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OZET

Gonen B. Tip 2 Diyabetli Bireylerde Diyetle Demir Alim1 ve Serum Demir Depolar ile
Glisemik Kontrol Arasindaki iliskinin Degerlendirilmesi. Hacettepe Universitesi, Saghk
Bilimleri Enstitiisii, Diyetetik Programi, Yiiksek Lisans Tezi, Ankara, 2019. Bu ¢aligma,
tip 2 diyabetli bireylerde diyetle demir alimi ve serum demir depolart ile glisemik kontrol
arasindaki iligkiyi degerlendirmek amaciyla yapilmistir. Bandirma Devlet Hastanesi Dahiliye
poliklinigine basvuran Tip 2 Diyabet tanis1 almis, yaslar1 19-64 yil arasinda degisen 84 kadin
ve 80 erkek olmak iizere toplam 164 goniillii bireyin genel saglik durumlari, beslenme
aliskanliklari, antropometrik Olgiimleri, biyokimyasal bulgulari ve diyetle demir alimlari
degerlendirilmistir. Bireyler serum ferritin diizeyine gore degerlendirilirken; ferritin diizeyi
<15,63 pg/L ise kuartil (Q1), 15,63-32,28 pg/L ise Q2, 32,28-69,53 ng/L ise Q3, >69,53 ise
Q4 olarak 4 gruba ayrilmis ve HbAlc <%?7 olan bireyler iyi glisemik kontrol, HbAlc >%7
olan bireyler kotii glisemik kontrol olarak degerlendirilmistir. Bireylerin beden kiitle indeksi
(BK1) ve bel gevresi serum ferritin kuartillerine gore anlaml1 farklhilik gostermemistir (p>0,05).
Bireylerin serum demir diizeyi Q1°de (55,18+32,97 pg/dL) diger kuartillere gore (Q2:
79,17£35,79 ng/dL, Q3: 79,17+£35,79 ug/dL, Q4: 89,15+23,83 pg/dL) anlaml diizeyde daha
diisiik bulunmustur (p<0,05). Bireylerin serum HbAlc ortalama degerleri en yiiksek Q4’te
(%8,46%1,87) bulunmustur. Bireylerin serum ferritin diizeyleri ve HbAlc diizeyleri arasinda
cok diisiik diizeyde pozitif yonlii iligki bulunmustur (r:0,166 p:0,033). Hem demir alim ile
serum ferritin (r:0,278 p:0,000) ve transferrin doygunlugu (TSAT) arasinda pozitif yonlii zay1f
diizeyde bir iligki saptanmistir (r:0,228 p:0,000). Hem demir alimu ile transferrin arasinda
anlaml bir iliski bulunmamistir (p:0,054). Toplam diyet demir alimi glisemik kontrolii iyi
olanlarda 22,04+10,52 mg iken, glisemik kontrolii kotii olanlarda 18,82+9,92 mg dir (p<0,05).
Bireylerin serum ferritin diizeyi ile diyetle enerji, karbonhidrat, protein ve yag yiizdesi, posa
alimlar1 arasinda anlamli iligki bulunmamigtir (p>0,05). Ayrica bireylerin diyetle enerji,
protein, karbonhidrat ve yag alimlar1 HbAlc diizeyleri farkli olan gruplar arasinda anlamli
farklilik bulunmamustir (p>0,05). Sonug olarak bu ¢alismada zay1f glisemik kontrol ile artmis
ferritin diizeyleri arasinda iliski bulunmustur. Ancak diyetle hem demir alimlar ile glisemik
kontrol arasinda dogrudan bir iliski bulunmamustir. Tip 2 diyabetli bireylerde diyetle demir
alim miktarlar1 ve serum demiri ile iliskili parametrelerin izlenmesinin glisemik kontroliin

saglanmasi agisindan yararli olacag diistiniilmektedir.

Anahtar Kelimeler: Tip2 Diyabet, Demir, serum ferritin, Hem demir, glisemik kontrol
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ABSTRACT

Gonen B. Evaluation of the Relationship between Glycemic Control and Dietary Iron
Intake, Serum Iron Storage in Patients with Type 2 Diabetes. Hacettepe University,
Graduate of Health Sciences, Dietetics Program, M.Sc. Thesis, Ankara, 2019. This study
was conducted to evaluate the relationship between dietary iron intake and serum iron stores
and glycemic control in individuals with type 2 diabetes. The general health status, dietary
habits, anthropometric measurements, biochemical findings and dietary iron intake of a total
of 164 volunteer individuals aged between 19-64 years, who were diagnosed as Type 2
Diabetes in Bandirma State Hospital, were evaluated. Individuals that applied to this study
seperated four quartiels according to their serum ferritin level; if serum ferritin level <15,63
ug/L, quartilel (Q1), if serum ferritin level between 15,63-32,28 ug/L, quartile2 (Q2), if serum
ferritin is between 32,28-69,53 ng/L, quartile3 (Q3) and if serum ferritin >69,53 quartile4
(Q4). In addition, individuals with HbAlc <7% had good glycemic control and HbAlc >7%
were evaluated as poor glycemic control. There was a very low positive correlation between
serum ferritin levels and HbAlc levels (r:0,166 p:0,033). There was a weak positive
correlation between heme iron intake and serum ferritin (r:0,278 p:0,000), transferrin
saturation (TSAT) (r:0,228 p:0,000). There was no significant relationship between heme iron
intake and transferrin (p:0.054). Total dietary iron intake was 22,04+10,52 mg in patients with
good glycemic control, and 18,82+9,92 mg in patients with poor glycemic control (p<0.05).
There was no significant correlation between serum ferritin level and dietary energy,
carbohydrate, protein and fat percentage and fiber intake (p >0.05). In addition, individuals’s
dietary energy, protein, carbohydrate and fat intake were evaluated. There were no significant
differences in terms of dietary energy, protein, carbohydrate and fat intake between groups
with different HbA1c levels (p >0.05). In conclusion, this study showed a relationship between
increased glycemic control and increased ferritin levels. However, there was no direct
relationship between dietary heme iron intake and glycemic control. In patients with type 2
diabetes, dietary iron intake and monitoring of parameters associated with serum iron are

considered to be useful in providing glycemic control.

Key Words: Type 2 Diabetes, Iron, serum ferritin, heme iron, glycemic control
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1. GIRIS

11 Kuramsal Yaklasimlar

Diyabetes Mellitus (DM) diinya ¢apinda mortalite, morbidite ve saglik sistemi
maliyetlerinin énemli bir nedenidir (1,2). Diinya ¢apinda 2017 yili verilerine gore
yaklasik 451 milyon kisi diyabet hastasidir. Bu rakamin 2045 yilina kadar 693 milyona
yiikselmesi beklenmektedir (3). Tip 2 Diyabet tiim diyabet vakalarmin % 90' 1
olusturmaktadir (4). Diyabetle iliskili risk faktorlerinin belirlenmesi, diyabet
etiyolojisinin anlasilmast ve hastaligin 6nlenmesi agisindan 6nemlidir (5). Tip 2
diyabet oranindaki bu artis ile ilgili diyet kalitesinin diismesi de dahil olmak tizere
cevresel etmenlerin  etkisinin  oldugu disiiniilmektedir (6). Yasam tarzi
degisikliklerinin genel diyet degisiklikleri ile birlikte diyabet riskini azaltmakta etkili
oldugu bildirilmistir (4).

Diyabet ve diyabetik komplikasyonlarin gelismesindeki mekanizmalardan biri
eser elementlerin anormal homeostazidir (7). Bu eser elementlerden biri olan demir
viicutta onemli fonksiyonlara sahiptir. Demir, kolayca elektron alip verme 6zelligi ile
ferrik (Fe™®) ve ferroz (Fe*®) formlari arasinda degisiklik gosterir. Bu ozelligi
sayesinde sitokrom, oksijen baglayic1t molekiillerin (hemoglobin ve miyoglobin) ve

bir¢ok enzimin 6nemli bileseni haline gelmektedir (8).

Diyetle Onerilen miktarlarda demir alimi insan saglhiginin siirdiiriilmesi igin
onemlidir. Optimal serum demir diizeyi, ¢ok sayida sistemik hastaligin klinik
bulgularmin diizeltilmesine yardimci olmaktadir. Oksijenin baglanmasi ve taginmasi,
hiicre bitylimesi-farklilagsmasinin diizenlenmesi ile DNA sentezi gibi 6nemli metabolik
siireclerde demir gereklidir. Bununla birlikte demir, asir1 miktarda bulundugunda
reaktif oksijen tiirlerinin olusumuna neden olan bazi enzimleri katalize ettigi i¢in
potansiyel tehlikeli oldugu bildirilmistir (9). Bu sebeple demir, oksidatif stresin
artmasiyla birlikte pankreatik beta hiicrelerini etkileyerek insiilin sentezinde
bozukluga neden olan hidroksi radikallerinin olusumunu tesvik eden gii¢lii bir

prooksidan ve katalizor olarak kabul edilmektedir (10).



Demir depolarinin invaziv olmayan degerlendirilmesinde kullanilan belirteg
ferritindir (11). Ferritin ile diyabet riski arasindaki iliski daha once tanimlanmustir.
Ancak temelindeki patofizyoloji tam olarak aydinlatilmamistir (12,13). Fakat bazi
hipotezler ileri siiriilmiistiir. Bu olas1 hipotezlerden biri, pankreas beta ve karaciger
hiicrelerinde artan demir birikimi ile indiiklenen oksidatif strestir (14). Pankreasin beta
hiicreleri zayif antioksidan savunmasindan dolay1 6zellikle oksidatif strese duyarlidir
(10). Bu durum hiicre hasarina, karaciger aracili insiilin direncine, daha yiiksek insiilin
sekresyonuna ve glukoz disregiilasyonuna neden olur. Diger bir hipotez ise insiilin,
transferrin reseptorlerinin hiicre yiizeyine yeniden dagitilmasini ve asirt hiicresel
alimmi indiikleyerek asir1 yiiklenmeyi kolaylastirmasidir (15). Son zamanlarda
transferrin doygunlugunun (TSAT) da bu iliskideki rolii kanitlanmistir. Ancak diyabet

ile arasinda anlamli bir iliski bulunamamustir (16).

Tip 2 diyabette tibbi beslenme tedavisi glisemik kontrol agisindan énemli bir
parametredir. Diyetle et ve et iiriinlerinde bulunan hem demirin yiiksek aliminin, genel
populasyonda tip 2 diyabet riski ile iliskili oldugu bulunmustur (17). Bu konuda
yapilan ¢alisma sonugclari tip 2 diyabet ile diyetle demir alimi ve serum demir depolari

arasindaki iligkiyi gostermektedir.
1.2 Amag ve Varsayimlar

Diyetle hem demir alim1 yiiksek olan tip 2 diyabetli bireylerde aglik glikozu,
HOMA-IR (Homeostasis Model Assessment Of Insulin Resistance) ve HbAlc
diizeylerinin yiiksek olmasi beklenmektedir. Bu arastirma, tip 2 diyabetli bireylerde
diyetle demir alim1 ve serum demir depolari ile glisemik kontrol arasindaki iligkiyi

degerlendirmek amaciyla planlanmis ve yuriitiilmstiir.

Calismanin dayandigi temel hipotezler sunlardir:

1. Serum ferritin ve TSAT (transferin doygunluk) diizeyleri yiiksek olan Tip 2
diyabetli bireylerin HbAlc diizeyleri de yiiksektir.

2. Farkli beden kiitle indeksi (BKI)’ne sahip Tip 2 Diyabetli bireyler arasinda
serum ferritin diizeyleri agisindan farklilik vardir.

3. Diyetle hem demir alim yiiksek Tip 2 diyabetli bireylerin HOMA-IR diizeyleri
yiiksektir.



4. Serum ferritin ve Tip 2 diyabet arasindaki iligki cinsiyete gore farklilik gosterir.
5. Serum C-reaktif protein (CRP) diizeyi yiiksek olan bireylerin serum ferritin
diizeyleri de ytiksektir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Diyabetin Tanimi ve Epidemiyolojisi

Diyabet, pankreasin yeteri kadar instilin hormonu tiretmediginde veya viicudun
tirettigi insiilin hormonunu etkili bir sekilde kullanmadiginda ortaya ¢ikan ciddi,
kronik bir hastaliktir. Kontrol edilmeyen diyabet hastaliginin yaygin bir etkisi olan
yiiksek kan sekeri, zamanla kalp, kan damarlari, gézler, bobrekler ve sinirlerde ciddi
hasarlara neden olabilir (18). Diyabet tiim diinyada en ¢ok goriilen kronik
hastaliklardan bir tanesi olup, son 10 yilda prevalansi artmaya devam etmektedir (3).
Amerikan Diyabet Birligi (ADA) 2050 yilina kadar {i¢ yetiskinden birinin diyabet
olacagini ongdrmektedir (19). Tiirkiye diyabet prevalansinin arastirildign Tiirkiye
TURDEP-II calismasina gore diyabetli bireylerin %45,5’inin yeni tami aldig1
belirlenmistir (20). Uluslararas1 Diyabet Federasyonu (IDF) tahminine goére 2017
yilinda Tiirkiye’de yetiskin niifusun %12,8’inin diyabet hastas1 oldugu bildirilmistir
(21).

2.1.1. Diinyada Diyabet Prevalansi

Diinya Saglik Orgiitii (DSO) 2016 raporuna gore; Kiiresel olarak, 1980 yilinda
108 milyon diyabetli hasta bulunurken, 2014 yilinda 422 milyon yetiskin diyabet
hastas1 bulunmaktadir. Yetiskinlerde diyabet prevalansinin 1980 yilindan itibaren
%4,7°den %38,5’e yiikseldigi ve 2012 yilinda diyabet hastaliginin 1,5 milyon kisinin
oliimiine neden oldugu bildirilmistir. Orta gelirli tilkelerde 50 yas lizeri erkek ve

kadinlar i¢in diyabetin en yiiksek 6liim oranina sahip oldugu belirtilmistir (18).

Hastalik Kontrol ve Onleme Merkezleri (CDC) 2017 raporuna gére; 18 yas ve
tizeri yetigkinlerde 30,2 milyon diyabet hastasi bulunmaktadir. Bu rakamin 7,2
milyonu heniiz tan1 konulmamis bireylerden olusmaktadir (22). Cinsiyete gore diyabet
prevalans1 onemli oranda yiiksek olup; kadinlarda 14,9 milyon, erkeklerde ise 15,3
milyondur. Diyabet prevalansi sosyo-ekonomik durumun bir gostergesi olan egitim
durumuyla onemli oranda farklilik gostermektedir. Ornegin egitim diizeyi lise

seviyesinden daha az olanlarin %12,6’s1, lise diizeyinde olanlarin %9,5’1, lise



diizeyinden daha yiiksek olanlarin ise %7,2’si diyabet tanisi almistir (22). Yirmi yas
ve lizeri yetiskinlerde 1988-1994 ve 2011-2014 yillar1 arasinda toplam diyabet
prevalanst %8,8’den %11,9’a yiikselmistir. Diyabet hastaliginin 2015 yilinda %2,9
prevalansi ile ilk on 6liim nedeni arasinda 7. sirada yer aldig1 bildirilmistir. Birlesik
Devletlerde (2011-2014 yillar1) yaklasik 9 yetiskinden birinde diyabet hastaliginin
bulundugu belirtilmistir (22).

Diinya genelinde 20-79 yas arasi yetigkinlerin yaklasik %38,8’inin diyabet
hastas1 oldugu bilinmektedir. Diyabet hastalarinin yaklasik %79’u diisiik ve orta gelirli
tilkelerde yasamaktadir (23). Uluslararas1 Diyabet Federasyonu (IDF) verilerine gore;
2017 yilinda tiim diinyada 451 milyon diyabetli insan bulunmakta ve 2045 yilinda
diyabetli birey sayisinin 693 milyona yiikselmesi beklenmektedir (3).

2.1.2. Tiirkiye’ de Diyabet Prevalansi

Tiirkiye Diyabet Epidemiyoloji (TURDEP-1/1997-1998) calismasina gore
diyabet prevalansinin %7,2 ve bozulmus aglik glukoz toleransinin ise %6,7 oldugu
belirlenmistir. Tiirkiye Diyabet Epidemiyoloji (TURDEP-II) ¢alismasina gore (2010)
Tiirkiye’ de 20 yas ve {izeri yetigkin bireylerde diyabet prevalansi %13,7 dir. Tiirkiye
Diyabet Epidemiyoloji (TURDEP-I) c¢alismasi ile kiyaslandiginda diyabet
prevalansinda %90 oraninda bir artis oldugu belirlenmistir. Uluslararas1 Diyabet
Federasyonu (IDF) (2017) diyabet atlasina gore; 2045 yilinda Tiirkiye’nin (diyabetli
kisi sayisinin 11,2 milyon) Diinya’da diyabetli birey sayisi en yiiksek ilk on iilke

arasinda olmasi tahmin edilmektedir (3,20).

2.2. Diyabetin Tan1 Kriterleri

Diyabet tanis1 sadece plazma glukoz toleransinin degerlendirilmesine
dayanmamaktadir (23). Diyabet hastanin aglik durumundaki kan ornekleri veya
hastaya 75 g glukoz yiiklemesi yapildiktan 2 saat sonra kan ornekleri alinarak teshis

edilmektedir.

Diyabet teshisi aglik durumunda olmayan hastalarda serum HbALc diizeyinin
belirlenmesi ile de yapilmaktadir. HbAlc anlik kan glukozundan ziyade son birkag

haftalik ortalama kan glukoz konsantrasyonunu yansitmaktadir (18). HbAlc testinin



aclik plazma glukozu ve oral glukoz tolerans testi (OGTT)’ ne gore 6l¢lim dncesi aglik
gerektirmemesi, daha genis zaman aralig1 i¢in biyogdsterge olmasi, anlik stres ve
hastaliklara gore degisim gostermemesi gibi bazi avantajlari bulunmaktadir (24).
Amerikan Diyabet Birligi (ADA) tarafindan diyabet i¢in Onerilen tanmi kriterleri
Tablo2.1.’de verilmistir.

Tablo 2.1. Diyabet Tani1 Kriterleri (24).

Tam Kriterleri (ADA)

Rastgele plazma kan glukozu >200 mg/dl

veya
Aclik plazma glukozu >126 mg/dl
(Olgiimden en az 8 saat dnce diyetle enerji alim1 olmamalidir.)

veya

2 saat sonraki plazma glukozu >200 mg/dI

(DSO’ niin dnerisine gore test, suda ¢dziinmiis 75 g kuru glukoz
kullanilarak uygulanmalidir.)
veya
HbA1C >%6,5

*Kesin hiperglisemi bulunmamasi durumunda sonuglar tekrar testi ile dogrulanmalidir.

Acik bir klinik tan1 olmadiginda onay i¢in ikinci bir test gerekmektedir. Yeni
bir kan ornegi alinarak ayni testin tekrarlanmasi veya farkli bir test uygulanmasi
onerilmektedir. Eger iki farkli test sonucu tami kriterinin iizerinde ise tani
dogrulanmistir. Ancak iki farkli testten uyumsuz sonuglar alinmigsa tani kriterinin

tizerinde olan test tekrarlanmalidir (24).

2.3. Diyabetin Siniflandirilmasi ve Etiyolojisi

Tip 1 diyabet hastaligy, insiilin salgilayan pankreatik B hiicrelerinin oto immin
yikimmdan kaynaklanmaktadir. Erken yasamda oto immiin reaksiyon muhtemelen
¢evresel bir ajan tarafindan tetiklenmektedir (25). Tip 1 diyabetli bireylerin ¢ogunlugu
15 yasindan Once teshis edilmektedir. Tip 1 diyabetli adolesan ve ¢ocuk birey sayisi
toplam tip 1 diyabetli bireylerin %90’in1 olusturmaktadir (23). Tip 2 diyabet

etiyolojisinin temelinde insiilin fonksiyonu, hepatik glukoz ¢ikist ve insiilin



salmiminda bozukluk vardir (25). Hem tip 1 hem de tip 2 diyabette, gesitli gevresel ve
genetik faktorler hipergliseminin bir sonucu olarak B hiicre kiitlesi ve fonksiyon
kaybina neden olabilmektedir (24). Diyabetin etiyolojik siniflandirilmasi Tablo 2.2’de

verilmistir.

Tablo 2.2. Diyabetin Etiyolojik Siniflandirilmasi (23).

l. Tip 1 Diyabet
Genellikle insiilin eksikligine neden olan B-hiicre harabiyeti vardir.
a- Otoimmun
b- Idyopatik
1. Tip 2 Diyabet
Insiilin eksikligi ile iliskili insiilin direnci veya insiilin direnci ile
birlikte olan/olmayan insiilin salgilanmasinda defekt vardir.

I11.  Diger Spesifik Tipler
A. B- hiicre fonksiyonunun F. Ila¢ veya Kimyasal Kaynakh
monogenik bozukluklari 1. Glukokortikoidler
1. HNF-1 a MODY (MODY?3) 2. Vacor
2. Glukokinaz MODY 3. Pentamidin
(MODY?2) 4. Nikotinik asit
3. HNF-4 « MODY (MODY1) 5. Tiroid Hormonu
4. HNF-1 3 MODY (MODY4) 6. Diazoksid
5. WFS1 Wolfram Sendrom 7. B- adrenerjik agonistler
6. Yenidogan Diyabeti 8. Tiazitler
7. Digerleri 9. Dilantin

10. A- interferon

B. Mitokondriyal Diyabet 11. Digerleri

C. Insiilin Eyleminde Genetik G. Enfeksiyonlar

Bozukluklar 1. Konjenital Kizamikgik
1. Tip A insiilin direnci 2. Sitomegaloviriis
2. Leprechaunism 3. Digerleri
3. Rabson-Mendenhall
sendromu

4. Lipoatrofik Diyabet
5. Digerleri




Tablo 2.2. (Devami) Diyabetin Etiyolojik Smiflandirilmasi (23).

D. Ekzokrin Pankreas H. Immun Tligkili Diyabetin Yaygin
Hastalhiklar: Olmayan Formlar:
1. Fibrokalsiyal pankreatopati 1. “Stiff-man” Sendromu
2. Pankreatit 2. Anti insiilin resept6r antikoru
3. Travma/Pankreotektomi 3. Digerleri
4.Neoplazi

5.Kistik Fibrozis
6. Hemokromatozis
7.Digerleri

E. Endokrinopatiler . Diyabet ile iliskili Diger
1. Akromegali Genetik Sendromlar
2. Cushing Sendromi 1. Down Sendromu
3. Glukagonoma 2. Klineferter Sendromu
4. Feokromositoma 3. Turner Sendromu
5. Hipertiroidi 4. Miyotonik Distrofi
6. Somatostatinoma 5. Porfirya
7. Digerleri 6. Digerleri

IV. Gestasyonel Diyabet

2.3.1. Tip 1 Diyabet

Tip 1 diyabet her yasta goriilmesine ragmen ¢ocukluk ¢aginin en sik goriilen
kronik hastaliklarindan birisidir (26). Erkeklerde kadinlardan daha fazla siklikla
goriilmektedir (27). Tip 1 diyabet insiilin iireten pankreatik B hiicrelerin yikimi ile
karakterize otoimmun bir hastaliktir (28). Tip 1 diyabetin ‘insiilin bagimli diyabet’ ve
‘juvenil tip diyabet’ olarak adlandirilan formu pankreatik B hiicrelerinin immun aracilt

yikimindan kaynaklanmakta ve diyabetin %5-10"unu olusturmaktadir (24).

2.3.2. Tip 2 Diyabet ve Patogenezi

Daha once ‘insiiline bagimli olmayan’ veya ‘yetiskin baslangi¢li’ diyabet
olarak adlandirilan tip 2 diyabet diyabetli bireylerin %90-95’ini olusturmaktadir (24).
Tip 2 diyabeti olmayan bireylerle kiyaslandiginda tip 2 diyabet hastalarinda mortalite
riski %15 daha yiiksektir (29). Tip 2 diyabet vakalarmin ¢ogunlugunda periferik
dokularda instilin direnci, artmis hepatik glukoz ¢ikisi ve 3 hiicre kayb1 karakterizedir
(30). Erken yaslarda ortaya ¢ikan tip 2 diyabette B hiicre kayb1 daha hizli olmaktadir.
Yapilan bir ¢alismada tip 2 diyabetli 10-19 yas arasi1 ergenlerde B hiicre fonksiyonunda



yillik %20-35°1ik bir azalma goriiliirken, tip 2 diyabetli yasl bireylerde bu oran %7’dir
(31).

Tip 2 diyabetin epidemiyolojisi genetik ve c¢evresel faktorlerden
etkilenmektedir. Genetik faktorler sedanter yasam, asir1 seker ve yag tikketimine maruz
kalma ile etki gdstermektedir (32). Ornegin; insiilin salinimi igin glukozun 6nce beta
hiicresine tasinmasi gereklidir. Glukoz tasiyict (GLUT) tip 2 bu islemin merkezidir
(33). Fare modellerinde bu tasiyici genetik kusura sahip oldugunda glukoz intoleransi
olusmaktadir. Ayni intolerans, fareler yiiksek yaglh diyetle beslendiklerinde de ortaya
¢ikmaktadir. Bu durum diyabetin sadece genetik faktorlerden degil ¢evresel faktorler
tarafindan da etkilendigini gostermektedir (34). Tip 2 diyabet yonetiminde kan
sekerinin normal sinirlarda olmasi, viicut agirligi kaybi, diyetle enerji ve karbonhidrat
aliminda kisitlama, diyabet egitimi, fiziksel aktivite ve egzersiz yonetimi, ilag

kullanimi, stres ve yasam tarzi yonetimi ile hipertansiyon kontrolii hedeflenmektedir
(35).

Beta Hiicre Bozuklugu

Tip 2 diyabette beta hiicre sayilar1 azalmaktadir. Bu kaybin bircok sebebi
bulunmaktadir. Oksidatif ve endoplazmik retikulum stresi yoluyla B hiicre apoptozuna
neden olan glikolipotoksisite ve amiloid birikimi bu nedenlerden bazilaridir (36). Bu
kayip yeni B hiicreleri ile degistirilerek yenilenemez; ¢iinkii insan pankreasi otuz
yasindan sonra bu hiicreleri yenileyememektedir (37). Beta hiicre yikimu,
hiperglisemiyi 6nlemek igin yeterli insiilin salgilanmamasina neden olmaktadir. Beta
hiicre fonksiyonunun bozulmasi, siirekli hiperglisemi tablosu ve yiiksek diizeydeki yag

asitlerinin olusturdugu toksik etkilerle hizlanabilmektedir (38).
Insiilin Direnci

Karacigerdeki endojen glukoz tretiminin baskilanmasi ve iskelet kasindaki
glukoz kullanimi i¢in insiilinin biyolojik etkisi beklenenden az oldugunda insiilin
direncinden s6z edilebilmektedir. Bununla birlikte kas, aclik durumunda toplam
glukoz kullaniminin <%20’den sorumludur. Fakat endojen glikoz iiretimi plazmaya
giren tiim glukozdan sorumludur. Tip 2 diyabeti veya bozulmus aglik glukozu bulunan

bireylerde endojen glukoz iiretimi hizlanmaktadir (39).
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Viicut agirligr kazanimi insiilin direnci gelismesine katkida bulunmaktadir.
Yag dokusu sadece enerji depolama alani olmayip ayni1 zamanda bir salgi organidir.
Insiilin direnci gelisimine sebep olabilen leptin ve adiponektin yag hiicreleri tarafindan
iiretilmektedir. Insiilin direnci tek basma tip 2 diyabete sebep olmamaktadir. Tip 2
diyabet bozulmus [ hiicre fonksiyonu olan insiilin direnci olan bireylerde

gelismektedir (38).
2.3.3. Gestasyonel Diyabet (GDM)

Gestasyonel diyabet (GDM) Amerikan Diyabet Dernegi tarafindan agikca
belirli olmayan, gebeligin ikinci ve {igiincii trimesterinde teshis edilen diyabet olarak
tanimlanmaktadir. Gestasyonel Diyabet (GDM) gebelikte ortaya ¢ikan gecici bir
durum olup, uzun siireli tip 2 diyabet riski tasimaktadir (18). Kiiresel olarak
gestasyonel diyabet 7 gebelikten 1’ini etkilemektedir (40). Gebelik esnasinda fazla
viicut agirligi kazanimi, obezite, ailede diyabet Gykiisii bulunmasi, dnceki gebelikte
gestasyonel diyabet olmasi ve gebelik sirasinda idrarda asir1 glukoz belirlenmesi

gestasyonel diyabet i¢in risk faktorleridir (18).
2.4. Diyabetin Komplikasyonlari

Diyabet i1yi yonetilmediginde ve hiperglisemi durumu uzun siire devam
ettiginde; diyabetli hastalarda nefropati, retinopati, periferal ndropati gibi
mikrovaskiiler sorunlar ve kardiyovaskiiler hastalik gibi makrovaskiiler hasar1 igeren
cesitli komplikasyonlar gelismektedir (30). Diyabet zaman igerisinde kalp, kan
damarlari, gozler, bobrekler ve sinirlere zarar vermektedir. Ayrica kalp hastaligi ve
felg riskini artirabilmektedir. Bu tiir hasarlar ayakta kan akiginda azalmaya sebep

olarak ayak tilserleri, enfeksiyon ve uzuv amputasyonuna neden olabilmektedir (18).
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Tablo 2.3. Diyabetin komplikasyonlar1 (41).

Komplikasyonlar

Akut Komplikasyonlar Diyabetik ketoasidoz,
Hiperosmolar hiperglisemik durum,
Hipoglisemi,
Kronik Komplikasyonlar

Makrovaskiiler komplikasyonlar Periferik arter hastaligi,
Kardiyovaskiiler hastalik,
Serebrovaskiiler hastalik

Mikrovaskiiler komlikasyonlar Diyabetik retinopati
Diyabetik nefropati
Diyabetik periferal ndropati

2.5. Tip 2 Diyabet ve Inflamasyon

Inflamasyon; ateroskleroz, obezite ve insiilin direnci arasindaki ortak bir
baglant1 olarak goriilmektedir (42). Obeziteyle birlikte artan adipoz doku immun
sistemin aktivasyonuna yol acarak zamanla insiilin direnci ve obeziteye neden
olmaktadir (43). Abdominal obezitede diisiik dereceli inflamasyon g6zlenmekte ve

obezite ile iligkili metabolik rahatsizliklara neden olan faktor olabilmektedir (44,45).

Diisiik dereceli inflamasyon, tiimér nekrozis faktorii (TNF-alfa), Interlokin-6
(IL-6), C-reaktif protein (CRP) gibi sitokinlerin plazma konsantrasyonlarinin 2-3 kat
artig1 ile karakterizedir (46). TNF-a, obezite ve insiilin direnci dahil olmak {izere
metabolik bozukluklarla iliskili olan inflamatuar bir sitokindir (47). CRP ¢ogunlukla
karacigerde tiretilmekle birlikte yliksek konsantrasyonlari koroner kalp hastaligi,
diyabet, obezite, sigara ve sedanter yasam tarzi ile iligkili bulunmustur (48). TNF-alfa
ve IL-6 insiilin sinyal yolunu etkileyerek insiilin duyarliligini degistirebilmektedir
(49). Bu sitokinler insiilin reseptdr sinyal-1 (IRS-1)’de tirozin yerine serin
kalintilarinin fosforilasyonunu uyararak instilin sinyal aktivasyonunu engellemekte ve

insiilin direncinin devam etmesine neden olmaktadir (50).
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2.6. Tip 2 Diyabet ve Oksidatif Stres

Oksidatif stres, oksijen/azot serbest asit tiretimi ve endojen antioksidan
mekanizmalar arasindaki dengesizlik sonucu olusmaktadir (51). Tip 2 diyabette
yiiksek kan glukozu ve serbest yag asitleri metabolik strese neden olmaktadir.
Metabolik stres elektron tasima sisteminde degisiklikler olusturmakta ve reaktif
oksijen tiirleri (ROS) artmaktadir. Sonugta yiiksek kan glukozu ve serbest yag
asitlerinin reaktif oksijen tiirlerinin (ROS) artmasindan sorumlu oldugu belirtilmistir

(52).

Oksidatif stres, insiilin direncinin gelismesi ile insiilin sinyalizasyonun
degismesi ve adipositokin diizeyindeki degisiklikler ile iliskilendirilmistir (53).
Yiiksek yagh diyetle beslenen farelerin karaciger ve adipoz dokusunda artmis reaktif
oksijen tiirlerinin (ROS) insiilin direnci ile iligkili oldugu bildirilmistir (54). Obezite
ve insiilin direnci arasindaki iligki leptin ve serbest yag asitlerini de i¢eren adipositlerin
neden oldugu oksidatif stres ile iligkili bulunmustur (55). Ayrica obez bireylerde fazla
miktarda bulunan reaktif oksijen tiirleri (ROS) pankreatik beta hiicre yikimim
indiikleyerek diyabet gelisimine sebep olabilmektedir (56).

2.7. Oksidatif Streste Demirin Rolii

Demir, organizma fonksiyonunun devam etmesi ve yasam i¢in gerekli olan bir
elementtir. Memelilerde demirin biiyiikk cogunlugu eritrositlerde oksijen tasiyici
protein olan hemoglobinin sentezi i¢in kullanilmaktadir. Kolayca elektron alip verme
ozelligi ile ferrik (Fe*?) ve ferrdoz (Fe*®) formlari arasinda degisiklik gostermektedir.
Bu 6zelligi sayesinde demir sitokrom, oksijen baglayici molekiillerin (hemoglobin ve

miyoglobin) ve bir¢ok enzimin 6nemli bileseni olarak kabul edilmektedir (8).

Optimal serum demir diizeyi, ¢ok sayida sistemik hastaligin klinik bulgularinin
diizeltilmesine yardimeci olmaktadir. Yeterli miktarda demir alimi insan sagligi igin
onemlidir. Demir, oksijenin baglanmasi ve tasmmasi ile hiicre biiylimesi ve
farklilasmasinin diizenlenmesinin yani sira elektron tasima, DNA sentezi ve bir¢ok
onemli metabolik siireclerde gereklidir (9). Bununla birlikte demir, asir1 miktarda
bulundugunda reaktif oksijen tiirlerinin olusumuyla sonuglanan bazi enzimleri katalize

ettigi icin potansiyel olarak tehlikelidir (9). Oncelikle demir, oksidatif stresin
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artmastyla pankreatik beta hiicrelerini etkileyerek insiilin sentezinde bozukluga neden
olan hidroksi radikallerinin olusumunu tesvik eden giiglii bir prooksidan ve katalizér

olarak kabul edilmektedir (10).

Demir fenton reaksiyonu yoluyla reaktif oksijen tiirlerinin (ROS) olusumunu
katalize etmektedir. Fenton reaksiyonunda ferr6z demir; hidroksil radikali ve ferrik
demir olusturmak i¢in hidrojen peroksit ile reaksiyona girmektedir. Hidrojen peroksit

mitokondride ve bakterilerin mikrozom ve kloroplastlarinda bulunmaktadir.

Fe™+ + H,02 — Fe™ + OH + OH
OH + Fe*2 — Fe*® + OH"
OH+RH — HO+R

OH + LH — LOOH

Hidroksil radikali (yaklasik 107 saniye) ¢ok kisa bir yar1 dmre sahiptir. Bu kisa
reaksiyon siiresi boyunca hiicre tarafindan alinmazsa lipitleri, proteinleri,
karbonhidratlar;, RNA’y1 ve DNA’y1 oksitleyebilmektedir (57). Hidroksil radikali
LOOH’1 olusturmak i¢in lipoprotein lipidlerini ve hiicre membranindaki lipid

molekiillerini okside edebilmektedir (58).

