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ABSTRACT

This study was planned on the patients who had only hypertension (high blood
pressure), Type 2 Diabetes or combination of these disorders in order to evaluate the
inflammation factors of nutrients and possible compliance effects of Dietary
Approaches to Stop Hypertension (DASH) in Famagusta General Hospital, Turkish
Republic North Cyprus. In addition to this, the survey has been carried out on the 30-
65 years old patients of who has hypertension (n=30), Type 2 Diabetes (n=30) and
both hypertension and Type 2 Diabetes (n=30) in Famagusta General Hospital between
February-June 2016. The research subjects or saplings consisted of 62.2% women and
37.8% male.

In this study, individuals’ descriptive information and data regarding to fasting
glucose levels, blood lipid profiles and blood was taken, anthropometrical
measurements, food consumption frequency have obtained. Additionally, DASH and
dietary inflammatory score have calculated according to a 3 days food consumption
record. The determinations of the average Dietary Inflammatory Index (DII) scoring
of hypertensive patients was -0.87+1.12, Type 2 Diabetes was 0.39+1.28 and
combination of these disorders was 0.34+1.64. It is obvious that the DII scoring was
much more higher than people whose suffer both hypertension and Type 2 Diabetes
when comparing with others. However, when taking genders into consideration, the
DIl scoring differences between women and men were fade into significance in
comparison with disorders. The DII scoring was found unimportant for three groups.

Dietary Approaches to Stop Hypertension (DASH) accordance score was 3.5
in hypertension patients, 4.75 in diabetics and 3.5 in patients whose suffer from both

disorders. As a result, foods and nutrients that exist in individuals' daily diets play a



fundamental role in determining inflammation. In addition to the DASH diet, dietary
intake of foods and nutrients should be important targets in preventing chronic diseases
and increasing food that decreasing dietary inflammation and reducing sodium intake,
decreasing fat intake, increasing potassium intake, reducing dietary inflammatory
content, as well as eating healthy foods.
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Bu ¢alisma Kuzey Kibris Tiirk Cumhuriyeti, Gazimagusa Devlet Hastanesi’ne
basvuran yalnizca hipertansiyon, tip 2 DM veya her iki kronik hastaligi birlikte olan
bireylerde diyetle maruz kalinan besinlerdeki inflamasyon etkenleri ile Hipertansiyon
Onleyici Diyet Yaklasim (DASH) diyetine uyumun olas1 etkisinin degerlendirilmesi
amaci ile planlanmis ve ylritiilmiistiir. Gazimagusa Devlet Hastanesi’ne Subat-
Haziran 2016 tarihleri arasinda basvuran, yalnizca hipertansiyon (n=30) veya tip 2
diyabet (n=30) ve hem hipertansiyon hem tip 2 diyabet tanisi almis (n=30) yaslar1 30-
65 arasinda degisen toplam 90 birey iizerinde yapilmistir. Arastirma 6rnekleminin
%37.8’ini erkekler, %62.2’sini kadinlar olusturmustur.

Aragtirmada, bireylerin genel bilgileri ile aglik kan glukozu, kan lipid profili
ile kan basinglar1 kaydedilmis; antropometrik olctimleri Slgiilmiis; besin tiikketim
sikligy, 3 giinliik besin tiiketim kaydi alinarak DASH ve diyetin inflamatuar skoru (DiI)
hesaplanmustir. Hipertansif bireylerin Dil skor ortalamasmin -0.87+1.12, tip 2
diyabetli bireylerin -0.39+1.28 ve hem hipertansif hem tip 2 diyabetik bireylerin DIl
skor ortalamasinin 0.34+1.64 oldugu tespit edilmistir. Tip 2 diyabete hipertansiyonun
da eslik ettigi durumda DII skorunun daha yiiksek oldugu gériilmiistiir. Cinsiyetler baz
alindiginda, kadinlar ve erkeklerde DIl ortalamalar1 arasi farklar hastaliklara gore
onemsiz bulunmustur. Ug grup i¢in de DIl skor degeri 6nemsiz bulunmustur.

Hipertansiyon Onleyici Diyet Yaklasim (DASH) skoruna uyum, hipertansif
bireylerde 3.5, tip 2 diyabetik bireylerde 4.75 ve hem hipertansif hem tip 2 diyabetik
olan bireylerin 3.5 oldugu saptanmistir. Bu sonuca gore tip 2 diyabetik bireylerin
DASH skoruna uyumunun daha yiiksek oldugu saptanmistir. Sonug olarak bireylerin

giinliik diyetlerinde var olan besin ve besin dgeleri inflamasyonun belirlenmesinde



temel bir rolii bulunmaktadir. DASH diyetinin yani1 sira diyet ile alinan besin ve besin
Ogelerinin kronik hastaliklarin 6nlenmesi ve tedavi siireglerinde saglikli beslenmenin
yani sira diyetin inflamatuar igerigini azaltan besinlerin arttirilmasi, sodyumun
azalmasi, yag aliminin azaltilmasi, potasyumun arttirtlmasi da O6nemli hedefler

icerisinde yer almalidir.

Anahtar Kelimeler: Hipertansiyon, Tip 2 Diyabet, DASH Skoru, Dii Skoru
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Boliim 1

GIRIS

1.1 Kuramsal Yaklasimlar

Hipertansiyon, diinya ¢apinda onemli bir saglik sorunu haline gelmistir.
Hipertansiyon prevalansinin diinya ¢apinda 1 milyara ulastigi ve yetiskinlerin
%40°ndan fazlasi yiiksek kan basincindan etkilendigi belirtilmistir (Daskalopoulou, ve
digerleri, 2015; Kumar, 2013). Diinyada, 2000 yilinda 972 milyon insan (%26.4)
hipertansiyon tanis1 alirken bu rakamin 2025 yilinda 1.56 milyara (%29.2) ulasacagi
diistiniilmekte ve 25 yilda %60 oraninda korkun¢ derecede artacagi on gorilmiistiir
(Chiang, ve digerleri, 2015). Tiirkiye’de Hipertansif Hastalarda Inme Riski
Arastirmas1 (THINK) Tiirkiye’de 7 farkli cografik bolgede 54-74 yas arast 6790
hipertansif bireylerde (%59.3°1 kadin, %40.7’si erkek) yapilan ¢alismada, hastalarin
%65.3’nde SKB 140 mmHg’den, %50’sinde ise DKB 90 mmHg’den biiylik bulundu
(Kabaket, ve digerleri, 2006).

Uluslararas1 Diyabet Federasyonu (International Diabetes Federation; IDF),
2015 yilinda 415 milyon diyabetli bireyin oldugu ve bu rakamin 2040 yilinda 642
milyona ulasacagi tahmin edilmektedir (IDF, 2015). Tiirkiye’de genelinde 1997-1998
yillarimi kapsayan donemde yapilan Tiirkiye Diyabet Epidemiyoloji (TURDEP-I)
calismasinda 20 yas tizeri 24.788 kisi incelenmis olup sonuglarina gore tip 2 diyabet
prevelanst %7.2 olarak bulunmustur (Satman, Yilmaz, Sengiil, Serpil Salman, &
Uygur, 2002). TURDEP-II ¢alisma sonuglarma gore, diyabet prevelansinin %16.5

oldugu, %54.5’inin ise diyabet hastaliginin bilincinde olmadig1 ve %45’inin yeni tani,



belirtilmistir. TURDEP-I’e gore TURDEP-II calismasinda Tiirkiye’de 12 yilda
diyabet siklig1 %90 artmistir (Satman, ve digerleri, 2013).

DASH diyeti orjinalde, yiiksek kan basincinin 6nlenmesi ve tedavisinde
kullanilmak tizere gelistirilmistir. Fakat su anda tiim yetiskinlere onerilen bir beslenme
modeli olmakla beraber diyabetli bireylere de bu beslenme modeli uygulanmaktadir
(Azadbakht, ve digerleri, 2011). Beslenme iizerine yapilmis ¢calismalar ¢cogunlukla kan
glukozu ve kan basincinin diizenlenmesi {izerinde yapilmistir. Hipertansiyonu
Durdurmada Diyetsel Yaklasimlar (Dietary Approaches to Stop Hypertension;
DASH), kan basinci ve kan glukozunu diisiirdiiglinii gosteren ¢alismalar mevcuttur
(Saneei, Salehi-Abargouei, Esmaillzadeh, & Azadbakht, 2014; Lazarou, Panagiotakos,
& Matalas, 2012).

Bireylerin giinliik diyetlerinde var olan besin ve besin dgeleri inflamasyonun
belirlenmesinde temel bir rolii bulunmaktadir. DASH diyetinin yani sira diyet ile
alinan besin ve besin dgelerinin kronik hastaliklarin 6nlenmesi ve tedavi siireglerinde
saglikli beslenmenin yani sira diyetin inflamatuar igerigini azaltan besinlerin
arttirilmasi, sodyumun azalmasi, yag aliminin azaltilmasi, potasyumun arttirilmasi da

onemli hedefler igerisinde yer almalidir.
1.2 Amag ve Hipotez

Bu ¢aligmanin amaci; yalnizca hipertansiyon, tip 2 DM veya her iki kronik
hastalig1 birlikte olan bireylerde diyetle maruz kalinan besinlerdeki inflamasyon
etkenleri ile DASH diyetine uyumun olas1 etkisinin incelenmesidir. Calismanin
hipotezleri sunlardir:

Hipotez 1: Kronik hastaliklarin baslangi¢ ve prognozunda temel biyokimyasal
mekanizma olan inflamasyona diyetin katkis1 (Dil) diyabetik bireylerde

hipertansiyonun da eslik ettigi durumlarda daha yiiksektir.



Hipotez 2: Hipertansiyonda Onerilen az yagl, diyet posasi ve antioksidan
fitokimyasallar agisindan zengin olan diyete (DASH) uyum; diyabetik bireylerde

yiiksektir.



Boliim 2

GENEL BILGILER

2.1 Hipertansiyonun Tanimi

Kan basinci, kalbin kani pompalamasi ile damar duvarlarinda yaptigi basinca
denir ve milimetre (mm) civa (Hg) ile ifade edilir (WHO, 2013a). Kan damarlarinda
stirekli olarak basincin artmasi ve bu artigin istenilen degerin tizerinde olmasi yiiksek
kan basinci ya da hipertansiyon olarak tanimlanmaktadir (WHO, 2013b).

Kan basinci, sistolik ve diastolik kan basinci olarak ikiye ayrilir (Premkumar,
Pothen, Rima, & Arole, 2016). Sistolik kan basinci (SKB), kalbin kasilmasi sirasinda
artan basing; diastolik kan basinci (DKB) ise, kalbin gevsemesi sirasinda azalan

basinctir ve sfigmomanometre ile 6l¢iiliir. (Yiiksel, 2005).

2.2 Hipertansiyonun Siniflandirilmasi

2.2.1 Kan Basinci Diizeylerine Gore Simiflama

Diinya Saglik Orgiitii'ne (World Health Organization, WHO) gore SKB’nin
140 mm Hg ve/veya DKB’nin 90 mm Hg’nin {izerinde olmas1 hipertansiyon olarak
tanimlanir (WHO, 2013b). Normal kan basinci sistolik i¢in 120 mm Hg, diastolik igin
ise 80 mm Hg’dir. Prehipertansiyon, sistolik kan basinci i¢in 120-139 mm Hg ve
diastolik kan basincinin ise 80-89 mm Hg arasinda olmasidir (WHO, 2013a).

Hipertansiyon tani Kriterleri, fazla sayida rehber ile belirlenmistir. Tablo 2.1°de
Birlesik Ulusal Komitesi 8. Raporu (Joint National Committee, JNC 8), Avrupa
Kardiyoloji Dernegi (European Society of Cardiology, ESC), Avrupa Hipertansiyon
Dernegi (European Society of Hypertension, ESH) ve Kanada Hipertansiyon Egitim
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https://www.google.com.cy/search?q=%E2%80%9CJoint+National+Committee+on+Prevention,+Detection,+Evaluation+and+Treatment+of+High+Blood+Pressure&spell=1&sa=X&ved=0ahUKEwiAs7KriqbQAhUM7RQKHdMDC9MQvwUIFygA

Programi 2015 (Canadian Hypertension Education Program, CHEP 2015)
klavuzlarinda yapilan siniflandirma gosterilmistir (James, ve digerleri, 2014; Mancia,

ve digerleri, 2013; Daskalopoulou, ve digerleri, 2015).

Tablo 2.1: Farkli rehberlerin kan basinci referans degerleri

Kan basinci hedefleri
<60 Yas >60 Yas >80 Yas DM KBY
JNC-8 < 140/90 <150/90 - <140/90 < 140/90

ESC/ESH 2013 < 140/90 <140 140-150  <140/85 <140

NICE 2014 < 140/90 - - < 140/90 -

CHEP 2015 < 140/90 < 140/90 <150 <130/80 < 140/90

DM: Diabetes Mellitus
KBY': Kronik bobrek yetmezligi

2.3 Hipertansiyonun Epidemiyolojisi

Yapilan giincel arastirmalara gére, kan basincinin kardiyovaskiiler ve inme gibi
risk faktorii olusturdugunu gostermektedir (Wuerznera & Burnier, 2015; Becarevic,
Salihefendic, & Zildzic, 2014). Diinya ¢apinda yetiskinlerin %40°ndan fazlas1 yiiksek
kan basincindan etkilenmektedir (Daskalopoulou, ve digerleri, 2015). Diinyada, 2000
yilinda 972 milyon insan (%26.4) hipertansiyon tanis1 alirken bu rakamin 2025 yilinda
1.56 milyara (%29.2) ulasacag diisiiniilmekte ve 25 yilda %60 oraninda korkung
derecede artis oldugu goriilmiistiir (Chiang, ve digerleri, 2015).

Hipertansiyon, diinya ¢apinda 6liimlere yol agan risk faktoriidiir ve bu nedenle
de halk saglig1 sorunu haline gelmistir (Olack, ve digerleri, 2015; Wang, ve digerleri,
2014). Hipertansiyon ayni zamanda biiyliyen veya gelisen bir tehlike olarak

adlandirilmistir.



Kanada’da yapilan arastirmalarda, 1992 yilinda %13.2, 2007 yilinda %64.6,
2009-2011 yilinda hipertansiyon prevelanst %19.6 iken ayni ¢alismada bu rakamin
2012-2013 yilinda %22.6’ya ulastigi belirtilmistir (Padwal, Bienek, McAlister,
Campbell, & of, 2015; Daskalopoulou, ve digerleri, 2015). Cin’de yapilan ¢alismada,
hipertansiyon prevalanst %29.6 olmakla beraber erkeklerde kadinlara gore daha
yiiksek oldugu, kentsel ve kirsal alanlarda benzer oranda oldugu goriilmiistiir (Wang,
ve digerleri, 2014). Amerika, Ingiltere ve Kanada’da yapilan kesitsel calismada,
hipertansiyon prevalansinin, Kanada’da %19.5, Amerika’da %29 ve Ingiltere’de %30
oldugu saptanmustir (Joffres, Falaschetti, Gillespie, Robitaille, & Loustalot, 2013).
Hindistan’da yapilan bir ¢alismada, popiilasyonun hipertansiyon prevelansinin %42
oldugu, %47’sinin erkek ve %39’unun kadin oldugu belirtilmistir (Banerjee,
Mukherjee, & Basu, 2015). Ulusal Saglik ve Beslenme Arastirmasi (National Health
and Nutrition Examination Survey; NHANES) calismasinda 18 yas ve iizeri olan
Amerikal1 bireylerde hipertansiyon prevelansi %29.1 oldugu ve bu oranin kadinlarda
%28.5 ve erkeklerde %29.7 oldugu belirtilerek cinsiyetler arasinda benzerlik oldugu
goriilmiistiir. Ayn1 ¢alismada yaslara gore hipertansiyon prevelansi; 18-39 yas arasi
%7.3, 40-59 yas aras1 %32.4, 60 ve lizeri olan bireyler i¢in %65 oldugu saptanmistir
(Nwankwo, Yoon, Burt, & Gu, 2013). 2007-2010 yillar1 arasinda yapilan boylamsal
kohort ¢alismasinda, diisiik gelirli ve orta gelirli olan 6 iilke arasinda (Cin, Gana,
Hindistan, Meksika, Rusya ve Giiney Afrika), 50 yas ve iizeri olan bireylerde Cin ve
Giiney Afrika’da risk faktorleri hipertansiyon birinci sirada yer almaktadir (Joffres,
Falaschetti, Gillespie, Robitaille, & Loustalot, 2013). Tibet’te yapilan bir ¢alismada,
sehirde yasayan bireylerin hipertansiyon prevalansi %56.1, kirsalda yagayan bireylerin
ise %34.2 oldugu goriilmiistiir. Ayn1 calismada hipertansiyon varliginin farkinda olan

bireylerde %70.2 oraninda sehirde yasayan bireyler olustururken, bu oran1 %68 sehir



dis1, %61.8 kirsal ve %43.1 oraninda tarimsal alan takip etmektedir.  Bireylerin
olduk¢a 6nemli bir kismi (%49.2), hipertansiyonun risk faktorleri ve meydana
getirdigi sonuglar agisindan bir fikri olmadigimi sdylemisleridir (Yao, Su, Zheng, &
Wang, 2016).

Cin’de yapilan 27 ¢alismanin meta analizinde, hipertansiyon prevalanst %21.5
oldugu ve bu oranin cinsiyetlere gore erkeklerde, %22.2 (%19.3, %25.1), kadinlarda
%19.9 (%17.6, %22.1) oldugu belirtilmistir. 2002-2006 yillar1 arasinda %21.9
(9%18.9, %24.8) ve 2007-2011 yillar1 arasinda %20.6 (%17.3, %23.9) oldugu saptandi
(Ma, ve digerleri, 2013).

Diinya ¢apinda 1980 ve 2008 yillar1 arasinda 25 yas ve lzeri 199 iilkeyi
kapsayan, 5.4 milyon birey iizerinde yapilan saglik arastirmalar1 ve epidemiyolojik
calismalar sonucunda SKB her on yilda; erkeklerde 130.5 mm Hg’dan 128.1 mm
Hg’ya ve kadinlarda 127.2 mm Hg’dan 124.4 mm Hg’ya diistligli gozlenmistir. Buna
bagl olarak, erkeklerde 0.8 mm Hg, kadinlarda ise 1.0 mm Hg azalma saptanmistir
(Danaei, ve digerleri, 2011).

Ispanya’da yapilan calismada, 18 yas ve iizeri erkeklerin %49 unda, kadinlarin
%37.1’inde toplam %42.6’sinda hipertansiyon goriilmiistiir. Diyabetik bireylerde
(9%79.4), prediyabetik (67.9%) bireylere gore hipertansiyon prevalansi daha yiiksek
oldugu saptanmistir (Menéndez, ve digerleri, 2016).

Tiirkiye’de yapilan 18 ve tlizeri yas tizeri 4492 bireyde, Tiirk Hipertansiyon
Prevalans Caligsmas1 (PatenT) Tiirkiye popiilasyonunda hipertansiyon prevalansinin
%31.8 oldugu ve kadinlarda bu oranin %36.1, erkeklerde ise %27.5 oldugu goriilmiis
olup kadinlarda bu oranin daha yiiksek oldugu saptanmistir. Hipertansiyonun

bilincinde olan bireyler %40.7 ve tedavi alan bireyler ise %31.1 olup bu oranlar

2 2
fazlasiyla diisiiktiir. Ayrica hipertansif bireylerde BKI ortalamasi1 29.8 kg /m olup,



normotansiflerde bu degerin 25.1 kg2/m2 oldugu saptanmistir (Altun, ve digerleri,
2005). Bu c¢alismadan 4 yil sonra 2007 yilinda Tiirk Hipertansiyon ve Bobrek
Hastaliklar1 Dernegi tarafindan yapilmis olan “Tiirk Hipertansiyon Insidans
Calismas1” (HinT, Hypertension incidence in Turkey) hipertansiyon insidansinin
saptanmast ve eslik eden risk faktorleri belirlenmesi amacglanmistir. Calisma
sonuglarina gore 2003-2007 yillar1 arasinda 4 yillik hipertansiyon insidansinin % 21.3
oldugu, belirli oranda bir artig olmustur. 2003 yilinda bireylerin %33’ii hipertansif
oldugu ve bu rakama 2007 yilinda yeni hipertansiyon tanist alan 571 kisi daha
eklenmistir. Hipertansiyonun en ¢ok 35-64 yas araliginda goriilmistiir (Yurdakul &
Aytekin, 2010).

Tiirkiye’de Hipertansif Hastalarda Inme Riski Arastirmasi (THINK)’na gore
Tiirkiye’de 7 farkli cografik bolgede 54-74 yas arast 6790 hipertansiyonu olan
bireylerden (%59.3’i kadin, %40.7’si erkek) hastalarin %65.3’nde SKB 140
mmHg’den, %50’sinde ise DKB 90 mmHg’den biiyilk bulunmustur. Ayrica bu
calismada, ESC siniflamasina gore bireylerin yaklasik %69 u hafif siddetli hipertansif,
JNC 7 simiflamasina gore ise %701 evre 1 ve evre 2 hipertansif olarak kabul edilmistir.
Calismaya katilan hastalarda hipertansiyona eslik eden diyabetes mellitus %29 ve
koroner kalp hastaligi %22 olarak belirlenmistir. Beden kiitle indeksi hastalarin
%6.1’inde 30 kg/m?'nin iizerindeydi (Kabakeci, ve digerleri, 2006).

Tiirkiye Diyabet Epidemiyoloji Calismasi I (TURDEP-I) 1997-1998 yillarinda
yiiriitiilen ve rastgele olarak secilmis 20 yas lstii 24788 kisiyi kapsayan g¢alisma
sonuglarma gore bireylerin hipertansiyon prevalansinin %28.9 oldugu saptanmistir
TURDEP I’in devami1 olan TURDEP II’de hipertansiyon prevalansi kadinlarda %32.3,

erkeklerde %30.9 bulunmus olup hipertansiyon farkindaligi, kadinlarda %63.2 ve



erkeklerde %48.5 oldugu saptanmistir (Satman, Yilmaz, Sengiil, Serpil Salman, &
Uygur, 2002).
2.4 Hipertansiyonun Patofizyolojisi

Sempatik sinir sistemi aktivitesi artist kan basmcinin artmasina veya kan
basincinin gelismesine neden olmaktadir. Bobrekler, kalp ve periferik damarlar
tizerindeki etki nedeni ile sivi retansiyonu, damar direnci ve kalp debisini artirarak kan
basincinin artmasina neden olur (Oparil, Zaman, & Calhoun, 2003). Geng
Yetiskinlerde Koroner Arter Risk Gelisimi (Coronary Artery Risk Development in
Young Adults; CARDIA) ¢alismasinda, kalp atimi ile hipertansiyon arasinda pozitif
bir korelasyon oldugu saptanmistir (Kim, ve digerleri, 1999).

Dolasimda artan norepinefrin diizeyleri genellikle hipertansiyon hastasi
olmayan bireylerde noradrejenik reseptorlerin azalmasina neden olur fakat bu olay
hipertansif bireylerde goriilmez. Hipertansif bireylerde, norepinefrine duyaralilik
artar, periferal damar direnci artar ve kan basinct artis1t meydana gelir. Strese maruz
kalmak veya stresin tekrarlanmasi vazokonstriksiyona yol acabilir ve vaskiiler
hipertrofi ile sonuglanabilir. Bu durum da progresif olarak periferik direng ve kan
basinin artmasina yol agar. SKB ve nabiz basinci bireylerde yas ile birlikte artmaktadir.
Bunun sebebi, arter damarlarindaki genisligin elastikiyetinin azalmasidir (Oparil,
Zaman, & Calhoun, 2003).

Anjiyotensin II, cesitli mekanizmalar ile kan basmcini artirir. Damarlarda
direng, aldosteron sentezini uyarir ve salgilanir, bobreklerde sodyum geri emilimi olur,
susama uyarilir ve antiditiretik hormonlar salgilanir. Anjiyotensin II, kardiyak ve
vaskiiler hiicrelerde hipertrofi ve hiperplaziye neden olur ve anjiyotensin II tip 1
reseptOriin aktif olur ve dolayli olarak bazi biiylime faktorleri ve sitokinler uyarilarak

salgilanir. Anjiyotensin II tip 1 reseptdrii, tirozin kinaz tarafindan uyarilir boylece



vazokonstriiksiyona, hiicre biiylimesine ve hiicre proliferasyonuna neden olur.
Anjiyotensin II iiretimi dokularda, kan damarlarinda, kalp, adrenallerde ve beyinde
ACE tarafindan kontrol edilir (Oparil, Zaman, & Calhoun, 2003).

Diger yandan, endotel disfonksiyonu vaskiiler bozukluklarin en erken
belirtisidir ve pek ¢ok patolojik durumda ve hastalikta olusmaktadir. Hipertansif
bireylerde endotel disfonksiyon ile serbest oksijen radikalleri artar ve nitrik oksidin
damar duvarinda koruyucu ve yararhi etkilerini yok etmektedir. Endotel
disfonksiyonun negatif etkileri sadece yiiksek kan basinci ile smirli kalmaz,
hipertansiyon sonucu olusan organ hasarlarin baglamasinda da tetikleyici bir rol oynar.
Endotelin, endotel hiicreleri tarafindan {iretilen vazoaktif bir peptit olup hem
vazodilitasyon hem vazokonstriiksiiyon 6zelliginin her ikisini de tasidig1 i¢in bakilan
bagka bir endotel disfonksiyon belirtecidir (Yaylali & Kigiikaslan, 2011).

Bahsedilen endotel hasara yol agan oksidatif stres NO salinimini da
bozabilmektedir. Nitrik oksit (NO) kuvvetli bir vazodilatérdiir ve plateletlerin
adhezyon ve birikmesini dnler, vaskiiler diiz kas hiicrelerinde plateletlerin tasinmasini
ve proliferasyonunu saglar. NO, endotel hiicreler tarafindan, kan basincinda, akima
bagli mekanik degisiklikler, damar duvarinda gerilim gibi uyarilarak cevap olarak
endotel hiicreler tarafindan bir cevap olarak salgilanir. Ayrica kan basinci
regiilasyonunda, trombozis ve aterosklerozda onemli rol oynar. Hipertansiyon ile

birlikte nitrik oksit biyoyarliligi da azalmigtir (Oparil, Zaman, & Calhoun, 2003).
2.5 Kan Basinai ile iliskili Diyet Faktorleri
2.5.1 Makro Besin Ogeleri

2.5.1.1 Karbonhidrat
Karbonhidrat, viicuda enerji saglayan temel besin dgesidir. Bireylerin giinliik

diyetlerinde %55-60 oraninda karbonhidrat alim1 6nerilmektedir (Baysal, 2009).
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Fazla miktarda seker ve seker iceren iceceklerin tiikketimi ile kan basinci
arasinda ters bir iliski oldugu belirtilmistir (Brown I. J., 2011). Yapilan bir arastirmada,
sekerli iceceklerin tiiketiminin kisitlanmasi ile kan basincinda Onemli derecede
diisiisler olabilecegi belirtilmistir (Chen L. C., 2010). Yapilan bir meta analiz
caligmasinda karbonhidrattan zengin diyetlerin SKB’1 ve DKB’ni1 artirabilecegi
kanisina varilmistir (Shah, 2007). Yapilan c¢alismalarda seker ile tatlandirilmis
igeceklerin kan basinci yiikseltmesi iizerindeki etkisinin direk olarak glikoz ve fruktoz
alimindan ileri geldigi diistiniilmektedir (Shah, 2007; Streppel MT, 2005). Bunun
nedeni ise seker tiketimi ile sempatik sinir sistemi aktivitesi ve sodyum
retansiyonundan ileri geldigi diistiniilmektedir (Brown I. J., 2011). Angelopoulos ve
digerlerinin yapmis oldugu bir arastirmada, bireyler 4 gruba (1. grup %18 yiiksek
fruktozlu misir surubu, 2. grup %9 fruktoz, 3. grup %9 glikoz, 4. grup %18 siikroz)
ayrilmis olup 10 hafta boyunca diyetlerine ekleme yapilmistir. Calisma sonucunda
diyet iceriginde %18 siikroz igeren grubun SKB ve DKB degerlerinin diger gruplara
gore daha yiiksek oldugu gozlenmistir (Angelopoulos, 2015).
2.5.1.2 Protein

Viicutta protein olusumu i¢in kaynak, diyet ile birlikte alinan protein
kaynaklaridir. Viicutta yag veya karbonhidrattan biitiin aminoasitlerin sentezi ve
dolayisiyla protein yapimi gerceklesmedigi i¢in bu proteinlerin disardan alinmasi
elzemdir (Baysal, 2009).

Cesitli caligmalarda, gézlemsel ve randomize kontrollii ¢aligmalarda proteinin
kan basinci lizerinde azaltict etkisi oldugu gosterilmistir (Kuil, ve digerleri, 2010;
Rebholz, ve digerleri, 2012; Tielemans, ve digerleri, 2013).

Giincel ¢aligmalarda, proteinin kan basinci iizerinde olumlu etkisi oldugu ve bu

etkinin oOzellikle de bitkisel proteinden ileri geldigi disiiniilmektedir (Kuil, ve
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digerleri, 2010; Rebholz, ve digerleri, 2012; Elliott, ve digerleri, 2006; Dong, ve
digerleri, 2011; Teunissen-Beekman, ve digerleri, 2012; He, ve digerleri, 2011).
Randomize ¢alismalarin meta analizinde, diyetle protein alimi ile sistolik kan
basincinda 1.76 mm Hg, diastolik kan basincinda 1.15 mm Hg azalma oldugu
belirtilmistir. Ayrica bitkisel ve hayvansal protein alimi ile sistolik kan basincinda
sirasi ile 2.27 mm Hg ve 2.54 mm Hg azalma, sistolik kan basincinda ise 1.26 mm Hg
ve 0.95 mm Hg azalma oldugu saptanmistir. Bitkisel ve hayvansal protein alimi ile
kan basmcinin disiiriilmesi arasinda 6nemli bir iliski bulunmamistir (Rebholz, ve
digerleri, 2012). Yapilan INTERMAP calismasinda, bitkisel protein alimi ile kan
basinci arasinda ters ve dnemli bir iligki bulunmustur. Bitkisel posa aliminin artirilmasi
ile sistolik kan basinci 2.14 mm Hg, diastolik kan basinci 1.35 mm Hg azaldigi
goriilmiistiir. Ozellikle bitkisel protein alimi ile yiiksek kan basincinin azaltilmasi ve
diger hastaliklarin 6nlenmesi ve daha saglikli bir hayat i¢in onerilmistir (Elliott, ve
digerleri, 2006). Randomize kontrollii ¢alismalarin meta analizinde, Soya proteini alan
grupta kontrol grubuna gore, kan basincini azalttigi (SKB 2.21 mmHg; DKB 1.44 mm
Hg) belirtilmistir (Dong, ve digerleri, 2011). Randomize ¢ift kér yapilan bir
caligmada, miidahale yani protein grubuna (n=43) giinde 60 g protein (%20 bezelye,
%20 soya, %30 yumurta %30 siit proteini) verilmis olur kontrol grubuna (n=51) ise
giinde 60 g maltodekstrin verilmistir. Protein grubunda sistolik kan basinci 4.9+1.7
mm Hg, diastolik kan basinct 2.7+1.3 mm Hg azaldig bildirilmistir (Teunissen-
Beekman, ve digerleri, 2012). Prehipertansif ve evre 1 hipertansiyon hastalarinda
yapilan ¢ift kor randomize bir c¢alismada, soya ve siit proteininin kan basincini

azaltmada 6nemli bir farklilik olmadig1 yayinlanmistir (He, ve digerleri, 2011).
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2.5.1.3 Lipitler

Yag cesitlerinde her birinin kan basinci tizerinde farkli etkileri vardir. Diyet ile
alinan yag hipertansiyon i¢in degistirilebilir bir risk faktoriidiir. Toplam yag aliminin
azaltilmasi ile SKB ve DKB’da 6nemli derecede azaltabilecegi belirtilmistir (Wang L.
M., 2010). Coklu doymamis yag asitlerinden n-3 yag asidinin vazodilitorlerin
iretimini artirdig1 ve kan basincini azalttigi belirtilmistir (P., 2005; Miller PE, 2014).
Wang ve digerlerinin yapmis oldugu bir ¢alismadal2.9 yil izlem siirecinde olan
kadinlarin ¢alisma sonucunda, doymus yag asidi, tekli doymamis yag asidi ve trans
yag asidi alimlarinin hipertansiyon riski ile olumlu yonde iliskisi oldugu bildirilmistir
(Wang L. M., 2010). Yapilan bir meta analiz ¢alismasinda EPA (Eikozapentoenoik
asit) ve DHA (Dekozahekzanoik) tiiketimi ile bireylerin SKB ve DKB diizeylerinde
azalma oldugu saptanmigtir (Miller, 2014). Yapilab bir diger ¢alismada bireyler iki
gruba ayrilmis olup, bir gruba tekli doymamis yag igerigi yiiksek diyet, diger gruba ise
doymus yag igerigi yiiksek olan diyet verilmistir. Calisma sonucuna gore tekli
doymamig yag icgerigi yliksek olan diyetin kan basinci iizerinde olumlu etkileri
saptanirken, doymus yag asidi alim1 fazla olan grupta ise herhangi bsr degisiklige
rastlanmamustir (Rasmussen, 2006). Ulusal Kolesterol Egitim Programi (National
Cholesterol Education Program, NCEP), Yetiskin Tedavi Paneli (Adult Treatment
Panel III, ATP III) onerilerine gore lipid diizeyleri siniflandirilmistir. Bu 6nerilere
gore, LDL kolesterol <100 mg/dl, toplam kolesterol <200 mg/dl, HDL kolesterol 40-
60 mg/dl aras1 ve trigliserit diizeylerinin <150 mg/dl olmas1 onerilmektedir (Grundy,

2002).
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2.5.2 Mikro Besin Ogeleri

2.5.2.1 Sodyum

Sodyum, sivi dengesi ve hiicresel homeostaz igin esansiyel bir mineraldir.
Diyetle fazladan sodyum alimimin kan basinci iizerinde ters bir iligkisi oldugu
saptanmustir (Farquhar, Edwards, Jurkovitz, & Weintraub, 2015). Ayrica hedef organ
ve dokular olan damarlar, kalp, bébrekler ve beynin otonom kontrol alanlari tizerinde
ters bir etkisi oldugu ve hipertansiyon i¢in artan bir risk oldugu belirtilmistir. Kan
damarlarinda; endotelyal fonksiyon bozulur ve damar sertlii meydana gelir,
bobreklerde; glomeriiler filtrasyon hizi azalir ve protein atimi artar, kalpte; sol
ventrikiiler hipertrofi artar ve beyinde; sempatik néronlar duyarl hale gelir (Kotchen,
Cowley, & Frohlich, 2013).

Sodyum kisitlamasi ile kan basinci yiiksek olan bireylerde endotelyal
fonksiyonda iyilesme goriilmektedir (Jablonski, ve digerleri, 2013). Sodyumun
endotelyal fonksiyon {iizerindeki viicuda zararli etkileri reaktif oksijen tiirleri,
stiperoksit gibi, nitrik oksit biyoyararliliginin azalmasi ile sonuglanir (Farquhar,
Edwards, Jurkovitz, & Weintraub, 2015). Diyetle yiiksek miktarda sodyum alimi
yiiksek kan basinci ile iliskili olup kardiyovaskiiler hastaliklara neden olmaktadir.
Hayvan deneyleri, epidemiyolojik ¢alismalar ve klinik denemelerde sodyum aliminin
hipertansif ve normotansif bireyler iizerinde kan basincinda kanita dayali olarak
istenilmeyen etkileri oldugu saptanmistir (Brown, Tzoulaki, Candeias, & Elliott,
2009). Sodyum aliminin 2 g/giin tizerinde alim1 her yil 1.65 milyon kardiyovaskiiler
hastaliklara iligkili 6liimlere neden olmaktadir (Trieu, ve digerleri, 2015). Sodyum en
¢ok tuz (sodyum klorid) ile tiikketilmektedir (USDA, 2010).

Tuzun %40’1 sodyum, %60°1 kloridden olusmaktadir (Taylor, Ashton,

Moxham, Hooper, & Ebrahim, 2011). 1 g sodyum, 2.5 g tuz; 1 mmol sodyum 23 mg
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sodyum; 1 g tuz 0.4 g sodyum; ve 1 g tuz 17 mmol sodyuma es degerdir (He &
MacGregor, 2010).

Diinya Saglik Orgiitii, giinde 2 g/giin (5 g/giin tuz) altinda sodyum alimini
onermektedir (WHO, 2012). Amerika Birlesik Devletleri’nin yayinladigi klavuzda
(Dietary Guidelines for Americans) ise genel popiilasyonun sodyum alimi 100
mmol/giin (<2.3 g/giin); hipertansiyon, diyabet ve kronik bobrek hastaligi olan
bireylerde 65 mmol/giin (<1.5 g/glin) olarak sinirlandirma getirilmistir. Ayrica
Amerikal1 olan Afrikalilar ve 50 yas iistii bireylerde bu kisitlamaya tabi tutulmustur.
Gelismis olan iilkelerde halk sagligi onerileri ile tuz tiikketimi giinde 10 g’dan 5g’a
distiriilmiistir (McGuire, 2011).

Randomize kontrollii klinik ¢alismalarin bir¢ok meta analiz ve sistematik
calismalar sodyum alimu ile sistolik kan basinc1 arasinda giiglii pozitif iliski oldugu
gosterilmistir ve sodyumun kisitlamasi ile sistolik kan basincinda 6nemli derecede
diisiis oldugu saptanmistir (He, ve digerleri, 2009; Meland & Aamland, 2009; He, Li,
& MacGregor, Effect of longer term modest salt reduction on blood pressure:
Cochrane systematic review and meta-analysis of randomised trials, 2013).Yedi
randomize ¢alismanin meta analizinde, en 6 aylik periyotlarin takiplerinde sodyum
kisitlt beslenme ile tiim 6liim nedenleri, kardiyovaskiiler mortalite ve kardiyovaskiiler
morbidite arasinda bir iligki bulunmamustir (Taylor, Ashton, Moxham, Hooper, &
Ebrahim, 2011). Buna ragmen yapilan bagka bir calismada, 1limli tuz alimi
kardiyovaskiiler olaylarda ve inmede %20’lik 6nemli bir azalma goriilmistiir (He &
MacGregor, Salt reduction lowers cardiovascular risk: meta-analysis of outcome trials,
2011).

Framingham Kalp Calismasi’nda, serum sodyum ile sistolik ve diastolik kan

basinci arasinda bir iliski bulunmadi. Ayrica hipertansiyonun ilerlemesi ve
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hipertansiyonun insidansi ile de bir iligki saptanmadi (Lago, ve digerleri, 2008).
Idrarda sodyum atimindaki her 1 g’lik artis, sistolik kan basmcinda 2.11 mm Hg ve
diastolik kan basincinda 0.78 mm Hg’lik artisa neden oldugu gosterilmistir (Mente, ve
digerleri, 2014).

