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OZET

Diyabetli bireylerde serum Kkarnitin diizeyinin insiilin direnci, lipid profili ve beslenme durumu ile
iliskisini belirlemek ve saglikli bireylerle kiyaslamak amaciyla planlanan bu ¢alismaya: yaslari 30-
55 yil arasinda degisen 32 Tip-2 diyabet hastasi ve 32 saglikli olmak iizere toplam 64 birey
katilmustir. Bireylerin; genel ozellikleri, besleme durumlarn ve fiziksel aktiviteleri sorgulanmis,
antropometrik Olgtimleri alinmig ve bazi biyokimyasal parametreler ile serum karnitin diizeyleri
olciilmiistiir. Calisma sonucunda: ortalama beden Kkiitle indeksi erkeklerde 27,9 kg/m?; kadinlarda
hasta grubunda 34,8 kg/m?, saglikh grupta 34 kg/m? bulunmustur. Saglikli grupta aglik kan glikozu,
aclik insiilin, trigliserid, ¢ok diisiik yogunluklu lipoprotein kolesterol, yiiksek yogunlikli lipoprotein
kolesterol ve HOMA-IR degeri diyabetli bireylerden diisiik oldugu gézlenmistir (p<0,05). Ayrica;
serum total kolesterol diizeyinin de saglikli gruptaki erkeklerde (152,7+31,51 mg/dL), hasta
grubundaki erkeklere gore (193,8+24,67 mg/dL) diisik oldugu belirlenmistir (p<0,05). Serum
karnitin diizeyi diyabetli erkeklerde (50,6+20,83 nmol/mL), saglikli erkeklere (59,5+17,25
nmol/mL) gore anlaml olarak diisiik bulunmustur (p<0,05). Bu farkin kadinlar arasinda énemli
olmadigi goriilmiistiir (p>0,05). Serum karnitin diizeyi ile erkeklerde hasta grubunda diyetle protein
alimu, saglikli grupta coklu doymamusg yag asitleri ve omega 6 yag asidi alimi arasinda pozitif iligki
gozlenmistir (p<0,05). Kadinlarda serum karnitin diizeyi ile hasta grubunda diyetle Bs vitamini alimi
arasinda pozitif; saglikli grupta doymus yag (g) alimi arasinda negatif iliski tespit edilmistir (p<0,05).
Serum karnitin diizeyi ile saglikli gruptaki kadinlarda vuciit agirligi, beden kiitle indeksi, kalca
cevresi, viicut yag miktari ve yagsiz viicut kiitlesi arasinda negatif iliski saptanmustir (p<0,05). Sonug
olarak: diyabetli bireyler dislipidemi ve insiilin direncine yatkinlik gostermektedir. Diyabet,
antropometrik Ol¢iimler ve besin tiikketimi bireylerin serum karnitin diizeyini etkilemektedir. Bu
nedenle diyabetli bireylerde serum karnitin diizeyinin, obezite ve bireyin besin tiiketimi goz 6niinde
bulundurularak incelendigi calismalar planlanmalidir.
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ABSTRACT

This study was planned to determine the relationship of serum carnitine level with insulin resistance,
lipid profile and nutritional status in Tip-2 diabetic patients and to compare diabetics with healthy
subjects. A total of 64 subjects, 32 diabetics and 32 healthy aged between 30 and 55 years were
included in the study. The individuals’; general characteristics, nutritional status, and physical
activities were questioned, anthropometric measurements were taken and some biochemical
parameters and serum carnitine were analyzed. At the end of the study, mean body mass index was
27.9 kg / m? in males; In female 34,8 kg / m?in the diabetic group and 34 kg / m? in the healthy
group Fasting insulin, triglyceride, very low density lipoprotein cholesterol, high density lipoprotein
cholesterol, and HOMA-IR were found to be lower in diabetics than in healthy individuals in both
genders (p<0,05). Also; total cholesterol is lower in healthy male (152,7+31,51 mg/dL) than in
diabetic male (193,8+24,67 mg/dL) (p<0,05). Serum carnitine levels were lower in diabetic male
(50,6+20,83 nmol/mL) than in healthy male (59,5+17,25 nmol/mL) (p<0,05). This difference was
not significant among female. In males, there was a positive relationship between serum carnitine
and the percentage of protein in diabetics, and between serum carnitine and polyunsaturated fatty
acids and omega 6 in the healthy group. It was found that there was a positive correlation between
vitamin Be and serum carnitine in diabetic female and a negative correlation between saturated fat
intake and serum carnitine in healthy female (p<0,05). Serum carnitine levels were found to be
negatively correlated with body weight, body mass index, hip circumference, body fat mass and lean
body mass in healthy female (p<0,05). In conclusion: individuals with diabetes are predisposed to
dyslipidemia and insulin resistance. Diabetes, anthropometric measurements and nutrient intake
affect the serum carnitine level of individuals. Therefore, studies examined serum carnitine levels
taking into account obesity and individuals’ food consumption should be planned in diabetic
individuals.
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1. GIRIS

Diyabet, insiilin eksikligi ya da insiilin etkisindeki bozukluklar nedeniyle organizmanin
besin ogelerinden yeterince yararlanamadigi, siirekli tibbi bakim gerektiren, kronik bir
hastaliktir [1]. Diyabetin diinya genelinde prevalansinin 2015 yilinda %8,8 oldugu
bildirilmektedir. Her 11 kisiden biri diyabet hastasiyken yaklasik her 2 diyabetliden biri
hastaliginin farkinda degildir [2].

Enerji alim1 ve harcamasi arasindaki farklilik nedeniyle viicuttaki yag kiitlesinin yagsiz
viicut kiitlesine oranla artmasina obezite denilmektedir [3]. Obezite, Tip 2 diyabet ve insiilin
direnci i¢in 6nemli risk faktorleri arasinda oldugundan diyabet izlemi hafif sisman veya obez
olan her yastaki yetiskinde yapilmalidir [4, 5]. Obezitenin diyabet gelisimi i¢in risk faktori
olmasinin yani sira, viicut agirhigr fazla olan diyabetlilerin tedavisinde de agirlik kaybinin,
glikoz regiilasyonunun saglanmasinda olumlu etkileri mevcuttur. Bu nedenle diyabetli
bireylerde viicut agirliginin degerlendirilmesi ve riskli durumlarda 6nlemlerin alinmast

gerekmektedir [1].

Karnitin enerji metabolizmasi icin gerekli bir bilesiktir [6]. Uzun zincirli yag asitlerinin
(UZYA) sitoplazmadan mitokondriyal matrikse taginarak [-oksidasyona girmesini,
hiicrelerin insiiline duyarliligin1 ve glikozun periferal dokularda kullanimini saglar [7].
Eksikligi diyabet, kronik bdbrek yetmezligi, siroz gibi kronik hastaliklarda
goriilebilmektedir [8].

Metabolizmadaki gorevlerine bagli olarak karnitin eksikligi diyabet hastalarinda 6nemli yere
sahiptir [9]. Retinopati, néropati gibi komplikasyonlari olan diyabetik hastalarda karnitin
eksikliginin daha sik goriildiigii ve bu komplikasyonlarin gelismesinde de Kkarnitinin rol
oynayabilecegi bildirilmektedir [8]. Diyabetin mikrovaskiiler komplikasyonlarina ek olarak
diyabet hastalarinda lipid metabolizmas1 bozukluklar: da siklikla goriilen bir durumdur ve
plazma karnitin diizeylerindeki diismeye bagh olarak gelisebilmektedir [6, 10]. Yapilan
caligmalar karnitin desteginin serbest yag asitleri ve trigliserid (TG) diizeyini azalttigini
destekler niteliktedir [11-13].

Diyabetli bireylerde karnitin eksikliginin diyabet belirtegleri ve komplikasyonlari {izerine
etkisiyle iligkili mevcut ¢aligsmalar daha ¢ok karnitin suplemantasyonuna odaklanmistir ve
serum karnitin diizeyinin degerlendirilmesi konusunda literatiirde sinirli sayida caligma

bulunmaktadir [12, 14, 15].



Bu ¢alisma diyabetik ve saglikli bireylerdeki serum karnitin diizeylerinin, kan kolesterol ve
TG diizeyi ile insiilin direnci iizerindeki etkisinin incelenmesi amaciyla planlanmistir. Bu
konuda tiilkemizde yapilmis benzer c¢alismalar bulunmamaktadir. Bu g¢alismadan elde

edilecek verilerin ileriki ¢alismalara 151k tutacag: diisiintilmektedir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Diyabet

2.1.1. Tanim ve prevalansi

Diyabet, insiilin metabolizmast bozuklugu ile karakterize, bireyin besin o6gelerinden
yeterince yararlanamadigi, omiir boyu tibbi bakim gerektiren, kronik bir hastaliktir [1].
Diyabet morbidite ve mortalitede artisa, yasam kalitesinde azalmaya neden olmaktadir [16].
Diinya genelinde en ¢ok goriilen kronik hastaliklardan biri olan diyabetin prevalansi da
giderek artmaktadir [17]. Tiirkiye Diyabet Epidemiyolojisi-11 (TURDEP Il) ¢alismasina gore
2010 yilinda ilkemizdeki diyabet prevalansi % 13,7 iken [18], The Prospective Urban Rural
Epidemiology (PURE) c¢alismasi 2012 yilinda diyabet prevalansi %17,9’ye yiikselmistir
[19]. Uluslararast Diyabet Federasyonu (IDF) Diyabet Atlasi’na gore ise, 2013 itibar ile
Tiirkiye erigskin (20-79 yas) niifusta diyabet prevalanst %14,6, diyabetli birey sayist 7
milyondan fazladir [20].

2.1.2. Tam Kriterleri

Diyabet tanisinda genellikle plazma glikoz konsantrasyonunun degerlendirilmesi
kullanilmasina ragmen Amerikan Diyabet Birligi (ADA) diyabet tanisi i¢in olusturulmus
dort farkli tami kriterinden herhangi birisinin kullanilmasin1 yeterli gormektedir (Bkz.
Cizelge 2.1.) [21]. Tanida aglik plazma glikozunun normal degeri 100 mg/dL ve bozulmus
aclik glikozu 100-125 mg/dL olarak kabul edilir [22]

Cizelge 2.1. Diyabet i¢in giincel tan1 kriterleri [22]

Diyabet Tanis1
Aglik Plazma Glikozu (>8 saat aclikta) >126 mg/dL

OGTT 2. Saat Plazma Glikozu (75 g glikoz) >200 mg/dL

Rastgele Plazma Glikozu >200 mg/dL + diyabet semptomlari
HbAlc >9%6.5 (>48 mmol/mol)

Diinya Saglik Orgiitii (WHO), 2011 yilinda yayinladig: Konsiiltasyon Raporu’nda, tan1 testi
olarak HbAlc’nin kullanilabilmesi ig¢in; giivenilir bir 6l¢iim yontemin segilmesi ve

uluslararasi referans degerlerine gore diizenli olarak standardize edilmesini onermistir [1].
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Ulkemizde ise heniiz standardize bir yéntem olusturulamadigindan tek basina HbAlc’nin
kullanim1 6nerilmemektedir. Ayrica anemi, hemoglobinopati ve gebelik varliginda tani testi

olarak HbA 1¢ kullanilamaz [23].
2.1.3. Risk faktorleri

Diyabet olusumunda cesitli etmenler rol oynamaktadir. Genetik ve yas diyabetin
degistirilemez risk faktorleri arasinda yer alirken; obezite, sigara, dislipidemi, hipertansiyon,
fiziksel aktivite azlig1 ve sagliksiz beslenme degistirilebilir risk faktorlerindendir [24].
Birinci derece akrabalarinda diyabet bulunanlar, gestasyonel diyabet dykiisii olan kadinlar,
daha once yapilan testlerde HbAlc degeri %5.7 ve {izerinde olan, bozulmus aglik glikozu
(IFG) veya bozulmus glikoz toleransi (IGT) bulunan, kardiyovaskiiler hastalik ve polikistik
over sendromu (PCOS) ge¢misi olan bireyler de riskli gruplar arasindadir [4]. Diyabetin
klinik seyri yavas gelistiginden yetiskin bireylerin tamami demografik ve klinik 6zelliklerine
uygun olarak tip 2 diyabet risk faktorleri bakimindan diizenli araliklarla degerlendirilmelidir
[1]. Kontrol testleri 45 yasinda baslamali ve eger sonuglar normalse en azindan 3 yilda bir

tekrarlanmalidir [5].
2.1.4. Semptomlari

Diyabetin klinik semptomlar1: poliiiri, polidipsi, polifaji, ¢abuk yorulma, idrar yolu
enfeksiyonlari, cilt yaralarinda ge¢ i1yilesme, el ve ayaklarda karincalanma, uyusma ve
halsizliktir [23]. Daha nadir olarak istemsiz viicut agirligi kaybi, bulanik gérme ve kasinti
gortilebilmektedir [25].

2.1.5. Klinik simiflandirilmasi

Diyabetin klinik siniflamasinda dort farkli tip bulunmaktadir (Bkz. Cizelge 2.2.). Bunlardan
tip 1 diyabet, tip 2 diyabet ve gestasyonel diyabet primer, spesifik diyabet tipleri ise sekonder
diyabet tiirleri arasinda yer alir [1]. Diyabet tipleri arasindaki temel 6zellik hiperglisemidir;

ancak hiperglisemiye neden olan mekanizmalar farklidir [26].



Cizelge 2.2. Diyabetin klinik siniflandirilmasi [1]

Diyabet Tiirii Ozelligi

Genellikle mutlak insiilin eksikligine neden olan [ hiicre
harabiyeti vardir.
Insiilin sekresyonu bozuklugu ve/veya insiilin direnci

1. Tip 1 Diyabet

2. Tip 2 Diyabet

vardir.
3. Gestasyonel Diyabet Gebelik esnasinda ortaya ¢ikip dogum sonrasinda
(GDM) diizelir.
4. Diger spesifik diyabet Gen varyasyonlari, enfeksiyonlar ve uzun siireli ilag
tipleri kullanimlar1 sonucu olusur

2.1.6. Komplikasyonlari

Diyabette gerekli glisemik kontrol saglanamazsa hayati 6nem tasiyan akut ve kronik

komplikasyonlar goriilebilmektedir [27].

Akut Komplikasyonlar: Diyabetik ketoasidoz, hiperosmolar hiperglisemik durum ve

hipoglisemidir [23].

Kronik Komplikasyonlar: Mikrovaskiiler ve makrovaskiiler olmak f{izere ikiye ayrilir.

Mikrovaskiiler komplikasyonlar; korliikle sonuglanabilen retinopati, bobrek yetmezligine
neden olabilecek nefropati ve noropatidir. Makrovaskiiler konplikasyonlar: ateroskleroz,
diyabetik ayak ve kalp damar hastaliklaridir [25].

2.1.7. Onlem ve tedavi yontemleri

Tip 2 diyabetin gelismesinde gevresel faktorlerin etkisi fazladir. Modern yasam bigiminin
benimsenmesi bireyleri sedanter yasama ve beslenme aliskanliklarini hizla degistirmeye
yoneltmistir [1]. Hareketsiz yasam tarzi ve obezite diyabetin en onemli iki belirleyicisi
olmasi1 nedeniyle yasam tarzi degisiklikleri ile beslenme aligkanliklarinin diizeltilmesi

hastaligin 6nlenmesinde temel yaklagimdir [28].

Saglikli beslenme, diizenli fiziksel aktivite ve ideal agirligin korunmasi diyabet gelisimini
onler veya geciktirir [25]. Diyabet gelismis olan bireylerde de etkin glisemik ve metabolik
kontrol icin tibbi beslenme tedavisi (TBT) ve egzersiz uygulanmali; ancak gerek
duyuldugunda ilag tedavisi baglanmalidir [29]. Tip 2 Diyabet nedeniyle oral antidiyabetik
(OAD) kullanan hastalarda yapilan bir ¢alismada, diyet ve egzersizin diyabetin metabolik



kontrolii iizerine etkisi incelenmis, diyet tedavisi ile egzersizi birlikte uygulayan hastalarda

olumlu etkiler daha belirgin olarak gézlenmistir [30].

Amerikan Diyabet Birligi’nin 6nerilerine gore: prediyabet durumunda olan (IFG, IGT veya
HbAlc %5.7-6.4) bireylerde diyabet olusumunu engellemek veya geciktirmek igin diyet
tedavisi ve fiziksel aktiviteyi artirmaya yonelik oneriler birarada yapilarak %7 agirlik kaybi
ve en azindan haftada 150 dakika olacak sekilde fiziksel aktivite saglanmaya calisilir.
Bireyin beden kiitle indeksi (BKI) 35 kg/m?’den fazla ve 60 yasindan kiigiik ise OAD
tedavisi diistiniilebilir. Diyabet tanisi1 alan bireylerde; glisemik kontroliin saglanmasi igin
oncelikle yasam tarzi degisikligi ve TBT uygulanir. Tibbi beslenme tedavisinin yeterli
olmadigr durumlarda OAD baslanabilir. Glisemik Kkontroliin saglanamadigi, kan glikoz
seviyesinin veya HBAlc diizeyinin asir1 yiikseldigi durumlarda; OAD ile birlikte veya tek

basina instilin tedavisi baslanir [4].

Diyabetin onlem ve tedavisinde Tiirkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi (TEMD)
ile American Diabetes Association (ADA)’n 6nerileri paraleldir. Tiirkiye Endokrinoloji ve
Metabolizma Dernegi’ne gore; diyabet acisindan yiiksek risk altindaki bireylere hafif agirlik
kaybi saglayacak tibbi beslenme tedavisi ve fiziksel aktiviteyi artiracak sekilde diizenlenmis

yasam tarzi degisikligi programlari 6nerilmelidir [1].

Ilag tedavisi

Oral antidiyabetik ilaglar (OAD):

Tip 2 diyabette tibbi beslenme tedavisi ve fiziksel aktivite 6nerilerine ilave olarak kullanilan

OAD’ler kendi i¢inde dort gruba ayrilmaktadir [1].

e Insiilin salgilatici ilaglar: siilfoniliireler, glinidler.
e Insiilin duyarlilastiric1 ilaglar: biguanidler, tiazolidindionlar
e Alfa glikozidaz inhibitorleri

e Insiilinomimetik ilaglar: DPP-4 inhibitdrleri [31].

Oral antidiyabetiklerin gebelik ve bobrek yetmezligi durumlarinda kullanilmasi uygun
degildir. Bu nedenle TEMD ileri derecede bobrek yetersizligi (eGFR <30 ml/dk) olan

vakalarda insiilin diginda, herhangi bir antihiperglisemik ilag kullanimini 6nermemektedir

[1].



Insiilin Tedavisi:

Insiilinler etki siiresi ve pik zamanlarina gére bes gruba ayrilmaktadir (Bkz. Cizelge 2.3.).
Tip 2 diyabette insiilin tedavisi; OAD ile 1yi metabolik kontrol saglanamamasi, asir1 agirlik
kaybi, agir hiperglisemik semptomlar, akut miyokart enfarktiisii, akut atesli sistemik
hastaliklar, hiperozmolar hiperglisemik durum veya ketotik koma, major cerrahi operasyon,
gebelik ve laktasyon donemi, bobrek veya karaciger yetersizligi, OAD’lere alerji veya agir

yan etkiler ve agir insiilin direnci durumlarinda kullanilir [1].

Cizelge 2.3. Insiilin tipleri, etki siireleri ve pik zamanlar1 [25]

Insiilin tipi EtKi siiresi Pik zamam
Kisa etkili instilinler 5-8 saat 30-90 dakika
Hizli etkili insiilinler 3-5 saat 30-90 dakika
Orta etkili insiilinler 12-16 saat 8 saat

Uzun etkili insiilinler 20-26 saat Piksiz
Kansim insiilinler 10-16 saat 10-15 dakika

Tibbi beslenme tedavisi (TBT)

Tibbi beslenme tedavisi diyabet hastalarimin tedavisinin temelini olusturmaktadir ve
hastaligin seyri boyunca tedavinin bir parcasi olmalidir. Tibbi beslenme tedavisi
uygulanmadan, ilag tedavisi ve egzersiz ile metabolik kontroliin saglanmas giigtiir [25, 32].
Beslenme tedavisinde hedef diyabetin ileri donemlerinde ortaya cikabilecek kronik
komplikasyonlar1 6nlemek veya geciktirmek, yeterli ve dengeli beslenme aligkanligini
kazandirmak ve bireyin yasam kalitesini yiikseltmektir [33]. Kan glikozu, lipid profili, kan
basinct ve viicut agirliginda bireye 6zgii hedefleri saglamak ve korumak igin bireyin

beslenme gereksinimleri belirlenerek TBT uygulanmalidir [1].

Tibbi beslenme tedavisi planlanirken éncelikle bireyin beslenme aliskanliklar1 ve BKi’si
degerlendirilmeli, ardindan viicut agirligi, kan glikozu, total kolesterol (TK) ve LDL
kolesterol (low density lipoproten cholesterol) (LDL-K) diizeyleri i¢in ulasilmasi planlanan
hedefler belirlenmelidir. Beslenme aligkanliklarinin degerlendirilmesinde ii¢ giinliik besin
tilketim kaydr kullanilmalhidir [23]



Diyabette uygulanmasi gereken TBT ilkeleri asagida 6zetlenmistir.

Enerji ve makrobesin égeleri: Diyabetli bireylerde enerji gereksinmesi bireye 6zgii olarak

belirlenmelidir [4]. Hafif sisman ve obez diyabetiklerde veya diyabet i¢in risk faktorlerine
sahip olanlarda enerji alimi azaltilarak viicut agirlik kaybmin saglanmasi 6nerilmektedir
[21]. Orta diizeyde viicut agirhgr kaybi saglanarak insiilin direnci ve diyabet
komplikasyonlarinin azaltilmasi hedeflenir [34]. Ozellikle yeni tan1 diyabet hastalarinda
viicut agirlik kaybinin saglanmasi; TBT, beslenme davranisi degisikligi ve egzersiz ile
birlikte uygulanmalidir [21]. Beslenme tedavisi, egzersiz ve davramis tedavisi ile hafif
sisman veya obez hastalarda %5 agirlik kaybi saglanmalidir [5]. Agirlik kaybinda metabolik
kontroliin saglanmasi i¢in haftada 0,5-1 kg kayip saglayacak sekilde beslenme programinin
diizenlenmesi yeterli olmaktadir [25]. Hedef agirliga ulasan bireylerde en az bir yil boyunca
viicut agirligini koruma programi uygulanmali ve ayda bir kez gorisiilerek agirhik takibi

yapilmalidir [4].

Karbonhidrat: Giinliik diyetle alinmas1 gereken enerjinin biiyiik boliimii karbonhidratlardan
saglanmaktadir [33]. Ayrica diyet karbonhidrat kaynaklarinin tiirii ve miktar1 postprandiyal
glikoz diizeyini biiyiik olglide etkilemektedir [32]. Diyetin karbonhidrattan gelen enerji
yiizdesi i¢in bireysel farkliliklar g6z Oniinde bulundurularak %45-65 oraninda olmasit

onerilmektedir [35].

Tam tahillar, sebze ve meyveler gibi karbonhidrat kaynaklari bireylerin yeterli ve dengeli
beslenmesi i¢in gerekli oldugundan ve karbonhidratlarin metabolizmadaki gorevlerinden

dolay1 TBT’de giinliik 130g’dan daha az karbonhidrat igeren diyetler 6nerilmemektedir [25].

Biitiin karbonhidrat kaynaklari, kan glikozu lizerinde ayni etkiyi gostermezler. Bu yiizden
besinlerin glisemik indeks (GI) ve glisemik yiik (GY) degerleri énemlidir. Glisemik indeks,
referans segilen bir besine (ekmek veya glikoz) gore, test edilecek besinin glisemi diizeyine
etkisinin hesaplanmasidir. Indeks degeri 55 veya daha az ise diisiik, 55-70 ise orta, 70 ve
iizerinde ise yiiksek GI’li besin olarak smiflandirilmaktadir. Karbonhidrat igeren bir besinin
yenilen miktarinin kan glikoz diizeyine etkisi de glisemik yiik olarak tanimlanmaktadir.
Tiiketilen besinin GI’si yiiksek olsa bile tiiketim miktar1 diisiik ise, GY degeri diisiik olabilir
[36].

Karbonhidrat kaynagi olarak; tam bugday, kuru baklagiller, meyveler ve sebzelerin tiikketimi

tercih edilmelidir [21]. Diyetle siikkroz alimimin toplam enerjinin %10’unu gegmeyecek



sekilde olmasi, fruktoz aliminin da diyet enerjisinin % 15-20’sini gegmemesi onerilmektedir
[25]. Ogiinde siikroz veya fruktoz alinacaksa diger karbonhidrat kaynaklariyla yer

degistirilmesi veya diyete eklenecekse insiilin dozunun ayarlanmasi gerekmektedir [32].

Posa, glikoz regiilasyonun saglanmasi, insiilin ihtiyacinin azalmasi, uzun stireli tokluk hissi
ve bagirsak motilitesinin korunmasi agisindan 6nemlidir [33]. Posa alimi diyabetli
bireylerde en azindan saglikli bireyler i¢in 6nerilen diizey kadar olmalidir (25-30g/giin) [21].
Sebze ve meyveler, kurubaklagiller, kepekli un ve kepekli iiriinler onerilen dogal posa
kaynaklaridir. Icerdikleri posa tiirii nedeniyle de kan lipidlerinin diisiiriilmesinde ve kan

glikozunun diizenlenmesinde énemli islevleri vardir [37].

Posa alimmin artirilmasiin diyabetli bireylerde HbAlc ve aglik kan glikozuna etkisinin
incelendigi derleme bir ¢alismada; bireylerin giinliik diyetine ek olarak 4-40g/giin posa
aliminin, diyabet parametrelerinin diizenlenmesinde olumlu etkilerinin oldugu gézlenmistir.
Sonug olarak da diyabetli bireylerde, 6nerilen alim diizeyine uygun olarak posa aliminin

artirilmasi gerektigi belirtilmistir [38].

Protein: Viicudun biiyiime, gelisme, yipranan dokularin onarilmasi gibi hayati fonksiyonlari
yerine getirebilmesi i¢in proteinler gereklidir [33]. Saglikli bireyler i¢in giinliik enerjinin
%15-20’sini (0,8-1 g/kg/giin) olusturacak sekilde diyetle protein alimi Onerilmektedir.
Bobrek fonksiyonlar: normal ise bu oneri diyabetli bireyler igin de gecerlidir [4]. Kaliteli
protein kaynaklari; yumurta, et, balik, siit ve siit iirlinleri gibi hayvansal kaynakl1 besinlerdir.

Saglikli beslenme diizeni i¢in protein gereksinmesinin yaris1 bu besinlerden saglanmalidir

[37].

Diyabetli bireylerde gerekli agirlik kaybimi saglamak igin yiiksek proteinli diyetlerin
uygulanmasi 6nerilmemektedir. Enerjinin %20’sini asan protein alimlarinin uzun dénem
diyabet tedavisi ve komplikasyonlari iizerine etkisi bilinmemektedir [1]. Ayrica diisiik
proteinli diyetler de bireyin kas kaybini hizlandirdigindan sarkopeni gelisimine yol
acabilmektedir. Ozellikle agirlik kaybi saglanmaya calisilan bireylerde toplam enerjinin
%15-20’sinden daha az protein alinmasi viicut i¢in gerekli protein ihtiyacinin

saglanamamasina ve hizli kas kaybina sebep olabilir [39].

Yag: Diyabetle birlikte kardiyovaskiiler hastalik goriilme riski fazla oldugundan diyetin
icerdigi yag miktar1 ve yag asidi tiirii 6nemlidir [25]. Yag asitleri; doymus yag asitleri

(DYA), tekli doymamus yag asitleri (TDYA) ve ¢oklu doymamis yag asitleri (CDYA) olmak
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lizere li¢ gruba ayrilarak diyetteki miktarlarina bakilmalidir [28]. Diyabet tedavisinde
kardiyovaskiiler hastalik riskini azaltmak i¢in enerjin yaglardan gelen orani %25-30 olmali,
DY A alimi toplam enerjinin %7’sinden az olacak sekilde sinirlandirilmalidir [23, 40]. Bunun
yani sira TDYA’nin glisemik kontrol ve kardiyovaskiiler hastalik riskinin azaltilmasinda
etkisi mevcuttur [21]. Coklu doymamis yag asitlerinin diyet enerjisinin %10 unun altinda,
kolesterol aliminin giinliik toplam 200 mg’in altinda olmasi gerekmektedir [40]. Trans yag
asidi iceren besinlerden uzak durulmali ve trans yag alim1 miimkiin oldugunca azaltilmalidir
[23]. Ayrica diyetle omega-3 (n-3) yag asitlerinin alim1 (1g/giin EPA ve DHA) saglanarak
kardiyovaskiiler hastaliklar 6nlenmeye calisilir [34, 41].

