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TIP 2 DIiYABETIK BIREYLERDE SERUM VISFATIN iLE BiYOKIMYASAL
PARAMETRELER VE BESLENME DURUMU ARASINDAKI ILISKININ
DEGERLENDIRILMESI

Nurefsan KONYALIGIL
Erciyes Universitesi Saghk Bilimleri Enstitiisii
Beslenme ve Diyetetik Anabilim Dah
Yiiksek Lisans Tezi, Temmuz 2018
Damsman: Prof. Dr. Betiil CICEK
OZET

Bu vaka-kontrol ¢calismas: tip 2 diyabet tanisi almig bireylerde serum visfatin diizeyi ile biyokimyasal
bulgular ve beslenme durumu arasmdaki iligkiyi incelemek amaciyla yapilmistir. Calisma, Temmuz 2017-
Ocak 2018 tarihleri arasmda yaslar1 19-64 yil arasmda degisen Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Gevher
Nesibe Hastanesi Endokrinoloji Poliklinigi'ne bagvuran tip 2 diyabet tanist almis, goniillii 30 hasta ile
herhangi bir kronik hastalifi olmayan, yas, cinsiyet ve beden kiitle indeksi (BKI) bakimmdan hasta
grubuyla uyumlu goniillic 30 saghikli birey iizerinde yiiriitiilmiistiir. Calismaya katilan bireylere genel
ozelliklerini, beslenme ahiskanliklarmi iceren anket formu, fiziksel aktivite diizeylerini belirlemek i¢in
Uluslararas: Fiziksel Aktivite Anketi uygulanmus olup, bireylerin antropometrik olciimleri, biyokimyasal
bulgular1 ve besin tiiketim kayitlari alinmistir. Tip 2 diyabetlilerin yas ortalamasi ortalamasi 47.5+6.61
yil, saglikli bireylerin yas ortalamasi 46.0+5.87 yil olarak bulunmustur (p>0.05). BKI ortalamalar tip 2
diyabetli bireylerde 31.36+4.37 kg/m?, saglikli bireylerde 29.80+3.53 kg/m?’dir (p>0.05). Tip 2 diyabetli
bireylerin viicut agirhigr (kg), bel cevresi (cm), kalga ¢evresi (cm), bel/kalca orani, visseral yag orani,
aclik kan glikozu (mg/dl.), HbAlc, aclik insiilin (uU/mL), C-reaktif protein (CRP) (mg/l.), HOMA-IR
diizeyleri saglikli bireylere gore anlamhi diizeyde daha yiiksek bulunmustur. Ortalama serum visfatin
diizeyi, tip 2 diyabetli bireylerde 2.8 ng/dL, saglikli bireylerde 1.7 ng/dl. olarak bulunmustur (p>0.05).
Tip 2 diyabetli bireylerin serum visfatin diizeyi ile giinliik alinan karbonhidrat miktar1 ve ¢oklu doymanus
yag asitleri arasinda anlamhi ve pozitif bir iliski saptanmistir (p<0.05). Calismanin sonucunda tip 2
diyabetli bireylerde serum visfatin diizeyi ile biyokimyasal parametreler arasinda bir iligki gozlenmezken,
bazi besin tgeleri arasmda anlamli bir iliski gézlenmistir. Visfatinin tip 2 diyabetin tan1 ve tedavisinde ne
ol¢iide katkismin oldugunu ve visfatin ile diger parametreler arasmdaki iliskinin anlagilabilmesi i¢in daha

fazla ¢calismaya ihtiyac vardir.

Anaktar kelimeler: Visfatin, tip 2 diyabet, biyokimyasal parametreler, beslenme durumu
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EVALUATION OF THE ASSOCIATION BETWEEN SERUM VISFATIN
WITH BIOCHEMICAL PARAMETERS AND NUTRITIONAL STATUS IN
TYPE 2 DIABETIC INDIVIDUALS

Nurefsan KONYALIGIL
Erciyes University Institute of Health Sciences
Department of Nutrition and Dietetics
M.Sc.Thesis, July 2018
Supervisor: Prof. Dr. Betiil CICEK
ABSTRACT

This case-control study was conducted in order to evaluate the association between serum visfatin levels
with biochemical findings and nutritional status among individuals diagnosed with type 2 diabetes. The
study was conducted on 30 voluntary patients diagnosed with type 2 diabetes, at 19-64 years of age,
admitted to Erciyes University Faculty of Medicine, Gevher Nesibe Hospital, Endocrinology Outpatient
Clinic between July 2017 and January 2018, and 30 voluntary healthy individuals with no chronic
disease, consistent with the patient group in terms of age, gender and body mass index (BMI). Individuals
participated in the study were filled a questionnaire form including general characteristics and nutritional
habits, and, in order to determine their physical activity levels, an international physical activity
questionnaire was applied, and anthropometric measures, biochemical findings and food consumption
records were obtained. The mean age of the type 2 diabetic and healthy individuals were 47.5+£6.61 and
46.0+5.87 years, respectively (p>0.05). The mean BMI were 31.36+4.37 kg/m? for type 2 diabetic
individuals and 29.8043.53 kg/m? for healthy individuals, respectively (p<0.05). The mean body weight
(kg), waist circumference (cm), hip circumference (cm), waist/hip ratio, fasting blood glucose (mg/dL),
HbAlc, fasting insulin, C-reactive protein (CRP) (mg/l.) and HOMA-IR of the type 2 diabetes group
were significantly higher than healthy individuls (p>0.05). The mean serum vistatin levels were 2.8 ng/dL
in the type 2 diabetic and 1.7 ng/dL. in the healthy individuals, respectively. Serum visfatin levels were
higher in the type 2 diabetes (p>0.05). A statistically significant and positive association was determined
between serum visfatin levels and the amount of carbohydrates and polyunsaturated fatty acids in type 2
diabetic individuals (p<0.05). In conclusion, while no association between serum visfatin levels and
biochemical parameters was detected in type 2 diabetic individuals, a significant association was
observed with some nutrients. Further studies are required for understanding of the extent to which
visfatin contributes to diagnosis and treatment of type 2 diabetes, and of the association of visfatin with

other parameters.

Keywords: Visfatin, type 2 diabetes, biochemical parameters, nutritional status
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1. GIRiS VE AMAC

Hiperglisemi ile karakterize olan diyabet; goz, bobrek, kalp olmak {izere bircok organin
hasarma yol acmakta ve yasam kalitesini olumsuz etkilemektedir (1,2). Diyabetin
prevalans1 giderek artis gostermekte olup Diinya Saglik Orgiitii (DSO) verilerine gore
2025 yilinda diyabetli hasta sayismin 300 milyon olacagi tahmin edilmektedir (3).

Diinya genelinde en ¢ok rastlanan diyabet formu tip 2 diyabettir (4). Tip 2 diyabetin
patogenezinde, insiilin direnci énemli bir rol oynamaktadir (5). Insiilin direnci anatomo-

patolojik acidan iskelet kasinda, karacigerde ve yag dokusunda siniflandirilmaktadir (6).

Yag dokusu enerji depolamanin yanisira sitokin iireterek, endokrin bir organ olarak
faaliyet gostermektedir. Yag dokusundan bir¢ok peptit salgilanmakta olup bunlara
adipositokinler veya adipokinler denilmektedir (7). Salgilanan adipokinlerden biri de
insiilin direnciyle iliskilendirilen visfatindir (8). Bu sitokin insiilin direnciyle iliskilendi-
rildigi gibi insiilin benzeri etki gosterip plazma glikoz diizeyini diistirdigti de gdzlen-
mistir  (9). Ayrica literatirde uygulanan visfatin tedavisinin insiilin direncini
diizeltmedigi, ancak plazma glikoz diizeyini azalttign goriilmiistiir (10). Onemli bir
adipositokin olan visfatinin tip 2 diyabetle iliskili mekanizmasi tam olarak

aydmlatilamamustir.

Yapilan calismalarda serum visfatin diizeyi ile antropometrik 6l¢timler ve biyokimyasal
bulgular arasinda iliski oldugu gosterilmistir. Ancak serum visfatin diizeyi ile beslenme

durumu arasindaki iligki hakkinda yeterli diizeyde ¢alisma bulunmamaktadir (11).

Bu ¢calismanin amact; tip 2 diyabette serum visfatin diizeyindeki artisin obezitenin sebep
oldugu bir siire¢ olup olmadigimi anlamak, serum visfatin ile insiilin direnci arasindaki
iliskiyi belirlemek, serum visfatin diizeyinin biyokimyasal bulgular ve beslenme

durumu iizerine etkisini incelemektir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Diabetes Mellitus’un Tanim

Diabetes mellitus (DM), insiilin sekresyonu veya insiilin aktivitesi veya her ikisinde de
olusan anomalliler sonucunda meydana gelen kan glikozu yiiksekligi ile karakterize bir
grup metabolizma hastaligidir. Karbonhidrat, yag ve protein metabolizmasinin bozuldu-
gu diyabette kan glikoz diizeylerinin yiiksekligi sinir, kardiyovaskiiler, bébrek ve duyu

organlarinda uzun déonem hasarlara yol agmaktadir (12).

Diyabet gelisiminde bircok patojenik siire¢ rol oynamakta olup, bunlar insiilin eksikli-
giyle ortaya ¢ikan pankreas B hiicrelerinin otoimmiin yikimi ile insiilin aktivitesine
direng olusturan anomallikler arasinda degisim gostermektedir. Diyabette karbonhidrat,
yag, protein metabolizmasindaki anomallilerin temelinde hedef dokularda insiilin
aktivitesinin yetersizligi bulunmaktadir. Insiilin sekresyonu veya dokularm insiiline

verdigi tepkinin azalmasi sonucunda, insiilin aktivitesinde yetersizlik olusur (13).
2.2. Tarihcesi

Diyabetin klinik ozellikleri antik ¢aglardan beri fark edilmistir. Milattan 6nce 1500
yilinda Misir’da Ebers papiriislerinde diyabet ¢ok sik idara ¢ikma olarak tamimlanmagtir.
Milattan sonra 200 yilinda Kapadokyali Aretacus, akip bosalma olarak ifade edilen
diabetes kelimesini ilk kez kullanmistir. Idrarin bal benzeri bir tathliga sahip oldugu ilk
Hintliler tarafindan kesfedilmis olup, Thomas Willis tarafindan hastalarin kanlarinda ve
idrarlarindaki tathlik 1621-1675 yillar1 arasinda ortaya ¢ikmustir. 1776 yilinda Matthew
Dobson, kan ve idrarin tath olma sebebinin kan ve idrardaki fazla sekerden kaynakli
oldugunu ortaya koymustur. 1809°da John Rollo diabetes kelimesine mellitus (tatl)
kelimesi eklenmigtir. 1813-1878 yillarinda diyabet hastaliginin merkezi sinir sistemiyle
iliskili oldugunu Claude Bernard kesfetmistir. Oskar Minkowski 1858-1931 ve Joseph
von Mering 1849-1908 yilinda pankreas harabiyetinin diyabete yol actigii ortaya
koymustur. Paul Langerhans pankreastaki hiicre topluluklarmi bulmus olup; 1893



yilinda Edouard Laguesse, hiicreleri Langerhans adaciklar: olarak adlandirmustir. 1921
yilinda Frederick Banting, Charles Best ve James Collip’m kesfettigi insiilin, diyabet
tedavisinde kullamilmistir. 1950°li yillarda Frederick Sanger, insiilinin amino asit
dizilimini belirlemeyi basararak Nobel 6diilii almistir. Daha sonraki yillarda agizdan
alman ilaclar kesfedilmis olup, yeni tan1 ve tedavilerle yararlt katkilar verilmeye devam

edilmektedir (14).
2.3. Epidemiyolojisi

Diyabet, obezite ve fiziksel inaktivite nedeniyle siklig1 giderek artan kiiresel bir halk
saglhigi sorunudur (15). Son zamanlarda hastaligin siklig1 ve sayist arttigi icin diyabet
epidemisinden soz edilmektedir (16). Diyabet sikligmdaki artis komplikasyon riskini
arttirmakta ve buna bagli olarak her yil yaklasik {i¢c milyon insan yagsamini yitirmektedir

(17).
2.4. Diinyada ve Tiirkiye’de Mevcut Durum
2.4.1. Diinyada Mevcut Durum

Uluslararas1 Diyabet Federasyonu’nun (IDF) yayinladigt Altinct Diyabet Atlasi’na gore
2013 yilinda diyabetli sayis1 382 milyon olup (yetiskinlerin %8.3’1i), bu saymin 2035
yilinda 592 milyona c¢ikabilecegi diisiiniilmektedir. 2035 yilina kadar ozellikle tip 2
diyabette olmak iizere diyabetli birey sayisinda %355°lik bir artig beklenmektedir. Bu
artigin en az oldugu bdlge %22.4 ile Avrupa, en fazla oldugu bdlgenin ise %109.1°lik
artig ile Afrika olacagi dngoriilmektedir. Avrupa’da 56.3 milyon diyabetli yasamakta
olup, diyabet prevalanst en yiiksek olan iilke Tiirkiye, diyabetlilerin en ¢ok yasadigi

tilke ise Rusya Federasyonu’dur (18).