Yapilan NUTRICODE adl1 66 iilkeyi i¢ine alan arastirmasinda diinya ¢apinda
sodyum tiiketimi arastirilmistir. Kan basincina olan etkisi 107 randomize ¢alismanin
meta analizine bakilarak hesaplandi. Buna gore; 2010 yilinda diinyada giinliik sodyum
tiiketimi 3.95 g olarak belirtilmistir. Onerilen sodyum aliminin (2 g/giin) iizerinde bir
tiketim oldugu zaman, diinyada her yil 1.65 milyon insan kardiyovaskiiler
nedenlerden dolay1 6lmektedir (Mozaffarian, ve digerleri, 2014).

Yapilan bir arastirmada, 2005-2010 yillar1 arasinda NHANES caligsmasinda 20
yas ve lizeri bireylerden olusan 10.563 bireyde sodyum ile sistolik kan basinci arasinda
onemli bir iligki bulunmustur (Zhang, ve digerleri, 2013).

Modern bat1 tarzi diyet, sodyumdan zengin potasyumdan fakir bir diyettir.
Boyle bir diyetin tiikketiminde hipertansif hastalarda, bobreklerin adaptasyonu bozulur,
viicutta sodyumda fazlalik meydana gelirken, potasyumda eksiklikler goriiliir
(Adrogué & Madias, 2007). Diisiik potasyumlu diyet viicutta potasyum eksikligine
neden olmaktadir ve potasyumun diski ile kayiplari iire ile olan kayiplardan daha fazla
olabilir. Ayrica, fazla sodyum alimi idrarda asir1 potasyum atimina neden olur ve
bobrek kortikal toplama kanallari ile sodyum geri emilimini artirir (Pratt, 2005).
Sodyumun artmasina ragmen, primer hipertansiyonda hiicre dis1 sivi hacmi, plazma
hacmi ve kan hacminde bir artis olmaz. Bunun aksine potasyum, primer
hipertansiyonda arteriyel basing ile olumsuz yonde baglantili olarak degisebilir

(Adrogué & Madias, 2007).
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2.5.2.2. Potasyum

Potasyum, sodyumun tam tersi kan basinc1 tizerinde diisiirticii bir etkisi vardir.
Ayrica potasyumdan zengin beslenme ile bobrek taglari olusumu ve kemik kaybi
azalir. Yetiskinler i¢in giivenilir alim diizeyi 4,700 mg’dir (McGuire, 2011). Giinde
4.700 mg potasyum alimi saglandig1 durumda gelecekte; kardiyovaskiiler hastaliklarda
%15°den %8 e azalma, miyokart enfarktiisiinde ise %11’den %6’ya diisiis olabilecegi
tahmin edilmektedir (Van Mierlo LAJ, 2010). WHO, giinliik potasyum alim1 en az
3510 mg/giin olacak sekilde dnermistir (WHO, 2012a). Ayrica yine DSO’ye gore
sodyum-potasyum orant <1’in altinda olmaldir (WHO, 2013b). Bu oran
bozuldugunda, kardiyovaskiiler hastalik riski ve oliimler arasinda artan bir iliski
oldugu saptanmistir (Yang, ve digerleri, 2011). Potasyum iyonu, insan viicudunda en
yaygin bulunan katyondur. Saglikli bireylerde potasyumun yaklasik %901 geri
emilmektedir, geriye kalani bobrekler ile atilir. Potasyum, cogunlukla proksimal
tiibiilden geri emilir. Ure siv1 orani, asit baz dengesi, yiiksek potasyumlu diyete
adaptasyon gibi faktorler potasyum sekresyonunu etkilemektedir. Vaskiiler diiz kas
hiicreleri ve endotel hiicrelerde potasyum kanallar1 esansiyel rol oynamaktadir
(Stolarz-Skrzypek, Bednarski, Czarnecka, Kawecka-JaszczJan, & Staessen, 2013).

Yirmi yedi ¢aligmanin meta analizde minimum 2 hafta siiren ¢aligmalarda,
potasyumun aliminin ortalama 44 mmol/giin olarak artirilmasi ile sistolik kan
basincinda 2.42 mm Hg ve diastolik kan basincinda 1.57 mm Hg’lik azalma oldugu
belirtilmistir (Geleijnse, Kok, & Grobbee, 2003). NHANES III ¢alismasinda 12.267
Amerikali yetigskin bireyler lizerinde yapilan c¢alismada, yiiksek sodyum-potasyum
orant ile 6liim riski ve kardiyovaskiiler hastaliklarin nemli derecede artmis oldugu ve
yiiksek sodyum alimi ile 6liim risklerinin azaldig: belirtilmistir (Yang, ve digerleri,

2011). 22 calismanin meta analizinde, potasyum aliminin artmasiyla, sistolik kan
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basincinda 3.49 mm Hg (1.82-5.15 mm Hg) ve diastolik kan basincinda 1.96 mm Hg

(0.86-3.06 mm Hg) azalma oldugu gosterilmistir (Aburto, ve digerleri, 2013).

2.5.2.3. Kalsiyum

Kalsiyumun kan basinci tizerindeki rolii; hiicre i¢i kalsiyum diizeyinin artmasi,
vasiiler diiz kas tonusu, periferak vaskiiler direng¢ ve kan basincini artirir. Vasiiler diiz
kas hiicrelerinin i¢inde bulanan kalsiyum 1,25-(OH)2 D vitamini tarafindan uyarilir.
Ayrica, siit proteinleri bilhassa fermente siit tiriinlerinden elde edilmis olan peptidler,
ACE (angiotensin-converting enzyme) gibi etki edebilirler ve bu yiizden kan basincini
azaltici etki gosterebilirler (Ruidavets, ve digerleri, 2006).

Yapilan bir caligmada, bireylerin yiliksek plazma kalsiyum degeri ile
hipertansiyon insidansi yiiksek ¢ikmistir. Yiksek plazma kalsiyum ve diyet ile
kalsiyumun az alinmasi hipertansiyonun gelisimini artirdig1 fakat bu etkinin ¢ok
onemli olmadig1 belirtilmistir (Kim, ve digerleri, 2011). Kalsiyum suplemani (1200
mg) kullanimu ile sistolik kan basincinda 1.86 mm Hg ve diastolik kan basicinda 0.99
mm Hg azalma oldugu belirtilmistir. Ayrica ¢alismanin sonucunda yeterli kalsiyum
alim diizeyi ile hipertansiyonun Onlenebilecegi Onerilmistir (Mierlo, ve digerleri,
2006). Yapilan bir meta analiz ¢aligmasinda, 485 kalsiyum suplemani kullanan ve
kontrol grubunu olusturan bireyler 8 ile 15 hafta arasi takip edildi. Kalsiyum suplemani
kullanan bireylerin sistolik kan basincinda 6nemli Olciide bir azalma goézlenirken,
diastolik kan basincinda ¢ok az bir etki gézlenmistir (Dickinson, ve digerleri, 2006).
Tahran’da yapilan 18-30 yas arasi1 tansiyon hastas1 olmayan 53 kadin birey caligmaya
alinmistir. Bu ¢aligmada bir ay boyunca 27 tedavi grubuna giinde 1000 mg kalsiyum
destegi verilmis olup, diger kontrol grubuna da giinde 1000 mg dekstroz verilmistir.
Calisma sonucunda, sistolik kan basincinda bir degisiklik olmadig: fakat diastolik kan

basincinda tedavi grubunda azalma goriiliirken kontrol grubunda arttig1 gortilmiistiir
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(Entezari, 2015). Amerika’da 45 yas ve lstii 28.886 Amerikali kadinlarda yapilan
prospektif kohort ¢alismasinda 10 yillik takip sonucunda 8710 hipertansiyon vakasi
tespit edilmistir. Calismada kalsiyum tiiketimi fazla olan grubun hipertansiyon riskinin

azaldig1 gosterilmis olup bu azalmanin 6nemli oldugu goriilmistiir (Wang, Manson,

Buring, Lee, & Sesso, 2008).

2.5.2.4 Magnezyum

Magnezyum viicutta en ¢ok bulunan ikinci katyondur (Bazzano, Green,
Harrison, & Reynolds, 2013). Magnezyumun diyetle Onerilen miktar1 yetigkin
kadinlarda 310-320 mg yetiskin erkeklerde ise 400-420 mg arasinda degismektedir
(Trumbo, 2002). Magnezyum alimi kan basincini azalttigi bilinmektedir. Diiz kas
tonusunda kalsiyum antagonisti olarak rol alir ve damar i¢i basinci azaltir (Kass,
Weekes, & Carpenter, 2012).

Yapilan bir ¢calismada, magnezyum suplemani alimi ile sistolik kan basinci b-
ve diastolik kan basinci arasinda negatif bir iligki g6zlenmistir. Diasyolik kan
basincinda 2-3 mm Hg ve diastolik kan basincinda 3-4 mm Hg azalma oldugu
saptanmigtir (Kass, Weekes, & Carpenter, 2012). Magnezyum diizenleyici etki
gostererek, vaskiiler tonusu modiile eder ve kan basmci diizeylerini etkiyebilir ve
vazodilator olarak rol alabilir. Hiicre dig1 magnezyum igerigi degisimi ile nitrik oksitin
(NO) salinimi ve tiretimi gerceklesir. Magnezyum, glikoz metabolizmasina ve instilin
homeostazina katkida bulunur. Bu nedenlerden dolayi; hipertansiyon, ateroskleroz,
insiilin direnci ve diyabette magnezyum onerilmektedir (Cunha, Umbelino, Correia, &
Neves, 2012). Hiicre i¢i magnezyum, insiilin aracili glikoz alimi ve vasliiler tonusda
onemli rol oynayabilir. Diisiik plazma ve hiicre i¢i magnezyum diizeyi insiilin
duyarliligimi azaltmaya katkida bulunur. Hiicre icinde serbest halde bulunan

magnezyumun glikoz kullanimimi azalttigt ve periferal insiilin direncini
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gelistirmektedir (Cunha, Umbelino, Correia, & Neves, 2012). 22 klinik ¢alismanin
meta analizinde magnezyum supleman kullanimu ile sistolik ve diastolik kan basinci
arasinda negatif bir iliski gézlenmistir. Sistolik kan basincinda 3-4 mm Hg ve diastolik
kan basincinda 2-3 mm Hg azalma oldugu gosterilmistir (Kass, Weekes, & Carpenter,
2012). Genis gapta yapilan prospektif kohort ¢alismasinda 45 yas ve tizeri kadin saglik
bilimcileri tizerinde yapilan bir ¢alismada, bireyler 9.8 yil boyunca takip edilmis ve bu
siire boyunca magnezyum alimi yiiksek olan bireylerin, magnezyum alimi diistik olan
bireylere gore hipertansiyon insidansinin daha diisiik oldugu saptanmustir.

2.5.3 Diger diyet bilesenleri

2.5.3.1 Posa

Diyet posasi, bitkisel besinlerin icerdigi sindirilemeyen kismidir ve suda
¢oziinen ve ¢oziinmeyen olarak ikiye ayrilir (Appel, 2009). Pek ¢ok ¢alismada, diyette
posa aliminin artirilmasi ile kan basinci, kardiyovaskiiler hastalik, inme riskinin ve
kolestrol diizeyinin azaldigimi gosteren c¢alismalar bulunmaktadir (Whelton, ve
digerleri, 2005; Bazzano, Green, Harrison, & Reynolds, 2013; Larsson & Wolk, 2014).
Giinliik alinmas1 gereken posa miktari, 25-30 g/giin veya 10-13g /1000 kkal olarak
belirlenmistir (Samur & Mercanligil, 2008).

Randomize kontrollii ¢alismalarin meta analizinde, posa suplemani (ortalama
doz, 11.5 g/giin) ile SKB’de 1.13 mm Hg ve DKB’del.26 mm Hg azalma oldugu
belirtilmistir (Streppel, Arends, Veer, Grobbee, & Geleijnse, 2005). Yapilan
aragtirmada, posa alimimin artirtlmasi ile hipertansinyon hastasi olan bireylerde,
SKB’de 6 mm Hg DKB’de 6 mm Hg azalma oldugu bildirilmistir (Anderson, ve

digerleri, 2009).

20



2.5.3.2 Alkol

Amerika’da yaymlanan klavuza gore, alkol tiiketen yetigskin bireyler i¢in,
kadinlarin giinde en fazla 1 kez, erkek igin giinde en fazla 2 kez 15 g alkol igeren igki
aliminda zararlh etkiler goriilmedigi bildirilmistir (McGuire, 2011). Bu diizeyde
tiketim ile tim oOliimlerde azalma, kardiyovaskiiler hastalik ve diyabet riskinin
azaldig1 da belirtilmistir (McGuire, 2011). Ilimli diizeyde alkol tiiketimi ile goriilen
olumlu etkilerin tam tersine fazla miktarda alkol tiiketimi ile de kan basincinda
istenmeyen yiikselmelere sebep oldugu da bildirilmistir (Bazzano, Green, Harrison, &
Reynolds, 2013).

Yapilan ¢aligmalarda fazla alkol aliminin kan basincini artirdigi fakat doza
bagimli olarak hafif veya ilimli alkol aliminin kan basinc1 lizerinde daha olumlu etkisi
oldugu agir alkol alimi ile kan basincini yiikseltici bir etki gdsterdigi belirtilmistir
(Onat, ve digerleri, 2008; Sesso, Cook, Buring, Manson, & Gaziano, 2008; Appel, ve
digerleri, 2006). Ayrica ilimli alkol alimu ile (2 duble giinde) koroner kalp hastalig
riskinin azalttig1 belirtilmistir (Appel, ve digerleri, 2006). Yapilan bir ¢aligmada,
kadinlarda hafif (1 duble) ve ilimli (1-3 duble) alkol tiikketiminin diastolik kan basincini
azalttig1 gosterilmistir. Ayrica igki igenlerin igmeyenlere gore sistolik ve diastolik kan
basinct daha yiliksek oldugu goriildii. Ayrica fazla alkol tiiketimi ile hipertansiyon
riskinin iki kat arttigi belirtilmistir (Onat, ve digerleri, 2008). Yapilan baska bir
calismaya gore hafif veya 1limli alkol tiiketiminin kadinlarda kan basincin diistirdiigi
erkeklerde ise tam tersi olarak artirdigi belirtilmistir (Sesso, Cook, Buring, Manson, &
Gaziano, 2008). 16 prospektif ¢alismayi igeren bir meta analizde, alkol tiiketmeyen
erkek bireylerde <10 g/giin ve 11-20 g/giin alkol tiiketenlerde hipertansiyon riski
egilimde artis gortilmiistiir. Ayrica erkeklerde agir alkol alim1 yani 31-40 g/giin ve >50

g tiiketenlerde ise hipertansiyon riskinin onemli 6l¢iide arttigr goriilmiistiir. Ayni
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calismada kadinlarda alkol tiiketimi ve kan basinci arasindaki iliskiye bakildiginda,
<10 g/giin tiketim saglandiginda koruyucu bir etkisi oldugu, 11-20 g/giin alkol
tiikketimi ile hipertansiyon risk egiliminin diistiigli fakat 21-30 g/gilin ve 31-40 g/giin
alkol tiiketimi yani agir alkol tiikketimi ile hipertansiyon riskinin 6nemli 6lgiide arttig1

belirtilmistir (Briasoulis, Agarwal, & Messerli, 2012).
2.6 Hipertansiyonu Onleyici Diyet Yaklasin

Hipertansiyonu Onleyici Diyet Yaklasimi1 (DASH) diyetinde, tam tahil
iirlinleri, meyve, sebze, az yagli siit ve siit iirlinleri, yagh tohumlar, kurubaklagiller ve
yagsiz etler onerilmistir. DASH diyetinde yag ve kolesterolden kisitli, kirmizi et, seker
ve seker eklenmis yiyecekler, seker iceren igeceklerin azaltilmasi dnerilmistir. Ayrica
diyet; potasyum, magnezyum, Kkalsiyum, protein ve posa agisindan zengin sodyum
acisindan simirlidir (NHLBI, 2006).

Hipertansiyonu Onleyici Diyet Yaklasimi diyeti uyum skoru, enerji alimlar
1600 kkal, 2000 kkal, 2600 kkal ve 3100 kkal olmak iizere 4 farkli enerji sinifina
ayrilmistir. Her bir enerji kategorisi icin belirli porsiyonlar belirlenmistir. Skorda,
tahillar, sebze, meyve, az yagh siit iriinleri, yagsiz etler, yaglh tohumlar,
kurubaklagiller, yaglar, seker ve seker eklenmis yiyecek ve igecekler olmak iizere 8
besin grubuna ayrilarak porsiyon hesabi yapilarak bireylerin DASH skoruna uyum
durumuna bakilmistir (Casanova, 2014).

Hipertansiyon onleyici diyet yaklasgimiin (DASH) kan basinci iizerine olan
etkisini arastiran ve 17 calisma igeren bir meta analizde DKB’de 3.54 mmHg ve
SKB’de 6.74 mmHg anlamli bir sekilde azalma oldugu saptanmistir (Saneei, Salehi-
Abargouei, Esmaillzadeh, & Azadbakht, 2014).

Yapilan bir diger caligmada, hipertansif yetiskin bireylere DASH diyeti, diger

gruba ise tipik Amerikan diyeti (toplam yag, kolesterol ve doymus yag yiiksek, az
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miktarda sebze, meyve ve diisiik yagh siit iirlinleri) 2 hafta siiresince uygulanmistir.
Calisma sonucunda, DASH diyetini uygulayan grupta SKB’da —9.6£11.2 mm Hg ve
DKB’da —8.6+9.1 azalma oldugu ve istatistiksel olarak 6nemli oldugu gosterilmistir
(Lin, ve digerleri, 2012).

Hipertansiyonu Onleyici Diyet Yaklasimi diyeti ile ilgili olarak yapilan diger
bir caligmada ise, DASH diyetini uygulayan ve kontrol grubu olarak 2 grup
olusturulmus olup, 30 giin siiren ¢alisma sonucunda SKB, DKB, C-Reactive Protein
(CRP) ve LDL kolesterol diizeylerinde 6nemli derecede azalma oldugu saptanmistir
(Hodson, Harnden, Roberts, Dennis, & Frayn, 2010).

Hipertansiyonu Onleyici Diyet Yaklasimi diyeti ile birlikte sodyumu sinirli
diyet alan bireylerde yapilan 21 giinliik calisma sonucunda, SKB 155+29°den
138+22’ye, DKB ise 79+15’den 72+8’¢ diistiigli saptanmistir (Hummel, ve digerleri,
2012). Obez hipertansif bireyler iizerinde 3 hafta siiren ¢aligmada, bireylere DASH
diyeti, geleneksel diyet ve geleneksel diyete ek olarak potasyum, magnezyum ve lif
suplamani verilmistir. Calisma sonucuna bakildiginda, DASH diyeti uygulayan
bireylerin kan basincinda diger diyet tiirlerine gore daha fazla azalma oldugu
saptanmigtir (Solaiman, ve digerleri, 2010).

Metabolik sendromu olan ve metabolik sendromu olmayan bireyler iki gruba
ayrilmig olup, her bir gruba DASH diyeti, sebze-meyve diyeti ve kontrol diyeti
uygulanmistir. Her iki grupta da uygulanan DASH diyeti ile bireylerin SKB ve
DKB’da istatistiksel olarak onemli azalma oldugu goriilmistiir (Hikmat & Appel,
2014). Yapilan kesitsel bir ¢alismada, sebze, meyve ve siit tirtinleri alimi yiiksek olan
DASH diyet skoru yiiksek olan bireylerin SKB 1,5 mmHg, DKB’da 1,4 mmHg azalma
oldugu gosterilmistir (Dauchet, ve digerleri, 2007). Yapilan baska bir ¢calismada, 18

yas ve lizeri hipertansiyon tanis1 (SKB >140 mm Hg veya DKB > 90 mm Hg) konulan
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bireyler ¢calismaya alinmistir. Bireylerin DASH diyet skoru uyumlarina bakilmis ve bu
oranin %20 oldugu saptanmistir (Leon, ve digerleri, 2015). 18-65 yas aras1 30
hipertansif bireyler arasinda yapilan bir ¢alismada, 2 ay siiren DASH diyeti sonucunda
SKB’da (151.9 £ 12.3’den 147.8 + 14.3) istatistiksel olarak 6nemli bir azalma
gozlenirken, DKB’da (93.6 + 6.3’den 92.6 + 7.3) istatistiksel olarak énemli olmayan

bir azalma oldugu saptanmistir (Koley, Mundle, Ghosh, & Saha, 2013).
2.7 Diabetes Mellitusun Tanim

Diabetes Mellitus (DM), hiperglisemi ile karakterize olan metabolik bir
hastaliktir. Pankreastan salgilanip, kan glukozunu regiile eden insiilin hormonunun
yeterli diizeyde salgilanmamasi ve insiilinin etkin olarak kullanilamamas: veya her
ikisinde meydana gelen bozukluktan kaynaklanir (ADA, 2014a). Yasam sekli,
cevresel etkenler ve genetik faktorler etkin rol oynamaktadir. (Tanriverdi, Celepkolu,
& Aslanhan, 2013).

Diabetes Mellitus, geciken insiilin salinimini ve hiperglisemiye neden olan
insiilin direnci ile karakterize kronik bir hastaliktir. Insiilin; besinler ile alinan makro
besin Ogelerinin saklanmasi ve gerektiginde kullanilmasi i¢in gerek duyulan ve
pankreasta 3 hiicrelerinden salgilanan hormondur. Bu nedenler diyabetli bireylerde,
yeterli miktarda insiilin salinimi olmadig1 veya insiilin sinyalizasyonunda olusan bir
bozukluk nedeniyle i¢in hiperglisemi meydana gelir (Alphan E. T., 2013). Kan glukoz
yiiksekligi (hiperglisemi) kontrol altina alinmadigi takdirde g¢esitli organlarda
meydana gelebilecek olan uzun siireli bozukluklara ve 6zellikle de goz, bobrekler, kalp
ve kan damarlarinda hasarlara neden olabilmektedir (Canadian Diabetes Association,
2016). Ayrica diyabetin varligr ile kalp hastaliklari, periferik damar hastaliklar1 ve
serebrovaskiiler hastaliklar gibi problemlerin daha gen¢ yaslarda meydana gelmesine

ve ilerleyici olmasina da sebebiyet verebilmektedir (ADA, 2014b).
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Diyabette, tibbi beslenme tedavisi en basta kan glukozunun normal diizeyde
tutulmasi ve lipid profilinin istenilen diizeyde olmasi, ayn1 zamanda diyabete eslik
eden kardiyovaskiiler hastaligi olan bireylerde kan basincinin diisiilmesi temel
hedeftir. Buna ek olarak yasam tarzi modifikasyonu diyabetin yonetiminde 6nemli bir
pargadir (Post, Mainous, & King, 2012).

2.8 Diabetes Mellitusun Tanis1 ve Etiyolojik Siniflandirilmasi

Diyabet tanis1 genellikle kan glukozu seviyesine bagli olarak, aglik kan
glukozu veya tokluk 2. saat kan glukoz 50-75-100 g ile yapilabilen Oral Glukoz
Tolerans Testi (OGGT) ile belirlenebilmektedir (ADA, 2014b). Amerikan Diyabet
Birligi (ADA) kriterleri Tablo 2.2’ de goriilmektedir (ADA, 2014b).

Kan glukoz seviyesinin yani sira kanda daha uzun siireli glukoz seviyesi ile
ilgili bilgi veren glikolize hemoglobin (HbA1c) de takip siirecinde bakilan 6nemli bir
belirtectir. Uluslararasi Diyabet Federasyonu (IDF), Avrupa Birligi Diyabet Calismasi
(EASD) ve Amerikan Diyabet Birligi (ADA) tarafindan olusturulan Uluslararasi
Uzmanlar Komitesi HbAlc diizeyinin >%6.5’in {izerinde olmasini Onermistir

(International Expert Committee, 2009).
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Tablo 2.2: Tip 2 Diyabet tani kriterleri (ADA, 2014c).
Belirteg? Belirteg ile ilgili dlizenleme

1. HbAlc >%6.5 Test NGSP ve DCCT calismalarindaki

standardize edilmis veya izlenebilen

metod kullanilarak gerceklestirilmelidir.

2. Aclik kan glukozu >126 mg/dl En az § saat enerji alim1 olmamalidir.

3. 2. saat plazma glikozu > 200 mg/dl | OGTT siiresince olmali.  WHO’nun
belirttigi sekilde, su igerisinde ¢ozlilmiis
75 g toz glikoz sivisiin yiiklenmesi

seklinde uygulanmalidir.

4. Rastgele plazma glikozu > 200 mg/dl | Hiperglisemi veya hiperglisemik krizin

klasik semptomlar1 var olan bir hasta.

NGSP: Ulusal Glikohemoglobin Standardizasyon Programi

DCCT: Diyabet Kontrol ve Komplikasyonlar: Calismasi

OGTT: Oral Gkuloz Tolerans Testi

aDiyabet tanisi igin bu belirteglerden herhangi birinin varligr yeterlidir.
*Hipergliseminin kesin yoklugunda, tekrar testleri ile sonug dogrulanmalidir.

2.9 Diabetes Mellitusun Etiyolojik Simiflandirilmasi

Diyabet; Tip 1 Diabetes Mellitus, Tip 2 Diabetes Mellitus, diger spesifik tipler
ve gestasyonel diyabet olmak tizere 4 sinifa ayrilmaktadir (Bozkurt & Yildiz, 2013).

1. Tip 1 Diabetes Mellitus

2. Tip 2 Diabetes Mellitus

3. Diger spesifik tipler

4. Gestasyonel Diabetes Mellitus
2.10 Diabetes Mellitusun Epidemiyolojisi

Diyabet, diinya ¢apinda yaygin bir hastaliktir. 2010 yilinda yaklasik 245 trilyon
insanda diyabet tanis1 oldugu ve bu rakamin popiilasyonun artmasi, yasin ilerlemesi,

kentlesme, obezite prevelansinin artmasi ve sedanter yasam sekli nedeni ile artmasi

beklenmektedir (Zhang, ve digerleri, 2010).
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Diinya ¢apinda, 2014 yilinda yaklasik 422 milyon yetiskinde diyabet varliginin
oldugu ve bu rakamin 1980 yilina gore karsilastirildiginda 108 milyon oldugu yani bu
siire zarfinda prevalansinin %4.7’den %38.5’e arttig1 goriilmiistiir. Ayrica diyabetin
2012 yilinda 1.5 milyon insanin 6liimiine neden olmustur. (WHO, 2016). Uluslararasi
Diyabet Federasyonu’na gore diinya ¢capinda 2015 yilinda 415 milyon diyabet tanisi
alan bireylerin 2040 yilinda bu saymin 642 milyona ulasacagi tahmin edilmekte ve
2015 yilinda her 11 kisiden biri diyabetli iken bu saymnin 2040 yilinda 10 kisiden 1
kisiye diisecegi 6n goriilmiistiir (IDF, 2015).

Amerika’da 2012 yilinda 29.1 milyon birey veya popiilasyonun %9.3’linde
diyabetli hastalarin oldugu ve bunlardan 1.25 milyon, tip 1 diyabetli ¢cocuk ve yetiskin
oldugu gosterilmistir. Ayrica 20 yas ve lizerinde olan bireylerin 2010 yilinda 79
milyon prediyabet iken bu rakamin 2012 yilinda 86 milyona ulastig1 da bildirilmistir.
Bunun yaninda Amerika’da yedinci 6liim nedeni olarak gosterilmistir (ADA, 2013).

Iki bin on bes yilinda Uluslararas1 Diyabet Federasyonu Avrupa’da 59.8, Bati
Pasifik’te 153.2, Giiney Dogu Asya’da 78.3, Afrika’da 14.2, Orta Dogu ve Kuzey
Afrika’da 35.4 milyon diyabetli bireylerin oldugu belirtilmistir (IDF, 2015).

Cin’de, yetigkin popiilasyonda diyabet prevelansinin %11.6 oldugu ve
%3.5’inin diyabet varliginin bilincinde iken %8.1’inin ise bilincinde olmadig:
saptanmistir (Xu, ve digerleri, 2013).

Tiirkiye’de tilke genelinde 1997-1998 yillarinda yapilan Tiirkiye Diyabet
Epidemiyoloji (TURDEP-I) ¢alismasinda 20 yas iizeri bireylerin bozulmus glukoz
tolerans1 (BGT) ise %6.7 ve tip 2 diyabet prevelanst %7.2 olarak bulunmustur
(Satman, Yilmaz, Sengiil, Serpil Salman, & Uygur, 2002). Tirkiye Diyabet,
Hipertansiyon, Obezite ve Endokrinolojik Hastaliklar Prevalans Caligmasi-II

(TURDEP-II), diyabet prevalansi %16.5 oldugu ve %45’inin yeni tani, %54.5’inin ise
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diyabet hastaliginin bilincinde olmadig: belirtilmistir. Sonug olarak 1998’de yapilan
TURDEP-I’e gore, TURDEP-II ¢alismasinda Tiirkiye’de 12 yilda sonunda diyabet
sikliginin %90 arttig1 tespit edilmistir (Satman, ve digerleri, 2013).

Kuzey Kibris Tiirk Cumhuriyeti’nde 2008 yilinda Saglik Bakanligi tarafindan
gerceklestirilen diyabet taramasinda 20-79 yas araliinda %11.3 diyabet ve %18

oraninda prediyabet saptanmistir (K.K.T.C. Saglik Bakanligi, 2009).
2.11 Tip 2 Diabetes Mellitus

Tip 2 Diabetes Mellitus, tiim diyabetli vakalarin yaklagik %90-95’ini olusturur.
Pankreasin [ hiicrelerinden salgilanan insiilin hormonunun eksikligi veya direnci
nedeni ile hiperglisemi meydana gelmektedir (ADA, 2010). Tip 2 DM’nin gelisimine
neden olan ger¢cek neden tam olarak bilinmemekle beraber genetik nedenler, kdken,
obezite, fiziksel aktivite, yas, gestasyonel diyabet Gykiisii, hipertansiyon, dislipidemi
ve kotii beslenme diger nedenler arasinda oldugu gosterilmektedir (IDF, 2015) (ADA,
2016). Bahsedilen nedenlerden dolay tip 2 diyabet olusumu Sekil 2.3’de gosterilmistir

(Franz, 2012).
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Risk faktorleri
(Obezite, yas, 11k,
prediyabet, gestasyonel
diyabet oykiisii)

Genetik Faktorler Cevresel Faktorler

N\

/ |

Tip 2 < Fazla enerji alimi1 ve
Diabetes fiziksel inaktivite
Mellitus

Sekil 2.3: Tip 2 Diabetes Mellitus (Franz, 2012).

Tip 2 diyabetli kisilerde ¢ogunlukla insiilin diizeyleri normal veya fazla olsa
bile insiilin kan glukoz seviyelerini insiilin direnci nedeniyle yeteri kadar azaltacak
etkin degildir. Insiilin direnci, kilo kayb: ve/veya hipergliseminin farmakolojik
tedavisi ile diizelme saglanabilir. Tip 1 diyabetin tam tersi, tip 2 diyabetli hastalarda
genellikle tani aldiktan sonraki ilk zamanlarda ve 6nemli bir boliimiinde de yasam
sliresince insiilin ihtiyact gorilmez (ADA, 2016). Diyabetli bireyler; diizenli
beslenme, oral anti-diyabetikler (OAD) ve vyeterli fizik aktivite ile hipergliseminin
olast sonuglarindan korunabilir. Kan glukoz seviyesi diizenlenmediginde, ileri
safhalarda insiilin kullanim1 gerekli olabilmektedir (T.C. Saglik Bakanligi, 2015).

Tip 2 diyabet vakalarinin yaklasik %55 inin obez bireyden meydana geldigi
saptanmistir (Olokoba, Obateru, & Olokoba, 2012). Cocukluk ¢aglarinda goriilen
obezite ile iliskili olarak ilerleyen yillarda bu bireylerin yetiskin donemlerinde tip 2
diyabetin artisina neden olacagi belirtilmistir (Barlow & Committee, 2007). Ayrica

cocuklarda var olan obeziteye ek olarak gelisimleri siiresince ¢evredeki toksinlerin
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artis1 ve bazi plastik bilesenlerine maruz kalmalar tip 2 diyabet riskini artirmaktadir.

(Lang, ve digerleri, 2008).
2.12 Tip 2 Diabetes Mellitusun Patofizyolojisi

Tip 2 diyabet, pankreasta [ hiicre yetersizligi ve hiicrenin yetersiz aktivitesi
sonucu, insilin salimiminin azalmast veya perifer dokularda insiilin reseptor
duyarsizlig1 ve insiilin sinyalizasyon bozuklugu nedeni ile olusabilmektedir (Olokoba,
Obateru, & Olokoba, 2012).

Tip 2 DM patofizyolojisini anlatan 7 organ ve doku yer almaktadir. Bunlar;
pankreas, karaciger, iskelet kasi, adipoz doku, beyin, gastrointestinal sistem ve
bobreklerdir. Karaciger, kas ve adipoz dokuda insiilin duyarlilig1 azalir ve pankreasta
B hiicre fonksiyonun bozulmasina yol acarak sonugta hiperglisemi meydana

gelebilmektedir (Cornell, 2015).

2.12.1 Pankreas

Tip 2 diyabetli bireylerde glukoz toleransi bozulur ve B hiicre fonksiyonun
neredeyse %80’ini kaybeder. B hiicre fonksiyonun azalmasinda rol oynayan bazi
faktorler vardir. Bunlarin basinda genetik nedenler rol almaktadir. Tip 2 diyabet
genetik gecislidir. Insiilin ve B hiicre disfonksiyonu bozuklugu tip 2 diyabetli
bireylerde tespit edilmistir. Genetik varyans, pankreasin gelisimi ve insiilinin depo ve
salmimi ile iliskilidir. Insiilin saliniminin artmasi ile insiilin direnci meydana
gelmektedir (Cornell, 2015). Bir¢ok ¢alismada yas ile ilintili olarak [ hiicre fonksiyonu
ve insiilin sekresyonunun azaldig1 gdsterilmistir (Chang AM, 2003). Ikinci bir neden
ise diyet ve egzersizdir. Obezite ve fiziksel aktivitenin yetersizligi diinya ¢apinda tip
2 diyabet riskini artirmaktadir. Karbonhidratlarin hizli emilimi sonucunda kan glukoz

ve insiilin diizeyi ylikselir. Bu dokularda karaciger ve kasta yag birikimi insiilin
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direncine neden olur. Bu faktorler insiilin salinimin artirir ve uzun siireli progresif
hiicre yetersizligine neden olur (Cornell, 2015).

Glikotoksisite, hipergliseminin yol agtig1 geri doniissiiz hiicresel disfonksiyon
olarak adlandirilir. B hiicre fonksiyon ve insiilin sekresyonunun bozulmasi ile kan
glikoz diizeyleri devamli olarak yiiksek seyreder (Robertson, Harmon, Tran, Tanaka,
& Takahashi, 2003) Glikotoksisite, insiilin gen ekspresyonun, kronik oksidatif stres ve
apoptozisin bozulmasini anlatir (Kawahito, Kitahata, & Oshita., 2009). Faktorlerden
sonuncusu ise lipotoksisitedir. Insiilin direnci, adipositler ve serbest yag asitlerinin
artmasina sebep olur. Yag asitlerinde meydana gelen artis ile insiilin sekresyonunun
azalip ve pankreatik insiilin sekresyonun bozulmast ve hepatik glikoz iiretiminin

artmas lipotoksisiteye neden neden olur (Alphan M. E., 2014).

2.12.2 Karaciger

Karaciger glikoz iiretiminden esas sorumlu olan organdir. Hepatik glikoz
tiretimi ve salmimi dolasimda glukoneogesiz ve glukogenolisizden dolayidir.
Glukoneogesiz artar. Tip 2 diyabette karaciger fazla miktarda glikoz iretir. Bunun
nedeni insiilinin etkisi siiprese edilerek direng gelisir (DeFronzo, 2009). Yine tip 2
diyabetli hastalarda, pankreatik o hiicrelerinden salgilanan postprandial glikagon
eksikligi vardir ve dolasimda artan glikagon ve karacigerdeki glikagon duyarliliginin

artmast hepatik glikoz iretiminin artmasina neden olur (Cornell, 2015).

2.12.3 Kas

Iskelet kasi icerisine glikoz alimi Glikoz Tasityict 4 (GLUT4) tarafindan
olmaktadir. Ayn1 sekilde adipositler ve kalp kasi i¢in de gegerlidir. Insiilin uyarici
glikoz alimindan bu dokular sorumludur (Herman, 2006). insiilin ve egzersiz ise kas

hiicrelerinin GLUT 4 membraninda translokasyon uyarilir ve artmis glikoz alimi ile
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sonuglanir. Tip 2 diyabet hastalarinda, iskelet kaslarinda insiilin uyarisinda bozukluk

vardir (Huang S, 2007).

2.12.4 Adipoz Doku

Tip 2 diyabetli bireylerde, adipoz dokuda lipoliz ile dolasimda serbest yag
asitleri (SYA) artar. SYA’nin artis1 ile glikoneogenesiz uyarilir, béylece hepatik ve
kasta insiilin direncine sebep olur ve insiilin sekresyonu bozulur. Disfonksiyone adipoz

doku fazla miktarda inflamatuar ve aterojenik sitokinler iireterek insiilin direncine

neden olabilir (Cornell, 2015).

2.12.5 Beyin

Amilin, B hiicreleri tarafindan sentezlenen bir peptittir ve besin alimini azaltir.
Ayni seklide kolesistokinin ve glikoz da besin alimini azaltir. Amilin gastrik
bosalmay1 yavaslatir ve posprandial glikoz salinimini azaltir (Roth JD, 2009). Leptin
ve grelin hormonlari, besin alimint ve kilo homeostrazini kontrol eder. Leptin
cogunlukla adipositler tarafindan tretilir ve salgilanir. Leptinin major gorevi besin
alimin1 azaltmasidir. Cogu tip 2 diyabetli obez bireylerde yiiksek diizeyde leptin vardir
bunun sebebi leptine olan direngtir. Grelin ise a¢lik durumunda salgilanir ve besin

aliminin artirir (Heppner, 2014; Date, 2002).

