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I. GIRIS

GLiSEMIK INDEKS

Besinlerdeki karbonhidratlar genel olarak basit (seker) veya bile-

sik (nigasta) olarak iki gruptadirlar.

Cogunlukla kullanilan besinlerdeki, basit karbonhidratlar kan
glukoz diizeyini nigastali besinlerdeki kompleks karbonhidratlara gére

daha ¢ok ve daha hizli yikseltirler.

50 gram glukoz’un glisemik cevabi, 50 gram nigasta igeren tiim

gidalarin glisemik cevabindan gok daha biyiiktiir(6).

Jenkins ve ark. glisemik indeks deyimini; beyaz ekmek veya glu-
koz gibi referans bir gidaya glisemik cevabi, ayn: miktar karbonhidrat ige-

ren test gidaya glisemik cevapla kargilagtirmak igin kullanmaktadirlar(6).

Gidalardaki birgok faktdr, bu gidalarin sindirim ve emilim hizla-
rin1 ve glisemik cevaplarimi etkileyebileceginden, bu faktérlerin bir gogu
gida listelerinde yer almadigindan ve bunlarin bir ¢gogunun gidalarin terki-
biyle alakasi olmadigindan, bir gidanin kimyasal terkibine bakarak ne tir
bir fizyolojik cevaba yol agacagini kestirmek miimkiin olmamaktadir. Bun-
dan dolayidir ki, gidalarin fizyolojik etkilerini tahmin edebilmek igin kim-
yasal terkipleriyle birlikte test edilerek bulunmug olan "glisemik indeks"in

de bildirilmesi gerekmektedir(6,50).

Bu bilginin, karbonhidratli gidalarin etkilerinin daha iyi anlagil-
masina ve tedaviye yonelik diyetler igin uygun gidalarin segilmesine yar-

dimci olacag: diginilmigtir(6,50).



Glisemik indeks: Herhangi bir gidanin 50 gram karbonhidrat ige-
ren miktarinin alinmasina verilen glisemik cevabin standart bir 50 gram
karbonhidrat igeren gidaya (glukoz veya beyaz ekmek) verilen glisemi ceva-

binin oransal ifadesidir(50).

Glisemik indeks degerleri, glisemik cevap egrisinin altindaki ala-
n1 hesaplama metoduna ve diger metadolojik degiskenlere gore farklilik
gosterebilir(6,50).

Glisemik indeks degeri; farkli nigastali besinlerin sindirim ve

emilim oranini ve hizini géstermektedir(47).

Bir ¢ok galigmada, belli bazi1 gidalardaki karbonhidratlara cevap
degigskenliginin, ayrint1 gibi goériinen o6zelliklerinden (pirincin islenmesi,
patatesin cinsi, muzun olgunlugu gibi) kaynaklandig: belirlenmistir(6,50).

Farkli insanlar, kendi glukoz toleranslarina gére, ayni gidaya
farkli glisemik cevap gosterebilirler. Normal ve diyabetik kigilerde ayni

gidalarin glisemik indeksleri aynidir(6).

Bireylerde kan glukoz cevab: giinden giine degistii i¢in tek bir
testle gidalarin glisemik indeksini belirlemek dogru degildir. Eger uygun
metodlar kullanilirsa glisemik indeks karigik 6giinlerde de kullanilabilir.

Kisaca bir 6giiniin glisemik indeksi: O 6giindeki biitiin karbonhid-
ratli gidalarin glisemik indeks degerlerinin agirlikli ortalamasidir. Agirlik-
I1 ortalamay: alirken &giindeki toplam karbonhidrat’a her bir gidanin ne
kadar katkida bulundugu oranlanir(50).

Yemeklerin pigirilme tarzi ve igine katilan muhtelif gidalarin
gesitli yollarla igerdigi karbonhidrat’in glisemik indeksi etkiledigini daha

Oonce belirtmigtik.

Yag patates’e eklenen en sik 2. gidadir ve 6zellikle gastrik bosgal-
may degistirerek glisemik indeksi etkileyebilir.

Biz de glisemik indeksi en yiiksek ve halk tarafindan yaygin ola-
rak kullanilan, ekonomik, pratik bir kullanima sahip olan patates’e ya}
eklenmesinin plasma glukoz diizeylerinin yikselmesi ve insiilin cevabina

etkilerini aragtirmak amaciyla bu galigmay: planladik.



II. GENEL BILGILER

A. DIYABETIN SINIFLANDIRILMASI VE TESHIS KRITERLERI

Diabetes Mellitus, mutlak veya nisbi insiilin yetersizli§i sonucu
geligen ve en belirgin 6zelligi hiperglisemi olmakla birlikte lipid metaboliz-
masinda da, 6nemli degigikliklere yol agabilen bir durum olarak kabul edi-

lir(46)..

Diabet biitiin olarak ele alindifinda birgok lilkede kdrliiklerin
birinci sebebi, alt ekstremite ampiitasyonlarinin %75’inin nedenini olustur-

maktadir.

ABD’de 1987 yilinda diyabetik hastalarin bakim ve tedavi maliye-
ti 8 milyar dolar olarak hesaplanmigtir(28).

Son 10 yil iginde diabetin olugumu ve sebepleri ile ilgili bilginin
gelisme gostermesi, bu konu ile ilgili gahis ve kurumlari, diabetes melli-
tus’un teghis kriterlerinin siniflandirilmasi ve isimlendirilmesi ile ilgili

uluslararasi bir fikir birligi arayig ile beraber revizyona itmigtir(65).

Diabetes Mellitus’un tani kriterleri Tablo 1’de, siniflandirilmasi

ise Tablo 2’de gosterilmigtir.



Tablo 1’deki tani kriterleri Dinya Saghk Orgiiti (WHO) ve
ABD’deki "National Diabetes Data Group"(NDDG) un belirledigi kriterler-
dir.

ikisi arasindaki en 6nemli fark, WHO’nun tami kriterlerinde
OGTT (Oral Glukoz Tolerans Testi) sirasinda 2. saatin glukoz degerinin
200 mg/dl’nin Gizerinde olmasi yeterli iken, NDDG’un bu kritere bir de 0-2
saat arasinda herhangi bir zamanda 200 mg/dl’yi agan bir glukoz degerinin

daha eklenmesi gerektigidir(28).

Tablo 1. Gebe Olmayan Eriskinlerde Diabetes Mellitus’un Teghis Kriterleri

NDDG(65) WHO(99)
Vendz Venoz Kapiler Vendz Vendz Kapiler
plasma tiim kan kan plasma tiim kan kan
glukozu glukozu glukozu glukozu =~ glukozu glukozu
ACLIK >140 >120 >120 >140 >120 >120
veya veya
OGTT >200 >180 >200 >200 >180 >200
(2 saat) ve 0-2 saat aras: diger 0-2 saat aras1 deferler
bir deger kriter olarak alinmaz
>200 >180 >200
veya veya
Rastgele Kontrol altinda olmayan >200 >180 >200
diabetlerde klinik semptomlarla
beraber glukoz seviyesinin
belirgin yiiksekligi

Tablo 2. Karbonhidrat Metabolizmasi1 Bozukluklarinin Siniflanmasi(28)

Diabetes Mellitus

~ Insiiline bagumh (IDDM), tip I

~ Insiiline bagimh olmayan (NIDDM), tip II
- Diger tipler

— Gestasyonel

— Malniitrisyonla iligkili

Glukoz tolerans bozuklugu

Diabetes mellitus igin istatistiksel riskin artmas




B. TiP II DIABET (INSULINE BAGIMLI OLMAYAN
DIiABETES MELLITUS

Tip II diabet en sik goriillen diabet geklidir. Genel popiillasyonda
tip II diabet prevalans1 %6 dolayinda olup, 65-74 yag arasinda diabet pre-
valansi yaklagik %20°dir(28).

Diabetin 2. alt sinifi olan tip II diabet veya insiiline bagiml
olmayan diabet (NIDDM) ¢ogunlukla diabetin metabolik sapmalar ile ilgi-
li gok az semptom verir(28,65).

Tip II diabetli hastalar ketoniirinin 6nlenmesi igin insiiline ihti-

ya¢ duymazlar ve ketozise egilimli degildirler(65).

Ancak bu hastalar, semptomatik veya devaml: artan hiperglisemi-
yi diizeltmek igin diyet ve oral tedavi yetmedigi takdirde insiiline ihtiyag

duyabilirler.

Bu hastalarda enfeksiyonlar ve travmalardan dogabilecek stress
gibi durumlar kargisinda ketozis gériilebilir. Bu tip diabette, insiilin seviye-
leri normal olabilir, orta derecede bir insiilinopeni veya insiilin rezistansi
ile baglantili olarak normal seviyelerin ifizerinde insiilin seviyeleri gézlem-

lenebilir(65).

Bu siniftaki hastalarda, glukoza karsgi, diigikten supranormal
seviyelere kadar insiilin cevab: goriilebilir ki, bu hastalarin gogunda aglik

hiperglisemisi olmayabilir.

Tip II diabetli hastalar, yillarca higbir hastalik semptomu gdster-
meyebilir ve bunlarda hastalik gok yavag ilerleyebilir. Ancak bu kigilerde;
mikroanjiyopati, makroanjiyopati, néropati ve katarakt gibi kronik diabe-
tik rahatsizliklar ve komplikasyonlar gériilebilir(65,67).

Tip II diabet heterojen bir hastalik olup, genel olarak 40 yagin-
dan sonra ortaya gikmakla birlikte ketotik olmayan ve insiiline ihtiyag



olmayan geng insanlarda da gériilebilir.

Sonug olarak hastalifin ortaya qiktifi1 yag, kigileri simiflandirmak
i¢in bir kriter olarak 6nerilmemektedir. Yetiskin diabeti ve bu kavramin
varyasyonlari, siniflandirma terimleri olarak kullanilmamalidir(26,65,67).

Tip II diabetes mellitus’un soya bagl olarak ortaya ¢ikig siklif
tip I'den daha kuvvetli bir genetik yapis1 oldugu fikrini kuvvetlendirmekte-
dir. Bu tip igerisinde ¢ocuklarda ve yetiskinlerde otozomal dominant kali-
tim hakimiyeti olan aileler vard1r(26,67);

Genetik yatkinlifa eklenen gevresel faktérler, hig gliphesiz tip 1I
diabetes mellitus’un belirmesinde etkili olurlar(65).

Kilo artmasina ve gigmanliga sebep olan fazla kalori alimi tip II
diabet’in ortaya ¢ikiginda onemli bir faktordir(28,65). Kilodaki kiigiik
degisiklikler dahi dnemli olabilir. Bu hastalarin %60-90°1 sisman hastalar-
dir(28,65).

Tip II diabet, hastalarin gisman olup olmamasina gére kategorile-
re ayrilabilir(26,65,67).

Tablo 3’de tip I ve tip II diabetin metabolik ve klinik dzellikleri
gosterilmektedir(28).



Tablo 3. Diabetes Mellitus’un Baglica 2 Tipinin Metabolik ve Klinik Ozellikleri

OZELLIKLER KETOZIS’E EGILIMLI KETOZIS’E REZISTANT
(TiP D) (Tip I

E§ ANLAMLARI Juvenil diabet (IDDM) Erigkin yagta baglayan diabet

(NIDDM)

BASLANGIC YASI Genellikle bilyitme ve gelijme | Genellikle olgunluk ¢aginda, fakat
strasinda, fakat bazen bazen gocuklarda teghis edilebilir
yetigkinde goriilebilir

HAZIRLAYAN Immiin cevapta genetik Kalitim, yas, sismanhk

FAKTORLER degisim, gevresel faktorler

PANKREATIK INSULIN | Yok kadar az Var

GLUKOZA INSULIN Az veya hig Azalmis, normal veya artmig

CEVABI

OGUNLERE INSULIN Az veya hig Normal simirlarda fakat

CEVABI hiperglisemili olup diabetli

olmayanlarda daha yiiksek seviyede

INSULIN DIRENCI Eger hasta kontrol altinda Var (Sismanhktan ve hipergliseminin|
degilse yalmz o zaman olabilir | kontroliinden bafimsiz)

STRESSE CEVAP Ketoasidozis Ketozissiz hiperglisemi

SISMANLIKLA {LGisi Yok Cogunlukla var (%80)

INSULINE Genellikle duyarli Nispeten direngli

DUYARLILIK

YALNIZ DIYETE Onemsenmez Bir dereceye kadar her zaman var

CEVAP

SULFONILURELERE Yok Genellikle var

CEVAP




Tip II diabet, 6zellikle komplikasyonlar agisindan topluma ve

bireylere onemli yiikler ve sikintilar getiren bir hastaliktir(26).
Tip II diabetin komplikasyonlar: Tablo 4’de gosterilmigtir(27).

Tablo 4. Tip II Diabetes Mellitus’un Organ ve Doku Komplikasyonlart

1:  Makroanjiyopati (Aterosklerotik hastalik)
a) Koroner kalp hastalig
b) Serebrovaskiiler hastalik
c) Periferik arter yetersizligi
d) Diger arteryel yetersizlikler
2:  Mikroanjiyopati
a) Retinopati
b) Diabetik glomeruloskleroz
3:  Diabetik nGropati
a) Periferik néropati
b) Otonom néropati
- Kardiak
— Gastrointestinal
— Genito iirinal
- Sudomotor
~ Hipoglisemiyi fark edememek
c) Akut baglayan néropatiler
~ Monondéropati
- Radikiilopati
- Pleksopati (diabetik amyotrofi)
d) Noropatik diabetik kageksi
Diabetik ayak
Katarakt
Diabetik dermopati
Infeksiyonlar

N80 e




Diabetin komplikasyonlar: agisindan yapilan aragtirmalara gére:
ABD’de genel 6liimlerin nedeni olarak, vaskiiler komplikasyonlar hesaba

katildig1 zaman 4. siray: almaktadir(26,27).

Endiistrilegmis memleketlerde 20-74 yag arasi bireylerde kérli-
giin baglica sebebi diabet olarak goriilmektedir(27).

Dializdeki 3 hastadan birisinin diabetin 6nemli komplikasyonla-
rindan biri olan diabetik nefropati nedeniyle terminal bobrek yetersizligi

agamasina gelmis oldugu anlagilmigtir.

Alt ekstremite ampiitasyonlarinin igte ikisi diabetik hastalarda

gorilmektedir.

Normal insanlara gdre diabetli kisiler; korlik gelismesine 25
kez, bébrek hastalif:1 gelisgmesine 17 kez, gangren olusumuna 20 kez, biiyiik
ampiitasyon geligimine 30-40 kez daha ve koroner hastalif1 gelisimine 3
defa daha yatkindirlar(27).