Mikrobesin égeleri: Diyabetik bireylerde serum A, C, E, B12 vitaminleri, niasin, folik asit,

selenyum seviyelerinde azalmalar goriiliirken; bakir ve manganez gibi minerallerin
seviyeleri artabilir [34]. Diyabetli bireylerde suda ¢6ziinen vitaminlerin diizeylerinin
incelendigi bir galismada B>, Bs ve C vitamini, niasin, folat diizeyleri kanda kontrol grubuna
kiyasla dnemli derecede diisiik bulunmustur [42]. Onerilen beslenme programina uyam
saglandigi taktirde genellikle vitamin mineral ilavesine gerek yoktur [25]. Diisiik enerjili
diyet tiikketenler, yasli, gebe ve emzikli bireylerde eksiklik durumlarinda vitamin takviyesi

yapilabilir [34].

Yapilan g¢alismalarda antioksidan olarak gorev yapan E ve C vitaminlerinin, n-3 yag
asitlerinin, mikrobesin dgelerinin olumlu etkileri goriilse de, bu vitamin ve minerallerin rutin

suplemantasyon onerileri i¢in yeterli kanit bulunmamaktadir [21, 42].

D vitamini insiilin salinim1 ve insiilin reseptorii gen ekspresyonunu modiile ettigi i¢in
eksikligine bagl olarak diyabet olusum riski artmaktadir [43]. Yapilan calismalarda
diyabetli bireylere D vitamini veya aktif formlarinin takviyesi ile homeostasis model
assessment for insulin resistance (HOMA-IR) ve HbAlc degerlerinde anlamli azalmalar

kaydedilmesine ragmen rutin kullanimi igin yeterli kanit bulunmadig1 belirtilmistir [44, 45].

Diyabetli bireylerde sodyum alimi 2300 mg/giin ile sinirlandirilmaktadir [4]. Kan basinci
130/80 mm/Hg’nin {izerinde ise sodyum alimi1 1500 mg//giin’{in altina diistirilmelidir [23].

Swvi: Su besinlerin metabolizmasi ve viicudun artik maddelerden arinmasinda gorevlidir.
Viicuttan idrar, deri ve solunum yoluyla kaybedilen suyun yerine konulmasi igin giinliik 2-
2,5 litre s1v1 tiikketilmelidir [37, 46]. Saglikli beslenme 6nerilerinin disinda diyabetli bireylere

Ozgii bir s1v1 tiiketimi 6nerisi bulunmamaktadir.
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Yeterli ve dengeli beslenmek ve kan glikozunu regiile edebilmek i¢in 6giin diizenine dikkat
edilmelidir. Besinler ana ve ara ogiinlere dagitilarak tiiketilmeli ve 6glin atlanmamalidir.
Ogiin say1s1 diyabet tiiriine, alinan medikal tedaviye ve fiziksel aktivite diizeyine bagli olarak
degisiklik gosterebilir [28]. Kismen insiilin salgis1 olan Tip-2 diyabetli bireylerde, 6giin
sikliginin artirllmasinin endojen insiilin salgist i¢in daha uygun oldugu saptanmustir.
Bireysel kan glikozu takibi ile ideal 6giin aralig1 ve her bir 6giinde tiiketilebilecek besinlerin
miktarini belirlemek miimkiindiir [32]. Genellikle 2-3 ana, 3-4 ara 6giin olacak sekilde

beslenme diizeni planlanmaktadir [23].

Uygun beslenme davranisinin saglanmasi i¢in bireylere, islenmis besinlerden uzak durmalari
gerektigi, her giin sebze ve meyve tiiketmeleri, yemekler i¢in kullanilan tabaklar
kiigiiltmeleri, yemek hazirlarken haslama, 1zgara, buharda pisirme gibi saglikli pisirme
yontemlerini tercih etmeleri, acele etmeden ve baska islerle mesgul olmadan yemek yemeleri

gibi dogru beslenme davranislar1 kazandirilmalidir [37].

Tibbi beslenme tedavisi ile glisemik kontroliin saglanamadigi bireylerde beslenme

tedavisinin yani sira medikal tedavi uygulanmalhidir [1, 23].

2.2. insiilin ve Insiilin Direnci

Insiilin: pankreastaki langerhans adaciklarmin beta-hiicreleri tarafindan iiretilen, glikoz
homeostazini ve etkili glikoz kullanimini saglayan peptid yapida bir hormondur. Iskelet kas1
ve yag dokusunda glikoz kullanimimi arttirirken, karacigerde glukoneogenezi inhibe
etmktedir [47]. Insiilin direnci durumunda pankreastan insiilin sekresyonu artarken; yag
dokusunda serbest yag asitlerinde artisa yol agan asirt yag yikimi, karacigerde asir1 glikoz
tiretimi ve karaciger, kas ve yag dokusunda insiiline bagimli glikoz aliminda azalma gozlenir
[48].

Insiilin direnci eksojen ve endojen insiiline kars1 biyolojik yanitsizlik durumudur. Insiilin
direncine genetik faktorler, fetal malnutrisyon, fiziksel inaktivite, obezite ve ileri yas etken
olabildigi gibi; baz1 fizyolojik durumlar (gebelik, yaslilik, fiziksel inaktivite), metabolik
hastaliklar (obezite, Tip 2 diyabet, hipertansiyon, dislipidemi) ve ila¢ alimlarinda da
(kortikosteroidler, bazi oral kontraseptifler, diiiretikler) goriilebilen bir durumdur. Insiilin
viicuttaki etkisi bireyin diyet veya egzersiz yapmasi gibi faktorlere bagli olarak da
degisebilmektedir [49].
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Obezite insiilin direncinin baslica sebepleri arasinda yer almaktadir. Obezlerde kanda timor
nekroz faktor alfa (TNF-a) diizeyi artar. Bu da hiicre i¢i kalsiyum seviyesini arttirir ve glikoz
tastyici-4 (GLUT-4) ekspresyonu inhibe olur. Boylelikle glikoz tutulumu bozulur ve TNF-

a’nin fosforilasyonu ile instiilin etkisi inhibe olur [50].

Insiilin direnci gdstergesi olan basit indeksler mevcuttur. Bunlardan HOMA-IR; insiilin ve
glikoz arasindaki etkilesimi kullanmakta, aclik insiilin ve aglik kan glikozu degerleri
carpimimin glikoz degeri mmol/L olarak alindiginda 22,5 sayisina bolimii ile
hesaplanmaktadir. Normal insiilin duyarlilig1 olan bir kiside HOMA-IR degeri 1’dir [51].
HOMA-IR’nin 2,7’den fazla olmasi insiilin direncini gostermektedir [52].

2.3. Dislipidemi

Dislipidemi; lipoproteinlerin sayisal veya islevsel bozukluklarini tanimlayan bir kavramdir.
Son yillarda, sedanter yasam tarzi, beslenme aligkanliklarinin degismesi, obezite ve diyabet
sikliginin artmast ile dislipidemi goriilme siklig1 giderek artmaktadir. Plazmada, LDL-K ve
trigliserid (TG) seviyesinin artmasi ve HDL kolesterol (high density lipoprotein cholesterol)
(HDL-K) seviyesinin diigsitk olmasi aterosklerotik kardiyovaskiiler hastalik gelisimi i¢in

onemli risk faktoridiir [53].

Dislipidemi tanisi i¢in standart olarak Ol¢iimii Onerilen dort parametre bulunmaktadir.
Bunlar; TK, TG, LDL-K ve HDL-K’dir. Bu lipid parametrelerinin normal olarak kabul
edilen diizeyleri Cizelge 2.5.°de verilmistir.  Dislipidemi riski ve tedavi yanitinin

degerlendirilmesinde oncelikli olarak TK ve LDL-K kullanilmaktadir [54].
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Cizelge 2.4. Lipid parametreleri siniflandirmasi [54]

Optimal Normal Sinirda yiiksek  Yiiksek
TK < 200 mg/dL 200-239 mg/dL > 240 mg/dL
LDL-K <100 mg/dL <130 mg/dL 130-159 mg/dL > 160 mg/dL
HDL-K Erkek > 40mg/dL > 60mg/dL
Kadimn > 50 mg/dL
TG < 150 mg/dL 150-199 mg/dL > 200 mg/dL

TK: total kolesterol, LDL-K: LDL kolesterol, HDL-K: HDL kolesterol, TG: trigliserid

Diyabette genellikle anormal lipid profiline yol agan ¢oklu lipoprotein metabolizmasi
bozukluklar1 mevcuttur. Dolasimdaki lipoprotein seviyeleri, serum glikoz seviyeleri ve
insiilin etkinligine olduk¢a bagimlidir. Tip 2 diyabetli bireylerde insiilin direncine bagh
olarak ‘diyabetik dislipidemi’ goriilmektedir [54]. Insiilin direnci nedeni ile serbest yag
asitleri karacigere tasinip, Apo-B lipoprotein katabolizmasini azaltmakta, TG sentezi ve
karacigerin VLDL kolesterol (very low density lipoprotein cholesterol) (VLDL-K) salinimi
artmaktadir. Kolaylikla okside olabilen LDL-K olusmakta ve hiperlipidemi meydana
gelmektedir [55, 56].

Diyabetik bir hastada; risk faktorleri, kardiyovaskiiler hastalik ve belirgin bozukluklar yoksa
aclik lipid profili yilda bir 6l¢iilmelidir. Diistik riskli lipid diizeyleri saptanan bireylerde
(LDL-K <100 mg/ dL, HDL-K >50 mg/dL ve TG <150 mg/dL) lipid profili iki yilda bir
degerlendirilmelidir. Ancak bunlarin diginda tedavi alan ve riskli gruplarda daha sik (3-6

ayda bir) 6lgtim yapilmalidir [54].

Tedavide TBT dogrultusunda diyet ve beslenme davranisi degisikligi yapilmali, fiziksel
aktivite ve gerektiginde medikal tedavi kullanilarak lipid parametreleri hedeflenen degerlere

ulastirtlmaya caligilmalidir [21].

2.4. Karnitin

Karnitin (B-hidroksi-y-trimetilaminobutirat) ilk kez 1905 yilinda kesfedilmis ve kasin bir
nitrojen tiyesi olarak tanmimlanmistir. Kesfinden ancak 50 yil sonra yag asidi
metabolizmasindaki rolliniin saptanmasini takiben O6nem kazanmaya baglamistir [57].

Karnitin molekiiliiniin kimyasal yapis1 Sekil 2.1° de gosterilmistir.
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Sekil 2.1. Karnitin molekiiliiniin kimyasal yap1s1[58]

Karnitin, hiicre i¢ginde UZY A’nin mitokondriyal matriks igerisine tasinmasinda kofaktor
olarak gorev yapan vitamin benzeri bir maddedir [59]. Karaciger ve bobrekte lizin ve
metioninden sentez edilerek iskelet kaslari, kalp, beyin gibi dokularda depolanmaktadir [60].
Karnitin D ve L formunda bulunabilir, ancak dokularda yalnizca L formu sentezlenir ve
sadece bu formu metabolik olarak aktiftir [61]. Karnitin sentezi yapmayan organlar,

ihtiyaglarini kana verilen karnitinden karsilamaktadir [58].

L-karnitin (3-hidroksi-4-N-trimetil aminobutirik asit) insan metabolizmasinda serbest
karnitin ve asil karnitinler olarak bulunan ve enerji metabolizmasi igin gerekli bir bilesiktir
[6]. Serbest karnitinin plazma konsantrasyonu asil formuyla dengede olup, normalde asil
karnitin/ serbest karnitin oran1 0,4 veya daha azdir [59]. L-karnitin’in diger kimyasal

formlari ise asetil-L-karnitin ve propionil-L-karnitin’dir [61].

Karnitinin viicutta yaklasik %90’1 iskelet kasinda yer alir. Dolasimda plazma ve
eritrositlerde serbest veya asil formunda bulunabilir [56]. Plazma, kan hiicreleri ve idrarda

diisiik konsantrasyonlardadir [62].
2.4.1. Karnitin sentezi

Insanlarda karnitin seviyesi viicut kompozisyonu, yas ve diyete gore ¢esitlilik
gostermektedir [63]. Karnitin %75 oraninda diyetle alimirken, %25 endojen sentezi
yapilmaktadir [64]. L-karnitinin insanlardaki biyosentezinin orani 0,16 mg/kg/giin ile 0,48
mg/kg/giin arasinda degismektedir [62].
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Sekil 2.2. Karnitinin viicuttaki sentez basamaklar1 [65]

Karnitin sentezinde baslangig substratlari protein bagimli lizin ve metionindir. Sentez igin C
vitamini, Bs vitamini ve demire ihtiya¢ vardir [65]. Sentez 5 basamakta ger¢eklesmektedir.
Sentezin birinci basamagi proteine bagli lizinin metilasyonudur, metilleyici ajan 5-
adenozilmetionindir (SAM) ve olusan madde trimetillizindir. Ikinci basamakta 3-
hidroksitrimetillizin, {liglincii basamakta deoksikarnitinaldehit (trimetilaminobiitiraldehit),
ve dordiincii basamakta deoksikarnitin (biitirobetain) sentezlenir. Besinci ve son basamakta

ise karnitin olusmaktadir (Bkz. Sekil 2.2.) [57, 65].

Karnitin biyosentezinin baslica organ1 karacigerdir; ¢iinkii karaciger biitirobetain
dioksijenaz (BBD) enzim aktivitesi i¢eren en énemli dokudur. Biitirobetain dioksijenaz, y-

biitirobetainin karnitine hidroksilasyonunu katalizlemektedir [66].
2.4.2. Karnitinin emilimi

Diyetle alman L-karnitin, aktif transport ile duodenum ve jejunumdan emilmektedir. Ince
bagirsak hiicreleri bagirsak liimenine gelen L-karnitini asetilleyip kana hem serbest hem de
ester halinde verir. Kan serumunda da % 80'i serbest, % 20'si ester seklinde bulunmaktadir
[62].

Bobreklerde, glomeriiler filtrata gecen boliimiiniin %90'indan fazlas: tiibiiler reabsorbsiyona
ugramaktadir. [58]. Bobreklerden geri emilen karnitin miktar1 plazma konsantrasyonuna

bagli olarak diizenlenmektedir. Diyetle alinan karnitin miktar1 azaldiginda dolagimdaki
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karnitin konsantrasyonunun korunmasi igin bdbreklerden geri emilim artmaktadir[67].

Karnitinin ¢ok az bir boliimii feces ile atilmaktadir [58].

2.4.3. Karnitin kaynaklari

Karnitinin 1yi kaynaklar1 arasinda kirmizi et, balik, kiimes hayvanlari, yumurta ve siit
tiriinleri gibi hayvansal kaynakli besinler, fistik ezmesi ve kuskonmaz yer almaktadir [67,
68]. Bitkisel kaynakli besinler genellikle diisiik karnitin icerigine sahip oldugundan, iyi
kaynaklar arasinda yer almamaktadir [56, 67].

Plazma Kkarnitin Kkonsantrasyonu diyetle alinan karnitin miktartyla pozitif iliski
gostermektedir [63]. Alinan karnitin karacigerden kana gecerek diger dokulara tagindigindan
kan karnitin diizeyi viicuttaki toplam karnitinin gostergesi olarak kabul edilmektedir [69].
Ayrica karnitin yag metabolizmasinda gorevli oldugundan, viicut yag: fazla olan bireylerde
karnitin alim1 sinirlandiginda plazma total ve serbest karnitin konsantrasyonlart diismekte
ve idrarla karnitin atim1 azalmaktadir. Erkek ve kadinlar toplam karnitin diizeyi agisindan

karsilastirildiginda; kadinlarda karnitin diizeyi ve atiminin daha diisiik oldugu goriilmektedir

[63].

Son yillarda en ¢ok kullanilan besin desteklerinden biri olmasina karsin karnitin besinlerle
dogal olarak alindigi zaman biyoyararliliginin daha yiiksek oldugu saptanmistir [61]. L-
karnitin takviyesinin etkileri plazma konsantrasyonundaki degisiklikler ile kolayca
gozlenebilmektedir. Plazma Karnitin seviyesinde verilen doza bagli olarak %100'in
tizerindeki artiglar gozlenebilir [69]. Maksimum kan konsantrasyonu oral doz verildiginde
yaklasik 3-5 saattir ve yarilanma omrii ise yaklasik 15 saattir [58]. EFSA’nin raporunda L-
karnitin suplemantasyonu farkli durumlar i¢in (enerji metabolizmasi, Spermatogenez,
egzersiz sonrasi kas yorgunlugu vb.] degerlendirilmis ve kullanim amacina bagli olarak
dozunun degisebilecegi bildirilmistir. EFSA, yag metabolizmasinda kullanimi i¢in 200-
1000 mg/giin, egzersiz sonrasi kas yenilenmesinde 200 mg/giin, yaslhilikta saglikli lipid
profilinin korunmasinda 250-1000 mg/giin ve ergojenik destek olarak 200-500 mg/giin

karnitin destegi yapilabilecegini rapor etmistir [70].
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2.4.4. Karnitinin biyolojik fonksiyonlari

Karnitinin metabolizmada; yag asitlerinin yikimi, iskelet kasi, sinir ve bagisiklik sisteminin
calismasi ve sperm hareketliliginde etkisi bulunmaktadir. Hipertansiyon ve diyabet gibi
hastaliklarin tedavisine yardimci olarak kullanilabilecegine dair bilgiler de mevcuttur [15,
70, 71].

Karnitin aerobik karbonhidrat metabolizmasini1 kolaylastirip, oksidatif fosforilasyon hizini
artirmaktadir [57]. Mitokondri i¢inde pirlivatin sitrik aside doniisiimiinii saglayan "piriivat
dehidrogenaz" enzimi ile yine mitokondri i¢inde adenozin trifosfat/ adenozin difosfat
(ATP/ADP) degisimini kontrol eden "adenin niikleotid translokaz" enzimlerinin
aktivitelerini de diizenler. Buna bagl olarak piriivatin laktik asite doniisiimii bloke edilir,

aerobik piriivat mekanizmasi uyarilir [60].

Karnitin  kan-beyin bariyerinden aktif olarak tasinmakta ve sinir hiicrelerinde
toplanmaktadir. Sinirsel fonksiyonlarda karnitinin diizenleyici rolii asetilkolin sentezinde
asetil gruplarmin karnitin aracili transferiyle saglanmaktadir. Boylelikle sinyal
transdiiksiyon yolaklar1 ve gen ekspresyonu etkilenir. Ayrica karnitin oksidatif stresi
Onleyerek, nitrik oksit sentezini, antioksidan enzimlerin aktivitesini ve hiicresel solunumu
diizenlemektedir. Buna ek olarak mitokondriyal siiksinat dehidrojenaz enziminin aktivitesini
de korumaktadir.[64]. Karnitin hiicre membran yapisinin korunmasi ve hiicrelerin yagaminin

stirdiiriilmesinde gorev alirken apoptozisin dnlenmesini saglamaktadir [7].

Karnitinin yag asitlerinin B oksidasyonundaki rolii

Karnitin serbest yag asitlerini sitoplazmadan mitokondriye tasiyarak bu yag asitlerinin beta
oksidasyonla asetil koenzim A (asetil-KoA)’ya doniismesini saglamaktadir [64]. Hiicreler
tarafindan kan dolasimindan c¢ekilen serbest yag asitlerinin once hiicre icinde aktive
edilmeleri gerekir. Hiicrelerde yag asidinin yapisina bagli olarak iki aktive edici sistem
bulunmaktadir. Mitokondriyal i¢ membran asetil-K0OA sentetaz enzimi orta ve kisa zincirli
yag asitlerini aktive ederken, tiyokinaz enzimi UZYA’ni aktive eder [57]. Orta ve kisa
zincirli yag asitleri mitokondriyal mebrandan gegebilir; ancak UZYA i¢in bu zar gegirgen

degildir. Bu nedenle karnitin aracili taginmalar1 gerekmektedir [7].

Hiicre igindeki serbest karnitin, mitokondri dis zarinda karnitin palmitiltransferaz-1 enzimi

araciligiyla yag asitleriyle esterleserek ester karnitin haline doniisiir. Mitokondri i¢ zarinda
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karnitin palmitiltransferaz-II enziminin kataliziyle, yag asidi tekrar olusurken, karnitin de
serbestleserek “karnitin agil karnitin translokaz” aracilifiyla disar taginir (Bkz. Sekil 2.3.).

Boylelikle UZY A’nin taginmasi saglanmis olur [59].
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Sekil 2.3.  Sitozolden mitokondi i¢ membranina yag asitlerinin taginmasinda karnitinin
fonksiyonu [65]

2.4.5. Karnitinin eksikligi

Karnitin eksikligine bagli semptomlar karnitinin metabolizmasindaki bozukluklar sonucu
ortaya ¢ikmakta ve kaslarda lipid damlaciklar1 seklinde birikmeler meydana gelmektedir.
Bunun yani sira, fiziksel performansta azalma, kas zayifligi, hizla beliren yorgunluk, yag
metabolizmasinin isleyisinde diizensizlik, dokularda artan yag depolanmasi, enfeksiyonlara

kars1 duyarlilikta artis ve kan lipid parametrelerinin yiikselmesi gozlenebilir [65].

Diyetle yetersiz alim1 ve emilimi, doku transportu hasari, bobrekten fazla atilimi ve dogustan
metabolizma bozuklugu plazma ve dokulardaki karnitin seviyesinin normalin altina
diismesine neden olmaktadir [62]. Karnitin yetersizligi primer ve sekonder olmak iizere ikiye

ayrilmaktadir.

Primer karnitin eksikligi

Primer karnitin eksikligi genetik olarak gecis gosteren bir hastalik olup eritrosit, plazma ve

serbest karnitin seviyelerinde diisiise neden olmaktadir [62]. Lipid metabolizmasi
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etkilenmekte ve kaslarda yag depolanmasi sonucu, kardiyak ve iskelet kaslarinda
fonksiyonel bozukluklar gézlenmektedir. Renal reabsorpsiyon ve kas hiicrelerine karnitin
transportunda bozukluklar gériilmektedir. Miyopatik ve semptomatik olarak iki tiirii vardir.
Miyopatik tipte serum Karnitin seviyesi normal, fakat kas karnitin seviyesi diistiktiir.

Sistemik tipte ise hem serum hem de kas karnitin diizeyleri ¢ok diisiiktiir [57].

Sekonder karnitin eksikligi

Sekonder karnitin eksikligi daha ¢ok metabolik hastaliklarda, 6zellikle de kronik renal
yetmezlik sonucu diyalize giren bireylerde goriilmektedir. Karnitin diyalizatta ¢oziinebilir
olup bir diyaliz seans1 esnasinda plazma karnitin konsantrasyonunun %75 kadar azaldigi
saptanmustir. Diyaliz esnasindaki kayip dokular tarafindan hizli bir sekilde yerine konulmaya
caligilirken karnitin depolarinin azalmasina neden olur; ancak serumdaki diizeyi
degismemektedir [72].

Bazi ilaglarin uzun siireli kullanimlarimin da, sekonder karnitin eksikligine yol actigi
saptanmustir. Ozellikle valproik asit ve fenitoin gibi etken madde igeren antiepileptik ilag
kullanan kisilerin karnitin diizeylerinin distiigii belirtilmektedir [73]. Valproik asitin
karnitin sentezinde gerekli olan biitirobetain hidroksilaz enzimini, a-ketoglutarat
konsantrasyonunu ve karnitinin bobreklerden geri emilimini etkileyerek yetersizlige sebep
oldugu bildirilmistir [15, 74].

2.5. Karnitin ve Diyabet

Enerji metabolizmasindaki roliinden dolayr karnitin diyabet ve diyabete bagli gelisen
komplikasyonlarin kontroliinde 6nemli rol oynamaktadir [9]. Diyabette hem karnitin
kullaniminin artmasi, hem de bobreklerden sentez ve reabsorbsiyonun azalmasi plazma
karnitin diizeylerinde diistise neden olmaktadir. Bu durum lipid metabolizmasindaki
bozukluklarin gelismesinde dnemli rol oynamaktadir. Diyabet olusturulmus ratlarda yapilan
bir calismada glomeriiler filtrasyon hizinda azalma ile karnitin atiminda artma
gbzlemlenmistir [6]. Tip 2 diyabetli 50 ve saglikli 35 bireyin karsilastirildig1 ¢alismada,
diyabetlilerde karnitin diizeyinin (52.77+£12.34 umol/L) saglikli bireylere kiyasla
(79.18£10.59 umol/L) anlamli derecede diisiik oldugu bulunmustur (p<0.05) [75]. Tip 1
diyabetli cocuklar ile yapilan bir calismada da, serum karnitin diizeyleri diisiik bulunmus ve

bu durumun uzun dénem diyabet komplikasyonlarinda etkili olabilecegi belirtilmistir [7].
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Diyabetli bireylerde serum Kkarnitinin diizeyini inceleyen bir meta analizde diyabetli

bireylerde serum karnitin diizeyinin diisiik oldugu gosterilmistir [15].

Komplikasyon gozlenen hastalardaki karnitin diizeyini incelemek amaciyla yapilan bir
calismada diyabetik kadinlar komplikasyon goriilen (n=33) ve goriilmeyen (n=18) seklinde
iki gruba ayrilmis ve serum Karnitin, kan glikozu, lipidler, BKI ve beslenme durumu
bakimindan degerlendirilmistir. Komplikasyon gelisen bireylerde ortalama serum karnitin
konsantrasyonu daha diistik (p<0,001) ve ortalama kan glikozu diizeyleri énemli Glgiide
yiksek bulunmustur [76]. Yine diyabet komplikasyonlarinin olusumunda karnitin
eksikliginin etkisinin incelendigi bir bagka ¢alismada tiiriine gore degismeksizin diyabet
komplikasyonu gelisenlerde serum karnitin diizeyi komplikasyon goriilmeyen bireylere gore
daha diisiik bulunmustur (p<0,05) [9].

Diyabetli bireylerde karnitin suplemantasyonu yapilarak aglik kan glikozu, dokularin glikoz
kullanimi1 ve insiilin duyarliliginda olumlu etkilerin gozlendigi ¢alismalar mevcuttur [8, 75,
77, 78]. Yapilan bir ¢alismada, 12 hafta boyunca giinde 3 kez 1 gram oral L-karnitin
suplemantasyonunun diyabetli bireylerin aglik kan glikozu diizeyinde anlamli derecede
azalma sagladigr saptanmistir [77]. L-karnitin suplemantasyonu verilerek yiiksek kan
glikozuna sahip diyabetlilerde kan glikozunun diisiiriilmesi amaglanan baska bir ¢alismada
karnitin uygulamasindan sonra hiicrelerin glikoz kullaniminda artig saglanmustir [78]. Yine
L-karnitin suplemantasyonunun hem saglikli, hem de tip 2 diyabetli bireylerdeki etkisi
incelendiginde her iki grupta da karnitin suplemantasyonunun dokularda glikoz kullanimini

arttirdigi, ayrica tip 2 diyabetlilerde insiilin duyarliligini diizenledigi bildirilmistir [8, 75].

2.6. Karnitin, Insiilin ve Insiilin Direnci

Insiilin duyarliliginin azalmasi Tip-2 diyabet, renal ve kardiyovaskiiler hastaliklar igin en
onemli risk faktorlerinden biridir [79]. Karnitin metabolizmasindaki birgok mekanizma
glikoz toleransina ve insiilin duyarliligina karnitinin etkisi oldugunu gostermektedir.
Karnitinin insiilin duyarliligini artirdigi 6énemli mekanizmalardan biri; uzun zincirli asil
KoA’larin mitokondriyal oksidasyonunu saglamasidir. Uzun zincirli asil-KoAlar ve diger
yag asidi metabolitlerinin birikimi insiilin sinyalizasyonunu bozmakta ve bu yiizden iskelet

kasi ve kalpte insiilin direncinin gelismesine neden olmaktadir [78].

Karnitinin glikoz homeostazi ve insiilin duyarliligiyla ilgili diger mekanizmalari:
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1) Intramitokondriyal asetil-KOA/KoA oranm1 ve piriivat dehidrojenaz enziminin
aktivitesini diizenlemesi

2) Glikolitik ve glikoneogenetik enzimlerin salinimimi degistirmesi

3) Insiilin sinyalizasyon akisindaki genlerin sentezini degistirmesi

4) Insiilin benzeri biiyiime faktérii-1 (IGF-1) sinyal akisin1 uyarmasidir [15].