2.12.6 Gastrointestinal Sistem

Glikagon Benzeri peptid-1 (GLP-1) ve Glikoz Bagimli Insiilinotropik
Polipeptid (GIP) hormonlar1 (inkretin hormonlar1) gastrointestinal sistem tarafindan
salgilanirlar ve besin alimindan sorumludurlar. GLP-1 ve GIP, 6giin sonrasi insiilin
sekresyonunu artirir. GLP-1 tokluk hormonudur ve gastrik bosalmay1 yavaglatir ve
glikagon sekresyonunu baskilar boylece hepatik glikoz iiretimini azaltir (Freeman,

2009).
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2.12.7 Bobrek

Normal sartlar altinda bdbrekler glikozun %99’unu siizer ve proksimal
tiibiilden geri emer. Glikoneogenesiz i¢in enzimlere sahip olan organlar karaciger ve
bobreklerdir. Saglikli insanlarda aglik durumunda renal glukoneogenesiz, toplam
glikozun dolasima yaklasik %20’si salimir. Bobrekler, glikozun geri emilimini

artirmasi ile hiperglisemiye neden olmaktadir (Cornell, 2015).
2.13 Insiilin ve Insiilin Direnci

Insiilin, pankreasin langerhans adacilarinda bulunan B hiicrelerinden salgilanan
polipeptid bir hormondur. Insiilin; yag, protein ve karbonhidrat metabolizmasini
etkiler (Bozkurt & Yildiz, 2013). En 6nemli gorevi ise kan glikoz diizeyinin dengede
kalmasini saglamaktir (NIDDK, 2009).

a. Glikozun hiicre i¢ine girisini saglar ve ge¢isi saglayan maddeleri etken hale

getirir.

b. Glikozun oksidasyonunda gorev alan enzimin iiretiminde etkendir

c. Glikojen sentezini artirir.

d. Aminoasitlerin hiicre i¢ine girisini saglar ve protein yapimini etkiler.

e. Lipilizsi onler ve lipoprotein lipaz aktivitesini artirir.

f. Potasyumun hiicre igine girisini saglar ve boylece sivilarda normal diizeyde

potasyumun tutulmasina neden olur.

Insiilin direnci, dokular iizerindeki insiilinin etkinliginde azalma olarak
tanimlanmaktadir. Ayrica, doku ve organlarin insiiline duyarliliginin azalmasi ve
insiilin salimmmin artmas: meydana gelmektedir. Insiilinin hedef olan doku ve
organlarda reseptorlere baglanamamasi veya reseptorlere baglandiktan sonra
sinyalizasyonda olugan bozukluklar nedeniyle GLUT4 gibi tasiyicilar araciligr ile

glukozun hiicre i¢ine alinamamasi insiilin direnci olarak tanimlanmaktadir. Boylece
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organlarda gelisen endojen ve eksozjen instiline kars1 biyolojik yanitsizlik ve normal

olan kan glikoz diizeylerine ulasabilmek i¢in daha ¢ok insiilin salmimi olusur (Ozer,

2013).
2.14 Insiilin Direnci ve Inflamasyon

Insiilin direnci ve pankreatik B hiicrelerindeki progresif bozukluk tip 2
diyabetin gelismesinde Onemli bir faktordiir. Yapilan ¢alismalarda da bu hipotez
desteklenmistir (Shoelson, Lee, & Goldfine, 2006; Pradhan, Cook, Buring, Manson,
& Ridker, 2003). inflamasyon, insiilin resizstans1 ve tip 2 diyabet gelisimindeki
anahtar mekanizmadir. Proinflamatuar sitokinler, insiilin sinyalizasyonunu inhibe
ederek yag doku, kas ve karacigerde insiilin direncine neden olurlar. Beyaz yag dokusu
hiicrelerinden fazla miktarda pro-inflamatuar sitokinler (TNF-a, IFN-y, IL-Bve  IL-
6) inflamasyon belirtecleridir. Inflamatuar belirtegler oksidatif stresi uyararak veya
direkt etki ederek insiilin direncine veya 3 hiicre disfonksiyonunu etkileyebilmektedir
(Bowie & O’Neill, 2000). Antiinflamatuar sitokin olan Interleukin-10 (IL-10)’un
azalmasi ve adipoz dokudan salinan Timor Nekrozis Faktor-a (TNF-a) ve Interleukin-
6 (IL-6) gibi sitokinlerin artmasi insiilin direncine neden olabilmektedir. Insiilinin
etkisini gosterebilmesi igin molekiil reseptoriine baglanarak baslayan bir islemdir.
Insiilin reseptdr substratlar1 (IRS), insiilin etkisini gdsteren molekiillerdir. Ozellikle
IRS1 ve IRS2 B hiicreleri, lipid ve karbonhidratlarda etki gdsteren proteinlerdir (Kiligh
& Acibucu, 2015). C-Reaktif Protein (CRP), inflamasyon varliginda artan akut faz
proteinlerinden biridir ve tip 2 diyabet gelisiminde 6nemli rol oynadigi bilinmektedir
ve IL-6 ise major proinflamatuar sitokindir (Pradhan, Cook, Buring, Manson, &
Ridker, 2003). TNF-a, insiilin direncinin patofizyolojisinde temel rol oynar. Yapilan
bir ¢alismada, tip 2 diyabetli bireylerde CRP, TNF-a ve IL-6 degerleri diyabetik

olmayan bireylerden yiiksek oldugu saptanmistir (Pitsavos, ve digerleri, 2007).
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Insiilin direnci varhiginda, dolasimda serbest yag asitlerinin (NEFA) artmasi ve
diyetle aliman toplam yag miktarmin yiiksek olmasinin insiiline duyarlilig:
diisiirdligiine dair ¢alismalar mevcuttur. SYA’den bilhassa doymus yag asitleri
proinflamatuar yaglardir. Serbest yag asitlerinin tersine n-3 ve n-6 yag asitleri insiilin
direnci azaltici etkisi oldugu bazi ¢alismalarda gosterilmistir. n-3 yag asitleri
inflamasyonu azaltict bir etki gosterirken, n-6 yag asitleri insiilin direncini

etkileyebilmektedir (Siriwardhana, ve digerleri, 2012).

2.15 Tip 2 Diabetes Mellitusda Tibbi Beslenme Tedavisi

2.15.1 Enerji ve Makro Besin Ogeleri
2.15.1.1 Enerji

Tip 2 diyabetli hastalarin yaklasik %80’i obez bireylerden olusmaktadir. Bu
bireylerde enerji kisitlamasi yapilmali ve saglikli beslenme Onerileri dogrultusunda
kilo kayb1 saglanmalidir. Ilimli kilo kaybr ile glisemi, kan basinci, insiilin direnci ve
lipidler iizerinde olumlu etkiler oldugu belirtilmistir. Ilimli kilo kaybinin yaninda,
yasam tarzi degisikligi, beslenme tedavisi, fiziksel aktivite ve yeme davraniglarinin
degistirilmesi 6nerilmektedir (Evert A. B., ve digerleri, 2013).
2.15.1.2 Karbonhidrat

Diyabetli bireylerde Onerilen karbonhidrat miktar1 enerjinin %350-55’i
onerilmektedir (ADA, 2016). Yeterli ve dengeli bir beslenme i¢in, sebze, meyve, tam
tahil, diistik yagl siit tirlinleri bulundurduklar1 karbonhidratlar diyet posasi, mineral,
vitamin ve enerji yoniinden olduk¢a iyi kaynaklardir. Tip 2 diyabetli hastalarda
postprandial glikoz diizeyinin temel belirleyicisi karbonhidrattir (Alphan M. E., 2014).
Beslenme ile alinmasi 6nerilen minimum karbonhidrat miktart 130 g/giin’diir (USDA,
2005). Aksi oldugu takdirde keton cisimleri olusmaya baslamaktadir (Sato, ve

digerleri, 2016). Ayrica diyet ile alinan karbonhidratin ¢esidi de kan sekeri diizeylerini
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farkl1 diizeylerde etkilemektedir. Basit sekerler, kompleks olan karbonhidratlara gore
daha hizli emildiklerinden dolay1 kan sekerini hizli bir sekilde yiikseltmektedirler. Bu
yiizden kompleks karbonhidratlara daha fazla yer verilmektedir (Alphan M. E., 2014).
Karbonhidratlarin uzun siireli ve alinmas1 gereken miktarin tizerinde bir alim ile tip 2
diyabete yol agabilecegi belirtilmistir (Willett, Manson, & Liu, 2002).

Yapilan bir caligmada, disik glisemik indeks igeren karbonhidrat ile
beslenerek tip 2 diyabette glisemik kontrol saglanmis ve HbA 1¢ konsantrasyonlarinda
Oonemli bir azalma saglanmis (Brand-Miller, Hayne, Petozc, & Colagiuri, 2003).
Yapilan bir calismada, diisiik karbonhidrat alimi (enerjinin %20’si) ile diisiik yagh
diyet (enerjinin %55-60’1) arasinda karsilastirma yapilmis ve ¢aligma sonucunda kilo
degisikliginde bir fark gozlenmezken, insiilin kullanan tip 2 diyabetli bireylerin
kullandiklar1 insiilin dozunda bu sayede azalma saglanmis (Guldbrand, ve digerleri,
2012). Yapilan bagka bir caligmada, karbonhidrat kisitli diyetler, yag kisith diyetler ile
karsilastirildiginda, HbAlc’de bir degisiklik gozlenmezken HDL kolesteroliinde artis
oldugu belirtilmistir (Davis, ve digerleri, 2009).
2.15.1.3 Protein

Amerikan Diyabet Birligi Onerilerine gore tip 2 diyabetli olup bdbrek
fonksiyonlar1 normal olan bireylere enerjinin %15-20’si kadar diyet ile protein alim1
onerilmektedir. Yiksek proteinli diyetlerin (>%20) tip 2 diyabette uzun siireli etkileri
ve ortaya ¢ikaracagi komplikasyonlari tam olarak bilinmemektedir (ADA, 2008).

Ozellikle bitki kaynakl proteinler, koruyucu etkilerinden dolayi tip 2 diyabetin
gelismesinde ve yonetiminde onemli bir faktordiir (Jenkins D. J., ve digerleri, 2003).
Yapilan bir ¢alismada, yiiksek proteinli diyet ile glikoz, HbAlc, insiilin, LDL
kolesterol, trigliserit ve Kkolesterol diizeylerinde iyilesme oldugu gosterilmistir

(Wycherley, Noakes, Clifton, & Cleanthous, 2010). Yapilan baska bir caligmada,
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gruplara diistik proteinli (%55 karbonhidrat, %15 protein) ve yiiksek proteinli diyetler
(%40 karbonhidrat, %30 protein) verilmis olup HDL kolesterolii ve CRP
konsantrasyonlarinda 6nemli derece azalma oldugu saptanmustir (Brinkworth, Noakes,
Parker, Foster, & Clifton, 2004). Yapilan baska bir ¢alismada, protein kaynakli olan
siit ve tirlinleri ile tip 2 diyabet arasindaki iliskiye bakilmis ve sonucunda diisiik yagl
fermente siit iirlinleri ve yogurt alimi ile tip 2 diyabet riskini azalttig1 gosterilmistir
(O’Connor, ve digerleri, 2014). Bu ¢alismalara zit olarak yapilan bir ¢alisma
sonucunda, fazla miktarda alinan hayvansal protein aliminin diyabet riskini artirdigi
belirtilmistir (Sluijs, 2010)

2.15.1.4 Lipidler

Amerikan Diyabet Birligi (ADA) 6nerilerine gore diyabet hastalarinin; doymus
yag alimi toplam enerjinin %7 altinda, trans yag alimi minimum olacak sekilde,
kolesterol alimi 200 g/giin’iin altinda ve haftada en az 2 porsiyon balik tliketimi
icerdigi n-3 yag asidinden dolay1 dnerilmektedir (ADA, 2008).

Yapilan bir ¢aligmada, trans yag asidi ve ¢oklu doymamuis yag asidi alimlarinin
tip 2 diyabet riskini artirdigi belirtilmistir (Salmerén, ve digerleri, 2001). Yapilan
caligmada, n-3 yag asidi suplemant ile glisemik kontroliin saglanmasinda bir gelisme
olmadig: fakat yiiksek dozda supleman alimu ile trigliserid diizeylerinde azalma oldugu
belirtilmistir (Wheeler ML, 2012). Fakat ADA onerilerine gore kanita dayali n-3
suplemant i¢in bir oneri belirtilmemistir (Evert A. B., ve digerleri, 2013)

Doymus yag asitlerinin tip 2 diyabetli bireylerde glisemik kontrolii negatif bir
sekilde etkiledigi ve kardiyovaskiiler hastalik riskini artirdigi gosterilmistir (Wheeler
ML, 2012). Bunun aksine yapilmis olan baska bir ¢alismada ise, diisiik doymus yag

asidi i¢eren bir diyet (enerjinin %8) ve yiiksek doymus yag asidi igeren (enerjinin %17)
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olan 2 diyet karsilastirilmis fakat ¢alisma sonucunda glisemik kontrol ve kardivaskiiler

hastalik tizerine herhangi bir risk saptanmamustir (Rivellese, ve digerleri, 2008).

2.15.2 Mikro Besin Ogeleri
2.15.2.1 Magnezyum

Tip 2 diyabette, hiicre i¢i ve hiicre dis1 magnezyum eksikligi arasindaki iliski
bulunmaktadir. Diyet ile alinan az miktarda magnezyumun tip 2 diyabet gelisimi ve
metabolik sendrom ile iliskili oldugu bilinmektedir. Yapilan bazi galismalarda,
magnezyum suplemantasyonun glisemik kontrolii iyilestirdigi gosterilmistir. Fakat
yapilan genis ¢apli ¢alismalarda, magnezyum suplemantasyonu ile ilgili daha fazla
caligmalara ihtiya¢ duyuldugu bildirilmistir (Barbagallo & Dominguez, 2015). Hayvan
modellerinde yapilan ¢alismada, az miktarda magnezyum alimi ile kan glikozu ve
trigliserid diizeylerinin arttig1 gosterilmistir (Chaudhary, Boparai, Sharma, & Bansal,
2004). Yapilan bir ¢alismada, magnezyum alimi ile insiilin duyarlilig1 arasinda olumlu
bir iligki goriilmistir (Ma, Lawson, Liese, Bell, & Mayer-Davis, 2006). Ayrica
yapilan bagka bir ¢aligmada, yiiksek magnezyum aliminin obez kadinlarda tip 2
diyabet gelisim riskinde koruyucu oldugu bulunmustur (Song, Manson, Buring, & Liu,
2004).
2.15.2.2 Krom

Diyabetli bireylerin serum krom degerlerinin saglikli bireylere oranla daha
diisiik oldugu gosterilmistir (Guimaraes, Carvalho, & Silva, 2013). Yapilan bagka bir
caligmada, tip 2 diyabetli bireyler ile diyabetli olmayan bireyler karsilastirilmis ve
diyabetli bireylerin krom degerlerinin diisiik oldugu goriilmiis ve diyabetli gruba krom
suplemantasyonu verilerek ¢aligma sonucunda bu grubun glisemik kontroliinde

iyilesme oldugu saptanmistir (Ghosha, ve digerleri, 2002).
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2.15.2.3 Sodyum

Diyabetli bireyler kardiyovaskiiler hastalik gelisme riski yiiksek olan
bireylerdir ve yaklasik %20-60’inda bu Oykii mevcuttur (Provenzano, Stark,
Steenkiste, Piraino, & Sevick, 2014). Saglikli bireylerde 6nerilen sodyum alimi 2300
mg/giin iken diyabetli bireylerde bu rakam 1500 mg/giin’e diismektedir (Horn, ve
digerleri, 2011). Yapilan prospektif bir c¢alismada, gereksinimden daha yiiksek
miktarda sodyum alimi ile diyabet gelisme riski agisindan bir iliski gozlenmistir
(Tuomilehto, 2005).
2.15.2.4 C Vitamini

C vitamini kullanimu tip 2 diyabetik bireylerde, aterosklerotik plak olusumunda
azalma, mikroanjiyopatinin 6nlenmesi ve yara iyilesmesinde 6nemli etkileri oldugu
vurgulanmigtir (Chehade, SheikhAli, & Mooradian, 2009). Yapilan ¢aligmada, 6 hafta
stiresince verilen C vitamini suplementasyonu ile kan lipitleri ve kan sekeri iizerine
diistiriicii etkisi oldugu ve diyabette gelisen komplikasyon risklerini azalttig
belirtilmistir (Mohammad & Ahmad, 2007).
2.15.2.5 E Vitamini

Antioksidan bir vitamin olan E vitamini, yaglarin oksidasyonunun artmasi ile
metabolik kontrolii iyilestirdigi ve insiilin yanitin1 diizelttigi belirtilmistir. E vitamini
supleman olarak 100-200 mg/giin olarak 6nerilmektedir (Timer & Colak, 2012). E
vitamini tip 2 diyabetli hastalarda, insiilin duyarliligmi iyilestirdigi belirtilmistir
(Nahar, S, M, & B, 2013). Yapilan bir ¢alismada E vitamini suplemantasyonunun
diyabet riskini azaltmada herhangi olumlu bir etkisi olmadig1 belirtilmistir (Liu, ve
digerleri, 2006). Diger bir ¢alismada ise E vitamini destegi ile glisemik kontrol {izerine
yararli bir etki gdézlenmezken, HbAlc degerlerinde azalma oldugu saptanmistir

(Suksomboon, Poolsup, & Sinprasert, 2011).
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2.15.3 Diger Diyet Bilesenleri
2.15.3.1 Posa

Giinliik alinmas1 gereken posa miktar1 yetiskinler i¢in ortalama 25-38
g/glin’diir (Gropper, Smith, & Groff, 2008). Posanin glikoz tizerindeki etkinligi 3
sekilde smiflandirilabilir; (Bozkurt & Yildiz, 2013).

1. Dolagimdaki monositler iizerinde insiilin reseptdr sayisinin artmast

2. Postprandiyal glisemik dolasimi azaltmasi

3. Direkt olarak, hepatik glikoz metabolizmasini etkilemesi

Yapilan bir caligmada, yiliksek karbonhidrat (%52 karbonhidrat) ve yiiksek lif
iceren (28g/1,000 kkal) diyet ile toplam kolestrol, kan glikozu ve plazma insiilin
diizeyinde azalma oldugu saptanmistir (Natale, Annuzzi, Bozzetto, Mazzarella, &
Costabile, 2009). Ayrica tip 2 diyabetlilerde yapilan diger bir ¢calismada yiiksek posa
alimi ile HbAlc diizeylerinin diistiigii belirtilmistir (Jenkins D. J., ve digerleri, 2008).
Geng ve orta yash kadinlar lizerine yapilan bir ¢alismada, posa aliminin artirilmasi ile
tip 2 diyabet riskinin azaltildig1 gosterilmistir (Schulze, ve digerleri, 2004).
2.15.3.2 Alkol

Diyabetik bireylerde 1limli alkol alimi Onerilmektedir. Giinlik, yetiskin
kadinlar i¢in 1 6l¢ii veya daha az, erkekler igin 2 6lgii veya daha az (1 6l¢ii=350 cc
bira, 15 cc distile icki, 140 cc sarap) olarak onerilmektedir. Ozellikle insiilin kullanan
bireylerin hipoglisemiye girmesini Onlemek icin alkol alimi besinlerle birlikte
olmahdir (Evert A. B., ve digerleri, 2013). Alkolden gelen kalori yag olarak
hesaplanmalidir (Bozkurt & Yildiz, 2013). Karaciger hastaligi, pankreatit, ndropati ve
hipertrigliseridemisi olan bireylerin alkolden uzak durmasi gerekmektedir (Evert A.
B., ve digerleri, 2014). Yapilan bir ¢calismada, diizenli olarak alkol aliminin (15 g alkol)

aclik kan glikozunu azalttigi, HbAlc lizerinde yararh etkiler gdsterdigi ve glisemik
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kontrol iizerine olumlu etkisi oldugu belirtilmistir (Shai, ve digerleri, 2007). Ayni1
seklide diger bir ¢alismada da benzer sonuglar elde edilmis olup glisemik kontrol
saglanmistir (Ahmed, Karter, Warton, Doan, & Weisner, 2007). Iliml1 alkol aliminin
diyabet insidansini azalttig1 ve de diyabetli hastalarda kalp hastalig1 insidanini azalttig

vurgulanmistir (Howard, Arnsten, & Gourevitch, 2004).

2.16 Tip 2 Diabetes Mellitus ve Hipertansiyon Onleyici Diyet

Yaklasimi

DASH diyeti; igerdigi yiiksek miktarda tam tahil, meyve ve sebze, az yagh
veya yagsiz siit ve siit irlinleri, balik, kiimes hayvanlari, sert kabuklu kuruyemis
icermektedir. Bunun yaninda DASH diyeti, kirmizi et, tatlilar, eklenmis seker ve seker
iceren igeceklerin azaltilmasi Onerilmektedir. Ayrica DASH diyeti potasyum,
magnezyum, kalsiyum ve posa agisindan zengin bir diyet igerigine sahiptir (NHLBI,
2006).

Klinisyenler, diyabet hastalaria kilo kayb1 ve diyetleri ile ilgili onerilerinde
Amerika Diyabet Dernegi’nin verdigi bilgiler dogrultusunda hareket etmektedirler ve
de bu oneriler DASH diyet ile benzerlik gostermektedir. Amerika Diyabet Dernegi,
DASH diyetini 6zellikle kan basinct yiiksek olan tip 2 diyabetli bireylere 6nermektedir
(Morton, Saydah, & Cleary, 2012).

DASH diyeti orjinalde, yiiksek kan basincinin onlenmesi ve tedavisinde
kullanilmak iizere gelistirilmistir. Fakat su anda tiim yetiskinlere dnerilen bir beslenme
modeli olmakla beraber diyabetli bireylere de bu beslenme modeli uygulanmaktadir
(Azadbakht, ve digerleri, 2011).

DASH diyeti, zengin sebze ve meyve, diisiik yagli siit ve siit lirtinleri gibi besin
gruplarindan dolay1 tip 2 diyabete karsi koruyucu potansiyel bir etkisi olabilecegi

diisiiniilmektedir (Liese, Nichols, Sun, D’Agostino, & Haffner, 2009; Lazarou,
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Panagiotakos, & Matalas, 2012). DASH diyeti ile tip 2 diyabetik bireylerde aglik kan
glikozunu ve HbAlc diizeyini azalttig1 belirtilmistir (Azadbakht, ve digerleri, 2011).
Ayrica DASH diyeti uygulayan tip 2 diyabetli bireylerin aclik kan glikozunda azalma
ve insiilin duyarliliginin arttigi saptanmistir (Azadbakht, Mirmiran, Esmaillzadeh,
Azizi, & Azizi, 2005; Ard, Grambow, Liu, Slentz, & Svetkey, 2004; Hinderliter,
Babyak, Sherwood, & Blumenthal, 2011). Tip 2 diyabetik bireylerde hipertansiyonun
da eslik ettigi durumlarda, kan basinci degerlerinde onemli dlgiide azalma saglandig
goriilmiistiir (Paula, ve digerleri, 2012). Cogu calismada, DASH diyetini uygulayan
tip 2 diyabetli bireylerde aglik kan glikozu ve HbAlc degerlerinde azalma oldugu
saptanmistir (Paula, ve digerleri, 2015; Blumenthal, ve digerleri, 2010; Morton,
Saydah, & Cleary, 2012). Yapilan bir ¢alismada, bireylerin DASH skoruna uyum
durumunun artmasi ile beraber tip 2 diyabet vaka sayisinda azalma oldugu

belirtilmistir (Consortium, 2014).

2.17 Diyetin inflamatuar Indeks Skoru (Dii)

Bireylerin giinliik diyetlerinde var olan besin ve besin &gelerinin
inflamasyonun belirlenmesinde temel bir rolii bulunmaktadir. DIi skorunun -1 yoniine
kaymasi pro-inflamatuar beslenmeyi, +1 yone kaymasi ise anti-inflamatuar
beslenmeyi gostermektedir. Diyetin inflamatuar Skoru skoru art1 yéne dogru arttikca
inflamasyon durumu azalmaktadir (Cavicchia, ve digerleri, 2009).

Kirmiz1 et, fazla yagl olan siit {riinleri, rafine tahillar ve basit
karbonhidratlarin inflamasyonu artirdigina dair bilgiler iyi bilinmektedir. Tam tahil,
balik, meyve, yesil sebzeler, 1limli alkol tliketimi, zeytinyag alimi, kirmiz1 et ve
tereyaginin diyette azaltilmasinin inflamasyon diizeylerini azalttig1 belirtilmigtir. Ayni

zamanda bazi spesifik olan n-3 yag asidi, posa, ilimli alkol alimi, E vitamini, C
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vitamini, B-karoten ve magnezyumun inflamasyonu azalttig1 bildirilmistir (Cavicchia,
ve digerleri, 2009).

Giincel verilere gore, tam tahil {iriinlerinin inflamasyon diizeyini azaltic1 etki
gosterirken rafine tahillarin ise tam tersi artirici etkisi oldugu gosterilmistir. Rafine
tahillar ilenmis triinler olduklari i¢in lif, mineral ve vitamin igerigini olumsuz yénde
degistirmektedir. Rafine tirtinler, kan sekerinin yiikselmesine neden olmaktadir. Akut
hiperglisemi sonucu pro-inflamatuar sitokinlerin artisina neden olmaktadir (Giugliano,
2006).

Yapilan bir arastirmada, posa, C vitamini ve p-karoten alimlarinin
inflamasyon degerlerini azalttigi belirtilmistir  (Nanri, 2007). E vitamininin
antioksidan etkisinin lipid peroksidasyonunu inhibe etmesinden ileri gelmektedir
(Metin, 2013). Meyve ve sebzeler posa, mineral ve vitamin agisindan iyi kaynaklardir.
Karetenoidler, E vitamini, C vitamini, flavonoidler anti-inflamatuar etki gosterdigi
diistiniilmektedir. Diyet ile alman antioksidan bilesenlerin inflamasyonu azalttig
belirtilmistir (Gao, 2004).

Trans yag asitleri ve doymus yag aliminin, koroner arter hastaliklari ve diyabet
gelisimi i¢in bir risk faktorii olabilecegi belirtilmistir. Ayrica trans yag asidi aliminin
inflamasyon ile iligkili oldugu ve artirdig: bildirilmistir (Mozaffarian D. P., 2004).
Inflamasyonun azaltilmasi i¢in, doymus yag ve trans yag alimmin smirlandiriimast,
n-3 ve n-9 yag asitlerinin diyette artirtlmasi 6nerilmektedir. Ayrica n-3/n-6 oraninin
dengesizligine bagh olarak gelisebilecek olan inflamasyonun 6niine gegilebilmesi i¢in
arasidonik asidin azaltilmasi ve n-3’den zengin olan balik yagimim artirilmasi

gerektigi digiiniilmektedir (Metin, 2013).
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Cay tiiketimi ve inflamasyon arasindaki iliskiye bakildigi zaman ise,
inflamasyon diizeyini azalttig1 veya inflamasyona etkisi olmadig1 savunan c¢aligmalar
mevcuttur (De Bacquer D, 2006; De Maat MP, 2000).

Epidemiyolojik ¢alismalar sonucunda kahve tiiketiminin inflamasyon
diizeyinde azalmalara neden oldugu belirtilmis olup kafeinsiz kahvenin ise
inflamasyon {iizerinde bir degisiklige neden olmadigina isaret etmistir (Lopez-Garcia,
2006; Williams, 2008).

Alkol igeren iceceklerden oOzellikle bira ve sarabin diizenli tiiketiminin
inflamatuar belirteclerin konsantrasyonunu diisiirdiigii ile ilgili ¢ogu calismada

gosterilmistir (Averina M, 2006; Gonzalez-Quintela, 2008)
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Boliim 3

BIREYLER VE YONTEMLER

3.1 Arastirma Yeri, Zamam ve Orneklem Secimi

Bu aragtirma, Kuzey Kibris Tirk Cumhuriyeti’nde, Subat—Haziran—2016
tarihleri arasinda Gazimagusa Devlet Hastanesi’ne basvuran, yeni tani almis
hipertansiyon (n=30), tip 2 diyabet (n=30) veya hipertansiyon ve tip 2 diyabet tanisini
almis (n=30) yaslar1 30-65 y1l arasinda degisen toplam 90 birey ilizerinde yapilmistir.
Hipertansiyonlu bireylerin yas ortalamasi 57.5+6.07 yil, tip 2 diyabetli bireylerin
51.6+£8.03 y1l ve hem hipertansif hem tip 2 diyabetik olan bireylerin yas ortalamasi
56.6+6.54 yildir.

Orneklemin biiyiikliigii gii¢ analizi (power analysis) ile asagida dzetlendigi
sekilde KKTC’de hastalik prevalansina gore hesaplanmistir: (K.K.T.C. Saglik

Bakanligi, 2009).

- N*th*q
(N-Dd?+t>*p*q

formiiliinden yararlanilarak;

N = Evren denek sayisi; t> = ta; n-1 serbestlik derecesinde; 0=0.05; i¢in n= 30
kisi hesaplanmistir.

Calisma igin 13.01.2016 tarihi ile Dogu Akdeniz Universitesi Senato Etik
Komisyonu’ndan onay almmustir (Ek-1). Calismanin Gazimagusa Devlet
Hastanesi’nde yapilabilmesi icin gerekli olan izin 11.02.2016 tarih ve YTK.0.00-
1/2013-19/79-16/748 sayili onay1 ile KKTC Saglik Bakanligi, Yatakli Tedavi

Kurumlar1 Dairesi tarafindan verilmistir (Ek-2).
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Beslenme durumunu etkileyebilecek diger metabolik ve/veya psikiyatrik
herhangi bir hastalig1 olan bireyler calismaya dahil edilmemistir. Bireylere ¢alismayla
ilgili genel bilgi verildikten sonra ¢alismay1 gontilliiliik i¢erisinde kabul ettiklerine dair

beyanlari “Goniilli Katilim Formu” ile alinmistir (Ek-3).
3.2 Arastirmanin Genel Plam

Calisma kriterlerine uygun bulunan ve katilmay1r kabul eden bireylere
arastirmaci tarafindan hazirlanan anket formu (Ek-4) yliz yiize goriisme yontemi ile
uygulanmistir. Arastirma kapsaminda bireylerin demografik o6zellikleri, beslenme
aligkanliklari, besin tiiketim sikliklari, 3 gilinliikk geriye doniik besin tliketimleri,
antropometrik 6lgiimleri ve laboratuvar bilgileri kaydedilmistir.

Aragtirmada 6zet olarak, bireylerin yas, egitim durumu, meslek gibi kisisel
bilgileri alinmisg; boy uzunlugu, viicut agirligi, bel, kalga ve boyun gevresi gibi
antropometrik dl¢limleri yapilmistir. Viicut agirlii, boy uzunlugu, bel cgevresi ve
kalca cevresi verileri kullanilarak Beden Kiitle indeksi (BKI) ve bel/kal¢a orani
hesaplanmistir. Ayrica bireylerin aglik kan glukozu, toplam kolesterol, trigliserid,
diisiik dansiteli lipoprotein kolesterolii (LDL-K), yiiksek dansiteli lipoprotein
kolesterolii (HDL-K), sistolik ve diastolik kan basinc1 6lgtimleri kaydedilmistir. Rutin
biyokimyasal belirtegler Gazimagusa Devlet Hastanesi Biyokimya Laboratuvari’ndan
elde edilmistir. Bireylerin beslenme durumlari ve aligkanliklarini degerlendirmek igin

besin tiiketim siklig1 ve 3 giinliik besin tiiketim kaydi ortalamas1 alinmistir.
3.3 Verilerin Toplanmasi ve Degerlendirilmesi
3.3.1 Besin Tiiketim Durumunun Saptanmasi
Giinliik Besin Tiiketimi Kaydi
Bu arastirmada, 3 giinliik geriye doniik besin tiiketimi 2 gilin hafta ici 1 giin

hafta sonu olacak sekilde arastirmaci tarafindan hatirlatma yontemi kullanilarak
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kaydedilmistir. Besin tiiketimleri Beslenme Bilgi Sistemi (BEBIS) programu ile
degerlendirilerek bireylerin enerji, makro ve mikro besin Ogeleri alimlar
hesaplanmustir.

Hesaplanan enerji ve besin 6gesi verileri onerilen “Diyetle Referans Alim
Diizeyi” (Dietary Reference Intake= DRI) ile Karsilastirilarak karsilama yiizdeleri
degerlendirilmistir (DRI, 2006). DRI’a gore, enerji ve besin Ogelerinin %67 nin
altindaki degerler yetersiz, %67-133linii karsilama durumu yeterli, %133’iin
tizerindeki degerler ise asir1 tiiketim olarak degerlendirilmistir (Pekcan, 2011).
Bireylerin Diyet Inflamatuar indeksi hesaplanmasi igin 3 giinliik besin tiiketim
ortalamasi alinmistir.

Besin Tiiketim Sikhgi

Besin Tiiketim Sikligi1 Kaydi Katilimcilarin besin tiiketim sikliklarina yonelik
sorular besin tiiketim sikligi kayit formu ile “her giin”, “her 6giin”, “haftada 5-6”,
“haftada 3-4”, “haftada 1-2”, “15 giinde 17, “ayda 17, “hi¢” gibi ¢oktan aza dogru
giden bir bigimde gruplandirilarak sorulmustur. Giinliikk enerji ve diger besin 6geleri
tilketimi hesaplanarak gruplar arasinda karsilagtirma yapilmistir. Bireylerin DASH
skoruna uyum durumunun degerlendirilebilmesi icin besin tiketim siklig

kullanilmistir.

3.3.2 Antropometrik Olgiimler

Viicut kompozisyonu biyoelektrik empedans metodu ile (BIA, tanita SC-330)
Olciilmiistir. Boy uzunlugu, viicut agirligi, bel g¢evresi ve kalca cevresi gibi
antropometrik dl¢limler arastirmaci diyetisyen tarafindan asagida anlatildigi sekilde

Olclilmiistiir.
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3.3.2.1 Viicut Agirhg

Viicut agirlign ol¢liimii beslenme durumunun gostergesi olarak siklikla
kullanilir (Lohman & Roche, 1998). Viicut kompozisyonu analizérii (Tanita SC 330)
yardimiyla bireyin dik ve hareket etmeden durmasi ayarlanarak 6l¢lim yapilmstir.
Viicut agirliklart 6lglimii i¢in ince giysili olmalar1 ve ayakkabilarini ¢ikarmalar
istenmistir.
3.3.2.2 Boy Uzunlugu

Boy uzunluklari 6lgiimleri ayaklar yan yana ve bas Frankfort diizleminde (goz
ticgeni ve kulak kepcesi tistii ayn1 hizada yere paralel) iken yapilmistir. Bireylerin boy
Olclimleri ayakkabisiz olarak ve stadiometrenin dogru yerlestirildiginden emin
olunarak 6lgiim alinmistir (Lohman & Roche, 1998).
3.3.2.3 Beden Kiitle Indeksi (BKI)

Beden kiitle indeksi, viicut yag miktarinin iyi bir gostergesi olan ve obezitenin
degerlendirilmesi igin pratikte siklikla kullanilmaktadir. Viicut agirhigmin dlgiilen
saglikli boyun metre cinsinden Karesine (kg/m?) boliinmesi olarak tanimlanir.
Bireylerin beden kiitle indeksleri degerlendirmelerinde Diinya Saglik Orgiitii’niin
kriterleri temel alimustir. Bu kriterlere gére; <18.50 kg/m? zayif, 18.50-24.99 kg/m?
arast normal, 25.00-29.99 kg/m? aras1 hafif sisman, 30.00-34.99 kg/m? birinci
dereceden obez, 35.00 - 39.99 kg/m? ikinci dereceden obez ve >40 kg/m? iigiincii
dereceden obez olarak gruplandirilmistir (WHO, 2015).
3.3.2.4 Bel Cevresi ve Kalca Cevresi

Tim bireylerin bel ve kalca c¢evreleri Olgiilerek bel/kalca oranlar
hesaplanmistir. Ol¢iim sirasinda bireylerin ince kiyafetli olmalarma dikkat edilmistir.
Olgiimlerde, kollar yan tarafta ve ayaklarin birbirine yakin olacak sekilde esnemeyen

mezura ile 6l¢iilmiistiir. En alt kaburga kemigi ile kristailiyak arasi bulunmustur ve
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orta noktadan gecen cevre, bel ¢evresi olarak dl¢iilmistiir. Kalga ¢evresi 6lgiimiinde
ise kisinin yan tarafinda durarak en yiiksek yerden 6l¢iim yapilmistir (Lohman &
Roche, 1998). WHO nun belirledigi kriterlere bakildiginda bel gevresi erkeklerde >94
cm risk, >102 c¢m yiiksek risk, kadin bireylerde bel ¢evresi 6l¢iimiiniin >80 cm risk,
>88 cm ise yiiksek risk olarak kabul edilmektedir (WHO, 2008). Bel/kalga orani ise
erkeklerde >0.90 c¢cm, kadinlarda ise >0.85 cm fizeri risk teskil etmektedir (WHO,
2008).
3.3.2.5 Boyun Cevresi

Boyun gevresi 6l¢timii, uygulamasi kolay ve kolay olmasi ile her iki cinsiyette
santral obezitenin belirlenmesinde kullanilan bir indikatordiir. Ayrica iist viicut
subkutandz yag dagilimini dlgen iyi bir belirtectir (Magalhdes, Sant’Ana, Priore, &
Franceschini, 2014). Erkeklerde >37 c¢cm ve kadinlarda >34 cm risk olarak kabul

edilmektedir (Aswathappa, 2013).

3.3.3 Kanda Biyokimyasal Belirtecler
Caligma grubundan, son 6 aylik donemde Gazimagusa Devlet Hastanesi
Biyokimya Laboratuvari’nda yapilan aglik kan sekeri, toplam Kolesterol, trigliserid,
HDL kolesterol ve LDL Kkolesterol tahlil sonuglari kaydedilmis olup hastalar bu
laboratuvardaki referans araliklara Gazimagusa Devlet Hastanesi Biyokimya
Laboratuvar1 biyokimyasal belirteglerin referans araliklart gore degerlendirilmistir.
Ek-5’te verilmistir.
3.3.4 Hipertansiyon Onleyici Diyet Yaklasimi Skoru ve Uyum Durumu
Hipertansiyon Onleyici Diyet Yaklasimi (DASH) skor uyumunun saptanmasi
icin bireylerden miktarli besin tiiketim siklig1 kayd: alinmistir. Besin tiiketim
sikligindan elde edilen besin miktarlariin giinliik alima uyarlanmasi i¢in siklig1 her

giin olan besinlerin alim miktar1 1 kat sayisi ile, her 6giin olan besinler 3 katsayisi ile,
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haftada 5-6 olan besinler 0.7855 ile, haftada 3-4 kez olan besinler 0.5 ile, haftada 1-2
kez olan besinler 0.215 ile, 15 giinde 1 kez olan besinler 0.067 ile, ayda 1 kez olan
besinler 0.033 ile ¢arpilmustir.