Uluslararas1 Diyabet Federasyonu’na (IDF) gore diyabetli bireylerin %801 diisiik veya
orta gelirli iilkelerde yasamakta olup, yaslart 40 ile 59 yil arasinda degismektedir.
Diyabet prevalansinda 2035 yilinda cinsiyetler arasinda ¢ok fazla farklilik olmayacagi
tahmin edilmektedir. Diyabetli erkek ve kadin sayisinin 2013 yilinda sirasiyla; 198 ve
184 milyon olup, aradaki fark 14 milyon iken, 2035 yilinda diyabetli erkek ve kadin
sayisinin sirastyla; 303 ve 288 milyon olacagi tahmin edilmekte olup, aradaki farkin 15
milyon olmast beklenmektedir. Kirsal alanlarda yasayan diyabetli sayist 136 milyon,

kentsel alanlarda ise bu sayr 246 milyondur. 2035 yilinda kirsal alanda yasayan



diyabetli sayisinin 146 milyon, kirsal alanlarda yasayan diyabetlilerin ise 347 milyon

olmas1 beklenmektedir (18).
Tablo 2.1°de diinyada diyabete genel bakis 6zetlenmistir (18).

Tablo 2.1. Diinyada Diyabete Genel Bakig

GENEL BAKIS 2013 2035
Toplam diinya niifusu (milyar) 7.2 8.7

Yetigkin niifus (20-79 yas; milyar) 4.6 5.9

DIiYABET

Global prevalans (%) 8.3 10.1
Karsilagtirmali prevelans (%) 8.3 8.8

Diyabetli say1s1 (20-79 yas; milyon) 382 592
BOZULMUS GLIKOZ TOLERANSI (BGT)

Global prevalans (%) 6.9 8.0

Kargilagtirmali prevalans 6.9 7.3

BGT’li sayis1 (20-79 yas; milyon) 316 471

2.4.2. Tiirkiye’de Mevcut Durum

Tiirk Erigkinlerinde Kalp Hastaliklar1 ve Risk Faktorleri Calismast’nin (TEKHARF)
2009 yilinda yaymlanan sonuglarmma gore, Tirkiye’de 35 yas ve iizeri bireylerde
diyabetli sayist 33 milyon ve diyabetin goriilme sikligi %11.3 olarak bildirilmistir.
Diyabet prevalansinm bdlgesel dagilimma bakildigida ise; diyabetin %6.1 ile Dogu
Anadolu’da en diisiik, %17.0 ile Giineydogu’da en yiikksek oldugu goriilmiistiir (19).
Saglik Bakanligr'nin diizenledigi 2003 Hane Halki Arastirmasi’na gore 18 yas iistil
bireylerde diyabet prevalansi kadinlarda %35.75, erkeklerde %3.42 olmak iizere genel
olarak toplumda diyabet goriilme oram1 %4.75 olarak belirlenmistir (20).

Tiirkiye genelinde Eyliil 1997 ile Mart 1998 yillar1 arasinda 540 merkezi kapsayan 20
yag istii 24788 birey iizerinde gergeklestirilen Tiirkiye Diyabet Epidemiyoloji
Calismasi-I’in (TURDEP-I) verilerine gore tip 2 diyabet goriilme sikliginin %7.2 ve
diyabet prevalansinmn kadinlarda erkeklerden daha yiiksek oldugu gorillmiistiir
(kadinlarda %8, erkeklerde %6.2). Ayrica TURDEP-I sonuglarina gore diyabetlilerin
9%32’sinin hastaliklarindan haberdar olmadig: bildirilmistir (21). TURDEP-II Caligmas1
ise Ocak 2010-Haziran 2010 tarihleri arasinda 540 merkezde 20 yas iistii 26499 kiside



gerceklestirilmis olup, Tiirk toplumunda diyabet goriilme sikligi %13.7 (hastaligmin
farkinda olanlar %7.5, hastaligmin farkinda olmayanlar % 6.2) olarak belirlenmigtir.
TURDEP I sonuglariyla karsilagtirildiginda, gegen 12 yil icinde Tiirkiye’de diyabetin
yillik artig hizinin %6.5 oldugu goriilmiistiir (22).

2.5. Diabetes Mellitusun Tanisi

Tablo 2.2°de Diabetes Mellitus (DM) ve glukoz metabolizmasinin diger bozukluklarin-

da tan1 kriterleri verilmistir (23).

Tablo 2.2. Diabetes Mellitus ve Glukoz Metabolizmasinin Diger Bozukluklarinda Tani

Kriterleri
Asikdr DM | Izole BAG | izole BGT BAG + DM riski
BGT yiiksek
APG (=8 st | >126 mg/dl 100-125 <100 mg/dl 100-125 -
achkta) mg/dl mg/dl
OGTT 2.st | >200 mg/dl | <140 mg/dl 140-199 140-199 -
PG (75¢ mg/dl mg/dl
glukoz)
Rastgele >200 mg/dl - - - -
PG + Diyabet
semptomlar1
Al1C >%6.5 (=48 - - - 9%5.7-6.4
mmol/mol) (39-46
mmol/mol)

(*)Glisemi venoz plazmada glukoz oksidaz yontemi ile *'mg/dl’ olarak ¢lciiliir. *Asikar DM’ tanist i¢in
dort tan1 kriterinden herhangi birisi yeterli iken *izole BAG’, Izole BGT” ve 'BAG + BGT’ i¢in her iki
kriterin bulunmas sarttr(**). 2006 yilh DSO/IDF Raporunda normal APG kesim noktasmm 110 mg/dl ve
BAG 110-125 mg/dl olarak korunmasit benimsenmistir(***). Standardize metotlarla ¢lciilmelidir. DM:
Diabetes Mellitus, APG: Aclik plazma glukozu, 2.saat PG: 2. saat plazma glukozu, OGTT: Oral glukoz
tolerans testi, A1C: Glikozillenmis hemoglobin Alc, BAG: Bozulmus a¢lik glukozu, BGT: Bozulmus
glukoz toleranst, DSO: Diinya Saglhik Orgiitii, IDF: Uluslararas1 Diyabet Federasyonu.

Diyabet tamis1 i¢in bu dort farkli tam kriterinden biri kullanilmaktadir. Cok agir
semptomlarmn olmasi diginda, testin ertesi giin tekrarlanmasi ve sonuglarin benzer
¢ikmasi gerekmektedir. A¢lhk plazma glikozunun (APG), oral glukoz tolerans testine
(OGTT) gore maliyetinin daha diisik ve kullanilabilirliginin daha kolay olmasi
nedeniyle, uygulamada APG daha fazla kullanilan bir yontemdir. Diinya genelinde
standardizasyonundaki iyilesmeler nedeniyle glikozile hemoglobin (HbAlc), diyabet
tan1  kriterleri arasinda yerini almustir.

Tiirkiye’de de diyabet ile gelisen




komplikasyonlarin 6nlenmesi ve tedavisinde etkili olabilecegi, bu sebeple tant amaciyla
kullanilmasmin olumlu olacag: diisiiniilmektedir (23). Ancak AIC testinin ortalama
plazma glikoz oOlctimii, kirmizi kan hiicrelerinin 6mriime dayandigi icin Amerikan
Diyabet Dernegi (ADA), A1C testinin kirmiz1 kan hiicrelerinin dmriinii degistiren belirli
kosullarda carpik sonuglar verebilecegini soylemektedir. Yas, etnik koken ve gebelik
durumu A1C sonuglarim etkileyebilir. Amerikan Diyabet Dernegi (ADA), saglik
hizmeti sunan yerlerin bu kisitliliklardan haberdar olmalar1 gerektigini, dogru tip A1C
testi kullanmalar: gerektigi ve A1C ile kan glikoz diizeylerinin uyusmadigi durumlarda,

diger tant testlerinin (APG/OGTT) diisiiniilmesi gerektigini vurgulamaktadir (24).
2.6. Diabetes Mellitus’un Siniflandirilmasi

Diabetes Mellitusun tiim tiplerinde hiperglisemi goriilmekle birlikte ancak
hiperglisemiye neden olan fizyopatolojik mekanizmada farklilik bulunmaktadir.
Diyabetin baz1 tiplerinde mutlak insiilin eksikligi veya insiilin salgilanmasinda bozukluk

goriiliirken, diger bazi1 formlarinda insiilin direnci gozlenmektedir (25).
Tablo 2.3’te Diabetes Mellitusun etiyolojik siniflamas1 verilmistir (13).

Tablo 2.3. Diabetes Mellitus’un Etiyolojik Siniflamasi

1. Tip 1 Diabetes Mellitus (B- hiicre defekti sonucu genellikle insiilin eksikligi

goriiliir)

2. Tip 2 Diabetes Mellitus (insiilin direnci, goreceli insiilin eksikligi veya insiilin

salgisinda bozukluk, insiilin direnci olabilir)

3. Diger Spesifik Diabetes Mellitus Tipleri
¢ [(-hiicre fonksiyonlarindaki genetik kusurlar
e Insiilin etkisinde genetik bozukluklar
* FEkzokrik pankreas hastaliklar:
¢ Endokrinopatiler
¢ lla¢ ve kimyasal maddeler
¢ Enfeksiyonlar
¢ Immiin diyabetin nadir sekilleri

¢ Diyabetin bazen eslik ettigi genetik sendromlar

4. Gestasyonel Diabetes Mellitus (GDM)




2.6.1.Tip 1 Diabetes Mellitus

Juvenil veya ¢ocukluk doneminde baslayan diyabet olarak bilinen tip 1 diyabet, genetik
yatkinligi olan bireylerde pankreas B hiicrelerinin otoimmiin harabiyeti sonucu ortaya

cikmaktadir (26).

Tip 1 diyabetli hastalarin %85-95’inde en az bir serum otoimmiinite belirteci otoantikor
formda bulunmaktadir. Bu durum tip 1 diyabetin, 1A tipi olarak nitelendirilmektedir.
Vakalarin %5-15inde ise serumda otoantikor bulunmamakta olup, “idiopatik™, “tip 1B
diyabet” olarak adlandirilmaktadir (26).

Tip 1 diyabet vakalar1 genellikle cocuk ve genglerde goriilse de, son yillarda eriskin
yasta da goriilmeye baslamistir. Diyabetin bu formu ‘erigkinde latent otoimmiin diya-
bet’ (latent autoimmune diabetes in adult, LADA) olarak adlandirilmistir (16).
Diyabetin tip 1 formunda, B hiicre yikim hizi oldukca degiskenlik gostermekte olup;
genellikle ¢ocuklarda hizli iken, yetigskinlerde yavastir (27). Pankreatik B hiicrelerindeki
hiicre yikimi kaynakli mutlak insiilin yetersizligi olusan diyabetin bu tipinin gelisiminde
cevresel faktorlerden viriis enfeksiyonlar: ve kalitsal faktorlerden insan lokosit antijeni

etkilidir (28).

Tip 1 diyabetli bireylerde poliiiri, polidipsi, yorgunluk, agirlik kaybi goriilmekle
birlikte, enerji kaynagi olarak glikozun yerine keton cisimciklerinin kullanilmasi

sonucu, diyabetik ketoasidoz goriilme olasigr artmaktadir (29).

Diinya genelinde 2007 yilinda yetiskin tip 1 diyabetli niifusu yaklasik 246 milyon
(yetiskin niifusun %35.6’s1) iken, bu saymin 2025 yilinda 380 milyon (yetigskin niifusun
%7.1°1) olmas1 beklenmektedir (30).

2.6.2. Tip 2 Diabetes Mellitus

Tip 2 diyabette genellikle insiilin direnciyle baslayan ve insiilin sekresyonundaki
yetersizlikle devam eden bir profil sz konusudur (14). Klinik semptomlar oldukca hafif
olabilmektedir. Yorgunluk, bas donmesi, bulamik gorme gibi spesifik olmayan
sikayetler gozlenebilir. Hiperglisemi herhangi bir semptom olusturmak icin yetersizse,

noropatik veya vaskiiler komplikasyon gelistikten sonra tant konulabilmektedir (31).

Diyabetli bireylerin %901 tip 2 diyabetli olup, diyabetin en yaygin goriillen formudur
(32). Tip 2 diyabet gelisiminde bir¢ok faktdr rol oynamaktadir. Ancak bu faktorlerin
hastalikla iligkisi tam olarak anlagilmamstir (33). Tip 2 diyabet gelisiminde rol oynayan



degistirilebilir faktorler; sedanter yasam, beslenme, sigara, daha onceden tanimlanmig
glikoz tolerasi, anormal lipit profili (yiiksek trigliserit, diisiik HDL-kolesterol
diizeyleri), hipertansiyon, inflamasyon, intrauterin ortam; degistirilemez faktorler ise;
yas, cinsiyet, etnik kdken, ailede diyabet Oykiisii, gestasyonel diyabet, polikistik over
sendromudur. Fazla kilolu ve obez olma, tip 2 diyabet gelisimde etkili olan en 6nemli
risk faktorlerinden biri olup, dzellikle geng eriskinlerde daha biiyiik risk olusturmaktadir
(34). Tip 2 diyabetli bireylerin yaklasik %80 i obezdir. Beden kiitle indeksi (BKI) 22
kg/m?nin altinda olan bireylere gore 35 kg/m? nin iizerinde olan bireylerde on yilda
diyabet gelisme riski 80 kat artmustir (14). Diyabetin bu tipinde gii¢lii bir genetik
yatkinlik s6z konusudur. Tek yumurta ikizlerinde diyabetin tutulum orant %70-90dir.
Ebeveynlerden birinin diyabetli olmasi durumunda ¢ocukta hastaligin goriilme riski %7-

14 iken, ebeveynlerden ikisinde de diyabet olmasi durumunda bu risk %50’dir (32).

Fazla kilo, obezite, genetik ve epidemik faktorler disinda tip 2 diyabetle iliskili uyku
bozuklugu (35), depresyon (36) ve antidepresan ilag kullanimi (37) gibi bir¢ok yeni

faktor de tammmlanmigtir.