Diyabetik hastalarda saptanan L-karnitin eksikliginin yerine konmasi ile insiilin
duyarhiligimin ve glikozun periferik dokular tarafindan kullannminin arttigr ve instlin
direncinin azaldig1 klinik calismalarda gosterilmistir [13, 75, 80]. Intravendz karnitin
uygulamasinin diyabetik ve saglikli bireylerde etkisinin karsilagtirildigi bir calismada;
insiilin direnci olan diyabetik bireylerde karnitin destegi ile insiilin duyarliligi artmistir.
Ayrica her iki grupta dokularin glikoz kullanimi artis gostermistir [80]. Yapilan diger bir
caligmada Tip-2 diyabetli bireylerde 4 hafta boyunca 3 g/giin karnitin desteginin insiilin
duyarliligi ve lipid profilinde herhangi bir degisiklik saglamadigi kaydedilmis, daha uzun

stireli kullaniminin etkisinin incelenmesi gerektigi soylenmistir [14].

2.7. Karnitin ve Dislipidemi

Diyabet hastalarinda lipid metabolizmasi bozukluklar1 ve hiperlipidemi siklikla
gozlenmektedir ve bu yiizden diyabetli bireyler genellikle saglikli bireylere kiyasla daha
yiksek serum kolesterol diizeylerine sahiptir [10, 13]. Diyabette, karnitinin yag
metabolizmasi iizerine etkisinden dolayr serum LDL-K, VLDL-K ve TG diizeyini azalttig

yapilan ¢alismalar ile ortaya konulmustur [11-13].

Diyabetiklerde hiperglisemi ile LDL-K oksidasyonu arasinda gii¢lii bir iligski bulunmaktadir
ve bunun nedeni olarak diyabetli bireylerin oksidatif strese daha fazla maruz kalmasi
gosterilmistir. Karnitinin Tip-2 diyabetlilerde okside LDL-K’ya etkisinin arastirildigi
plasebo kontrollii bir ¢alismada 3 ay boyunca giinde 2g karnitin desteginin LDL-K
oksidasyonunda (p<0,001), LDL-K ve TG diizeylerinde (p<0,05) anlamli azalma sagladigi
kaydedilmistir [12]. Benzer sekilde oral karnitin desteginin etkileri lizerine yapilan dort
calismanin incelendigi bir meta analizde, oral verilen Kkarnitinin kan glikozu, TK,
apolipoprotein-B100 ve apolipopretein-A1 seviyelerini diisiirdiigii gozlenmistir. Ancak TG,
HbAIc veya lipoprotein A tizerindeki etkileri anlamli bulunmamistir [42]. Bunun yani sira
yeni tan1 alan diyabet ve hiperkolesterolemisi olan bireylerin dahil edildigi bir calismada 6

ay boyunca 1g/giin karnitin destegi ile plasebonun etkisi kiyaslandiginda kolesterollerde fark
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gozlenmemis, yalnizca lipoprotein A diizeylerinde anlamli azalma kaydedilmistir (p<0,01)
[13].

2.8. Karnitin ve Kan Basinci

Tip 2 diyabetlilerde artmis kan basinci ile kardiyovaskiiler komplikasyonlar arasinda yakin
iliski bulundugundan, hipertansiyon ortaya ¢ikmadan once kan basincinin izlenmesi ve
gereken Onlemlerin alinmasi 6nemlidir [75]. Ayrica diyabetli bireylerde obeziteye bagl
olarak da kan basincinda artis goézlenmektedir. Yapilan bir ¢alismada diyabetli obez
bireylerde; sistolik ve diastolik kan basinct normal BKi’de olanlara gore yiiksek

bulunmustur [81].

Periferal dokularin glikoz kullanimi ve kan basinci arasinda negatif iliski bulunmaktadir.
Yapilan bir ¢alismada glikoz kullanimi diisiik ve yiiksek olan iki grupta 24 hafta boyunca
2g/giin oral asetil L-karnitin destegi uygulanmistir. Glikoz kullanimi diisiik olan grupta asetil
L-karnitin glikoz kullanimini ve toleransini artirmistir. Ayrica her iki grupta sistolik kan
basincinda (p<0,001), glikoz kullaniminin ytiksek oldugu grupta ise diastolik kan basincinda

kayda deger azalma meydana gelmistir (p<0,05) [79].

Mevcut literatiirden yola ¢ikarak, karnitinin diyabet semptomlar1 ve komplikasyonlarinda
etkili olmasindan dolay: serum karnitin diizeyi ile insiilin direnci ve lipid profili arasinda
negatif yonlii bir iliski gozlenmektedir. Gilincel veriler daha ¢ok karnitin
suplemantasyonunun diyabet iizerine etkisini incelemis olup serum karnitin diizeyi ile
insiilin direnci, lipid profili ve beslenme durumu arasindaki iligkiyi inceleyen yeterli caligma
bulunmamaktadir. Bu nedenle mevcut ¢alismada, diyabette serum karnitin diizeyi ile insiilin
direnci, lipid profili ve beslenme durumu arasindaki iligkinin ortaya konulmasi ve bu konuda

literatiire katki saglanmas1 amaglanmaigtir.



23

3. GEREC VE YONTEM

3.1. Calisma Yeri ve Orneklem Secimi

Bu ¢alisma 30-55 yas arasi, 32 saglikli ve 32 Tip-2 diyabetli olmak iizere toplam 64 birey
ile yiiriitiilmiistiir. Gruplar arasinda yas, cinsiyet ve BKI’ye gére homojen dagilim olmasina

0zen gosterilmistir.

Hasta grubu, Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Diyabet ve Obezite Poliklinigi’ne
basvuran bireyler arasindan goniilliiliik esasina dayali olarak segilmistir. Saglikli gruba, Gazi
Universitesi Saglik Bilimleri Fakiiltesi Beslenme ve Diyetetik Boliimii’ne bagvuran ve

caligma protokoliine uyan bireyler dahil edilmistir.

Saglikli kisiler i¢in ¢alismaya alinma Kriterleri; herhangi bir kronik hastaliginin olmamasi,
hormon tedavisi almiyor olmasi ve vitamin-mineral suplemani kullanmiyor olmasi seklinde
uygulanmigtir. Hasta grubun galismaya dahil edilme kriterleri; Gazi Universitesi Tip
Fakiiltesi Endokrinoloji Boliimii’'nde uzman hekim tarafindan daha onceden Tip-2 diyabet
tanis1 konulmus olmasi, tan1 konulmus baska herhangi bir kronik hastaliginin (hipertansiyon,
kalp-damar hastaliklari, bobrek hastaliklari vb.) bulunmamasi, insiilin veya OAD disinda
diizenli olarak kullandiklar1 herhangi bir ilag, hormon veya vitamin, mineral, bitki

suplemaninin bulunmamasidir.

Calismanin yiiriitiilmesi i¢in Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik

Kurulu’ndan 23 Kasim 2015 tarih ve 25901600/588 karar no’lu onay alinmistir (EK-1).
3.2. Calismanin Genel Plam

Calismaya katilan bireyler Gazi Universitesi Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar igin
bilgilendirilmis onam formlar1 (EK-2 ve EK-3) ile calisma hakkinda bilgilendirilmis ve

goniilli olduklaria dair onaylar1 alinmustir.

Calisma verileri anket formu (EK-4) araciligiyla yiiz yiize goriisme yontemi kullanilarak
arastirmaci tarafindan toplanmistir. Anket formuyla bireylere ait tanimlayici bilgiler (yas,
cinsiyet, meslek, egitim diizeyi), fiziksel aktivite yapma durumlari ve beslenme aligkanliklari
sorgulanmistir. Katilimeilarin diyetleriyle aldiklari giinliik enerji ve besin ogelerinin

hesaplanmasi i¢in hatirlatma yontemiyle 24 saatlik geriye doniik besin tiiketim kaydi
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alimmigtir. Biyokimyasal parametrelerin analizleri i¢in 8 saatlik aglik sonrasi kan 6rnekleri

toplanmistir. Antropometrik olgiimleri arastirmaci tarafindan 6lgiilerek kaydedilmistir.

3.2.1. Besin tiiketim kayd:

Bireylerin glinliik diyetle enerji ve besin 6gesi alimlariin saptanmasi i¢in 24 saatlik besin
tilketim kayitlar1 aragtirmaci tarafindan geriye doniik sorgulanarak detayl: bir sekilde kayit

edilmistir.

Tiiketilen besinlerin veya yemeklerin miktarlar1 bilinmedigi taktirde “Yemek ve Besin
Fotograf Katalogu” kaynagindan yararlanilmistir [82]. Yemeklerin igine giren besinlerin
miktarlart hakkinda yeterli bilgi bulunmadigi hallerde; yemeklerin porsiyonuna giren besin
miktarlari i¢in “Standart Yemek Tarifeleri” [83], “Geleneksek Tiirk Mutfagindan Segmeler”
[84] veya “Tiirk Mutfagindan Ornekler” [85] kitaplar1 kullanilmistir. Tiiketilen besinlerin
ortalama enerji ve besin dgeleri Beslenme Bilgi Sistemi (BeBis) programi kullanilarak

hesaplanmistir [86].

Hesaplanan enerji ve besin dgesi miktarlari Tiirkiye Beslenme Rehberi 2015°deki (TUBER)
referans araliklarina gore degerlendirilmis ve karsilama yiizdeleri hesaplanmistir [46].
Karsilama ylizdesi %67 nin altinda ise “yetersiz”’, %68-133 arasinda “yeterli” ve %133

iistiinde ise “fazla alim” seklinde degerlendirilmistir.

3.2.2. Antropometrik ol¢iimler

Tim bireylerin viicut agirhgi (kg), yagsiz viicut kiitlesi (kg), viicut su miktari (%), viicut yag
yiizdesi (%) ve bazal metabolizma hizi (BMH) Tanita BC532 aletiyle biyoelektrik
empedans analizi (BIA) yontemiyle saptanmustir. Cihaz viicut yagi ile yagsiz viicut miktari
arasindaki elektrik akimi gegirgenligi farkina dayanarak 6lgiim yapmaktadir. Olgiim
esnasinda; bireylerin tizerindeki giysilerin ince olmasina, yalin ayak ve 8 saatlik a¢lik sonrasi

olglim alinmasina, kadinlar i¢in menstrual donemde olmamalarina dikkat edilmistir [87, 88].

Boy uzunlugu 6lgtimii stadiometre ile ayaklar yan yana, sirt, kalga ve topuklar duvara
degecek sekilde, bas Frankfurt diizleminde iken bireye derin nefes aldirilarak yapilmistir
[88].

Bel gevresi 6l¢timiinde, birey ayakta iken kollar iki yana sarkitilip, bacaklar bitisik duruma

getirilerek en alt kaburga kemigi ile kristailiak ¢ikintis1 arasindaki orta noktadan gegen ¢evre
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esnemeyen meziir aracihgiyla dlgiilmiistiir. Olgiimiin doku sikistirilmadan ve meziir yere
paralel olacak sekilde yapilmasina dikkat edilmistir. Kalga ¢evresi 6l¢timii, kalganin en genis

bolgesinden bireyin yan tarafinda durularak alinmistir [89].

Bu ¢alismada bel cevresi degerlendirmesi Diinya Saglik Orgiitii’ne (WHO) gére yapilmustir.
Bel gevresi, erkek bireyler igin; 94 cm’den kiigiik ise normal, 94-102 cm ise riskli, 102 cm
ve lizerinde ise yiiksek riskli olarak, kadinlar i¢in; 80 cm altinda ise normal, 80-88 cm ise

riskli, 88 cm ve tizerinde ise yiiksek riskli olarak siniflandirilmistir [89].

Alman oOlgtimlerden bel/kalga orani hesaplanmig ve elde edilen degerler WHO’ya gore
degerlendirilmistir. Bel/kalga oran1 erkekler i¢in 0,90’dan, kadinlar igin 0,85’ten biiyiik ise
kronik hastaliklar bakimindan riskli olarak kabul edilmistir [89].

Boyun gevresi dl¢iimiinde, birey ayakta iken troid kikirdagin iist kenarindan gegen gevre
kullanilmigtir. Boyun ¢evresinin erkeklerde 38 cm ve {lizerinde, kadinlarda 35 cm ve tizerinde

olmasi sismanlik gostergesi olarak degerlendirilmistir [90].

Viicut agirlig1 ve boy uzunlugu dl¢iimleri kullanilarak bireylerin BKI’si “viicut agirhigi/boy
uzunlugu? (kg/m?) denklemi ile hesaplanmustir. Elde edilen BKI degerleri WHO siniflamasi
temel alinarak erkek ve kadin bireyler igin 30 kg/m? ve iizerinde ise sisman, 30 kg/m?nin

altinda ise normal, hafif sisman olarak gruplandirilmistir [3].

3.2.3. Biyokimyasal dl¢iimler

Bireylerden 8 saatlik aglik sonrasi alinan kan 6rneklerinde serum karnitin, TK, HDL-K,
LDL-K, VLDL-K, TG, aglik kan glikozu ve aglik insiilin degerleri analiz edilmistir. Insiilin
duyarliligiin degerlendirmesi icin HOMA-IR hesabi1 “aglik kan glikozu (mmol/L) x aglik
insiilin (uU/mL)/22.5” formiili kullanilarak hesaplanmistir [51]. Serum karnitin ve diger
biyokimyasal Ol¢limlerin analizleri 6zel bir biyokimya laboratuvar: tarafindan
gergeklestirilmistir. Serum karnitin analizinde, HPLC cihazi ile serum serbest karnitin degeri
Olgiilmiistiir. Karnitin analizi i¢in alinan kan Ornekleri arastirmaci tarafindan santrifiij
edilerek -20°’de saklanmis ve soguk zincir korunarak laboratuvara ulastirilmistir.
Biyokimyasal olgiimler icin santrifiij yapilmanustir. Bu analizler Ogretim Gorevlisi

Yetistirme Programi (OYP) biitcesinden karsilanmustir.
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3.2.4. Kan basinci

Bireylerin kan basinglarinin ortalama degerleri beyana dayali olarak sorgulanmis ve sistolik
kan basinci 140 mmHg ve lizeri veya diastolik kan basinct 90 mmHg ve lizerinde olan

bireyler hipertansiyon i¢in riskli olarak degerlendirilmistir [91].

3.2.5. Fiziksel aktivite kaydi

Bireylerin fiziksel aktivitesinin degerlendirilmesinde “Uluslararasi Fiziksel Aktivite Anketi
Kisa Formu (International Physical Activity Questionnaire) (IPAQ)” kullanilmistir. Bu kisa
form, yedi sorudan olugmaktadir ve oturma, yliriime, orta diizeyde siddetli aktiviteler ve
siddetli aktivitelerde harcanan zaman hakkinda bilgi saglamaktadir. Elde edilen degerler
“Uluslararas1 Fiziksel Aktivite Kisa Formu Degerlendirme Kilavuzu” kullanilarak

degerlendirilmistir. Bu kilavuza gore bireyler 3 kategoride siniflandirilmaktadir [92].

Hareketsiz veya az hareketli:

e Herhangi bir fiziksel aktivitesi olmamak veya

e Orta derece ve ¢ok hareketli kriterlerini karsilamamak [92].

Orta derece hareketli:

e Haftada en az 3 giin, 20 dakika siddetli fiziksel aktivite( agir kaldirma, kazma,
aerobik vb.) yapmak veya

e Haftada en az 5 giin, 30 dakika yiiriiylis veya orta siddetli fiziksel aktivite (hafif yiik
tagima, normal hizda bisiklet ¢cevirme, tenis vb.) yapmak veya

e Haftada en az 5 giin toplam 600 dakika yiirliyiis, orta siddetli veya ¢ok siddetli
fiziksel aktivite yapmaktir [92].

Cok hareketli:

e Haftada en az 3 giin, toplam 1500 dakika siddetli fiziksel aktivite yapmak veya
e Haftanin her giinii toplam 3000 dakika yliriiylis, orta siddetli veya ¢ok siddetli
fiziksel aktivite yapmaktir [92].
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3.3. Verilerin Degerlendirilmesi

Arastirmadan elde edilen veriler SPSS (IBM SPSS statististics 22.0) paket programi
kullanilarak analiz edilmistir [93]. Tanimlayici analizlerde nitel gézlemler i¢in siklik ve
yiizdeler hesaplanmis, nitel degiskenlerin birbirleriyle incelenmesinde y2 test istatistikleri
kullanilmigtir. Normal dagilima sahip verilerde iki bagimsiz grup karsilastirmasinda
“Independent Sample t” testi kullanilmistir ve ortalama (X), standart sapma (SS) ile
gosterilmistir. Normal dagilima uygun olmayan 6l¢im degerleri i¢in parametrik olmayan

yontemler kullanilarak iki bagimsiz grup karsilastirmasinda “Mann-Whitney U” testi

kullanilmistir ve medyan ( X ), ¢eyrekler arasi agiklik (IQR) ile gosterilmistir. Istatistiksel

olarak dnemli bulunan degerler p<0.05 kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Calismadan elde edilen bulgular asagida verilmistir.

4.1. Bireylerin Genel Ozellikleri

Calismaya 32 Tip-2 diyabet hastasi, 32 saglikli olmak tizere toplam 64 birey dahil edilmistir.
Her iki grup da 16 erkek ve 16 kadin bireyden olugmaktadir. Cinsiyet ve hastalik durumuna
gore bireylerin genel 6zelliklerinin dagilimi Cizelge 4.1°de verilmistir. Hasta grubundaki
erkeklerin %50’si, saglikli gruptaki erkeklerin %63’1i; hasta grubundaki kadinlarin %25’
ve saglikli gruptaki kadinlarin %12’si lise ve lizeri egitim almistir. Erkeklerden hasta
grubundakilerin %44’ ve saglikli gruptakilerin %25’1 emeklidir. Kadinlardan hasta
grubundakilerin %81°1, saglikli gruptakilerin tamami (%100) emekli veya ev hanimuidir.
Bireylerin cinsiyetlerine gére meslek ve egitim durumlari agisindan hasta veya saglikli olma

durumuyla istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmamaistir (p>0,05).

Cizelge 4.1. Bireylerin genel 6zellikleri

Erkek Kadin

Tanimlayici Hasta Saghkh %2 p Hasta Saghkh %2 p
Bilgiler (n:16) (n:16) (n:16) (n:16)

S % S % S % S %
Meslek
Memur 7 44 4 25 2 13
sci 2 12 8 50 1 6 - -
Emekliveya 7 44 4 25 236 0073 5 g 45 qg90 3310 0191
ev hanimi
Egitim
Tlkokul 8 50 6 37 12 75 14 88
Lise 4 25 6 38 1 6 2 12
YViiksekokul 1 6 1 6 1,886 0,757 - . _ ) 3,487 0,322
Lisans 2 13 3 19 2 13
Lisans iistii 1 6 - - 1 6

Ki-kare testi uygulanmustir.

Bireylerin yas ve diybet yas1 degerleri Cizelge 4.2°de verilmistir. Calismaya katilan
erkeklerin yaglarimin ortanca degeri: hasta grubunda 49,5 yil, saglikli grupta 50 yildir.
Kadinlarda ise hasta grupta 46,5 yil saglikli grupta 40,5 yildir. Hasta ve saglikli gruplarin
yaglar1 arasinda cinsiyete gore istatistiksel olarak anlamli farklilik gozlenmemistir (p>0,05).

Diyabet yasi ortalamasi ise erkeklerde 47,8+48,10 ay, kadinlarda 76,1+73,4 ay bulunmustur.



Cizelge 4.2. Bireylerin yas ve diyabet yas1 degerleri

Erkek Kadin
Hasta (n:16) Saghikh (n:16) Hasta (n:16) Saghkh (n:16)
X +SS X £IQR X +SS X £IQR X +SS X £IQR X +SS X +IQR
Yas (yil) 47,4+8,06 49,5+9,25 47,9+7,37 50,0+6,25 44,2+6,65 46,5+4,50 41,3+£7,45 40,5+11,75
Z=-0,076 p=0,940 Z=-1,304 p=0,192
Diyabet yast (ay) 47,8+48,10 21,0+90,00 i i 76,1+73 4 54,0£105,00 )

-: Belirlenen grupta veri bulunmamaktadir. Normal dagilima sahip olmayan verilerde iki bagimsiz grup karsilastirmasinda “Mann-Whitney U” testi kullanilmistir v
medyan+IQR ile gosterilmistir.

o€



31

4.2. Diyabetli Bireylerin Kullandiklar1 Tedavi Yontemi

Tip 2 diyabet tedavisinde yalniz OAD veya OAD ve insiilin birlikte kullanilmaktadir.
Hastalarin kullandiklar1 tedavi yonteminin dagilimi Cizelge 4.3°de verilmistir. Erkeklerden
9 kisinin (%56) tedavide yalnizca OAD, 7 kisinin ( %44) insiilin ve OAD birlikte kullandigi,
kadinlarmn ise 8’inin (%50) yalnizca OAD ve 8’inin (%50) insiilin ve OAD birlikte kullandig

belirlenmistir.

Cizelge 4.3. Diyabetli bireylerin kullandiklar tedavi yontemi

Kullanilan tedavi Erkek (n:16) Kadin (n:16) Toplam (n:32)

S % S % S %
OAD 9 56 8 50 17 53
Insiilin ve OAD 7 44 8 50 15 47

OAD: Oral antidiyabetik

4.3. Bireylerin Beslenme Aliskanhiklar:

4.3.1. Bireylerin 6giin tiikketim durumlari

Bireylerin cinsiyete gore 6giin tikketim durumlarinin dagilimi Cizelge 4.4’te verilmistir.
Erkeklerin tiikettikleri 6giin sayisi ile hasta veya saglikli olma durumlari arasinda istatistiksel
olarak anlaml1 farklilik saptanmamistir (p>0,05). Kadinlarin kusluk 6giiniinii atlama durumu
ile hasta veya saglikli olma durumlar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark tespit
edilmistir (p<0,05). Hasta grubundaki kadinlarin yarisinin ve hasta olmayanlarin neredeyse
tamamimin (%93,9) kusluk oOglintinii atladigi belirlenmistir (p<0,05). Diger &giinler
bakimindan kadinlarin 6gilin tiiketimleri ile hastalik durumu arasinda anlamli farklilik

gozlenmemistir (p>0,05).
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Cizelge 4.4. Bireylerin 6giin tiikketim durumlar1

Erkek Kadin
Tammlayiet  Hasta ~ Saghkh Hasta Saghkh
Bilgiler (n:16)  (n:16) 2 P (n:16) (n:16) 2 P
S % S % S % S %
Ana Ogiin
Iki 3 19 5 31 o667 0414 7 44 2 12 2473 0,116
Ug 13 81 11 69 9 56 14 88
Ara Ogiin
Hig 1 6 1 6 1 6 3 19
Bir 5 31 6 37 0291 092 2 13 2 12 4378 0,223
iki 7 44 7 44 6 37 9 56
Ug 3 19 2 13 7 4 2 13
e\tlanan Ana
Ogiin
Sabah 1 33 3 43 0,079 0,778 1 14 - - 0,476 0,490
Ogle 2 67 4 57 6 8 3 1000
Kusluk
Evet,athyor 10 62 15 94 8 50 15 94
Hayir 6 38 1 6 2926 0087 g 50 1 6 5565  0,018*
ikindi
Evet, atliyor 5 31 9 56 1 6 5 19
Hayir 11 69 7 44 2032 0154 315 94 11 81 3282 0,070
Gece
Evet, athyor 4 25 1 6 6 37 3 19
Hayir 12 75 15 94 2133 0144 310 63 13 81 1391 0238

*p<0,05, Ki-kare testi uygulanmistir.

4.3.2. Bireylerin giinliik diyetle enerji ve besin dgesi alimlar1

Bireylerin giinliik diyetle aldiklar1 enerji ve besin ogeleri Cizelge 4.5°te verilmistir.
Cizelgeye gore bireyler hastalik durumlarina gore kiyaslandiginda besin tiiketim durumlar
agisindan bazi parametrelerde anlamli farkliliklar gézlenmistir (p<0,05). Hasta grubundaki
erkeklerin toplam enerji alim1 1957 kkal/giin, saglikli gruptaki erkeklerin 2832 kkal/giin’diir
ve aralarindaki fark anlamli bulunmustur (p<0,001). Hasta ve saglikli gruplardaki kadinlarin
toplam enerji alimlari sirastyla 1557 kkal/giin ve 2246 kkal/glin’diir ve aralarinda istatiksel
anlaml farklhilik gézlenmistir (p<0,001).

Hasta grubundaki erkeklerin karbonhidrat alimlari giinlik 221,8 g, saglikli gruptaki
erkeklerin 394,8 g olup aralarinda istatistiksel olarak anlamli farklilik vardir (p<0,001).
Hasta grubundaki erkeklerde enerjinin karbonhidrattan gelen ylizdesi (%46,7) de saglikli
olanlara kiyasla (%56,7) diisik bulunmustur (p<0,05). Benzer sekilde, posa alimlar
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bakimindan karsilastirildiginda da hasta grubundaki erkeklerin posa alimlarinin (26,9 g),
saglikli gruptan daha diisiik (36,2 g) oldugu goriilmiistiir (p<0,05).

Hasta grubundaki kadinlarin karbonhidrat alimlar1 149 g, saglikli gruptaki kadinlarin 346,3
g ve gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,001). Yine enerjinin
karbonhidrattan gelen yiizdesi de hasta grubundaki kadinlarda (%40,8) sagliklilara kiyasla
(%56,8) diisiikk bulunmustur (p<0,001). Kadinlarin hastalik durumlarina gore posa alimlari
acisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmus, hasta olan grupta posa alimlarinin

(19,3 g) saglikli gruptan (29,3 g) daha az oldugu saptanmistir (p<0,001).

Erkekler protein alimlarina gore kiyaslandiginda gruplar arasinda farkliliklar gézlenmistir
(p<0,05). Hasta ve saglikli gruplardaki erkeklerin giinliik toplam protein alimlari sirasiyla
63,8 gve 91 g olup, fark istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,05). Ayni sekilde bitkisel protein
alimlarmin da hasta grubundaki erkeklerde (33,2 g) saglikli gruba gore (54,7 g) anlamli
olarak daha diisiik oldugu saptanmistir (p<0,001).

Kadinlarin hastalik durumlarina gore protein alimlar1 kiyaslandiginda hasta grubundaki
kadinlarin protein alimlar1 46,3 g, saglikli gruptaki kadinlarin 58,9 g ve gruplar arasindaki
fark istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,05). Enerjinin proteinden gelen yiizdesine
bakildiginda ise; hasta grubundaki kadinlarda (%13,2) saglikli gruptan daha diisiik (%11)
oldugu gorilmiistir (p<0,05). Kadinlarin bitkisel protein alimlarinin da hasta grubunda
(25,1 g) sagliklilara kiyasla (45,5 g) diisiik oldugu saptanmistir (p<0,001).

Erkeklerin hastalik durumlarina gore yag alimlari incelendiginde; enerjinin yagdan gelen
yiizdesi hasta grubundaki erkeklerde (%39,6) saglikli gruptakilerden (%30,1) anlamli olarak
yiiksek bulunmustur (p<0,001). Doymus yag (g) alimi hasta grubunda (30,3 g) saglikli
gruptan (38,1 g) daha az olmasina ragmen (p<0,05), enerjinin doymus yag asitlerinden gelen
yiizdesinde hasta (%13,8) ve saglikli (%12,3) grup arasinda anlamli farklilik gézlenmemistir
(p>0,05). Hasta grubundaki erkeklerde enerjinin TDYA (%14,6) ve CDYA (%9,1)’dan
gelen ylizdelerinin saglikli gruptaki erkeklerden (%10,3 ve %5,6) yiiksek oldugu
saptanmuistir (p<0,05). Ancak, hasta grubundaki erkeklerin kolesterol aliminin (274,8 mg)
saglikli gruptaki erkeklerde daha az (516,7 mg) oldugu tespit edilmistir (p<0,05).

Kadinlarin yag alimlarinda, enerjinin yagdan gelen yiizdesi hasta grupta (%46,1) sagliklilara
kiyasla (%32,2) daha yiiksektir (p<0,001). Doymus yag (g) alimlar1 diyabetli kadinlarda 23,9
g, saghikli gruptaki kadinlarda 31,1g olarak belirlenmis ve aralarindaki fark anlamli

bulunmustur (p<0,05); ancak enerjinin DYA’dan gelen yiizdesinde anlamli farklilik
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gozlenmemistir(p>0,05). Kadinlarda enerjinin TDYA ve CDY A’dan gelen yiizdesinin hasta
grubunda (sirasiyla %17,6 ve %11,5) saglikli gruptan (sirasiyla %10 ve %6,1) yiiksek oldugu
saptanmistir (p<0,05).

Bireylerin giinliik diyetle aldiklar1 bazi vitamin ve mineraller bakimindan, cinsiyete gore

hasta ve saglikli gruplar arasinda istatistiksel agcidan anlamli farkliliklar oldugu saptanmustir.