Bahsedilen DASH skorunda, tahil, sebze, meyve, az yagl siit ve siit tirtinleri,
etler, sert kabuklu yemisler-yagli tohumlar-kurubaklagiller, yaglar, seker ve seker
igerenler olmak tiizere toplam 8 grup bulunmaktadir. Her bir grup, tiiketim sikligi ile
carpilarak 1 porsiyon olarak kabul edilen miktarlarina boliinerek porsiyon sayisi
bulunmustur (USDA, 2015). Tahillardan pismis piring, makarna 120 g, 30 g
kahvaltilik gevrek, 1 dilim ekmek 25 g; meyvelerden 120 g taze meyve, 60 g kuru
meyve, 120 ml meyve suyu; sebzelerden 240 g ¢ig sebze, 120 g pismis sebze, 120 ml
sebze suyu; siit ve siit lirlinlerinden 240 ml siit, ayran ve 240 g yogurt, 45 g peynir ve
hellim; et iiriinlerinden 30 g et, balik veya kiimes hayvani, 50 g yumurta; yagli tohum
ve kurubakalgillerden 45 g kuruyemis, 15 g yagl tohum,120 g pismis kurubaklagil;
yaglardan margarin, aycicek yagi, zeytinyagi, fistik yagi, findik yagi 5 g, 15 g
mayonez; seker grubundan ise seker ve recel 15 g, 240 ml limonata olarak alinmistir
(NHLBI, 2006).

Ayrica farkli enerji alimlarina gére DASH’da yer alan porsiyon miktarlar1 ve
DASH puanlart Tablo 3.1°de verilmistir (Casanova, 2014; NHLBI, 2006). Bireylerin
enerji alimlar1 1600 kkal, 2000 kkal, 2600 kkal ve 3100 kkal olmak tizere 4 sinifa
ayrilmistir. Tablo 3.1°de goriildiigi gibi onerilen miktarin altinda tiiketim olmasi
durumunda “0 puan”, onerilen miktarin bir kisminin karsilanmasi durumunda “0.5
puan”, Onerilen miktar1 tamamen karsilamasi durumunda ise “1 puan” olarak
degerlendirme yapilmistir. Besin tiiketim sikligindaki enerji alimi <500 kkal ve >4000
kkal olan bireyler c¢alismaya dahil edilmemistir (Casanova, 2014). Bu skorlama

yontemine gore en yiiksek puan 8 olarak belirtilmistir. Ayrica skorlamada 4.5 kesisim

50



noktas1 olarak kabul edilerek, < 4.5 diisik uyum, > 4.5 yiiksek uyum olarak
degerlendirilmistir (Casanova, 2014). Bu arastirmada <1600-1799 kkal enerji alimi
1600 kkal smifina, 1800-2299 kkal 2000 kkal sinifina, 2300-2849 kkal 2600 kkal

sinifa, 2850->3100kkal 3100 kkal sinifina dahil edilmistir.
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Tablo 3.1: Porsiyon miktarlar1 ve farkli enerji alimlarina gére DASH skor uyumu (Casanova, 2014).

Besin Gruplari 1600 kkal/giin ~ Porsiyon 2000 Kkkal/giin Porsiyon 2600 Kkkal/giin Porsiyon 3100 Kkkal/giin Porsiyon Skor
Tahillar 6 >6 6-8 >7 10-11 >10 12-13 >12 1
4-5 5-6 8-9 10-11 0.5
<4 <5 <8 <10 0
Sebzeler 3-4 >3 4-5 >4 5-6 >5 6 >6 1
1-2 2-3 3-4 4-5 0.5
<1 <2 <3 <4 0
Meyveler 4 >4 4-5 >4 5-6 >5 6 >6 1
2-3 2-3 3-4 4-5 0.5
<2 <2 <3 <4 0
Az yagl siit iriinleri  2-3 >2 2-3 >2 3 >3 3-4 >3 1
1 1 1-2 1-2 0.5
<1 <1 <1 <1 0
Etler 3-6 >3 <6 >6 6 >6 6-9 >6 1
1-2 4-5 4-5 4-5 0.5
<1 <4 <4 <4 0
Sert kabuklu 3 >3 4-5 >4 1 >1 1 >1 1
yemisler’ yagll 1'2 2'3 05'09 05'09 05
tohumlar ve <1 <2 <0.5 <05 0
kurubaklagiller
Yaglar 2 <2 2-3 <3 3 <3 4 <4 1
2-3 3-4 4-5 4-5 0.5
>3 >4 >5 >5 0
Seker ve seker 0 0 <5 <5 <2 <2 ) < 1
iceren]er 0.1-1 5-6 3-4 2-3 0.5
>1 >6 >5 >3 0




Tablo 3.2: NHLBI’ye gore DASH beslenme plan1 (NHLBI, 2006).

Besin Ogeleri Porsiyon Olgiileri
Tahilllar 1 dilim ekmek 25 g

30 g kahvaltilik gevrek

120 g pismis piring/makarna
Sebzeler 240 g ¢ig sebze

120 g pismis sebze

120 ml sebze suyu
Meyveler 120 g taze meyve

Yagsiz veya az yagli siit ve siit tirlinleri

Yagsiz et, tavuk ve balik

Kabuklu yemisler, yagli tohumlar ve
kurubaklagiller

Yaglar

Seker ve seker eklenmis besinler

60 g kuru meyve
120 ml meyve suyu

240 ml siit, ayran
240 g yogurt
45 g peynir/hellim

30 g et, balik veya kiimes hayvani
50 g yumurta

45 g kuruyemis
15 g yagli tohum
120 g pismis kurubaklagil

1 tath kasig1 siv1 yag

1 tatl kasi1g1 yumusak margarin
1 yemek kasi1g1 mayonez

2  yemek kasig1 salata sosu

1 yemek kasig1 seker

1 yemek kasig1 jole veya recel
120 g serbet/jelatin

240 g limonata

g: Gram
ml: Mililitre



3.3.5 Diyet inflamatuar indeks Skoru

Hastalardan bir giinii hafta sonu ve iki giinii hafta icine gelecek sekilde alinan
3 giinliik besin tiiketim kaydi ile elde edilen veriler BEBIS programina girilerek eneriji,
makro ve mikro besin 6geleri alim analizi yapilmistir. Diyetin inflamasyon indeksini
hesaplamak i¢in ihtiyag duyulan 41 besin 6gesine ait ii¢ giiniin ortalama giinliik alim
diizeyleri belirlenmistir.

Ug farkl1 hastalik grubunda bulunan bireylerin her birinin 32 besin 6gesi ile
aldig1 glinlik ortalama miktarlar ile besin Ogelerine spesifik olan kat sayilar ile
carpilarak bireylerin besin tiiketimleri ile aldiklar1 inflamatuar ylik hesaplanmistir.
Baz1 spesifik besinler 6rnegin n-3 yag asidi, posa, iliml alkol alimi, E vitamini, C
vitamini, B-karoten ve magnezyumun inflamasyon diizeyini azaltic1 etki gosterdigi
bildirilmistir (Cavicchia, ve digerleri, 2009). Her besin i¢in carpilarak hesaplanan
puanlar toplanarak bireylerin diyetin inflamatuar indeksi hesaplanmistir. Bireylerin
Diyet Inflamasyon Indeks puanlar1 hesaplandiktan sonra hastalik gruplarina gore ve
alinan puanlara gore 3 grupta tertillere ayrilmistir. 1. tertilden 3. tertile dogru
inflamasyon azalmistir. Hesaplamada kullanilan her bir besin 6gesinin katsayilar
Tablo 3.2°de verilmistir. Bu calismada Cavicchia ve digerlerinin ¢alismasinda
kullandig1 41 besin dgesinin tiimii BEBIS te bulunmadig1 igin 32 besin dgesi hesaba
katilmistir. Buna benzer olarak Rammallal ve Alkerwi’nin yaptigi calismalarda da bazi
besin dgeleri eklenmeden DIi skoru hesaplanmistir (Ramallal, ve digerleri, 2015;
Alkerwi, 2014).

DIi skorunun pro-inflamatuar yéne kaymasi ile inflamasyonun artt131 (-1), anti-
inflamatuar yone kaymasi ile inflamasyonun azaldigi (+1), 0 degerinin ise inflamatuar

degerleri etkilemedigi belirtilmistir (Cavicchia, ve digerleri, 2009).
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Tablo 3.3: Besinlerin inflamatuar indeksi (Cavicchia, ve digerleri, 2009).

Bilesen Inflamasyon Kat Sayisi
Enerji -0,23
Sarimsak 0,27
Cay 0,552
Kafein 0,035
Sarap 0,48
Bira 0,2
Likor 0,1
Alkol 0,534
Karbonhidrat -0,346
Posa 0,52
Yag -0,323
(n-3) yag asitleri 0,384
(n-6) yag asitleri -0,016
Tekli Doymamis Yag Asitleri -0,05
Doymus Yag Asitleri -0,25
Protein 0,05
Kolesterol -0,21
A Vitamini 0,58
Tiamin 0,05
Riboflavin 0,16
Niasin 0,26
Bs Vitamini 0,286
Folat 0,214
B, Vitamini -0,09
C Vitamini 0,367
D Vitamini 0,342
E Vitamini 0,401
p- Karoten 0,725
Magnezyum 0,905
Cinko 0,316
Demir 0,029
Selenyum 0,021
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3.4 Verilerin Istatistiksel Degerlendirilmesi

Calismada genel o6zellikler ile ilgili olarak bilgi vermek amaci ile tanimlayict
istatistikler yapilmistir. Normal dagilima uymayan degiskenler i¢in ise, ortanca ile
minumum ve maksimum degerler verilmistir. Niteliksel veriler i¢in say1 ve yiizde ile
dagilimlar hakkinda bilgi verilmistir. Siirekli degisenlere ait verilerin normal dagilima
uyup uymadiklarma “Kolmogorov-Smirnov testi” ile bakilmistir. Olgiimle belirtilen
degiskenler i¢in, gruplar arasi farklar1 bulmak i¢in “Tek Yonlii Varyans Analizi (One
Way ANOVA)” kullanilmistir. Verilerin Normal Dagilima uymadigi durumda
(p< 0.05) ise bu testin parametrik olmayan karsilig1 olan “Kruskall Wallis Varyans
Analizi” kullamilmistir. Kesikli degiskenler i¢in, degiskenler arasi iliski olup
olmadigina ise “Ki-Kare testi” ile bakilmistir. Onemlilik degeri 0.05°den kiigiik
hesaplandiginda istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir. Hesaplamalar SPSS 19

(Statistical Package for the Social Sciences 19) istatistik yazilimi ile yapilmistir.
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Bolum 4

BULGULAR

4.1 Bireylerin Genel Ozellikleri

Calisma kapsamina, 3 hastalik grubu igeren 90 hasta birey dahil edilmistir.
Arastirma Ornekleminin %37.8’ini erkekler, %62.2’sini kadinlar olusturmaktadir.
Bireylerin medeni durum, egitim durumu ve meslek bilgileri Tablo 4.1°de verilmistir.

Arastirmada cinsiyet dagilimlarina gore hastalik profilleri incelendiginde;
kadinlarin daha ¢ok hipertansiyon ile hipertansiyon ve tip 2 diyabet hastaliklarina
sahip olduklar1 bulunmustur. Bu hastaliklarin kadinlarda daha c¢ok goriilmesi de
cinsiyetler acisinda istatistiksel olarak fark yaratmaktadir (p< 0.05).

Bireylerin biiyiik bir kisminin evli oldugu (%78.9) saptanmistir. Egitim
durumlarina bakildiginda ise, bireylerin %53.3’ilinlin ilkokul, %21.1’inin lise ve
%2.2°sinin  yliksek lisans/doktora mezunu oldugu belirlenmistir. Katilimcilarin
%37.8’inin ev hanimi, %21.1’inin emekli, %18.9’unun memur ve %?2.2’sinin licretli

oldugu saptanmistir.
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Tablo 4.1: Bireylerin genel 6zelliklerine gére dagilimlari

Hipertansiyon Tip 2 DM Hipertansiyon Toplam
ve Tip 2 DM

n % n % n % n %
Cinsiyet
Erkek 9 30.0 18 60.0 7 23.3 34 37.8
Kadin 21 70.0 12 40.0 23 76.7 56 62.2
Medeni Durum
Evli 21 70.0 24 80.0 26 86.7 71 78.9
Bekar - - 3 10.0 1 3.3 4 4.4
Dul/Bosanmis 9 10.0 3 10.0 3 10.0 15 16.7
Egitim Durumu
Ilkokul
Ortaokul 17 56.7 14 46.7 17 56.7 48 53.3
Lise 3 10.0 4 13.3 4 13.3 11 12.2
Universite 6 20.0 8 26.7 5 16.7 19 21.1
Yiiksek Lisans/ 4 13.3 4 13.3 4 13.3 12 13.3
Doktora
Meslek
Ev Hanim 14 46.7 9 30.0 11 36.7 34 37.8
Memur 3 10.0 8 26.7 6 20.0 17 18.9
Isci 5 16.7 4 13.3 4 13.3 13 14.4
Serbest  meslek/ 2 6.6 3 6.7 2 6.7 7 7.8
Ucretli
Emekli 6 20.0 6 23.3 7 23.3 19 21.1

DM: Diabetes Mellitus

Tablo 4.2’de bireylerin %77.5’inin hastaliklarina eslik eden baska
hastaliklarinin olmadig belirtilmistir. Hipertansif bireylerde hastalifa eslik eden en
fazla %10.3 oraninda bagirsak hastaliklari, tip 2 diyabetli bireylerde %6.7 dislipidemi,
her iki kronik hastalig1 olan bireylerde %50 oraninda kalp damar hastaliklarinin eslik

ettigi gosterilmistir.

58



Tablo 4.2: Bireylerin ek hastalik durumlarina ve ilag kullanimlarina goére dagilimlari

Hipertansiyon  Tip 2 DM Hipertansiyon  Toplam
ve Tip 2 DM
n % n % n % n %
Eslik Eden
Hastahk
Yok 23 79.3 24 80 22 73.3 69 77.5
Obezite - - - - 2 6.7 2 2.2
Mide/Bagirsak 3 10.3 1 3.3 3 43.3 7 7.8
Hastaliklar1
Kas-Iskelet - - - 1 3.3 1 1.1
sistemi
hastaliklar1
Deri hastaliklar1 - - 1 3.3 - - 1 1.1
Karaciger - - 1 3.3 - - 1 11
hastaliklar1
Kalp damar 2 6.8 3 10 2 50 7 8
Hastaliklar1/
Dislipidemi
Romatizmal 1 3.4 - - - - 1 1.2
Hastalik
Tla¢ Verilme/
Kullanma
Durumu
Oral 30 100 - - 30 100 60 66.7
AntiHipertansif - - 21 70 28 93.3 49 54.4
Oral
Antidiyabetik - - 9 30 2 6.7 11 12.2
Insiilin

DM: Diabetes Mellitus

4.2 Bireylerin Ogiin Tiiketim Ahskanhklar:

Bireylerin ogiin tiiketim aligkanliklar1 ile ilgili bulgular Tablo 4.3’de
verilmigstir. Buna goére bireylerin %92.2°si diizenli olarak 3 ana 6giin, %7.8’1 2 ana
Ogiin tiikkettigi gosterilmistir.

Bireylerin, %11.1°1 hi¢ ara 6giin tiiketmezken, %35.6’sinin glinde 1 ara 6giin,
%30’unun giinde 2 ara 6giin ve %23.3’linilin giinde 3 ara 6glin tlikettigi belirtilmistir.
Ogle ogiiniinii hipertansif ve tip 2 diyabetik bireylerin yapmadigi goriilmiistiir
(p<0.05). Hipertansiyon ve tip 2 diyabet hastasi olan grubun giinde 3 ara 6giin tiikketme
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aligkanligr diger gruplardan daha yiiksek oldugu gosterilmistir.  Katilimcilarin
%92.2’sinin 6gilin atlamadiklar1 goriilmiistlir. Her iki hastalii igeren grupta sabah
kahvaltis1 atlanmamaktadir. Bireylerin %57.1’inin cani istemedigi i¢in, %42.9’unun

zaman yetersizliginden dolay1 6giin atladiklar1 belirlenmistir.

Tablo 4.3: Bireylerin 6giin tiiketim aliskanliklarina gére dagilimlari

Hipertansiyon Tip 2 DM Hipertansiyon Toplam
ve Tip 2 DM
n % n % n % n % p

Ana Ogiin
Iki 2 6.7 1 3.3 4 13.3 7 7.8
Ug 28 93.3 29 96.7 26 86.7 83 922 0.338
Ara Ogiin
Hig 5 16.7 2 6.7 3 10.0 10 11.1
Bir 11 36.6 12 40.0 9 30.0 32 356 0.819
Iki 8 26.7 10 33.3 9 30.0 27 300
Ug 6 20.0 6 20.0 9 30.0 21 233
Sabah
Ogiinii
Atlama 0.600
Evet 1 3.3 1 3.3 - - 2 2.2
Hayir 29 96.7 29 96.7 30 100.0 88 9738
Ogle
Ogiinii
Atlama 0.045*
Evet - - - - 3 10.0 3 3.3
Hayir 30 100.0 30 100.0 27 90.0 87 96.7
Aksam
Ogiinii
Atlama 0,600
Evet 1 3.3 - - 1 3.3 2 2.2
Hayir 29 96.7 30 100.0 29 96.7 88 978
Atlama
Nedeni
Canm 2 100.0 1 100.0 1 25.0 4 57.1
istemedigi
i¢in 0.140
Zaman - - - - 3 75.0 3 42.9
yetersizligi

DM: Diabetes Mellitus

*p<0.05
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4.3 Bireylerin Antropometrik Olgiimleri ve Viicut Kompozisyonlari

Calisma kapsaminda tiim bireylerin antropometrik Olgiimleri alinarak
degerlendirme yapilmistir. Alinan antropometrik dl¢timler; boy uzunlugu (cm), viicut
agirhigr (kg), bel gevresi (cm), kalga ¢evresi (cm) ve boyun g¢evresi (cm)’dir. Ayrica
bireylerin beden kiitle indeksi (kg/m?) ve bel/kalga orani hesaplanmistir. Bireylerin
antropometrik Ol¢lim ortalamalari, minimum ve maksimum degerleri Tablo 4.4’te
gosterilmistir.

Hipertansiyonlu erkek bireylerin yas ortalamasi 57.66+6.30 yil, kadnlarin ise
57.42+6.12 yil, tip 2 diyabetli erkek bireylerin yas ortalamasi 50.33+8.35 yil,
kadinlarin ise 53.58+7.42 yil ve her iki kronik hastaligi olan grupta ise erkeklerin yas
ortalamasi 54.14+3.48 yil, kadinlarin ise 57.39+7.11 yil olarak saptanmustir.

Hipertansif erkek bireylerin viicut agirligi ortalamalar1 81.68+11.81 kg,
kadinlarin ise 79.03+14.54 kg oldugu belirlenmistir. Tip 2 diyabetik erkeklerin viicut
agirhgr ortalamalart 82.27+12.02 kg, kadinlarin ise 80.95+12.73 kg oldugu
saptanmistir. Her iki kronik hastaligi olan erkek bireylerin 94.82+12.66 kg, kadinlarin

ise 79.75+17.44 kg oldugu goriilmiistiir.
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Tablo 4.4: Bireylerin yas, antropometrik dlgiimleri ve viicut kompozisyonlarinin ortalama ( x ), standart sapma (S), alt ve iist degerleri

Hipertansiyon Tip2 DM Hipertansiyon ve Tip 2 DM
Erkek Kadin Erkek Kadin Erkek Kadin

- - - bl b b pl p2

X +£S (Alt-Ust) X +£8 (Alt-Ust) X £8 (Alt-Ust) X +£8 (Alt-Ust) X S (Alt-Ust) X +£S (Alt-Ust)
Yas (y1l) 57.66+6.30 57.42+6.12 50.33+8.35 53.58+7.42 54.14+3.48 57.39+7.11 0.051 0.237

(48.00-64.00) (47.00-65.00) (33.00-64.00) (37.00-64.00) (47.00-58.00) (36.00-65.00)
Boy (cm) 167.44+7.26 156.23+4.99 171.11+8.78 157.08+7.53 173.28+4.30 155.69+4.86 0.310 0.223*

(155.00-178.00) (146.00-169.00) (153.00-194.00) (146.00-169.00) (169.00-182.00) (146.00-166.00)
Viicut Agirhg: 81.68+11.81 79.03+14.54 82.27+12.02 80.95+12.73 94.82+12.66 79.75+17.44 0.060 0.944
(kg) (68.50-108.30) (57.90-113.40) (61.40-113.20) (57.00-108.30) (79.50-114.40) (48.40-113.00)
BKI (kg/m>) 29.35+4.07 32.37+5.84 28.09+4.32 32.73+4.18 31.64+4.56 32.90+7.10 0.196 0.958

(25.10-36.40) (23.60-47.80) (21.50-35.00) (26.70-40.80) (26.90-38.20) (20.10-49.00)
Bel Cevresi 100.55+8.57 105.90+13.48 97.50+8.57 105.08+12.63 112.42+7.56 107.17+15.55 0.216 0.909
(cm) (91.00-117.00) (82.00-132.00) (111.00-123.00) (88.00-128.00) (104.00-123.00) (81.00-138.00)
Kalg¢a Cevresi 105.77+7.85 113.47+11.72 105.16+8.11 117.41+14.69 109.28+7.95 114.82+14.93 0.510 0.732
(cm) (93.00-121.00) (96.00-148.00) (91.00-120.00) (102.00-154.00) (102.00-121.00) (87.00-144.00)
Bel/Kalca 0.87+0.08 0.88+0.07 0.92+0.05 0.85:+0.05 1.01+0.03 0.89:0.05 0.001* 0.366
Oram (0.70-1.00) (0.70-1.00) (0.80-1.00) (0.80-0.90) (0.99-1.10) (0.80-1.00)
Boyun cevresi 41.55+2.35 36.76+2.52 41.50-3.43 37.83+2.62 43.42+2.14 39.21+4.23 0.328 0.227%
(cm) (39.00-46.00) (33.00-44.00) (36.00-47.00) (33.00-42.00) (40.00-47.00) (34.00-49.00)
Yag Doku 26.41+4.99 40.65+4.85 26.66+8.17 42.02+4.69 30.30+6.74 40.71+6.56 0.483 0.764
(%) (19.80-36.70) (31.20-48.60) (13.60-42.20) (31.60-48.50) (21.30-38.70) (27.10-50.30)
Yag Doku 21.78+5.96 32.65+9.25 22.52+9.00 34.53+8.80 29.37+10.07 33.47+12.09 0.162 0.883
(kg) (14.20-30.50) (19.00-53.10) (8.40-39.00) (18.00-52.50) (16.90-44.30) (13.10-57.00)
Yagsiz Doku 59.90+8.08 46.80+6.24 59.88+7.02 46.42+4.20 65.45+3.85 46.67+6.92 0.175 0.985

(k)

(52.40-78.60)

(35.90-60.30)

(48.00-75.30)

(39.00-55.80)

(59.60-70.10)

(35.30-66.30)




Tablo 4.4: Bireylerin yas, antropometrik dlgiimleri ve viicut kompozisyonlarinin ortalama ( x ), standart sapma (S), alt ve iist degerleri (devam)

Hipertansiyon Tip2 DM Hipertansiyon ve Tip 2 DM
Erkek Kadin Erkek Kadin Erkek Kadin

— — — — — — pl p2

X S (Alt-Ust) X +£8 (Alt-Ust) X £S (Alt-Ust) X £8 (Alt-Ust) X S (Alt-Ust) X +£S (Alt-Ust)
Viicut Suyu 51.63+3.20 41.32+3.17 51.53+4.66 41.04+2.73 49.72+3.40 41.61+3.66 0.576 0.883
(%) (45.00-55.90) (35.10-47.50) (42.00-61.60) (37.70-46.80) (46.10-54.60) (36.20-48.30)
Viicut Suyu 42.03+5.49 32.79+4.82 41.13+4.91 32.95+3.47 46.82+3.78 32.66+4.92 0.090 0.985
(kg) (36.90-54.80) (24.30-41.00) (33.80-55.20) (26.70-40.80) (42.90-52.70) (23.40-41.00)
Kas Dokusu 56.88+7.71 43.974+5.47 56.87+6.70 44.06+4.00 62.20+3.67 43.93+5.64 0.175 0.998
(kg) (49.70-74.70) (34.10-57.30) (45.60-71.60) (37.00-53.00) (56.60-66.60) (33.50-53.50)

DM: Diabetes Mellitus

*Tium degiskenler Levene testine gore normal dagilima uyuyor (p>0.05). Erkek grubu igin; degiskenlerden sadece bel/kal¢a orani 3 grup
ortalamalar1 agisindan énemli bulunurken (p<0.05), diger tiim degiskenler Snemsiz bulunmustur. Onemli olan degisken icin gruplar ikiser ikiser
Post Hoc testlerinden Tukey HSD ile karsilastirilmistir.

# Boy ve boyun cevresi disindaki tiim degiskenler Levene testine gore normal dagilima uyuyor (p>0.05). Normal dagilima uymayan bu iki
degiskene varyans analizi yerine “Kruskal Wallis Varyans Analizi” uygulanmistir. Kizlar igin, tiim degiskenlerde gruplar arasi karsilastiriimalar
Oonemsiz bulunmustur (p>0.05).



Arastirmaya katilan bireylerin %34.4’linlin BKI’sinin 30.00-34.99 arasinda
oldugu (Obez 1) oldugu gosterilmistir. Hipertansif bireylerin %36.7’sinin BKI’sinin
30.00-34.99 arasinda oldugu (Obez I) ve tip 2 diyabetli bireylerin %40’ 1nn BKI’sinin
30.00-34.99 arasinda oldugu (Obez I) saptanmustir. Hipertansif ve tip 2 diyabetli olan
grubun ise %26.7’sinin hem Obez I hem hafif kilolu araliginda oldugu saptanmustir.
Ayrica hipertansif ve tip 2 diyabetli olan grupta BKI’nin >40.00 oldugu (Obez III) ve
bunun %13,3 oraninda birey oldugu belirtilmistir. Genel olarak ise hastalik gruplarinin

en ¢ok (%34.4) Obez I sinifinda oldugu goriilmiistiir.

Tablo 4.5: Bireylerin Beden Kiitle Indeksi (BK) degerlerine gore siniflandirilmasi

Hipertansiyon Tip 2 DM Hipertansiyon ve Tip
2DM
BKI# n % n % n %
18.50-24.99 4 13.3 5 16.7 3 10
(Normal)
25,00-29,99 8 26.7 9 30 8 26.7
(Hafif kilolu)
30.00-34.99 11 36.7 12 40 8 26.7
(Obez I)
35.00-39.99 6 20 3 10 7 23.3
(Obezll)
>40.00 1 3.3 1 3.3 4 13.3
(Obez I11)

BKI: Beden Kiitle indeksi
DM: Diabetes Mellitus
#Diinya Saglik Orgiitii (WHO) siniflandirmasi referans alinnustir.

Tablo 4.6’da,li¢ hastalik grubunda da bireylerin cogunlukla hafif kilolu ve obez
I sinifinda oldugu saptanmistir. Hipertansif bireylerde ¢ogunlukla erkeklerin %66.7’si
hafif kilolu sinifinda, kadinlarin ise %42.9’unun obez 1 smifinda oldugu tespit
edilmistir. Tip 2 diyabetik grupta ise hafif kilolu ve obez I sinifinda erkeklerin %33.3

oraninda oldugu, kadinlarin %50’sinin ise obez I smifinda oldugu gézlemlenmistir.
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Hem hipertansif hem tip 2 diyabetik grupta ise erkeklerin ¢ogunlukla %57.1 oraninda

oldugu, kadinlarda ise bu oranin %30.4 oldugu belirtilmistir.
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Tablo 4.6: Bireylerin cinsiyetlere gore Beden Kiitle Indeksi (BKI) degerlerine gore siniflandiriimasi

Hipertansiyon Tip 2 DM Hipertansiyon ve Tip 2 DM
Erkek Kadin Erkek Kadin Erkek Kadin
BKi# n % n % n % % % %
18.50-24.99 - - 4 19.0 5 27.8 - - 13.0
(Normal)
25,00-29,99 6 66.7 2 9.5 6 33.3 25.0 57.1 17.4
(Hafif kilolu)
30.00-34.99 2 22.2 9 42.9 6 33.3 50.0 14.3 30.4
(Obez )
35.00-39.99 1 11.1 5 23.8 1 5.6 16.7 28.6 21.7
(Obezll)
>40.00 - - 1 4.8 - - 8.3 - 17.4
(Obez I11)

DM: Diabetes Mellitus
#Diinya Saglik Orgiitii (WHO) siniflandirmast referans alinmistir.



4.4 Bireylerin Kan Basinc Ol¢iimleri

Hipertansiyonlu hastalarin ortalama sistolik kan basincinin 143.7+17.76 mm Hg
ve ortalama diastolik kan basincinin 83.42+12.30 mm Hg oldugu belirtilmistir. Tip 2
diyabetli bireylerin ortalama sistolik kan basincinin 125.6610.99 mm Hg ve ortalama
diastolik kan basincinin 77.7+8.68 mm Hg oldugu gosterilmistir. Her iki kronik
hastalig1 olan bireylerin ortalama sistolik kan basmcinin 148.7+17.36 mm Hg ve
ortalama diastolik kan basincinin 81.6+12.28 mm Hg oldugu Tablo 4.6’da
gosterilmistir.

Her iki hastalik grubunda bulunan bireylerin sistolik kan basinci degerleri diger
2 gruba gore daha fazla oldugu fakat bu fazlaligin 6nemli olmadig1 belirtilmistir.
Bireylerin kan basinci degerleri ile gruplar arasinda 6nemli bir fark olmadig
gozlenmistir. Sistolik kan basinci degerlerinin gruplar arasi istatistiksel olarak 6nemli
oldugu belirtilmistir (p=0.001).
4.5 Bireylerin Sigara ve Alkol Kullanim Durumu

Tablo 4.7’de hipertansiyonlu bireylerin %43.3 {iniin, tip 2 diyabetli bireylerin
%23.3’linilin ve her iki hastalik grubundaki bireylerin ise %20’sinin sigara kullandig:
saptanmistir. Sigara kullananlarin 6zellikle hipertansiyon hastalar1 olmasi da dikkat
¢ekicidir.

Hipertansiyonlu bireylerin %26.7’sinin, tip 2 diyabetli bireylerin %43.3’{iniin
ve her iki hastalik grubundaki bireylerin ise %16.7’sinin alkol kullandig1 belirtilmistir.
Arastirmada, hipertansiyonlu bireylerin %25 inin, tip 2 diyabetli bireylerin %61.5’inin
ve her iki hastalik grubundaki bireylerin ise %100’liniin >120 ml iizerinde alkol

kullandig1 belirtilmistir.
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Tablo 4.7: Bireylerin sigara ve alkol tiiketim durumlarina gére dagilimi
Hipertansiyon Tip 2 DM Hipertansiyon ve Toplam

Tip 2 DM

n % n % n % n %
Sigara
Kullanma
Durumu
Hayir 14 46.7 18 60 16 53.3 48 53.3
Icti birakt1 3 10 5 16.7 8 26.7 16 17.8
Evet 13 43.3 7 23.3 6 20 26 28.9
Alkol
Tiiketimi
Evet 8 26.7 13 43.3 5 16.7 26 28.9
Hayir 22 73.3 17 56.7 25 83.3 64 71.1
Alkol Cinsi
Viski 3 375 5 38.5 3 60.0 11 42.3
Raki 2 25.0 3 23.1 - - 5 19.2
Bira 3 375 5 38.5 2 40.0 10 38.5
Alkol
Miktar:
(ml)
<120 6 75.0 5 38.5 - - 11 32.2
>120 2 25.0 8 61.5 5 100.0 15 57.6

DM: Diabetes Mellitus

4.6 Bireylerin Kan Biyokimyasal Bulgular

Calismaya katilan bireylerin bazi biyokimyasal bulgularinin gruplar arasi
iliskisi Tablo 4.8 de gosterilmistir. Biyokimyasal bulgularda, AKG (Aglik kan
glukozu), LDL kolesterol, HDL kolesterol, toplam kolesterol ve trigliserit degerlerine
bakilmaistir.

Aclik kan glukozu, hipertansiyon ile tip 2 diyabet grubu ve hipertansiyon ve
hem hipertansiyon hem tip 2 diyabet olan bireylerde arasindaki farkin 6nemli oldugu
belirtilmistir (p=0.001).

Toplam kolesterol, LDL kolesterol ve trigliserit tip 2 diyabet grubunda daha

yiiksek oldugu belirtilmistir fakat istatistiksel olarak énemli bulunmamustir.
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Tablo 4.8: Bireylerin hastaliklari ile ilintili baz1 biyokimyasal bulgularini ortalama

(x), standart sapma (S), alt ve tist degerleri

Hipertansiyon Tip 2 DM Hipertansiyon ve

Tip 2 DM
XS (Alt-Ust) x2S (Alt-Ust) xS (Alt-Ust) P

Achk Kan 96.26+9.4 161.5£92.7 153.17+63.46 *0.001
Glukozu (mg/dl) (77-112) (70-524) (85-396)
Toplam Kolesterol 212.1+50.6 203.3+44.53 195.8+43.64 0.430
(mg/dl) (146-378) (130-289) (95-378)
LDL Kolesterol 138.6+37.39 139.6+34.34 119.14+43.26 0.072
(mg/dl) (73-266) (65-210) (36-189)
HDL  Kolesterol 50.2+11.99 47.9+14.02 46.1+14.90 0.511
(mg/dl) (35-90) (28-105) (26-105)
Trigliserid (mg/dl) 157.9+£74.08 158.2+60.88 144.9+63.85 0.678

(47-329) (54-339) (61-294)

DM: Diabetes Mellitus
*QGruplar arasi fark dnemli bulunmustur (p=0.001).

4.7 Bireylerin Diyet Inflamatuar indeks Skoru

Tablo 4.9°da bireylerin DIl skor degerleri gosterilmistir. Hipertansif erkeklerde

DIi skor ortalamas: 0.42+1,12 iken, kadinlarda -0.30+1.08 oldugu belirtilmistir. Tip 2

diyabetli erkeklerde DIl ortalamasi -0.62+1.25, kadinlarda -0.05+1.29 oldugu tespit

edilmistir. Hipertansif ve tip 2 diyabetli erkeklerde DII skor ortalamasi 0.33+2.23,

kadinlarda ise 0.35+1.49 oldugu gdsterilmistir. Ug grup icin de DII skor degeri

O6nemsiz bulunmustur (p=0.113).

Cinsiyetler baz alindiginda, kadinlarda ve erkeklerde DII skor ortalamalar

aras1 farklar hastaliklara gére 6nemsiz bulunmustur. (Erkek: p=0.150; kadin: p=0.53).
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Tablo 4.9: Bireylerin giinliik diyetlerinin inflamatuar indeks skorlarinin ortalamasi

()_C ), standart sapma (S), alt ve list degerleri

Hipertansiyon Tip2 DM Hipertansiyon ve
Tip 2 DM
n = .. n - .. n - .. p

X S (Alt-Ust) X S (Alt-Ust) X S (Alt-Ust)

Erkek 9 0.42+1,12 18 -0.62+1.25 7 0.33+2.23 0.150
(-1.30) - (2.02) (-3.90)-(2.97) (-1.96) — (3.41)

Kadin 21 -0.30+1.08 12 -0,05+1.29 23 0.35+1.49 0.253
(-1.94) — (2.42) (-1.80) — (2.04) (-1.84) — (3.94)

Toplam 30 -0.87+1.12 30 -0.39+1.28 30 0.34+1.64 0.113
(-1.94)- (2.42) (-1.94) - (2.42) (-1.96) - (3.94)

DM: Diabetes Mellitus

4.8 Bireylerin Tertillere gore Diyet inflamatuar Indeks Skoru

Tablo 4.10°da hastalik gruplarinin besin dgesi alimlari ile inflamasyon durumu
arasindaki iliskiye bakilmistir. Hipertansiyon ve tip 2 diyabeti olan bireylerin
inflamasyonun artmast ile enerji aliminda artma oldugu, hem hipertansif hem tip 2
diyabetik olan bireylerin ise enerji aliminda az da olsa bir artis oldugu goriilmiistiir.

Karbonhidrat alimina bakildiginda ise DIl skoruna gére inflamasyonun artmasi
ile hipertansif ve hem hipertansif hem tip 2 diyabetik bireylerin karbonhidrat aliminin
azaldig1 saptanmistir. Yag aliminda ise tiim gruplarda inflamasyonun artmasi ile yag
aliminin arttig1 tespit edilmistir. Doymus yag aliminin artmast ile {i¢ hastalik grubunda
da DII skorunun pro-inflamatuar ydne kaydigi saptanmustir. Kolesterol alimina
bakildigi zaman ii¢ grupta da kolesterol aliminmn artmasi ile DIl skorunun pro-
inflamatuar yone kaydigi belirtilmistir. Protein alimina bakildigi zaman, hipertansif ve
tip 2 diyabetik bireylerin inflamasyonun artmasi ile protein alimlarinda artis oldugu
goriilmistiir. Posa alimina bakildiginda ise tiim gruplarda inflamasyonun artmasi ile

posa aliminin azaldig1 saptanmigtir.
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Tablo 4.10: Hastalik gruplarmin besin dgesi alimlar1 ve tertillere gore Diyet Inflamatuar Indeks Skoru

Hipertansiyon Tip2 DM Hipertansiyon ve Tip 2 DM
Q1=-1.01 Q2=-0.26 Q3=0.55 Q1=-1.25 Q2=-0.44 Q3=0.74 Q1=-0.82 Q2=0.14 Q3=1.20
X +S X S X +S X +S X +S X +S X +S X +S X S
Enerji (kkal) 1665+441.93 1582+296.75 1630+325.53 1826+315.83 1739+279.81 1691.954261.16  1653+446.45 1410+238.88 1664+415.51

Karbonhidrat (g) 159.53+46.06 152.51+53.17 186.73+£35.61  191.74+34.39 155.55+34.79  184.21+24.21 169.23+44.93  156.37+50.90  176.88+93.29
Karbonhidrat 39.50+8.38 39.42+10.19 47.36+7.25 43.31+6.74 37.80+£13.21 44.66+6.94 41.86+4.54 44.7149.32 41.10+8.78
(%0)

Yag (g) 73.17422.22 73.094+21.28 64.53+19.21 74.43+18.82 83.44430.49 67.86+19.31 70.65+26.17 56.03+11.82 68.11+10.04
Yag (%) 38.58+5.77 41.0049.01 34.45+6.36 35.93+5.68 41.20+11.47 34.88+5.98 36.92+5.54 35.714£6.55 37.40+7.19
Doymus Yag (g) 21.82+9.86 24.23+12.18 17.68+7.53 21.59+9.44 25.15+12.17 20.06+7.46 19.98+11.60 15.65+4.72 17.37+£5.34
Tekli Doymamis  20.76+9.18 24.77+9.67 18.07+6.60 23.18+8.17 28.85+13.02 20.05+5.48 21.15+£10.71 17.80+4.18 20.87+5.16
Yag (g)

Coklu Doymams  11.94+3.89 13.79+6.81 14.10+5.37 15.51+6.25 15.374+5.40 13.86+5.18 10.984+4.61 13.834+5.38 15.38+6.48
Yag (g)

Kolesterol (mg) 249.51+108.18 271.41£129.98 152.54+71.14  246.76+132.95 269.77+89.85  207.15+96.64 208.23+74.69  194.79+£85.12  204.45+93.94
Protein (g) 87.45+£30.04 76.43+18.60 73.01£23.04 89.824+24.74 87.02+17.40 81.04+18.14 84.32+20.76 68.05+22.93 85.58+16.32
Protein (%) 20.914+3.58 19.71£2.92 18.09+3.33 20.00+3.88 20.40+2.07 19.33+£3.50 21.00+3.51 19.57+4.75 21.30+3.97
Bitkisel Protein 23.02+9.29 25.93+5.24 30.25+6.61 28.21+£5.58 28.17+1.78 28.26+5.49 24.56+6.32 25.10+£7.53 31.75+€22.03
(9)

Hayvansal 64.434+26.61 50.50+17.20 42.75+20.87 61.614+23.82 59.354+16.30 52.78420.46 59.75+6.32 40.32+24.17 53.824+22.00
Protein (g)

Posa (g) 18.11+5.69 20.46+4.65 27.03+6.19 21.32+3.94 24.17+4.81 29.59+4.32 20.28+9.45 22.97+5.31 29.79+10.30




4.9 Bireylerin Diyet inflamatuar Indeks Skoru ve Beden Kiitle

Indeksi Arasindaki iliski

Tablo 4.11°de hipertansif grupta, Dil skoruna gére en yiiksek pro-inflamatuar
yonde olan puanlamaya gore bireylerin hafif kilolu oldugu, tip 2 diyabetik bireylerin
DIl skoru pro-inflamatuar yonde olan bireylerin skor degeri en yiiksek olan iigiincii
dereceden obez olduklar1 tespit edilmistir. Hem hipertansif hem tip 2 diyabetik olan
grupta ise inflamasyon degeri en yiiksek olan bireylerin iiglincii dereceden obez
olduklar tespit edilmistir.