Diabetin en 6nemli komplikasyonlarindan biri de damar kompli-
kasyonlaridir(10).

Karbonhidrat metabolizmasi ile birlikte lipid metabolizmasinda
ortaya ¢ikan anomaliler bu damar bozuklugunun olugmasini1 kolaylagtiran,
dolayisiyla diabetik anjiyopati ve diabetik endarterit geligmesine yardim

eden nedenlerdir(10).
iki tip anjiyopati vardir: Makro ve mikro anjiyopati(10,26,67).

Ateroskleroz ve onun sebep oldugu kalp hastaliklarindan 6lim
orani diabetiklerde gok yiiksektir (%77.9)(10).
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TIP II DIABETES MELLITUS’UN TEDAVIsi

Tip II diabetes mellitus’un tedavisinde temel ilkeler:

1: Diyet

2: Fizik egzersizin arttirilmasi

3: Ateroskleroz igin diger risk faktérlerinden kaginmak

4: Gerektigi zaman oral antidiabetik ilaglar

5: Yetersiz kald1g1 durumlarda insiilin kullanilmalidir(4,52,83).

C. TiP II DIABETES MELLiTUS’UN DIYET TEDAVisi

Tip II diabetli olanlar ve nondiabetiklerde diyetin amaci gok
farklilik tagimaz. Bununla beraber diabetli hastalarda diyetin tanziminde
ve bilesiminde gosterilecek titizlikte fark vardir(26,67).

1. TEDAVININ AMAGLARI VE ILKELER

Tip II diabetin diyet tedavisindeki amaglar gunlardir:

1: Ideal viicut agirligin1 saglamak ve/veya bu kiloyu korumak. Bu
amagla ginlitk kalori alinimini ayarlamak

2: Glisemi diizeyini normale yakin seviyede tutup, kan gekerinde-
ki ani diigiig (hipoglisemi) ve yiikseligi (hiperglisemi) 6nlemek

3: Diabetle ilgili olarak geligebilecek ateroskleroz ve mikrovaskii-
ler komplikasyonlar:1 6nlemek(4,36,67,100).

Tip I1 diabetin diyet tedavisindeki genel ilkeler(3,4,11,16,84)

1: Enerji, hastanin viicut agirlifini saglayacak veya koruyacak

sekilde ayarlanmalidir.

2: Ginlik enerjinin %55-60’1 kompleks karbonhidratlardan sag-
lanmali, glisemik indeksi diigiik karbonhidratl: besinlerin alinimi tavsiye
edilmelidir.

3: Diyet proteinin miktar1, 0,8 gr/kg olarak 6nerilmeli, giinliik

enerjinin %15-20’si proteinlerden gelmelidir.
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4: Enerjinin en fazla %30’u yagdan (%<10 doymus, %6-8 ¢ok
doymamig, %12-14 tek doymamis) kargilanmali ve kolesterol alimi 300
mg/giin’li agmayacak gekilde ayarlanmalidu‘.

5: Diyet 30-40 gr/giin posa igermelidir.

6: Alkollii igecekler <10 gr/giin olarak 6nerilebilir.

7: Diyet mineral ve vitamin yéniinden yeterli ve dengeli olmali-
dir.

8: Enerji degeri olmayan yapay tadlandiricilar 6nerilmeli, fruk-
toz ve sorbitol gibi enerji degeri olan tadlandirici tiiketimi kontrollii olma-
Indir.

Tip II diabetli hastanin g¢ogu gigyman olup, gisman diabetikler
kilo verince, karbonhidratlara tahammiilleri artar, insiilinin dokulara bag-
lanmasi ve etkinligi 6nemli 6lgiide diizelir. Hasta kan gekerini normal sinir-

larda tutabilmek igin ¢ok daha az insiiline gereksinme gésterir(36,67,68).

Kilo kontrolii ayn1 zamanda: kan lipidlerinin ve kan basincinin
diigmesine yardimci olarak bireylerin kardiyovaskiiler hastalik riskini azal-
tabilir(67).

Bireyin almasi gereken kalori hesaplanirken: yas, cinsiyet, boy
ve fiziksel aktivite seviyesi gibi faktorler ve ayrica tibbi anamnez géz 6nil-
ne alinmalidir(26,67,83).

Uygun kalorinin tespiti igin gok gesitli standartlar kullanilmakta-

dir. Ornegin:
Harris ve Benedict’e gore uygun kalori hesaba:

ERKEKLER igin — Bazal enerji harcamasi =
66,4 + 13,7 (Su anki agirlig1) + 5. (Boy) — 6.8 (Yag=yil)

KADINLAR igin — Bazal enerji harcamasi =
655 + 9.6 (Su anki agirhig) + 1.8 (Boy) - 4.7 (Yag=yil)
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Apgirhik kilo cinsinden, boy cm ve yas yil olarak hesaplanmakta-
dir(66).

Diger bir yontem, giiniimiizde gok kullanilan bir ydontem olup, sig-

manligin derecesini saptamaya dayanir. Bu index:
BKI (Beden Kitlesi Indeksi) = Agirlik (kg)/Boy uzunlugu?(m)
formiiliiyle hesaplanir(44,77,92).

1981’de Garrow tarafindan 6nerilen beden kitle indeksine gére
sismanligin degerlendirilmesi Tablo 5’de gésterilmistir(77,92).

Tablo 5 . Beden Kitle Indeksine Gire Sismanlifin Degerlendirilmesi

BKi <25 ise "normal" (Grade 0)
25-29,9  ise "hafif derecede gismanhk" (Grade 1)
30-40 ise "orta derecede gigmanlk® (Grade 2)
>40 ise "agir derecede gigmanhk” (Grade 3)
' (morbid sigmanlik)

Bu degerler 19-24 yag arasi yetigkinler igin standardize edilmig-
tir ve her 10 yag i¢in beden kitle indeksine 1 kg/m?2 ilave edilmesi gerekti-
gi bildirilmektedir(44). Beden kitle indeksinin normal degerleri erkekler

igin 22, kadinlar igin 21 olarak tespit edilmigtir(17,18).

Bir bagka kullanilan y6ntem; kalori tespiti ideal kilo iizerinden
yapilarak, sadece ideal kiloyu muhafaza etmesi gerekenler igin: giinde kg
bagina 30 kalori, kilo kaybetmeleri gerekenler igin: giinde kg bagina 20
kalori verilebilir. Kilo almas1 gerekenler igin ise giinde kg bagina 40 kalori

tavsiye edilebilir.

Ayrica 50 yagindan sonra her 10 yil i¢in kalori alinimi1 %10 azal-
tilmalidir. Ciinkii yagla birlikte metabolizma hizi, fiziksel aktivite ve yagsiz

viicut kitlesi azalmaktadir(26,67).
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Bundan bagka uygulanan bir diger yontem fiziksel aktiviteye
gore kalori hesaplanmasidir. Tablo 6’da bu tiir siniflama gorilmektedir.

Tablo 6: Diyabetik Bireylerin Enerji Gereksinimlerini Hesaplama Cetveli

Altivite Durumu
Iuml fiziksel Belirgin fiziksel
Oturgan altivite altivite
Agurlik Kalorilkg Kalorilkg Kalorilkg
Sisman 20-25 30 35
Normal 30 35 40
Zayif 35-40 40-45 45-50

Sigman tip II diabetli hastalar igin bazi doktorlar, diyetin baglan-
gicinda 1 veya 2 hafta siiren bir aglik kiiriinii 6nermektedirler. Bu diyette

sekersiz gay, kahve, thlamur diginda higbir gey verilmez.

Bu acglik diyeti sirasinda:

1: Kanda trik asit yiikselebilir

2: Protein kayb: olur

3: Sodyum, potasyum ve birlikte su kaybedilebilir, hipovolemi
geligebilir

4: Plazmada keton cisimleri artar. pH:7.30’a kadar diigebilir.

5: Glukagon, STH gibi diabetojenik hormonlarin salinim1 aglikta
artar. '

6: Aglik sirasinda diiiretikler ve tansiyon digiiriiciiler verilemez.

7: Giinde en az 3000 ml siv1 verilir(83).

Bu diyet ¢ok agir bir uygulamadir. Bunun diginda daha iyi bir
uygulama gigman tip II diabetikler igin 500-800 kal/giin seklindeki uygula-
madir(67,83).
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2. DIYETIN BILESIMI

ADA’nin (Amerikan Diabet Cemiyeti) tavsiyesine goére kalorinin
%12-20’si proteinden, %20-30’u yaglardan, %55-60’1 karbonhidratlardan
gelmelidir(6,67). Tablo 7°de bu degerler gosterilmektedir(6). Tablo 8’de
ise EASD’nin (Avrupa Diabet Birligi) tavsiyeleri yer almaktadir(3,78).

Tablo 7. Diabetli Kigiler Iin Tavsiye Edilen Besin Ogeleri Oranlari (ADAYa gore)

BESIN OGESI ADA’run tavsiyesi Yiiksek posal diyet
CHO %55-60 %55-60
%60-70 kompleks CHO
%30-40 Basit CHO
Protein %12-20 - %12-16
Yetigkinler icin: 0,8 gr/kg Minimum 45 gr/giin
Yag %30 %20-25 veya az1 veya
%10’dan az sature yag
Kolesteorl <300 mg/giin <200 mg/giin
' 100 mg/1000 kal
Posa <25 gr/1000 kal 25 gr/1000 kal
Maksimum 50 gr/giin 40-50 gr/giin
10-15 gr/giin

eriyen posa olarak
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Tablo 8. Diabet Diyetinde EASD’nin Taysiyeleri

Besin Ofesi EASD
1. Karbonhidrat (%) 50-60
2. Protein (%) - Azalmig (ADA’ya gére)
3. Yag (%) <30

a) Sature <10

b) Tekli doymamig <10

¢) Goklu doymamig <10
4. Kolesterol (mg/giin) <300
5. Posa (gr/giin) 40
6. Sukroz (gr/giin) <30
7. Sodyum (gr/giin) <6
8. Alkol (gr/giin) <25-30

Hastanin bulgularina, sosyoekonomik ve kiiltiirel durumu ile bes-
lenme aligkanliklarina, uygun bigimde diyet diizenlerken yiyecek depigimi

listelerinden yararlanilir(4,16).

Bu listeler (Ek 1) enerji ve besin Ggeleri degerleri birbirine egit
olan besinlerin degisim adi altinda gruplandirilmasiyla meydana gelmig-
tir(14).

Degisimler; siit, et, ekmek, sebze, meyve ve yag olmak fizere 6
grupta toplanmigtir. Her bir grupta birbirinin yerine gegebilecek yiyecekle-

rin adi, pratik 6lgiisit ve gramlar: yer almaktadir(15,52).

Bireyin giinliik gereksinimine uygun besinlerin seg¢imi bu gruplar-
dan yapilmaktadir. Bu gekilde diyet diizenlenmekte ve hasta, her bir grup
icin kendisine verilmis olan degigim sayisini agmamak iizere bu listelerden

secim yapabilmektedir.
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KARBONHIDRAT ALIMI
MIKTAR

Diabetik hastalara verilecek giinliik karbonhidrat miktar: hakkin-
da giiniimiizde bile tam diigiince birligi yoktur. Insilin ve oral antidiabetik-
ler bulunmadan dnce, diyet tedavisinin ana ilkesi, karbonhidratlarin kisit-
lanmasiydi. Kesifden sonra, karbonhidrat kisitlamasinin gereksiz oldugu
disiiniilmeye bagland: ve hatta hastayi gereksiz yag almaktan korumak igin

fazla karbonhidrat alim:1 6giitlenir hale geldi(83).

1965’lerden sonra karbonhidrat oraninin %55-60 olmasi en iyi

¢6ziim olarak gosterilmekteydi(26,67,83).

Diabetli kigilerin uzun siireli yiliksek karbonhidrath diyetleri kul-

lanmalarinin yararli oldugunu diigiindiiren kanitlar bulunmaktadir(6).

Bazi galigmalar yitksek karbonhidrathh diyet kullanimi ile kan

lipidleri ve glukoz toleransinda diizelme oldugunu gostermektedir(6).

Daha yeni galigmalar ise, diabetli kigilerde yitksek karbonhidrat
ve posali diyetlerin faydalarini ispatlamaktadir ki bu tip diyetler aynm:
zamanda serum kolesterol konsantrasyonunu diigirmektedir. Yiiksek kar-
bonhidratli diyet aliminin bazi dezavantaj ve avantajlar1 Tablo 9°da géste-
rilmektedir(6).
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Tablo 9. Yiiksek Karborhidrath Diyet Almuun Avantajlar: ve Dezavantajlar

AVANTAJLAR

Doku insiilin duyarlilif gelismekte

= Insiilin reseptdrlerinin sayisinda artma
Intraselliiler glukoz metabolizmasinda artma
Glukogenezis ve glukolizis’in hizinda yiikselme
K cigerde glukoneogenezis’in hizinda azalma

]

= Postprandial ve serum lipidlerinde azalma

DEZAVANTAJLAR

= Glisemik kontroliin gegici olarak kétiilegmesi
= Postprandial kan glukozunda ve serum trigliseridlerde artma
(Diyet posasimin almiminda artig igtirak etmezse)

Yiiksek karbonhidratli (%50 CHO) diyetler sik, uygulanmakta-
dir. Bu tip diyetler %40 karbonhidrattan az (daha diigiik CHO’l1) diyetler-
le kargilagtirildifinda serum glukoz, insiilin ve trigliserid konsantrasyonla-

r1 daha yiiksek ve HDL konsantrasyonlar1 daha disiik olarak bulunmug-

tur(26).

Diigiik karbonhidratli diyet %40’dan az) yiiksek yagli diyeti
dogurmaktadir. Karaciger, iskelet kasi1 ve jejunal mukozada glikojen sente-

zi ve glikojen birikimi yitksek karbonhidrat igeren diyet kullananlarda

daha yiitksektir(6).

Yiiksek karbonhidratli diyet uygulanmasi halinde; postprandial
kan gekeri yiikselmekte, glisemik kontrolde gegici olarak bozulma gériil-
mektedir ve serum trigliseridlerinde yiikselme ortaya ¢ikmaktadir(67).

Posa igeren yiikksek CHO’li diyetler, kan glukoz ve trigliserid

seviyesindeki artig1 engelleyebilir(6).
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Yapilan aragtirmalara gore; yiiksek posa ve yiiksek karbonhidrat
iceren diyetler serum trigliserid seviyesini diigiirmekte ve diabetli kigilerin
¢ogunda trigliserid metabolizmasinin diizene girmesine neden olmakta-
dir(6,67).