Erkeklerin giinliik diyetle aldiklar1 vitaminlerin miktar1 incelendiginde; hasta ve saglikli
gruptaki erkeklerin niasin alimlari sirasiyla 20,5 mg ve 27,3 mg olarak belirlenmis ve aradaki
fark anlamli bulunmustur (p<0,05). Bs vitamini alim1 hasta ve saglikli erkeklerde sirasiyla
1,4 mg ve 2 mg’dir ve gruplar arasi anlamli farklilik goézlenmistir (p<0,05). Hasta
grubundaki erkeklerin folat alimlar1 (351,9 mcg) da saglikli olanlardan daha diisiik (598,2
mcg) bulunmustur (p<0,05).

Mineral alimlarina bakildiginda; potasyum hasta grubundaki erkeklerde (2485,6 mg) saglikli
gruptan (3189,8 mg) anlamli olarak disiiktiir (p<0,05). Fosfor alimlar1 da hasta ve saglikli
gruptaki erkeklerde sirasiyla 1164,4 mg ve 1468,1 mg olup aralarindaki fark anlamlidir
(p<0,05). Erkeklerin demir alimlar1 hasta grubunda 12,8 mg, saglikli grupta 18 mg’dir ve
demir alim1 bakimindan gruplar aras1 anlamli farklilik saptanmistir (p<0,05). Cinko ve bakir
alimlar1 da hasta grubundaki erkeklerde (sirasiyla 9,7mg ve 1,7 mg) saglikli gruptan (13 mg
ve 2,4 mg) istatistiksel anlamli olarak daha diisiiktiir (p<0,05).

Kadinlarin diyetle aldiklar vitaminlere bakildiginda; K vitamini hasta grubunda (510,6 mcg)
sagliklilara kiyasla yiiksek (293,7 mcg) ve aralarindaki fark anlamlidir (p<0,05). Kadinlarin
niasin alimlar1 hasta grubunda (14 mg) saglikli gruptan (18 mg) disiiktiir (p<0,05). Folat
alimlar1 incelendiginde de hasta grubundaki kadinlarda (310,7 mcg) saglikli gruptan (430
mcg) daha diisiik oldugu gézlenmistir (p<0,05).

Mineral alimlarinda; hasta ve saglikli gruptaki kadinlarin diyetle aldiklari kalsiyum
miktarlar sirasiyla 693,4 mg ve 500,7 mg olup aralarinda anlamli farklilik vardir (p<0,05).
Cinko alimi da saglikli grupta (8,5 mg) hasta grubundan (6,3 mg) yiiksektir (p<0,05).
Kadinlarin bakir alimlar1 hasta grupta sagliklilardan daha diisiik olup sirasiyla 1,2mg ve 1,7

mg’dir (p<0,05).



Cizelge 4.5. Bireylerin cinsiyete gore gilinliik diyetle enerji ve besin 6geleri alim miktari

Erkek Kadin

Saghkl (n:16) Hasta (n:16) Saghkl (n:16)

Hasta (n:16)

Enerji ve besin dgeleri

_~

X155 X +IQR X+SS X +IQR X+5S X +IQR X+5S X +IQR

Enerji (kkal) 1957 +£455,25 1843+£742,11 2832+524,52 2815+584,60 1563£395,75 1557+367,31 2341+623,61 2246+924,82
t=-5,040 p=0,000** Z=-3,731 p=0,000**

Karbonhidrat (g) 221,8+59,63 207,4+66,05 394,8496,21 387,8+53,82 155,6+44,48 149,0+45,48 328,5+104,81 346,3+144,56
t=-6,113 p=0,000** Z=-4,221 p=0,000**

Karbonhidrat (%) 46,7+8,43 49,0+15,75 56,7+5,70 57,0+8,50 40,8+3,89 40,0+4,75 56,8+8,00 60,0+10,75
t=-3,932 p=0,001** t=-7,195 p=0,000**

Posa (g) 26,9+10,97 26,7+12,74 36,2+11,89 34,4+12,39 19,3+6,37 17,9+11,86 29,3+7,84 29,6+8,38
t=-2,308 p=0,028* t=-3,986 p=0,000**

Protein (g) 63,8+19,20 57,5+19,21 91,0+23,98 94,7+36,79 49,5+19,63 46,3+16,66 62,9+18,57 58,9+30,28
t=-3,539 p=0,001** Z=-2,337 p=0,019*

Protein (%) 13,442.85 13,544,775 13,1+2,07 13,0+2,50 13,2+3,59 12,0+5,50 11,0+1,34 11,0+2,00
1=0,284 p=0,779 t=2,285 p=0,034*

Hayvansal protein (g) 30,5+14,20 28,6+15,89 36,3+16,58 30,1+£27,82 24,3+18,50 20,5+16,65 17,3+£11,36 14,5+10,29
Z=-0,942 p=0,346 Z=-1,357 p=0,175

Bitkisel protein (g) 33,2+9,38 33,1+14,52 54,7+14,88 52,9+21,08 25,1+6,01 24,4+6,92 455+12,46 43,7+15,65
t=-4,278 p=0,000** t=-5,884 p=0,000**

Toplam yag (g) 88,4+30,40 82,3+50,65 94,3+16,79 95,3+28,49 80,8+21,24 82,9+34,84 83,5+28,09 79,4+38,36
t=-0,686 p=0,500 t=-0,316 p=0,754

Toplam yag (%) 39,63+7,46 41,0+12,50 30,1+5,44 29,5+6,75 46,1+4,63 47,0£5,75 32,247,389 29,5+11,25
t=4,118 p=0,000** t=6,068 p=0,000**

Doymus yag (g) 30,3+11,19 29.2+18,41 38,149,15 37,1£17,05 23,9+7,50 22,8+11,81 31,149,72 29,7+14,23
t=-2,145 p=0,040* t=-2,314 p=0,028*

Doymus yag (%) 13,8+3,82 12,3+4,46 12,3+£2,91 11,9+5,29 13,9+2,96 13,9+3,83 12,2+2,98 12,1+5,03
t=-1,276 p=0,212 t=1,629 p=0,114

TDYA (9) 31,6+9,49 30,1+16,56 31,6+6,99 31,449,41 30,7£10,09 28,6+15,24 28,3+£9,62 26,9+8,37
Z=-0,339 p=0,734 t=0,673 p=0,506

*p<0,05, **p<0,01 Normal dagilima sahip verilerde iki bagimsiz grup karsilastirmasinda “Independent Sample t” testi kullamilmistir ve ortalama, standart sapma ile
gosterilmistir. Normal dagilima sahip olmayan verilerde iki bagimsiz grup karsilagtirmasinda “Mann-Whitney U” testi kullanilmigtir ve medyan+IQR ile gosterilmistir. TDY A:
tekli doymamis yag asitleri, CDY A: ¢oklu doymamus yag asitleri.

Ge



Cizelge 4.5. (devami) Bireylerin cinsiyete gore giinliik diyetle enerji ve besin 6geleri alim miktar1

9¢

Erkek Kadin
Hasta (n:16) Saghikl (n:16) Hasta (n:16) Saghkl (n:16)
Enerji ve besin dgeleri _ - _ - _ - _ -
TDYA (%) 14,6+2,99 14,5+£2,70 10,3+2,43 9,9+2,33 17,9+4,33 17,6+6,49 11,4+4,29 10,0+5,09
Z=-3,618 p=0,000** Z=-3,467 p=0,001**
CDYA (g) 20,7+12,20 17,2+£20,04 17,34£6,70 16,7£12,40 20,3+£8,96 20,5+15,52 15,5£14,99 15,5+18,90
t=0,952 p=0,350 Z=-1,131 p=0,258
CDYA (%) 9,1+3,97 9,5+7,57 5,6+2,27 5,2+4,07 11,5+3,78 11,5+5,81 6,7+4,52 6,1+6,67
t=3,015 p=0,005** Z=-3,053 p=0,002**
Kolesterol (mg) 274,8+126,81 284,8+135,19 516,7+318,84 489,8+586,28 235,7+141,68 254,5+213,58 232,5+148,83 196,8+196,42
t=-2,821 p=0,011* Z=-0,151 p=0,880
n-3 (g) 1,8+1,02 1,5+1,75 2,2+0,95 1,9+1,37 1,6£1,16 1,4+0,97 1,8+1,12 1,1+2,05
Z=-1,357 p=0,175 Z=-0,094 p=0,925
n-6 (g) 18,7£11,69 15,9£18,61 15,146,66 13,7£10,70 18,6+8,68 18,9+£13,93 16,4+14,40 12,9£18,75
t=1,093 p=0,285 Z=-1,244 p=0,214
n-6/n-3 10,9+5,82 10,3+£9,85 7,6+4,47 6,6+6,16 14,5+£10,90 9,6+£18,45 9,6+7,98 6,5+8,45
Z=-1,621 p=0,110 Z=-1,809 p=0,070
A vitamini (mcg) 1385,2+1316,98 905,0+722,34 6893,2+13239,41 1225,4+1203,77 1442,3+858,98 1228,1£1631,61 1136,9+384,97 1049,3+533,56
Z=-1,583 p=0,113 Z=-0,415 p=0,678
C vitamini (mg) 155,2+91,01 143,5+153,36 153,3+94,16 133,5+134,25 149,8+105,91 118,9+134,08 152,1+121,20 105,0+97,04
t=0,057 p=0,955 Z=-0,188 p=0,851
E vitamini (mg) 20,1+10,74 18,3+12,25 14,9+5,80 12,4+10,41 21,749.,46 22,1£15,74 17,7+13,19 14,0+£19,67
Z=1,809 p=0,070 Z=-1,432 p=0,152
K vitamini (mcg) 366,9+156,43 363,3+224,79 377,4+185,13 368,9+317,04 510,6+274,57 478,5+£382,39 293,7+148,95 253,0+£206,05
t=-0,174 p=0,863 t=2,778 p=0,011*
Niasin (mg) 21,9+£7,20 20,5+6,03 33,0+14,13 27,3+19,73 15,8+6,18 14,0+4,48 19,0+4,58 18,0+8,06
Z=-2,827 p=0,005** Z=-2,186 p=0,029*
Bs vitamini (mg) 1,4+0,46 1,5+0,84 2,0+0,65 2,0+1,00 1,1+0,45 1,0+0,69 1,4+0,41 1,4+0,60
t=-3,039 p=0,005** t=-1,744 p=0,091
B12 vitamini (mg) 3,1+1,12 3,3+1,76 24,0+47,74 3,243,13 2,2+1,17 2,4+1,51 1,7£1,35 1,3+1,62
Z=-1,037 p=0,300 Z=-1,357 p=0,175

*p<0,05, **p<0,01 Normal dagilima sahip verilerde iki bagimsiz grup karsilastirmasinda “Independent Sample t” testi kullanilmistir ve ortalama, standart sapma ile

gosterilmistir. Normal dagilima sahip olmayan verilerde iki bagimsiz grup karsilastirmasinda “Mann-Whitney U” testi kullanilmistir ve medyan+IQR ile gosterilmistir. TDYA:

tekli doymamis yag asitleri, CDY A: ¢oklu doymamus yag asitleri, n-3: omega-3 yag asitleri, N-6:0mega-6 yag asitleri



Cizelge 4.5. (devami) Bireylerin cinsiyete gore gilinliik diyetle enerji ve besin dgeleri alim miktari

Enerji ve besin dgeleri

Erkek

Hasta (n:16)

Saghkh (n:16)

Kadin

Hasta (n:16) Saghkl (n:16)

X +SS X +IQR X+SS X +IQR X+SS X +IQR X+SS X +IQR

Folat (mcg) 351,9+115,02 360,4+204,27 598,2+238,05 584,5+313,35 310,7+111,87 292,0£179,69 430,0+£102,24 445,5+162,06
t=-3,726 p=0,001** t=-3,149 p=0,004**

Potasyum (mg) 2485,6+795,99  24822+1027,07  3189,8+1053,61  3189,1+1494,02  2226,2+92320 1970,7+1623,75  2425,5+521,52  24759+735,71
t=-2,133 p=0,042* t=-0,752 p=0,458

Kalsiyum (mg) 770,8+253,17 769,6+328,38 620,5+216,80 688,6+278,01 693,4+293,57 676,1+538,79 500,7+41,93 495,3+155,72
t=1,804 p=0,081 t=2,364 p=0,028*

Magnezyum (mg) 286,9+126,40 293,1+191,37 304,2482,15 289,0+75,37 233,4+64,34 239,2499,79 228,5+67,67 223,5485.96
t=-0,460 p=0,649 t=0,212 p=0,833

Fosfor (mg) 1164,4+356,56 1219,3+603,30 1468,1+£402,45 1427,5+683,14 879,5+283,83 782,24368,96 1008,7+267,32 987.1£394,12
t=-2,259 p=0,031* t=-1,326 p=0,195

Demir (mg) 12,8+4,55 11,97,16 18,045,46 16,6+8,75 10,3+2,85 9,6+4,41 12,043,17 11,7+4,25
t=-2,941 p=0,006** t=-1,670 p=0,105

Cinko (mg) 9,742,93 9,043,06 13,043,46 12,845,07 6,3+1,66 5,942 38 8,542,65 7,843,60
t=-2,953 p=0,006** t=-2,846 p=0,008**

Bakir (mg) 1,6+0,58 1,7+0,97 3,342,06 2,4+1,37 1,240,38 1,1£0,57 1,740,43 1,840,65
Z7=-3411 p=0,001** t=-3,617 p=0,001**

*p<0,05, **p<0,01 Normal dagilima sahip verilerde iki bagimsiz grup karsilastirmasinda “Independent Sample t” testi kullanilmistir ve ortalama, standart sapma ile

gosterilmistir. Normal dagilima sahip olmayan verilerde iki bagimsiz grup karsilagtirmasinda “Mann-Whitney U” testi kullanilmistir ve medyan+IQR ile gosterilmistir.

LE
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4.3.3. Bireylerin giinliik diyetle enerji ve besin d6gesi alimlarin1 karsilama yiizdeleri

Calismaya katilan bireylerin giinliik enerji ve besin Ogesi gereksinimlerini karsilama
yiizdeleri TUBER 2015’e gore Cizelge 4.6’da verilmistir. Genel olarak saglikli gruptaki
bireylerin giinliik toplam enerji alimlar1 daha fazla oldugundan, gereksinimlerini karsilama

yiizdeleri de hasta grubundakilere kiyasla daha fazla oldugu gozlenmistir (p<0,05).

Karbonhidrat (g) ve posa (g) gereksinimleri her iki cinsiyette de yeterli diizeyde
karsilanmustir. Bireylerin karbonhidrat alimlarinda gruplar arasinda anlamli farklilik olup

saglikl1 bireylerin karbonhidrat alimlar1 hasta bireylerden fazladir (p<0,001)

Ginliik protein alimlari; erkeklerde yeterlidir ve saglikli grupta protein gereksinmesini
karsilama yiizdesi hasta grubuna gére anlamli olarak yiiksektir (p<0,05). Kadinlarda ise
hasta grubunda protein alimi gereksinmeye goére yetersiz bulunmustur ve saglikli grupla

arasinda anlamli farklilik saptanmustir (p<0,05).

Erkeklerin vitamin ve mineral gereksinmelerini karsilanma ytizdeleri incelendiginde; hasta
grubundaki erkeklerin: A vitamini, Be vitamini, folat, kalsiyum, magnezyum, demir, ¢inko
ve bakir alimlart yeterli; potasyum alimi yetersiz; C, E ve K vitaminleri, niasin ve fosfor
alimlart fazladir. Saglikli gruptaki erkeklerin: E vitamini, Bi2 vitamini, potasyum,
magnezyum ve ¢inko alimlar1 yeterli; kalsiyum alimlart yetersiz; A, C ve K vitaminleri,
niasin, Be vitamini, folat, fosfor, demir ve bakir alimlar1 fazladir. Erkeklerin hastalik
durumuna gore besin Ogelerini karsilama yiizdeleri kiyaslandiginda: niasin (p<0,05), Bs
vitamini (p<0,05), folat (p<0,001), potasyum (p<0,05), fosfor (p<0,05), demir (p<0,05),
¢inko (p<0,05) ve bakirin (p<0,001) hasta grubunda diisiik oldugu goriilmiistiir

Kadinlarin vitamin ve mineral gereksinmelerini karsilama yiizdeleri geneline bakildiginda:
hasta grubundaki kadinlarda C vitamini, Be vitamini, folat, kalsiyum, magnezyum ve bakir
alimlart yeterli; Bi2 vitamini, potasyum, demir ve ¢inko alimlar1 yetersiz; A, E ve K
vitaminleri, niasin ve fosfor alimlar fazladir. Saglikli gruptaki kadinlarda: C, E ve Be
vitaminleri, folat, magnezyum, demir ve ¢inko alimlar yeterli; B1> vitamini, potasyum ve
kalsiyum alimlar yetersiz; A ve K vitaminleri, niasin, fosfor ve bakir alimlar1 fazladir.
Kadinlarin hastalik durumuna gore besin 6gelerini karsilama yiizdeleri kiyaslandiginda: K
vitamini (p<0,05), niasin (p<0,05), folat (p<0,05), kalsiyum (p<0,05), ¢inko (p<0,05) ve

bakir (p<0,05) alimlarinda anlamli farkliliklar gézlenmistir.



Cizelge 4.6. Bireylerin cinsiyete gore glinliik diyetle enerji ve besin 6geleri alimlarini kargilama ytizdeleri

Erkek Kadin
Enerji ve besin dgeleri Hasta (n:16) Saghkh (n:16) Hasta (n:16) Saghkh (n:16)
X +SS X +IQR X+SS X +IQR X+SS X +IQR X+SS X +IQR

Enerji (kkal) 92,0+21,41 86,7+£34,91 133,2+24,67 132,4+£27,50 92,3+23,38 92,0+£21,70 138,3+£36,83 132,7+£54,63
1=-5,040 p=0,000** Z=-3,731 p=0,000**

Karbonhidrat (g) 170,6+45,87 159,5+50,81 303,6+74,01 298,3+41,40 119,7+34,22 114,6+34,98 252,7+80,62 266,4+111,20
1=-6,113 p=0,000** Z=-4,221 p=0,000**

Posa (9) 107,6+43,87 107,0+£50,94 144,9+47,57 137,9+49,57 77,3+£25,50 71,6+47,42 117,5+31,34 118,4+33,52
t=-2,308 p=0,028* t=-3,986 p=0,000**

Protein (g) 77,6+£23,36 70,0+23,37 110,7+29,18 115,2+44,75 64,3+25,49 60,1+21,64 81,7+24,12 76,54+39,32
1=-3,539 p=0,001** Z=-2,337 p=0,019*

A vitamini (mcg) 184,7+175,60 120,7+96,31 919,0+1765,25 163,4+160,50 221,9+132,15 188,9+251,02 174,9+£59,23 161,4+82,09
Z=-1,583 p=0,113 Z=-0,415 p=0,678

C vitamini (mg) 141,1+82,74 130,4+139,42 139,4+85,60 121,4+122,04 157,7+111,48 125,2+141,14 160,1£127,58 110,5+£102,15
1=0,057 p=0,955 Z=-0,188 p=0,851

E vitamini (mg) 154,8+82,64 141,0 £94,19 115,0+44,60 95,1 £80,06 198,1+£85,96 201,2+143,05 161,3+£119,90 127,3+178,80
Z=-1,809 p=0,070 7=-1,432 p=0,152

K vitamini (mcg) 305,7+130,35 302,7+£187,32 314,5+154,28 307,4+264,20 567,3+305,09 531,7+424,88 326,3+165,51 281,1+228,94
t=-0,174 p=0,863 t=2,778 p=0,009**

Niasin (mg) 328,0+107,47 305,7+£90,00 493,1+210,83 408,1+294,40 237,0+£92,28 208,4+66,79 284,2+68,37 269,3+120,26
Z=-2,827 p=0,005** Z=-2,186 p=0,029*

Be vitamini (mg) 109,7+35,69 120,0+64,62 156,6+50,34 155,0£77,12 77,7£29,95 67,3+46,17 95,5+27,58 96,6+39,67
t=-3,039 p=0,005** t=-1,744 p=0,091

B2 vitamini (mg) 78,8+27,97 81,4+43,94 600,7+1193,55 79,5+78,13 56,4+29,17 61,3+37,69 44,5+33,78 33,8+40,44
Z=-1,037 p=0,300 Z=-1,357 p=0,175

*p<0,05, **p<0,01, Normal dagilima sahip verilerde iki bagimsiz grup karsilastirmasinda “Independent Sample t” testi kullanilmistir ve ortalama, standart sapma ile

gosterilmistir. Normal dagilima sahip olmayan verilerde iki bagimsiz grup karsilastirmasinda “Mann-Whitney U” testi kullanilmistir ve medyan+IQR ile gosterilmistir
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Cizelge 4.6. (devami) Bireylerin cinsiyete gore glinliik diyetle enerji ve besin 6geleri alimlarini karsilama yiizdeleri

Erkek Kadmn
Enerji ve besin dgeleri Hasta (n:16) Saglikli (n:16) Hasta (n:16) Saghkh (n:16)
X+SS X +IQR X +SS X +IQR X+SS X +IQR X+SS X +IQR

Folat (mcg) 106,6+34,86 109,2+61,90 181,2+72,14 177,1+£94,96 94,14+33,89 88,4+54,45 130,3+£30,98 135,0+49,11
t=-3726  p=0,001** t=-3,149  p=0,004**

Potasyum (mg) 52,8+16,94 52,8+21,85 67,8+22,42 67,8+31,79 47,3+19,64 41,9+34,55 51,6+11,10 52,6+15,65
t=-2,133 p=0,041* t=-0,752 p=0,458

Kalsiyum (mg) 81,1+£26,65 81,0+34,57 65,3+22,82 72,44+29.26 73,0£30,90 71,1£56,71 52,7+14,94 52,1+£16,39
t=1,804 p=0,081 t=2,364 p=0,025*

Magnezyum (mg) 81,9+36,11 83,7+54,68 86,9+23,47 82,5+21,53 77,8+21,45 79,7+33,26 76,1+22,56 74,5+28,65
t=-0,460 p=0,649 t=0,212 p=0,833

Fosfor (mg) 211,7+64,83 221,6+£109,69 266,9+73,17 259,5+124,21 159,9+51,61 142,2+67,08 183,4+48,60 179,4+71,66
t=-2250  p=0,031* t=-1326  p=0,195

Demir (mg) 116,6+41,38 108,2+65,05 164,2+49,64 151,2+£79,57 64,3+17,79 60,2+27,53 75,4+19,81 73,1£26,53
t=-2,941 p=0,006** t=-1,670 p=0,105

Cinko (mg) 69,5+20,96 64,5+21,82 93,4+24,72 91,8+36,21 57,8+15,15 54,0+21,64 78,0+24,12 70,9+32,68
t=-3,033 p=0,005** t=-2,846 p=0,008**

Bakir (mg) 104,7+£36,23 108,1+60,47 206,2+128,83 150,6+85,78 97,6+29,10 88,4+44,04 137,6+£33,31 139,6+£50,19
Z=-3,411 p=0,000** t=-3,617 p=0,001**

*p<0,05, **p<0,01, Normal dagilima sahip verilerde iki bagimsiz grup karsilagtirmasinda “Independent Sample t” testi kullanilmistir ve ortalama, standart sapma ile

gOsterilmistir. Normal dagilima sahip olmayan verilerde iki bagimsiz grup karsilastirmasinda “Mann-Whitney U” testi kullanilmistir ve medyan+IQR ile gésterilmistir.
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4.3.4. Bireylerin giinliik diyetle tiikettikleri besin gruplar1 miktarlari

Bireylerin cinsiyete gore giinliik diyetle tiikettikleri besin gruplari miktarlar Cizelge 4.7°de
verilmistir. Et grubu besinlerin tiiketiminde cinsiyete gore hasta ve saglikli grup arasinda

anlaml farklilik bulunmamaktadir (p>0,05).

Erkeklerde saglikli grubun beyaz ekmek tiiketimi (405,3+154,04 g) hasta gruba gore
(107,9+108,43 g) yiiksek, hasta grubun esmer ekmekleri tikketimi (50,0+123,8 g) saglikli
grubu gore (0,0+£0,0 g) yiiksek bulunmustur (p<0,05). Yine hasta grubundaki erkeklerde
bitkisel s1v1 yag tiikketimi (22,0420,8 g) saglikli gruptakilere gore (10,0+20,0 g) yiiksek iken,
kat1 yag tiiketiminin hasta grubundaki erkeklerde (6,0+12,8 g) saglikli gruba gore (21,5+12,5
g) disiik oldugu tespit edilmistir (p>0,05). Erkelerde siit grubu besinler, meyveler ve
sebzelerin tliketiminde gruplar arasinda anlamli farklilik bulunmamaktadir (p>0,05). Seker
vb. besinlerin tiikketimi erkeklerde hasta grubunda 0,0+3,50g, saglikli grupta 21,0+32,75 g

olup aralarinda anlamli farklilik saptanmistir (p<0,05).

Kadinlarda peynir tiiketimi hasta ve saglikli grupta sirasiyla 30,0+12,3 g ve 53,0+£30,0 g olup
gruplar arasinda anlamli farklilik tespit edilmistir (p>0,05). Beyaz ekmek tiiketimi
kadinlarda hasta grubunda (50,0+£93,8 g) saglikli gruba gore (300,0+£225,0 g) diisiik
bulunmustur (p>0,05). Meyvelerin tiiketimi hasta grubundaki kadinlarda giinliik
160,0+132,24 g, saglikli gruptaki kadinlarda giinliik 327,2+193,10 g ve aralarinda anlaml
farklilik saptanmistir (p<<0,05). Kadinlarda giinliik tiiketilen sebzelerin miktarinda hasta ve
saglikli grup arasinda anlaml farklilik bulunmamaktadir (p>0,05). Bitkisl s1v1 yag tiiketimi
kadinlarda hasta grubunda (28,5+15,5 g) saglikli gruba gore (10,0+£26,0 ) yiiksek, kat1 yag
tilketimi hasta grubunda (4,0+£20,8 g) saglikli gruba gore (15,0+18,8 g) diisiik bulunmustur
(p<0,05). Seker vb besinlerin tiiketimi kadinlarda hasta grubunda 0,0+12,75 g, saglikh
grupta 31,0+43,25 g olup, aralarinda anlamli farklilik tespit edilmistir (p<0,05).



Cizelge 4.7. Bireylerin cinsiyete gore glinliik diyetle tiikettikleri besin gruplari miktarlari

v

Erkek Kadin
Besin gruplarl _ Hasta (n16) _ Sagllkll (n:16) _ Hasta (n16) _ Sagllkll (n:16)
X+SS X +IQR X+SS X +IQR X+SS X +IQR X+SS X +IQR

Et grubu (g)

Kirmizi et 34,24+44.31 22,5+60,0 63,1+75,16 40,0+125,0 12,1+£23,66 0,0+23,8 26,6+40,11 0,0+55,0
Z=-0,749 p=0,454 Z=-1,019 p=0,308

Kiimes hayvanlar 14,7+41,37 0,0+0,0 25,0+68,31 0,0+0,0 4,7+15,21 0,0+0,0 4,0+12,30 0,0+0,0
Z=-0,131 p=0,896 Z=-1,437 p=0,151

Yumurta 33,8+25,19 38,0+40,3 52,8+48,33 50,0+98,0 39,14+36,77 45,5+46,5 25,04+34,02 0,0+46,8
t=-1,394 p=0,173 Z=-1,532 p=0,125

Kurubaklagil 9,3+22,03 0,0+£3,5 29,54+39,55 2,0+£58,0 10,5+20,66 0,0£5,0 16,9+25,74 0,0+50,0
Z=-1,378 p=0,168 Z=0,000 p=1,000

Yagli tohumlar 10,4+21,44 0,0+15,8 11,4+14,55 5,0+20,0 5,4+10,54 0,0+8,8 9,7+15,20 0,0+28,8
Z=-0,625 p=0,532 Z=-0,111 p=0,911

Siit grubu (g)

Siit, yogurt 222,6+153,64 200,0+210,3 121,5+106,03 170,0+194,5 212,8+200,72 175,0+£381,5 85,0+95,62 25,0+183,5
Z=-1,337 p=0,181 Z=-1,907 p=0,056

Peynir 54,4+41,17 55,0+40,8 45,0+25,30 50,0+30,0 30,4+17,31 30,0+12,3 47,9+21,23 53,04+30,0
t=0,781 p=0,441 Z=-2,204 p=0,028*

Tahillar (g)

Beyaz ekmek 107,9+108,43 87,5+187,5 405,3+£154,04 400,0+240,0 59,4+68,84 50,0+93,8 334,4+162,50 300,0+225,0
t=-6,314 p=0,000** Z=-4541 p=0,000**

Esmer ekmekler 75,3+104,46 50,0+123.8 11,2+45,00 0,0+0,0 24,7+£42.72 0,0+45,0 11,2+30,74 0,0+0,0
Z=-2,821 p=0,005** Z=-1,251 p=0,211

Diger tahillar 53,7+52,26 50,0+92.3 61,3+38,89 62,5+68,8 66,3+68,26 74,0+84,0 47,7+45,29 52,0+85,5
t=-0,468 p=0,643 Z=-0,475 p=0,635

Meyveler (g) 251,4+199,75 205,0+355,0 447,3+£257,85 450,0+490,0 160,0+132,24 192,5+£252,5 327,2+£193,10 278,5+332.5
Z=-1,925 p=0,054 t=-2,858 p=0,008**

Sebzeler (g) 301,4+177,09 268,5+229,8 227,7+191,55 170,0+229,0 338,7+207,63 280,0+320,8 229,6+127,17 193,5+179,8
7=-1,622 p=0,105 t=1,794 p=0,083

*p<0,05, **p<0,01, Normal dagilima sahip verilerde iki bagimsiz grup karsilastirmasinda “Independent Sample t” testi kullanilmistir ve ortalama, standart sapma ile

gosterilmistir. Normal dagilima sahip olmayan verilerde iki bagimsiz grup karsilastirmasinda “Mann-Whitney U” testi kullanilmistir ve medyan+IQR ile gosterilmistir.