Hipertansif bireylerin bel ¢evresi dl¢iimlerine gore bakildigi zaman Q1’den
(111.50+13.60) Q3’e (102.62+9.49) dogru inflamasyonun azalmasi ile bel ¢evresinde
azalma oldugu belirtilmistir. BKI degerine de bakildigi zaman hipertansif bireylerde
QI’den (34.14%6.10) Q3’e (30.80+4.70) dogru 6nemli azalma oldugu saptanmustir.
Tip 3 diyabetik bireylerin bel cevresi Olgiimlerine gore bakildigi zaman Q1’den
(101.62+12.17) Q3’e (108.66+12.61) dogru inflamasyonun azalmast ile bel ¢cevresinde
ters bir sekilde artis oldugu belirtilmistir. BKI degerine de bakildigi zaman tip 2
diyabetik bireylerde QI1’den (28.86+5.00) Q3’e (32.31+4.31) dogru artis oldugu
saptanmigtir.

Her iki kronik hastalig1 olan bireylerde ise bel gevresi 6l¢iimlerinde Q1’den
(110.38+14.84) Q3’e (111.30+14.90) dogru inflamasyonun azalmast ile bel ¢cevresinde
ufak bir artis oldugu belirtilmistir. BKI degerine de bakildig1 zaman bireylerde Q1’den
(33.22+6.48) Q3’e (33.7247.59) dogru onemli inflamasyonun azalmasi ile BKI

degerlerinde 6nemsiz bir artis oldugu saptanmuistir.
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Tablo 4.11: Hastalik gruplanin BKI siniflandirilmasina gére DIi skor degerleri

Hipertansiyon Tip2 DM Hipertansiyon
ve Tip 2 DM
X+S xX=+S X+S
18.50-24.99 0.25+1.45 -0.65+0.56 0.39+0.79
(Normal)
25,00-29,99 0.46+1.03 -0.66+1.65 0.42+1.53
(Hafif kilolu)
30.00-34.99 -0,20+1.07 -0.9+1.16 -0.31+1.31
(Obez )
35.00-39.99 -0,53+0.90 0.16+1.85 0.74+2.12
(Obez I1)
>40.00 -1.89 0.41 0.79+2.33
(Obez 111)

DM: Diabetes Mellitus

4.10 Bireylerin DASH Diyeti indeks Skoru

Tablo 4.12°de bireylerin DASH skoruna uyumu verilmistir. Hipertansif
erkeklerde DASH ortalamas1 3.8+0.32 iken, kadinlarda 3.5+0.19, tip 2 diyabetli
erkeklerde DASH ortalamas1 4.4+0.30, kadinlarda 4.5+0.36, hipertansif ve tip 2
diyabetli erkeklerde DASH ortalamasi 4.8+0.41, kadinlarda ise 3.5+0.20 oldugu
gosterilmistir.

Hipertansiyonlu erkek ve kadinlar, DASH skoruna diisiik uyum gosterirken, tip
2 diyabetik erkeklerde de DASH skoruna diisiik uyum gozlemlenirken kadinlarda
yiiksek uyum oldugu, hipertansif ve tip 2 diyabetik erkeklerde DASH skoruna yiiksek
uyum, kadinlarda ise diisiik uyum oldugu belirtilmistir.

Cinsiyetler baz alindiginda, erkeklerin DASH skor ortalamalar1 aras1 farklar
hastaliklara gére 6nemsiz oldugu goriilmiistiir (p=0.211). Kadinlarin DASH skor
ortalamalar1 arasi farklar hastaliklara gore onemli oldugu saptanmistir (p=0.016).
Hipertansiyon ile tip 2 diyabet gruplari arasindaki farkin 6nemli oldugu gosterilmistir

(p=0.025). Hipertansiyon ile hipertansiyon ve tip 2 diyabet gruplar1 arasindaki farkin
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onemsiz oldugu belirtilmistir (p=1.000). Tip 2 diyabet ile hipertansiyon ve tip 2
diyabet gruplar1 arasindaki farkin 6nemli oldugu saptanmustir (p= 0.023).
Genel toplama bakildigi zaman ise sadece tip 2 diyabet grubunda DASH

skoruna yiiksek uyum oldugu gozlenmistir.

Tablo 4.12: Bireylerin DASH skoruna uyum durumunun ortalama ()_c), standart sapma
(S), alt ve iist degerleri

Hipertansiyon Tip 2 DM Hipertansiyon ve
Tip 2 DM
)_c +S N ; +S n ; +S
(Alt-Ust) (Alt-Ust) (Alt-Ust) P
Erkek 9 3.8+0.32 18 4.4+0.30 7 4.8+0.41 0.211
(2.0-5.5) (2.5-6.5) (3.5-6.5)
Kadin 21 3.5%0.19 12 4.5+0.36 23 3.5+0.20 0.016*
(2.0-5.0) (2.5-6.5) (2.0-5.5)
Toplam 30 35 30 4.75 30 35 0.011
(2.-5.5) (2.5-6.5) (2-6.5)

DM: Diabetes Mellitus

4.11 Bireylerin DASH Diyeti Skoruna Uyumu ve Besin Ogesi Alimlari

Tablo 4.13°de {i¢ farkli hastalik grubunun kesisim noktalarina gére DASH
skoruna uyum durumu verilmistir. Hipertansif ve tip 2 diyabetik grupta DASH skoruna
yiiksek uyum gosteren bireyler, diisiik uyum gosteren bireylere gore enerji alimlarinin
azalirken, hem hipertansif hem tip 2 diyabetik grupta ise bunun tam tersi yonde artis
oldugu belirtilmistir. Hipertansif bireylerin enerji alimi diisiik uyum gosteren
bireylerde 1648.19+381.08 kkal, yiliksek uyum gosteren bireylerde ise
1573.65+282.76 kkal oldugu belirtilmistir. Tip 2 diyabetik bireylerde ise diisiik uyum
gosteren bireylerin 1784+325.12 kkal, yliksek uyum gosteren bireylerin ise

1760+£269.17 kkal oldugu belirtilmistir. Hem hipertansif hem tip 2 diyabetik olan
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grupta 1517+318.73 kkal, yiiksek uyum gosteren bireylerde 1766.22+503.11 kkal
oldugu tespit edilmistir.

Hipertansif ve tip 2 diyabetik grupta DASH skoruna yiiksek uyum gosteren
bireyeler, diisiik uyum gosteren bireylere gore enerjiden gelen karbonhidrat oranlari
azalirken, hem hipertansif hem tip 2 diyabetik grupta ise bunun tam tersi yonde artis
oldugu belirtilmistir. Hipertansif bireylerin enerjiden gelen karbonhidrat oranlar
diisiik uyum gosteren bireylerde %42.50£8.99, yiiksek uyum gosteren bireylerde ise
%41.83+£9.94 oldugu belirtilmistir. Tip 2 diyabetik bireylerde enerjiden gelen
karbonhidrat orani diigiik uyum gosteren bireylerin %44.07+8.55, yiiksek uyum
gosteren bireylerin ise %44.07+8.55 oldugu belirtilmistir. Hem hipertansif hem tip 2
diyabetik olan grupta enerjiden gelen karbonhidrat oran1 %41.90+6.71, yiikksek uyum
gosteren bireylerde %43.00+8.55 oldugu tespit edilmistir.

Enerjiden gelen yag orani tiim gruplarda DASH skoruna yiiksek uyum gosteren
bireylerin diisiik uyum gosteren bireylere gore yiiksek oldugu saptanmigtir. Hipertansif
bireylerin enerjiden gelen yag orami diisiik uyum gosteren bireylerde %37.29+7.11,
yiikksek uyum gosteren bireylerde ise %39.00+7.53 oldugu belirtilmistir. Tip 2
diyabetik bireylerde enerjiden gelen yag orani diisiik uyum gosteren bireylerin
%35.7847.38, yiiksek uyum gosteren bireylerin ise %37.12+6.90 oldugu belirtilmistir.
Hem hipertansif hem tip 2 diyabetik olan grupta enerjiden gelen yag orani
%36.70£5.49, yiiksek uyum gosteren bireylerde %37.00+7.67 oldugu tespit edilmistir.

Enerjiden gelen protein orani, hipetansif ve hem hipertansif hem tip 2 diyabetik
grupta DASH skoruna yiiksek uyum gosteren bireylerin diisik uyum gosteren
bireylere gore protein aliminin daha az oldugu gézlemlenirken tip 2 diyabetik grupta
ise artma oldugu belirtilmistir. Hipertansif bireylerin enerjiden gelen protein oram

diisiik uyum gosteren bireylerde %19.7043.34, yiiksek uyum gosteren bireylerde ise
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%19.164+4.26 oldugu belirtilmistir. Tip 2 diyabetik bireylerde enerjiden gelen protein
orani diisiik uyum gdsteren bireylerin %19.644+3.81, yliksek uyum gosteren bireylerin
ise %20.06£3.21 oldugu belirtilmistir. Hem hipertansif hem tip 2 diyabetik olan grupta
enerjiden gelen protein orami %21.204+4.22, yiikksek uyum gosteren bireylerde
%19.9043.14 oldugu tespit edilmistir.

Posa alimina bakildigi zaman ise, tip 2 diyabetli hastalarin ve hipertansiyon
hem tip 2 diyabet olan hastalarin diyetin DASH skoruna uyum gostermesi halinde posa
aliminda bir artis oldugu goriiliirken hipertansif hasta grubunda bunun tam tersi bir
durum tespit edilmistir. Hipertansif bireylerin enerjiden gelen yag orani diisiik uyum
gosteren bireylerde 22.06+7.10 g, yiiksek uyum gdsteren bireylerde ise 21.39+6.08 g
oldugu belirtilmistir. Tip 2 diyabetik bireylerde enerjiden gelen yag orani diisiik uyum
gosteren bireylerin 22.60+5.64 g, yiiksek uyum gosteren bireylerin ise 25.75+£5.03 g
oldugu belirtilmistir. Hem hipertansif hem tip 2 diyabetik olan grupta enerjiden gelen
yag orani 21.90+7.54 g, yiiksek uyum gosteren bireylerde 28.43+12.26 g oldugu tespit

edilmistir.
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Tablo 4.13: Hastalik gruplarinin besin 6gesi alimlari ve tertillere gore DASH Skoru

Hipertansiyon

Tip 2 DM

Hipertansiyon ve Tip 2 DM

<4.5
n=24

>4.5
n=6

<4.5
n=14

>4.5
n=16

<4.5
n=20

>4.5
n=10

Enerji (kkal)
Karbonhidrat (g)

Karbonhidrat (%)

Yag (g)

Yag (%)
Doymus Yag
Asitleri (g)
Tekli Doymamis
Yag Asitleri (g)

Coklu Doymamis
Yag Asitleri(g)

Kolesterol (mg)
Protein (g)

Protein (%0)
Bitkisel Protein (g)

Hayvansal Protein

(9)
Posa (g)

1648.19+381.08

169.59+44.05

42.50+8.99

70.35+21.73
37.29+7.11

19.60+9.72

20.30+8.49

13.134£5.19

207.26+£97.98

80.90+26.07

19.70+3.34
26.58+8.36

54.32+24.74

22.06+7.10

1573.65+282.76

160.98+53.64

41.834£9.94

68.51+£17.21
39.00+7.53

25.93+£8.50

22.3349.34

13.29+£5.38

266.29+156.29

74.31+£23.51

19.16+4.26
25.41+6.91

48.89+22.23

21.39+6.08

1784+325.12
189.71+34.38

44.07+8.55

73.51+£22.67
35.78+7.38

21.37£9.70

22.90+10.54

13.84+5.20

256.40+133.71

86.56+24.15

19.64+3.81
27.50+3.70

59.24+22.79

22.60+5.64

1760£269.17
177.96+32.52

41.68+7.88

74.36+20.20
37.1246.90

22.04+9.06

23.43+6.93

16.00+£6.04

223.234+98.78

86.86+19.81

20.06+3.21
28.84+5.94

58.01+£20.99

25.75+¢5.03

1517+£318.73

157.51+44.75

41.90+6.71

63.68+19.04
36.70+5.49

16.87+£7.73

19.29+7.85

13.12+£5.95

200.05+£76.21

78.08+15.50

21.20+4.22
24.08+7.28

53.07£17.73

21.90+7.54

1766.22+503.11
191.314£90.78

43.0048.55

71.82+20.13
37.00+7.67

20.54+9.85

22.25+7.82

13.11£5.26

211.41+£93.97

86.66+28.28

19.90+3.14
33.08+21.00

53.57+29.16

28.43+£12.26




4.12 Bireylerin Giinliik Enerji, Makro Besin Ogeleri ve Posa Alimlar

Tablo 4.14’de gortldigiu gibi, hipertansif erkek bireyelerde enerji alimi
1987+178.49 kkal, kadinlarda 1481.60+308.31 kkal oldugu belirtilmistir. Tip 2
diyabetik erkek bireylerde 1872+275.42 kkal kadinlarda ise 1619.35+254.51 kkal
oldugu saptanmustir. Her iki kronik hastalig1 olan erkek bireylerde ise 2034.01+£359.71,
kadinlarda ise 1468.76+254.51 kkal oldugu tespit edilmistir.

Hipertansif erkek bireyelerde yag yiizdesi %38.00, kadinlarda %37.42 oldugu
belirtilmistir. Tip 2 diyabetik erkek bireylerde %37.55, kadinlarda ise %34.91 oldugu
saptanmistir. Her iki kronik hastaligi olan erkek bireylerde ise yag alimi %35.57,
kadinlarda ise %37.17 oldugu tespit edilmistir. Hipertansif bireylerin karbonhidrat
alimlart goézden gegirildiginde erkeklerin %40.22, kadinlarin %43.28 oldugu
belirtilmistir. Tip 2 diyabetik bireylerin ise erkeklerde %40.38, kadinlarda %46.41
oldugu ve her iki kronik hastaligi olan bireylerin ise erkeklerde karbonhidrat alimi
%43.14, kadinlarmn ise %42.00 oldugu gozlenmistir.

Hipertansif bireyelerde protein alimina bakildigi zaman erkek bireylerde
%21.00, kadinlarda %19.00 oldugu belirtilmistir. Tip 2 diyabetik erkek bireylerde
protein alim1 %20.77, kadinlarda ise %18.50 oldugu saptanmistir. Her iki kronik
hastalig1 olan erkek bireylerde ise protein alimi1 %21.00 kadinlarda ise %20.69 oldugu
tespit edilmistir. Caligmada tiim degiskenler icin kizlar ve erkekler arasinda yapilan

karsilastirmalar 6nemsiz bulunmustur (p>0.05).
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Tablo 4.14: Bireylerin giinliik enerji, makro besin dgeleri, posa ve alkol aliminin ortalama ()_c), standart sapma (S), alt ve list degerleri

Hipertansiyon Tip2 DM Hipertansiyon ve Tip 2 DM
Erkek Kadin Erkek Kadin Erkek Kadin
- - - - - - pl p2
X 8 (Alt-Ust) X S (Alt-Ust) X £S (Alt-Ust) X £8 (Alt-Ust) X S (Alt-Ust) X S (Alt-Ust)
Enerji (kkal) 1987+178.49 1481.60+308.31 1872+275.42 1619.35+254.51 2034.01+359.71 1468.76+254.51 0.351 0.337
(1827.1-2406.0) (1110.4-2518.06) (1293.19-2342.45) (1251.15-2062.29) (1660.75-2713.16) (1124.98-2669.15)
Yag (g) 84.48+15.10 63.77+£19.79 79.66+19.07 65.424+21.66 80.48+18.25 62.11+18.05 0.803 0.889
(61.60-102.10) (31.11-105.71) (46.22-110.07) (34.16-98.39) (61.32-105.87) (32.86-124.28
Yag (%) 38.00+6.74 37.47+7.40 37.55+6.65 34.91+7.59 35.57+8.05 37.17+5.64 0.763 0.551
(28.00-49.00) (24.00-53.00) (26.00-52.00) (23.00-47.00) (20.00-44.00) (23.00-46.00)
Tekli 26.49+7.93 18.23+7.69 25.72-9.20 19.39+6.33 22.84+8.80 19.50+7.55 0.691 0.883
Doymamus Yag (17.69-39.94) (7.49-33.55) (10.40-40.07) (8.66-33.13) (13.03-35.56) (11.31-43.56)
Asitleri (g)
Coklu 14.00+5.96 12.80+4.85 15.75+5.56 13.85+5.89 13.524+7.00 12.9945.33 0.630 0.852
Doymams Yag (6.80-24.65) (3.10-22.47) (5.66-26.27) (7.30-23.85) (6.22-22.83) (6.18-28.80)
Asitleri (g)
n-3 (9) 1.51+0.55 1.73+£0.91 2.06+1.11 1.58+0.67 2.50+1.03 1.61+1.02 0.173 0.869
(0.87-2.30) (0.49-3.55) (0.71-4.39) (0.77-2.68) (1.20-3.73) (0.38-4.33)
n-6 (g) 13.8843.51 10.40+4.85 13.64+4.41 12.3246.06 15.9844.92 9.85+4.08 0.471 0.357
(11.34-22.83 (2.61-20.62) (6.59-22.04) (4.79-22.59) (11.07-25.06) (5.10-19.43)
Doymus Yag 23.49+9.85 19.74+9.65 23.95+10.58 18.39+5.50 19.95-13.02 17.53+£6.91 0.707 0.790*
Asitleri (g) (12.29-40.58) (7.82-42.94) (11.21-41.12) (9.05-31.29) (7.93-42.43) (8.90-39.92)
Kolesterol (mg) 255.01+114.69 203.66+109.05 262.93+128.43 202.37+85.38 214.99+96.41 200.44+77.98 0.665 0.993
(105.82-460.23) (40.25-413.37) (47.37-579.80) (97.03-347.50) (77.75-363.98) (51.33-376.50)
Karbonhidrat 195.17+47.08 156.16+40.04 184.26+£37.32 182.22+27.87 222.26+93.84 125.50+43.11 0.316 0.096
(@) (124.50-271.89) (97.92-264.48) (105.38-247.54) (134.65-237.04) (153.90-429.05) (115.71-292.01)
Karbonhidrat 40.22+9.20 43.28+9.00 40.38+7.45 46.41+8.09 43.14+10.57 42.00+6.19 0.745 0.285

(%)

(27.00-54.00)

(24.00-59.00)

(25.00-56.00)

(36.00-59.00)

(32.00-64.00)

(33.00-64.00)




Tablo 4.14: Bireylerin giinliik enerji, makro besin 6geleri, posa ve alkol aliminin ortalama ()_c), standart sapma (S), alt ve {ist degerleri (devam)

Hipertansiyon Tip2 DM Hipertansiyon ve Tip 2 DM
Erkek Kadin Erkek Kadin Erkek Kadin
— — — — — — pl p2
X S (Alt-Ust) X +£S (Alt-Ust) X S (Alt-Ust) X £8 (Alt-Ust) X S (Alt-Ust) X +£S (Alt-Ust)
Protein (g) 102.96+18.79 69.57+20.92 95.39+20.35 73.72+16.64 104.29+16.53 73.84£16.01 0.473 0.701
(85.66-148.58) (43.43-126.11) (49.11-132.08) (45.63-97.85) (78.77-124.94) (47.50-104.03)
Protein (%) 21.00+2.64 19.00+3.66 20.77+3.43 18.50+43.11 21.00+3.55 20.69+4.06 0.981 0.178
(17.00-25.00) (12.00-25.00) (14.00-26.00) (15.00-26.00) (16.00-26.00) (13.00-27.00)
Posa (g) 26.37+6.98 20.02+5.93 24.17+4.34 24.44+7.05 31.24+13.69 21.90£7.15 0.435* 0.198
(17.14-37.26) (10.31-31.75) (17.45-32.04) (13.05-37.64) (14.42-54.16) (8.92-36.12)
Alkol (g) 3.16+5.47 - 3.40+8.03 - - 0.20+0.90 0.496 0.232%
(0.00-15.16) (0.00-30.32) (0.00-4.36)
Alkol (%) 1.00+1.58 - 1.16£2.74 - - 0.08+0.41 0.295* 0.496
(0.00-4.00) (0.00-10.00) (0.00-2.00)

DM: Diabetes Mellitus
*Posa ve alkol yiizdesi digindaki tiim degiskenler Levene testine gore normal dagilima uymaktadir (p>0.05). Normal dagilima uymayan bu iki
degiskene “Kruskal Wallis Varyans Analizi” uygulanmistir.
# Doymus yag ve Alkol gram disindaki tiim degiskenler Levene testine gore normal dagilima uymaktadir (p>0.05). Normal dagilima uymayan bu
iki degiskene “Kruskal Wallis Varyans Analizi” uygulanmistir.
P! Erkekler i¢in, tiim degiskenler i¢in gruplar arasi karsilastirilmalar Snemsiz bulunmustur (p>0.05).
PZ Kizlar igin, tiim degiskenler i¢in gruplar aras1 karsilastirilmalar énemsiz bulunmustur (p>0.05).



4.13 Bireylerin Giinliik Vitamin Alimlari

Tablo 4.15’de bireylerin giinliik aldiklar1 vitamin miktarlar1 verilmistir. Buna
gore hipertansinsif erkek hastalarin A vitamini alim1 1359.76+548.83 mcg, kadinlarin
ise 1543.09+1266.53 mcg oldugu belirtilmistir. Tip 2 diyabetli erkek bireylerin A
vitamini alim1 1320.54+601.16 mcg, kadinlarin ise 1730.47+1822.60 mcg ve her iki
kronik hastaligi olan erkek bireylerin A vitamini alimi 1483.17+361.60 mcg,
kadinlarin ise 1453.54+1671.23 mcg oldugu saptanmustir.

Hipertansif erkeklerin C vitamini alimi 107.67+£50.34 mg, kadinlarin ise
73.97£37.12 mg oldugu, tip 2 diyabetik erkeklerin 112.50+37.24 mg, kadinlarin
100.48+43.78 mg, her iki kronik hastaligi olan erkek bireylerin 85.824+36.37 mg,
kadinlarin 103.21+60.24 mg oldugu saptanmistir.

E vitamini alimima bakildigi zaman hipertansif erkeklerin 14.17£3.23 mg,
kadinlarin 9.26+3.52 mg oldugu belirtilmistir. Tip 2 diyabetik erkek bireylerin E
vitamini alim1 12.14+4.19 mg, kadinlarin ise 12.94+5.71 mg, her iki kronik hastalig
olan erkek bireylerin E vitamini alim1 12.4942.67 mg, kadinlarin 9.69+3.56 mg olarak
tespit edilmistir.

Erkekler i¢in, tiim degiskenler icin gruplar arasi karsilastirilmalar dnemsiz
bulunmustur (p>0.05). Kizlar i¢in, E vitamini i¢in gruplar arast fark onemli
bulunurken (p<0.05), diger degiskenler i¢in gruplar arasi karsilagtirilmalar dnemsiz

bulunmustur (p>0.05).
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Tablo 4.15: Bireylerin giinliik diyet ile aldiklari bazi vitaminlerin ortalama ()_C), standart sapma (S), alt ve iist degerleri

Hipertansiyon Tip 2 DM Hipertansiyon ve Tip 2 DM
Erkek Kadin Erkek Kadin Erkek Kadin
- .. - .. - .. - .. - .. - .. ! p?
X £S (Alt-Ust) X £S (Alt-Ust) X £S (Alt-Ust) X £S (Alt-Ust) X £S (Alt-Ust) X £S (Alt-Ust)
A Vitamini 1359.76+£548.83  1543.09+£1266.53  1320.544+601.16 1730.47+1822.60 1483.17+£361.60 1453.54+1671.23  0.802 0.884
(mcg) (577.78-2239.67)  (491.94-5864.05) (622.93-3317.69) (367.69-6951.48) (1079.62-1914.31) (433.17-8623.48)
C Vitamini 107.67+£50.34 73.97437.12 112.50+37.24 100.48+43.78 85.82+36.37 103.21+60.24 0.350 0.123
(mg) (29.73-205.87) (31.69-171.13) (44.48-191.00) (43.19-180.06) (58.86-152.64) (25.71-307.36)
E Vitamini 14.17+3.23 9.26+3.52 12.14+4.19 12.94+5.71 12.49+2.67 9.6943.56 0.408 0.040%
(mg) (10.14-20.17) (2.86-17.79) (5.50-21.70) (4.79-22.79) (8.48-17.03) (3.91-17.19)
K Vitamini 304.08+107.14 285.58+125.56 269.40+79.35 291.77£103.22 296.06£126.90 290.62+144.19 0.645 0.988
(mcg) (190.68-555.94) (110.62-599.15) (154.35-476.79) (146.93-456.41) (200.00-568.39) (48.64-715.71)
B12 Vitamini 3.9842.25 4.34+3.19 3.9242.17 4.93+6.45 3.3442.91 3.8343.35 0.836 0.753
(mcg) (1.29-7.55) (0.60-13.26) 0.78-8.75) (1.20-24.56) (0.82-9.35) (0.63-17.91)
Tiamin (mQg) 1.07+0.19 0.78+0.22 0.9840.15 0.87+0.21 1.11+0.28 0.80+0.23 0.255 0.550
(0.79-1.49) (0.49-1.50) (0.66-1.30) (0.46-1.29) (0.95-1.76) (0.48-1.37)
Riboflavin 1.68+0.25 1.32+0.37 1.52+0.24 1.39+0.43 1.45+0.30 1.37+0.47 0.198 0.906
(mg) (1.22-2.06) (0.80-2.26) (1.13-2.05) (0.85-2.34) (1.13-1.94) (0.90-2.87)
Niasin (mg) 19.80+6.51 11.75+3.31 18.07+5.21 13.41+4.55 17.86+3.49 12.89+4.01 0.687 0.444
(13.44-31.15) (5.81-22.12) (8.88-27.53) (7.16-21.42) (12.93-23.71) (7.25-22.72)
Pantotenik 5.53+5.21 4.33+2.10 5.29+1.25 4.80+1.69 5.8242.09 4.15+1.69 0.679 0.623
(mg) (4.13-7.05) (2.44-12.67) (3.71-8.03) (2.60-8.00) (3.51-10.10) (1.69-9.86)
Piridoksin 1.79+0.34 1.21+0.39 1.63+0.34 1.38+0.43 1.70+0.21 1.23+0.38 0.464 0.490
(mg) (3.51-10.10) (0.76-2.48) (1.00-2.21) (0.69-2.16) (1.46-2.10) (0.84-2.42)




Tablo 4.15: Bireylerin giinliik diyet ile aldiklari bazi vitaminlerin ortalama ()_c ), standart sapma (S), alt ve iist degerleri (devam)

Hipertansiyon Tip2 DM Hipertansiyon ve Tip 2 DM
Erkek Kadin Erkek Kadin Erkek Kadin
- .. - .. - .. - .. - .. - .. p? p?
X S (Alt-Ust) X S (Alt-Ust) X S (Alt-Ust) X S (Alt-Ust) X =S (Alt-Ust) X S (Alt-Ust)
Folat (mcg) 335.49+39.80 240.63+56.87 302.64+48.99 286.43+67.93 358.85+186.15 276.71+£139.96 0.154* 0.366
(258.53-392.71) (162.50-416.56) 217.95-398.03) (124.48-366.90) (243.79-773.15) (114.19-784.30)
Biotin (mcg) 44.05+10.01 35.43+12.56 41.88+10.55 37.61x14.74 36.60+7.36 33.28+17.28 0.673 0.716
(28.97-62.00) (13.76-67.49) (26.43-72.17) (18.95-70.51) (27.43-51.65) (14.57-98.94)

DM: Diabetes Mellitus
P! Folat disinda tiim degiskenler Levene testine gore normal dagilima uyuyor (p>0.05). Normal dagilima uymayan bu iki degiskene “Kruskal

Wallis Varyans Analizi” uygulanmistir. Erkekler i¢in, tiim degiskenler i¢in gruplar arasi karsilagtirilmalar 6nemsiz bulunmustur (p>0.05).
PZ Tiim degiskenler Levene testine gore normal dagilima uyuyor (p>0.05). Kizlar i¢in, E vitamini igin gruplar aras1 fark énemli bulunurken
(p<0.05), diger degiskenler i¢in gruplar arasi karsilagtirilmalar 6nemsiz bulunmustur (p>0.05).



4.14 Bireylerin Giinliik Mineral Alimlar

Bireylerin giinliik mineral alimlar1 Tablo 4.16’da verilmistir. Potasyum aliminin
hipertansiyonlu erkek hastalarda 3063.11+590.15 mg, kadinlarda 2225.46+675.15
mg, tip 2 diyabetli erkek bireylerde 2793.10+409.34 mg, kadinlarda 2531.15+649.41
mg oldugu belirtilmistir. Potasyum aliminin hipertansif ve tip 2 diyabetik erkek
bireylerde ise 2902.63+409.34 mg, kadmlarda 2395.04+£1031.61 mg oldugu
saptanmistir.

Kalsiyum alimimin hipertansiyonlu erkek hastalarda 1194.55+314.51 mg,
kadinlarda 979.10+391.01 mg, tip 2 diyabetli erkek bireylerde 992.48+287.10 mg,
kadinlarda 918.12+276.95 mg oldugu belirtilmistir. Her iki kronik hastaligi olan erkek
bireylerde 974.21+266.10 mg, kadinlarda ise 2395.04+1031.61 mg oldugu
saptanmistir.

Magnezyum almi erkek hastalarda 366.09+89.20 mg, kadinlarda
273.26+91.23 mg, tip 2 diyabetik erkeklerde 315.65+53.85 mg, kadinlarda ise
293.39+84.28 mg olarak belirtilmistir. Tip 2 diyabetik erkek bireylerde 315.65+53.85
mg, kadinlarda ise 293.39+84.28 mg oldugu, her iki kronik hastaligi olan erkek
bireylerde 340.65+87.52 mg, kadinlarin ise 262.00+79.22 mg olarak saptanmuistir.

Fosfor, demir, ¢inko ve klor degerleri de Tablo 4.16’da verilmistir.
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Tablo 4.16: Bireylerin giinliik giinliik diyet ile aldiklar1 bazi minerallerin ortalama ()_c), standart sapma (S), alt ve list degerleri

Hipertansiyon Tip 2 DM Hipertansiyon ve Tip 2 DM
Erkek Kadin Erkek Kadin Erkek Kadin
- .. - .. - .. - .. - .. - .. p! p2
X £S (Alt-Ust) X £S (Alt-Ust) X £S (Alt-Ust) X £S (Alt-Ust) X £S (Alt-Ust) X £S (Alt-Ust)
Potasyum 3063.11£590.15 2225.46£675.15 2793.10+409.34 2531.15+£649.41 2902.63£409.34 2395.04+1031.61  0.364  0.585
(mg) (1826.01-3835.72)  (1411.74-4371.51)  (1772.55-3391.98)  (1453.03-3551.85)  (2431.18-3414.16)  (1512.33.6396.55)
Kalsiyum 1194.55+£314.51 979.10+£391.01 992.48+287.10 918.12+276.95 974.21+266.10 880.334+279.62 0.201  0.604
(mg) (527.02-1406.67) (433.43-1660.65) (573.02-1406.67) (425.49-1256.51) (567.76-1215.95) (470.54-1335.54)
Magnezyum 366.09+89.20 273.26+£91.23 315.65+53.85 293.39+84.28 340.65+87.52 262.00+£79.22 0.233  0.587
(mg) (214.00-473.85) (136.05-491.20) (209.69-439.26) (146.66-426.56) (231.27-434.61) (144.28-438.48)
Fosfor (mg) 1680.99+232.25 1221.02+332.17 1488.79+228.73 1288.06+308.97 1633.06+201.79 1232.66+275.55 0.094  0.822
(1144.02-1904.75) (741.55-2200.43) (1010.90-1948.89) (684.91-1744.14) (1326.92-1992.97) (892.27-1880.78)
Demir (mg) 13.76+2.31 10.995+3.90 11.92+1.63 10.78+2.43 14.20+4.42 10.75.3.95 0.085  0.983
(11.62-18.05) (5.59-25.13) (8.58-15.29) (7.45-14.29) (10.70-22.94) (6.27-23.59) *
Cinko (mg) 12.15+2.62 8.89+2.27 10.76+2.92 8.96+2.15 11.79+4.00 8.71+£2.23 0.506  0.940
(9.63-16.90) (4.44-14.37) (6.33-17.89) (5.79-11.96) (7.73-16.77) (5.71-13.92)

Klor (mg) 4345.43+£1057.78 3367.29+943.50 4160.48+£1070.54 4016.87-988.36 4511.56£1657.39 3505.55+1755.32  0.795 0.404
(2942.61-6596.59)  (1853.01-5826.74)  (2497.90-6611.31)  (2789.84-5748.96) 3073.73-7715.18)  (2080.23-10213.49)

DM: Diabetes Mellitus

PY Demirin disindaki tiim degiskenler Levene testine gore normal dagilima uyuyor (p>0.05). Erkekler i¢in, tiim degiskenler igin gruplar arasi
karsilagtirilmalar 6nemsiz bulunmustur (p>0.05).

p2: Tiim degiskenler Levene testine gore normal dagilima uyuyor (p>0.05). Kizlar icin, tiim degiskenler icin gruplar arasi karsilastirilmalar
onemsiz bulunmustur (p>0.05).



4.15 Bireylerin Makro Besin Ogesi ve Posa Alimlarimin Karsilama

Durumlarinin Referans Alm Onerisine (DRI) gore Degerlendirilmesi

Tablo 4.14°de bireylerin makro besin dgeleri ve posa alimlarmin karsilama
yiizdeleri verilmistir. Hipertansiyonlu hastalarda enerji karsilama ylizdesi
%70.8+12.41, tip 2 diyabetli bireylerde %70.8+10.93 hipertansiyon ve tip 2 diyabetli
bireylerde ise %70,3+£14,55 oldugu belirtilmistir. Bu durumda ii¢ grupta da yeterli alim
s0z konusudur ve gruplar aras1 farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

Protein alimmin DRI’ya gore yapilan karsilastirmada, hipertansiyon, tip 2
diyabeti ve hem hipertansif hem tip 2 diyabetik olan gruplarda (%161.0+44.37,
%166,3+36,01, %166.5+34.95) asir1 alim oldugu saptanmastir.

Yag alimi karsilama yiizdelerinde ise hipertansif bireylerde asir1 alim
saptanirken, diger iki kronik hastalik grubunda ise %133 sinirina yakin olduklari
saptanmistir. Protein karsilama ylizdesine bakildiginda, ii¢ grup i¢in de asir1 alim s6z
konusudur. Karbonhidrat karsilama ytizdesinde ise hipertansiyon (%129.1+34.81) ile
tip 2 diyabetik ve hipertansiyon hastasi (%129.8+49.46) olan iki grupta yeterli alim
saglanirken; tip 2 diyabetli grupta (%136.7+36.36) asirin alim oldugu saptanmustir.

Posa karsilama yiizdesinde ise tiim gruplarda yeterli alim oldugu belirtilmistir.
Hipertansif, tip 2 diyabetik ve hem hipertansif hem tip 2 diyabetik olan gruplarda
DRI’ya gore posa alimi karsilama yiizdeleri sirasi ile %90.4+27.42, %85.7+27.15,
%103.7£36.73 oldugu belirtilmistir. Tablo 4.14’de besin ogeleri ve gruplar arasinda

farklilik olmadig1 gosterilmistir.
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Tablo 4.17: Bireylerin makro besin 6gesi ve posa alimlarinin karsilama durumlarinin

referans alim oOnerisine (DRI) gore ortalama (x), standart sapma (S), alt ve fiist

degerleri
Karsilama %’leri Hipertansiyon Tip 2 DM Hipertansiyon
ve Tip 2 DM
X +£S (Alt-Ust) X +£S (Alt-Ust) X +£S (Alt-Ust) P
Enerji 70.8+£12.41 70.8+10.93 70.3+14.55 0.983
(51.1-115.5) (48.12-94.63) (51.58-126.97)
Protein 161.0+44.37 166,3+36,01 166.5+34.95 0.824
(94.63-274.15) (87.7-235.86) (103.26-226.15)
Yag 136.8+£25.81 132.72+£25.60 133.81+22.44 0.799
(82.27-192.73) (83.64-189.09) (72.73-167.27)
Karbonhidrat 129.1+34.81 136.7+£36.36 129.8+49.46 0.730
(75.32-209.15) (0.0-190.42) (89.01-330.04)
Posa 90.4+£27.42 85.7+£27.15 103.7+36.73 0.067

(49.1-151.19)

(45.92-150.56)

(42.48-180.53)

DM: Diabetes Mellitus

4.16 Bireylerin Vitamin Ahlmlarinin Karsilama Durumlarinin

Referans Alim Onerisine (DRI) gore Degerlendirilmesi

Bireylerin vitamin alimlarinin karsilama yiizdeleri Tablo 4.18’de verilmistir.
Buna gore hipertansiyonlu hastalarin A vitamini alim1 %199.6+156.99, tip 2 diyabetli
bireylerin %186.9+175.61 ve hem hipertansif hem tip 2 diyabeti olan bireylerde
%197.6£209.56 oldugu saptanmistir. Bu veriler de her ii¢ grupta asir1 alim oldugunu
gostermektedir.