Son yillarda, diabetin tedavisinde posanin roliiniin anlagilmasiyla
yiiksek CHO’l4, yiiksek posali, diigitk yagh diyetler tavsiye edilmekte ve bu
tiir diyetlerle hastanin kan glukoz, kolesterol ve trigliserid diizeylerinde

| belirgin diizelmeler saglandig: bildirilmektedir(3,9,79,87).

Ideal olarak karbonhidratlar total kalorinin %55-60"1m igermeli-

dir.
Glisemik Indeks

Besinlerdeki karbonhidratlar genel olarak basit ve bilesik olarak

2 tiirladir(6).

Laktoz, sukroz, fruktoz, glukoz gibi basit CHO’lar ¢abuk emildik-
leri igin, postprandial plasma glukoz konsantrasyonunda artiga sebep olur-
lar(6,67).

50 gram glukozun glisemik cevabi, 50 gram nigasta igeren tiir
gidalarin glisemik cevabindan ¢ok daha biiyiiktiir(6). Glukoz, maltoz ve suk-
roz gibi basit CHO’lar kan glukoz seviyesinde bilyiik yikselme olusturur-
ken, halbuki fruktoz bunu yapmaz. Fruktoz insiilinsiz metabolize olur ve

diabetli bireyler igin tadlandiric1 olarak rol oynayabilir(6).

Diabetli bireylerde sukroz ve sukroz igeren gidalar, nigastaya

gore glisemi diizeyini daha fazla yiikseltirler(63).

Bazi arastiricilarin fazla sukroz tiketiminin diabete neden oldu-
gunu bildirmelerine kargin, epidemiyolojik ve deneysel galigmalar; seker
tiketimi ve diabetin geligmesi arasinda negatif iligki bulundugunu, total
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kalori alinimindaki fazlalifin, sukroz ve diger basit CHO’larin alinimindan
gok daha fazla diyabeti olusturabilecek bir faktér oldugunu gdstermekte-
dir(100).

Sukroz ve diger rafine CHO’larin tiiketilmesinin postprandial gli-
semi seviyesinde yilikselmeye neden olduguna inanilmasina kargilik, yiksek

posali, disitk yaglt diyete 1limli miktarda sukroz aliniminin metabolik kon-
troli bozmadig: bildirilmistir(12,74).

Basit CHO’lar glisemik kontroli bozmasina ve kilo artigina
sebep olmasina ragmen, ADA sukroz ve dier rafine sekerlerin ilimli mik-
tarlarini, metabolik kontrol ve viicut afirliinin kontrol edilmesi sartiyla

kabul etmektedir.

Basit CHO’lar i¢in giintimiizde tavsiye edilen miktar giinlik kalo-

rinin %10-15’idir. Sukroz alinimi igin ise enerjinin %5’i olarak belirlenmis-

tir(6,67,100).

Glisemik indeks (GI), tokluk kan glukoz artiglarinin, alinan gida-

ya gore bagil oranini gosteren bir indeks olarak tanimlanmaktadir(42).

Farkli gekillerdeki kompleks CHO’lar, farkli glisemik cevaplar
olusturabilir(6,26). Or: Ekmek ve patates kan glukoz seviyesini fasulyeden

daha fazla yikseltmektedirler.

Jenkins ve ark. glisemik indeks terimiyle ekmek veya glukoz gibi
referans gidalardaki glisemik cevabi, test gidalarindaki glisemik cevapla

kargilagtirmalarini anlatmaktadir(6).

Mercangil ve ark.(63); patates, ekmek, piring ve kuru baklagille-
rin tip IT diabetli hastalarda glisemi diizeyine etkisini inceledikleri ¢aligma-
larinda, en yiikksek kan glukoz cevabini kurubaklagillerin olusturdugunu,
kurubaklagillerin igerdigi protein ve amiloz miktarinin diger besinlerden

yiksek olmasinin diigiik kan glukoz cevabi olugsumunda etkili oldugunu
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belirtmiglerdir.

Tablo 10°da bazi segilmig gidalarin glisemik cevaplar: kargilagti-

rilmig ve bir siniflamaya tabi tutulmustur(6).

Tabol 10. Segilmis Nisastali Gudalarin GI Sinuflar

SINIF1 SINIF I1 SINIF 11
YUKSEK= GI>90 ORTA=GI=70-90 DUSUK=GI<70
Ekmeklerin ¢cogu Biitiin kepekler Cavdar ekmegi
Sade krakerler Yulaf ezmesi Makarnalarin gogu
Kahvalti tahillar: Biitiin ¢orek ve biskiiviler ~ Yar1 pigmis piring
Patateslerin gogu Cilalanmig piring Kurubaklagillerin ¢ogu
Akdan Kara bugday Kuruyemisler (findik, ceviz)
Musir cipsi Tath misir

Kaynamug taze patates

Glisemik indeks, kanin herhangi bir gidanin 50 gramlik CHO
béliimiine verdigi reaksiyondur ki, glukoz veya beyaz ekmek gibi standart
bir gidadaki (ayn1 miktar) CHO’a verilen reaksiyonun yiizdesi geklinde ifa-

desidir(50).

GI, ayni1 zamanda farkli nisastali besinlerin sindirim ve emilim

oranini ve hizin1 géstermektedir(47).

Tablo 11°de 50 gram CHO igeren gesitli besinlerin glisemik

indeksi verilmistir(4).
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Tablo 11. 50 Gram Karbonhidrat Iceren Cesitli Besinlerin Glisemik Indeksi (Glukoz referans

besin)
Besin Ady Glisemik Indeksi
Maltoz 105
Glukoz 100
Misir gevregi 80
Patates , 80
Beyaz ekmek 69
Muz 62
Bugday unu 59
Sukroz 59
Portakal 40
Elma 39
Dondurma 36
Yogurt 36
Siit 34
Kuru fasulye 29
Mercimek 29
Fruktoz 20

Glisemik indeks’in diyabetik hastalarin diyetini diizenlemede

bityiik rolii vardir.

Diigiik glisemik indeksli gidalarin seg¢iminin besinlerin emilim
siiresinin uzamasina katkida bulundugu ve bdylece glisemik profilin dizel-

digi yolunda ciddi ¢ok sayida ¢aligmalar vardir(47).

Bantle ve ark. yaptiklar1 bir ¢galismada, tip II diabetik ve normal
kigilerde diigiik ve yiiksek glisemik indekse sahip yiyecekleri igeren, ayni
kalorideki 6giinlerin kan glukoz cevabina etkisini aragtirdiklarini ve her 2
grupta da glisemik indeksi diigiik yiyecekleri igeren 6giine, glukoz yanitini
daha diigiik bulduklarini bildirmektedir(11).
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Wolever ve ark. tip II diabetiklerde 50 gram ekmek, piring ve
spagetti iceren (%51 karbonhidrat, %31 yag ve %19 protein) {i¢ farkl: test
6giiniin kan glukoz cevabina etkisini incelemigler, spagettinin en digiik gli-

semik cevaba sahip oldugunu bulmuglardir(98).

1980’li yillarin sonlarindan itibaren serum fruktozamin, HbA;C
seviyesi tespit edilerek tip I ve tip II diabetiklerde yapilan galigmalarda,
her iki grupta da, diigiik glisemik indeksli gidalarla glisemik kontrolin

diizeltilebilecegini gosteren raporlar vardir(35,48).

Diger taraftan, dagitk glisemik indeksli gidalarin incelenmesi;
diabetli kigilerin, karbonhidratli besinlerin segimindeki sinirlarin genigle-

mesine yardimc: olmaktadir(48).

Ilaveten, tip II diabetiklerdeki yeni galigmalarda, 6giin sikl1g1 art-
tig1 zamanlarda giin boyunca insiilin ve glukoz seviyesinde diigme gosteril-
migtir ki, 6giin siklifina katkida bulunan faktdrler arasinda diisiik glisemik
indeksli gidalar (kurubaklagiller, arpa, makarna vb) 6nemli yer tutmakta-
dir(47).

Test edilen besindeki nigasta miktari, su ve posa oram, fitat ya
da dogal enzim inhibitdrlerinin varlifi glisemik indeksi etkilemekte-
dir(4,57).

Besinlerin sindirim ve emiliminde gecikmeye yol agmasi nedeniy-

le glisemik cevapta diigmeye neden olan faktérler(47):

1: Kurubaklagiller gibi besinlerdeki, fibroz doku
2: Cig gidalar
3: Pektin, fitat ve tannin gibi substratlar

4: Posa igerigi (6zellikle "guar" ve pektin)

Tablo 12’de besinlerin glisemik cevabina etki eden faktérler gos-

terilmektedir(6).
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Tablo 12. Besinlerin Glisemik Cevabina Etki Eden Faktorler

1: Sindirim oram
2: Yiyeceklerin gekli
3: Besin igerigi

a) Yag iceren

b) Posa igeren

c) Protein igeren

d) Nigasta vasiflar1 iceren

e) Besinlere katilmig olan maddeler
4: Pigirme metodu ve besinlerin iglenmesi
5: Fizyolojik etkiler

a) Pregastrik hidrolizis

b) Gastrik hidrolizis

c) Gastrik bogalma hiz:

d) Intestinal cevap

e) Intestinal hidrolizis ve emilim

f) Pankreas ve mide hormon cevaplari

g) Kolonik etkiler

50 gram glukozun yudum yudum (yavagga) 7 saatlik periyodda
verilmesi ile ayn1 miktarin hizla verilmesinden sonraki kan glukoz yiiksel-
mesi kargilagtirildiginda; yavag verilmesinin kan glukozunda daha az artisa

sebep oldugu bulunmugtur.

3 elmay1 yemek 15 dakika alirken, oysa meyva suyu olarak tiiket-
mek 1,5 dakikay: almaktadir ve elmaya nazaran elma suyu daha yiiksek kan

glukoz ve insiilin cevabi olusturmaktadir(6,53).

Posa igeriklerindeki farkliliklar ve yeme siiresi glisemik cevap
sonucuna etki etmektedir. Yag, protein, suda eriyebilen posa ve diger fak-
térler, mide bosalma zamanin1 etkilemekte ve bu sekilde glisemik cevap

izerinde etkili olmaktadirlar(6).
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Besinlerin formu, sindirim zamani iizerinde etkilidir. Or:

Ekmek, makarnaya gore daha hizli sindirilebilmektedir.

Ogiitiillmemis ve pargalanmamig haldeki yiyeceklerin daha digiik
GI degeri vermeleri, gida maddelerinin partikiil bitytikliigiiniin bu konuda-

ki 6nemini agiklamaktadir(6,42).

Besinlerin iglenmesi ve pigirilmesi metodlar1 ve meyvelerde oldu-

gu gibi olgunluk derecesi gibi faktérler glisemik cevabi etkilemekte-

dir(42,67).

Or: Nigastanin pigirilmesi ve jelatinizasyonu ince bajirsaklarda
sindirimi ve emilimi arttirmaktadir ve kan glukoz diizeyini arttiric1 etkiye
sahip olmasinin nedeni ise pigirme iglemi ile nigasta granillerinin yapisi-

nin bozulmasi ve amilaza kargi duyarlilifin artmas1 olarak gésterilebilmek-

tedir(42).

Nisastanin formlarindan biri olan amilopektin’in, amiloza gére
yiiksek oranda oldugu besinler, diigiik oranda olanlara gére gok daha hizli
sindirilebilmektedir. Yine dnemli bir faktdr olan posa, besinlerin glisemik

cevabini etkileyen bir¢ok kompenentden sadece birisidir.

Buna bagli olarak 6r: fasulyenin digiik glisemik indekse sahip

olmasi, igerdigi suda erir yiksek posadan ve nigasta bloklarindan dolay:
olabilir(6).

YAG ALIMI

Yaglar diyetsel agidan 6nemli kalori kaynagidirlar. Geleneksel

olarak CHO kisitlamasi, yiiksek yagh diyetleri dogurur(83).

Tip II diyabetli hastalarda, yliksek CHO-diigiik yagh diyet, diigiik
CHO-yiiksek yagli diyete gore daha saglikli olarak ADA (American Diabe-
tes Association), CDA (Canada Diabetes Association), BDA (British Dia-
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betes Association) tarafindan tavsiye edilmektedir(70,86,89).

Doymug yaglarin biiyiik olasilikla kolesteroliin ve LDL koleste-
rol’iin artiginda bilyiik etkisi oldugu bilinmektedir ve giinliik 300 mg veya

daha az kolesterol alinimi tavsiye edilmektedir.

Tip II diabette, aterosklerotik komplikasyonlarin 6nemi biiyiik-
tir. HDL digiikligi ve trigliseridden zengin olan VLDL artig: ile karakte-

rize olan bir dislipidemi tablosu gériiliir(84,90).

Bu durumlarda giinliik toplam enerjinin % 25'i yaglardan gelme-

li, kolesterol alimi ise 200 ~250 mg/giin miktarin1 agmamalidir(3).

Tip II diabetiklerde, damar komplikasyonu riskini arttiran doy-
mug yag asidi iceren yaglar yerine, diyette goklu doymamig yag asitlerin-
den zengin bitkisel sivi yaglara (aygicek, misir6zii, pamuk, soya yag1 vb) ve
tekli doymamig yaglara (zeytinyag1) yer verilmesinin faydali oldugu bildiril-
mektedir(52,83).

Eskimolarda ateroskleroz insidansinin daha diigiik olmasinin
nedeni, okyanus baliklar: ile beslenmeleri ve bu baliklarin yaglarinin 5’li
ve 6’li doymamig yag asidi olan eikozapentoenoik asidi (EPA) ve dokosa
hekzoenoik asidi (DHA) igermelerinden kaynaklanmaktadir(60,83).

GCok derecede doymamig yad asidlerinin kolesterolii diigiiriici
etkileri olmasina karsin; HDL diizeyini diigirmesi, LDL’nin oksidasyonunu
arttirmasi nedeniyle diabet diyetinde tekli doymamig yag asidlerinin kulla-

niminda dikkatli olmay: gerektirmektedir(37,41).