Cizelge 4.7. (devam) Bireylerin cinsiyete gore giinliik diyetle tiikettikleri besin gruplar1 miktarlari

Erkek Kadin

Besin gruplarl _ Hasta (n16) _ Sagllkll (n:16) _ Hasta (n16) _ Sagllkll (n:16)

X+SS X +IQR X+SS X +IQR X+SS X +IQR X+SS X +IQR

Yag (g)

Bitkisel s1v1 yaglar 24,6£12,77 22,0+20,8 10,1+8,95 10,0+20,0 29,7+15,76 28,5+15,5 17,9+18,98 10,0+26,0
Z=-2,938 p=0,003** Z=-1,984 p=0,047*

Kat1 yaglar 8,6x11,17 6,0+£12,8 23,4+10,78 21,5+12,5 11,3+15,34 4,0+20,8 19,4+12,96 15,0+18,8
Z=-3,397 p=0,001** Z=-2,153 p=0,031*

Seker vb. besinler 6,6£15,17 0,0+3,50 30,5+25,73 21,0+£32,75 8,8+16,22 0,0£12,75 41,3+38,38 31,0+43,25
Z=-3,810 p=0,000** Z=-3,508 p=0,000**

*p<0,05, **p<0,01, Normal dagilima sahip verilerde iki bagimsiz grup karsilastirmasinda “Independent Sample t” testi kullanilmigtir ve ortalama, standart sapma ile

gosterilmigstir. Normal dagilima sahip olmayan verilerde iki bagimsiz grup karsilastirmasinda “Mann-Whitney U” testi kullanilmistir ve medyan+IQR ile gosterilmistir.
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4.4. Bireylerin Antropometrik Olciim Degerleri

Bireylere ait antropometrik 6l¢iim degerleri Cizelge 4.8’de verilmistir. Antropometrik
Ol¢iimler incelendiginde, boy uzunlugu ortalamasi hasta grubundaki erkeklerde 168 cm,
saglikli grupta 173,6 cm olarak belirlenmistir. Saglikli erkeklerin boy uzunlugunun, hasta
grubundaki erkeklerden daha fazla oldugu gériilmiistiir (p<0,05). Calisma baslangicinda
saglikli gruptaki bireyler hasta grubuna BKI degerlerine gore eslendiginden, BKI
ortalamalarinda her iki cinsiyette de istatistiksel olarak herhangi bir farklilik goriillmemistir
(p>0,05). Beden kiitle indeksi ortalamasi: erkeklerde her iki grupta da 27,9 kg/m?, kadinlarda
hasta grubunda 34,8 kg/m? saglikli grupta 34 kg/m? olarak saptanmustir (p>0,05).

Bel, kalca ve boyun ¢evresi, viicut yag yiizdesi, yagsiz viicut kiitlesi ve toplam viicut suyunda
hastalik durumuna gore gruplar arasinda herhangi bir farklilik tespit edilmemistir (p>0,05).
Bazal metabolizma hizina gore de cinsiyet ve hastalik durumuna gore anlamli fark

gozlenmemistir (p>0,05).



Cizelge 4.8. Bireylerin antropometrik 6l¢iim degerleri

Erkek Kadin
Hasta (n:16) Saghkl (n:16) Hasta (n:16) Saglikl (n:16)
X+SS X +IQR X+SS X +IQR X+SS X +IQR X+SS X +IQR
Boy uzunlugu (cm) 168,0+4,20 167,5+6,50 173,6+5,59 174,5+11,00 155,3+£5,67 155,0+9,50 158,9+5,00 157,5£9,25
1=-3,216 p=0,003* Z=-1946 p=0,052
Viicut agirhig (kg) 79,1+13,84 78,4+17,13 84,3+11,82 82,9+16,20 83,5+11,84 79,5+17,13 85,5+15,24 85,2419,53
t=-1,140  p=0,263 t=-0,414 p=0,681
BKI (kg/m?) 27,9+4,.25 27,4+6,04 27,94+3,70 27,4+4,46 34,8+5.21 33,9+48,18 34,0+5,96 33,1+7,94
t=-0,010  p=0,992 t=0,389 p=0,700
Bel ¢evresi (cm) 98,3+10,14 96,5+10,00 97,6+11,38 100,0+9,75 105,7+11,20 106,0+21,25 103,1+21,40 99,5+14,25
t=0,164  p=0,871 Z=-1226 p=0,220
Kalga gevresi (cm) 104,8+7,25 105,0+8,75 102,6+9,58 103,0+5,50 116,9+9,79 115,5+14,75 121,0+12,17 119,5+13,25
Z=-0,831 p=0,406 t=-1,056 p=0,299
Bel /kalga 0,94+0,05 0,93+0,06 0,95+0,07 0,95+0,08 0,90+0,05 0,89+0,07 0,85+0,10 0,81+0,13
t=-0,718 p=0,478 t=1,780 p=0,089
Boyun cevresi (cm) 38,5+3,09 39,0+5,00 37,0£2,00 37,0£2,00 35,04+2,29 35,0+3,75 34,5+2,30 34,043,00
t=1,732 p=0,093 t=0,577 p=0,568
Viicut yag yiizdesi 25,94+5,35 25,3+10,53 27,7+6,58 27,3+6,65 41,94+4,04 41,7+7,80 42,445 82 43,0+7,28
(%)
t=-0,834  p=0,411 t=-0,275 p=0,785
Yagsiz viicut 55,3+6,45 56,0+7,18 57,4+5,04 56,7+6,22 45,7+4,03 44,6+4,83 46,2+4,48 45,2+7,88
kiitlesi (kg)
t=-1,035 p=0,309 t=-0,370 p=0,714
Toplam viicut suyu 52,7+2.90 52.4+4.95 51,4+3.42 51,243,25 41,342 .46 41,4+4,40 41,3+3,96 40,5+5,55
(%)
t=1,171 p=0,251 t=-0,038 p=0,970
BMH (kkal) 1707+218,84 1722+245,50 1797+167,91 1790+£166,25 1487+144,42 1437+£149,50 1512+168,03 1494+285,00
t=-1,306 p=0,201 t=-0,451 p=0,655

*p<0,01, Normal dagilima sahip verilerde iki bagimsiz grup karsilastirmasinda “Independent Sample t” testi kullanilmistir ve ortalama, standart sapma ile gosterilmistir. Normal

dagilima sahip olmayan verilerde iki bagimsiz grup karsilastirmasinda “Mann-Whitney U” testi kullanilmistir ve medyan+IQR ile gdsterilmistir. BKI: Beden kiitke indeksi,

BMH: Bazal metabolizma hizi.
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4.5. Bireylerin Biyokimyasal Parametreleri, Serum Karnitin, Kan Basinc1 ve HOMA-

IR Degerleri

Bireylere ait biyokimyasal parametreler, kan basinci, HOMA-IR ve serum karnitin degerleri

Cizelge 4.9°da verilmistir.

Serum glikozu incelendiginde: erkeklerde: hasta grubunda (125,5 mg/dL) saglikli gruba
kiyasla (82,5 mg/dL) yiiksek bulunmustur (p<0,001). Ayn1 sekilde, serum glikozu hasta
grubundaki kadinlarda saglikli gruptaki kadinlara gore yiiksektir (p<0,001). Serum insiilin
degeri; erkeklerde hasta ve saglikli grupta sirasiyla 14,6 mU/L ve 8,4 mU/L 6l¢iilmiistiir ve
aralarindaki fark anlamlidir (p<0,05). Kadinlarda serum insiilin degeri hasta grubunda 16,7
mU/L ve saglikli grupta 5,9 mU/L‘dir. Saglikli gruptaki kadinlarin serum insiilin degeri
hasta grubuna gore istatistiksel anlamli olarak diisiik bulunmustur (p<0,001).

Bireylerin serum kolesterol ve TG degerlerinde hastalik durumuna gore gruplar arasinda
anlamli farkliliklar saptanmistir (p<0,05). Serum total kolesterol diizeyi hasta grubundaki
erkeklerde 193,8 mg/dL, saglikli grubundaki erkeklerde 152,7 mg/dL 6l¢iilmiistiir ve
aralarindaki fark anlamlidir (p<0,001). Serum HDL-K diizeyi erkeklerde hasta grubunda (40
mg/dL) saglikli gruba (32,3 mg/dL) gore anlamli olarak yiiksektir (p<0,05). Kadimnlarda
serum HDL-K diizeyi hasta grubunda 48,1 mg/dL, saglikli grupta 38,4 mg/dL bulunmustur
ve aralarindaki fark anlamlidir (p<0,05). Serum VLDL-K diizeyi: erkeklerde hasta grubunda
(34,2 mg/dL), saglikli gruba kiyasla (19,4 mg/dL) anlamli diizeyde yiiksektir (p<0,001);
kadinlarda da hasta grubunda (33,1 mg/dL) saglikli gruba (14 mg/dL) gore istatistiksel
anlamli olarak yiiksektir (p<0,05). Serum trigliserid diizeyi: hasta grubundaki erkeklerde 171
mg/dL saglikli gruptaki erkeklerde 96,7 mg/dL; hasta grubundaki kadinlarda 165,5 mg/dL
ve saglikli gruptaki kadinlarda 70,8 mg/dL’dir. Serum trigliserid diizeyi erkekler (p<0,001)
ve kadimnlarda (p<0,05) hasta grubunda saglikli gruba kiyasla istatistiksel anlamli olarak

yiiksektir.

Bireyler sistolik ve diastolik kan basinglarina gore incelendiginde cinsiyete ve hastalik
durumuna gore gruplar arasinda fark gozlenmemistir (p>0,05). Erkeklerde HOMA-IR
degeri hasta grubunda (5,2) saglikli gruba (1,8) gore yiiksektir (p<0,05). HOMA-IR degeri
hasta grubundaki kadinlarda 6,7, saglikli gruptaki kadinlarda 1,2’dir ve aralarindaki fark

istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,001).
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Serum karnitin diizeyi hasta grubundaki erkeklerde 50,6 nmol/mL, saglikli grupta 59,5
nmol/mL bulunmustur ve erkeklerin hastalik durumlarina gore serum karnitin diizeyleri
acisindan istatistiksel anlamli farklilik tespit edilmistir (p<0,05). Serum karnitin diizeyi
kadinlarda hasta grubunda 59,7 nmol/mL, saghkli grupta 62,3 nmol/mL’dir. Kadinlarda
hasta olan grubun serum karnitin diizeyi daha diisik olmasina ragmen, saglikli grupla

arasindaki fark anlamli bulunmamaistir (p>0,05).



Cizelge 4.9. Bireylerin biyokimyasal parametreleri, serum karnitin, kan basinct ve HOMA-IR degerleri

Erkek Kadin
Hasta (n:16) Saghkl (n:16) Hasta (n:16) Saghikl (n:16)
Parametreler X+SS X +IQR X+SS X +IQR X+SS X +IQR X+SS X +IQR
Serum glikoz (mg/dL) 143,24+48,30 125,5+48,25 85,6+10,97 82,5+£16,25 162,3+71,19 137,5+88,50 84,1+7,55 83,5+12,00
Z=-4,523 p=0,000** Z=-4,638 p=0,000**
Serum instilin (mU/L) 14,6+8,21 13,7+13,40 8,4+3,87 8,2+5,28 18,2+9,04 16,7£12,91 6,7+2,67 5,9+3,23
t=2,734 p=0,012* Z=-4,372 p=0,000**
Serum total kolesterol 193,8+24,67 193,1+45,08 152,7+£31,51 154,54+48,00 191,2+66,55 186,6+£74,18 155,1+£25,60 156,0+£30,75
(mg/dL)
t=4,104 p=0,000** t=2,028 p=0,057
Serum LDL-K (mg/dL) 119,6+20,21 117,8+29,25 109,8+25,26 109,5+39,75 121,7+42,46 116,2+55,55 106,9+17,87 105,0+20,75
t=1,210 p=0,236 t=1,285 p=0,213
Serum HDL-K (mg/dL) 40,0+7,33 39,6+10,60 32,2+6,91 31,9+11,85 48,1+12,28 47,4+18,90 38,4+8,23 37,2+10,33
t=3,116 p=0,004** t=2,620 p=0,014*
Serum VLDL-K (mg/dL) 34,2+10,78 33,1+14,45 19,4+6,53 20,0+9,00 36,9+19,46 33,1+£38,61 18,2+10,34 14,0+7,25
t=4,691 p=0,000** Z=-3,209 p=0,001**
Serum trigliserid (mg/dL) 171,0+£53,88 165,9+72,15 96,7+33,07 99,1+46,43 193,1+117,87 165,5£193,05 91,2+51,83 70,8+36,08
t=4,701 p=0,000** Z=-3,128 p=0,002**
Sistolik kan basinci 120,0+9,66 120,0+15,00 120,0+15,06 120,0+17,50 126,8+15,80 125,0+20,00 120,0+17,89 120,0+25,00
(mmHg)
t=0,000 p=1,000 t=1,152 p=0,258
Diastolik kan basinci1 75,3+£9,57 77,5+£10,00 80,3+13,72 80,0+18,75 82,5+10,00 85,0+20,00 78,1+£14,24 80,0+20,00
(mmHg)
Z=-1,202 p=0,230 Z=-0,876 p=0,381
HOMA-IR 5,2+3,33 4.2+532 1,8+0,91 1,7£1,53 7,0+3,62 6,7+6,83 1,4+0,66 1,2+0,76
t=3,911 p=0,001** Z=-4711 p=0,000**
Serum karnitin 51,6+£12,08 50,6+20,83 68,1+26,57 59,56+17,25 56,9+10,91* 59,7+12,65* 66,7+23,23 62,3+15,43
(nmol/mL)
Z=-2,450 p=0,014* Z=-1,319 p=0,187

*p<0,05, **p<0,01, Normal dagilima sahip verilerde iki bagimsiz grup karsilastirmasinda “Independent Sample t” testi kullanilmistir ve ortalama, standart sapma ile
gosterilmistir. Normal dagilima sahip olmayan verilerde iki bagimsiz grup kargilagtirmasinda “Mann-Whitney U” testi kullanilmistir ve medyan+IQR ile gosterilmistir. LDL-
K: Diistik yogunluklu lipoprotein kolesterol, HDL-K: Yiiksek yogunluklu lipoprotein kolesterol, VLDL-K: Cok diisiik yogunluklu lipoprotein kolesterol, HOMA-IR: insiilin

direnci degerlendirmesi

+: kan orneklerinden biri hemoliz oldugu i¢in analize dahil edilmemistir.

££14
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4.6. Risk Faktorlerine ve Diyabetli Bireylerin Kullandiklar1 Tedavi Yontemine Gore

Serum Karnitin Diizeylerinin Incelenmesi

4.6.1. Antropometrik olciimlerdeki risk faktorlerine gore serum karnitin diizeylerinin

incelenmesi

Bireylerden alinan antropometrik 6lgiimlerin risk faktorleri ile bireylerin serum karnitin

diizeyleri Cizelge 4.10°da verilmistir.

Erkeklerde bel/kalca orani risk faktorlerine gore serum karnitin diizeyi: hasta grubunda risk
tasimayanlarda (57,7 nmol/mL), risk altinda olanlardan (49,6 nmol/mL) yiiksektir. Saglikli
grupta da bel/kalga oranina gore risk tasimayanlarda (64,5 nmol/mL), risk altinda olanlara
kiyasla (58,9 nmol/mL) serum karnitin diizeyi daha yiiksektir; ancak aralarindaki fark

istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir (p>0,05).

Kadimlarda BKI gruplari agisindan serum karnitin diizeyinde istatistiksel olarak anlamli
farklilik yoktur (p>0,05). Hasta grubundaki kadinlardan bel/kalga oranina gore risk
tasimayanlarin serum karnitin diizeyi (74 nmol/mL), risk altinda olanlara kiyasla (54,5
nmol/mL) istatistiksel anlamli olarak yiiksektir (p<0,05). Saglikli gruptaki kadinlarda

bel/kal¢a oranina gore serum karnitin diizeyinde anlaml farklilik goriilmemistir (p>0,05).



Cizelge 4.10. Bireylerin antropometrik dl¢iimlerindeki risk faktorlerine gore serum karnitin diizeyinin incelenmesi

Erkek Kadin
Risk Faktorleri Hasta (n:16) Saghkl (n:16) Hasta (n:16) Saglikh (n:16)
X+tSS X +IQR Xtss X +IQR XtSs X +IQR X+tSS X +IQR
BKI (kg/m?)
<30 (normal, hafif sisman) 49,2+12,04 49,2+18,18 70,94+29.81 62,5+16,25 63,6+£2.31 65,0+64,00 93,0+34,57 82,2+61,15
>30 (sisman) 58,9+10,12 60,1+18,72 59,8+12,20 56,1+22,10 55,4+11,58 54,7+13,00 58,0+8,70 56,2+14,50
t=-1,451 p=0,162 Z=-0,728  p=0,467 Z=-1,886 p=0,059 t=2,004 p=0,135
Bel/Kal¢a
Risk yok 57,7+12,66 57,5+13,12 64,5+6,51 64,5+60,00 74,0+£12,73 74,0+0,00 60,1+13,75 56,0+20,80
Risk var 49,6+11,72 50,5+19,80 68,7+28,44 58,9+20,55 54,5+8,60 56,6+12,00 77,7£32,36 66,8+26,10
t=1,176 p=0,259 Z=-0,476 p=0,634 t=2,879 p=0,012* Z=-1,627 p=0,104

*p<0,05, Normal dagilima sahip verilerde iki bagimsiz grup karsilastirmasinda “Independent Sample t” testi kullanilmigtir ve ortalama, standart sapma ile gosterilmistir. Normal
dagilima sahip olmayan verilerde iki bagimsiz grup karsilastirmasinda “Mann-Whitney U” testi kullanilmistir ve medyan+IQR ile gosterilmistir. BKI: Beden kiitle indeksi

0§
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4.6.2. Biyokimyasal risk faktorlerine gore serum Kkarnitin diizeylerinin incelenmesi

Biyokimyasal risk faktorlerine ile bireylerin cinsiyet ve hastalik durumuna gore serum
karnitin diizeyleri Cizelge 4.11’de verilmistir. Her iki cinsiyette de hastalik durumuna gore,
biyokimyasal risk faktorleri agisindan serum karnitin diizeyinde istatistiksel olarak anlamli

farklilik bulunmamustir (p>0,05).

Erkeklerde hasta grubunda serum LDL-K diizeyine gore risk tasimayan grupta serum
karnitin diizeyi 54,7 nmol/mL, risk altinda olan grupta 42,5 nmol/mL’dir; ancak aradaki fark
istatistiksel olarak anlamli degildir (p<0,05). Benzer sekilde, hasta grubundaki erkeklerde
HOMA-IR degerine gore risk altinda olanlarda serum karnitin 48,8 nmol/mL, risk

tasimayanlarda 57,7 nmol/mL olup fark anlamli bulunmamistir (p>0,05).



Cizelge 4.11. Bireylerin biyokimyasal risk faktorlerine gore serum karnitin diizeyinin incelenmesi

Erkek Kadin
Risk Faktorleri Hasta (n:16) Saghkl (n:16) Hasta (n:16) Saghkl (n:16)
X+SS X +IQR X+SS X +IQR X+SS X +IQR X+SS X +IQR
Serum total kolesterol (mg/dL)
<200 54,1+12,49  52,0+20,55 67,8+27,47 59,0+16,50 54,8+9,79 57,7+14,25 67,4+23,84 64,0£16,10
>200 47,5+11,13 46,8+17,18 - - 60,4+12,72 59,7+18,75 - -
t=1,070 p=0,303 t=-0,983 p=0,342
Serum trigliserid (mg/dL)
<150 46,8+14,35 47,6+25,30 69,1+28,05 59,4+17,33 58,1+12,54 57,8+16,05 67,7+24,73 62,2+12,25
>150 53,8+10,94 50,7+21,30 61,6+16,23 61,6+22,30 55,7+9,72 59,6+12,65 60,0+6,29 60,0+12,20
t=-1,080 p=0,298 Z=-0,318 p=0,751 t=0,441 p=0,666 Z=-0,318 p=0,751
Serum HDL-K (mg/dL)
E <50, K <40 50,6+12,21 49,2+19,25 68,1+26,57 59,4+17,75 58,2+4,85 59,6+9.,40 71,4429,25 64,0+13,25
E >50, K >40 - - - - 56,1+13,55 55,9+19,00 60,6+11,46 56,0 £16,10
t=0,354 p=0,729 Z=-0,688 p=0,491
Serum LDL-K (mg/dL)
<130 54,7+12,07 52,0+£19,30 69,6+30,63 58,9+22,60 53,7+9,67 54,7+£14,80 67,4+23,84 64,0+13,10
>130 42,5+6,82 41,8+12,95 63,7+7,47 62,9+14,62 61,0+11,74 61,0+15,00 - -
t=1,894 p=0,079 Z=-0,364 p=0,716 t=-1,371 p=0,197
Sistolik kan basinc1 (mmHg)
<140 51,9+12,45 50,6+23,00 68,5+29,02 59,0+18,35 55,1+10,26 59,7+17,50 68,5+26,64 62,5+12,62
>140 - - 66,4+15,38 59,9+18,20 59,9+1225  57,7+16,20 61,246,40 60,2+11,95
Z=-0,336 p=0,737 t=-0,853 p=0,408 Z=-0,121 p=0,903
Diastolik kan basinc1 (mmHg)
<90 50,9+12,12 50,5+19,25 70,0+30,36 62,5+19,55 53,4+10,80 55,9+17,25 70,7+£26,81 64,5+12,00
>90 56,3+15,06 56,3+19,15 62,6+9,76 59,0+16,65 60,4+10,53 59,6+12,52 57,949,25 56,4+16,35
t=-0,575 p=0,574 Z=-0,121 p=0,903 t=-1,303 p=0,214 Z=-0,850 p=0,396
HOMA-IR
<2,7 57,7+14,84 67,0+£17,30 62,7+11,69 59,9+15,90 - - 68,24+23,26 64,0+14,20
>2.7 48,8+10,17  50,5+19,70  86,2+49,76 68,0+:85,80 56,6+11,24  58,5+13,0 - -
t=1,413 p=0,179 t=-1,549 p=0,416

-: Belirlenen grupta veri bulunmamaktadir. Normal dagilima sahip verilerde iki bagimsiz grup karsilastirmasinda “Independent Sample t” testi kullanilmistir ve ortalama,
standart sapma ile gosterilmistir. Normal dagilima sahip olmayan verilerde iki bagimsiz grup karsilagtirmasinda “Mann-Whitney U” testi kullanilmigtir ve medyan=IQR ile
gosterilmigtir. LDL-K: Diigiik yogunluklu lipoprotein kolesterol, HDL-K: yiiksek yogunluklu lipoprotein kolesterol, HOMA-IR: insiilin direnci degerlendirmesi..

[4S,
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4.6.3. Diyabetli bireylerin kullandiklar1 tedavi yontemine gore serum Karnitin

diizeyleri

Hastalarin kullandig1 tedavi yontemine gore serum karnitin diizeyleri Cizelge 4.12°de
verilmistir. Diyabetli bireylerin serum karnitin diizeyi, OAD kullananlarda 54 nmol/mL,
insiilin ve OAD kullananlarda 56,6 nmol/mL’dir. Kullanilan tedavi tiiriine gore serum

karnitin diizeyinde istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p>0,05).

Cizelge 4.12. Diyabetli bireylerin kullandiklar1 tedavi yontemine gére serum Karnitin

diizeyleri
Hasta e v e
(n:32) Serum Karnitin diizeyi
t p
Kullanilan Tedavi Yéntemi S X+SS
OAD 17 54,0+14,08
Insiilin ve OAD 15 56,6+8,55 0,097 0,880

Independent Sample t testi kullanilmistir

4.7. Bireylerin Fiziksel Aktivite Diizeyleri

Bireylerin fiziksel aktivite diizeylerinin dagilimi Cizelge 4.13’de verilmistir. Erkeklerden
hasta grubundakilerin %50’si, saglikli gruptakilerin %31,2’si; kadinlardan hasta
grubundakilerin %87,5’1, saglikli gruptakilerin %93,8’1 diisiik fiziksel aktivite diizeyi
grubundadir. Bireylerin cinsiyetlerine gore hastalik durumlari ile fiziksel aktivite diizeyleri

arasinda anlamli farklilik gézlenmemistir (p>0,05).

Cizelge 4.13. Bireylerin fiziksel aktivite diizeyleri

Erkek Kadm
;Ilf;ii\(/si(taé Hasta — Saghkl Hasta ~ Saghkh
Diizeyi (n:16) (n:16) ) D (n:16) (n:16) 2 b
S % S % s % S %
Diisiik 8 50 5 31 14 88 15 94
Orta 7 44 9

56 1,276 0,528 2 12 1 6 0,368 0,544
Yiiksek 1 6 2 13 - - - -

Ki kare testi uygulanmustir.
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4.8. Bireylerin Serum Karnitin Diizeyleri ile Diyetle Alnan Enerji ve Besin Ogeleri

Arasidaki Tliski

Bireylerin serum karnitin diizeyleri ile giinliik diyetle aldiklar1 enerji ve besin ogeleri

arasindaki iliski Cizelge 4.14°te verilmistir.

Hasta grubundaki erkeklerin serum karnitin diizeyleri ile enerjinin proteinden gelen yiizdesi
arasinda pozitif yonlii bir iligki tespit edilmistir (p<0,05; r=0,507). Diyetin protein yiizdesi

arttikca, serum karnitin diizeyi artmaktadir.

Saglikli gruptaki erkeklerin serum karnitin diizeyleri ile CDY A arasinda pozitif yonlii iliski
gozlenmis olup (p<0,05; r=0,691), CDY A alim arttik¢a, serum karnitin diizeyi artmaktadir.
Benzer sekilde saglikli gruptaki erkeklerin serum karnitin diizeyleri ile n-6 yag asitleri alimi
arasinda da pozitif yonli iliski bulunmustur (p<0,05; r=0,706). Omega 6 alimi arttikga,

serum karnitin diizeyi artmaktadir.

Hasta gruptaki kadinlarin serum karnitin diizeyleri ile Be vitamini (mg) alimlari arasinda
pozitif yonli iliski tespit edilmistir (p<0,05; r=0,502). Diyetle alinan Be Vvitamini (mgQ)

miktart arttik¢a, serum karnitin diizeyi artmaktadir.

Saglikli gruptaki kadinlarin serum karnitin diizeyleri ile posa alimlar1 arasinda negatif yonlii
iliski gozlenmistir (p<0,05; r=-0,503). Posa alimi arttikca, serum karnitin diizeyi

azalmaktadir.

Saglikli grubundaki kadinlarin serum karnitin diizeyleri ile doymus yag alimi arasinda
negatif yonli ve istatistiksel olarak anlamli bir iliski tespit edilmistir (p<0,05; r=-0,588).

Doymus yag alimi arttik¢a, serum karnitin diizeyi azalmaktadir.