C vitamini alimlarina bakildiginda, hipertansif bireylerin %104.9+51.46, tip 2
diyabetik bireylerin %128.6+48.13 ve hem hipertansif hem tip 2 diyabeti olan
bireylerde %127.8+74.59 oldugu ve tiim gruplarda yeterli alim oldugu goriilmiistiir.

E vitamini almmin DRI’ya gore karsilama degerleri hipertansif bireylerin
%73.15, tip 2 diyabetik bireylerin %80.47 ve hem hipertansif hem tip 2 diyabeti olan
bireylerde %72.07 oldugu ve tiim gruplarda yeterli alim oldugu goriilmiistiir.

B1 vitamini, B2 vitamini, B3 vitamini, B5 vitamini, B6 vitamini ve biotin
vitaminlerinin ii¢ grupta da yeterli alim yiizdesi oldugu saptanmistir. D vitamininde
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ise yetersizlik oldugu belirtilmistir. K vitamini ve B12 vitaminlerin de ise asir1 alim
oldugu goriilmiistiir. Folik asitte ise hipertansif hasta grubunda iist sinira yakin bir

yetersizlik goriiliirken, diger iki grupta yeterli alim oldugu gosterilmistir.
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Tablo 4.18: Bireylerin vitamin alimlarinin karsilama durumlarinin referans alim 6nerisine (DRI) gore ortalama ()_C ), standart sapma (S), alt ve tist

degerleri

Hipertansiyon

TiP 2 DM

Hipertansiyon ve

Karsilama %’leri TiP 2 DM
X8 (Alt-Ust) XS (Alt-Ust) XS (Alt-Ust) P

A vitamini 199.6+156.99 186.9+175.61 197.6+209.56 0.959
(64.20-837.72) (52.5-993.07) (61,88-1231.88)

C Vitamini 104.9+51.46 128.6+48.13 127.8+74.59 0.220
(33.0-228.74) (49.4-240.08) (34,29-409.81)

D Vitamini 10.8+7.96 21.5+34.97 12.2+13.27 0.129

(0.4-30.6) (0.0-191.2) (0.0-60.2)

E Vitamini # 73.15 80.47 72.07 0.268
(19.1-426.67) (31.9-151.93) (26.1-114.6)

K Vitamini 298.1+128.50 264.4+100.1 305.1+151.20 0.424
(112.9-665.72) (128.6-507.12) (54.0-795.23)

B12 Vitamini 176.6+121.20 180.2+180.92 154.9+134.06 0.773
(25.0-552.50) (32.5-1023.33) (26.3-746.25)

Tiamin 76.9+20.69 80.9+15,72 78.0+22.86 0.731

(44,6-136.6) (41.8-117.27) (43.64-146.67)

Riboflavin 123.3+£30.31 120.9+28.7 121.6+39.59 0.959
(72.7-205.45) (77.3-212.73) (81.8-260.91)

Niasin 95.9+34.49 106.1+33.11 96.7+28.19 0.393
(41.5-194.69) (51.1-172.06) (51.8-162.29)

Pantotenik 93.9+37.77 101,9+£28,78 90.9+38.02 0.456

(48.8-253.40)

(52.0-160.60)

(39.2-202.00)




Tablo 4.18: Bireylerin vitamin alimlarinin karsilama durumlarinin referans alim 6nerisine (DRI) gore ortalama ()_C ), standart sapma (S), alt ve tist
degerleri (devam)

Hipertansiyon Tip 2 DM Hipertansiyon ve

Karsilama %0’leri - - - Tip 2 DM
X8 (Alt-Ust) XS (Alt-Ust) XS (Alt-Ust) P

Piridoksin 93.0+29.97 102.7+29.03 88.4+24.74 0.138
(50.67-166.92) (46.0-164.62) (56.0-161.33)

Folik asit # 66.23 74.06 69.14 0.106
(40.6-104.14) (31.1-99.51) (28.6-196.08)

Biotin 126.7+41.20 133.9441.13 115.9+52.20 0.302
(45.9-224.97) (63.2-240.57) (48.6-329.80)

# E vitamini ve folik asit normal dagilima uymamaktadirlar (p<0.05) .O yiizden burada “Kruskal Wallis Varyans Analizi” kullanilmistir.



4.17 Bireylerin Mineral Almlarinin Karsilama Durumlarinin

Referans Alim Onerisine (DRI) gore Degerlendirilmesi

Bireylerin mineral alimlarinin karsilama yiizdeleri Tablo 4.19°da verilmistir.
Kalsiyum, hipertansif bireylerin %90.3+£31.44, tip 2 diyabetik bireylerin %85.9+27.72
ve hem hipertansif hem tip 2 diyabeti olan bireylerde %76.8+22.91 oldugu ve tiim
gruplarda yeterli alim oldugu goriilmiistiir.

Magnezyum ve c¢inko alimlarinda {i¢ grupta da yeterli alim oldugu tabloda
belirtilmis olup, potasyumda ise yetersiz alim oldugu saptanmustir.

Bunlara ek olarak fosfor, demir ve klorda da her ii¢ grupta asir1 alim oldugu

gosterilmistir.
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Tablo 4.19: Bireylerin mineral alimlarinin karsilama durumlarinin referans alim

onerisine (DRI) gore ortalama (x ), standart sapma (S), alt ve tist degerleri

Hipertansiyon Tip 2 DM Hipertansiyon
Karsilama ve Tip 2 DM
%’leri - o - . - . p
xS (Alt-Ust) xS (Alt-Ust) xS (Alt-Ust)
Potasyum 52.7+1596 57.2+11.16 53.5+20.02 0.516
(300-930) (30.9-75.6) (32.2-136.1)
Kalsiyum 90.3+£31.44 85.9+27.72 76.8+£22.91 0.160
(36.1-138.4) (37.1-147.1) (39.2-111.3)
Magnezyum 85.9+26.19 81.8+20.67 81.7+23.56 0.730
(42.5-153.5) (45.8-133.3) 45.1-137.0)
Fosfor 194.1+52.86 201.2+39.61 189.4+44.19 0.608
(105.9-314.4) (97.8-278.4) (127.5-284.7)
Demir 140.6+53.76 135.9+35.12 139.7+57.49 0.925
(45.7-314.1) (43.7-191.1) (53.4-294.9)
Cinko 110.94+26.78 103.5+£27.21 108.5+29.45 0.574
(55.5-179.6) (57.6-162.6) (70.3-174.0)
Klor 177.9+47.02 196.4+51.69 181.9+£86.26 0.506
(87.2-291.3) (119.2-330.6) (104.0-510.7)
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Boliim 5

TARTISMA

Yapilan bu calisma, hipertansiyonu olan veya tip 2 diyabeti olan veya her iki
kronik hastalig1 birlikte olan bireylerde diyetle maruz kalinan besinlerdeki
inflamasyon etkenleri ile hipertansiyonu engelleme i¢in olusturulan DASH diyetine
uyumun olasi etkisinin incelenmesi amaciyla ytiriitilmistiir.

Calismaya KKTC Gazimagusa Devlet Hastanesi’ne bagvuran, yaslari 30-65
arasinda degisen ve hastalik tanis1 uzman hekimlerce teshis edilmis goniillii ve rastgele
secilen bireyler katilmig olup (n=90); beslenme durumunu etkileyebilecek metabolik
ve/veya psikiyatrik bir hastaligi olan bireyler ¢alisma dis1 birakilmistir.

Bireylerin genel bilgileri, beslenme aligkanliklari, antropometrik Ol¢timleri,
viicut kompozisyonu 6l¢timii, biyokimyasal parametreleri ile DASH skoruna uyumu

ve DII skoru degerlendirilmistir.
5.1 Bireylerin Genel Ozellikleri

Yapilan arastirma, KKTC Gazimagusa Devlet Hastanesi’ne bagvuran yalnizca
hipertansiyon, tip 2 diyabet veya her iki kronik hastalig1 olan goniillii 90 bireyden
olusmaktadir. Yaslar1 30-65 arasinda degismekte olup arastirma Ornekleminin
%37.8’in1 (n=34) erkekler, %62.2’sin1 (n=56) kadinlar olusturmaktadir.

Bu ¢alismada cinsiyetlere gore hastalik gruplar1 incelendiginde hipertansiyon,
kadinlarin %70’inde ve erkeklerin %30’unda; tip 2 diyabet kadinlarin %40’inda,
erkeklerin %60°nda; hipertansiyon ve tip 2 diyabet kadinlarin %76.7’sinde erkeklerde

%23.3’lnde goriilmektedir (Tablo 4.1). Hipertansiyon teshisinin kadinlarda, tip II
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diyabetin ise erkeklerde daha yiiksek gorildiigli toplumsal bazli ¢alismalar
degerlendirildiginde bu ¢alisma ile benzer sonuclarin elde edildigi goriilmektedir.

Bu konuda KKTC’de 1996 yilinda yapilan taramada bireylerin %13.5’inde
glukoz tolerans bozuklugu oldugu saptanmistir. Tekrardan 2008 yilinda yapilan
tarama sonuglarina gore yetiskin niifusun (20-80 yas) %11°1 diyabetli ve %18’inde
glukoz tolerans bozuklugu oldugu belirtilmistir. Ayrica 2013 yilinda Kibris Tiirk
Diyabet Dernegi’'ne kayith tip 2 diyabetli 1481 hasta oldugu ve istatistiki olarak
bunlarin %50.81’inin kayitli, %49.2°sinin kayitli olmadig: bildirilmistir (Kibris Tiirk
Diyabet Dernegi, 2014). KKTC’de Giizelyurt ilgesi ve buraya bagl kdylerde yasayan
30- 49 yag arasi bireyler tizerinde yapilan bir ¢alismada, %12.5’inin hipertansiyon ve
%S5.0’inin diyabet oldugu saptanmistir (Kabaran, 2015). KKTC’de yapilan bagka bir
caligmada baskent Lefkosa’da kamu kuruluslarinda calisan kadinlarin %10’unda
hipertansiyon ve %13.3’{inde diyabet saptanmistir (Kavaz, 2009).

Tiirkiye’de yapilan PatenT c¢aligmasinda hipertansiyon prevalansinin
kadinlarda %36.1, erkeklerde ise %27.5 oldugu goriilmiis olup bu ¢alismaya benzer
sonug gostererek kadinlarda bu oranin daha yiiksek oldugu saptanmistir. (Altun, ve
digerleri, 2005). Tiirkiye’de THINK caligmas1 sonucu 54-74 yas arasi hipertansif
bireylerin %59.3’linlin kadin, %40.7’si erkek oldugu belirtilmistir. (Kabakci, ve
digerleri, 2006). TURDEP II ¢calismasinda hipertansiyon prevalansi kadinlarda %32.3,
erkeklerde 9%30.9 bulunmus olup yapilan bu calisma ile cinsiyet oranlarina gore
benzerlik gostermektedir. Owusu ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada, hipertansiyon
hastas1 bireylerin %74 liniin kadin, %?26’sinin erkek bireylerden olustugu
gosterilmistir (Owusu, Pan, Xie, Harirforoosh, & Wang, 2017).

Yapilan NHANES calisma raporunda erkeklerin 15.5 milyon, kadinlarin 13.4

milyon tip 2 diyabetli bireylerin oldugu ve yapilan bu ¢aligma ile benzerlik gostererek
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erkeklerin tip 2 diyabet prevalansinin daha yiiksek oldugu tespit edilmistir (ADA,
2014c). Johar ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada ise tip 2 diyabetli bireylerin
%53.7’sinin  erkek %46.3’linlin ise kadin oldugu belirtilmistir. Morton ve
arkadaslarinin yaptig1 bir baska calismada hipertansiyon ve tip 2 diyabet olan
bireylerin %54.7’sinin kadin, %45.3’linlin erkekler oldugu saptanmigtir (Morton,
Saydah, & Cleary, 2012).

Yapilan arastirmada bireylerin, %78.9 evli oldugu saptanmistir. Egitim
durumlarina bakildiginda ise, %53.3’liniin ilkokul, %21.1’inin lise ve %?2.2’sinin
yiiksek lisans/doktora mezunu oldugu belirlenmistir. Katilimcilarin %37.8’inin ev
hanimi, %21.1°inin emekli, %18.9’unun memur ve %?2.2’sinin ticretli oldugu
saptanmigtir. Bu konuda yapilan bir ¢alismada, hipertansiyon, tip 2 diyabet ve her iki
kronik hastalig1 olan bireylerde bu ¢alismaya benzer olarak ev hanimi olan bireylerin
sayilarinin daha fazla oldugu belirtilmistir. Ev hanimlarinin diger bireylere gore
sosyallesme diizeyinin daha az olmasindan kaynaklanabilecegi belirtilmistir (Vincent-
Onabajo, Mshelia, & Umeonwuka, 2016).

Calismaya katilan bireylerin %77.5’1 var olan hastaliklarina eslik eden bir
hastaliginin  olmadigini, %5.6 bagirsak hastaligi, %4.5 kalp hastalign ve %3.4
dislipidemi oldugu saptanmistir (Tablo 4.2). Buna benzer KKTC’de yapilan bir
calismada, bireylerin %11.3’linde sindirim sistemi hastaliklar1 ve %3.4’inde kalp
damar hastalig1 oldugu belirtilmistir (Kabaran, 2015). KKTC’de yapilan diger bir
caligmada ise bireylerin %21.3’linde sindirim sistemi hastaliklari, %5.8’inde yiiksek
kolesterolemi oldugu belirtilmistir (Kavaz, 2009).

Yapilan bu ¢alismada bireyler yeni tani almis olsalar bile %66.7’sinin oral
antihipertansifilag, %54.4 liniin oral antidiyabetik ve %12.2’sinin insiilin tedavi amaci

ile kullanildigr belirtilmistir (Tablo 4.2). Padem’in yaptigi bir c¢alismada
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hipertansiyonlu hastalarin tamaminin hipertansiyon ilac1 kullandig1 belirtilmistir
(Padem, 2010). Bu ¢alismada, ila¢ kullaniminin yiiksek ¢ikmasinin sebebi yapildigi

yerin hastane olmasi nedeniyle diistiniilmektedir.
5.2 Bireylerin Ogiin Tiiketim Aliskanhklar

Yetersiz ve dengesiz beslenme ile hareketsizlik; diyabet, hipertansiyon,
kardiyovaskiiler hastalik, hiperlipidemi ve obeziteye neden olmaktadir (Hall, Hoerster,
& YancyRa, 2015). Beslenme aliskanliklarinin degismesi ve tilkedeki sedanter yasam
tarzinin bir getirisi olarak beslenme ile iliskili olan 6zellikle hipertansiyon ve tip 2
diyabet vaka sayis1 giin gectikce artmaktadir.

Bu calismada, bireylerin %7.8’1 2 ana 6giin yaparken, %92.2°si 3 ana 6giin
yapmaktadir. Bunun nedeni olarak da bireylerin %57.1°1 “cani istemedigi i¢in” ve
%42.9’u ise “zaman yetersizligi” nedeni ile dgiinlerini atladiklarimi belirtmislerdir
(Tablo 4.3). Buna benzer bir g¢alismada da o6giin atlayanlarin ¢ogu (%27.8)
“unuttugu/firsat bulamadig1” i¢in 6giin atlarken, %17.2’si “can1 istemedigi” i¢in 6giin
atlamakta oldugu belirtilmistir (Nazif, 2012). Tirkiye Beslenme Saglik
Arastirmasi’nda elde edilen verilere gore ise, Tiirkiye genelinde 3 ana 6giin tiikketen
31-50 ve 51-64 yaslar1 aras1 kadinlarin orani sirasi ile %64.4 ve %71.4, erkeklerin de
%67.7 ve %72 olarak belirtilmistir. Giinde 2 ana 6giin tiiketen 31-50 ve 51-64 yaslar1
arasi kadinlarin orani siras1 ile %26.9 ve %23.4, erkeklerin de %26.9 ve %22.2 olarak
gozlenmistir (TBSA Tiirkiye Beslenme Saglik Arastirmasi, 2010).

Ana ogiinlere ek olarak, besin dgelerince zengin, enerji igerigi bakimindan
daha diisiik ve besin ¢esitliligini saglayan ara oOgilinler de eklenmesi gerektigi
onerilmektedir (TOBR, 2015). Bu calismada, bireylerin %11.1’i ara &giin
yapmadigini, %35.6’s1 giinde 1 ara 6giin, %30’u gilinde 2 ara 6giin ve %23.3’1 giinde

3 ara 0giin yaptiklarini belirtmislerdir (Tablo 4.3). Ara 6giin tiiketmeyen bireylerin az
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olmasi bu hastalik gruplarinin bilingli olduklarini diistindiirmektedir. Hipertansiyonda
kan basinci ve tip 2 diyabette kan glisemi kontroliinii saglayabilmek i¢in ara 6gilinlerde
tilketilen besinlerin, doymus yag asitleri, kolesterol ve sodyumdan sinirli, vitamin-
mineral antioksidan igerigi fazla olan meyve ve sebzelerden zengin ayrica glisemik
indeksi diisiik olan besinler tercih edilmesi global bir 6neridir (ADA, 2016; Lin, ve
digerleri, 2012). Sik araliklarla yapilan &giinler, bireyin acikmasini engelleyerek

gereginden fazla besin alimini azaltmaktadir (Murakami & Livingstone, 2015).
5.3 Bireylerin Antropometrik Olgiimleri ve Viicut Kompozisyonlari

Antropometrik Ol¢limler, bireyin beslenme durumunun saptanmasinda
kullanilan 6nemli bir parametredir (J. Gorstein, ve digerleri, 1994). Bunun yani sira,
biiylime, viicutta yag dokusu miktari, yagsiz viicut dokusu ve viicutta dagiliminin
gostergesidir. Viicut agirligi, boy uzunlugu, bel gevresi, kalga ¢evresi, boyun ¢evresi
gibi antropometrik dl¢limlerin takibinde siireklilik saglandig1 zaman bireyin beslenme
durumu daha saglikli olarak degerlendirilebilmektedir (McDowell, Fryar, Ogden, &
Flegal, 2008).

Arastirmaya katilan hipertansiyonlu bireylerin, yas ortalamasi 57.5+6.07 yil,
tip 2 diyabetli bireylerin 51.6+8.03 y1l ve her iki kronik hastalig1 olan bireylerin ise
56.6£6.54 yil oldugu saptanmistir (Tablo 4.4). Genis ¢apta yapilan bir taramada
bireylerin 50.3£0.57’niin hipertansiyon hastasi oldugu saptanmuistir (Zhang, ve
digerleri, 2013). Halifeoglu ve arkadaslarmin yaptig1 bir calismada, tip 2 diyabetli
hastalarin yas ortalamasinin 53.38 + 14.83 yil oldugu belirtilmistir (Halifeoglu,
Karatas, Colak, Canatan, & Telo, 2005). Morton ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada
ise her iki kronik hastalig1 olan bireylerin yas ortalamasi ise 61.1+0.9 yil olarak

belirtilmistir (Morton, Saydah, & Cleary, 2012).
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Yapilan giincel ¢alismalarda, kilo kaybr ile hipertansiyon riskinin azaltildigi
gosterilistir (Neter, Stam, Kok, Grobbee, & Geleijnse, 2003; Aucott, ve digerleri,
2005)Arastirmaya katilan hipertansiyonlu bireylerin, viicut agirligi 79.8+13.64 kg, tip
2 diyabetli bireylerin 81,7=12,11 kg ve her iki kronik hastaligi olan bireylerin ise
83,3+17,49 kg oldugu belirtilmistir (Tablo 4.4).

Giincel calismalarda, BKI degerindeki %10’luk artisin kan basincini artirdigi
gosterilmistir (Timpson, ve digerleri, 2009; Batty, ve digerleri, 2006). Yapilan bir
diger giincel ¢aligmada ise popiilasyonun %32’sinde hipertansiyon goriilmiis olup yas
ortalamasi 51.19+7.88 olan 2878 hipertansif bireylerin BKI ortalamalar1 29.30+4.72
kg/m? oldugu saptanmustir (Tayefi, ve digerleri, 2017). Tip 2 diyabetli bireylerin BKI
degerleri normal olan %10.3, hafif kilolu %23.5, obez bireyler ise %65.9 olarak
gosterilmistir (Berkowitz, Meigs, & Wexler, 2013). Lukic ve arkadaslarinin yaptigi
calismada, her iki kronik hastaligi olan bireylerin BKI degerleri ortalamas1 31.20 +£2.53
kg/m? oldugu saptanmustir (Lukic, ve digerleri, 2014).

Santral obezite, bel gevresi ile 6lglilmektedir ve tip 2 diyabet ile hipertansiyon
icin 6nemli bir risk olusturdugu iyi bilinmektedir (Adegbija, Hoy, & Wang, 2015; Liu,
Tong, Tong, Lu, & Qin, 2011). WHO verilerine gore referans bel ¢evresi degeri
erkekler i¢in <102 cm, kadinlar i¢in <88 cm olarak gosterilmektedir (Consultation,
2008). Panagiotakos ve arkadaslarmin yaptigi bir ¢alismada, hipertansif erkek
bireylerin bel ¢evresi 102+11 cm, kadinlarda 89+12 cm oldugu belirtilmistir
(Panagiotakos, ve digerleri, 2009). Berkowitz ve arkadaslarinin yaptigi ¢aligmada tip
2 diyabetli bireylerin bel ¢evresi 111.9 cm oldugu belirtilmistir (Berkowitz, Meigs, &
Wexler, 2013). Cin’de, 8940 birey tlizerinde yiiriitiilen bir ¢alismada, yaslar1 20-74
arasinda degisen tip 2 diyabetik ve hipertansif erkeklerin bel ¢evresi 89.35+10.15¢cm,

kadinlarin ise 81.88+10.06 cm oldugu saptanmistir (Feng, ve digerleri, 2012). Yapilan
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bu g¢alismada ise hipertansiyon hastasi bireylerin bel gevresi 104.3+12.32 cm, tip 2
diyabetli bireylerin 100.5+20.45 cm ve tip 2 diyabetli ile hipertansiyon hastasi olan
bireylerin ise 108.4+14.16 cm olarak bulunmustur (Tablo 4.4). Burada goriildigi
tizere tip 2 diyabete hipertansiyonun da eslik ettigi grupta bel ¢evresinin daha yiiksek
oldugu saptanmistir.

Yapilan baz1 ¢alismalarda kalca ¢evresinin kardiyovaskiiler hastalik ve tip 2
diyabet ile iliskili oldugu vurgulanmistir (Janghorbani & Amini, 2011; Conway, ve
digerleri, 2011; Cameron, ve digerleri, 2012). Panagiotakos ve arkadaslarinin yaptigi
bir ¢alismada hipertansif erkek bireylerin kalga ¢evresi 106+7 cm, kadinlarda 108£11
cm oldugu gosterilmistir (Panagiotakos, ve digerleri, 2009). Randomize yapilan tip 2
diyabetli bireyleri kapsayan bir calismada erkek bireylerin kalga ¢evresi 102.4 cm,
kadinlarin ise 98.0 cm oldugu gorilmiistiir (Zhang, Kane, Liu, & Venn, 2014). Bu
caligmada ise kalga g¢evresi hipertansif bireylerde 111.2+11.16 cm, tip 2 diyabetik
bireylerde 110.1+12.56 cm ve her iki kronik hastalig1 olan bireylerde ise 113.5+13.71
cm oldugu saptanmistir (Tablo 4.4). Calisma sonucuna gore her iki kronik hastaligi
olan bireylerin kalga gevresi diger gruplara nazaran daha yiiksek oldugu gortilmiistiir
bunun nedeni iki kronik hastaliin kalga cevresi iizerinde énemli bir risk oldugu
disiinilmektedir.

Viicutta yag dokusunun dagilimmin en kolay gostergelerinden biri bel/kal¢a
oranidir (Yildiz, 2012). Bel kalga orani, obezitenin belirlenmesinde kullanilan bir
temel bir belirtegtir (Liu, Tong, Tong, Lu, & Qin, 2011). Obezite, hipertansiyon ve tip
2 diyabetin gelisiminde &nemli bir risk faktoriidiir. Ozellikle bel kalga orani
hipertansiyon ile korelasyon gostermektedir (Dorresteijn, Visseren, & Spiering, 2012;
Kashyap, 2013). WHO verilerine gore bel/kalca orani, erkeklerde >0.90 cm,

kadinlarda >0.85 cm tizerine ¢iktig1 zaman risk teskil etmektedir (Consultation, 2008).
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Hipertansif ve tip 2 diyabetli bireyleri kapsayan 3960 erkek ve 4980 kadinin
katildig1 bir ¢calismada bel/kalga oran1 erkeklerin 0.89 + 0.07 cm, kadinlarin 0.84+0.07
cm oldugu vurgulanmustir (Feng, ve digerleri, 2012). Yapilan bu ¢alismada, hipertansif
bireylerin bel/kalga oran1 0.90+0.08 cm, tip 2 diyabetli bireylerin 0.90+0.06 cm, her
iki kronik hastaligi olan bireylerde ise 0.90+0.07 cm olarak saptanmustir (Tablo 4.4).

Bu calismaya katilan hipertansiyonlu bireylerin %13.3’liniin BKI degeri
normal (18.5-24.9 kg/m2 ) smifinda, %26’sinin BKI’lerinin hafif kilolu (25.0-29.9
kg/m?) sinifinda, %36.7’sinin birinci derece obez (30.0-34.0 kg/m?) sinifinda,
%20’sinin ikinci derece obez sinifinda ve %3.3’{iniin li¢iincli dereceden obez sinifinda
oldugu saptanmistir (Tablo 4.5). Bu grupta bireylerin ¢cogunlugunun birinci dereceden
obez smifinda oldugu gozlenmistir. Hashemizadeh ve arkadaslarinin yaptigi
caligmada, BKI degerleri <18.5 kg/rn2 olan bireyler %75, 18.5-25 kg/m? aras1 %65, 25-
30 kg/m? aras1 %70 ve 30-35 kg/m? aras1 %75 oldugu belirtilmistir (Hashemizadeh &
Sarvelayati, 2013). Kotwani ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada, hipertansif bireylerin
BKI degeri <25 kg/m? %80.6, 25-30 kg/m? arasinda olan 13.8% ve >30 kg/m? olan
%S35.5 birey oldugu saptanmistir (Kotwani, ve digerleri, 2013).

Tip 2 diyabetli bireylerin %16.7’sinin BKI degeri normal (18.5-24.9 kg/m?)
smifinda, %30’unun BKI’lerinin hafif kilolu (25.0-29.9 kg/m?) smifinda, %40’ min
birinci derece obez (30.0-34.0 kg/m?) smifinda, %10’unun ikinci derece obez sinifinda
ve %3.3’1linilin {iclincli dereceden obez sinifinda oldugu saptanmistir (Tablo 4.5). Bu
grupta yer alan bireylerin ¢ogunlugunun birinci dereceden obez sinifinda oldugu
gozlenmigtir. Kabadi ve arkadaslarinin yaptig1 bir ¢alismada, NHANES 2001-2006
yillar1 arasinda tip 2 diyabetlilerin katildig1 caligmada bireylerin %0.3’1 diisiik agirlik,
%14.2°s1 normal agirhik, %31.9’u hafif kilolu ve %353.6’sinin obez oldugu

gozlemlenmistir (Kabadi, Lee, & Liu, 2012).
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Her iki kronik hastaligi olan bireylerde ise, %10’unun BKI degeri normal
(18.5-24.9 kg/m?) smifinda, %26.7’sinin BKI’lerinin hafif kilolu (25.0-29.9 kg/m?)
smifinda, %26.7’sinin birinci derece obez (30.0-34.0 kg/m?) smifinda, %23.3iiniin
ikinci derece obez sinifinda ve %13.3’{iniin {i¢lincli dereceden obez sinifinda oldugu
saptanmustir (Tablo 4.5). Bu grupta yer alan bireylerin ¢ogunlugunun fazla kilolu ve
birinci dereceden obez sinifinda oldugu gozlenmistir. Battie ve arkadaslarinin yaptigi
bir ¢alismada, tip 2 diyabetli ve hipertansif bireylerde BKI siniflamasina gore
%57’sinin >25 kg/m?, %17’sinin > 30 kg/m? oldugu belirtilmistir (Battie, ve digerleri,
2016). Toplama bakildigi zaman ise bireylerin birinci dereceden obez smifinda

olduklar1 belirtilmistir (Tablo 4.5).
5.4 Bireylerin Kan Basinc1 Olciimleri

Sistolik kan basincinin >140 mmHg, diastolik kan basincinin ise 290 mmHg
olmasi hipertansiyon olarak tanimlanmaktadir (WHO, 2013b). Yapilan bu ¢alismada
ise, hipertansif bireylerin SKB ve DKB ortalamasi 143.7/83.42, tip 2 diyabetik
bireylerin 125.6/77.7, hem hipertansif hem tip 2 diyabetik olan bireylerin ise
148.7/81.6 oldugu tespit edilmistir. Tip 2 diyabet grubu disinda diger 2 hastalik
grubunda SKB’t WHO’nun 6n gordiigii >140 mmHg rakamin {stiinde oldugu,
DKB’nin ise li¢ grupta da >90’1n altinda oldugu saptanmistir (Tablo 4.6).

Yazdanpanah ve arkadaslarinin yaptigi bir ¢alismada hipertansif bireylerin
sistolik kan basici ortalamalar1 140.4 + 18.2 mm Hg, diastolik kan basinc1 ortalamalari
ise 87.3 £ 12.8 mm Hg oldugu belirtilmistir (Yazdanpanah, Shahbazian, Shahbazian,
& Latifi, 2015). Liu ve arkadaslarinin yaptig1 tip 2 diyabetli bireylerin sistolik kan
basinc1 142.6+21.7, diastolik kan basinct 82.4+12.1 oldugu saptanmustir (Liu, ve
digerleri, 2013). Hipertansif ve tip 2 diyabetik bireylerin sistolik kan basinci

ortalamalar1 140.17 +12.25 mm Hg, diastolik kan basinct ortalamalar1 ise 140.17
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+12.25 mm Hg olarak bulunmustur (Lukic, ve digerleri, 2014). Yapilan bagka bir
benzer c¢alismada Nijerya’da, her iki kronik hastaligi olan bireylerin sistolik kan
basinct 156.33+ 14.67 mm Hg, diastolik kan basinci ise 75.43+ 8.57 mm Hg olarak
belirtilmistir (Gospel, Benjamin, & Chukwubike, 2014). Kan basmcinin hastalik
gruplarina, beslenme aliskanliklar1 ve yasa gore farklihlk gosterebilecegi
diistintildiiglinde farkli iilkelerden elde edilen kan basinci 6l¢timlerinin degisiklik
gosterebilecegi diisiiniilmektedir. Ayrica bireylerin ial¢ kullanimlari da bu sonucu

etkileyebilmektedir.
5.5 Bireylerin Sigara ve Alkol Kullanim Durumu

Tiitiin kullanimi, diinya ¢apinda ¢ok sayida insanin 6liimiine yol acarken, hala
daha kullanimi devam etmektedir. Giinlimiizde, yetiskin bireylerin Oliimiiniin
%12’sinden sigara sorumlu tutulurken, yilda bes milyon kisinin 6liimiine neden oldugu
belirtilmistir (Pintoa, Cruz, Patricia, Santos, & Almeida, 2017). Sigara, hipertansiyon,
tip 2 diyabet, inme ve kalp atimmin artmasi gibi hastaliklara sebebiyet vermektedir
(Kissela, 2005). Yapilan bir ¢alismaya gore; aktif ve pasif igiciligin tip 2 diyabet riski
ile iliskili oldugu belirtilmistir (Wang, Ji, & Liu, 2013). Yapilan bu ¢alismada ise,
sigara kullanan bireylerin en ¢ok %43 oraninda hipertansif bireylerin oldugu, hem
hipertansif hem tip 2 diyabetik bireyelrin %83.3’linlin alkol kullandig1 ve hastalik
gruplarmin genellikle alkol cinsi olarak bira tercih ettikleri goézlemlenmistir
(Tablo4.7).

Kotwani ve arkadaslarinin yaptigi calismada, sigara kullanimi hipertansif
bireylerde %88.4 oldugu bulunmustur (Kotwani, ve digerleri, 2013). Hashemizadeh
ve Sarvelayati’nin ytriittiikleri bir calismada, tip 2 diyabetik bireylerin %40’ 1nin halen
sigara ictigini, %62 sinin eskiden i¢ip biraktigini, %75’inin ise hi¢ sigara i¢gmedigi

belirtilmistir (Hashemizadeh & Sarvelayati, 2013). Lukic ve arkadaglarinin yaptig1 bir
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calismada hipertansif ve tip 2 diyabetik bireylerin %33.3’liniin sigara killandig1
belirtilmistir (Lukic, ve digerleri, 2014).

Yapilan ¢alismalar fazla miktarda alkol alimu ile tip 2 diyabet ve hipertansiyon
arasinda 6nemli bir iliski oldugu yoniindedir. Buna gore alkol aliminin risk faktori
olarak gosterilmesinin  yam1 sira 1ilimli alkol alimimin da olumlu etkileri
gosterilmektedir (Pietraszek, Gregersen, & Hermansen, 2010; Koppes, Dekker,
Hendriks, Bouter, & Heine, 2005).

Hu ve arkadaslarinin yaptig1 calismada, sistolik kan basinct 140-159 mm Hg
ve diastolik kan basinci 90-94 mm Hg olan ve tip 2 diyabeti olan erkek bireylerin
%357.4°1, kadin bireylerin %21.3’0 alkol almaktadir. Ayni c¢alismada, kan basinci
>160/95 mm Hg olan ve ayn1 zaman da tip 2 diyabetli olan erkek bireylerin %62’si,
kadinlarin ise %16.4’1i alkol tiikketmektedir (Hu, ve digerleri, 2005). Yapilan 20 kohort
caligmanin sonuglarina gore, tip 2 diyabetli erkeklerde 22 g/giin alkol aliminin
koruyucu etki gosterdigi, 60 g/giin alkol aliminin ise zararli etkilerinin oldugu
gosterilmistir. Kadinlarda ise 24 g/giin alkol alimimin koruyucu etki gosterirken bu
degerin 50 g/giin’e ulasmasi durumunda tehlikeli hale geldigi bildirilmistir (Baliunas,

ve digerleri, 2009).
5.6 Bireylerin Kan Biyokimyasal Bulgular

Beslenme durumunun saptanmasinda kullanilabilecek yontemlerden bir tanesi
de biyokimyasal parametrelerdir. Siklikla kullanilan parametreler; albiimin,
prealbumin, hemoglobin, serum demir, total demir baglama kapasitesi, magnezyum,
vitamin diizeyleri, eser elementler, kolesterol, trigliserit, aglik kan glukozu ve
karaciger enzim diizeyleridir (Knox, ve digerleri, 2003). Bu calismada ise bireylerin,
aclik kan glukozu, toplam kolesterol, LDL kolesterol, HDL kolesterol ve trigliserid

degerlerine bakilmistir. Bu calismada, hipertansiyon hastasi bireylerin 157,9+74,08
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mg/dl, tip 2 diyabetli bireylerin 158,2+60,88 mg/dl ve hipertansiyona tip 2 diyabetin
eslik ettigi bireylerde ise 144,9+63,85 mg/dl oldugu belirtilmistir (Tablo4.8).
Hastanede trigliserid i¢in referans araliga (0-149 mg/dl) uygun grup hipertansiyona
eslik eden tip 2 diyabet hastalaridir. Diger iki grup ise smirda yiiksek oldugu
gorilmistiir. Trigliserid degerleri i¢in gruplar arasi fark istatistiksel olarak 6nemsiz
bulunmustur (p=0.678).

[ran’da Tayefi ve arkadaslarmin yaptig1 bir calismada hipertansif bireylerin
aclik kan glukozu degeri ortalamasi1 101.53+46.25 mg/dl olarak belirtilmistir (Tayefi,
ve digerleri, 2017). Ozkaya ve arkadaslarinin yaptig1 galismaya 30-70 yaslar1 arasinda
degisen 68’1 kadin, 12’si erkek olmak tizere oral antidiyabetik ilag kullanan 80 tip 2
diyabetli bireyler alinmis olup, aglik kan glukozu 167.26£36 mg/dl oldugu
saptanmustir (Ozkaya, ve digerleri, 2003). Hipertansiyona eslik eden tip 2 diyabetli
bireylerde yapilan baska bir ¢alismada ise bireylerin aglik kan glukozu 149.2+36.1
mg/dl oldugu gosterilmistir (Takata, ve digerleri, 2008). Bu ¢aligmada ise hipertansif
bireylerin aglik kan glukoz degeri 100+13,5 mg/dl, tip 2 diyabetik bireylerin
161,5+92,7 mg/dl ve her iki kronik hastalig1 olan bireylerin ise 153,17+63,46 mg/dl
oldugu gosterilmistir (Tablo 4.8). Hastanenin referans degerleri (70-100 mg/dl) goz
onlinde bulunduruldugunda hipertansiyon grubu hari¢ diger 2 grubun aghik kan
glukozunun istenilen degerin iizerinde saptanmistir. Ayrica aglik kan glukozunun
gruplar arasinda 6nemli bir farklilik oldugu saptanmistir (p=0.001).

Italya’da yapilan ¢alismada, 946 hipertansif bireyin kolesterol ortalama
degerleri 184+41 mg/dl oldugu ve ayni ¢alismada tip 2 diyabetin de eslik ettigi grupta
yas ortalamasi 64.4+9.6 oldugu grupta ise kolesterol degerinin 190+42 mg/dl oldugu
saptanmistir (Nardi, Mule, Nardi, Geraci, & Averna, 2017). Japonya’da yapilan ve yas

ortalamas1 57.3+13.9 olan tip 2 diyabetik bireylerde iizerinde yapilan ¢aligmaya gore
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kan kolesterol ortalama degerleri 205.1+40.8 mg/dl oldugu tespit edilmistir (Takata,
ve digerleri, 2008). Ispanya’da yapilan bir ¢alismada, yas ortalamasi 65.0+11.0 olan
hipertansif ve tip 2 diyabetik 2954 bireylerin kolesterol degeri ortalamas1 188.3 £43.2
mg/dl olarak bulunmustur (Ayala, ve digerleri, 2013). Bu calismada ise kolesterol
degeri hipertansif bireylerin kolesterol degeri 212.10+50.6 mg/dl, tip 2 diyabetik
bireylerin 203,3+44,53 mg/dl, hipertansif ve tip 2 diyabetik bireylerin 195,8+43,64
mg/dl oldugu belirtilmistir (Tablo 4.8). Hastanenin referans degerleri (0-199 mg/dl)
diisiiniildiiglinde kolesterol degerinin sadece hipertansif ve tip 2 diyabetik bireylerin
istenilen aralikta oldugu fakat diger iki grubunda sinira yakin oldugu saptanmistir.
Kolesterol degerleri i¢in gruplar arasi fark 6nemsiz bulunmustur (p=0.365).

