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OZET

Bu calisma, Tip 2 diyabetli bireyler ile yas ve beden kiitle indeksi benzer olan saglikli bireylerin diyet enerji
yogunluklari, beslenme durumlari ve yasam tarzi degiskenlerinin karsilastirilmasi ve glisemik kontrol ile
iligkisinin degerlendirilmesi amaciyla planlanmis ve yiriitilmiistir. Calismaya yaslar1 45-65 yil araliginda
olan 44 Tip 2 diyabetli 44 saglikli olmak iizere toplam 88 goniillii kadin birey alinmistir. Bireylerin genel
ozellikleri, saglik ve hastalik bilgileri, stres durumu ve sirkadiyen ritim diizeni ile fiziksel aktivite diizeyleri
sorgulanmistir. Bireylerin antropometrik 6lgiimleri ve viicut bilesimleri alinmis, bazi biyokimyasal bulgulari
(HbAlc, aglik plazma glukozu, insiilin, total kolesterol, HDL-K ve LDL-K trigliserid, C-peptid ve 1,5
anhidroglusitol) analiz edilmis, besin alimlar1 ve beslenme aliskanliklar1 3 giinliik besin tiiketim kaydi ile
sorgulanmistir. Tip 2 diyabetli bireylerin HbAlc, aglik plazma glukozu, insiilin, HDL kolesterol, trigliserit
ve HOMA-IR diizeyleri kontrol grubundan anlamli diizeyde yiiksektir (p<0,05) ve diyabetli bireylerin
HbAlc ve aglik plazma glukoz diizeyi ile 1,5-anhidroglusitol diizeyi arasinda negatif yonli iliski saptanmistir
(swrastyla r=-0,693; r=-0,485; p<0,05). Tip 2 diyabetli ve saglikli bireylerin antropometrik 6l¢iimleri ve viicut
bilesimleri ile 1,5-anhidroglusitol seviyeleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki tespit edilmemistir
(p>0,05). Tip 2 diyabetli bireylerin viicut agirligi, boyun gevresi, bel ¢evresi, BKI, viicut yag orani, ve yagsiz
viicut kiitlesi seviyeleri ile sirkadiyen ritim diizeni arasinda negatif yonlii anlamli iligki bulunmustur (sirastyla
r=0,401; r=0,307; r=0,298; r=0,311; r=0,300 r=0,441; p<0,05). Gruplarin 1,5 Anhidroglusitol diizeyleri ile
stres durumu, fiziksel aktivite ve sirkadiyen ritm diizeyi arasinda ise anlaml iligki saptanmamustir (p>0,05).
Gruplarin enerji alimlart arasinda anlamli fark bulunmazken; Tip 2 diyabetlilerin protein, karbonhidrat, ¢oklu
doymamis yag asidi, posa, A vitamini, B1 vitamini, riboflavin, Be vitamini, folat, C vitamini, kalsiyum,
potasyum, magnezyum ve demir alimlari saghkli bireylerden istatistiksel olarak yiiksektir (p<0,05). Tip 2
diyabetli bireylerin makro ve mikro besin 6gesi alimlart ile kisa siireli glisemik kontrol gostergesi olan 1,5
Anhidroglusitol arasinda anlamli iliski saptanmamustir (p>0,05). Tip 2 diyabetli bireylerin kat1 besinlerden
gelen diyet enerji yogunluklari kontrol grubunu olusturan bireylerden istatistiksel olarak anlamli diizeyde
daha digiik bulunmustur (p<0,05). Gruplarin biyokimyasal parametreleri, antropometrik 6lgliimleri ve viicut
bilesimleri ile diyet enerji yogunlugu ve Ogiinler arasi siireleri arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski
bulunmamistir (p>0,05). Sonug olarak, 1,5-Anhidroglusitol, orta veya kisa siireli glisemik dalgalanmay1
gostererek glisemik kontrolii yansitmaktadir. Ancak 1,5 Anhidroglusitoliin yasam tarzi degisikliklerine etki
ederek glisemik kontroldeki roliinii belirlemek amaciyla daha uzun takipli, siirekli glukoz takip cihazi ile
kombine, drneklem sayis1 yliksek ve kapsamli aragtirmalarin planlanip yiiriitilmesi yararli olacaktir.

Bilim Kodu : 1007

Anahtar Kelimeler : Tip 2 diyabet, diyet enerji yogunlugu, glisemik kontrol
Sayfa Adedi : 163
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ABSTRACT

This study was planned and conducted to assess the relationship between dietary energy density, nutritional
status and lifestyle variables and glycemic control in healthy individuals with Type 2 diabetes and similar age
and body mass index. A total of 88 voluntary female subjects, 44 of whom were healthy, 44 type 2 diabetics
and aged between 45 and 65 years, were included in the study. General characteristics of individuals, health
and illness information, stress status and circadian rhythm and physical activity levels were questioned.
Anthropometric measurements and body composition of individuals were taken and (HbAlc, fasting plasma
glucose, insulin, total cholesterol, HDL-C and LDL-C triglycerides, C-peptide and 1,5 anhydroglucitol) were
analyzed. Nutrient intake and eating habits were interrogated with 3-day food consumption record. HbAlc,
fasting plasma glucose, insulin, HDL cholesterol, triglyceride and HOMA-IR levels of the type 2 diabetic
individuals were significantly higher than the control group (p <0.05) and negative correlation between
HbA1c and fasting plasma glucose level and 1,5-anhydroglucitol level in diabetic subjects. (r = -0.693, r = -
0.485, p <0.05, respectively) Anthropometric measurements of type 2 diabetic and healthy individuals and no
statistically significant association between body composition and 1,5-anhydroglucitol levels were found (p>
0.05). There was a negative correlation between body weight, neck circumference, waist circumference,
BMI, body fat ratio, lean body mass levels and circadian rhythm pattern in individuals with type 2 diabetes.
(r = 0.401, r = 0.307, r = 0.298, r = 0.311, r = 0.300, r = 0.441, p <0.05, respectively) There was no
significant relationship between 1,5 anhydroglucitol levels and stress level, physical activity and circadian
rhythm levels of the groups (p> 0,05). While there is no significant difference between groups energy intake;
the intake of protein, carbohydrate, polyunsaturated fatty acid, folate, vitamin A, vitamin B, riboflavin,
vitamin Bg, folate, vitamin C, calcium, potassium, magnesium and iron in patients with type 2 diabetes was
statistically higher than healthy individuals (p <0,05) . There was no significant relationship between intake
of macro- and micronutrients and 1,5-anhydroglucitol, a short-term glycemic control indicator (p> 0,05).
Dietary energy density from solid foods of individuals with type 2 diabetes were found to be statistically
significantly lower than those of the control group (p <0.05). There was no statistically significant correlation
between biochemical parameters, anthropometric measurements, body composition with dietary energy
density and time between meal (p> 0,05). As a result, 1,5-Anhydroglucitol reflects glycemic control by
showing moderate or short-term glycemic fluctuation. However, it would be beneficial to plan and conduct
high-dose, high-quality surveys in combination with a continuous glucose monitor system to determine the
effect of 1,5 anhydroglucitol on lifestyle changes and role in glycemic control.

Science Code : 1007
Keywords : Type 2 diabetes, dietary energy density, glycemic control
Page Number : 163
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SIMGELER VE KISALTMALAR

Bu calismada kullanilmis simgeler ve kisaltmalar agiklamalari ile birlikte asagida

sunulmustur.

Simgeler Agciklamalar

% Yiizde

cm Santimetre

dk Dakika

dL Desilitre

g Gram

kg Kilogram
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m? Metrekare

mcg/ pg Mikrogram

mg Miligram

mL Mililitre

mmol Milimol

n Katilimci sayis1

p Anlamlilik diizeyi

r Korelasyon katsayisi

S Say1

SS Standart sapma

X Ortalama
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BiA Biyoelektrik Impedans Analizi
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1. GIRIS

Diabetes Mellitus (DM) yas, cinsiyet, beslenme, obezite, azalmis fiziksel aktivite ve
sirkadiyen ritm bozukluguna bagli uyku problemleri gibi yasam tarzi degisikliklerinin
neden oldugu ve diinyada prevalansi hizla artan kronik bir hastaliktir [1]. Diinyadaki
toplam DM’li birey sayist 2017 yili itibariye 451 milyon olup bu rakamin 2045 yilinda %
53,6 artisla 693 milyona ulasacag1 ongoriilmektedir. Tiirkiye’deki DM’li birey sayisi ise
2017 yilinda yaklasik 7 milyon olup iilkemizdeki prevalansi da hizla artis géstermektedir

[2].

Diinyada goriilen DM vakalarmin yaklasik % 90’11 Tip-2 Diabetes Mellitus (T2DM)
olusturmaktadir [3]. T2DM hiperinsiilinemi, insiilin direnci ve rélatif insiilin yetersizligiyle
karakterize sistemik bir hastaliktir [3]. Ilerleyen yas, genetik, ¢evresel etmenler ve yasam
tarzt degisimleriyle birlikte obez bireylerde yayginlik gosteren T2DM hiperinsiilinemi,
hiperlipidemi, hipertansiyon ve kardiyovaskiiler hastaliklar ile iligkilendirilmektedir [4].
Tip 2 diyabet tanisi alan hastalarda meydana gelen mikrovaskiiler ve makrovaskiiler
komplikasyonlar1 kronik hiperglisemi ve hipoglisemi sonucu meydana gelen glisemik

dalgalanmalara baglayan ¢alismalar mevcuttur [5, 6].

Beslenme T2DM etiyolojisinde ve glisemik kontroliin saglanmasinda 6nemli bir rol
oynamaktadir [7]. Yetiskin bireylerde yiiksek enerji yogunluguna sahip besin oriintiisii
tiiketimi ve Oglinler arasi siire viicut kiitlesinde ve adipoz dokudaki artis ile birlikte T2DM
riski ile iligskilendirilmektedir [8]. Ayrica diyet enerji yogunlugu yiiksek besinleri tiiketen
bireylerde insiilin duyarliliginda azalma ve glisemik dalgalanmalarda artisin oldugu

calismalar mevcuttur [9, 10].

Beslenmenin T2DM gelisiminde ve komplikasyonlarinin ortaya ¢ikmasinda kilit rolii
olmasinin yani sira fiziksel aktivite diizeyi, stres ve sirkadiyen ritm degisikliklerinin
hastalik prognozunda etki gosterdigi disiinilmektedir [11]. Stres, néroendokrin sistem
tizerindeki etkileri nedeniyle glisemik kontroliin bozulmasina neden olabilmekte, bunun
yaninda sigara veya alkol aligkanligi gibi saglik davranislarindaki degisiklikler yoluyla
glisemik kontrolii dolayli olarak etkileyebilmektedir [12, 13]. Sirkadiyen ritm, kolesterol,
amino asit, lipit, glikojen ve glukoz metabolizmasinda yer alan enzimlerin ekspresyonunu

ve / veya aktivitesini diizenleyerek besinlerin metabolizmasina ve enerji homeostazina etki



ederken, besin Oriintiisii ve 6giin zamanlamasi da sirkadiyen ritm diizeninin degismesine
etki edebilmektedir [14]. Sirkadiyen ritmin bozulmasi glukoz konsantrasyonlarinin
artmasina ve hiicrelerin glukoza daha toleransli olmasina etki ederek diyabet olusumuna

neden olmaktir [15, 16].

Tip2 diyabet komplikasyonlar1 ve bu komplikasyonlar ile iligkili kronik hastaliklar:
onlemek icin uzun siireli siki glukoz kontroliiniin saglanmasi son derece dnemlidir [17].
Glisemik kontrol degerlendirilmesinde glike hemoglobin (HbAlc), aclik kan glukozu ve
1,5-anhidroglisitol (1,5-AG) gibi gostergeler kullanilmakta ve bu gostergelerin glisemik
diizeyi yansittiklar1 zaman araliklart farklilik gostermektedir [18]. HbAlc, 2-3 aylik
ortalama glukoz diizeylerini yansitirken, bu siire zarfindaki 6giin sonrast (postprandiyal)
hiperglisemi veya hipoglisemik durumlar gibi glukoz diizeyindeki degisimleri tam olarak
yansitamamaktadir [19]. Bununla birlikte tedavi sonrast HbAlc diizeylerindeki
modifikasyonun yavas olmasindan dolayi, glisemik dalgalanmay1 hizli ve giivenilir olarak
veren, metabolik olarak stabil olan, diisik biyolojik degiskenlige sahip ve Dbasit
degerlendirilebilen degiskenlerin diyabetin yonetiminde kullaniminin yararli olacagi
diistiniilmektedir [20]. Bu eksikliklerin giderilmesine yonelik olarak, iizerinde en g¢ok
durulan gosterge serum 1,5-anhidroglusitol (1,5-AG)’dir [21]. 1,5-AG, orta veya kisa
stireli glisemik kontrolii yansitmasi ve hemoglobin metabolizmas1 tarafindan
etkilenmemesi nedeniyle postprandiyal kan glukozunu (PPG) yansitmada yeni gosterge

olarak kullanilmaya baslanmistir [22, 23].

Bu c¢aligmanin amaci diyabetik bireylerde diyet enerji yogunlugu ile beslenme durumu ve
yasam tarzi (fiziksel aktivite, 0giinler arasi siire, besin Oriintlisli, uyku diizeni ve stres)
degiskenlerinin diyabetik bireylerde kullanilan glisemik dalgalanma gdstergeleri ile

iliskisini degerlendirmek ve saglikli bireylerle karsilastirmaktir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Diabetes Mellitus’un Tanimi ve Tarihcgesi

Tip 2 Diabetes Mellitus (T2DM), insiilin hormunun salgilanmasindaki eksiklik veya
insiilinin metabolizmada hiicrelere etkisindeki direngten veya her ikisinden kaynaklanan,
bunun sonucunda karbonhidrat, yag ve protein metabolizmasi bozukluklariyla iliskili olan
hiperglisemi ile Kkarakterize, bir¢ok etiyolojik faktoriin etkiledigi, ¢agimizin metabolik
hastaligidir [3]. Diyabet sonucu olusan kan glukoz seviyesi yiiksekligi (hiperglisemi)
kontrol altina alinmadigi siire igerisinde DM nedenli komplikasyonlar olan retinopati,
nefropati, noropati gibi komplikasyonlar gelismektedir [24]. Diyabet, sonucu gelisen
mikrovaskiiler ve makrovaskiiler hastaliklar kas, deri, kalp, beyin ve bobrekler de dahil
olmak {izere gesitli organlari etkilemekte ve ilerleyen evrelerde organ bozukluklart ve
fonksiyon kayiplarina neden olmaktadir. [25]. Egzersiz, tibbi beslenme tedavisi, obezitenin
onlenmesi, glukoz takip cihazlarinin kullanimi, farmakoterapi ve bariatrik cerrahi gibi
miidahaleler sonucunda T1DM ve T2DM’li bireylerde glisemik kontrol saglanmaktadir.
Glisemik kontrolin saglanmast ile kronik komplikasyonlarin ortaya c¢ikmasinin
engellenecegi veya geciktirilebilecegi bilinmektedir [26, 27]. Tiim bu 6zellikleriyle Diinya
Saghk Orgiiti (WHO)’nun yayinladigi bulasict olmayan hastaliklarin 6nlenmesine ve
kontroliine iligkin 2013-2020 kiiresel eylem planinda diyabet diinyanin 6nde gelen 6liim
nedenleri arasinda siralanmistir ve diyabet kaynakli 6liim oranlarimin %25 azaltilmasi

hedeflenmistir [28].

Eski Yunan dilinde Diabetes “sifon” anlamina gelmekte ve asirt idrar yapimini
nitelemektedir. Mellitus ise yine Yunan dilinde “bal” anlamina gelen “mel” kelimesinden
tiretilmistir.  Diyabet terimi (Yunancada: owpntng, diabétés) Kapadokyali Aretaeus
tarafindan M.O 230 yillarinda tammlanmistir [29]. Diabetes mellitus, tarih &ncesi
donemden beri bilinen en eski hastaliklardan biridir. M.S. 1862 yilinda yapilan kazilarda
ortaya ¢ikarilan M.O. 1500 yillarinda yazilmis Ebers papiriislerinde DM; asir1 idrar
yapimina ve attmina neden olan hastalik olarak tanimlanmakta ve eski Misirli doktorlar
bugday taneleri, meyve ve tatli biranin DM tedavisinde rol oynadigini savunmaktadir [30].
Aym1 zamanda Hindistanli doktorlar DM hastalarmin idrarinin karincalari ve sinekleri
cektigini gozlemleyerek DM i¢in ilk klinik saptama testini gelistirmislerdir. Bu yontemi

"madhumeha" veya "bal idrar" olarak adlandirmaktaydilar. Hintli doktorlar, "madhumeha"



hastalarinda asir1 susuzluk ve nefes nefese kalma (muhtemelen ketozdan dolay1) ve asiri
idrar ¢ikis1 oldugunu belirtmislerdir[31]. ingiliz fizyolog Matthew Dobson 1776'da diyabet
hastalarinin idrar ve kanlarinda yaptigi deneyleri ve gozlemleri sonucu diyabetli hastalarda
idrar ve kam tatlandiran maddenin glukoz oldugunu ilk yorumlayan ve bdoylece
hiperglisemiyi kesfeden kisi olmustur. Ayrica, Dobson, diyabet hastaliginin bobrekleri
etkileyen bir hastaliktan ziyade sistemik bir hastalik olduguna dair teori 6ne siirmiistiir
[32]. Thomas Cawley 1788 yilinda pankreas yaralanmasi olan kisilerde diyabet olustugunu
gozlemledikten sonra pankreas ve diyabet hastalig1 arasindaki baglantiyi ileri siiren ilk kisi
olmustur [33]. Paul Langerhans 1869 yillinda DM olusumunda rol alan pankreastaki kiigiik
hiicreli kiimeleri kesfetmis ve bu hiicrelere kendi ismini vermistir [34]. Frederick Grant
Banting ve arkadaglar1 1821 yilinda kopeklerden elde ettikleri pankreatik sivi ile
glukoziiriyi azaltarak ilk basarili klinik uygulamayi1 gergeklestirmis ve insiilinin ticari
gelisimi lizerine ¢alismalar baglamistir [35]. Agizdan verilen Synthalin ve a-guanidin
tiirevi oral anti diyabetikler 1928 yilinda diyabet tedavisinde kullanilmaya baglanmistir
[36]. DM hastaliginin patofizyolojisini anlamadaki en 6nemli kilometre taslarindan biri
olan Radyoimmunoassay (RIA) Rosalyn Sussman Yalow ve Salomon Berson tarafindan
1959 yilinda kesf edilmistir. Bunun sonucunda metabolizmadaki insiilin diizeyi Ol¢iilerek
DM hastalarmin kaninda insiilin yetersizligi olusmasinin éniine gecilmistir [37]. ilk human
(insan) insiilinin sentezi Sieber tarafindan 1974 yilinda yapilirken ilk ticari rekombinan
DNA teknolojisi ile iiretilen insiilin ise 1979 yilinda Goeddel ve arkadaslarin tarafindan
yaptlmistir ve ilk human (insan) insiilin preparatt 1980 yilinda iretilmistir [38]. DM
hastaligina yakalanma egiliminde genetik ve ¢evresel faktorler etkilidir. DM'un etiyolojisi
g6z Oniine alindiginda, hastaliktan sorumlu genler heniiz tam olarak tanimlanmamustir.
Bununla birlikte, 2003'deki Insan Genom Projesi ve 2005'teki Uluslararast HapMap
Projesinin tamamlanmasiyla, biitiin genom hizli bir sekilde analiz edilmis ve sonug¢ olarak
DM ile baglantili dort yeni genetik varyant tespit edilmistir [39]. Sonug¢ olarak, DM’nin
onlenmesi, tan1 ve tedavisi i¢in yeni ve etkili tedavi stratejileri gelistirilmesi ve uygun
maliyetli miidahaleler iizerine yapilan caligmalar gelisen teknoloji ve bilimsel birikimle

halen devam etmektedir [40].

2.2. Diabetes Mellitus’un Epidemiyolojisi

Diyabet prevalansi diinya niifus yaslanmasinin, kentlesmenin ve buna bagli yasam tarzi

degisikliklerinin sonucu olarak hizla artmakta ve bulasici olmayan kiiresel bir salgin olarak



nitelendirilmektedir [41, 42]. Tiim bu etkenlerin sonucu olarak yash erigkinlerde yaygin
olarak goriilen DM, giderek artan obezite diizeyleri, azalan fiziksel hareket ve dengesiz
beslenmenin sonucu olarak ¢ocuklarda, ergenlerde ve geng eriskinlerde de prevalansi hizla
artan hastalik haline gelmistir. Tiim diinyada 2017 yilinda 451 milyon insan DM tanisi
almigken bu rakamin 2045 yilinda hizla artarak 693 milyona ulasacagi ongoriilmektedir.
Tiim diinyada 20-79 yas arasi bireylerde 2017 yilinda meydana gelen 6liimlerin yaklagik 4
milyonu DM iliskili olarak gerg¢eklesmistir [2].

Ulkemizde 1997-1998 yillar1 arasinda 20 yas iizeri 24788 bireyde yapilan Tiirkiye Diyabet,
Hipertansiyon, Obezite ve Endokrinolojik Hastaliklar Prevalans Calismasi-1 (TURDEP-I)
calismasi sonuglarma gére DM goriilme sikligt %7,2, bozulmus glukoz toleransi (IGT)
goriilme siklig1 ise % 6,7 olarak belirlenmistir [43]. TURDEP-I ¢alismasinin ardindan
yapilan TURDEP-II ¢alismasina 20 yas ve Ustii 26 499 birey katilmistir. TURDEP-I‘den
itibaren gegen 12 yillik siirede eriskin niifusun yas ortalamasinin 4 yil, ortalama kadin ve
erkek boy uzunlugu 1’er cm kadinlarda viicut agirhi@inin 6 kg, bel gevresinin 6 cm, kalga
cevresinin 7 cm; erkeklerde ise viicut agirhiginin 8 kg, bel ¢evresinin 7 cm, kalga gevresinin
2 cm artis gosterdigi belirlenmistir. TURDEP-II verilerine gére DM prevalansi ise %13.7
ye ulasmigtir [44]. Tirkiye Kronik Bobrek Hastaligi caligmasi verilerine gore 18 yas
iizerindeki bireylerde kronik bobrek hastaligi prevalansini saptamak {izere yapilan
arastirmada diyabet sikligi %13 bulurken, lleriye Yonelik Kirsal ve Kentsel
Epidemiyolojik Arastirma (PURE) ¢alismasinda 2009 yilinda 35-70 yas arasi bireylerde
diyabet siklig1 yaklasik % 15 diizeyinde tespit edilmistir. Tiirk Eriskinlerinde Kalp
Hastaliklar1 ve Risk Faktorleri (TEKHARF) caligmasinda 2011 yilinda 15 yas ve iizeri
bireylerde yapilan diyabet sikligt % 11 bulunmustur [45]. Tirkiye Hastalik Yiiki
caligmasinda 2004 yilinda elde edilen verilere gore diyabet iilkemizde 6lim nedenleri
icinde ilk 10 hastalik igerisinde %2,2 ile 8. sirada yer alirken, cinsiyetlere gore
bakildiginda ise erkeklerde 11. , kadinlarda ise 7. sirada yer almaktadir [46]. Tiim bu
etkileriyle birlikte diyabet 2017 yilinda diinyada 727 milyar dolarlik harcama maliyeti
olustururken Tiirkiye’deki saglik harcamalarinin %16’sin1 olusturmakta ve hizla artan

prevalansiyla tiim diinyada endise uyandirmaktadir [2].



2.3. Diabetes Mellitus’un Etiyolojisi ve Patogenezi

Tip 1 diabetes mellitus, insiilin salgilayan pankreatik B hiicrelerinin selektif yikimi ile
iligkili kronik bir otoimmiin hastaliktir. Klinik hastaligin baslangici pankreatik [ hiicresi
yikiminin son evresini temsil etmektedir [47]. T2DM ise bozulmus insiilin sekresyonu,
insiilin direnci ve obezite, asir1 beslenme, yetersiz aktivite, yaslanma ve stres gibi yasam
tarz1 faktorleri ile genetik faktorlerin kombinasyonunun neden oldugu heterojen bir
hastaliktir [48]. Bozulmus insiilin sekresyonu ve insiilin direnci ile karakterize edilen

T2DM'nin patogenezi Sekil 2.1 de sunulmustur [49].

Sekil 2.1. Bozulmus insiilin sekresyonu ve insiilin direnci ile karakterize edilen DM'nin
patogenezi [49].
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Insiilin, insiiline duyarl dokular tarafindan glukoz, amino asitler ve yag asitleri alimima
bagli B-hiicre uyarimina yanit olarak salinmaktadir [50]. Normal fizyolojik kosullar altinda
plazma glukoz konsantrasyonlari, metabolizma ihtiyacindaki genis  glisemik
dalgalanmalara ragmen, insiiline duyarli (6zellikle karaciger) dokular ile insiilin
sekresyonunu saglayan hiicreler arasindaki dinamik bir etkilesim yoluyla glisemik
dalgalanmalar1 optimal seviyede tutulmakta ve glukoz homoeostaznu saglanmaktadir [51].

Azalmis B-hiicre fonksiyonu, diyabetli bireylerin birinci derece yakinlarinda, gestasyonel



diyabetli veya polikistik over sendromu olan kadinlarda ve yasgh bireylede T2DM’un

ilerlemesinin temelini olusturmaktadir [52].

Viicudun temel enerji kaynagi olarak kullanilan kan glukozu genetik ve epigenetik agidan
duyarli insanlarda T2DM gelisimine neden olan birincil patojenik olaydir [53]. Obeziteye
bagli gelisen insiilin direnci ve P hiicre hasarina bagli azalmis insiilin sekresyonu plazma

glukoz konsantrasyonunu arttirmakta ve T2DM gelisimine neden olmaktadir [50].

Patogenezinde bozulmus insiilin sekresyonu ve insiilin direnci olan T2DM, T1DM'den
daha fazla genetik gecise sahiptir. Monozigot ikizinde veya birinci derece akrabalarinda
T2DM olan bireylerde T2DM’nin kalitsalligimin % 50°den fazla oldugu tahmin
edilmektedir [54, 55]. Teknoloji ve analitik yaklagimlardaki ilerlemelerin 1s181nda, tip 2
diyabet ile baglantili bulunan ilk gen Peroxisome Proliferator Activated Receptor Gamma
(PPARG) olmustur [56]. Genom ¢apinda yapilan genis ¢apl arastirmalar DM ile iliskili
50'tan fazla lokus sayisi oldugunu ortaya koymustur [57, 58]. Elliden fazla gen lokusu
insiilin ve glukoz konsantrasyonlariyla baglantiliyken bunlardan 33'i ayrica T2DM ile
baglantilidir [59]. Baz1 lokuslar obezite ve insiilin direnci ile iliskili olmasina ragmen ¢ogu
lokus B-hiicre fonksiyonuyla baglantilidir [60]. Yine de tim bu teknolojik gelismeler
sonucunda, DM nin kalitim ile iligkisinin yalnizca %10’u tespit edilmistir [61].

Genetik faktorler ayn1 zamanda pankreas gelisimi, beta hiicrelerinin fonksiyonlar1 ve
insiilin sekresyonu {izerine de etkilidir. Genglerde goriilen erigkin tipi diyabet formlari
(Maturity Onset Diabetes of the Young) (MODY) haricinde, DM igin kalitim bigimi
belirsizdir. MODY; 7p kromozomunda bulunan glikokinaz genindeki mutasyonlardan
kaynaklanmakta ve otozomal dominant 6zellik olarak kalitsal gecis gostermektedir [62].
Glikokinaz beta hiicrelerinde ve karacigerdeki glukoz metabolizmasinda kilit bir enzim
olarak gorev almaktadir [62]. Glukokinaz defektleri kan glukozuna yanit olarak salgilanan

insiilin sekresyonunda azalma ile sonug¢lanmaktadir [63].

Cevresel faktorlerin etikisi ve islenmemis, diisiik enerjili, yliksek posali besinlerden,
yiiksek seker ve yag iceren makro-besinlere dogru degisen besin Oriintiisii ile birlikte
azalmis fiziksel aktiviteyi iceren bati tarzi yasam bicimi tartismasiz obezite ve DM’nin
gelisiminde etkin rol oynamaktadir [64, 65]. Ayrica bireylerdeki D ve Bi2 vitaminlerinin

konsantrasyonundaki yetersizlik ile birlikte folik asit ve viicut demir depolarindaki artigin



neden oldugu mikrobesin 6gesi dengesizlikleri DM'nin patogenezinde rol oynamaktadir
[66]. Ayrica, sentetik organik kirleticilere (bocek oldiiriiciiler ve plastiklestiriciler) maruz
kalinmasiin da endokrin hiicreleri etkiledigini ve DM gelisme riskini artirdigini gésteren

kanitlar bulunmaktadir [67].

Bunu yaninda fetal yasamda baslayan mikrobiyota olusumu dogum yontemi ve beslenme
ile devam etmektedir. Yasamin ilerleyen evrelerinde antibiyotik kullanimi ve diyet
kompozisyonu gibi faktorler tarafindan sekillendirilien mikrobiyota DM'nin olusumu ile
iliskilendirilmektedir. T2DM bireylerin intestinal mikrobiyotasinda Bacteriodetes cinsi
mikroorganizmalarda artis gézlemlenirken Firmicutes cinsi mikroorganizmalarda azalma
gozlemlenmistir. Bununla birlikte obezite ve buna bagli gelismis T2DM bireylerde
Prevotella cinsi mikroorganizma sayisindaki artis ile birlikte Bifidobacterium cinsi
mikroorganizma sayisinda meydana gelen azalma meydana gelen diger bilinen
mikrobiyota farkliliklarindan biridir [68]. Probiyotik tiiketimi glukoz metabolizmasinin
regiilasyonunu saglarken miidahale siiresi >8 hafta oldugunda ve birden fazla probiyotik

tiirti tiiketildiginde daha biiylik oranda etki gosterebilmektedir [69].

Sinir sistemide metabolik siirecleri diizenleyen bir diger 6nemli diizenleyicilerden biridir.
Hem sempatik hem de parasempatik sinir sistemleri glukoz metabolizmasini sinirsel olarak
direkt veya insiilin ve glukagon salinimini kontrol ederek ve hepatik glukoz olusumunu
saglayarak indirekt olarak etkilemektedir [70]. Sirkadiyen ritm glisemik dalgalanma ve
DM olugmasinda dnemlidir ve uyku ile birlikte arastirmanin odak noktasi haline gelmistir.
Bununla birlikte sinir sistemini etkileyen sinirsel kaynakli bozukluklar, diiirnal
diizenlerdeki degisiklikler ile uyku kalitesi ve sirkadiyen ritmin DM olusumunu etkileyen

metabolik siiregler lizerinde onemli etkileri olabilmektedir [71, 72].

Saglikli bireylerde B hiicrelerinden insiilin sekresyonu hiicre i¢i glukoz transportuna bagl
olarak glukoz transporterlar (GLUT-1) - (GLUT-5) tarafindan gergeklestirilmektedir.
Glukoz tasiyici ailesi 13 farkli (GLUT 1-13) proteinden meydana gelmektedir. Bu protein
ailesi glukoz enerjisini hiicre i¢i konsantrasyonundan bagimsiz olarak hiicre icine
tasinmasini kolaylastirmaktadirlar. Tasima islevinde temel olarak GLUT-4 rol almaktadir.
GLUT-4 iskelet kast ve yag dokusunda etkin rol alan glukoz tasiyicisidir. GLUT-4 tasiyici
rolii, glukoz tasiyicilarinin hiicre iceresinden plazma membranina kadar geri doniistimlii

dagilimiyla regiile edilmektedir. Bu dagilimin regiilasyonu ise vezikiil transportu ile



yapilmaktadir. Birgok GLUT-4 glukoz tasiyicisi, uyarilmamig adipositlerde ve hiicre ici
depolarda bulunmaktadir. Insiilin etkisi ile GLUT-4 vezikiillerinde ekzositoz hizinda artisa
yol agmakta ve insiilin araciligiyla plazma membranina GLUT-4 yer degisimi meydana
gelmektedir [73]. GLUT-4 diizeylerindeki azalma insiilin direncinden sorumlu tutulurken,
GLUT-2 diizeylerindeki azalma ise insiilinin glukoza kars1t hizli cevap vermemesinden
sorumlu tutulmaktadir. Ratlar {izerinde yapilan deneyde GLUT-2 salinimini etkileyen
genetik temelli defektler ratlarda glukoz intoleransi ile sonuglanirken, GLUT-2 deki benzer
degisiklikler yliksek yagli diyetle beslenen ratlarda da goriilmiistiir. Bu durum ayrica
yiilksek vyagli besinler igeren diyet ile diyabet gelisimi arasinda iligki oldugunu
diistindiirmektedir [74].

Bozulmus insiilin sekresyonu, DM'nin klinik olarak baslamasindan 6nce goriilen glukozu
tolere etmek icin salgilanan insiilin yanitinda azalma olarak tanimlanmaktadir. Daha
spesifik olarak, bozulmus glukoz toleranst (BGT), glukozu tolere eden bazal insiilin
saliniminda bir azalma ile uyarilarak beslenme sonrasi salininan bolus insiilin saliniminin
azalmas1 ve postprandial hiperglisemiye neden olmaktadir. Obezite veya diger faktorlere
bagl olarak bozulan insiilin sekresyonu DM’nin yadsinamaz bir parcasidir ve tiim etnik
gruplarda DM'nin baglangi¢ asamasinda ve ilerlemesi ile birlikte hiperglisemi ve
hiperlipidemiyle yakin iliskili temel patofizyolojik bir degisim olarak son derece 6nem arz

etmektedir.[75].

Insiilin direnci, viicudun yeterli insiilin konsantrasyonun, yeterli bir etki gdstermedigi bir
durum olarak tanimlanmaktadir. Karaciger ve kaslar gibi major organlardaki insiilin
etkisinin bozulmas1 DM'un ortak bir patofizyolojik 6zelligidir. Gelisen insiilin direnci
genetik ve gevresel faktorlerle iligkilidir. Genetik faktorler, yanlizca insiilin reseptoriinii ve
insiilin  sinyallerini dogrudan etkileyen insiilin reseptdr substrati (IRS) -1 gen
polimorfizmlerini degil ayrica, viseral obezite ile baglantili olan ve insiilin direncini
arttiran, Pz adrenerjik reseptor geni ve ayristirma proteini (UCP) geni gibi genlerin
polimorfizmlerinden kaynaklanmaktadir. Glikolipotoksisite ve inflamatuar mediyatorlerde
ayrica, bozulmus insiilin sekresyonu ve insiilin diren¢ mekanizmalarinin olusumunda
onemlidir. Son zamanlarda, insiilin direncinde adiposit kaynakli biyoaktif maddeler
(adipokinlerin) ile ilgili ¢alismalara da odaklamilmistir. [48]. TNF-a, leptin, resistin ve
serbest yag asitleri insiilin direncini arttirmak igin etki gosterirken, adiponektin direnci

arttirarak non diyabetik popiilasyonda diyabet riski ve kardiyovaskiiler komplikasyonlar ile
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ters yonde iligkili bulunmustur [76]. Ayrica obestatin, resistin, ghrelin, IL-1-f’nin obezite
ve diyabet mekanizmalar1 iizerine etkilerini degerlendiren calismalar devam etmektedir

[77].

2.4. Diabetes Mellitus’un Simiflandirilmasi

DM gesitli etiyolojik mekanizmalara sahip olan kompleks ve heterojen bir hastalik olup
dort ana siniflandirma kategorisine ayrilmaktadir. Bunlar insiiline bagimli olan Diabetes
Mellitus (Tip 1 diyabet) alirken Insiiline bagimli olmayan diabetes mellitus (Tip 2 diyabet )
almistir. Gestasyonel Diabetes Mellitus (GDM) ve spesifik nedenlere bagli gelisen
Diabetes mellitustur [78]. DM’nin etiyolojik siniflandirmasi ¢izelge 2.1 de sunulmustur
[79]



Cizelge 2.1. Diabetes mellitusun etiyolojik siniflandirmasi [79].

11

I. Tip 1 DM; (Genellikle mutlak insiilin noksanligina neden olan B-hiicre yikimi vardir)
A. Immiin aracilikl
B. idiyopatik

1. Tip 2 DM; (insiilin direnci zemininde ilerleyici insiilin sekresyon defekti ile karakterizedir)

I11. Gestasyonel diabetes mellitus (GDM); Gebelik sirasinda ortaya ¢ikan ve genellikle dogumla birlikte diizelen

diyabet

IV. Diger spesifik DM tipleri

A.  B-hiicre fonksiyonlarmin genetik defekti (monogenik

diyabet formlarr)

20. Kromozom, HNF-4a (MODY1)
7. Kromozom, Glukokinaz (MODY?2)
12. Kromozom, HNF-1a (MODY?3)
13. Kromozom, IPF-1 (MODY4)

17. Kromozom, HNF-1b (MODY5)
2. Kromozom, NeuroD1 (MODY®6)
2. Kromozom, KLF11 (MODY7)

9. Kromozom, CEL (MODY?8)

7. Kromozom, PAX4 (MODY?9)

11. Kromozom, INS (MODY10)

8. Kromozom, BLK (MODY11)
Mitokondriyal DNA

11. Kromozom, Neonatal DM (Kir6.2, ABCCS8,
KCNJ11 mutasyonu)

Digerleri

B. [Insiilinin etkisindeki genetik defektler

Leprechaunism

Lipoatrofik diyabet
Rabson-Mendenhall sendromu
Tip A insiilin direnci
Digerleri

C. Pankreasin ekzokrin doku hastaliklar1

Fibrokalkul6z pankreatopati
Hemokromatoz

Kistik fibroz

Neoplazi

Pankreatit
Travma/pankreatektomi
Digerleri

D. Endokrinopatiler

Akromegali
Aldosteronoma
Cushing sendromu
Feokromositoma
Glukagonoma
Hipertiroidi
Somatostatinoma
Digerleri

E.

ilag veya kimyasal ajanlar

Atipik anti-psikotikler

Anti-viral ilaglar

b-adrenerjik agonistler

Diazoksid

Fenitoin

Glukokortikoidler

a —interferon

Nikotinik asit

Pentamidin

Proteaz inhibitérleri

Tiyazid grubu diiiretikler

Tiroid hormonu

Vacor

Statinler

Digerleri(Transplant rejeksiyonunu énlemek
i¢in kullanilan ilaglar)

Immun aracilikl nadir diyabet formlar:
e  Anti insiilin-reseptor antikorlari
e  “Stiff-man” sendromu

e Digerleri

Diyabetle iligkili genetik sendromlar
Alstrdm sendromu

Down sendromu

Friedreich tipi ataksi

Huntington korea

Klinefelter sendromu
Laurence-Moon-Biedl sendromu
Miyotonik distrofi

Porfiria

Prader-Willi sendromu

Turner sendromu

Wolfram (DIDMOAD) sendromu
Digerleri

Infeksiyonlar

e  Konjenital rubella

e  Sitomegalovirus

e  Koksaki B

e  Digerleri (adenovirus, kabakulak)

HNF-1a: Hepatosit niikleer faktdr-la, MODY1-11: Genglerde goriilen eriskin tipi diyabet formlar1 1-11

(maturity onset diabetes of the young 1-11), HNF-4a:Hepatosit niikleer faktor-4a, IPF-1:Insiilin promotor

faktor-1, HNF-1b: Hepatosit niikleer faktor-1b, NeuroD1: Norojenik diferansiyasyon 1, BLK: Beta lenfosit-
spesifik kinaz, DNA: Deoksi-riboniikleik asit, HIV: Insan immun eksiklik virusu, DIDMOAD sendromu:
Diabetes insipidus, diabetes mellitus, optik atrofi ve sagirlik (deafness) ile seyreden sendrom (Wolfram

sendromu), KLF11: Kruppel like factor 11, CEL: Carboxyl ester lipase (bile salt-dependent lipase), PAX4:
Paired box4, ABCC8: ATP-binding cassette C8, KCNJ11: Potassium inwardly-rectifying channel J11, INS:

Insiilin
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2.4.1. Tip 1 Diabetes Mellitus

Gegmis yillarda “juvenil baslangich diyabet” ve “insiiline bagimli Diabetes mellitus”
(IDDM) olarakta isimlendirilen “Tip 1 diyabet” (T1DM), kronik, dmiir boyu devam eden
bir hastaliktir. Mutlak insiilin yetersizligi olan TIDM hastalarda yaklasik %90 oraninda
otoimmiin (Tip 1A) ve %10 oraninda nonotoimmun (Tip 1B) p-hiicre kayb1 s6z konusu
olmakla birlikte bu DM c¢esidinde pankreasta insiilin sekresyonu ¢ok az veya hig
olmadigindan dolay1 glukozun enerji olarak kullanimi miimkiin olamamakta ve kanda
glukoz seviyesi ylikselmektedir [80]. Genellikle 30 yas Oncesinde baslayan T1DM okul
oncesi, puberte ve ileri adolesan donemde olmak fiizere {i¢ donemde de yiiksek oranda
goriilmektedir. Ancak son 20 yillik donemde daha ileri yaslarda ortaya ¢ikabilen ’Latent
otoimmiin diyabet’ (Latent autoimmune diabetes of adult) (LADA) formu g¢ocukluk ¢agi
DM’ta yiiksek oranda goriilmektedir. Yakin zamanlarda fenotip yoniinden insiilin direnci
olan ve T2DM’a benzeri, obez bireylerde goriilen ve Duble diyabet’, *Hibrid diyabet’,
’Dual diyabet” veya ’Tip 3 diyabet’ olarak isimlendirilen T1DM formu da

tanimlanmustir.[79]

2.4.2. Tip 2 Diabetes Mellitus

Gegmis yillarda ’insiiline bagimli olmayan, erigkin tip diyabet’ gibi terimler ile
adlandirllan tip 2 diabetes mellitus (T2DM) DM olgularinin yaklagik % 95’ini
olusturmaktadir[81]. Siklikla 30 yas sonrasi donemde goriilen hastalik, yasam tarzi
degisikliklerine bagli etmenler sonucunda son yillarda ¢ocukluk ve adolesan dénemde de
ortaya ¢ikmaya baglamistir [79]. Ketoasidoz tip 2 diyabetlilerde anlik olarak nadiren
olusmakla birlikte, goriildiigiinde genellikle enfeksiyon gibi bagka bir hastaligin etkisiyle
baglantili olarak ortaya ¢ikmaktadir. Ayrica Tip 2 diyabete bagli hiperglisemi gelisiminin
yavas olmasi ve hastanin klasik diyabet semptomlarini erken donemde fark edememesi

makrovaskiiler ve mikrovaskiiler komplikasyon gelisme riskini artirmaktadir [3].

Ailede diyabet oykiisii, ilerleyen yas (>45), azalmis fiziksel aktivite, pre-diyabet tanisi,
gestasyonel diyabet Oykiisii, hipertansiyon, HDL < 35 mg/dL , TG > 250 mg/dL , obezite
polikistik over sendromu, vaskiiler hastalik dykiisii, cevresel etmenler, irk ve etnik koken
gibi etmenler T2DM’nin risk faktorleri arasinda yer almaktadir [82]. T2DM insiilin direnci
ve P hiicre bozuklugunun etki gdsterdigi iki ana anormallik sergilemektedir [83]. Insiilin
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direnci, karbonhidrat, yag ve protein metabolizmasi ile biiyiime ve gelismede rol alan
dissal veya igsel insiiline kars1 bozulmus biyolojik yanit olarak adlandirilmaktadir. Insiiline
kars1 olan biyolojik yanitlar insiilinin konsantrasyonu, salinim hizi ve metabolizmadaki
etki zamanina bagli olarak degiskenlik gostermekle birlikte hiperglisemiyi kontrol

yetenegine de etki etmektedir [84].
2.4.3. Gestasyonel Diabetes Mellitus

Gestasyonel diabetes mellitus (GDM), gebelikte ortaya ¢ikan veya gebelik sirasinda ilk
tanimlamanin yapildig1 glukoz intolerans1 olarak tamimlanmaktadir. Gebelik sirasinda
yiiksek kan plazma glukozu vakalarinin ¢ogunun (% 75-90) gestasyonel diyabet oldugu
tahmin edilmektedir [85].