Hiicresel antioksidan savunma sistemi enzimatik ve enzimatik olmayan olmak
tizere iki tipe ayrilabilir. Enzimatik savunma sistemi ROS’u daha az zararh
molekiillere doniistiiriirken, enzimatik olmayan savunma sistemi ROS’u (demir gibi)
oksitleyen metalleri baskilamaktadir. ROS olusumu, hiicrelerin ROS’u nétralize etme

kapasitesini astiginda hiicresel ROS hasart meydana gelmektedir (57).
2.8. Demirin Emilimi, Metabolizmasi ve Depolanmasi

Cogunlugu hemoglobin ve eritrositlerde bulunan demir, insan viicudunda
yaklasik 3,5 g bulunmaktadir. Viicutta deri degisimi ve mensturasyon yoluyla giinliik
ortalama 2 mg demir kaybedilmektedir. Gelismis iilkelerde ortalama bir diyet giinliik
10-15 mg demir icermektedir ve bunun sadece %5-10"u emilmektedir. Diyet demiri
hem ve hem olmayan demirden olugmaktadir. Hemoglobin ve miyoglobinde bulunan

hem demir; kiimes hayvanlari, kirmiz1 et ve balikta bulunmaktadir. Hem olmayan
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demir ise sebze ve meyvelerde bulunmaktadir (59). Kirmizi etteki orani yaklasik %50

olan hem demirin emilimi hem olamayan demire gore daha yiiksektir (60).

Demir ince bagirsagin duodenum ve jejenum bdliimlerinde enterositler
tarafindan emilmektedir (61). Duodenum ve proksimal jejunumdan giinde yaklasik 2
mg demir emilmektedir (62). Demirin bagirsak liimeninden kan damarlarina
gecgebilmesi i¢in hem apikal firga sinir membranint hem de enterositlerin bazolateral
membranini gegmesi gerekmektedir. Hem olmayan demir firga sinir membranini
divalent metal transporter 1 (DMT1) yoluyla gegmektedir (61). Ancak bu tasiyicinin
substrat1 ferrdz (Fe*?) demirdir. Bu yiizden demir, emiliminden 6nce ferrik (Fe*®)
formundan Fe*? formuna indirgenmelidir. Bu indirgenme ferrik rediiktaz enzimi

araciligiyla olmaktadir (62).

Hem demir emilim mekanizmasi tam olarak anlasilamasa da; demirin
sonradan serbest birakildig1 ve enterosit i¢inde inorganik demir olarak ortak bir yola
girdigi diisiiniilmektedir (63). Enterositler tarafindan alinan demir intrinsik metabolik
stirecler i¢in dogrudan kullanilabilir, depolanabilir veya salinabilmektedir (63).
Enterosit iginde ferréz demir (Fe*?) ferritine baglanmakta ve depolanmaktadir.
Bununla birlikte demirin ¢ogunlugu kan dolasimina girmek {izere bazolateral

membrandan ferropotin araciligiyla gegmektedir (64,65).

Demir homeostazinin 6nemli diizenleyicisi olan hormon hepsidindir (65).
Hepsidin demir asir1 oldugu zaman salgilanmakta ve ferroportine baglanarak demirin

kana gegisini engellemektedir (66).

Dolasimdaki demir transferine bagli demir ve transferine bagli olmayan demir
olarak iki sekilde bulunmaktadir. Transferrine bagli olmayan demir miktar1 énemlidir.
Ciinkii bu demir tiirli transferine bagl demire gore daha yiiksek redoks potansiyeline
sahiptir (67). Her transferin molekiilii 2 ferrik (Fe*®) demir atomu baglayabilmektedir.
Normal sartlarda toplam plazma transferin iizerindeki baglanma alanlarinin sadece

%30’u doludur (68).

Demirin depolanmasi hiicresel demir homeostazi i¢in 6nemli bir bilesendir ve

demirin toksik olmayan bir sekilde viicutta bulunmasini, gerektiginde metabolik
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ihtiyaglar i¢in kullanimini saglamaktadir (69). Viicuttaki fazla miktarda demir
Ozellikle karaciger, kemik iligi ve dalakta ferritin ve hemosiderin olarak
depolanmaktadir. Toplam viicut demirinin yaklasik tigte birini olusturan bu depolama
proteinleri erkeklerde ortalama 4 g, kadinlarda ise ortalama 2,5 g bulunmaktadir.
Klinik olarak demir durumunun belirlenmesinde genellikle serum ferritin diizeyi
kullanilmaktadir (70).

Viicutta demirin %60-70’1 hemoglobin ve dolagimdaki eritrositlerde, %10’u
myoglobinde, %20-30’u karaciger ve makrofajlarda depolanmaktadir (71).
Dolagimdaki ferritinin kaynagi cogunlukla makrofajlardir. Ferritin seviyeleri
enfeksiyon, inflamasyon ve karaciger hastaligi durumlarindan etkilenebilmektedir
(72). Ferritin konsantrasyonlart yasa ve cinsiyete gore degismektedir. Ergenlik
déneminden itibaren erkeklerde kadinlara gore daha yiiksek diizeydedir ve bu durum
gec yetigkinlige kadar devam etmektedir. Kadinlarda ferritin konsantrasyonu menopoz
donemine kadar diisiik kalmakta, daha sonra yiikselmektedir (73). Her iki cinsiyette de

ferritin 70 yasindan sonra artmaktadir (74).

Hemosiderin formundaki demir depolari ise, birgok memeli tiiriiniin dalaginda
ve kemik iliginde bulunmaktadir. Ani kan kaybi durumunda bu depolar yedek demir
kaynag1 gorevi gormektedir. Ferritin molekiilleri demir ile asir1 doygun hale
geldiginde ferritin zarar gérmektedir. Bu zarar demirin serbest radikal zarar1 baglatarak
hiicre sitoplazmasinda redoks reaktif molekiillerle temas etmesini saglamaktadir.

Lizozom i¢inde zarar gormiis ferritin hemosiderin olarak siniflandirilmaktadir (69).

2.9. Demirin Toksisitesi

Demir emiliminin diizenlenmesi; genetik defektli bireyler haricinde normal bir
diyette dokularin demir tarafindan asir1 yiiklenmesini 6nlemektedir (59). Demirin
giivenli alim st sinir1 (UL) 45 mg/giin olarak bildirilmistir (75). Serum demir diizeyi
700 mg/dL’nin lizerine ¢iktifi zaman oligiiri, sok ve koagiilasyon bozukluklar
goriilebilmektedir (76). Yiiksek diizeyde demir alan bireyler (>45 mg/giin), dzellikle
ac karnina alindiginda gastrointestinal yan etkilerle (kabizlik, bulanti, kusma ve ishal)
karsilasmaktadir (59). Gereksinimden fazla demir alimi kronik asir1 demir

yiikklenmesine neden olmakta ve bunun sonucunda karaciger, eklemler, kalp ve
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endokrin organlarda hasar meydana gelmektedir. Birgok organin hasar1 ve

yetersizligine neden olan bu hastaliga hemokromatoz adi verilmektedir (76).

2.10. Demir Gereksinmesi ve Kaynaklari

Demir gereksinimi; yetiskin erkekler i¢in 10 mg/giin, kadinlar i¢in 18
mg/giin’diir (77). Demir ihtiyac1 bebeklik ve biliyiime doneminde, gebelikte ve
menstruasyon doneminde artmaktadir. Gebelik doneminde demir gereksinimi 27
mg/giin’diir (75). Bati1 diyeti 1000 kal bagina yaklasik 6 mg demir igermektedir.
Amerika’da diyet demirinin %24 tini ekmek, makarna ve unlu mamuller
olusturmaktadir. Kirmiz1 et ile kiimes hayvanlarinda hem demir, baklagiller ve
mercimekte ise bitkisel kaynakli hem olmayan demir bulunmaktadir. Amerika Birlesik
Devletleri gibi iilkelerde demir takviye uygulamalari tahil ve tahil tirtinlerinin demir
iceriklerini artirmaktadir. Gelismekte olan iilkelerde et tiiketiminin az olmasi ve diyet
lifi olarak baklagil ve mercimek tiikketiminin olmamasi yetersiz demir alim riskini
artirmaktadir. Bununla birlikte demirin biyoyararlanimi besinlerden emilen demir
miktarinin belirlenmesinde demir iceriginden daha 6nemli olabilmektedir. Benzer
toplam demir miktarna sahip diyetlerde emilebilen demir miktar1 8-10 kat farkl
olabilmektedir (78). C vitamini demir emilimini artirmaktadir. Ancak tannik asit

(¢ayda), fitatlar ve polifenoller demir emilimini azaltmaktadir (76).

Yetiskinlerde demir durumu, demir emiliminin en giiclii belirleyicisidir.
Bireyler viicut demir depolarina bagli olarak fazla veya az miktarda emilim
gerceklestirebilmektedir (78).

2.11. Glukoz Metabolizmasinda Demirin Rolii

Yiiksek demir ylikiiniin insiilin direncine ve diyabete neden olabilecegi baslica
patofizyolojik mekanizmalardan biri de oksidatif strestir (79). Demir karaciger
tarafindan tretilen glukozun insiilini inhibisyonunu engellemekte ve insiilin, ferritin
sentezinin artmasina neden olmaktadir. Serum ferritin diizeyi ile serum glukoz diizeyi
pozitif korelasyon gdstermektedir. Yiiksek serum ferritin diizeyi serbest radikallerde
artig ile iliskili olup, insiilin direnci iizerine etkilidir. Pankreatik beta ve karaciger
hiicrelerinde demir birikiminin artmasiyla olusan oksidatif stres; insiilin direncine,

daha yiiksek insiilin sekresyonuna ve glikoz metabolizmast bozukluklarina neden
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olmaktadir. Kasta demir birikimi ise glukoz alimin1 azaltmaktadir. Demir pankreastaki
demir tagtyicist (DMT1) nin ekspresyonunu artirmakta ve insiilin tireten  hiicrelerini
etkilemektedir (80). Deney hayvanlari iizerinde yapilan bir ¢alismada, hepatik demir
diizeylerinin artmasina neden olan demir takviyesinin hepatositlerde insiilin sinyalini

bozdugu, ROS ve oksidatif stresi ise artirdig1 gosterilmistir (81).

Asirt miktardaki demir insiilin sinyalindeki bozukluk ve insiilin saliniminin
azalmasi ile hiperinsiilinemiye neden olarak glukoz metabolizmasini etkilemektedir.
Insiilin, ektraseliiler demir alimin1 artirir, hiicre yiizeyinde transferin reseptorlerinin
(TfR) yeniden dagilimini indiikler, hepatik demir yiikiinii artirir ve hepsidin
ekspresyonunu azaltir (79,82). Demirin molekiiler regiilasyonu ferroportinin
modiilasyonu yoluyla hepsidin peptidi tarafindan saglanmaktadir. Demir
metabolizmast ile ilgili bozukluklar hepsidin ve ferroportin arasindaki degisime bagl
olup, bu durum viicudun zarar gérmesine sebep olabilmektedir. Ciinkii bu bozukluklar

demirin asir1 yiikii ve eksikligi ile iliskili olabilmektedir (66,83).

Kas ve karacigerde, demir seviyeleri insiilin sinyali ve glukoz alimi i¢in
onemlidir. Yapilan bir ¢calismada; demir eklenmis diyetle beslenen farelere kiyasla
demiri kisith diyetle beslenen farelerde insiilin reseptorii ve glukoz tasiyict 4’iin

(GLUT4) ekspresyonunun arttigi belirlenmistir (84).

2.12. Tip 2 Diyabette Diyetle Demir Aliminin Degerlendirilmesi

Fazla miktardaki demir yiikii insiilin {iretimini azaltarak ve insiilin direncini
artirarak  diyabet gelisimine ve ilerlemesine katkida bulunabilmektedir.
Hemokromatozlu fare modellerinde fazla miktardaki demir adacik hiicresi apoptozuna
neden olan oksidatif stresi indiiklemekte ve boylece insiilin sekresyon kapasitesinde
azalmaya sebep olmaktadir (12,85,86).

Viicut demir depolarmin temel besin kaynagi olan hem demir alimi tip 2
diyabet riski ile pozitif iligkili bulunmustur (17). Kirmiz1 et, biyoyararlilig1 yiiksek
olan hem demir igermekte ve viicut igin iyi bir demir kaynagidir. Ancak demir saglik
i¢in gerekli olmasinin yani sira reaktif oksijen tlirlerinin iiretimine neden olan ve ¢esitli
mekanizmalar katalize eden giiglii bir prooksidant 6zellige de sahiptir. Bu nedenle

viicutta yliksek demir seviyeleri hiicresel oksidatif stresi destekleyebilmektedir. Bu
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durum pankreatik beta hiicrelerinde hasara yol agabilmektedir. Yapilan ¢aligmalarda
artmig serum ferritin diizeyi ile tip 2 diyabet riski arasinda pozitif bir iligki oldugu
belirlenmistir (9,87). Diyet demir alim1 ve tip 2 diyabet Cin’de yasayan yetiskin
bireyler arasinda kesitsel bir ¢alisma ile degerlendirilmistir. Calisma sonucunda artmis

hem demir alimu ile tip 2 diyabet arasinda iligski bulunmustur (88).

Yapilan bir ¢aligmada islenmemis kirmizi ve beyaz et tiikketimi tip 2 diyabet
acisindan riskli bulunmamistir. islenmis et {iriinleri, domuz pastirmasi, sosisli sandvig
tilketimi ise diyabet riski ile iliskili bulunmustur. Sigir, kuzu ve domuz eti, tavuk ve
derisiz hindi, siit tiriinleri ve findik tiikketimi ile diyabet arasinda iliski gézlenmemistir

(89).
2.13. Tip 2 Diyabetin Tedavisi

Diyabet tedavisinde temel ama¢ kan glukoz seviyesinin normal diizeye
getirilmesi, mikro ve makro komplikasyonlarin 6nlenmesidir. Uygulanan tedavi ile
kilo kontroliiniin saglanmasi, kan basinci ve kan lipid diizeylerinin kontrol altina
alinmasi gerekmektedir. Diyabet egitimi, tibbi beslenme tedavisi, egzersiz ve ilag
tedavisi diyabet tedavisinin bilesenleridir. Diyabetli bireylere hastaligin nedenleri, kan
glukoz diizeylerinin takibi, beslenme ve egzersizin Onemi, komplikasyonlarin
taninmas1 ve Onlenmesi konularinda egitim verilmelidir. Tibbi beslenme tedavisi

diyabet yonetiminde en 6nemli unsurdur (90).
2.13.1. Diyabette Tibbi Beslenme Tedavisi

Diyabet tedavinin yonetiminde tibbi beslenme tedavisi dnem tagimaktadir.
Beslenme tedavisinin amaci iyi bir metabolik kontrolu ve optimum viicut agirhigini
saglamaktir.Diyetin islenmis karbonhidrat, tuz ve doymus yagdan fakir, lif ve
potasyumdan yiiksek olmasi ideal viicut agirligmin saglanmasinin yani sira lipit
profilini iyilestirmekte, kan basincini diisiirmekte ve genel kardiyovaskiiler riskini
azaltmaktadir (91). Diyabetli bireylerde tedavinin en zor asamasi beslenme planinin
takip edilmesidir. Diyabetli bireylerin beslenme plan1 bireye 6zgii olmalidir.
Diyetisyen tarafindan verilen tibbi beslenme tedavisinin basarisi, tip 2 diyabet

hastalarinda HbA1c’de %0,3-2 oraninda azalmasi ile iliskilidir. Beslenme tedavisinde
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amag; olmas1 gereken viicut agirligi hedefine ulasmak ve korumak, glisemik, kan
basinct ve lipit hedeflerine ulagmak, diyabet komplikasyonlarim1 onlemek ve

geciktirmektir (24).
Enerji Dengesi

Son yillarda yetigkin bireylerde diyet igeriginin degigsmesi ve fiziksel aktivite
diizeyinin azalmasinin bir sonucu olarak viicut agirliginin arttig1 belirlenmistir. Daha
yiiksek viicut kiitle indeksi ile ortaya ¢ikan asir1 yaglanma diyabet i¢in en 6nemli risk
faktoriidiir (92). Viicut kiitle indeksinin (BKI) veya bel gevresinin artmasi diyabet
riskinin artmasi ile iliskilidir. Prospektif kohort c¢alismalarinin meta-analizi
sonuclarina gore, bel ¢evresine bagli riskin viicut kiitle indeksine gére daha onemli

oldugu bulunmustur (93).

Obez diyabetli bireylerde orta derece viicut agirligi kaybi serum glukoz, HbAic
ve trigliserid diizeylerinde azalma ile iligkili bulunmustur. Daha fazla miktarda viicut
agirligr kaybinin ise kan basincinin azalmasi, serum HDL’nin yiikselmesi, LDL
kolesteroliiniin azalmasi ile iliskili olup, glukoz ile lipit kontroliiniin saglanmasi igin
gerekli ilaglarin azaltilmasinda faydali olacagi belirtilmistir (24). Tip 2 diyabetli
bireylerin %80-90’1 asir1 kilolu veya obez bireylerden olustugundan enerji kisitlamasi
birincil 6neme sahiptir. Viicut agirligi kaybinin saglanmasti i¢in ortalama 250-500 kkal
enerji kisitlamasi yapilmalidir. Enerji alimi ve harcama dengesi BKi’nin 20-25 kg/m?

olmast hedeflenerek kisiye 6zel olarak ayarlanmalidir (94-96).
Karbonhidratlar

Tip 2 diyabetli bireylerde beslenme plani kisiye 6zgii olmalidir (24). Kanada
Diyabet Dernegi ve Joslin Beslenme Rehberi diyabetli bireyler i¢in bazi spesifik
makrobesin Ogesi dagilimlarim1 6nermektedir. Karbonhidrat, yag ve proteinin kan
glukozu tizerindeki etkisinden dolayr makrobesin 6gelerinin 6nemini bildirmislerdir
(97). Geleneksel beslenme ile kiyaslandiginda daha diisiik glisemik indeksli
karbonhidratlarin tercih edilmesi ve diyetle alinan toplam enerjinin karbonhidrattan
gelen oranin %40-45 olmasi1 kan glukoz diizeylerinde daha iyi bir etkiye sahip oldugu

belirlenmistir (98). Diisiik glisemik indekse sahip besinler, genel diyet kalitesini artiran
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posali ve tam tahilli {iriinlerdir (99). Diyabet yonetiminin bir parcasi olarak posa
aliminin artirllmasi tokluk siiresini uzatmasi, gastrointestinal gegis siliresinin uzun
olmasi ve genel kan glukozunu iyilestirmesi nedeniyle dnerilmektedir (100). Beslenme
Oriintlistinde islenmemis sebzeler, meyveler, yagli tohumlar ve baklagillerden olusan
diyet posasi tercih edilmelidir. Ancak gerekirse diyetle alinmasi onerilen toplam posa
gereksinimine ulasmak i¢in direngli nisasta, B-glukan gibi ek [if takviyesi
yapilabilmektedir (97).

Proteinler

Diyet proteini diyabetin beslenme yoOnetiminde ©onemli bir makrobesin
Ogesidir. Giiniimiizdeki oOneriler tip 2 diyabetli bireylerde protein kisitlanmasini
desteklememektedir (24). Diyabetli bireyler yas ile birlikte kas kiitlesini hizli bir
sekilde kaybetmektedir. Bu kas kiitlesi kayb1 hasta olmayan bireylere gore daha hizli
gerceklesmektedir (101). Kas kiitlesi kan glukoz homeostazi i¢in 6nemlidir; ¢linkii kas
kiitlesinin artmasi insiilin duyarliligi ve kan glukoz kullanimi agisindan 6nemlidir
(102). Yagsiz viicut kiitlesinin ve islevinin korunmasina yardimei olmak igin, giinlitk

alim viicut agirhgmin kilogrami basina 1,0-1,2 g arasi protein onerilmektedir (36).
Yaglar

Son yillarda; yapilan go6zlemsel caligmalarda kardiyovaskiiler saglik
sorunlarinda azalmaya neden olan az yaghh diyetler standart diyet tavsiyesi
verilmektedir (103,104). Giiniimiizde az yagli diyette daha ¢ok tekli doymamis yag
asiti (TDYA) ve ¢oklu doymamuis yag asitlerinin (CDY A) metabolik faydalarina vurgu
yapilmaktadir. Doymus yag asit icerigi yliksek olan diyetlerle kiyaslandiginda TDY A
ve CDYA igerigi yiiksek diyetle beslenen bireylerde LDL kolesteroliinde azalma ve
insiilin duyarliliginda diizelme oldugu bildirilmistir (104). Bitkisel yaglar (6rn.
Kanola, misir) ve ceviz tiikketimine bagli olarak ¢oklu doymamis yag asitlerinin ve
yagli balik tiiketiminin artmasinin tip 2 diyabet hastalarinda kardiyovaskiiler hastalik
(KVH) riskini azalttig1 belirtilmistir (103).

Kardiyovaskiiler hastalik riskine bakildiginda tiiketilen yaglarin tiirli, toplam

yag miktarindan daha 6nemlidir. Bu sebeple tip 2 diyabet hastalarinda diyetin doymus
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yaglardan smirli olmasi 6nerilmektedir (24). Amerikan Diyabet Birliginin beslenme

Onerileri Tablo 2.4°de verilmistir.

Tablo 2.4. Amerika Diyabet Birligi (ADA-2018) Beslenme Onerileri (24).

Beslenme
Tedavisinin etkinligi

Enerji Dengesi

Makro
besindgelerinin
Dagilinm

Karbonhidratlar

Protein

Mikro besin ogeleri
ve bitkisel destekler

Tip 1, tip 2 diyabetli veya gestasyonel diyabetli tiim bireyler i¢in, diyetisyen
tarafindan planlanan kisisellestirilmis bir tibbi beslenme tedavi programi
onerilmelidir.

Porsiyon kontrolii ve saglikli gida segimlerini vurgulayan glisemik kontrol
ile kilo yonetimine yonelik basit ve etkili bir tedavi, insiilin almayan, saglik
okur-yazarligi sinirli olan veya daha yaslh ve hipoglisemiye yatkin olan tip
2 diyabetliler i¢in diigiiniilebilir.

Tip 2 diyabetli ve prediyabetli olan kilolu veya obez yetigkinlerde diyetle
enerji aliminin azaltilmasi ve yasam tarzi degisikligine baglh kilo kaybi
(%5) faydali olmaktadir. Viicut agirligi kaybim destekleyecek bir enerji
dengesi saglanmalidir.

Diyabetli bireyler i¢in karbonhidratlar, yaglar ve proteinler arasinda ideal
diyet dagilimi yoktur. Bu nedenle, toplam diyetle alinan enerji ve metabolik
hedefler goz o6niinde bulundurularak, makrobesin odgelerinin dagilimi
kisisellestirilmelidir.

Lifli ve glisemik yiikii daha diisiik yiyeceklere agirlik verilerek; sebzeler,
meyveler, baklagiller, tam tahillar ve siit iiriinlerinden gelen karbonhidrat
alimi, 6zellikle ilave seker icerenler diger karbonhidrat kaynaklarina gore
daha ¢ok tercih edilmelidir.

Glisemik kontrolii iyilestirmek i¢in karbonhidrat sayim yontemi ve yemek
zamant ile insiilin dozununun belirlenmesi i¢in beslenme egitimi onerilir.

Tip 2 diyabetli bireylerde, diyetle alinan proteinin plazma glikoz
konsantrasyonlarini arttirmadan insiilin cevabini arttirdigi bildirilmistir. Bu
nedenle, hipoglisemiyi tedavi etmeye veya Onlemeye calisirken; protein
bakimindan yiiksek karbonhidrat kaynaklarindan kag¢inilmalidir.

Diyabetli bireyler icin ideal toplam diyet yag icerigi ile ilgili veriler
yetersizdir. Bu nedenle, tekli doymamis ve ¢oklu doymamis yaglardan
zengin bir Akdeniz tarzi diyetin unsurlarini vurgulayan bir beslenme plani,
glikoz metabolizmasini diizenlemek ve KVH riskini azaltmak igin
diistiniilebilir. Yagl baliklar (EPA ve DHA), findik ve tohumlar (ALA) gibi
uzun zincirli n-3 yag asitleri agisindan zengin besinlerin tiiketilmesi KVH’1
onlemek veya tedavi etmede Onerilir.

Diyabetli kisilerde vitaminler, mineraller, bitkiler veya baharatlarla yapilan
diyet desteginin, sonuglar1 iyilestirebilecegine dair agik bir delil yoktur ve
cogunlukla tavsiye edilmez.

E, C vitaminleri ve karoten gibi antioksidan takviyelerinin uzun siireli
kullanimiyla ilgili giivenlik endiseleri olabilir.

Tablo 2.4. (Devami) Amerika Diyabet Birligi (ADA-2018) Beslenme Onerileri (24).

Yag

Diyabetli bireyler i¢in ideal toplam diyet yag icerigi ile ilgili veriler
yetersizdir. Bu nedenle, tekli doymamis ve ¢oklu doymamis yaglardan
zengin bir Akdeniz tarzi diyetin unsurlarini vurgulayan bir beslenme plani,
glikoz metabolizmasin1 diizenlemek ve KVH riskini azaltmak igin
diistiniilebilir. Yagli baliklar (EPA ve DHA), findik ve tohumlar (ALA)
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gibi uzun zincirli n-3 yag asitleri agisindan zengin besinlerin tiiketilmesi
KVH’1 6nlemek veya tedavi etmede dnerilir.

Mikro besin dgeleri Diyabetli kisilerde vitaminler, mineraller, bitkiler veya baharatlarla yapilan
ve bitkisel destekler  diyet desteginin, sonuglari iyilestirebilecegine dair agik bir delil yoktur ve
cogunlukla tavsiye edilmez.

E, C vitaminleri ve karoten gibi antioksidan takviyelerinin uzun siireli
kullanimiyla ilgili giivenlik endiseleri olabilir.

Alkol Yetiskin diyabetli erkekler i¢in giinde iki servisten fazla ve yetiskin
diyabetli kadinlar igin giinde bir servisten fazla alkol alinmasi
onerilmemektedir.

Diyabetli birey ozellikle insiilin veya insiilin salimmini saglayan ilag
kullaniyorsa, alkol tiiketimi hipoglisemi riskini arttirabilmektedir.

Sodyum Hipertansiyonu bulunan diyabetli bireyler igin ek kisitlama bulunmakla
birlikte diyabetli kisiler sodyum tiketimini 2,300 mg/giin ile
siirlandirmalidir.

Yapay Giinliik kabul edilebilir alim seviyeleri i¢cinde genellikle giivenlidir

Tatlandiricilar '

2.13.2. Fiziksel Aktivite

Egzersiz, diyabetli bireylerin hem fizyolojik hem de psikolojik durumlarinin
diizelmesinde yardimci bir parametredir. Egzersiz ile viicut agirlik kaybi, giiclii kas
tonusu, artmig kalp atim hizi ve artmis solunum sayisi saglanmaktadir. Tip 2 diyabetli
bireylerde uzun siireli egzersizde (>6 hafta) yetersiz olan insiilin reseptorleri ve glikoz
tagtyicilar1 artmakta ve bu da insililin direncinin azalmasina neden olmaktadir.
Egzersiz, azalmis HbA1C degerleri ile iligkili olarak glisemik kontrolii iyilestirmektedir
(105). Diyabetli bireylerde egzersiz; kan basinci ve lipit diizeylerinin kontroliiniin yani
sira kan glukoz diizeylerinin iyilesmesini saglamaktadir. Egzersiz uygulamasi
diyabetli bireyin gereksinimleri, yasam tarzi, eslik eden hastaliklar1 g6z Oniinde
bulundurularak bir uzman tarafindan verilmelidir. Egzersiz programi haftada en az 3
giin 20-30 dakika olacak sekilde uygulanmalidir (90). ADA, tip 2 diyabetli bireylerin
haftada en az 3 giin ve en az 150 dakika orta diizeyde fiziksel aktivite yapmasini

onermektedir (24).
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2.13.3. Diyabette Tla¢ Tedavisi

Yasam tarzi degisiklikleri diyabetli bireylerde hedeflenen kan glukoz diizeyine
ulagsmasinda yeterli olmadiginda ila¢ tedavisi diisiiniilmektedir (106). Yasam tarzi
degisikliklerine ek olarak ilaglar; kan sekeri diizeyinin kontrol edilmesinde ve bobrek
yetmezligi, korliik, ampiitasyonlar ve kalp hastaligt dahil olmak {iizere diyabet
komplikasyonlarmin 6nlenmesinde Onemli rol oynamaktadir (107). Diyabet
yonetiminde HbAiC diizeyi %7’den az olan hastalarda, gebelik gibi sik kontrol
gerektirmeyen durumlar disinda diyet ve egzersiz tek basina yeterli olabilmektedir.
Tibbi beslenme tedavisi ve egzersiz yetersiz oldugunda oral anti diyabetik ilaglarin
kullanimi en sik uygulanan tedavidir (108). Anti diyabetik ilaglara ilave olarak
Amerika Gida ve Ilag Idaresi (FDA) onayl insiilin olmayan anti hiperglisemik ajanlar
bulunmaktadir. Bunlar; siilfoniliireler, Alfa glikozidaz inhibitorleri, meglitinidler,

glitazonlar olmak {izere siniflandirilmaktadir (24).

Tip 2 diyabet ilerleyici bir hastalik olup, bir¢ok hastada bir siire tedavi igin
insiilin gerekmektedir. HbAlc diizeyi %9,5’dan fazla olan diyabetli bireylerde bazal
insiilinin glukoz diisiirmede daha etkili oldugu bildirilmistir (109). Diyabetli hastalarda
tedaviye insiilin eklemenin oral ilaglarin artirilmasindan daha etkili ve uygun maliyetli

oldugu belirtilmistir (110).



24

3. GEREC VE YONTEM

3.1  Arastirma Yeri, Zamam ve Orneklem Secimi

Bu arastirma Mart 2018-Haziran 2018 tarihleri arasinda, Bandirma Devlet
Hastanesi Dahiliye poliklinigine basvuran Tip 2 Diyabet tanis1 almis, yaslar1 19-64 yil
arasinda degisen 84 kadin ve 80 erkek olmak tizere toplam 164 goniillii birey lizerinde
gerceklestirilmistir. Arastirmanin 6rneklem biiyiikliigli, Power and Sample Size

Calculator Paket programi kullanilarak hesaplanmstir.
Dahil edilme kriterleri:

1. 19-64 yas aras1 Tip 2 Diyabet hastas1 birey olmak
2. En az 1 y1l 6nce Tip 2 Diyabet tanis1 almis olmak

Dislama Kriterleri:

1 19 yas alt1 diyabetik bireyler
2. Tip 1 diyabetli bireyler
3

Gebe ve emziren kadinlar

4. Karaciger enzim konsantrasyonu ALT >40 U/l olan bireyler, CRP
>10 mg/L, BKI >40,0 kg/m? olan bireyler
S. Caligmaya katilmaya goniillii olmayan bireyler dahil edilmeyecektir.

Aragtirma, 07.11.2017 tarthinde GO 17/825 Proje no. ve GO 17/825-27 sayili
karar ile Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar

Etik Kurulu tarafindan degerlendirilmis ve tibbi agidan uygun bulunmustur (EK 1).

3.2  Arastirmanin Genel Plam

Arastirmanin  baglangicinda, c¢alismaya dahil edilen tim bireylere
‘Bilgilendirilmis Goniilli Onam Formu’ okutulup imzalatilmis ve bir niishasi
kendilerine teslim edilmistir (EK-2). Calismaya dahil edilen bireylerin tim bilgileri

yiiz yiize goriisme teknigi kullanilarak edinilmistir.
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Arastirmaya katilmay1 kabul eden diyabet hastasi bireylere genel 6zellikleri,
saglik durumlart ve beslenme aligkanliklari ile ilgili tanimlayici bilgileri, son 6 aydaki
besin tiiketim siklig1 formu ve fiziksel aktivite kayit formundan olusan anket formu
uygulanmistir (EK 3). Bireylerin viicut agirligi, boy uzunlugu, bel g¢evresi, kalca
cevresi gibi antropometrik 6l¢iimleri alinmistir. Bireylerin bel/kal¢a oran1 ve BKI

(kg/m?) degerleri hesaplanmistir.

Diyabetik bireylerin rutin diyabet kontrollerinde yer alan ve arastirma
kapsaminda degerlendirilecek biyokimyasal parametreler (aglik kan sekeri, glikolize
hemoglobin (HbALc), total kolesterol, LDL, HDL ve trigliserid, Ferritin, TSAT, CRP,
AST, ALT, transferrin, HOMA-IR) i¢in alinan kan 6rnekleri ise Bandirma Devlet

Hastanesi Biyokimya Laboratuvari’nda analiz edilmistir.
3.3. Verilerin Toplanmasi ve Degerlendirilmesi

3.3.1. Anket Formu

Bireylere uygulanan anket formu 7 bolimden olugmaktadir (EK 3).

I. Genel Ozellikler Boliimii: Anket formunun bu béliimiinde bireylerin yas,
cinsiyet, egitim durumlari, vitamin kullanimi, sigara, alkol tiiketimleri sorgulanmistir.

Bu boliim 13 sorudan olusmaktadir.

II. Saghk Durumuna iligkin Bilgiler Boliimii: Bu béliimde diyabet tanisinin
doktor tarafindan ne zaman konuldugu, diyabet hastaligina yonelik ilag/insiilin
kullanma durumu, hastaligina iliskin diyet uygulama durumu, ailede doktor tarafindan
tanis1 konulmus diyabet veya herhangi bir saglik sorunu olma durumu gibi saghk

durumlari sorgulanmistir. Bu boliimde 13 soru yer almaktadir.

I11. Beslenme Aliskanhklari Boliimii: Bu boliimde 6giin sikligi, 6giin atlama
durumu, ara 6giinde tercih edilen besinler gibi beslenme aliskanliklar1 sorgulanmistir.

Bu boliim 11 sorudan olusmaktadir.

IV. Antropometrik Olgiimlere iligkin Béliim: Bu boliim bireylerin agirlik
(kg), boy (cm), beden kiitle indeksi (kg/m?), bel (cm) ve kalca cevresi (cm) gibi

Olctimlerinin bulundugu antropometrik 6l¢iimleri igermektedir.
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V. Biyokimyasal Bulgular Béliimii: Bu boliim aglik plazma glukozu (mg/dL),
Ferritin (ug/L), serum demir (ug/dL), Total demir baglama kapasitesi (TDBK)
(ug/dL), Transferrin doygunlugu (TSAT) (%), Total kolesterol (mg/dL), LDL
(mg/dL), Trigliserid (mg/dL), HDL (mg/dL), HbAlc (%), CRP (mg/L), AST (U/L),
ALT (U/L), HOMA-IR, Transferrin (g/L) ve Hemoglobin (g/dL) gibi biyokimyasal
bulgulardan olugmaktadir.

V1. Fiziksel Aktivite Kayit Formu Béliimii: Bu boliim bireylerin bir giinliik
(24 saat) yaptiklar1 fiziksel aktivite tiirleri ve siirelerini igeren fiziksel aktivite formunu

icermektedir.

VI1. Besin Tiiketim Sikhig1 Boliimii: Tim katilimcilara son 6 ayda tiiketilen

119 besinden olusan miktarli Besin Tiiketim Siklig1 formu uygulanmistir.