Hasta grubundaki kadinlarin serum karnitin diizeyleri ile bakir alim1 arasinda negatif yonlii
ve istatistiksel olarak anlamli bir iligki tespit edilmistir (p<0,05; r=-0,538). Bakir alimi

arttikca, serum karnitin diizeyi azalmaktadir.
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Cizelge 4.14. Bireylerin serum karnitin diizeyleri ile diyetle alinan enerji ve besin ogeleri
arasindaki iligki

Erkek Kadin
Enerji ve Besin
Ogeleri Hasta Saghkh Hasta Saghkh
(n:16) (n:16) (n:16) (n:16)
r p r p r p r p

Enerji (kkal) -0,406 0,119 -0,144 0,594 0,021 0,940 -0,291 0,274
Karbonhidrat (g) -0,496 0,051 -0,138 0,610 0,013 0,961 -0,338 0,200
Karbonhidrat (%) -0,121 0,657 -0,102 0,707 0,069 0,800 0,112 0,679
Posa (g) -0,411 0,114 0,144 0,594 0,451 0,079 -0,503  0,047*
Protein (g) 0,075 0,782 -0,121 0,656 0,175 0,120 -0,374 0,154
Protein (%) 0,507 0,045* -0,026 0,924 0,077 0,067 0,015 0,955
Hayvansal protein 0,113 0,676 -0,018 0,948 -0,037 0,892 0,006 0,983
Si)tkisel protein (g) -0,197 0,464 -0,003 0,991 0,237 0,376 -0,385 0,141
Toplam yag (g) -0,267 0,317 0,026 0,922 0,115 0,670 -0,435 0,092
Toplam yag (%) -0,086 0,807 0,093 0,732 -0,088 0,747 -0,052 0,849
Doymus yag (g) -0,267 0,317 -0,229 0,393 0,246 0,359 -0,588  0,017*
TDYA (Q) -0,368 0,161 -0,168 0,535 0,243 0,364 -0,309 0,244
CDYA (g) 0,187 0489 0,691 0,003** -0,389 0,137 -0,044 0871
Kolesterol (mg) 0,008 0,975 -0,303 0,254 0,005 0,986 0,038 0,888
n-3 (g) -0,006 0,983 0,341 0,196 0,034 0,901 -0,242 0,367
n-6 (g) -0,385 0,141 0,706  0,002**  -0,262 0,327 -0,274 0,305
n-6/n-3 -0,272 0,308 0,485 0,057 -0,236 0,380 -0,118 0,664

*p<0,05, **p<0,01, Normal dagilima sahip verilerde iki nicel verinin iligkisinin incelenmesinde “Pearson”,
normal dagilima sahip olmayan verilerde “Spearman” korelasyon katsayist kullanilmigtir. TDYA: tekli
doymamus yag asitleri, CDY A: Coklu doymamis yag asitleri, n-3:0mega-3 yag asitleri, n-6:omega 6 yag asitleri
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Cizelge 4.14. (devami) Bireylerin serum karnitin diizeyleri ile diyetle alinan enerji ve besin
Ogeleri arasindaki iligki

Erkek Kadin

et N B B

A vitamini (mcg) 0,178 0,509 -0,165 0,542 0,114 0,675 0,241 0,368
C vitamini (mg) 0,065 0,811 0,032 0,905 0,395 0,130 -0,044 0,871
E vitamini (mg) -0,259 0,333 0,368 0,161 -0,220 0,413 -0,249 0,353
K vitamini (mcg) 0,193 0,474 -0,212 0,431 0,484 0,057 -0,259 0,333
Niasin (mg) 0,063 0,816 -0,115 0,672 0,085 0,753 -0,238 0,374
Bs vitamini (mg) -0,291 0,274 -0,032 0,905 0,502 0,048*  -0,109 0,688
B1, vitamini (mg) 0,382 0,144 0,009 0,974 0,017 0,949 0,015 0,957
Folat (mcg) -0,253 0,344 -0,250 0,350 0,341 0,196 -0,391 0,134
Potasyum (mg) -0,274 0,304 0,224 0,405 0,302 0,255 0,091 0,737
Kalsiyum (mg) 0,194 0,472 0,006 0,983 0,191 0,479 -0,109 0,688
Magnezyum (mg) -0,237 0,377 0,112 0,680 0,209 0,437 -0,244 0,362
Fosfor (mg) -0,104 0,701 -0,165 0,542 0,173 0,521 -0,312 0,240
Demir (mg) -0,228 0,397 -0,247 0,356 0,012 0,966 -0,353 0,180
Cinko (mg) 0,065 0,811 -0,206 0,444 0,024 0,930 -0,318 0,231
Bakir (mg) -0,397 0,127 -0,491 0,053 0,246 0,359 -0,538  0,031*

*p<0,05, **p<0,01, Normal dagilima sahip verilerde iki nicel verinin iligkisinin incelenmesinde “Pearson”,

normal dagilima sahip olmayan verilerde “Spearman” korelasyon katsayist kullanilmistir.

4.9. Bireylerin Serum Karnitin Diizeyleri ile Biyokimyasal Parametreler, Kan Basinci

ve HOMA-IR Arasindaki Iliski

Bireylerin serum karnitin diizeyleri ile bazi biyokimyasal parametreler, kan basinci ve
HOMA-IR arasindaki iliski Cizelge 4.15’te verilmistir. Her iki cinsiyette de hastalik
durumuna gore biyokimyasal parametreler, kan basinct ve HOMA-IR ile serum karnitin

diizeyi arasinda anlamli iliski bulunmamastir (p>0,05).
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Cizelge 4.15. Bireylerin serum karnitin diizeyleri ile baz1 biyokimyasal parametreler, kan
basinci ve HOMA-IR arasindaki iligki

Erkek Kadin

Parametreler
Hasta Saghkh Hasta Saghkh

(n:16) (n:16) (n:16) (n:16)

r p r p r p r p

Serum glikoz (mg/dL)  -0,121 0,656  -0,345 0,191 0,063 0,816  -0,344 0,192
Serum insilin (mU/L)  -0,161 0,553  -0,144 0,594 -0,080 0,770 -0,374 0,154

Serum total kolesterol -0,202 0,452 0,006 0,983 -0,006 0,985 -0,272 0,308

(mg/dL)
Serum LDL-K -0,490 0,054 0,121 0,656 0,219 0,416 -0,129 0,633
(mg/dL)
Serum HDL-K 0,220 0,412 0,244 0,362 0,121 0,656 -0,179 0,506
(mg/dL)
Serum VLDL-K 0,287 0,280 0,123 0,651 -0,026 0,923 -0,261 0,329
(mg/dL)
Serum trigliserid 0,287 0,281 0,094 0,729 0,090 0,741 -0,279 0,295
(mg/dL)
Sistolik kan basinci 0,110 0,686 0,086 0,751 0,279 0,296 0,024 0,929
(mmHg)
Diastolik kan basinci -0,058 0,832 -0,035 0,898 0,031 0,908 -0,117 0,665
(mmHg)
HOMA-IR -0,201 0,455 -0,174 0,520 0,005 0,985 -0,450 0,080

Normal dagilima sahip verilerde iki nicel verinin iliskisinin incelenmesinde “Pearson”, normal dagilima sahip
olmayan verilerde “Spearman” korelasyon katsayisi kullanilmistir. LDL-K: Diisiik yogunluklu lipoprotein
kolesterol, HDL-K: Yiiksek yogunluklu lipoprotein kolesterol, VLDL-K: Cok diisiikk yogunluklu lipoprotein
kolesterol, HOMA-IR: insiilin direnci degerlendirmesi

4.10. Bireylerin Serum Karnitin Diizeyleri ile Yas ve Antropometrik Olgiimleri

Arasmdaki Tliski

Bireylere ait yas ve antropometrik Ol¢limlerin serum karnitin diizeyi ile iliskisi Cizelge
4.16’da verilmistir. Erkeklerde hastalik durumlarina gére serum karnitin diizeyleri ile yas ve
antropometrik dl¢limler arasinda anlamli iliski gézlenmemistir (p>0,05). Hasta grubundaki
kadinlarda serum karnitin diizeyleri ile yas ve antropometrik Ol¢limleri arasinda iliski
bulunmazken (p>0,05), saglikli gruptaki kadinlarda serum karnitin diizeyi ile antropometrik

Olgtimler arasinda anlamli iliskiler saptanmustir (p<0,05).

Saglikli gruptaki kadinlarin serum karnitin diizeyleri ile viicut agirliklar1 arasinda negatif

yonlii iligki tespit edilmistir (p<0,05; r=-0,676). Viicut agirhigr arttik¢a, serum karnitin
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diizeyi azalmaktadir. Saglikli gruptaki kadinlarda serum karnitin diizeyleri ile BKI degerleri
arasinda da negatif yonlii iliski gézlenmistir (p<0,05; r=-0,632). Beden kiitle indeksi arttike¢a,

serum karnitin diizeyi azalmaktadir.

Saglikli gruptaki kadinlarin serum karnitin diizeyleri ile kalga gevresi arasinda negatif yonlii
iligki bulunmustur (p<0,001; r=-0,817). Kalga ¢evresi arttikga, serum karnitin diizeyi

azalmaktadir.

Saglikli gruptaki kadinlarda serum Karnitin diizeyleri ile viicut yag miktar1 (kg) arasinda
negatif yonli iliski saptanmustir (p<0,05; r=-0,526). Viicut yag miktar1 (kg) arttikga, serum
karnitin diizeyi azalmaktadir. Yine saglikli gruptaki kadinlarda serum karnitin diizeyleri ile
yagsiz viicut kiitlesi (kg) arasinda negatif yonlii ve istatistiksel olarak anlamli bir iligki

g6zlenmistir (p<0,05; r=-0,659).

Cizelge 4.16. Bireylerin serum karnitin diizeyleri ile yas ve antropometrik Sl¢limleri
arasindaki iliski

Erkek Kadin

Hasta Saghkh Hasta Saghkh

(n:16) (n:16) (n:16) (n:16)
Parametreler r P r P r P r P
Yas 0,016 0,954 0,379 0,148 0,386 0,140 -0,078 0,774
Viicut agirhigi (kg) 0,110 0,686 -0,115 0,672 -0,205 0,446 -0,676  0,004**
BKIi (kg/m?) 0,068 0,801 -0,418 0,107 -0,015 0,956 -0,632  0,009**
Bel ¢evresi (cm) 0,117 0,665 -0,203 0,452 -0,114 0,675 -0,262 0,327
Kalga ¢evresi (cm) 0,222 0410 0,114 0,673 -0,179 0,507 -0,817 0,000**
Bel/kalca -0,068 0,831 -0,147 0,586 -0,039 0,887 0,171 0,528
Boyun cevresi (cm) 0,021 0,939 -0,328 0,215 0,071 0,794 -0,297 0,263

Viicut yag miktar (kg) ~ -0,005 0,984 -0094 0729 -0211 0432 -0526 0,036*
Viicut yag yiizdesi (%)  -0,131 0,628 -0,032 00905 -0,154 0,570  -0,424 0,102
Yagsiz viicut kiitlesi (kg) 0,181 0,502 -0,143 05598  -0,164 0,544  -0,659 0,006**

Toplam viicut suyu (%) 0,065 0,812 -0,046 0,867 0,138 0,609 0,346 0,189

*p<0,05, **p<0,01, Normal dagilima sahip verilerde iki nicel verinin iligkisinin incelenmesinde “Pearson”,
normal dagilima sahip olmayan verilerde “Spearman” korelasyon katsayist kullamlmistir. BKI: beden kiitle
indeksi
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4.11. Bireylerin Serum Karnitin, Fiziksel Aktivite Diizeyi ve Diyabet Yas1 Arasindaki
Tliski

Bireylerin cinsiyet ve hastalik durumuna gore serum karnitin, fiziksel aktivite diizeyi ve
diyabet yas1 arasindaki iliski Cizelge 4.17°de verilmistir. Hastalik durumlarina gére serum
karnitin ve fiziksel aktivite diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski
bulunmamustir (p>0,05). Hasta grubundaki bireylerin cinsiyetlerine gore serum karnitin

diizeyleri ile diyabet yas1 arasinda anlaml iliski gozlenmemistir (p>0,05).

Cizelge 4.17. Bireylerin serum Kkarnitin, fiziksel aktivite diizeyleri ve diyabet yasi
arasindaki iligki

Erkek Kadin
Hasta Saghkh Hasta Saghkh
(n:16) (n:16) (n:16) (n:16)
r p r p r p r p
Fiziksel Aktivite 0,076 0,721  -0,053 0,799 -0,278 0,203  -0,306 0,159
Diizeyi
Diyabet yasi (ay) 0,022 0,935 - - 0,321 0,226 - -

-: Belirlenen grupta veri bulunmamaktadir. Kendall’s-tau b korelasyon katsayisi kullanilmustir.
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5. TARTISMA

Diyabet, 6miir boyu tedavi gerektiren ve prevalansi diinya genelinde giderek artan kronik
hastaliklar arasindadir. Ulkemizde diyabetin dnlenmesi, etkili bir sekilde tedavi edilmesi,
bireylerin diyabet komplikasyonlarindan korunmasi ve diyabet farkindaliginin arttirilmast
temel hedefler arasindadir [20]. Hastaligin seyrinde bireyin beslenme aliskanliklari ve
uygulanan tedavinin biiylik 6l¢iide etkisi bulunmaktadir [32]. Diyabetli bireylerde serum
karnitin diizeyinin degerlendirilmesi de giincel konulardan olup, karnitin ve diyabet
arasindaki 1iligki tartisgitlmaktadir. Mevcut c¢alismada diyabet hastalarinin  beslenme
aligkanliklari, antropometrik Olctimleri, biyokimyasal parametreleri ve serum karnitin
diizeyleri incelenerek; diyabette serum karnitin diizeyi ile insiilin direnci, lipid profili ve
beslenme durumu arasindaki iligkinin ortaya konulmasi amac¢lanmistir. Calismadan elde
edilen bulgular konu basliklarina uygun olarak literatiirdeki verilerle karsilagtirilmis ve

tartigilmigtir.

5.1. Bireylerin Genel Ozellikleri ve Diyabetli Bireylerin Kullandiklar1 Tedavi

Yonteminin Degerlendirilmesi

Sosyoekonomik ozellikler bireylerin genel saglik durumunu etkileyebilmektedir. Caligma
durumu, meslek ve gelir diizeyine bagl olarak bireylerde sagliginin korunmasi, saglik
hizmetlerine ulasim ve saglik bilinci degismektedir [94]. Kayseri ilinde 294 diyabet hastasi
ile yiiriitiilen calismada kadinlarin neredeyse tamami ev hanimi, katilimcilarin % 20,7’si
emeklidir [95]. Benzer sekilde ¢alismamiza katilan bireylerin de biiyiikk ¢ogunlugu emekli
veya ev hanimidir (Bkz. Cizelge 4.1). Bu durumun; sosyo ekonomik diizeyin diisiikliigtinden

kaynaklandigi diistiniilmektedir [96].

Diyabetik hastalarda glisemik kontroliin saglanmasi hastalarin yagam kalitesini artirmakta
ve yasam siirelerini uzatmaktadir [97]. Yapilan baz1 arastirmalarda diyabetin 6nlenmesi ve
metabolik kontroliin saglanmasinda yasam tarzi degisikliklerinin etkili oldugu

gosterilmektedir [98-100].

Ozellikle gelismis iilkelerde: bireylerin sosyo ekonomik diizeyi diistiikge, diyabet gibi
kronik hastaliklarin prevalansinin arttigi diisiniilmektedir [101, 102]. Tiirkiye Beslenme ve

Saglik Arastirmasi (TBSA) 2010 yili verilerine gére 31-50 yas araligindaki erkeklerin
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%36,5’1, kadinlarin %16,4’1 lise ve lizeri egitim diizeyindedir [103]. Tiirkiye’de diyabetli
bireylerle yiiriitiilen bir ¢alismada: 59 erkek ve 106 kadin calismaya dahil edilmis ve
erkeklerin %37,3 linlin, kadinlarin %25,5inin lise ve tizeri egitim aldig1 belirtilmistir [104].
Mevcut c¢alismada kadinlarin egitim diizeyi {ilkemizdeki genel durumu yansitirken,
erkeklerin kadinlara ve iilke geneline gore yiiksek bulunmustur (Bkz. Cizelge 4.1). Egitim
seviyesinin yiiksek olmas1 hem bireylerin sagliginin korunmasi hem de hastalarin tedavisinin

yiriitiilmesinde 6nemli bir etkendir [105].

Diyabetin risk faktorleri arasinda yas 6nemli bir etken olarak yer almakta ve yas arttikga
diyabet gelisme riski de artmaktadir. Diyabet Atlasi'na gore, yetigkin diyabetli bireylerin
yaklasik yaris1 40-59 yaslar1 arasindadir [106]. Tiirkiye Diyabet Epidemiyolojisi (TURDEP)
calismasinda yas ortalamasi erkeklerde 41.26+14.43 yil, kadinlarda 40.88+14.86 yil
bulunmustur [107]. Bu ¢alismaya katilan erkeklerin yaslarimin ortanca degeri; hasta
grubunda 49,5+£9,25 yil, saglikli grupta 50+6,25 yildir. Kadinlarda ise hasta grubunda
46,5+4,50 yi1l saglikli grupta 40,5+11,75 yildir. Saglikli gruptaki bireyler yasa gore hasta
grubundakilere benzer olarak se¢ilmistir. Bu nedenle bireylerin yaslar1 arasinda hastalik

durumuna goére anlaml farklilik bulunmamaktadir (p>0,05) (Bkz. Cizelge 4.2).

Diyabetin medikal tedavisinde hastanin durumun gore OAD ve/veya insiilin
kullanilabilmektedir [31]. Oral antidiyabetikler ile; insiilin salinimi veya duyarlilig
artirilmaya caligilirken, insiilin tedavisi ile; fizyolojik insiilin salinimma benzer durum
olugturulmaktadir [108]. Diyabetli bireylerde yapilan bir ¢alismada erkeklerin %65,1’inin,
kadinlarin %49,1’inin tedavide yalmiz OAD, geri kalan bireylerin insiilin veya insiilinle
birlikte OAD kullandiklar1 belirtilmistir [109]. Baska bir ¢alismada diyabetin medikal
tedavisi i¢in yalniz OAD kullanan bireylerin oran1 %63,6 bulunmustur [95]. Bu ¢alismaya
katilan diyabetli bireylerin de yaklasik yarisi tedavide yalmiz OAD kullanmaktadir (Bkz.
Cizelge 4.3). Uygulanan tedavi yontemi hastanin klinik seyrine ve tedavi endikasyonlarina
gore belirlenmektedir [23]. Hastaligin baslangicinda: bireylerde genellikle insiilin
salimiminda sorun yokken, insiilin direnci veya insiilin reseptorlerindeki yetersizlik
nedeniyle, salgilanan insiilin viicutta kullanilamadigindan OAD’ler ile glisemik kontrol

saglanabilmektedir [110].
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5.2. Bireylerin Beslenme Ahskanhklar1 ve Giinliik Diyetle Enerji ve Besin Ogesi

Alimlarinin Degerlendirilmesi

Ogiin siklig1, obezite ve glisemik kontroliin saglanmasinda anahtar bir role sahiptir. Ogiin
siklig1 diizenlenerek, besinlerin termik etkisinden dolayr viicudun enerji harcamasi
etkilenmekte ve Ggiinler arasi agliga bagli besin alimindaki artis engellenmektedir [111].
Tiiketilen besin miktar1 degistirilmeden 6giin sayisinin 1 veya 2 ye diisiiriilmesinin bireyin
istah kontroliinii saglayamayip, daha dengesiz beslenmesine yol agtigi gosterilmektedir
[112]. Diyabetli bireylerde ADA, hipoglisemiyi onleyecek sekilde ve bireyin kullandigi
tedavi yontemine gore 6giin planinin diyetisyen tarafindan yapilmasini 6nermektedir [84].
Yapilan bir ¢alismada diyabetli bireyler genellikle diizenli 6giin tiikettiklerini belirtmis ve
en ¢ok atlanan ana 6giin 6gle (%36) yemegi olarak belirlenmistir [109]. Baska bir ¢alismada,
diyabetli bireylerin genellikle (%80,4) 3 ana 6giin tiikettikleri saptanmuistir [113]. TBSA-
2010 verilerine gore: 31-50 yas aras1 erkeklerin %67,7’sinin, kadinlarin %64,4’tiniin giinde
i ana Oglin tiikkettigi ve en ¢ok atlanan 6giiniin 6gle yemegi oldugu belirtilmistir [103].
Mevcut calismaya katilan bireyler de giin igerisinde genel olarak 3 ana 6giin tiiketmekte ve
6giin atlayanlarin biiyiik ¢ogunlugu 6gle 6giiniinii atlamaktadir (Bkz. Cizelge 4.4). Diyabetli
bireylerde hiperinsiilinemi ve insiilin direncinin azaltilmasi i¢in ara 6glin tliketilmesi
gerekmektedir [41]. Yapilan bir ¢alismada, diyabetli bireylerin %45,5’1 giin igerisinde 1 ara
0glin, %27,7’si 2 ara 6giin, %9,8’1 3-4 ara 6giin tiikettiklerini bildirmistir [113]. Yapilan
bagka bir caligmada ise ara 0giin tiiketen diyabetli bireylerin biiyiik ¢cogunlugunun (%46)
giin igerisinde 2 ara 6giin tiikettigi belirtilmistir [109]. Bu ¢alismada da bireyler genellikle 2
ara 0gilin tiketmekte ve en ¢ok kusluk ogiinii atlanmaktadir. Hasta grubundaki bireyler
saglikli bireylere gore daha fazla kusluk 6giiniinii tilketmektedir ve kadinlarda kusluk 6giinii
tiiketim siklig1 bakimindan fark anlamhidir (p<0,05) (Bkz. Cizelge 4.4). Bireylerin 6giin
tilketimleri genel olarak 6nerilere uygun olup, bu durumun hastalara diyetisyen tarafindan
diyabetin tibbi beslenme tedavisi hakkinda egitim verilmesi ve 0giin sayilarinin

diizenlenmesinden kaynaklandig: diistintilmektedir.

Diyabetli bireylerde enerji alimima dikkat edilerek, ozellikle viicut agirlik kaybi istenen
bireylerde alinan enerjinin azaltilmasi onerilmektedir [4]. Ayrica; diyetin karbonhidrat ve
yag igerigi ile alinan karbonhidrat ve yagin tiirii diyabette metabolik kontroliin ve viicut
agirhgr denetiminin saglanmasi bakimindan 6nemlidir [109]. Bu konuda yapilan bir

derlemede, diisiik glisemik indeks ve yiiksek posa igerikli besinlerin diyabetli bireylerde
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glikoz metabolizmasimi diizenledigi bildirilmigtir [114]. Fakat; giinliik toplam yag ve
doymus yag aliminin fazla olmasi, aglik insiilin konsantrasyonunun artmasina neden
olmaktadir [115]. Saglikli bireylerde ise trans yag tiiketiminin artmasi diyabet olusum riskini
arttirirken, CDY A’nin 6nerilen miktarda tiiketimi diyabet riskini azaltmaktadir [116].

Diyabetli ve saglikli bireylerin besin tiiketimlerinin karsilastirildigr bir caligmada: diyetle
enerji, karbonhidrat ve posa aliminda gruplar arasinda fark bulunmazken, enerjinin yagdan
gelen yiizdesinin diyabetli bireylerde yiiksek oldugu saptanmustir (p<0,05) [117]. Bu
calismada, giinliik diyetle alinan enerji hasta grubundaki bireylerde saglikli gruptakilere
kiyasla yiiksek oldugu tespit edilmistir (p<0,05). Diyetle alinan karbonhidrat, posa, protein,
bitkisel protein, doymus yag miktarlarinda ve enerjinin karbonhidrat ve yagdan gelen
yiizdelerinde hasta ve saglikli grup arasinda anlaml farklilik saptanmistir (p<<0,05). Ayrica
hasta grubundaki erkeklerde diyetle kolesterol aliminin da saglikli gruba gore daha az oldugu
belirlenmistir (p<0,05). Enerji ve makro besin dgelerinin miktarinin hasta grubunda daha
diisik olmasi bireylerin diyabetik diyet tiikketiyor olmasindan kaynaklandigi
diisiiniilmektedir. Bireylerin giinliik diyetlerinde enerjinin DYA’dan gelen yiizdelerinde
farklilik bulunmazken, her iki cinsiyette de hasta grubundaki bireylerde enerjinin TDYA ve
CDYA’dan gelen yiizdelerinin saglikli gruptakilere kiyasla yiiksek oldugu tespit edilmistir
(p<0,05) (Bkz. Cizelge 4.5). Bu durum hasta bireylerde kat1 yaglar yerine bitkisel sivi
yaglarin kullanilmasindan kaynaklanmaktadir (Bkz. Cizelge 4.7).

Vitamin ve mineraller, antioksidan 6zellikleri sayesinde, kronik hastaliklarin olusumunu ve
diyabette komplikasyon gelisimini azaltmaktadir [118]. Diyabetli ve saglikli bireylerin
giinliik diyetle aldiklar1 besin 6gelerinin karsilastirildigi bir ¢alismada, gruplar arasinda; D
vitamini, riboflavin, Be vitamini, B1> vitamini, sodyum, kalsiyum ve ¢inko alim miktarlari
arasindaki farklar istatistiksel agidan anlamli bulunmustur (p<0.05) [117]. Mevcut ¢alismada
bireylerin vitamin ve mineral alimlar1 degerlendirildiginde; niasin, folat, ¢inko ve bakir her
iki cinsiyette de hasta grubunda saglikli gruba gore diisiik bulunmustur (p<0,05). Ayrica
erkeklerde Be vitamini, potasyum, fosfor ve demir; kadinlarda K vitamini ve kalsiyum

alimlar1 da hasta grubunda saglikli gruptan diisiiktiir (Bkz. Cizelge 4.5) (p<0,05).

Diyabetli bireylerle yiriitillen bir g¢alismada, giinliik diyetle alinan besin 0Ogeleri
incelendiginde: bireylerin biiyiik gogunlugunun folik asit ve potasyum alimlarinin yetersiz

oldugu goézlenmistir [113]. Baska bir ¢alismada, diyabetli bireylerin besin tiikketimleri
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incelendiginde; erkeklerin enerji, kadinlarin demir gereksinmesini kargilayamadigi
gozlenmistir [119]. Bu ¢alismada, bireylerin enerji ve besin dgesi gereksinmeleri kargilama
yiizdeleri incelendiginde: katilimcilarin tamami enerji  gereksinmesi karsilamistir.
Erkeklerde: hasta grubunda potasyum, saglikli grupta kalsiyum alimi yetersizdir.
Kadinlarda: hasta grubunda protein ve demir, saglikli grupta kalsiyum ve her iki grupta da
B2 vitamini ve potasyum alimi yetersizdir. Erkeklerde hasta grubunda E vitamini; saglikli
grupta A ve Be vitaminleri, folat; her iki grupta da C ve K vitaminleri, niasin ve fosfor alimi
fazladir. Kadinlarda hasta grubunda E vitamini; saglikli grupta bakir; her iki grupta da A ve
K vitaminleri, niasin ve fosfor alim1 fazladir (Bkz. Cizelge 4.6). Hasta grubundaki bireylerde
E vitamini aliminin fazla olmasi bitkisel s1v1 yag tikketiminden kaynaklanmaktadir. Protein,
demir, Bi2 vitamini, kalsiyum ve potasyum alimlar1 bireylerin genel saglik durumunun

korunmasinda 6nemli oldugundan yeterli alim diizeyinin saglanmas1 gerekmektedir.

Bireylerin besin gruplarina gore giinliik tiikettileri miktarlar incelendiginde, et grubu
besinlerin tiiketiminde cinsiyete gore hasta ve saglikli grup arasinda anlamli farklilik
gozlenmemistir (p>0,05). Erkeklerde saglikli grupta beyaz ekmek, hasta grubunda esmer
ekmeklerin tiiketimi daha fazladir (p<0,05). Kadinlarda da beyaz ekmek tiiketimi hasta
grubunda daha diisiiktiir (p<0,05). Giinliik tiiketilen peynir ve meyvelerin miktarinin saglikli
gruptaki kadinlarda hasta grubuna gore daha fazla oldugu tespit edilmistir (p<0,05). Ancak,
bu durum bireylerin toplam enerji alimlarinda da farklilik olmasindan kaynaklanmais olabilir
(Bkz. Cizelge 4.5). Bireylerin yag tiiketimlerinde her iki cinsiyette de hasta grubunda bitkisel
sivi yag, saglikli grupta kat1 yag tiiketimin daha fazla oldugu saptanmistir (p<0,05). Yine
seker vb. besinlerin tiiketimi de her iki cinsiyette hasta grubunda saglikli gruba kiyasla daha
diistik bulunmustur (p<0,05) (Bkz. Cizelge 4.7). Hasta grubundaki bireylerin kat1 yaglar
yerine bitkisel siv1 yag, beyaz ekmek yerine esmer ekmek tiiketimini tercih etmesi ve seker
vb. besinlerden uzak durmasi diyabetik diyetin ilkelerine uygunluk géstermektedir. Ancak,

saglikli bireylerde besin tercihleri konusunda egitim verilmelidir.