Ikinci trimesterde plasental hormonlar ve gebeligin diger fizyolojik adaptasyonlari
nedeniyle insiilin direnci artmakta ve GDM ortaya ¢ikmaktadir [86]. Bu siiregte plasental
laktojenin etkisiyle lipoprotein lipaz enzim aktivitesinin azalisi, artis gosteren kortizonun
etkisiyle yag dokusunun insiiline duyarliliginin azaligi, Ostrojen ve progesteron etkisiyle
kas dokusunun 6strojene bagimli insiiline duyarliligi azalis1 ve kan serbest yag asitleri ileri
derecede artis1 ile daha Once yeterli olan anne pankreas insiilini yetersizligi baglamigtir
[87]. Diinyada 2017 yilinda yaklasik 131 milyon gebelik gergeklesirken bunlarin yaklasik
21 milyonu GDM tanist almis ve GDM goriilme sikligr %16,4 olarak gerceklemistir [2].
GDM goriilme orani popiilasyona ve kullanilan tanisal testlere bagli olarak gebeliklerin %

1- 22’si arasinda degisebilmektedir [88, 89].

Gebelik Oncesi diyabet tanist alan bireylerde gebelik donemindeki glisemik kontrol
bozuklugu, hem anne hem de bebek i¢in olumsuz sonuglar dogurabilmektedir. GDM tanis1
alan kadmn bireylerde %30-50 sezeryan ile dogum, %26 gelecekte T2DM, %68 sonraki
gebelikte GDM, preeklampsi ve erken dogum riski artarken, yenidoganda ise neonatal
hipoglisemi, sarilik, hipokalsemi, makrozomi, polisitemi, respiratuvar distress sendromu
(RDS), konjenital malformasyonlar, 6lii dogma ve ilerleyen yaslarda ¢ocukluk ve ergenlik

obezitesi gibi riskler artmaktadir [90].

Ayrica  GDM olgular1 c¢ogunlukla dogum sonrast donemde normal glukoz

metabolizmasina donmektedir. Ancak olgularda GDM’nin tekrarlayan gebeliklerde
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goriilme riski yaklasik %60 iken ilerleyen yaslarda T2DM gelisme riski %70-80’e kadar
cikmaktadir [91, 92].

2.4.4. Spesifik nedenlere bagh Diabetes Mellitus

Bir ¢ok faktoriin etkisiyle olusan diyabetin spesifik tiirleri, monogenik diyabet sendromlar1
genclik diyabeti, ekzokrin pankreas hastaligi (kistik fibrozis), ilag veya kimyasal etkisiyle
olusan diyabet (HIV / AIDS veya organ transplantasyonu sonrasi tedavi amagl kullanilan

glukokortikoid kullanimi1) olarak bir ¢ok ¢eside ayrilmaktadir [93].

Genglik diyabetinde temel bozukluk pankreasin [ hiicre fonksiyonunda meydana
gelmektedir. Cogunlugu 25 yas altinda goriilmesine ragmen siklikla ¢ocukluk cagi veya
adolesan donemde de goriilebilmektedir. Otozomal dominant kalitim gostermekle birlikte
klinik olarak non ketotik DM ile benzer karakteristik 6zellikler sergilemektedir. MODY 6
farkli genin ( HNF-4a, glukokinaz, HNF-1a, IPF-1 (PDX-1), HNF-1B, NeuroD1/Beta 2)

herhangi birinde meydana gelen mutasyon sonucunda olusmaktadir [94].

2.5. Diabetes Mellitus’un Tam Kriterleri

DM tanis1 klasik semptomlar ve komplikasyonlar varliginda konulabilmektedir. Bununla
birlikte erken tanm1 yontemleri ve bazi laboratuvar testlerinin dogru ve giivenilir sekilde
kullanilmasi, sonuglarin tani kriterlerine uygun olarak degerlendirilmesi son derece
onemlidir [95]. Uzun yillar boyunca 2-saatlik plazma glukozuna (PG), aglik plazma
glukozuna (APG) ya da 75 g oral glukoz tolerans testi sonrasinda sonuglarinda dayanarak
DM tanis1 konulmustur [96]. Amerikan Diyabet Birligi (American Diabetes Association)
(ADA), Uluslararas1 Diyabet Federasyonu (International Diabetes Federation) (IDF) ve
Avrupa Birligi Diyabet Caligmasi (European Association for the Study of Diabetes)
(EASD) tarafindan 2009 yilinda olusturulan Uluslararas1 Uzman Komitesi glukolize
hemoglobin Alc (HbAlc) diizeyini DM tanisinda kullanilabilecek iiciincii ek bir secenek
olarak tani kriterlerine eklemesine ragmen HbAlc’nin tam1 asamasinda tek parametre
olarak kullaniminin dogru bir uygulama olmadig1 vurgulanmaktadir [97, 98]. DM’nin tan:

kriterleri Cizelge 2.2°de verilmistir.
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Cizelge 2.2. DM nin tan1 kriterleri [99].

APG > 126 mg/dl (7.0 mmol/L) Bu yontem kullanilmadan en az 8 saat den 6nce higbir

kalori alim1 yapilmamalidir. *

VEYA
Oral glukoz tolerans testi sonucu (OGTT) 2-saat plazma glukozu > 200 mg/dl (11.1
mmol/L). OGTT; WHO’ nun tanimladigi, 3 giinliik yeterli karbonhidrat (150 gr/giin)
alimindan sonra, aglik durumunda suda ¢6ziinen 75 gr glukoz ile yapilmalidir.*

VEYA
HbAlc>6.5 %.
Bu test, bir laboratuvar ortaminda, Ulusal Glikohemoglobin Standardizasyon Programi
(National Glycohemoglobin Standardization Program, NGSP) sertifikali ve Diyabet
Kontrol ve Komplikasyonlari Calismasina (Diabetes Control and Complications Trial,

DCCT) gore standardize edilmis onayli metodu kullanan laboratuarlarda yapilmalidir. *
VEYA

DM semptomlariyla beraber, gliniin herhangi bir saatinde ve son yenen yemekten sonra
gecen zaman dikkate alinmaksizin rastgele plazma glukozu > 200 mg/dl (11.1 mmol/L)
(Diyabet semptomlar1 poliiiri, polidipsi ve agiklanamayan agrlik kaybidir.)

* Hipergliseminin kesin yoklugunda,tekrar testleri ile sonu¢ dogrulanmalidir.

DM tanisinda HbAlc seviyesinin saptanmasinin APG ve OGTT’ye gore bir¢ok avantaji
bulunmaktadir. Bunlar; aglik gerektirmemesi, yiiksek standardizasyon saglamasi, diger
glisemik gostergelere kiyasla daha stabil ve stres ile hastalik durumunda olusabilecek
glukoz dalgalanmalarindan etkilenmemesidir. Bu avantajlart bazi bireylerde HbAlc ve
ortalama glukoz degerleri arasindaki zayif korelasyonu, maliyet yiiksekligini ve belirli
bolgelerdeki HbAlc testinin sinirlt kullanilabilirligi ile pahali olmasi, kan kaybi, hemoliz,
hemoglobinopati ve anemiden etkilenmesi gibi dezavantajlarini dengelemektedir [100].
Fakat HbAlc degerler1 hastalarin 1rk/etnik yapisina baglhh olarak  farklilik
gosterebilmektedir. Irksal farkliliklara gore glikasyon oranlari degisebilmektedir. Diyabetli
olmayan kisiler lizerinde yapilan bir c¢alismada APG eslestirildiginde siyah 1rka ait
bireylerde HbAlc, glike albumin ve fruktozamin seviyeleri beyaz irka ait bireylere gore
daha yiiksek bulunurken 1,5 anhidroglusitol degerleri daha diisiik bulunmustur [101].
Ayrica APG’yi temel alan kriter gencler ile karsilagtirildiginda yashilarda glukoz

anormalliklerini tespit etmede yetersiz kalmaktadir [102].

APG ile 2-saat PG arasinda tam bir uyum olmamakla birlikte, HbAlc ile de her iki glukoz
analizine indeksli testler arasinda da tam bir uyum bulunmamaktadir [100]. Ulusal Saglik

ve Beslenme Arastirmasina ( National Health and Nutrition Examination Survey)
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(NHANES) gore APG’na gore HbAlc, tan1 konulmamis DM’ta 3 kat daha ¢ok vaka
belirlemektedir [103]. Bununla birlikte yapilan bir¢ok arastirma 2-saatlik OGTT testinin
degeri ile taramasi yapilan vakalarda daha yiiksek oranda DM tanmist konuldugunu
dogrulamistir [104].DM’ye bagli gelisen semptomlar ile 2-saatlik PG arasinda anlamli bir
iliski bulunmaktadir [105]. Ayrica biiyiikk bir epidemiyolojik arastirmanin veri tabant
kullanilarak yapilan ¢aligmada HbAlc ile DM’ye 6zgii diyabetik retinopati arasinda iliski
bulunmustur [97]. Diabetes Melitus'un klinik tani adimlarin1 6zetleyen akis semasi sekil
2.2 de verilmistir [106].

DM: APG > 126 mg/dL (7.0 mmol/L) veya 2-saatlik OGTT > 200 mg/dL (11.1 mmol/L) veya
Rastgele plazma glukozu > 200 mg/dL (11.1 mmol/l) veya HbAlc > 6.5%

Tan1 yontemi:

HbAlc

Tan1 yontemi:

APG

Tan1 yontemi:

APG + HbAlc

. . . . lay icerisinde
veya diyabetik retinopati yie

J/ l APG testi ile Tekrar 1

: : degerlendirme
[ Diabetes Mellitus Tekrar degerlendlrme ]

Diabetes Mellitus [ Diabetes Mellitus ]

*i_

Sekil 2.2. Diabetes mellitus'un klinik tan1 adimlarini1 6zetleyen akis semasi [106].

DM'nin tipik semptomlart
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2.6. Diabetes Mellitusta Gilsemik Dalgalanma ve Glisemik Kontrol

Glisemik dalgalanma (GD), giin icerisindeki hiperglisemi ve hipoglisemi ataklarinin
yasanmasini tanimlamaktadir. Postprandiyal hiperglisemi glisemik dalgalanmaya en fazla
etkide bulunan glisemik diizeydir [107]. T1IDM ve T2DM’a  mikrovaskiiler ve
makrovaskiiler komplikasyonlar eslik etmektedir. Uzun siireli kronik glisemik
dalgalanmalar ile g6z, bobrek, sinir sistemi hastaliklar1 ve kardiyovaskiiler hastaliklarin
gelisimi arasindaki iligskiyi kanitlayan bir¢ok ¢alisma mevcuttur [108, 109]. Bununla
birlikte, glisemik dalgalanma viicudumuzdaki glukoz metabolizmasinda glukoz toleransi
ve insiilin etkisindeki degisikliklerde ve karbonhidrat aliminda rol alan hormonlar ile

sirkadiyen ritmin diizenlenmesinde de rol oynamaktadir [110].

Kan glukoz seviyesindeki glisemik dalgalanmalar serbest radikal olusumunun artmasina
neden olarak reaktif oksijen tiirlerinin (ROS) ve oksidatif stresin, hiperglisemi durumunda
daha da artmasimi tetiklemektedir. Oksidatif stres ile diyabete bagli komplikasyonlarin
meydana gelmesi arasinda anlamli bir iliski bulunmaktadir [111]. Hiperglisemik
durumlarda sitoplazmada asir1 artan; mitokondrial elektron zinciri tarafindan superoksit
iretimi ROS artis1 ile ve buna bagli olarak Protein kinaz C’ nin indiikledigi Nikotinamid
Adenin Diniikleotid Fosfat (NADPH)-oksidaz artis1 ile glukoz artisina bagli ROS artisi
niikleusta Poly (ADP-ribose) polymerase (PARP) artisina bagli hiperglisemik hafizanin
gelismesine ve  gliseraldehid dehidrogenaz (GAPDH) artisina bagli polyol yolagi
aktivasyonu, heksoamin yolagi aktivasyonu, protein kinaz C aktivasyonu, metilglioksal
artis1 ortaya ¢ikmakta ve ileri glikasyon son iriinii ve Niikleer Faktor Kappa-B (NF-«xB)
artis1 meydana gelerek doku hasarina neden olmaktadir [112]. Hiperglisemi kaynakli
oksidatif stresin neden oldugu hiicre hasarinin patofizyolojik mekanizmasi1 Sekil 2.3 de

sunulmustur [112].
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Sekil 2.3. Hiperglisemi kaynakli oksidatif stresin neden oldugu hiicre hasariin
patofizyolojik mekanizmasi [112].

ROS: Reaktif oksijen tiirleri, PARP: Poly (ADP-ribose) polymerase, RAGE: (receptor for
advanced glycation end products), AGE: advanced glycation end products, PKC: Protein
kinase C, GAPDH: glyceraldehyde 3-phosphate dehydrogenase, NF-«B: nuclear factor
kappa-light-chain-enhancer of activated B cells

Kan glukoz diizeylerindeki glisemik dalgalanmalarin minimize edilmesiyle ¢esitli
hastaliklara neden olan komplikasyonlarin gelisimi engellenebilmektedir [107]. T2DM'li
hastalarda beta hiicre fonksiyonu, postprandiyal glisemik diizey veya GD ile iliskilidir.
Ayrica, serum C-peptid ile glike albiimin (GA)-HbA 1¢ orani ile degerlendirilen beta hiicre
fonksiyonu arasinda da iligki bulunmaktadir. Yas, GD ile iliskili bir diger faktordiir.
T2DM'li yasli (=65 yas) hastalarda meydana gelen postprandiyal hiperglisemik
dalgalanmalarin geng (<65 yas) hastalara kiyasla daha fazla oldugu bildirilmistir. Yasla
birlikte diyabet siiresi, karaciger ve bobrek gibi birden fazla organin bozulmasi, yagsiz
kiitlenin azalmasi ve otonomik noropati, coklu ila¢ kullanimi ve biligsel bozukluk / demans

glisemik dalgalanmaya etki edebilmektedir [107].

Uzamis hipergliseminin  T2DM komplikasyonlart ve ilerleyen zamanlarda kronik
hastaliklara neden oldugu bilinmekte ve bu nedenle tip 2 diyabet komplikasyonlar1 ve bu
komplikasyonlar ile iligkili kronik durumlari 6nlemek i¢in uzun siireli siki glisemik
kontroliin saglanmasi son derece dnemlidir [17, 109]. ADA’nin optimum glisemik kontrol

icin hedefledigi kriterler ¢izelge 2,3’de gosterilmistir [99].
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Cizelge 2.3. Optimum glisemik kontrol hedefleri [79, 99].

Diyabetik Olmayan Diyabetik Bireyde (ADA) Diyabetik Bireyde
Bireyde (ADA) (TEMD)
HbAlc <%6 <%7 <%7
APG <100 mg/dl veya 80-130 mg/dl 80-130 mg/dl
2.st PPG <140 mg/dI <180 mg/dl <160 mg/dl

ADA: American Dental Association, TEMD: Tiirkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi, APG: Aclik
plazma glukozu, PPG: postprandiyal kan glukozu

Glisemik kontrol degerlendirilmesinde glike hemoglobin (HbAlc), glike albumin (GA),
fruktozamin ve 1,5-anhidroglisitol (1,5-AG) kullanilmakta olup bu géstergelerin glisemik
diizeyi yansittiklart zaman araliklar1 farklilik gosterebilmektedir [18]. Rastgele glukoz
ol¢timii mevcut durumu belirlerken, glisemik dalgalanmanin kontrol altinda olup olmadig:
hakkinda veri saglamamaktadir. Bunun yaninda HbAlc yaklasik 3 aylik, Fruktozamin ise
yaklasik 3 haftalik glisemik dalgalanma hakkinda bilgi vermektedir. Glisemik diizey
hakkkinda bilgi saglayan bu parametrelerden HbAlc komplikasyonlarla yakindan iliskili
olup glisemik kontroliin belirlenmesinde altin standart olarak kullanilmaktadir [18]. Ancak
HbAlc’nin genetik hemoglobinvaryantlart (HbS, HbC, ve HbD), anemi, transfiizyon,
iiremi, alkol alim1 ve bazi ilaglar gibi bazi kisithliklart HbAlc seviyesinde farklilasmalara
neden olabilmektedir [17]. HbAlc, yaklasik 3 aylik ortalama glukoz seviyeleri hakkinda
bilgi saglarken, bu siire zarfindaki postprandiyal hiperglisemi veya hipoglisemik durumlar
hakkinda bilgi saglamamaktadir [19]. Bununla birlikte tedavi sonrasi HbAlc
diizeylerindeki modifikasyonun yavas olmasindan dolayi, glisemik diizey hakkinda
glivenilir, metabolik olarak stabil olan ve basit olarak olgiilebilen degiskenlerin DM
yonetiminde yararli olacagi diistiniilmektedir [20]. Bu dogrultuda 1,5-anhidroglusitol (1,5-
AG), tizerinde en ¢ok durulan gostergetir [21]. 1,5-AG, orta veya kisa siireli glisemik
kontrolii yansitmasi ve hemoglobin metabolizmas: tarafindan etkilenmemesi nedeniyle
postprandiyal kan glukozunu yansitmada yeni gosterge olarak kullanilmaya baslanmistir
[113].

2.6.1. Glukozile Hemoglobin (HbA1c)

Glukozile hemoglobin, "glycated” hemoglobin, glycosylated hemoglobin veya HbAlc

nonenzimatik yolla olugmus ileri glikasyon son driinlerini tanimlamaktadir. Normal
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kosullarda yetigkin bireylerin hemoglobinin ¢ogunlu hemoglobin A(yani HbAo0) ve HbA2
ve HbF'den meydana gelmektedir. HbAl'in B-zincirinin N-terminal (valinin) amino
grubuna glukoz baglanmasi sonucu olusan yapiy1r [-(1-deoksifruktozil) hemoglobin]
Uluslararas1 Klinik Biyokimya Dernegi (IFCC) HbAlc olarak adlandirmistir. HbAlc
kandaki temel glukozile hemoglobin olup HbA1 'in ~ %80'i olusturmaktadir [114].

Glukoz bulunan ortamda eritrositler serbest gegirgen olup HbAlc; dolasimdaki glukozun
eritrositlerin i¢ine girmesi ve hemoglobin ile geri enzimatik olmayan ortamda doniisiimsiiz
baglanmasi1 sonucu olusmaktadir. Eritrositlerin ortalama omri yaklasik 120 giin
oldugundan, HbAlc’nin 2-3 aylik glisemik kontrol indeksi saglanmasina olanak
vermektedir [115].

HbAlc 6lgiimii aghk gerektirmeden giiniin herhangi bir aninda yapilabilmektedir. Olgiim
yapilan HbAlc’nin profil gostergeleri aylik bazda degigsmekte olup %50’si son bir ayi,
%30’u olglimden onceki ikinci ay1 ve geri kalan %20’si 6l¢iimden Onceki tiglincii ay1
niteleyen glisemik dalgalanmalar1 yansitmaktadir. Son déonemde ¢ok sayida HbALc 6l¢iim
yontemi gelistirilmistir. Bu yontemler arasinda glukozile hemoglobin ile non-glukozile
hemoglobin arasindaki yiik farkini 6lgenler; katyon degistirici likit kromatografi (HPLC),
elektroforez ve izoelektrik fokuslama), glukozile ve glukozile olmayan hemoglobinler
arasindaki yapisal farki 6l¢enler; (boronat affinite kromatografisi ve (immunoassayler) ve
glukozile ve glukozile olmayan hemoglobinler arasindaki kimyasal farki Olg¢enler
(elektrosprey kiitle spektrometrisi) bulunmaktadir [116]. Diyabet Kontrolii ve
Komplikasyonlari Denemesi  (Diabetes Control and Complications Trial) (DCCT)
caligmast sonucunda standardize edilmis Olgiimlere gore HbAlc de %1 lik ylkselis
ortalama kan glukoz seviyesinde yaklasik 35 mg/dl artis1 nitelemektedir [117]. Fakat bu
hesaplama ortalama kan glukozunu olugundan fazla gosterdigi goriisiine varilarak gercege
yakin ortalama kan glukozunu tespit etmek i¢in yapilan A1C'den Tiiretilen Glukoz
Degerleri (ADAG) ¢alismasi sonucu ortalama kan glukozunun HbAlc ‘ye doniisiimiinde
(ADAG ortalama glukoz : 28,7 x A1C - 46,7) formiilii yayinlanmistir [117].

Bugiin HbAlc, DM hastalarda glisemik altin standart kontrol gostergesi olarak kabul
edilmektedir. Ayn1 zamanda gelisen diyabet komplikasyonlar riskini de ortaya koyan bir
parametredir. Geg¢miste yasanan standardizasyon sorunlart HbAlc’nin uzun zaman

boyunca tani kriteri olarak kullanilmasina engel olmustur [118]. Ancak uzun yillar
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boyunca siiren ¢alismalar neticesinde, Amerikan Diyabet Birligi (American Diabetes
Association) (ADA), Uluslararasi1 Diyabet Federasyonu (International Diabetes Federation)
(IDF) ve Avrupa Birligi Diyabet Calismasit (European Association for the Study of
Diabetes) (EASD) 2009 yilinda HbAlc’nin DM tami kriteri olarak kullanilabilirligini
onermislerdir. 2010 yilinda ise ADA, Ulusal Glike hemoglobin Standardizasyonu programi
(National Glycohemoglobin Standardization Program)(NGSP) sertifikasi olmasi ve
Diyabet Kontrolii ve Komplikasyonlar1 Calismas1 (Diabetes Control and Complications
Trial) (DCCT) referans yontemine gore standardize edilebilir ve izlenebilir olmasi1 kosulu
ile yaptigi giincelleme ile tani kriterlerine HbAlc’yi de dahil etmistir [119]. DM
komplikasyonlar1 ile HbAlc arasinda istatiksel olarak anlami bir iliski bulunmaktadir
[120]. Tibbi beslenme tedavisi (TBT) HbAlc diizeyinde ~% 1-2 oraninda azalmaya etki
etmektedir [121]. Birlesik krallik prospektif diyabet ¢alismasi (United Kingdom
Prospective Diabetes Study) (UKPDS) yaptigi ¢alismada HbAlc degerindeki %1 lik
azalma ile akut miyokard infarktiisii riskinde %16 azalma arasinda istatiksel olarak anlamli
iliskili bulundugunu tespit etmistir [122]. DCCT yaptig1 baska bir ¢alismasinda ise %9
olan HbAlc’de meydana gelen yaklasik %2’lik diisiis kardiyovaskiiler komplikasyonlarda
%41, noropatik komplikasyonlarda %60, retinopati komplikasyonlarinda %63, nefropati
komplikasyonlarinda %54 azalma saglamistir [27].

TURDEP-II ve yapilan diger ¢alismalara gore HbAlc’ye gére DM tanist konulan bireyler
APG veya OGTT ile tan1 konulan bireylere gore viicut agirligi, bel cevresi, kan lipit profili
ve kan basinci yoniinden daha kronik bir tablo sergilemektedirler. Bu agidan bakildiginda,
testin tan1 amagli uygulanmasi komplikasyonlara yatkin bireylerin tani, tedavi ve

komplikasyonlarinin 6nlenmesinde veya geciktirilmesinde yarar saglamaktadir [79].

HbAlc olgiimlerinde standardizasyon saglanmis olsa da demir, Bi2 vitamin ve folat
yetersizligi anemisinden etkilenen eritrosit yasam siiresi nedeniyle, HbF, HbS gibi anormal
hemoglobinopati nedeniyle, kronik bobrek yetmezligi olan kisilerde hemodiyaliz ve
bozulmus eritrosit yasam dongilisii nedeniyle, bazi etnik gruplarda plazma glukoz
konsantrasyonunun farkli ¢ikmasi nedeniyle ve gebe kadinlarda glukoz konsantrasyonu
gebelikte yaklasik %20 daha diisik olmasi nedeniyle HbAlc’nin degerlendirilmesi
asamasinda dikkat edilmelidir [123, 124].
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2.6.2. Fruktozamin (FA) ve Glike Albumin (GA)

Albiimin 665 kDa'lik, yiikksek molekiil agirlikli, kandaki toplam proteinlerin yaklasik %
60'n1 olusturan ana plazma proteinidir. Konsantrasyonu 3.0 ve 5.0 g / dL arasinda ve
yartlanma omrii 14 ila 20 giin arasinda degismektedir [125]. Albumin pH ve kan ozmotik
basinciin korunmasi gibi fizyolojik islevleri yerine getirmeyi kolaylastirmakta ayrica
giclii bir antioksidan etki gostermekte ve metabolik iriinlerin, iyonlarin, besin

maddelerinin, ilaglarin, hormonlarin ve yag asitlerinin ana tasiyicisi olarak rol almaktadir

[125].

FA serumdaki tim proteinlerin glikasyonunu gostermekte ve 2-3 haftalik glisemik
dalgalanma hakkinda bilgi saglamaktadir. Serumdaki protein konsantrasyon FA
diizeylerini etkilemektedir [126]. FA ile karsilastirildiginda GA daha spesifiktir. Yapilan
calismada kisa siireli glisemik durumu yansitmada GA’nin FA’ya gore daha duyarl
oldugunu belirtilmistir [127]. Gebelik gibi hormonal degisikliklerin kisa donemli glisemik
dalgalanmalara neden oldugu ve eritrosit yasam siiresinin degistigi 6zel durumlarda,

HbA1c yerine glisemik kontrol gostergesi olarak fruktozamin kullanilabilmektedir [128].

Glikasyonu gosteren bir diger parametre de glike albumin’dir [129]. Glike albumin (GA),
albiimin yar1 6mrii (17 giin) eritrositlerden (28 giin) daha kisa oldugu ve dolasimdaki
albiimin, HbAlc'den on kat daha fazla glikasyon reaksiyonuna ugramakta oldugu i¢in kisa
stireli glisemik seviyeleri yansitmakta ve DM'de yararli tam1 ve tedavi belirteci olarak
kullanilmaktadir [130]. Serum GA hemoglobin metabolizmasini etkileyen faktorlerden
etkilenmemekle birlikte glisemik dalgalanmalarin kotii  kontrollii oldugu T2DM'li
hastalarda HbAlc'den daha gilivenilir bir izlem aracidir ve glisemik kontroliin
saglanmasinda daha etkin rol almaktadir [131]. Diyabetli hastalarda HbAlc ve GA
Olgtimleri klinik olarak glisemik kontrolleri izlemek icin kullanilmaktadir. HbAlc, 3 aylik
kan glisemik dalgalanmalarini nitelerken, GA yaklasik 2 haftalik glisemik dalgalanmalari
nitelemektedir [132]. GA, HbA1C seviyesini etkileyen anemi ve genetik hemoglobin
anormallikleri gibi bir takim fizyolojik ve patolojik kosullardan etkilenmemektedir [132].
Ayrica gebelik, postprandiyal hiperglisemi ve insiilin kullanan DM hastalarda GA,
Al1C'den daha iyi glisemik bir gosterge olarak 6ne ¢ikmaktadir [133]. Fakat GA, ileri
diizey nefropatili ve periton diyalizi alan hastalarda meydana gelen proteiniirinin albiimin

diizeylerini etkilemesi sonucu degisebilmektedir [134]. T2DM’de koroner arter



23

hastaliginin tahmini i¢in serum glukoz albiiminin degerini arastiran bir ¢alisma yapilmis ve
sonug olarak, DM siddetinin degerlendirilmesinde GA, HbAlc'den daha duyarli oldugunu
tespit edilmistir. HbAlc'nin esas olarak ortalama glisemik dalgalanmalari1 yansitirken, GA

kisa donem glisemik dalgalanmalar1t HbAlc'den daha iyi yansitmaktadir [135, 136].

Glike  Albumin  HPLC, boronat afinite  kromatografisi,  immiinoassaylar
(radyoimmunoassay ve Enzim Baglantili Immuno Sorbent Testi), tiyobarbitiirik ile
kolorimetrik yontem, proteinaz ve ketamin oksidaz asit kullanilan enzimatik yontemlerle

oOlgiilebilmektedir. Ancak bu yontemlere tiim laboratuvarlarda ulasilamamaktadir [125].

2.6.3. 1,5 anhidroglusitol (1,5 AG)

Glisemik dalgalanmalarin DM’ye bagl kronik komplikasyonlar iizerine olan etkisi belirgin
olarak bilinse de, bu dalgalanmalari dogrudan yansitan glisemik gosterge bulunmamakla
birlikte, yapilan ¢alismalarda 1,5 anhidroglusitolin (1,5-AG) kisa siireli glisemik
dalgalanmalar1 ve postprandiyal hiperglisemiyi daha iyi yansitarak glisemik kontrol

saglamada daha etkin bir gosterge olacagi sonucuna varilmistir [137, 138].

1,5-AG diger adiyla 1- deoksi glukoz ilk defa “Polygara Amara” bitkisinden izole edilerek
1888 yilinda kesfedilmistir. Insan beyin omurilik sivisinda, serum ve plazmasinda
bulunmaktadir [139]. Japonya'da birgok ¢alismada incelenmis olan 1,5-AG 2003 yilinda
kisa vadeli glisemik izlem i¢cin ABD'de FDA'dan onay almistir [140]. Plazma 1,5-AG’nin
2011 de yayinlanan IDF kilavuzunda dogal olarak bulunan bir diyet poliyolii oldugu
belirtilmistir ve serum glukoz diizeyindeki degisikliklere duyarli olarak hizla tepki verdigi
ve birkag¢ giinliik serum glukoz yiikselmelerini dogru sekilde yansittigi igin postparandiyal
hipergliseminin tespitinde gosterge olarak Onerilmistir. Yakin tarihli bir arastirmada 1,5-
AG'nin Onceki 2 haftanin 2 saatlik postprandiyal glukoz degerlerini en iyi yansitan

gosterge oldugu belirtilmistir [137].

Giinliik olarak diyetten ortalama 4,4 mg/giin olarak alinan 1,5-AG viicutta genellikle
serbest halde dolagmakta ve havuzu yaklagik 500-1000 mg diizeyinde korunmaktadir.
Besinsel kaynagi en fazla soyada yaklasik 22,6 pg/g, ardindan piring ve makarnada 1,8-3,8
pg/g bulunmaktadir. 1,5-AG ayrica et, balik, meyve, sebze, cay, siit ve peynirde kii¢lik

miktarlarda bulunabilmektedir. Onemsiz bir kism1 ise novo sentezle iiretilmektedir. [141].
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Saglikl1 bireylerde 1,5-AG’nin yaklasik % 99,9'u ince bagirsak ve bobreklerden salgilanan
sodyum glukoz Kko-transporter 4 (SGLT4) aracilig: ile bobrekler tarafindan geri emilerek
viicut diizeyi dengelenmektedir [142]. 1,5-AG alimi ve iiriner atilimi arasinda kuvvetli bir
denge bulundugundan serum konsantrasyon seviyesi oldukga stabildir. Renal geri emilimi,
kan glukoz diizeyine gore inhibe edilmekte olup artan kan glukoz diizey renal geri
emilimini engelleyerek atilimima neden olmakta ve kandaki diizeyi hizla diismektedir
[143]. Yapilan bir ¢alismada normal serum 1,5-AG degeri 20-40 pg/mL arasinda
degismistir [141]. Glukoz diizeyi glukoziiri i¢in yaklasik 180 mg/dL boébrek esigini
astiginda 1,5-AG idrarla atilmakta ve serum seviyelerinde hizli bir azalma meydana
gelmektedir [143]. Glisemik kontroliin saglandigit DM'li hastalarda azalan serum 1,5-AG
diizeyi 3 pg/ml/giin oraninda artarak 1-2 hafta siiresinde normal seviyesine donmektedir.
Bu nedenle 1,5-AG’in serumdaki diizeylerinin diisik olmasi DM’li bireylerde
hiperglisemi varligint gdstermek amaciyla kullanilmaktadir [144]. Ancak 1,5-AG'lin
insanlar iizerindeki kesin fizyolojik rolii bilinmemektedir. Insiilinoma hiicrelerindeki,
fizyolojik konsantrasyonlardaki 1,5-AG'in insiilin salgilamaya etkisi oldugu ve glukoz
aracili insiilin salgilanmasinin diizenlenmesinde rol oynayabilecegi diistiniilmektedir [145].

Serum 1,5-AG, albumin veya anemi katabolizmasindan etkilenmemektedir [146].

Kisa siireli postprandiyal kan glukozu dalgalanmalarinin belirlenmesinde 1,5-AG
HbAlc’ye gore daha giivenilir sonuglar vermektedir. Fakat 1,5-AG’ iin giivenilir gosterge
olarak glisemik kontrol veya DM komplikasyonlarinin tespitinde kullanilacagina dair
yeterli ¢alisma bulunmadigindan Kklinik pratikte 1,5-AG rutin olarak kullanimi yetersizdir
[23]. Yapilan galismada postprandiyal kan glukozu dalgalanmalarimin diyabetle ilintili

makrovaskiiler komplikasyonlar ile anlamli bir iliskisinin oldugu tespit edilmistir [147].

HbAlc ve FA gibi glisemik kontrolii 6lgmek i¢in kullanilabilen gostergeler, kisa donemde
meydana gelen hipoglisemik ve hiperglisemik dalgalanmalar1 yansitmazken alternatif bir
gosterge olan 1,5AG bu glisemik dalgalanmalar1 gii¢lii bir sekilde yansitmakta ve DM
hastaliginin yonetiminde etkin bir rol oynayabilmektedir. Yapilan bir ¢calismada HbAlc
diizeyi %6,5-%8,0 arasinda degisen T2DM’li bireylerde 1,5-AG 4-7. giinlerde alinan
Ol¢timlerdeki glisemik dalgalanma piklerini HbAlc ve FA kiyasla daha yiiksek dogrulukta
vermistir [23]. 1,5-AG'iin ve HbAlc etkinliginin kiyaslandigi bir¢ok c¢alismada genis
araliklardaki glisemik dalgalanmalar1 HbAlc'den daha objektif yansittigi sonucu tespit
edilmistir [148, 149]. Japonya’da 1,5-AG’lin toplumdaki DM ve pre-diyabet durumunun
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tespitinde kullanilabilirligini aragtiran bir c¢aligmada 1,5-AG’in DM tanis1 koymada
HbAlc ve FA’e gostergelerine gore daha duyarli oldugu tespit edilmistir [150]. Cesitli ilag
kullanim stratejilerinin PPG {izerindeki farkli etkisini belirlemek amaciyla yapilan
calismada 1,5-AG kullanilmistir ve PPG'yi etkileyen ajanlarin kullanimimin PPG'ye etkisini
izlemede 1,5-AG etkili oldugu tespit edilmistir [19].

Birgok calismada 1,5-AG'lin DM bireylerde meydana gelen glisemik dalgalanmalari
degerlendirmede etkin olarak kullanilacagr ortaya koyulmasma ragmen, 1,5-AG'in
emiliminin azaldig1 30 haftanin {izerindeki gebe kadinlarda, kronik bobrek hastalarinda,
uzun siireli yiiksek kalorili parenteral beslenme alanlarda, karaciger sirozu tanisi alanlarda,
a-glukozidaz inhibitérii olan akarboz tedavisi alanlarda anormal farkli degerler
gozlenebilmektedir [18, 20]. Yapilan baska bir ¢alismada SGLT-2 inhibitorii kullanan
bireylerde serum glukozundan bagimsiz olarak, 1,5-AG diizeylerinin anlamli olarak
diistiigh tespit edilmistir [151]. Saglikli bireylerde 1,5-AG seviyesi kadinlarda erkeklere
gore daha diisiik saptanabilmektedir. Bu durumun nedeni renal fonksiyonlardaki fizyolojik
degiskenliklere baglanmistir [152]. Ayrica 1,5-AG’tin ham formu olan Polygalae Radix
1,5-AG serum diizeylerini artirabilmektedir [153]. Giinliik siit tirtini tiiketiminin siit sekeri
olan galaktozun 1,5-AG’iin renal tiibiillerden geri emilimini engellemesi sonucu 1,5-AG
seviyesini anlamli olarak azalttig1 tespit edilmistir. Saglikli bireylerde siit ve siit iirlinleri
tiiketiminin 1,5-AG diizeyleri arasindaki farkliliga nedeni olabilecegi disiiniilmektedir
[154]. Glukoziirik hiperglisemi periyotlarinda tiibiiler reabsorpsiyonun inhibisyonu ile
azalan Serum 1,5-AG diizeyi ile birlikte diyabetik bireylerde serum iirik asit seviyesinin,
glukoziiri ile iligkili artmis {irik asit klirensine bagl olarak diisiik oldugu tespit edilmistir

[155].

2.7. Diabetes Mellitus ve Stres Tliskisi

Stres ve stres etkili mekanizmalar katekolamin salinimina, serotonin dongiisiine ve
dopaminerjik iletime etki etmektedir. Kortikotropin releasing faktér (CRF), Gama-
aminobiitirik asit (GABA) ve glutamat; genel stres yanitinda veya dopaminerjik ve
noradrenerjk stres yanit sistemlerinin diizenlenmesinde 6nemli rol oynamaktadir. Stres
yaratan etkenler, endokrin sistem iizerine etki gostererek adrenal sistemden Kortizol ve
adrenalin salinimim yiikseltmekte ve epinefrin salgisini uyararak insiilin etkisini azalttig

bilinmektedir. Kortizol, kan basinci, kan glukoz diizeyi ve eritrosit sayisini artirirken,
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16kosit sayisini azaltmakta, yag depolarindan yag asitlerinin salinimina neden olmakta,
karaciger disinda protein yapimini azaltip, yikimima neden olmaktadir. Organizmada stres
durumunda artan kortizol, glukagon, katekolaminler ve biiyiime hormonuna uzun zamanl
maruziyet yorgunluk, diyabet, hipertansiyon, bagisiklik sisteminde bozulma, duygu durum
bozukluklari, yeme bozukluklari gibi hastaliklarin olusumuna neden olmaktadir [156].
Asirlar oncesiden beri stresin DM hastaliginin gelisimi iizerinde nemli etkileri oldugu
diisiiniilmektedir. Yaklasik 400 yi1l 6nce iinlii Ingiliz Doktor Thomas Willis (1621-1675)
diyabetin siklikla yasamsal stres, iiziinti ya da {ziintiiye ugramis kisiler arasinda

goriindiiglini vurgulamistir [157].

Yaslar1 27,6 £ 8,9 yil arasinda degisen 55 tip 1 diyabetli erkek birey iizerinde yapilan bir
caligmada, giinliik hayatta yasanan ciddi stresorlerin ileri derecede kotii glisemik kontrol
ile iligkili oldugu ve olumlu giinliikk yasam gelismelerinin iyilesmis glisemik kontol ile
iligkili oldugu tespit edilmistir. Sonug olarak stresden uzaklagsmanin her zaman miimkiin
olmadig: fakat stres faktorlerini taniyarak gelistirilen rahatlatici davraniglarin diyabetli
kisilerin iyi glisemik kontrol saglanmasina ve genel yasam kalitesinin gelistirilmesine
yardimctr olabilecegi vurgulanmistir [13]. Yapilan baska bir caligmada stres etkenli
psikososyal parametrelerin glisemik kontrol ile iliskili oldugu vurgulanmistir [12].
Thernlund ve ark. [158] yaptigi calismada yasamin ilk 2 yilinda ailesel siddet ve
davranigsal faktorlere bagl karsilagilan negatif stres deneyimlerinin c¢ocuklarda tip 1
diyabet gelisme riskini arttirabilece@ini ileri stirmistiir. Yapilan baska bir ¢alismada
yenilginin ya da caresizligin stresorlere yonelik psikolojik tepkisinin metabolizmada
yiiksek kortizol ve diisiik cinsiyet steroid hormon salinimlar1 gibi c¢esitli endokrin
anormalliklere yol agarak insiilin direncini arttirdig1 ve diyabette 6nemli bir rol oynayan
viseral adipozitede artisa neden oldugu belirlenmistir [159]. Stres yonetimi egitiminin
glisemik kontrol {izerine etkisinin arastirildigi ¢aligmada stres yonetiminin, HbAlc'de
kiigiik (% 0.5'lik) fakat anlamli diisiis ile iliskili oldugu gosterilmistir [160]. Ortalama
HbAlc diizeyi 7.57 + 1.58 olan 10 285 T2DM'li birey iizerinde yapilan bir ¢alismada, %
79'unun fiziksel aktivite yetersizligi, %24'iniin yasam standartlariin uygun olmadigi,
%56'si1n alkol tiikettigi, %19'unun sigara igicisi oldugu ve %85'ninde orta diizeyde strese
sahip oldugu testip edilmis ve bu degiskenlerin  HbAlc artisiyla iliskili oldugu
vurgulanmigtir [161]. GDM {izerine yapilan bir ¢alismada bilissel ve davranigsal stres
yonetiminin gestasyonel diyabetli kadinlarda stres diizeyini azalttig1 ve buna bagli olarak

glisemik dalgalanma diizeyini azaltarak glisemik kontrolii sagladig tespit edilmistir [162].
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DM kronik komplikasyonlara neden olan bir hastalik olmasinin yansira psikolojik ve
psikososyal kapsamlar1 olan bir hastaliktir. DM patofizyolojik siireglerle insan viicudunda
degisikliklere neden olurken, diyabetlinin ruhsal ve psikososyal denge ve uyumunda
farklilagsmalar meydana gelmektedir [163]. DM’1i bireylerde meydana gelen komplikasyon
sonrasi stres semptomlarinin artigt diyabeti olmayan bireylere gore sik goriilmektedir. Bu
durumda DM’li bireyde glisemik kontrol bozukluguna neden olarak kisir dongi
olusturmaktadir [164].

Bireyin stresorleri belirleyerek ortadan kaldirmasi, diizenli egzersiz yapmasi, Stres
durumunda gevseme tekniklerini kullanmasi1 ve eglenceli ugraslar bularak mesguliyet

saglamasiyla stresorlerin negatif etkilerini azaltabilmektedir [163].

2.8. Diabetes Mellitus Tedavisi

DM tedavisinde temel amag¢ glisemik kontroliin saglanmasi ile birlikte mikro ve
makrovaskiiler komplikasyonlarin gelisiminin kontrol altina alinmasidir. Viicut agirlig
kontrolii saglanmasi ve bununla birlikte kan basinci, lipid diizeyleri ve  DM’nin diger
bilinen risk faktorlerinin rutin olarak kontrolii saglanmalidir [81]. DM tedavisindeki
yasam tarzi degisikliklerini saglamada en 6nemli tedavi basamaklarini1 tibbi beslenme
tedavisi, egzersiz, ve hasta egitimi olusturmaktadir. Diyetisyen tarafindan bireye 6zgi
diizenlenen tibbi beslenme tedavisi hem viicut agirligi hem de glisemik kontrol saglayarak
DM’nin makro ve mikro komplikasyonlarini 6nlemede oOnemlidir. Bununla birlikte
profesyoneller tarafindan verilen egzersiz programlari ile oral anti diyabetik (OAD) ve
insiilin tedavisi DM bireylerde hastalik gelisimi ve kronik gostergeli komplikasyonlarin
engellenmesinde 6nemli rol oynamaktadir [165]. HbAlc oraninin T2DM’li bireylerde % 1
azaltilmas1 Ingiltere Prospektif Diyabet Calismasina (United Kingdom Prospective
Diabetes Study) (UKPDS) gore DM baglantili dlimlerde %25, tiim nedenlere bagh
oliimlerde %7, miyokard infraktiisii riskinde %18, mikrovaskiiler komplikasyon riskinde

%35 azalma saglamaktadir [79].