3.3.2. Besin Tiiketim Durumunun Saptanmasi ve Degerlendirilmesi

Bireylerin diyetle aldiklar1 enerji ve besin dgeleri ile toplam demir ve hem
demirin degerlendirilebilmesi i¢in son 6 aydaki miktarli besin tiiketim sikligina gore
“Beslenme Bilgi Sistemleri Paket Programi (BeBIS)” 8.1 programi kullanilmustir
(111). Besin tiiketim kayitlar1 alinirken, besinlerin 6lgli ve miktarlarinin
belirlenmesinde ‘Yemek ve Besin Fotograf Katalogu: Olgii ve Miktarlar1’ (112) ve
‘‘Standart Yemek Tarifleri” kitabindan yararlanilmistir (113).

Diyetin hem demir icerigi (Fe*?), kirmizi et, sakatat, kiimes hayvanlar ve balik
etinin toplam demir igeriginin %40°1 alinarak hesaplanmistir (114). Bireylerin yasa ve
cinsiyete gore enerji ve besin dgeleri gereksinimlerini karsilama durumlar Tiirkiye’ye

Ozgii Beslenme Rehberi (TUBER/2015) esas alinarak hesaplanmustir (77).

3.3.3. Fiziksel Aktivite Durumunun Saptanmasi

Fiziksel aktivite diizeylerinin belirlenmesi igin bireylere 24 saatlik fiziksel
aktivite kayit forumu uygulanmistir. Bireylerin bazal metabolizma hizlar1 Schofield
denklemi ile hesaplanmistir (115). Toplam enerji harcamasi; bazal metabolizma
hizi/saat, fiziksel aktivite katsayisi ve aktivite siiresinin ¢arpimi ile bulunmustur. Bu
degerin bazal metabolizma hizina bdliinmesiyle fiziksel aktivite diizeyi (PAL)

bulunmustur (115). Bireylerin PAL degerleri Gida ve Tarim Orgiitii/ Diinya Saglk
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Orgiitii/ Birlesmis Milletler Universitesi (2001) raporuna gore; sedanter veya hafif
aktif (PAL;1,40-1,69), aktif veya orta diizeyde aktif (PAL;1,70-1,99), agir aktif
(PAL,;2,0-2,4) yasam bigimi olarak degerlendirilmistir (115).

3.3.4. Antropometrik Olciimler

Arastirmaya katilan bireylerin boy uzunlugu (cm) ve viicut agirligr (kg) , bel
gevresi (cm) ve kalga gevresi (cm) 6l¢timleri alinmistir. Katilimeilarin antropometrik

Olciimleri Bandirma Devlet Hastanesi’nde alinmustir.

Viicut agirhgi ve boy uzunlugu: Viicut agirlig1 hassas terazi ile, ayakkabisiz
olarak Sl¢iilmiistiir. Bireylerin boy uzunlugu; ayaklar birlesik ve Frankfurt diizlemde

(g6z ve kulak kepgesi ayn1 hizada) olmasina dikkat edilerek dlgtilmiistiir (115).

Beden Kiitle indeksi (BKI): BKI, yetiskinlerde diisiik kilolu, asir1 kilolu ve
obeziteyi smiflandirmak icin yaygin olarak kullanilan indekstir. Bireylerin BKi’leri
(kg/m?); viicut agirliklarmin (kg), boy uzunluklarmin karesine (m?) béliinerek

hesaplanmis ve siniflanmistir (116).

Tablo 3.1. Diinya Saglik Orgiitii (DSO)’ne gére Beden Kiitle Indeksi Smiflandirmasi

Siiflama BKIi (kg/m?)
Diisiik agirhkh (zayif) <18,50
Normal 18,50-24,99
Fazla Kilolu >25,00
Sismanlik oncesi 25,00-29,99
1. derece sisman 30,00-34,99
2. derece sisman 35,00-39,99
3. derece sisman >40,00

Bel (cm) ve kalca (cm) cevresi: Bel cevresi en alt kaburga kemigi ile
kristailiyak arasi bulunarak, orta noktadan gecen ¢evre meziir ile Slgiilmiistiir. Kalca
cevresi Ol¢limii, bireyin sag tarafindan, kalgada en yiiksek noktadan (arkada gluteus
maksimuslarin ve onde simfizis pubisin {izerinden gegen en genis ¢ap), esnemeyen

serit meziir ile yere paralel olarak alinmistir (115).

Erkeklerde >94 cm risk, >102 cm ise yiiksek risk, kadinlarda ise >80 cm risk,
>88 cm ise yliksek risk olarak kabul edilmektedir (117).
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Bel/kalca orami: Yetiskinlerde bel/kalga orani kronik hastaliklar i¢in risk
degerlendirmesi amaciyla kullanilmaktadir. Bel/kalga oran1 bel gevresinin (cm) kalga
cevresine (cm) boliimii ile hesaplanmistir. Diinya Saglik Orgiitii’ne gére bel/kalga

orani erkeklerde 1,0, kadinlarda 0,8 {izerine ¢ikmamalidir (117).

3.3.5. Biyokimyasal Bulgular

Bandirma Devlet Hastanesi Dahiliye Polinigi’nde Tip 2 diyabet hastalarinin
glukoz (aglik), HbA:c, total kolesterol, trigliserid, LDL kolesterol, HDL kolesterol,
ferritin, transferrin doygunlugu (TSAT), CRP, HOMA-IR, AST, ALT, transferrin,

hemoglobin diizeyleri hasta dosyalarindan temin edilmistir.

Aclik kan sekeri analizi i¢in hekzokinaz yontemi (118), HDL ve trigliserid ig¢in
Trinder/PAP yontemi (119), HbAic ve CRP i¢in immunoturbidimetry, (120) total
kolesterol i¢in kolesterol oksidaz/PAP yontemi (121), AST ve ALT igin pridoksal
fosfat yontemi, hemoglobin igin floresans akig sitometrisi (122), transferrin
doygunlugunun hesaplanmasi i¢in gerekli olan demir ve total demir baglama kapasitesi
icin ferrozine yontemi (123), transferrin i¢in Tina-quant kiti kullanilarak, ferritin ve
insiilin i¢in kemiliimin esans yontemi kullanilmistir (124). Analiz yontemleri ile ilgili

bilgiler biyokimya laboratuvarindan sorumlu doktordan alinmstir.

Transferrin doygunlugu (TSAT) nun hesaplanmasinda (total serum iron/total
demir baglama kapasitesi)x100 formili kullamilmistir. HOMA-IR ise
(AKSxInsiilin)/22,5 formiilii kullanilarak hesaplanmistir (125).

Glisemik kontrolin  degerlendirilmesinde Tiirkiye Endokrinoloji  ve
Metabolizma Dernegi (2018)’nin glisemik kontrol hedefleri dikkate alinarak; HbA1.
degerleri %7 nin alt1 iyi glisemik kontrol, %7 ve iizeri kotii glisemik kontrol olarak
smiflandirilmstir (41). Calismaya dahil edilen bireyler serum ferritin degerlerine gore;
ferritin diizeyi <15,63 pg/L ise kuartil (Q1), 15,63-32,28 pg/L ise Q2, 32,28-69,53
ng/L ise Q3, >69,53 ise Q4 olarak 4 gruba ayrilmistir.

Tablo 3.2°de Bandirma Devlet Hastanesi’nde bazi biyokimyasal bulgular i¢in
kullanilan referans degerler verilmistir.
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Tablo 3.2. Biyokimyasal bulgular i¢in kullanilan referans degerler

Biyokimyasal Bulgular

Referans Degerler

Aclik plazma glukozu (mg/dL) 74-106
HbA:c (%) 4,5-6,0
Total kolesterol (mg/dL) 0-200
Trigliserid (mg/dL) 0-200
LDL (mg/dL) 60-130
HDL (mg/dL) 35-75
Ferritin (ng/L) 4,63-204
CRP (mg/L) 0-0,5
AST (U/L) 0-32
ALT (U/L) 0-33
Transferrin (g/L) 2,0-3,6
Hemoglobin (g/dL) 11-18
Demir (ug/dL) 33-193
TDBK (ug/dL) 228-428

3.4. Verilerin Istatistiksel Olarak Degerlendirilmesi

Aragtirmaya dahil edilen bireylerin besin tiiketim sikligindan elde edilen
giinliik enerji ve besin 6geleri BEBIS 8.1 bilgisayar programi ile degerlendirilmistir.
Verilerin degerlendirilmesi i¢in "IBM SPSS Statistics for MAC 23.0" versiyonu
kullanilmistir. Calisma verileri degerlendirilirken tanimlayici istatistik metotlar
(ortalama, standart sapma) kullanilmistir. Verilerin analizi yapilmadan 6nce normallik
ve homojenlik testleri uygulanmistir. Verilerin dagilimi Kolmogrov Smirnov ile test
edilmistir. Dagilimi normal olan verilerde ortalamalarin karsilastirilmasi ‘independent
sample t-test’ ile yapilmistir. Dagilimi normal olan verilerde korelasyon analizleri
"Pearson korelasyon analizi", dagilimi normal olmayan verilerin korelasyon analizi ise
"Spearman Korelasyon analizi" ile yapilmistir. Yiizde ve oranlarin kiyaslanmasi "ki-
kare" yontemi ile yapilmistir. Dagilimi normal olmayan iki degiskenin ortalamalari ise
Mann Whitney U testi ile karsilastirilmustir. ikiden fazla grup meydana gelirse tek
yonli varyans analizi (ANOVA) veya Kruskal Wallis varyans analizi ile

degerlendirilmistir (126). Korelasyon katsayilarinin degerlendirilmesi Tablo 3.3’de
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gosterilmistir. Sonuglar %95'lik gliven araliginda, anlamlilik p<0,05 diizeyinde

degerlendirilmistir.

Tablo 3.3. Korelasyon katsayilarinin degerlendirilmesi (126).

Katsay1 Anlam

0,0-0,019 Iliski yok ya da dSnemsenmeyecek derecede diisiik iliski
0,20-0,39 Zayif iliski

0,40-0,69 Orta derece iliski

0,70-0,89 Kuvvetli iligki

0,90-1,00 Cok kuvvetli iliski
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4. BULGULAR

4.1. Bireylerin Tamimlayici Ozellikleri

Bu aragtirma Bandirma Devlet Hastanesi Dahiliye Poliklinigine bagvuran Tip
2 diyabet tanis1 almis 19-64 yas aras1 80 erkek (%48,7) ve 84 kadin (%51,3) katilimet

ile gerceklestirilmistir.

Tablo 4.1.’de bireylerin yas, medeni durum, egitim durumu, meslek, ekonomik
durumlar ve yasadiklar yer bilgilerinin dagilimlar1 verilmistir. Bireylerin ¢ogunlugu
(%58,0) 55-64 yas araliginda bulunmaktadir. Erkeklerin %91,31 evli olup, medeni
durum acisindan cinsiyete gore farklilik istatistiksel olarak anlamli bulunmustur

(p<0,05).

Calismaya dahil edilen bireylerin egitim durumlar1 incelendiginde; erkek
bireylerin %18,7’si ve kadn bireylerin %3,6’s1 liniversite mezunudur. Tiim bireylerin
%56,1°1 ilkokul mezunudur. Bireylerin cinsiyete gore egitim durumlart arasindaki
farklilik anlamhidir (p<0,05). Erkek bireylerin %11,3’i memur, %45,0’1 emekli,
kadinlarin ise ¢ogunlugu (%75,0) ev hanimidir (p<0,001). Bireylerin %75,0’1 gelir
durumunun giderlerine denk oldugunu bildirmistir. Ekonomik durum agisindan
cinsiyete gore aradaki farklilik anlamli degildir (p>0,05). Bireylerin %79,9u kentte
yasamakta olup cinsiyete gore aralarinda anlamli bir farklilik bulunmamistir (p>0,05)

(Tablo 4.1).

Tablo 4.2.’de Bireylerin sigara ve alkol kullanim durumlari incelenmistir.
Sigara kullaniminin erkeklerde (%37,5) kadinlardan (%17,9) daha yiiksek oranda
oldugu saptanmistir (p<0,05). Sigara kullanim siiresi ortalama olarak 23,7+9,04 yildir.
Gruplar arasindaki farklilik istatistiksel agidan anlamlidir (p<0,05).
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Erkek Kadin Toplam
Genel (n:80) (n:84) (n:164)
Ozellikler S % % S % p
Yas(yil)
30-44 10 12,5 14 16,7 24 14,6 0.640°
45-54 21 26,3 24 28,6 45 27,4
55-64 49 61,2 46 54,7 95 58,0
Medeni durum
Evli 73 91,3 64 76,2 137 83,5
Bekar 4 5,0 2 2,4 6 37 000t
Dul/Bosanmis 3 3,7 18 21,4 21 12,8
Egitim durumu
Okur Yazar olmayan 2 2,5 4 4,8 6 3,7
Okur Yazar 1 1,3 2 2,4 3 1,8
Ilkokul 41 51,2 51 60,7 92 56,1 0,0162
Ortaokul 8 10,0 11 13,1 19 11,6
Lise 13 16,3 13 15,5 26 15,9
Universite 15 18,7 3 3,6 18 10,9
Meslek
Memur 9 11,3 2 2,4 11 6,7
Sigortal1 Isci 7 8,8 5 6,0 12 7,3
Serbest Meslek 17 21,3 4 4.8 21 12,8 0,000°
Emekli 36 45,0 9 10,7 45 27,4
Ev Hanim - - 63 75,0 63 38,4
Diger 11 13,6 1 1,1 12 7.4
Ekonomik durum
Gelir-giderden az 14 17,5 25 29,8 39 23,8
Gelir-gidere denk 64 80,0 59 70,2 123 75,0 0,0622
Gelir-giderden
fazla 2 2,5 0 0 2 1,2
Yasanilan yer
Kent 65 813 66 786 131 799 0,669°
Kirsal 15 18,7 18 21,4 33 20,1

a Fisher'in kesin kikare testi; ® Pearson kikare testi
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Tablo 4.2. Bireylerin sigara ve alkol kullanim durumlarina gére dagilimlari (%)

Erkek Kadin Toplam

Sigara ve Alkol Kullanimi (n=80) (n=84) (n=164) p
S % S % S %

Sigara kullanimi
Kullanan 30 375 15 17,9 45 274 0052
Kullanmayan 50 625 69 82,1 119 726
Sigara kullanmim siiresi
ily* (n=30) (n=15) (n=45)
0-10 1 3,3 3 20,0 4 8,9
11-20 8 26,7 7 46,7 15 333 0,034°
21-30 9 300 4 26,7 13 289
31-40 12 40,0 1 6.6 13 289
Sigara Kullantm stivest (1) 26,43+8,31 18,33+8,17 23,73+9,04 0,006°
(X+£SS)
Icilen sigara miktar
(adet/giin)* (n=30) (n=15) (n=45)
0-10 9 30,0 7 46,7 16 35,6
11-20 16 533 8 533 24 533 048
21-30 2 67 - - 2 44
31-40 3 10,0 - - 3 6,7
Icilen sigara miktar
(adet/giin) (X£SS) 18,80+9,67 12,86+6,73  16,8249,17 0,054°

a
Pearson kikare testi; *Fisher in kesin kikare testi; “Mann whitney U testi

*
Yiizdeler (%) sigara kullanan birey sayisina gore alinmistir.

Tablo 4.3.’te bireylerin vitamin kullanim durumlar1 verilmistir. Kadinlarin

vitamin kullaniminin (%42,8) erkeklerin (%22,5) kullanim oranindan daha yiiksek

oldugu goriilmiistiir. Vitamin kullanim1 agisindan cinsiyete gore anlamli bir farklilik

bulunmustur (p<0,05). Vitamin kullanan bireylerin %64,8’1 B12 vitamini, %33,3’1

B1+Be+B12 vitamini kullanmaktadir.
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Tablo 4.3. Bireylerin vitamin-mineral destegi kullanim durumlari

Erkek Kadin Toplam

Vitamin Destegi (n=80) (n=84) (n=164) p
S % S % S %

Vitamin kullanim
Kullanan 18 225 36 428 54 329 0,013
Kullanmayan 62 77,5 48 57,2 110 67,1
Vitamin desteginin tiirii* (n=18) (n=36) (n=54)
B12 vitamini 9 500 26 729 35 648 01372
B1+Be+B12 vitaminleri 9 50,0 9 25,0 18 33,3
D vitamini - - 1 2,1 1 1,9

a
Pearson kikare testi
*Yiizdeler (%) vitamin mineral preparati kullanan bireyler iizerinden alinmigstir.

4.2 Bireylerin Saghk Durumlarina iliskin Bilgiler

Tablo 4.4’te bireylerin saglik durumlarina gore dagilimlart degerlendirilmistir.
Erkeklerin %76,3’1, kadmnlarin ise %90,5’1 ailesinde kronik hastalik 6ykiisii
bulundugunu bildirmistir. Ailesinde kronik hastalik Oykiisii bulunan bireylerin
%83,9’unun ailesinde diyabet hastaligi bulunmaktadir. Ailesinde kronik hastalig
bulunanlarin hastalik ¢esidi cinsiyete gore degerlendirildiginde aradaki farklilik
istatistiksel agidan onemli bulunmustur (p<0,05). Erkek bireylerin %38,7’i, kadin
bireylerin %35,7’s1 10 y1l ve daha fazla siiredir diyabet hastasidir. Tiim bireylerde
diyabet siiresi ortalama 8,13+6,16 yildir. Diyabet siiresi degerlendirildiginde cinsiyete
gore anlamli bir farklilik bulunmamistir (p>0,05). Bireylerin %76,8’1 sadece oral
antidiyabetik (OAD) tedavi, %11,0’1 ise sadece insiilin tedavisi almaktadir. Diyabet
tedavi ¢esidi agisindan cinsiyete gore anlamh bir farklilik saptanmamustir (p>0,05).
Bireylerin %21,3’1 ilag¢/insiilin kullanimlarii atlamaktadir. Erkeklerin %57,5’inde,
kadinlarin ise %70,2’sinde diyabet dis1 kronik hastalik bulunmaktadir. Gruplar
arasinda istatistiksel agidan anlamli farklilik bulunmamistir (p>0,05). Diyabet dist
kronik hastalik bulunma durumunda cinsiyete gore anlamli bulunmamistir (p>0,05).
Diyabet dist kronik hastaligt bulunan bireylerin %71,4’linde hipertansiyon
bulunmaktadir. Erkek bireylerin %26,1°1, kadin bireylerin ise %61,0’1 sisman
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oldugunu bildirmistir. Cinsiyete gore diyabet dis1 kronik hastalik bulunma durumu
acisindan aradaki farklilik istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,05). Bireylerin %55,5’1
diyabet dis1 ila¢ kullanmaktadir.

Bireylere Onerilen tibbi beslenme tedavisi ve diyet uygulama durumlarina gore
dagilimlar1 Tablo 4.5’te verilmistir. Diyabet tanis1 aldiktan sonra bireylerin %58,5’ine
tibbi beslenme tedavisi onerilmistir (p<0,05). Tibbi beslenme tedavisi onerilen erkek
bireylerin %10,3’1, kadin bireylerin %19,3’ii diyetine uyum saglamaktadir. Diyetini
tam olarak uygulayamayan bireylerin %28,5’i diyet yapmak zor geldigi i¢in uyum
saglayamadigini bildirmistir. Diyabet tanis1 aldiktan sonra bireylerin %41,5’1 hig
diyetisyenle goriismemistir. Bireylerin %34,7°si ise bir kez diyetisyenle goriisiirken,

sadece %3,1°1 her ay diizenli olarak goriistiigiinii bildirmistir (p>0,05).



Tablo 4.4. Bireylerin hastalik durumlarina gore dagilimlart (%)

Erkek Kadin Toplam
Saghk Durumu (n=80) (n=84) (n=164) P

S % S % S %
Ailede kronik
hastalik oykiisii
Var 61 763 76 905 137 835 O00F
Yok 19 237 8 9,5 27 16,5
Ailede kronik
hastahk varh@* (n=61) (n=76) (n=137)
Kalp-Damar Hastalig 21 344 47 61,8 68 49,6
Hipertansiyon 25 40,9 45 59,2 70 51,0 0,0012
Diyabet 54 885 61 80,2 115 839
Karaciger Hastaligi 1 1,6 6 7.8 7 51
Diger Hastaliklar 3 49 7 9,2 10 7,2
D_iyabet siiresi (yil)
<10 49 613 54 64,3 103 62,8 0,688
>10 31 387 30 357 61 372
Diyab_et sirest 8,1+6,24 8,0£6,10  8,13x6,16 0,930
(y1l) (X+SS)
Diyabet tedavisi
Oral Antidiyabetik(OAD) 67 838 59 70,2 126 76,8
OAD + Insiilin 6 7,4 14 16,7 20 12,2 0,064°
Insiilin 7 8,8 11 131 18 110
Tla¢/insiilin atlama durumu
Evet 18 225 17 202 35 21,3 0724
Hayir 62 775 67 798 129 787

3pearson kikare testi; "Mann whitney U testi

*Yiizdeler (%) ailesinde kronik hastalik oykiisii olan bireyler iizerinden alinmis ve birden fazla

secenek isaretlenmistir.
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Tablo 4.4. (Devam). Bireylerin hastalik durumlarina gore dagilimlari (%)

Erkek Kadin Toplam
Saghk Durumu (n=80) (n=84) (n=164) P
S % S % S %
Diyabet dis1 kronik
hastalik bulunma
durumu 0,089°
Var 46 57,5 59 70,2 105 64,0
Yok 34 425 25 298 59 36,0
Diyabet dis1 kronik
hastalikct (n=46) (n=59) (n=105)
Sismanlik 12 26,1 36 61,0 48 45,7
Kalp damar Hastaliklari 13 282 13 22,0 26 24,7 0.0012
Hipertansiyon 32 695 43 72,8 75 71,4
Bobrek Hastaliklar: 7 15,2 3 5,0 10 9,5
Karaciger Hastaliklar1 - - 5 8,4 5 4,7
Diger Hastaliklar 1 2,1 7 11,8 8 7,6
Diyabet dis1 ila¢ kullanim
Var 40 500 51 60,7 91 555 0,168°
Yok 40 50,0 33 393 73 445

apearson kikare testi

*Yiizdeler (%) diyabet dist kronik hastalik 6ykiisii bulunan bireyler iizerinden almmistir ve birden
fazla segenek isaretlenmistir.
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Tablo 4.5. Bireylere 6nerilen tibbi beslenme tedavisi ve diyet uygulama durumlarina

gore dagilimlari (%)

Erkek

Kadin

Toplam

p
(n=80) (n=84) (n=164)

Beslenme Tedavisi S % S % S %
Diyabet icin Tibbi Beslenme
Tedavisi (TBT) onerilme .
Evet 39 488 57 679 96 585 0013
Hayir 41 51,2 27 321 68 415
Diyetine dikkat etme* (n=39) (n=57) (n=96)
Evet 4 103 11 193 15 156
Hayir 19 487 27 474 46 47,9 0,0532
Bazen 16 410 19 333 35 365
Diyetlerini uygulayamama (n=35) (n=46) (n=81)
nedenleri**
Cabuk acikma 3 8,5 9 195 12 148
Diyetle kilo aldigin1 diisiinme 1 2,8 1 2,1 2 24
Diyet yapmanin zor gelmesi 10 285 21 456 31 382
Diyetin ige yarayacagina inanmamast - - 2 42 2 2,4 0019°
Hasta olduguna inanmamasi 4 114 1 2,1 5 6,1 ’
Dis ortamlarda/iste uygulamanin zor

13 371 6 13,0 19 234
olmasi
Diger nedenler 2 5,7 8 17,3 10 12,3

4pearson kikare testi

*Yiizdeler (%) t1bbi beslenme tedavisi onerilen bireyler tizerinden hesaplanmigtir.
“Birden fazla secenek isaretlenmistir ve diyetine dikkat etmedigini belirten (Hayir ve Bazen yamtini
veren) bireyler dizerinden degerlendirme yapilmistir.
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Tablo 4.5. (Devami) Bireylere 6nerilen tibbi beslenme tedavisi ve diyet uygulama
durumlarma goére dagilimlari (%)

Erkek Kadin Toplam
(n=80) (n=84) (n=164) p
S % S % S %

Beslenme Tedavisi

Tani1 konulduktan sonra
diyetisyenle goriisme sayisi

Hig goriismeme 41 512 27 321 68 415
1 kez goriisme 27 33,7 30 35,7 57 34,7
2-5 kez arasi1 goriisme 12 151 15 17,8 27 16,5 0,283°
Her ay diizenli goriisme - - 5 6,0 5 3,1
Her 3 ayda bir diizenli gorlisme - - 4 48 4 2,4
Yilda bir defa diizenli goriisme - - 3 3,6 3 1,8

bFisher in kesin kikare testi

4.3. Bireylerin Beslenme Aliskanhklar:

Bireylerin beslenme aligkanliklari Tablo 4.6.’da degerlendirilmistir. Ana 6giin
tiketim durumlar1 incelendiginde bireylerin %59,1’inin ana O6gilinlerinin tiimiinii
tikettigi belirlenmistir. Erkek bireylerin %71,4’i kadin bireylerin %72,0’1 6gle
Oglinlerini atlamaktadir (p>0,05). Bireylerin %>52,2’si aligkanliginin  olmamasi
sebebiyle ana ogiinlerini atladigini bildirmistir. Bireylerin cinsiyete gore ana 6giin
atlama nedenleri incelendiginde erkek ve kadinlar arasindaki farklilik Onemli
bulunmamistir (p>0,05). Bireylerin biiyilk cogunlugu (%45,1) ara Ogilinlerini
atlamaktadir. Ara 6giin sayisinda cinsiyete gore istatistiksel agidan anlamli bir farklilik
saptanmugtir (p<0,05). Ara 6giin tiiketen bireylerin %82,2’si ara 6giinlerinde taze
meyve/sebze tercih etmektedir. Ara 6giinde tercih edilen besinler cinsiyete gore

istatistiksel agidan anlamli bulunmustur (p<0,05).



Tablo 4.6. Bireylerin beslenme aligkanliklarina gore dagilimlari (%)

Erkek Kadin Toplam
Ogiin Tiiketimi (n=80) (n=84) (n=164)
S % S % S %
Ana 6giin atlama
durumu
Evet 15 18,8 19 22,6 34 20,7 0,3072
Hayir 45 56,2 52 61,9 97 59,1
Bazen 20 25,0 13 15,5 33 20,2
Ana 6giin sayis1
_ 2.6+0,48 2,740,45 2,6+0,47 0,296°
(X£SS)
Aftlanan ana 6giin* (n=35) (n=32) (n=67)
Sabah 9 25,7 5 15,6 14 21,0
.. 0,1722
Ogle 25 714 23 72,0 48 71,7
Aksam 1 2,9 4 12,4 5 7.3
Ana 6giin atlama
(n=35) (n=32) (n=67)
Nedeni**
Zayiflama istegi - - 2 6,3 2 3,0
Istahsiz olma 9 25,7 11 34,3 20 29,9 0,5252
Zaman bulamama 15 42,8 1 3,2 16 23,9
Unuttugu igin 11 314 2 6,3 13 19,4
Aligkanliginin
olmamasi 12 34,3 23 71,9 35 52,2
Ara 6giin sayis1 (X£SS ) 1,7+£0,93 1,9+1,02 1,8+0,98 0,068°
Ara ogiinde tercih (n=53) (n=37) (n=90)
edilen besinler***
Siit/yogurt/peynir 14 26,4 17 45,9 31 34,4
Taze meyve/sebze 43 81,1 31 83,8 74 82,2
Simit/pogaga/tost 7 13,2 10 27,0 17 18,9
0,0022
Biskiivi/kek/kraker 22 41,5 7 18,9 29 32,2
Findik/fistik/ceviz 27 50,94 20 54,1 47 52,2
Taze meyve suyu - - 3 8,1 3 3,33

aPearson kikare testi; "Mann whitney U testi

*Yiizdeler (%) ana 6giin atlayan (Evet veya Bazen yanitint veren) kisi sayisi tizerinden hesaplanmustir.
“*Birden fazla secenek isaretlenmistir. Yiizdeler ana 6giin atlayan (Evet veya Bazen yanitini veren)
bireyler iizerinden hesaplanmuistir.

***Yiizdeler (%) ara oOgiin tiiketen kigi sayisi tizerinden hesaplanmistir ve birden fazla segenek
isaretlenmigtir.
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Bireylerin diyabetik {iriin ve tatlandirici kullanim durumlar1 Tablo 4.7’de

verilmistir. Erkek bireylerin %1,2’si, kadin bireylerin %3,6’s1 diyabetik {iriin

kullanmaktadir. Diyabetik tiriin kullanimi agisindan cinsiyete gore aradaki farklilik

onemli bulunmamstir (p>0,05). Tiim bireylerin %7,3’1i tatlandiric1 kullanmaktadir.

Ortalama tatlandirict tikketim miktar1 5,41+6,03 tiir. Her iki grupta da cinsiyete gore

onemli bir farklilik bulunmamstir (p>0,05).

Tablo 4.7. Bireylerin diyabetik iiriin ve tatlandirici kullanim durumlarina gore

dagilimlar1 (%)

Erkek Kadin Toplam
Diyabetik iiriin/

(n=80) (n=84) (n=164) p
Tatlandirici kullanim

S % S % S %
Diyabetik iiriin
kullanma
0,621°

Evet 1 1,2 3 3,6 4 2,4
Hayir 79 98,8 81 96,4 160 97,6
Tatlandirici kullanma
Evet 6 7,5 6 7,1 12 7,3 0,930°
Hayir 74 92,5 78 92,9 152 92,7
Tatlandiric tiikketim
miktarr* 5,16£7,44 5,66+£4,96 5,41+£6,03 0,366°
(adet/giin, X£SS)

a
Pearson kikare testi; "Mann Whitney u t testi; °Fisher i kesin kikare testi

*Ortalama tiiketim miktari tatlandwrict kullanan bireyler tizerinden hesaplanmistir.
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4.4, Bireylerin Beslenme Durumlarinin Degerlendirilmesi

Bu boéliimde ¢aligmaya katilan bireylerin cinsiyete gore miktarli besin tiiketim
sikligina gore besin gruplarinda bulunan besinlerin giinliik ortalama besin tiikketim
miktarlari ile ortalama enerji ve besin ogeleri alimlar1 degerlendirilmistir (Tablo 4.8-

Tablo 4.10).

Tablo 4.8’de bireylerin giinliikk ortalama (X+SS) besin tiiketim miktarlar1 (g),
alt-iist degerleri (g) verilmistir. Toplam siit grubunu erkek bireyler (ortalama
372,13£168,55 g), kadin bireylerden (335,94+206,72 g) daha fazla tiikketmektedir
(p>0,05). Toplam et grubu tiiketimi erkeklerde ortalama 177,086+73,08 g, kadinlarda
168,55+70,98 g dir (p>0,05). Kirmizi et tiiketimi erkeklerde (24,59+34,40 g) kadinlara
gore (23,26+22,60 g) daha yiiksektir (p>0,05). Sebze-meyve grubunun tiiketimi
kadinlar ve erkeklerde sirasiyla; 694,51+211,40 g, 642,014269,04 g’dir (p>0,05).
Ekmek tiiketimi erkeklerde (280,68+104,46 g), kadinlardan (243,354+99,49 g) daha
yiiksek olup aradaki farklilik 6nemli bulunmustur (p<0,05). Ancak cinsiyete gore diger
tahillarin tiiketimleri benzer olup (erkek ve kadinlarda sirasiyla; 22,19+16,67 g ve
22,17+17,68 g) aradaki farklilik 6nemli bulunmamistir (p>0,05).

Toplam yag tiiketimi erkek bireylerde (21,68+7,68 g) kadin bireylere
(21,43+7,70 g) gore daha yiiksektir (p>0,05). Cinsiyete gore tatl tiiketimi benzer olup

aradaki farklilik 6nemli bulunmamistir (p>0,05).
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Tablo 4.8. Bireylerin giinliikk ortalama (X+SS) besin tiiketim miktarlari, alt-iist

degerleri (g)
Besin Grubu Cinsiyet n X+SS Alt-Ust p
Erkek 80  372,13+168,55 30-884
Siit Grubu Toplam (g) 0,063?
Kadin 84 335,94+206,72 38-1095
Erkek 80 35,30+33,54 0-171
Siit 0,065%
Kadin 84 25,69+25,81 0-141
Erkek 80 225,85+£127,29 0-617
Yogurt 0,0572
Kadin 84 195,21£135,60 0-727
) Erkek 80 72,50+37,88 15-210
Peynir 0,108°
Kadmn 84 63,61+£36,96 1-185
Erkek 80  177,086+73,08 55-446
Et Grubu Toplam (g) 0,4912
Kadin 84 168,55+70,98 33-512
Erkek 80 24,59+34.,40 0-250
Kirmizi et 0,550
Kadin 84 23,26+22,60 0-110
Beyaz et Erkek 80 16,51+14,69 0-90
0,2092
Kadin 84  21,66:21,11 0-110
Deniz iiriinleri Erkek 80 17,26+£23,50 0-118 02208
Kadin 84  14,37+20,58 0-103 ’
Sakatatlar Erkek 80 2,10+3,99 0-26
0,4302
Kadin 84 1,61+3,32 0-19
Islenmis etler Erkek 80 2,51£5,72 0-39
0,7022
Kadin 84 2,61+6,07 0-50
Yumurta Erkek 80 35,114+20,88 0-101
0,4912
Kadin 84 37,98+£26,61 0-200
) Erkek 80 79,98+48,01 2-273
Kurubaklagil-yagli tohumlar 0,118%
Kadin 84 67,06+£37,00 6-203

aMann Whitney U t test
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Tablo 4.8. (Devamm) Bireylerin giinliik ortalama (X+SS) besin tiiketim miktarlari, alt-iist
degerleri (g)

Besin Grubu Cinsiyet  n X£SS Alt-Ust p

Sebze-Meyve Grubu Erkek 80  642,01+269,04 128-1477 0.168°

Toplam (g) Kadin 84  694,51+211,40  249-1222 '
Erkek 80  426,21+£172,22 49-1359

Sebzeler 0,004
Kadin 84 488,23+149,86 149-942
Erkek 80  215,80+163,49 0-915

Meyveler 0,9222
Kadin 84 206,29+£127,26 0-600

Tahil-Ekmek Grubu Erkek 80 302,86+107,14 34-599 0,024

Toplam (g) Kadin 84  265,51+102,06 13-681 ’
Erkek 80  280,68+104,46 0-569

Ekmek 0,020°
Kadin 84 243,35+99,49 0-649
Erkek 80 22,19+16,67 5-89

Diger tahillar 0,8802
Kadin 84 22,17+17,68 3-95
Erkek 80 21,68+7,68 9-38

Toplam Gériiniir Yag (g) 0,754
Kadin 84 21,43+7,70 7-51
Erkek 80 10,96+4,83 1-23

Bitkisel siv1 yaglar 0,3672
Kadin 84 10,30+4,10 3-22

. Erkek 80 8,14+4,10 2-19

Margarin 0,724%
Kadin 84 8,61+4,95 2-28
Erkek 80 1,9442,60 0-11

Tereyag 0,941°
Kadin 84 2,14+2.88 0-10
Erkek 80 39,014+38,59 0-153

Tathlar (g) 0,5582
Kadin 84 39,44+47,38 0-254

aMann Whitney U test;” Student t test

Tablo 4.9.”da miktarl1 besin tiiketim sikligina gore ortalama giinliik enerji ve
bazi besin 6gesi alimlarinin ortalama, standart sapma (X+SS) ve alt-iist degerleri
verilmistir. Glinlik ortalama enerji alimlar1 erkek bireylerde 2412+500,92 kkal ve
kadin bireylerde 2179+464,07 kkal olup enerji alimi agisindan cinsiyete gore aradaki
farklilik anlamli bulunmustur (p<0,05). Proteinin enerjiden gelen yiizdesi erkeklerde
%16,9£2,21 ve kadinlarda %16,5+2,29 olup, cinsiyete gore anlamli bir farklilik
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bulunmamastir (p>0,05). Enerjinin yagdan gelen yiizdesi erkek (%35,8+6,63) ve kadin
(%36,4+7,00) bireyler arasinda istatistiksel agidan anlamli bulunmamistir (p>0,05).