Yapilan bir ¢alismada hipertansif olan bireylerin LDL kolesterol ortalama
degeri 151.28 mg/dl oldugu saptanmigtir (Choudhury, Mainuddin, Wahiduzzaman, &
Islam, 2014). Hashim’in yaptig1 bir ¢alismada, hipertansiyona eslik eden tip 2 diyabet
hastalarinda LDL kolesterol ortalama degerlerinin kadinlarda 111.42+23.22 mg/dl,
erkeklerde ise 150.26+45.83 mg/dl olarak belirtilmistir (Hashim, 2015). Irak’ta
yapilan 40 yas ve tizeri toplam 150 tip 2 diyabetli bireyin LDL kolesterol ortalamalari
140.16+ 37.0 mg/dl oldugu belirtilmistir (Jadooa, 2016). Bu ¢alismada ise hipertansif
bireylerin, 138.6+37.39 mg/dl, tip 2 diyabetli bireylerin 139.6+34.34 mg/dl ve
hipertansiyonun eslik ettigi tip 2 diyabet hastalarinda 119.1+43.26 mg/dl oldugu
saptanmistir (Tablo 4.8). Hastanedeki referans degerler (0-149 mg/dl) géz oniinde
bulunduruldugunda her ii¢ hastalik grubunun referans aralikta oldugu saptanmuistir.
LDL kolesterol degeri i¢in gruplar arasi fark 6nemsiz bulunmustur (p=0.072).

Banglades’te yapilan ve yeni tam1 olan 113 erkek, 46 kadin toplam 159
hipertansif bireyin HDL kolesterol degeri ortalamalar1 41.24 mg/dl oldugu

belirtilmistir (Choudhury, Mainuddin, Wahiduzzaman, & Islam, 2014). Hindistan’da
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30-70 yaslar1 arasinda tip 2 diyabetli bireyler {izerinde yapilan ¢alismada, bireylerin
lipid profillerinden HDL kolesterol degerine bakilmis olup 37.7+6.2 mg/dl olarak
saptanmustir (Singh, 2011). Yapilan baska bir ¢alismada, hipertansiyona eslik eden tip
2 diyabet hastalarinda HDL kolesterol ortalama degerlerinin kadinlarda 43.833+6.78
mg/dl, erkeklerde 47.526+7.082 mg/dl oldugu belirtilmistir (Hashim, 2015). Bu
caligmada ise, hipertansiyon hastalarinin HDL kolesterol degerleri ortalamasi
50.2+£11.99 mg/dl, tip 2 diyabetik bireylerin 47.9+14.02, hipertansif ve tip 2 diyabetik
bireylerin ise 46.1+14.90 mg/dl oldugu gosterilmistir (Tablo 4.8). Hastanede HDL
kolesterol igin referans araliga (40-60 mg/dl) her ii¢ grupta uymaktadir. HDL
kolesterol degerleri igin gruplar arasi fark 6nemsiz bulunmustur (p=0.511).
Ispanya’da yapilan ¢aligmada, 9811 hipertansif hastanin trigliserid degerleri
ortalamasi 119.3£74.9 mg/dl oldugu belirtilmistir (Ayala, ve digerleri, 2013).
Japonya’da yapilan ve yas ortalamasi 57.3+£13.9 olan tip 2 diyabetik bireylerde
izerinde yapilan calismaya gore trigliserid ortalama degerlerinin 129.0+57.4 mg/dl
oldugu saptanmistir (Takata, ve digerleri, 2008). Libya’da 152 (%43.43) kadin ve 198
(%56.57) erkek ve yas ortalamalar1 50+13 olan toplamda 350 tip 2 diyabetli bireyler
tizerinde yapilan arastirmada, ortalama trigliserid degeri 168.89 + 76.90 mg/dl olarak

bulunmustur (Ahmida, Gatish, Al-Badry, EI-Shalmani, & El-Deeb, 2015).
5.7 Bireylerin Diyet inflamatuar indeks Skoru

Diyet, inflamasyonun regiile edilmesinde temel rol oynayabilir. Diyette kirmizi
etin fazla, yiiksek yagl siit iiriinleri, rafine tahillar ve basit karbonhidratlarin CRP
degerleri ile iliskili oldugu saptanmistir. Tam tahillar, balik, meyve ve yesil sebzeler,
tliml1 alkol tiiketimi, zeytinyagi alimi ve kirmizi et ve tereyagi aliminin azaltilmasi
inflamasyonun azalmasi ile ilgili oldugu belirtilmistir (Cavicchia, ve digerleri, 2009).

Yapilan ¢alismalarda, inflamasyon ile tip 2 diyabet arasinda 6nemli bir iliski oldugu
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gosterilmistir (Kolb, 2005; Lee, 2009). Bu calismada ise, hipertansiyon hastasi olan
bireylerin DII skor ortalamas1 -0.87, tip 2 diyabetli bireylerin -0.39 hem hipertansif
hem tip 2 diyabetik bireylerin ise 0.34 oldugu tespit edilmistir. Calisma sonucuna gére
hipertansiyonsif hastalarda inflamasyona diyetin katkisinin daha fazla oldugu
saptanmustir (Tablo 4.9).

Yapilan giincel bir ¢alisma sonuglarina gore DII ile hipertansiyon arasinda
onemli bir iliski oldugu belirtilmistir. Iki yillik izlem siireci sonuncunda
inflamasyonun artmasi ile hipertansiyon goriilme yiizdesinin artmis oldugu tespit
edilmistir (Ramallal, ve digerleri, 2015).

Cavicchia ve digerlerinin yapmis oldugu bir ¢alismaya yas ortalamasi 48 olan
264 erkek, 230 kadmn katilmistir. Calisma sonuglarina gore erkek birelerin DIl
ortalamasi -1.0+0.29, kadinlarin ise 0.33+0.20 oldugu belirtilmistir. Calisma sonucuna
gore DII ile CRP degeri arasinda ters bir iliski saptanmustir. Ayrica skorun 5 puan
artmast ile artmasi ile CRP degerinin onemli derecede azaldigi gortilmistiir
(Cavicchia, ve digerleri, 2009).

Yapilan bu caligmaya, tip 2 diyabet gelisme riski yiiksek olan ve
kardiyovaskiiler hastaligi olan bireyler dahil edilmistir. Calisma sonucunda, DIl skoru
minimum ve maksimum degerleri -12.0 ile 15.7 olarak gdsterilmistir. DII ile aglik ve
tokluk kan sekeri arasinda ters bir iliski oldugu tespit edilmistir. DII’nin 1 {inite artmasi
ile ortalama olarak aglik kan glukozunun %4, tokluk kan glukozunun %9 ve
HbalC’nin %0.21 artmasina neden oldugu belirtilmistir (Woudenbergh, 2013).

Wirth ve digerlerinin yaslar1 21-35 arasinda degisen ve BKI degerleri 20-35
kg/m? olan 430 birey iizerinde yapilmis olan bir ¢alismada, 3 giinliik besin tiiketimi
aliarak bireylerin DASH skoru hesaplanmistir. DASH skorunda giinliik alinan

meyve, sebze, yaglh tohum ve kurubaklagiller, tam tahillar, az yagh siit iriinleri,
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sodyum, kirmizi et ve islenmis et {irtinleri ve tatlandirilmis icecekler olmak tizere
toplam 8 bilesen hesaplanmistir. Calismada sonucunda, DIl skorunun artmasi ile
DASH skorunun azaldig1 yani negatif bir iliski oldugu goriilmiistiir (Wirth, 2016).

Yapilan bagka bir ¢alismada, yiiksek kardiyovaskiiler risk tasiyan ve yas araligi
55-80 olan erkek ve yas aralig1 60-80 olan kadim bireyler katilmistir. Bireylerin DIi
skorunun her bir ¢eyreklik artisi ile hipertansiyon ve tip 2 diyabet goriilme yiizdesinin
arttig1 belirtilmistir (Q1=-2.46, Q2=-1.34, Q3=-0.32, Q4=1.17). Calisma sonucunda,
proinflamatuar yiiksek diyetin olas1 etkilerinin, klinik kardiyovaskiiler olaylarin
artmast ile dogrudan iliskili oldugu belirtilmistir (Garcia-Arellano, 2015).

Buna benzer bir ¢alismada, %57’si kadinlardan olusan 7236 birey ve tip 2
diyabet tanis1 almis olan veya kardiyovaskiiler risk faktorlerinden az 3’iine sahip olan
bireyler dahil edilmistir. Bu risk faktorleri; sigara kullanimi, hipertasniyon (SKB:
>140 mm Hg, DKB: >90, antihipertansif ila¢ kullanimi), yiiksek LDL kolesterol
diizeyleri (>1600), diisitk HDL kolesterol diizeyleri (erkeklerde <400 mg/1, kadinlarda
500 mg/l), BKI degerinin >25 kg/m? olan bireyler dahil edilmistir. Bireylerin Dii
skorunun her bir ¢eyreklik artis1 ile hipertansiyon ve tip 2 diyabet sayisinin arttigi
goriilmiistiir (Q1=-2.6, Q2=-1.6, Q3=-0.8, Q4= 0.1, Q5=1.5). Ayrica ¢alismada Dil
skor degerleri kadinlarda -0.78 (-4.9 - 3.7), erkeklerde -0.91 (-5.2 — 3.7) oldugu
belirtilmistir (Ruiz-Canela, 2015).

Shivappa ve digerlerinin yapmis oldugu bir calismada, 2524 saglikli ve goniillii
bireylerin dahil edildigi 35-55 yas arasi1 kadin bireylerin yas ortalamasi 45.9, erkeklerin
ise 46.1 olarak belirtilmistir. DIl skorlar1 kadin bireylerin -1.01, erkek bireylerin ise -

0.90 oldugu bulunmustur (Shivappa, 2015).
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5.8 Bireylerin Tertillere Gore Diyet Inflamatuar indeks Skoru

Ramallal ve digerlerinin yapmis oldugu ¢alismada (Seguimiento Universidad
de Navarra; SUN) 18,794 orta yasl bireylerin DIi skorlarina bakilmis olup 4 gruba
ayrilmistir (Q1=-3.18, Q2=-2.27, Q3=-1.40, Q4=0.30). Bu c¢alismada tertillere
bakildigr zaman inflamasyon durumunun artmasi ile enerji aliminin azalmis oldugu
saptanmistir (Q1=3070 kkal, Q2=2630 kkal, Q3=2340 kkal, Q4=1894 kkal). Bu
calismada ise hipertansif ve tip 2 diyabetik olan bireylerin DIi skorunun artmast ile
enerji aliminin artmis oldugu belirtilmistir (Tablo 4.10).

PREDIMED (Akdeniz Diyet ile Onleme) ¢aligmasinda, erkek bireylerin yas
aralig1 55-80, kadin bireylerin ise 60-80 arasinda degismekte olup bu bireylerin yiiksek
kardiyovaskiiler risk tasidigi fakat gegmiste klinik vaskiiler hastalik kaydi olmayan
bireyler oldugu belirtilmistir. Yapilan calismada bireylerin DIl skorlar1 tertillere
ayrilarak kategorize edilmistir. Bu gruplandirmaya gore bireylerin protein alimu tertil
I’den tertil 4’e¢ dogru sirast ile %16.7, %16.5, %16.7, %16.7 belirtilmistir.
Inflamasyonun artmasi ile protein alimmda bir degisiklik gozlenmemistir. Aymi
caligmada hayvansal protein alimi kadinlarda %11.1, %11.6, %12.3; erkeklerde
%10.2, %10.5, %I11.1 oldugu saptanmistir (Ruiz-Canela, 2015). Burada
inflamasyonun artmasina bagli olarak protein aliminin arttig1 goriilmiistiir. Yapilan bir
caligmada, hayvansal orijinli protein alimlarinda kolesterol ve doymus yag aliminin
artmastyla beraber proinflamatuar etki gosterdigi belirtilmistir (Pesta, 2014; Da Silva,
2015). Ruiz-Canela ve digerlerinin yapmis oldugu calismada bitkisel protein alimi
tertillere gore ayrildigi zaman infalamasyonun artigsina bagli olarak kadin bireylerde
6.1, 5.4, 4.9 olarak bir azalma gdsterirken ayni1 sekilde erkek bireylerde de 5.8, 5.4, 4.9
olarak azalma gosterdigi tespit edilmistir (Ruiz-Canela, 2015). Bu ¢alismada ise, Dil

skorunun proinflamatuar yone kaymasi ile hipertansif ve tip 2 diyabetik hastalarda
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protein aliminda artis oldugu ve hem hipertansif hem tip 2 diyabetik olan hastalarda
Onemsiz bir azalma oldugu tespit edilmistir (Tablo 4.10).

Doymus yag asidi CRP diizeyi ile pozitif korelasyon gdsterirken, coklu
doymamuis yag asidinin CRP ile ters bir iliski gosterdigi belirtilmistir (Galland, 2010).
Yapilan giincel bir ¢alismada DII skorlarina bakilmis olup 4 gruba ayrilmistir
(Q1=-3.18, Q2=-2.27, Q3=-1.40, Q4=0.30). Skorlara gore bakildig1 zaman toplam yag
almi Q1=36.1, Q2=35.5 Q3=36.4, Q4=38.4 seklinde artig goOstermistir. Ayni
calismada inflamasyonun artis1 ile doymus yag aliminin artmasi ile ¢oklu doymamais
yag aliminin ise azalmis oldugu goriilmiistiir (Ramallal, ve digerleri, 2015). Yapilan
baska bir calismada 6972 Avusturalya’da yasayan ve yaslar1 50-55 arasindan olan
kadnlarin DII skoru Q1=-0.87, Q2= 1.84 oldugu belirtilmistir. Giinliik toplam yag
alimi Q1°de 84.2+40.0 g, Q2’de 57.1£21.5, doymus yag alimi ise Q1’de 31.9+17.3
Q2’de 23.1£10.1 oldugu yani DI skorunun artmasia ragmen toplam yag ve doymus
yag aliminin azaldig1 goriilmistiir (Vissers, 2016). Bu ¢alismada ise, hipertansif, tip 2
diyabetik ve her iki kronik hastaligi bulunan hastalarin inflamasyonun artmasi ile yag
aliminda artis oldugu yani DIl skorunun proinflamatuar yéne kaydig: belirtilmistir
(Tablo 4.10).

Glisemik indeksi ve glisemik yiikii yiiksek olan diyetler, koroner kalp hastaligi,
inme ve tip 2 diyabet riskini artirdigi belirtilmistir. Ayrica inflamasyon ile iligkisi
oldugu gosterilmistir (Levitana, Cook, Stampfer, Ridker, & Rexrodeb, 2008; Galland,
2010). Garcia-Arellano ve digerlerinin yapmis oldugu ¢alismada, DIl skorunun
artmasi ile birlikte Q1=42.5, Q3=42.4, Q3=41.8, Q4=40.5 karbonhidrat aliminin
azaldig1 gozlenmistir (Garcia-Arellano, 2015). Bu ¢alismada ise, sadece tip 2 diyabet
grubunda DIl skorunun Q1°den (-1.25) Q3’e (0.74) dogru inflamasyonun azalmast ile

karbonhidrat tiiketiminin azaldig1 saptanmistir (Tablo 4.10).

110



Yapilan birgok c¢alismada, posa alimmin artirilmast ile inflamasyon
belirteglerinin serum diizeylerinde azalmalar oldugu belirtilmistir (Krishnamurthy,
2012). Kadin saglig iizerine yapilan bir ¢calismada, posa alim ile interlokin-6 (1L-6)
ve TNF-a gibi inflamasyon belirteglerinde ters bir iliski gozlemlenmistir. Yapilan
giincel ¢alismalarda DIl skorunun artmasi ile posa aliminda azalmalar oldugu
saptanmistir (Garcia-Arellano, 2015; Ruiz-Canela, 2015). Bu ¢alismada da benzer
sekilde inflamasyon durumunun artmasi ile posa aliminin azaldigr gozlemlenmistir

(Tablo 4.10).

5.9 Bireylerin Diyet Inflamatuar Indeks Skoru ve Beden Kiitle

Indeksi Arasindaki iliski

Shivappa ve digerlerinin goniillii ve saglikli olan 35-55 yaglari arasinda olan
2524 birey dahil edilmistir. Bireylerden besin tiiketim siklig1 alinarak DIl skoru
hesaplanmis olup skorlar Q1=<-1.38, Q2=(-1.38)-(-0.70) ve Q3=>-0,70 olarak 3 gruba
ayrilmistir (Shivappa, 2015). Skorlarin degerlendirilmesine gore inflamasyonun
artmasi ile BKI degerlerinde bir degisiklik gozlenmemistir (Q1=25.6, Q2= 25.9,
Q3=25.6). Kaynak sayis1 sinirli oldugundan dolayr bu ¢alismada saglikli bireyler
degerlendirilmistir.

Alkerwi ve digerlerinin 2007-2008 yillar1 arasinda siiren bir c¢alismada,
(Observation of Cardiovascular Risk Factors in Luxembour; ORISCAVLUX) 18-69
yaglar1 aras1 1452 birey katilmistir. Abdominal obezite, dislipidemi, tip 2 diyabet ve
hipertansiyonu olan bireylerin DIi skoruna bakilmis olup, DIii skor ortalamas:
Q1=-2.20+0.03, Q2= —0.60+0.02 ve Q3=1.49+0.04 oldugu belirtilmistir. Tertillere
gore Q1°den Q3’e dogru 27.040.25, 26.4+0.22, 26.3+0.24 olarak belirtilmis olup BKI
degerlerinde 6nemsiz bir azalma oldugu gozlenmistir (Alkerwi, 2014). Tabung ve

digerlerinin, 2567 kadn iizerinde yapilan bir arastirmada DI skor ile BKI degeri >30
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kg/m? olan bireyler arasinda giiglii bir iliski oldugu saptanmistir (Tabung, 2015).
Yapilan bu ¢alismada ise, hipertansif bireylerde BKI artmasi ile DIi skorunun pro-
inflamatuar yone kaydigi belirtilmistir. Bunun nedeni kisi sayisinin az olmasi ve
Ozellikle tglincti dereceden obez sinifinda 1 kisinin olmasi diisiiniilebilir. Tip 2
diyabetik grupta ise, BKI derecesinin artmasi ile DIl skor degerinin anti-inflamatuar
olarak belirtilmistir fakat burada da hipertansif grupta oldugu gibi tiglincii dereceden
obez smifinda 1 kisi bulunmaktadir. Hem hipertansif hem tip 2 diyabetik olan grupta
ise, BKI degeri normalden iigiincii dereceden obez smifina dogru inflamasyon
durumunun azaldig1 gézlemlenmistir (Tablo 4.11).
5.10 Bireylerin DASH Diyet indeks Skoru

DASH diyetinin igerdigi yiiksek potasyum, magnezyum ve lif igeriginden
dolayr SKB ve DKB’ni azalttigi gozlemlenmistir. DASH diyeti, meyve, sebze,
flavonoid ve antioksidan igeriginden dolay1 oksidatif stresi azaltarak, endotel
fonksiyonu iyilestirdigi ve kan basinci diigiirdiigii belirtilmistir (Epstein, 2012). Bu
calismada ise hipertansif bireylerin DASH skor ortalamasi 3.5, tip 2 diyabetli
bireylerin 4.75 ve hem hipertansif hem tip 2 diyabetli olan bireylerin 3.5 oldugu
saptanmistir. Hastalik gruplarindan sadece tip 2 diyabetli grubun DASH skoruna
yiiksek uyum gosterdigi bulunmugstur. Hipertansiyonlu erkek ve kadinlar, DASH
skoruna diisiik uyum gosterirken, tip 2 diyabetik erkeklerde de DASH skoruna diisiik
uyum gozlemlenirken kadinlarda yiiksek uyum oldugu, hipertansif ve tip 2 diyabetik
erkeklerde DASH skoruna yiliksek uyum, kadinlarda ise diisik uyum oldugu
belirtilmistir (Tablo 4.12).

Casanova ve digerlerinin yapmis oldugu bir ¢calismada hipertansif bireylerin
DASH skoruna uyum durumu besin tiiketim sikligi alinarak degerlendirilmistir.

Calisma sonuglaria gore, 33 hipertansif bireyin diisikk uyum (< 4.5 puan), 47’sinin
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ise yliksek uyum (> 4.5 puan) gosterdigi saptanmistir. Diisiik uyum goriilen bireylerin
kan basinc1 degerleri ve kardiyovaskiiler riskin yiiksek oldugu tespit edilmistir. Ayrica
DASH uyumunun yiiksek c¢ikmasinin nedeni posa, kalsiyum, magnezyum ve
potasyum alimi ile olumlu korelasyon gosterdiginden ileri geldigi belirtilmistir
(Casanova, 2014).

Morton ve arkadaslarimin yapmis oldugu bir calismada, 20 yas iizeri tip 2
diyabetli ve hipertansif bireyler DASH skoru 9 iizerinden degerlendirilmis olup toplam
yag, doymus yag, protein, posa, kolesterol, potasyum, magnezyum, kalsiyum ve
sodyum degerleri “1 puan”, “0.5 puan” ve “O puan” olarak hesaplanmistir. Tip 2
diyabetli bireylerin DASH skor ortalamasi 2.124+0.14, hem tip 2 diyabetli hem
hipertansif olan bireylerin ise 1.98+0.13 oldugu tespit edilmistir (Morton, Saydah, &
Cleary, 2012).

Kim ve Andrade’nin yapmis olduklari bir ¢alismada, 20 yas ve tizeri olan
bireylere 2 giinliik besin tliketim ortalamasi1 alinarak hipertansiyon tanisi olan ve
olmayan bireylerin DASH skor uyumuna bakilmistir. DASH skorunda, sodyum,
kolesterol, doymus yag, toplam yag, protein, kalsiyum, magnezyum, potasyum ve lif
alimina bakilmis olup Onerilen diizeyde ise 1 puan, onerileni kismen karsiliyorsa 0.5
puan ve Onerilen diizeyleri karsilamiyorsa 0 puan verilmistir. DASH skoru 0-9 puan
araliginda degerlendirilmistir. Calisma sonucunda hipertansiyon tanisi konulan 4932
bireyin %23.2’sinde tip 2 diyabet tanist olanlarin DASH skoruna uyum puani 2.64
iken, hipertansiyon tanisi konulmayan 916 bireyin %8.5’inde tip 2 diyabet olan
bireylerin DASH skoruna uyum puanmin ise 2.70 oldugu belirtilmistir (Kim &
Andrade, 2016).

Folsom ve arkadaslarinin, 55-69 yaslar1 arasinda 20.993 kadin bireylerin dahil

edildigi bir ¢alismada DASH skoruna uyum durumu O-11 puan araliginda
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degerlendirilmistir. Puanlamaya gore verilen degerlerin altinda veya {istiinde olma
durumlarina gére DASH skoruna uyum belirlenmistir. Bu ¢alismada kadinlarin DASH
skoruna uyumlar1 yiiksek olarak bulunmus olup hipertansiyon ve koroner kalp
hastaliklari, inmeye bagli oOliimlerin insidansinin azalmasi ile iliskili oldugu
belirtilmistir (Folsom, 2007).

Barnes ve arkadaglarinin yapmis oldugu giincel bir ¢alismada, 10-20 yas
araliginda olan 180, geng tip 2 diyabetli bireyler ¢alismaya katilmistir. Bireylerin
calismaya baslamadan Once, calismanin baslamasindan 12 ay sonra ve 60 ay
sonrasinda bireyler ile goriisiilmiistiir. Bu goriismelerde bireylere, 8 besin grubu (tam
tahil, sebze, meyve, siit ve siit iiriinleri, et, yagh tohumlar ve kurubaklagiller, yag,
sekerler) onerilmistir. Bu calismadaki DASH skor puanlamasi 0-80 arasinda degisiklik
gostermektedir. DASH diyeti ile bireylerin 60 ay sonrasinda ki goriismede DASH
skoru ortalamasinin diisiik oldugu belirtilmistir ve tip 2 diyabetli bireylerin sistolik kan
basimcinda 6nemli olmasa da azalma oldugu saptanmustir (Barnes, 2013).

Liese ve arkadaslarinin yapmis oldugu baska bir calismada ise DASH skorunun
(0-80 puan) tip 2 diyabetli bireyler tizerindeki etkisi tartigilmistir. Yapilan arastirmaya
gore DASH skoru bireylerin 3 ¢eyrege ayrilip 38.445.3, 49.5+2.5, 60.2+4.5 oldugu
saptanmistir. Calisma sonucunda, sebze ve meyveden zengin diyet, az yagli siit ve siit
tirtinlerinin tip 2 diyabetten koruyucu etki gosterebilecegi diisiiniilmiistiir (Liese,

Nichols, Sun, D’Agostino, & Haffner, 2009).
5.11 Bireylerin DASH Diyeti Skoruna Uyumu ve Besin Ogesi Alimlari

Bu caligmada ise tip 2 diyabetik ve hem tip 2 diyabetik hem hipertansif olan
grupta posa alimin DASH skoruna uyumu diisiik olan bireylere gore biraz daha fazla
oldugu tespit edilmistir (Tablo 4.13). Yapilan giincel bir ¢alismada yaslar1 40-69

arasinda olan hipertansif bireylerden olusan 80 birey ¢aligmaya dahil edilmistir. Bu
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calismada, DASH diyetine diisiilk uyum gosteren bireylerin enerji alim1 2354+809
kkal, yiiksek uyum gosteren bireylerin enerji alimi ise 2715+616 kkal olarak
belirlenmistir (Casanova, 2014).

Fitzgerald ve digerlerinin yapmis oldugu ¢alismada, baslangicta saglikli olan
34.827 birey 14.6 y1l izlenmis olup %23-25’inde hipertansiyon saptanmistir. DASH
diyet indeks skorunun tespiti i¢in bireylere besin tiiketim siklig1 uygulanmustir.
Calisma sonucunda bireylerin DASH uyumunun artmasi ile bireylerin enerji alimimin
(1652 kkal, 1675kkal, 1719 kkal, 1785 kkal 1849 kkal) arttig1 belirtilmistir. Morton ve
digerlerinin tip 2 diyabetli (n=285) ve hem tip 2 diyabet hem hipertansif (n=430)
bireyler iizerinde yaptig1 bir calismada, sirasi ile enerji alimlar1 1,908+64.0 kkal ve
1,829+41.0 kkal oldugu goézlemlenmistir (Morton, Saydah, & Cleary, 2012). Bu
calismada ise, hipertansif ve tip 2 diyabetik grupta DASH diyetine uyum skorunun
yiiksek olan grupta (>4.5), DASH skoruna diisiik uyum (<4.5) gdsteren bireylere gore
enerji alimlarinin azaldigi belirtilmistir. Hem hipertansif hem tip 2 diyabetik grupta ise
enerji alimimin arttig1 belirtilmistir (Tablo 4.13).

Azadbakht ve digerlerinin yapmis oldugu ¢alismada, tip 2 diyabetli bireylerde
kardiyometabolik risk faktorleri DASH diyet modeli ile saptamasi amaglanmistir.
Caligmada 31 tip 2 diyabetli birey DASH diyeti uygularken, 31 kisi de kontrol diyeti
veriliyor. Kontrol diyetinin igeriginde, %50-60 karbonhidrat, %15-20 protein, %30
yag ve %35 basit sekerden gelecek sekilde ayarlama yapilmistir. DASH diyeti alan
grupta ise meyve, sebze, tam tahildan zengin, az yagl siit tirtinleri ve diyetin doymus
yag, toplam yag, kolesterol, rafine tahil iirlinleri ve sekerli yiyecekler azaltilmis ve
sodyum alim1 2.400 mg’in altinda olacak seklide planlanmistir. 8 hafta siiren gozlem

sonucunda bireylerden 3 giinliik besin tiikketimi alinarak yapilan gézlem sonucunda,
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DASH diyetinin tip 2 diyabetli bireylerde kardiyometabolik risk parametreleri
tizerinde olumlu bir iliski oldugu tespit edilmistir (Azadbakht, ve digerleri, 2011).
Folsom’un yapmis oldugu ¢alismada, DASH diyeti skorunda enerjiden gelen
yag orani ve doymus yag alimi degerlendirilmistir. Calisma sonucunda, DASH diyeti
indeks skoruna uyum 0.5-3.5, 4.0-4.0, 4.5-5.0, 5.5-6.0, 6.5-10.0 olarak 5 gruba
ayrilmis olup calisma sonucunda DASH diyeti indeks skoruna uyumun artmasi ile
toplam yag ve doymus yag aliminin azaldigi belirtilmistir (Folsom, 2007). Bunun tam
tersi olarak Casanova’nin yapmis oldugu bir ¢alismada, hipertansif bireylerin DASH
diyet indeks skoruna gore yiiksek uyum gosteren bireylerin diisiik uyum gosteren
bireylere gore toplam yag ve doymus yag aliminin daha fazla (toplam yag; yiiksek
uyum gosteren grupta 23+6, diisiik uyum gosteren grupta 20+6, doymus yag; yiiksek
uyum gosteren grupta 6.2+£2.3, disiik uyum gosteren grupta 5.3+2.2) oldugu
saptanmigtir (Casanova, 2014). Morton ve digerlerinin 20 yas ve lizeri tip 2 diyabetli
(n=285) ve hem tip 2 diyabet hem hipertansif (n=430) bireyler iizerinde yaptig1 bir
calismada, DASH skoru sirast (2.12+0.14, 1.9840.13) ile toplam yag alimlarinin
%35.5+0.6, %36.7+0.7 oldugu gézlemlenmistir (Morton, Saydah, & Cleary, 2012).
Morton ve digerlerinin yaptig1 arastirmada, 20 yas iizeri tip 2 diyabetli ve
hipertansif bireylerin DASH skoru hesaplanarak tip 2 diyabetli bireylerin DASH skor
ortalamasi 2.12+0.14, hem tip 2 diyabetli hem hipertansif olan bireylerin ise 1.98+0.13
oldugu ve protein alimimin tip 2 diyabetli bireylerin %17.1+£0.3, hem tip 2 diyabetli
hem hipertansif olan bireylerin ise %16.7+0.3 oldugu saptanmistir (Morton, Saydah,
& Cleary, 2012). Bunun tam tersi olarak Casanova’nin yapmis oldugu bir ¢alismada,
hipertansif bireylerin DASH diyet indeks skoruna goére yliksek uyum gdosteren
bireylerin diisiik uyum gosteren bireylere gore toplam yag ve doymus yag aliminin

daha fazla (toplam yag; yiiksek uyum gosteren grupta 23+6, diisiik uyum gosteren
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grupta 20+6, doymus yag; yiiksek uyum gosteren grupta 6.2+2.3, diisiik uyum gosteren
grupta 5.3+2.2) oldugu saptanmistir (Casanova, 2014). Bu ¢alismada ise, her ii¢ grupta
da DASH skoru yiiksek olan bireylerin yag alimlarinin daha yiiksek oldugu
belirtilmistir (Tablo 4.13).

Saneei ve digerlerinin yapmis oldugu bir ¢alismada, metabolik sendromu olan
420 birey 3 gruba ayrilarak DASH skoruna gore yiiksek uyum ve diisiikk uyum goésteren
seklinde ayrilmiglardir. Calismada diisiik uyum gosteren bireylerin karbonhidrat alimi
279.1 g, yiiksek uyum gosteren bireylerin ise 385.5 g olarak tespit edilmistir (Saneei,
ve digerleri, 2015). Bu ¢alismada, DASH skoruna yiiksek uyum gosteren hipertansif
ve tip 2 diyabetik bireylerin diisiik uyum gosterenlere gére karbonhidrat aliminin daha
az oldugu, fakat bunun tersine tip 2 diyabetik ve hipertansif olan grupta ise artmis
oldugu gozlemlenmistir (Tablo 4.13).

Iran’da metabolik sendromu olan kadinlar iizerinde yapilan bir ¢alismada,
bieryelerden besin tiiketim siklig1 alinarak DASH skoru hesaplanmistir. Buna gore
DASH skoruna diisiik uyum gosteren bireylerin protein alimi1 127.2+137.6 g, yiiksek
uyum gosteren bireylerin ise 126.9+126.7 g oldugu saptanmistir (Saneei, ve digerleri,
2015). Bu ¢alismada ise, giinliik alinan protein miktarit DASH skoruna yiiksek uyum
gosteren tip 2 diyabetik ve hem tip 2 diyabetik hem hipertansif olan grupta diisiik olan
skora gore artmis oldugu saptanmistir (Tablo 4.13).

Liese ve digerlerinin yapmis oldugu ¢alismada, tip 2 diyabetli bireylerin DASH
skoru 3 gruba ayrilmis olup 38.4+5.3, 49.5+2.5, 60.2+4.5 olarak belirtilmistir.
Bireylerin posa alimi (0.5+0.6, 0.8+0.7, 1.2+0.8) DASH skoruna uyum ile arttig
belirtilmistir (Liese, Nichols, Sun, D’Agostino, & Haffner, 2009). DASH diyetine

uyum durumunun saptanmasi i¢in yapilan bir calismada, DASH diyetine diisiik uyum
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gosteren hipertansif bireylerin posa alimi 25+9 g, yiiksek uyum gosteren bireylerin ise

34411 g oldugu saptanmistir (Casanova, 2014).
5.12 Bireylerin Giinliik Enerji, Makro Besin Ogeleri, Posa Alimlar:

Kan glukozu ve kan basincinda olmasi gereken araliklara ulasabilmek i¢in
enerji alimmin azaltilmasi, fiziksel aktivitenin artirilarak obezitenin ortadan
kaldirilmasi ve insiilin direncinin azaltilmasi hedeflenmektedir (Alphan M. E., 2014).

Nijerya’da yiiriitiilen bir ¢caligmada, 20 yas ve {lizeri 214 hipertansif bireyin
besin alimlar1 incelenmis olup enerji alim ortalamalar1 1877 kkal olarak saptanmistir
(ljarotimi & Keshinro, 2008). Vitale ve digerlerinin yaptigi TOSCA.IT ¢alismasinda,
yas ortalamasi 50-75 olan ve 1535 erkek, 1038 kadin toplam 2573 tip 2 diyabetli
bireylerin enerji alim1 erkeklerde 1934+674 kkal, kadinlarda 1680+593 kkal oldugu
belirtilmistir (Vitale, ve digerleri, 2016). Bu ¢alismada ise hipertansif bireylerin enerji
alimi 1633.3+360.39 kkal, tip 2 diyabetik bireylerin 1771.5+291.56 kkal ve her iki
kronik hastaligi olan bireylerin 1600.6+£399.12 kkal oldugu belirtilmistir (Tablo 4.14).
Bu calismaya katilan bireylerin genelinde birinci dereceden obez sinifinda olduklar
diistiniildiigtinde bireylerin pozitif enerji dengesi durumunun devaminda bu
prevalansin artacagi beklenmektedir. Enerji alimi, gruplar arasinda ki karsilagtirmada
onemsiz bulunmustur (p>0.05). Ayrica her {i¢ grubun da enerji alimlariin RDA’ya
gore yeterli oldugu saptanmistir (Tablo 4.17).

Besin tiiketim siklig1 kullanilarak Vitale ve arkadaglarinin yaptigi caligmada tip
2 diyabetli erkek bireylerin enerjiden gelen yag orani %36.4+5.9, kadinlarin ise
%37.0£6.1 oldugu belirtilmistir (Vitale, ve digerleri, 2016). Hipertansif bireylerin yag
alim1 %37.6+7.009, tip 2 diyabetik bireylerin %36.5+7.04 ve hipertansiyona eslik eden
tip 2 diyabeti olan bireylerde ise %36.8+6.17 oldugu saptanmistir (Tablo 4.14).

Gortildigu gibi li¢ hastalik grubunda da enerjiden gelen yag oraninin %30’u agmasi
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bireylerin, tip 2 diyabet ve hipertansiyona eslik edecek diger kronik hastaliklar
acisindan da risk altinda olabilecegi diisiiniilmektedir.

Santos ve digerlerinin yapmis oldugu bir c¢alismaya dahil olan 191 tip 2
diyabetli bireylerin tekli doymamis yag asit alimlar1 10+3 g oldugu belirtilmistir (Dos
Santos, 2014). Santos ve digerlerinin yapmis oldugu bir ¢alismaya dahil olan 191 tip
2 diyabetli bireylerin ¢oklu doymamis yag asit alimlar1 10+£3 g oldugu belirtilmistir
(Dos Santos, 2014). Yapilan bir ¢alismada (European Prospective Investigation into
Cancer and Nutrition, EPIC) yas ortalamas1 57.4 olan 6192 tip 2 diyabetlin doymus
yag asidi alim1 13.1 g oldugu belirtilmistir (Campmans-Kuijpers, ve digerleri, 2016).
Brezilya’da, yapilan bir ¢aligmaya yas ortalamasi1 59+10 olan toplamda 227 tip 2
diyabetli bireylerden (%54 kadin, %46 erkek) 3 giinliik besin tiiketim kayd1 alinarak
kolesterol alimlarinin 210+99 mg oldugu saptanmistir (Dos Santos, 2014). Bu
calismada ise, hipertansif bireylerin tekli doymamis, ¢oklu doymamis ve kolesterol
alimlar sirast ile 18.71+8.54 g, 13.1645.13 g ve 18.71+£9.69 g oldugu belirtilmistir.
Tip 2 diyabetik bireylerin 21.92+8.65 g, 14.99+5.67 g ve 18.3949.21 g oldugu
gosterilmistir. Hipertansif ve tip 2 diyabetik bireylerde ise 17.9+7.83 g, 13.11+5.63 g
ve 17.1948.51 g oldugu belirtilmistir (Tablo 4.14).

Ispanyol kadin ve erkeklerin dahil oldugu ¢alima kapsamina yas ortalamasi
25-74 arasinda degisen ve medikal tedavi alan hipertansif bireylerin enerjiden gelen
karbonhidrat oran1 %42.8 oldugu belirtilmistir (Schréder, Schmelz, & Marrugat,
2002). Sasakabe ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada, tip 2 diyabetli erkek bireylerin
enerjiden gelen karbonhidrat orami %51.449.0, kadin ise %54.2+6.9 olarak
bulunmustur (Sasakabe, Haimoto, Umegaki, & Wakai, 2015). Bu c¢alismada ise
hipertansif bireylerin enerjiden gelen karbonhidrat oran1 %42.4+9.01, tip 2 diyabetli

bireylerin %42.8+8.15 ve hem hipertansif hem tip 2 diyabetli olan bireylerin ise
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%42.3+7.24 oldugu bulunmustur (Tablo 4.14). Bu oranlar her ii¢ grup i¢in benzerlik
gostermesiyle beraber referans araligin altinda oldugu goriilmiistiir. Ayrica hipertansif
ve hipertensif ile tip 2 diyabetik olan bireylerin enerjiden gelen karbonhidrat
alimlarmin yeterli oldugu, tip 2 diyabetik grubun ise asir1 alim s6z konusu oldugu
gosterilmistir (Tablo 4.17).