2.8.1. Diabetes Mellitus’ta ila¢ tedavisi

Yirminci yiizyihn ilk yariSinda insiilinin kesfedilmesi DM tedavisinde c¢ag acarken,

hastaligin etiyopatogenezine yonelik calismalarin artmasi ve teknolojik ilerlemeler
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optimum glisemik ve metabolik kontrolin saglanmasina ve komplikasyonlarin

onlenmesine olanak saglamistir. Oral antidiyabetik ilaglarin kullanimi glisemik kontroli

saglayabilmekte, fakat kroniklesen metabolik durumlarda etkilerinin sinirli oldugu

bilinmektedir. Son zamanlarda bir¢ok yeni ilag gelistirilmistir ve gelistirilen ilaglarin

kombine kullanimi ile 6nemli glisemik kontrol hedeflerine ulagilmistir [166]. Oral

antidiyabetik ilaglar DM’nin 40 yas sonrasi gelistigi ve hastalik 6ykiisii 5 yildan kisa olan

bireylerde tedaviye etkin cevap vermektedir [166]. Ulkemizde kullanilan oral antidiyabetik

ilaglar etki mekanizmalarina gore 5 gruba ayrilmaktadir [79].

e Insiilin salgilatict ilaglar (sekretegoglar); Siilfoniliireler ve benzoik asit tiirevleri
(glinidler),

e Insiiline duyarlilastiricilar (sensitizerler); Biguanidler ve tiazolidindion tiirevleri,

e Alfa glukozidaz inhibitorleri; Akarboz

e Insiilinomimetik ilaclar; Peptid-1 reseptor agonistleri (GLP-1A), Dipeptidil peptidaz-4
inhibitdrleri (DPP4-I),

e Sodyum glukoz Kko-transporter 2 inhibitdrleri (SGLT2-I) ; Glukoretikler veya

gliflozinler

T1DM’da insiilinin digardan verilmesi gerekmektedir. Bunun disinda asagida yer alan

durumlarda insiilinin disardan kullanimi gerekebilmektedir [167].

e Oral antidiyabetik kullanimina cevapsiz T2DM

e Akut metabolik durumlar (Diyabetik ketoasidoz komasi, nonketotik hiperozmolar
koma)

e  Ozel durumlar (Enfeksiyon, cerrahi miidahale éncesi, travma vb.)

e  Gestasyonel diyabet

Yasam tarzi, insiilin tedavisine karsi psikolojik tutum ve inanclar, bireyin kendine
enjeksiyon yapabilme becerisi planlanan insiilin tedavisinin basarisin1 etkilemektedir. Bu
nedenler dogrultusunda bireye insiilin tedavisi baslangicinda sorumlu profesyoneller

tarafindan egitim verilerek beceri kazanmasi saglanmalidir [167].

2.8.2. Diabetes Mellitus’ta egzersiz tedavisi

Fiziksel aktivite ve egzersiz yaklasik bir asirdir beslenme ve ilag tedavisi ile birlikte DM

tedavisini olusturan yapi taslarindan birdir. T2DM’nin multidispiliner tedavisinde fiziksel
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egzersizin bireyin biyokimyasal parametrelerinde ve organ hasarmin énlenmesinde énemli
rolii bulunmaktadir. Yapilan bir ¢alismada aerobik egzersiz temelli ¢alismalarin ¢ogu
T2DM'de yararl bir etki gostermistir. Ayrica direng egzersizlerinin de T2DM’li hastalarda
tedavi {izerine pozitif etkisinin oldugu kanitlanmistir [168]. ABD'deki Diyabet Onleme
Programi (DPP), diyet ve / veya egzersiz igeren yasam tarzi miidahale programlarinin,
bozulmus glukoz toleransinin (IGT) T2DM'nin ilerlemesini azalttigini gostermistir.
Egzersizin endokrinolojik ve metabolik etkilerini inceleyen calismada, fiziksel egzersizin,
kaslarda kan glukozu ve serbest yag asitlerinin kullanimin1 arttirdig1 ve glisemik kontrolii
sagladig1 diyabetli hasta bireylerde kan glukoz diizeylerini diistirdiigii gosterilmistir. Uzun
siireli, hafif ve diizenli kosu, beden kiitle indeksini (BKI) veya maksimum oksijen alimini
etkilemeksizin hem karbonhidrat hem de lipit metabolizmasinda insiilinin etkinligini
arttirmistir. Insiilin duyarlih@ ile giinde ortalama adim sayisi arasinda anlamli bir
korelasyon gozlemlenmistir. Fiziksel egzersiz sonrast insiilin etkinliginin artmasi, iskelet
kasindaki GLUT4 proteini, (fosfadidilinsitol-3 kinaz )PI3 kinaz ve insiilin reseptor
substrat-1 (IRS1) proteinindeki artislar ile iliskili bulunmustur [169]. En az 8 hafta siiren
planlanmis egzersiz miidahalelerinin BKI’de énemli bir degisiklik saglamamasina ragmen,
T2DM'de HbA1C'yi ortalama% 0.66 oraninda diistirdiigii gosterilmistir. ADA’ya gore 18
yasin Ustiindeki yetigkinlerin haftalik 150 dakika / hafta orta tempo veya 75 dk / hafta
yogun tempo aerobik fiziksel aktivite yapmasinin glisemik kontrolii saglamada 6nemli
oldugu vurgulanmustir [99]. Egzersiz yapacak olan bireyler sahip olduklarit DM’nin tiiriind,
kullandiklar1 Oral antidiyabetik ve insiilin g¢esitlerini dikkate alarak egzersizlerini

planlamali ve egzersiz dncesi ve sonrasi glisemik kontrolii mutlaka yapmalidirlar [170].

2.9. Diabetes Mellitus ve Sirkadiyen Ritm

Memelilerin sirkadiyen ritmi 6n hipotalamustaki suprakiazmatik ¢ekirdek hiicreleri (SCN)
tarafindan kontrol edilmektedir. SCN uyku / uyaniklik dongiisti, viicut sicakligi, kan
basinci, gorev performansi ve melatonin ve kortizol gibi ¢esitli hormonlarin sentezi ve
salgilanmasi dahil olmak iizere bir¢ok fizyolojik ve psikolojik siirecte sirkadiyen ritmi

diizenlemektedir [171].

Sirkadiyen ritm, pozitif ve negatif transkripsiyonel ve translasyonel geri bildirim dongiileri
olan birka¢ genden olusan mekanizma tarafindan kontrol edilmektedir. Bu genlerden Brain

and Muscle ARNT-Like 1 (BMAL1), Circadian Locomotor Output Cycles Kaput
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(CLOCK), pozitif ritmik transkripsiyonun diizenlenmesinde 6nemli roller oynamaktadir.
Sirkadiyen ritminin kontroliine ek olarak BMAL adipogenezi diizenleyerek metabolik
sendrom olusumunda, hipertansiyon ve T2DM vyatkinlikta ve pankreasin [ hiicrelerinin
¢ogalmasi ve olgunlasmasi tizerinde etkin rolleri bulunmaktadir [172]. Sirkadiyen ritmde
ayrica Period ve Cyrptochrome gen/proteinlerinde gorev almaktadir. CLOCK ve BMAL 1
transkripsiyon faktoriiyken, Period ve Cyrptochrome’da bunlarin hedefidir. Period ve
Cyrptochrome niikleusa girmek igin sitoplazmada dimerize olur ve burada CLOCK/BMAL
aktivitesini inhibe etmektedir. Sirkadiyen ritm hiicre ¢ogalmasi, DNA hasar ve tamir
mekanizmalari, apoptoz ve kanserde Onemli bir role sahip olmasimnin yaninda

metabolizmada rol oynayan enzim ve hormonlarin ekspresyonunu ve/veya aktivasyonunu

diizenlemektedir [173].

Sirkadyen ritmin belirlenmesinde viicut sicakligi, serum melatonin ve kortizol diizeyleri
kullanilmaktadir [171]. Melatonin sentezi SCN ta bulunan Pineal bezin kontrol ettigi ve
sirkadiyen ritmin diizenlenmesinde etkin olan hormondur. [174]. Melatonin triptofandan
sentezlenen bir indol bilesigidir. Metabolizmast karaciger tarafindan gerceklestirilir.
Melatoninin sentezi ve salinmasini etkileyen en Onemlifaktor 1siktir. Mekanin aydinlik
veya karanlik olmasi, diger bir ifade ile gece ve giindiiz durumu melatonin sentez ve
salinmasinda ana unsurdur [175]. Gece dongiisiinde melatonin konsantrasyonlari en yiiksek
seviyededir [174]. Kan konsantrasyonunda bulunan melatoninin diizeyi giindiiz saatlerinde
yaklasik 0-20 pg/dl iken, gece saatlerinde 50-200 pg/dl diizeylerine yiikselmekte ve gece
boyunca ortalama 30 mg melatonin sentezlenmektedir [175]. Retinal 1s18a maruz kalmanin
haricinde egzersiz ve diyet gibi ¢evresel uyaranlar melatonin sentezini etkilemektedir
[174]. Uyku durumunda diisiik seviyelerde bulunan kortizol uyanip aktiviteye gecisle
birlikte giin icereside metabolizmada yiiksek seviyelerde bulunmaktadir [174].Kortizol
SCN ¢ekirdeginde bulunan ve gece giindiiz dongiileri ile senkronize olan merkezi saat
genleri tarafindan salgilanan 6nemli bir stres hormonu olup sentezi veya salgilanmasindaki
problemler sirkadiyen ritmin bozulmasi, yorgunluk, depresyon ve insiilin direnci ile
iliskilidir. Kortizol, sabahin erken saatlerinde yiikselen kortizol konsantrasyonlariyla
birlikte insiilin duyarlilifinda azalmalar ve degisikliklere neden olmaktadir. Bdylece,
kortizol periferik saatleri modiile etmekle kalmamakta ayn1 zamanda hizli besleme
dongiisiinii  etkileyerek dogrudan metabolizmay1 diizenlemektedir. Vardiya is¢ilerinde
goriildiigii gibi sirkadiyen ritmin bozulmasmin insiilin direnci, yorgunluk ve metabolik

anormalliklerle sonuglandigi bilinmektedir [176]. Metabolizmada 6nemli rolleri bulunan
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insiilin, glukagon, adiponektin, kortikosteron, leptin ve ghrelin gibi bir¢ok hormonun
sirkadiyen ritm sergiledigi saptanmistir [177]. Bireylerin uyku siirelerinin karsilastirildigi
bir calismada, kisa, uzun ve normal uyku siiresine sahip kisiler karsilastirilmis olup, kisa ve
uzun siireli uyuyanlarda normal siirelerde uyku uyuyanlara gore leptinin dolasimdaki
diizeyinin 6nemli derecede azaldig1, ghrelinin diizeyinin ise arttig1 goriilmiis ve kisa siireli
uyuyan bireylerde 2 kat ve uzun siireli uyuyanlarda ise 1.5 kat daha fazla T2DM goériilme
orani ile sonug¢landigi belirlenmistir [178]. Alman bilim adami Gierse tarafindan 1842'de
kendi agiz sicakliginin aksamin erken saatlerinde maksimuma, sabahin erken saatlerinde
minimuma ulastigini kesf edilmesi sonucu, viicut i¢i sicakliginin sirkadiyen bir ritme sahip
oldugu ileri siiriilmiistiir. Fiziksel aktivite, beslenme gibi davraniglar ile birlikte ortam
sicakligl, ses, nem ve parlak 151k gibi dis kosullar viicut merkez sicakligina etki ederek
sirkadiyen ritmi etkilemektedir [171]. Kortizol disinda prolaktin ve biiylime hormonunun

da sirkadiyen ritm iizerine etkisi bulunmaktadir [171].

Bireyin giinliik aktivitelerinin ve uyku zamanlamasinin bireysel yonlerini incelemek icin
cesitli anketler gelistirilmistir. Bunlardan biride Horning ve Ostberg tarafindan 1976
yilinda gelistirilen The Morningness Eveningness Questionnaire (MEQ) sabahcil (M) -
aksamcil (E) anketidir [171]. Sirkadiyen tip siniflamasina gére sabahcil tip bireyler aksam
erken uyuyup sabah erken uyanan, giiniin ilk periyodu olan sabah saatlerinde kendilerini
daha iyi hisseden ve performanslarinin da aksam saatlerine gore sabah saatlerinde daha iyi
oldugunu belirten kisilerden olusurken, aksamcil tipler gece ge¢ saatte yatan sabah
giicliikle uyanabilen kendilerini 6gleden sonra daha iyi hissettiklerini ve performanslarinin
da 6gleden sonra daha iyi oldugunu belirten bireylerden olugsmaktadir [179]. Sirkadyen
ritmin gostergeleri viicut ici sicakligi , melatonin ve kortizol seviyeleri daha ¢ok sabahcil
bireylerin sirkadiyen ritmini daha iyi betimlemektedir [171]. Yapilan ¢alismalar soncunda
sabahcil ve aksamcil tiplerin ortaya ¢ikarilmasi kisilerin 24 saatlik zaman dilimi iginde
fiziksel ve psikolojik performanslarinin giiniin hangi zaman diliminde daha iyi oldugu ve
uyku ve uyaniklik zamanlar1 gibi degisik konulardaki tercihlerini belirleyerek sirkadiyen

ritmleri iizerine yorum yapma firsati saglamistir [179].

2.9.1. Diabetes Mellitus’ta tibbi beslenme tedavisi

Tibbi beslenme tedavisi (TBT), egzersiz tedavisi, ilag tedavisi, ve diyabet kendi kendine

yonetim egitimi ve destegi gibi yasam tarzi degisiklikleri DM tedavisinin temel
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unsurlaridir. Diyabetin ortaya ¢ikmasi sonucu meydana gelebilecek komplikasyonlarin ve
komorbid kosullarin 6nlenmesi i¢in saglanmasi gereken yasam tarzi degisikliklerinin ilk
basamagini tibbi beslenme tedavisi olusturmaktadir. Uygun porsiyon boyutlarinda
cesitlendirilmis besin Oriintiisii ve enerji yogunluguna sahip besinlerin tiiketimini esas alan
saglikli beslenme aligkanliklarinin olusturulmasi ve devamliliginin saglanmasinin temel
hedefleri; ideal viicut agirligi hedeflerine ulasmak ve devamliligini saglamak, bireysel
glisemik kontroliin saglanmasi, optimal kan basinci ve lipid degerlerine ulasmak ve DM
sonucu meydana gelebilecek komplikasyonlar1 geciktirmek veya onlemektir ve beslenme
ile ilgili Onerilerin basarisint degerlendirmede gereklidir [180]. ADA’ya gore diyetisyen
tarafindan DM'li bireylere 6zgii planlanmig TBT, T1DM'li bireylerde HbAlc de % 1.0-1.9
oraninda azalma ile iligkili bulunurken T2DM'li bireylerde % 0.3-2 oraninda azalma ile
iliskili bulunmustur [99]. DM’li bireyin optimum yasam standartlarinin saglanmasina
yonelik TBT i¢in uygun beslenme onerileri, viicut agirligi yonetimi, karbonhidrat, protein,
yag, vitamin ve mineral gereksinimi ile diyet enerji yogunlugu, besin Oriintiisii ve dgiinler

arasi slire onem tasimaktadir.

Enerji dengesi ve viicut agirlign yonetimi

Viicut agirhigi yonetimi hafif sisman ve obez DM'liler i¢in yasam tarzi degisiminin
gostergelerinden biridir. Viicut agirhigi degerlendirilmesinde kullanilan beden kiitle indeksi
(BKI) bireyin enerji gereksinmesinin belirlenmesinde kullanilmaktadir [181].  Enerji
gereksinimin hesaplanmasinda bazal metabolizma hizi ve fiziksel aktivite dikkate
alinmalidir. Normal viicut agirhgma sahip (BKI: 18,5-24,9 kg/m?)bireylerde enerji viicut
gereksinimi kadar verilirken ¢ogunlugu obez olan T2DM'’lilerde temel hedef glisemik
kontroliin lipit ve kan basinci hedeflerine ulagsmak i¢in eneri aliminin azaltilarak obezitenin
onlenmesidir. Bu amagla hafif sisman (BKI: 25-29,9 kg/m?) ve obez (BKI: > 30 kg/m?)
bireylerde haftalik 0,5-1 kg agirlik kayb1 saglayacak sekilde enerji kisitlamasinin yapilmasi
onerilmektedir [182]. Agirlik kaybi i¢in giinliik 500-750 kcal / giin enerji agig1 saglayan
ya da bireyin baslangi¢ viicut agirligina gore ayarlanan, kadinlar i¢in 1,200-1,500 kcal/giin
ve erkekler i¢in 1,500-1,800 kcal/giin saglayan beslenme programlar1 kullanilabilmektedir.
T2DM'li obez bireyler icin % 5'lik agirik kaybi, HbA1c, kan lipid diizeyi ve kan basincinda
optium iyilesmeler saglamaktadir [183].
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Karbonhidratlar

Diyabetli bireyler i¢in ideal karbonhidrat alim miktarin1 belirleyen kesin sonuglu
caligmalar bulunmamakla beraber glisemik kontroliin saglanmasi igin tliketilen
besinlerdeki karbonhidrat miktarinin izlenmesi gerekmektedir [180]. Karbonhidrat miktari
Oglin sonras1 glisemik yanit1 etkileyen en Onemli faktorlerden biridir. Bireye ozgii
beslenme programi hazirlanirken mutlaka dikkate alinmalidir. Karbonhidrat sayimi veya
yontemiyle deneyim karbonhidrat alimmin izlenmesi glisemik kontrolii saglamada etkili
olabilmektedir [165]. Hem diyabetin onlenmesi hem de yonetiminde, karbonhidratin
kalitesi ve kaynagi toplam miktardan daha 6nemlidir [184]. Ancak Tiirkiye Endokrinoloji
ve Metabolizma Dernegi (TEMD) kilavuzuna gore giinliikk 130 g’in altinda karbonhidrat
alimi Onerilmemektedir [79]. Diyetteki karbonhidratlar, glukoz, seliiloz, fruktoz, laktoz,
nisasta, direngli nisasta, siikroz, oligosakaritler ve lignin iceren heterojen bir bilesik grubu
temsil etmektedir. Bu ¢esitli karbonhidratlar glisemik indeks (GI) ve glisemik yiik (GY)
tizerine etki ederek diyabet ile ilintili komplikasyonlarin gelisimi iizerine etki etmektedir
[185]. Diyabetli bireylerde glisemik indeks ve glisemik yiikle ilgili g¢eliskili literatiir
caligmalar1 bulunmakla birlikte , baz1 ¢aligmalarda tiiketilen karbonhidratlarin glisemik
yiikiiniin ~ disiiriilmesi ile HbAlc'de % -0.2 ile % -0.5 azalma  sagladigi
gosterilmistir[180]. GI’in DM de beslenme tedavisinin ilk secenegi olmasini gerektirecek
yeterli kanit bulunmamaktadir. Fakat literatiir bilgileri GI’in DM tedavisinde yararli bir
yaklasim olabilecegini belirtmektedir [182]. Diyet posast sindirilemez yapisiyla diisiik
glisemik 6zellige sahiptir. Diyet posasini yeterli oranda igeren besinler glisemik kontrolii
saglamada etkilidir. Diyet posasinin yaklasik 50 g / glin alinmasi, aglik plazma glukozunda
0.7-0.9 mmol / L ve HbAlc'de % 0,3'lik azalma saglamistir. Bu miktardaki posa alimin
Diyabetli bireyler sebze-meyve, kepek (yulaf, bugday) veya kepegi ayrilmamis tahil
tirlinleri ve kurubaklagillerden saglayabilmektedir [186]. ADA alkolsiiz icecekler, meyve
icecekleri, buzlu ¢ay ve sukroz, yiiksek fraktozlu misir surubu ve / veya meyve suyu
konsantreleri, enerji ve vitaminli su icecekleri gibi sekerle tatlandirilmis iceceklerden
kaginilmasini onermektedir. ADA ayrica, T2DM olusumunu arttirdigr i¢in T2DM riski
tagiyan bireylerin sekerle tatlandirilmis igeceklerin alimini sinirlandirilmasini tavsiye

etmektedir [165].
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Protein

Protein enerjinin korunmasi, normal biiyiime gelisme ve viicut depolarimin siirdiiriilmesini
saglamak i¢in gereklidir. DM’li bireylerin protein aliminda daha yiiksek veya daha diisiik
protein alimimi destekleyen c¢alismalar yetersizdir. T2DM’li bireylerde hiperglisemi
durumunda protein doniisiimii artarak gereksinimin artacagi ve proteinler plazma glukoz
konsantrasyonlarini arttirmaksizin insiilin yanitina katki saglayacagi bildirilmistir. Buna ek
olarak alinan proteinin insiilin salinimini arttirma potansiyelinin bulundugu bildirilmistir.
Arginin, lizin, 10sin, fenilalanin insilin salimmmina etki eden aminoasitlerdir.
Aminoasitlerin agizdan alinmasi intravenéz yolla alinmasindan daha fazla insiilin
salinimina etki etmektedir. Normal renal fonksiyona sahip bireylerde enerjinin % 20’sinin
iizerinde protein alimi diyabetik nefropati gelisimi agisindan risk bulundurmaktadir. Ancak
protein kisitlamasi sadece erken donem bobrek hastaliklarinda yapilmalidir. Sonug olarak
renal ve hepatik fonksiyonlari normal olan bireylerde protein gereksinimi alinan enerjinin
% 15-20 dir. Yetiskin bireylerin 1g/kg./giin protein almas1 gerekirken bu miktar ¢cocuklarda
2,5-3,5 g/kg/giin e kadar arttirilabilmektedir. Nefropatisi olan DM’li bireylerde ise 0,8
g/kg/giin’e kadar distiriilebilmektedir [182, 187].

Yaglar

Amerikan Ulusal Tip Akademisi, tim yetiskinler i¢in yagdan gelen enerjinin, toplam
enerjinin % 20- 35’ini olusturmasi gerektigini tavsiye etmektedir [180]

Diyabetli bireylerde metabolik hedefleri saglamak ve kardiyovaskiiler hastalik riskini
azaltmak agisindan diyetteki toplam yagdan ¢ok tiiketilen yag asitlerinin tiirii daha fazla
onemlidir [188]. Doymus yag alimi enerjinin %7 sinin altinda, ¢oklu doymamis yag alimi
% 10 nun altinda, tekli doymamis yag alimi %12-15 diizeyinde olmalidir. Kan kolestrol
diizeyi 300 mg / giinve LDL kolestrol 100 mg/dL {izerindeyse tiiketilen tiiketilen diyet
kolesteroliiniin 200 mg / giin altinda alinmasi onerilmektedir [187]. Bu amagla diyabetli
bireylerin, doymus ve trans yag asitleri yerine doymamis yaglar tiikketimi saglanmalidir.
Tekli doymamis yag asitleri bakimindan zengin Akdeniz tarzi beslenme diizeninin
glisemik kontrolii sagladig1 ve serum lipid diizeyini iyilestirdigi bildirilmistir. Bu amagla
diyabetli bireylere, uzun zincirli omega-3 yag asitleri igeren besinleri 6zelliklede haftada
en az iki porsiyon balik ve deniz iriinleri tiiketimi 6nerilmektedir. Ancak 7 randomize

kontrollii ¢caligmanin sistematik derlemesinde kardiyovaskiiler hastaliga sahip T2DM'li
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bireylere hastaligin 6nlenmesi veya gelisiminin yavaslatilmas: amaciyla yapilan omega-3

supleman takviyelerinin bireylerde etkin sonuglar saglamadigi bildirilmistir [188].

Vitamin ve mineraller

Glisemik kontroliin saglandigi1 diyabetli bireylerde normal bireylere kiyasla temel mikro
besin dgelerinin eksikliklerin bulunmadigi durumlarda vitamin veya mineral takviyesine
gerek olduguna dair kanit bulunmamaktadir [189]. Saglik profesyonelleri tarafindan bireye
0zgli Onerilen beslenme programlarina uyan ve dogal besinlerden giinliilk vitamin ve
mineral ihtiyacim1 karsilayan bireyler vitamin ve mineral takviyesine ihtiyag
duymamaktadir [182]. Diyabet Onleme Programi Sonu¢ Calismas1 (Diabetes Prevention
Program Outcomes Study)(DPPOS) tarafindan yayinlanan yeni veriye gore metformin
kullanan 6zellikle de anemi veya periferik noropatisi olan hastalarda metformin kullanimi
ile B1o eksikligi iliskili bulunmustur. Bu nedenle bu hasta grubunda periyodik olarak Bi»
vitamini diizeylerinin test edilmesi gerektigi diisiiniilmektedir [190]. D, E ve C vitaminleri
ve tar¢in ve bitkisel ve mikro besin 6gesi takviyelerinin DM’1i bireylerde glisemik kontrolii
saglamak amaciyla rutin kullanimin1 destekleyecek yeterli kanit bulunmamaktadir [180].
Bagka bir rahatsizligin eslik etmedigi DM’li bireylerin giinliik sodyum alimlarinin < 2,300
mg / giin olmasi 6nerilmektedir [180].

Divet enerji vogunlugu

Diyet enerji yogunlugu (DEY), bir besinin grami basina diisen kalori (kal/g) miktar: olarak
ifade edilmektedir. DEY, besin ve igeceklerin makro besin 6geleri ve nem igeriklerinden
etkilenmekte ve 0 kal/g’dan 9 kcal/g’a kadar degismektedir. Yiiksek enerji igeriginden
dolay1 yaglar (9 kcal / g), diyet enerji yogunlugunu karbonhidrat ve proteinden (4 kcal / g)
daha fazla etkilemektedir. Yag icerigi yiiksek besinler ve igecekler genellikle yiiksek bir
enerji yogunluguna sahiptir; ancak yiiksek nem igerigi agirliga katki saglasa bile enerji
degeri olmadigindan yag icerigi yiiksek olsa bile diyetin enerji yogunlugunu
diisiirmektedir. Igecekler temel maddesi su oldugundan, ¢ogu besine gore daha diisiik bir
enerji yogunluguna sahiptir. Diyetin enerji yogunlugu meyve ve sebze gibi su ve posa
icerigi zengin besinlerin diyete eklenmesiyle azalmakta olup bu etki kalori kisitlamasi
olmaksizin 6nemli oranda agirlik kaybi ile iligkilendirilmistir [191]. Yag icerikleri yiiksek

ve su icerikleri diisiik olan biskiiviler, cipsler, yagli tohumlar, yag ve peynir gibi besinlerin
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enerji yogunlugu yiiksektir [192]. Besinler enerji yogunluklarina gore siniflanabilmektedir.
Farkli tiirdeki besinlerin enerji yogunluklar cizelge 2,4’te sunulmustur [193]. Bireyler
diyet enerji yogunlugunda degisiklikler yaparak enerji aliminda belirgin bir azalma
saglayabilirler. Ornegin, yetiskin bir birey 1.8 g kcal / g toplam enerji yogunluguna sahip
1200 g besini tliketerek 2160 kcal enerji alimi saglamaktadir. Ayni besin agirlig
tiiketilirken, diyetin ortalama enerji yogunlugundaki 0.1 kcal / g azalma sonucu birey 2040
kcal almis olmaktadir. Boylece, diyetin toplam enerji yogunlugunda nispeten kiiciik bir
degisiklik enerji alimimi giinde 120 kcal azaltacaktir. Son aragtirmalar besinlerin enerji
yogunlugundaki azalmalarin, toklugun korunmasi ve enerji alimimin 1limli hale getirilmesi

icin stratejik olarak kullanilabilecegini belirtmektedir [191].

Cizelge 2.4. Farkli tiirdeki besinlerin enerji yogunluklari [193].

Tanimlama Enerji Yogunluk Degerleri Ornek Besinler

Nisasta icermeyen meyveler ve sebzeler, et
Cok diistik enerji yogunlugu 0-0,6 suyu gorbalar
Nisastali meyveler ve sebzeler, pismis
Diisiik enerji yogunlugu 0,6-1,5 tahillar, kuru baklagiller, ekstra yagsiz

etler, diisiik yagl siit iiriinleri

Ekmek, kizartilmis sebzeler, pilic nugget,
Orta enerji yogunlugu 1,5-4,0 kiyma sigir eti, et yemekleri, pizza, bazi

sert peynirler, yumurta, kuru meyveler

Diisik nemli besinlar, 6rnegin krakerler,
Yiiksek enerji yogunlugu 4,0-9,0 pastalar, kurabiyeler, cipsler, yiiksek yagh

besinler, sert kabuklu yemisler, margarin,

Diyet enerji yogunlugunun hesaplanmasinda su ve diger iceceklerin alimi bireyin su
tilketimine dair bilgi eksikligi, pisirme ve depolama asamalarinda meydana gelen su
kaybinin tam olarak bilinmemesi nedeniyle hesaplanmamaktadir [194]. Yapilan ¢alismada,
diyet DEY ile viicut agirligi ve bel cevresi artist arasinda pozitif bir iliski oldugu
gbzlemlenmistir. Buna bagl olarak gelisen obezitenin, T2DM igin 6nemli ve iyi bilinen bir
risk faktori oldugu vurgulanmistir [195]. Ayrica yapilan deneysel ¢alismada yiiksek diyet
enerji yogunlugu igeren besinlerin tliketimi PPG diizeylerinde, serbest yag asidi
konsantrasyonlarinda bir yiikselis ve aym1 zamanda insiilin duyarliliginda da diistisle

iliskilendirilmistir [196].
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Ogiin oriintiisii Ve 6&iin sayisi

Diyet, diyabet ve bir¢ok hastaliga etki eden en Onemli degistirilebilir yasam tarzi
faktorlerden biridir. Besinlerin miktar1 ve tiirii, insan saghiginin temel bir belirleyicisidir.
Diyet, yas, kilo, cinsiyet, saglik durumu ve meslege gibi bir ¢ok etkene bagli olarak

bireysellestirilebilmektedir.

Diyabetik diyet olarak gelistirilen beslenme programlarinin genellikle Onerilen giinliik
enerji alim1 obez olmayan diyabetli hastalarda 1500 - 2500 kkal, obez diyabetik hastalarda
800 -1500 kkal arasinda degismektedir [40]. ADA’ya gore ise diyabetli bireylerin giinliik
alacagi enerjinin %45-65 karbonhidrattan, %15-20 proteinden, < % 30 yagdan (< % 7
doymus yag, % 20 TDYA) gelmeli ve diyetteki kolesterolin < 200 mg olmasini
onermektedir [182].

Ayrica giinliik alinan posa miktarinin en az 40 g / giin (veya 20 g / 1000 Kcal / giin)
olmasimi 6nermektedir [197]. Yapilan bir ¢alismada bireylerin giinlilk alacagi enerjinin
%45-65 karbonhidrattan gelmesi gerektigi vurgulanmigtir. Karbonhidrat ¢esitlerini ise tam
tahilli besinler, meyve ve sebze kaynaklarinin olusturmasi ve besinlere eklenen sekerin
giinliik miktarmin 50 g/giin veya enerji alimina oranin % 10'dan fazla olmamas1 gerektigi
vurgulanmistir. Ayrica agirlik kaybinin istendigi durumlarda eklenmis seker ile ilgili daha

kisitlayici tavsiyeler yararli olabilmektedir [197].

Diyetin bilesimi oksidatif stres ve insiilin direnci gibi etkenler iizerine etki ederek T2DM
gelisimini  Onceleyecek besin Oriintiilerinden olugmalidir.  Sebzelerin, meyvelerin,
baklagiller, findik, balik, tahil ve bitkisel yag kaynaklarinin tiiketimi, tekli doymamis yag
asitlerinin doymus yag asitlerine oranla yliksek alinmasini, trans yag asitlerinin diistik
almmasint ve diyet posasi, antioksidanlar, polifenollerin yiiksek oranda alinmasin
saglamaktadir. Bu tiir besin Oriintiistinden olusan diyetler diisiik enerji yogunluguyla
karakterizedir ve agirlik artis1 tizerine etki ederek obeziteyi ve buna bagli olarak da T2DM
gelisimini engellemektedirler [40]. Yapilan bir ¢alismada kahvaltidaki besin oriintiisiiniin
1/3 meyve, 1/3 posal1 tahil iiriinleri ve 1/3 protein (findik, yumurta, az yagh siit {irlinleri),
0gle ve aksam yemegindeki besin oriintiilerinin ise 1/2 sebze, 1/4 posa icerigi yiiksek tahil

tirtinleri ve 1/4 proteinden olusmasi tavsiye edilmektedir. Posa alimini arttirmak icin ¢ogu
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yag bakimindan diigiik olan tam tahillarin seg¢ilmesi gerektigi ve yag alimini azalmak igin

yagsiz et ve kilmes hayvanlarinin segilmesi gerektigi bildirilmektedir [40].

Plazma insiilin konsantrasyonlarmi arttiran ¢ok sayida kosul ve faktoriin bilinmesine
ragmen, en belirgin ve modifiye edilebilir faktdr diyettir. Ozellikle, enerji alimma etki eden
diyetin makro besin oriintiisii ve 6giin sikligidir [198]. Ogiin briintiisii ve 6giin sikliginin
bireye 6zgii planlandig1 diyet yaklasimlar1 metabolizmay1 etkilemektedir. Ogiin siklig1 ve
0glin Orlntlsiiniin ¢esitlendirilmesi ile birlikte DM gelisim riski azaltilmaktadir. Fazla
sayidaki 0giin sayisi, miden bosalmasini geciktirerek besinlerin daha kiigliik oranlarda
bagirsaga ulagmasini saglamaktadir. Bunun sonucunda metabolizma kan glisemik
kontroliinii saglamak icin daha az insiiline gerek duymaktadir. Ogiin sayismin azalmasi
glikojen depolarmin tilkenmesine ve yag dokusunun glukoneogeneze ugramasina yol
agmaktadir. Buna bagli olarak serumdaki serbest yag asitleri seviyesi (SYA) artmakta
insiilin direnci ve glukoz toleransinda azalmaya neden olmaktadir. insiilinin lipogenezis ve
kolesterol sentezinde rol oynayan enzimler iizerinde bir uyarici etkisi bulunmaktadir. Ogiin
sikliginin artmasi insiilin sentezinde azalma ve serum lipid profilinde iyilesme
saglamaktadir. Ogiin siklig1 ve viicut agirhgr arasindaki ters iliski, 6giin sikhigimdaki artan
besinlerin termik enerji etkisine (TEE)’de baglanmaktadir. Yapilan bir ¢alismada, 3 ay
boyunca giinde 6 kez izokalorik besin oriintiisii ile beslenen bireyler 3 kez geleneksel besin
oriintlisii ile beslenen bireyler ile karsilastirilmis ve sonu¢ olarak izokalorik besin
orlintlisiiyle beslenen bireylerin kan lipit diizeyleri ve glisemik kontrolleri iyilesmistir
[199]. Jenkins ve digerleri [200], 3 ana ve 3 ara Ogiinle beslenmenin obez ve T2DM'li
bireylerde azalmis kan glukoz, insiilin ve C-peptid konsantrasyonlari ile iligkili oldugunu
tespit etmistir. Sik beslenme sekli, bireylerde, postprandial insiilin konsantrasyonlarin
artirarak glisemik kontrolii saglamaktadir. Yapilan bir ¢alismada, obez bireylerde 6giin
orlintiisii ve sik beslenme (her 2 saatte bir, 6 6giin ) veya aralikli beslenmenin (her 4 saate,
3 6glin ) glukoz, insiilin, C-peptid ve glukoz bagimli insulinotropik peptid (Gastric
inhibitory polypeptide) (GIP) iizerine olan etkileri karistirilmistir. Sonug olarak insiilin
sekresyonu, GIP konsantrasyonlar1 ve glukoz: insiilin orani, 6giin veya Oriintiisiine gore
degismemis ancak yemek sonrasi insiilin yanitlarini arttirmistir. Ayrica karbonhidratlarin
proteinler ile yer degistirdigi bir 6giin Oriintiisiinde, daha siki glisemik kontroliin ve
postprandial insiilin yanitlarinin olustugu sonucuna varilmistir [201]. Ogiin Sriintiisii ve
0glin sayist viicudun metabolik durumunu ve kronik hastaliklarin gelisimini etkilemektedir.

Ogiin atlama (6zellikle kahvalt1) ve sonraki 6giinlerde asir1 yeme ile buna bagl santral
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obezite arasinda iligki bulunmaktadir. Ayrica 6giin Oriintiisiin enerji igeriginin de obezite
ve buna bagl gelisen T2DM gelisiminde rolii bulunmaktadir. Yapilan bir calismada giinliik
alman toplam enerjinin >% 25'ini iceren kahvaltilar ve >% 35'ini iceren 6gle yemekleri ile
santral obezite ve T2DM olusma riski arasinda anlamli iligkili bulunmustur. Ancak toplam

enerjinin >% 15"ini igeren kusluk ve ikindi 6giinleri ise santral obezite riskini azaltmigtir

[202].

Ogilin zamani

Besin aliminin zamanlamasinin viicut agirligi diizenlemesi, insiilin duyarliligi, dinlenme
enerji harcamasi, besinlerin termik etkisi, glukoz toleransi ,sabah-aksam kortizol
dalgalanmalar1 , giinliik viicut sicakligi ve sirkadiyen ritm gibi birgok faktor iizerine
etkisi bulunmaktadir. Bu amagla 32 kadin hasta {izerinde yapilan bir ¢alismada iki guruba
ayrilan bireylerin bir grubuna saat 13:00 de diger grubuna saat 16:00 da 6glen yemegi
verilerek 6giin beslenme zamanlamasimin enerji harcamasi, glukoz toleransi ve
sirkadiyenle ritm ilgili degiskenler {izerine etkisi arastirilmistir. Sonug olarak ge¢ beslenme
zamanlamasi dinlenme enerjisi harcamasinda azalma, glukoz toleransinda azalma, giinliik
serbest kortizol konsantrasyonlarinda dalgalanmayla iliskili bulunmustur. Ayrica besinlerin
termik etkisi azalmistir. Bu sonuglar beslenme zamanlamasinin metabolik saglik
tizerindeki farkli etkileriyle iliskilendirilmistir [203]. Vardiyali ¢alisan isciler gece veya
aksam saatlerinde giinliik enerji ve karbonhidrat aliminin biiyiik bir boliimiinii tiiketmeleri
nedeniyle kroner arter hastaliklart ve T2DM agisindan riskli grup olarak
tanimlanmaktadirlar. Bu riski degerlendirmek amaciyla vardiyali calisanlar {izerinde
yapilan bir calismada sonu¢ olarak hem beslenme zamanlamasi hem de GI, glukoz
toleransinin ve insiilin sekresyonunun etkilendigi sonucuna varilmistir. Ayrica aksam
oglinlerinde yogun kalori ve yiiksek GI iceren 6glin Oriintiilerinden kaginmanin PPG

dalgalanmalarini azaltarak T2DM olusumunu azalttigi da vurgulanmistir [204].

Sirkadiyen ritm tarafindan kontrol edilen fizyolojik mekanizmalar glukoz metabolizmasi,
bagirsak hormon sekresyonu tizerine etki ederek T2DM gelisimi riskini arttirmaktadir
[205]. Beslenme zamani karaciger, kas ve yag dokusunun dahil olugu periferik
dokulardaki sirkadiyen ritmi etkilemektedir. Modern yasam tarzi, vardiyali ¢alisma, yapay
151ga uzun siire maruz kalinmasi ve dilizensiz besin Oriintlisii ve Ogiinler arasi siirenin

meydana getirdigi {i¢ temel mekanizma insan sirkadiyen ritmini bozmaktadir [206].
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Yapilan bir ¢alismada vardiyali ¢alismanin sikadiyen ritm ve metabolizma tizerine etkisi
incelenmistir. Sonu¢ olarak vardiyali ¢alismanin uyku kisitlamasindan bagimsiz olarak
metabolik bozukluklara ve sirkadiyen ritm bozulmasina neden oldugu ve buna bagl olarak
insiilin toleransinda azalma ile kan glukoz seviyelerinde artis meydana geldigi tespit

edilmistir [205].

2.10. Diabetes Mellitus’ta Oz Yonetim

DM'da 6z yonetim egitimi ve destegi DM kaynakli komplikasyonlar1 onlemek veya
geciktirmek ve yasam tarzi degisiklikleri saglayarak kisilerin yasam standartlarini
arttirmay1 hedeflemektedir. DM 6z yonetimi ve egitim destegi amaciyla Amerikan Diyabet

Egitimcileri Birligi (AADE) ve Amerikan Diyabet Birligi (ADA) uzmanlar tarafindan

ortaklasa hazirlanan standartlar yaklasik olarak her 5 yilda bir gozden geg¢irilmekte ve

revize edilmektedir. Bu standartlar;

1. Oz yonetim egitimi ve destegi saglayan egiticiler organizasyon yapisini, miyon ve
hedefini kayit altina almalidir. Bunun sonucunda DM bakiminin ayrilmaz unsuru olan
0z yonetim egitimi ve desteginin gelistirilmesi hedeflenir.

2. Oz yonetim egitimi ve destegi saglayan egiticiler program kalitesini yiikseltmek
amacityla konun uzmanlariyla stirekli bilgi iletisiminde olmalidir.

3. Oz yonetim egitimi ve destegi saglayan egiticiler egitimin ilgili bireylere en basit ve
hizl1 bigimde nasil ulasacagini planlamalidir.

4, Oz yonetim egitimi ve destegi saglayan egiticileri denetlemek iizere bir koordinatdr
atanmal1 ve egitim hizmetlerinin planlanmasi, uygulanmasi ve degerlendirilmesi i¢in
kordinator gozetim sorumluluguna sahip olmalidir.

5. Oz yodnetim egitimi ve destegi saglayan egiticiler bir veya daha fazla egiticiden
olusabilmektedir. Egiticiler diyetisyen, hemsire, eczact veya DM hastalig1 egitimi
sertifikali baska bir profesyonelden olusabilmektedir. Egitimi mutlaka bu egiticilerden
biri vermelidir.

6. Oz yonetim egitimi ve destegi giincel veri ve uygulamalar1 yansitan kilavuzlara gore
hazirlanmali ve uygulanmalidir.

7. Oz yonetim egitimi ve destegi bireyin davrams degisikliklerini saglayacak sekilde
konu ile ilgili uzman egitici tarafindan verilmeli, multidisipiliner yaklagimla bireysel

davranig degisikligini hedefleyen egitim ve destek plani gelistirilmelidir.
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Oz yonetim egitimi ve destegi saglayan egiticiler katilimci birlikte bireye dzgii olan ve
davranis degisikligi sagaylacak plan gelistirmelidir. Gelistirilen plan sonucunda hedefe
yonelik elde eline sonuglar 6z yonetim egitim ve destegi saglayan diger saglik ekibi ile
paylasilmalidir.

Oz yonetim egitimi ve destegi saglayan egiticiler egitime katilan bireylerin 6z ydnetim
hedeflerini hangi 6l¢iide sagladigini uygun dl¢iim yontemleriyle saptamalidir.

Oz yénetim egitimi ve destegi saglayan egiticiler verilen egitimin etkililigini uygun
yontem ile degerlendirdikten sonra ger¢eklesmeyen hedefler icin uygun ¢6ziim yollar

gelistirmelidir [207].