Coklu doymamus yag asitlerinin alimi erkek ve kadinlarda sirasiyla 15,30+7,01
g ve 14,21+6,01 g’dir (p>0,05). Kolesterol alim1 erkek bireylerde (309,7+136,1 mg),
kadinlardan (296,6£115,8 mg) daha yiiksek bulunmus ancak aradaki farklilik 6nemli
degildir (p>0,05). Karbonhidrat alimi erkek bireylerde (275,1£72,64 @) kadin
bireylere (246,3+66,16 ¢) gore daha yiiksektir. Cinsiyete gore gruplar arasindaki
farkliik anlamli  bulunmustur  (p<0,05). Bireylerin diyet posast alimi
degerlendirildiginde erkekler (41,8+12,39 g) ve kadmlar (41,9+12,75 @) arasinda
anlaml farklilik saptanmamistir (p>0,05). Diyetle A, E, B1, B2, Be ve C vitaminleri
alimlar1 cinsiyete gore degerlendirildiginde aradaki farklilik 6nemli bulunmamistir
(p>0,05). Karoten alimi erkeklerde 5,6+3,73 mg ve kadinlarda 7,1£5,05 mg olup
cinsiyete gore anlamli bulunmustur (p<0,05). Sodyum alimlari incelendiginde
cinsiyete gore aradaki farklilik anlamli saptanmustir (p<0,05). Cinsiyete gore folik asit,
potasyum, kalsiyum ve magnezyum alimlar1 agisindan anlamli farklilik bulunmamistir
(p>0,05). Demir alimlar1 kadinlarda 21,1£10,4 mg ve erkeklerde 19,88+9,12 mg olup
gruplar arasinda anlamli farklilik saptanmamustir (p>0,05). Bireylerin hem demir alim
miktar1 kirmizi et, islenmis et, sakatat, balik ve tavuk eti igerigindeki demir miktarinin
%401 alinarak hesaplanmistir. Bireyler hem demir ve ¢inko alimlari ag¢isindan
degerlendirildiginde cinsiyete gore aradaki farklilik istatistiksel agidan anlamli

bulunmustur (p<0,05).
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Tablo 4.9. Bireylerin ortalama giinliik enerji ve bazi besin 6gesi alimlarinin ortalama,
standart sapma (X=+SS) ve alt-iist degerleri

Enerji ve Besin Ogeleri Cinsiyet n X %S Alt-Ust p
N Erkek 80 2412,4+500,92 1545,1-3854,2
Enerji (kkal) 0,0072
Kadin 84 2179,5+464,07 1147,9-3270,0
) Erkek 80 16,9+2,21 12,0-24,0
Protein (E %) 0,316°
Kadin 84 16,5+£2,29 12,0-23,0
) Erkek 80 98,1£22,90 62,6-168,1
Protein (g) 0,0062
Kadin 84 86,9+19,76 45,9-128,2
Erkek 80 35,8+6,63 22,0-55,0
Yag (E %) 0,496°
Kadin 84 36,4+7,00 17,0-57,0
Erkek 80 96,5+29,94 53,2-201,8
Yag (g) 0,101°
Kadin 84 88,5+27,85 30,0-185,0
Coklu d 5 Erkek 80 15,3£7,01 0,1-41,7 0.443"
oklu doymamis ya ,
ymamis yag (g) Kadin 84 14,24+6,01 0,7-34,6
Erkek 80 309,7+¢136,1  89,9-1126,0
Kolesterol (mg) 0,865°
Kadin 84 296,6+£115,8 68,8-661,0
) Erkek 80 275,1£72,64  139,1-481,5
Karbonhidrat (g) 0,0092
Kadin 84 246,3+66,16 91,9-437,5
) Erkek 80 47,1%£7,77 25,0-63,0
Karbonhidrat (E %) 0,8362
Kadin 84 46,9+8,16 22,0-70,0
Erkek 80 41,8+12,39 18,2-71,4
Diyet posasi (g) 0,959?
Kadin 84 41,9+12,75 14,8-78,8
Erkek 80 1583,1£689,99 504,9-3609,5
A vitamini (pg) 0,575°
Kadin 84 1682,6+1164,18 465,1-7683,7
Erkek 80 17,7+6,40 7,4-38,3
E vitamini (mg) 0,365%
Kadin 84 17,0+6,66 7,1-40,9
o Erkek 80 1,3+0,31 0,8-2,1
B1 vitamini (mg) 0,0972
Kadn 84 1,240,31 0,5-2,1
o Erkek 80 2,0+0,58 1,0-4,1
B2 vitamini (mg) 0,109°
Kadin 84 1,8+0,59 0,9-3,3

a . . .
Bagimsiz Orneklem t testi; "Mann Whitney U Testi
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Tablo 4.9. (Devam) Bireylerin ortalama giinliik enerji ve baz1 besin 6gesi alimlarinin
ortalama, standart sapma (X+SS) ve alt-iist degerleri

Enerji ve Besin Ogesi

Cinsiyet n X+SS Alt-Ust p
Dagilim
Erkek 80 5,6+3,73 1,2-28,7  0,0282
Karoten (mo) Kadin 84 7,1£5,05 1,4-28,4
o Erkek 80 1,9+1,10 1,0-10,5  0,571°
Be vitamini (mg) Kadin 84 180,60 0,6-3,5
o Erkek 80  257,2+105,69 81,6-561,2 0,636°
C vitamini (mg) Kadin 84  287,1+192,53  454-1610,0
o Erkek 80  483,3+124,08  257,4-903,0 0,069
Folik Asit (ug) Kadin 84  4502+106,72  200,6-792,6
Erkek 80 4605,2+1601,80 1439,7-11354,0 0,0002
Sodyum (mg) Kadin 84 3761,2+1077,20 1333,4-6098,2
Erkek 80 5106,7+1965,98 2304,3-10052,0 0,745
Potasyum (mg) Kadin 84 5207,4+1993,36 1528,7-10934,0
Kalsiyum (mg) Erkek 80 1834,3+676,92  738,3-3599,0 0,737°
Kadin 84  1783,4+609,01  791,2-3182,9
Erkek 80  836,4+457,96  264,2-2091,4 0,387"
Magnezyum (mg) Kadin 84  877,5+483,09  175,0-3012,8
Toplam Demir (mg) Erkek 80 19,849,12 8,2-46,5  0,220°
Kadin 84 21,1+10,4 5,2-70,4
Hem demir (g Erkek 80 0,50+0,38 0-2,40 0,0192
Kadin 84 0,37+0,30 0-1,44
Cinko (me) Erkek 80 14,0+3,79 7,4-26,3  0,0142
Kadin 84 12,643,19 5,7-19,2

aStudent t testi; "Mann Whitney U Testi

*Bireylerin diyetlerindeki ortalama hem demir miktar: kirmizi et, islenmis et, sakatat, balik ve tavuk eti
icerigindeki demir miktarimin %40°1 alinarak hesaplanmigtir.
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Bireylerin diyetle aldiklar1 ortalama enerji ve besin 6gesi karsilanma yiizde
degerleri Tiirkiye’ye Ozgii Beslenme Rehberindeki (2015) referans diizeylere gore
degerlendirilmistir( Tablo 4.10).

Diyetle alinan enerjinin karsilanma yiizdesi (%) erkek bireylerde
(%118,4+28,8) kadinlara gore (%110,9+23,8) daha yiiksek olup, cinsiyete gore
anlamli farklilik bulunmamistir (p>0,05). Protein karsilanma yiizdesi (%), erkek
bireylerde 124,6+30,6 iken, kadin bireylerde 108,6+27,9 dur. Cinsiyete gore protein
alim ytizdesi (%) ise istatistiksel agidan 6nemli bulunmustur (p<0,05). Karbonhidrat
alim yiizdesi (%) kadin bireylerde (%91,2+24,5) erkek bireylere gore (%86,3+24,0)
daha yiiksek bulunmustur. Diyet posasi alim yiizdeleri (%), kadinlarda (%167,7+51,0)
erkeklere gore (%144,4+42,7) daha yiiksek olup cinsiyete gore anlamli farklilik
saptanmugtir (p<0,05). Cinsiyete gore diyetle A vitamini, Bes vitamini ve magnezyum
alim yiizdeleri istatistiksel olarak 6nemli bulunmustur (p<0,05). Bi, Bo, folik asit, C,
E vitamini, kalsiyum ve demir alim karsilanma yiizdeleri cinsiyete gore

degerlendirildiginde aradaki farklilik anlamli bulunmamistir (p>0,05).
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Tablo 4.10. Bireylerin ortalama enerji ve besin 6gesi alim diizeylerinin referans alim
diizeylerine gore karsilanma durumu (%)

Erkek Kadin
Enerji ve Besin Ogeleri (n=80) (n=84) D
XSS X+SS
(Alt-Ust) (Alt-Ust)
Ny 118,4+28,88 110,9+23,82
Enerji (kkal) 0,147°
(61,6-201,0) (59,8-170,5)
. 124,6+30,60 108,6+27,97 0,0012
Protein (g)
(70,0-227,1) (60,9-177,9)
) 86,3+24,05 91,2+24,48 0,163°
Karbonhidrat (g)
(41,2-155,6) (32,0-159,6)
144,4+42,75 167,7+51,02 0,0022
Diyet posasi (g)
(62,7-246,2) (59,2-315,2)
o 175,9+76,66 240,3+166,31 0,005°
A vitamini (mcg)
(56,1-401,0) (66,4-1097,6)
o 110,6+25,88 113,3+28,34 0,528°
B, vitamini (mQg)
(66,6-175,0) (45,4-190,9)
o 157,7+45,07 171,9+53,66 0,066"
B; vitamini (mg)
(76,9-315,3) (81,8-300,0)
o 113,9+64,82 138,84+46,36 0,005?
Be vitamini (mg)
(58,8-617,6) (46,1-269,5)
o 120,8+31,02 112,5+26,68 0,069°
Folik Asit (1g)
(64,3-225,9) (50,1-197,1)
o 285,8+117,43 319,0+213,93 0,636°
C vitamini (mg)
(90,6-623,5) (50,4-1788,8)
] 159,5+61,47 158,3+55,53 0,8982
Kalsiyum (mg)
(61,5-359,9) (65,9-318,2)
. 198,8+91,27 186,1+113,61 0,154°
Demir (mQ)
(82,0-465,0) (29,8-704,0)
0,0002
Magnezyum (mg) 199,1+109,03 274,2+150,96
(62,9-497,9) (54,6-941,5)
0,365°
E vitamini (mg) 118,4+42,72 113,6+44,40
(49,3-255,3) (47,3-225,3)

aStudent t testi;® Mann Whitney U testi
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4.5. Bireylerin Antropometrik Ol¢iimlerinin Degerlendirilmesi

Bireylerin viicut agirhig1 (kg), boy uzunlugu (cm), BKi (kg/m?), bel gevresi
(cm), kalga ¢evresi (cm) ve bel /kalga oranindan olusan antropometrik élgiimleri Tablo
4.11°de degerlendirilmistir. Bireylerin viicut agirligi ortalamasi kadinlarda 81,5+13,39
kg ve erkeklerde 80,5+15,76 kg olup cinsiyete gore aradaki farklililk anlamli
bulunmamustir (p>0,05). Kadin bireylerde BK1 ortalamas1 32,5+5,16 kg/m? ve erkek
bireylerde ise 28,1+4,88 kg/m?dir (p<0,05). Bel cevresi erkeklerde ortalama
102,4+12,94 cm ve kadinlarda 106,3+13,07 cm’dir. Cinsiyete gore bel c¢evresi
acisindan aradaki farklilik anlamli bulunmamistir (p>0,05). Kalca ¢evresi kadin
bireylerde (115,8+13,71 cm) erkek bireylere (104,3+8,67 cm) gore daha yiiksek
bulunmustur (p<0,05). Bel/kal¢a orani erkeklerde ve kadinlarda sirasiyla 0,97+0,07 ve
0,91+0,06’dir (p<0,05).

Tablo 4.11. Bireylerin antropometrik 6lgiimlerinin degerlendirilmesi

Antropometrik Olgiimler Cinsiyet n X+SS Alt-Ust P
Erkek 80 80,5+15,76 53-124

Viicut agirhigi (kg) 0,643?
Kadin 84  81,5+£13,39  50-111
Erkek 80 168+6,26 153-182

Boy uzunlugu (cm) 0,0002
Kadin 84 158+6,31 144-171
Erkek 80 28,1+4,88  19,7-39,5 0.000°

2

BKI (kg/m’) Kadin 84 32,5516 21,6398
Erkek 80 102,4+12,94  76-138

Bel ¢evresi (cm) 0,060?
Kadin 84 106,3+13,07  74-136
Erkek 80 104,3+8,67 87-135

Kalga (cm) 0,0002
Kadin 84  115,8+13,71  89-159
Erkek 80 0,97+0,07  0,8-1,23

Bel/kal¢a orani 0,0002
Kadin 84 0,91+0,06 0,7-1,09

Astudent t testi; °Mann Whitney U testi

Tablo 4.12.°de bireylerin BKI smiflamasina gore dagilimi, bel cevresi ve
bel/kalca oraninin degerlendirilmesi gosterilmistir. Bireylerin %31,9’u hafif sigsman,

%]18.4°1 1. derece obez ve %28,2’si 2. derece obez smifindadir. Erkeklerin %13,7’sI,
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kadin bireylerin %42,2’si 2. derece sisman grubunda bulunmaktadir. BKI siniflamasi
cinsiyete gore istatistiksel agidan anlamli bulunmustur (p<0,05). Bel c¢evresi yiiksek
riskli grupta olan kadinlarin orani (%95,2), bu gruptaki erkeklerden (%50,0) anlaml
olarak daha yiiksek bulunmustur (p<0,05). Bel/kalga orani riskli grupta olan erkek
orani %91,2 iken kadinlarin orani ise %83,3 tiir (p>0,05).

Tablo 4.12. Bireylerin BKi smniflamasi, bel cevresi ile bel/kalga oranlarinin
degerlendirilmesi

Erkek Kadin Toplam
Antropometrik (n:80) (n:84) (n:164) p
Olciimler S % S % S %
BKIi (kg/m?)
Normal (18,5-24,9) 27 337 8 96 35 215
Hafif sisman (25,0-29,9) 29 36,3 23 27,7 52 31,9 0,0002
1. derece obez (30,0-34,9) 13 16,3 17 20,5 30 18,4
2. derece obez (35,0-39,9) 11 13,7 36 422 47 28,2
Bel cevresi, cm
Normal (E <94, K < 80) 20 25,0 1 1,2 21 12,8
0,000
Risk (E > 94, K > 80) 20 25,0 3 3,6 23 14,0

Yiiksek risk (E>102,K>88) 40 50,0 80 952 120 73,2
Bel/kal¢a oram

Normal (E < 0,90, K< 0,85) 7 8,8 14 16,7 21 12,8  0,094%
Risk (E > 0,90, K > 0,85) 73 912 70 83,3 143 87,2

8Pearson ki-kare testi
4.6. Bireylerin Biyokimyasal Bulgularinin Degerlendirilmesi

Bireylerin bazi biyokimyasal bulgularinin ortalama ve standart sapma (X+SS)
ile alt-iist degerleri Tablo 4.13.’de verilmistir Bireylerin cinsiyete gore aclik kan
sekeri, HbAlc, LDL kolesterol, trigliserid, AST ve ALT diizeyleri agisindan aradaki
farklilik anlamli bulunmamistir (p>0,05). Bireylerin toplam kolesterol diizeyleri kadin

bireylerde (203,1£38,7 mg) erkek bireylere gore (187,7+48,02 mg) daha yiiksek olup
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cinsiyete gore aradaki farklilik istatistiksel agidan 6nemlidir (p<0,05). Cinsiyete gore
serum HDL kolesterol ve CRP diizeyleri acisindan aradaki farklilik anlamli
bulunmustur (p<0,05). HOMA-IR diizeyleri kadinlarda (10,40+14,30), erkeklere
(4,80+5,53) gore daha yiiksek olup gruplar arasindaki farklilik anlamli bulunmustur
(p<0,05). Serum ferritin diizeyleri erkek bireylerde (72,16+72,56 pg/L) kadin bireylere
gore (36,71+45,78 ng/L) daha yiiksek diizeydedir (p<0,001).

Bireylerin serum transferrin, hemoglobin, TSAT, ferritin, serum demir, TDBK
diizeyleri incelendiginde cinsiyete gore aradaki farklilik istatistiksel agidan onemli

bulunmustur (p<0,05).

Tablo 4.13. Bireylerin bazi biyokimyasal bulgularinin degerlendirilmesi

Erkek (n=80) Kadin (n=84)

Biyokimyasal Bulgular - - p
X+£SS X+£SS
. 162,4+65,94 168,6+69,40
Aclik kan sekeri (mg/dL ’ ’ ’ ’ b
(mg/dh) (80-347) (84-424) 0,344
7.81+£2.17 7,67+£1,78
HbALc (%) O 12, O/, b
(5,1-17,7) (5,26-13.5) 0,958
Total kolesterol (mg/dL) 187,748,02 203,1+38,7 0,0262
(97-329) (129-296) !
44,86+11,90 51,36+11,84
HDL kolesterol (mg/dL ’ ’ ’ ’ a
(mgfdL.) (24-86) (21-106) 0,001
123,3+74,18 123,1+44,52
LDL kolesterol (mg/dL ’ ’ ’ ’ b
(mgfdL) (42-400) (50-400) 0,084
s lieap 178,3£156,4 170,9+114,5
Trigliserid (mg/dL) ’ ’ ’ ’ b
(56-1209) (39-957) 0,347
0,297+0,27 0,38+0,26
CRP (mg/L ’ ’ ’ ’ a
(mgfL) (0,01-0,98) (0,06-0,98) 0,038
18,23+5,72 18,47+5,18
AST (U/L ’ ’ ’ ’ b
(L) (10-38) (10-34) 0,580
19,47+8,35 19,79+7,99
ALT (U/L ’ ’ ’ ’ b
(U/L) (6-39) (8-39) 0,649
HOMA-IR 4,80+5,53 10,40+14,30 0.0012
(0,74-29,4) (0,84-86,91) !
: 2,48+0,39 2,62+0.48
Transferrin (g/L ’ ’ ’ ’ a
@b (1,65-3,55) (174-458) 0%

Astudent t test); "Mann Whitney U testi
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Tablo 4.13. (Devami) Bireylerin bazi biyokimyasal bulgularinin degerlendirilmesi

Biyokimyasal Bulgular Erkek (n=80) Kadn (n=84)
X£SS X+SS
. 14,03+1,78 12,35+1,49
Hemoglobin (g/dL ’ ’ ’ ’ a
globin (g/dL) (8,30-18) (6,90-15,8) 0,000
TSAT (%) 24,87+10,85 19,19+9,18 0.0002
5.63+57.47 (4,41-57,47) !
" 72,16£72,56 36,71+45,78
Ferritin /L > ’ ’ ’ a
(hg'L) (5,52-370,9) (1,46-244.8) 0,000
. 83,34+31,81 68,66+31,64
Serum demir (ug/dL ’ ’ ’ ’ a
(he/dL) (24-163) (18-171) 0,004
347,9+58.5 370,8+64,8
TDBK (ng/dL > > ’ ’ a
(hg/dL) (243-505) (244-581) 0,019
3Student t testi

4.7. Bireylerin Fiziksel Aktivite Durumlarinin Degerlendirilmesi

Bireylerin fiziksel aktivite yapma durumlart ve fiziksel aktivite diizeylerine
gore degerlendirilmesi (PAL) Tablo 4.14’te verilmistir. Erkeklerin %36,3’1,
kadinlarin ise %34,5’1 diizenli fiziksel aktivite yapmaktadir. Fiziksel aktivite yapma
durumu agisindan cinsiyete goére aradaki farklilik istatistiksel agidan Onemli
bulunmamistir (p>0,05). Fiziksel aktivite yapan bireylerin %96,6’s1 yliriiyiis
yaptiklarini bildirmistir. Yapilan fiziksel aktivite tiirli agisindan cinsiyete gore anlamli
farklilik bulunmamistir (p>0,05). Egzersiz yapan erkek bireylerin egzersiz siiresi
ortalama 33,49+21,22 dk/giin, kadin bireylerin ise 26,55+14,99 dk/giin diir. Bireyler
PAL diizeylerine gore degerlendirildiginde ¢ogunlugunun (%84,1) hafif aktivitede
oldugu belirlenmistir. Agir aktivite diizeyinde olan erkek ve kadinlarin oranlari
sirastyla; %7,5 ve %1,1°dir. Cinsiyete gore PAL degerleri istatistiksel agidan anlamli
bulunmustur (p<0,05). PAL degeri ortalamasi erkeklerde 1,60+0,36, kadinlarda ise
1,52+0,17 olarak bulunmustur (p>0,05).
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Fiziksel Aktivite Erkek Kadmn Toplam
(n=80) (n=84) (n=164) p
Durumu
S % S % S %
Diizenli spor/ egzersiz
yapma .
Evet 29 36,3 29 34,5 58 35,4 0,817
Hayir 51 63,7 55 65,5 106 64,6
Egzersiz tiirii* (n=29) (n=29) (n=58)
Yiiriiyis 27 93,2 29 100,0 56 96,6
0,621°
Yiizme 1 3,4 - - 1 1,7
Fitness 1 3,4 - - 1 1,7
Egzersiz siiresi
33,494+21,22 26,55+14,99 30,02+18,54 0,216°
(dakika/giin)
PAL degeri
1,4-1,69 (Hafif) 60 75,0 78 92,9 138 84,1 0,0052
1,7-1,99 (Orta) 14 17,5 5 6,0 19 11,6
1,99< Agir) 6 75 1 1,1 7 43
PAL degeri (X+SS) 1,60£0,36 1,52+0,17 1,55:021 0,330°

3Pearson ki-kare testi; °Fisher i kesin kikare testi; “Mann Whitney U Testi

*Yiizdeler(%) diizenli spor/egzersiz yapan bireyler iizerinden alinmigtir.
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4.8. Bireylerin Serum Ferritin Diizeylerine Gore Beslenme Durumunun

Degerlendirilmesi

Bireyler serum ferritin diizeyine goére degerlendirilirken; ferritin diizeyi <15,63
ug/L ise kuartil (Q1), 15,63-32,28 ug/L ise Q2, 32,28-69,53 ug/L ise Q3, >69,53 ise
Q4 olarak 4 gruba ayrilmistir.

4.8.1. Bireylerin Serum Ferritin Diizeylerine Gore Giinliik Enerji ve Besin

Ogesi Alimlarinin Degerlendirilmesi

Bireylerin giinliik diyetle aldiklar1 enerji ve makro besin dgelerinin ortalama,
standart sapma ve alt-list degerleri serum ferritin kuartillerine gére Tablo 4.15 ‘de
degerlendirilmistir. Bireylerin enerji alim degerleri Q1’de 2250,06+476,56 kkal,
Q2’de 2270,80+531,56 kkal, Q3’te 2316,32+504,60 kkal, Q4’te ise 2342,09+483,22
kkal’dir. Gruplar arasinda anlamli farklilik bulunmamistir (p>0,05).

Bireylerin ortalama giinliik karbonhidrat alimlar1 sirastyla Q1°de 255,17+73,65
g, Q2’de 263,13£70,93 g, Q3’te 262,32+65,32 g ve Q4’te 262,18+77,11 g’dir
(p>0,05). Enerjinin karbonhidrattan gelen yiizdesi (%) ise sirasiyla Q1°de 46,85+8,52,
Q2’de 48,33+7,38, Q3’te 47,00+7,15 ve Q4’te 46,13+9,03 tiir. Bireylerin karbonhidrat
alimlar1 ve karbonhidrattan gelen yiizdeleri arasinda kuartillere gore farklilik anlaml
bulunmamustir (p>0,05) (Tablo 4.15.).

Bireylerin ortalama protein alimlari en yiiksek Q4’te 95,70+20,78 g olup (Q1:
90,36£19,85 g, Q2: 90,77+£23,59 g, Q3: 93,25+22,65 g) protein alimlar1 ve enerjinin
proteinden gelen yiizde degerleri ferritin kuartillerine gére anlamli bulunmamistir

(p>0,05).

Bireylerin ortalama yag alim degerleri Q1,Q2,Q3 ve Q4’te sirasiyla
91,31£26,79g, 89,58+31,52 g, 93,24429,08 g, 95,77+30,69 g olup yag alim miktarlar
ve enerjinin yagdan gelen yiizdesi kuartillere gére anlamli bulunmamustir (p>0,05).
Bireylerin posa, coklu doymamis yag asiti, doymus yag asiti, tekli doymamais yag asiti
ve kolesterol alimlari ferritin kuartillerine gére degerlendirildiginde aradaki farklilik

onemli bulunmamistir (p>0,05).
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4.9. Bireylerin Serum Ferritin Diizeylerine Gore Antropometrik

Olgiimlerinin Degerlendirilmesi

Bireylerin cinsiyete ve ferritin kuartillerine gore antropometrik Ol¢timleri
Tablo 4.16°da gosterilmistir. Bireylerin viicut agirligi (kg) ferritin kuartillerine gore
incelendiginde Q3’de kadinlarin viicut agirlig1 ortalamasi en yiiksek olup 84,54+13,56
kg dir. Erkek bireylerin viicut agirlig1 ortalamasi (85,79+20,23 kg) en yiiksek Q2’de
belirlenmistir. Her iki grupta da cinsiyete gore anlamli farklilik bulunmamistir
(p>0,05). Boy uzunlugu acisindan degerlendirildiginde erkek ve kadin bireyler
arasinda kuartiller agisindan anlaml farklilik saptanmamustir (p>0,05). Bireyler BK1i
siniflamasina gére degerlendirildiginde Q3’deki kadin bireylerin BKI ortalamasi en
yiiksek 33,75+4,86 kg/m? olup, cinsiyete gore onemli farklilik bulunmamistir
(p>0,05). Bel ¢evresi olgiimleri erkek bireylerde en yiiksek Q2’de (107,43+15,39
cm),kadin bireylerde ise en yiiksek Q3’de (109,52+12,83 cm) bulunmaktadir (p>0,05).
Cinsiyete gore kalga cevresi ve bel/kalga orani kuartillere gore anlamli bulunmamigtir

(p>0,05).

Bireylerin BKI siniflamasi, bel cevresi ve bel/kal¢a oraninin Kuartillere gore
degerlendirilmesi Tablo 4.17°de gosterilmistir. BKI smiflamas1 agusndan bireyler
incelendiginde; 2. derece obez smifinda Q1°de olan kadinlarin oran1 %48,5, Q2’de
%36,0’ Q3’te %15,0 ve Q4’te ise %9,4 tiir. Erkek ve kadinlar arasinda kuartillere gore
onemli farklilik saptanmamustir (p>0,05). Bel ¢evresi yiiksek risk grubunda olan
erkeklerin sayis1 en fazla Q4’te (n:18) bulunmaktadir. Q3 ve Q4’te bulunan kadinlarin
timiiniin bel gevresi ise yiiksek risk grubunda bulunmaktadir. Bel ¢evresi ve bel/kalga
orani incelendiginde erkek ve kadinlar arasinda kuartillere gore istatistiksel agidan

anlamli farklilik bulunmamistir (p>0,05).
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4.10. Bireylerin Serum Ferritin Diizeylerine Gore Biyokimyasal Bulgularinin

Degerlendirilmesi

Bireylerin  ferritin  kuartillerine gére baz1  biyokimyasal bugularinin
degerlendirilmesi Tablo 4.18.’de gosterilmistir. Serum ferritin degerlerine gore aglik kan
sekeri agisindan aradaki farklilik anlamli bulunmustur. Istatistiksel olarak bulunan bu
anlamliigin Q2 ve Q4 arasindaki farkliliktan kaynaklandigi bulunmustur (p<0,05).
Bireylerin serum HbAlc ortalama degerleri en yiiksek Q4’te (%8,46+1,87)
bulunmaktadir. HbAlc diizeyleri ferritin Kuartiline gore istatistiksel agidan Onemli
bulunmugtur. Bulunan anlamliligin Q2 ve Q4 arasindaki farkliliktan kaynaklandigi
goriilmiistiir (p<0,05). Total kolesterol, HOMA-IR, trigliserid, LDL, HDL kolesterol ve
AST degerleri ferritin kuartillerine gore anlamli bulunmamistir (p>0,05). ALT degerleri
Q4’te (22,60+£8,59 U/L), diger kuartillere gore (swrasiyla; Q1: 17,13+7,10 U/L, Q2:
17,99+7,68 U/L Q3: 21,13+8,34 U/L) daha yiiksek bulunmustur. Ferritin kuartillerine
gore ALT degerleri istatistiksel agidan anlamli bulunmus ve bu anlamliligin Q1 ve Q4
arasindaki farkliliktan kaynaklandigi bulunmustur (p<0,05). Bireylerin hemoglobin
degerleri ile ferritin kuartilleri arasinda anlamli fark saptanmustir. Istatistiksel olarak
bulunan anlamliligin Q1 ve Q3, Q1 ve Q4, Q2 ve Q4 arasindaki farkliliktan kaynaklandigi
bulunmugtur  (p<0,05). Bireylerin CRP diizeyleri Q4’te (0,40+0,30 mg/L) diger
kuartillere gore (Q1: 0,33+0,28 mg/L, Q2: 0,33+0,24 mg/L, Q3: 0,28+0,23 mg/L) daha
yiiksektir (p>0,05). Bireylerin serum demir diizeyleri kuartillere gére anlamli bulunmus
ve gruplar arasi farkliligin Q1’den kaynaklandigi belirlenmistir. Serum demir diizeyi
QIl’de (55,18+£32,97 pg/dL) diger kuartillere gore (Q2: 79,17£35,79 pg/dL, Q3:
79,17£35,79 ng/dL, Q4: 89,15+23,83 pg/dL) anlamli diizeyde daha diisiiktiir (p<0,05).
Bireylerin TDBK degerleri ile kuartiller arasinda anlamlilik bulunmustur. Yapilan post-
hoc testi sonucunda farkliligin Q1 ve Q2’den kaynaklandigi goriilmiistiir. Serum
transferrin degerlerinde ise kuartillere gore farklilik anlamli bulunmustur (p<0,05).
Yapilan post-hoc farkliligin Q3 ve Q4’ten kaynaklandigi gortilmistiir. Bireylerin TSAT
degerleri incelendiginde gruplar arasinda anlamli farklilik gériilmistiir. Yapilan post-hoc
analiz sonucu bu farkliligin Q1°den kaynaklandig1 goriilmiistiir. Q1 (%14,14+9,14) diger
kuartillere gore (Q2: %21,18+9,13, Q3: %24,2349,63, Q4: %28,31+8,43) anlaml1 oranda
daha distiktiir (p<0,05).
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4.11. Bireylerin Serum Ferritin Diizeyleri ile Bazi Parametreler

Arasindaki Iliskinin Degerlendirilmesi

Bireylerin serum ferrtin diizeyleri ile biyokimyasal bulgular arasindaki iliski
Tablo 4.19°da incelenmistir. Serum ferritin diizeyi ile a¢lik kan sekeri arasindaki iliski
degerlendirildiginde erkek bireylerde iliski goriilmezken (r:0,211 p:0,060), bireylerin
geneline bakildiginda ¢ok diisiik diizeyde pozitif yonlii iligski belirlenmistir (r:0,172
p:0,028). Serum ferritin ile HbAlc arasinda ¢ok diisiik diizeyde pozitif yonli iliski
vardir (r:0,166 p:0,033). Erkek bireylerde serum ferritin ile HDL kolesterol arasinda
negatif yonlii zayif diizeyde iligki goriilmiistiir (r:-0,221 p:0,049). Serum ferritin
diizeyi ile insiilin arasinda iliski bulunmamaistir (p:0,078). Serum ferritinine gore total
kolesterol diizeyi erkeklerde anlamli bulunmazken (p:0,317) , kadinlarda pozitif yonlii
zayif diizeyde iliski bulunmustur (r:0,239 p:0,028). Kadinlarda serum ferritin
diizeyleri ile trigliserid diizeyleri arasinda pozitif yonlii zayif diizeyde iligki
saptanmustir (1:0,230 p:0,035).

Serum ferritin ve AST diizeyleri arasinda kadinlarda pozitif yonli diisiik
diizeyde iliski belirlenirken (r:0,273 p:0,012) toplamda pozitif yonli ¢ok diisiik
diizeyde iligki bulunmustur. Kadinlarda, erkeklerde ve toplamda serum ferrtin diizeyi
ile ALT diizeyleri arasinda pozitif yonlii zayif diizeyde iliski goriilmiistiir (sirasiyla;

kadinlarda r:0,386 p:0,000, erkeklerde r:0,343 p:0,002, toplamda r:0,316 p:0,000).

Serum ferritin diizeyi ile hemoglobin arasinda erkeklerde (r:0,454 p:0,000) ve
toplamda pozitif yonlii orta diizeyde iliski bulunurken (r:0,522 p:0,000) kadinlarda
pozitif yonlii zayif diizeyde bir iliski saptanmistir (r:0,372 p:0,000). Serum ferritin
diizeyi ve serum demir diizeyleri arasinda kadinlarda ve toplam bireylerde pozitif
yonlii orta diizeyde iliski bulunurken (kadinlarda r:0,513 p:0,000, toplamda r:0,459
p:0,000), erkek bireylerde pozitif yonli zayif diizeyde iliski goriilmiistiir (r:0,332
p:0,003). TDBK diizeyi kadinlarda (r:-0,537 p:0,000), erkeklerde (r:-0,446 p:0,000) ve
toplamda (r:-0,533 p:0,000) negatif yonlii orta diizeyde iliski bulunmustur. Transferrin
diizeyleri ise serum ferrtin diizeyleri ile kiyaslandiginda kadinlarda (r:-0,494 p:0,000),
erkeklerde (r:-0,449 p:0,000) ve toplamda (r:-0,498 p:0,000) negatif yonlii orta

diizeyde iligski saptanmistir. Bireylerin serum ferritin diizeyleri ile TSAT arasinda



64

pozitif yonlii orta diizeyde iliski vardir (r:0,570 p:0,000). Serum ferritin ile CRP
(p:0,060) ve HOMA-IR (p:0,051) arasinda anlaml iligki yoktur.

Tablo 4.19. Bireylerin serum ferritin diizeyleri ile bazi biyokimyasal bulgular
arasindaki iligki

Serum Ferritin Diizeyi (ng/L)

Erkek Kadin Toplam
Degiskenler (n:80) (n:84) (n:164)
r p? r p? r p?