Son galigmalar, digik CHO ve yiiksek yagli (genellikle tek ve
cok derecede doymamig yad asidlerini igceren) diyetlerin ADA, BDA ve
CDA’nin 6nerdigi yiiksek karbonhidrat ve diigiik yagli diyetlere gore lipid
ve glukoz seviyesi i¢in daha fazla yararli oldugunu digiindiirmektedir(26).
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Sonug olarak; tip II diabet, ateroskleroza zemin hazirlayan bir
hastalik oldugu igin diabetli kigiler agir1 yag alinimindan kaginmali ve

kolesterolden zengin besinlerden uzak durmalidir(26).

POSA ALIMI

Diyet posalari, bitkinin bilegiminde yer alir ve ince bagirsaklar
yoluyla emilmez ve metabolize olmaz. Bundan dolay: kalin bagirsaga deji-

siklige ugramadan ulagir(26).

Posa, bagirsak hareketlerini diizenler, mide bosalmasini yavagla-
tir. karbonhidratlarin sindirimini yavaglatarak kan sekerinin ani yitkselme-

sini 6nleyici etkide bulunur(5,8,55).

Birgok farkl: bitki posasi vardir. Bunlardan en dnemlileri sellii-

loz, hemiselliiloz, pektin, "gum", mukilaj, lignin ve depopolisakkaritleridir.

Depo polisakkaritlerinin 2 formu; dekstrin ve nigastadir ve ince
bagirsaklarda hidrolize olup, emilir. Bundan dolay: bunlar, diyet posasi ige-
risinde kabul edilmez(26).

Caligmalar, suda eriyebilen posanin aliminin arttirilmasinin plas-
ma glukozunun ve glukoziiri’nin azaltilmasina ve insilin ihtiyacinin diigii-

rilmesine etkide bulundugunu géstermektedir(2,7,19,91).

Suda eriyebilen posa kaynaklarina, yulaf iiriinleri ve baklagiller,
kuru fasiilye, bezelye, mercimek, meyveler ve sebzeler dahildir. Bunlarin
mide bogalmasini geciktirdigi ve intestinal gecis zamanini uzatti$: diigiinil-

mektedir.

Suda eriyen posanin, erimeyen posaya gore plasma glukoz diizeyi-
ni diigiirmede ve serum kolesterol ve trigliserid seviyesini diigiirmede daha

biyiik etkisi oldugu anlagilmigtir(2,7,91).
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Yapilan galigmalarda, havug ve lahana tiiketiminin artmas: ile

diabetin prevalansinin diigmesi arasinda bir iligki oldugu gosterilmistir.

Ekmek posasinin % 10’u, havug’un % 50’si, lahana’nin % 30’u

suda erir posadir(47).

Suda erir suplementlerden "guar gum" ve pektin aymi zamanda
P g g P y

glukoz ve insiilin cevabinin diizeltilmesinde etkilidirler(19).

Viskoz posanin 5-15 grami veya kuru baklagillerden gelen posa,

serum kolesterol diizeyini yaklagik % 5 veya daha ¢ok diigiirmektedir(47).

Glisemik kontrolii diizeltmek igin aslinda, hi¢ olmazsa 35-40
gram kadar, suda eriyen diyet posasinin tiikketimine ihtiyag oldugu goriigii-

ne varilmistir(2,7,91).

Bazi g¢aligmalar, diyetin 50 gram’in #izerinde (her 1000 kalori
igin 25 gram) posa igermesinin de ayni zamanda yararh oldugunu diigiindiir-
mektedir(2,7,91).

Diyet posasinin az oldugu durumlarda hiperglisemi ve hiperinsii-
linemi goriilmesi nedeniyle diabet diyetinde posali besinler (kepekli
ekmek, saflagtirilmamig tahil diriinleri, kurubaklagiller, taze sebze ve mey-

ve) yeterince bulunmalidir(8,15,63,67,85).

Soya fasulyesi, kuru fasulye, mercimek gibi yiiksek posa igeren
gidalarin, patates, piring, makarna ve beyaz ekmek gibi disiik posali gidala-
ra gore daha diigiik postprandial glisemi degerleri olusturdugu gésterilmis-

tir(1).

Yapilan bir ¢aligmada; diyete ekmek geklinde giinlik ortalama
45 gram kepek eklenmesinin, diabetik hastalarin aglik, postprandial glukoz
ve serum trigliserid diizeylerini dugiirdiigii gosterilmigtir. Kepek alinimu ile
hastalarin bir kisminin kilo kaybetme egilimi gostermelerini, posanin fekal
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yolla enerji atilimin1 arttirmasina baglamiglardir(88).

Bati halkinin kullandig:i digiik posali diyetlerin, buradaki goérii-
len birgok hastalikla baglantili olduguna dair epidemiyolojik kanitlar bulun-

maktadir,

Bu hastaliklar divertikiiléz, kolon kanseri, rektal polip ve karsi-
noma, hemoroid, appendisit, hiatus herni, iskemik kalp hastalif1 ve diabe-
tes mellitus gibi hastaliklar olup, yiiksek posali diyet alan kirsal ySredeki
siyah Afrikalilarda ¢ok seyrek olarak goriilmektedir(26).

Ayrica, yiiksek posali diyetler, gastroparazisli kigide (gastrik

bezoar ve obstriiksiyon riskini arttirdig: ig¢in) kontrendikedir(67).

Sonug olarak, yine de yiiksek posa aliminin diabetik kigilerde

yararli oldugu sonucuna varilmigtir(2,7,19).

PROTEIN ALIMI

Ideal viicud agirlig: bagina 08 gr/kg giinliik protein alim: olarak
onerilmektedir(64).

Genelde, bir¢ok Amerikali bu miktarin gok iizerinde protein
almaktadir ve total kalorinin % si olarak protein alim1 % 12-21 gibi genig

bir aralif: igerir.

Protein igerigi, tip II diabette Snemli bir sorun degildir. Ancak
karbonhidratlari agir1 kisitlamak istegi ve yaglardan kaginmak kaygilari agi-
r1 proteinli diyetlerin ortaya g¢ikmasina neden olabilir. Bu diyetler pahali

olabildigi gibi, diabetin daha kétiiye gitmesine de yol agabilir(85).

Hayvansal proteinlerin, biyolojik degerleri yiiksektir (Tim elzem
amino asitleri igerirler). Erigkin bir kimsede kg bagina 0,8 gr protein alim:
yeterlidir(26,83). Bunun da % 20’sinin biyolojik degeri yiiksek yani hayvan-
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sal protein olmasi gereklidir.

Iyi kontrollii diabette, eger hiperfiltrasyon tespit edilirse veya
proteiniiri baglarsa glomeriiler filtrasyon hizina gore, protein kisitlanmali-
dir (0,4-0,6 gr/kg)(45)

Protein kisitlamasi ile hemodinamigin diizeltilebildigi, glomeri-
ler degigikliklerin durakladigi ve diabetik nefropatinin geciktirildigi bir
gercektir(4,23,71).

VITAMIN VE MINERAL ALIMI

Diabetik bireylerin bir ¢ok vitaminlere olan gereksinmesi, diabe-

tik olmayanlara gore daha fazladir(36).

Diabetikler poliiiri nedeniyle, bazi mineralleri fazlaca kaybedebi-

lir ve osteoporoza egilimleri fazladir. Gereken durumlarda Ca ilaveleri

yapilabilir.

Diabetik otonom néropatiye bagli olarak olugan ishaller, bazen
emilim kusurlari yaratabilir. O zaman eksik olan tiim vitamin ve mineralle-

rin yerine konmasi gerekir(26,83).

Krom eksikligi, glukoz kullanimin1 biisbiitiin giiglestirir. Zn eksik-
ligi ise, diabetiklerde zaten geciken yara iyilegsmesini daha da geciktirebi-

lir(83).

Bazi diabetiklerde, 6zellikle yaglilarda serum magnezyum diizey-

leri diigiik olabilir ve magnezyum ilaveleri ile insiilin direnci azaltilabi-

lir(75).

Uzun siiren bir poliiiri s6z konusu olan diabetiklerde suda eriyen

vitaminlere (B grubu ve C vitamini) gereksinim artabilir(16,52).
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Nitekim bu hastalarda, B12 vitamininin de diigiik diizeyde oldugu
bildirilmigtir(101).

OGUNLER

Ceyrek yiizy1l 6nce, Fabry ve Tepperman; giin boyunca gok 63in
yiyen bireylerde, emilim zamaninin uzadigina, sigsmanlik, diabetes mellitus
insidansinda azalma olduguna ve kalp hastalifinin oraninin azaldifina dik-
kati gekmislerdir(30).

Gergekten 3 asr1 agan bir zamandanberi (17. yy’da Sanctorius’un
metabolik ¢aligmalar1) ve 1930’larda Ellis’in devam ettirdigi ¢aligmalarla;

beslenme siklifinin insan saglifi i¢in 6nemli oldugu bilinmektedir(47).

Ellis, diabetli hastalarda sik araliklarla CHO alindiginda insiilin

gereksiniminin azaldigini bulmugtur.

O zamandan sonra birkag ¢aligma, verilen §§iin sikliginin arttiril-

masiyla gesitli metabolik yararlar olugtugunu gostermektedir(6,47,67).

Daha 6nceki galigmalar, yine artmig 6giin siklif1 ile total koleste-

rol seviyesinde diigmeler oldugunu géstermektedir(30,43,47).

Daha yeni galigmalarda ise; 3 63iin yenildigi zaman LDL koleste-
rolde diigiig goriilmekle beraber, 6 6giin ve daha fazla yemekle diigligiin
daha fazla oldugu bildirilmektedir(43,47,67).

Tip II diabette yapilan ¢aligmalarda; 6giin sikli1 arttifa zaman-
larda giin boyunca glukoz ve insiilin seviyesinde diigme oldugu gdsterilmis-
tir(47). Ogiin sikhigindaki artigin faydali etkisine katkida bulunan faktérler
arasinda diistik glisemik indeksli gidalar (kuru baklagiller, arpa, makarna

vb) dnemli yer tutmaktadir(50,67).
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Diabette metabolik bozukluklardan biri de, alinan besinlere
yeterli insiilin cevabi olmamasidir. Ogiinde alinan enerjinin fazlaligi ora-

ninda bu bozukluk daha belirgin hale gelmektedir.

Bu sebeplerden dolay: sonug olarak diyette 65iin sayis1 arttirilma-
Iidir(16,52). Giinde en az 3 ana 63iin ve 2—3 ara 6giin seklinde toplam

5-6 6iin alinmalidir.

3. SIGARA VE ALKOL

Aterosklerotik hastalik igin 6nemli bir risk faktorii olan sigarayi,
diabetes mellitus’un da en 6nemli komplikasyonlarindan birinin vaskiiler
hastalik oldugunu goz onilne alarak, kesinlikle biraktirmak igin her gaba

gosterilmelidir.

Alkol, 6nemli bir kalori kaynagi oldugundan digik kalorili diye-
te alinan diabetik hastalarin alkol kul‘lamml dogru degildir, ancak kilo faz-
las1 ve/veya hipertrigliseridemisi olmayan, diabetik néropati gelismemig
olan, hipoglisemi gikayeti olmayan hastalarin 1liml1 bir miktarda almalarin-
da sakinca olmadig: bildirilmistir(3,26).

Diabetli kiginin yiiksek seviyede alkol kullanimi tavsiye edilmez

ki bu, 6zellikle insilin kullananlarda daha da 6nem kazanir.

Ethanol glikoneogenezisi inhibe eder, aligilmig 63iin de yenmez-

se kiside hipoglisemiye meyil artar(67).

Diabetli kigilerde alkol, igerdigi yiiksek kalorinin yanisira, esan-
siyel besinlerin alinimini azaltir ve ketoasidozise, hipertrigliseridemiye,

alkolle olugan hipoglisemiye neden olabilir(33,34).

Diger taraftan, insilin alan, ideal kilosunda olan, glisemik
kontrolii iyi olan hastalar igin alkol arasira (haftada 2’yi gegmeyecek sekil-

de) alinabilir ve alkol alinimi sirasinda 6giin atlanmamasina dikkat edilme-
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lidir.

Alkolli igeceklerin, yemek sirasi, yemegin hemen sonrasi veya

hemen 6ncesi alinmasi tavsiye edilmelidir(34).

Alkolli igeceklerden alinan total kalori belirlenirken, ayni
zamanda igerdigi CHO miktar: olarak da g6zoniine alinmalidir(33,67).

Ayrica, klorpropamid gibi siilfaniliire grubu oral antidiabetik
ilaglar alan bireyler disulfuram etkisine karg1 uyarilmalidir. Klorpropamid
kullanan bazi hastalarda, alkol alinimindan sonra yiizde kizariklik, mide

bulantisi, bagagris1 gibi hos olmayan belirtiler gorilebilmekte-
dir(26,32,67).

4, FIZIK EGZERSiz

Diyet ile ve/veya ilag tedavisi ile beraber yapilan diizenli egzer-

siz program1 diabetin kontroliine yardimct olmaktadir(67).

Tip II diabetiklerde, glukoz homoeostasis’inin diizelmesine katki-

da bulunabilir.

Ozellikle insiilin kullananlarda egzersizin rolid biyiktir. Fakat
bu tip hastalarda, giinliikk kalorinin yapilan aktiviteye gdre ayarlanmasi
gerekir(56,83).

Eger aktiviteye gore kalori ayarlanmazsa, bu kigilerde hipoglise-
mi goriilebilir. Egzersiz 2 mekanizmayla kan sekerinin diigmesine neden

olur:

Birincisi; hasta egzersiz yaptifi zaman, enjekte edilen insiilin

subkutanyus dokudan dolagima daha hizli olarak emilir(56).
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Ikincisi; egzersiz varliginda, insiiline duyarli dokularin insiiline
daha etkili cevap verdikleri goriilir(54). Eger yapilacak olan aktivitenin
zamani sinirlh ise siit ve meyve degigimleri, basit CHO igerikleriyle goz
6niine alinmalidir. Kompleks karbonhidratlarin (ekmek ve sebze degigimle-
ri) alinim: uzayan egzersizlerde (1-2 saat) ¢ok 6nemlidir. Eger egzersizin
periyodu birkag saatten daha uzun ise, kalori alinim1 igin ara verilmelidir.
Ilave olarak, basit CHO’lar (meyve sulari, gsekerler, gorekler vb.) kuvvetli

aktiviteyi kargilayabilmek igin alinmalidir(26,67).

Agirlik kontroli ve diizenli egzersiz programi, 6zellikle gigman
tip II diabetli hastalarda metabolik kontroliin saglanmasinda dnemlidir.

Yitksek karbonhidratli-ytiksek posali diyet ve diizenli egzersiz

programinin kan glukoz diizeyini nemli Slgiide digiirdiiga bildirilmigtir.