42



43

3. GEREC VE YONTEM

3.1. Arastirmanin Yeri, Zamam ve Orneklem Se¢imi

Bu calisma Eyliil 2017 — Nisan 2018 tarihleri arasinda Gazi Universitesi Hastanesi
Endokronoloji Bilim dali Diyabet ve Obezite Poliklinigine bagvuran, 45-65 yas arasinda
doktor tarafindan T2DM tanisi konan 44 hasta ve 44 saglikli goniilli kadin birey iizerinde

vaka-kontrol ¢alismasi olarak planlanip yiirtitiilmiistiir.

Calisma icin T. C Saglik Bakanlig1 Gazi Universitesi Hastanesi Klinik Arastirmalar Etik
Kurulundan 24074710-29 Karar numarali ‘Etik Kurul Onayr ° alinmistir (EK-1).

Calismanin biitgesi OYP programindan saglanmistr.

Diyabetli gruba; giinliik 600 kkal’den az ve 4000 kkal’den fazla enerji tiikketenler, kronik
hastalig1 (bobrek, karaciger, paratroid, hipertansiyon, kalp-damar hastaliklar1) bulunanlar
uyku bozuklugu ve psikiyatrik hastalik tanisi olanlar ile 1,5 AG2’nin stabilitesini saglamak
icin HbAlc degeri <6,5 ve >8,5 olanlar dahil edilmemistir. Ayrica yeni tan1 konulan
DM’li bireylere metformin oral antidiyabetik baslandigindan ve diger oralantidiyabetik
grubu ilaclar glisemik kontroliin saglanamadigi durumlarda tedaviye eklendiginden
metformin disinda oral antidiyabetik ila¢ ve insiilin kullananlar ile kortikosteroid ilac,
vitamin-mineral suplemani, oSteoporoz tedavi edici ilag, son 6 ay i¢inde D vitamini
replasmani veya postmenapozal hormon tedavisi alanlar, tani siiresi 2 yili asanlar
caligmaya dahil edilmemistir. Saglikli grubun seciminde diyabetli gruba gore yas ve BKI
benzerligi goz oniinde bulundurulmustur. Saglikli kisiler i¢in herhangi bir kronik hastaligi
ve postmenapozal dénemde olanlar, hormon tedavisi alanlar ve vitamin, mineral, bitki
supleman1 kullananlar ¢alismaya dahil edilmemistir. Ayrica arastirmaya baslamis ancak
herhangi bir gerekce ile devam etmek istemeyen, iletisim sikintis1 olan veya eksik bilgi
beyan eden bireyler calisma dis1 birakilmistir. Bireyler ¢alismanin igerigi ve siiresi
konusunda sozlii olarak bilgilendirilmis olup arastirmayi kabul eden bireylere goniillii

onam formu imzalatilmistir. (EK-2)
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3.2. Verilerin Toplanmasi

Veriler bireylere yiiz yiize goriisme yontemi ile EK-3'deki anket formunun uygulanmasi ile
toplanmustir. Bireylerin antropometrik Ol¢timleri (viicut agirligi, boy uzunlugu, boyun
cevresi ve bel ¢evresi) ve viicut bilesimleri (beden kiitle indeksi, viicut yag orani, su orani,
yagsiz viicut kiitlesi ) dlgtilmistiir. biyokimyasal bulgular1 ( serum aglik plazma glukozu,
serum insiilini total kolestrol, HDL-K, LDL-K, trigliserid ve HbA1c) hastane sisteminden

alinmistir. Ayrica seruml,5- anhidroglusitol analizi arastimacitarafindan yapilmistir.
3.3. Uygulanan Anket Formunun Icerigi

Calismada bireylere uygulanan anket formu 9 bdliimden meydana gelmektedir. Birinci
boliim bireyin sosyo demografik ozellikleri gibi genel bilgilerini, ikinci bolim saglik
bilgilerini, iiclinci boliim beslenme aligkanliklarini, dordiincii bolim fiziksel aktivite
durumunu, besinci bolim antropometrik Olglimlerini, altinct bolim  biyokimyasal
parametrelerini, yedinci boliim stres diizeyini, sekizinci boliim sabahgil-aksameil tip
bireylerin sikadiyen ritminin tespitinde kullanilan sorulari icermektedir.Son bolim de 3

giinliik besin tiiketim kaydini sorgulamaya yonelik hazirlanmis sorulardan olusmaktadir.
3.3.1. Bireylerin genel ve hastalik bilgileri

Anket formu aracilifiyla yas, cinsiyet, medeni durum, egitim diizeyi, mesleki ve ¢alisma
durumu, medeni durumu, diyabet yas1 ve siiresi, iceren genel bilgiler ile sigara ve alkol
kullanma durumunu igeren saglik bilgileri sorgulanmistir. Calismaya yeni tan1 konmus ve
tan1 siiresi 2 yil1 gegcmemis (glisemik kontroliin saglanmasinda metformin grubu oral anti
diyabetik veya insiiline gerek duyulmayan ve sadece tibbi beslenme tedavisinin etkinligi

belirlenebilecek) bireyler alinmistir.
3.3.2. Bireylerin beslenme aliskanliklarinin degerlendirilmesi

Calismaya katilan bireylerin beslenme aligkanliklarini degerlendirmek amaciyla 6giin
sayisi (ara 0giin, ana Ogiin tiikketimleri), 6glin atlama durumu ve nedenleri, su tiikketim

miktar1 ve alkol kullanim durumlar1 sorgulanmistir
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3.3.3. Bireylerin fiziksel aktivite durumunun degerlendirilmesi

Bireylerin goriismenin bir glin dncesinde yapmis oldugu aktivitelerin tiirii ve siiresi
hatirlatma yontemi kullanilarak aktivite kayit formuna kaydedilmistir. Fiziksel aktivite i¢in
harcanan enerjinin hesaplanmasinda kaydedilen aktivite siireleri, fiziksel aktivitelerin
tiirlerine gore enerji maliyetleri (Physical Activity Ratio- PAR) [187] ve bireylerin
MedGem® indirekt kalorimetre ile &lgiilen dinlenme metabolik hizlari ile carpilarak
toplam enerji harcamasi (TEH) hesaplanmistir. Bu aktivitelerden elde edilen siireler (PAR
degerleri) (24 saat/1440 dak) béliinerek bireyin giinlik PAL (fiziksel aktivite diizeyi)
(Physical Activity Level) degeri hesaplanmigtir. Fiziksel aktivite diizeylerine gore bireyler;
aktif olmayan(PAL: < 1.40), hafif aktif(PAL: 1.40-1.69), aktif(PAL: 1.70-1.99), olarak
gruplandirilmistir [187].

3.3.4. Antropometrik ol¢iimlerin alinmasi ve degerlendirilmesi

Calismaya dahil edilen antropometrik 6l¢iim yontemleri asagida detaylandirilmistir.
Antropometrik 6lgiimler Gazi Universitesi Saglik Bilimleri Fakiiltesi Beslenme ve
Diyetetik Boliimii Antropometri Laboratuvarindaki cihazlar ile bizzat ¢alismaci tarafindan

teknigine uygun olarak alinmistir.

Viicut agirligi ve viicut bilesimi

Viicut agirhigi (kg), yagsiz viicut kiitlesi (kg), viicut yag oranmi (%), viicut su orani (%)
Tanita BC 601 marka tasmabilir viicut analiz cihaz1 kullanilarak ol¢iilmiistiir. Agirilik
Ol¢timleri 0,1 kg duyarlilikla kg olarak olgiiliip kaydedilmistir. Viicut analizi 6l¢iimiin
saglikli ve dogru alimmasi i¢in bireylerin 6l¢iim Oncesi en az 4 saatlik aclik durumunda
olmalar1, siv1 (gay, kahve) ve asir1 su tiiketmemeleri, 24 saat dncesi alkol kullanmamalari,
idrara sikisik olmamalari, 24 - 48 saatlik siire i¢eresinde agir fiziksel egzersiz ve aktivite
yapmamalari, Ol¢lim esnasinda yanlis Olgiime sebebiyet verecek metal ve kalp pili

bulundurmamalari ilkelerine uymalart saglanmistir [187].

Boy uzunlugu

Boy uzunlugu ayaklar ciplak, topuklar bitisik, kalca ve topuklar Leicester marka

stadiometreye (boy 6lger) degecek sekilde, bas frankfort diizleminde ve bireyin derin nefes
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almasi saglanarak ol¢iilmiistiir. Olgiimler cm cinsinden 0,1 cm duyarlilikta kayit edilmistir

[187].

Bel cevresi

Bel cevresi Ol¢limii birey ayakta, kollar yanda sarkitilmis, bacaklar bitisik durumda iken en
alt kaburga kemigi ile kristailiak arasindaki orta nokta isaretlenerek esnemeyen meziir ile
doku sikistirilmadan meziir yere paralel olacak sekilde alinmistir. Bel gevresi Ol¢limleri
Diinya Saglik Orgiitii’niin (World Health Organisation-WHO) siniflamasina gére kronik
hastalik riski tagimasi bakimindan; kadinlar i¢cin <80 cm ise normal, 80-88 cm arasi ise

riskli, > 88 cm ise yiiksek riskli olarak siniflandirilmistir [208].

Bel/boy orani

Alinan bel ve boy olgiimlerinden bel/boy orani hesaplanmistir. Bu degerler bireylerin
kronik hastalik riskini hesaplamada kullanilmaktadir. Bel/boy orani 0,4 {in altinda
oldugunda dikkat edilmeli, 0,4-0,5 araligi normal, 0,5-0,6 araligi Onlem alinmasi
gerektigini ve > 0,6 kronik hastalik riski igin harekete gegilmesi gerektigi sekilde
smiflanmustir [209].

Boyun ¢evresi

Boyun cevresi bireyin basi dik konumdayken troid kikirdaginin en cikintili noktasinin
(laringeal ¢ikint1) hemen tizerinden (0,5 cm) boyun eksenine dik olarak esnemeyen meziir
ile dl¢iilmiistiir. Kadin bireylerde boyun ¢evresinin > 34 cm degerinde olmasi obezite i¢in

risk faktorii kabul edilmistir [210].

Beden Kiitle Indeksi

Beden Kiitle Indeksi (BKI, kg/m?) viicut agirligiin boy uzunlugunun karesine béliinmesi
ile her birey icin kg/m? cinsinden hesaplanmistir. Katihmcilarin  BKi’lerinin
degerlendirilmesinde Diinya Saglik Orgiiti (WHO)’niin 6ngérdiigii smiflandirma

kullanilmigtir [211].
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Cizelge 3.1. Diinya Saglik Orgiitii’niin ongordiigii BKI siniflandirilmasi [211].

BK1, kg/m? Siiflama
<18.50 Zayif
18.50-24.99 Normal
25.00-29.99 Hafif Sisman
30.00-39.99 Obez

>40.0 Morbid Obez

Viicut yag orani

Biyoeletrik impedans analiz yontemi ile Tanita BC 601 marka cihazdan elde edilen viicut

yag orant (%) siniflandirmasi Cizelge 3,2. esas alinarak yapilmistir [182].

Cizelge 3.2. Yetigkin kadinlarda viicut yag orani siniflandirilmasi [182].

Siniflama Kadin (%)
Zayif <15
Normal 15-22
Hafif Sisman 23-26
Obez 27-32
Morbid Obez > 32

3.3.5. Dinlenme metabolizma hizi

Calismaya katilan bireylerin dinlenme metabolizma hizlari, MedGem® Indirekt
kalorimetre (IC) ile 6l¢iilmiistiir. Dinlenme metabolizma hiz (DMH) 6l¢timii alinirken
bireylerin dinlenme halinde ve en az 15-20 dakika dinlenmis ve sabit sekilde oturur
olmasina, ortamin ise sessiz, sabit oda sicakliginda olmasina dikkat edilmistir. Olgiimler
ortalama 8-10 dakika siirmiis ve Ol¢iim sirasinda ortamda bireyi uyaracak herhangi bir

degisiklik yapilmamustir.
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3.3.6. Biyokimyasal parametreler

Katilimcilardan kan ornekleri bir gece onceden, 12 saat aclik sonrasi sabah alinmistir.

(Cizelge 3.3.).

Aclik plazma glukozu, total kolesterol, TG, HDL-K, LDL-K, Beckman Coulter biyokimya
analizoriinde yapilmistir. Insiilin analizi kemiliiminesans yontemiyle calisan Beckman
Coulter DxI otoanalizériinde yapilmstir. HbAlc i¢in alinan tam kan Orneklerinin analizi
VARIANT Il TURBO biyokimya analizoriinde yapilmistir. IMMULITE 2000 C-Peptid,
kat1 fazli, iki bélgeli kemiliiminesan immiinometrik bir testtir. C- peptid analizi SIEMENS
IMMULITE 2000 biyokimya analizoriinde yapilmistir. C-peptid, serum insiilin, aglik kan
glukozu, total kolesterol, TG, HDL-K, LDL-K, glike albiimin degerlendirmesinde Gazi
Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesinin Biyokimya Laboratuvarinin referans aralik degeri
kullanilip sistemden alinmistir.,, HbAlc seviyelerinin degerlendirmesinde ise ADA ve
TEMD’in referans degerleri kullanilmistir. 1,5-anhidroglusitol referans degerleri olarak O-
30,21 pug/mL kullanilmistir. Insiilin duyarliigimin degerlendirmesi icin “homeostasis model
assessment for insulin resistance” (HOMA-IR) hesab1 “aglik kan glukozu (mmol/L) x aclik
insiilin (uU/mL)/22.5” formilii kullanilarak hesaplanmistir. HOMA-IR degeri i¢in *’<2,7
ve >2,7" degerleri kullanilmustir.[212].

Serum1l,5-anhidroglusitol ve glike alblimin i¢in kan drnekleri 12 saatlik aclik sonras1 Gazi
Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi kan alma birimi tarafindan 10 ml’lik sar1 kapakli
tiiplerde alimarak arastirmaciya teslim edilmistir. Arastirmaci tarafindan yarim saat
bekletilen kan ornekleri daha sonra 3000 rpm devirde 15 dakika santrifiij edilerek serum
ayrilmasi saglanmis ve iki 6rnek halinde -80 °C de muhafaza edilmistir. Daha sonra
arastirmaci tarafindan alinan Mybiosource marka MBS012290 kodlu 1,5-anhidroglusitol
ELISA Kiti ile Diagen Biyoteknoloji Sistemleri ve Saglik Hizmetleri A.S. Biyokimya

Laboratuvarinda analizi yapilmistir.
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Cizelge 3.3. Biyokimyasal bulgularin referans degerleri

Biyokimyasal Bulgular Referans Aralhik
Aclik plazma glukozu (mg/dL) 74-106

HbAlc (%)

ADA <7

TEMD <6,5

Insiilin (UIU/mL 1,9-23

HDL-K (mg/dL) 40-60

LDL-K (mg/dL) <130

Total kolesterol (mg/dL) <200
Trigliserit (mg/dL) <150

C- Peptid (ng/mL) 0,9-7,1
1,5-anhidroglusitol pg/mL 0-30,21
HOMA-IR <27 ve>2,7"

3.3.7. Bireylerin stres durumunun saptanmasi

Bireylerin stres durumlarinin degerlendirilmesinde Lovibond ve Lovibond [213] tarafindan
gelistirilen depresyon anksiyete stres oOlgeginin yanlizca stres boliimii kullanilmigtir.
Olgegin Tiirkceye uyarlama ve gecerlik giivenilirlik ¢alismalar1 Akin ve Cetin [214]
tarafindan 2007 yilinda yapilmistir. Olgek, 0 “bana hi¢ uygun degil”, 1 “bana biraz
uygun”, 2 “bana genellikle uygun”, ve 3 “bana tamamen uygun” seklinde 4’lii likert ile
degerlendirilmistir. Stres olceginde 14 soru bulunmaktadir. Stres boliimlerinden edinilen
puanlarin yiiksek olmast bireyin o probleme sahip oldugunu gostermektedir. Calismamizda
stres boliimlerinden edinilen puanlar kullanilarak bireylerin stres durumlar1 0-42 arasinda
puanlanmigtir.0-14 puan: Normal, 15-18: Hafif, 19-25: orta, 26-33: ileri ve 34+: ¢ok ileri

diizeyde strese sahip olduklarini géstermektedir.
3.3.8. Bireylerin sirkadiyen ritminin saptanmasi

Bireylerin sirkadiyen ritm 6zelliklerini incelemek ve sabahcil - aksamcil tiplerini saptamak
amaciyla bireylere ‘*The Morningness Eveningness Questionnaire (MEQ) sabahcil (M) -

aksamcil (E)’’ soru testi uygulanmistir. Sabahgil- Aksamcil testi: Toplam 19 sorudan
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olusan likert 6l¢ek tipinde bir ankettir. Verilen cevaplar 4 secenek seklinde verilmistir.
Cevap segenekleri bireylerin anlayacagi bir sekilde sematize edilmistir. 1., 2. ve 10.
sorularin cevabinda zaman cetveli kullanilmistir. Diger sorularin cevap secenekleri ise
kutucuklar seklinde hazirlanmistir. Her soru igin isaretledikleri cevaba gore farkli puan
alan katilimcilar, 3-9 ve 13-16. sorular i¢in 1-4 puan arasinda 1, 2, 10, 17 ve 18 sorular i¢in
1-5 puan, 11 ve 19. sorular i¢in 0-6 puan, 12. soru i¢in 0-5 arasinda puan toplamaktadirlar.
Toplam 19 sorudan elde edilen toplam puanlara gore, 70-86 puan araliginda “kesinlikle
sabahcil tip”, 59-69 puan araliginda “sabahcil tipe yakin”, 42-58 puan araliginda “ara tip”,
31-41 puan araliginda “aksamcil tipe yakin”, 16-30 puan araliginda “kesinlikle aksamcil
tip” olmak tizere 5 farkli sirkadiyen tip siniflamasi yapilmistir. Sabahcil tip bireyler gece
ge¢ yatip sabah ge¢ kalkan ve 6glenden sonra ding olan bireylerken aksamcil bireyler
aksam erken yatip sabah erken kalkan ve sabah saatlerinde dingolan bireyleri temsil
etmektedir. Sirkadiyen ritm puan diisiikliigii daha ¢ok obezite ve kronik hastaliklar ile
iligkili bulunmaktadir. The Morningness Eveningness Questionnaire (MEQ) sabahcil (M) -
aksamcil (E) anketinin Tiirk¢e uyarlamasinin gecerlik giivenilirlik calismasi1 Piindiik ve

ark. tarafindan 2005 yilinda yapilmustir [179].

3.3.9. Besin tiiketim durumunun saptanmasi

Calismaya katilan bireylerin enerji ve besin Ogeleri alimlarint degerlendirmek ve
hesaplamak i¢in ¢alismaya katilan bireylerden Ek 1’de yer alan anket formunda bulunan 3
glinliik besin tiiketim kaydi birbirini takip eden 2 giin hafta i¢i, 1 giin hafta sonu olacak
sekilde arastirmaci tarafindan alinmistir. Calismanin basinda besin tiiketimi kayitlarinin
nasil yapilacagi arastirmaci tarafindan her hastaya ornekleri ile anlatilmis ve besin
tilketimlerini 0gilin saatleri ile birlikte kaydetmeleri i¢in 3 gilinliik kayit formu verilmistir.
Besin tiiketimi kayit formuna yazilacak tiiketilen besinlerin veya yemeklerin miktarlart
Yemek ve Besin Fotograf Katalogu” kaynagindan yararlanilarak bireye anlatilmigtir [215].
Yemeklerin porsiyonuna giren besin miktarlarinin belirlenmesinde “Standart Yemek
Tarifeleri”[216], “Geleneksel Tiirk Mutfagindan se¢gmeler [217] ve ’Tiirk Mutfagindan
Ornekler”[218] kitaplart kullanilmistir. Giinliik tiiketilen besinlerin ortalama enerji ve
makro ve mikro besin degerleri Beslenme Bilgi Sistemi (BeBis) programi 7.2 tam
versiyonu kullanilarak hesaplanmistir [219]. Calismaya katilan bireylerin enerji ve besin

6gesi alim miktarlar1 "Diyetle Referans Alim Diizeyi" (Dietary Reference Intake=DRI) ile
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karsilastirilmis, karsilama yiizdeleri oraninda yeterli ve yetersiz olarak degerlendirilmistir
[220].

3.3.10. Bireylerin tiikettikleri besinlerin diyet enerji yogunluklarinin hesaplanmasi

Diyet enerji yogunlugunu hesaplamada Raynor ve arkadaslar1 [221] tarafindan da
kullanilan ilki tiim besinleri ve tiim kalorili icecekleri (kat1 besinler + kalorili igecekler)
iceren, ikincisi tiim kat1 besinleri igeren ama igecekleri icermeyen (yalnizca kati besin ) iki
farkli yaklagim kullanilmistir. Meyve sulari, alkollii ve alkolsiiz icecekler, siit grubu
icecekler vb. igecekler grubu olarak siiflandirilirken; corbalar, yogurt, dondurma ve
benzeri diger tirliinler kat1 besinler olarak siiflandirilmigtir[222]. Yogunluk giinliik toplam
glinliik enerji alimina goére giinliik toplam besin agirligina gore hesaplanmis ve kcal / gram
olarak kaydedilmistir. Diyet enerji yogunlugu, {i¢ giin i¢in belirlenmis ve daha sonra, her
bir katilimcinin giinliik ortalama diyet enerji yogunlugunu belirlemek icin 3 giiniin

ortalamasi alinmistir [193].

3.4. Verilerin Analizi

Calisma sonucunda elde edilen verilerin istatistiksel olarak degerlendirilmesinde Windows
ortaminda SPSS (Statistical Package for Social Science) 15.0 istatistiksel paket programi
kullanilmigtir. Calismaya katilan hastalardan elde edilen ol¢limlerle belirtilen veriler i¢in
ortalama, minimum, maksimum ve standart sapma degerleri hesaplanmistir. Sayilarla
belirlenen verilerin, say1 ylizde tablolar1 ile dagilimlar1 verilmistir. Niteliksel verilerin
karsilagtirilmasinda ve gruplar arasinda farkliliklarin saptanmasinda Ki-Kare (Ci-Square)
analizi kullamilmigtir. Calisma verileri degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel
metodlarin (ortalama, standart sapma) yam sira ikili gruplarin karsilastirilmasinda normal
dagilima uygun olan veriler i¢in Indepedent Sample-T testi kullanilmistir. Calisma verileri
degerlendirilirken tanimlayic istatistiksel metodlarin (ortalama, standart sapma) yani sira
ikili gruplarin karsilastirilmasinda normal dagilima uygun olmayan yontemler i¢in Mann
Whitney U testi kullanilmistir. Sonuglar %95 giiven araliginda, istatistiksel olarak p<0,05

onemlilik diizeyinde degerlendirilmistir.
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4. BULGULAR

Bu arastirma 45-65 yas araliginda 44 T2DM’li, 44 saglikli olmak {izere toplam 88 goniilli

kadin birey lizerinde yiiriitilmiistiir.
4.1. Bireylerin Sosyo-Demografik Ozellikleri

Calismaya katilan bireylerin sosyo-demografik 6zellikleri Cizelge 4.1°de verilmistir. Hasta
grubun yas ortalamast 53,16£5,13 yil, kontrol grubun yas ortalamasi 49,32+3,73 yildir
(p>0,05). Hasta grubundaki bireylerin %56,8’1 lise ve {iniversite mezunu iken; kontrol
grubundakilerin %77,3°1 lise ve iiniversite mezunudur (p<0,05). Hasta grubunda yer alan
bireylerin %31,8’1 kontrol grubundaki bireylerin %43,2’si ¢aligmaktadir (p>0,05). Her iki
grupta yer alan bireylerin meslek gruplari incelendiginde hasta bireylerin %356,8’1 kontrol
grubunun ise %40,9’u ev hanimiyken sirasiyla %20,5°1, %34,1°’1f memurdur. (p>0,05).

Hasta grubunda %81,4’1 evli iken kontrol grubunda %67,2’si evlidir (p<0,05).
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Cizelge 4.1. Bireylerin demografik 6zelliklerine gore dagilimi

Hasta Grubu Kontrol Grubu _

) (n=44) (n=44) Istatistiksel Analiz
Ozellikler

Say1 (%) Say1 (%)
Yas (y1l) (X+SS) 53,16+5,13 49,32+3,73
Egitim durumu
Okuryazar degil 2 (4,5) 1(2,3)
Okuryazar 1(2,3) -
Ilkokul 15 (34,1) 5(11,4) x2=9,839
Ortaokul 1(2,3) 4(9,1) p=0,046*
Lise 10 (22,7) 12 (27,3)
Universite 15 (34,1) 22 (50)
Calisma durumu
Calistyor 14 (31,8) 19 (43,2) 12-3.682
Calismiyor 30 (68,2) 25 (56,8) p=0,298
Meslek
Ev hanim 25 (56,8) 18 (40,9)
Memur 9 (20,5) 15 (34,1) x2=5,116
Emekli 5 (11,4) 7 (15,9) p=0.276
Isci 2 (4,5) -
Ucretli 3(6,8) 4(9,1)
Medeni durum
Evli 37 (81,4) 30 (67,2) (275 568
Bekar 7 (15,9) 14 (31,8) p=0,001*

*p<0,05

4.2. Bireylerin Hastahk Bilgileri ile Saghk ve Beslenme Ahskanhklarina iliskin
Bilgileri

Calismada hasta grubunu olusturan bireylerin diyabete yonelik hastalik bilgileri Cizelge
4.2°de verilmistir. Tan1 alma zamanlarina gore bireylerin %65,9’unun yeni tan1 aldigi,
%20,5’nin <1 yil, %I13,6’simin ise 1-2 yildir T2DM’li oldugu saptanmistir. Ayrica
bireylerin diyabet tani yasi ortalamasinin 52,66+5,36 oldugu saptanmstir. Hasta grubunun
tamamina (%100) insililin duyarliligini arttirict  (biguanid grubu) ilag  tedavisi

uygulanmaktadir. Hasta grubunda yer alan bireylerin T2DM’ye bagl gelisen akut veya



55

kronik komplikasyonu ve tani alan ek kronik hastaligi bulunmamakta ve DM’li bireylerin

tamami diyet tedavisi almaktadir.

Cizelge 4.2. Hasta grubunda yer alan bireylerin diyabete yonelik hastalik bilgilerinin
dagilimi (n=44)

Hastalik bilgileri Say1 %

Diyabet tani yasi (y1l) (X+SS) 52,66+5,36

Diyabet tani siiresi

Yeni Tani 29 65,9
<l yil 9 20,5
1-2 y1l 6 13,6

Diyabet tedavisi icin diizenli ila¢ kullanma durumu
Kullantyor 44 100
Diyet tedavisi alma durumu

Diyet tedavisi alan 44 100

Calismaya katilan bireylerin sigara ve alkol kullanma durumlan Cizelge 4.3’te
sunulmustur. Hasta grubundaki bireylerin %15,9’u kontrol grubundaki bireylerin %38,6’s1
sigara kullanmaktadir. Sigara kullanan bireylerin ortalama kullanim siiresinin kontrol
grubunda 28,7243,64 yil, hasta grubunda 22,05+10,36 yil oldugu saptanmistir. Giinliik
kullanilan sigara adedi ise sirasiyla hasta ve kontrol grubunda 17,14+11,13 ve 11,3745,71
adettir. Sigara kullanma durumu, siiresi ve adedi agisindan gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlaml bir fark bulunmamistir (p>0,05). Alkol kullanim durumlar1 incelendiginde
hasta grubun % 9,1°1 kontrol grubun % 18,2’sinin alkol kullandig1 belirlenmistir. Gruplar
arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,05). Calismaya katilan
bireylerin beslenme aligkanliklar1 ve 6glin diizenleri ile ilgili bilgiler Cizelge 4.3’te
sunulmustur. Hasta grubundaki bireylerin %38,6’s1 giinde iki ve %61,4’1 {ic ana 6g&iin
tilkketirken, kontrol grubundaki bireylerin ise %2,3’li giinde bir, %45,5’1 gilinde iki ve
%52,3’1i li¢ ana 0giin tiiketmektedir. Gruplar arasindaki ana 6giin tliketim farki istatistiksel
olarak anlamli bulunmustur (p<0,05). Hasta grubundaki bireylerin hi¢ ara 06giin
tiketmeyen, bir ara 6giin tiikketen, iki ara ogiin tiikketen ve ii¢ ara 6glin tiiketen bireylerin
ylizdeleri sirasiyla; %18,2, %38,6, %34,1, %9,1 olarak tespit edilirken, kontrol gurubunda
strastyla; %22.7, %36,4, %31,8, %9,1 olarak tespit edilmistir. Gruplar arasindaki ara 6giin
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tiketim farki istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,05). Hasta grubundaki
bireylerin sabah, 6glen ve aksam ana 6glin atlama yiizdeleri sirasiyla; %9,1, %30,0 ve
%6,8 olarak saptanirken, kontrol gurubunda sirasiyla; %11,4, %40,9 ve %2,3 olarak
saptanmistir. Gruplar arasindaki ana Ogiin atlama farki istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur (p<0,05). Hasta grubundaki bireylerin kusluk, ikindi ve gece ara 6giin atlama
yiizdeleri sirastyla; %54,6, %47,7 ve %29,6 olarak bulunurken, kontrol gurubunda
sirastyla; %63,7, %40,9 ve %40,9 olarak bulunmustur. Gruplar arasindaki ana 6giin atlama
fark: istatistiksel olarak anlamli tespit edilmistir (p<0,05). Hasta ve kontrol grubundaki

bireylerin 0giin atlama nedenleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmistir
(p<0,05).
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Cizelge 4.3. Bireylerin sigara ve alkol kullanma durumlar ile beslenme aligkanliklarina

gore dagilimlari

Hasta Grubu Kontrol Grubu
Bireylerin sigara ve alkol (n=44) (n=44) Istatistiksel Analiz
kulanma durumu
Say1 (%) Say1 (%)
Sigara kullanma durumu
Kullaniyor 7 (15,9) 17 (38,6)
Kullanmiyor 33 (75) 25 (56,8) X2_:05'295317
Birakmig 4(9,1) 2 (4,5) p=0
Sigara Kullanim Siiresi (y1l) (X+SS) 28,7143,64 22,05+10,36 t=1,651
p=0,111
Sigara Kullanim Adedi (giin) (%+SS) 17,14+11,13 11,37+5,71 t=-1,334
p=0,182
Alkol kullanma durumu
Kullaniyor 4(9,1) 8 (18,2) x2=46,545
Kullanmiyor 40 (89,9) 36 (81,8) p=0,001*
Ana Ogiin Tiiketim Sayisi
1 Ana 6giin - 1(2,3)
2 Ana 6giin 17 (38,6) 20 (45,5) Xz-:;g':ff
3 Ana 6iin 27 (61,4) 23 (52,3) =5
Ara Ogiin Tiiketim Sayist
Hig tiiketmeyen 8 (18,2) 10 (22,7)
1 Ara 6gii 17 (38,6 16 (36,4
T osin (38.6) (36.4) x2=17,364
2 Ara 6giin 15 (34,1) 14 (31,8) p=0,001*
3 Ara 6giin 4(9,1) 4(9,1)
Atlanan Ana Ogiin
Sabah 4(9,1) 5 (11,4) x2=12,100
. p=0,001*
Osle 13 (30,0) 18 (40,9) x2=12,100
p=0,001*
Aksam 3(6,8) 1(2,3) x2=25,600
p=0,001*
Atlanan Ara Ogiin
Kusluk 24 (54,6) 28 (63,7) x2=6,531
p=0,011*
ikindi 21 (47,7) 18 (40,9) x2=0,111
p=0,739
Gece 13 (29,6) 18 (40,9) x2=7,716
p=0,005*
Ogiin atlama nedeni
Zayiflamak istiyorum - 9 (20,5)
Canim istemiyor, istahsizim 4(9,1) 3(6,8)
[T x2=163,727
Zaman yetersizligi 2(4,5) 2 (4,5) p=0,001*
Unuttugum igin 1(2,3) -
Aligkanligim yok 32 (72,7) 27 (61,4)
Diger 5(11,4) 3(6,8)

*p<0,05
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4.3. Bireylerin Fiziksel Aktivite durumlari

Calismaya katilan bireylerin fiziksel aktivite i¢in harcadiklar1 zaman, enerji ve fiziksel
aktivite diizeyi (PAL) degerleri Cizelge 4.4’de verilmistir. Her iki grubu olusturan bireyler
arasinda aktivite tiirii, toplam enerji harcamasi ve PAL degerleri agisindan istatistiksel

olarak anlamli bir fark saptanmamuistir (p>0,05).



Cizelge 4.4.Bireylerin fiziksel aktivite i¢in harcadiklari zaman ortanca (IQR) degerleri ve toplam enerji ile PAL ortalama (;) ve standart sapma (SS) degerleri

Hasta Grubu

Aktivite siiresi

Kontrol Grubu

(n=44)

Dakika Saat Dakika Saat z p
. Ortanca (IQR) Ortanca (IQR) Ortanca (IQR) Ortanca (IQR)
Aktivite tiirii
Uyku 480,00 (120,00) 8,00 (2,00) 480,00 (120,00) 8,00 (2,00) z=0-,026 p=0,979
Uzanip dinlenme 180,00 (120,00) 3,00 (2,25) 180,00 (120,00) 3,00 (2,00) 2=-0,462 p=0,644
Oturma 240,00 (120,00) 4,00 (2,25) 240,00 (180,00) 4,00 (3,75) z=-0,213 p=0,831
Oturarak yapilan aktiviteler 180,00 (225,00) 3,00 (4,50) 240,00 (360,00) 4,00 (6,00) z=-1,560 p=0,119
Ayakta yapilan hafif 195,00 (180,00) 3,75 (3,00) 210,00 (120,00) 3,00 (2,00) z=-0,799 p=0,424
Yiirtime 00,00 (60,00) 1,16 (0,00) 35,00 (60,00) 1,00 (0,00) 2=-0,592 p=0,554
Hafif egzersiz/spor faaliyetleri 00,00 (60,00) - - - z=-1,422 p=0,155
X SS X SS t p

Gunlik toplam enerji 2979,69 570,18 2949,70 610,06 0,238 0,813
harcamasi (kkal)
PAL degeri 1,24 0,12 1,23 0,09 0,551 0,583

PAL: Fiziksel aktivite diizeyi, IQR

> interquartile range

69
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Calismaya katilan bireylerin PAL degerlerine gore fiziksel aktivite diizeylerinin
siiflandirilmasi Cizelge 4.5’te sunulmustur. Hasta grubu olusturan bireylerin %84,1’1 aktif
olmayan , %015,9’u hafif aktif siniftayken; kontrol grubunu olusturan bireylerin %95,5’inin
aktif olmayan, %4,5’inin hafif aktif sinifta yer aldig: tespit edilmistir. Calismaya katilan
bireylerin fiziksel aktivite diizeylerine gore siniflamalar1 arasindaki fark istatistiksel olarak

anlamlidir (p<0,05).

Cizelge 4.5. Bireylerin fiziksel aktivite durumlarinin siiflandirilmasi

Fiziksel Aktivite Hasta Grubu Kontrol Grubu Istatistiksel
Diizeylerinin Siniflandirilmasi (n=44) (n=44) Analiz
Olasilik
(PAL) Say1 (%) Say1 (%)
Aktif Olmayan 37 (84,1) 42 (95,5)
x%=55,862
Hafif Aktif 7(159) 2(49) P00t
*p<0,05

Hasta ve kontrol grubunda yer alan bireylerin toplam enerji harcamasi bilesenlerinin
gruplara gore ortalama (x), standart sapma (+SS), degerleri Cizelge 4.6’da verilmistir.
Hasta ve kontrol grubunun dinlenme metabolizma hizi (DMH), fiziksel aktivite ile
harcanan enerji ve toplam enerji gereksinmesi agisindan istatistiksel olarak fark olmadigi

belirlenmistir (p>0,05).



Cizelge 4.6. Bireylerin toplam enerji harcamasi bilesenlerinin gruplara gore ortalama (x), standart sapma (+SS), Ortanca (IQR) degerleri

Hasta_Grubu Kontro_l Grubu t o
Toplam Enerji Harcamasi Bileseni (kkal) (n=44) (n=44)
XSS Ortanca (IQR) XSS Ortanca (IQR)
DMH 1322,04+219,01 1295,00 (290,00)  1319,11£264,06 1330,00 (370,00) 0,057 0,955
Fiziksel Aktivite ile Harcanan Enerji 1657,65+364,08 1586,33 (425,70)  1630,67+£355,93 1660,12 (568,20) 0,351 0,726
Toplam Enerji Gereksinmesi (kkal) 2979,69+570,18 2865,00 (708,71)  2949,70+610,06 3035,64 (907,60) 0,238 0,813

Kisaltmalar: DMH : Bireylerin 6lgiilen dinlenme metabolik hizi (DMH)

19
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4.4. Bireylerin Antropometrik Olgiimleri ve Viicut Bilesimleri

Calismaya katilan hasta ve kontrol grubunda yer alan bireylerin antropometrik

Ol¢timlerinin ortalama (X), standart sapma (+SS), degerleri Cizelge 4.7’de verilmistir.

Kontrol grubu hasta grubuna benzer olarak se¢ildiginden antropometrik 6l¢iimleri ve viicut

bilesimleri agisindan karsilastirildiginda, yagsiz viicut kiitlesi (kg) disinda viicut agirlig:

(kg), boy uzunlugu (cm), boyun gevresi (cm), bel ¢evresi (cm), bel/boy oran1, BKI, viicut

yag orant (%) ve viicut su orant (%) acisindan istatistiksel olarak fark olmadigi

belirlenmistir (p>0,05).

Cizelge 4.7. Bireylerin antropometrik o6lgiimleri viicut bilesimleri ortalama (X), standart

sapma (SS) degerleri
Antropometrik Olgiimler Hasta Grubu Kontrol Grubu Istatistiksel Analiz
ve Viicut Bilesimi (n=44) (n=44)
X+SS X+SS
Viicut Agirhig 80,33+15,32 82,77+15,20 t=-0,748
(kg) p=0,456
Boy Uzunlugu 156,82+6,66 159,01+5,35 t=-1,704
(cm) p=0,092
Boyun Cevresi 35,41£2,37 34,64+2,89 z=-0,863
(cm) p=0,388
Bel Cevresi 104,66+12,00 104,57+12,88 t=0,034
(cm) p=0,973
0,67+0,08 0,66+0,08 t=0,650
Bel/Boy Oram 0=0,518
Beden Kiitle Indeksi 33,1746,16 32,4545,09 t=0,598
(kg/m?) p=0,551
. 5 40,36+5,73 40,49+6,31 t=-0,101
Viicut Yag Orant (%) p=0,920
Viicut Su Orani 43,82+3,70 44.28+4.39 t=-0,533
(%) p=0,595
Yagsiz Viicut Kiitlesi 44,62+5,02 46,08+4,73 t=-1,410

(kg)

p=0,162
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Calismaya katilan bireylerin bazi antropometrik Olgiimlerinin referans degerlerine gore
siniflandirilmasi Cizelge 4.8’de verilmistir. Boyun ¢evresi 6l¢iim siniflamasina gére DM’li
bireylerin %54,5°1 riskli grupta yer alirken; kontrol grubundaki bireylerin %61,4°1 riskli
gruptadir. Bel cevresi Olclimlerine gore hasta grubu bireylerin %6,8°1 riskli, %93,2’si
yiiksek riskli siiftayken; kontrol grubundaki bireylerin ise; %95,5°1 yliksek riskli sinifta
yer almaktadir. Bel/boy oranlarinin dagilimi incelendiginde hasta grubu bireylerin
%27,3’10 Onlem alinmali, %72,7’si miidahale edilmeli sinifta yer alirken; kontrol
grubundaki bireylerin %18,2’si 6nlem alinmali, %77,3’i miidahale edilmeli sinifinda yer
aldig1 tespit edilmistir. Her iki grupta da bel/boy oranina gore dikkat edilmesi gereken
smifta birey bulunmamistir. BKI siniflanmasi incelendiginde hasta grubu bireylerin %6,8’i
normal, %29,5’1 sisman %63,6’s1 obez; kontrol grubundaki bireylerin %9,1’i normal,
%25,0’i sisman %65,9’u obez sinifta yer aldig: tespit edilmistir. Her iki grupta da BKI
siniflamasina gore zayif sinifta birey bulunmamistir. Viicut yag orani incelendiginde hasta
grubu bireylerin  %11,4’0 saglikli, %31,8’1 hafif sisman %56,8’1 obez; kontrol
grubundaki bireylerin %11,4’i saglikli, %25,0’1 hafif sisman %63,6’s1 obez sinifta yer
aldig1 tespit edilmistir. Her iki grupta da viicut yag orani siniflama gore zayif sinifta birey
bulunmamistir. Calismaya katilan 6rneklemi olusturan gruplarin boyun ¢evresi, bel ¢evresi
ve bel/boy oranlari, BKI, viicut yag orani siniflamalar arasinda istatistiksel olarak énemli

bir fark saptanmamustir (p>0,05).
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Cizelge 4.8. Bireylerin bazi antropometrik Ol¢limlerinin referans degerlerine gore

siniflandirilmasi
) Hasta Grubu Kontrol Grubu istatistiksel
Antropometrik Ol¢iimlerin (n=44) (n=44) Analiz
Simiflamalari
Say1 (%) Say1 (%)
ﬁgmgl‘?e“e“ 20 (45,5) 17 (38,6) X2=0,420
. =0,517
Risk 24 (54,5) 27 (61,4) p
Bel cevresi
Normal 0 (0) 2 (4,5) .
Risk 3(6.9) 0(0) o8
Yiiksek risk 41 (93,2) 42 (95,5) ‘
Bel/boy orani
Normal - 2 (4,5) x2=2,861
Onlem alinmalt 12 (27,3) 8 (18,2) p=0,239
Miidahale edilmeli 32 (72,7) 34 (77,3)
BKi
Normal 3(6,8) .
Hafif Sisman 13 (29,5) 4(3.1) X=0.321
Obez 28 (63.6) 11(250) P=0.849
' 29 (65,9)
Viicut Yag Oram
Saglikli 5 (11,4) 5 (11,4) 2=0.530
Hafif Sigsman 14 (31,8) 11 (25,0) p=0 1767

Obez 25 (56,8) 28 (63,6)
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Calismaya katilan hasta grubunu olusturan bireylerin tani alma zamanina goére bazi
antropometrik dl¢timlerinin degerlendirilmesi Cizelge 4.9°da verilmistir. DM’1i bireylerin
tan1 alma zamanina gore boyun cevresi, bel ¢evresi, bel/boy orant ve BKI siniflamalar
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir (p>0,05). Hasta grubun diyabet
tanis1 alma zamanlarina goére viicut yag orani incelendiginde yeni tani bireylerin %10,3’i
saglikli, %31,0’1 hafif sisman %58,6’s1 obez; tani siiresi <1 yil bireylerin %11,1°1
saglikl, %22,2°si hafif sisman %355,6’s1 obez; tan1 siiresi 1-2 yil bireylerin  %16,7’s1
saglikli, %33,3°1 hafif sisman %50,0’s1 obez sinifta yer aldigi tespit edilmistir. Tan1 alma
zamanina gore yag orani smiflamasinda zayif smifta birey bulunmamistir. Caligmaya
katilan hasta grubun tan1 alma zamanina gore viicut yag orani siniflamalar: arasindaki fark

istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,05).