AKS (mg/dL) 0,211 0,060 0,166 0132 0,172 0,028
Insiilin (uIU/ml) -0,047 0,676 0,002 0,984  -0,138 0,078
HbAlc (%) 0,242 0,031 0,110 0,320 0,166 0,033
Total kolesterol

(mg/dL) 0,113 0,317 0,239 0,028 0,73 0,353
HDL Kolesterol

(ma/dL) -0,221 0,049 -0,062 0574  -0,227 0,003
LDL Kolesterol

(mg/dL) 0,129 0,256 0,201 0,067 0,109 0,167
Trigliserid (mg/dL) 0,174 0,122 0,230 0,035 0,152 0,052
AST (U/L) 0,176 0,119 0,273 0,012 0188 0,016
ALT (UL) 0,343 0,002 0,386 0,000 0,316 0,000
Hemoglobin (g/dL) 0,454 0,000 0,372 0,000 0522 0,000
Demir (ug/dL) 0,332 0,003 0,513 0,000 0,459 0,000
TDBK (pg/dL) -0,446 0,000 -0,537 0,000  -0,533 0,000
Transferrin (g/L) -0,449 0,000 -0,494 0,000  -0,498 0,000
TSAT (%) 0,436 0,000 0,620 0,000 0570 0,000
CRP (mg/L) 0,448 0,000 -0,176 0,109 0,060 0,444
HOMA-IR 0,097 0,394 0,038 0,733  -0,096 0,051

aSpearman korelasyon

Bireylerin serum ferritin diizeyleri ile diyete iliskin baz1 degiskenleri Tablo
4.20’de degerlendirilmistir. Bireylerin serum ferritin diizeyi ile enerji (p:0,325),
karbonhidrat ytizdesi (p:0,545), protein yiizdesi (p:0,522), yag yiizdesi (p:0,597), posa
(p:0,410), folat (p:0,517), kalsiyum (p:0,895) ve magnezyum (p:0,107) alimlari
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arasinda anlamli iligki bulunmamistir. Serum ferritin diizeyi ile erkeklerde demir
alimlar1 arasinda negatif yonlii ¢cok diisiik diizeyde bir iliski oldugu bulunmustur (r:-
0,180 p:0,019). Serum ferritin diizeyi ile kadinlarda demir alimlar1 arasinda anlaml
bir iliski bulunmazken (p:0,684), toplamda serum ferritin diizeyi ile demir alimlari
arasinda negatif yonlii ¢ok diisiik diizeyde bir iliski oldugu bulunmustur (r:-0,115
p:0,019).

Tablo 4.20. Bireylerin serum ferritin diizeyleri ile diyete iliskin bazi degiskenler
arasindaki iligki

Serum Ferritin Diizeyi (ng/L)

Erkek Kadin Toplam

Degiskenler (n:80) (n:84) (n:164)

r p? r p? r p?
Enerji (kkal) -0,096 0,399 -0,043 0,579 0,063 0,325
Karbonhidrat, % -0,137 0,225 0,110 0,154 0,039 0,545
Protein,% 0,120 0,288 -0,149 0,054 -0,041 0,522
Yag,% 009 039  -0,071 0363 -0,034 0,597
Posa, g -0,198 0,079 -0,019 0,805 -0,063 0,410
Folat, mcg -0,014 0,905  -0,007 0,930 -0,041 0,517
Demir,mg -0,180 0,019 -0,026 0,684 -0,115 0,019
Kalsiyum, mg -0,067 0,556 -0,012 0,873 -0,008 0,895
Magnezyum, mg 0,174 0,123  -0,019 0,804 -0,102 0,107

aSpearman korelasyon

Bireylerin serum demir, TDBK, TSAT ve hem demir alim degerleri glisemik
kontrol ile iligkisi Tablo 4.21°de degerlendirilmistir. TDBK, TSAT ve hem demir
diizeyleri ile iyi glisemik kontrol (HbAlc <7) ve koétii glisemik (HbAlc >7) kontrol
arasindaki farklilik anlamli bulunmamaistir (p>0,05). Serum demir diizeyleri HbAlc
<7 olan bireylerde (72,41+32,15 pg/dL) HbALc >7 olan bireylere gore (78,77+32,64
ug/dL) daha diistiktiir (p>0,05). Toplam demir alimi iyi glisemik kontrolii olanlarda
22,2949,49 mg iken, kotii glisemik kontrolii olanlarda 19,04+9,86 mg dir. Toplam



demir alimu ile iyi glisemik kontrol ve kotii glisemik kontrol arasinda anlamli bir fark

vardir (p<0,05).

Tablo 4.21. Bireylerin glisemik kontrol gruplarina gore serum demir depolart ve

diyetle demir alim diizeylerinin degerlendirilmesi

Iyi Glisemik Kontrol Kétii Glisemik Kontrol

(HbAlc <7) (HbAlc >7)
Degiskenler (n:76) (n:88)
X+SS X+SS
(Alt-Ust) (Alt-Ust) P
Serum Demir (}lg/dL) 72,41£32,15 78,77+£32,64 0.200°
(24-171) (18-163) ’
TDBK (ug/dL) 366,96+63,36 353,34+61,84 0.166°
(243-505) (244-581) '
TSAT (%) 20,93+11,04 22,85+9,78 0.240°
(5,22-57,47) (4,41-47,89) '
Toplam Demir Alimi1 22.29+9 49 19,04+9.86 0 010
(mg) (9,00-58,50) (5,20-70,40) ’
Hem Demir (mg) 0,39+0,34 0,45+0,34 0.334°
(0,00-2,40) (0,00-1,64) ’
aStudent t testi; "Mann Whitney U Testi
Bireylerin diyabet siirelerine baz1 biyokimyasal bulgularinin

degerlendirilmesi Tablo 4.22°de verilmistir. Diyabet siiresine gore aclik kan sekeri
degerlendirildiginde diyabet siiresi <10 olan bireylerin 152,68+60,09 mg/dL iken
diyabet siiresi >10 olan bireylerin AKS’1 187,44+74,18 mg/dL olup aradaki farklilik
anlamli  bulunmustur (p<0,05). Diyabet siiresi agisindan insiilin, HDL, LDL
kolesterol, trigliserid, AST, ALT, hemoglobin, serum ferritin, serum demir, TDBK ve

transferin diizeyleri arasindaki farklilik anlamli bulunmamistir (p>0,05).



Tablo 4.22. Bireylerin

diyabet siirelerine gére bazi biyokimyasal bulgularmnin

degerlendirilmesi
Diyabet Siiresi
<10 >10 p
Degiskenler X+SS X+£SS
(Alt-Ust) (Alt-Ust)
152,68+60,09 187,44+74,18
AKS (mg/dL) 0,000°
(80-383) (99-424)
. 17,08+18,22 17,44+19,82
Insiilin (uIU/ml) 0,529°
(2,80-104,6) (1,9-105,4)
194,20+40,87 198,05+49,29
Total kolesterol (mg/dL) 0,6082
(114-304) (97-329)
48,16+12,81 48,24+11,40
HDL Kolesterol (mg/dL) 0,611°
(21,6-106,3) (24,3-73,8)
122,92+59,52 123,68+62,95
LDL Kolesterol (mg/dL) 0,916°
(50-400) (42-400)
o 171,80+119,16 179,16+161,97
Trigliserid (mg/dL) 0,636°
(39-957) (56-1209)
18,57+5,72 18,00+4,94
AST (U/L) 0,670°
(10-38) (10-34)
20,60+8,49 17,99+7,29
ALT (U/L) 0,062°
(6-39) (6-39)
13,33+1,84 12,91+1,81
Hemoglobin (g/dL) 0,1592
(9,4-18,0) (6,9-16,6)
. 61,19+71,66 41,85+41,48
Ferritin (ug/L) 0,210°
(3,62-370,98) (1,46-238,36)
) 74,52+31,24 78,01+£34,61
Serum demir (pg/dL) 0,699°
(24-171) (18-163)
359,67+67,87 359,62+53,45
TDBK (ug/dL) 0,9962
(243-581) (247-486)
) 2,53+0,45 2,58+0,42
Transferrin (g/L) 0,483
(1,65-4,58) (1,88-3,50)

aStudent t testi; "Mann Whitney U Testi
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Hem demir ile ferritin (r:0,278 p:0,000) ve TSAT arasinda pozitif yonlii zayif
diizeyde bir iligki vardir (r:0,228 p:0,000). Hem demir ile transferrin arasinda anlamli
bir iliski bulunmamaktadir (p:0,054) (Tablo 4.23) Kirmiz1 et ile ferritin (r:0,189
p:0,000) ve TSAT arasinda pozitif yonlii ¢ok diisiik diizeyde iliski vardir (r:0,148
p:0,003). Hem demir ile transferrin arasinda anlamli bir iliski yoktur (p:0,054).
Islenmis et ile ferritin (p:0,133) ve transferrin arasinda anlaml bir iliski bulunmazken
(p:0,762), islenmis et ile TSAT arasinda pozitif yonlii ¢ok diisiik diizeyde iliski vardir
(r:0,100 p:0,041). HOMA-IR ile hem demir (p:0,882), kirmiz1 et (0,699) ve islenmis
et (p:0,836) arasinda anlamli bir iligki yoktur. Bireylerin beyaz et tiiketim miktar ile
ferritin (p:0,294), transferrin (p:0,220), TSAT (p:0,274) ve HOMA-IR (p:0,183)

arasinda iliski bulunmamastir.

Tablo 4.23. Serum demir depolari ve diyetle demir alim diizeyleri arasindaki iliskinin
degerlendirilmesi

Degiskenler ~ Ferritin Transferrin TSAT HOMA-IR

r p?2 r p? r p? r p?
Hem Demir 0,278 0,000 -0,095 0,054 0,228 0,000 0,012 0,882

Kirmiz1 Et 0,189 0,000 -0,092 0,061 0,148 0,003 -0,030 0,699
Islenmis Et 0,074 0,133 -0,015 0,762 0,100 0,041 0,016 0,836
Beyaz Et 0,082 0,294 -0,096 0,220 0,086 0,274 -0,105 0,183

aSpearman korelasyon

Bireylerin HbAlc diizeyleri ile bazi parametrelerin iliskisi Tablo 4.24’de
verilmistir. Bireylerin enerji, protein, karbonhidrat ve yag alimlar1 HbAlc diizeyleri
acisindan anlamli bulunmamistir (p>0,05). HbAlc diizeyleri 7’nin altinda olan
bireylerin posa alimlari 44,50+12,26 g ve HbAlc >7 olan bireylerin 39,69+12,42 g dir.
Posa alimlar1 degerlendirildiginde HbAlc gruplart acisindan farklilik anlamli
bulunmustur (p<0,05). Besin gruplart HbAlc gruplari agisindan degerlendirildiginde
Siit grubu tiiketimine gore aradaki fark anlamli bulunurken; et grubu, sebze-meyve
grubu, tahil grubu, yag grubu ve tatli tiikketimi HbAlc gruplari agisindan anlamli
bulunmamustir (p>0,05). Viicut agirhigi, BKi ve PAL degerleri HbAlc gruplari

acisindan anlamli bulunmamaistir (p>0,05).
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Tablo 4. 24. Bireylerde HbAlc diizeyleri simniflamasina gore bazi parametrelerin

degerlendirilmesi
Bazi Parametreler <7 (n=76) 27 (n=88) P
X+£SS X+SS
Enerji (kkal) 2354,24+499 54 2240,48+487.,52 0143
1375-3854 1148-3293 '
Protein (%) 16,80+2,18 16,72+2,33
0,5772
12-23 12-24
Karbonhidrat (%) 46,37+7,84 47,65+8,04
0,306"
29-70 22-64
Yag (%) 36,82+6,84 35,56+6,77
0,091°
17-53 24-57
Posa (g) 44,50+12,26 39,69+12,42
0,014°
23-74 15-79
Siit Grubu Toplam (g) 321,11+183,28 381,65+191,07 0.035"
30-1024 98-1095 ’
Et Grubu Toplam (g) 166,43+69,63 178,15+73,80 0.240¢
57-512 33-446 ’
Sebze-meyve Grubu (g) 655,03+249,57 680,89+235,917 05738
173-1402 128-1477 ’
Tahil Grubu Toplam (g) 281,29+93,30 285,84+116,22 0.785"
89-599 13-681 ’
Yag Grubu Toplam 21,09+7,48 21,94+7.86
g plam (g) 0.488°
9-38 7-51
Tatlilar (g) 47,37+52,03 32,20432,44
0,146
0-254 0-153
Viicut Agirligr (kg) 83,49+15,24 78,93+13,69 0,003
53-124 50-117 ’
BKI (kg/m?) 31,25+5,58 29,74+5,29
0,0872
21,23-39,80 20,89-39,86
PAL degeri 1,55+0,27 1,57+0,29
0,459
1,21-2,67 1,21-3,50

aMann Whitney U Testi; "Student T Testi
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5. TARTISMA

Giiniimiizde Tip 2 diyabet diinya ¢apinda giderek artan; genetik, diyet ve
cevresel faktorlerden etkilenen Onemli halk sagligi sorunudur. Plazma glukoz
diizeylerinin artmasi, insiilin sekresyonunun goreceli eksikligi veya doku seviyesinde
insiilin direnci ile karakterizedir. Tip 2 diyabet etiyolojisinde karbonhidrat ve yag gibi
makro besin dgelerinin rolii iyi bilinmektedir; ancak mikro besin égelerinin rolii
hakkindaki bilgi smirlidir (127,128). Bununla birlikte demirin, tip 2 diyabet
patolojisinde potansiyel bir rolii vardir. Tip 2 diyabet ve diizensiz demir homeostazi
arasindaki iligki, hem hastaligin olusumu hem de hastalik komplikasyonlarinin

ilerlemesi ile iligkili bulunmustur (129).

Bu arastirmada Tip 2 diyabetli bireylerin genel bilgileri, antropometrik
Olctimleri, biyokimyasal bulgulari, beslenme durumlari, diyetle demir alim miktarlar

ve glisemik kontrol arasindaki iligski degerlendirilmistir.
5.1. Bireylerin Genel Ozellikleri

Uluslararas1 Diyabet Federasyonu (IDF)’nun verilerine gére 2017 yilinda 18-
99 yas aras1 diyabet prevalansi erkek ve kadinlarda birbirine benzer bulunmustur
(sirastyla; %8,9, %8,4). Erkek ve kadinlar igin diyabet prevalansinin 2045°te % 9,9’a
¢ikmast beklenmektedir (3). TURDEP-II ¢alismasina gore ise diyabet prevalansi
kadinlarda %17,2, erkeklerde ise %16,0 olarak belirlenmistir (20). Bu ¢alismaya kadin
ve erkek bireyler benzer oranlarda dahil edildiginden diyabetli bireylerin %48,7’sini

erkek bireyler, %51,3’{inii ise kadin bireyler olusturmaktadir.

Gelismekte olan iilkelerde tip 2 diyabetin siklikla 40-60 yas araligindaki
bireylerde goriildiigii bildirilmistir (130). Uluslararas1 Diyabet Federasyonu (IDF)’na
(3) gore ise diisik (%88,0) ve orta gelirli iilkelerde (%77,0) diyabetli bireylerin
¢ogunun 65 yasin altinda oldugu belirtilmistir. TURDEP-II ¢alismas1 (20) verilerine
gore katilimeilarin yas ortalamasi 45,8 yil olup , erkeklerin ortalama yas1 (46,2+15,8
yil) kadinlara (44,6+15,1 y1l) gore daha yiiksektir. Bu ¢alismanin sonuglari, bu konuda
yapilan arastirma bulgulart (20,23,130) ile benzer olup bireylerin biiylik cogunlugu
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(%85,4) 45-64 yas araligindadir (Tablo 4.1).

Tip 2 diyabetli bireylerde egitim diizeyi 6nemli bir parametredir. Yapilan bir
calismada egitim seviyesi ile diyabet prevalansi arasinda ters bir iliski bulunmustur.
Lise diizeyinden daha az egitim seviyesi olanlarda diyabet daha yaygin goriilmektedir
(131). Maier ve ark. (132)’nin yaptig1 calismada tip 2 diyabet prevalansi orta ve yiiksek
egitim seviyesinde olanlara gore diisiik egitim seviyesindeki bireylerde daha yiiksek
bulunmustur. Bu ¢alismada ise diyabetli bireylerin %56,1 inin ilkokul mezunu oldugu
belirlenmistir (p<0,05). Bu ¢alismadaki egitim seviyesi ve diyabet orani arasindaki
iliski diger ¢alismalar1 desteklemektedir (131,132). Diisiik ekonomik gelire sahip
tilkelerin yiiksek diyabet prevalansina ve mortalite oranina sahip oldugu bildirilmistir.
Yapilan bir calismada gelir diizeyi diisiikliigli ile diyabet insidansinin arttig
gorilmistir (133). Kanjilal ve ark. (131)’nin ¢alismasinda ise sosyoekonomik diizeyi
diisiikk olan bireylerde daha yiiksek prevalansta diyabet hastaligi belirlenmistir. Bu
calismada ise bireylerin %23,8’1 gelirinin -giderinden az oldugunu belirtirken, %75,0’1
gelirinin giderine denk oldugunu bildirmistir (p>0,05) (Tablo 4.1). Bu konuda yapilan
diger calismalar diyabet insidans1t ile sosyoekonomik durumun diisiikligiini
iliskilendirmistir. Bu c¢alismada bireylerin ¢ogunlugu (%75,0) gelir durumunun
giderine esit oldugunu bildirdigi i¢in diger calismalar ile benzer sonuca ulasilmamistir

(131,133).

Uluslararas1 Diyabet Federasyonu (IDF) (3) verilerine gore 18-99 yas arasi
diyabetli bireylerin iicte ikisi kentsel bolgelerde yasamaktadir. Diyabet prevalansi,
TURDEP-II ¢alismasina gore kentsel bolgelerde (%17,0) kirsal bolgelere (%15,5)
kiyasla daha yiiksektir (20). Bu c¢alismada ise bireylerin %79,9’u kentsel bolgelerde
yasamaktadir (p>0,05) (Tablo 4.1).

Sigara kullanimi1 koroner kalp hastaliklari, kanser, diyabet ve astim gibi kronik
hastaliklar i¢in kontrol edilebilir risk faktorlerinden biridir (134,135). Sigara kullanimi
tip 2 diyabet i¢in belirlenmis bir risk faktorii olup, mikro-makrovaskiiler komplikasyon
riskini arttirmaktadir (136). Yapilan bir ¢alismada sigara igme durumu %11,4 olarak
bulunmustur (137). Furukawa ve ark. (138)’nin ¢alismasia gore; Tip 2 diyabetli
bireylerde aktif sigara kullanim oran1 %18,2 dir. Bu caligmada ise sigara kullanim

orani %27,4 tiir (Tablo 4.2). Meta analiz ¢alismasinda, aktif sigara igen bireylerde,
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sigara igmeyenlere gore tip 2 diyabet gelisme riskinin yiiksek oldugu bulunmustur.
Sigara ve diyabet arasindaki iligki; 20< adet sigara i¢en bireylerde, daha az icen
bireylere gore daha gii¢lii bulunmustur (139). Bu ¢alismada ise bireyler giinde
ortalama 16,82+9,17 adet sigara igmektedir (Tablo 4.2).

Tip 2 diyabet yonetiminde vitamin desteginin dnemli oldugu diisiiniilmektedir.
Yapilan ¢aligmalarda bazi B grubu vitaminlerin eksikligi diyabetik komplikasyonlarin
varhig ile iliskilendirilmistir (140,141). Homosisteinin  yiiksek plazma
konsantrasyonu diyabet komplikasyon riskinin artmasi ile iliskilidir (142). Be, Bg Ve
B2 vitaminleri, plazma homosistein diizeylerinin 6nemli belirleyicileridir. Bazi
caligmalar, B vitamini desteginin, homosistein plazma konsantrasyonlarini azaltmada
etkili oldugunu goéstermektedir (143,144). Ancak Amerikan Diyabet Birligi (ADA),
vitamin-mineral yetersizligi bulunmadigi durumda supleman kullaniminin yarari ile

ilgili yeterli veri olmadigini bildirmektedir (24).

Uzun siireli metformin kullanimiin Bi1z eksikligine neden oldugu tartigma
konusudur. Tip 2 diyabette metformin ile vitamin Bi> diizeylerini degerlendiren
plasebo kontrollii randomize ¢alismada, 4,3 yilin {izerinde metformin kullaniminin %
19 oraninda B12 vitamini konsantrasyonunu azalttigi, homosistein konsantrasyonunun
%5,0 oraninda arttig1 ve plasebo ile kiyaslandiginda Bi vitamin eksikligi riskini 11
kat arttirdigi gosterilmistir (145). Bu calismada ise kanda vitamin diizeylerine
bakilmamis ancak caligmaya katilan bireylerin beyanlarina dayanarak %32,9’unun
vitamin destegi kullandigi belirlenmistir. Bu bireylerin ise %64,8’i Bi2 vitamini
kullanmaktadir (Tablo 4.3). Bu ¢alismada serum Bi> konsantrasyonuna bakilmadigi
i¢in net bir yorum yapilamamakla birlikte, oral antidiyabetik ilag kullanimina (%76,8)

bagli olarak Bi2 vitamin eksikliginin olusabilecegi sdylenebilir.
5.2. Bireylerin Saghk Durumlarinin Degerlendirilmesi

Insiiline bagimli olmayan diyabet hastalarinda diyet ve ilag kullanimina bagl
faktorleri aragtirmak i¢in yapilan kesitsel bir calismada sosyal destegin, ila¢ tedavisine
uyumun ana belirleyicisi oldugu bildirilmistir (146). Glasgow ve arkadaslar1 (147) nin
sosyal cevre ile iligkili faktorleri arastirdiklar1 calismasinda aile desteginin, insiiline

bagimli olmayan diyabet hastalarinda tedaviye uymanin en giiclii ve en tutarl
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belirleyicisi oldugunu bulmuglardir. Son yillarda yapilan ¢alismalarda ise, sosyal
destegin tip 2 diyabetli bireylerde ilag uyumu tizerinde 6nemli derecede gii¢lii bir etki
gosterdigini, hastalikla basa ¢ikmasinda yardimer olup tedaviye uyumunu arttirdigi

gosterilmistir (148,149).

Bireylerin birinci derece akrabalarinda tip 2 diyabet Oykiisiiniin bulunmasi
diyabet gelisme riskini arttirmaktadir (150). Gong ve ark. (151)’nin ¢aligmasinda aile
Oykiislinde diyabet bulunan bireylerin daha kotii glisemik kontrole sahip olduklar
bulunmustur. Yapilan bir ¢alismada diyabetli bireylerin %50,8’1 ailesinde diyabet
hastaligr bulundugunu bildirmistir (152). Bu ¢alismada ailesinde kronik hastalik
bulundugunu bildiren bireylerin %83,9 bu hastaligin diyabet oldugunu belirtmistir. Bu
caligma sonucu, bu konuda yapilan arastirma sonuglariyla (150,152) paralel olarak
ailede diyabet hastaligi bulunmasinin diyabet riskini artirdift  sonucunu

desteklemektedir.

Diyabet uzun dénem kompleks tibbi beslenme tedavisi, ilag ve/veya insiilin
tedavisi ve kan sekeri kontrolii gerektiren bir hastaliktir. Diyabet tedavisinde amag kan
glukozunun normal diizeylere gelmesi, komplikasyonlarin 6nlenmesi ve
tyilestirilmesi, kardiyovaskiiler risk faktorlerinin azaltilmasidir (90). Ergin ve ark.
(153)’nin ¢alismasinda diyabetli bireylerin %81,0’min oral antidiyabetik ilag tedavisi
aldigi, %15,0’min oral antidiyabetik ilag tedavisine ek olarak insiilin tedavisi aldigi
belirlenmistir. Yapilan bir ¢aligmada diyabetli bireylerin %43,5’1 oral antidiyabetik
tedavit+tibbi beslenme tedavisi alirken, %56,5’i insiilin kullanmaktadir (154).
Ghandour ve ark. (155)’nin ¢alismasinda yalnizca oral antidiyabetik ilag¢ kullanan
bireylerin oran1 %57,3, sadece insiilin kullanan bireylerin oran1 %9,5 ve oral
antidiyabetik-+insiilin kullanan bireylerin oran1 ise %30,9’dur. Bu ¢alismada ise Ergin
ve ark.(153)’nin ¢alismasina benzer olarak bireylerin gogunlugunun (%76,8) yalnizca

oral antidiyabetik ila¢ tedavisi aldig1 belirlenmistir (Tablo 4.4).

Diyabetli bireylerde kronik komplikasyonlardan biri olan hipertansiyon normal
bireylere gore iki kat daha fazla goriilmektedir (41). Hipertansiyonun tip 2 diyabetli
bireylerdeki prevalansi %40,0-50,0°dir (41). Yapilan bir ¢alismada diyabetli bireylerin
%78, 7’sinde hipertansiyon belirlenmistir. Bu bireylerin ise %50,2sinin ila¢ tedavisi

aldiklar1 halde yiiksek kan basincina sahip oldugu belirtilmistir (155). Bu ¢alismada
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ise diger arastirma sonuglarina (41,155) paralel olarak diyabet disi kronik hastalik
bulunan bireylerin %71,4’linde hipertansiyon belirlenmistir (Tablo 4.4).

T1bbi beslenme tedavisi yasam kalitesinin en temel faktorlerinden biridir ve
Tip 2 DM’lu hastalarin tedavilerinde Oonemli bir yere sahiptir. Tibbi beslenme
tedavisinin kan glukozu ve HbAlc lizerine olumlu etkileri bulunmaktadir (156).
Yapilan bir calismada bireylerin %62,9’u diyabet ile ilgili egitim aldiklarim
bildirmistir (157). Robbins ve ark. (158)’nin ¢alismasinda bireylerin %9,1°1 en az bir
kez diyetisyen ile goriistiiglinii, %13,4’1 ise diyabetle ilgili herhangi bir egitim aldigin1
bildirmistir Bu caligmada ise bireylerin %58,5’ine tibbi beslenme tedavisi Onerilmis,
ancak bireylerin %41,5’1 diyetisyen ile hi¢ goriismedigini bildirmistir (Tablo 4.5). Son
zamanlarda tibbi beslenme tedavisinin 6nemi vurgulanmasina ragmen diyetisyenle
goriismeyen bireylerin oraninin yiiksek oldugu goriilmektedir. Bu duruma, konunun
Oonemine yonelik hekimin bireyleri yonlendirmesindeki eksikligin ve diyetisyen

odasinin dahiliye polikliniginden uzakta olmasi sebep olarak diisiiniilmektedir.
5.3. Bireylerin Beslenme Ahskanhklarimin Degerlendirilmesi

Tibbi beslenme tedavisi diyabetli bireylerde hastanin 6z ydnetiminin
ogretilmesinde temel bir bilesendir. Ayn1 zamanda iyi glisemik kontroliin saglanmasi,
kan lipid diizeylerinin normal aralikta tutulmasi ve kan basinci kontrolii i¢in dnemlidir
(159). Tip 2 diyabetli bireylerde 6giin plani olusturulurken kisinin yasi, agirligi, yasam
sekli, diyabet tiirli goz Oniinde bulundurulmali ve beslenme aligkanliklarina uygun
olarak ara Ogiin sayilart (4-5 6glin) ayarlanmalidir (160). Yapilan bir ¢alismada
diyabetli bireylerin beslenme aligkanliklar1 ii¢ giinliik besin tiiketim kaydi ile
degerlendirilmis, 6&ilin sayist ortalamasi 4,7+1,1 bulunmustur. Bireylerin % 30’unun
bes 0giin, %27,8’inin dort 6glin ve %23’linlin ise giinde ortalama {i¢ 6glin yemek
tiikettigi bildirilmistir (161). Bu ¢alismada ise bireylerin ana 6giin sayisi Leiva ve ark.
(161)‘nin galigmasi ile benzer olarak ortalama 2,6+0,47 ve ara 6giin sayisi ortalama
1,8+0,98 olarak bulunmustur (Tablo 4.6). Ayrica bireylerin %20,7’sinin her zaman,
%20,2’sinin ise bazen ana Oglinlerini atladigi tespit edilmistir. Reutrakul ve ark.
(162)’nin ¢alismasinda diyabetli bireylerin %11,3’ti kahvalti 6giiniinii atladigy,
%88,7’sinin ise kahvalt1 6giiniini yaptig1 belirlenmistir. Kahvalti 6gtiniinii atlayan

bireylerin daha yiiksek HbA 1c ve BKI’ye sahip olduklar1 bulunmustur. Bu ¢alismada
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ise her zaman ve bazen 6giin atlayan bireylerin %71,7’si 6gle 6glinlerini atlamaktadir.
Bireylerin %42,8’1 aligkanlig1 olmadig1 icin 6giin atladigini bildirmistir. Yapilan bir
arastirmaya gore bireylerin %41°1 diizenli olarak {i¢ ana 0giin tliketmektedir.
Bireylerin en yaygin tiikettigi ana 6giin %95,1 orani ile aksam 6giinii olup, %17’si iki
ara O0giin tikketmektedir (163) (Tablo 4.6).

Diyabetli bireylerin sabah kahvaltisi, 6gle yemegi ve aksam yemegi olmak
lizere {i¢ ana 0giin ve ana 6gilinden yaklasik 2,5-3 saat sonra da ara 6glin olmak iizere
toplam 4-6 06giin  beslenmeleri Onerilmektedir. Bireylerin 6gilinler sirasinda
yiyeceklerin porsiyonunu azaltmasi ve sik araliklarla besin tiiketimi; enerjinin fazla
alimin1 6nlemekte ve agligin kontrol altina alinmasina yardimer olmaktadir. Boylece
hem kan sekerinin kontrolii hem de kilo kontrolii saglanmaktadir. Ara 6giin sirasinda
tilkketilmesi Onerilen standart bir besin veya menii bulunmamaktadir. Ara 6giinlerde
karbonhidrat igeren besinlerin tercih edilmesi bir sonraki 0giin saatine kadar
gelisebilecek hipoglisemi riskine karsi korumaktadir (164). Bu arastirmada ise
bireylerin ara 6giin ortalamasi 1,8+0,98 olarak bulunmustur. Bireylerin %82,2’si ara

oglinlerinde sebze/meyve tercih etmektedir (Tablo 4.6).

Amerikan Diyabet Birligi (ADA) tatlandirict kullanimini, giinliik karbonhidrat
ve enerji alimini azaltma potansiyeline sahip oldugu icin Onerilen alim diizeylerini
giivenli kabul etmektedir (24). Besin degeri olmayan tatlandiricilar tip 2 diyabetli
bireylerde karbonhidrat aliminin kisitlanmasini desteklemek icin pratik bir yaklagim
olabilmektedir. Ayrica bireylerin kan sekeri diizeylerini daha iyi yonetebilmelerini ve
viicut agirhigini azaltabilmeleri i¢in faydali oldugu bildirilmistir (165). Yapay
tatlandiricilarin FDAya gore kabul edilebilir giinliik alim miktarlar1 Asesiilfam-K i¢in
15 mg/kg, Aspartam i¢in 40 mg/kg, Sakkarin i¢in 5 mg/kg, Sukraloz i¢in ise 5 mg/kg
olarak bildirilmistir (166). Bu calisgmada ise bireylerin %7,3’liniin tatlandirici
kullandigi, tiiketim miktar1 olarak ortalama 5,414+6,03 adet oldugu belirlenmistir
(Tablo 4.7).
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5.4. Bireylerin Beslenme Durumlarinin Degerlendirilmesi

Bu caligmaya katilan bireylerin, miktarli besin tiikketim sikligina gére besin
gruplarinda bulunan besinlerin giinliik ortalama besin tiiketim miktarlari ile ortalama
enerji ve besin dgeleri alimlar1 Tiirkiye’ye Ozgii Beslenme Rehberi referans alinarak
degerlendirilmistir (77). Tibbi beslenme tedavisinin amaci iyi bir metabolik kontrol
saglamak ve optimum viicut agirligmi devam ettirmektir. Buna ek olarak lif ve
potasyumdan yiiksek, doymus yag, rafine karbonhidrat ve tuzdan diisiik diyet; lipid
profilini iyilestirmekte, kan basmncini diisiirmekte ve kardiyovaskiiler riski

azaltmaktadir (167).

Siit ve siit trlinlerindeki bilesenlerin insiilin duyarliligini gelistirerek tip 2
diyabet riskinin azalmasi ile iliskili oldugu bildirilmistir. (168,169). Yapilan bir doz-
yanit meta analiz ¢aligmasinda siit tirlinleri tiiketimi ile tip 2 diyabet riski arasinda ters
bir iliski bulunmustur. Bu ¢alismaya gore tip 2 diyabetin dnlenmesinde (6zellikle
yogurt) siit iiriinlerinin rolii oldugu diisiiniilmektedir (170). Tiirkiye’ye Ozgii
Beslenme Rehberi’ne gore yetiskinler igin giinliik 3 porsiyon siit ve siit tiriinlerinin
tiketimi Onerilmektedir (77). Bu c¢alismada ise siit ve siit {irlinlerinin tiiketimi
Onerilenden diisiik olmakla birlikte erkek bireylerde 1,86+0,84 porsiyon
(372,13£168,55 g), kadinlarda ise 1,67+1,03 porsiyon (335,94+206,72 g) olarak
bulunmustur (Tablo 4.8) (1 porsiyon 200 ml olarak degerlendirilmistir).

Amerikan Diyabet Birligi (ADA)’nin saglikli diyet olarak kabul ettigi DASH,
diisiik yagli, diisiik glisemik indeksli diyetlerin hepsi kirmizi etin azaltilmasi ve
islenmis et iiriinlerinin tiikketilmesinden kagimilmasini 6nermektedir (19). Tip 2 diyabet
ve insiilin direnci riskinin kirmizi et ve islenmis et tiiketiminin agirlikta oldugu “Bati1 Tarzi
Beslenme” ile arttig1 diistintilmektedir (171,172). Pan ve ark. (173)’nin yaptigi doz-yanit
iliskili bir ¢alismada, glinliik 50 g islenmis et tiiketiminin tip 2 diyabet riskini %51
oraninda arttirdig1 saptanmustir. Yapilan bir meta-analiz ¢aligsmasinda ise giinliik 50 g
islenmis et tiikketimi diyabet riskini %19 arttirirken, kirmiz et tiikketimi ile anlamli bir
sonu¢ bulunamamustir (174). Tiirkiye’ye Ozgii Beslenme Rehberi’ne gore yetiskin
bireylerde et ve et iirlinlerinin tiiketimi 2,5-3 porsiyon Onerilmektedir. Geleneksel
diyetlerle kiyaslandiginda diyabet yonetiminde Akdeniz diyetinin glisemik kontrolii
iyilestirdigi ve kardiyovaskiiler riski azalttigi saptanmistir (175,176). Akdeniz



7

diyetinde ise kirmizi et tiikketimi haftalik 2 porsiyondan az, beyaz et tiiketimi haftalik
2 porsiyon, yumurta tiikketimi haftalik 2-4 porsiyon, kurubaklagil tiiketimi haftalik 2
porsiyondan fazla, balik ve diger deniz iirlinleri tiiketimi haftalik 2 porsiyondan fazla
onerilmektedir (177). Bu calismada ise giinliik kirmizi et tiketimi erkeklerde
0,24+0,34 porsiyon, kadmlarda 0,23+0,22 porsiyon (sirasiyla 24,59+34,40 g,
23,26+£22,60 g), beyaz et tiketimi erkek bireylerde 0,16+0,14 porsiyon, kadin
bireylerde 0,21+0,21 porsiyon (sirasiyla 16,51+14,69 g ve 21,66+21,11 g) olarak
bulunmustur. Bireylerin kirmizi1 et tiiketimlerinin Akdeniz diyeti onerilerine uydugu,
beyaz et tiiketiminin ise Onerilen miktarin altinda oldugu tespit edilmistir. Bireylerin
giinlik ortalama balik ve deniz iiriinleri tikketimi erkeklerde 0,11+0,15 porsiyon,
kadinlarda 0,09+0,13 porsiyon (sirasiyla 17,26+£23,50 g ve 14,27+20,58 g), giinliik
yumurta tiikketimi erkeklerde 0,35+0,20 porsiyon, kadinlarda 0,37+0,26 porsiyon
(swrastyla 35,11+20,88 g ve 37,98+26,61 g), giinliik kurubaklagil ve yagli tohumlar
erkeklerde 0,88+0,53 porsiyon, kadinlarda 0,74+0,41 porsiyon (sirasiyla 79,98+48,01
g ve 67,06+£37,00 g) olarak belirlenmistir (Tablo 4.8). Akdeniz diyeti’'ne gore bu
calismada bireylerin yumurta, kurubaklagil ve yagl tohumlar tiikketiminin 6nerilen
miktarda oldugu, balik ve deniz iiriinleri tiikketiminin ise onerilen degerlerin altinda
oldugu belirlenmistir. Bu ¢alismada bireyler HbAlc diizeylerine gore besin alimlar
degerlendirildiginde et grubu tiiketimi kotii glisemik kontrollii bireylerde (HbAlc
>%7) (178,15+£73,80 @) iyi glisemik kontrolli (HbAlc <%7) bireylere gore
(166,43+69,63 g) daha yiiksek olup aradaki farklilik anlamli bulunmamistir (p>0,05)
(Tablo 4.24) (1 porsiyon miktarlar1 kirmizi et ve beyaz et i¢in 100 g, kuru baklagiller
60 g, balik ve deniz iiriinleri i¢in 150 g, yumurta i¢in 100 g, yaglh tohumlar i¢in 30 g

olarak degerlendirilmistir).