Yapilan bir g¢alismaya, (PRo-active Interdisciplinary Self MAnagement,
PRISMA) BKI degeri >25 kg/m? olan tip 2 diyabetli bireyler dahil edilmis olup besin
tiiketim siklig1 ile bireylerin enerjiden gelen protein oran1 %16 oldugu belirtilmistir
(Leibbrandt, Jong, Hogenelst, Snoek, & Weijs, 2010). Bu ¢alismada ise hipertansif
bireylerin enerjiden gelen protein orani %19.6+£3.47, tip 2 diyabetli bireylerin
%19.9+3.45 ve hem hipertansif hem tip 2 diyabetli olan bireylerin ise %20.8+3.89
oldugu bulunmustur (Tablo 4.14). Bu oranlar her ii¢ grup i¢in benzerlik gostermesiyle
beraber olmas1 gereken araligin iizerinde oldugu tespit edilmistir. Bunun nedeni ise
Kibris halkinin 6zellikle kirmizi1 et tiikketimi ve siit iirlinlerinden olan Kibris’a 6zgii
hellim tiiketiminin agirlikta oldugundan ileri geldigi disiinilmektedir. Ayrica
hipertansif, tip 2 diyabetik ve hem hipertansif hem tip 2 diyabetik olan bireylerin siras1
ile protein karsilama yiizdeleri 161.0+44.37, 166.3£36.01, 166.5+34.95 olarak
belirtilmis olup, her {i¢ grubun protein gereksinimin iizerinde oldugu bulunmustur
(Tablo 4.17).

Japonya’da 2010-2012 tarihleri arasinda ytiriitiilen bir calismada, ortalama yas1
59.5+11.1 olan 76 (45 erkek ve 31 kadin) tip 2 diyabetli birey dahil edilmis olup erkek
bireylerin posa alimi 13.5+3.9 g, kadinlarin ise 13.2+4.2 g oldugu belirtilmistir
(Sasakabe, Haimoto, Umegaki, & Wakai, 2015). Bu ¢alismada posa alimi hipertansif
bireylerin 20.25 g, tip 2 diyabetli bireylerin 23.68 g ve hipertansif ve tip 2 diyabetli

bireylerin ise 22.41 g oldugu saptanmistir (Tablo 4.14). Bireylerin posa alimi
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TOBR’de 6nerilen 25 g degerine yakin degerlerde oldugu goriilmiistiir (TOBR, 2015).
Ayrica hipertansif, tip 2 diyabetik ve hem hipertansif hem tip 2 diyabetik olan
bireylerin siras1 ile posa karsilama yiizdeleri 90.44+27.42, 85.7+27.15, 103.7+36.73
olarak belirtilmis olup, her ii¢ grubun posa alimmin RDA degerlerine gore alimin

yeterli oldugu belirtilmistir (Tablo 4.17).
5.13 Bireylerin Giinliik Vitamin Alimlari

Antioksidan bir vitamin olan C vitamini, oksidatif stresi azaltarak endodel
fonksiyonu gelistirdigi bilinmektedir (Juraschek, Guallar, Appel, & Miller, 2012).
Ayrica C vitamininin, glukolize hemoglobin, aglik ve tokluk kan glukozu arasinda ters
bir iliski oldugu belirtilmistir (Valdés-Ramos, Laura, Elina, & Donaji, 2015). Yapilan
bir meta analiz ¢alismasinda C vitamini suplemantasyonu ile sistolik basincinda (23.84
mm Hg) ve diastolik (21.48 mm Hg) kan basincinda 6nemli azalmalar oldugu
gortilmistiir (Juraschek, Guallar, Appel, & Miller, 2012). Yapilan prospektif bir
calismada, yaslar1 40-75 arasinda degisen bireylerin tip 2 diyabet ile plazma C vitamini
diizeyleri arasinda ters bir iligki oldugu belirtilmistir (Harding, ve digerleri, 2008). Bu
caligmada ise hipertansiyonlu hastalarin C vitamini alimi 84.1+43.55 mg, tip 2
diyabetik bireylerin 107.7£39.71 mg, hipertansif ve tip 2 diyabetik bireylerin
99.2+55.53 mg oldugu belirtilmistir (Tablo 4.15). Bu g¢alismada ti¢ farkli hastalik
grubu icin RDA’da C vitamini i¢in gilinlik Onerilen miktar ile yeterli oldugu
belirtilmistir (Tablo 4.18).

D vitamini ile kan basinct arasindaki iligkiyi inceleyen miidahale
calismalarinda, ultraviole giines 1sinlarina maruz kalma veya D vitamini
suplemantasyonunun kan basincini azaltabilecegi goriilmiistiir (Pfeifer, 2001; Krause
R, 1998). Plazma 25(OH)D seviyesi ile hipertansiyon insidansi arasinda ters bir iligki

oldugu belirtilmistir (Forman, 2007). Yapilan bir ¢caligmada D vitamini eksikliginin
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kardiyovaskiiler hastaliklar, hipertansiyon ve diyabet gibi birgok hastalik i¢in 6nemli
risk faktorii oldugu bildirilmistir (Holick, 2007). 25-hidroksi D vitamininin [25(OH)D]
plazma diizeyinin diisiik olmasi, bozulmus glukoz tolerans1 ve diyabet ile iligkili
oldugu diistiniilmektedir Yapilan bir ¢alismada (Nurses’ Health Study) >800 IU D
vitamini aliminin tip 2 diyabet riskini %33 azalttig1 saptanmustir (Pittas, 2006). Bu
calismada ise, hipertansif bireylerin D vitamini alim1 0.89 mcg, tip 2 diyabetli
bireylerin 1.15 mcg ve hipertansif ve tip 2 diyabetli bireylerde ise 1.00 mcg oldugu
saptanmugtir (Tablo 4.15). Bu ¢alismada D vitaminin RDA’ya gore ii¢ hastalik grubu
icin yetersiz oldugu belirtilmistir (Tablo 4.18). D vitamininin diyet ile alimi1 yetersiz
bulunsa da Kibris giinesli olan bir ada iilkesinde giines 1sinlarina uygun zamanlarda
yeterli siirelerde maruz kalinmasi ile giinliikk gereksinmenin karsilanabilecegi
diistiniilmektedir.

E vitamini ile oksidasyon, inflamasyon ve tip 2 diyabet insidans1 arasinda ters
bir iligki vardir (Garcia-Bailo, 2011). E vitamini suplemantasyonu ile serum E vitamini
diizeylerinin artt1g1 boylece kan basinci ve aglik kan glukozunun diizeylerinin plasebo
grubuna gore azaldi@i saptanmistir (Rafraf, Bazyun, Sarabchian, Safaeiyan, &
Hezaveh, 2012). Bu c¢alismada ise hipertansif bireylerin E vitamini alimi, 10.7+4.08
mg, tip 2 diyabetli bireylerin 12.5+4.77 mg ve hem hipertansif hem tip 2 diyabetik
olan bireylerin 10.3+£3.55 mg oldugu tespit edilmistir (Tablo 4.15). Ayrica bu
calismada E vitamini gereksinimleri RDA’ya gore karsilastirildiginda yeterli bir alim
s6z konusu oldugu saptanmistir (Tablo 4.18).

Bunlara ek olarak her {i¢ hastalik grubunda da A vitamini, K vitamini ve B12
vitamini alimlar1 ve tip 2 diyabetli bireylerde biotinin RDA’ya gore asir1 alim oldugu
belirtilmistir. By, Bp, niasin, pantotenik, Be vitaminlerinin 3 hastalik grubunda da

yeterli alim oldugu tespit edilmistir. Folik asit alimi tip 2 diyabetli ve hem
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hiperteansiyon hem tip 2 diyabetli bireylerde yeterli alim oldugu saptanmistir (Tablo

4.18).

5.14 Bireylerin Giinliik Mineral Alimlar

Hipertansiyonun 6nlenmesi ve tedavisinde kalsiyumun énemli bir role sahip
oldugu diistiniilmektedir (Margolis, ve digerleri, 2008). Amerika’da yaslar1 20 ile 85
arasinda degisen 14.856 obez bireyler lizerinde yapilan ¢alismada, bireyler 4 gruba
ayrilmis ve bu gruplarda kalsiyum tiiketimi yliksek olan grupta hipertansiyon goriilme
oraninin azaldig1r saptanmistir (Chen, ve digerleri, 2014). Bu ¢alismada hipertansif
bireylerin kalsiyum alimi1 1141,89 mg, tip 2 diyabetli bireylerin 943.48 mg ve hem
hipertansif hem tip 2 diyabetik olan bireylerin 861,50 mg oldugu saptanmistir (Tablo
5.13). Pittas ve digerlerinin kadinlarda yapmis oldugu bir ¢alismada giinde 1.200 mg
kalsiyum tiiketen kadinlarin, glinde <600 mg tiiketen kadinlara gore tip 2 diyabet
gelisim riskinin %21 azaldig1 saptanmustir (Pittas, 2006). Bu ¢alismada ise hipertansif
bireylerin kalsiyum alimi, hipertansiyonlu hastalarda 1141.89 mg, tip 2 diyabetli
bireylerde 943.48 mg hipertansiyon ve tip 2 diyabetli bireylerde ise 861.50 mg oldugu
belirtilmistir (Tablo 4.16). Bu ¢alismada, bireylerin kalsiyum alimlar1 hipertansif, tip
2 diyabetik ve hem hipertansif hem tip 2 diyabetik olan bireyelrin sirasi ile kalsiyum
karsilama oranlarinin 90.3+31.44, 85.9+27.72 ve 76.8+22.91 oldugu belirtilmis olup
RDA’ya gore yeterli alim oldugu belirtilmistir (Tablo 4.19). Burada hipertansif
bireylerin kalsiyum tiiketimi konusunda daha bilingli olduklar1 diisiiniilebilir.

Italya’da hipertansif bireylerin dahil edildigi bir meta analiz ¢alismasinda,
potasyum suplemantasyonu ile sistolik kan basincinin 4.48 mm Hg ve diastolik kan
basincimin 2.96 mm Hg azalma oldugu saptanmustir (Filippini, Violi, D'Amico, &
Vinceti, 2016). Yapilan bir ¢aligmada, (Atherosclerosis Risk in Communities, ARIC)

serum potasyumu ile diyabet insidansi arasinda ter bir iliski bulunmustur (Chatterjee,
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ve digerleri, 2010). Bu c¢alismada ise potasyum alimi 2476.8+7950.25 mg, tip 2
diyabetli hastalarin 2688.3+524.63 mg ve hem hipertansiyon hem tip 2 diyabeti olan
hastalarin ise 2513.5+941.13 mg oldugu belirtilmistir (Tablo 4.16). Bu ¢alismada
potasyum aliminin ii¢ hastalik grubu i¢in yetersiz (<%67) oldugu tespit edilmistir
(Tablo 4.19).

Buna ek olarak, magnezyum, fosfor, demir, ¢inko ve klor degerlerinde RDA’ya

gore kiyaslandiginda asir1 alim oldugu saptanmistir. (Tablo 4.16).
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Bolim 6

SONUC VE ONERILER

6.1 Sonuclar

Aragtirma  Ornekleminin  %37.8’ini  erkekler, %62.2’sini  kadimnlar
olusturmaktadir.

Hipertansiyonlu bireylerin yas ortalamasi 57,5+6,07 yil, tip 2 diyabetli
bireylerin yas ortalamasi 51,6+8,03 yil ve her iki hastalik grubunda ise
56,6+6,54 yil oldugu saptanmistir. Hipertansiyon ile tip 2 diyabet gruplari
arasinda (p=0,004) ayrica tip 2 diyabet ile hipertansiyon ve tip 2 diyabet
gruplart arasinda (p=0,017) yas ortalamalar1 arasinda 6nemli bir fark oldugu
saptanmistir.

Bireylerin biiyiik bir kisminin evli oldugu (%78.9) saptanmustir. Egitim
durumlarina bakildiginda ise, bireylerin %53.3 tiniin ilkokul, %21.1’inin lise
ve 9%2.2’sinin  yiiksek lisans/doktora mezunu oldugu belirlenmistir.
Katilimcilarin %37.8’inin ev hanimi, %21.1’inin emekli, %18.9’unun memur
ve %2.2’sinin Ucretli oldugu saptanmistir.

Bireylerin %77,5’inin hastaliklarina eslik eden baska hastaliklarinin olmadigi
belirtilmistir. Hipertansif bireylerde hastalifa eslik eden en fazla %10,3
oraninda bagirsak hastaliklari, tip 2 diyabetli bireylerde %6,7 dislipidemi ile
hipertansif ve tip 2 diyabetik bireylerde %50 oraninda kalp damar

hastaliklarinin eslik ettigi gosterilmistir.
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Bireylerin, %11.1°1 hi¢ ara 6giin tikketmezken, %35.6’sinin giinde 1 ara 6giin,
%30’unun giinde 2 ara 6glin ve %23.3’linlin giinde 3 ara 6gilin tiikettigi
belirtilmistir. Hipertansiyon ve tip 2 diyabet hastast olan grubun giinde 3 ara
oglin tilketme aliskanlig1 diger gruplardan daha yiiksek oldugu gosterilmistir.
Katilimeilarin 9%92.2°sinin 6glin atlamadiklar1 goriilmiistiir. Her iki hastalig1
iceren grupta sabah kahvaltis1 atlanmamaktadir. Bireylerin %57.1’inin cam
istemedigi i¢in, %42.9’unun zaman yetersizliginden dolay1r 6glin atladiklar:
belirlenmistir.

Hipertansif bireylerin %36.7’si 30.00-34.99 (Obez 1), tip 2 diyabetli bireylerin
%40’1 30.00-34.99 (Obez 1) ve hipertansif ve tip 2 diyabetli olan grubun ise
%26.7’si hem 30.00-34.99 (Obez I) hem 25.00-29.99 (hafif kilolu) araliginda
oldugu saptanmistir. Ayrica hipertansif ve tip 2 diyabetli olan grupta >40.00
(Obez I1l) smmifinda %13.3 oraninda birey oldugu belirtilmistir. Genele
bakildiginda ise hastalik gruplarmmin en ¢ok (%34.4) 30.00-34.99 (Obez I)
siifinda oldugu goriilmiistiir.

Hipertansiyonlu hastalarin ortalama sistolik kan basmcinin 146.7+20.49 mm
Hg ve ortalama diastolik kan basincinin 84.9+14.10 mm Hg, tip 2 diyabetli
bireylerin ortalama sistolik kan basincinin 144.3+£27.99 mm Hg ve ortalama
diastolik kan basincinin 84.9+12.91 mm Hg oldugu ve her iki hastalik grubuna
dahil olan bireylerin ortalama sistolik kan basincinin 151.5+19.71 mm Hg ve
ortalama diastolik kan basincinin 82.9+13.17 mm Hg oldugu saptanmustir.
Hipertansiyonlu bireylerin %43.3 {iniin, tip 2 diyabetli bireylerin %23.3’{iniin
ve her iki hastalik grubundaki bireylerin ise %Z20’sinin sigara kullandigi
saptanmistir. Sigara kullananlarin 6zellikle hipertansiyon hastalari olmas1 da

dikkat ¢ekicidir.
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Hipertansiyonlu bireylerin %26.7’sinin, tip 2 diyabetli bireylerin %43.3’{iniin
ve her iki hastalik grubundaki bireylerin ise %16.7’sinin alkol kullandig1
belirtilmistir.

Hipertansif erkeklerde DII ortalamas1 0.42+1.12 iken, kadinlarda -0.30+1.08;
tip 2 diyabetli erkeklerde DII ortalamasi1 -0.62+1.25, kadinlarda -0.05+1.29,
hipertansif ve tip 2 diyabetli erkeklerde DII ortalamas1 0.33+2.23, kadinlarda
ise 0.35+1.49 oldugu gosterilmistir. Ug grup icin de DI skor degeri 6nemsiz
bulunmustur (p=0.113).

Cinsiyetler baz alindiginda, kadinlarda ve erkeklerde DIl ortalamalar: arasi
farklar hastaliklara gore onemsiz bulunmustur. (Erkek: p=0.150; kadin:
p=0.53).

Hipertansiyon ve tip 2 diyabeti olan bireylerin inflamasyonun artmasi ile enerji
aliminda artma oldugu, hem hipertansif hem tip 2 diyabetik olan bireylerin ise
enerji aliminda az da olsa bir artis oldugu gortilmiistiir.

Karbonhidrat alimina bakildiginda ise Dil skoruna gore inflamasyonun artmasi
ile hipertansif ve hem hipertansif hem tip 2 diyabetik bireylerin karbonhidrat
aliminin azaldig1 saptanmistir.

Yag aliminda, tiim gruplarda inflamasyonun artmasi ile yag aliminin arttig
tespit edilmistir. Doymus yag aliminin artmast ile ii¢ hastalik grubunda da DIl
skorunun pro-inflamatuar yone kaydigi saptanmistir. Kolesterol alimina
bakildig1 zaman ii¢ grupta da kolesterol aliminin artmasi ile DII skorunun pro-
inflamatuar yone kaydigi belirtilmistir. Protein alimina bakildigi zaman,
hipertansif ve tip 2 diyabetik bireylerin inflamasyonun artmasi ile protein
alimlarinda artis oldugu goriilmiistiir. Posa alimina bakildiginda ise tiim

gruplarda inflamasyonun artmasi ile posa aliminin azaldig1 saptanmaistir.
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Hipertansif grupta, DIi skoruna gére pro-inflamatuar yénde olan puanlamaya
gdre bireylerin hafif kilolu oldugu, tip 2 diyabetik bireylerin Dil skoru pro-
inflamatuar yonde olan bireylerin skor degeri en yiiksek olan tiglincii dereceden
obez olduklar tespit edilmistir. Hem hipertansif hem tip 2 diyabetik olan
grupta ise inflamasyon degeri en yliksek olan bireylerin tigiincii dereceden obez
olduklar1 tespit edilmistir.

Hipertansif erkeklerde DASH ortalamasi 3.8+0.32 iken, kadinlarda 3.5+0.19,
tip 2 diyabetli erkeklerde DASH ortalamasi 4.4+0.30, kadinlarda 4.5+0.36,
hipertansif ve tip 2 diyabetli erkeklerde DASH ortalamasi 4.8+0.41, kadinlarda
ise 3.5+0.20 oldugu gosterilmistir.

Hipertansiyonlu erkek ve kadinlar, DASH skoruna diigiik uyum gosterirken,
tip 2 diyabetik erkeklerde de DASH skoruna diisiik uyum gozlemlenirken
kadinlarda yiiksek uyum oldugu, hipertansif ve tip 2 diyabetik erkeklerde
DASH skoruna yiiksek uyum, kadinlarda ise diisiik uyum oldugu belirtilmistir.
Cinsiyetler baz alindiginda, erkeklerin DASH skor ortalamalari arasi farklar
hastaliklara gore onemsiz oldugu goriilmiistiir (p=0,211). Kadinlarin DASH
skor ortalamalar1 aras1 farklar hastaliklara gore onemli oldugu saptanmistir
(p=0,016).

Hipertansiyon, tip 2 diyabetli ve hem hipertansiyon hem tip 2 diyabetli
bireylerin giinliik ortalama enerji alimlart sirast ile 1633.3+360.39 kkal,
1771.54291.56 kkal ve 1600.6+399.12 kkal olarak saptanmistir.
Hipertansiyonlu  bireylerin  giinliik  ortalama  aldiklarin  enerjinin
%37.6£7.09’unun  yaglardan, %42.4£9.01’inin  karbonhidratlardan ve

%19.6+3.47 proteinlerden karsilandig1 belirlenmistir.
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Tip 2 diyabetli bireylerin giinliik ortalama aldiklarin enerjinin %36.5+7.04’1
yaglardan, %42.848.15°1 karbonhidratlardan ve %19.9+£3.45’1 proteinlerden
saglandig1 gosterilmistir. Ayn1 seklide hipertansiyonlu ve tip 2 diyabetli
bireylerde ise giinliik ortalama aldiklarin enerjinin %36.8+6.17’si yaglardan,
%42.3+7.24’1i karbonhidratlardan ve %20.8+3.89°u proteinlerden saglandigi
belirtilmistir.

Hipertansiyonlu hastalarda enerji karsilama yiizdesi %70.8+12.41, tip 2
diyabetli bireylerde %70.8+10.93 hipertansiyon ve tip 2 diyabetli bireylerde
ise %70.3+14.55 oldugu belirtilmistir. Bu durumda ii¢ grupta da yeterli alim
s0z konusudur ve gruplar aras1 farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

Protein karsilama yiizdesine bakildiginda, {i¢ grup i¢in de asir1 alim soz
konusudur. Karbonhidrat karsilama yilizdesinde ise hipertansiyon ile tip 2
diyabetik ve hipertansiyon hastasi olan iki grupta yeterli alim saglanirken; tip
2 diyabetli grupta asirin alim oldugu saptanmistir. Posa karsilama yiizdesinde

ise tiim gruplarda yeterli alim oldugu belirtilmistir.

129



6.2 Oneriler

Hipertansiyon ve tip 2 diyabet gibi kronik hastaliklarda tibbi tedavinin yani sira
beslenme tedavisi 6nemli bir yere sahiptir. Vaskiiler dejenarasyon ve inflamatuar
mekanizmalar ile patofizyolojisi degisen bu iki kronik hastaligin beslenme tedavisinde
DASH uyum skoru ve DIl indeks skoru giincel yaklasimlardir.

Diinyada ve iilkemizde gittikce artan hipertansiyon ve tip 2 diyabet
prevalansinin  Oonlenmesinde bireylere diyetin arteriyel/vaskiiler basinc1  ve
inflamasyonu azaltabilmesi tibbi beslenme tedavisi agisindan uygulanabilirdir.

Hipertanif ve tip 2 diyabetik hastalarin, kan basinci, kan glukoz, LDL
kolesterol, HDL kolesterol, trigliserid, kolesterol degerlerinin referans araliklarda
olmasi i¢in DASH skoruna uygun beslenme yaklagiminin uygulanmalidir. Tam tahil
iriinleri, meyve, sebze, az yagli siit ve siit {irlinleri, yagl tohumlar, kurubaklagiller ve
yagsiz etler DASH beslenme yaklagiminda onerilebilir. DASH diyetinde yag ve
kolesterolden kisithi, kirmizi et, seker ve seker eklenmis yiyecekler, seker igeren
iceceklerin azaltilmasi Onerilebilir. Ayrica diyet; potasyum, magnezyum, kalsiyum,
protein ve posa agisindan zengin sodyum agisindan sinirli olmalidir. Bu calisma
sonucuna gore hipertansif ve hem hipertansif hem tip 2 diyabetik bireylerin DASH
skoruna uyum durumlarinin diisiik olmasi ve tip 2 diyabetik bireyler de her ne kadar
da DASH skoruna yiiksek uyum gosteren gruba dahil olsalar da alt smirda
bulunmaktadirlar bu nedenle yukarida belirtilen Onerileri, bireylerin gilinliik
hayatlarina gecirmeleri ve kalici bir davranig saglanabilmesi i¢in bireylerin beslenme
egitimi ile bilgilendirilmeleri ve saglikli beslenme aligkanliklarinin kazandirilmasi
gerekmektedir.

Benzer olarak DII skorunda; kirmizi et, fazla yagh olan siit iiriinleri, rafine

tahillar ve basit karbonhidratlarin inflamasyonu artirdigi, tam tahil, balik, meyve, yesil
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sebzeler, 1limh alkol tiiketimi, zeytin yag alimi, kirmizi et ve tereyaginin diyette
azaltilmas1 inflamasyon diizeylerini azalttig1 i¢in onerilebilir. Calisma sonucunda, 3
hastalik grubundan hipertansif hasta grubunun diyet inflamatuar skorunun pro-
inflamatuar degeri en yliksek olan grup oldugu ve arkasindan takiben tip 2 diyabet
grubunun pro-inflamatuar yonde olan diger hastalik oldugu belirtilmistir. Bu bireylerin
Ozellikle inflamatuar yiikii artiran besinleri azaltmalar1 veya uzak durmalari
saglanmalidir. Ozellikle bir ada iilkesi olan KKTC’de balik tiiketiminin az oldugu ve
bireylerin bilinglendirilmesi ile anti-inflamatuar besinlerin diyette fazla miktarda yer
verilmesi gerekmektedir.

Belirtildigi gibi vaskiiler dejenerasyon ve inflamasyonu azaltan bir beslenme
yaklagimi ile hem hipertansif hem tip 2 diyabetik hastalarin daha saglikli bir yasam

siirmeleri saglanabilir.
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EK 3: Goniilli Katilim Formu

ARASTIRMA AMACLI CALISMA iCiN AYDINLATILMIS ONAM FORMU

Dog. Dr. Reyhan Nergiz Unal danismanliginda Hipertansiyon ve/veya Tip 2 Diyabeti
olan Yetiskin Bireylerde Diyetin Inflamatuar Skoru ve DASH Skoruna Uyum
Durumunu degerlendiren yiiksek lisans tezi yapmaktayim. Arastirmanin ismi
“Hipertansiyon ve/veya Tip 2 Diyabeti olan Yetiskin Bireylerde Diyetin Inflamatuar
Skoru ve DASH Skoruna Uyum Durumu”dur.

Sizin de bu arastirmaya katilmanizi 6neriyoruz. Ancak belirtelim ki bu aragtirmaya
katilip katilmamakta serbestsiniz. Arastirmaya katilim goniilliiliikk esasina dayalidir.
Kararinizdan once sizi arastirma hakkinda bilgilendirelim. Bu bilgileri okuyup

anladiktan sonra arastirmaya katilmak isterseniz formu imzalayiniz.

Calisma tamamen goniilliiliik esasina dayanir ve ¢aligmaya katilan bireylere maddi bir
O0deme yapilmaz. Calisma sirasindaki masraflardan caligsmaya katilan birey sorumlu
degildir, calisma sirasinda olusabilecek olan masraflar, tamamen arastirmaci
tarafindan karsilanacaktir. Calismaya, Magusa Devlet Hastanesine basvuran Kasim
2015- Haziran 2016 tarihleri arasinda yaslar1 30-65 arasinda degisen hekim tarafindan
en az bir y1l dnce hipertansiyon ve Tip 2 DM tanis1 konmus goniillii birey {izerinde
yapilacaktir. Eger aragtirmaya katilmay: kabul ederseniz, arastirmaci Cagla Icten
tarafindan kisisel Ozelliklerinizi ve beslenme durumunuzu saptamak amaciyla bir
anket formu doldurmaniz istenecektir. Diyetisyen tarafindan kilonuz BIA cihazi ile ve
antropometrik Ol¢iimleriniz mezur yardimiyla olciilecek ve kan basinci 6lgiimii de
yapilacaktir. Bu iglem sirasinda herhangi bir ac1 duymayacaksiniz. Bu ¢aligmaya
katilmaniz i¢in sizden herhangi bir {icret istenmeyecektir. Calismaya katildiginiz i¢in
size ek bir 6deme de yapilmayacaktir. Sizinle ilgili bilgiler gizli tutulacak, ancak
caligmanin kalitesini denetleyen gorevliler, etik kurullar ya da resmi makamlarca
geregi halinde incelenebilecektir. Bu ¢aligmaya katilmayr reddedebilirsiniz. Bu
arastirmaya katilmak tamamen istege baghdir. Yine calismanin herhangi bir
asamasinda onaymizi ¢ekmek hakkinda da sahipsiniz. Calisma sonucunda elde edilen
sonuglar kimliginiz belirtilmeden bilimsel nitelikte yayinlarda kullanilabilir. Bu
amaglarin disinda bu kayitlar kullanilmayacak ve bagkalarina verilmeyecektir.

Bu arastirma i¢in sizden kan alinmayacaktir. Arastirma i¢in gerekli olan bilgileriniz

dosyanizdan bakilacak ve kaydedilecektir. Bu calismaya katilmaniz igin sizden
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herhangi bir iicret istenmeyecektir. Caligmaya katildiginiz icin size ek bir 6deme de
yapilmayacaktir. Sizinle ilgili tibbi bilgiler gizli tutulacak, ancak ¢alismanin kalitesini
denetleyen gorevliler, etik kurullar ya da resmi makamlarca geregi halinde

incelenebilecektir.

Katilimcinin/Danisanin Beyani:

Arastirmaci Cagla Icten tarafindan hipertansiyon ve/veya Tip 2 DM hastalar iizerinde
bilimsel bir arastirma yapilacagi belirtilerek bu konu hakkinda gerekli bilgiler bana
aktarildi. Bilgilendirmeden sonra bdyle bir arastirmaya katilimei olarak davet edildim.
Eger bu arastirmaya katilirsam diyetisyen ile aramda kalmasi gereken bana ait
bilgilerin gizliligine bu arastirma sirasinda da biiyiik 6zen ve saygi ile yaklasilacagina
inantyorum. Arastirma sonuclarmin egitim ve bilimsel amaglarla kullanim1 sirasinda
kisisel bilgilerimin 06zenle korunacagi konusunda bana yeterli giiven verildi.
Calismanin yiiriitiilmesi sirasinda herhangi bir neden gostermeden arastirmadan
cekilebilirim. (Ancak arastirmacilart zor durumda birakmamak i¢in arastirmadan
¢ekilecegimi onceden bildirmemin uygun olacaginin bilincindeyim). Ayrica
arastirmact tarafindan uygun bulunmadigi taktirde calisma dis1 tutulabilirim.
Arastirma i¢in yapilacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk altina
girmiyorum. Bana da bir 6deme yapilmayacaktir. Kendi bagima belli bir diisiinme
siiresi diginda ad1 gegen arastirmaya katilimci olarak yer alma kararini verdim. Bu
konuda yapilan daveti biiyiikk bir memnuniyet ve goniilliiliik igerisinde kabul

ediyorum.

Imzaladigim bu formun bir kopyasi bana verilecektir.

Katilimct: Goriisme tanigi:
Ady, soyadi: Adi, soyadu:
Adres: Adres:

Tel: Tel:

Imza: Imza:

Iletisim Kurulacak Kisi:

Dyt. Cagla igten
[letisim Numarasi: 05338452960
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EK 4: Anket Formu

HIPERTANSIYON VE/VEYA TiP 2 DiYABETI OLAN YETISKIiN
BIREYLERDE DIiYETIN INFLAMATUAR SKORU VE DASH DIiYETINE
UYUM DURUMU

ANKETOR NO:
ANKET NO:
TARIH:...../..../......

ANKETOR ADI-SOYADI:

A. GENEL BILGILER

1. Cinsiyet : a. Erkek b. Kadin

2.Yas(yilD) : ............ G...... [o..... [vivininn. )

3. Doktor tarafindan tami konulmus hangi hastahi@imz bulunmaktadir?
a. Hipertansiyon  b. Diyabet  c. Hipertansiyon ve diyabet

4. Medeni Durum :
a. Evli b.Bekar c. Dul/Bosanmis

5. Egitim Durumu: .
a. Okur-yazar degil b. Okur-yazar c. llkokul d. Ortaokul e. Lise

f. Universite g. Yiiksek lisans/Doktora
6. Meslek : _ )
a. Ev hanimi b. Memur c. Is¢i  d. Serbest Meslek e. Ucretli f.
Emekli g. Ogrenci  h. Issiz 1L.Diger (covvvvnviiiiii )
7. Doktor tarafindan tami konmus baska bir hastaligimz var m?
a. Sismanlik b. Osteoporoz c. Mide hastaliklar1  d. Bobrek hastaliklari
e. Kas-iskelet sistemi hastaliklar1 f. Solunum sistemi hastaliklar1 g. Deri
hastaliklar1 h. Karaciger hastaliklar 1. Barsak hastaliklari j.
Sinir sistemi hastaliklart k. Ureme sistemi hastaliklar 1. Kalp damaar
hastaliklart m. Besin Allerjisi n.Diger (voooeviiiii )
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8. Son 1 y1lda, doktor onerisi ile diizenli kullandigimiz bir ila¢ var m?

a. Tansiyon (...........cooeenvnne ) b. Oral antidiyabetik (.......................... )
c. Insulin  (ceooovvvvniniiniininl, ) d. Kalp-damar (.................ce..... )
e. Kolesterol (........cceenninnnn. ) f. Osteoporoz  (eoevvvvriiiniiiiniinnnnn. )
g. Zayiflamailact  h.Diger (c...oovvvvviiiiiiiii, )

9. Sigara kullaniyor musunuz?
a. Hayr, hi¢ icmedim b. I¢tim, biraktim (......... /adet/giin)
c. Evet, halen i¢iyorum (......... /adet/giin)

B. BESLENME ALISKANLIKILARI

10. Giinde kac¢ 6giin yemek yersiniz? a. Ana 6giin: ......... b. Ara 6giin: .........
11. Ogiin atlar misimz? a. Evet b. Hayir c. Bazen

12. Cevabimiz EVET veya BAZEN ise; genellikle hangi 6giinii atlarsiniz?
a. Kahvalti b. Ogle c. Aksam

13. Neden 0giin atlarsiniz?
a. Zayiflamak i¢in b. Canim istemedigi icin ~ c. Unuttugum i¢in  d. Zaman

yetersizliginden  e. Usendigim icin =~ £ Diger («....oovvvvvvivniiniiiniinn... )
14. Alkol iciyor musunuz?

a. Evet (Cinsi......... ve miktari .......... ml) b. Hayir

15. Vitamin ve mineral gibi herhangi bir besin takviyesi kullaniyor musunuz?
Cevabmiz EVET ise adim1 yaziniz.
a. Bvet (voov ) b. Hayrr

C. OLCUMLER

Boy (cm)

Viicut Agirhgi (kg)
BKI (kg/m?)

Bel Cevresi (cm)

Kalca Cevresi (cm)

Bel / Kal¢a orani

Boyun Cevresi (cm)

Sistolik Kan Basinci (mm Hg)

Diyastolik Kan Basincr (mm

Hg)
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D. UC GUNLUK BESIN TUKETIM KAYDI

1. GUN

Tarih: .../ .../

(Hafta i¢i 2 giin — Hafta sonu 1 giin)

OGUNLER

YEMEK VE ICINDEKILER

NET MIiKTAR

SABAH

KUSLUK

OGLE

IKINDI

AKSAM

GECE
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UC GUNLUK BESIN TUKETIM KAYDI

2. GUN

Tarih: .../ .../

(Hafta i¢i 2 giin — Hafta sonu 1 giin)

OGUNLER

YEMEK VE ICINDEKILER

NET MiKTAR

SABAH

KUSLUK

OGLE

IKINDI

AKSAM

GECE
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UC GUNLUK BESIN TUKETIM KAYDI

3. GUN

(Hafta ici 2 giin — Hafta sonu 1 giin)

OGUNLER

YEMEK VE ICINDEKILER

NET MiKTAR

SABAH

KUSLUK

OGLE

IKINDI

AKSAM

GECE
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E. BESIN TUKETIM SIKLIGI

BESINLER

Siit ve Uriinleri

Stit, tam yagl

Siit, diisiik yagl

Yogurt, ayran;
tam yagh

Yogurt, ayran;
diistik yagl

Beyaz Peynir,
TY /YY

Kasar
TY IYY

Hellim

Krem peynir
TY IYY

Diger

Et,Yumurta,
Kurubaklagille
r

Kirmizi et

Tavuk, hindi

Balik

Sakatatlar
(karaciger,
bobrek vb.)

Yumurta

Kurubaklagiller
(kuru  fasulye,
nohut, mercimek
vb.)

Kuru yemisler
Ceviz, findik,
badem ve vb.

Patates

Kurutulmus
sebzeler

Taze baklagiller
(taze barbunya,
tazebezelye,taze
boriilce vb.)
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BESINLER

Taze Meyveler

Taze/ %100
meyve suyu

Kurutulmus
meyveler

Taze Sebze ve
Meyve Grubu

Yesil yaprakh
sebzeler
(1spanak,
kivircik,marul,
pazi, semizotu,
roka, brokoli,
asma yapragi,
vb.)

Diger sebzeler
(enginar, bamya,
biiriiksel
lahanasi
lahanalar,
karnabahar,
kereviz,
salatalik,
patlican,taze
fasulye,turplar,
pirasa, mantar,
kuru ve yesil,
biberler, yesil
kabak, domates,
Sari sebzeler
(havug,
balkabag1)

Ekmek ve
Tahillar

Ekmek, tam
tahil ve kepekli

Ekmek, beyaz

Tahillar
makarna,piring,

bulgur,...)

Unlu mamiller

(pogaca,
hellimli zeytinli)
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BESINLER

Her giin
Haftada
1-2 kez
Haftada
3-4 kez
Haftada
5-6 kez

Her
6Ziin

Yaglar-
Sekerler

Zeytinyagi

Aygigek,
misirozi yagi

Zeytin

Kat1 yaglar
(tereyag1 kuyruk
yagl, i¢yag...)

Margarin,
yumusak ve kat1

Mayonez

Seker

Bal,regel,
pekmez

Kek, kurabiye,
cikolata

Fast- food

Hamburger

Icecekler

Su

Cay

Kahve

Bitkisel ¢aylar

Ayran

Gazli igecekler

Soda, maden
suyu

Alkol
(sarap dist...... )

Sarap
a) Kirmiz1

b) Beyaz

Diger
(belirtiniz)......
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15 giinde
1 kez
Ayda
1 kez
Hic
Ev
Bir
seferde
tiiketilen
miktar
(g eyamlL)
Giinliik
Miktar
(g/mL)




Tiiketim Sikhgi: 1. Her Ogiin (3.0) 2. Her giin (1.0) 3. Haftada 1-2 kez (0.215)
4. Haftada 3-4 kez (0.5) 5. Haftada 5-6 kez (0.7855) 6. 15 giinde bir (0.067)

7. Ayda bir (0.033) 8.Hig tiikketmem

E. HESAPLANAN DASH DIYETINE UYUM VE INFLAMASYON INDEKSi SKOR
SONUCLARI

DASH DIiYETINE UYUM
DURUMU | e ee s
DIYETIN INFLAMASYON
SKORU s
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EK 5: Gazimagusa Devlet Hastanesi Biyokimya Laboratuvar

Biyokimyasal Belirteclerin Referans Degerleri

Tetkik Ad1 Birim Referans Arahk
Aclik Kan Glukozu mg/dL 70-100
Toplam Kolesterol mg/dL 0-199
HDL Kolesterol mg/dL 0-149
LDL Kolesterol mg/dL 40-60
Trigliserid mg/dL 0-149
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