Cizelge 4.9. Hasta grubun DM tanisi alma zamanlarina gore bazi antropometrik
Olciimlerinin degerlendirilmesi

Tam Alma Zamam

Antropometrik Olgiimlerin Yeni Tam <1yl 1-2 yil Istatistiksel

Siniflamalari (n=) (n=) (n=) Analiz
Say1 (%) Say1 (%) Say1 (%)

Boyun ¢evresi

Normal 12 (41,4) 4 (44,4) 4 (66,7) x?=1,287

Risk 17 (58,6) 5 (55,6) 2 (33,3) p=0,525

Bel gevresi

Risk 2(6,9) - 1(16,7) x?=1,575

Yiiksek risk 27 (93,1) 9 (100) 5(83,7) p=0,455

Bel/boy orani

Onlem alinmah 8 (27,6) 2 (22,2) 2 (33,3) x?=0,228

Miidahale edilmeli 21 (72,4) 7(77,8) 4 (66,7) p=0,892

BKI

Normal 2(6,9) 1(11,1) - ,

Hafif sisman 10 (34,5) 2(22,2) 1(16,7) x°=1,886

Obez 17 (58,6) 6 (66,7) 5 (83,3) p=0,757

Viicut Yag Orani

Sagliklt 3(10,3) 1(11,1) 1(16,7) x2=13,682

Hafif Sisman 9 (31,0) 3(33,3) 2 (33,3) p=0,001*

Obez 17 (58,6) 5 (55,6) 3(50,0)

*p<0,05
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4.5. Bireylerin Biyokimyasal Parametreleri

Aragtirmaya katilan hasta ve kontrol grubunda yer alan bireylerin  biyokimyasal
parametrelerin ortalama (%), standart sapma (SS), ortanca ve IQR degerleri Cizelge
4.10’da verilmistir. Hasta ve kontrol grubu bireylerde total kolesterol, HDL-K ve LDL-K
degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamustir (p>0,05).Hasta grubunu
olusturan bireylerin biyokimyasal parametreleri sirasiyla HbAlc (6,99+0,62), aglik plazma
glukozu (134,44+30,24 mg/dL), insiilin (13,57+11,84 ulU/mL), trigliserid (189,25+74,70
mg/dL), HOMA-IR (4,31£3,62), C-peptid (3,61+1,85 mg/dL) ve anhidroglusitol
(5,03£1,42 mcg /mL) iken; kontrol grubunu olusturan bireylerin biyokimyasal
parametreleri sirasiyla HbAlc (%5,37+0,37), aglik plazma glukozu (88,82+8,54mg/dL),
insiilin (8,86+4,71ulU/mL), trigliserid (126,85+62,55 mg/dL), HOMA-IR (1,86+1,11) C-
peptid  (2,30+0,86 mg/dL) ve anhidroglusitol (13,05+4,96 mcg /mL) olarak tespit
edilmistir. Hasta grubunu olusturan bireylerin biyokimyasal parametrelerinin kontrol
grubunu olusturan bireylerden istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha yiiksek oldugu

saptanmigstir (p<0,05).



67

Cizelge 4.10. Bireylerin biyokimyasal parametrelerinin ortalama (X), standart sapma (SS),
ortanca ve IQR degerleri

Biyokimyasal Hasta Grubu (n=44) Kontrol Grubu (n=44) Istatistikse
Parametreler 1SS Ortanca (IQR) 71SS Ortanca (IQR) I Analiz
HbAlc 6,99+0,62 6,70 (0,60)  5,37+0,37 5,40 (0,58) z=-8,095
(%) p=0,010*
APG 134,44+30,24 130,50 88,82+8,54 90,00 (12,75) z=-7,830
(mg/dL) (32,25) p=0,010*
Insiilin 13,57+11,84 8,68 (8,65)  8,86+4,71 7,56 (6,30) z=-1,953
(ulu/mL) p=0,050*
Total kolesterol 218,10+39,51 217,05 209,02+43,94 207,75 t=1,020
(mg/dL) (44,93) (63,86) p=0,311
HDL-K 49,90+11,74 49,80 (17,40) 55,27+11,92 53,05 (15,58) z=-2,295
(mg/dL) p=0,220
LDL-K 137,06+37,62 137,39 155,39+150,15 128,45 z=-0,401
(mg/dL) (49,20) (56,87) p=0689
Trigliserid 189,25+74,70 173,10 126,85+62,55 108,70 z=-8,095
(mg/dL) (83,70) (53,42) p=0,010*
HOMA-IR 4,3143,62 3,23 (3,77)  1,86+1,11 1,58 (1,47) z=-4,924
p=0,010*
C-peptid 3,61+1,85 2,99 (2,40)  2,30+0,86 2,25 (1,05) z=-3,964
(mg/dL) p=0,010*
15 5,03£1,42 487 (2,41)  13,05+4,96 11,79 (4,88) z=-8,078
Anhidroglusitol p=0,010*
(mcg /mL)
*p<0,05

Arastirmaya katilan hasta ve kontrol grubunu olusturan bireylerin HbAlc, APG, insiilin,
total kolesterol, HDL-K, LDL-K, trigliserit, HOMA-IR, C-peptid ve 1,5 Anhidroglusitol
diizeylerinin referans degerlere gore siniflandirilmas: Cizelge 4.11°de verilmistir. Hasta ve
kontrol grubu arasinda serum LDL-K, total kolesterol ve C-peptid yoniinden istatistiksel
olarak anlamli bir fark olmadigi bulunmustur (p>0,05). Hasta grubundaki bireylerin
%88,6’s1mn1n kontrol grubundakilerin ise %2,3 niin yliksek APG diizeyine sahip oldugu ve
gruplar arasindaki farkin istatistiksel olarak 6nemli oldugu saptanmistir (p<0,05). Hasta
grubundaki bireylerin  %13,6’sinin  yiiksek serum insiilin diizeyine sahip oldugu
saptanmistir. Hasta grubundaki bireylerin %13,6’s1 kontrol grubundakilerin ise %29,5’inin
yiiksek HDL-K diizeyine sahip oldugu ve gruplar arasindaki farkin istatistiksel olarak
onemli oldugu saptanmistir (p<0,05). Hasta ve kontrol grubunun 1,5 Anhidroglusitol
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siniflandirmalar karsilastirildiginda hasta grubun %72,2’si diisikk 1,5 Anhidroglusitol
diizeyine sahipken; kontrol grubunun ise %43,2’si yliksek 1,5 Anhidroglusitol diizeyine
sahip oldugu tespit edilmistir (p<0,05) (Cizelge 4.11).

Cizelge 4.11. Bireylerin bazi biyokimyasal bulgularinin referans degerlerine gore

dagilimlar

Biyokimyasal Parametrelerin Hasta Grubu Kontrol Grubu [statistiksel

Dagilimlart (n=44) (n=44) Analiz
Say1 (%) Say1 (%)

HbAlc

ADA )

Normal 28 (63,6) 44 (100) Xz:lg’5ff

Yiiksek 16 (36.,4) - p=0,00

TEMD ]

Normal 44 (100) 44 (100) X2:88,000

Yiiksek ) p=0,001~*

Di 2=66,228

Diisiik - 1(2,3) X2=66, 8

Normal 5(11,4) 42 (95,5) p=0,001

Yiiksek 39 (88,6) 1(2,3)

Insiilin

Normal 38 (86,4) 44 (100) X?=6,439

Yiiksek 6 (13,6) - p=0,011*

Total kolesterol ,

Normal 12 (27,3) 20 (45,5) x°=3,143

Yiiksek 32(72,7) 24 (54,5) p=0,076

HDL-K

Diisiik 11 (25) 2 (4,5) x?=8,881

Normal 27 (62,4) 29 (65,9) p=0,012*

Yiiksek 6 (13,6) 13 (29,5)

LDL-K

Normal 18 (40,9) 23 (52,3) x2=1,142

Yiksek 26 (59,1) 21 (47,7) p=0,285

Trigliserid i

Normal 14 (31,8) 35 (79,5) x_:zo,sof

Yiiksek 30 (68,2) 9 (20,5) p=0,010

HOMA-IR i

Normal 19 (43,2) 34 (77,3) x_:10,67:1

Yiiksek 25 (56,8) 10 (22,7) p=0,001

C-peptid

Diisiik - 1(2,3) x2=3,012

Normal 42 (95,5) 43 (97,7) p=0,222

Yiiksek 2 (4,5) -

1,5 Anhidroglusitol

Diisiik 32 (72,7) - X2=55,586

Normal 12 (27,3) 25 (56,8) p=0,001*

Yiiksek - 19 (43,2)

*p<0,05
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Hasta grubunu olusturan bireylerin DM tanisi alma zamanlarina gére HbAlc, APG,
HOMA-IR, C-peptid ve 1,5 Anhidroglusitol diizeylerinin degerlendirilmesi Cizelge
4.12°de verilmistir. Hasta grubu olusturan bireylerin DM tanisi alma zamanlar1 ile HbAlc
ADA, APG, HOMA-IR siiflamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki
saptanmamistir (p>0,05). Fakat hasta grubunu olusturan bireylerin DM tanis1 alma
zamanlar1 ile HbAlc TEMD ve 1,5 Anhidroglusitol diizeylerinin siniflamalar1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir iliski oldugu tespit edilmistir(p<0,05).

Cizelge 4.12. Hasta grubun DM tanis1 alma zamanlarina gére HbAlc, APG, HOMA-IR, C-
peptid, 1,5 Anhidroglusitol, diizeylerinin degerlendirilmesi

Tam1 Alma Zamani

Biyokimyasal Yeni Tant <1yl 1-2 y1l Istatistiksel

Parametrelerin (n=) (n=) (n=) Analiz

Siniflamalari

Say1 (%) Say1 (%) Say1 (%)

HbAlc

ADA

Normal 17 (58,6) 6 (66,7) 5(83,3) x?=1,357

Yiiksek 12(41,4) 3(33,3) 1(16,7) p=0,507

TEMD

Yiiksek 29(100) 9(100) 6(100) x?=21318

p=0,010*

APG

Normal 3(10,3) 1(11,1) 1(16,7) x2=0,198

Yiiksek 26 (89,7) 8 (88,9) 5 (83,3) p=0,906

HOMA-IR

Diisiik 13 (44,8) 3(33,3) 3 (50) x2=0,501

Normal 16 (55,2) 6 (66,7) 3 (50) p=0,778

C-peptid

Normal 27 (93,1) 9 (100) 6 (100) x2=1,084

Yiiksek 2(6,9) - - p=0,582

1,5 Anhidroglusitol

Diisiik 22 (75,9) 8 (88,9) 2(333) x?=6,023

Normal 7(24,1) 1(11,1) 4 (66,7) p=0,049*
* p<0,05

Arastirmaya katilan hasta ve kontrol grubunu olusturan bireylerin antropometrik dlgtimleri
ve viicut bilesimleri ile 1,5 Anhidroglusitol diizeyleri arasindaki korelasyon Cizelge
4.13’de verilmistir. Hasta ve kontrol grubunu olusturan bireylerin 1,5 Anhidroglusitol
degeri antropometrik Sl¢iimleri ve viicut bilesimleri parametreleri arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir iligki bulunmamistir (p>0,05).
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Cizelge 4.13. Bireylerin antropometrik Ol¢limleri ve viicut bilesimleri ile 1,5
Anhidroglusitol korelasyonu

Hasta Grubu Kontrol Grubu
Antropometrik Olgiimler (n=44) (n=44)
ve Viicut Bilesimi
1,5 Anhidroglusitol 1,5 Anhidroglusitol
r p r p
Viicut Agirlig -0,127 0,411 -0,053 0,734
(kg)
Boy Uzunlugu 0,122 0,430 0,220 0,151
(cm)
Boyun Cevresi 0,057 0,714 -0,248 0,104
(cm)
Bel Cevresi -0,129 0,406 -0,183 0,233
(cm)
Bel/Boy Orani -0,152 0,323 -0,249 0,103
Beden Kiitle Indeksi -0,028 0,855 -0,191 0,214
(kg/m?)
Viicut Yag Oran -0,107 0,491 0,004 0,978
(%)
Viicut Su Oram -0,118 0,447 -0,003 0,984
(%)
Yagsiz Viicut Kiitlesi 0,062 0,691 -0,040 0,798
(kg)

Arastirmaya katilan hasta ve kontrol grubunu olusturan bireylerin antropometrik dl¢timleri
ve viicut bilesimleri ile aglik plazma glukozu, HOMA-IR ve insiilin diizeyleri arasindaki
korelasyon Cizelge 4.14’de verilmistir. Hasta grubundaki bireylerin boyun gevresi ve
bel/boy oran1 degeri disinda tiim antropometrik dl¢limleri ve viicut bilesimleri ile insiilin
seviyeleri arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski bulunmustur (p<0,05). Ayrica yine
hasta grubundaki bireylerin boy uzunlugu, boyun ¢evresi ve bel/boy oranmi degeri disinda
tim antropometrik Olgiimleri ve viicut bilesimleri ile HOMA-IR degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli iligki bulunmustur (p<0,05). Kontrol grubunu olusturan
bireylerin boy uzunlugu disinda tiim antropometrik Gl¢iimleri ile HOMA-IR ve insiilin
degeri arasinda pozitif yonlii (sirastyla viicut agirlignt r=0,594, r=0,652; boyun cevresi
r=0,359, r=0,395; bel ¢evresi r=0,502, r=0,550; bel/boy oram1 r=0,468, r=0,524; BKI
r=0,605, r=0,671; viicut yag oram r=0,575, r=0,632; yagsiz viicut kiitlesi r=0,532,
r=0,562); viicut su oram ile negatif yonlii (r=-0,528; r=-0,572) korelasyon oldugu tespit
edilmistir (p<0,05). Ayrica kontrol grubunu olusturan bireylerin APG diizeyi ile BKI
(r=0,384 ve viicut yag oran1 (r=0,308) degeri arasinda da pozitif yonlii korelasyon oldugu

tespit edilmistir(p<0,05).



Cizelge 4.14.

Bireylerin antropometrik ol¢timleri ve viicut bilesimi ile aglik plazma glukozu, HOMA-IR ve insiilin diizeyleri arasindaki

korelasyon
Hasta Grubu Kontrol Grubu
(n=44) (n=44)

Antropometrik ] i
olgtimler ve Aclik Plazma HOMA-IR Insiilin HbAlc Aglik Plazma HOMA-IR Insiilin HbAlc
viicut bilesimi Glukozu Glukozu

r p r p r p r p r p r p r P r p
Viicut agirhg 0,047 0,764 0545 0,002 0,407 0,005 0,140 0,365 | 0,296 0,051 0,594 0,001* 0,652 0,201 0,010 0,947
(kg)
Boy uzunlugu -0,213 0,166 0,293 0,054 0,370 0,013* -0,216 0,158 | -0,071 0,648 0,271 0,075 0,222 0,148 -0,296 0,051
(cm)
Boyun gevresi 0,022 088 0225 0,141 0,226 0,240 0,287 0,225 | 0,127 0,410 0,359 0,017 0,395 0,008 0,234 0,126
(cm) *
Bel gevresi 0,053 0,732 0,384 0,010 0430 0,004 0,218 0,155| 0,239 0,118 0,502 0,001* 0,550 0,001 0,277 0,069
(cm) *
Bel/boy oran1 0,086 0581 0203 0,18 0,220 0,152 0,277 0,069 | 0,233 0,129 0,468 0,001* 0,524 0,001 0,381 0,011*

*

BKI , 0,076 0,626 0,450 0,002 0,407 0,006* 0,167 0,278 | 0,384 0,010~ 0,605 0,001* 0,671 0,001 0,155 0,316
(kg/m?) *
Viicutyagoram 0,015 0,924 0,431 0,004* 0,394 0,008 0,161 0,296 | 0,308 0,042* 0,575 0,001* 0,632 0,001 0,067 0,667
(%) *
Viicut su orant 0,001 0,99% -0,463 0,002 -0,424 0,004* -0,136 0,380 | -0,251 0,100 -0,518 0,001 -0,571 0,001 -0,096 0,537
(%) *
Yagsiz viicut 0,000 0,999 0409 0,006 0,339 0,024 0,107 0,489 | 0,225 0,142 0,532 0,001* 0,562 0,001 -0,003 0,984
kiitlesi *
(kg)
*p<0,05

17
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Arastirmaya katilan hasta ve kontrol grubunu olusturan bireylerin antropometrik dlgtimleri
ve viicut bilesimleri ile kan lipit (HDL-K, LDL-K, Total Kolesterol ve Trigliserid)
diizeyleri arasindaki korelasyon Cizelge 4.15’de verilmistir. Hasta grubunu olusturan
bireylerin viicut agirlig1 ve yagsiz viicut kiitlesi disinda diger antropometrik 6l¢timleri ve
viicut bilesimleri ile HDL-K disindaki kan lipitleri arasinda istatistiksel olarak anlamli
iligki bulunmamaistir (p>0,05). Hasta grubunu olusturan bireylerin viicut agirligi r=-0,314
ve yagsiz viicut kiitlesi r=-0,362 seviyeleri ile HDL-K diizeyleri arasinda negatif
korelasyon oldugu tespit edilmistir (p<0,05). Kontrol grubunu olusturan bireylerin viicut
agirhigr , bel cevresi, bel/boy orami1 ve yagsiz viicut kiitlesi ile HDL-K disindaki kan
lipidleri arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski bulunmamistir (p>0,05). Kontrol
grubunu olusturan bireylerin viicut agirlig1 (r=-0,446), bel gevresi (r=-0,374), bel/boy orani
(r=-0,364), ; BKI (r=-0,388) ve yagsiz viicut kiitlesi (r=-0,525) ile HDL-K diizeyleri
arasinda negatif korelasyon oldugu tespit edilmistir (p<0,05).



Cizelge 4.15. Bireylerin antropometrik dlgiimleri ve viicut bilesimleri ile kan lipidlerinin korelasyonu

Hasta Grubu Kontrol Grubu
(n=44) (n=44)

Antropometrik
lgiimler ve HDL-K LDL-K Total Kolesterol Trigliserid HDL-K LDL-K Total Trigliserid
viicut bilesimi Kolesterol

r p r p r p r p r p r p r p r p
&g;utag“hg‘ 0,314 0,038* -0,003 0,982 0,062 0,690 0,276 0,069 | -0,446 0,002* 0,139 0,369 -0,097 0529 0,175 0,156
Boyuzunlugu ~ -0,249 0,103 0,005 0,973 -0,016 0,919 00253 0,097 | -0,141 0,362 0,122 0,432 -0,164 0,286 0,070 0,650
(cm)
Boyungevresi  -0,250 0,101 0,071 0,648 -0,004 0,979 0,256 0,094 | -0,236 0,124 0,168 0,273 0,036 0,815 0,215 0,161
(cm)
Bel cevresi 0210 0171 0,148 0,337 01120 0439 0235 0,125 | -0,374 0,012* 0,110 0,478 -0,059 0,705 0,167 0,279
(cm)
Bel/boy orant 0,127 0410 0,068 0,661 0078 0617 0,094 0543 | -0,364 0,015* 0,089 0,566 0,003 0,983 0,188 0,221
BKI 0,158 0,306 -0,004 0978 -0,008 0957 0,220 0,151 | -0,388 0,009* 0,100 0,517 -0,023 0,884 0,220 0,151
(kg/m?)
Viicut yag oram  -0,255 0,095 0,052 0,735 0,103 0507 0,200 0,193 | -0,233 0,128 0,200 0,192 0,051 0,743 0,115 0,459
(%)
Viicut suoram 0,266 0,081 -0,050 0,749 -0,093 0,546 -0,222 0,147 | 0,161 0,298 -0,163 0,289 -0,119 0,443 -0,052 0,736
(%)
Yagsiz viicut 0,362 0,016* -0,120 0,438 -0,027 0,861 0,228 0,137 | -0,525 0,001* 0,051 0,745 -0,247 0,107 0,235 0,125
kiitlesi
(kg)
*p<0,05

€L
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Arastirmaya katilan hasta ve kontrol grubunu olusturan bireylerin biyokimyasal
parametreleri ile 1,5 Anhidroglusitol arasindaki korelasyon Cizelge 4.16°da belirtilmistir.
Hasta grubundaki bireylerin HbAlc (r=-0,693; p=0,001) ve APG (r=-0,485; p=0,010)
degeri ile 1,5 Anhidroglusitol arasinda negatif yonlii bir iliski oldugu saptanmistir. Kontrol
grubundaki bireylerde ise HbAlc (r=-0,881; p=0,001), APG (r=-0,403; p=0,007) ve total
kolesterol (r=-0,288; p=0,005) degeri ile 1,5 Anhidroglusitol arasinda negatif yonlii bir
iliski oldugu bulunmustur.

Cizelge 4.16. Bireylerin biyokimyasal parametreleri ile 1,5 Anhidroglusitol korelasyonu

Hasta Grubu Kontrol Grubu
Biyokimyasal (n=44) (n=44)
Parametreler
1,5 Anhidroglusitol 1,5 Anhidroglusitol
r p r p
HbAlc -0,693 0,001* -0,881 0,001*
(%)
APG -0,485 0,010* -0,403 0,007*
(mg/dL)
Insiilin 0,190 0,217 0,026 0,867
(ulu/mL)
Total Kolesterol 0,055 0,725 -0,288 0,005*
(mg/dL)
HDL-K 0,271 0,075 -0,097 0,533
(mg/dL)
LDL-K 0,117 0,449 -0,124 0,423
(mg/dL)
Trigliserid -0,075 0,629 -0,137 0,376
(mg/dL)
HOMA-IR 0,031 0,839 -0,030 0,845
C-peptid -0,004 0,980 -0,208 0,175
(mg/dL)
*p<0,05

4.6. Stres ve Sirkadiyen Ritim Durumlan

Calismaya katilan hasta ve kontrol grubunda yer alan bireylerin stres durumlari

siniflandirmasi ve stres puan ortalamalar1 (X), standart sapma (£SS), degerleri Cizelge
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4.17°de verilmistir. Hasta ve kontrol grubunu stres durumlart siniflandirmasi
karsilastirildiginda, hasta grubu olusturan bireylerin  %34,1°1 normal, %27,3’ii orta ve
%29,5°1, ileri ve cok ileri stres diizeyine sahipken, kontrol grubunu olusturan bireylerin
%13,6’sinin normal, %34,1’linlin orta ve %29,5’nin ileri stres diizeyine sahip oldugu
belirlenmistir. Kontrol grubunda ¢ok ileri stres diizeyine sahip birey bulunmamaktadir. Her
iki grup arasindaki stres durumlar siniflandirmasi agisindan istatistiksel olarak anlamli bir

iliski bulunmustur (p<0,05).

Cizelge 4.17. Bireylerin stres durumlarinin siniflandirilmasi ve stres puan ortalamalari

Stres Durumlarinin Hasta Grubu Kontrol Grubu Istatistiksel
Siniflandirilmasi (n=44) (n=44) Analiz
Say1 (%) Say1 (%)
Normal 15 (34,1) 6 (13,6)
Hafif 4(9,) 14 (31,8)
x?=12,799
Orta 12 (27,3) 15 (34,1) p=0,012*
ileri 10 (22,7) 9 (20,5)
Cok Ileri 3(6,8) 0 (0)
Hasta Grubu Kontrol Grubu Istatistiksel
(n=44) (n=44) Analiz
X+SS X+SS
t=0,092
Toplam stres puani 20,61+9,13 20,45+7,02 p=0,927
*n<0,05

Calismaya katilan hasta ve kontrol grubunda yer alan bireylerin sirkadiyen ritim puan
ortalamalar1 ile sirkadiyen durumlarinin smiflandirilmasi ve sirkadiyen ritim puan
dagilimlar1 Cizelge 4.18’de verilmistir. Hasta ve kontrol grubu sirkadiyen durumlariin
simniflandirilmas: karsilastirildiginda, hasta grubu olusturan bireylerin = %11,4’1 1limh
aksamcil, %63,6’s1 aratip ve %25,0’1 ilimli sabahcilken, kontrol grubunu olusturan
bireylerin %2,5’1 kesinlikle aksamcil, %4,5’1 ilimli aksamcil, %79,5’1 ara tip ve %9,1°1
kesinlikle sabahcil sirkadiyen ritim durumuna sahip oldugu tespit edilmistir. Hasta
grubunda kesinlikle sabahcil sirkadiyen durumuna sahip birey bulunmamaktadir. Her iki
grup arasindaki sirkadiyen ritim durumlarinin siniflandirilmasi ve toplam sirkadiyen ritim

puani acisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmistir (p<0,05).
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Cizelge 4.18. Bireylerin sirkadiyen ritim puan ortalamalari ile sirkadiyen durumlarinin

siniflandirilmasi
Sirkadiyen Ritim Hasta Grubu Kontrol Grubu Istatistiksel
Durumlarinin (n=44) (n=44) Analiz
Smiflandirilmasi
Say1 (%) Say1 (%)
Kesinlikle Aksamcil - 2(4,5)
Ilimlt Aksamecil 5(11,4) 2(4,5)
Ara ti 28 (63,6 35 (79,5
p (63,6) (79.9) 2=8.330
p=0,045*
Iliml1 Sabahcil 11 (25,0) 4(9,1)
Kesinlikle Sabahcil - 1(2,3)
Hasta Grubu Kontrol Grubu Istatistiksel
(n=44) (n=44) Analiz
=-1,860
TR Ortanca (IQR) Ortanca (IQR) &4
Toplam sirkadiyen ritim 53,50 (8.25) 51.00 (750) p=0,043*
puani
*p<0,05

Hasta grubu olusturan bireylerin DM tanis1 alma zamanlarina gore Stres durumu, Fiziksel
aktivite ve Sirkadiyen ritim diizeyleri ile beslenme aligkanliklarinin degerlendirilmesi
Cizelge 4.19°da verilmistir. Hasta grubu olusturan bireylerin DM tanisi alma zamanlari ile
Stres durumu, Fiziksel aktivite ve Sirkadiyen ritim siniflar1 arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir iligki saptanmamaistir (p>0,05).
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Cizelge 4.19. Hasta grubun DM tanisi alma zamanlarina gore Stres durumu, Fiziksel
aktivite ve Sirkadiyen ritim diizeylerinin degerlendirilmesi

Tan1 Alma Zaman

Yasam tarzi parametreleri Yeni Tani <1 yil 1-2 y1l Istatistiksel
(n=) (n=) (n=) Analiz

Say1 (%) Say1 (%) Say1 (%)

Stres Durumu

Normal 10 (34,9) 4 (44,4) 1(16,7)

Hafif 3(10,3) 1(11,1) - x2=5,864

Orta 7(24,1) 3(3323) 2 (33,3) p=0.662

fleri 6 (20,7) 1(111) 3(50)

Cok Tleri 3(10,3) - -

Fiziksel Aktivite ,

Aktif olmayan 24 (82,8) 7 (77,8) 6 (100) X_=§§8359

Hafif aktif 5 (17,2) 2 (22,2) - =0

Sirkadiyen Ritim

Ilimli Aksamecil 4 (13,8) - 1(16,7)

Ara Tip 20 (69) 5 (55,6) 3(50) X=3948

Ilimli Sabahgil 5(17,2) 4 (44,4) 2(33,3) P

Arastirmaya katilan hasta ve kontrol grubunu olusturan bireylerin yasam tarzi parametreleri
ile 1,5 Anhidroglusitol arasindaki korelasyon Cizelge 4.20’de verilmistir. Hasta ve kontrol
grubunu olusturan bireylerin 1,5 Anhidroglusitol degeri ile yasam tarzi parametreleri

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

Cizelge 4.20. Bireylerin Stres, Sirkadiyen ritim ve PAL diizeyleri ile 1,5 Anhidroglusitol
korelasyonu

Hasta Grubu Kontrol Grubu

Yasam tarzi (n=44) (n=44)
parametreleri

1,5 Anhidroglusitol 1,5 Anhidroglusitol

r p r p
Stres Durumu puant -0,139 0,368 -0,166 0,280
Fiziksel Aktivite -0,275 0,070 0,083 0594
diizeyi (PAL)
Sirkadiyen Ritim -0,055 0,724 -0,024 0,879
puani

Calismaya katilan hasta ve kontrol grubunu olusturan bireylerin antropometrik 6l¢iimleri

ve viicut bilesimleri stres diizeyi ve sirkadiyen ritim diizeni arasindaki korelasyon Cizelge
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4.21°de verilmistir. Hasta grubunu olusturan bireylerin antropometrik 6l¢iimleri ve viicut
bilesimleri ile stres diizeyi ve sirkadiyen ritim diizeni arasinda istatistiksel olarak anlamli
iliski bulunmamistir (p>0,05). Hasta grubunu olusturan bireylerin boy uzunlugu, bel/boy
orani ve viicut su orani digsindaki ile sirkadiyen ritim diizeni arasinda istatistiksel olarak
anlaml iligki bulunmustur (p<0,05). Hasta grubunu olusturan bireylerin viicut agirlig
=0,401, boyun c¢evresi r=0,307; bel ¢evresi r=0,298; BKI r=0,311; viicut yag orani
=0,300 ve yagsiz viicut kiitlesi r=0,441 seviyeleri ile sirkadiyen ritim diizeni arasinda
pozitif korelasyon oldugu belirlenmistir (p<0,05). Kontrol grubunu olusturan bireylerin
viicut agirligi ve BKI disindaki antropometrik olgiimleri ve viicut bilesimleri ile stres
diizeyi arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki bulunmamistir (p>0,05). Kontrol grubunu
olusturan bireylerin viicut agirhig r=0,362; BKI r=0,336 ile stres diizeyi arasinda pozitif

korelasyon oldugu saptanmistir (p<0,05).



Cizelge 4.21. Bireylerin antropometrik 6l¢iimleri ve viicut bilesimi ile Stres ve Sirkariyen ritim diizeyleri arasindaki korelasyon

Antropometrik Olgiimler

Hasta Grubu
(n=44)

Kontrol Grubu

(n=44)

ve Viicut Bilesimi Stres Diizeyi Sirkadiyen Ritim Stres Diizeyi Sirkadiyen Ritim
r p r p r p r p

Viicut Agirligt -0,092 0,553 0,401 0,007* 0,362 0,016* 0,032 0,835
(kg)
Boy Uzunlugu 0,052 0,736 -0,045 0,774 -0,027 0,859 0,052 0,737
(cm)
Boyun Cevresi -0,273 0,073 0,307 0,043* 0,064 0,681 0,094 0,544
(cm)
Bel Cevresi -0,177 0,250 0,298 0,050* 0,193 0,210 -0,122 0,429
(cm)
Bel/Boy Orani -0,152 0,324 0,281 0,064 0,189 0,218 -0,127 0,410
Beden Kiitle Indeksi -0,086 0,581 0,311 0,040* 0,336 0,026* 0,050 0,747
(kg/m?)
Viicut Yag Orant -0,108 0,468 0,300 0,048* 0,273 0,073 -0,088 0,569
(%)
Viicut Su Orani 0,049 0,752 -0,202 0,190 -0,291 0,055 0,129 0,405
(%)
Yagsiz Viicut Kiitlesi -0,186 0,227 0,441 0,003* 0,269 0,077 0,110 0,478
(kg)

*p<0,05

6.
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4.7. Bireylerin Besin Tiiketim Durumlari ve Aliskanhklar:

Calismaya katilan bireylerin enerji ve besin 6geleri giinliilk alimlariin degerlendirilmesi
Cizelge 4.22°de verilmistir. Hasta ve kontrol grubunu olusturan bireylerin enerji, makro ve
mikro besin 6gesi alimlar1 incelendiginde protein, karbonhidrat, coklu doymamais yag asidi
(CDYA), posa, A vitamini, B1 vitamini, riboflavin, Be vitamini folat, C vitamini, kalsiyum,
potasyum, magnezyum ve demir disindaki diger besin 6gelerinin aliminda gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir (p>0,05). Hasta grubunu olusturan
bireylerin protein, karbonhidrat, CDYA, posa, A vitamini, By vitamini, riboflavin, Bs
vitamini, folat, C vitamini, kalsiyum, potasyum, magnezyum ve demir alimi kontrol
grubundan istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiliksekken; hasta grubunun alimlarinin ise

kontrol grubuna gore anlamli diizeyde daha diisiik oldugu saptanmistir (p<0,05).
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Cizelge 4.22. Bireylerin giinliik diyetle aldiklar1 enerji ve besin 6gelerinin ortalama (X) ,
standart sapma (SS), ortanca ve IQR degerler

Enerji ve Besin Hasta Grubu Kontrol Grubu Istatistikse
Ogeleri (n=44) (n=44) | Analiz
X+SS Ortanca (IQR) X+SS Ortanca (IQR)
Enerji (kkal) 2058,9+310,6 2018,7 (434,8) 2103,9+390,6 21457 (589,7) 7=-0,292
p=0,770
Protein (g) 73,32+1321 73,23 (18,65) 67,61%11,50 67,31 (11,68) t=2,162
p=0,033*
Protein (%) 1543 14 (3) 132 13 (2) z=-2,907
p=0,004*
Yag (g) 96,79+17,12 97,15 (22,63) 91,45+20,47 91,65 (34,33) t=1,328
p=0,188
Yag (%) 42+6 42 (9) 39+6 38 (8) t=-3,064
p=0,003*
Karbonhidrat (g) 217,76+54,51 209,66 (53,40) 244.80+62,65, 243,34 (110,60) z=-1,969
p=0,049*
Karbonhidrat (%) 43+7 43 (10) 477 48 (9) z=-2,987
p=0,003*
Doymus yag (%) 13,76+2,47 13,53 (3,51) 13,27+2,4 13,17 (4,43) t=0,486
p=0,377
TDYA (%) 14,87+2,75 14,92 (4,30) 13,71+3,15 13,10 (3,84) t=0,585
p=0,068
CDYA (%) 10,95+3,41 10,60 (4,45) 9,53+2,54 9,39 (3,62) z=-2,095
p=0,036*
Kolesterol (mg) 317,54+136,15 307,03 (169,90) 360,48+171,65 318,10 (231,69) z=-1,026
p=0,305
Omega-3 (g) 2,04+0,88 1,74 (1) 1,77+0,77 1,52 0,74) 7=-1,644
p=0,100
Omega-6 (g) 22,89+8,56 21,47 (10,28) 20,68+7,90 18,34 (10,96) z=-1,331
p=0,183
Posa (9) 12,64+5,99 11,55 (7,49) 14,15+4,04 11,23 (7,50) z=-0,551
p=0,482
Diyet posast (g) 29,83+8,70 29,60 (9,96) 26,32+10,04 22,43 (15,56) z=-1,986
p=0,047*
A vitamini (mcg) 1603,41+1230,60 1347,26 (694,73) 1318,58+1161,06 1103,88 (687,24) z=-2,604
p=0,009*
E vitamini (mg) 26,10+9,40 25,10 (12,90) 24,30+8,60 23,80 (11,10) z=-0,931
p=0,352
B; vitamini (mg) 1,08+0,21 1,07 (0,21) 0,99+0,26 0,92 (0,44) z=-2,008
p=0,045*
B, vitamini (mg) 1,50+0,30 1,50 (0,40) 1,40+0,40 1,20 (0,50) 7=-2,249
p=0,024*
Niasin(mg) 26,35+6,99 24,69 (8,00) 23,31+4,51 23,57 (6,10) 7=-1,810
p=0,069
B vitamini (mg) 1,74+0,35 1,68 (0,47) 1,53£0,41 1,42 (0,57) 7=-2,708
p=0,007*
B12 vitamini (mcg) 4,67+4,68 3,95 (1,90) 4,38+3,90 3,92 (2,30) t=0,312
p=0,755
Folat (mg) 411,24+116,44 408,27 (142,62) 367,57+111,19 359,43 (142,20) 7=-2,178
p=0,029*
C vitamini (mg) 176,93+73,41 187,07 (278,27) 133,78+71,14 118,89 (85,86) 7=-2,921
p=0,003*
Kalsiyum (mg) 748,42+206,03 742,66 (225,86) 648,36+214,63 631,11 (241,83) 7=-2,737
p=0,006*
Potasyum (mg) 2997,54+626,41 2965,32 (749,18) 2553,57+850,15 2269,75 (1255,35) t=2,789
p=0,007*
Magnezyum (mg) 331,38+77,68 327,02 (90,30) 296,19+90,99 282,26 (138,66) t=2,006
p=0,048*
Fosfor (mg) 1301,04+223,75 1338,81 (271,48) 1191,20+266,60 1211,49 (370,73) t=2,093
p=0,039*
Demir (mg) 14,40+3,23 14,28 (4,09) 12,92+3,56 12,42 (4,73) t=2,040
p=0,044*
Cinko (mg) 10,54+2,15 10,41 (2,33) 9,71+1,98 9,50 (2,48) t=1,892
p=0,062

*p<0,05
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Calismaya katilan bireylerin makro ve mikro besin 6gesi alimlarinin DRI’y1 karsilama
oranlart Cizelge 4.23’de verilmistir. Tiim bireylerin protein, karbonhidrat, Omega-3,
Omega-6, diyet posasi, A vitamini, E vitamini, B, vitamini, Niasin, Be vitamini, B
vitamini, folat, C vitamini, fosfor, demir ve ¢inko gereksinmesini karsiladiklar1 goriiliirken;
B vitamini, kalsiyum, ve potasyum gereksinmelerini kargilamadiklar1 gériilmistiir. Hasta
grubunu olusturan bireyler folik asit, magnezyum gereksinmesini karsilarken kontrol grubu
bireyler gereksinmelerini karsilayamamaktadir. Hasta grubunu olusturan bireylerin protein,
diyet posasi, A vitamini, B1 vitamini, B, vitamini, C vitamini, kalsiyum, potasyum, fosfor
ve demir gereksinimini karsilama yiizdeleri kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamli

diizeyde daha yiiksektir (p<0,05).



Cizelge 4.23. Bireylerin giinliik alinan besin 6gelerinin DRI’y1 kargilama yiizdeleri (%)

Enerji ve Besin Hasta Grubu Kontrol Grubu Istatistiksel
Ogeleri DRI (n=44) (n=44) Analiz
karsilama (%)
X+SS Ortanca (IQR) X+SS Ortanca (IQR)
Enerji (kkal) 116,06£21,97 117,58 (33,93)  117.12422.95 117,61 (32,05) ‘p:_'g’égi
Protein (g) t=2,162
g 159,40+28,72 159,21 (40,54) 146,99+28,72 146,32 (25,38) p=0,033*
Karbonhidrat (g) 167,50+441,03 161,28 (41,08) 188304819 187,18 (85,08) 138’3?5321
Omega-3 (g) 1852148013 157,13 (90,91)  160.50+69.76 138,18 (66,82) i)::'g’fgg
Omega-6 (g) 208,13+77,82 195,18 (93,43)  188,00+71,79 166,68 (99,64) szz'gfg;
Diyet Posast (g) 142,04+4142 14095 (4740) 1253544779 106,81 (74,11) ;féléiii
Avitamini (meg) — 229,06+175,80 192,47 (99,25)  L883TEI6S8 45770 0g18) 22004
7 p=0,009*
E vitamini (mg) z=-0,931
g 174,24+62,74 167,50 (86,28) 161,74+57,16 158,47 (73,88) 0=0.352
B vitamini (mg) 981651917 97,27(19,32) 903942408 83,18 (40,23) ;fézéagﬁ
B2 vitamini (mg) 124,20+28,50 125,00 (30,42) 113,28+32,99 100,42 (39,79) ;;20%2112
z=-1,819
Niasin(mg) 164,74+43,73 154,31 (50,06)  145,70+2821 147,31 (38,22) 0=0,069
L t=-0,342
Bs vitamini (mg) 217,0+48,69 207,5 (51,6) 221,5+53,37 223,0 (73,3) p=0,733
Brzvitamini (MCg)  194,63+195,04 164,58 (78,96)  182,6+162.6 163,13 (95,94) ig’ggg
Folat (mg) z2=-2,178
g 102,81429,11 102,07 (35,65)  91,88+27,80 89,86 (35,55) p=0,020*
C vitamini (mg) 23590+98,88 24943 (58,60)  178.37494.85  15851(114,48) ;;26%21
Kalsiyum (mg) 62,37+17,17 61,89 (18,82) 54,03+17,88 52,59 (20,15) ;;2023;1
Potasyum (mg) t=2,789
yum (mg 63,78+1333 63,09 (1594)  54.33+18.09 48,29 (26,71) 520,007+
Magnezyum (Mg) ~ 103,56+2428 102,19 (2822) 92250844 88,20 (43,33) pt::g’ggg*
Fosfor (mg) t=2,093
g 185,86+31,96 191,26 (38,78) 170,17+38,09 173,07 (52,96) p=0,039*
Demir (mg) t=2,040
g 1790744034 17844 (5176) 1614924453  15525(59.06) T
Cinko (mg) 131,81226,91 130,13 (29,09)  121,37+24,79 118,69 (30,97) ;:_%)%%?2

*p<0,05
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Calismaya katilan bireylerin besin tliketim kaydindan hesaplanan besin gruplar tiiketim
miktarlarinin (X), standart sapma (SS), ortanca ve IQR degerleri Cizelge 4.24°de
verilmigtir. Hasta grubun tam tahillar ve ekmek tiiketim miktarinin (40,00 (72,05)g),
kontrol grubundan (0,00 (34,58)g) istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek oldugu
belirlenmistir (p<0,05). Hasta grubun rafine tahillar ve ekmek tiiketim miktarinin (202,50
(92,05)g), kontrol grubundan (255,00 (92,05)g) istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik
oldugu bulunmustur (p<0,05). Hasta grubun yagli tohumlar ve ¢ekirdek tiikketim miktarinin
(44,15 (29,60)g), kontrol grubundan (28,35 (39,17)g) istatistiksel olarak anlaml diizeyde
yiiksek oldugu saptanmistir (p<0,05). Hasta grubun yesil yaprakli sebze tiiketim miktarmin
(73,30 (67,80)g), kontrol grubundan (32,50 (43,75)g) istatistiksel olarak anlamli diizeyde
yiiksek oldugu belirlenmistir (p<<0,05). Hasta grubun meyve tiikketim miktarinin (263,35
(149,60)g), kontrol grubundan (140,85 (235,83)g) istatistiksel olarak anlamli diizeyde
yiikksek oldugu tespit edilmistir (p<0,05). Hasta grubundakilerin seker tiikketim miktari
(24,85 (25,00)g), kontrol grubundan (40,00 (31,28)g) anlamli olarak daha diisiik
bulunmustur (p<0,05).Hasta grubundakilerin enerji veren igecek tiiketim miktar1 (200
(141,68)g), kontrol grubundan (400 (312,48)g) anlamli olarak daha diisiik saptanmistir
(p<0,05).