Hastaligm basinda insiilin saliniminin ve insiilin duyarhiliginm her ikisinde de azalma
s0z konusudur, ancak tutulum oranlar1 hastadan hastaya farkhilik gostermektedir (28,
38). “Insiiline bagimli olmayan diyabet”, “eriskin diyabet” olarak da adlandirilan tip 2
diyabette insiiline bagimlilik kalic1 olmayabilir. Ciddi enfeksiyonlar veya stres

durumunda ketoasidoz gelisebilmektedir (39).

Tip 2 diyabetli bireylerin ¢oguna 45 yas ve sonrasinda tan1 konuldugu iizere, genellikle
ileri yas hastaligidir, ancak son zamanlarda hastaligin cocuk ve addlesanlarda goriilme

siklig1 artmustir (28, 31).

Kentlesme, yaslanma ve yasam tarzindaki degisiklikler hastaligin prevalansini hizli bir
sekilde arttirmaktadir. 2010 yilinda 285 milyon olan tip 2 diyabetli sayisinin, 2030
yilinda 439 milyona ¢ikacagi tahmin edilmektedir (34).

2.6.3. Gestasyonel Diabetes Mellitus (GDM)

Ik kez gebelik sirasinda gelisen veya gebelikte teshis edilen glikoz tolerans bozuklugu
olan gestasyonel diyabet, her yil gebelerin yaklagik %7’sini etkilemektedir (40).

Gestasyonel diyabette goriilen glukoz intoleransinin primer etki mekanizmalar1 periferik

insiilin direnci ve azalmis pankreatik insiilin sekresyonudur. Ozellikle Buchanan ve ark.



(41) agwrhk ve yas bakimindan benzer olan gebelerin insiilin duyarliliginda diger
kadinlara gore iicte birlik bir azalma rapor etmistir. Gebelik sirasinda olusan insiilin

direncinde plasental hormonlarin primer rol oynadig: diistiniilmektedir (42).

Gestasyonel diyabetin patogenezi tip 2 diyabetin patogeneziyle benzerlik gdstermekte-
dir. Ancak gebelik boyunca klinik bulgular arasinda non-ketotik hiperglisemi yer al-
maktadir (43).

Gebelik oncesi fazla kilolu olmak (BKI>25 kg/m?), ailede diyabet oykiisii, dnceki
gebeliklerde gestasyonel diyabet ve normalden iri bebek Oykiisii, polikistik over
sendromu, yasin 25’in iizerinde olmasi, gestasyonel diyabet prevalansi yiiksek olan

etnik grupta olmak gestasyonel diyabet riskini arttirmaktadir (40).

Tedavi edilmediginde GDM dogum travmasi, artmig sezaryen, neonatal hipoglisemi
gibi olumsuz etkilere yol acabilir. Ayrica gestasyonel diyabeti olan bireylerin

cocuklarinda ilerleyen donemlerde obezite ve diyabet gelisebilmektedir (44).
2.6.4. Diger Spesifik Diabetes Mellitus Tipleri
A) Genetik Anomalliler ile Diabetes Mellitus:

Genetik anomaliler ile ortaya ¢ikan diyabet; Monojenik diyabet, B hiicre sayisinda
azalma ya da P hiicre fonsiyonunda bozulmalara yol acan pankreatik B hiicrelerinde tek
genlerin defektleri ile ortaya ¢ikmaktadir. Diyabetin bu formu bebeklerde 6’1inc1 ayindan
once c¢ikan ya da 25 yas Oncesi genglerin erigkin tipi diyabeti (MODY) olarak
smiflandirilabilir (45). Hastalik otozomal dominant gecis gosterir. MODY en az alt1
farkli gen anomallilerinden ortaya c¢ikmaktadir. Bunlardan en yaygmi 12 no’lu
kromozomda mutasyonlara yol acan hepatosit niikleer faktorii (HNF)-1a iken, digeri
glikokinaz molekiiliinde defektlere neden olan glikokinazdir. Bunlarin diginda daha az
yayginlik gosteren HNF-la, IPF-1 (PDX-1), HNF-1B, NeuroD1/Beta 2 genleri
bulunmaktadir (13).

B) Diger Durum ve Bozukluklarla Ortaya Cikan Diabetes Mellitus:

Diyabetin bu formu sik gorillmemekle birlikte pankreas hastaliklari, immiin kaynakli
diyabet tipleri, ilag ve kimyasal maddelere maruz kalma gibi nedenlere bagli olarak

ortaya ¢ctkmaktadir (28).
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2.7. Diabetes Mellitus’un Komplikasyonlar

Diyabet viicuttaki bir¢cok organi etkileyip, zamanla ciddi komplikasyonlara yol
acabilmektedir (46). Modern tip, hiperglisemiyi énlemeyi ve kontrol etmeyi amaglayip,

dokularm hiperglisemi nedeniyle zarar gormesini azaltmaya ¢alismaktadir (47).

Ulusal Saglik ve Beslenme Arastirmasi Anketi (NHANES) 1999-2004 yili verilerine
gore; tip 2 diyabetli bireylerde kronik bobrek hastaliklart (mikroalbiiminiiri), ayak
problemleri (ayak iilserleri), goz hasarlar1 (retinopati) gibi mikrovaskiiler kompli-
kasyonlarin goriilme olasigi, kalp krizi, gogiis agrisi, koroner kalp hastaligi, konjestif
kalp yetmezligi, inme gibi makrovaskiiler komplikasyonlarin goriilme olasilig1 daha

yiiksektir (46).

Diyabetin komplikasyonlar1 akut ve kronik olmak iizere simiflandirilmaktadir:
2.7.1. Akut Komplikasyonlar

2.7.1.1. Diyabetik Ketoasidoz

Goreceli veya mutlak insiilin eksikligiyle baslayan kontrolsiiz katabolizma durumudur.
Glikoneogenez, lipolize yol acan glukagon, epinefrin, biiyiime hormonu ve kortizol gibi
hormonlarin artigi, insiilin eksikligi eslik etmektedir. Hiperglisemi (plazma glikozu
>250 mg/dl), metabolik asidoz (pH <7.35) ve ketoniiri ile karakterizedir. Tan1 almadan
once vakalarm %80’inden fazlasmda ketoasidoz bulunmaktadir. Diyabetik ketoasidoz
cogunlukla tip 1 diyabetli bireylerde goriilirken, genellikle tip 2 diyabetli yaslh
bireylerde de goriilebilmektedir. Enfeksiyon ve miyokard infarktiisii ketoasidozu tetikle-
mektedir. Bulanti, kusma, abdominal agri, dehidratasyon, nefeste aseton kokusu, biling

bulaniklig1 klinik tabloyu olusturmaktadir (48).
2.7.1.2. Laktik Asidoz Komasi

Kanda laktat diizeyindeki artis ile karakterize, dokulara oksijen dagiliminda eksiklik ile
ortaya c¢ikan siddetli metabolik asidoz durumudur. Vakalarin ¢ogunda metformin
kullanimina bagl olarak laktik asidoz gelismektedir. Laktik asidoz riskini arttirdigt igin
karaciger yetersizliginde, renal fonksiyon bozuklugunda ve doku hipoksisini arttiran

kosullarda metformin kullanim1 énerilmemektir (23).
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2.7.1.3. Hiperglisemik Hiperozmolar Durum

Yiiksek hiperglisemi ve plazmada hiperosmolarite bulunurken, ketoasidoz goriilmeyen
bir sendromdur. Tam almamig tip 2 diyabetli bireylerin %25-35’inde hiperglisemik
hiperozmolar durum goézlenmektedir. Klinik tablonun olugmasi biraz zaman aldig1 icin

vakalarin prognozu hastanede kétiillesmektedir (23).
2.7.1.4. Hipoglisemi

Hipoglisemi tanisinin konulabilmesi icin “Whipple’in Triadi’nin (diisiik kan glikozu ve
klinik belirti, bulgularmn varligi) bulunmasi yeterlidir (48). Kan glikoz diizeyi genellikle
70 mg/dl’den azdir. Ancak bu durum bireye 6zgii olup, kendisi icin en uygun kan glikoz
diizeyini saglik personeliyle birlikte belirlemesi gerekmektedir (49). Hipoglisemi
semptomlar: adrenerjik ve néroglikopenik olmak iizere ikiye ayrilir. Aglik hissi, titreme,
anksiyete, carpinti, terleme gibi bulgular adrenerjik semptomlardir. Noroglikopenik
semptomlar ise biling kaybi, halsizlik, konfiizyon, sersemlik hissidir. Hipoglisemi
yasandigindan emin olmanin tek yolu, miimkiinse kan glikozunun kontrol edilmesidir.
Ancak herhangi bir nedenle kan glikozu kontrol edilemiyor, ancak hipoglisemi
semptomlart varsa tedavi edilmesi gerckmektedir. Siddetli hipoglisemi kazalara,

yaralanmalara, komaya ve 6liime yol agcabilmektedir (48).
2.7.2. Kronik Komplikasyonlar

2.7.2.1. Mikrovaskiiler Komplikasyonlar

2.7.2.1.1. Diyabetik retinopati

Diyabetik retinopati, uzun siire hiperglisemiye maruziyet sonucu retinada bulunan
kiiciik damarlarin zarar gormesi ile olugsmakta olup, sik karsilagilan bir komplikasyon-
dur (16,50). Polyol yolunda hiicre i¢indeki ilk enzim olan aldoz rediiktaz enzimi, serbest
radikal ve reaktif oksijen tiirlerinin olusumuna neden olan hiperglisemi, biiyiime
faktorleri (vaskiiler endotel biiyiime faktorii, biiylime faktoril) retinopati geligiminde rol

oynayan onemli faktorlerdir (47).

Bireylerde retinopati erken teshis edilir ve tedavi edilirse, retinopatiye bagli korliiklerin

%90 kadar1 6nlenebilir (51).
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2.7.2.1.2. Diyabetik nefropati

Kronik bobrek yetmezliginin baglica nedenlerinden biri olan nefropati, persistan
proteiniiri (idrarda protein >500 mg/24 saat ya da idrarda albiimin >300 mg/24 saat)
olarak tanimlanmaktadir. Tip 1 diyabetlilerde klinik nefropati gelisimi ge¢ olurken, tip 2
diyabetli hastalarda tanida diyabetik proteiniiri mevcut olabilmektedir. Tip 2 diyabetli
bireylerde diyabetik nefropati insidansi diyabet siiresinin ilk 10-15 yilinda diisiikken,
yaklagik 18 yillik siirede insidansta bir artig gozlenir, daha sonra azalir (46).

Diyabetik nefropatinin etiyolojisi tam olarak anlagilamamistir. Metabolik regiilasyon,
diyabetik nefropatinin gelismesinde onemli risk faktorlerinden biridir. Tip 1 ve tip 2
diyabetli bireylerde siki metabolik kontrol mikroalbiiminiiri ve persistan proteiniiri de
belirgin bir azalmaya yol agmaktadir. Artmis kan basinct ve hipertansiyon diyabetik
renal hastalik riskini arttwrmaktadir (46). Sigara, obezite, anemi ve genetik faktorler

diger risk faktorleri arasinda yer almaktadir (52).

Tip 2 diyabetli bireylerde ve diyabetik nefropatisi olanlarda diger diyabet kompli-
kasyonlarinin gelisme riski daha fazladir. Diyabetik nefropatili diyabetlilerin nefropatisi
olmayan diyabetik bireylerle karsilastirildiginda, koroner kalp hastaligi ve inme gelisme

olasiligmin daha yiiksek oldugu goriilmiistiir (46).
2.7.2.1.3. Diyabetik noropati

Periferik ve otonom sinir sisteminin etkilendigi heterojen bir bozukluk olan noropati,

diyabetlilerin %50-70’inde goriillmektedir (16,53).

Otonom néropatide organlarin birgcogunda norolojik fonksiyon bozukluklar: olusabil-
mektedir. Bu bozukluklar arasinda konstipasyon, diyare, tasikardi, ani kardiyak oliim,

egzersiz intoleransi, erektil ve mesane disfonksiyonu yer almaktadir (54).

Ayak iilserlerine bagl gelisen amputasyonlarin %80 inden fazlas1 diyabetik ndropati
nedeniyle olugmaktadir. Diger mikrovaskiiler komplikasyonlarda oldugu gibi, hipergli-
semi diyabetik néropatinin gelisiminde Onemli rol oynamaktadir. En sik goriilen
belirtiler yanma, karmcalanma, uyusma ve ozellikle geceleri artan agri noropatinin en

yaygin goriilen tipi olan distal simetrik polindropatiye bagli olarak gelismektedir (54).
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2.7.2.Makrovaskiiler Komplikasyonlar
2.7.2.1. Kardiyovaskiiler Hastalhiklar

Diyabetli bireylerin %65°1 kardiyovaskiiler hastaliklar nedeniyle hayatin1 kaybetmek-
tedir. Iskemik kalp hastaligi ve inme diyabetle iliskili morbidite riskini arttwrmaktadir.
Saglikli bireylere gore diyabetli bireylerde kalp hastaligi nedeniyle 6liim riski 2-4 kat
daha yiiksektir (46).