Meyve ve sebze tiikketimi kanser ve kardiyovaskiiler hastalik insidansinin
azaltilmasi ile iliskilidir (178). Meyve ve sebzelerin igermis oldugu antioksidan besin
Ogeleri ve fitokimyasallar nedeniyle, serbest radikal diizeyini azaltarak bazi kronik
hastaliklarin erken fazda gelismesini yavaslattig1 diistiniilmektedir (179). Diyabet ise
kardiyovaskiiler hastalik i¢in bagimsiz bir risk faktoriidiir. Meyve ve sebze tiikketiminin
tip 2 diyabet riskini azaltmasi konusunda kesin bir bilgi bulunmamaktadir (179,180).
Yapilan bir calismada meyve ve sebzelerin toplam tiiketimi diyabet riski ile iligkili

bulunmazken, yesil yaprakli sebzelerin alimi ile tip 2 diyabet riski arasinda ters bir
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iliski bulunmustur (179). Bir baska meta-analiz ¢alismasinda meyve tiiketimi, g
biiyiik kohort ¢aligmasindan elde edilen sonuglara dayanarak daha diisiik tip 2 diyabet
riski ile iliskili bulunmustur (181). Tiirkiye’ye Ozgii Beslenme Rehberine gore
yetigkinler i¢in giinliik 5 porsiyon sebze ve meyve tiiketimi onerilmektedir. Akdeniz
diyeti’nde ise her 6giin 1-2 porsiyon meyve, 2 porsiyondan fazla sebze tiikketimi
onerilmektedir (77,177). Bu ¢aligmada ise erkek bireyler giinliik 2,1340,86 porsiyon,
kadin bireyler 2,44+0,74 porsiyon sebze (sirasiyla 426,21+172,22 g ve 488,23+149,86
g) tiketmektedir (p<0,05). Meyve tiiketimi ise erkek bireylerde gilinliik 1,43+1,08
porsiyon (215,80+163,49 g) ve kadin bireylerde ise giinliikk 1,37+0,84 porsiyon
(206,29+127,26 g) olarak belirlenmistir (Tablo 4.8). Bu ¢alismadaki sebze ve meyve
tiiketim miktarlari Akdeniz diyeti Onerilerine gore yetersiz, Tiirkiye’ye Ozgii
Beslenme Rehberi Onerilerine benzer bulunmustur (1 porsiyon sebzeler i¢in 200 g,

meyve i¢in 150 g olarak degerlendirilmistir).

Tahil ve tahil tirtinleri beslenmenin temel karbonhidrat kaynaklaridir. Tam tahil
tiriinlerinin insiilin duyarliligini artirdigi, glisemik yanit1 olumlu yonde etkileyen lif,
vitamin, mineral ve fitokimyasal igerigine sahip oldugu ve tip 2 diyabet riskini
azaltabilecegi diistiniilmektedir (182). Yapilan bir meta analizi ¢alismasinda tam tahil
tiikketimi ile tip 2 diyabet riski arasinda giiclii ters bir iligki belirlenmistir. Glinliik 50 g
tam tahil tiikketiminin tip 2 diyabet riskini %25 oraninda azalttig1 bulunmustur (183).
Tiirkiye’ye Ozgii Beslenme Rehberinde giinliik 8 porsiyon, Akdeniz diyeti’nde ise her
ogiinde 1-2 porsiyon tahil tiiketimi onerilmektedir (77,177). Bu ¢alismada ise giinliik
erkeklerde 6,05+2,14 porsiyon (302,86+£107,14 g), kadinlarda ise 5,31+2,04 porsiyon
(265,51£102,06 g) tahil tiiketimi ile Onerilen degerlere benzerdir (Tablo 4.8) (1
porsiyon 6l¢iisii 50 g olarak kabul edilmistir).

Diyabetin tibbi beslenme tedavisinde diyetle alinan eklenmis sekerlerin
tilketilmemesi gerekmektedir (94). Seker ve sekerle tatlandirilmis igeceklerin tiikketimi
ile tip 2 diyabet insidansi iliskili bulunmustur (184). Schwingshackl ve ark. (183)’nin
meta analiz ¢calismasinda, sekerle tatlandirilmis icecekler ile tip 2 diyabet arasinda
pozitif bir iliski belirlenmistir. Tiirkiye’ye Ozgii Beslenme Rehberi’nde ilave seker
tiketiminin enerjinin  %5-10’unu  ge¢gmemesi gerektigi belirtilmistir (77). Bu

caligmada ise erkek bireylerde enerjinin %6,4’1 (39,01£38,59 g), kadin bireylerde ise
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enerjinin %7,2°si (39,44+45,38 g) tath besinlerden karsilanmaktadir (Tablo 4.8).
Bireylerin seker ve sekerli besin tiiketim miktarlar1 Tiirkiye’ye Ozgii Beslenme

Rehberi’nin onerilerine uymaktadir.

Diyabetli bireylerde diyetlerinde makro besin 6gelerinin dagilimi, bireylerin
beslenme tarzlari, tercihleri, metabolik hedefleri diistiniilerek bireye 6zgii olmalidir
(24). Diyetle alinan enerjinin %45-60’1 karbonhidrat, %15-20’si protein ve %20-35’1
yagdan gelecek sekilde makro besin Ogelerinin dagilimi saglanmalidir (185). Bu
calismada diyetle alinan enerji erkeklerde 2412,4+500,92 kkal, kadinlarda ise
2179,5+464,07 kkal “dir (p<0,05) (Tablo 4.9).

Diyabetli bireylerde diyetle ideal oranda karbonhidrat alimmin kan glukoz
diizeyleri iizerine etkisinin Onemi bilinmesine ragmen bu konudaki c¢alismalar
yetersizdir. Tiiketilen karbonhidratin tiiriniin glisemik indeksinin diisiik olmasi
HbAlc’yi %0,2-0,5 oraninda azaltabilmektedir (24). Yapilan bir meta analiz
calismasinda diisiik glisemik indeksli besinlerle beslenen bireylerin HbAlc’lerinde,
yiiksek glisemik indeksle beslenen bireylere gore daha anlamli bir azalma bulunmustur
(186). Yapilan bir randomize kontrollii ¢alismada diisiik glisemik indeksli diyetle
beslenen diyabetli bireylerin HbAlc’lerinde %0,5°lik bir azalma saglanmistir (187).
Kanada Diyabet Birligi giinliik 25-50 g posa alimini 6nermektedir (185). Bu ¢alismada
ise bireylerin diyetle aldiklar1 karbonhidrat alim yiizdeleri (Erkeklerde enerjinin
%47,1£7,77’si, enerjinin %46,9+8,16’s1) ve posa alim miktarlar1 (erkeklerde:
41,8+12,39 g, kadinlarda 41,9+12,75 g) oOnerileri karsilamaktadir. Bireylerin HbAlc
diizeylerine gore besin grubu alimlar1 degerlendirildiginde HbAlc diizeyi <%7 olan
bireylerin posa alimi (44,50+£12,26 g) HbAlc diizeyi >%7 olan bireylere gore
(39,69+12,42 g) daha yiiksek bulunmustur (p<0,05) (Tablo 4.24). Bireylerin enerji ve
karbonhidrat alim diizeyleri ferritin kuartillerine gore degerlendirildiginde aradaki

farklilik anlamli bulunmamagstir (p>0,05) (Tablo 4.18).

Diyabetli bireylerde enerjinin %20-35’1 yagdan karsilanmali ve yag tiirii ile
miktarina dikkat edilmelidir. Koroner arter hastaligi diyabetli bireylerde saglikli
bireylere gore 2-3 kat daha yiiksektir. Bu sebeple diyetin doymus yag icerigi <%7
olacak sekilde diizenlenmelidir (96). Yapilan bir ¢alismada diyabetli bireylerde
enerjinin %11,4+2,7’sinin doymus yagdan geldigi belirlenmistir (188). Xu ve ark.
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(189)’nin ¢alismasinda tip 2 diyabetli bireylerde (n=1284) diisiik karbonhidrat (%46)
ve yiiksek yag alimi (%37); yliksek karbonhidrat (%50) ve diistik yag alimi (%34) ile
kiyaslandiginda kotii glisemik kontrol ile (HbAlc >7) iligkili bulunmustur. Bu
calismada ise erkek bireyler enerjinin %35,8+19,76’sim1, kadin bireyler ise
%36,4+7,00’11 yagdan karsilamaktadir (p>00,5). Bireylerin yag alim diizeyleri
ferritin kuartillerine gore degerlendirildiginde aradaki farklilik anlamli bulunmamaistir
(p>0,05) (Tablo 4.18). Bu calisma sonuglari Onerilere gore (96) bireylerin yag
alimlarmin yiiksek oldugunu gostermektedir. Bu duruma c¢alismanin yapildigi
bdlgenin marmara bdlgesinde olmasi ve zeytinyaginin fazla miktarda tiikketilmesinin
(bitkisel s1v1 yag alimi erkek ve kadinlarda sirasiyla 10,96+4,83 g ve 10,30+4,10 )
sebep oldugu diistiniilmektedir (Tablo 4.8).

Diyabetli bireylerde koroner arter hastaligi saglikli bireylere gore 2-3 kat daha
yiiksektir. Bu sebeple bireylerin diyetlerinde doymus yaglar giinliik enerji aliminin
<%7’sinden az ve trans yag asitleri minimum miktarda tutulmalhdir. Yemek
planlarinda giinliik enerji alimimin %20’si tekli doymamus yag asitlerinden (TDYA),
%10’u ¢oklu doymamis yag asitlerinden (CDYA) olusmalidir (96). Saglikli bireylerde
giinliik kolesterol aliminin 300 mg’dan daha az olmasi gerektigi bildirilmistir (6). Tekli
ve ¢oklu doymamis yag asitlerinden zengin yagli tohumlarin tiiketiminin diyabetin
onlenmesinde yaral etkileri bulunmaktadir. Ozellikle ceviz tiiketimi diyabet riskinin
diisiik olmast ile iliskilendirilmistir (190). Yapilan bir ¢alismada diyabetli bireylerin
diyetlerinde karbonhidrat ve doymus yaglarin yerine daha fazla miktarda TDYA
tiketiminin 2 yillik miidahale sonrasi1 kontrol grubuyla karsilastirildiginda daha iyi
glisemik kontrole sahip oldugu bulunmustur (191). Bir ¢alismada ise diyabetli
bireylerin enerjinin %19,0+4,2’1m tekli doymamis yag asitlerinden, %6,1+2,0’1n1
coklu doymamis yag asitlerinden ve  %0,22+0,13’{linii trans yag asitlerinden
karsiladigi saptanmistir (192). Vitale ve arkadaglarinin ¢alismasinda diyabetli erkek
bireylerin tekli doymamis yag alimlar1 erkeklerde enerjinin %17,7+3,6’s1, kadinlarda
%18,1£3,9’u, ¢oklu doymamis yag asit alimi erkeklerde enerjinin %4,4+1,01,
kadinlarda %4,5+1,1°1, giinliik ortalama kolesterol alim miktar1 erkeklerde 344+148
mg, kadmlarda 304£135 mg olarak bulunmustur. Bu calismada Oneriler ile
kiyaslandiginda bireylerin ¢oklu doymamis yag alimlari (erkeklerde: enerjinin

%S35,7’s1, kadinlarda enerjinin %5,8’1) yetersizdir (96). Bireylerin kvolesterol
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alimlarinin (erkeklerde: 309,7£136,1 mg, kadmnlarda 296,6+115,8 mg) sinir
diizeyinde (6), doymus yag asit aliminin ise Onerilerin iizerinde oldugu bulunmustur

(96) (Tablo 4.15).

Diyabetli bireylerde diyetle alinan proteinin hem miktar1 hem de kalitesi
esansiyel aminoasitlerin karsilanacagi sekilde diizenlenmelidir. Protein alimi kisiye
0zgii olarak belirlenmelidir. Kronik bobrek hastaligi bulunmayan diyabetli bireylerde
tavsiye edilen bir alim miktar1 bulunmamaktadir (96). Bu ¢alismada ise erkek bireyler
enerjinin %16,9+2,21’ini kadin bireyler %16,5+2,29’unu proteinden karsilamaktadir.
Protein alim miktar1 erkek bireylerde (98,1£22,90 g) kadin bireylere (86,9+£19,76 g)
gore anlamli oranda daha yiiksektir (p<0,05) (Tablo 4.9).

Diyabetli bireylere vitamin takviyesi konusunda oneri bulunmamaktadir.
Ancak diyabetli bireylerde mikro besin 6gelerinin eksikligi yaygin goriilmektedir. Bu
yiizden bireylere vitamin ve mineral yoniinden iyi dengelenmis bir diyetin dnemi
hakkinda bilgi verilmelidir (193). Bu ¢alismada bireylerin vitamin alimlar1 tavsiye
edilen onerilere gore Bi, By, C vitamini, E vitamini, kalsiyum ve demir Onerilen
degerleri karsilamaktadir (p>0,05). A vitamini, Be vitamini ve magnezyum alimlarinda

karsilama yiizdelerine gore cinsiyet acisindan farklilik anlamli bulunmustur (p<0,05).
5.5.Bireylerin Antropometrik Olciimlerinin Degerlendirilmesi

Obezite, tip 2 diyabet ile birlikte goriildiigiinde mikro ve makro vaskiiler
komplikasyonlara neden olmaktadir (194). Asir1 kilolu bireylerin yaklagik %30,0’min
diyabet hastasi, tip 2 diyabet hastalarinin ise %85,0’min asir1 kilolu oldugu
bilinmektedir. Bu nedenle viicut agirligi kaybi sadece diyabet goriilme oranini
azaltmak i¢in degil komplikasyonlarin 6nlenmesi i¢in de gereklidir (195). Diyabetli
bireylerde yapilan bir calismada (n=10251) bireylerin BKI ortalamalar1 32,2+5,4
kg/m? bulunmustur (195). Ye ve ark. (196)’nin galismasinda (n=19164) diyabetli
bireylerde BKI ortalamas: erkek bireylerde 28,0 kg/m? iken kadin bireylerde 28,9
kg/m? olarak bulunmustur. Cin’de yapilan bir ¢alismada diyabetli olmayan erkek
bireylerde BKI ortalamasi 24,41+3,44 kg/m? iken diyabetli erkek bireylerde
26,07+3,56 kg/m?, diyabetli olmayan kadinlarda 24,88+3,56 kg/m? iken diyabetli
kadmlarda 26,27+3,75 kg/m? olarak bulunmustur (197). Bu ¢alismada ise erkek
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bireylerde ortalama 28,1+4,88 kg/m?, kadin bireylerde ise 32,5+5,16 kg/m? olarak
belirlenmistir (p<0,05). Bu calismada kadin bireylerin erkek bireylere gore daha
yiiksek BK1I ortalamasina sahip oldugu, tiim bireylerin ortalamasinin ise ¢alismalarla
benzer olarak referans degerlerinin tizerinde oldugu goriilmektedir (195,196). Kadin
bireylerin BKI ortalamasmin erkek bireylere gore yiiksek olmasinda kadimnlarin
%75’inin ev hanimi olmast ve hareketsiz bir yasam tarzinin etkili oldugu

diisiiniilmektedir (Tablo 4.1),

Obezitenin tip 2 diyabet gelisiminde en giiglii risk faktorii oldugu bildirilmistir
(160). Ancak bu konuda yapilan bazi calismalarda BKI ile tip 2 diyabet
komplikasyonlar1 arasinda iligki bulunmamistir (198,199). Hong ve ark. (200)’nin
calismasinda, obez bireylerde (BKI >25 kg/m?) HbAlc diizeyleri %7,35 iken, obez
olmayan bireylerde (BKI <25 kg/m?) %7,6 olarak bulunmustur (p>0,05). Yapilan bir
calismada BKI >25 kg/m? olan bireylerde HbAlc diizeyi %8,3+1,1, BKI’si 25-30
kg/m? olan bireylerde 8,3+1,0, BKi‘si <30 kg/m? olan bireylerde %8,2+1,0 olarak
bulunmustur (p>0,05) (195). Bu calismada ise HbAlc <%7 olan bireylerde BKI
31,25+5,58 kg/m?, HbAlc >%7 olan bireylerde BKi 29,74+529 kg/m? olarak
bulunmus olup, bu konuda yapilan ¢alismalara (199,200) benzer olarak BKI’ye gore
glisemik kontrol agisindan anlamli farklilik bulunmamustir (p>0,05) (Tablo 4.24).

Obezitenin takibinde BKI'ye ek olarak diger antropometrik o6lgiimlerde
kullanilabilmektedir. Bunlar bel ¢evresi, bel/kal¢a oran1 gibi 6l¢iimlerdir. Bu dl¢timler
viicut yagi artist ile iligkilidir. Saglikli bel ¢evresi 6l¢timiiniin erkekler igin 94 cm

kadinlar i¢in ise 80 cm olmasi saglikli olarak kabul edilmektedir (115).

Yapilan bir ¢aligmada diyabetli erkek bireylerde bel g¢evresi 91,03+10,49 cm,
kadin bireylerde 88,20+9,75 cm olarak bulunmustur (197). Wang ve ark. (201)’nin
calismasinda diyabetli bireylerin bel g¢evresi ortalamasi 103,9+13,4 cm, bel-kalga
oranlart ise 0,97+0,08 olarak belirlenmistir. Casals Vazquez ve ark. (202)’nin diyabetli
bireylerde yaptiklar1 ¢aligmada bel c¢evresi ortalamasi erkeklerde 107,89 cm,
kadinlarda 100,9 cm olarak belirlenmistir. Bu calismada ise kadin bireylerin bel
cevresi ortalamasi (106,3+13,07 cm) erkeklerden (102,4+12,94 cm) daha yiiksek olup,
erkeklerin %50’si, kadinlarin ise %95,2°si (E >102 c¢cm, K >88 cm) yiiksek risk
grubunda yer almaktadir (Tablo 4.11-Tablo 4.12). Bireylerin bel ¢evresi ve bel/kalca
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oranlar1 ferritin kuartillerine gore degerlendirildiginde aradaki farklilik her iki
cinsiyette de anlamli bulunmamistir (p>0,05) (Tablo 4.16). Diyabetli bireylerde
glisemik kontrolleri saglayabilmek i¢in antropometrik 6l¢iimleri diizenli kontrollerle
takip edilmeli ve viicut agirligi kaybini saglayacak tibbi beslenme tedavisine

baslanmalidir.
5.6. Bireylerin Biyokimyasal Bulgularinin Degerlendirilmesi

Tip 2 diyabetli bireylerde yiiksek kan basinci ve yiiksek kan yaglarinin

enflamasyonu uyarmasi, kardiyovaskiiler hastaliklar igin risk olugsmaktadir (115).

Glinlimiizde kan glukozunun takibi ve HbAlc Ol¢iimii glisemik kontroliin
giivenilirligini ve etkinligini degerlendirmek icin kullanilmaktadir. HbAlc, li¢ ay
sliresince ortalama glisemiyi yansitmakta ve diyabet komplikasyonlarinin tahmini i¢in
onemli bir parametredir. ADA diyabetli bireylerde HbAlc’nin %7°den az ve aglik
plazma glukozunun 80-130 mg/dL araliginda olmasi gerektigini bildirmistir (24).
Yapilan bir ¢alismada diyabetli bireylerin aglik kan glukozu ortalamas1 132,1+21,8
mg/dL ve ortalama HbA 1 ¢ diizeyini %6,3 olarak bulunmustur (203). Indelicato ve ark.
(204)’nin galismasinda (n:174) diyabetli bireylerin HbAlc diizeyleri %7,3 olarak
bulunmustur. Yapilan bir calismada erkeklerin %87,7’sinin ve kadmlarin ise
%88,2’sinin aclik plazma glukozunun 110 mg/dL’nin iizerinde oldugu tespit
edilmistir. Ayn1 calismada erkeklerin %82,1°1 ve kadinlarin %80,5’inin HbA 1c degeri
%7’nin tlizerindedir (p<0,05). Bu ¢aligmada ise aclik plazma glukozu erkeklerde ve
kadinlarda benzer olup sirasiyla; 162,4+65,94 mg/dL ve 168,6+69,40 mg/dL dr.
HbAlc degerleri ise erkek bireylerde %7,814+2,17, kadinlarda %7,67+1,78 olarak
saptanmigtir (p>0,05) (Tablo 4.13). ADA’nin oOnerileri referans alindiginda bu
caligmadaki bireylerin HbAlc ortalamalarinin hem kadin hem de erkek bireylerde
%7’nin tizerinde oldugu goriilmektedir. Bu durumun tibbi beslenme tedavisi dnerilen
bireylerin sadece %10,3’nlin diyetine uyum saglamasi ve bireylerin %35,4’linlin
diizenli fiziksel aktivite yapmasi ile iliskili olabilecegi diisiiniilmektedir (Tablo 4.5,
Tablo 4.14).

Dislipidemi,  diyabetin  6nemli  komplikasyonlarindan  biri  olup,

kardiyovaskiiler hastalik i¢in risk faktoriidiir (205). Diyabetli bireylerde ilk tibbi
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degerlendirmede ve en az her bes yilda bir lipid profili degerlendirilmelidir (24).
Toplam kolesterol degerinin 200 mg/dL’nin altinda olmasi, LDL kolesteroliin 100
mg/dL’nin altinda olmasi, HDL kolesteroliin kadinlarda 70 mg/dL’nin erkeklerde ise
60 mg/dL’nin tizerinde olmasi, trigliserid diizeyinin ise 150 mg/dL’nin altinda olmasi
normal degerler olarak kabul edilmektedir (160). Yapilan bir ¢alismada bireylerin
%36,6’sinin kolesterol diizeyi >200 mg/dL, %27,7’sinin trigliserid diizeyi >150
mg/dL, %26,6’simin LDL diizeyi >150 mg/dL, %61,2’sinin HDL diizeyi <60 mg/dL
olarak saptanmustir (205). Lin ve ark. (206)’nin ¢alismasinda bireylerin total kolesterol
ortalamasi 202,0+52,6 mg/dL (diyabetli olmayanlarda: 200,6+47,5 mg/dL), trigliserid
ortalamast 138,9 mg/dL (diyabeli olmayanlarda:108,8 mg/dL), LDL kolesterol
ortalamas1 121,2+39,6 mg/dL (diyabetli olmayanlarda: 121,4+36,6 mg/dL), HDL
kolesterol ortalamasi 47,1+13,4 mg/dL (diyabetli olmayanlarda: 51,7+13,8 mg/dL)
olarak bulunmustur. Bu c¢alismada cinsiyete gore kolesterol diizeyi (erkeklerde:
187,7+48,02 mg/dL, kadinlarda: 203,1+38,7 mg/dL) ve HDL kolesterol diizeyleri
arasindaki (erkeklerde: 44,86+11,90 mg/dL, kadinlarda: 51,36+11,84 mg/dL) farklilik
anlaml1 bulunmustur (p<0,05). Trigliserid diizeyi hem erkek hem de kadinlarda >150
mg/dL olup, LDL Kkolesterol (erkeklerde: 123,3+74,18 mg/dL kadinlarda: 123,1+44,52
mg/dL) ve trigliserid diizeylerinde (erkeklerde: 178,3£156,4 mg/dL kadinlarda:
170,9+114,5 mg/dL) cinsiyet acisindan onemli farklilik bulunmamistir (p>0,05)
(Tablo 4.13). Ancak kardiyovaskiiler risk faktorleri agisindan hem LDL kolesterol hem
de trigliserid diizeylerinin normal degerlerin iizerinde oldugu belirlenmistir. Bireyler
farmakolojik tedaviye ek olarak egzersiz ve tibbi beslenme tedavisinin Gnemi
konusunda bilinglendirilerek, kan lipid profilinin normal smirlar araliginda olmasi

hedeflenmelidir.

Diyabetli veya bozulmus aglik glukozu olan bireylerde CRP diizeylerinin
artmasi sistemik inflamasyon varliginin gostergesidir. Ayrica insiilin direnci bulunan
hastalarda daha yiiksek CRP seviyelerinin oldugu gosterilmistir (125,207). Yapilan bir
calismada diyabetli bireylerin yiiksek duyarlilikli CRP diizeyleri 6,005+2,639 mg/L ve
diyabetli olmayan bireylerle (0,045+ 0,039 mg/L) kiyaslandiginda anlamli oranda
yiiksek bulunmustur (208). Bu ¢alismada ise erkeklerde 0,29+0,27 mg/L ve kadinlarda
0,38+0,26 mg/L dir (p<0,05) (Tablo 4.13). Bu ¢alismada ortalama CRP diizeyleri

referans normal degerler araligindadir.
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HOMA-IR degerinin >2,7 olmasi insiilin direncinin varligin1 géstermektedir
(209). Yapilan bir ¢alismada bireylerin HOMA-IR ortalamasi 2,8 olarak bulunmustur
(203). Bu calismada ise HOMA-IR degeri erkek bireylerde 4,80+5,53, kadin
bireylerde ise 10,40+14,30 olup normal degerin (209) tizerindededir (p<0,05) (Tablo
4.13). Bunun sebebinin ¢aligmaya dahil edilen bireylerinin tiimiiniin diyabet hastasi

oldugu diistliniilmektedir.

Karaciger aclik durumunda ve yemek sonrasinda glukoz konsantrasyonlarinin
korunmasinda O6nemli rol oynamaktadir. Karacigerde bulunan serum alanin
aminotransferaz (ALT) ve aspartat aminotransferaz (AST) enzimleri karaciger
hasarmin belirtegleri olarak kabul edilir. Yapilan bir ¢alismada AST diizeyleri
diyabetli olmayan bireylerde ortalama 24 U/L, diyabetli bireylerde 26 U/L; AST
diizeyleri ise diyabetli olmayan bireylerde 20 U/L iken diyabetli bireylerde 25 U/L
olarak bulunmustur (p<0,05) (210). Bir diger ¢alismaya gore ise diyabetli bireylerde
AST degerleri ortalamasi1 22,3+8,1 U/L, ALT degerleri ortalamas1 31,4+13,9 U/L
olarak bulunmustur (203). Bu ¢alismada ise AST degerleri kadin ve erkeklerde
sirastyla; 18,47+5,18 U/L, 18,2345,72 U/L; ALT degerleri sirasiyla;19,79+7,99 U/L
ve 19,47+£8,35 U/L olup, erkekler ve kadinlarda benzer bulunmustur (Tablo 4.13).
Bireylerin AST ve ALT diizeylerinin normal Onerilen degerler arasinda olmasinin
sebebi olarak c¢alismaya dahil edilen bireylerden ALT >40 U/L olan bireylerin

dislanma kriteri olmasi diistiniilmektedir.

Viicuttaki artmis demir depolar1 daha yiiksek tip 2 diyabet riski ile iligkilidir.
Viicuttaki yiiksek demirin, hem insiilin sekresyonu hem de duyarliligi iizerinde
olumsuz etkilerinin oldugu bildirilmistir (211). Huth ve ark. (211)’nin ¢aligmasinda
Tip 2 diyabetli bireylerde ferritin diizeyleri 169,0+2,7 ng/mL, transferrin diizeyleri
2,62+0,38 U/L, serum demir 19,7£6,6 pmol/L, transferrin doygunlugu (%) ise
30,5£11,0 olarak bulunmustur. Bir ¢alismada ise diyabetli serum ferritin diizeyinin
erkeklerde 100,75 ng/mL, kadinlarda 58,02 ng/mL (p<0,05); serum demir diizeyi ise
erkeklerde 91,3 pg/dL, kadinlarda 66,2 pg/dL (p<0,05) olarak belirlenmistir (212).
Diyabetli ve saglikli bireylerin karsilastirildigi bir calismada diyabetli bireylerde
serum demir 89,14+£30,50 pg/dL, TDBK 266,78+48,80 pg/dL ve transferrin
doygunluk %36,61+14,31, saglikli kontrollerde ise sirasiyla 83,98+24,19 pg/dL,
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279,08+40,23 ng/dL, %31,05£10,98 olarak bulunmustur (213). Bu c¢alismada ise
serum ferritin diizeyi erkek bireylerde 72,16+72,56 ng/L, kadinlarda 36,71+45,78
ug/L (Tablo 4.13) (p<0,05). Transferrin doygunlugu (TSAT, %) erkeklerde
24,87+10,85, kadmlarda 19,19+9,18 olarak; transferin diizeyleri ise sirasiyla
2,48+0,39 g/dL, 2,62+0,48 g/dL olarak bulunmustur (p<0,05). Referans diizeylerine
bakildiginda serum ferritin, serum demir, TDBK ve transferin diizeylerinin 6nerilen
degerler arasinda oldugu goriilmektedir. Bu ¢alismada serum demir diizeyinin
kadinlarda (68,66+31,64 pg/dL) erkeklere gore (83,34+31,81 pg/dL) daha diisiik ve
total demir baglama kapasitesinin (erkeklerde: 347,9+58,5 pg/dL, kadinlarda:
370,8+64,8 ng/dL) daha yiiksek oldugu belirlenmistir. Bu duruma menstrasyon ve
gebelik gibi fizyolojik siireclerle birlikte kadinlarda daha fazla anemi goriilmesinin

sebep olabilecegi diisiiniilmektedir (p<0,05) (Tablo 4.13).
5.7. Bireylerin Fiziksel Aktivite Diizeylerinin Degerlendirilmesi

Diizenli yapilan fiziksel aktivite, enerji harcamasini ve insiilin duyarliligin
arttirmakta, kan basincimi diisiirmekte ve lipid profilini iyilestirmektedir. Ayrica
egzersiz tip 2 diyabette glisemik kontrolii iyilestirmektedir (95). Tiirkiye Halk Saglik
Kurumu Diyabet Rehberi’'nde haftada 150 dakika orta derece fiziksel aktivite
yapilmast Onerilmektedir. Daha geng bireyler icin ADA haftada en az 75 dakika
siddetli veya aralikli egzersiz &nermektedir. Insiilin duyarlili§m arttirmak igin
egzersize iki giinden fazla siire ara verilmemesi onerilmektedir (24). Hastalik Kontrol
ve Koruma Merkezi (CDC)’nin Ulusal Istatistik Raporu’na gore yetiskin bireylerin
%40,8’inin fiziksel olarak inaktif oldugu bildirilmistir (22). Yapilan bir ¢alismada
diyabetli bireylerin %39,2’si egzersiz yaptiklarini bildirmistir (152). Bir ¢aligmada ise
diyabetli bireylerin %17,0’1 kuvvetli egzersiz, %065,0’1 orta derece egzersiz
yaptiklarini, %29,0°’1 ise egzersiz yapmadiklarini belirtmistir (214). Yapilan bir
calismada tip 2 diyabetli bireylerin %29,7’s1 diizenli egzersiz yaptigini bildirmistir
(215). Bu calismada ise bireylerin %35,4°1 diizenli olarak fiziksel aktivite yaptigini
bildirmistir. Bu ¢aligmada bireylerin fiziksel aktivite yapma orant Akaltun ve ark.
(152)’nin yaptig1 ¢alisma (2016) ile benzerlik gosterirken; Johnson ve ark. (214)’nin
calismasina gore (2018) daha diisiik bulunmustur. PAL degerlerine gore ise bireylerin
cogunlugu (%84,1) hafif aktivite diizeyindedir (p<0,05) (Tablo 4.14). Bu ¢alismada
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bireylerin aktivite diizeyi CDC’nin verileri (22) ile kiyaslandiginda oldukga diisiik
bulunmustur.  Bireylerin PAL  degerleri  glisemik  kontrol  agisindan
degerlendirildiginde aradaki farklilik anlamli bulunmamistir (p>0,05) (Tablo 4.24).
Bireylerin yasina ve cinsiyetine 6zgii fiziksel aktivite diizeylerini arttirmaya yonelik

Onerilerde bulunulmasi glisemik kontroliin saglanmasi1 agisindan dnemlidir.

5.8. Bireylerin Serum Ferritin Diizeyine gore Bazi Parametrelerinin

Degerlendirilmesi

Artmis viicut demir depolarinin bir géstergesi olan artmis serum ferritin diizeyi,
genellikle yiiksek kan glukozu ve insiilin direnci ile iligkili bulunmustur. Ayrica
yiilksek serum ferritin seviyeleri diyabet hastalarinda makro ve mikro vaskiiler
komplikasyonlarimin olusumu ile iligkili olabilmektedir (216). Yapilan bir ¢alismada
diyabetli bireylerde serum ferritin diizeyi ile aglik kan glukozu ve HbAlc arasinda
pozitif bir iliski gorilmistir (217). Cantur ve ark. (218)’nin g¢alismasinda koti
glisemik kontrole sahip hastalarin ferritin diizeylerinin yiiksek oldugu saptanmustir.
Ayrica ferritin diizeyi ile diyabetik retinopati arasinda korelasyon belirlenmistir.
Yapilan bir calismada HbAlc diizeyleri arttikga ferritin diizeylerinin de arttigi
goriilmiistiir (p<0,05) (125). Bu ¢alismada ise aglik kan glukozu ve HbAlc diizeyleri
arttikca ferritin diizeylerinin de arttig1 goriilmiistiir (p<0,05) (Tablo 4.17). HbAlc ve
aclik kan sekeri ile ferritin arasinda pozitif yonlii ¢ok diisiikk diizeyde iliski
belirlenmigtir (Tablo 4.19, Tablo 4.22). Serum ferritin diizeyinin a¢lik kan glukozu ve
HbAlc ile iliskili olmasi; hem kisa hem de uzun siireli glisemik kontroliin serum
ferritin diizeyi ile iligkili oldugunu gostermektedir. Bu ¢calisma sonuglari tip 2 diyabetli
hastalarda glisemik kontrol parametreleri yaninda serum ferritin diizeylerinin de takip

edilmesi gerektigi sonucunu desteklemektedir.