Cizelge 4.24.
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Bireylerin besin tiiketim kaydindan hesaplanan besin gruplari tiiketim
miktarlarinin (X) , standart sapma (SS), ortanca ve IQR degerleri

Hasta Grubu Kontrol Grubu Istatistiksel Analiz
Besin gruplart (n=44) (n=44)

@) %158 Ortanca (IQR) %455 Ortanca (IQR)
Tam tahillar ve z=-3,328
ekmekler 52,07£52,80 40,00 (72,05) 23,94+38,75 0,00 (34,58) 0=0,001*
Rafine tahillar ve t=-2,451
skmekler 204,83+£203,45 202,50 (92,05) 258,95+103,65 25500 (92,05) 0=0,016*
z=-1,377
Tavuk-Balik 51,89+53,28 50,00 (92,05) 33,37+25,70 35,00 (92,05) 0=0.169
48,15+31,94 t=0,340
Kirmiz1 Bt > 5 45,00 (47,08) 46,10+£24,08 45,85 (37,50) p=0,735
40,26+31,60 t=-1,605
Yumurta > ’ 40,00 (43,30) 51,59+34,55 50,00 (60,00) p=0,112
Klagil 20,68+32,40 2=-0,269
Kurubaklagi 5 ; 20,00 (34,60) 27,69+32.34 20,00 (29,17) p=0,788
it ve Siit Uriinleri  249,81%154,30 2=-1,523
Siit ve Siit Uriinleri > ) 230 (220,45) 205,26+133,45 184,15 (132,05) p=0,128
Yagl tohumlar ve 42,84427,12 z=-1,965
cekirdekler 44,15 (29,60) 31,55426,00 28,35 (39,17) p=0,049*
Yesil yaprakli + z=-2,877
sebzeler 74,81£51,72 73,30 (67,80) 47,40+43,80 32,50 (43,75) p=0,004*
i | 233,07+116,58 23915 (194,63 85.85 (133 2=-1,406
Diger sebzeler B > 39,15 (194,63)  205,04+118,10 185,85 (133,75) p=0,160
Meyvel 269,64+135,49 7=-2,792
eyveler ’ ’ 263,35 (149,60)  189,32+149,01 140,85 (235,83) p=0,005*
3 12,2248,18 2=0,25
Kat1 Yaglar > > 10,65(11,58) 13,73£12,13 10,00 (15,00) p=0,980
S | 26,80+14,72 z=-1,307
1 Yaglar ) > 22,50 (17,98) 22,48+9,56 20,00 (15,00) p=0,191
t=-4,068
Seker 25,60+19,23 24,85 (25,00) 44,66+24.42 40,00 (31,28) p=0,010*
Enerji veren z=-4,900
icecekler 245,45+167,62 200 (141,68) 445,08+218,09 400 (312,48) p=0,010*

*p<0,05

Calismaya katilan bireylerin makro besin 6gesi alimlarma gore 1,5 Anhidroglusitol, aglik

plazma glukozu, HOMA-IR, C-peptid ve insiilin diizeylerinin korelasyonu sirasiyla

Cizelge 4.25’de verilmistir. Hasta grubundakilerin doymus yag alimlari ile HOMA-IR

diizeyleri arasinda pozitif yonlii (r=0,361) istatistiksel olarak anlamli diizeyde iligkili

oldugu tespit edilirken (p<0,05); diger degiskenler arasinda istatistiksel olarak bir iligki

bulunmamaistir (p>0,05). Caligmaya katilan kontrol grubundaki bireylerin protein (r=0,300;
p=0,048), karbonhidrat (r=0,305; p=0,044) ve enerjinin tekli doymamis yag asidi (TDYA)
gelen orani (r=0,300; p=0,048) ile HOMA-IR diizeyleri arasinda, enerjinin TDYA gelen

orant (r=0,305; p=0,047)

ile insiilin diizeyleri arasinda, Omega-3 (r=0,300; p=0,048)
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alimlar ile 1,5 Anhidroglusitol diizeyleri arasinda pozitif yonlii istatistiksel olarak anlaml
iligki bulunmustur. Bireylerin makro besin 6gesi alimlar1 ile diger biyokimyasal bulgular

arasinda anlamli iliski saptanmamistir (p>0,05).
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Cizelge 4.25. Bireylerin makro besin dgesi alimlari ile 1,5 Anhidroglusitol, aclik plazma glukozu, HOMA-IR, C-peptid ve insiilin diizeylerinin
korelasyonu

Hasta Grubu Kontrol Grubu
(n=44) (n =44)
Makro Besinler Ogeleri 1,5 Achk HOMA-IR C-Peptid insiilin 1,5 Achk HOMA-IR C-Peptid insiilin
Anhidroglusitol Plazma Anhidroglusito ~ Plazma
Glukozu | Glukozu
Protein (g) r -0,128 0,029 -0,070 -0,085 -0,036 0,103 0,288 0,300 0,200 0,267
p 0,407 0,853 0,653 0,583 0,815 0,506 0,058 0,048* 0,193 0,079
Karbonhidrat (g) r 0,086 -0,267 -0,049 0,012 0,021 -0,105 0,231 0,305 0,223 0,255
p 0,579 0,080 0,753 0,936 0,890 0,496 0,132 0,044* 0,146 0,095
Yag (g) r -0,173 -0,052 0,128 0,133 0,150 -0,032 0,201 0,143 0,215 0,121
p 0,260 0,739 0,407 0,388 0,332 0,837 0,192 0,356 0,160 0,435
Doymus Yag (%) r -0,173 0,095 0,361 0,219 0,337 0,179 -0,073 -0,045 0,092 -0,035
p 0,263 0,538 0,016* 0,153 0,025* 0,245 0,638 0,770 0,554 0,823
TDYA (%) r -0,034 0,122 0,167 0,204 0,165 -0,021 0,000 0,300 -0,075 0,305
p 0,825 0,430 0,268 0,184 0,184 0,893 1,000 0,048* 0,627 0,047*
CDYA (%) r -0,200 0,114 -0,018 0,042 -0,073 0,104 -0,100 0,060 -0,080 0,092
p 0,194 0,462 0,909 0,786 0,637 0,502 0,520 0,700 0,607 0,554
Posa (g) r -0,104 0,038 0,004 -0,107 0,004 0,070 0,075 0,148 0,148 0,125
p 0,504 0,805 0,981 0,488 0,978 0,651 0,628 0,336 0,337 0,420
Kolesterol (mg) r 0,004 0,078 0,004 -0,107 0,004 -0,088 0,374 -0,007 -0,081 -0,074
p 0,980 0,613 0,981 0,488 0,978 0,570 0,048* 0,964 0,600 0,632
Omega-3 (g) r -0,077 -0,048 0,116 0,047 0,118 0,300 0,013 0,164 0,155 0,175
p 0,618 0,757 0,453 0,761 0,446 0,048* 0,934 0,288 0,314 0,256
Omega-6 (g) r -0,225 0,079 -0,211 -0,115 -0,174 -0,044 0,080 0,173 0,087 0,173
p 0,142 0,611 0,169 0,459 0,258 0,774 0,604 0,260 0,573 0,262
*p<0,05

.8



88

Calismaya katilan bireylerin mikro besin dgesi alimlarina gore 1,5 Anhidroglusitol, aclik
plazma glukozu, HOMA-IR, C-peptid ve insiilin diizeylerinin korelasyonu sirasiyla
Cizelge 4.26°da verilmistir. Calismaya katilan hasta grubunda bulunan bireylerin mikro
besin 6gesi alimlari ile 1,5 Anhidroglusitol, aglik plazma glukozu, HOMA-IR, C-peptid ve
insiilin degiskenleri arasinda istatistiksel olarak bir iligki bulunmamistir (p>0,05).
Calismaya katilan kontrol grubundaki bireylerin By vitamini (r=0,312; p=0,039), niasin
(r=0,344; p=0,022), Be vitamini (r=0,387; p=0,010), potasyum (r=0,361; p=0,016),
magnezyum (r=0,349; p=0,020), ve ¢inko (r=0,300; p=0,048) alimlar1 ile APG diizeyleri
arasinda, B> vitamini (r=0,323; p=0,032) alimlar1 ile HOMA-IR seviyesi arasinda, Bi.
Vitamini (r=0,334; p=0,027) alimlar1 ile insiilin diizeyleri arasinda pozitif yonli
istatistiksel olarak anlamli iliski bulunmustur. Bireylerin mikro besin 6gesi alimlari ile

diger biyokimyasal bulgular arasinda anlamli iliski saptanmamistir (p>0,05).



Cizelge 4.26. Bireylerin mikro besin Ogesi alimlarima goére 1,5 Anhidroglusitol, a¢lik plazma glukozu, HOMA-IR, C-peptid ve insiilin
diizeylerinin korelasyonu

Hasta Grubu Kontrol Grubu

Mikro Besin Ogeleri (n=44) (n=44)

15 Aclik Plazma HOMA-IR C-Peptid Insiilin 15 Aclik HOMA-IR C-Peptid Insiilin
Anhidroglusitol Glukozu Anhidroglusitol Plazma
Glukozu
A Vitamini (mcg) r 0,097 -0,108 0,073 -0,137 0,111 0,108 0,277 0,287 0,278 0,219
p 0,532 0,487 0,640 0,375 0,474 0,487 0,069 0,059 0,067 0,153
E Vitamini (mg) r -0,167 -0,167 0,015 0,108 0,018 -0,105 0,207 0,223 0,117 0,198
p 0,279 0,279 0,925 0,486 0,906 0,498 0,177 0,145 0,450 0,198
B1 Vitamini (mg) r -0,052 -0,015 -0,247 -0,196 -0,210 0,109 0,312 0,141 0,025 0,096
p 0,739 0,922 0,105 0,203 0,172 0,482 0,039* 0,361 0,872 0,536
B2 Vitamini (mg) r -0,007 0,090 0,133 0,097 0,162 0,252 0,169 0,240 0,105 0,222
p 0,964 0,561 0,388 0,532 0,293 0,099 0,273 0,116 0,499 0,148
Niasin (mg) r -0,151 0,101 -0,019 0,035 -0,006 0,074 0,344 0,263 0,075 0,253
p 0,328 0,515 0,901 0,821 0,967 0,633 0,022* 0,084 0,631 0,097
Bo Vitamini (mg) r 0,085 -0,084 -0,212 -0,271 -0,165 0,049 0,387 0,241 0,083 0,197
p 0,584 0,586 0,167 0,076 0,285 0,750 0,010* 0,115 0,594 0,200
B12 Vitamini r -0,037 0,054 0,059 -0,011 0,083 0,117 0,065 0,323 0253 0,334
(mcg) p 0,812 0,728 0,703 0,943 0,594 0,448 0,626 0,032* 0,098 0,027*
Folat (mg) r -0,060 0,042 -0,223 -0,237 -0,200 0,043 0,275 0,090 0,063 0,053
p 0,699 0,789 0,146 0,121 0,193 0,781 0,071 0,561 0,683 0,732
C Vitamini (mg) r 0,119 0,052 -0,004 0,010 0,016 0,060 0,213 0,120 0,053 0,091
p 0,441 0,735 0,978 0,946 0,920 0,699 0,164 0,439 0,731 0,558
Kalsiyum (mg) r -0,055 0,011 0,239 0,219 0,243 0,133 0,280 0,246 0,194 0,217
p 0,721 0,943 0,228 0,154 0,112 0,388 0,066 0,108 0,208 0,157
Potasyum (mg) r 0,014 -0,077 -0,234 -0,239 -0,173 0,039 0,361 0,221 0,084 0,180
p 0,927 0,618 0,126 0,118 0,262 0,801 0,016* 0,149 0,587 0,243
Magnezyum (mg) r -0,018 -0,045 -0,078 -0,058 -0,055 0,180 0,349 0,161 0,042 0,101
p 0,909 0,772 0,617 0,707 0,721 0,243 0,020* 0,296 0,786 0,513
Fosfor (mg) r -0,095 0,079 0,008 0,004 0,021 0,219 0,274 0,199 0,086 0,158
p 0,541 0,609 0,957 0,979 0,891 0,153 0,072 0,195 0,580 0,305
Demir (mg) r -0,052 0,124 -0,117 -0,097 -0,117 0,153 0,291 0,190 0,073 0,143
p 0,737 0,423 0,450 0,529 0,449 0,321 0,055 0,217 0,637 0,353
Cinko (mg) r -0,155 0,091 -0,053 0,003 -0,035 0,194 0,332 0,263 0,114 0,216
p 0,315 0,555 0734 0987 0,823 0,206 0,027* 0,084 0,462 0,158
*p<0,05

68
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Cizelge 4.27. Bireylerin giinliik diyetle aldiklar1 6gilinler arasi siire ortalamasi, kati
besinlerden gelen DEY ve sivitkati besinlerden gelen DEY ortalama (%) ,
standart sapma (SS), degerleri

Hasta Grubu (n=44) Kontrol Grubu (n=44) Istatistiksel
7+SS %+SS Analiz

Ogiinler aras1 siire 3,59+1,26 4,1342,12 t=-1,669
(saat) p=0,099
. 2,21+0,39 3,35+0,21 t=-2,040

Kati besin DEY 0=0,044*
Sivi+kati besin 2,11+0,32 2,18+0,39 t=-0,895
DEY p=0,373

*p<0,05

DEY: Diyet enerji yogunlugu

Arastirmaya katilan hasta ve kontrol grubunda yer alan giinliik diyetle aldiklar1 6gilinler
arasi siire ortalamasi, kat1 besinlerden gelen DEY ve sivitkati besinlerden gelen DEY
ortalama (X), standart sapma (SS) degerleri Cizelge 4.27’de verilmistir. Hasta ve kontrol
grubu bireyler arasinda 6gilinler arasi siire ortalamasi ve sivi+kati besinlerden gelen DEY
degerleri acisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (p>0,05). Hasta
grubunu olusturan bireylerin kat1 besinlerden gelen DEY 2,21+0,39 iken; kontrol grubunu
olusturan bireylerin kat1 besinlerden gelen DEY 3,35+0,21 olarak tespit edilmistir. Hasta
grubunu olusturan bireylerin kati besinlerden gelen DEY’lar1 kontrol grubunu olusturan

bireylerden istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha diisiik oldugu saptanmistir (p<0,05).

Calismaya katilan hasta ve kontrol grubunu olusturan bireylerin antropometrik 6l¢iimleri
ve viicut bilesimleri ile 3 giinliikk besin tiilketim kaydindan elde edilen diyet enerji
yogunlugu ve Ogiinler arasindaki siirenini korelasyonu Cizelge 4.28’de verilmistir.
Calismaya katilan hasta ve kontrol grubunu olusturan bireylerin antropometrik ol¢timleri
ve viicut bilesimleri ile diyet enerji yogunlugu ve d6giinler arasi siire arasinda istatistiksel

olarak anlamli iliski bulunmamaistir (p>0,05).
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Cizelge 4.28. Bireylerin 3 giinliik besin tiketim kaydindan elde edilen diyet enerji
yogunlugu ve Ogiinler arasi siire ile antropometrik Ol¢limleri ve viicut
bilesimlerinin korelasyonu

Hasta Grubu Kontrol Grubu

Antropometrik (n=44) (n=44)
Olgiimler ve Viicut Diyet Enerji Ogiinler arasi Diyet Enerji Ogiinler arasi
Bilesimi Yogunlugu stire Yogunlugu stire

r Y r p r p r Y
Viicut Agirhig 0,163 0,291 0,183 023 0,103 0505 -0,059 0,702
(kg)
Boyun Cevresi 0,058 0,135 0,075 0,628 0,216 0,160 0,060 0,699
(cm)
Bel Cevresi 0,093 0550 0,083 059 0,183 0233 0,037 0,813
(cm)
Bel/Boy Orani -0,014 0,927 0,088 0,571 0,129 0,403 0,042 0,789

Beden Kiitle indeksi 0,031 0,843 0203 0,187 0024 0878 0,001 0,995
(kg/m?)

Viicut Yag Orani 0,206 0,179 0,078 0613 -0,030 0,847 -0,048 0,759
(%)

Viicut Su Orani -0,125 0,420 0,006 0967 0,073 0,637 -0,004 0,982
(%)

Yagsiz Viicut 0,190 0,216 0,139 0,367 0,231 0,131 -0,068 0,662
Kiitlesi (kg)

Caligmaya katilan hasta ve kontrol grubunu olusturan bireylerin biyokimyasal
parametreleri ile diyet enerji yogunlugu ve oOgiinler arasi siire arasindaki korelasyon
Cizelge 4.29°da verilmistir. Calismaya katilan hasta grubundaki bireylerin biyokimyasal
parametreleri ile diyet enerji yogunlugu ve dgiinler arasi siire arasinda istatistiksel olarak
anlamli iligki bulunmamustir (p>0,05). Kontrol grubunu olusturan bireylerin HbAlc
diizeyleri ile biyokimyasal parametreleri disinda kalan diger biyokimyasal parametreler
arasinda anlamli bir iligki bulunmamustir (p>0,05). Kontrol grubunu olusturan bireylerin
HbAlc (r=0,376; p=0,012) diizeyleri ile 6gilinler arasi siire arasinda pozitif korelasyon
oldugu tespit edilmistir.
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Cizelge 4.29. Bireylerin 3 giinlilk besin tiiketim kaydindan elde edilen diyet enerji
yogunlugu ve 6giinler arasi siire ile biyokimyasal parametrelerinin korelasyonu

Hasta Grubu Kontrol Grubu

(n=44) (n=44)
Biyokimyasal Diyet Enerji Ogiinler arast Diyet Enerji Ogiinler aras1
Parametreler Yogunlugu siire Yogunlugu siire

r p r p r p r p

HbAlc 0,046 0,766 0,031 0,843 0,016 0917 0,376 0,012*
(%)
Aglik Plazma Glukozu  -0,225 0,142 -0,040 0,794 -0,124 0,442 -0,113 0,507
(mg/dL)
Insiilin -0,118 0,444 -0,169 0,274 -0,009 0,953 -0,033 0,833
(ulu/mL)
1,5 Anhidroglusitol -0,197 0,201 -0,062 0,689 -0,013 0,936 -0,267 0,079
(ng/ mL)
Total Kolesterol 0,101 0,513 0,018 0,907 -0,089 0564 0,230 0,134
(mg/dL)
HDL-K -0,091 0,555 0,066 0,671 -0,0566 0,717 0,258 0,091
(mg/dL)
LDL-K 0,158 0,306 0,037 0,813 0,046 0,766 0,052 0,739
(mg/dL)
Trigliserid -0,114 0462 0,009 0,953 0,097 0531 0,082 0,597
(mg/dL)
HOMA-IR -0,147 0,342 -0,193 0,210 0,001 0,953 -0,061 0,695
C-Peptid -0,099 0,525 -0,166 0,282 0,041 0,794 0,133 0,389
(mg/dL)

*p<0,05
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5. TARTISMA

Tip 2 Diyabetes Mellitus obezite, insiilin direnci ve yetersizligi, fiziksel aktivite azligi,
genetik, ve yasam tarzi gibi risk faktorlerinin etkiledigi bir hastaliktir. Obez bireylerin
cogunlugu T2DM riski tagirken T2DM’li bireylerin bilyiikk cogunlugu da obez bireylerden
meydana gelmektedir. Beslenme davranis degisikligi, fiziksel aktivite ve yasam tarzi
degisiklikleri T2DM’nin gelisimi ve Onlenmesinde etkin role sahiptir. Bireye 0zgii
beslenme ve enerji kisitlamasi, posa igerigi zengin besinlerin tiiketimi, 6giin igeriginin ve
zamaninin planlanmasi, tam tahilli, vitamin ve mineral icerigi zengin besinlerin yeterli ve
dengeli alinmasi, doymus yaglarin ve T2DM riskini arttiran besinlerin tiiketiminin
sinirlandirilmasi, uyku diizeni ve ritminin saglanmasi, stres faktorlerinin sinirlandirilmasi
ve fiziksel aktivite diizeyinin arttirtlmasi hem T2DM gelisim riskini azaltmakta hem de

obez T2DM’lilerin glisemik kontroliinii saglamada etkin rol oynamaktadir [40, 223, 224].

Literatiirde, diyet enerji yogunlugu ve besin oOriintiisii, 6gilin araligi, stres ve sirkadiyen ritm
gibi yasam tarzi degisiklilerinin glisemik kontrol ile iliskisi tizerine yapilan c¢aligmalar
mevcuttur. Ancak DM’li bireylerde diyet enerji yogunlugu ve yasam tarzi degisiklikleri ile
beslenme durumunun iligkilendirildigi ve glisemik kontroliin belirlenmesinde kisa siireli
gosterge olan 1,5anhidroglusitol’un degerlendirildigi vaka-kontrollii bir ¢alisma
bulunmamaktadir. Bu arastirmada yas ve BKI benzerligi géz 6niinde bulundurularak
secilen DM’li ve saglikli bireylerin beslenme durumlar ile stres diizeyleri, sirkadiyen

ritmleri ve biyokimyasal parametreleri arasindaki iliski degerlendirilmistir.
5.1. Bireylerin Sosyo-Demografik Ozellikleri fle Saghik Bilgilerinin Degerlendirilmesi

Yas, cinsiyet, egitim diizeyi, sosyo-ekonomik Ozellikler dolayli olarak T2DM goriilme
sikligin1 etkileyebilecek faktorleri olusturmaktadir. T2DM goriilme sikligi kadinlarda
erkeklere oranla daha yiiksek olup, yasin ilerlemesi ile birlikte goriilme sikligi da
artmaktadir [225]. Uluslararasi Diyabet Federasyonu (International Diabetes Federation-
IDF)’in 2017 yilinda yaymladigi kilavuza gore (18-99 yas) bireylerde Tiirkiye’deki
diyabetli sayis1 % 12,6 artigla 7 milyonu asarak Avrupa’da diyabetli sayisi en fazla olan 3.
tilke konumuna yiikselmistir [226]. Tiirkiye’de yapilan TURDEP-II ¢aligmasinda T2DM
yas ortalamasi kadinlarda 44.6 = 15.1 yil oldugu tespit edilmistir. [227]. Yaptigimiz bu
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calisma da sadece kadinlar lizerinde yiiriitiilmiistiir ve yas ortalamasi hasta gurubunda
(53,16£5,13 yil) ve kontrol grubunda (49,32+3,73 yil) olarak tespit edilmistir (p>0,05).

TURDEP-II caligmasina katilan bireylerde calisma sonuglarina gore ilkogretim egitimi
tamamlamamis kadinlarda T2DM gelisme riskinin egitim gormiis kadinlara oranla 1,5 kat

daha yiiksek oldugu belirlenmistir [44].

Yapilan bir ¢alismada okur-yazar olmayan grupta kadin bireylerin ve okur-yazar olup, okul
mezunu olmayanlarin iiniversite mezunlarina goére diyabet yasimnin anlamli olarak daha
yiiksek oldugu bulunmustur. Bireylerin egitim diizeyi arttik¢a metabolik kontrol gostergesi
olan HbAlc’nin anlamli olarak diistiigi saptanmistir [228]. Yaptigimiz g¢alismada da
benzer sekilde diyabetli grupta lise ve alt1 egitim alma siklig1 %65,9 iken bu diizey kontrol
grubunda %50 olarak tespit edilmistir (p<0,05) (Cizelge 4.1).

Meslek, ¢alisma durumu gibi ¢esitli sosyo-demografik etmenler diyabet gelisimine dolayli
olarak etki etmektedir. Diyabet yonetiminin onemli pargalarindan biri olan yeterli ve
dengeli beslenmenin optimum diizeyde saglanabilmesinde sosyo-ekonomik diizeyin
onemli bir yeri bulunmaktadir. Sosyo-ekonomik diizeyin diyabet prevalansi iizerine olan
etkisini arastirmak icin yapilan bir ¢alismada T2DM prevalansinin meslek ve calisma
durumundan etkilendigi ve yoksulluk diizeyinin artmasina paralel olarak artis gosterdigi
bildirilmistir [229]. Bu calismada da benzer sekilde diyabetli grupta ¢alisma durumu
%31,8 iken bu diizey kontrol grubunda %43,2 olarak tespit edilmistir (Cizelge 4.1).

Diyabetin ortaya ¢ikmasinda veya ortaya ¢ikan hastaligin seyrinin yavaslatilmasinda tibbi
beslenme tedavisi, egzersiz ve bireye 6zgii yasam tarzi degisikleri ve medikal tedaviler
etkin rol almaktadir. Yaptigimiz bu calismada T2DM’li bireyler yalnizca insiilin
duyarlilastiric1 biguanid (metformin) grubu oral antidiyabetik ilag almaktadirlar ve tamami

diyabet tanis1 sonrasi tibbi beslenme tedavisi almistir. (Cizelge 4.2).

Sigara kullanimi bireyler iizerinde insiilin direncini arttirict ve sekresyonunu azaltict
etkisiyle birlikte diyabet goriilme riskini arttirmaktadir. Sigara kullanan bireylerde diyabet
goriilme sikligr yaklasik %50 daha fazladir [230]. Aktif sigara kullanimi ile birlikte nikotin
metabolik kontrol dengesizligini uyararak mitokondriyal disfonksiyon, oksidatif stres ve

inflamasyon ile birlikte B-hiicre kaybina ve insiilin direncinin gelismesine bunu sonucunda
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glisemik kontroliin bozulmasina ve diyabet gelisimine, ilerleyen dénemlerde ise diyabetik
komplikasyonlarin ortaya ¢ikmasimna neden olmaktadir. Sigara kullaniminin birakilmasi
diyabetik komplikasyonlarin gelisiminin smirlandirilmasinda 6nemli rol oynamaktadir
[231]. Iliml1 alkol tiiketiminin diyabet prevalansina olumsuz bir etkisinin olmadigi aksine
diyabet riskini azalttig1 ve kardiyovaskiiler hastaliklar1 6nledigini belirten gesitli galismalar
bulunmaktadir. Ancak fazla miktarlarda alkol aliminin zihin bulanikligi ve enerji igerigi
etkisi ile agrilik artis1 saglamasi sonucu diyabet riskini arttirabilecegi belirtilmektedir [232,
233].

Yaptigimiz bu ¢alisgmada T2DM’lilerin %15,9°u; saglikli bireylerin %39,8’inin sigara
kullandigi, T2DM’lilerin %9,1’i; saglikli bireylerin %18,2’sinin alkol belirlenmistir
(Cizelge 4.3). Bu sonuglara gore sigara ve alkol kullaniminin yaptigimiz ¢alismada diyabet
gelisimindeki etkisinin istatistiksel olarak anlamli olmadigi fakat bir ¢ok metabolik ve
psikolojik  etsinin oldugu disiiniilince diyabet tedavisinde yer alan saglik
profesyonellerinin sigarayr biraktirmaya yonelik bilgilendirme ve tesvik caligmalarina

onem vermesi gerektigi diisiiniilmektedir.

Ogiin sayis1 diyabet tedavisinin temel bir bileseni olarak kabul edilmektedir. Diizenli 6giin
sayisl ve uygun O0giin Oriintiisii glisemik kontroliin saglanmasinda kilit rol oynamaktadir.
Yapilan bir ¢alismada diyabetli bireylerin siklikla kahvalti ve aksam ana ogiinleri ile
kusluk ve gece ara ogiinlerini yaptiklarini tespit edilmistir [234]. Mekary ve arkadaslari
[235] tarafindan kahvalti Ogiinti atlama, besin tiiketim sikligt ve atistirma seklinde
beslenme sekilleri ile T2DM riski iliskisinin arastirildigi ¢alismada; kahvalti 6giiniinii
atlayan bireylerin kahvalt:1 tiiketen bireylerden % 21 daha yiiksek T2DM goriilme riskine
sahip oldugu, giinde 1-2 6giin tiiketen bireylerde, 3 6giin tiiketen bireylere gore daha
yiksek T2DM goriilme riski oldugu saptanmistir. Overby ve ark. [236] yaptiklari
aragtirmada, Oglin atlayan bireylerin daha fazla atistirmalik tiikettigini ve daha zayif
glisemik kontrole sahip olduklarini belirlenmistir. Giinliik sadece kahvalt1 ve 6glen 6gilinti
tilketen bireyler iizerinde yapilan bagka bir caligmada ise enerjisi yogun kahvaltilarin ve
Oglen 6giliniiniin glin boyunca tiiketilen alt1 ara 6glinden daha faydali olabilecegi tespit

edilmistir [237].

Calismaya katilan bireylerin beslenme aligkanliklar1 6gilin diizenleri ile ilgili bilgiler

Cizelge 4.3’te sunulmustur. Gruplar arasindaki ana 6glin ve ara 6giin tiikketim farki, ana
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0glin ve ara 0giin atlama fark: istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,05). Ayrica
hasta ve kontrol grubundaki bireylerin 6gilin atlama nedenleri arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark tespit edilmistir (p<0,05). Bu farkin ortaya ¢ikmasinda bireylerin % 65,9’unun
yeni tani olmasi ve tami sonrasi verilen tibbi beslenme egitimine adaptasyonun

saglanmamasindan kaynaklandigi diistiniilmektedir.

5.2. Bireylerin Fiziksel Aktivite Durumlarimin ve Dinlenme Metabolizma Hizlarinin

Degerlendirilmesi

Sedanter yasam tarzi obezite ve bozulmus glukoz toleransinin T2DM gelisiminde 6nemli
rol oynadigi bilinmektedir. Fiziksel aktivite diizeyinin arttirilmasinin diyabet gelisimi riski
ile iliskisi iizerine yapilan bir calismada; artan fiziksel aktivite diizeyinin BKi’nin
azalmasiyla birlikte insiilin direncini azalttig1 ve insiilin duyarliligini arttirarak yiikselmis
glukoz seviyelerine etki ettigi belirlenmistir. Boylece bireyin hem agirlik kontrolii hem de
bozulmus kan glukozu regiilasyonu saglanarak hem normal bireylerde diyabet gelisim
riskinin azaldigi hem de diyabetli bireylerde diyabetin komplikasyonlarinin 6nlenmesinde
kritik rol oynadigi saptanmistir [238]. Yapilan baska bir ¢alismada diizenli egzersizin
agirlik kaybi saglayarak yasam tarzi degisikligi sagladigi bunun sonucunda kan lipitlerini,
kan basinci seviyelerini, kardiyovaskiiler hastalik goriilme sikligini, mortaliteyi ve yasam
kalitesini olumlu etkileyerek diyabet gelisim riskini azalttigi tespit edilmistir [239, 240].
Diyabet gelisimi agisindan yiiksek risk altindaki obez ve glukoz intoleransi olan bireylere
uygulanan haftada en az 150 dakika fiziksel aktivite ile birlikte yasam tarz1 degisiklilerini
iceren agirlik kaybr programlarmin plasebo ile karsilastirildiginda viicut agirliginda % 7
oraninda azalma sagladig1 bulunmustur. Otuziki aylik takip siiresi boyunca diizenli fiziksel
aktivite ve yasam tarzi miidahalesi diyabet insidansini % 58 oraninda azaltmistir [239].

Saglik Bakanligi tarafindan "Saglikli Beslenelim, Kalbimizi Koruyalim " c¢aligmasi
kapsaminda Tirkiye’de 30 yas listii 15.468 bireyde yapilan calismada bireylerin fiziksel
aktivite aliskanligi sorgulanmig ve bireylerin sadece %3.5'inin diizenli (haftada en az 3
giin, 30 dakika orta siddette) fiziksel aktivite yaptiklarini saptanmistir [241]. Saglik
Bakanlig1 tarafindan Tiirkiye’de 5 bolgede yapilan Ulusal Hane Halki Saglik Harcamalari
Arastirmasi'na gore (18 yas isti 11.481 birey) ise lilkemizde yasayan bireylerin
%20.32'sinin hareketsiz yasadigi, %15.99'unun yetersiz diizeyde fiziksel aktivite yaptigi
tespit edilmistir [242]. Yaptigimiz bu ¢alismada T2DM’lilerin %84,1’1 aktif olmayan

(hareketsiz) ve %19,5’inin hafif aktif (yetersiz diizeyde) ; saglikli bireylerin %95,5 aktif
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olmayan (hareketsiz ), %4,5’inin hafif aktif (yetersiz diizeyde) olarak yasadigi
belirlenmistir. Hasta grubunun fiziksel aktivite diizeyi kontrol grubundan anlamli diizeyde
daha yiiksek bulunmustur (p<0,05) (Cizelge 4.5). T2DM’lilerin PAL degeri 1,24+0,12
iken; saglikli bireylerin PAL degeri 1,23+0,09 olarak tespit edilmistir (Cizelge 4.4). Bu
sonuclar toplumumuzun degisen artan ve gelisen Sosyo-ekonomik diizey ve ¢evre etkileri
fiziksel aktivite siireleri ve alanlarmi kisitlamas: ile birlikte inaktifyasam tarzi
stirdiirdiigiinii ve fiziksel aktiviteyi arttirmaya yonelik uygulanan sosyal politikalarin
yeterli basartya ulasmadigimi gostermektedir. Fiziksel aktivite diizeyinin diyabet
gelisiminde ve komplikasyonlarinin 6nlenmesinde 6nemli rol oynadigi diisiiniiliince
diyabet tedavisinde yer alan saglik profesyonelleri tarafindan fiziksel aktivite diizeyini
arttirmaya ve hareketli yasam tarzi1 degisiklikleri yapmaya yonelik bilgilendirme ve tesvik
caligmalarina 6nem verilmesi gerektigi ve daha kapsamli ve uygulanabilir politikalarin

ilgili kurum ve kuruluslar tarafindan hizla hayata gegirilmesi gerektigi diisiiniilmektedir.

Sirkadiyen ritm metabolizma dahil olmak {izere tiim organizmalarda yemek, uyumak,
sosyallesmek ve egzersiz yapmak gibi ¢ok cesitli fizyolojik olaylar1 kontrol etmektedir.
Bozulan sirkadiyen ritmin artan metabolik bozukluklar ve obezite ile iligkili oldugu
belirlenmistir [243]. Enerji harcamasi, bir kiginin dinlenme metabolik hizini, fiziksel
aktivite i¢in harcadigi enerjiyi ve gekirdek viicut sicakliginin korunmasi igin harcadigi
enerjiyi icermektedir. Insanm cekirdek viicut sicakligi aksamiizeri ve sabahin erken
saatlerinde sirkadiyen tarzda yiikselmektedir. Canli organizmada harcanan enerjinin biiylik
bir ¢ogunlugu, dinlenme metabolizma hizi i¢in harcanmakta ve bu dogrudan viicut
cekirdek 1s1smm1 etkileyerek sirkadiyen ritmi etkilemektedir [244]. Insan organizmasindaki
sirkadiyen ritm glukoz toleransi, insiilin sekresyonu ve [ hiicrelerinin biiylime ve
gelisimini etkilemektedir. B hiicrelerinde meydana gelen bozulmalar insiilin sekresyonunu
etkileyerek diyabet olusumuna neden olmaktadir [245]. Yaptigimiz bu ¢alismada diyabetli
bireyler ile saglikli bireylerin DMH, fiziksel aktivite ile harcanan enerji degeri ve toplam
enerji gereksinmesi benzer bulunmustur (p>0,05)(Cizelge 4.6). DMH fiziksel aktivite,
agirhk yas ve cinsiyetten etkilenebilmektedir. Hasta ve kontrol grubunu olusturan
bireylerin benzer yas ve viicut agiriligr ozelliklerine sahip olmasi1 ve fiziksel aktivite
diizeyleri arasinda fark olmamasinin olmasi hasta ve kontrol grubu bireylerin DMH

diizeyleri arasinda anlamli fark saptanmamasina neden olabilecegi diisiiniilmektedir.
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5.3. Bireylerin Antropometrik Olgiimleri ve Bilesimlerinin Degerlendirilmesi

Obezite sebep oldugu insiilin direnci ve diger metabolik etkiler ile birlikte diyabet gelisimi
icin 1yi bilinen ve diyabet ile arasinda giiclii bir epidemiyolojik iliski olan risk faktoriidiir.
[246]. Obez bireylerin ¢ogunlugu T2DM goriilme riski tasirken T2DM’li bireylerin biiyiik
cogunlugu da obez bireylerden meydana gelmektedir[40]. Santral obezite viicut yaginin bel
bolgesi ve cevresindeki adipoz dokuda toplanmasi olarak tanimlanmakta, bel ¢evresi ve
BKI degerinin artis1 ile birlikte hipertansiyon, koroner kalp hastaligi, insiilin direnci ve
diyabet ic¢in Onemli bir risk faktorii olusturmaktadir [247]. Santral obezitenin
tamimlanmasinda Ulusal Kolesterol Egitim Programi (National Cholesterol Education
Program) Eriskin Tedavi Paneli 11l (Adult Treatment Panel 111)-2001 tan1 kriterlerine gore
kadinlarda bel ¢evresinin >88 cm olmasidir [248]. Bel cevresine ek olarak st viicut
bolgesi subkutan doku yag 6l¢timii olan boyun ¢evresinin >34 cm olmasi santral obezitenin
daha hizli, giivenilir ve kolay uygulanabilen antropometrik belirteci olarak bilgi
saglamaktadir [249]. Ayrica bireylerin bel/boy oranlarinin >0,6 olmasi santral obezite ve

kronik hastaliklarin gostergesi olarak karsimiza ¢ikmaktadir [250].

Bu c¢alismada; ¢alisma ve kontrol grubu BKI acisindan benzer olarak secildiginden
antropometrik Olglimleri ve wviicut bilesimleri arasinda anlamli fark saptanmamistir
(Cizelge 4.7) (p>0,05). Ancak genel olarak antropometrik dlglimleri ve viicut yag oranina
gbore bireylerin en az yarisindan fazlasi obezdir ve kronik hastalik riski tasimaktadir

(Cizelge 4.8).

BKI ile birlikte bel gevresi, bel kalca oran1 ve bel-boy oran1 dl¢iimleri T2DM'un tespitinde
en sik kullanilan antropometrik gostergeler arasinda yer almaktadir. Santral ve toplam
yaglanmanin bireylerde insiilin direnci, diyabet gelisimi ve glisemik kontrol ile giiclii bir
iligkilisi bulunmaktadir. Agirlik kaybi adipoz dokunun insiilin duyarliligi ve direnci
izerindeki bilinen etkisi nedeniyle diyabetin dnlenmesi ve yonetiminin énemli bir bileseni
olmaya devam etmektedir. Yapilan bir ¢alismada 40 yas iistii kadinlarda viicut yagi, yastan
bagimsiz olarak daha yliksek HbA 1c ile iliskili bulunmus ve artan yas ile birlikte viicut yag
orani da artig gostermistir [251]. Yapilan baska bir ¢calismada 18-80 yas araliginda 1320’si
hafif sisman ve 2921 obez kadin incelenmis ve viicut yag oran1 normoglisemisi olanlara
kiyasla, prediyabetli veya diyabetli kadinlarda belirgin olarak daha yiliksek bulunmustur

[252]. Bu ¢alismada; diyabetli grubun diyabet tanis1 alma zamanlarina gore viicut yag
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oraninin yeni tani alanlarda diger tan1 zamanlarina gore daha yiiksek oldugu saptanmistir
(p<0,05) (Cizelge 4.9). Tan1 siiresinin artmasi ile hafif sigman ve obez birey sayilarindaki
azalma saglik profesyonellerinin verdigi medikal ve tibbi beslenme tedavisinin sonucu

olarak diistiniilmektedir.

5.4. Bireylerin Biyokimyasal Parametrelerinin Degerlendirilmesi

Tip 2 diyabet olusumu ve olusum sonrast komplikasyonlar ile iliskili kronik durumlar
onlemek i¢in uzun siireli siki glisemik kontroliin saglanmasi son derece 6nemlidir [17,
109]. Glisemik kontroliin takibinde HbAlc, aglik ve tokluk plazma glukoz degerleri en
onemli parametreler olmakla birlikte HbAlc komplikasyonlarla yakindan iliskili olup
glisemik kontroliin belirlenmesinde altin standart olarak kullanilmaktadir [18, 99]. Bu
parametreler ile birlikte hipoglisemi ve hiperglisemi durumlarinin daha iyi takip
edilebilmesi i¢in HbAlc belirtecinin yan1 sira siirekli glukoz takip cihazt ve 1,5-
anhidroglisitol (1,5-AG) kullanilmaktadir [18]. 1,5-AG, orta veya kisa siireli glisemik
dalgalanmalar1 yansitmasi ve hemoglobin metabolizmasi tarafindan etkilenmemesi
nedeniyle PPG’yi yansitmada yeni bir gosterge olarak kullanilmaya baslanmistir [113].
1,5-AG 2011 yilinda yayinlanan IDF kilavuzunda kisa stireli glisemik dalgalanmalar1 ve
postprandiyal hiperglisemiyi daha iyi yansitarak glisemik kontrolii saglamada daha etkin
bir gosterge olacagi sonucuna varilmistir [137, 138]. Tip 2 diyabetli bireylerde optimum
glisemik hedefler i¢in IDF’in HbAlc ve kan glukoz degerleri igin belirledigi kriterlere
gore, HbAlc diizeyinin < %6 olmasi normal, <%7 olmasi1 da hedef diizey iken; aclik
glukoz diizeyinin 100mg/dL olmasi normal, 115mg/dL diizeyi de hedef diizey olarak
belirlenmistir. ADA’nin kabul ettigi normal HbAlc diizeyi %4-6 iken, hedef deger <%7
olarak; normal kan glukoz diizeyi de 70-130mg/dL olarak belirlemistir. Tirkiye
Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi (TEMD)’nin kriterlerine bakildiginda ise, hedef
HbAlc diizeyi <%6.5, aglik kan glukoz diizeyi iginse 70-120 mg/dl hedef deger olarak
belirlenmistir [79, 99, 226]. Diyabetli bireylerde siklikla goriilen kardiyovaskiiler risk
faktorleri artmis koroner arter hastaligina sebep olmaktadir. Diyabette goriilen dislipidemi
cesitliligi cok degisik varyasyonlardan olusabilmekte olup insiilin direnci ve insiilin
sekresyonundaki bozulmalara bagli ortaya g¢ikan vakalara da siklikla rastlanmaktadir.
Insiilin direnci olusan diyabetik vakalarda artmis serbest yag asitleri sonucu yiiksek plazma
trigliserid diizeyi, azalmis HDL-K konsantrasyonu ve yiiksek LDL-K konsantrasyonu
siklikla goriilmektedir. ADA’ya gore hedef kolesterol diizeyleri sirasiyla: LDL-K <100
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mg/dl, HDL-K kadinlarda >50 mg/dl ve trigliserid <150 mg/dl'dir [253]. insiilinin serbest
yag asidi salinimini inhibe etme yetenegindeki bozulma VLDL diizeyini attirarak HDL-K
seviyelerinde diisiise, trigliserid ve LDL-K diizeylerinde ise yiikselise neden oldugu
diistintilmektedir. HOMA-IR degeri ile insiilin direnci arasinda hem diyabetik olmayan
hem de diyabetik bireylerde giiglii iliskili bulunmaktadir [254]. HOMA-IR degeri icin
’<2,7 ve >2,7° kesigim degerleri kullanilmaktadir. Bu degerlerin altinda olan bireylerde
insiilin direnci yok tanis1 konulurken bu degerin iizerinde olan bireylerde insiilin direnci
var tanist konulmaktadir [212]. Bu ¢alismaya katilan hasta grubu bireylerin HbAlc, aglik
plazma glukozu, serum insiilin seviyeleri, trigliserid diizeyleri, HOMA-IR, C-peptid
seviyeleri kontrol grubu bireylerden anlamli diizeyde daha yiiksek (p<0,05) iken 1,5
Anhidroglusitol seviyeleri anlamli diizeyde daha diisiik bulunmustur. (p<0,05) ve hasta
grubu bireylerin HbAlc ortalamasinin % 6,99+0,62 ile ADA ve IDF’e gore genel olarak
hedef diizeyde oldugu TEMD’e gore ise hedef diizeyin lizerinde seyrettigi tespit edilmistir
(Cizelge 4.10). Ayrica bu c¢alismaya katilan hasta grubu bireylerin biyokimyasal degerleri
daha yiiksektir (Cizelge 4.10). Bu sonuglar kan glukoz diizeyinin artis1 ile birlikte bobrek
tibiillerinden 1,5 AG’nin atilmi oldugunu ve plazma diizeyinin azaldigi tezini
desteklemektedir. Ayrica tibbi beslenme tedavi uyumunun ve izlem siiresinin kisa
olmasindan dolay bireylerin glisemik kontroliiniin saglanmamasindan HbAlc, aghk
plazma glukozu, serum insiilin seviyeleri, trigliserit diizeyleri, HOMA-IR, C-peptid
seviyelerinin yiiksek olusunun literatiirdeki diyabet sonrasi meydana gelen biyokimyasal

degisiklikleri destekledigi diistiniilmektedir.