2.7.2.2.Serebrovaskiiler Hastaliklar

Merkezi sinir sistemi damarlarint etkileyen bir¢cok hastaligi kapsayan bir terimdir. Bu
hastaliklarin olusumu beyine kan akisinin yetersizliginden ya da parankim i¢i kanama-
dan kaynaklanmaktadir. Serebrovaskiiler hastaliklarin belli bash risk faktorleri arasinda

sigara, obezite, hipertansiyon, dislipidemi ve iskemik ataklar bulunmaktadir (55).
2.7.2.3.Periferik Arter Hastahg

Kol, bacak, mide ve bobrege giden damarlarm daralmasi ile ortaya ¢ikan bir hastaliktir.
Diyabetli bireylerde yas, diyabet siiresi, noropati varhigiyla artis gostermektedir.
Periferik damar hastaligi ve diisilk ekstremite amputasyon i¢in major risk faktoriidiir

(55).
2.7.3.Ayak iilserleri

Diyabet ile birlikte gelisen komplikasyonlar, ayak diilserlerine yol acabilmektedir.
Diyabetli bireylerin %15’inde ayak iilserleri gozlenmekte olup, bunlarin %14-24’1

ampiitasyona neden olmaktadir (56).
2.8.Tip 2 diyabet ve patogenezi

Saglikli yasam tarzimi benimsemek tip 2 diyabet insidansini azaltmaktadir. Ancak bu
pratik bir ¢oztim degildir. Bu nedenle tip 2 diyabetin patogenezini daha iyi anlamak
mevcut yaklagim olmahdir. Tip 2 diyabetin patogenezinde, 1990’1 yillarda B-hiicre
bozuklugu, insiilin direnci ve karacigerde glikoz iiretimindaki artigin etkili oldugu
gorilmiistiir. Ancak o zamanlarda bu organlar arasindaki fizyolojik baglanti bilin-
memektedir. Bir diger bilinmeyen ise asirt yaglanmanin insiilin direnciyle iligkili
mekanizmasidir. Son on yilda tip 2 diyabetin patogenezini anlamada yenilikler olsa da,

sorular hala yanit bulamamustir (57).
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Tip 2 diyabetin patogenezinde genetik faktorler rol oynamaktadir. Ikizlerde uyum orani
cok yiiksek olup; bir ikizde hastalik gelistiyse, diger ikizde de gelisme olasiligi ¢ok
yiiksektir. Cevresel faktorler de tip 2 diyabet gelisimine yol agmaktadir. Yiiksek enerji
alim1 ve fiziksel aktivite azlig1 diyabet insidansinda artisa neden olmaktadir (57). Sekil

2.1°de tip 2 diyabetin patogenezinde rol oynayan 6nemli faktorler gosterilmistir (32).

Cevresel
faktorler

Genetik
yatkinlk

B hiicre fonksiyon
bozuklugu

Hiperglisemi

Sekil 2.1. Tip 2 Diyabetin Patogenezinde Rol Oynayan Onemli Faktorler

Glikoz homeostazisi agisindan bakildiginda ise insiilin direncinin veya B-hiicre bozuk-
lugunun tip 2 diyabetin patogenezinde rol oynadigi goriilmektedir. Yillardir en tartisilan
konulardan biri de; insiilin direnci veya B-hiicre bozuklugundan hangisinin tip 2

diyabetin patogenezinde birincil rol oynadigidir (57). Tip 2 diyabetin patogenezinde
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ikisi de rol almakta olup, biri digerinin 6niine gegmemektedir. Bu nedenle tip 2 diyabet

c¢ift defektli metabolik hastalik olarak adlandirilabilir (58).

Insiilin direnci, insiilin sinyal yolunda insiilinin reseptdr veya post-reseptdre baglan-
masinda ortaya ¢ikan kusurlar olarak tamimlanmaktadr (32). Insiilin direnci gelistigi
durumda iskelet kasinda glikoz alimi ve glikojen sentezi azalir, karacigerde gliko-
neogenez ve glikojenolizi inhibe etme yetenegi azalir, adipoz dokuda glikoz alimi ve
lipoliz baskilanir. Artan glikoneogenez ve glikojenolize neden olan hepatik insiilin
direnci, hipergliseminin ana faktorii olmakla birlikte B hiicre fonksiyon bozuklugu da

hiperglisemiye yol agmaktadir (32).

Adipoz doku; hem insiilin direncine, hem de B hiicre fonksiyon bozukluguna neden
olabilmektedir. Bu konuyla ilgili en biiyiik kesif adipoz dokunun sadece depolama alani
olmamasi; iskelet kasi, karaciger gibi bir¢ok dokuyu etkileyen adipokinleri iiretmesidir.
(57). Adipoz dokudan salgilanan adipokinlerden biri de, insiilin direnciyle

iliskilendirilen visfatindir (59).
2.9.Visfatin

Visfatin ilk olarak 1994 yilinda insan periferik kan lenfositinden izole edilerek bulun-
mustur. Kok hiicre faktoriiniin ve interlokin-7 nin etkinligini arttirdigt icin pre-B-hiicre
koloni-attirict faktor (pre-B-cell colony-enhancing factor: PBEF) olarak tanimlanmigtir

(60).

Visfatinin, nikotinamid adenin diniikleotid (NAD) biyosentezinde ilk basamagi katalize
eden hiz kisitlayict enzim olan nikotinamid fosforibozil transferaz (Nampt) olarak
adlandirilmasi fikrini ilk kez 2001 yilinda Martin ve arkadaslar ileri stirmiistiir (61,62).
Bakteriler, NAD sentezinde NMN’e gereksinim duyanlar (V-faktor bagimli) ve NMN’e
gereksinim duymayanlar (V-faktdrden bagimsiz) olmak iizere ikiye ayrilmaktadir.
Martin ve ark. (62), Haemophilus ducreyi’den (V-faktor bagimsiz bakteri) “Nadv”
olarak bilinen bir geni kodlamistir. Bu genin memelilerde PBEF ile yapisal homoloji
gostermekte oldugunu ve NAD sentezinde PBEF ile Nampt’in benzer etkilerinin
olabilecegini gostermistir. 2002 yilinda Rongvaux ve ark. (63), PBEF’i NAD sentezinde
bulunan nikotinamid transferaz (NAMPT) olarak adlandirmistir. Temel olarak visseral
yag dokusundan salgilandig1 i¢in 2005 yilinda, yeni bir adipositokin olan “visfatin” ad1

verilmistir (9).
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Ik defa insan periferik kan lenfositlerinden kodlanmis olan visfatin geni, 7q22.1 ve
7q31.33 arasindaki 7. kromozomun uzun kolunda yer almaktadir. Visfatin 491 amino
asitten olugsmus olup, 52 kDa agirligina sahiptir (64). Visfatin (PBEF/NAMPT) farkl
hiicreler tarafindan sentezlenmekte olup, ©nemli biyolojik fonksiyonlara sahiptir.
Visseral yag dokusundan salgilandigi gibi notrofil, lenfosit, monosit, hepatosit,

pnomositlerden de salgilanmaktadir (65).

Visfatinin insiilin direnciyle olan iligkisi incelendiginde; obezite ile birlikte C-reaktif
protein (CRP) gibi inflamatuvar belirteclerin artisi, diisiik dereceli inflamasyona yol
acmaktadir. Yag dokusunda olusan bu inflamasyonun insiilin direnci ile tip 2 diyabet
gelisiminde onemli bir faktor olabilecegi diisiiniillmektedir. Yag dokusundan salgilanan
visfatinin inflamatuvar kosullar altinda yiikseldigi gosterilmistir. Ayrica McGee ve ark.
(66), visfatinin NF-xB ve JNK yolaklar1 araciligiyla insiillin duyarhiligini
etkileyebilecegini bildirmistir. Bu nedenle yag dokusundan salgilanan visfatin insiilin

direncinin patogenezinde rol oynabilir.

Visfatinin metabolik &zellikleri daha fazla arastirildiginda, insiilin direncini arttirdig:
yoniinde yapilan hipotezin aksine, insiilin benzeri etkileri oldugu goriilmiistiir. Visfatin
de insiilin gibi hepatositler tarafindan iiretilen glikozu azaltip, glikoz tasiyicisini ve
lipogenezi arttirmaktadir. In vivo ortamda diyabetik farelere visfatin verildiginde,
insiilin duyarliliginda artis oldugu goriilmiistiir. Visfatinin insiillinomimetik etkisi,
insiilin reseptorleri araciligiyla olmaktadir. Visfatin insiilin reseptorlerine farkli bir
baglanma bdlgesi ile baglanmaktadir. Visfatinin insiilin duyarlhilastirict aktivitesi insiilin
etkisine katkida bulunmaktadir. Bu durum visfatinin insiilin reseptor ile aktive edilen
yollar1 etkinlestirdigini diisiindiirmektedir (10). Sekil 2.2.”de visfatin aracilt mekanizma-

lar gdsterilmistir (67).
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insiilin

vistatin

visfatin

visfatin

Sekil 2.2. Visfatin Aracili Mekanizmalar
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Visfatin nikotinamid adenin diniikleotid (NAD) sentezinde nikotinamidi, nikotinamid
mononiikleotide (NMN) doniistiiren nikotinamid fosforibozil transferaz enzimi
(NAMPT) olarak tanmimlanmistir. Nampt, pankreatik [ hiicrelerinden insiilin
sekresyonunun diizenlenmesinde Onemli bir role sahiptir. Arastirmacilar Nampt
tarafindan  sentezlenen = NMN, pankreas adaciklarinda NAD  seviyesinin
diizenlenmesinde ve glikoz uyarimli insiilin sekresyonu igin gerekli oldugunu
gostermistir. Bu nedenle NMN’in B hiicre fonksiyonunu modiile eden bir molekiil

olarak gérev yapabilecegi hipotezi dne siiriilmiistiir.

Nampt eksik heterozigot (Nampt+/-) kadinlarda azalmig plazma NMN diizeyi, insiilin
sekresyonunda eksiklik ve bozulmus glukoz toleransi saptanmustir. Ayrica Nampt+/-
farelerde NAD icerigindeki defektler ve glikoz toleranst NMN destegi ile
tyilestirilmistir. Bu bulgular NAD’1n insiilin sekresyonunda énemli bir faktor oldugunu
gostermektedir. Sekil 2.3.te Visfatin/PBEF/Nampt araciligiyla insiilin sekresyon kont-

rolii gosterilmistir (68).

K
ADIPOZ e
DOoKU Hikotinamid
- | PEEFY T NAD 5 insiilin Adipaz
Kmrat SIRTY? doku
Dider
Doboular 7 Diger
dokular

Sekil 2.3. Visfatin/PBEF/Nampt Araciligiyla Insiilin Sekresyon Kontrolii



3. GEREC VE YONTEM

3.1. Arastirmanin Yeri, Zamam, Orneklemi

Bu arastirma, Temmuz 2017-Ocak 2018 tarihleri arasinda yaslar1 19-64 yil arasinda
degisen Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Gevher Nesibe Hastanesi Endokrinoloji
Poliklinigi’ne bagvuran tip 2 diyabet tanist almig goniillii 30 hasta (tip 2 diyabetli grup)
ile herhangi bir kronik hastaligi olmayan, yas, cinsiyet ve beden kiitle indeksi (BKI)
bakimindan hasta grubuyla uyumlu goniilli 30 saglkli bireyden (sagliklt grup)
olusmaktadir.

Tip 2 diyabet grubunda dahil edilme kriterleri;
1. 19-64 yas araliginda olmak,
2. Tip 2 diyabet tanis1 almis olmak,
3. Caligmaya katilmaya goniillii olmaktir.
Dahil edilmeme kriterleri;
1. Gebe ve emzikli olmak,
2. Agir akut veya kronik bulagici hastaliga sahip olmak,
3. Malignitesi olmak,
4. Herhangi bir kronik hastaliga sahip olmak,
5. Tip 1 Diabetes Mellitus tanis1 almak,
6. Hormon replasman tedavisi almak,
7. Agir akut veya kronik bulasict hastaliga sahip olmak,
8. Major depresif bozukluk tanist almaktir.
Saghkh olan grupta dahil edilme kriterleri;
1. 19-64 yas araliginda olmak,

2. Herhangi bir kronik hastaliga sahip olmamak,
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3. Arastirmaya katilmaya goniillii olmaktir.
Saghkh olan grupta dahil edilmeme kriterleri;

1. 19 yas alt1 ve 64 yas iistii diyabetik birey olmak,

2. Gebe ve emzikli olmak,

3. Arastirmaya katilmaya goniillii olmamaktir.

Arastirma Erciyes Universitesi T1p Fakiiltesi Klinik Arastrmalar Etik Kurulu tarafindan
degerlendirilmis ve etik agidan uygun bulunmustur (Tarih: 07.04.2017 Sayt: 2017/174)
(Ek-1). Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Dekanligi’'ndan ve Erciyes Universitesi
Gevher Nesibe Hastanesi Endokrinoloji Poliklinigi’nden arastirmanin yapilacagina dair

kurum izni alinmigtir (Ek-2).

Arastirmaya katilan bireylere arastirmayla ilgili bilgi verildikten sonra “Bilgilendirilmis
Goniillis Olur Formu” okutulup goniillii olduklarina dair imza alinmistir (Ek-3, Ek-4)
Visfatin  kiti Ogretim Uyesi Yetistirme Programi (OYP) odenedi tarafindan

karsilanmistir.
3.2. Arastirmanin Genel Plam

Arastirmaya katilmaya goniillii olan ve kriterlere uyan bireylerle anket formunun (Ek-5)
tim bdliimleri yliz ylize goriisme yontemi ile arastirmaci tarafindan doldurulmustur.
Anket formu bireylerin genel 6zelliklerini ve beslenme aligkanhiklarimi belirlemeye
yonelik sorular1 igermektedir. Arastirmaya katilan bireylerin bir giinii hafta sonuna
gelecek sekilde birbirini izleyen ii¢ giinliik besin tiikketim kayitlart almmustir (Ek-6).
Fiziksel aktivite diizeylerini belirlemek icin Uluslararas1 Fiziksel Aktivite Anketi’nin
(UFAA-International Physical Activity Questionnaire) yedi sorudan olusan kisa formu

kullanilmistir (Ek-7).