Ayrica yapilan galigmalarda, egzersizin serum kolesterol, LDL
ve VLDL, trigliserid diizeylerini digiirdigii de gosterilmigtir(67).

Obez kigilerde, insiilin reseptdr sayisinda ve duyarliliginda azal-
ma egzersiz ile ortadan kalkmakta ve egzersizin bu etkiyi agirlik kaybini

saglayarak olusturdugu vurgulanmaktadir(13).

laveten egzersiz kaslarda; glukoz uptake’ini ve utilizasyonunu
arttirarak insiilin direncini azaltir ve insiiline direncin azalmasi VLDL’nin
azalmasina neden olur, bu da makrovaskiiler hastalik riskini digi-
riir(29,84).

Sonug olarak; diabetli kigilerin diizenli bir egzersiz programina

girmeleri 6nemlidir ve bunun igin tesgvik edilmelidirler.
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ITI. MATERYEL VE METOD

Caligmaya 10 tip IT diabetli (tedavi edilmemis, diyetle ayarlanma
agamasinda olan, herhangi bir oral antidiabetik kullanilmamis) hastalar

alinmagtir.

Hastalarin cinsleri, yaglar: ve diabet yaglar:1 Tablo 13’de gosteril-

migtir.

Tablo 13. Hastalarin Cinsleri, Yaglar: ve Diabet Yaglan

Denek Cins ~ Yay Diabet Yag
No (Yi) M)
1 E 50 3YIL
2 E 70 2YIL
3 E 27 0.66 YIL (8 AY)
4 K 60 4 YIL
5 K 37 3 YIL
6 K 33 0.92 YIL (11 AY)
7 K 65 5YIL
8 K 64 7 YIL
9 K 51 2YIL
10 E 46 3YIL
Genel 6K/4E 50.3£14.62 3.1+0.31

degerlendirme
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I. TEST YEMEGI

50 gram CHO igeren patates (250 gram) kabugu ile 45 dakika
haglanip, soyulmusg ve pargalar halinde hazirlanmagtir.

II. TEST YEMEGI

50 gram CHO igeren patates (250 gram) kabugu ile 45 dakika
haslanip, soyulmug ve kagikla ezilerek piire haline getirilmigtir. Bu plireye
20 ml aygigek ya1 eklenerek iyice yedirilmigtir.

I. test yemegi (kigiler her zamanki diyetinde ve giinde en az 200
gram CHO almakta iken) gece agligindan sonra 15 dakika iginde yedirilmis-

tir.

II. Test yemegi, I. test yemeginden 7-14 giin sonra (kisiler her
zamanki diyetinde ve giinde en az 200 gram CHO almakta iken) ayni sekil-

de yedirildi.

Kan 6rnekleri, test yemeklerinden 6nce, yemegin bitiginden 30,
60, 90, 120 dakikalar sonra alindi. Bu 6rneklerde glukoz serumda hemen
tayin edildi. Insiilin tayinleri i¢in serum &rnekleri derin dondurucuda sak-

landi.

Glukoz tayinleri Abott ticari kitleri kullanilarak glukoz-6 ~fos-
fat-dehidrogenaz.~heksokinaz (GGPDH) metodu ile yapildi.

Insiilin tayinleri DPC firmasinin Coat-a-Count insilin kitleri

kullanilarak RIA y6ntemi ile yapildi.

Hastalarin 4°ii erkek (% 40), 6’s1 (% 60) kadin olup yas ortalama-
lar1 50,3£14,62 yil ve diabet yas: ortalamas1 3,110,31 yil idi.

Glukoz ve insiilin alanlar1 agagidaki formiil esas tutularak hesap-
lanmistir(40,50):
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0.25(0%) + 0,5 (30" + 60’ + 120") + 0.75 (90)
120

Eslesmis dizilerde Student—t testi kullanildi ve anlamlilik sinir1
p<0,05 olarak kabul edildi.
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IV. BULGULAR

I. test yemeginin Oncesinde ortalama glukoz diizeyleri
121,77+31,38 mg/dl; serum insiilin diizeyleri 25.24+7,42 uU/ml olarak sap-
tanmistir. I. test yemegi sonrasi ilk 30. dakikada ortalama glukoz diizeyleri
157,39+43,09 mg/dl ve serum insiilin diizeyleri 52,60£20,40 uU/ml olarak
belirlenmigtir. 60. dakikada ortalama glukoz degerleri 177,44167,87 mg/dl
ve serum insiilin degerleri 61,401£28,94 uU/ml olarak saptanmistir. 90.
dakikada glukoz degerleri ortalamasi 157,27+69,32 mg/dl ve serum insiilin
dizeyleri 47,88124,36 uU/ml dir. 120. dakikada ise ortalama glukoz deger-
leri 148,0%£55,99 mg/dl ve insiillin degerleri 41,27+19,28 uU/ml olarak

belirlenmigtir (Tablo 14 ve 15, §ekil 1 ve 2).
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TABLO - 14
1.VE 2. YEMEKLERE SERUM GLUKOZ CEVAPLARININ ORTALAMALAR! (mg/dl) VE P DEGERLERI
AGLIK 30.DAKIKA 60.DAKIKA  90.DAKIKA 120.DAKIKA

1.YEMEK 121.77-/+31.38 157.39-/+43.09 177.44-/+67.87 157.27-/+69.32 148-/+55.99
2.YEMEK 130.52-/+36.05 159.61-/+46.57 185.99-/+58.29 181.23-/+61.12 163.23-/+52.07
P DEGERI 0.569 0.913 0.765 0.423 0.536

SEKIL -1

1.VE 2.YEMEKLERE SERUM GLUKOZ CEVAPLARININ
ORTALAMALARI (mg/dl) VE P DEGERLERI

§;zm
£
= 150
< 100 —e—1.YEMEK
g —B—2.YEMEK
= 50
=
E o
o

1 2 3 4 5

DAKIKA
TABLO - 15 .
1.VE 2. YEMEKLERE SERUM INSULIN CEVAPLARININ ORTALAMALARI (uU/ml) VE P DEGERLERI
ACLIK 30.DAKIKA 60.DAKIKA 90.DAKIKA 120.DAKIKA

1.YEMEK 25.24-/+7.42 52.60-/+20.40 61.40-/+28.94 47.88-/+24.36 41.27-/+19.28
2.YEMEK 20.85-/+8.38  35.05-/+19.18 50.10-/+20.04 58.62-/+26.05 49.90-/+19.72
P DEGERI 0.231 0.06 0.323 0.353 0.339

SEKIL - 2

1.VE 2. YEMEKLERE SERUM iNSULIN CEVAPLARININ
ORTALAMALARI (uU/ml) VE P DEGERLERI

—o— 1.YEMEK
—&—2.YEMEK

SERUM INSULIN (uU/mi)
cod888883

DAKIKA
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II. test yemeginin Oncesinde ortalama glukoz dizeyleri
130,52%36,05 mg/dl, serum insiilin degerleri ise 20,8518,38 uU/ml dir.

II. test yemegi verildikten sonra ilk 30. dakikadaki ortalama glu-
koz degerleri 159,61+46,57 mg/dl ve insiilin degerleri 35,05+19,18 uU/ml

olarak saptanmugtir.

60. dakikada ortalama glukoz diizeyleri 185,99%58,29 mg/dl,
serum insiilin degerleri ise 50,10+£20,04 uU/ml dir.

90. dakikadaki ortalama glukoz degerleri 181,23+61,12 mg/dl ve
ortalama insilin degerleri 58,62126,05 uU/ml olarak belirlenmistir.

120. dakikadaki glukoz degerleri ortalamasi 163,23+52,07 mg/dl
ve insiilin degerleri ortalamasi ise 49,90+19,72 uU/ml’dir (Tablo 14 ve 15,
Sekil 1 ve 2).

Tablo 14 ve Tablo 15 de gériildiigi gibi, I. ve II. yemek sonrasi
biitiin zamanlardaki glukoz ve insiilin degerleri ortalamalar: igin p degerle-

ri anlamli bulunmamagtir (p>0.05)

I. ve II. yemeklere serum glukoz cevaplarinin ortalamalarinin p
degerleri: aglikta 0,569, 30. dakikada 0,913, 60. dakikada 0,765, 90. daki-
kada 0,423 ve 120. dakikada 0,536 olarak bulunmugtur.

I. ve II. yemeklere serum insiilin cevaplarinin ortalamalarindan
alinan p degerleri sirasiyla; aglik igin 0,231, 30. dak 0,06, 60. dak 0,323,
90. dak 0,353 ve 120. dakika igin ise 0,339 olarak belirlenmigtir.

I. ve II. yemeklere serum glukoz cevaplarinin ortalama degerleri
(mg/dl) Sekil 1’de ve I. ve II. yemeklere serum insiilin cevaplarinin ortala-

ma degerleri (uU/ml) ise Sekil 2’de gosterilmigtir.

Her vakanin tek tek I. ve II. test yemeklerine, serum glukoz
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TABLO - 16

1.YEMEGE SERUM GLUKOZ CEVAPLARI (mg/dl)

ACLIK 30.DAKIKA 60.DAKIKA 90.DAKIKA
1.DENEK 173.3 219.2 285 266.6
2.DENEK 121 128.3 137.8 160.3
3.DENEK 94.1 130.7 120.7 85
4.DENEK 115 148.3 162.1 150.5
5.DENEK 83.3 108.5 97.6 58.7
6.DENEK 110 140.2 171.8 163
7.DENEK 167.7 211.4 254.4 225.7
8.DENEK 96 1131 100.2 84.4
9.DENEK 107.3 156.1 186.8 143.2
10.DENEK 150 218.1 258 235.3

SEKIL-3

120.DAKIKA
246.6
169.1
91.2
140
73
150.4
202.6
96.6
114
196.5

1.YEMEGE SERUM GLUKOZ CEVAPLARI

300

250

200

150

SERUM GLUKOZ (mg/dl)

100

DAKIKA

—o—1.DENEK
—B—2.DENEK
—&—3.DENEK
—&—4.DENEK
—¥—5.DENEK
—o—86.DENEK
—B—7.DENEK
—A—8.DENEK
—&—9.DENEK

A |——10.DENEK
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TABLO - 17

2.YEMEGE SERUM GLUKOZ CEVAPLARI (mg/dI)

ACLIK 30.DAKIKA 60.DAKIKA 80.DAKIKA 120.DAKIKA
1.DENEK 186.4 207 252.7 250.2 208.4
2.DENEK 125 134.7 169.1 196.4 167
3.DENEK 97 115 131.4 90.1 107.6
4 DENEK 122.1 156.5 180 172.3 155
5.DENEK 90 95.7 97.3 91.2 28.5
6.DENEK 118 160.1 193.5 180.4 151
7.DENEK 179 221.6 250.6 259 2448
8.DENEK 90.1 112.3 117.2 162.2 137
9.DENEK 127.6 167 207.7 157.4 123
10.DENEK 170 226.2 260.4 2531 240

SEKIL - 4

2.YEMEGE SERUM GLUKOZ CEVAPLARI (mg/dl)

300

250

200

—&—1.DENEK
~—2.DENEK
—A—3.DENEK
—&—4.DENEK
—¥—5.DENEK
—O0—6.DENEK
—B—7.DENEK
—A—38.DENEK
—&—9.DENEK
———10.DENEK

SERUM GLUKOZ (mg/dl)
3

100

S0

DAKIKA
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cevaplar1 (mg/dl) Tablo 16 ve 17°de yer almaktadir ve gekil 3 ve sekil 4 de

gosterilmektedir.

Yine her vakanin L. ve IL. test yemeklerine, serum insiilin cevap-
lar1 (uU/ml) Tablo 18 ve Tablo 19’da gériilmektedir ve $ekil 5 ve Sekil 6

da ayr1 ayr1 I. ve II. test yemeklerine verilen insiilin cevaplar1 gosterilmek-

tedir.

Vakalarin tek tek I. yemege cevap olarak serum glukoz artiglar:
(mg/dl) (ORT G) Tablo 20’de yer almakta ve §ekil 7°de gosterilmektedir.
II. yemege cevap olarak serum glukoz artiglar: (mg/dl) (ORT G) ise Tablo
21’de gérillmekte ve $ekil 8’de gosterilmektedir. }

Tablo 22’de 1. yemege cevap olarak serum insiilin artiglar

(uU/ml) (ORT IRI) verilmistir ve Sekil 9°da gdsterilmigtir.

Her vakanin II. test yemegine cevap olarak serum insiilin artigla-
r1 (uU/ml) (ORT IRI) Tablo 23’de gériilmekte ve Sekil 10°da ise gosteril-

mektedir.

Vakalarin 1. ve II. yemege cevap olarak serum glukoz artiglarinin
ortalamalar1 ve p degerleri Tablo 24’de yer almaktadir. §Sekil 11’de ise
goriilmektedir. Gorildugi gibi P degerleri anlamlilik tagimamaktadir
(p>005).