Ulkemizde yapilan TURDEP II ¢alismasina gore kadinlarin yeni tani konulan diyabet orani
% 7,8 bilinmeyen diyabet orani ise %9,7 olarak tespit edilmistir. Ayn1 ¢alismada bilinen
diyabetlilerin %64,5’inin, yeni tan1 konan diyabetlilerin %24,7’sinin, tiim diyabetlilerin
%45,7’sinin HbAlc degeri %6,5’in lstiinde bulunmaktadir [44]. Yapilan bir ¢alismada
diyabetli grup ile saglikli grup arasinda aglik plazma glukozu, HDL-K, LDL-K ve
trigliserit seviyelerinde anlaml iliski saptanmamustir [255]. Taniguchi ve arkadaslarinin
[256] yaptigi baska bir ¢alismada T2DM gelisen bireylerde insiilin direnci olanlarda
olmayanlara gore HDL-K, total kolesterol, insiilin, APG ve HOMA-IR diizeylerinin
istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha yiiksek oldugu tespit edilmistir. 1,5-AG'nin
diyabet tespiti lizerine duyarliligimi ve spesifitesini artirmak amaciyla PPG ile kombine
edildigi calismada optimum 1,5-AG noktast 15.9 pg/mL olarak tespit edilmistir. Ayrica bu

yontemle katilimeilarin % 75.8’inin OGTT yapmaksizin kisa siireli glisemik tespitinin
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saglandigt ve PPG Ol¢limiine ek olarak 1,5-AG'ye eklenmesi, diyabet taramasinin
etkinligini arttirdig1 sonucuna varilmistir [257]. Yaptigimiz ¢caligmada diyabetli bireyler ile
kontrol grubu karsilastirildiginda HbAlc, APG, insiilin, HDL-K, trigliserid, HOMA-IR ve
1,5 Anhidroglusitol siniflamalar1 arasinda anlamli fark oldugu ve diyabetli grubun
degerlerinin kontrol grunundan yiiksek oldugu belirlenmistir (p<0,05) (Cizelge 4.11).
Bunun yaninda bireylerin biyokimyasal parametreler arasinda anlamli fark olmasinin
nedenleri arasinda metabolizmada meydana gelen bozukluklar sonucu gelisen diyabet
hastaliginin yeni tan1 olmasi, uygulanan tibbi beslenme tedavisi ve fiziksel aktivitenin
arttirllmasma  yonelik programlara yeteri oranda uyum saglanmamasmin oldugu
diistiniilmektedir. Ayrica diyabette optiumum biyokimyasal degerler ve glisemik hedeflere
ulasabilmek i¢in sadece ila¢ tedavisinin tek basina yetmedigi, diyabetin diger tedavi
bilesenleri olan diyet ve egzersizinde ilag tedavisi ile birlikte uygulamaya gegirilmesi
gerektigi bir kez daha goriilmektedir. Ayrica biyokimyasal degerlerin optimum diizeylere
ulagsmas1 i¢in tim gerekli tdavi bilesenlerinin siirdiiriilebilir olmas1 gerektigi

diistiniilmektdir.

Artan diyabet siiresi ile HbALc ve insiilin duyarlilig1 arasindaki iliskinin tespiti igin yapilan
caligmada 30’u normal 46’s1 diyabetli birey caligmaya dahil edilmistir. Bu bireyler grup 1;
bir yillik diyabetikler, grup 2; 2-5 yillik diyabetikler, grup 3; > 5 yillik diyabetikler ve
kontrol grubu olarak 4 gruba ayrilmistir. Sonug olarak HbA 1c diizeyleri ile insiilin seviyesi
anlamli bir artis ve korelasyon gostermistir [258].Bu ¢alismada diyabetli grubunun DM
stiresi ile TEMD smiflandirmasina gore HbAlc APG, HOMA-IR, C-peptid smiflari
arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki olmadigi tespit edilmistir (p>0,05) (Cizelge 4.12).
Ancak diyabetli grubunun DM siiresi ile HbAlc ve 1,5 Anhidroglusitol siniflar1 arasinda
istatistiksel olarak azalan anlamli iligki oldugu tespit edilmistir (p<0,05) (Cizelge 4.12). Bu
azalmanin diyabet teshisinden hemen sonra baglanan insiilin duyarhilastirici biguanid
(metformin) grubu oral antidiyabetik ilaglar ve verilen tibbi beslenme tedavisinin kisa

stireli glisemik dalgalanmalarin gostergesine etkisi ile oldugu disiiniilmektedir.

Yapilan bir ¢alismada diyabetli bireylerin antropometrik dl¢timleri ve viicut bilesimleri ile
1,5 Anhidroglusitol diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski olmadig1 tespit
edilmistir [259]. Yaptigimiz ¢alismada da yapilan ¢alismaya pararelel olarak antropometrik
Olciimleri ve viicut bilesimleri ile 1,5 Anhidroglusitol diizeyleri arasinda istatistiksel olarak

anlamli iliski olmadigr saptanmistir (p>0,05) (Cizelge 4.13). Bunu nedenin 1,5
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Anhidroglusitol’iin  kisa siireli glisemik dalgalanmalar1 yansitan gosterge oldugu,
antropometrik Ol¢iimler ve viicut bilesimlerinin ise uzun siireli miidahaleler sonucunda
degisen parametreler olmasi ve biyokimyasal gostergelere daha uzun zaman zarfinda etki

etmesinden dolay1 oldugu diisiiniilmektedir.

Matos ve arkadasglarinin [260] antropometrik Olglimler ve viicut bilesiminin insiilin
duyarlilig1 ve direnci iizerine yaptig1 ¢alismada T2DM’lilerin BK1, bel ¢evresi dl¢iimleri ve
bel/boy artttkea HOMA-IR degerinin anlamli olarak arttigi tespit edilmistir. Chung ve
arkadaslarinin [261] yeni tan1 konmus diyabetli bireyler tizerinde yiiriittiigli ¢alismada da
BKI ve HOMA-IR arasinda pozitif yonlii anlamli iliski oldugu tespit edilmistir. Nam ve
arkadaslarinin [262] yaptigi baska bir ¢alismada diyabetli kadin bireyler de artan boyun
cevresi ile birlikte aglik plazma glukozu, HOMA-IR, insiilin, kolesterol, LDL kolesterol,

trigliserit seviyeleri artarken HDL kolesterol sevileri anlamli olarak azalmistir.

Bu calismada diyabetli grubun boy uzunlugu, boyun ¢evresi ve bel/boy orani harig¢
antropometrik odl¢timleri ile HOMA-IR degeri, boyun cevresi ve bel/boy orani harig
antropometrik 6l¢timleri ile insiilin degeri arasinda 6nemli iliski saptanirken (p<0,05), tim
antropometrik ol¢iimleri ve viicut bilesimleri ile aclik plazma glukozu diizeyleri arasinda
onemli iligki bulunmamistir (p>0,05). Kontrol grubunun boy uzunlugu disinda tiim
antropometrik dlgiimleri ve viicut bilesimlerinin HOMA-IR ve insiilin seviyeleri ile iligkili
oldugu belirlenirken (p<0,05), BKi ve viicut yag oram1 disinda tiim antropometrik
olgtimleri ve viicut bilesimlerinin APG arasinda onemli iliski bulunmamistir (p>0,05)
(Cizelge 4.14). Calismaya katilan bireylerin antropometrik 6l¢timleri ve viicut bilesimleri
ile kan lipitleri incelendiginde diyabetli grubun HDL-K ile viicut agirligi ve yag orani
arasinda negatif yonlii istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmistir. Saglikli grubun ise
HDL-K ile viicut agirhig, BKI, bel gevresi, bel/boy oram ve viicut yag orani arasinda
negatif yonlii istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmistir (p>0,05) (Cizelge 4.15). Bu
durum antropometrik Slgimler ve viicut bilesimindeki uzun siireli artiglarin biyokimyasal
parametreler iizerine etki ettigini gostermektedir. Bu nedenlerle diyabetli bireylerde
optimum glisemik kontroliin ve agirlik kaybmin saglanmasinda ve biyokimyasal
parametrelerin normal diizeylere gelmesinde tibbi beslenme tedavisi ve yasam tarzi

degisikligi miidahalelerinin etkili oldugu unutulmamalidir.
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Calismaya katilan bireylerin antropometrik dlgltimleri ve viicut bilesimleri ile kan lipitleri
incelendiginde diyabetli grubun HDL-K ile viicut agirligi ve yag oranmi arasinda negatif
yonlii istatistiksel olarak anlamli iligski saptanmustir. Saglikli grubu olusturan bireylerin ise
HDL-K ile viicut agirligi, BKI, bel gevresi, bel/boy orani ve viicut yag orani arasinda
negatif yonlii istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmistir (p>0,05) (Cizelge 4.15). Bu
caligmadaki sonuglar ile literatiirdeki sonuglar benzerlik tasimaktadir. Artan glisemik
dalgalanma ve kan glukoz diizeylerinin 1,5-AG’iin geri emilimini baskilayarak kan serum
diizeyinin azalmasia neden oldugu diisiiniilmektedir. Tip 2 diyabete bagl olarak en sik
gelisen komplikasyonlar hipertansiyon ve dislipidemidir. Lipit ve lipoprotein
metabolizmast bozukluklari, insiilin direnci veya Tip 2 DM olan bireylerde
kardiyovaskiiler riski arttirmaktadir. Insiiline direnci gelisen bireylerde lipit
bozukluklarinin en dénemli 6zelligi diisik HDL kolesterol diizeyleridir. Bu nedenle total

kolesterol seviyelerinin 1,5-AG ile negatif korelasyona sahip oldugu diisiiniilmektedir.

Serum 1,5-AG, HbAlc < % 8 olan diyabetli yetiskinlerde 3-14 giinliik kisa siireli
hiperglisemik dalgalanmalar1 gosteren olan bir gostergedir. Yapisal olarak glukoza
benzeyen, dogal olarak olusan bir monosakkarit olan ve bobrek tiibiilleri tarafindan % 99,9
geri emilim saglanan 1,5-AG'lin serum diizeyleri artan kan HbAlc diizeyleri ile azalma
gostermektedir. Yapilan bir ¢alismada HbA lc diizeyleri % 8.5 + 1.6 olan hasta grubu ile %
5.1 = 0.4 olan kontrol grubu karsilastirilmis ve bu gruplarin 1,5-AG diizeyleri sirasiyla 4.0
+ 2.0 ve 24.7 £ 6.4 pg / mL olarak tespit edilmistir [263]. Wang ve arkadaslar1 [264]
tarafindan diyabet teshisi konulan toplam 298 erigkin iizerinde yapilan ¢alismada, serum
1,5-AG diizeyinin APG, PPG ve HbALc ile negatif ve istatiksel olarak anlamli korelasyon
gosterdigi  saptanmuistir.  Selvin  ve arkadaslarmin  [265] diyabetin mikrovaskiiler
komplikasyonlarini incelemek amaciyla yaptiklart “’Toplumlardaki Ateroskleroz Riski’’
(The Atherosclerosis Risk in Communities) c¢alismasinda 2 yil siire ile 10.000 birey
incelenmis ve sonug¢ olarak 1,5-AG'lin 6zellikle diyabet teshisi konmus kisilerde uzun
stireli mikrovaskiiler risklerle 6nemli derecede iliskili oldugu saptanmistir. Bununla birlikte
artan yas, siyah 1rk, yiiksek BKI, hipertansiyon, diisiik egitim seviyesi, ailede yiiksek
oranda diyabet oykiisii, disiik HDL-kolesterol, yiiksek trigliserit ve total kolesterol

seviyesinin diistik 1,5-AG konsantrasyonlari ile iliskili oldugu tespit edilmistir.

Bu calismada diyabetli grubun HbAlc ve APG seviyeleri hari¢ diger biyokimyasal

parametreleri ile kontrol grubunun ise HbAlc, APG ve total kolesterol seviyeleri hari¢
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diger biyokimyasal parametreleri ile 1,5-AG arasinda negatif anlamli bir iliski bulunmustur
(p<0,05) (Cizelge 4.16). Bu sonuglarn literatiir sonuglar desteklemektedir.

5.5. Stres ve Sirkadiyen Ritm Durumlarinin Degerlendirilmesi

Stres kaynakli deneyimler ile diyabet baslangici arasinda fizyolojik baglantilar
bulunmaktadir. Yenilgiyi kabul etmeme ya da caresizligin stresorlerine karsi olan
psikolojik tepki sonucunda hipotalamic-pituitary-adrenal (HPA) ekseninin aktivasyonu
meydana gelerek, yiiksek kortizol ve diisiik cinsiyet steroid hormon seviyeleri gibi ¢esitli
endokrin anormalliklere yol agarak insiilin hormonunun etkilerini baskilamaktadir. Ayni
zamanda bu stresorler insiilin direncine katkida bulunarak diyabet olusumunda 6nemli rol
oynayan viseral adipozite artisina da sebep olmaktadir [266]. Siddiqui ve arkadaslarmin
[267] yaptig1 ¢alismada agir stresorlerin etkisi sonucu artan tiikiiriik kortizol seviyesi ile
artmis APG, PPG ve HbAlc seviyesi anlamli sekilde iligkili bulunmustur. Sonug olarak
kronik stres ve endokrin stres yanitlarinin, glukoz intoleransi, insiilin direnci ve diyabet ile
anlamli sekilde iligkili oldugu sonucuna varilmistir. Bu ¢aligmaya katilan bireylerin stres
durumlarinin  simiflandirilmas: incelendiginde;  T2DM’li bireylerin %56,8’1 saglikli
bireylerin; %354,2’sinin ortadan cok ileri diizeye degisik stres diizeylerine sahip oldugu
belirlenmistir. Saglikli bireylerde ¢ok ileri stres diizeyine sahip birey bulunmamaktadir.
Gruplar arasinda toplam stres puanlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmazken (p>0,05); stres durumlarinin siniflandirilmasi arasindaki fark istatistiksel
olarak anlamli bulunmustur (p<0,05) (Cizelge 4.17). Bu ¢alisma ile literatiirdeki sonuglar
benzerlik tasimaktadir ve artan stres diizeyinin glisemik dalgalanma ve kan glukoz

diizeyleri ve diyabet olusum riskini arttirabilecegi diisiiniilmektedir.

Sirkadiyen ritm yaklasik 24 saatlik dongiiden olusan 151k ve ¢evresel etkiler ile fizyolojik
ve davranigsal siirecleri diizenleyen ve suprakiazmatik niikleus (SCN) tarafindan
diizenlenen bir ritm olarak adlandirilmaktadir. SCN giinliik olaylara yanit olarak tim
biyolojik siirecleri senkronize etmekten sorumlu olmakla birlikte pankreas organinin
ritmini de kontrol etmektedir. Bu dongiiniin bozulmas1 sonucu etkilenen “clock”, “bmall”
ve “period” genleri istah, agirlik artis1 ve giinliik insiilin salgilama dongiisiinde bozulmaya
neden olarak glukoz intoleransi ile birlikte T2DM gelisme olasiligini arttirmaktadir [268].
Yapilan ¢alismalarda glukoz metabolizmasinin sirkadiyen ritminin bozulmasi, hem ratlarda

hem de insanlarda T2DM gelisimine neden oldugu tespit edilmistir [269, 270]. Obez ve
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T2DM'lu bireylerde yapilan bagka bir ¢alismada sirkadiyen ritmde meydana gelen
bozulmalarin insiilin sekresyonu ve duyarliligindaki bozulmalar ile birlikte glukoz
intoleransina neden oldugu tespit edilmistir [271]. Yapilan baska bir ¢alismada yetersiz
uyku aliskanliklar1 veya bozulan uyku diizeni sonucunda meydana gelen sirkadiyen ritm
bozulmasiin, diyabet, depresyon duygu-durum bozukluklarina sebep oldugu tespit
edilmigtir [272]. Bu g¢alismaya katilan bireylerin sirkadiyen ritm puan ortalamalart ile
sirkadiyen durumlarinin siniflandirilmasi incelendiginde; hem T2DM'’li bireylerin hemde
saglikli bireylerin ¢ogunlugunun ’aratip’” oldugu ancak Tip 2 diyabetli bireylerde ilimli
sabahcil ve Ilimli aksameil sirkadiyen ritm diizeni sikliginin da saglikli gruba gore yiiksek
oldugu bulunmustur. Ayrica bu caligmaya katilan bireylerin toplam sirkadiyen ritm
puanlart T2DM’li bireyler igin 52,59+7,25, saglikli bireyler i¢in 50,43+8,95°dir. Gruplar
arasinda sirkadiyen ritm durumlarinin siniflandirilmasi ve toplam sirkadiyen ritm puanlar
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur (p<0,05) (Cizelge 4.18). Bu ¢alisma
sonugclart ile literatiirdeki sonuglarin benzerlik gostermesi bozulan sirkadiyen ritmin insiilin
sekresyonu ve duyarliligindaki bozulmalar ile glisemik dalgalanma ve kan glukoz

diizeylerine etki ederek T2DM’a neden oldugu tezini desteklemektedir.

Obezite, uygun olmayan besin oriintiisii, fiziksel inaktivite, sigara ve alkol kullanim1 ve
stres T2DM olusumunun nedenlerini olusturmaktadir. Uygun Oriintiiye sahip besinlenme,
artmis fiziksel aktivite ve daha diisiik stres seviyeleri T2DM'nin onlenmesine yardimci
olabilmektedir. Christine ve arkadaglarinin [273] yaptigi ¢alismada 45-84 yas araliginda
5124 T2DM'lu birey lizerinde yaptig1 arastirmada fiziksel aktiviteyi arttirma, bireye 6zgii
beslenme ve diisiik stressor etkisine maruz kalmanin diisiik T2DM insidansi ile iliskili
oldugu saptanmistir. Plummer ve arkadaslarinin [274] yaptigi retrospektif kohort
caligmasinda diyabeti olmayan 17.074 bireyin 2.883'linde (% 17) stres kaynakl
hiperglisemi tespit edilmistir. Hiperglisemi teshisini takiben T2DM insidans1 % 4.8 (821 /
17.074) olarak gerceklesmistir. Stres kaynakli hiperglisemisi olan hastalarda diyabet riski
yaklasik iki kat daha yiiksek olarak belirlenmistir.

Bu caligmada; diyabet tanis1 alma zamanlarina gore diyabetli grubun stres durumu, fiziksel
aktivite ve sirkadiyen ritm diizeyleri arasinda istatiksel olarak anlamli bir fark
bulunmamistir (p>0,05) (Cizelge 4.19). Tam siiresi ile bu yasam tarzi parametreleri

arasinda iliski bulunmamasinin nedeni; tani1 sonrast calismaya alinan bireylerin zaman
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araliginin kisa olmast ve bu parametrelerin degerlendirilmesi agamasinda daha fazla

destekleyecek ek gostergeye ihtiyag duyulmasi olarak diigiiniilmektedir.

Insan viicudundaki hemen hemen tiim fizyolojik ve biyokimyasal siirecler sirkadiyen ritm
icerisindedir. Giin igerisinde meydana gelen fizyolojik sirkadiyen ritm dalgalanmalarindan
ayri olarak egzersiz sirasinda noromiiskiiler performansi etkileyen ayri bir sirkadiyen ritm
bulunmaktadir. Cekirdek viicut sicakliginin zirvesinde oldugu aksam saatlerinde fiziksel
aktivite performansi pik noktada meydana gelmektedir. Cekirdek viicut sicakligindaki artig
enerji metabolizmasini arttirmakta, kas uyumunu iyilestirmekte ve aktin-miyozin g¢apraz
baglanmasini kolaylastirmaktadir [275]. Takahashi ve arkadaslar1 [276] tarafindan fiziksel
aktivitenin sirkadiyen ritm ile iliskisini incelemek amaciyla yapilan ¢alismada; sirkadiyen
ritmin giinliik fiziksel aktivite ve fiziksel uygunluk ile iliskili oldugunu bildirilmistir.
Bagka bir ¢alismada stres ve egzersizin ortak sempatik sinir aktivasyonu yolaklar1 ve
glukokortikoid salinimi ile birlikte sirkadiyen ritmi diizenledigi vurgulanmistir [277].
Yapilan baska bir ¢alismada ise modern toplumlarda uyku bozukluklar1 ve uyku siiresi
kayb1 nedeniyle diisen uyku kalitesi ve bozulan sirkadiyen ritme ek olarak stres ve diisiik
fiziksel aktivitenin néroendokrin bozukluklara, asir1 glukokortikoid ve insiilin salinimina
ve adiponektin seviyelerinin azalmasina yol agtigi belirtilmistir [278]. Glisemik
dalgalanma giin icerisinde meydana gelen hiperglisemi ve hipoglisemi ataklar1 olusturdugu
glisemik farkliliklardan olusmaktadir. Glukoz metabolizmasinda rol oynayan hormonlarin
sirkadiyen ritmi, glukoz toleransi ve insiilin islevindeki degisikliklerle iliskilidir. Bu
nedenle, glisemik dalgalanma hem glukoz metabolizmasinin kontroliinde rol oynayan
hormonlarin sirkadiyen ritmi hem de Karbonhidrat alimimin fizyolojik sonucu olarak
meydana gelmektedir[279]. Bu caligmada; stres, sirkadiyen ritm ve fiziksel aktivite
diizeyleri ile 1,5 Anhidroglusitol arasinda istatiksel olarak anlaml bir iligki saptanmamistir
(p>0,05) (Cizelge 4.20). Stres durumu, fiziksel aktivite ve sirkadiyen ritm diizeyleri
biyokimyasal parametrelere kisa siirede etki edememektedir. 1,5 Anhidroglusitol ise 3-14
ginliik kisa siireli glisemik dalgalanmalarin belirtecidir. Bu sebeple 1,5 AG ile

parametreler arasinda iliski saptanmadigi diigiiniilmektedir.

Obez bireyler iizerinde yapilan bir ¢aligmada fiziksel aktivite, uyku kalitesi ve viicut
kompozisyonlarina 14 hafta boyunca randomize kontrollii miidahale edilmistir. Miidahale
sonucunda fiziksel aktivite seanslarinin viicut kompozisyonu ve uyku kalitesi lizerine

yararl etki gosterdigi ve bdylece obezite ve sirkadiyen ritm fiizerine anlamli bir etki
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gosterdigi bulunmustur [280]. Xiao ve arkadaglarinin [281] herhangi bir uyku bozuklugu
olmayan 3995 birey iizerinde yaptigi c¢alismada, bireylerin uyku diizeni ile viicut
bilesimleri incelenmistir. Sonug olarak; horlama, kisa uyku siiresi ve kotii uyku kalitesi
daha yiiksek BKI, bel ¢evresi, viicut yag yiizdesi ile iliskili bulunmustur. Yapilan baska bir
caligmada ise yasam tarziyla baglantili olan uyku diizenindeki bozulmalarin sonucunda
bozulmus sirkadiyen ritmin artmis viicut yagi ve bozulmus hormonal metabolizma ile
iliskili oldugu tespit edilmistir [282]. Antunes ve arkadaslarmnin [283] 14 vardiyali ¢alisan
birey iizerinde, vardiyali ¢alismanin bel ¢evresi, BKI ve depresyon ile iliskisini arastirdig
calismada; vardiyali ¢alisan bireylerin giindiiz ¢alisanlarindan daha yiiksek BKi ve bel
cevresi sahip oldugu, vardiyali ¢alisma siiresinin artmasinin bel gevresi artisiyla anlamli
olarak korelasyon gosterdigi ve vardiyali c¢alisma ile depresyonun iliskili olmadigi
belirlenmistir. Sonug olarak vardiyali ¢aligmanin metabolik bozuklarin gelisiminde ve /
veya erken klinik belirtilerinde rol oynadigini ve metabolik sendrom ig¢in bir risk faktori
oldugu vurgulanmistir. Yaptigimiz ¢alismada diyabetli grubun boy uzunlugu, bel/boy orani
ve viicut su orani hari¢ diger antropometrik dlglimler ve viicut bilesimleri ile sirkadiyen
ritm diizeyleri arasinda anlamli iligki saptanirken (p<0,05), tiim antropometrik 6l¢timleri ve
viicut bilesimleri ile stres diizeyleri arasinda anlamli iliski bulunmamistir (p>0,05). Kontrol
grubunun ise viicut agirligi ve BK1 ile stres diizeyleri arasinda anlamli iliski saptanmistir
(p<0,05) (Cizelge 4.21). Bu sonuglar goére artan viicut agirhigmin meydana getirdigi
metabolik degisiklikler diyabetli bireylerde sirkadiyen ritmin bozulmasinda rol oynadigi

gibi bozulan sirkadiyen ritminde viicut agirligi artiginda rol alabilmektedir.

5.6. Bireylerin Besin Tiiketim Durumlari ve Aliskanlhiklarinin Degerlendirilmesi

Tibbi Beslenme Tedavisi (TBT) diyabet tedavisinin ve yonetiminin temel taslarindan birini
olugturmakla birlikte yasam1 boyunca diyabetli bireyin tedavisinin en 6nemli pargalarindan
biridir. Bireye 6zgii ve yeterli dizeyde TBT kontrolii saglanmadan, farmakolojik ve diger
tedavi yontemleriyle glisemik kontroliin saglanmasi giigtiir. Bu nedenle TBT diyabetli
bireyin agirligi, metabolik durumu, beslenme aligkanliklart ve sosyo-ekonomik durumu
dikkate alinarak bireye 6zgii hazirlanmalidir [284]. Gliniimiizde diyabette TBT ile iliskili
birgok yanlis bilgi ve uygulama bulunmaktadir. Bilimsel ¢aligmalarla desteklenmeyen veya
yetersiz desteklenen kanitlara dayali tedavi prensipleri hem diinyada hem de iilkemizde
diyabet tedavisi oOnerileri arasinda bulunmaktir [285]. Amerikan Diyabet Dernegi

(American Diabetes Association-ADA) diyabetli bireyler icin kaliplasmis bir beslenme
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orlintiisiit olmadigini, diyabet yonetiminde beslenme tedavisinin biitiinleyici roliiniin
oldugunu, diyabetli her kisinin 6z yonetim, egitim ve tedavi planlamasi ile aktif olarak rol
almasi gerektigini, bireye 0zgli beslenme planinin uzman saglik hizmeti saglayicisi
diyetisyenler tarafindan planlanmasimin gerekliligini vurgulamistir [165]. ADA diyabetli
bireylerin optimum glisemik kontrol saglamasi igin; bireye 0zgii saglikli beslenme
modelleri ve porsiyon boyutlarindan olusan g¢esitli ve besleyici besinlere yonelmesi,

gerektigini vurgulamaktadir [165].

Obez ve hafif sisman T2DM’lilerde 1limli agirlik kaybini saglayacak sekilde yapilan enerji
kisitlamasi ve fiziksel aktivite ve davranis degisikligi, glisemik kontroliin saglanmasina,
kan basinci ve / veya lipit diizeylerinin optimum diizeyde olmasina yardimci oldugu
belirtilmektedir. Makro ve mikro besin 6geleri alimlarinda ideal miktarlar bulunmamakla
birlikte; besin Ogesi alimlarmin bireye 6zgli olmasi gerektigi belirtilmektedir. ADA
diyabetin yonetimi i¢in akdeniz tarzi beslenme sekli, vejetaryen beslenme sekli, diisiik yag
iceren besin Orilintlisti, diisiik karbonhidrat igeren besin Oriintiisii ve Hipertansiyonun
Onlenmesi igin Diyet Yaklagimlar1 beslenme oriintiileri 6nermektedir. Bu beslenme
sekilleri gelenek, kiiltiir, din, metabolik kontrol hedefleri, ekonomik durum kisisel tercihler
dikkate alinarak onerilmektedir [165]. ADA tarafindan diyabetli kisilerde vitamin veya
mineral desteginin yarart1 konusunda agik bir kanit bulunmamaktadir. Ancak
bireysellestirilmis besin Oriintiisii ve miktarinin, tiim mikro-besinler giinliik 6nerilen alim
miktarlar1 (recommended dietary allowance) (RDA) / diyet ile referans alimlar1 (dietary

reference intake) (DRI) karsilamasi igin uygun besin se¢imi 6nerilmektedir [286].

Tiirkiye’de yapilan Tirkiye beslenme ve saglik arastirmasi (TBSA) 2010 verilerine gore
otuzbir-elli yas araligindaki kadinlarin giinliik ortalama enerji alimlar1 1638 kkal iken 51-
64 yas araligindaki kadinlarin giinlik ortalama enerji alimlart 1533 kkal olarak
saptanmistir. 31-50 yas araligindaki kadinlarin giinliik ortalama enerji alim ylizdeleri
protein i¢in %13,1, karbonhidrat igin %51,7; ve yag i¢in %35,1 ger¢eklesirken, 51-64 yas
araligindaki kadimnlarin giinliik ortalama enerji alim ylizdeleri protein i¢in %13,5,
karbonhidrat i¢in %52,3; ve yag i¢cin %34,3 saptanmistir.. 31-50 kadinlarda CDYA alim1
17.3 g iken, 51-64 kadinlarda 14.2 g olarak ger¢eklesmistir. 31-50 kadinlarda diyet posasi
alimi 20.3 g iken, 51-64 kadinlarda 21.0 g olarak saptanmustir.. 31-50 kadinlarda A
vitamini alim1 1146 mcg iken, 51-64 kadinlarda 1087 mcg olarak ger¢eklesmistir. 31-50
kadinlarda B vitamini alim1 0.82 mg iken, 51-64 kadinlarda 0.98 mg olarak saptanmustir.
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31-50 kadmlarda B, vitamini alimi 1.15 mg iken, 51-64 kadinlarda 1.14 mg olarak
saptanmistir. 31-50 kadinlarda Be vitamini alim1 5.0 mg iken, 51-64 kadinlarda 5.1 mg
olarak gerceklesmistir. 31-50 kadinlarda folat alimi 334 mcg iken, 51-64 kadinlarda 335
mcg olarak gerceklesmistir. 31-50 kadinlarda C vitamin alimi 137 mg iken, 51-64
kadinlarda 154 mg olarak saptanmistir. 31-50 kadinlarda kalsiyum alimi1 605 mg iken, 51-
64 kadinlarda 606 mg olarak gerceklesmistir. 31-50 kadinlarda potasyum alimi 2311 mg
iken, 51-64 kadinlarda 2357 mg olarak saptanmustir. 31-50 kadinlarda magnezyum alimi
254 mg iken, 51-64 kadinlarda 247 mg olarak saptanmustir. 31-50 kadinlarda fosfor alimi
901 mg iken, 51-64 kadinlarda 869 mg olarak saptanmistir. 31-50 kadinlarda demir alimi
10.4 mg iken, 51-64 kadinlarda 10.3 mg olarak saptanmistir [287]. Bu ¢alismada diyabetli
bireylerin giinliikk ortalama enerji alimlar; 2058,9+310,6 iken kontrol grubu bireylerin
glinliik ortalama enerji alimlari; 2103,9+390,6 kkal/giin olarak saptanmistir. Diyabetli ve
kontrol grubunun proteinden gelen ortalama enerji yiizdeleri sirastyla %1543; %13+2;
yagdan gelen enerji ortalama enerji yiizdeleri sirasiyla %42+6; %39+6; karbonhidrattan
gelen ortalama enerji yiizdeleri sirasiyla %43+7; %47+7 olarak tespit edilmistir.
Arastirmaya katilan hasta ve kontrol grubun karbonhidrat, protein, yag, CDYA, diyet
posasi, A vitamini, By vitamini, Bz vitamini, Be vitamini, C vitamin, kalsiyum, folat,
magnezyum, fosfor ve demir igeren makro besin Ogesi alimlari arasinda anlamli fark

oldugu goriilmiistiir (p<0,05) (Cizelge 4.22).

Caligmaya katilan bireylerin makro ve mikro besin 6gesi alimlarinin DRI’y1 kargilama
yiizdesini incelendigimizde gereksinmelerini karsiladiklar1 goriilmiistir (Cizelge 4.23).
Hasta grubu olusturan bireylerin protein, diyet posasi, A vitamini, Bz vitamini, B> vitamini,
C vitamin, kalsiyum, magnezyum, potasyum, fosfor ve demir gereksiniminin DRI’y1
karsilama yiizdesi kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha yiiksektir
(p<0,05) (Cizelge 4.23). Bu sonuca gore bireylerin besin tiiketim miktarlarinin genel olarak
yiiksek olmasi bireylerin DRI’y1 karsilama yiizdesini de arttirdigi goriilmektedir. Bunun
nedeninin aragtirma verisi toplama zamanin kis zamaninin denk gelmesi dolayisiyla
giinlerin kisa olmasi, evde daha fazla zaman gegirilmesi ile birlikte artan besin aliminin

oldugu diistiniilmektedir.

Calismaya katilan bireylerin besin tiiketim kaydindan hesaplanan besin gruplar tiiketim
miktarlar1 incelendiginde kontrol grubunu olusturan bireylerin tam tahillar ve ekmek

tiiketimi kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek bulunurken, kontrol
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grubu bireylerin rafine tahillar ve ekmek tiiketimi hasta grubundan istatistiksel olarak
anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur (p<0,05) (Cizelge 4.24). Kontrol grubunu olusturan
bireylerin tam tahillar ve ekmek tiiketimi kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamli
diizeyde yiiksek bulunurken, kontrol grubu bireylerin rafine tahil tiiketimi hasta grubundan
istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur (p<0,05) (Cizelge 4.24). Hasta
grubun yagh tohumlar ve g¢ekirdek tiiketim miktari, yesil yaprakli sebze tiiketim miktari,
meyve tiiketiminin miktar1 kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek
oldugu tespit edilmistir (p<0,05). Kontrol grubu bireylerin ise seker tiiketim miktar1 ve
enerji veren igecek tiiketim miktarthasta grubu bireylerden anlamli olarak daha yiiksek
bulunmustur (p<0,05) (Cizelge 4.24). Bu durum orneklemimizde yeni tani diyabetle
birlikte 2 yil siireye kadar diyabetli bireylerin olmasi ve diyabet teshisi sonrasi bireylerin

farkindalik diizeyinin gelismesi ile ilgili oldugu diisiiniilmektedir.

Bireylerin tiikettigi besinlerin yag ve karbonhidrat igeriklerini degistirmenin kan glukoz
kontrolii, insiilin duyarliligi ve insiilin sekresyon yetenegi gibi faktorler iizerine etkisinin
incelendigi 102 randomize kontrollii ¢alisma sistematik olarak incelenmis ve sonug olarak;
diyet karbonhidratinin doymus yag ile degistirilmesinin kan glukoz kontroliiniin
gostergelerini 6nemli olgiide etkilemedigi tespit edilmistir. Ancak, doymamis yag,
ozellikle de CDYA igeren bir diyetle karbonhidrat ve doymus yag iceriginin degigsmesi kan
kan glukoz kontrolii, insiilin duyarlilig1 ve insiilin serkresyon yetenegi i¢in fayda sagladigi
tespit edilmistir [288]. Yapilan baska bir ¢alismada kardiyovaskiiler hastaligi olmayan 18-
89 yas arast 3042 bireyde beslenme aligkanliklari, kan glukozu ve Insiilin diizeyleri
arasindaki iliski incelenmis ve sonug olarak; kirmiz1 et tiikketimi, BKI artis1, hiperglisemi,
hiperinsiilinemi ve artmis HOMA seviyeleri ile pozitif iligkili oldugu saptanmistir. Aym
caligmada ise meyve, sebze, baklagiller, yogurt ve diger siit iiriinleri aliminin ise glisemik
kontrol ile iliskili olmadigi saptanmigtir [289]. Fujii ve arkadaslarmin [290] Japon
bireylerde yag asitleri ile insiilin direnci arasindaki iliskiyi inceledigi ¢alismada linoleik
asit alim yiizdesi ile viseral yag dokusu, aclik kan glukozu, HbAlc, HOMA-IR ve sistolik
kan basinci arasinda negatif korelasyon bulunmustur. Wanders ve arkadaglarinin [291]
doymus, TDYA, CDYA ve trans yag asitlerinin olusturdugu toplam yag asitleri ve besin
kaynaklar1 ( et, siit ve bitkisel) ile Tip 2 diyabet risk gostergeleri arasindaki iliskiyi
incelemek icin yaptig1 ¢alismada karbonhidratlara kiyasla doymus yag asidi tiiketim
miktart aclik insiilini, HOMA-IR pozitif iliskili belirlenmistir. Bununla birlikte et ve et

tirtinlerinden gelen biitiin yag asitleri ile acglik insiilini seviyeleri arasinda pozitif iliski
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bulundugu tespit edilmistir. Nigam ve arkadaslarinin [292] metabolik sendromu olan
bireylerde plazma n-3, n-6 ve CDYA diizeyleri ile insiilin direnci arasindaki iligkinin
incelendigi ¢alismada; HOMA-IR degeri toplam doymus yag asidi ve n-6 yag asidi
seviyeleri ile pozitif korelasyon gosterirken, toplam n-3 yag asidi negatif korelasyon
gostermistir. Ayrica toplam n-3 ve n-6 yag asitleri ve n-6 / n-3 yag asitleri orani HOMA-IR

seviyeleri ile iliskili bulunmustur.

Bu calismada diyabetli grubun doymus yag alim yiizdeleri ile HOMA-IR degerleri
arasinda pozitif ve anlamli iliski saptanirken (p<0,05), diger makro besin ogeleri ile 1,5
Anbhidroglusitol, aglik plazma glukozu, HOMA-IR, C-peptid ve insiilin diizeyleri arasinda
anlaml1 iligki bulunmamistir (p>0,05). Kontrol grubunun ise diyetle Omega-3 alimi ile 1,5
Anhidroglusitol, kolesterol alimi ile APG, protein, karbonhidrat ve TDYA alimi ile
HOMA-IR ve TDYA alimi ile insiilin diizeyleri arasinda pozitif ve anlaml iligki
saptanirken(p<0,05), diger makro besinler o6geleri ile 1,5 Anhidroglusitol, APG, HOMA-
IR, C-peptid ve insiilin diizeyleri arasinda anlaml1 iligki saptanmamustir (p>0,05) (Cizelge
4.25). Bu durum makro besin 6gesi aliminin glisemik kontrol gostergesi olan parametrelere
dogrudan veya dolayl olarak etki ettigini gostermektedir. Diyabet komplike ve obezite ile
birlikte ¢agimizin 6nemli bir hastaligi olarak toplumumuza etki etmektedir. Diyabet
gelisiminde veya ortaya ¢iktiktan sonra kronik etkilerinin azaltilmasinda makro ve mikro
besin dgelerinin bireyin yas, cinsiyet ve BKI degerleri géz oniine alinarak bireye 6zgii

planlanmasi gereklidir.

Bitkisel beslenme miidahalesinin obez yetiskinlerde beta hiicre fonksiyonu ve insiilin
direncine etkisinin incelendigi 16 haftalik randomize kontrollii ¢alismada, miidahale edilen
grupta BK1 viseral adipoz doku ve HOMA-IR indeksinde anlaml 6lgiide azalma meydana
gelirken, BKi’deki azalmanin etkisiyle glukoz kaynakl insiilin serkresyonunda negatif
korelasyon meydana gelmistir. Sonug olarak beta-hiicre fonksiyonu ve insiilin duyarlilig,
obez yetiskinlerde diisiik yagli bitki bazli beslenme Oriintiisii ile Onemli o6lclide
iyilestirilmistir [293]. Enerji icerigi yiliksek, mikro besin 6geleri yoniinden zayif, rafine
besinlerin asir1 tiiketimi vitamin ve minerallerin yetersiz alimlarina neden olmaktadir.
Yetersiz mikro besin 6gesi alimi DNA hasar1 ve mitokondriyal bozulmada dahil olmak
tizere birgok kronik ve metabolik bozulmaya neden olabilmektedir. Yapilan ¢alismada
kalsiyum, magnezyum, B; vitamini ve demir aliminin yetersizliginin diyabet olusumuna

neden oldugu belirtilmistir [294]. Miao ve arkadaslarinin [295] yaptig1 baska bir ¢alismada
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cesitli hiicresel fonksiyonlar igin gerekli temel bir mineral olan ¢inko yetersiz alimi ve
homeostazinin bozulmasi metabolik sendrom, diyabet ve diyabetik komplikasyonlar gibi
baz1 bozukluklarla iligkili oldugu tespit edilmistir. Kronik hiperglisemi, metabolizmadaki
mikro-besin 6geleri diizeylerinde 6nemli degisikliklere neden olmaktadir. Diyabette mikro-
besin Ogeleri diizeylerindeki bozukluk ve artmis oksidatif stres, insiilin direncine ve
diyabetik komplikasyonlarin gelisimine katkida bulunmaktadir. Yapilan ¢alismada ¢inko,
magnezyum, antioksidan vitaminler E, C ve a-lipoik asit ve B grubu vitaminlerin

desteginin glisemik kontrol tizerindeki olumlu etkisi oldugunu géstermektedir [296].

Bu calismada diyabetli grubun mikro besinler dgeleri ile 1,5 Anhidroglusitol, aclik plazma
glukozu, HOMA-IR, C-peptid ve insiilin diizeyleri arasinda anlamli iligki bulunmamistir
(p>0,05). Kontrol grubunun ise B1 vitamini, niasin, Be vitamini, potasyum, magnezyum ve
¢inko alimi ile APG, B2 vitamini alimi ile HOMA-IR ve insiilin diizeyleri arasinda pozitif
ve anlamli iliski saptanirken (p<0,05), diger mikro besin ogeleri ile 1,5 Anhidroglusitol,
aclik plazma glukozu, HOMA-IR, C-peptid ve insiilin diizeyleri arasinda anlamli iliski
saptanmamustir (p>0,05) (Cizelge 4.26).

Her giin ve bircok kez yiiksek diyet enerji yogunluguna sahip (rafine edilmis tahillar,
seker, trans yaglar, misir surubu vb.) besinlerden olusan yiiksek enerjili 6gilinlerin tiikketimi
obezite ve iligkili hastaliklarin gériilme sikligini arttirmaktadir [297]. Modern yasam tarzi,
vardiyali ¢alisma, uzun siireli yapay 151k maruziyeti ve diizensiz beslenme sekilleri insanin
sirkadiyen sistemini bozmaktadir. Gece veya aksam saatlerinde giinliikk enerji ve
karbonhidrat aliminin biiyiik bir bolimiinii tiiketen vardiyali ¢alisan isciler iizerinde
yapilan bir ¢alismada; hem beslenme zamanlamasi hem de GI’in glukoz toleransini ve
insiilin sekresyonunu etkiledigi tespit edilmistir. Ayrica aksam Ogiinlerinde yiiksek diyet
enerji yogunlugu ve yiksek GI igeren Oglin Oriintlilerinden kaginmanin PPG
dalgalanmalarin1 azaltarak T2DM olusumunu azalttigi da vurgulanmistir [204]. Yapilan
baska bir calismada ise Ogliniin diyet enerji yogunlugu ve protein yiizdesi ile
metabolizmada meydana gelen insiilin ve glukoz dalgalanmalarinin degerlendirdigi farkl
tipte karbonhidratlara sahip ticari olarak satilan kati ve sivi forumlalar kullanilmistir.
Sonug olarak; sivi formdan olusan formula kat1 form ile karsilastirildiginda diisiik GI ve
insiilin indeksine sahip oldugu, kati formulanin ise siviya gore kan glukozu ve insiilin
seviyesini daha hizli arttirdigi saptanmistir [298]. Almoosaw ve arkadaglar1 [299]

tarafindan beslenme zamaninin metabolik sendrom olusumuna etkisinin incelendigi
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caligmada 1444 goniillii birey 10 y1l siireyle takip edilmistir. Kahvalti1 6giiniinde enerjinin
% 5'ini yagdan alan bireylerde karbonhidrattan alan bireylere gore 10 yilsonunda 390
metabolik sendrom vakasi1 saptanmistir. Kahvalti 6giinii veya kusluk Ogliniinde
karbonhidrat alimi Ozellikle abdominal obeziteye karsi koruyucu olmustur. Kahvalti
Ogliniinde karbonhidrat aliminin artmasi ve ayn1 zamanda yag aliminin azalmasiyla negatif

iligkili bulunmustur.