Bireylerin antropometrik dl¢iimleri (viicut agirhigi, boy uzunlugu, bel cevresi, kalca
cevresi), viicut bilesimi analizleri (viicut yag yiizdesi, viicut su ylizdesi, kas kiitlesi,
bazal metabolizma hizi1 (BMH), visseral yag orani) arastirmaci tarafindan literatiire
uygun yontemlerle dlgiilmiis ve bel/kal¢a orani, BKI degerleri hesaplanmis olup, anket

formuna kaydedilmistir.

Tip 2 diyabetli ve goniillii saghikli bireylerden en az 8-12 saatlik ag¢hk sonrasi alinan
kanda aglik kan glikozu, HbAIC, total kolesterol, LDL-kolesterol ve HDL-kolesterol,
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trigliserit ve aclik insiilin diizeyleri 6l¢iilmiistiir. Bu biyokimyasal parametrelerin analizi
Erciyes Universitesi Giilser-Dr. Mustafa Giindogdu Merkez Laboratuvarr’'nda
yapilmistir. Hastalardan ve goniillii saglikli bireylerden alinan kanlarin yaninda serum
visfatin analizinin de yapilabilmesi i¢in en az sekiz saatlik aglik sonrasi 3 ml. kan
ornekleri hemsire tarafindan alimmigtir. Serum visfatin i¢in alinan kanlar Erciyes
Universitesi T1p Fakiiltesi Biyokimya Laboratuvar’nda santrifiij edilmistir ve serum

ornekleri analiz edilene kadar -80°C’de saklanmistir.
3.3.Verilerin Toplanmasi ve Degerlendirilmesi
3.3.1.Besin Tiiketim Durumunun Saptanmasi ve Degerlendirilmesi

Calismaya katillan bireylerin giinliik aldiklar1 enerji ve besin ogeleri diizeylerini
saptamak i¢in bir giinii hafta sonu olmak iizere, katilimcilardan ii¢ giinliikk besin tiikketim
kayd1 arastirmaci tarafindan alinmistir. Besin tiiketim kayd: alirken yemeklerin igerisine
giren besinleri belirlemek icin “Yemek ve Besin Fotograf Katalogu: Olgii ve Miktarlar1”
(69) ile “Toplu Beslenme Yapilan Kurumlar i¢in Standart Yemek Tarifleri” (70)
kitaplarindan faydalamilmistir. Katihmcilarm giinliik aldiklar: ortalama enerji ve besin
ogesi degerlerini hesaplamak icin “Bilgisayar Destekli Beslenme Programi, Beslenme

Bilgi Sistemleri Paket Programi (BEBIS)” kullanilmustir (71).
3.3.2.Fiziksel Aktivite Durumunun Saptanmasi

Katilimeilarin fiziksel aktivite diizeyini belirlemek igin “Uluslararasi Fiziksel Aktivite
Degerlendirme Anketi Kisa Formu (IPAQ Short Form-International Physical Activity
Questionnaire Short From)” kullanilmistir ve anket yiiz ylize goriisme yontemi ile
aragtirmact tarafindan doldurulmustur. Uluslararasi Fiziksel Aktivite Degerlendirme
Anketi Kisa Formu, 15-65 yas arahigindaki bireylerin fiziksel aktivite diizeyini
saptamak icin Craig ve ark. (72) tarafindan gelistirilmis olup, Tiirkiye’de anketin
gecerlilik ve giivenilirligi Oztiirk (73) tarafindan yapilmistir. Yedi sorudan olusan anket;
yiirime, orta yogunlukta, agir fiziksel aktivite diizeylerinde ve oturarak harcanan

zamani belirlemektedir (72).

Katilimcilarin son bir haftada gerceklestirdikleri aktivitelerin ka¢ giin ve ne kadar siire
ile yaptiklar1 belirlendikten sonra enerji diizeyini hesaplamak i¢in standart olan MET-
dakika skorlar1 (Yiirime=3.3 MET, Orta Yogunlukta Fiziksel Aktivite=4.0 MET, Agir
Fiziksel Aktivite=8.0 MET, Oturma=1.5 MET) kullanilmistir. Her bir aktivite i¢in ayr1
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ayr1 enerji diizeyi hesaplanmistir (MET skoru X aktivite siiresi X aktivite yapilan giin
sayis1). Toplam enerji diizeyi yliriime, orta yogunlukta fiziksel aktivite, agir fiziksel
aktivite diizeyi ve oturarak elde edilen enerji diizeylerinin toplamindan bulunmustur

(73). Katilimeilar toplam enerji diizeyine gore ii¢ kategoriye ayrilmistir;
1. Kategori: Inaktif olanlar : <600 MET-min/hf,
2. Kategori: Minimum Aktif olanlar : >600 - 3000 MET-min/hf,
3. Kategori: Aktif olanlar : >3000 MET-min/hf
3.3.3.Antropometrik Olciimler

Arastirmaya katilmay1 kabul eden bireylerin antropometrik dl¢iimleri en az sekiz saatlik
achk sonrast Erciyes Universitesi Gevher Nesibe Hastanesi Endokrinoloji
Poliklinigi’nde yapilmigtir. Katilimcilarin boy uzunlugu ayaklar yan yana ve Frankfurt
diizleminde ayakkabisiz olarak boy dlger (Seca, Almanya) ile yapilmisg olup, viicut
agirhigr ve viicut bilesim analizleri (viicut yag kiitlesi (kg) ve ylizdesi, yagsiz viicut
kiitlesi (kg), viicut su miktar1 (kg), bazal metabolizma hizi (BMH) (kkal), visseral yag
orani, yagsiz doku kiitlesi) elektriksel gegirgenlik farkina dayanan biyoelektriksel
impedans (BIA) cihazi (Tanita Innerscan BC 532, Japonya) ile yapilmustir (74).

Beden Kiitle indeksi (BKI, kg/m?): Her katilimci i¢in viicut aguhigmin boy
uzunlugunun karesine bolinmesiyle hesaplanan BKI, DSO’niin siniflandirmasima gore

degerlendirilmigtir (Tablo 3.1) (75).
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Tablo 3.1. Diinya Saglik Orgiitii’ne (DSO) gore Yetiskin Bireylerin BKI

Simiflandirmast
BKI (kg/m?) Simiflandirma
<18.50 Zayif
18.50-24.99 Normal
25.00-29.99 Hafif sisman
30.00-39.99 Obez
>40.00 Morbid obez

Bel Cevresi: En alt kaburga kemigi ile kristailiyak aras1 bulunup, orta noktadan gegen
cevre esnemeyen meziir ile olctilmiistiir. Metabolik hastaliklar agisindan bel ¢evresinin
erkeklerde >94 c¢m, kadmlarda >80 c¢m olmasi risk, erkeklerde >102 c¢m, kadimnlarda ise

>88 ¢cm olmast yiiksek risk olarak kabul edilmektedir (76).

Kalca Cevresi: Bireyin yan tarafinda durarak en yiiksek noktadan esnemeyen meziir ile

Ol¢lim yapilmistr.

Bel/Kalca orami: Bel cevresi (cm)/kalga ¢evresi (cm) formiilii ile hesaplanmigtir. Bu
oranin erkeklerde >0.90, kadinlarda >0.85 olmasi, kronik hastaliklarla iligkili bulundu-
gundan risk olarak kabul edilmektedir (76).

3.3.4.Biyokimyasal Analizler

Erciyes Universitesi Giilser-Dr. Mustafa Giindogdu Merkez Laboratuvart’nda aclik kan
glikozu spektrofotometrik, enzimatik (hekzokinaz), HbA1C tiirbidimetrik inhibisyon,
total kolesterol spektrofotometrik (enzimatik), HDIL-kolesterol spektrofotometrik
(homojendz enzimatik), LDL-kolesterol spektrofotometrik (homojendz enzimatik),
trigliserid spektrofotometrik (enzimatik), aclik insiilin ECLIA ile analiz edilmistir.

Serum visfatin diizeyi, MyBioSource ELISA kiti ile analiz sonucu elde edilmistir.

Insiilin direnci, Matthews ve ark.’nm (77) buldugu Homeostasis Model Assesment-

Insulin Resistance (HOMA-IR) formiilii ile hesaplanmistir.
HOMA-IR = [Aclik insiilini (WU/mL) x A¢lik glikozu (mg/dL.)]/405

(aligmada insiilin direncini belirlemek i¢in kullanimi kolay ve giivenilir olan HOMA-

IR indeksi kullanilmigtir. HOMA-IR degeri > 2.7 olarak kabul edilmistir (78).
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Tablo 3.2. Gevher Nesibe Hastanesi’nde Bazi Biyokimyasal Parametreler icin
Kullanilan Referans Degerler

Biyokimyasal Parametreler Referans Degerler
Aclik kan glikozu (mg/dL) 74-106

HbAlc (%) 4-6
Trigliserit (mg/dL.) 40-130

Total kolesterol (mg/dL) 70-200
HDL-kolesterol (mg/dL) 45-65
LDL-kolesterol (mg/dL) 100-130

3.3.5.Verilerin Istatistiksel Degerlendirilmesi

Arastirmadan elde edilen veriler Statistical Package for Social Sciences (SPSS 22.0)

istatistik programu ile analiz edilmistir.

Kategorik degiskenler arasindaki iligkiler “Ki-kare” testi ile test edilmistir. Verilerin
normal dagilima uygunluguna Shaphiro-Wilk testi ile bakilmistir. Normal dagilima
uygun degiskenlerin iki grupta karsilastirilmasinda Student’s t-testi, normal dagilima
sahip olmayan degiskenlerin iki grupta karsilagtirilmasinda ise Mann-Whitney U testi
kullanilmigtir. Degiskenler arasindaki iliski, degiskenlerden en az birinin normal
dagilmamast durumunda Spearman Korelasyon Analizi, her iki degiskenin normal
dagilim gosterdigi durumlarda Pearson korelasyon analizi ile degerlendirilmistir. p<0.05

olmas istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.




4. BULGULAR

Bu vaka-kontrol calismast diyabet tanist almig 30 tip 2 diyabetli hasta ve saglikli 30
birey olmak iizere toplam 60 kisi ile gergeklestirilmistir. Calismaya katilan tip 2
diyabetli bireylerin yas ortalamasi 47.5+6.61 yil iken, saglikli bireylerin yas ortalamasi
ise 46.0+5.87 yildir (p>0.05).

Tablo 4.1’de gruplarin cinsiyetlerine, egitim durumlarina, medeni durumlarina ve
ekonomik durumlarina gore dagilimlart verilmistir. Gruplar cinsiyet agismdan
degerlendirildiginde; tip 2 diyabetli bireylerin 9’u (%30.0) erkek, 21’1 (%70.0) kadin,
saglikli bireylerin ise 6’s1 (%20.0) erkek, 24’1 (%80.0) kadindir (p=0.371). Egitim
durumlar incelendiginde; tip 2 diyabetli bireylerin 13’1, saglikli bireylerin 12’si ilkokul
mezunudur (p=0.999).

Gruplar medeni durum acisindan incelendiginde; 28 tip 2 diyabetli (%93.3) ve 28
saglikli bireyin (%93.3) evli oldugu goriilmiistiir (p=0.999). Sigara kullanimi1 agisindan;
calismaya katilan bireylerin sigara kullanmadigi ve tip 2 diyabetli bireylerin %60.0’1,
saglikli bireylerin ise %76.7’si sigara igmemektedir. Ekonomik durumlarina gore tip 2
diyabetli bireylerin 20°si (%66.7) ve saghkli bireylerin 16’smin (%53.3) gelirlerinin
giderlerine esit oldugu belirlenmistir (p=0.574). Gruplar arasinda cinsiyet, egitim
durumu, medeni durum, sigara kullanimi ve ekonomik durum agisindan istatistiksel
olarak fark bulunmamustir (p>0.05). Calismaya katilan bireylerin ailelerinde diyabet
Oykiisiiniin olup olmadigt incelendiginde; tip 2 diyabetli bireylerin %86.7’sinin

ailesinde diyabet 6ykiisii oldugu goriilmiistiir.
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Tablo 4.1. Gruplarmn Genel Ozelliklerine Gore Dagilimlar:

Degiskenler Tip 2 Diyabetli Saghikh (n=30) Toplam (n=60) 72
(n=30) S % | S % p

S %
Cinsiyet
Erkek 9 30 6 20 15 25 0.800
Kadm 21 70 24 80 45 75 0.371
Egitim Durumu
Okur yazar degil - - 1 33 1 1.7
flkokul mezunu 13 43.3 12 40 25 41.1 1.272
Ortaokul mezunu 4 13.3 4 13.3 8 13.3 0-999
Lise mezunu 6 20.0 5 16.7 11 18.3
Universite mezunu 7 233 8 26.7 15 25.0
Medeni Durum
Evli 28 93.3 28 93.3 56 93.3
Bekar 1 33 - - 1 1.7 2.112
Dul r . 1 33 1 1.7 0-999
Ayri/Bosanmig 1 33 1 33 2 3.3
Sigara Kullanimi
I¢iyor - - - - - - 1.926
fcmis birakmug 12 40.0 7 23.3 19 31.7 0.165
Hig icmemis 18 60.0 23 76.7 41 68.3
Ekonomik Durum
Gelir giderden az 25 83.3 23 76.7 48 80.0 0.417
Gelir gidere denk 5 16.7 7 23.3 12 20.0 0.519
Gelir giderden fazla - - - - - -
Aile Oykiisii
Var 26 86.7 7 23.3 33 55.0 24.310
Yok 4 13.3 23 76.7 27 45.0 0.000*

y2=Ki-kare testi, *p<0.001

Bireylerin beslenme aligkanliklarinm gruplara gére dagilimi Tablo 4.2°de verilmigtir.
Ana o6giin tiiketim durumlar1 incelendiginde tip 2 diyabetli bireylerin %67.7 sinin,
saglikli bireylerin ise %60.0’min ii¢ ana 6gilin tiikkettikleri saptanmistir (p=0.165). Her
iki gruptaki bireylerin %50.0’sinin 6giin atladig goriilmiistiir. En ¢ok atlanan 6giin ise
tip 2 diyabetli bireylerde (%53.6) ara 6gilin iken, saglikli bireylerde (%89.7) &gle
ogiiniidiir (p<0.001). Her iki grupta da ara ogiinlerde en ¢ok tiiketilen besinin meyve

oldugu bulunmustur. Firinlama ve 1zgara yontemi ile yemek pisirenlerin orani tip 2
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diyabetli bireylerde saglikli gruba gore anlamli diizeyde daha yliksektir (p=0.019). Tip
2 diyabetli bireylerin yemeklerde en ¢ok bitkisel sivi yag kullandiklari, saghkli
bireylerin ise zeytinyagini kullandiklar: goriilmiistiir. Salata tiiketme aligkanligina sahip
olan tip 2 diyabetli ve saglikli birey orami %43.3’diir. Tip 2 diyabetli bireylerin
9%33.3’11, saglikli bireylerin ise %40.0’1 giinliikk 2-4 bardak su igtiklerini beyan etmistir
(p=0.297).



Tablo 4.2. Gruplarin Beslenme Aligkanliklarina Gére Dagilimi

28

Ogiin tiiketimi Tip 2 Diyabetli | Saghkh (n=30) Toplam (n=60) 72
(n=30) P
S % |'s % S %

Ana 6giin sayisi

1 - - - - - - 1.926

2 7 | 233 | 12 | 400 19 31.7 0.165

3 23 67.7 18 60.0 41 68.3

Ara 0giin sayisi

Tiiketmez 5 16.7 4 13.3 9 15.0

1 11 | 367 13 | 433 24 40.0 0.549
0.960

2 10 33.3 10 33.3 20 33.3

3 4 13.3 3 10.0 7 11.7

(")giin atlama durumu

Evet 15 50.0 15 50.0 30 50.0 0.474

Hayir 2 6.7 1 3.3 3 5.0 0.999

Bazen 13 433 14 46.7 27 45.0

Atlanan 6giin

Sabah 2 7.1 1 34 3 5.3

Ogle 11 | 393 26 89.7 37 64.9 16.940
0.000*

Ara 6giin 15 53.6 2 6.9 17 29.8

Ogiin atlama nedeni

Zaman yetersizligi 12 429 9 31.0 21 36.8

Caninin istememesi, 6 214 7 24.1 13 22.8

. 6.258

istahsizhik
0.154

Geg kalma 5 17.9 1 34 6 10.5

Hazirlanmama - - 2 6.9 2 35

Algkanlig1 olmama 5 17.9 10 34.5 15 26.3

Ara 6giinde tiiketilenler

Simit, pogaca, kraker 3 11.5 1 3.7 4 7.5

Biskiivi, tath 3 11.5 2 7.4 5 94 6.983

Seker, ¢ikolata 2 7.7 - - 2 3.8 0.183

Meyve 13 50.0 22 81.5 35 66.0

Yogurt, ayran, siit, peynir 4 15.4 1 3.7 5 9.4

Cay.kahve 1 3.8 1 3.7 2 3.8

y2=Ki-kare testi, *p<0.001
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Tablo 4.2. Gruplarin Beslenme Aligkanliklarina Gore Dagilimi (devamu)

Pisirme Teknigi Tip 2 Diyabetli (n=30) | Saghkh (n=30) Toplam (n=60) 72
S % S % |S % P

Firmlama 6 20 3 10.0 9 15 8.932

Izgara 17 56.7 10 33.3 27 45.0 0.019%

Haglama 6 20.0 17 56.7 23 38.3

Kizartma 1 33 - - 1 1.7

Yemeklik Yag Tiirii

Tereyag 3 10.0 2 6.7 5 8.3 0.753

Zeytinyagy 12 40.0 15 50.0 27 45.0 0.736

Bitkisel stvi yag 15 50.0 13 43.3 28 46.7

Disarida Yemek Tiiketim Sikh@

Haftada 2-3 1 33 2 6.7 3 5.0

Haftada 4-5 1 33 - - 1 1.7 1.827

Ayda 2-3 1 33 2 6.7 3 5.0 0999

Ayda 1 21 70.0 20 66.7 41 68.3

Hig 6 20.0 6 20.0 12 20.0

Disarida Tiiketilen Yemek Tiirii

Ev yemekleri 2 7.1 1 34 3 5.3

Fast-food 11 39.3 26 89.7 37 64.9 2.049

Keban - - - - - - 0.780

Hamur isleri 15 53.6 2 6.9 17 29.8

Izgara 6 24.0 4 16.7 10 20.4

Meyvelerin Tiiketim Sekli

Kabuklu 23 76.7 17 56.7 40 66.7 2.700

Kabuksuz 7 23.3 13 433 20 33.3 0.100

Salata Tiiketimi

Evet 13 43.3 13 43.3 26 43.3 4252

Hayir 4 13.3 - - 4 6.7 0.162

Bazen 13 43.3 17 56.7 30 50.0

Seker Kullanimi

Evet 5 16.7 12 40.0 17 28.3 6.758

Hayir 21 70.0 18 60.0 39 6.0 | 0036%

Bazen 4 13.3 - - 4 6.7

y2=Ki-kare testi *p<0.05
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Tablo 4.2. Gruplarin Beslenme Aligkanliklarina Gore Dagilimi (devamu)

Su tiiketim Tip 2 Diyabetli (n=30) Saghkh (n=30) | Toplam (n=60) 72
durumu S A S % S % p
2-4 bardak 10 33.3 12 40.0 22 36.7
4-6 bardak 3 10.0 7 233 10 6.7

6.062
6-8 bardak 7 233 2 6.7 9 15.0

0.297
8-10 bardak 3 10.0 4 13.3 7 11.7
10-12 bardak 2 6.7 3 10.0 5 8.3
12 bardak ve tizeri 5 16.7 2 6.7 7 11.7

¥2=Ki-kare testi

(Calismaya katilan bireylerin fiziksel aktivite durumlar1 Tablo 4.3’te verilmistir.
Bireylerin biiylik ¢ogunlugunun (%63.3) aktif olmadig1 goriilmiistiir. Diisiik aktivite
diizeyine sahip tip 2 diyabetli ve saghkli birey orami %36.7°dir. Gruplar arasinda
fiziksel aktivite diizeyi acgisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamigtir

(p>0.05).

Tablo 4.3. Gruplarin Fiziksel Aktivite Diizeylerine Gore Dagilimlart

Fiziksel aktivite Tip 2 Diyabetli (n=30) Saghkh (n=30) | Toplam (n=60) 72
diizeyi S % S % | S % p
Aktif olmayan 19 63.3 19 63.3 38 63.3 0.000
Diisiik aktivite 11 36.7 11 36.7 22 36.7 0.999
Yeterli aktivite

y2=Ki-kare testi

Arastirmaya katilan bireylerin gruplara gére antropometrik dl¢iim degerleri Tablo 4.4°te
verilmigtir. Viicut agirligt tip 2 diyabetli bireylerde ortalama 82.95+12.37 kg, saglikli
bireylerde ortalama 76.70£10.06 kg’dir. Tip 2 diyabetli bireylerin viicut agirhgi, saglikl
bireylere gore istatistiksel olarak dnemli diizeyde daha yliksek bulunmustur (p=0.036).
Tip 2 diyabetli ve saglikli bireylerin BKI ortalamalar1 sirasiyla; 31.36+4.37 kg/m? ve
29.8043.53 kg/m?’dir. Gruplar arasinda BKI ortalamalar1 agisindan istatistiksel olarak
anlaml fark bulunmamistir (p=0.134).

Bel cevresi, kalca ¢evresi ve bel/kalca orami ortalamalari, tip 2 diyabetli bireylerde
(swrastyla; 99.06+ 9.19 cm, 111.60£10.52 cm, 0.89+0.05) saglikh bireylerden (sirasiyla;
85.87+8.17 cm, 105.76£7.03 cm, 0.81+0.07) istatistiksel olarak 6nemli diizeyde daha
yiikksek bulunmustur (p<0.05). Gruplar arasinda yagsiz viicut kiitlesi (kg), viicut yag
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yiizdesi, BMH agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamistir (p>0.05).

Tip 2 diyabetli bireylerin visseral yag orani (%10.38+2.67) saglikli bireylere

(%8.85+2.47) gore istatistiksel olarak Onemli derecede daha yiikksek bulunmustur

(p<0.05).

Tablo 4.4. Gruplarin Antropometrik Olciimleri

Degisken Tip 2 Diyabetli (n=30) Saghikh (n=30) Test istatistigi
X + SS veya Medyan | X+ SS veya Medyan p
Viicut agirhg (kg) 82.95+12.37 76.70 £ 10.06 t=2.145
0.036%*
Boy uzunlugu (cm) 162.47 +8.77 160.16 +£7.33 1=1.102
0.275
Beden Kiitle indeksi (BKI) (kg/m?) 31.36 £4.37 29.80 +£3.53 1=1.520
0.134
Bel cevresi (cm) 99.06 £9.19 85.87 £8.17 t=0.269
0.000*
Kalcga ¢evresi (cm) 111.60 £ 10.52 105.76 £ 7.03 t=0.086
0.014%:*
Bel/kalca oram 0.89 £ 0.05 0.81 £0.07 t=0.153
0.000*
Yagsiz viicut kiitlesi (kg) 49.55+7.85 46.19+£7.53 1=0.142
0.096
Viicut yag yizdesi (%) 38.1(27.3-43.9) 38.7 (31.0-41.6) 7=-0.214
0.830
Bazal metabolizma hizi (BMH, 1579.55 £ 230.58 1475.10 £ 212.55 1=0.601
kkal) 0.076
Visseral yag orani (%) 10.38 £2.67 8.85+2.47 t=0.277
0.025%*

t= Student’s t-testi, Z=Mann-Whitney U-testi, *p<0.001, **p<0.05

Tablo 4.5.°de gruplarin BKI smiflamasma gore dagilim verilmistir. Tip 2 diyabetli

bireylerin 19’unun (%63.3) obez, 9’unun (%30.0) hafif sisman, 2’sinin (%6.7) normal
agirhikta oldugu, saglikli bireylerin 12’sinin (%40.0) obez, 12’sinin (%40.0) hafif

sisman, 6’sinin (%20.0) normal agirlikta oldugu saptanmustir (p=0.155).
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Tablo 4.5. Bireylerin Beden Kiitle Indeksi Smiflamasina Gore Dagilimlart

BKIi (kg/m?) Tip 2 Diyabetli (n=30) Saghikh (n=30) Toplam (n=60) 72

S % S % S % p
20-24.9 (normal) 2 6.7 6 20.0 8 13.3 3.880
25-29.9 (hafif sisman) 9 30.0 12 40.0 21 35.0 0.155
>30.0 (obez) 19 63.3 12 40.0 31 51.7

¥2=Ki-kare testi

Gruplarin bel ¢evresi (cm) ve bel/kalga oranlarina iligskin risk degerlendirmesine gore
dagilimi Tablo 4.6.’de verilmistir. Bel ¢evresi agisindan bireyler degerlendirildiginde tip
2 diyabetli bireylerin %73.3’linlin, saghkli bireylerin ise %23.3’iiniin yliksek riskli
grupta oldugu goriilmiistiir. Bel/kalga orani riskli diizeyde olan tip 2 diyabetli bireylerin
orant (%70.0), saghkli bireylerden (%16.7) istatistiksel agidan Onemli diizeyde
yiiksektir. Bel ¢evresi ve bel/kalca oranlari riski agisindan incelendiginde, tip 2 diyabetli
ve saglikl bireyler arasinda farklar istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.05).

Tablo 4.6. Bireylerin Bel Cevresi (cm) ve Bel/Kalca Oranlarina Gore Risk
Degerlendirmesine Gore Dagilimlari

Bel cevresi Tip 2 Diyabetli (n=30) Saghikh (n=30) Toplam (n=60) 72
S % S % |S % P
Risksiz 4 13.3 13 43.3 17 283 | 15.095
Riskli 4 13.3 10 33.3 14 23.3 0.0017*
Yiiksek Risk 22 73.3 7 23.3 29 48.3
Bel/kalca 17.376
Risk yok 9 30.0 25 83.3 34 56.7 0.000%
Riskli 21 70.0 5 16.7 26 43.3

y2=Ki-kare testi, *p<0.001, **p<0.05

Tablo 4.7.te tip 2 diyabetli ve saghikli bireylerin bazi biyokimyasal parametreleri
verilmigtir. Ortalama a¢hk kan glikozu, HbAlc, aclik insiilin, CRP, HOMA-IR
diizeyleri tip 2 diyabetli bireylerde (swrasiyla; 138.40+43.50 mg/dL, 6.88+1.10, 12.5
uU/mL, 3.9 mg/l., 4.4) daha yiiksek bulunurken, aradaki farklilik istatistiksel olarak
anlamhdir (p<0.05).