Felipe ve ark. (219)’nin ¢alismasinda, HDL kolesterol (r:-0,285 p: 0,020) ve
trigliserid (r:0,338 p:0,001) ile serum ferritin diizeyleri arasinda korelasyon
bulunmustur. Bu ¢alismada total kolesterol, trigliserid, LDL kolesterol ve HDL
kolesterol ferritin kuartillerine gore degerlendirildiginde anlaml fark bulunmamistir
(p>0,05) (Tablo 4.17). Tim bireylerin HDL kolesterol ortalamalar1 ile ferritin
degerleri arasinda diisiik diizeyde negatif yonlii iliski goriilmistiir (r:-0,227 p:0,003)
(Tablo 4.19).
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Yapilan bir ¢alismada serum ferritin diizeyleri arttikca, AST ve ALT
diizeylerinin arttig1 ve en yiiksek Q4’te oldugu bildirilmistir (p<0,05) (220). Podmore
ve ark. (221)’nin ¢alismasinda serum AST diizeyleri Q4°te (29,1 U/L) diger kuartillere
gore (Q1°de 25,7 U/L, Q2’de 26,1 U/L, Q3’de 27,3 U/L) anlaml1 oranda daha yiiksek
bulunmustur. ALT diizeyleri ise Q1°de 17,0 U/L, Q2’de 17,7 U/L, Q3’de 19,5 U/L ve
Q4’te 21,9 U/L bulunmustur (p<0,05). Bu calismada ise diger calismalarla benzer
olarak (220,221) serum ferritin diizeylerinin artis1t AST ve ALT diizeylerinin artisi ile
iliskili bulunmustur. ALT diizeylerinde kuartillere gére anlamli farklilik bulunmustur
(p<0,05) (Tablo 4.17). Serum ALT ve ferritin diizeyleri arasinda pozitif yonli zayif
diizeyde korelasyon saptanmistir (1:0,316 p:0,000) (Tablo 4.19). Bu bulgular
karacigerde demir birikimi ve serum ferritin diizeyindeki artisin karaciger fonksiyon

bozukluguna aracilik edebilecegini gdstermektedir.

Tip 2 diyabet patogenezinde inflamasyonun rolii oldugu diistiniilmektedir.
Serum ferritin diizeyi ise demir depolarinin iyi bir gostergesi olmasinin yani sira
inflamatuar durumdan da etkilenmektedir. Tip 2 diyabetli bireylerde yiiksek serum
ferritin diizeylerinin bulunmasi, inflamasyonun bir sonucu da olabilmektedir (70).
Akter ve ark. (220)’nin ¢aligmasinda CRP diizeyleri tiim kuartillerde 0,04 mg/L olarak
bulunmustur (p>0,05). Yapilan bir ¢alismada yiiksek duyarliliklt CRP diizeylerinde
ferritin kuartilleri agisindan (Q1°de 0,43 mg/L, Q2’de 0,45 mg/L, Q3’de 0,99 mg/L)
farklilik anlamli bulunmustur (p<0,05) (70). Bu ¢alismada Akter ve ark.(220)’nin
sonuglari ile benzer olarak CRP diizeyinde serum ferritin kuartilleri agisindan farklilik
anlamli bulunmamstir (p>0,05) (Tablo 4.17). Bu konuda kesin bir bilgi olmamakla
birlikte, bu c¢alisma sonuglarina gore ferritin ve tip 2 diyabet arasindaki iliskinin

inflamasyondan bagimsiz olabilecegi sOylenebilir.

Yiiksek demir konsantrasyonlari daha yiiksek ferritin diizeylerine sebep
olmaktadir (222). Bir ¢alismada ferritin kuartillerine gére serum demir diizeyleri
Q1’de 11,0 pmol/L (227,7 pg/dL), Q2’de 12,0 umol/L (248,4 ng/dL), Q3’de 16,0
umol/L (331,2 pg/dL) olarak bulunmustur. (70). Podmore ve ark. (221)’nin
calismasinda serum demir seviyeleri Q4’te (19,2 pumol/L (397,5 pg/dL)) diger
kuartillere gore (Q1°de 17,3 umol/L (358,1 pg/dL), Q2’de 17,8 umol/L (368,5
ug/dL), Q3’de 18,2 umol/L (376,8 ng/dL)) anlamli oranda daha yiiksek bulunmustur.
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TSAT diizeyleri (%) ise Q4’te (%33,8) diger kuartillere gore (Q1°de %26,8, Q2’de
%29,7, Q3’de %30,8) daha yiiksek belirlenmistir (p<0,05). Bu ¢alismada ise serum
demir Q1°de (55,18+32,97 ng/dL) diger kuartillere gore (Q2’de 79,17+35,79 ng/dL,
Q3’de 79,78426,73 ng/dL, Q4’te 89,15+£23,83 ng/dL) anlamli oranda daha diisiik
bulunmustur (p<0,05) (Tablo 4.17). Serum demir diizeyi ile serum ferritin arasinda
pozitif yonlii orta diizeyde korelasyon saptanmistir (r:0,459 p:0,000). Serum TDBK
diizeyi Q1’de (405,43+63,21 pg/dL) diger kuartillere gore (Q2’de 376,01+52,63
pg/dL, Q3°de 336,03+50,25 pg/dL, Q4’te 321,14+47,21 png/dL) anlamli oranda daha
yiiksektir. Serum TDBK diizeyi ile serum ferritin arasinda negatif yonlii orta diizeyde
korelasyon vardir (1:-0,446 p:0,000). Serum demir ve TSAT ile ferritinin iligkisi diger
caligmalar ile benzer bulunmustur (70,221). Viicut demir depolar1 azaldiginda, demir
tasiyici proteinin sentezi artmaktadir. Bu yiizden serum transferrin diizeyi ve ferritin
diizeyi arasinda ters bir iliski bulunmaktadir. Ancak bazi ¢aligmalarda tiim risk
faktorlerinden bagimsiz olarak daha yliksek transferrin seviyeleri ile tip 2 diyabet
arasinda iliski bulunmustur (211,223). Bir ¢alismada transferrin diizeyi Q1°de 2,32
g/L, Q2’de 2,24 g/L, Q3’de ise 2,46 g/L olup kuartiller agisindan aradaki farklilik
anlamli bulunmamistir (p>0,05) (70). Podmore ve ark. (221)’nin g¢aligmasinda
transferrin diizeyinin en disiik kuartilde (Q1: 2,9 g/L Q2:2,7 g/L Q3:2,6 g/L Q4:2,5
g/L) en yiikksek degerde oldugu belirlenmistir. Bu ¢alismada Podmore ve ark.
(221)’nin ¢alismasi ile benzer olarak serum transferrin diizeyi en diisiik kuartilde
(Q1°de 2,85+0,52 g/L, Q2’de 2,66+0,33 g/L, Q3’de 2,39+0,35 g/L, Q4’de 2,31+0,31
g/L) en yiiksek degerdedir (p<0,05) (Tablo 4.17). Ayrica bu ¢alismada transferrrin
diizeyi ile serum ferritin diizeyi arasinda negatif yonlii orta diizeyde korelasyon

bulunmustur (r:-0,498 p:0,000) (Tablo 4.19).

Toumanien ve arkadaslar1 (224) yapmis olduklar1 ¢alismada yiiksek ferritin
diizeyi olan tip 2 diyabet hastalarinin yaklasik %10’unda transferrin doygunlugunun
normalden daha yiiksek oldugu bildirilmistir. Yapilan bir caligmada transferrin
doygunlugunun >%50 olmasi tip 2 diyabet riskini 2-3 kat arttirdigi bulunmustur (225).
Yapilan bir caligmada TSAT diizeyleri (Q1°de %22,7, Q2’de %22,1, Q3’de %24,9)
degerlendirildiginde; Q3’de en yiiksek diizeyde olup kuartiller arasindaki farklilik
anlamli bulunmamigtir (p>0,05). Bu calismada ise bu konuda yapilan arastirmalara

benzer olarak TSAT (%) Q4’te (%28,31+£8,43) diger kuartillere gore (Q1’de
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%14,14+£9,14, Q2’de %21,1849,13, Q3’de %?24,23+9,63) anlamli oranda daha
yiiksektir (70,224).

5.9. Bireylerin Glisemik Kontrol Acisindan Bazi Parametrelerinin

Degerlendirilmesi

Demir, Fenton reaksiyonuna katilan reaktif oksijen tiirlerini (ROS) iireten bir
eser elementtir. ROS, oksidatif stres ve diyabetik komplikasyonlarin ortaya ¢ikmasina
neden olabilir (213). Serum demir diizeyi ile glisemik kontrol arasindaki iliskiyi
inceleyen bir ¢alismada kot glisemik kontrole (HbAlc >%7) sahip diyabetli
bireylerin serum demir diizeyleri (34,2+27,5 umol/L) iyi glisemik kontrole sahip
(HbAlc <%7) bireylerden (0,8+0,5 umol/L) anlamli oranda yiiksek bulunmustur
(226). Misra ve ark. (227)’nin galismasinda serum demir diizeyi iyi glisemik kontrole
sahip (7 yildan kisa siiredir diyabet hastasi olan ve HbAlc <%8) bireylerde
107,33+3,45 pg/dL iken kotii glisemik kontrole sahip (7 yildan uzun siiredir diyabet
hastas1 olan ve HbAlc >%8) bireylerde 125,58+3,74 pg/dL olarak bulunmustur.
TDBK diizeyi ise iyi glisemik kontrollii bireylerde 309,63+6,1 pg/dL iken kotii
glisemik kontrollii bireylerde 284,2+3,18 pg/dL dir.

Yapilan bir ¢alismada HbAlc >7 olan hastalarda ferritin diizeyi (76,37
ng/mL), HbAlc <7 olan hastalara gore (59,99 ng/mL) daha yiiksek bulunmustur (70).
Kundu ve ark. (228)’nin ¢alismasinda diyabetli bireyler glisemik kontrolii iyi (HbAlc
%6-7), orta (HbA1c>%7-8) ve kotii (HbA1c>8) olarak siniflandirdiginda en yiiksek
serum ferritin diizeyinin kotii glisemik kontrol grubunda (258,63+22,67 pg/L) oldugu
goriilmistiir. Serum demir diizeyleri ise tip 2 diyabetli bireylerde (82,16+13,24
pg/dL) saghikli bireylere gore (77,81+13,05 pg/dL) daha yiiksek bulunmustur
(p>0,05). Bu calismada iyi glisemik kontrollii (HbAlc <7) bireylerde serum demir
diizeyi (72,41£32,15 ng/dL), kot glisemik kontrolli (HbAlc >7) bireylere gore
(78,77£32,64 ng/dL) daha diisiik bulunmustur (p>0,05). Serum TDBK diizeyi ise 1yi
glisemik kontrollii (HbAlc <7) (366,96+63,36 pg/dL) bireylerde kotii glisemik
kontrollii (HbAlc >7) (353,34+61,84 pg/dL) bireylere gore daha diistik olup aradaki
farklilik anlamli bulunmamuistir (p>0,05). Serum demir ve TDBK diizeyleri glisemik
kontrol agisindan degerlendirildiginde sonuglarin bu konuda yapilan arastirma

sonuglariyla (226-228) benzer oldugu ve serum demir depolarinin artisi ile glisemik
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kontrolii arasindaki iligkinin bulundugu sdylenebilir.

Transferrin doygunlugu saglikli bireylerde %20-40 arasinda olup demire bagl
transferin miktarin1 gosterir. Asirt demir durumunda demir seviyesi yiiksek iken
transferin doygunlugunun artis1 goriilmektedir (229). Misra ve ark. (227)’nin
caligmasinda ise transferrin doygunluk diizeyi iyi glisemik kontrolli (%35,02+ 1,2)
bireylerde kotii glisemik kontrollii bireylere gore (%44,39+1,07) daha disiik
bulunmustur. Yapilan bir ¢alismada ise diyabetli bireylerde transferrin doygunlugunun
saglikli bireylere gore 2-3 kat daha yiiksek oldugu bulunmustur (230). Bu konuda
yapilan diger bir c¢aligmada ise HbAlc diizeyi <5,5 olan bireylerde transferin
doygunlugu (%) %29, HbAlc diizeyi 5,5-6,0 olan bireylerde %25, HbAlc¢ diizeyi 6,0-
6,5 olan bireylerde %24, HbA1c diizeyi >6,5 olan bireylerde %19 olarak belirlenmistir
(125). Bu calismada ise TSAT diizeyi iyi glisemik kontrollii bireylerde %20,93+11,04
iken, kotii glisemik kontrollii bireylerde %22,85+9,78 olup aradaki farklilik 6nemli
bulunmamaistir (p>0,05) (Tablo 4.21). Bu ¢alismada TSAT diizeyleri Misra ve ark.
(227)‘nin yapt1g1 ¢alisma (2016) ile benzer olarak kotii glisemik kontrollii (HbAlc >7)
bireylerde daha yiiksek diizeyde bulunurken; Skalnaya ve ark. (125)‘nin ¢aligmas ile
farklilik gostermistir.

Bu ¢alismada serum demir konsantrasyonunun ve transferrin doygunlugunun
kotii  glisemik  kontrolli  bireylerde artmast  serbest demirin  diyabet
komplikasyonlarinin gelisiminde rol oynadigin1 gdstermektedir. Diyabetli bireylerde
serum demir konsantrasyonunun ve transferrin doygunlugunun diizenli olarak
Olglilmesinin  ve uzun donem izlenmesinin bu konuda yararli olabilecegi

diistiniilmektedir.

5.10. Diyetle Demir Alim1 ve Kirmiz1 Et Tiiketiminin Baz1 Parametreler

ile Iliskisinin Degerlendirilmesi

Kirmizi et ve et drlnlerinden gelen hem demirin, serum ferritin
konsantrasyonlarinin en giiglii belirleyicisi oldugu bildirilmistir. Kirmizi etin diyabet
riski iizerine etkisinin bir kismi da ferritinden kaynaklanmaktadir (231). Ferritin,

transferrin ve transferrin doygunlugu da dahil olmak iizere viicut demir durumunun
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belirtegleri ile tip 2 diyabetin iliskilendirilmesi bu konuda yapilan ¢alismalarda
bildirilmistir (221,232,233).

Yapilan bir ¢alismada giinliik ortalama toplam et tiikketimi 98,6 g, kirmiz1 et
tilketimi 38,1 g, islenmis et tiiketimi 28,9 g, hem demir alimi ise 1,2 g olarak
bulunmustur (231). Toplam et tiiketimi, kirmizi et tiiketimi, hem demir ve islenmis et
tilkketimi ile serum ferritin diizeyi arasinda iligki bulunmustur. En gii¢li iliski hem
demir ve ferritin arasinda saptanmistir (231). Bir ¢alismada ise giinliik 3 porsiyon ve
daha fazla et tiiketimi tip 2 diyabet riskinin artmasi ile iligkili bulunmustur (p:0,031)
(234). Bu konuda yapilan diger ¢caligmada diyetle demir alimi giinliik ortalama Q1°de
15,3 mg, Q2°de 15,4 mg, Q3’de 15,2 mg ve Q4’de 15,3 mg olarak belirlenmistir
(p>0,05) (221). Shangai Kadinlarin Saglik Calismasi’nda normal kilolu kadinlar
arasinda tip 2 diyabet ve kirmizi et tiikketimi arasinda iliski goriilmezken, obez kadinlar
arasinda artmus tip 2 diyabet riski bulunmustur (235). Wittenbecher ve ark. (236)’nin
calismasinda yiliksek serum ferritin diizeyleri toplam kirmizi et tiikketimi ve diyabet
riski ile iligkili bulunmustur. Bu ¢alismada ise bireylerin hem demir ile serum ferritin
diizeyleri arasinda pozitif yonlii zayif diizeyde korelasyon bulunmustur (r:0,278
p:0,000). Toplam demir alimi ile serum ferritin diizeyleri arasinda erkek bireylerde
negatif yonlii diislik diizeyde korelasyon bulunurken (r:-180 p:0,019), kadin bireylerde
korelasyon bulunmamustir (p>0,05) (Tablo 4.20). Transferrin doygunlugu ile hem
demir alim1 arasinda pozitif yonlii zayif diizeyde iligki bulunurken (r:0,228 p:0,000),
kirmiz1 et ile ¢ok diisiik diizeyde pozitif yonli iligki saptanmustir (r:0,148 p:0,003)
(Tablo 4.23). Ayrica bu g¢alismada hem demir diizeyi kotii glisemik kontrollii
bireylerde (HbA1c >7) iyi glisemik kontrollii bireylere gore (HbAlc <7) daha yiiksek
bulunmaktadir. Bu ¢aligmada parametreler arasinda diisiik diizeyde iligki goriilmesinin

sebebinin 0rneklem sayisinin az olmasindan kaynaklandigi diisiiniilmektedir.

Islenmis et iriinleri, tuz ve nitrit gibi diger koruyucu maddeleri igermektedir.
Islenmis et iiriinlerinde iiriinlerin tuz igerigi islenmemis iiriinlere gore %400 daha
fazladir. Bu koruyucular pankreatik beta hiicreleri i¢in zararlidir. Nitrit kullanimu tip 2
diyabete neden olabilen nitrozaminlerin olusumu ile pankreatik disfonksiyona neden
olabilmektedir (174,237). Yapilan bir meta-analiz ¢alismasinda islenmis et

tikketiminin daha ytiksek aclik glukoz konsantrasyonu ile iligkili oldugu bildirilmistir
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(238). Bu calismada ise islenmis et ile serum ferritin ve transferin arasinda iliski
bulunmazken, TSAT ile islenmis et arasinda ¢ok diisik diizeyde korelasyon

saptanmustir (r:0,100 p:0,041) (Tablo 4.23).
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6. SONUCLAR ve ONERILER

Bu ¢alismada 80 erkek ve 84 kadin birey olmak tizere toplam 164 bireyin genel
saglik durumlari, beslenme aligkanliklar1 antropometrik Ol¢limleri, biyokimyasal
bulgulari, fiziksel aktivite diizeyleri, serum demir depolari, diyetle demir alimlar1 ve
glisemik kontrol durumlar1i degerlendirilmistir. Elde edilen sonuglar asagida

Ozetlenmistir:

1. Arastirmaya dahil edilen bireylerin %48,7’si erkek, %51,31 kadin bireylerden
olugmaktadir. Bireylerin ¢ogunlugu (%58,0) 55-64 yas araliginda bulunmaktadir.
Erkek bireylerin %91,3’ii kadin bireylerin ise %76,2’si evlidir.

2. Erkek bireylerin %18,7’s1 ve kadin bireylerin %3,6’s1 liniversite mezunudur.
Tiim bireylerin %56,1°1 ilkokul mezunudur.

3. Erkek bireylerin %11,3’(i memur, %45,0’1 emekli, kadinlarin ise ¢ogunlugu
(%75,0) ev hanimidir (p<0,05). Bireylerin %75,0’1 gelir durumunun giderlerine denk
oldugunu bildirmistir. Bireylerin %79,9’u kentte yasamaktadir.

4. Sigara kullaniminin erkeklerde (%37,5) kadinlardan (%17,9) daha yiiksek
oranda oldugu saptanmistir (p<0,05). Sigara kullanim siiresi ortalama olarak
23,749,04 yildir. Erkeklerin %12,5’1, kadmlarin ise %1,2 ‘si alkol tiikettiklerini
bildirmistir (p<0,001).

5. Kadmnlarin vitamin kullanimi (%42,8) erkeklerin (%22,5) oranindan daha
yiiksek oldugu goriilmiistiir. Vitamin kullanimi1 acisindan gruplar arasinda anlamli bir
farklilik bulunmustur (p<0,05). Vitamin kullanan bireylerin %64,8’i B12 vitamini,
%33,3’1 B1+Bs+Bi12 vitamini kullanmaktadir.

6. Erkeklerin %76,3’1, kadinlarin ise %90,5°1 ailesinde kronik hastalik dykiisii
bulundugunu bildirmistir. Ailesinde kronik hastalik Oykiisii bulunan bireylerin
%383,9’unun ailesinde diyabet hastaligi bulunmaktadir. Ailesinde kronik hastalig
bulunanlarin hastalik ¢esidi cinsiyete gore degerlendirildiginde aradaki farklilik
istatistiksel acidan 6nemli bulunmamaistir (p>0,05).

7. Erkek bireylerin %38,7°1, kadin bireylerin %35,7’si1 10 yil ve daha fazla siiredir
diyabet hastasidir. Tiim bireylerde diyabet siiresi ortalama 8,1346,16 yildir. Diyabet
stiresi degerlendirildiginde cinsiyete gére anlamli bir farklilik bulunmamaistir (p>0,05).

Bireylerin %76,8’1 sadece oral antidiyabetik (OAD) tedavi, %11,0°1 ise sadece insiilin
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tedavisi almaktadir. Diyabet tedavi ¢esidi agisindan cinsiyete gore anlamli bir farklilik

saptanmamustir (p>0,05).

8. Bireylerin %21,3’i ila¢/inslilin  kullanimlarin1  atlamaktadir. Erkeklerin
%57,5’inde, kadinlarin ise %70,2’sinde diyabet dis1 kronik hastalik bulunmaktadir.
Gruplar arasinda istatistiksel agidan anlamli farklilik bulunmamuistir (p>0,05). Diyabet
dis1 kronik hastalik bulunma durumunda cinsiyete gore anlamli bulunmamigtir

(p>0,05).

9. Diyabet dis1 kronik hastaligi bulunan bireylerin %71,4’linde hipertansiyon
bulunmaktadir. Erkek bireylerin %26,1’isi, kadin bireylerin ise %61,0°1 sisman
oldugunu bildirmistir. Cinsiyete gore diyabet dist kronik hastalik bulunma durumu
acisindan aradaki farklilik istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,05).

Bireylerin %55,5°1 diyabet dis1 ilag kullanmaktadir.

10.  Diyabet tanis1 alan bireylerin %58,5’ine tibbi beslenme tedavisi 6nerilmistir
(p<0,05). Tibbi beslenme tedavisi 6nerilen erkek bireylerin %10,3°1, kadin bireylerin
%19,3’1 diyetine uyum saglamaktadir. Diyetini tam olarak uygulayamayan bireylerin
%37,1°1 diyet yapmak zor geldigi i¢in uyum saglayamadigii bildirmistir. Diyabet
tanist aldiktan sonra bireylerin %41,5°1 hi¢ diyetisyenle goriismemistir. Bireylerin
%34,7°si ise bir kez diyetisyenle gorlisiirken, sadece %3,1°1 her ay diizenli olarak

goristiigiini bildirmistir (p>0,05).

11.  Ana 0&giin tiketim durumlarn incelendiginde bireylerin %359,1’inin ana
Ogiinlerinin tiimiinii tiikettigi belirlenmistir. Erkek bireylerin %71,4’1i kadin bireylerin
%72,0’1 6gle ogiinlerini atlamaktadir (p>0,05). Bireylerin %52,2’si alisgkanliginin
olmamasi sebebiyle ana 6gilinlerini atladigini bildirmistir (p>0,05).

12.  Bireylerin biiyiik cogunlugu (%45,1) ara 6giinlerini atlamaktadir. Ara 6giin
sayisinda cinsiyete gore istatistiksel agcidan anlamli bir farklilik saptanmigtir (p<0,05).
Ara 0gilin tiikketen bireylerin %82,2°si ara Oglinlerinde taze meyve/sebze tercih
etmektedir. Ara 6giinde tercih edilen besinler cinsiyete gore istatistiksel agidan anlamli
bulunmustur (p<0,05).

13.  Erkek bireylerin %]1,2’si, kadin bireylerin %3,6’s1 diyabetik iiriin

kullanmaktadir. Diyabetik iirlin kullanim1 agisindan cinsiyete gore aradaki farklilik
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onemli bulunmamistir (p>0,05). Tiim bireylerin %7,3’1 tatlandirict kullanmaktadir
(p>0,05). Ortalama tatlandirict tiikketim miktar1 5,41+6,03 tiir (p>0,05).

14. Toplam siit grubunu erkek bireyler (ortalama 372,13£168,55 g), kadin
bireylerden (335,94+206,72 g) daha fazla tiiketmektedir (p>0,05).

Toplam et grubu tiiketimi erkeklerde ortalama 177,086+£73,08 g ve 168,55+70,98 g dir
(p>0,05). Kirmiz1 et tiiketimi ise erkeklerde (24,59+34,40 g) kadinlara gore
(23,26+22,60 g) daha yiiksektir (p>0,05). Sebze-meyve grubunun tiikketimi kadinlar ve
erkeklerde sirasiyla; 694,51+211,40 g, 642,01£269,04 g’dir (p>0,05).

15. Ekmek tiiketimi erkeklerde (280,68+104,46 g), kadinlardan (243,35+99,49 q)
daha yiiksek olup aradaki farklilik nemli bulunmustur (p<0,05). Ancak cinsiyete gore
diger tahillarin tiikketimleri benzer olup (erkek ve kadinlarda sirasiyla; 22,19+16,67 g
ve22,17£17,68 g) aradaki farklilik 6nemli bulunmamaistir (p>0,05).

16.  Toplam yag tiiketimi erkek bireylerde (21,68+7,68 g) kadin bireylere
(21,43+£7,70 g) gore daha yiiksektir (p>0,05). Cinsiyete gore tatl tiiketimi benzer olup
aradaki farklilik 6nemli bulunmamistir (p>0,05).

17.  Giinliik ortalama enerji alimlar1 erkek bireylerde 24124+500,92 kkal ve kadin
bireylerde 2179+464,07 kkal olup enerji alimi agisindan cinsiyete gore aradaki
farklilik anlamli bulunmustur (p<0,05). Proteinin enerjiden gelen yiizdesi erkeklerde
%16,9+2,21 ve kadmnlarda %16,5+2,29 olup, cinsiyete gore anlamli bir farklilik
bulunmamustir (p>0,05).

18.  Enerjinin yagdan gelen ylizdesi erkek (%35,8+6,63) ve kadin (%36,4+7,00)
bireyler arasinda istatistiksel agidan anlamli bulunmamistir (p>0,05).

19.  Coklu doymamis yag asitlerinin alim1 erkek ve kadinlarda sirasiyla 15,30+7,01
g ve 1421+6,01 g’dir (p>0,05).

20. Kolesterol alimi1 erkek bireylerde (309,7+136,1 mg), kadinlardan
(296,6+115,8 mg) daha yiiksek bulunmus ancak aradaki farklilik 6nemli degildir
(p>0,05). Karbonhidrat alimi erkek bireylerde (275,1+72,64 g) kadin bireylere
(246,3+66,16 g) gore daha yiiksektir. Cinsiyete gore gruplar arasindaki farklilik
anlamli bulunmustur (p<0,05). Bireylerin diyet posast alimi1 degerlendirildiginde
erkekler (41,8+12,39 g) ve kadmlar (41,9+12,75 g) arasinda anlamli farklilik
saptanmamustir (p>0,05).
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21. Diyetle A, E, Bi, B2, Bs ve C vitaminleri alimlari cinsiyete gore
degerlendirildiginde aradaki farklilik 6nemli bulunmamistir (p>0,05). Karoten alimi
erkeklerde 5,6+3,73 mg ve kadinlarda 7,1+£5,05 mg olup cinsiyete gore anlamli
bulunmustur (p<0,05). Sodyum alimlar1 incelendiginde cinsiyete gore aradaki farklilik
anlamli saptanmistir (p<0,05). Cinsiyete gore folik asit, potasyum, kalsiyum ve
magnezyum alimlari agisindan anlamli farklilik bulunmamustir (p>0,05).

22. Demir alimlar1 kadinlarda 21,1+10,4 mg ve erkeklerde 19,88+9,12 mg olup
gruplar arasinda anlamh farklilik saptanmamistir (p>0,05). Bireyler hem demir ve
cinko alimlar1 agisindan degerlendirildiginde cinsiyete gore aradaki farklilik
istatistiksel agidan anlamli bulunmustur (p<0,05).

23.  Diyetle aliman enerjinin karsilanma yiizdesi (%) erkek bireylerde
(%118,4+28,8) kadinlara gore (%110,9+£23,8) daha yiiksek olup, cinsiyete gore
anlamli farklilik bulunmamustir (p>0,05). Protein karsilanma yiizdesi (%), erkek
bireylerde 124,6+30,6 iken, kadin bireylerde 108,6+27,9 dur. Cinsiyete gore protein
alim ylizdesi (%) ise istatistiksel agidan dnemli bulunmustur (p<0,05).

24.  Karbonhidrat alim yiizdesi (%) kadin bireylerde (%91,24+24,5) erkek bireylere
gore (%86,3+24,0) daha yiiksek bulunmustur. Diyet posasit alim yiizdeleri (%),
kadinlarda (%167,7+51,0) erkeklere gore (%144,4+42,7) daha yiiksek olup cinsiyete
gore anlaml farklilik saptanmistir (p<0,05).

25.  Cinsiyete gore diyetle A vitamini, Bg vitamini ve magnezyum alim yiizdeleri
istatistiksel olarak 6nemli bulunmustur (p<0,05). By, Bo, folik asit, C, kalsiyum ve
demir alim karsilanma ytizdeleri cinsiyete gore degerlendirildiginde aradaki farklilik
anlamli bulunmamustir (p>0,05).

26.  Bireylerin viicut agirlig1 ortalamasi kadinlarda 81,5+13,39 kg ve erkeklerde
80,5+15,76 kg olup cinsiyete gore aradaki farklilik anlamli bulunmamistir (p>0,05).
27.  Kadmn bireylerde BKI ortalamas1 32,5+5,16 kg/m? ve erkek bireylerde ise
28,1+4,88 kg/m?dir (p<0,05). Bel cevresi erkeklerde ortalama 102,4+12,94 cm ve
kadinlarda 106,3+13,07 cm’dir. Cinsiyete gore bel ¢evresi acisindan aradaki farklilik
anlamli bulunmamistir (p>0,05).

28.  Kalga ¢evresi kadin bireylerde (115,8+13,71 cm) erkek bireylere (104,3+8,67
cm) gore daha yiiksek bulunmustur (p<0,05). Bel/kalga oran1 erkeklerde ve kadinlarda
strastyla 0,97+0,07 ve 0,91%0,06’dir (p<0,05).
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29. Bireylerin %31,9’u hafif sisman, %18,4°1i 1. derece obez ve %28,2’si 2. derece
obez siifindadir. Erkeklerin %13,7°si, kadin bireylerin %42,2’si 2. derece sisman
grubunda bulunmaktadir. BKI smiflamasi cinsiyete gore istatistiksel acidan anlamli
bulunmustur (p<0,05).

30.  Bel gevresi yiiksek riskli grupta olan kadinlarin orani (%95,2), bu gruptaki
erkeklerden (%50,0) anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur (p<0,05). Bel/kal¢a
orani riskli grupta olan erkek oran1 %91,2 iken kadinlarin orani ise %83,3 tiir (p>0,05).
31.  Bireylerin cinsiyete gore aglik kan sekeri, HbAlc, LDL kolesterol, trigliserid,
AST ve ALT diizeyleri acisindan aradaki farklilik anlamli bulunmamistir (p>0,05).
32.  Bireylerin toplam kolesterol diizeyleri kadin bireylerde (203,14+38,7 mg) erkek
bireylere gore (187,7+48,02 mg) daha yiiksek olup cinsiyete gore aradaki farklilik
istatistiksel acidan 6nemlidir (p<0,05). Cinsiyete gore serum HDL kolesterol ve CRP
diizeyleri agisindan aradaki farklilik anlamli bulunmustur (p<0,05).

33. HOMA-IR diizeyleri kadinlarda (10,40+14,30), erkeklere (4,80+5,53) gore
daha yiiksek olup gruplar arasindaki farklilik anlamli bulunmustur (p<0,05). Serum
ferritin diizeyleri erkek bireylerde (72,16+72,56 pg/L) kadin bireylere gore
(36,71+45,78 pg/L) daha yiiksek diizeydedir (p<0,001).

34. Bireylerin serum transferrin, hemoglobin, TSAT, ferritin, serum demir, TDBK
diizeyleri incelendiginde cinsiyete gore aradaki farklilik istatistiksel agidan 6nemli
bulunmustur (p<0,05).

35. Erkeklerin  %36,3’li, kadinlarin ise %234,5’1 diizenli fiziksel aktivite
yapmaktadir. Fiziksel aktivite yapma durumu agisindan cinsiyete gore aradaki farklilik
istatistiksel acidan O6nemli bulunmamistir (p>0,05). Yapilan fiziksel aktivite tiiri
acisindan cinsiyete gore anlamli farklilik bulunmamstir (p>0,05).

36.  Bireyler PAL diizeylerine gore degerlendirildiginde ¢ogunlugunun (%84,1)
hafif aktivitede oldugu belirlenmistir. Agir aktivite diizeyinde olan erkek ve kadinlarin
oranlar sirasiyla; %7,5 ve %]1,1°dir. Cinsiyete gore PAL degerleri istatistiksel agidan
anlamli bulunmustur (p<0,05). PAL degeri ortalamasi erkeklerde 1,60+0,36,
kadinlarda ise 1,52+0,17 olarak bulunmustur (p>0,05).

37.  Bireylerin enerji alim degerleri Ql’de 2250,06+476,56 kkal, Q2’de
2270,80+531,56 kkal,, Q3’te 2316,32+504,60 kkal, Q4’te ise 2342,09+483,22
kkal’dir. Gruplar arasinda anlamli farklilik bulunmamistir (p>0,05).



99

38.  Bireylerin ortalama giinliik karbonhidrat alimlar1 sirastyla Q1°de 255,17+73,65
g, Q2’de 263,13£70,93 g, Q3’te 262,324+65,32 g ve Q4’te 262,18+77,11 g’dir
(p>0,05). Enerjinin karbonhidrattan gelen yiizdesi (%) ise sirastyla Q1°de 46,85+8,52,
Q2’de 48,33+7,38, Q3’te 47,00+7,15 ve Q4’°te 46,13+9,03 tiir. Bireylerin karbonhidrat
alimlar1 ve karbonhidrattan gelen yiizdeleri arasinda kuartillere gore farklilik anlamli
bulunmamastir (p>0,05).

39.  Bireylerin ortalama protein alimlar1 en yiiksek Q4’te 95,70+£20,78 g olup (Q1:
90,36+19,85 g, Q2: 90,774+23,59 g, Q3: 93,25+£22,65 g) protein alimlar1 ve enerjinin
proteinden gelen yiizde degerleri ferritin kuartillerine gére anlamli bulunmamistir
(p>0,05).

40.  Bireylerin ortalama yag alim degerleri Q1,Q2,Q3 ve Q4’te sirasiyla
91,31£26,79g, 89,58+31,52 g, 93,24429.,08 g, 95,77+30,69 g olup yag alim miktarlar
ve enerjinin yagdan gelen yiizdesi kuartillere gore anlamli bulunmamistir (p>0,05).
Bireylerin posa, ¢oklu doymamig yag asiti ve kolesterol alimlar1 ferritin kuartillerine
gore degerlendirildiginde aradaki farklilik 6nemli bulunmamustir (p>0,05).

41. Bireylerin viicut agirligi (kg) ferritin kuartillerine gore incelendiginde Q3’de
kadinlarin viicut agirhigr ortalamasi en yiiksek olup 84,54+13,56 kg dir. Erkek
bireylerin viicut agirlig1 ortalamasi (85,79+£20,23 kg) en yiiksek Q2’de belirlenmistir.
Her iki grupta da cinsiyete gore anlamli farklilik bulunmamustir (p>0,05).

42.  Boy uzunlugu a¢isindan degerlendirildiginde erkek ve kadin bireyler arasinda
kuartiller agisindan anlamli farklibik saptanmamustir (p>0,05). Bireyler BKI
siniflamasina gore degerlendirildiginde Q3’deki kadin bireylerin BKI ortalamasi en
yiiksek 33,75+4,86 kg/m? olup, cinsiyete gore onemli farklilik bulunmamistir
(p>0,05).

43.  Bel cevresi Olctimleri erkek bireylerde en yiiksek Q2’de (107,43+15,39 cm),
kadin bireylerde ise en yliksek Q3’de (109,52+12,83 cm) bulunmaktadir (p>0,05).
Cinsiyete gore kalca cevresi ve bel/kalga oran1 kuartillere gore anlamli bulunmamistir
(p>0,05).