Hastalarin besin tiiketimlerinde; hastaneye basvurduklarinda diyetisyen tarafindan verilen
beslenme egitiminin etkili oldugu diisiniilmektedir. Gereksinimler her iki grupta da genel
olarak karsilanirken, giinliik tiiketilen enerji ve besin dgelerinin miktarlart cogunlukla hasta
grubunda saglikli gruba kiyasla diisiik bulunmustur. Saglikli grupta da tiiketimlerin fazla

olmasinin, bireylerin BKI ortalamalar1 da diisiiniildiigiinde, kronik hastaliklar bakimindan



66

risk olusturabilecegi; bu nedenle hem hastalara ve hem de saglikli bireylere beslenme egitimi

verilmesinin bireylerin saglig1 i¢in 6nemli oldugu unutulmamalidir.

5.3. Bireylerin Antropometrik Olciimlerinin Degerlendirilmesi

Obezitenin tanimlanmasinda kullanilan yontemlerin basit, hizli ve glivenilir olmasi1 gerektigi
icin BKI, bel/kalga orani, boyun cevresi, viicut yag yiizdesi gibi obezite belirtecleri
toplumsal taramalarda siklikla kullanilmaktadir [120, 121]. Obezite arttikga da diyabet
riskinin artti@1 bilinmektedir. TBSA 2010 verilerine gore erkeklerin %20,5’inin, kadinlarin
ise %41’inin BKI’si 30 kg/m? ve iizerindedir [103]. Yapilan calismada; 264 diyabet
hastasinda BKI ortalamas1 31.1+5.5 kg/m? olarak hesaplanmistir [122]. Bu ¢alismada ise
BKI ortalamasi: erkeklerde hasta ve saglikli grupta sirasiyla 27,9+4,25 kg/m? ve 27,9+3,70
kg/m?; kadinlarda hasta grubunda 34,8 kg/m? ve saglikli grupta 34 kg/m? olarak saptanmustir.
Saglikli gruptaki bireyler ¢aligmaya dahil edilirken, hasta grubun BKi’sine uygun olarak
se¢ildiginden gruplar arasinda anlamli farklilik yoktur (p>0,05) (Bkz. Cizelge 4.8). Bireyler
WHO smiflamasina gore degerlendirildiginde erkekler hafif sisman, kadinlar ise obez
sinifindadir [3]. Obezite hem saglikli bireylerde diyabet gelisimi i¢in risk olusturmakta, hem
de diyabetli bireylerde metabolik kontroliin saglanmasini zorlagtirmaktadir. Bireylere
diyetisyen tarafindan verilen beslenme tedavisi sayesinde uygun viicut agirligi kaybi ile

glikoz homeostazi saglanabilir [123].

Viicut kompozisyonu sagligin birincil gostergelerinden olup morbidite ve mortaliteyi
etkilemektedir. Yalnizca BKI ile viicut kompozisyonu hakkinda bilgi edinilemediginden,
obezite tanisinda viicut yag yiizdesinin de incelenmesi gerekmektedir [124]. Diyabetli
bireylerin antropometrik dl¢iimlerinin incelendigi biir caligmada 213 erkek ve 167 kadinda
ortalama viicut yag yiizdesi sirasiyla %29,4+7.1 ve %40,2+6,2 bulunmustur [125]. Bu
caligmada viicut yag yiizdesi hasta grubundaki erkeklerde %25,9+5,35, saglikli gruptaki
erkeklerde %27,7+6,58, hasta grubundaki kadinlarda %41,9+4,04 ve saglikli gruptaki
kadinlarda %42,4+5,82 dl¢iilmiistiir (Bkz. Cizelge 4.8). Bireylerin viicut yag yiizdeleri genel
olarak yiiksek bulunmustur. Yag yiizdesi de obezitenin gostergesi oldugundan, beslenme
tedavisi ve yasam tarzi degisiklikleri ile obeziteye bagli kronik hastaliklarin olusumu

Onlenebilir.
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Bel g¢evresi ve bel/kalga orani obezite ve diyabet riskinin dnemli bir gostergesidir [126].
Yapilan genis 6rneklemli calismalarda diyabetin bel ¢evresi ve bel/kalga oraninin artmasiyla
iliskili oldugu belirtilmistir [127, 128]. TBSA 2010 verilerine gore erkeklerin %24.8’inin
(>102 cm), kadmlarin %53.9’unun (>88 cm) bel cevresi degerleri kronik hastaliklar
acisindan yiiksek risk tagimaktadir [103]. Diyabetli bireylerle yiiriitiilen bir ¢alismada bel
cevresi erkeklerde 105.9+12.8 cm, kadinlarda 106+14 cm Slglilmiistiir [122]. Bu ¢aligmada
bel ¢evresi: erkeklerde hasta grubunda 98,3+10,14 cm, saglikli grupta 97,6£11,38 cm;
kadinlarda hasta grubunda 106,0+£21,25 cm ve saglikli grupta 99,5+14,25 cm bulunmustur.
(Bkz. Cizelge 4.8). Bireyler bel gevresine gore degerlendirildiginde, genel olarak kronik
hastaliklar bakimindan ytiksek risk tasidiklar1 gozlenmistir.

Bel/kalga oraninin WHO’ya gore, erkeklerde 0,90 ve kadinlarda 0,85’ten biiyiik olmasi
kronik hastaliklar i¢in risk olusturmaktadir [89]. TBSA 2010 verilerine gore yetiskin
bireylerde bel/kalca oran1 erkeklerde 0.91 ve kadinlarda 0.84 olarak belirtilmistir [103]. Bu
caligmada bel/kalca oran1 erkeklerde hasta grubunda 0,94+0,05, saglikli grupta 0,95+0,07;
kadinlarda hasta ve saglikli grupta sirasiyla 0,90+0,05 ve 0,85+0,10 bulunmustur (Bkz.
Cizelge 4.8). Calismaya katilan bireylerin bel/kal¢a orani iilkemiz geneline gore yiiksektir.
Bel/kalga oraninin artmasi santral obezitenin gostergesi oldugundan, bireyler kronik

hastaliklar bakimindan risk altindadir.

Boyun ¢evresi dl¢iimii obezite ve kardiyovaskiiler risk faktorleri bakimindan kolay ve hizli
uygulanabilen bir yontemdir [120]. Ayrica; diyabetik hastalarda metabolik degisiklikleri
yansitan, onemli ve basit fizik muayene bulgusu olarak kullanilmaktadir [122]. Diyabetli
bireylerle yiiriitiilen ¢alismada: boyun ¢evresinin erkeklerde 38 cm ve lizerinde, kadinlarda
35 cm ve tizerinde olmasi sismanlik gostergesi olarak kabul edilmistir [90]. Boyun ¢evresi:
bu calismaya katilan erkeklerde hasta grubunda 38,5+3,09 cm, saglikli grupta 37,0+2,0 cm
ve kadinlarda hasta grubunda 35,042,29 cm, saglikli grupta 34,5+2,30 cm’dir. Genel olarak
hastalarin boyun g¢evresi saglikli bireylerden fazla olmasina ragmen aralarinda anlamli
farklilik saptanmamistir (p>0,05) (Bkz. Cizelge 4.8). Boyun ¢evresinin diyabet hastalarinda
saglikli bireylerden fazla olmasi hastalarin obeziteye yatkinligimin da fazla olmasindan
kaynaklanmaktadir ve hasta bireyler boyun ¢evresine (cm) gore degerlendirildiginde obezite

riski tasidiklar1 gézlenmistir.
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5.4. Bireylerin Biyokimyasal Parametreleri, Serum Karnitin, Kan Basinc1i ve HOMA -

IR Degerlerinin incelenmesi

Biyokimyasal parametreler: bireyin genel saglik durumunun belirlenmesinde, hastaliklarin
tanisinda ve hastalarin klinik izleminde kullanilmaktadir. Diyabet hastalarinda hiperglisemi,
hipoglisemi ve diyabet komplikasyonlarindan korunmak amaciyla, biyokimyasal
parametrelerin diizenli kontrolii yapilmaktadir [129, 130]. Hastalarin kardiyovaskiiler
hastalik riskinin belirlenmesinde lipid profili ve kan basinci 6lgtimleri de kullanilmaktadir
[130]. Hemoglobin Alc ise, glukoz toleransinin ve diyabette glukoz regiilasyonunun bir

gostergesi olup diyabetin mikrovaskiiler komplikasyonlart ile iligkilidir [131].

Diyabetli bireylerde glisemik kontrole bagli olarak biyokimyasal parametreler degisiklik
gostermekte ve dislipidemi goriilebilmektedir. Bu konuda yapilan bir ¢alismada koti
kontrollii (HbA1c>6,5) diyabet hastalarinda aglik ve tokluk kan glikozu, iyi kontrollii
(HbA1c<6.5) hastalara ve saglikli bireylere gore yiiksek bulunmustur (p<0,001). Ayrica
serum TG degeri de kotii kontrollii diyabet hastalarinda saglikli bireylere gore anlamli olarak
yiksektir (p<0,05) [132]. Benzer sekilde, yapilan ¢alismada: diyabet hastalarinda saglikli
bireylere kiyasla aglik kan glikozu, LDL-K, TG, TK ve HOMA-IR degeri istatistiksel
anlamli olarak yiiksek; serum HDL-K diisiik bulunmustur (p<0,05) [133]. Bu ¢alismada
diyabet hastalarinda serum glikoz, insiilin, HDL-K, VLDL-K, TG ve HOMA-IR
degerlerinin her iki cinsiyette; serum TK’iin erkeklerde saglikli gruba gore yliksek oldugu
saptanmistir (p<0,05) (Bkz. Cizelge 4.9). Serum glikoz, insiilin ve HbA 1¢ diizeyinin yiiksek
olmasi yeterli glisemik kontroliin saglanamadiginin bir gostergesi olabilir. Ayrica kan
kolesterol diizeyleri, hastalarinin giinliik diyetlerinde yaglardan gelen enerji ylizdesinin fazla

olmasindan etkilenmis olabilir (Bkz. Cizelge 4.5).

Karnitin, UZYA’nin B-oksidasyona girmesi i¢in mitokondri membranindan gecisini
saglayan vitamin benzeri bir bilesiktir [7, 59]. Ayrica karnitin, insiilin duyarliligi ve
dokularda glikoz kullanimini etkilemektedir [7, 78]. Diyabete bagli olarak viicutta karnitin
kullaniminin artmasi ve bobreklerden geri emilimin azalmasi sonucu diyabet hastalarinda
karnitin diizeyinin saglikli bireylerden diisiik oldugu gorilmistiir [15, 75]. Bu amagla
yapilan bir calismada: diyabet olusturulmus ratlar incelenmis 30 giin sonunda plazma
karnitin diizeyinin azaldig1 ve idrarla karnitin atiminin arttigi gézlenmistir [6]. Yapilan baska

bir ¢alismada 20 diyabet hastas1 ve 18 saglikli birey karsilastirilmis ve plazma karnitin
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diizeyinin diyabetli bireylerde saglikli bireylerden diisiik oldugu (sirastyla 21+2 umol/L ve
3542 pumol/L) saptanmustir (p<0.005) [134]. Yine 50 diyabet hastas1 ve 35 saglikli bireyin
karsilastirildig: bir ¢alismada, diyabetli bireylerde karnitin diizeyinin (52.77+12.34 pmol/L)
saglikli bireylerden (79.18+10.59 umol/L) disiik oldugu belirlenmistir (p<0.05) [75]. Bu
caligmada serum karnitin diizeyi: erkeklerde hasta grubunda (50,6+20,85 nmol/mL) saglikli
gruba gore (59,5+17,25 nmol/mL) istatistiksel anlamli olarak diisiik bulunmustur (p<0,05).
Fakat; kadinlarda hasta olan grubun serum karnitin diizeyi (59,7+12,65 nmol/mL) saglikli
gruba gore (62,3+15,43 nmol/mL) diisiik olmasina ragmen, aralarinda anlamli farklilik
gbzlenmemistir (p>0,05) (Bkz. Cizelge 4.9). Calismadan elde edilen sonuglar mevcut
literatiirle paralellik gostermektedir. Saglikli gruptaki kadinlarda enerjinin proteinden gelen
yiizdesi daha az iken, bitkisel protein ve doymus yag (g) alimlari hasta grubundaki kadinlara
gore daha fazladir (Bkz. Cizelge 4.5) (p<0,05). Bu durum diyetle alinan hayvansal kaynakli
protein ve dolayisiyla karnitin miktarinin azalmasima neden olmaktadir. Serum karnitin
diizeyi de diyetle alinan karnitin miktarina bagli oldugundan, saglikli gruptaki kadinlarda

serum Karnitin diizeyinin besin tiiketiminden etkilenmis olabilecegi diistiniilmistiir.

Diyabet, sistolik kan basincina bagli gelisen kardiyovaskiiler hastalik riskini artirmaktadir
[135]. Ulkemizde yiiriitilen TURDEP-II galismasi incelendiginde diyabetli bireylerin
%29’unun hipertansif oldugu goriilmektedir [112]. Ayrica diyabetli bireylerin 6lim
nedenlerinin basinda kardiyovaskiiler hastaliklar yer almaktadir [130]. Ancak diyabet
hastalarinda kan basincinin erken kontrolii ile hastaliga bagli komplikasyon gelisme riskinin
azaltilabilecegi bildirilmektedir [136]. Yapilan bir ¢alismada, diyabet komplikasyonlar
insidansi ile kan basinci arasinda iliski saptanmistir. Kan basincinda her 10 mmHg’lik diisiis
tim diyabet komplikasyonlarinda %12 azalma saglamis ve sistolik kan basinci 120
mmHg’nin altina diistiigiinde komplikasyon riskinin en aza indigi belirtilmistir [137].
Diyabetli ve saglikli bireylerin karsilastirildigi bir ¢alismada, sistolik kan basinci sirasiyla
125417 mmHg ve 124+16 mmHg; diastolik kan basinct sirastyla 79+11 mmHg ve 78+10
mmHg 6l¢iilmiis olup diyabetli ve saglikli bireylerin kan basinglarin arasinda farklilik
gbzlenmemistir (p>0,05) [138]. Bu ¢alismaya katilan bireylerin de sistolik ve diastolik kan
basinglar1 genellikle normal sinirlarda olup, cinsiyete ve hastalik durumuna gore anlamli
farklilik gozlenmemistir (p>0,05) (Bkz. Cizelge 4.9). Diizenli kan basinci takibi bireylerin

kardiyovaskiiler hastaliklardan korunmasinda 6nemli bir adimdir.
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5.5. Risk Faktorlerine Gore Serum Karnitin Diizeyinin Degerlendirilmesi

Diyabet hastalarinda serum karnitin diizeyinin diisiikk olmasi ve hastalarin obeziteye
yatkinliginin yiiksek olmasi nedeniyle, diyabette obezite durumuna gore serum karnitin
diizeyinin farkli olabilecegi diisiiniilmiistiir [76]. Bu nedenle mevcut ¢alismada: obezite i¢in
risk faktdrlerinden olan BKI ve bel/kalga oranma gére bireylerin serum karnitin diizeyleri
incelenip degerlendirilmistir. Hasta grubundaki kadinlardan bel/kal¢a oranina gore risk
tasimayanlarin serum karnitin diizeyi (74,0£12,73 nmol/mL), risk altinda olanlara kiyasla
(54,5+8,60 nmol/mL) istatistiksel anlamli olarak yiiksek bulunmustur (p<0,05). Erkeklerde
ve saglikli gruptaki kadinlarda bel/kal¢a oranina gbére serum karnitin diizeyinde anlamli
farklilik gortilmemistir (p>0,05) (Bkz. Cizelge 4.10). Abdominal obezite ve diyabete bagli
olarak insiilin direnci gelismesinin serum karnitin diizeyini etkileyebilecegi diisiiniilmektedir
[139]. Ancak, diyabet, obezite ve serum karnitin diizeyinin birlikte incelendigi benzer

caligmalar bulunmadigindan, bu konuda daha fazla ¢alismaya ihtiya¢ duyulmaktadir.

Kan lipid profili ile karnitin arasinda iliski oldugu, karnitinin okside LDL ve LDL-K
diizeyini azaltabilecegi bildirilmistir [12, 140]. Karnitinin hipokolesterolemik etkisinin;
kolesterol esterlerinin bozulmasi, kolesteroliin karacigere taginiminin artmasi ve VLDL-K,
LDL-K partikiillerinin yapisinin stabilizasyonunu saglamasindan kaynaklanabilecegi
bildirilmektedir [140]. Yapilan bir ¢alismada, diyabetli bireylerde 2 g/giin oral L-karnitin
destegi, plasebo ile kiyaslandiginda; okside LDL, LDL-K ve TG diizeyinde anlamli azalma
saglanmustir (sirasiyla p<0,001, p<0,05 ve p<0,001) [12]. Diyabet hastalarina 3 ay boyunca
simvastatin tedavisi ve tedaviye ek 2g/gilin L-karnitin verildiginde: karnitin verilen grupta
aclik kan glikozu, TK, LDL-K, TG diizeylerinde anlamli azalma, HDL-K diizeyinde artis
kaydedilmistir (p<0,001) [141]. Bu bilgiler dogrultusunda bireyin karnitin diizeyi ile LDL-
K arasinda iligki olabilecegi diisiiniilerek, bu calismada LDL-K’ya gore serum karnitin
diizeyi incelenmistir. Erkeklerde hasta grubunda serum LDL-K diizeyine gore risk tagimayan
grupta serum karnitin diizeyi (54,7 nmol/mL), risk altinda olan gruba (42,5 nmol/mL) kiyasla
yiiksektir; ancak aradaki farklilik anlamli bulunmamistir (p<0,05). Kadinlarda da serum
karnitin ile LDL-K diizeyi arasinda anlamli fark gézlenmemistir (p>0,05) (Bkz. Cizelge
4.11). Elde edilen sonuglarin diger c¢alismalarla benzer olmamasinin ¢alismalarin

metodolojik farklililarindan kaynaklanabilecegi diisiiniilmektedir.
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Insiilin direncinin patogenezinde, mitokondriyal fonksiyonun bozulmasma neden olan,
azalmis dolagim ve doku karnitin diizeyinin oldugu bildirilmektedir [142]. Karnitinin piriivat
dehidrojenaz enziminin aktivitesini, intramitokondriyal asetil-KoA/KoA oranini, glikolitik
ve glikoneogenetik enzimlerin salilmmmini ve IGF-1 sinyal akisini diizenleyerek, instilin
duyarliliginda iyilesme ve insiilin direncinde azalma sagladigi disiiniilmektedir [15].
Yapilan bir caligmada diyabetli bireylerde 10 giin boyunca diyete ek giinde 2 kez 2g L-
karnitin verildiginde; baslangica gore plazma insiilin ve HOMA-IR degerinde anlamli
azalma kaydedilmistir (p<0,05) [142]. Bu c¢alismada ise, literatiirden farkli olarak, Karnitin
supleman: kullanilmadan HOMA-IR degerine gore serum karnitin diizeyi incelenmistir.
Hasta grubundaki erkeklerde HOMA-IR degerine gore risk altinda olanlarda serum karnitin
diizeyi (48,8 nmol/mL), risk tasimayanlara (57,7 nmol/mL) gore diisiiktiir; ancak
aralarindaki fark anlamli bulunmamistir (p>0,05) (Bkz. Cizelge 4.11). Serum karntin
diizeyinin, insiilin direncinin gorildigii diyabetli bireylerde daha ayrintili takibinin

yapilmasi gerekmektedir.

5.6. Bireylerin Fiziksel Aktivite Diizeylerinin Degerlendirilmesi

Sagligin korunumu i¢in yeterli ve dengeli beslenmenin yaninda diizenli fiziksel aktivite
yapilmasi da gerekmektedir. Fiziksel aktivite kronik hastaliklarin olusum riskini azaltmakta,
hastaliklarin seyrini kolaylastirmaktadir [143]. Yetiskin bireyler i¢in haftalik en az 150
dakika orta siddette veya haftada 75 dakika siddetli egzersiz onerilmektedir [46]. Diizenli
fiziksel aktivite, diyabet hastalarinda metabolik kontroliin saglanmasindaki katkisindan
dolay1 6nemlidir. Yapilan bir meta analiz ¢aligmasi sonucunda, fiziksel aktivitenin diyabet
hastalarinda HbA 1c diizeyi ve diyabet komplikasyonlarinda azalma sagladig: gosterilmistir
[144]. Fiziksel aktivite, dokularin glikoz kullanimini artirmak i¢in GLUT-4 reseptorlerinin
kisa siireli aktivasyonuna yol agarak insiilin direncine dogrudan etki etmektedir [145].
Diyabetli bireylerde fiziksel aktivite Onerilerinin incelendigi bir meta analiz ¢aligmasinda:
haftada 150 dk ve lizerinde egzersiz yapilmasinin (%0,89), 150 dk altinda yapilan egzersize
gore (%0,36) HbALlc diizeyinde daha fazla azalma sagladigi belirlenmistir [146]. Ayrica;
hafif sisman ve obez diyabetli bireylerde yapilan arastirmada, viicut agirliginin azaltilmasi
amaciyla fiziksel aktivitenin artirilmasi hastalarin yagam kalitelerinde olumlu gelismeler

saglamigstir [147].

TBSA 2010 verilerine gore 31-50 yas grubundaki erkeklerin %36,3’li sedanter veya hafif
aktif, %39,6’s1 aktif veya orta derecede aktif; kadinlarin ¢gogunlugu (%52.6) aktif veya orta
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derecede aktif yasam tarzina sahiptir [103]. Yapilan genis 6rneklemli kohort ¢aligsmada,
diyabetik erkeklerde ergersiz kapasitesi ile mortalite oran1 arasinda ters iligski gézlenmis ve
egzersiz kapasitesi arttikga mortalitenin azaldigi bildirilmistir [148]. Bu ¢alismada
erkeklerden hasta grubundakilerin %50°si, saglikli gruptakilerin %31,2si; kadinlardan hasta
grubundakilerin %87,5’1, saghikli gruptakilerin %93,8’1 diisiik fiziksel aktivite diizeyi
grubundadir (Bkz. Cizelge 4.13). Calismaya katilan bireylerin biiyiik cogunlugunun emekli
veya ev hanimi olmasina bagli olarak fiziksel aktivite diizeyleri diisiik bulunmustur.
Bireylere giinliik hayatta aktivite diizeyini artirabilecekleri oneriler verilerek hem sagligin

korunumu hem de hastaliklarin kontrolii saglanabilir.

5.7. Bireylerin Serum Karnitin Diizeyleri ile Diyetle Alnan Enerji ve Besin Ogeleri

Arasindaki Iliskinin Degerlendirilmesi

Karnitinin diyetsel kaynaklari, sentezinde c¢esitli besin Ogelerinin gérevli olmasi ve
metabolizmadaki gorevlerinden dolayr beslenme ile etkilesim igerisindedir. Bireyin besin
tiikketimine bagl olarak serum karnitin diizeyinin degisebilecegi diisiiniilerek, bu ¢alismada
serum karnitin diizeyi ile diyetle enerji ve besin Ogesi alimlar1 arasindaki iliski

degerlendirilmistir.

Karnitinin diyetteki kaynaklart; genellikle protein icerigi yiiksek olan besinlerdir ve plazma
karnitin konsantrasyonu diyetle alinan karnitin miktariyla pozitif iliski gostermektedir [63,
68]. Bu calismada hasta grubundaki erkeklerde, serum karnitin diizeyi ile enerjinin
proteinden gelen yiizdesi arasinda pozitif iliski tespit edilmistir (p<0,05; r=0,507). Enerjinin
proteinden gelen ylizdesi arttikca, diyabetli erkeklerin serum karnitin diizeyi de artmaktadir
(Bkz. Cizelge 4.13). Bu durumun; diyabetli bireylerin protein alimlari artik¢a, Serum karnitin
diizeyinin de arttiginin gostergesi oldugu diisiiniilmektedir. Karnitinin temel kaynagi olan
hayvansal kaynakli protein igerikli besinler tiiketilerek diyabet hastalarinda serum karnitin

diizeyinin arttirilabilecegi bilinmektedir.

Karnitin, yag metabolizmasinda gorevli oldugundan, yag asitlerinin alimi ile serum karnitin
diizeyinin iliskili olabilecegi diisiiniilmiistiir. Bu ¢alismada saglikli gruptaki erkeklerin
serum karnitin diizeyleri ile CDYA ve n-6 alimi arasinda pozitif yonlii iliski gozlenmistir
(p<0,05; r=0,691 ve p<0,05; r=0,706). Saglikli erkeklerde serum karnitin diizeyi CDYA ve
n-6 alimina bagh olarak artmaktadir. Saglikli grubundaki kadinlarda ise serum karnitin

diizeyleri ile doymus yag alimi arasinda negatif yonli iliski tespit edilmistir (p<0,05; r=-
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0,588). Doymus yag alimi arttik¢a, saglikli kadinlarin serum karnitin diizeyi azalmaktadir
(Bkz. Cizelge 4.14). Bu sunucun: CDYA’nin, karacigerde yag asidi oksidasyonunu ve
karnitin palmitiltransferaz-1 enziminin aktivitesini artiran, peroksizom proliferator aktive
reseptor alfa (PPAR-0) regulasyonunu saglamasindan [149] kaynaklandigi

diistiniilmektedir.

Mevcut calismada, saglikli gruptaki kadinlarin serum karnitin diizeyleri ile posa alimlari
arasinda negatif iliski gozlenmistir (p<0,05; r=-0,503). Diyette posa kaynaklarinin ayni
zamanda karbonhidrat kaynagi olmasi ve karbonhidrat alimi arttikga protein aliminin
azalmasi; buna bagli olarak da karnitin alimmin azalmasina neden olabilecegini

disiindirmektedir.

Karnitinin viicuttaki sentezinin geceklesmesi ic¢in; C vitamini, Be vitamini ve demir
gereklidir [65]. Bu nedenle bireylerin diyetle aldiklar1 vitamin ve minerallerin serum karnitin
diizeyiyle iligkili olabilecegi diislintilmiistiir. Bu ¢alismada hasta gruptaki kadinlarin serum
karnitin diizeyleri ile Be vitamini alimlar1 arasinda pozitif yonlii iligki tespit edilmistir
(p<0,05; r=0,502). Ancak diger gruplarda, mikrobesin &geleri ile serum karnitin diizeyi
arasinda iliski gozlenmemistir (Bkz. Cizelge 4.14). Be vitamini ve karnitinin hayvansal
kaynakl1 besinlerde bulunmasindan ve karnitin sentezinde Bs vitamininin gérevinden dolay1
aralarinda iliski bulundugu diisiiniilmektedir. Vitamin ve minerallerin; diyetle alimlarinin
yaninda viicuttaki depolarinin da incelenmesi, serum karnitin diizeyiyle iliskisinin

belirlenmesinde daha fazla katki saglayacaktir.

5.8. Bireylerin Serum Karnitin Diizeyleri ile Biyokimyasal Parametreler ve HOMA-IR

Arasindaki Iliskinin Degerlendirilmesi

Karnitin, yag asitlerinin metabolizmasinda gorevli oldugundan ve piriivat dehidrojenaz
enzim aktivitesini etkilediginden; karnitin ile baz1 biyokimyasal parametreler ve HOMA-IR
arasindaki etkilesim oldugu diisiiniilmektedir [67]. Yapilan bir ¢alismada intraven6z karnitin
destegi ile insiilin direnci olan diyabetik bireylerde insiilin duyarliligi artirilmis ve hem
diyabetli, hem de saglikli bireylerde dokularin glikoz kullaniminda artis gozlenmistir
(p<0,05) [80]. Kotii kontrollii (HbA1c>8) diyabet hastalarinda yiiriitiilen bir calismada,
orlistat ve ortistata ek 2g/gilin L-karnitin bir y1l boyunca uygulanmistir. Caligma sonunda: L-
karnitin verilen grupta HbAlc, aclik ve tokluk kan glikozu, LDL-K, TK, TG, a¢lik insiilin
diizeylerinde ve HOMA-IR degerinde daha hizli ve fazla azalma goézlenmistir (p<0,05)
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[150]. Ancak tip-2 diyabetli bireylerde 4 hafta boyunca 3 g/giin oral L-karnitin desteginin
uygulandigi baska bir ¢alismada; karnitin desteginin insiilin duyarlilig1 ve lipid profilinde
herhangi bir degisiklik saglamadig1 kaydedilmis, daha uzun siireli kullaniminin etkisinin
incelenmesi gerektigi belirtilmistir [14]. Saglikli bireylerde yapilan bir c¢alismada ise:
bireylere 10 giin boyunca giinde 3 kez 1 g L-karnitin destegi verilerek UZYA’nin
oksidasyonunda artig saglanmistir (p<0,01). Ancak serum glikoz, HbAlc, LDL-K, HDL-K,
TG diizeylerinde degisiklik gozlenmemistir [151]. Yapilan ¢alismalar karnitin
suplemantasyonununa odaklanmistir [14, 150, 151]; ancak bu ¢alismada Karnitin
suplemantasyonu uygulanmadan biyokimyasal parametreler ve  HOMA-IR ile serum
karnitin diizeyi arasindaki iliski incelenmistir. Mevcut ¢alismada her iki cinsiyette de
hastalik durumuna gore biyokimyasal parametreler ve HOMA-IR ile serum karnitin diizeyi
arasinda anlamli iliski bulunmamistir (p>0,05) (Bkz. Cizelge 4.15). Bireylerin biyokimyasal
parametreleri ve HOMA-IR degeri ile serum karnitin diizeyi arasindaki iliski gelecek

caligmalarda 6rneklem sayisi artirilarak incelenebilir.