Bu calismada diyabetli bireylerin 6giinler arasi stiresi 3,59+1,26 saat, kat1 besinlerden
gelen DEY 2,21+0,39 g/kkal, kati+sivi besinlerden gelen DEY 2,11+0,32 g/kkal iken,
kontrol grubu bireylerin 6giinler aras1 siiresi 4,13+2,12 saat, kat1 besinlerden gelen DEY
3,35+0,21 g/kkal, katitsivi besinlerden gelen DEY 2,18+0,39 g/kkal, olarak saptanmuistir.
Arastirmaya katilan kontrol grubu bireylerin kati besinlerden gelen DEY (g/kkal) diyabetli
bireylere gore anlamli olarak yiiksektir (p<0,05) (Cizelge 4.27). Bu sonug kontrol
grubunun makro ve mikro besin 6gesi tiiketim miktarlari ile 6zellikle rafine tahil, seker ve

enerji veren igecek tiiketim miktarlarinin yiiksek olmasiyla agiklanabilir.

Diyet enerji yogunlugu DEY ile viicut agirlig1 ve bel ¢evresi artisi arasinda pozitif bir iliski
oldugu, buna bagli olarak gelisen obezitenin, T2DM i¢in faktorii oldugu bilinmektedir
[195]. Zhou ve arkadaslari tarafindan [300] diyet enerji yogunlugu ve enerji tiikketiminin
viicut kompozisyonu ile iligkisinin arastirildigi bir ¢alismada DEY, kadinlarda viicut
kompozisyonu ile iligkili bulunmazken, enerji alimi1 erkeklerde viicut kompozisyonu ile
pozitif iliskili bulunmustur. Soltero Sandra ve arkadaslarinin [301] obez bireyler tizerinde
yaptigi caligmada bireylerin enerji, makro-besinler, meyveler, sebzeler, posa, seker ilave
edilmis icecek alimi, DEY ve besin tiikketim sikhign BKI ve bel-kalca orani ile
iliskilendirilmistir. Sonug olarak bel/kal¢a oranmi diyet posa tiiketimi ve karbonhidrat alimi1
ile pozitif korelasyon gdstermistir. Ayrica meyvelerin, sebzelerin ve diyet posasinin g¢ok
diisiik tiiketimi ve seker ilave edilmis igeceklerin yiiksek tiiketimi dolayr DEY yiikselterek
diyet kalitesini diisiirdiigli saptanmistir. Besin alimi zamanlamasinin agirlik kaybi {izerine
etkisinin arastirildig1 baska bir calismada, yirmi haftalik agirlik kaybi tedavisi goéren 420
bireyden olusan 6rneklemde bireyler 6glen 6giiniinii saat 15:00 oncesi (erken yiyenler) ve
sonrasi (ge¢ yiyenler) tiiketenler olarak iki gruba ayrilmistir. Sonug olarak; ge¢ 6gle 6giinii
tilketenler 20 haftalik siirede erken yiyenlere gore daha yavas ve az agirlik kaybi sagladigi
tespit edilmistir. Fakat bu iki grubun enerji alimi, besin oriintiisii, istah hormonlar1 ve uyku

sliresi benzer bulunmustur [302]. Bu ¢alismada hasta ve kontrol grubunu olusturan
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bireylerin antropometrik 6l¢iimleri ve viicut bilesimleri ile diyet enerji yogunlugu ve 6giin
sliresi arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki bulunmamistir (p>0,05) (Cizelge 4.28). Bu
sonug ¢alismaya katilan bireylerden alinan 3 giinliik besin tiiketim kaydinin ve hasta takip

stiresinin yetersiz olmasiyla agiklanabilir.

Yapilan deneysel ¢alismalar, PPG seviyelerinde, serbest yag asidi konsantrasyonlarinda ve
insiilin duyarlilhigindaki azalmalarda yiiksek diyet enerji yogunluklu 6giin tiiketimine ile
birlikte artis oldugunu goéstermistir [303, 304]. Calismaya katilan hasta grubu olusturan
bireylerin biyokimyasal parametreleri ile diyet enerji yogunlugu ve O6giinler arasi siire
arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski bulunmamistir (p>0,05). Kontrol grubunu
olusturan bireylerin HbAlc diizeyleri ile biyokimyasal parametreleri disinda kalan diger
biyokimyasal parametreler arasinda anlamli bir iligki bulunmazken, HbAlc diizeyleri ile
Oglinler arasi siire arasinda pozitif korelasyon oldugu tespit edilmistir (p<0,05) (Cizelge
4.29) Bu sonug c¢alismadaki kontrol grubu bireylerin DEY’larinin diyabetli gruptan fazla
olmasi1 ve artan DEY’nun glisemik dalgalanmalar olusturarak HbAlc’ye etki etmesi

sonucu artmis pozitif korelasyon gostermesiyle agiklanabilir.
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6. SONUC VE ONERILER

Bu calismaya 45-65 yas arasinda doktor tarafindan T2DM tanis1 konan 44 hasta ve 44

saglikli gontlli kadin birey katilmis olup, bireylerin antropometrik olgiimleri ve viicut

bilesimleri, biyokimyasal bulgulari, 1,5 anhidroglusitol diizeyleri, stres diizeyleri,

sirkadiyen ritm durumlar1 ve diyet enerji yogunlugu, besin orlintiisii ve 6giinler arasi siireyi

iceren beslenme aliskanliklar1 karsilagtirilmastir.

Elde edilen bulgular asagida 6zet olarak sunulmustur.

Egitim durumu acisindan ¢alismaya katilan gruplar arasinda istatistiksel olarak dnemli
fark tespit edilmistir (p<0,05).

Caligmaya katilan hasta grubu olusturan bireylerin %65,9’u yeni tani, %20,5’1 <1 yil,
%13,6’s1 1-2 yildir DM tanist almis; tan1 alma zamanlarina gére HbAlc (TEMD) ve
1,5 Anhidroglusitol diizeyleri arasinda anlamli iliski saptanmamuistir (p<0,05).
Calismaya katilan hasta grubu olusturan bireylerin %6,8’i normal agirhikta, %29,5’i
sisman ve %63,6’s1 obezdir.

Calismaya katilan hasta ve kontrol grubu olusturan bireylerin antropometrik dlgtimleri
ve vicut bilesimleri agisindan karsilastirildiginda, tiim antropometrik Slgiimler ve
viicut bilesimleri (viicut agirligi, boy uzunlugu, boyun c¢evresi, bel ¢evresi, bel/boy
orani, BKI, viicut yag orani, viicut su oran1 ve yagsiz viicut kiitlesi ) acisindan
istatistiksel olarak anlamli fark olmadigi belirlenmistir (p>0,05).

Caligmaya katilan bireylerin fiziksel aktivite i¢in harcadiklar1 zaman ve toplam enerji
acisindan istatistiksel olarak anlamli fark olmadigi (p>0,05) ancak kontrol grubu
olusturan bireylerin hasta grubu olusturan bireylere gore daha aktif oldugu tespit
edilmistir (p<0,05).

Caligmaya katilan hasta grubu olusturan bireylerin HbAlc (%), aclik plazma glukozu
(mg/dL), Insiilin (ulU/mL), trigliserid (mg/dL) HOMA-IR, ve C-peptid (mg/dL)
diizeyleri kontrol grubundan anlamli oranda yiiksek iken 1,5 Anhidroglusitol (mcg
/mL) anlamli oranda disiiktiir (p<0,05).

Calismaya katilan hasta grubu olusturan bireylerin HbAlc (%),a¢lik plazma glukozu
(mg/dL) degerleri, kontrol grubunun ise HbAlc (%),aglik plazma glukozu (mg/dL) ve
total kolesterol (mg/dL) degerleri ile 1,5 Anhidroglusitol diizeyleri arasinda negatif
iliski bulunmustur (p<0,05).
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Calismaya katilan hasta grubu olusturan bireylerde 1,5-Anhidroglusitol, orta veya kisa
siireli glisemik dalgalanmay1 gostererek glisemik kontrolii yansitmistir.

Gruplarin antropometrik dlgiimleri ve viicut bilesimleri 1,5 Anhidroglusitol diizeyleri
arasinda anlaml iligki tespit edilmemistir (p>0,05).

Calismaya katilan hasta grubu olusturan bireylerin viicut agirligi, bel cevresi, BKI
degeri, viicut yag orani, viicut su oran1 ve yagsiz viicut kiitlesi ile HOMA-IR ve insiilin
diizeyleri arasinda pozitif korelasyon bulunmustur (p<0,05).

Calismaya katilan kontrol grubu olusturan bireylerin viicut agirligi, boyun g¢evresi, bel
cevresi, BKI degeri, viicut yag orani, viicut su oram ve yagsiz viicut kiitlesi ile
HOMA-IR ve insiilin diizeyleri arasinda ve BKI degeri ve viicut yag orani ile APG
diizeyleri arasinda pozitif korelasyon bulunmustur (p<0,05).

Calismaya katilan hasta grubu olusturan bireylerin viicut agirhigi ve yagsiz viicut
kiitlesi, kontrol grubu olusturan bireylerin ise viicut agirligi, bel ¢evresi, bel/boy orani,
BKI degeri ve yagsiz viicut kiitlesi ile HDL-K diizeyleri arasinda anlaml iliski tespit
edilmemistir (p>0,05).

Calismaya hasta grubu bireylerin stres ve sirkadiyen durumu ve fiziksel aktivite
diizeyleri ile kisa siireli glisemik kontrol gostergesi olan 1,5 AG arasinda anlamlr iligki
saptanmamustir (p>0,05).

Stres durumlarinin diizeyleri agisindan gruplarin arasinda anlamli iligki tespit
edilmistir (p<0,05)

Sirkadiyen ritm durumu agisindan hasta grubun sirkadiyen ritm puani kontrol grubuna
gore yiiksek ve puan agisindan gruplar arasinda anlamli farklilik tespit edilmistir
(p<0,05)

Caligmaya katilan gruplar arasinda tani alma zamanma gore stres diizeyi, fiziksel
aktivite ve sirkadiyen ritm durumu arasindan anlamli iliski saptanmamustir (p>0,05).
Caligsmaya katilan gruplar arasinda 1,5 Anhidroglusitol diizeylerine gore stres diizeyi,
fiziksel aktivite diizeyi ve sirkadiyen ritm durumu arasindan anlamli iliski
saptanmamustir (p>0,05).

Calismaya katilan hasta grubu olusturan bireylerin viicut agirligi, boyun g¢evresi, bel
cevresi, BKI degeri, viicut yag orami ve yagsiz viicut kiitlesi ile sirkadiyen ritm
durumlar1 arasinda negatif korelasyon bulunmustur (p<0,05)

Calismaya katilan kontrol grubunu olusturan bireylerin ise viicut agirhg ve BKI

degeri ile stres diizeyi durumlari arasinda negatif korelasyon bulunmustur (p<0,05)
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e (alismaya hasta grubu bireylerin makro ve mikro besin 6gesi alimlar ile kisa siireli
glisemik kontrol gostergesi olan 1,5 AG arasinda anlamli iliski saptanmamistir
(p>0,05).

e (alismaya katilan bireylerin enerji alimlar1 arasinda anlamli fark bulunmazken; Hasta
grubunun protein, karbonhidrat, CDYA, diyet posasi, A vitamini B; vitamini, B:
vitamini, Be vitamini, folat ve C vitamini, kalsiyum, potasyum, magnezyum, fosfor,
demir alimi kontrol grubundan anlamli olarak yiiksektir (p<0,05).

e (Calismaya katilan kontrol grubunu olusturan bireylerin ortalama rafine tahil ve ekmek,
seker ve enerji veren igecek tliiketim miktar1 calisma grubundan anlamli oranda
yiiksekken; tam tahil ve ekmek, yagli tohumlar ve ¢ekirdek, yesil yaprakli sebze ve
meyve tiiketim miktarlart diisitk bulunmustur (p<0,05).

e (Calismaya katilan kontrol gurubu bireylerin besin tiiketim kaydindan elde edilen
omega-3 alimlar1 ile 1,5 Anhidroglusitol diizeyleri, arasinda pozitif yonlii anlamli
iliski bulunmustur (p<0,05).

e (Caligsmaya katilan kontrol grubunu olusturan bireylerin besin tiiketim kaydindan elde
edilen doymus yag alimlar1 ile APG, protein, karbonhidrat ve TDY A alim1 ile HOMA-
IR, TDYA alimi ile insiilin diizeyleri, arasinda pozitif yonli anlamli iliski
bulunmustur (p<0,05).

e (Calismaya katilan kontrol grubu bireylerin giinliik diyetle aldiklar1 kati besinlerden
gelen DEY hasta grubuna gore anlamli olarak yiiksektir (p<0,05).

e (alismaya hasta grubu bireylerin giinliik diyetle aldiklar1 kat1 besinlerden gelen DEY
ve Ogiinler aras1 besin tiikketim stireleri ile kisa siireli glisemik kontrol gostergesi olan

1,5 AG arasinda anlamli iligki saptanmamustir (p>0,05).

Diyabetin neden oldugu komplikasyonlar ve zemin hazirladigi hastaliklar nedeniyle

giiniimiiz toplumlarinin en 6nemli saglik sorunlarindan birini olusturmaktadir.

Tip 2 diyabet olusumunda bir¢ok faktoriin olmasiyla birlikte gevresel faktorlerin rolii son

derece 6nemlidir.

Endiistriyel gelismeler ile birlikte azalan fiziksel aktivite diizeyi, artan inaktif yasam
stireleri, yiiksek diyet enerji yogunluguna sahip besinler, bozulan beslenme siireleri ve

ortintiileri, posa icerigi diisiik besinlerin tiikketimi, artan stres diizeyi ve bozulan sirkadiyen
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ritm durumlart gibi gevresel faktorler T2DM artis hizina etki eden 6nemli etkenleri

olusturmaktadir.

Diyabetli bireylerde optimum glisemik kontroliin saglanabilmesinin yolu bireye 6zgii
yeterli ve dengeli beslenme ile fiziksel olarak aktif yasam bigiminin kazandirilmasi ve
viicut agirhigr denetiminin saglanmasidir. Bununla birlikte diyabetli bireylere verilen
egitimlerde egzersizin Onemi, stresten uzak durulmasi gerektigi ve diizenli uyku ve

sirkadiyen ritmin saglanmasinin 6neminin de vurgulanmasi gerekmektedir.

Tip 2 diyabette glisemik kontroliin takibinde 6nemli bir gosterge olan HbAlc diizeyi uzun
stireli glisemik dalgalanmalar1 belirttiginden kisa siireli dalgalanmalar1 gosterdiginden kisa
stireli dalgalanmalarin belirlenmesinde 1,5 Anhidroglusitol belirtecinin kullanilmasi
avantaj saglayabilmektedir. 1,5 Anhidroglusitol belirtecinin T2DM’un glisemik
kontroliindeki roliinii belirlemek amaciyla HbAlc ve siirekli glukoz takip cihazi ile birlikte
daha uzun takipli, Orneklem sayisi yiiksek ve kapsamli arastirmalarin planlanip

yiiriitiilmesi daha anlaml1 sonuglara ulagilmasini saglayacaktir.

Glisemik kontroliin saglanmasinda tibbi beslenme tedavisinin ve beslenme egitiminin
onemi bilinmektedir. Diyabetli bireylere verilen beslenme egitimi bireyin 6z yonetimi
acisindan da dnemlidir ve gelisen 6z yonetim ile birlikte birey glisemik kontroliinii daha
kolay saglayabilmektedir. Bu baglamda diyabet goriilme sikliginin oldukga yiiksek oldugu
ilkemizde bireylerin beslenme bilgi diizeyinin bu konunun uzmani saglik profesyonelleri
olan diyetisyenler tarafindan arttirilmas1 gerekmektedir. Bunun yaninda Tip 2 diyabet
sebepleri ve neden oldugu komplikasyonlarin 6nlenmesinde bireylerin farkindaligini ve

bilgi diizeyini artiran eylem planlar1 hazirlanmali daha etkin bir bigimde uygulanmalidir.

Sonug olarak; bireye 6zgii yeterli ve dengeli beslenmeyi saglayacak 6glin Oriintiisiiniin
olusturulmasi, bireyin ideal viicut agirligi diizeyinin kontroliiniin saglanmasi, fiziksel
aktivite diizeylerinin arttirilmasina yonelik faaliyetler gelistirilmesi, stres ve stres kaynakli
cevresel etmenlerden uzak durulmasina yonelik faaliyetler gelistirilmelidir. Bunun
saglanmasinda biyokimyasal bulgularin takip edilmesi ve hasta egitiminin devamliliginin

saglanmasinin biz saglik profesyonellerinin asli gérevi oldugu diistiniilmektedir.
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Bu arastirma, Beslenme ve Diyetetik Anabilim Dalinda, Do¢. Dr. Eda KOKSAL’1n
sorumlulugu altindadir.

Calismanin amaci nedir; benden baska kag kisi bu calismaya katilacak?

Calisma diyabetik ve saglikli bireylerdeki serum Serum 1,5 anhidroglusitol, aglik insiilin,
aclik kan glukozu, HbAlc insiilin direncini incelemek, sonuglar karsilastirmak ve yasam
tarzi ile iliskisini degerlendirmek amaciyla yapilmaktadir.

Calismaya 40 diyabetik, 40 saglikl1 birey dahil edilecektir.

Bu ¢calismaya katilmalh miyim? (Bu boliim aynen korunacaktir)

Bu calismada yer alip almamak tamamen size baglidir. Su anda bu formu imzalasaniz bile
istediginiz herhangi bir zamanda bir neden gdstermeksizin c¢aligmayr birakmakta
Ozgiirsiiniiz. Eger katilmak istemez iseniz veya caligmadan ayrilirsaniz, doktorunuz
tarafindan sizin i¢in en uygun tedavi plani uygulanacaktir. Ayn sekilde calismay1 yiiriiten
doktor ¢alismaya devam etmenizin sizin i¢in yararli olmayacagina karar verebilir ve sizi
caligma dis1 birakabilir, bu durumda da sizin i¢in en uygun tedavi secilecektir.

Bu calismaya katihirsam beni ne bekliyor?

Arastirmact tarafindan sizden alinan bilgilerle anket formu doldurulacak, antropometrik
Olciimler ve dinlenme metabolizma hizi 6l¢iimii alinacaktir. . Hastaliginmiz nedeni ile
yapilan rutin tetkik ve tedavi islemleriniz sirasinda sizden alinan kan 6rneginde (5 ml) 1,5-
anhidroglusitol isimli maddenin diizeyine bakilacaktir. Hasta takibi yapilmayacaktir.
Arastirmanin siiresi 1 yildir.
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Bu arastirmanin sonuglari yalnizca diger arastirmacilarla paylasilacak, sizin adiniz ve tahlil
sonuglariniz kimseye agiklanmayacaktir.

Cahsmanin riskleri ve rahatsizhiklar: var mdir?

Calismanin herhangi bir riski yoktur. Arastirmadan dolay1 goreceginiz olasi bir zararda
gerekli her tiirlii tibbi girisim tarafimizdan yapilacaktir; bu konudaki tiim harcalamalar da
tarafimizdan karsilanacaktir

Caliymada yer almamin yararlari nelerdir?

Literatiir tarandiginda diyet enerji yogunlugu ile tip 2 diyabet arasinda iliski
bulunmaktadir. HbAlc’ nin yaniltict olabildigi bazi durumlarda, ortalama plazma glukoz
gostergesi olarak 1,5 anhidroglusitol gibi alternatif belirtecler kullanilmasi1 dnerilmektedir.
Calisma ile diyet enerji yogunlugu ve yasam tarzi degerlendirmesinin glisemik kontrol ile
iligkisi ve 1,5-anhidroglusitol’iin bu hasta grubunda efektif kullanilabilecek bir yontem
olup olmadig1 ve bu etmenlerin glisemik dalgalanma {izerindeki etkin roliiniin belirlenmesi
amaclanmaktadir

Bu caliymaya katilmamin maliyeti nedir? (Bu bo6liim aynen korunacaktir)
Calismaya katilmakla parasal yiik altina girmeyeceksiniz ve size de herhangi bir 6deme
yapilmayacaktir.

Kisisel bilgilerim nasil kullanilacak? (Bu boliim aynen korunacaktir)

Calisma doktorunuz kisisel bilgilerinizi, aragtirmay1 ve istatiksel analizleri yiirlitmek i¢in
kullanacaktir ancak kimlik bilgileriniz gizli tutulacaktir. Yalnizca geregi halinde, sizinle
ilgili bilgileri etik kurullar ya da resmi makamlar inceleyebilir. Calismanin sonunda, kendi
sonuglarinizla ilgili bilgi istemeye hakkiniz vardir. Calisma sonuglar1 ¢aligma bitiminde
tibbi literatiirde yayinlanabilecektir ancak kimliginiz agiklanmayacaktir.

Daha fazla bilgi icin kime basvurabilirim?
Calisma ile ilgili ek bilgiye gereksiniminiz oldugunuzda asagidaki kisi ile litfen iletisime
geciniz.

ADI : Dog. Dr. Eda KOKSAL
GOREVI : Ogretim Uyesi
TELEFON  :0544 269 79 39

ADI : Tevfik KOCAK
GOREVI : Arastirma Gorevlisi
TELEFON  :0532 1765171
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(Katilimcinin/Hastanin Beyani)

GUSBF Beslenme ve Diyetetik Anabilim dalinda, Dog. Dr. Eda KOKSAL tarafindan tibbi
bir arastirma yapilacagi belirtilerek bu arastirma ile ilgili yukaridaki bilgiler bana aktarildi
ve ilgili metni okudum. Bu bilgilerden sonra bdyle bir aragtirmaya “katilimc1” olarak davet
edildim.

Arastirmaya katilmam konusunda zorlayici bir davramigla karsilasmis degilim. Eger
katilmay1 reddedersem, bu durumun tibbi bakimima ve hekim ile olan iliskime herhangi bir
zarar getirmeyecegini de biliyorum. Projenin yiiriitiilmesi sirasinda herhangi bir neden
gostermeden arastirmadan ¢ekilebilirim. (4dncak arastirmacilart zor durumda birakmamak
icin arastirmadan ¢ekilecegimi onceden bildirmemim uygun olacaginin bilincindeyim).
Ayrica tibbi durumuma herhangi bir zarar verilmemesi kosuluyla arastirmaci tarafindan
arastirma dis1 da tutulabilirim.

Arastirma icin yapilacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk altina
girmiyorum. Bana da bir 6deme yapilmayacaktir.

Aragtirmadan elde edilen benimle ilgili kigisel bilgilerin gizliliginin korunacagini
biliyorum.

Arastirma uygulamasindan kaynaklanan nedenlerle meydana gelebilecek herhangi bir
saglik sorunumun ortaya ¢ikmast halinde, her tiirlii tibbi miidahalenin saglanacagi
konusunda gerekli giivence verildi. (Bu tibbi miidahalelerle ilgili olarak da parasal bir yiik
altina girmeyecegim).

Arastirma sirasinda bir saglik sorunu ile karsilagtifimda; herhangi bir saatte, Ars. Gor.
Tevfik KOCAK’1, 0 532 176 51 71 , Gazi Universitesi Saglik Bilimleri Fakiiltesi’nden
arayabilecegimi biliyorum

Bana yapilan tiim agiklamalar1 ayrintilartyla anlamis bulunmaktayim. Bu kosullarla s6z
konusu klinik arastirmaya kendi rizamla, hi¢ bir baski ve zorlama olmaksizin, goniilliiliik
igerisinde katilmay1 kabul ediyorum.

Imzali bu form kagidinin bir kopyas1 bana verilecektir.

Katihmci
Adi, soyadi:
Adres:

Tel:

Imza:

Tarih:
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Goriisme tami@i

Adi, soyadu:

Adres:

Tel:

[mza:

Tarih:

Katilimer ile goriisen hekim

Ad1 soyadi, unvani:
Adres:

Tel:

[mza:

Tarih:

AYDINLATMA ve KATILIMCININ BEYANI KESINLIiKLE BiRBIRLERININ
DEVAMI SEKLINDE OLACAKTIR. AYRI AYRI SAYFALARDA YER
ALMAYACAKTIR.
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Sayin Katilhimel,
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Bu aragtirma, tip 2 diyabetli bireylerde diyet enerji yogunlugu ve yasam tarzinin glisemik kontrol ile iligkisini

degerlendirmek amaciyla yiiriitiilmektedir. Elde edilen veriler ve analiz edilen sonuglar sadece bilimsel amagli olarak

kullanilacaktir. Caligmaya katilmaniz durumunda sizden herhangi bir iicret ahmmayacaktir. Ilginize tesekkiir ederiz. ..

Diyabet tan1 alma yas1 ?:
Diyabet tan1 alma siiresi? :

1. GENEL BIiLGILER

1. Cinsiyeti: 1. 2. Kadin
2. Dogum tarihi: | ... [evernnne T 73 ¢ R, yil
3. Egitim Diizeyi: 1. 2. Okuryazar 3. Ilkokul
Okuryazar degil
4. Ortaokul 5. Lise 6.
Universite
T.DIZer & i
4. Calisma Durumu: 1. Calistyor 2. Caligmiyor
S5.Mesle@i: | iriiiiiiiiiiiiiienei i enaeaeee
6. Medeni Durumu: 1. Bekar 2 3. 4. Dul
. Evli Bosanmis
2. SAGLIK BILGILERI
7. Sigara iciyor musunuz? 1. Evet 2. 3.
Hay1r Biraktim
8. Cevabimz evet ise kac¢ yildir sigara iciyorsunuz?
.......... yil
9. Sigara iciyorsamiz ne sikhkta ve ortalama kac¢ adet sigara Giinde......... adet//Haftada
iciyorsunuz? wevoo....adet

10. Alkol tiiketiyor musunuz? 1. Evet
11. Cevabimiz evet ise

Alkol tiirii Miktar (ml) Siklik (giin/hafta/ay)
Bira Giin / hafta / ay
Sarap Giin / hafta / ay
Raki

Giin / hafta / ay
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3. BESLENME ALISKANLIKLARI
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12. Giinde kag 6glin yemek yersiniz? ............ccoeeviiiiiiiiiiiiiiiniannnn. ana ogin ...........ceeeevennnn. ara
ogiin

13. Hig¢ 6giin atlar misiniz? 1. Evet 2. Hayir 3. Bazen

14. Cevabimz  “evet” ise (Hangi 1. Sabah 2. Ogle 3. Aksam
ogiinler)belirtiniz

15. Hig¢ ara 6giin atlar misiniz? 1. Evet 2. Hayir 3. Bazen

16. Cevabmmz “evet” ise (Hangi ara 1. Kusluk 2. Ikindi 3. Gece
ogiinler)belirtiniz

17.0giin atlama nedeniniz nedir? (birden

fazla secenek isaretleyebilirsiniz

1.Zayiflamak istiyorum

2. Canim istemiyor, istahsizim
3. Zaman yetersizligi

4. Unuttugum i¢in

5. Aliskanligim yok

6. Diger...

4. FIZIKSEL AKTIVITE DURUMU (Giinliik yaptigimz aktiviteleri ortalama olarak asagida

belirtiniz )

Aktive Tiirii

Siire(Dakika/Giin)

Uyku (1.0)

Uzanip Dinlenme (1.0)

Oturma Tv izleme (1.4)

Oturarak Yapilan isler(1.5)

Ayakta Yapilan isler
(2.1(yemek),2.8(genel ev isi))

Yiik tasimadan yiiriiyiis (2.5)

SPOR (Tiir.......... SIKIK............. )(4.2)

aerobik egz.

Toplam

1440

5. ANTROPOMETRIK OLCUMLER

Viicut agirhg (kg)

Boy uzunlugu (cm)

Boyun cevresi (cm)

Bel cevresi (cm)

Viicut yag oram (%)
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Yagsiz viicut kiitlesi (kg)

BKI (kg/m?)

Viicut su orani (%)

Med Gem BMR :

VO::

6. BIYOKIMYASAL PARAMETRELER

HbALc (%)

Aclhik kan glukozu (mg/dL)

Serum Insiilin (mg/dL)

Serum 1,5 anhidroglusitol (ug/ mL)

HDL(mg/dL)

LDL(mg/dL)

TK (mg/dL)

TG(mg/dL)

C Peptid (mg/dL)Stresdurumu
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STRES OLCEGI
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NO

SON 1 HAFTADAKI DURUMUNUZ

HICIiR
ZAMAN

BAZEN
VE
ARASIRA

OLDUKCA
SIK

HER
ZAMAN

1S

OLDUKCA ONEMSIiZ SEYLER IiCiN
UZULDUGUMU FARKETTIM

1

2S

OLAYLARA ASIRI TEPKi VERMEYE
MEYILLiYiM

3S

KENDiIMi GEVSETIP SALIVERMEK
ZOR GELDI

4S

KEYFIMIN
KACIRILABILDIiGi
KAPILDIM

PEK KOLAY

HIiSSINE

5S

SINIRSEL ENERJiMI COK FAZLA
KULLANDIGIMI HiSSETTIiM

6S

HERHANGI BiR SEKILDE
GECIKTIRILDIGIMDE ( ASANSORDE,
TRAFIK ISIKLARINDA,
BEKLETILDIGIMDE)
SABIRSIZLANDIGIMI HiSSETTIiM

7S

ALINGAN OLDUGUMU HISSETTIM

88§

GEVSEYiP RAHATLAMAKTA ZORLUK
CEKTIM

98§

KOLAY SINIRLENDIRILEBILDIGIMI
FARKETTIM

10S

BiR SEY CANIMI SIKTIGINDA KOLAY
SAKINLESEMEDIGiMi FARKETTIM

11S

BIRSEY YAPARKEN IiKiDE BIR
RAHATSIZ EDILMEYi HOS
GOREMEDIiGiMi FARKETTIiM.

12S

SINIRLERIMIN GERGIN OLDUGUNU
HIiSSETTIM

13§

BENi YAPTIGIM iSTEN ALIKOYAN
SEYLERE DAYANAMIYORDUM

14 S

KISKIRTILMAKTA OLDUGUMU
HiSSETTIM

STRES

NORMAL

0-14

HAFIF

15-18

ORTA

19-25

ILERI

26-33

COK iLERI

34+
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Turkish version of the morningness-eveningness questionnaire
MEQ

ACIKLAMALAR

Insanlar yasam bigimleri, uyku-uyaniklik diizenleri ve gdsterdikleri performanslarin
zamani bakimindan “sabah tipi” ve “aksam tipi” seklinde siniflandirilabilirler. Asagida
bununla ilgili sorular bulunmaktadir. Liitfen her bir soruyu cevaplandirmadan 6nce dikkatli
bir sekilde okuyunuz. Tiim sorular1 cevaplandirin. Her bir soru i¢in cevabiniz digerlerinden
bagimsiz olmalidir, geri ddonmeyin ve cevaplarimizi kontrol etmeyin. Her bir soru i¢in bir
tek cevap se¢in. Baz1 sorularda cevap olarak bir cetvel bulunmaktadir. Size dogru gelen
secenekleri cetvel tlizerinde ya da uygun sayiy1 dikkate alarak isaretleyiniz.

SORULAR

1. Eger giindiiz planlarimizi bagkalarindan bagimsiz olarak tek basiniza yapabilmis
olsaydiniz
saat kag civarinda yataktan kalkmak sizin i¢in en uygunu olurdu?
05:00- 06:30 06:30-07:45 07:45-09:45 09:45-11:00 11:00-
12:00

<---5---> <emefen-> <mmmmee- SR > <---2---> <---1--->
2. Eger aksam planlarimizi1 bagkalarindan bagimsiz olarak tek baginiza yapabilmis
olsaydiniz
saat kag civarinda yatmak sizin i¢in en uygunu olurdu?

20:00 21:00 22:15 00:30 01:45
03:00
<---5---> S TR C JRE— > <---2---> <-—--1----
>

3. Sabahlar1 belli bir saatte kalkmak zorunda oldugunuzda saat kurup zil sesiyle uyanmaya
ne
derecede kendinizi bagimli hissedersiniz?

Hic bagimli hissetmem ()>4
Cok az bagimli hissederim ()>3
Oldukga bagimli hissederim ( )>2
Cok bagimli hissederim ()>1

4. Cevresel sartlar tam olarak uygun olsa sabahlar1 yataktan kalkmak size ne denli kolay
gelir?

Asla kolay gelmez ()>1
Cok kolay gelmez ()>2
Oldukgea kolay gelir ()>3
Cok kolay gelir ()>4

5. Sabahlar kalktiktan sonraki ilk bir saat i¢inde kendinizi ne denli canli ve uyanik
hissedersiniz?

Asla canli hissetmem ( )>1
Hafif canli hissederim ( )>2
Oldukga canli hissederim ( )>3
Cok canli hissederim ( )>4
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6. Sabahlar kalktiktan sonraki ilk bir saat siiresince istahiniz nasildir?

Cok kot ( )>1
Oldukga kotii ( )>2
Oldukga iyi ( )>3
Cok iyi ( )>4
7. Sabahlar kalktiktan sonraki ilk bir saat i¢inde kendinizi ne denli yorgun hissedersiniz?
Cok yorgun ( )>1
Oldukga yorgun ( )>2
Oldukga dinlenmis ( )>3
Cok dinlenmisg ( )>4

8. Ertesi giine ait bir randevu ya da isiniz olmadiginda her zamanki yatma vaktinize gore
erken ya da ge¢ mi yatarsiniz?

Asla ge¢ yatmam ( )>4
1 saatten daha az ge¢ yatarim ( )>>3
1-2 saat daha gec¢ yatarim ( )>2
2 saatten daha fazla gecikirim ( )>1

9. Biraz fiziksel egzersiz yapmaya karar verdiniz. Bir arkadasiniz da bunu haftada iki kez
ve

birer saat yapmanizin uygun oldugunu belirterek bunun i¢in en iyi zamanin sabah 07:00-
08:00 arasi oldugunu soyledi. En iyi performans: elde etmeyi hedef alarak bunun ne
diizeyde

gerceklesebilecegini diislintirsiiniiz?

Iyi bir sekilde gergeklesecegini diisiiniirim ( )-> 4

Orta derecede basarili olurum ( )>3
Gii¢ olacaktir ( )>2
Cok gii¢ olacaktir ( )>1

10. Uyku ihtiyacinizin artmasina bagli olarak giin i¢inde saat ka¢ sularinda kendinizi
yorulmus hissedersiniz?

08:00 09:00 10:15 12:45 14:00
15:00
<---5--> S S S 1 — > <mnDee> <-e-]---
>

11. Bir giine ait planlarinizi tam olarak kendinizin ayarladiginiz1 diisiiniin. Size, iki saat
stirecek ve sonunda zihinsel olarak yorgun diisiirecek bir basari testi uygulanacak olsa en
iyi

performansi gosterebilmeniz icin bu testin hangi saat diliminde uygulanmas: sizce uygun
olur?

Sabah 08:00-10:00 ( )>4
Sabah 11:00-13:00 ( )>3
Ogleden sonra 15:00-17:00 ( )>2
Aksam 19:00-21:00 ( )->1
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12. Gece saat 23.00’de yattiginizi diisiiniin. Yataga yattigimizda kendinizi ne diizeyde
yorgun

hissedersiniz?

Hig¢ yorgun hissetmem

Cok az yorgun hissederim
Oldukga yorgun hissederim
Cok fazla yorgun hissederim

—~ N~

)->0
)->2
)->3
)->5

13. Bir takim nedenlerden o6tiirii her zamankinden 3-4 saat daha gec yattiginizi ancak ertesi
sabah belli bir saatte kalkmaniz gerekmedigini diisiiniin. Asagidakilerden hangisi yatis ve
kalkis zamaninizi en iyi tanimlar?

Her zamanki vakitte uyanirim ve tekrar uyumam ( )>4
Her zamanki vakitte uyanirim ama daha sonra hafifce uyuklarim ( )>3
Her zamanki vakitte uyanirim ama tekrar uykuya dalarim ( )>2
Her zamankinden ge¢ uyanirim ( )>1

14. Sabah 04:00-06:00 aras1 ndbet tuttugunuzu ve uyanik durmak zorunda oldugunuzu
diisiiniin. Ertesi giine ait bir randevunuz da yok. Boyle bir durumda asagidakilerden
hangisini

yaparsiniz?

Nobet bitene kadar yatmam

Nobetten once hafif bir sekerleme yapar ve ndbetten sonra uyurum
Nobetten 6nce uyur ndbetten sonra da biraz kestiririm

Nobetten Once iyice uyur ve uykumu almis olurum

15. Iki saat siireyle bedensel olarak sik1 bir sekilde cabalmak zorunda oldugunuzu diisiiniin.
Giinliik ¢alisilma planinizi ayarlamakta da tamamiyla serbest olsaniz asagidaki zaman
dilimlerinden hangisi sizin i¢in en iyi ¢alisma zamanidir?
Sabah 08:00-10:00

Sabah 11:00-6gleden sonra 13:00

Ogleden sonra 15:00-17:00

Aksam 19:00-21:00

V V.V V
PN WS

~ AN~ ~

)_
)-
)_
)-

16. Siki bir fiziksel egzersiz yapmaya karar verdiniz. Bir arkadaglariniz da bunu haftada iki
kez vebirer saat yapmanizin uygun oldugunu belirterek bunun i¢in en iyl zamanin gece
22:00-23:00 arast oldugunu sdyledi. En iyi performansi elde etmeyi hedef alarak bunun ne
diizeyde

gerceklesebilecegini diislintirsiiniiz?

Iyi bir sekilde gergeklesecegini diisiiniiriim
Orta derecede basarili olurum

Giig olacaktir

Cok gii¢ olacaktir

AN N NN

)>1
)->2
)>3
>4
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17. Calisma saatlerinizi kendinizin belirlediginizi diisliniin. Giinde 5 saat (yemek arasi
dahil)

calistiginizi, iginizin ilging bir is oldugunu, severek calistiginizi ve elde ettiginiz basariya
gore

de ticret aldiginizi farz edin. Boyle bir durumda 5 c¢aligma saati olarak hangi saatleri

secerdiniz?
05:00-08:00 08:00-09:00 09:00-14:00 14:00-17:00 17:00-
04:00
SRR - Cmmmalmnaa> R TR, S CmmmmDmmmn> <mmnn] -
-->

18. Giin icinde kendinizi en iyi hissettiginiz zaman dilimi hangisidir?

05:00-08:00 08:00-10:00 10:00-17:00 17:00-22:00 22:00-
05:00
<emmBeee> <emmlfmee> <emeFeme> CemmnDee> <-mu1--
>

19. Insanlar yasam bi¢imleri, uyku-uyaniklik diizenleri ve gosterdikleri performanslarm
zamani bakimindan “sabah tipi” ve “aksam tipi” seklinde siniflandirilabilirler.
Asagidakilerden hangisi bu bakimdan sizi en iyi sekilde tanimlar?

Kesinlikle sabah tipi ( )>6
Aksam tipinden daha ziyade sabah tipi ( )>>4
Sabah tipinden daha ziyade aksam tipi ( )>2
Kesinlikle aksam tipi ( )>>0

Toplam Skor:

Definite evening  Moderate evening Intermediate Moderate morning Definite
morning

16-30 31-41 42-58 59-69 70-86

Tesekkiirler. ..
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Adr: Soyadi:
9. Bireysel Besin Tiiketimi: 2 GUN HAFTA ICI ve 1 GUN HAFTA SONU
BESIN TUKETIM KAYDI (1.GUN) TARIH: ....... A 12017
HANGI HAZIRLARKEN ~ HANGI
BESINLERI/ ICINE KONAN ICECEKLERI
OGUNLER YEMEKLERI MALZEMLER Miktar1 ICTiNiZ ? Miktar1
YEDINiZ? VE YAG CESIDi
) NEDIR ?
SABAH
Kahvaltisini
Saat Kkacta
vediniz ?

Sabah ve 68le yemegi
arasini

Saat
vediniz ?

kacta

OGLE yemegini
Saat Kkacta
yediniz ?

Ogle ve
yemegi arasini

Saat kacta
yediniz ?

yemegini
Saat
yediniz ?

kacta

Aksam yemeginden
sonar ve /veya gece
yemegini

Saat
yediniz ?

eeccccccccccce

kacta
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BESIN TUKETIM KAYDI (2.GUN) TARIH: ....... A /2017
HANGI HAZIRLARKEN ~ HANGI
BESINLERI/ ICINE KONAN ICECEKLERI
OGUNLER YEMEKLERI MALZEMLER Miktar1 iCTiNizZ ? Miktar1
YEDINiZ? VE YAG CESIDi
) NEDIR ?
SABAH
Kahvaltisini
Saat Kkacta
vediniz ?

Sabah ve 6gle yemegi
arasini

Saat
vediniz ?

kacta

OGLE yemegini
Saat Kkacta
yediniz ?

Ogle ve aksam yemegi
arasim

Saat
yediniz ?

kacta

yemegini
Saat
yediniz ?

kacta

Aksam  yemeginden
sonar ve /veya gece
yemegini

Saat
yediniz ?

eeccccccccccce

kacta




EK-3. (devam) Anket formu
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BESIN TUKETIM KAYDI (3.GUN) TARIH: ....... A /2017
HANGI HAZIRLARKEN ~ HANGI
BESINLERI/ iCINE KONAN iICECEKLERI
OGUNLER YEMEKLERI MALZEMLER Miktar1 ICTiNiZ ? Miktari
YEDINiZ? VE YAG CESIiDi
’ NEDIR ?

SABAH
IKahvaltisini
Saat Kkacta
vediniz ?

Sabah ve 6gle yemegi
arasini

Saat
vediniz ?

kacta

OGLE yemegini
Saat
yediniz ?

kacta

Ogle  ve
Iyvemegi arasim

Saat kacta
yediniz ?

yemegini
Saat
vediniz ?

kacta

Aksam yemeginden
sonar ve /veya gece
lyemegini

Saat
yediniz ?

eececcccccccce

kacta




Kisisel Bilgiler
Soyadi, adi

Uyrugu

Dogum tarihi ve yeri
Telefon

e-mail

Egitim
Derece

Yiksek

Lisans
Lisans

On Lisans
Lise

Is Deneyimi

Yil
2016-devam ediyor

2014-2016

Yabanca Dil
Ingilizce

OZGECMIS

: KOCAK, Tevfik

: T.C.

: 29.08.1986, Kaynarca/Sakarya
105321765171

: tevfik.kocak@gazi.edu.tr

Egitim Birimi

Gazi Universitesi

Saglik Bilimleri Enstitiisii

Beslenme ve Diyetetik Anabilim Dali
Istabul Arel Universitesi

Saglik Yiiksekokulu

Canakkale Onsekiz Mart Universitesi
Bayrami¢ Meslek Yiiksekokulu
Sakarya Isik Anadolu Lisesi

Yer
Gazi Universitesi

Beslenme ve Diyetetik Boliimii

Giimiishane Universitesi

Beslenme ve Diyetetik Boliimii

Mezuniyet tarihi

Devam Ediyor

2013

2010

2006

Gorev

Aragtirma Gorevlisi

Aragtirma Gorevlisi
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Yayinlar
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Bilimsel Toplanti1 ve Kongrelerde Yayinlanan Bildiriler

1. Kogak, T, Sanlier, N. (2016). Vitaminler ve Mikrobiyota Etkilesimi. 1. Ulusal Insan
Mikrobiyotasi ve Saghigimiza Etkileri Kongresi 8-10 Mayis, Ankara.

2. Kogak, T, Koksal. E. (2018). Effect of diet energy density and life style changes on
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Hobiler
Kitap okumak, Kayak, Yiizme, Trekking
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