44,  BKI siniflamasi agusndan bireyler incelendiginde; 2. derece obez smifinda
Q1’de olan kadinlarin oran1 %48,5, Q2’de %36,0° Q3’te %15,0 ve Q4 te ise %9,4 tiir.
Erkek ve kadinlar arasinda kuartillere gore énemli farklilik saptanmamistir (p>0,05).

Bel ¢evresi yiiksek risk grubunda olan erkeklerin sayist en fazla Q4’te (n:18)
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bulunmaktadir. Q3 ve Q4’te bulunan kadinlarin tiimiiniin bel ¢evresi ise yliksek risk
grubunda bulunmaktadir. Bel ¢evresi ve bel/kal¢ca orani incelendiginde erkek ve
kadinlar arasinda kuartillere gore istatistiksel agidan anlamli farklilik bulunmamastir
(p>0,05).

45. Serum ferritin degerlerine gore aglik kan sekeri agisindan anlamli bir farklilik
saptanmamustir (p>0,05). Bireylerin serum HbA 1c ortalama degerleri en yiiksek Q4’te
(%8,46+1,87) bulunmaktadir (p<0,05).

46.  Total kolesterol, HOMA-IR, trigliserid, LDL, HDL kolesterol ve AST
degerleri ferritin kuartillerine gore anlamli bulunmamistir (p>0,05). ALT degerleri
Q4’te (22,60+8,59 U/L), diger kuartillere gore (sirastyla; Q1: 17,13+7,10 U/L, Q2:
17,99+7,68 U/L Q3: 21,13+8,34 U/L) daha yiiksek bulunmustur.

47.  Ferritin kuartillerine goére ALT degerleri istatistiksel acidan anlamh
bulunmustur (p<0,05). Bireylerin hemoglobin degerleri en yiiksek Q4’te (14,33+1,60
g/dL) (Q1: 11,86+1,54 g/dL, Q2: 12,91+1,58 g/dL Q3: 13,59+1,71 g/dL) yer almakta
olup ferritin kuartilleri arasinda anlamli fark saptanmustir (p<0,05).

48.  Bireylerin CRP diizeyleri Q4’te (0,40+0,30 mg/L) diger kuartillere gore (Q1:
0,33+0,28 mg/L, Q2: 0,33+0,24 mg/L, Q3: 0,28+0,23 mg/L) daha yiiksektir (p>0,05).
49.  Bireylerin serum demir diizeyleri kuartillere gore anlamli bulunmustur.
Yapilan post-hoc analizde gruplar arast farkliigin Q1’den kaynaklandigi
belirlenmigtir. Serum demir diizeyi Q1°de (55,18+32,97 ng/dL) diger kuartillere gére
(Q2: 79,17435,79 ng/dL, Q3: 79,17+35,79 pg/dL, Q4: 89,15+23,83 pg/dL) anlaml
diizeyde daha diisiiktiir (p<0,05).

50.  Bireylerin TDBK degerleri ile kuartiller arasinda anlamlilik bulunmustur.
Yapilan post-hoc testi sonucunda Q3 ve Q4 benzer degerler gosterirken farkliligin Q1
ve Q2’den kaynaklandig1 goriilmiistiir. Serum transferrin degerlerinde ise kuartillere
gore farklilik anlamli bulunmustur (p<0,05). Yapilan post-hoc testlerde transferin
degerleri Q1 (2,85+0,52 g/L) ve Q2 (2,66+0,33 g/L) benzer degerler gosterirken
farklilik Q3 (2,39+0,35 g/L) ve Q4 (2,31+0,31 g/L)’ten kaynaklanmaktadir.

51.  Bireylerin TSAT degerleri incelendiginde gruplar arasinda anlamli farklilik
gorilmiistiir. Yapilan post-hoc analiz sonucu bu farkliligin Q1’den kaynaklandig:
gorilmistir. Q1 (%14,14+9,14) diger kuartillere gore (Q2: %21,18+9,13, Q3:
%24,2349,63, Q4: %28,3148,43) anlamli oranda daha diisiiktiir (p<0,05).



101

52. Serum ferritin diizeyi ile aglik kan sekeri arasindaki iliski degerlendirildiginde
erkek bireylerde iliski goriilmezken (1:0,211 p:0,060), bireylerin geneline bakildiginda
cok diisiikk diizeyde pozitif yonli iliski belirlenmistir (r:0,172 p:0,028). Erkek
bireylerde serum ferritin ile HDL kolesterol arasinda negatif yonlii zayif diizeyde iliski
bulunmustur (r:-0,221 p:0,049).

53. Serum ferritin diizeyi ile insiilin arasinda iliski bulunmamistir (p:0,078).
Serum ferritinine gore total kolesterol diizeyi erkeklerde anlamli bulunmazken
(p:0,317) , kadinlarda pozitif yonlii zayif diizeyde iliski bulunmustur (1:0,239 p:0,028).
Kadinlarda serum ferritin diizeyleri ile trigliserid diizeyleri arasinda pozitif yonlii zayif
diizeyde iliski saptanmistir (r:0,230 p:0,035).

54.  Serum ferritin ve AST diizeyleri arasinda kadinlarda pozitif yonlii diisiik
diizeyde iliski belirlenirken (r:0,273 p:0,012) toplamda pozitif yonlii ¢ok diisiik
diizeyde iligki bulunmustur. Kadinlarda, erkeklerde ve toplamda serum ferrtin diizeyi
ile ALT diizeyleri arasinda pozitif yonlii zayif diizeyde iliski goriilmiistiir (sirasiyla;
kadinlarda r:0,386 p:0,000, erkeklerde r:0,343 p:0,002, toplamda r:0,316 p:0,000).
55. Serum ferritin diizeyi ile hemoglobin arasinda erkeklerde (r:0,454 p:0,000) ve
toplamda pozitif yonlii orta diizeyde iliski bulunurken (r:0,522 p:0,000) kadinlarda
pozitif yonlii zayif diizeyde bir iligki saptanmistir (1:0,372 p:0,000).

56. Serum ferritin diizeyi ve serum demir diizeyleri arasinda kadinlarda ve toplam
bireylerde pozitif yonlii orta diizeyde iligki bulunurken (kadinlarda r:0,513 p:0,000,
toplamda 1:0,459 p:0,000), erkek bireylerde pozitif yonlii zayif diizeyde iliski
gorilmistiir (1:0,332 p:0,003).

57. TDBK diizeyi ile serum ferritin arasinda kadinlarda (r:-0,537 p:0,000),
erkeklerde (r:-0,446 p:0,000) ve toplamda (r:-0,533 p:0,000) negatif yonlii orta
diizeyde iligski bulunmustur.

58. Transferrin diizeyleri ise serum ferrtin diizeyleri ile kiyaslandiginda kadinlarda
(r:-0,494 p:0,000), erkeklerde (r:-0,449 p:0,000) ve toplamda (r:-0,498 p:0,000)
negatif yonlii orta diizeyde iliski saptanmustir.

59.  Bireylerin serum ferritin diizeyi ile enerji (p:0,325), karbonhidrat yiizdesi
(p:0,545), protein yiizdesi (p:0,522), yag yiizdesi (p:0,597), posa (p:0,410), folat
(p:0,517), kalsiyum (p:0,895) ve magnezyum (p:0,107) alimlar arasinda anlamli iligki

bulunmamastir.
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60.  Serum ferritin diizeyi ile erkeklerde demir alimlar1 arasinda negatif yonlii cok
diisiik diizeyde bir iliski oldugu bulunmustur (r:-0,180 p:0,019). Serum ferritin diizeyi
ile kadinlarda demir alimlar1 arasinda anlamli bir iligki bulunmazken (p:0,684),
toplamda serum ferritin diizeyi ile demir alimlar1 arasinda negatif yonli ¢ok diisiik

diizeyde bir iliski oldugu bulunmustur (r:-0,115 p:0,019).

61. TDBK, TSAT ve hem demir diizeyleri ile iyi glisemik kontrol (HbAlc <7) ve
kotii glisemik (HbAlc >7) kontrol arasindaki farklilik anlamli bulunmamistir
(p>0,05). Serum demir diizeyleri HbAlc <7 olan bireylere gore (72,41+£32,15 pg/dL)
HbA1c >7 olan bireylerde 78,77+32,64 ug/dL daha diisiiktiir (p>0,05).

62.  Toplam demir alim1 iyi glisemik kontrolii olanlarda 22,04+10,52 mg iken, kotii
glisemik kontrolii olanlarda 18,82+9,92 mg dir. Toplam demir alimi ile 1yi glisemik

kontrol ve kotii glisemik kontrol arasinda anlamli bir fark vardir (p<0,05).

63. Bireylerin diyabet siirelerine gore bazi biyokimyasal bulgularinin
degerlendirilmesi Tablo 4.22°de verilmistir. Diyabet siiresine gore aglik kan sekeri
degerlendirildiginde diyabet siiresi <10 olan bireylerin 152,68+60,09 mg/dL iken
diyabet siiresi >10 olan bireylerin AKS’i 187,44+74,18 mg/dL olup aradaki farklilik
anlamli bulunmustur (p<0,05).

64. Diyabet siiresi acisindan insiilin, HDL, LDL kolesterol, trigliserid, AST, ALT,
hemoglobin, serum ferritin, serum demir, TDBK ve transferin diizeyleri arasindaki

farklilik anlamli bulunmamistir (p>0,05).

65.  Serum ferritin ile HbAlc arasinda ¢ok diisiik diizeyde pozitif yonlii iligki vardir
(r:0,166 p:0,033). Serum ferritin ile TSAT arasinda pozitif yonlii orta diizeyde iligki
vardir (1:0,570 p:0,000).

66.  Serum ferritin ile CRP (p:0,060) ve HOMA-IR (p:0,051) arasinda anlamli iligki
yoktur. HbAlc ile TSAT arasinda anlaml iliski bulunmazken (p:0,372), HbAlc ile
CRP arasinda ¢ok diisiik diizeyde pozitif yonlii iligki vardir (r:0,172 p:0,028).

67. HbA1c ile HOMA-IR arasinda orta diizeyde pozitif yonlii iligski vardir (1:0,416
p:0,000). TSAT ile CRP arasinda negatif yonlii zayif diizeyde bir iliski bulunurken (r:-
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0,290 p:0,000), TSAT ile HOMA-IR arasinda negatif yonlii ¢ok diisiik diizeyde iliski
vardir (r:-0,139 p:0,005). CRP ile HOMA-IR arasinda ise pozitif yonlii zayif diizeyde
bir iligki vardir (r:0,270 p:0,000).

68.  Hem demir ile ferritin (r:0,278 p:0,000) ve TSAT arasinda pozitif yonlii zayif
diizeyde bir iligki vardir (r:0,228 p:0,000). Hem demir ile transferrin arasinda anlamli
bir iliski bulunmamaktadir (p:0,054).

69. Kirmizi et ile ferritin (r:0,189 p:0,000) ve TSAT arasinda pozitif yonlii ¢ok
disiik diizeyde iliski vardir (1:0,148 p:0,003). Hem demir ile transferrin arasinda
anlaml bir iliski yoktur (p:0,054). Islenmis et ile ferritin (p:0,133) ve transferrin
arasinda anlamli bir iligki bulunmazken (p:0,762), islenmis et ile TSAT arasinda
pozitif yonlii ¢ok diisiik diizeyde iliski vardir (1:0,100 p:0,041).

70.  Bireylerin enerji, protein, karbonhidrat ve yag alimlar1 HbAlc diizeyleri
acisindan anlamli bulunmamistir (p>0,05). HbAlc diizeyleri 7’nin altinda olan
bireylerin posa alimlar1 44,50+12,26 g ve HbAlc >7 olan bireylerin 39,69+12,42 g dir.
Posa alimlar1 degerlendirildiginde HbAlc gruplart agisindan farklilhik anlamhi
bulunmustur (p<0,05).

71.  Besin gruplart HbAlc gruplar agisindan degerlendirildiginde siit grubu
tilketimine gore aradaki farklilik anlamli bulunurken; et grubu, sebze-meyve grubu,
tahil grubu, yag grubu ve tath tiketimi HbAlc gruplart agisindan anlaml
bulunmamustir (p>0,05). Viicut agirhgi, BKi ve PAL degerleri HbAlc gruplari

acisindan anlamli bulunmamistir (p>0,05).
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ONERILER

Son yillarda diyabet prevalansinda goriilen artiy hem gelismis hem de
gelismekte olan tlkelerde kaygi olusturmaktadir. Diyabet ve komplikasyonlarmin
saglik giderleri hem aileler hem de iilkeler lizerinde biiyiik bir yiik olusturmaktadir. Bu
yiizden diyabet komplikasyonlarinin 6nlenmesi ekonomik agidan énemlidir. Diyabetli
bireylerde komplikasyonlarin azaltilmasi i¢in glisemik, hipertansiyon ve dislipidemi
kontrolii rutin yapilmali ve etkin tedavi uygulanmalidir. Tip 2 diyabetli bireylerde
zay1f glisemik kontrol ile diyabet komplikasyonlarinin ortaya ¢ikmasi arasinda iliski
bulunmaktadir. Diyabetli bireylerde hastanin kendi kendine yonetiminin saglanmasi,
diyet ve egzersizle birlikte yasam kalitesinin yiikseltilmesi komplikasyonlarin
onlenmesi acisindan 6nemlidir. Bireyin diizenli olarak kan glukozu izlenmeli ve kisiye

yonelik onerilen tibbi beslenme tedavisinin takibi yapilmalidir.

Diyabet yonetiminde morbidite ve mortalitenin Onlenmesi igin obezite
degistirilebilir faktorlerin basinda gelmektedir. Diyabetli bireylerde obezitenin
onlenmesi ile kan basinci ve dislipideminin kontroliiniin saglanmasi kolaylasmakta ve
vaskiiler problemler onlenmektedir. Bu sebeple diyabetli obez bireylerde enerji

kisitlamasi ve uygun viicut agirligi kaybi hedeflenmelidir.

Viicutta demir diizeylerinin artig1 serum ferritin diizeylerinin artisi ile ilgilidir.
Yiiksek serum ferritin diizeyleri, hem mikro vaskiiler hem de makro vaskiiler diyabet
komplikasyonlarinin ortaya ¢ikmasina sebep olabilmektedir. Viicutta hiperglisemi ve
asirt demir yiikiiniin bulunmasi diyabetle iligkili komplikasyonlarin erken dénemde
goriilmesine neden olan koti glisemik kontrole sebep olmaktadir. Tip 2 diyabetli
bireylerde diyetle demir alim miktarlar1 ve serum demiri ile iliskili parametrelerin
izlenmesinin  glisemik  kontrolin  saglanmasi  agisindan yararli  olacagi

diistiniilmektedir.

Yiiksek demir alim1 ve viicut demir depolar1 diyabet riski ile iligkilidir. Diyetle
kirmiz1 et ve et liriinlerinden hem demir alimi1 serum ferritin konsantrasyonlarinin
artiginda belirleyici bir parametredir. Kisiye 6zel tibbi beslenme tedavisi ile diyabetli
bireylerin diyetle aldiklar1 demir miktar1 takip edilmelidir. Diyabet tedavisinin
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multidisipliner bir yaklasim ile doktor, diyetisyen, hemsire ve psikolog ile birlikte

yiirlitiilmesinin hastalarin glisemik kontrollerinin saglanmasi agisindan énemlidir.
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EK 3: Anket Formu

TiP 2 DIYABETLI BIREYLERDE DIiYETLE DEMIR ALIMI VE SERUM DEMIiR

DEPOLARI ILE GLISEMIK KONTROL ARASINDAKI ILISKININ
DEGERLENDIRILMESI
ANKET NO: DOSYA NO: TELEFON NO:
TARIH:
A. GENEL OZELLIiKLER
1 Yas
2 Dogum Tarihiniz(giin/ay(yil)
3 Cinsiyet 1.Erkek 2. Kadin
4 Egitim Durumunuz 1. Okur-yazar degil 5. Lise
2. Okur-yazar 6. Universite
3. ilkokul 7. Lisansusti (Yuksek lisans / Doktora)
4. Ortaokul
5 Meslek 1. Memur 2. Sigortali Isci 3. Serbest Meslek
4 Emekli 5. Evhanimi 6.issiz  7.Diger.....cccnu.....
6 Medeni durum 1.Evli 2.Bekar 3. Dul/bosanmis
7 Ekonomik durum 1. Gelir giderden az 2. Gelir gidere denk 3. Gelir giderden fg
8 Yasadiginiz yer 1.Kent 2. Kirsal
9 Diizenli olarak kullandiginiz 1. Hayir 2. Evet (adi).eeeeeee e
vitamin destegi var mi1? Tiiketim sikhgr:
(Cevabiniz Evet ise 10. Soruyu 1. Her giin 2. Haftada 5-6 3. Haftada 3-4

cevaplayiniz, Hayir ise 11. Soruya
geciniz)

4. Haftada 1-2 5. Ayda 2 6.Ayda 1

10 | Diizenli spor/egzersiz yapiyor

1. Hayir

musunuz? 2. Evet ( Cevabiniz Evet ise asagidaki soruyu yanitlayiniz)
11 | Yapilan spor/egzersizin tiirii, Egzersiz tiiru Sikhgi Suresi (dk)
sikhigi ve siiresi, Haftada.....(giin)
12 | Alkol kullaniyor musunuz? 1. Hayir 2.EVet.eeeeee,
.................................... (alkollin taria)
...................... miktar
...................... hafta/gln
13 | Sigara kullaniyor musunuz? 1. Hayir 2. Evet
SUresSi cvveeeneneen. 1Y 2 yil
Adet ............. /gin  Adet.............. /hafta




B. SAGLIK DURUMUNA iLiSKIiN BiLGIiLER

14 | Diyabet tamis1 doktor (Tarih) ..ooveniee e
tarafindan ne zaman
konuldu?
15 | Diyabet disinda doktor 1.Hayir 2. Evet
tarafindan tamis1 konulmus Hastahk Adi
herhangi bir saghk Sismanlik
sorununuz var mi? Kalp-damar
Hipertansiyon
Bobrek hastaliklari
Karaciger hastalig1
Diger...............
16 | Cevabimiz EVET ise bu 1. Hayir 2. Evet..oiiiiiiii,
hastahiginiz ile ilgili herhangi
bir ila¢ kullaniyor musunuz?
17 | Diyabet tanis1 konuldugunda | 1. Hayir 2.Bvet ...
doktor ve/veya diyetisyen
tarafindan-hastaliginiza
uygun bir diyet onerildi
mi?(Cevabinmiz Evet ise
19.soruya, Hayrr ise
21.soruya geciniz)
18 | Size onerilen diyete uyuyor 1. Hayir 2. Evet 3. Bazen
musunuz?
19 | Eger size verilen diyeti 1. Cabuk acikiyorum
uygulamiyorsaniz 2. Diyet yapinca kilo aliyorum
uygulamama nedenini liitfen | 3. Diyet yapmak zor geliyor
belirtiniz (Tek bir secenek 4. Diyetimin bir ige yarayacagina inanmiyorum
isaretleyiniz) 5. Diyet yapacak kadar hasta degilim
6. D1s ortamlarda/iste uygulamasi zor oluyor
7.Diger.......cooiiiiiiii

20

Diyabet tamimiz
konuldugundan itibaren
beslenme egitimi i¢in
diyetisyen ile kac defa
goriistiiniiz?

1. Hig goriismedim

2. 1 defa goriistiim

3. 2-5 kez goriistim

4. Her ay goriigiiyorum

5. Her 3 ayda bir goriigiiyorum

6. Her yil en az bir defa goriisityorum
7. Diger......................

21 | Ailenizde doktor tarafindan 1. Hayir 2. Evet
tanis1 konulmus diyabet veya
baska herhangi bir saghk
sorunu olan var m? (1.
Derece akraba)
22 | Cevabiniz Evet ise; Hastalik Adi Anne | Baba | Kardes | Diger
Kalp-damar
Diyabet
Hipertansiyon
Karaciger
Hastalig
Diger...............
23 | Diyabet hastah@imz i¢in ilag 1. Hayir 2. Evet (tlri).....oooevniiiiiieieeeeenn
(oral antidiyabetik) veya
insulin kullaniyor musunuz?
24 | 24. soruya yanitimz EVET ise | 1.Hayir 2. Evet

ilacimiz1 veya insiilininizi

a. Gunde 1 kez




kullanmay1 atladigimiz oluyor
mu?

b. Giinde 1 kezden fazla
c. Haftada 1 kez
d. Haftada 1 kezden fazla

e.diger..............
25 | Diyabet ile iliskili, doktor 1. Hayir 2. Evet
tarafindan tanmis1 konulmus
bir komplikasyonunuz var Hastahk Ad1
mi? Nofropati
Neropati
Retinopati
Kardiyovaskiiler
hastaliklar
Diyabetik Ayak
Diger...............
26 | Yukaridaki soruya cevabimz | Tarih..........................

EVET ise bu komplikasyon
ile ilgili taniniz ne zaman
konuldu?




C. BESLENME ALISKANLIKLARINA iLiSKIiN BILGILER

27 | Giinde kag¢ 6giin yemek yersiniz? 1. Ana 6giin ........ 2. Ara ogiin.......
28 | Ana o6giinlerinizi atlar misimiz? 1. Hayir 2. Evet 3. Bazen
29 | Genellikle hangi ana 6giiniiniizii 1. Sabah 2.0gle 3. Aksam
atlarsimz?
30 | Ara 6giinlerinizi atlar misiniz? 1. Hayir 2. Evet 3. Bazen
31 | Genellikle hangi ara égiiniiniizii 1. Kusluk  2.1kindi 3. Gece
atlarsimz?
32 | Ogiin atlama nedeniniz nedir? 1.Zayiflamak istiyor
(birden fazla secenek 2. Cani istemiyor, istahsiz
isaretleyebilirsiniz) 3. Zaman yetersizligi
4. Unuttugu igin
5 .Aliskanlig1 yok
6. Diger.........covvnnns
33 | Ara 6giin yaptiZimiz zaman hangi 1. Siit,yogurt,peynir 2. Taze sebze, meyve
besin gruplarini ara 6giin icin tercih L L
edersiniz? 3. Simit,pogaca,tost 4. Diyet tirtinler
(birden fazla secenek 5. Biskiivi, kek kraker 6. Findik fistik, ceviz
isaretleyebilirsiniz) 7. Taze sikilmis meyve suyu
8. Hazir meyve suyu
34 | Herhangi bir diyet iiriinii tiiketiyor | 1. Hayir 2.Bvet......o
musunuz? -
Diyet Uriinii
Diyet Regel
Diyet biskiivi, kek
Diyet icecekler
Diyet cikolata
Diger..........coenee
35 | Yukaridaki soruya cevabimz EVET | ................ Adet
ise titkketim sikligim1 ve miktarini
belirtiniz?2 | e Hafta/gun
36 | Tatlandirici kullaniyor musunuz? 1. Hayir 2.Evetoooiiiiiii (tiry)
37 | Eger cevabimz EVET ise tiiketim Tiiketim
sikhig1 ve miktar1 nedir? SIKIGL. .o, gin/Miktar............
............. adet

D. BESIN TUKETIM SIKLIGI

G, ) En ¢ok, en sik tiiketilen besin ¢esidi veya tiirli yazilacaktir




Tablodaki besinleri son 6 ayda
ne siklikla ve ne kadar
tiikettiginizi belirtiniz.

SUT VE SUT URUNLERI
SUt —tam yagh (coecveceeveveeereeens )

Her giin

Haftada 1-2 kez

Haftada 3-4 kez

15 giinde 1 kez

Ayda 1 kez

Hig tiiketmiyor

Olcii

Agirhik
(sr)/

Hacim
(ml)

Gunliik
Miktar

(g/ ml)

Sat —yarim yagh

T L O )

Yogurt-tam yagli

Yogurt-yarim yagli

Yogurt-light
Probiyotik yogurt
Ayran

Kefir

Beyaz peynir -tam yagh

Beyaz peynir -yarim yagh

Beyaz peynir -light

Kasar peyniri

Dil peyniri/6rgl peyniri

Lor peyniri

Cokelek

Tulum peyniri

Krem peynir/iicgen peynir

Dondurma
ET-YUMURTA
Kirmizi et (koyun, dana, kegi

Tavuk (Derisiz)

Tavuk (Derili)

Hindi (Derili)

Hindi (Derisiz)

Balik tirleri

Deniz Urinleri (Midye, istakoz

Sakatatlar (karaciger, bébrek,

Salam,sucuk,sosis

Yumurta
KURU BAKLAGILLER
Kuru fasulye

Nohut

Barbunya

Bezelye

Mercimek
YAGLI TOHUMLULAR
Findik

Fistik

Ceviz

Antep fistig

Badem

Cekirdek (tuzlu)

Cekirdek (tuzsuz)




Tablodaki besinleri son 6 ayda ne
siklikla ve ne kadar tiikettiginizi
belirtiniz.

SEBZE VE MEYVELER

Ispanak

Her 6g8lin

Her giin

N
Q
~
o
-
]
]
]
=
1]
I

Haftada 3-4 kez

Haftada 5-6 kez

15 giinde 1 kez

Ayda 1 kez

Hig tiiketmiyor

Olcii

Agirhk
(sr)/

Hacim
(ml)

Gunlik
Miktar

(g/ ml)

Pirasa

Pazi

Semizotu

Marul-kivircik

Asma yapragl

Brokoli

Lahana

Karnabahar

Enginar

Bamya

Patates

Kereviz

Patlican

Kabak

Taze fasilye

Misir

Sarimsak

Kuru sogan

Salatalik

Havug

Mantar

Domates

Nane, maydanoz, roka, tere, turp,

Taze baklagiller (taze barbunya,

Kurutulmus sebzeler

Taze meyveler ( .cveeecceevennnee. )
Turunggiller (portakal, mandalina,
Kuru meyveler ( ...ccccoeveveeeeecenne )

EKMEK- TAHILLAR
Ekmek, beyaz

Bazlama-yufka, beyaz

Kepekli ekmek

Tam bugday ekmegi

Cavdar ekmek

Yulaf ekmek

Piring

Bulgur

Makarna, eriste, kuskus

Tarhana

Bisklvi/kraker

Borek/pogaca

Kahvaltilik tahillar

Simit/kurabiye/kek/kruvasan




Tablodaki besinleri son 6 ayda
ne siklikla ve ne kadar
tiikettiginizi belirtiniz.

Zeytinyagi

Her 6giin

Her giin
Haftada 1-2 kez
Haftada 3-4 kez

Agirhik

N N -
g Q o
= Nl 2
o x| E| . (gr)/
n @ = | % | Olgi
© T = | 2
° S| B | 3 Hacim
> =
& g ey
© n =
T - I

(ml)

Gunluk
Miktar

(g/ mi)

Misirézi yagi

Aycicek yagi

Findik yagi

Margarin

Tereyagi

Mayonez

Krema/kaymak

Zeytin (yesil/siyah)
iCECEKLER
Su

Siyah ¢ay

Yesil cay

Kahve (Turk kahvesi, Neskafe)

Maden suyu

Taze meyve SUyU (c.ccceveeeeecuencnn. )

Hazir meyve suyu (....c..coeeeervenene. )

Kolali-Gazli icecekler (Normal)

Kolal-Gazli icecekler (Light)

Alkollii igecekler

Raki

Bira

Sarap

Diger alkollii icecekler
SEKER-TATLI-DIGER
Cikolata

Findik, fistik ezmesi

Gofretler

Seker (toz/kesme)

Bal

Recel

Pekmez

Tahin

Hamur tatlilari (baklava,

Sekerleme, lokum, jelibon, sert

SUtlU tath (voeevreeereenne. )

Dondurma (....ccccevevvevenennes )

Cipsler

Hamburger, gizburger, pizza

Patates kizartmasi

Katsayilar:

Tiiketim Sikhigi: 1. Her Ogiin (3.0)

3-4 kez (0.5)

2. Her giin (1.0)

3. Haftada 1-2 kez (0.215) 4. Haftada



5. Haftada 5-6 kez (0.7855) 6. 15 giinde bir (0.067) 7. Ayda bir (0.033)
8.Hig titketmem (0)

E. ANTROPOMETRIK OLCUMLER

Agirlik(kg)

Boy(cm)

Beden Kiitle indeksi(kg/m?)

Bel cevresi(cm)

Kalga gevresi(cm)

Bel/Kalga orani

F. BIYOKIMYASAL BULGULAR

Aclik Plazma Glukoz | mg/dL
Tokluk Kan Sekeri mg/dL
HbAlc %
Total kolesterol mg/dL
Trigliserid mg/dL
LDL mg/dL
HDL mg/dL
Ferritin ug/L
TSAT %

CRP mg/L
Glukoz mmol/L
HOMA-IR

AST u/L
ALT u/L
Transferrin g/L
Hemoglobin g/dL




G. 24 SAATLIK BESIN TUKETIM KAYDI

TARIH:

OGUN (Saat)

YEMEK /BESIN ADI

ICINDEKILER

NET MIKTAR (g)

SABAH (.......)

KUSLUK (.......

IKiNDI (........)

AKSAM (........ )

...... Su bardagy/giin




H. FiZIKSEL AKTIiVITE KAYIT FORMU

Siire

Toplam

Aktivite Tiirii

Aktivite Faktorii

Saat

Dakika

Siire

Siire*A.F.

Dinlenme

Uyku, uzanma

1.0

Cok Hafif
Aktivite Oturarak
caligma, boya,
laboratuvar, dikis,
orgt, litl, yemek
yapma, masa basi,
oyun, miizik aleti
calma, TV
seyretme

15

Hafif Aktivite

Yavas yurime,
lokanta igleri, ev
temizligi, cocuk
bakimi, masa
tenisi

2.5

Orta Aktivite

Hizli ylirtime,
tarla isleri, yiik
tagima, bisiklete
binme, kayak,
tenis, dans

5.0

Agir Aktivite

Y okus yukart yiik
tasima, tirmanma,
elle yorucu kazma
isi, ingaat isciligi,
basketbol, futbol
gibi sporlar

7.0

EK 4: Onam Formu




ARASTIRMA AMACLI CALISMA iCiN AYDINLATILMIS ONAM FORMU
(Arastirmacmn Agitklamasi)

Dog. Dr. Aylin AYAZ damsmanhginda, Tip 2 diyabet hastalif1 olan yetiskin bireylerin beslenme
durumu, antropometrik ol¢iimler, fiziksel aktiviteleri, diyetle demir alim ve serum demir depolar: ile
glisemik kontrol arasindaki iliskinin belirlenmesi ile ilgili yiiksek lisans tezi yapmaktayim. Arastirmanin
ismi “Tip 2 Diyabetli Bireylerde Diyetle Demir Alimi ve Serum Demir Depolari ile Glisemik Kontrol Arasindaki
[liskinin Degerlendirilmesi”dir.

Sizin de bu arastirmaya katilmamz o6neriyorum. Ancak hemen sdyleyeyim ki ¢alismaya katilim
goniilliiliik esasina dayalhidir. Kararimzdan once arastirma hakkinda sizi bilgilendirmek istiyorum. Bu
bilgileri okuyup anladiktan sonra arastirmaya katilmak isterseniz formu imzalayiniz.

Caligsma tamamen goniilliiliik esasina dayanir ve ¢aligmaya katilan bireylere maddi bir 6deme yapilmaz.

Bu aragtirmay1 yapmak istememizin nedeni, Tip 2 diyabet hastalarinda besin tiiketim siklig1 ile diyetle
demir alim diizeylerini ve biyokimyasal kan parametreleri ile serum demir depolarini saptamak ve bunlarin tip 2
diyabet ile iliskili biyokimyasal parametreler, antropometrik Olgiimler, fiziksel aktivite ile iligkisini
degerlendirmektir. Bu caligmaya katiliminiz arastirmanin basarisi i¢in dnemlidir. Eger aragtirmaya katilmay1 kabul
ederseniz, Aras. Gor. Buket Gonen tarafindan genel Ozelliklerinizi, beslenme aligkanliklarinizi, demir alim
diizeylerinizi saptamak amaciyla anket formu doldurulacaktir. Bu anket formu, sizin gemnel ozelliklerinize,
saghginiza, beslenme durumunuza, fiziksel aktivite diizeyinize, besin tiiketim sikliginiza iliskin sorular
icermektedir. Yine izniniz dogrultusunda bu ¢alismay1 yapabilmek igin arastirici tarafindan; boy uzunlugu, viicut
agirhigy, bel gevresi, kalca ¢evresi gibi antropometrik 6l¢iimleriniz alinacaktir. Ayrica hastaliginizin takibi sirasinda
rutin olarak izlenen bazi serum biyokimyasal bulgularinizdan elde ettigimiz veriler de bu ¢aligmada kullanilacaktir.
(Katulimcinin/Hastanin Beyani)

Saym Aras Gor. Buket Gonen tarafindan yetiskin bireylerde bir arastirma yapilacag: belirtilerek bu
arastirma ile ilgili yukaridaki bilgiler bana aktarildi. Bu bilgilerden sonra bdyle bir arastirmaya “katilimer” olarak
davet edildim. Eger bu arastirmaya katilirsam arastirici ile aramda kalmasi gereken bana ait bilgilerin gizliligine
bu aragtirma sirasinda da biiylik 6zen ve saygi ile yaklagilacagina inaniyorum. Arastirma sonuglarmin egitim ve
bilimsel amaglarla kullanimi sirasinda kigisel bilgilerimin ihtimamla korunacagi konusunda bana yeterli giiven
verildi. Calismanin yiriitilmesi sirasinda herhangi bir sebep gdstermeden arastirmadan gekilebilirim (Ancak
arastirmacilari zor durumda birakmamak i¢in arastirmadan ¢ekilecegimi énceden bildirmemim uygun olacaginin
bilincindeyim). Ayrica aragtirmaci tarafindan arastirma dig1 tutulabilirim. Aragtirma i¢in yapilacak harcamalarla
ilgili herhangi bir parasal sorumluluk altina girmiyorum. Bana da bir 6deme yapilmayacaktir. Arastirma sirasinda
veya aragtirma ile ilgili herhangi bir sorun ile karsilastigimda; herhangi bir saatte, Do¢. Dr. Aylin Ayaz’i, 0312
3051096 numarali telefondan(is), Aras. Gér. Buket Gonen i 0266 7186400 numarali telefondan(is)
arayabilecegimi biliyorum.

Bu arastirmaya katilmak zorunda degilim ve katilmayabilirim. Arastirmaya katilmam konusunda
zorlayict bir davranigla karsilagsmis degilim. Eger katilmay1 reddedersem, bu durumun arastirici ile olan iligkime
herhangi bir zarar getirmeyecegini de biliyorum. Bana yapilan tiim agiklamalari ayrintilariyla anlamis
bulunmaktayim. Kendi basima belli bir diisiinme siiresi sonunda ad1 gegen bu arastirma projesinde “katilimer”
olarak yer alma kararin1 aldim. Bu konuda yapilan daveti biiyiik bir memnuniyet ve goniilliilik igerisinde kabul
ediyorum.

Imzal1 bu form kagidinin bir kopyas1 bana verilecektir.

Katilimel Goriisme Tamgi
Ad1 soyadt: Ad1 soyadi:
Adres: Adres:

Tel: Tel:

imza: imza:

Katihmea ile Goriisen Arastirmaci ve Unvam
Ad1 soyadi: Aras. Gor. Buket Gonen

Adres: Bandirma Onyedi Eyliil Saglik Bilimleri Fakiiltesi Bandirma/ Balikesir
Tel: 02667186400
imza
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