Ortalama trigliserit, total kolesterol, LDL-kolesterol diizeyleri tip 2 diyabetli bireylerde
(swrasiyla; 144.5 mg/dL, 193.96+42.13 mg/dl, 109.2 mg/dl)) saghkli bireylerden
(swrastyla; 116.5 mg/dL., 191.16+£36.58 mg/dL., 105.2 mg/dL.) daha yiiksek bulunmustur
(p>0.05). Tip 2 diyabetli bireylerin ortalama HDL-kolesterol diizeyi saghkli bireylere
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gore anlamli diizeyde diisiik bulunmustur (p=0.046). Tip 2 diyabetli bireylerin ortalama
CRP diizeyinin medyan degeri 3.9 mg/dL, saghkli bireylerin ise 1.35 mg/dL. olarak
saptanmig ve aradaki farkhilik istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0.008).
Ortalama serum visfatin diizeyi tip 2 diyabetli bireylerde (2.8 ng/dL) saghkh
bireylerden (1.7 ng/dL) daha yiiksek bulunurken, aradaki fark istatistiksel olarak anlamli
bulunmamugstir (p=0.487), (Tablo 4.5. ve Sekil 4.1.)

Tablo 4.7. Gruplarin Biyokimyasal Parametreleri

Biyokimyasal Bulgular Tip 2 Diyabetli (n=30) Saghkh (n=30) Test
X £ SS veya Medyan X £ SS veya Medyan istatistigi
Y
AKG (mg/dL) 138.40 £43.50 90.06 + 6.46 t=0.003
p=0.000*
HbAlc (%) 6.88+£1.10 5.13+£0.29 t=0.006
p=0.000*
Insiilin (uU/mL) 12.5 (7.8 - 22.8) 8.1(6.9-11.1) 7=-2.429
p=0.015%*
CRP (mg/dL) 3.9(1.5-6.5) 1.35 (0.9 -2.8) 7=-2.653
p=0.008*
HOMA-IR 44(24-84) 1.8(1.5-2.4) 7=-4.315
p=0.000*
Trigliserit (mg/dL) 144.5 (98.5 - 189.3) 116.5 (84.3 - 161.8) 7=-1.538
p=0.124
Total kolesterol (mg/dl) 193.96 £42.13 191.16 £ 36.58 t=0.340
p=0.784
LDL-kolesterol (mg/dl) 109.2 (72.9 - 137.6) 105.2 (93.5-133.2) 7=-0.023
p=0.982
HDL-kolesterol (mg/dl) 48.13 £15.58 5541 +£11.54 t=0.405
p=0.046*
Visfatin (ng/dL) 2.8(0.7-4.2) 1.7(1.0-2.8) 7=-0.695
p=0.487

t=Student’s t-testi, Z=Mann-Whitney U-testi, *p<0.001, **p<0.05
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Visfatin
(ng/dl)

Tip 2 diyabetli Sadghkh

Sekil 4.1. Gruplararasi Visfatin Diizeyleri

Gruplarin giinliikk ortalama enerji ve makro besin Ogesi alimlar1 Tablo 4.8.°de
verilmistir. Arastirmaya katilan bireylerin giinliik ortalama enerji alimlar tip 2 diyabetli
bireylerde 1436.2 kkal, saghkli bireylerde 1447.7 kkal’dir (p>0.05). Tip 2 diyabetli
bireylerde giinliik ortalama enerjinin karbonhidrattan gelen oram (%50+8.06) ve
proteinden gelen oram (%15.2242.54) daha yiiksek bulunmustur (p>0.05). Giinliik
ortalama enerjinin yagdan gelen orani ise saglikli bireylerde (35.7+5.96) daha yiiksek
bulunmus, ancak gruplar arasindaki farklilik anlamli bulunmamistir (p=0.506). Giinliik
ortalama posa alimi tip 2 diyabetli bireylerde 20.50+£7.21 g, saglikli bireylerde
19.22+45.73 g’dwr (p>0.05).

Giinliikk ortalama doymus yag asitleri (g), tekli doymamis yag asitleri (g) ve ¢oklu
doymamis yag asitleri (g) alimlar1 tip 2 diyabetli bireylerde swasiyla; 19.73+6.53 g,
22.11£7.01 g ve 13.5 g olarak bulunurken, bu miktarlar saglikli bireylerde sirasiyla;
19.5546.38 g, 22.11£7.31 g ve 9.9 g olarak saptanmistir (p>0.05). Gilinliik ortalama
kolesterol alimi tip 2 diyabetli bireylerde (232.4 mg) daha yiikksek bulunmustur
(p=0.790). Diyetle giinlik ortalama n-3 yag asidi alimi her iki grupta da benzer
bulunmustur. Diyetle giinliik ortalama n-6 yag asidi alimi tip 2 diyabetli bireylerde 11.7
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g, saglikli bireylerde 8.8 g’dir (p>0.05). Giinliik ortalama enerji ve makro besin 6geleri

alimlar1 agisindan gruplar arasi farkliliklar anlamli bulunmamistir (p>0.05).

Tablo 4.8. Gruplarmn Giinliik Ortalama Enerji ve Makro Besin Ogesi Alimlari

Enerji ve Makro Besin Tip 2 Diyabetli (n=30) Saghkh (n=30) Test
Ogesi X % SS veya Medyan X % SS veya Medyan istatistigi
P
Enerji (kkal) 1436.2 (1239.5 -1642.8) 1447.7 (1155.4 - 1667.7) 7=-0.222
p=0.824
Karbonhidrat (g) 166.7 (146.8 — 216.4) 171.2 (123.5 -210.7) 7=-0.370
p=0.712
Karbonhidrat (%) 50.01 £8.06 49.23+6.71 t=0.192
p=0.684
Posa (g) 20.50+7.21 19.22 +5.73 t=0.952
p=0.465
Protein (g) 53.4(43.4-62.9) 48.20 (43.00 — 54.58) 7=-0.340
p=0.179
Protein (%) 15.22 +2.54 14.64 £2.52 t=0.830
p=0.380
Yag (g) 579 (47.3 -64.9) 57.7 (44.80 — 63.86) 7=-0.340
p=0.734
Yag (%) 34.71£7.27 35.86 £5.96 t=0.132
p=0.506
Doymus yag asidi (g) 19.73 £6.53 19.55+£6.38 t=0.903
p=0.917
Tekli doymamig yag asidi (g) 22.11+£7.01 22.11+£7.31 t=0.756
p=0.999
Coklu doymamus yag asidi (g) 13.5(8.9-17.0) 9.9 (6.9 - 18.6) 7=-0.828
p=0.408
Kolesterol (mg) 232.4 (140.78 -334.7) 211.2 (183.6 - 282.9) 7=-0.266
p=0.790
n-3 yag asidi 0.9 (0.7-1.33) 0.9(0.7-1.3) 7=-0.141
p=0.888
n-6 yag asidi 11.7 (7.27-16.21) 8.8(5.9-159) 7=-0.717
p=0.473

t= Student’s t-testi, Z=Mann-Whitney U-testi
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Tablo 4.9.°de ¢aligmaya katilan bireylerin giinliik ortalama mikro besin dgesi alimlar1
verilmistir. Tip 2 diyabetli bireylerin giinliik ortalama A vitamini alimi 776.6 g,
saglikli bireylerin 758.4 pg’dir (p>0.05). Giinliik ortalama C ve E vitamini alim1 tip 2
diyabetli bireylerde (srasiyla; 115.8 ve 15.6 mg) saglikli bireylerden (sirasiyla; 113.9
ve 11.9 mg) daha yiiksek bulunmustur (p>0.05). Giinliik ortalama riboflavin ve tiamin
alimlar1 tip 2 diyabetli bireylerde sirasiyla; 1.10+£0.48 mg ve 0.78+0.33 mg iken, saglikl
bireylerde sirasiyla; 1.03+£0.39 mg ve 0.67+0.17 mg’dwr. Her iki grubun giinliik ortalama

piridoksin alim diizeyleri benzer bulunmustur (p>0.05).

Bireylerin mineral alim diizeyleri incelendiginde; tip 2 diyabetli bireylerin giinliik
ortalama sodyum, potasyum, kalsiyum, magnezyum, fosfor, demir ve ¢inko alimlari
swrastyla; 2615.5 mg, 2244.1 mg, 680.39£233.66 mg, 245.85+£103.97 mg, 839.7 mg, 8.3
mg, 7.5 mg, bu miktarlar saglikli bireylerde sirasiyla; 2466.8 mg, 2120.8 mg, 673.32+
198.49 mg, 234.38+65.46 mg, 832.4 mg, 8.2 mg, 7.3 mg olarak belirlenmistir. Giinliik
ortalama mikro besin 0gesi alim agisindan gruplar arasi farkliliklar anlamh

bulunmamugstir (p>0.05).
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Mikro Besin Ogesi Tip 2 Diyabetli (n=30) Saghkh (n=30) Test
X + SS veya Medyan X + SS veya Medyan istatistigi
Y
A vitamini (pg) 777.6 (621.8 —992.7) 758.4 (599.6 — 1355.3) 7=-0.237
p=0.813
C vitamini (mg) 115.8 (74.4 - 159.3) 113.9 (84.7 - 168.5) 7=-0.414
p=0.139
E vitamini (mg) 15.6 (11.7-19.4) 11.9 (8.8 -22.0) 7=-1.479
p=0.679
Riboflavin (mg) 1.10£0.48 1.03 £0.39 t=0.977
p=0.579
Tiamin (mg) 0.78+0.33 0.67£0.17 t=0.174
p=0.109
Piridoksin (mg) 0.90.8-1.1) 0.9(0.8-1.1) 7=-0.311
p=0.756
Folat (mg) 267.9 (227.1 -291.7) 249.9 (218.4 - 307.5) 7=-0.266
p=0.790
Sodyum (mg) 2615.5 (1964.8 — 2450.8) 24660.8 (2087.9 —3417.2) 7=-1.301
p=0.193
Potasyum (mg) 2244.1 (1964.8 — 2450.7) 2120.8 (1734.1 — 2622.8) 7=-0.769
p=0.442
Kalsiyum (mg) 680.39 £ 233.66 673.32 £ 198.49 t=0.725
p=0.900
Magnezyum (mg) 245.85+103.97 234.38+65.46 t=0.254
p=0.611
Fosfor (mg) 839.7 (697.7 - 976.3) 832.4 (684.1 - 992.7) 7=-0.429
p=0.668
Demir (mg) 8.3(6.8-10.1) 82(6.5-9.2) 7=-0.858
p=0.391
Cinko (mg) 7.5(6.6-8.7) 7.3(6.3-8.9) 7=-0.370
p=0.712

t= Student’s t-testi, Z=Mann-Whitney U-testi

Gruplarin visfatin diizeyleri ile antropometrik dl¢timler arasindaki iligki Tablo 4.10°de

verilmistir. Her iki grupta da visfatin diizeyleri ile viicut agirhigi, boy uzunlugu, BKI,

bel cevresi, kalga ¢evresi, bel/kalga orani, kas kiitlesi, viicut yag ylizdesi, BMH, visseral

yag orani arasinda bir korelasyon saptanmamustir.
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Tablo 4.11.’de gruplarin visfatin diizeyi ile biyokimyasal parametreler arasmdaki iliski
verilmistir. Saglikli bireylerde visfatin diizeyi ile serum HDL-kolesterol diizeyi arasinda
istatistiksel olarak anlaml ve pozitif yonde bir korelasyon goriilmiistiir (p<0.05). Diger
biyokimyasal parametreler ile visfatin diizeyi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

iliski bulunmamigtir (p>0.05).

Tablo 4.12.’te gruplarin visfatin ile giinliik aldiklar1 enerji ve makro besin dgelerinin
miktarr arasmdaki iligki verilmistir. Tip 2 diyabetli bireylerde visfatin diizeyi ile giinliikk
alman karbonhidrat miktar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli ve pozitif bir korelasyon
(r=0.406, p=0.026) (Sekil 4.2.), visfatin diizeyi ile coklu doymamis yag asitleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli ve pozitif bir korelasyon (r=0.404, p=0.027) bulunmustur
(Sekil 4.3.). Saghkl bireylerde visfatin diizeyi ile giinliik alinan protein miktar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli ve negatif bir korelasyon saptanmistir (r=-0.402, p=0.028).