I. yemege cevap olarak serum glukoz artiglarinin ortalama deger-
leri (mg/dl) 0-30 dakikada 35.62+17,28, 0-60 dakikada 55,72+39,70,
0-90 dakika igin 37,82%37,66 ve 0-120 dakika igin ise 26,24£27,09 dur.
II. yemege cevap olarak serum glukoz artiglarinin ortalamalari (mg/dl)
sirasiyla 0~-30 dakika igin 29,09+16,28, 0-60 dakikada 55,47126,47, 090
dakika igin 50,71%£32,15 ve 0-120 dakika igin ise 32,71+24,39 olarak

bulunmusgtur,

Bulunan p degerleri ise 0-30 dakika igin 0,396, 0-60 dakikada
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TABLO - 18

1.YEMEGE SERUM INSULIN CEVAPLARI! (uU/mi)

AGLIK 30.DAKIKA 60.DAKIKA 90.DAKIKA 120.DAKIKA
1.DENEK 25 31 34 35 34
2.DENEK 29 31 38 46 67
3.DENEK 15.1 39 32 17.6 16.3
4.DENEK 21 45 53 39 35
5.DENEK 133 35 60 17.2 134
6.DENEK 25 52 58 74 48
7.DENEK 37 82 116 73 62
8.DENEK 24 80 59 27 27
9.DENEK 32 53 55 72 44
10.DENEK 31 78 109 78 66

SEKIL -5

1.YEMEGE SERUM iNSULIN CEVAPLARI (uU/mI)

120

100

o]
o

—&—1.DENEK
—~8—2.DENEK
—aA—3.DENEK
—&—4.DENEK
—¥—5.DENEK
—o0—6.DENEK
3 {—B—7.DENEK
—A—8.DENEK
—6—9.DENEK
—=— 10.DENEK

SERUM INSULIN (uU/mf)
[+3
o

DAKIKA
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TABLO - 19

2.YEMEGE SERUM INSULIN CEVAPLARI (uU/ml)

AGLIK 30.DAKIKA 60.DAKIKA 90.DAKIKA 120.DAKIKA
1.DENEK 18.7 21 26 31 30
2.DENEK 20 20 40 43 71
3.DENEK 121 13.4 25 18.2 13
4.DENEK 19 30 43 48 46
5.DENEK 9.7 141 40 4 33
6.DENEK 19 46 60 €0 58
7.DENEK 28 64 63 69 55
8.DENEK 16 29 47 72 57
9.DENEK 38 52 67 78 58
10.DENEK 28 61 90 96 78

SEKIL -6

2.YEMEGE SERUM INSULIN CEVAPLAR! (uU/mi)

—&—1.DENEK
—#—2.DENEK
—&—3.DENEK
—¢—4.DENEK
—¥—5.DENEK
—o0—6.DENEK
—~—B—7.DENEK
—A—8.DENEK
—&—0.DENEK
———10.DENEK

SERUM INSULIN (uUimi)

DAKIKA
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. TABLO - 20
1.YEMEGE CEVAP OLARAK SERUM GLUKOZ ARTISLARI (ORT G)
0-30 DAKIKA 0-60 DAKIKA 0-90 DAKIKA 0-120 DAKIKA

1.DENEK 45.9 111.7 93.3 73.3
2.DENEK 73 16.8 39.3 48.1
3.DENEK 36.6 266 -9.1 -2.8
4.DENEK 33.3 471 35.5 25
5.DENEK 25.2 14.3 -24.6 -10.3
6.DENEK 30.2 61.8 53 40.4
7.DENEK 43.7 86.7 58 349
8.DENEK 171 4.2 -11.6 0.6
9.DENEK 48.8 79.5 359 6.7
10.DENEK 68.1 108 85.3 46.5
SEKIL -7

1. YEMEGE CEVAP OLARAK SERUM GLUKOZ ARTISLARI (ORT G)

120

100

80

—0—1.DENEK
——2.DENEK
~—&—3.DENEK
—8—4.DENEK
—¥—5.DENEK
——0—6.DENEK
—B—7.DENEK
—A—B8.DENEK
~8—9.DENEK
———10.DENEK

DAKIKA
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. TABLO - 21
2.YEMEGE CEVAP OLARAK SERUM GLUKOZ ARTISLARI (ORT G)
0-30 DAKIKA  0-60 DAKIKA 0-90 DAKIKA  0-120 DAKIKA

1.DENEK 20.6 66.3 63.8 22
2.DENEK 9.7 441 71.4 42
3.DENEK 18 34.4 -6.9 106
4.DENEK 34.4 57.9 50.2 329
5.DENEK 5.7 7.3 1.2 8.5
6.DENEK 421 75.5 62.4 33
7.DENEK 42.6 71.6 80 65.8
8.DENEK 22.2 271 721 46.9
9.DENEK 394 80.1 29.8 -4.6
10.DENEK 56.2 90.4 83.1 70
SEKIL- 8

2.YEMEGE CEVAP OLARAK SERUM GLUKOZ ARTISLARI (ORT G)
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80

3

—o—1.DENEK
—8—2.DENEK
—a&—3.DENEK
—8—4.DENEK
—¥—S5.DENEK
—©0—6.DENEK
~8—7.DENEK
—A—8.DENEK
—8—0.DENEK
~——10.DENEK

ORT G (mg/dl)
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5 TABLO - 22
1.YEMEGE CEVAP OLARAK SERUM INSULIN ARTISLARI (ORT IRI)
0-30 DAKIKA 0-60 DAKIKA 0-90 DAKIKA 0-120 DAKIKA

1.DENEK 6 9 10 ]
2.DENEK 2 9 17 38
3.DENEK 23.9 16.9 2.5 1.2
4.DENEK 24 32 18 14
5.DENEK 21.7 46.7 3.9 0.1
6.DENEK 27 33 49 23
7.DENEK 45 79 36 25
8.DENEK 56 35 3 3
9.DENEK 21 23 40 12
10.DENEK 47 78 47 35
SEKIL -8

1.YEMEGE CEVAP OLARAK SERUM INSULIN ARTISLARI (ORT IRI)
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——1.DENEK
—i—2.DENEK
—a&—3.DENEK
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—A—8.DENEK
—&—9.DENEK
—=——10.DENEK
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20
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TABLO - 23 .
2.YEMEGE CEVAP OLARAK SERUM INSULIN ARTISLARI (ORT IR})
0-30 DAKIKA  0-80 DAKIKA  0-80 DAKIKA  0-120 DAKIKA

1.DENEK 2.3 7.3 12.3 1.3
2.DENEK 0 20 23 51
3.DENEK 1.3 12.9 6.1 0.9
4.DENEK 11 24 29 27
5.DENEK 4.4 30.3 313 233
6.DENEK 27 41 kA 39
7.DENEK 36 35 41 27
8.DENEK 13 31 56 41
9.DENEK 14 29 40 20
10.DENEK 33 62 68 50
SEKIL - 10

2.YEMEGE CEVAP OLARAK SERUM iNSULIN ARTISLARI (ORT IRI)
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70

60

—o— 1.DENEK
—8—2.DENEK
—A—3.DENEK
—&—4.DENEK
—3¥—S5.DENEK
—0—6.DENEK
—B—7.DENEK
—A—8.DENEK
—8—9.DENEK
———10.DENEK

ORT IRI (uU/mt)
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0,986, 0—90 dakikada 0,421 ve 0-120 dakika igin ise 0,581 dir.

Yine vakalarin I. ve II. test yemeklerine olan serum insiilin
cevaplarinin artiglarinin ortalamalar: ve P degerleri Tablo 25°de yer almak-

tadir. Goriildiigi gibi P degerleri anlaml: degildir (p>0,035).

Sekil 12’de ise serum insiilin artiglar: ortalamalar: gosterilmekte-
dir.

I. test yemegi sonrasi serum insiilin artiglarinin ortalama degerle-
ri (uU/ml) 0-30 dakika igin 27,36+17,36, 0-60 dakikada 36,16%25,26,
0-90 dakikada 22,64+18,63 ve 0-120 dakika igin ise 16,03+13,68 olarak

saptanmaigtir.

Il.test yemegi i¢in bu degerler sirasiyla 14,20+13,37 (0-30 daki-
kada), 0-60 dakikada 29,25+15,31, 0~-90 dakikada 37,77£21,99 ve 0~120
dakika igin 29,05%£16,30 dur.

P degerleri ise 0-30 dakikada 0,073, 0-60 dakikada 0,469,
0-90 dakika igin 0,114 ve 0-120 dakikada ise 0,068 olarak belirlenmigtir.

Kadin deneklerin, 1. ve II. yemeklere serum glukoz cevaplarinin
ortalamalar1 (mg/dl) ve P degerleri Tablo 26’da yer almaktadir ve Sekil
13’de gosterilmektedir.

I. test yemegine kadin deneklerin verdigi glukoz cevaplarinin
ortalamalar:1 (mg/dl) sirasiyla aglikta 113,21£29,01, 30. dakikada
146,26+37,16, 60. dakikada 145,48%37,67, 90. dakikada 137,58+59,43 ve
120. dakika igin 129,43%45,61 dir.

Kadin deneklerin II. test yemegine glukoz cevaplarinin ortalama-
lar1 (mg/dl) aglhikta 121,13+32,66, 30. dakika igin 152,2144,49, 60. dakika-
da 174,38t57,49, 90. dakikada 131,56t60,73, 120. dakika igin ise
151,55+50,09 olarak saptanmigtir.
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TABLO - 24
1.VE 2. YEMEKLERE CEVAP OLARAK SERUM GLUKOZ ARTISLARININ ORTALAMALARI (mg/di)
VE P DEGERLERI
0-30 DAKIKA 0-60 DAKIKA 0-90 DAKIKA  0-120 DAKIKA
1.YEMEK 35.62-/+17.28 55.72-/+39.70 37.82-/+37.66 26.24-/+27.09
2.YEMEK 29.09-/+16.28 55.47-/+26.A7 50.71-/+32.15 32.71-/+24.39
P DEGERI 0.396 0.986 0.421 0.581

SEKIL - 11

1.VE 2. YEMEKLERE CEVAP OLARAK SERUM GLUKOZ
ARTISLARININ ORTALAMALARI (mg/dl) VE P DEGERLERI

N 80
g 50
=2 = 40
a5 —o—1.YEMEK
05 30
=E o —&8—2.YEMEK
5=
E 10
@ 0
1 2 3 4
DAKIKA
i
TABLO - 25
1.VE 2.YEMEKLERE CEVAP OLARAK SERUM INSULIN ARTISLARININ ORTALAMALARI (uU/ml)
VE P DEGERLERI
0-30 DAKIKA 0-60 DAKIKA 0-90 DAKIKA 0-120 DAKIKA
1.YEMEK 27.36-/+17.36 36.16-/+25.26 22.64-/+18.63 16.03-/+13.68
2.YE|\4EK 14.20-/+13.37 29.25-1+15.31 37.77-/+21.99 29.05-/+16.30
P DEGERI 0.073 0.469 0.114 0.068
SEKIL - 12
1. VE 2. YEMEKLERE CEVAP OLLARAK SERUM ilgsULiN .
ARTISLARININ ORTALAMALARI { uU/ml) VE P DEGERLERI
=z
-l
:= —
£E —&—1.YEMEK
g 3_ —E—2.YEMEK
14
w
(2]

DAKIKA
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P degerleri sirasiyla 0,666 (Aglikta), 0,807 (30. dak), 0,327 (60.
dak), 0,865 (90. dak) 120 dak igin ise 0,442 dir. Buna dayanarak p degerle-
ri anlaml: degildir (p>0,05).

Tablo 27’de kadin deneklerin I. ve Il. test yemeklerine olan
serum insiilin cevaplarinin ortalamalari (uU/ml) verilmektedir ve $ekil

14°de ise gosterilmektedir.

I. test yemeginden sonraki serum insiilin degerlerinin ortalamala-
r1 (uU/ml) aghikta 25,38%8,31, 30. dakikada 57,83%19,07, 60. dakikada
66,83124,22, 90. dakikada 50,36+25,74 ve 120. dakikada ise 38,23+17,01
dir.

Kadin deneklerin II. test yemegine verdikleri insiilin cevaplari-
nin ortalamalar1 (uU/ml) sirasiyla 0. dakikada 21,611+9,96, 30. dakikada
39,20+18,12, 60. dakikada 53,33%+11,39, 90. dakikada 59,66+15,18, 120.da-
kika i¢in ise 51,16+9,98 dir.

P degerleri ise 0. dakikada 0,493, 30. dakikada 0,113, 60. dakika-
da 0,245, 90. dakikada 0,463 ve 120. dakika igin ise 0,139 olarak bulunmug-
tur. Buna dayanarak P degerleri anlamli degildir (p>0,05).

Erkek deneklerin I. ve II. yemeklere serum glukoz cevaplarinin
ortalamalar1 (mg/dl) ve P degerleri Tablo 28 de goriilmektedir. $ekil

15°’de ise gosterilmektedir.

I. test yemegine serum glukoz degerlerinin ortalamalar: (mg/dl)
0. dakikada 134,6+34,44, 30. dakikada 174,07151,48, 60. dakikada
160,37165,48, 90. dakikada 186,8+81,22, 120. dakika igin ise 175,85£64,91
dir.

II. test yemegi igin bu degerler (mg/dl) sirasiyla 144,6140,99 (0.
dakikada), 30. dakikada 170,72+54,14, 60. dakikada 203,4163,35,
184,95+80,38 (90. dakika igin), 120. dakika igin ise 205,75£29,91 dir.
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TABLO - 26
KADIN DENEKLER
1. VE 2. YEMEKLERE SERUM GLUKOZ CEVAPLARININ ORTALAMALARI (mg/dl) VE P DEGERLERI
ACLIK 30.DAKIKA 60.DAKIKA 90.DAKIKA 120.DAKIKA
1.YEMEK 113.21-/+29.01 146.26-/+37.16 145.48-/+37.67 137.58-/+59.43 129.43-/+45.61
2YEMEK 121.13-/+32.66 152.20-/+44.49 174.38-/+57.49 131.56-/+60.73 151.55-/+50.09
P DEGERI 0.666 0.807 0.327 0.865 0.442

SEKIL - 13

KADIN DENEKLERIN 1. VE 2. YEMEKLERE SERUM GLUKOZ
CEVAPLARININ ORTALAMALARI (mg/dl) VE P DEGERLERI

—— 1. YEMEK
—8—2.YEMEK

SERUM GLUKOZ
(mg/dI)

DAKIKA

TABLO - 27
KADIN DENEKLER
1. VE 2. YEMEKLERE SERUM INSULIN CEVAPLARININ ORTALAMALARI (uU/mi) VE P DEGERLERI
ACLIK 30.DAKIKA 60.DAKIKA 90.DAKIKA 120.DAKIKA
1.YEMEK 25.38-/+8.31 5§7.83-/+19.07 66.83-/+24.22 50.36-/+25.74 38.23-/+17.01
2YEMEK 21.61-/+9.96 39.20-/+18.12 53.33-/+11.39 59.66-/+15.18 51.16-/+9.98
P DEGERI 0.493 0.113 0.245 0.463 0.139

SEKIL - 14

KADIN DENEKLERIN 1. VE 2. YEMEKLERE SERUM INSULIN
CEVAPLARININ ORTALAMALARI (uUiml) VE P DEGERLERI

—&—1.YEMEK
—&—2 YEMEK

SERUM INSULIN
(ul/mi)

- [4)]
coB8888

DAKIKA
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TABLO - 28
ERKEK DENEKLER
1. VE 2. YEMEKLERE SERUM GLUKOZ CEVAPLARININ ORTALAMALARI (mg/dl) VE P DEGERLERI
ACLIK 30.DAKIKA 60.DAKIKA 80.DAKIKA 120.DAKIKA

1.YEMEK 134.60-/+34.44 174.07-/+51.48 160.37-/+65.48 186.80-/+81.22 175.85-/+64.91
2YEMEK 144.60-/+40.99 170.72-/+54.14 203.40-/+63.35 184.95-/+80.38 205.75-/+29.91
P DEGERI 0.721 0.931 0.381 0.975 0.434

SEKIL - 15

ERKEK DENEKLERIN 1. VE 2. YEMEKLERE SERUM GLUKOZ
CEVAPLARININ ORTALAMALARI (mg/dl) VE P DEGERLERI

——1.YEMEK
—B—2 YEMEK

SERUM GLUKOZ

DAKIKA
TABLO - 29
ERKEK DENEKLER .
1. VE 2. YEMEKLERE SERUM INSULIN CEVAPLARININ ORTALAMALARI (uU/mf) VE P DEGERLERI
ACLIK 30.DAKIKA 60.DAKIKA 80.DAKIKA 120.DAKIKA

1.YEMEK 27.52-/+2.97 44.95-/+22.32 53.25-/+37.25 44.15-/+25.41 45.82-/+24.94
2.YEMEK 19.70-/4+6.52 28.85-/+21.69 45.25-/+30.60 47.05-/+34.16 48.00-/+31.50
P DEGERI 0.071 0.34 0.751 0.896 0.917

SEKIL - 16

ERKEK DENEKLERIN 1. VE 2. YEMEKLERE SERUM iNSULiI)I
CEVAPLARININ ORTALAMALARI (uU/ml) VE P DEGERLERI

588
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—&—1.YEMEK
—&8—2YEMEK

SERUM INSULIN
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P degerleri 0. dakikada 0,721, 30. dakikada 0,931, 60. dakikada
0,381 90. dakikada 0,975 ve 120. dakikada ise 0,434 olarak bulunmugtur. P
degerleri anlamh degildir (p>0.05).