5.9. Bireylerin Serum Karnitin Diizeyleri ile Yas ve Antropometrik Olgiimleri

Arasindaki Iliskinin Degerlendirilmesi

Serum karnitin diizeyi; obezite ve kronik hastalik durumlarinda etkilendiginden, bireylerin
antropometrik Olgimleri ile serum karnitin diizeyi arasinda iliskili olabilecegi
diistiniilmektedir. Yapilan bir calismada, obez farelerde yiiksek yaglh diyet ve diyete eklenen
L-karnitin suplemani karsilastirildiginda viicut agirligi, enerji alimi ve besin aliminda
anlamli azalma kaydedilmistir (p<0,05). Ayrica abdominal yaglanmanin: yiiksek yagh
diyette, diyete ek karnitin verilen gruba kiyasla daha fazla oldugu saptanmistir [152]. Bu
caligsmada: erkeklerde ve kadinlarda hastalik durumlarina gore serum karnitin diizeyleri ile
yas ve antropometrik Olgiimler arasinda anlamli iligki gdzlenmemistir (p>0,05). Sadece
saglikli gruptaki kadinlarin serum karnitin diizeyleri ile viicut agirligi (p<0,05; r=-0,676),
BKI (p<0,05; r=-0,632;), kal¢a cevresi (p<0,001; r=-0,817) viicut yag miktar1 (kg) (p<0,05;
r=-0,526) ve yagsiz viicut kiitlesi (kg) (p<0,05; r=-0,659) arasinda negatif iligki
gdzlenmistir. Elde edilen sonuglara gore; saglikli kadinlarda: viicut agirhigi, BKI, kalga
gevresi, viicut yag miktart ve yagsiz viicut kiitlesi arttikca serum karnitin diizeyi
azalmaktadir (Bkz. Cizelge 4.16). Bu durum, obeziteye bagli olarak serum Kkarnitin

diizeyinin diismiis olabileceginin gostergesidir. Bireylerin antropometrik dlgtimleri ile serum
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karnitin diizeyi arasindaki iligkinin degerlendirildigi ¢alisma bulunmadigindan bu sonucun

gelecek calismalara yon gosterecegi diisiiniilmektedir.

5.10. Bireylerin Serum Karnitin ve Fiziksel Aktivite Diizeyleri Arasindaki iliskinin

Degerlendirilmesi

Diizenli fiziksel aktivitenin iskelet kasinda oksidatif kapasiteyi etkileyerek insiilin
duyarliligin1 artirabilecegi belirtilmektedir. Insiilin direnci olusan kaslarda Karnitin
palmitiltransferaz-1 enzimi aktivitesi, uzun zincirli asil-Koa’larin mitokondriye girisi ve yag
asitlerinin  oksidasyonu azalmaktadir [153]. Egzersizin mitokondriyal yag asidi
oksidasyonuna etkisinin incelendigi ¢alismada: 120 dk’lik bisiklet egzersizi sirasinda
yaglarin  oksidasyonunun arttigi  gozlenmistir (p<0,05) [154]. Yag asitlerinin
metabolizmasinda da karnitinin gérevinden dolayz; bireyin fiziksel aktivite ve serum karnitin
diizeyleri arasinda iligki olabilecegi diisiiniilmiistiir. Ancak bu c¢alismada; hastalik
durumlarina gére serum karnitin ve fiziksel aktivite diizeyleri arasinda istatistiksel olarak
anlamli iligski bulunmamustir (p>0,05) (Bkz. Cizelge 4.17). Bu durumun; galismaya dahil
olan bireylerin genellikle diisiik fiziksel aktivite diizeyinde olmasi ve o6rneklem sayisinin

diistiik olmasindan kaynaklanmis olabilecegini diistindiirmektedir.
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6. SONUC VE ONERILER

Diyabetik bireylerde serum Kkarnitin diizeyinin, insiilin direnci, lipid profili, beslenme
durumu ve antropometrik Olc¢limlerle iliskisini degerlendirmek amaciyla yiiriitiilen bu

caligmadan elde edilen sonuglar asagida verilmistir.

1. Arastirmaya, yaslar1 30-55 arasinda degisen 32 diyabet hastasi ve 32 saglikli olmak iizere
toplam 64 birey katilmistir. Her iki grup da 16 erkek ve 16 kadin bireyden olugmaktadir.

2. Ogiin tiiketimlerinde: erkeklerde hasta ve saghikli grup arasinda istatistiksel olarak
anlamhi fark gozlenmemistir (p>0,05). Sadece kadinlarda kusluk Ogiliniinii atlama
durumunda hasta (%50) ve saglikl1 (%93,9) grup arasinda anlamli fark tespit edilmistir
(p<0,05).

3. Hasta ve saglikli grup cinsiyetlerine gore kiyaslandiginda besin tiiketimleri acisindan
anlamli farkliliklar gozlenmistir. Genel olarak saglikli bireylerin enerji ve besin 0gesi

alimlar1 hasta bireylere kiyasla fazladir (p<0,05).

4. Besin gruplarmin tiikketim miktarlarinda; diyabetli bireylerde genellikle esmer ekmekler
ve bitkisel s1v1 yag, saglikli bireylerde beyaz ekmek ve kat1 yag tiiketiminin daha fazla
oldugu belirlenmistir (p<0,05). Seker vb. besinlerin tiiketimi de saglikli bireylerde
diyabetli bireylerden fazla bulunmustur (p<0,05)

5. Beden kiitle indeksi ortalamast: erkeklerde her iki grupta da 27,9 kg/m?, kadinlarda hasta
grubunda 34,8 kg/m? saglikli grupta 34 kg/m? olarak saptanmistir Calisma baglangicinda
saglikli gruptaki bireyler hasta grubun BKI degerlerine gore benzer secildiginden,
gruplar arasinda istatistiksel olarak herhangi bir farklilik goriilmemistir (p>0,05).

6. Saglikli grupta aglik kan glikozu, aglik insiilin, TG, VLDL-K, HDL-K ve HOMA-IR
degeri her iki cinsiyette de diyabetli bireylerden diisiik bulunmustur (p<0,05). Ayrica;
TK de saglikli gruptaki erkeklerde, hasta bireylere gore diistiktiir (p<0,05).

7. Serum karnitin diizeyi; hasta grubundaki erkeklerde (50,64+20,83 nmol/mL) saglikli
gruptaki erkeklerden (59,5+17,25 nmol/mL) istatistiksel anlamli olarak disiiktiir
(p<0,05). Kadinlarda da serum karnitin hasta grubunda (59,7+12,65 nmol/mL), saglikli
gruptan (62,3+15,43 nmol/mL) diisiik olmasina ragmen fark anlamli bulunmamistir
(p>0,05).
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8. Erkeklerde antropometrik Ol¢timlerin risk faktorlerine gore serum karnitin diizeyinde
anlamli farklilik gozlenmemistir (p>0,05). Hasta grubundaki kadinlardan bel/kalga
oranina gore risk tasimayanlarin serum karnitin diizeyi (74 nmol/mL), risk altinda

olanlara kiyasla (54,5 nmol/mL) istatistiksel anlaml1 olarak yiiksektir (p<0,05).

9. Biyokimyasal risk faktorleri ile bireylerin hasta veya saglikli olma durumuna gore serum

karnitin diizeylerinde istatistiksel olarak anlaml1 farklilik tespit edilmemistir (p>0,05).

10. Diyabetli bireylerin kullandiklar tedavi tiiriine gére serum karnitin diizeyinde anlamli

farklilik saptanmamaistir (p>0,05).

11. Bireylerin hasta veya saglikli olma durumlart ile fiziksel aktivite diizeyleri arasinda

anlamli farklilik gozlenmemistir (p>0,05).

12. Serum karnitin diizeyi: erkeklerde hasta grubunda protein yiizdesi (p<0,05; r=0,507) ile,
saglikli grupta CDY A (p<0,05; r=0,691) ve n-6 (p<0,05; r=0,706) alimi ile pozitif iliski;
kadinlarda hasta grubunda Be vitamini (p<0,05; r=0,502) alim1 ile pozitif iliski, saglikli
grupta posa (g) (p<0,05; r=-0,503), doymus yag (g) (p<0,05; r=-0,588) ve bakir (p<0,05;
r=-0,538) alim ile negatif iligski gdstermistir.

13. Bireylerin hasta veya saglikli olma durumuna goére biyokimyasal parametreler, kan
basinct ve HOMA-IR degeri ile serum karnitin diizeyi arasinda anlamli iliski

bulunmamaistir (p>0,05).

14. Erkeklerde serum karnitin diizeyi ile antropometrik Ol¢limler arasinda iligki
saptanmamustir (p>0,05). Kadinlarda saglikli grubun serum karnitin diizeyi ile: viicut
agirlig (p<0,05; r=-0,676), BKi (p<0,05; r=-0,632), kalga ¢evresi (p<0,001; r=-0,817),
viicut yag miktart (kg) (p<0,05; r=-0,526) ve yagsiz viicut kiitlesi (kg) (p<0,05; r=-
0,659) arasinda negatif iligski gbzlenmistir.

15. Bireylerin hasta veya saglikli olma durumlarina gére serum karnitin ve fiziksel aktivite

diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki tespit edilmemistir (p>0,05).

16. Diyabetli bireylerin serum karnitin diizeyleri ile diyabet yasi arasinda anlamli iliski

gozlenmemistir (p>0,05).

Diyabet, prevalansi giderek artan ve morbiditesi yiiksek 6nemli kronik hastaliklardan biridir.
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Ayrica diyabetli bireylerde insiilin direnci, dislipidemi ve obezite siklikla gozlenmektedir.
Bu durum hastaligin kontroliinii zorlastirmaktadir. Mevcut calismadan elde edilen sonuglar
da diyabet hastalarinda yeterli glisemik kontroliin saglanamadigini gostermektedir. Bu
nedenle diyabet tedavisinde farmakolojik tedavinin disinda; tibbi beslenme tedavisi, fiziksel
aktivite ve yasam tarzi degisiklikleri biiylik 6nem tasimaktadir. Hastaligin kontrol altina
alinmasinda multidisipliner yaklasim saglanarak, bireye 6zgii tedavi plani olusturulmalidir.
Bu c¢ergevede ckipte yer alacak diyetisyenler, hastalara dogru beslenme davranisinin

kazandirilmasi ve takibinin diizenli olarak yapilmasini saglayacaktir.

Fiziksel aktivitenin 6nemi ve diizenli olarak egzersiz yapilmasi gerektigi bildirilmektedir.
Ancak, bu calismaya katilan bireylerin fiziksel aktivite diizeylerinin diisik oldugu
gozlenmistir. Bu durum diyabet hastaliginin kontroliinii zorlastirirken, saglikli bireylerde de
obezite ve kronik hastaliklara yatkinligi artirabilir. Toplumun genel saglik durumunun
korunmasi i¢in bu konuda daha fazla bilinglendirme yapilarak, fiziksel aktivite egitimleri

verilebilir.

Calismadan elde edilen sonuglar dogrultusunda: serum karnitin diizeyi Tip-2 diyabet, obezite
ve bireylerin besin tiikketiminden etkilenmektedir. Diger diyabet tiirlerine goére de serum
karnitin diizeyi incelenerek diyabet ve karnitin arasindaki iligki ortaya konulabilir. Serum
karnitin diizeyinin obeziteyle iliskisinin ag¢iklanmasi i¢in; genis Orneklemli c¢aligmalar
planlanarak obezite tiirii ve diizeyine gore inceleme yapilmalidir. Ayrica, serum karnitin
diizeyi besin Ogelerinin alimma bagl olarak degisiklik gosterdiginden, bireyin karnitin
diizeyine diyabet veya obezitenin etkisi incelenirken besin tiiketiminin de géz 6niinde
bulundurulmasi fayda saglayacaktir. Diyabette serum karnitin diizeyinin beslenme durumu
ile iligkisinin incelendigi ¢alisma bulunmamakta ve bu ¢alismadan elde edilen verilerin

gelecek caligmalara yon gosterecegi diistintilmektedir.

Bu ¢alismada; 6rneklem sayisinin az olmasi, diyabetli bireylerde komplikasyon varliginin
ve tedavide insiilin kullananlarin kullandiklari instilin tiir ve dozunun sorgulanmamais olmast

calismanin kisitliliklarini olusturmaktadir.
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EK-2. Diyabetli bireyler i¢in bilgilendirilmis goniillii olur formu

o GAZi UNiVElgsi_TEsi
“GIRISIMSEL OLMAYAN KLINIK ARASTIRMALAR”
ICIN BILGILENDIRILMIiS GONULLU OLUR FORMU

Arastirma Projesinin Adr: Diyabetik Bireylerde Serum Karnitin Diizeyinin Insiilin Direnci,
Lipid Profili ve Beslenme Durumu ile iliskisi

Sorumlu Arastiricinin Adi: Dog. Dr. Makbule GEZMEN KARADAG,

Diger Arastiricilarin Adi: Dog. Dr. Miijde AKTURK, Uzm. Dr. Emre ARSLAN, Ars. Gér.
Sehriban DUYAR

Destekleyici (varsa):-

“Diyabetik Bireylerde Serum Karnitin Diizeyinin Insiilin Direnci, Lipid Profili ve Beslenme
Durumu ile iliskisi” isimli bir ¢alismada yer almak {izere davet edilmis bulunmaktasiniz. Bu
calismaya davet edilmenizin nedeni sizde diyabet hastaliginin goriilmiis olmasidir. Bu
caligma, arastirma amagh olarak yapilmaktadir ve katilim goniilliiliik esasina dayalidir.
Calismaya katilma konusunda karar vermeden dnce arastirma hakkinda sizi bilgilendirmek
istiyoruz. Calisma hakkinda tam olarak bilgi sahibi olduktan sonra ve sorulariniz
cevaplandiktan sonra eger katilmak isterseniz sizden bu formu imzalamaniz istenecektir. Bu
arastirma, Gazi Universitesi, Saglik Bilimleri Fakiiltesi, Beslenme ve Diyetetik Anabilim
Dali Dog. Dr. Makbule GEZMEN KARADAG’1n sorumlulugu altindadur.

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

Calismaya 30 diyabetik, 30 saglikli birey dahil edilecektir. Calisma diyabetik bireylerdeki
serum karnitin diizeyi, kan kolesterolleri, trigliserid, insiilin direncini incelemek, saglikli
bireylerle karsilastirmak, obezitenin serum karnitin diizeyine etkisini degerlendirmek
amaciyla yapilmaktadir.

Bu ¢calismaya katilmah miyim?

Bu calismada yer alip almamak tamamen size baglidir. Su anda bu formu imzalasaniz bile
istediginiz herhangi bir zamanda bir neden gostermeksizin ¢aligmay1r birakmakta
Ozgiirsiiniiz. Eger katilmak istemez iseniz veya caligmadan ayrilirsaniz, doktorunuz
tarafindan sizin i¢in en uygun tedavi plani uygulanacaktir. Ayni sekilde ¢alismayi yiiriiten
doktor calismaya devam etmenizin sizin i¢in yararli olmayacagina karar verebilir ve sizi
calisma dig1 birakabilir, bu durumda da sizin igin en uygun tedavi segilecektir.

Bu ¢calismaya katilirsam beni ne bekliyor?

Arastirmact tarafindan sizden alinan bilgilerle anket formu doldurulacak, antropometrik
Ol¢limler alinacaktir. Hastaliginiz nedeni ile yapilan rutin tetkik ve tedavi islemleriniz
sirasinda sizden alinan kan 6rneginde (5 ml) karnitin isimli maddenin diizeyine bakilacaktir.
Hasta takibi yapilmayacaktir.

Cahismanin 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
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EK-2. (devam) Bilgilendirilmis goniillii olur formu

Calismada yer almamin yararlari nelerdir?
Ulkemizde yaygin olarak goriilen diyabet hastalarinda serum karnitin diizeyinin beslenme
durumu, insiilin direnci ve lipid profiliyle iliskisinin saptanmas1 saglanacaktir.

Bu calismaya katilmamin maliyeti nedir?
Calismaya katilmakla parasal yiik altina girmeyeceksiniz ve size de herhangi bir 6deme
yapilmayacaktir.

Kisisel bilgilerim nasil kullamlacak?

Calisma doktorunuz kisisel bilgilerinizi, arastirmay1 ve istatiksel analizleri yiirtitmek 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. Caligma sonuglar1 ¢aligsma bitiminde tibbi
literatiirde yayinlanabilecektir ancak kimliginiz agiklanmayacaktir.

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

ADI : Sehriban DUYAR
GOREVI : Arastirma Gorevlisi
TELEFON  :0507 023 63 95
ADI : Emre ARSLAN
GOREVI : Uzman Doktor

TELEFON  :053342501 74
(Katilimcinin/Hastanin Beyani)

Ars. Gor. Sehriban DUY AR tarafindan tibbi bir arastirma yapilacagi belirtilerek bu arastirma
ile ilgili yukaridaki bilgiler bana aktarildi ve ilgili metni okudum. Bu bilgilerden sonra bdyle
bir aragtirmaya “katilimer” olarak davet edildim.

Arastirmaya katilmam konusunda zorlayict bir davranigla karsilasmis degilim. Eger
katilmay1 reddedersem, bu durumun tibbi bakimima ve hekim ile olan iliskime herhangi bir
zarar getirmeyecegini de biliyorum. Projenin ylriitiilmesi sirasinda herhangi bir neden
gostermeden arastirmadan cekilebilirim. (Ancak arastirmacilar: zor durumda birakmamak
icin arastirmadan ¢ekilecegimi dnceden bildirmemim uygun olacagimin 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 kisisel bilgilerin gizliliginin korunacagini biliyorum.
Arastirma uygulamasindan kaynaklanan nedenlerle meydana gelebilecek herhangi bir saglik
sorunumun ortaya ¢ikmasi halinde, her tiirli tibbi miidahalenin saglanacagi konusunda
gerekli giivence verildi. (Bu tibbi miidahalelerle ilgili olarak da parasal bir yiik altina
girmeyecegim).
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Arastirma sirasinda bir saglik sorunu ile karsilastigimda; herhangi bir saatte, Ars. Gor.
Sehriban DUYAR’1, 05070236395, Gazi Universitesi Saglik Bilimleri Fakiiltesi’nden
arayabilecegimi biliyorum.

Bana yapilan tiim aciklamalar1 ayrintilartyla anlamis bulunmaktayim. Bu kosullarla séz
konusu klinik arastirmaya kendi rizamla, hi¢ bir baski ve zorlama olmaksizin, goniilliiliik
igerisinde katilmay1 kabul ediyorum.

Imzal1 bu form kagidinin bir kopyasi bana verilecektir.

Katihhma
Adi, soyadu:
Adres:

Tel:

Imza:

Tarih:

Goriisme tanigi
Adi, soyadi:
Adres:

Tel:

Imza:

Tarih:

Katilimer ile goriisen hekim
Adi soyadi, unvani:

Adres:

Tel:

Imza:

Tarih:
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EK-3. Saglikli bireyler i¢in bilgilendirilmis goniillii olur formu

GAZI UNIVERSITESI
“GIRISIMSEL OLMAYAN KLINIK ARASTIRMALAR” DA YER ALACAK
“SAGLIKLI YETIiSKINLER” iCiN
BILGILENDIRILMIiS GONULLU OLUR FORMU

Arastirma Projesinin Adi: Diyabetik Bireylerde Serum Karnitin Diizeyinin Insiilin Direnci,
Lipid Profili ve Beslenme Durumu ile iliskisi

Sorumlu Arastiricinin Adi: Dog. Dr. Makbule GEZMEN KARADAG

Diger Arastiricilarm Adi: Dog. Dr. Miijde AKTURK, Uzm. Dr. Emre ARSLAN, Ars. Gor.
Sehriban DUYAR

Destekleyici (varsa):-

Degerli Katilimci,

Benim adim Ars. Gor. Sehriban DUY AR . Diyabet hastalig1 olan bireylerde bir arastirma
yapiyoruz. Amacimiz, bu hastalig1 olanlarda meydana gelen degisimleri, kan
parametrelerini izlemektir.

Bu arastirmay siirdiirebilmek icin hasta bireylerin yani onlara benzer 6zelliklere sahip
saglikli bireyleri de arastirmaya katmamiz gerekiyor. Arastirmaya ben, Ars. Gor. Sehriban
DUYAR ve diger arastirmacilar katilacaklar. Eger siz de bu arastirmaya katilmay isterseniz
yapilacak olan islem; arastirma i¢in olusturulmus anket formunun doldurulmasi,
antropometrik l¢timlerin alinmasi ve analize gonderilmek iizere 2 tlip kan alinmasidir.

Bu arastirmanin sonuglar1 yalnizca diger arastirmacilarla paylasilacak, sizin adiniz ve tahlil
sonuglariniz kimseye agiklanmayacaktir.

Eger bu c¢alismaya katilirsaniz hastalarin daha gilivenilir ve basarili bir sekilde tedavi
edilmesine katki saglamis olacaksiniz.

Eger katilmak istemezseniz hi¢ kimse sizi zorlayamaz.

Akliniza simdi gelen veya daha sonra gelecek sorular1 bana sorabilirsiniz. Telefon numaram
ve adresim agagida yazmaktadir.

Bu arastirmaya katilmay1 kabul ediyorsaniz liitfen asagiya adimizi ve soyadinizi yazarak
imzalaymiz. Daha sonra bu formun bir kopyasi size verilecektir.

Adi- soyadt:

Imzast: Tarih:
Aragtiricinin adi-soyadi, invan

Adres:

Tel:
Imza:
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EK-4. Anket formu

Anket No: Tarih:
A. GENEL BILGILER:
1. Ad/Soyad: ..o
2. Yas: e
3. Cinsiyet: a. Erkek b. Kadin
4. Meslek: a. Memur b. Ogrenci  c. Isci d. Emekli e. Ev
hanimi
5. Egitim Durumu: a. flkokul b. Lise c. Yiiksekokuld. Lisans e. Yiiksek

Lisans f. Doktora
B. SAGLIK BiLGIiLERI

1. Diyabet hastas1 misimz? (Cevabiniz 1.Evet 2.Hayir
hayirsa bu boliimii atayiniz)
2. Ne kadar zamandir diyabet hastasisimiz? | ................ ay/yil

C. BESLENME ALISKANLIKLARINA AiT SORULAR

1. Genellikle giinde ka¢ 6giin yemek | ...................... Ana 6giin (Sabah, Oglen, Aksam)
yersiniz? . Ara 6giin(Kusluk, ikindi, gece)
2. Genellikle ana 6giin atlar misimiz? | 1. Evet 2. Hayir

3. Cevabimz “evet” ise genelde hangi | 1. Sabah 2. 0gle 3. Aksam
ana o6giinii atlarsimz?

4. Genellikle ara 6giin atlar misimiz? 1. Evet 2. Hayir

5. Cevabimz “evet” ise genelde hangi | 1. Kusluk 2. Ikindi 3. Gece
ara 6giinii atlarsiniz?

D. ULUSLARARASI FiZIKSEL AKTiVITE ANKETI (KISA)

Insanlarin giinliik hayatlarmin bir pargasi olarak yaptiklari fiziksel aktivite tiplerini
bulmayla ilgileniyoruz. Sorular son 7 giin igerisinde fiziksel olarak harcanan zamanla ilgili
olarak sorulacaktir. Liitfen yaptiginiz aktiviteleri diisiiniin; iste, evde, bir yerden bir yere
giderken, bos zamanlarinizda yaptiginiz spor, egzersiz veya eglence aktiviteleri.

Son 7 giinde yaptiginiz siddetli aktiviteleri diisliniin. Siddetli fiziksel aktiviteler zor fiziksel
efor yapildigini ve nefes almanin normalden ¢ok daha fazla oldugu aktiviteleri ifade eder.
Sadece herhangi bir zamanda en az 10 dakika yaptiginiz bu aktiviteleri diisiiniin.

1. Gegen 7 giin igerisinde kag giin agir kaldirma, kazma, aerobik, basketbol, futbol veya
hizl1 bisiklet ¢evirme gibi siddetli fiziksel aktivitelerden yaptiniz?
Haftada  giin

1 Siddetli fiziksel aktivite yapmadim. — ( 3.soruya gidin.

2. Bu giinlerin birinde siddetli fiziksel aktivite yaparak genellikle ne kadar zaman
harcadiniz?
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Glinde  saat
Gilinde  dakika
] Bilmiyorum/Emin degilim

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

3. Gegen 7 giin igerisinde kag giin hafif yiik tasima, normal hizda bisiklet ¢evirme, halk
oyunlari, dans, bowling veya ¢iftler tenis oyunu gibi orta dereceli fiziksel aktivitelerden
yaptiniz? Yiiriime harig.

Haftada  giin
1 Orta dereceli fiziksel aktivite yapmadim. — (5.soruya gidin.)

4. Bu giinlerin birinde orta dereceli fiziksel aktivite yaparak genellikle ne kadar zaman
harcadiniz?

Gilinde  saat
Giinde  dakika
1 Bilmiyorum/Emin degilim

Gegen 7 glinde yiiriiyerek ge¢irdiginiz zamani diisliniin. Bu isyerinde, evde, bir yerden bir
yere ulasim amaciyla veya sadece dinlenme, spor, egzersiz veya hobi amaciyla yaptiginiz
yliriiyiis olabilir.

5. Gegen 7 giin igerisinde, bir seferde en az 10 dakika yiiriidiigiiniiz giin say1s1 kagtir?

Haftada  giin
(1 Yirimedim. — (7.soruya gidin.)

6. Bu giinlerden birinde yiiriiyerek genellikle ne kadar zaman gecirdiniz?

Gilinde  saat
Gilinde  dakika
1 Bilmiyorum/Emin degilim

Son soru, gegen 7 giinde hafta icinde oturarak ge¢irdiginiz zamanlarla ilgilidir. Iste, evde,
calisirken ya da dinlenirken gecirdiginiz zamanlar dahildir. Bu masanizda, arkadasinizi
ziyaret ederken, okurken, otururken veya yatarak televizyon seyrettiginizde oturarak
gecirdiginiz zamanlar1 kapsamaktadir.



EK-4. (devam) Anket formu

7. Gegen 7 giin igerisinde, giinde oturarak ne kadar zaman harcadiniz?

Glinde  saat
Gilinde  dakika

] Bilmiyorum/Emin degilim

E. 24 SAATLIK BESIN TUKETIM KAYDI
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OGUNLER TfJKETiLEN HAZIRLANIRKEN MIKTAR
BESINLER, ICINE KONULAN | OLCU AGIRLIK
YiYECEKLER, MALZEMELER
ICECEKLER

SABAH

KUSLUK

OGLE

IKiNDi

AKSAM

GECE
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F. ANTROPOMETRIK OLCUMLER

Boy uzunlugu (cm): Viicut Agirhigr (kg):

Bel ¢evresi (cm): Kalga ¢evresi(cm):

BKI (kg/m?): Bel / Kalga:

Boyun ¢evresi(cm): Yagsiz viicut kiitlesi (kg) :
Viicut yag (%) : Viicut su (kg) :

Viicut yag (kg) : BMH (kkal) :

G. BiYOKIMYASAL PARAMETRELER

Serum Karnitin (umol/L)
Achik Kan Glukozu (mg/dL)
Achk Insiilin (U/L)

Total kolesterol (mg/dL)
Trigliserid (mg/dL)

LDL-K (mg/dL)

HDL-K (mg/dL)

VLDL-K (mg/dL)

H. KAN BASINCI
Sistolik (mmHg)
Diastolik (mmHQ)
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