I. ve II. yemeklere serum insiilin degerlerinin ortalamalar1 (er-

kekler igin) (uU/ml) Tablo 29°da yer almaktadir.

Sekil 16’da ise serum insiilin cevaplarinin ortalama degerleri gos-

terilmektedir.

Buna gore I. yemege insiilin cevabi ortalamalar: (uU/ml) sirasiy-
la 0. dakikada 27,52%2,97, 30. dakikada 44,95t22,32, 60. dakika igin
53,25£37,25, 90. dakikada 44,15¢25,41, 120. dakika igin ise 45,82121,94
dir. |

II. yemege insillin cevaplar: ortalamalar1 (uU/ml) 0. dakikada
19,7+6,52, 30. dakika i¢in 28,85+21,69, 60. dakikada 45,25%30,60, 90. daki-
kada 47,05¢+34,16 ve 120 dakikada 48131,50 dir.

Alinan P degerleri 0. dakikada 0,071; 30. dakikada 0,340, 60.
dakika i¢in 0,751, 90. dakika igin 0,896 ve 120. dakika igin ise 0,917 ola-

rak saptanmigtir. Buna dayanarak p degerleri anlamlilik tagitmamaktadir

(p>0,05)

I. ve II. test yemegine cevap olarak serum glukoz alan: (glukoz
egrisi altindaki alan) ortalamalar: (dk/mg) ve P degerleri Tablo 30 da olup
Sekil 12’de gdosterilmektedir.

Ortalama serum glukoz alani (dk/mg) I. test yemegi igin
3,24%1,17 iken II. test yemegi igin 3,54+1,07 olarak bulunmustur. P degeri

ise 0,562 olup anlamli degildir (p>0,05)

Tablo 31 de ise I. ve II. test yemegine cevap olarak serum insi-

lin alan1 (insiilin egrisi altindaki alan) ortalamalar1 (dk. uU) ve P degeri
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TABLO - 30 .
SERUM GLUKOZ ALANI (dk.mg) VE P DEGFRI
1.YEMEK 2.YEMEK P DEGERI
3.24-1+1.17 3.54-/1+1.07 0.562
SEKIL - 17

SERUM GLUKOZ ALANI (dk.mg) VE P DEGERI

GLUKOZ ALANI
(dk.mg)

YEMEK
TABLO - 31 5
SERUM INSULIN ALANI (dk.uU) VE P DEGERI
1.YEMEK 2.YEMEK P DEGERI
0.99-/+0.38  0.97-/+0.39 0.9
SEKIL - 18

SERUM iNSULIN ALANI (dk.uU)

INSULIN ALANI
{dk.uv)

YEMEK
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verilmigtir ve Sekil 18’de gdsterilmektedir.

I. test yemegi igin ortalama insiilin alan1 0,99+0,38, II. test yeme-
gi icin ise 0,9710,39 dur. P degeri 0,900°diir ve anlamlilik sinir1 iginde
degildir (p>0,05).
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V. TARTISMA

Yapilan epidemiyolojik galigmalar sonucunda, uluslarin zengin-
legsmesiyle birlikte, insanlarin tiikettii karbonhidratlarin yapisinin degigti-
gi, basit karbonhidratlara gore kompleks karbonhidratlarin tiiketim orani-
nin azaldig:i bilinmektedir. Diyetlerdeki bu degi§ikligi’n, ateroskleroz, dia-
bet ve hiperlipidemi gibi hastaliklarin olugsmasina neden olabildigi diigiiniil-

mektedir(42).

Tip II diabette diyetteki CHO oraninin 6nemi biiyiik olup, tedavi-
de karbonhidratlari sinirlandirilmig diyetler tavsiye edilmektedir.

Diyetin CHO oranindaki azaligin, tokluk kan glukoz ve insiilin

diizeyini azaltacaB: bilinmektedir.

Diabetik tedavinin amaglarindan birisi; giin boyunca meydana

gelebilen kan glukoz diizeylerindeki biiyilkk degisimleri 6nleyebilmek-
tir(19).

Tokluk kan glukoz degigsimlerini en alt diizeye indiren karbonhid-
ratli gidalarin segilmesi diabetik hastalara tavsiye edilmektedir(67,72,95).

Bu yoénde yapilan aragtirmalarda, karbonhidrat igeren geygitli
gidalarin diabetik hastalarda gok farkli glisemik cevap olusturdugu gosteril-
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mektedir(6,42,47,67).

Cogunlukla kullanilan besinlerdeki basit CHO’lar, kan glukoz
dizeyini nigastali besinlerdeki kompleks karbonhidratlara gére daha gok

yiikseltirler(6).

Birgok aragtiricilar kompleks karbonhidratlardan zengin gidala-

rin glisemik cevaplarini kargilagtirmiglardir.

Gidalarin fizyolojik etkilerinin daha 6nceden bilinmesi i¢in kim-
yasal terkipleriyle birlikte, glisemik indeks kavrami da gelistirilmistir. Bu
bilginin karbonhidratli gidalarin etki‘lerinin‘ daha iyi anlagilmasina ve dia-
bette tedaviye ydnelik diyetler igin uygun 7g1dalarm segilmesine yardimeci

olacag diglntlmistir(50).

Glisemik Indeks: Tokluk kan glukoz artiglarinin alinan gidaya
gére bagil oranint gésteren bir indeks olarak tanimlanmaktadir.

Glisemik indeks degerleri ile gidalarin glisemik etkilerine gore

siniflandirilmalar: yapilmaktadir(6,69).

Glisemik indeksi diigiik olan yiyeceklerin kan glukoz regiilasyo-
nundaki olumlu etkileri bilinmektedir(22,51). Bu olumlu etkiler, bir sonra-
ki 6giine dahi yansiyabilir. Wolever ve ark. 1988’de yaptiklar: bir ¢aligma-
da; aksam yemeginde diigitk glisemik indeksli yiyecekler yendiginde, sabah
kahvaltisina glisemik cevabin oldukga diigitk oldugunu bulmuglardir(97).

Yenen gidalara karsi olugan kan glukoz diizeyini etkileyen ve GI

degerlerinin hesaplanmasinda farkliliklara neden olan pekgok faktdér bulun-

maktadir(6,47,61).
Bu faktérler ve etkileri sunlardir:

1- Karbonhidratlarin etkisi: Besin olarak alinan karbonhidratla-
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rin emilim oranlar: ve hizlary farklidir. Galaktoz ve glukoz en hizli emilen

monosakkaritlerdir. Bunlar: fritktoz, mannoz, ksiloz ve arabinoz izlemekte-

dir(62).

Gidalarin igerdigi basit CHO’lar, kompleks karbonhidratlara
gore, daha hizli emilmekte ve tokluk plasma glukoz ve insiilin diizeyinde

ani yitkselmelere yol agmaktadir(49,50).

2- Posa igeriginin etkisi: Fazla miktarda posa igeren gidalar,
yavag sindirilmekte ve diabetik olan ve olmayan bireylerde tokluk kan glu-

kozu ve insiilin diizeylerinde gok az artiglara neden olabilmektedir.

Nisastal: polisakkaritlerin midede sindirim hizinin yavaglatilma-
s1, mide igeriginin duodenuma gegiginin ve ince bagirsaklarin iist kisminda-
ki pasaj siiresinin diigiirilmesi ile jejunum ve iist ileumdaki epitel hiicreler-
den monosakkaritlerin emilim hizinin yavaglatilmasi, diyetsel posanin
hipoglisemik etki mekanizmasi olarak kabul edilir(20,81,82,94).

3 - Nigastantn etkisi: Besinlerin igerdigi nisasta ayni hizda sindiri-
lemedigi igin kan glukoz diizeyini de ayni hizda yiikseltemez. Nigastadaki

amiloz ve amilopektin orani sindirimde etkilidir.

Bagirsak enzimleri tarafindan ¢ok yavas hidrolize oldugundan
dolayi, fazla miktarda amiloz igeren nigastali gidalarin, kan glukoz diizeyi-
ni daha az yiikseltici etkiye sahip oldugu belirtilmektedir(42,50).

4 — Protein ve yafin etkisi: Karbonhidrath gidalarla birlikte yag ve
proteinin yenmesi, midenin bogalmasin: geciktirerek ve insiilin sekresyonu-
nu arttirarak diabetik olmayan ve NIDDM’lu bireylerde glisemik cevabi

azaltici etkiye sahip olabilmektedir.

Ancak yag ve proteinin 6nemli etkilere sahip olmasi i¢in normal

olarak yenen veya diyetle tavsiye edilenden gok fazla miktarda alinmasi
gerekebilir(73,96).
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Bu konuda yapilan bir ¢aligmada (Gannon ve arkadaglarinin yap-
t1g1), tip IT diabette glukoz 6giiniine gesitli proteinler eklenince glisemi ala-

ninin azaldigi, insiilin alaninin ise artti$1 gortilmiistiir(39).

5— Besin dgesi inhibitorleri: Gidalarda bulunan besin 6gesi inhibi-
torlerinden fitatlar, lektinler, taninler, enzim inhibitorleri ve saponin
mide-bagirsak sisteminde nigastanin sindirilebilirligini ve glisemik cevabi
etkileyici 6zellige sahiptirler. Bu tip inhibitorler nigastanin sindirim hizini
azaltarak tokluk glisemisinin ylikselmesinin diigik hizda olmasini saglar-
lar(51,94).

Bu nedenle, bu besin inhibitdrlerinin kullanimi diabette diyet

tedavisinde etkili olabilir.

6 — Gidanin porsiyon miktari, gekli ve uygulanan proses tipi: Bir
gidanin GI deferinin saptanmasi 50 gram sindirilebilir CHO miktar1 kulla-
nilarak tayin edilebilir(6,47,50).

incelenen gidanin GI degerinde, bu nedenle olabilecek farklilik-
larin 6nlenebilmesi, gergek porsiyon miktarinin belirlenmesiyle miimkiin
olabilir(96).

Karbonhidratlarin sindiriminde etkili diger bir faktor de yenen

gidanin fiziksel geklidir.

Ogiitiilmemis ve pargalanmamig haldeki gidalar daha disik GI
degeri vermektedirler(6,42,49,96).

Gidalarin pigirilme sekli de glisemi sonuglar1 Gizerinde etkilidir.

Nisastanin pigirilmesi ile ince bagirsaklarda sindirimi ve emilimi
kolaylagmaktadir. Bu da kan glukoz diizeyini arttiric1 etkiye yol agmakta-
dir. Bunun nedeni pigirme iglemi ile nigasta graniillerinin yapisinin bozu-

lup amilaza karg: duyarlihifin artmasi olarak gosterilebilir. Fazla iglem gor-



61

memis gidalar ile daha dugiik glisemi sonuglari elde edilebilmekte-
dir(21,80).

Crapo ve ark., piring ve bugday ekmeginin patatese gore glise-
mik etkisinin daha diigiik oldugunu gostermiglerdir. Bunun nedenini patate-
sin nigastasindaki amiloz miktarinin daha az olmasina ve bu nedenle sindi-

rimin hizli olmasina baglamiglardir(25).

Bunlarin diginda glisemik indekse etki eden diger faktorler: Fiz-
yolojik etkiler olup pregastrik hidrolizis, gastrik hidrolizis, gastrik bosal-
ma hizi, intestinal cevap intestinal hidrolizis ve emilim, pankreas ve mide

hormon cevaplari ve kolonik etkiler olarak siralanabilir(6,47).

Glisemik indekse, daha genig bir tanimlama ile alinan gidaya
plasma glukoz cevabina gidada bulunan farkli besinlerin birbirine etkisi de
rol oynar(38). Esasen de gidalar, genellikle bir kag tiirli besin bir arada
olarak alinirlar(39).

Yukarida belirttigimiz gibi patates 6nemli bir CHO kaynagi ve

glisemik indeksi de en yiiksek bir yiyecektir.

Patates genellikle yag ile birlikte alinir ve patatase eklenen
yagin, patatesin glisemik indeksini nasil etkiledigi 6nemli bir konudur. Bu

bilgi diyet diizenlemede pratik sonuglar saglayabilir.

Biz de patatesin yagla birlikte alindif1 zaman meydana gelecek

glisemik cevab1 gormek igin bu galigmay yaptik.

Calismamizda 50 gram CHO igerecek miktarda (250 gram) pata-
tesi 45 dakika hagladiktan sonra kabugunu soyup, tip II diabetli 10 hastaya
yedirdik, daha sonra yine ayni bireylerde, 1-2 haftalik bir zaman araligin-
dan sonra, ayni tiir ve ayn1 miktar patatese 20 ml aygicek yag (doymamig

yap asitlerinden zengin) ilave ederek bireylere verdik.
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I. ve II. test yemeklerinden sonraki degerlerin kargilagtirilmasin-
da ekledigimiz miktardaki yagin glisemik cevabi etkilemedigini, tek bagina
patates verdigimiz ile patates + 20 ml aygigek yag: verdigimiz zamanlar
arasi anlaml bir fark olmadifin1 goérdiitk (p>0.05, biitiin zamanlar igin).

Ayni sekilde I. ve II. test yemeklerinden sonraki glukoz alanlarin-
da da anlamli bir farklilik yoktu (§ekil 17).

Bu galigmayla paralellik gosterebilen bagka bir ¢aligmada(38)
gerek normallerde, gerek tip II diabetiklerde patatese 5, 15, 30, 50 gr tere-
yag ilevesinin glisemi alanini anlamli olarak etkilemedigi, buna kargilik
yag eklenmesinin insiilin alanini arttirdig1 gésterilmigtir ve insiilinemi ala-
nindaki artigin, insiilin sekresyon artigindan gok, hepatik temizlenmesinin
azalmasina bagli oldugu telkin edilmigtir(38). 4

Bizim galigmamizda, iki test yemegine insiilin cevaplar: arasinda
hem zamanlardaki degerler acisindan, hem de insiilin alani agisindan

anlamli bir fark bulunmamaistir (Sekil 18).

Buna karsilik Collier’in bir galigmasinda(24), karbonhidratlara
yag eklenmesinin (tereyag) glisemik cevabi ve bunun yaninda insilin ceva-

bini anlamli olarak azalttig:1 gésterilmigtir.

Aragtiricilar, bu bulgular: yagin mide bogsalmasini geciktirmesine
baglamiglardir. Gergekten deneysel g¢aligmalar, yagin mide bogalmasini

geciktirdigini gostermektedir(39,93).

Flatt ve ark.(31) diyette 50 gram orta zincirli yaglarin bulunmasi-
nin glukoz yitkselmesini hafiflettigi, margarin eklenmesinin ise ayn1 etkiyi

yapmadigini bildirmislerdir.

Bunu, orta zincirli yag asidlerinin gilomikronlara katilarak duc-
tus thoracicus yolu ile taginmak yerine, albiimine baglanarak dogrudan por-
tal yolla karacigere gelmelerine ve yag dokusu tarafindan daha az tutulma-
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larina ve enerji iiretiminde daha gok kullanilmalarina, bu arada enerji igin
kullanilmayan glukozun da karacigerde glikojen olarak depolanmasina bag-
lamiglardir. Ancak orta zincirli yag asidlerinden olugsan yaglar, dzel diyet

amaglar: ile kullanilmaktadir ve yaygin olarak bulunmamaktadir.

Genellikle hindistan cevizi veya palmiye yaglarindan elde edilen
bu tip yaglar bazi hiperlipidemilerin ve malabsorbsiyon sendromlarinin
tedavisinde kullanilmakta, ancak serum albiimini ile taginarak albiimini
doyurduklar: i¢in E vitamini ve amino asitlerin taginmalarini bozabilmekte-
dir(59).

Bazi1 galigmalarda, patates veya benzeri CHO’dan zengin yiyecek-
lere yag eklenmesinin glukoz ve insiilin cevabini etkiledigi gosterilmig
olmakla birlikte(24,31,38,72) bu galigmalarda eklenen yaglar ya tereyaf
ya da orta zincirli yag asitlerinden olugan yaglardan ve 50 gram olarak

eklenmigtir.

Biz ise aygicek yagi kullandik ve 20 ml olarak ekledik. Bu yag1
50 ml olarak da denemek istedik, ama hastalar bu miktarlarda yag karigtiri-

lan patates ezmesini alamadai.

Sonug olarak, sik kullanilan ve glisemik indeksi yiiksek bir kar-
bonhidrat kaynag: olan patatese ilimli miktarlarda (20 ml) aygicek yag:
eklemek, bu yiyecege tip I diabetiklerde glukoz ve insiilin cevabini etkile-

memektedir.
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VI. SONUC

Tip II diyabetik hastalara, glisemik indeksi yiiksek bir gida olan
patatesin haglandiktan sonra tek bagina verilmesiyle, yine haglandiktan son-
ra 20 m! aygicek yag1 ilavesiyle beraber verilmesinin serum glukoz ve insii-
lin cevaplar1 agisindan bir farklilik tagimadig: gérilmistiir. Yani patatese
yag ilavesinin serum glukoz ve insiilin degerlerini 6nemli 6lgide etkileme-
digi saptanmigtir. Aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir ilgi bulunama-

mistir (p>0.05).

Bu galiygmadan da anladigimiz gibi, tip II diyabetik hastalarin
diyetleri diizenlenirken glisemik indeksi yiiksek gidalara yag eklenmesi
serum, glukoz ve insiilin cevabini etkilemediginden, verilen besinin kendi

glisemik indeksi mutlaka g6zoniine alinarak diyet planlanmalidir.
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VII. OZET

Caligmamizda, ilag tedavisi gérmeyen gonilli tip IT diabetik 10
hastaya (4’ii erkek, 6’s1 kadin; yag ortalamas1 50,3+14,6 yil ve diabet siire-
si ortalamas1 3,1%0,3 yil) 2 tip test yemegi verilip aclik ve postprandial
kan gsekeri ve insiilin parametrelerine etkileri incelenip kargilagtirildi.

I. test yemegi olarak: 250 gram patates (50 gram karbonhidrat

igeren) 45 dakika haglanip, soyulduktan sonra kigilere verilmistir.

II. test yemegi olarak ise: kigilere I. test yemeginden 7-14 giin
sonra, yine 250 gram patates (50 gram karbonhidrat igeren) 45 dakika hag-
lanip, soyulmusg ve 20 ml aygigek yaj: ilavesiyle piire halinde yedirilmigtir.

Her iki test yemegi de kigiler, her zamanki diyetinde ve giinde
en az 200 gram karbonhidrat almakta iken, gece ag¢liindan sonra 15 daki-

ka icinde yedirilmistir.

Test yemeklerinden 6nce ve yemegin bitiminden 30, 60, 90, 120

dakikalar sonra sirasiyla kan 6rnekleri alinmigtir.

Bu kan érneklerinde, glukoz ve insiilin tayinleri yapilmigtir (glu-
koz hemen tayin edilmig, insiilin tayini ise hasta serumlar1 derin donduru-

cuda saklanip biriktirilmek suretiyle gergeklestirilmigtir).
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Hastalardan alinan kan orneklerinde; serum glukoz ve insiilin
seviyelerine bakildiginda, tek bagina patates vermekle, patates ile aygicek
yaginin beraber verilmesi arasindaki iligkinin istatistiksel olarak anlamlh

olmadig1 saptanmigtir (p>0.05, biitiin zamanlar igin).

Ayni gekilde I. ve II. test yemeklerinden sonraki glukoz alanlarin-
da farklilik bulunamamistir (I. test yemeginden sonraki serum glukoz ala-
n1= 3.24+1.17 dk.mg iken, II. test yemeginden sonraki serum glukoz alani
3,54+1.07 dk.mg idi)(p= 0.562, p>0.05).

Yine I. ve II. test yemeklerinden sonraki serum insiilin alaninda

da anlamli bir fark géritlmemistir (p= 0.900, p>0,05).
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VIII. SUMMARY

In this study 10 type II diabetic volunteer patients (of 4 male, of
6 female; age average 50,3114,6 years and diabetic age average 3,110,3
years) yet not have had any medical treatment so far were studied having
two different types of test meal carried out and consequently the effects of
the dishes to hunger, postprandial blood 'glucose and insiillin parameters

checked in and compared.

As the first test meal 250 gr patatoes (containing 50 gr carbohyd-
rate) boiled 45 minutes and had the subjects eaten after being peeled.

As the second empirical course after carrying out the first empi-
rical course for 7-14 days then again 250 gr patatoes (containing 50 gr
carbohydrate) boiled 45 minutes then peeled and had the subjects eaten as

mashed including 20 ml sunflower oil.

Despite the subjects had at least 200 gr carbohydrate everyday
in their usual diet, as it is valid for both test courses of us after night hun-

ger both courses had the subjects eaten only within 15 minutes.

Before starting the test and 30, 60, 90, 120 minutes after comple-

tion of eating sequently blood analyses were executed.
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In this blood analyses, glucose and insulin analyses were done.

When glucose and insulin data received from serums of the sub-
jects they were totaly checked and studied and doing so it was realized
that there is no such important difference statisticly between the data eit-
her the test with only patatoes or the course patotoes with sun flower oil
(p>0,05, for all times)

In the same way no spesific and statistic difference were found
as of analyses of serums glucose data taken after the first and second cour-
ses (while the mean glucose area under the curve after the first course was
3,24%1,17 dk.mg, the mean glucose area under the curve after the second
course was 3,54+1,07 dk.mg) (p= 0,562, p>0,05)

As it is same as above no spesific and statistic difference could

be traced on the mean insulin area under the curve (p= 0,900, p>0.05).
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EK: DEGISIiM LISTESI

DEGiSIMLER ve MiKTARLARI

I. Sit Degigimi

1 siit degisimi: 12 gr karbonhidrat, 8 gr protein, 10 gr yag igerir.

Yiyecek

Sit (1/2) yagh
Yogurt

II. Et Degigimi
1 et degisimi; 6 gr protein,
Yiyecek

Kofte

Pirzola (kemiksiz)

Kiyma (yagsiz)

Kugbas: (yagsiz)

Biftek

Baliklar (yagsiz)

Kimes hayvanlar:1 (yagsiz)
Peynir

Cokelek, lor

Yumurta

III. Ekmek Degigimi

Ortalama o4lgii

1 su bardag
1 su bardag:

5 gr yag igerir.
Ortalama odlgii

1 adet

1 adet

1 kofte kadar

3-4 parca

1 orta biiyiikliikte

1 kibrit kutusu
2 yemek kagig1
1 adet

1 ekmek degigsimi; 15 gr karbonhidrat, 2 gr yag igerir.

Yiyecek

Ekmek (bugday, ¢avdar,
yulaf, misir, kepekli vb)
Bugday, piring, mercimek,
bezelye unlari (gorba igin)
Piring (pilav)

Bulgur (pilav)

Kuskus

Ortalama olgit

1 ince dilim

2 yemek kagig1 silme (gig)

2 yemek kagig1 tepeleme (gig)
2 yemek kagif1 tepeleme (gig)
2 yemek kagig1 tepeleme (¢ig)

Miktar (gr)

240
240

Miktar (gr)

30
30
30
30
30
30
30
30
40
50

Miktar (gr)

25

15
15
15
15
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Makarna 2 yemek kag11 tepeleme (gig) 15
Eriste 4 yemek kagif1 tepeleme (gig) 25
Kurufasulye* 4 yemek kagi11 tepeleme (¢ig) 25
Nohut* 4 yemek kagig1 tepeleme (gig) 25
Kuru barbunya* 4 yemek kag131 tepeleme (gig) 25
I¢ bakla* 4 yemek kagig1 tepeleme (¢ig) 25
Yufka boregi 2 kibrit kutusu kadar -
Patlamis misir 1 su bardaf: 30
Patates 1 kiigiik boy 30
Kestane 2 orta boy 20

IV. Sebze Degigimi

A grubu sebzeler: 6 gr karbonhidrat, 1 gr protein igerir.

Yiyecek Ortalama 6lgii Miktar (gr)
Domates 1 kiigiik boy (¢ig) 100
Domates suyu 1 su bardag (¢ig) 240
Carliston biber 4 adet orta boy (¢ig) 100
Yesil sivri biber 10 adet orta boy (¢ig) 100
Yesil dolmalik biber 2 adet orta boy (¢ig) 100
Kivircik salata 15 yaprak (¢ig) 100
Marul 5-6 yaprak (gig) 100
Salatalik 1 kiigiik boy (¢ig) 100
Kirmizi turp S adet orta boy (¢ig) 100
Maydanoz 1 orta demet (¢ig) 75
Yesil sogan 3-4 orta boy (¢ig) 75
Kuru sogan 1 orta boy (¢ig) 75
Kereviz 1 kiigiik boy (¢ig) 100
Taze fasulye 3 yemek kagi1 (pigmis) 125
Lahana 4 yemek kagig1 (pismis) 100
Karnibahar 4 yemek kagigr (pismis) 100
Taze kabak 4 yemek kagig1 (pigmis) 150
Patlican 4 yemek kagig1 (pigmis) 125
Ispanak 4 yemek kagig1 (pigmis) 150
Paz: 4 yemek kagi1g1 (pigmis) 150
Ebegiimeci 4 yemek kagig1 (pismis) 150
Bamya 4 yemek kagig1 (pigmis) 125

(*) Bu yiyeceklerin aym zamanda proteinden de zengin olduklarindan, et defiigimi olarak da yenilebilirler.



B grubu sebzeler: 7 gr karbonhidrat, 2 gr protein igerir.

Yiyecek

Bezelye
Balkabaj:
Pirasa
Enginar
Bakla
Havug
Havug suyu

V. Meyve Degigimi
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Ortalama dlgi
4 yemek kagifr (pigmis)

5 yemek kagig1 (pigmis)
1 orta boy (pismis)

4 yemek kagig1 (pismis)
1 orta boy (¢ig)

1 gay bardag: (¢ig)

1 meyve degigimi: 12 gr karbonhidrat igerir.

Yiyecek

Elma

Elma suyu
Taze kayis1
Muz

Taze incir
Kiraz

Visgne

Vigne suyu
Greyfurt
Greyfurt suyu
Turung
Portakal
Portakal suyu
Mandalina
Limon
Uziim

Yeni diinya
Kirmizi erik
Yesil erik
Cilek
Seftali
Armut

Ayva

Nar

Kavun
Karpuz

Ortalama odlcii

1 kiigik boy
1 ¢ay bardag
1-2 adet

1/2 kiigiik

2 adet

12 tane

14 tane

1 gay bardaf
1/2 orta boy
1 gay bardag
1 kiigiik boy
1 kiigiik boy
1 gay bardag:
1 orta boy

1 orta boy

15 iri tane

6 adet

5 adet

10 adet

12 adet

1 orta boy

1 kiigiik boy
1/4 orta boy
1/2 kigiik boy
1/8 orta boy
1/8 orta boy

Miktar (gr)

100
240
100
100
100
100
100

Miktar (gr)

80
125
100

50

50

75

80
125
125
125
125
125
125
125
100

75
125
100
100
150
100
100

80

50
200
200
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VI. Yag Degisimi

1 yag degisimi: 5 gr yag igerir.

Yiyecek Ortalama dlgii Miktar (gr)
Swv1 yag (Aygigek, misir vb) 1 tatls kasig1 5
Margarin 1 tathi kagig 5
Kaymak 1 tatli kasifn 5
Zeytin 5 adet 15

Findik, fistik vb. 5-6 adet 10