Guplarin visfatin diizeyi ile giinlikk aldiklart mikro besin dgelerinin miktar1 arasindaki
iliski Tablo 4.13.’te verilmistir. Tip 2 diyabetli bireylerde giinliik ortalama A vitamini,
C vitamini, E vitamini, riboflavin, tiamin, piridoksin, folat, sodyum, potasyum,
kalsiyum, magnezyum, fosfor, demir, cinko alimi ile visfatin diizeyi arasinda bir
korelasyon goriilmemistir. Saglikli bireylerde visfatin diizeyi ile giinliik ortalama tiamin
alimi arasinda istatistiksel olarak anlamli ve negatif yonde bir korelasyon (r=-0.424,
p=0.019), visfatin diizeyi ile giinliik ortalama fosfor alimi1 arasinda istatistiksel olarak
anlamli ve pozitif yonde bir korelasyon (r=0.447, p=0.008), visfatin diizeyi ile giinlikk
ortalama c¢inko alimi arasinda istatistiksel olarak anlamli ve negatif ydnde bir

korelasyon (r=-0.406, p=0.026) bulunmustur.
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Tablo 4.10. Gruplarda Visfatin Diizeylerinin Antropometrik Olgiimlerle Korelasyonu

Tip 2 Diyabetli (n=30)

Saghikh (n=30)

Visfatin Korelasyon p Korelasyon p
katsayis1 katsayis1
) )

Viicut agirhigr (ke) -0.091 0.631 -0.134 0.481
Boy uzunlugu (cm) -0.079 0.679 -0.335 0.071
BKI (kg/m2) 0.054 0.777 0.157 0.407
Bel cevresi (cm) 0.059 0.756 -0.127 0.503
Kalcga ¢evresi (cm) -0.015 0.938 0.234 0.214
Bel/kalga oran 0.153 0.418 -0.266 0.155
Kas kiitlesi (kg) -0.058 0.761 -0.285 0.127
Viicut yag yiizdesi (%) -0.241 0.200 0.297 0.111
BMH (kkal) -0.091 0.640 -0.294 0.115
I¢ organ yag: 0.121 0.523 -0.148 0.436

Tablo 4.11. Gruplarda Visfatin Diizeylerinin Biyokimyasal Parametrelerle

Korelasyonu
Tip 2 Diyabetli (n=30) Saghkh (n=30)
Visfatin Korelasyon p Korelasyon p
katsayis1 katsayis1
) )

AKG (mg/dL) 0.060 0.752 0.029 0.878
HbAlc (%) -0.256 0.172 0.051 0.787
Insiilin (uU/mL) -0.001 .998 -0.027 .889
CRP (mg/dL) .348 0.075 -0.023 0.903
HOMA-IR 0.045 0.824 -0.008 0.965
Trigliserit (mg/dL.) 0.117 0.537 0.003 0.987
Total kolesterol (mg/dl) -0.134 0.479 0.163 0.389
LDL-kolesterol (mg/dL) -0.082 0.673 -0.007 0.972
HDI-kolesterol (mg/dlL.) -0.307 0.105 0.377 0.040*

#p<0.05
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Tablo 4.12. Gruplarda Vistatin Diizeyinin Giinliik Ortalama Enerji ve Makro Besin

Ogesi Alimiyla Korelasyonu

Tip 2 diyabetli (n=30)

Saghikh (n=30)

Visfatin Diizeyi Korelasyon p Korelasyon p
katsayis1 Katsayis1
) )

Enerji (kkal) 0.341 0.065 -0.316 0.089
Karbonhidrat (g) 0.406 0.026* -0.290 0.120
Karbonhidrat (%) 0.141 0.457 -0.061 0.750
Posa (g) -0.086 0.653 -0.119 0.530
Protein (g) 0.250 0.184 -0.402 0.028*
Protein (%) -0.017 0.927 -0.232 0.218
Yag (g) 0.222 0.239 -0.241 0.200
Yag (%) -0.101 0.595 0.159 0.400
Doymus yag asidi (g) 0.245 0.192 -0.226 0.230
Tekli doymamis yag asidi (g) 0.047 0.807 -0.168 0.376
Coklu doymamus yag asidi (g) 0.404 0.027* -0.147 0.439
Kolesterol (mg) 0.331 0.074 -0.102 0.593
n-3 yag asidi 0.059 0.756 0.078 0.681
n-6 yag asidi 0.327 0.078 -0.109 0.566

#p<0.05
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Tablo 4.13. Gruplarda Visfatin Diizeyinin Giinliik Ortalama Mikro Besin Ogesi
Alimiyla Korelasyonu

Tip 2 Diyabetli (n=30) Saghkh (n=30)
Visfatin Diizeyi Korelasyon P Korelasyon P
katsayis1 Katsayis1
) )

A vitamini (ug) 0.076 0.691 0.226 0.229
C vitamini (mg) -0.124 0.515 0.116 0.542
E vitamini (mg) 0.294 0.115 -0.048 0.799
Riboflavin (mg) 0.349 0.058 -0.158 0.405
Tiamin (mg) 0.275 0.141 -0.424 0.019*
Piridoksin (mg) 0.084 0.659 -0.047 0.805
Folat (mg) 0.130 0.494 -0.286 0.126
Sodyum (mg) 0.032 0.865 -0.359 0.051
Potasyum (mg) 0.199 0.291 -0.013 0.944
Kalsiyum (mg) 0.224 0.234 -0.332 0.073
Magnezyum (1mng) 0.287 0.124 -0.267 0.154
Fosfor (mg) 0.277 0.138 0.477 0.008*
Demir (mg) 0.120 0.526 -0.215 0.255
Cinko (mg) 0.171 0.368 -0.406 0.026*

#p<0.05




42

]

CHO (g) |

Visfatin (ng/dl)

Sekil 4.2. Tip 2 Diyabetli Bireylerde Giinliikk Ortalama Karbonhidrat Alim1 ile Serum
Visfatin Diizeyi Arasindaki Iliski

Coklu
doyma

mis yad
asidi
(g) oy —

Visfatin (ng/dl)

Sekil 4.3. Tip 2 Diyabetli Bireylerde Giinliik Ortalama Coklu Doymamis Yag Asidi
Alimu ile Serum Visfatin Diizeyi Arasmdaki Iligki



5.TARTISMA VE SONUC

Bu vaka-kontrol caligmasinda serum visfatin diizeylerinin saglikli kontrol grubuna gore
tip 2 diyabetli bireylerdeki diizeyleri; aglik kan glikozu, HbAlc, aglik serum insiilini,
HOMA-IR, total kolesterol, trigliserit, LDL-kolesterol, HDIL-kolesterol gibi
biyokimyasal bulgularla; bel cevresi, kalca ¢evresi olciimleri, bel/kalca orani, BKI
degerleri, kas kiitlesi, viicut yag yilizdesi, BMH, i¢c organ yagi gibi antropometrik
dl¢timlerle, giinliik alinan enerji ve besin 6gesi miktarlariyla iligkisi degerlendirilmistir.
(alismaya yaslar1 18-64 yas arasinda degisen 30 tip 2 diyabetli birey ve herhangi bir
hastaligr bulunmayan 30 saglikli birey dahil edilmistir. Elde edilen bulgular bireylerin
genel ozelliklerine, beslenme aligkanliklaria, antropometrik dl¢timlerine, biyokimyasal

bulgularma ve serum visfatin diizeyine gore degerlendirilmistir.

Diyabet prevalanst diinya genelinde erkeklerde kadinlardan daha yiiksek iken (79),
konuya ulusal diizeyde bakildiginda TURDEP-II calismasinda diyabet prevalansi
erkeklerde %16.0, kadmlarda ise %17.2°dir (22). Prospective Urban and Rural
Epidemiological Study (PURE) c¢aligmasinin sonuclarmma gore Tiirkiye’de diyabet
prevalansinin erkeklere oranla kadinlarda %3 daha yiiksek oldugu belirtilmistir (80). Bu
caligmaya katilan tip 2 diyabetli bireylerin %30’unu erkekler, %70’ini ise kadinlar
olusturmaktadir. Ancak c¢alismanm Orneklem biiytkliigiiniin diyabet prevalansini

yansitacak genislikte olmadigi g6z oniinde bulundurulmalidir.

Tip 2 diyabet gelisme riski yasla birlikte artis gostermektedir. IDF raporuna gore diya-
betli bireylerin yaklasik yarist 40-59 yas araligindadir (18). Bu ¢alismada tip 2 diyabetli
bireylerin yaglar1 34 ile 58 yil arasinda degismekte olup, yas ortalamast 47.53 + 6.61 yil

bulunmustur.
Diyabetli bireylerin biiyiik cogunlugu diisiik ve orta gelirli iilkelerde yasamaktadir (81).
Gelir diizeyinin diyabet iizerine etkisinin incelendigi bir ¢caligmada diisiik gelir diizeyi-

nin diyabet goriilme sikhigini 4.14 kat arttirdigr goriilmiistiir (82). Bu ¢alismada tip 2
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diyabetli bireylerin %83.3’1i gelir diizeylerinin giderlerinden diisiik oldugunu beyan
etmistir. Bu durum bireylerin 1iyi bir diyabet yOnetimi saglayabilmeleri agisindan

dezavantaj olarak diisiiniillmektedir.

Egitim diizeyi, tip 2 diyabet gelisiminde onemli bir belirleyici olarak goriilmektedir.
Yapilan bir caligmada Bati Avrupa iilkelerinde diisiik egitim diizeyinin tip 2 diyabet
prevalansini arttirdig1 gosterilmistir (83). Ozdemir ve ark.’nin (84) yaptig1 calismada tip
2 diyabetli bireylerin %46.8’inin ilkokul mezunu oldugu bildirilmistir. Benzer sekilde
bu calismaya katilan tip 2 diyabetli bireylerin %43.3’iiniin ilkokul mezunu oldugu
gorilmiistiir. Bireylerin egitim durumu dolayli olarak tip 2 diyabet gelisimini
etkilemektedir. Bu arastirmada iki grup sosyodemografik 6zellikler bakimindan benzer
bulunmustur, bu durum diyabet ile iligkili bu faktorlerin arastirmanin diger sonuglarini

yonlendirmemesi bakimindan énemlidir.

Diyabet yonetiminde beslenme aligkanliklart 6nemli bir parcayi olusturmaktadr (13).
Yapilan calismalarda diyabetlilerin %38.1’inin giinde iki 0giin tiiketttigi ve ozellikle
kahvalt1 veya 6gle 0giiniinii atladig1 gozlenmistir (85,86). Bu calismada tip 2 diyabetli
bireylerin % 50’sinin 6giin atladigi, en ¢ok atlanan ana 6giiniin ise 6gle 6giinii oldugu

gorillmiistiir.

Literatiirde diyabette karbonhidrat, protein, yagdan gelen enerji icin belli bir alim
Onerisi bulunmamakta olup, bazi c¢aligmalar makro besin 6gesi alim diizeylerinin
bireysellestirilmesi gerektigini belirtmektedir (87, 88). Kanada Diyabet Birligi enerjinin
karbonhidrattan gelen oraninin %45-60, proteinden gelen oraninin %15-20, yagdan
gelen oranmin ise %25-30 araliginda olabilecegini bildirmistir (89). Bu calismada tip 2
diyabetli bireylerde enerjinin  %350.01£8.06’si  karbonhidrattan, %15.22+2.54’1
proteinden gelmekte olup, Onerilen aralikta bulunmaktadirlar. Ancak tip 2 diyabetli
bireylerde enerjinin yagdan gelen oram %34.71 + 7.27, saghkli bireylerde %35.86 +
5.96 olup, normal araliginin {izerinde bulunmustur. Bu durum her iki grupta goriilmekte
olup, bu bulgular Kayseri ilinde yasayan bireylerin yag tiiketiminin normal araligin

izerinde oldugunu gostermektedir.

Diyabetli bireylerin glisemik kontroliine olumlu etkisi oldugu i¢in giinliik posa alim1 25-
35 g olarak onerilmektedir (90). Bu ¢aligmada tip 2 diyabetli bireylerin giinliikk posa

alimi 20.5+£7.21 g olup, Onerilenden az olarak saptanmistir.
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Diyabetli bireylerde kardiyovaskiiler hastalik riski bulundugu i¢in Amerikan Diyabet
Dernegi (ADA), doymus yag asidi tiiketiminin enerjinin %7’sinden, kolesterol alimi
diizeyinin 200 mg/giin’den az olmast gerektigini dnermektedir (13). Bu ¢alismada tip 2
diyabetli bireylerde enerjinin doymus yag asitlerinden gelen oram1 %19.7 + 6.53 olarak
belirlen- mis olup, Onerilen diizeyin {izerinde bulunmustur. Calismada tip 2 diyabetli
bireylerin giinliik tiikettikleri ortalama kolesterol miktar1 232.4 mg olarak bulunmusg

olup, onerilen miktarin tizerindedir.

Diyabet gelisiminde onemli risk faktorlerinden biri obezitedir. Yapilan caligmalardan
elde edilen veriler obezitenin diyabet riskini arttirdigini gostermektedir (91,92). Tip 2
diyabetli bireylerin %80-90’1 fazla kilolu veya obez bireylerden olusmakta olup, bu
durum hastaligin tedavisini zorlagtirmaktadir (93). PURE calismasinin sonuclarina gore
tilkemizdeki tip 2 diyabetli bireylerin %70’ inin obez, %26’sinin fazla kilolu, %4’iiniin
ise normal kilolu oldugu bildirilmistir (80). Bu ¢alismada tip 2 diyabetli bireylerin
9%63.3’1 obez, %26.7°s1 hafif sisman, %10’ unun normal kilolu oldugu goriilmiistiir.
Calisma viicut agwrhgr acisindan incelendiginde tip 2 diyabetli bireylerin viicut
agirhgmnm (82.95+£12.37 kg) saglikli bireylere gore (76.70£10.06 kg) daha yiiksek
bulunmustur (p<0.05).

Obezitenin tamsinda ve smiflandiriimasmda BKI kullanildig: gibi bel ¢evresi, bel/kalga
oranm1 da kullamlmaktadr (94). BKI obezitenin derecesini gosterirken, viicut yag
dagilimi hakkinda bilgi vermemektedir. Bel cevresi ol¢iimii visseral yag dokusu
miktarim1 degerlendirmek i¢in kullanilmaktadir. Visseral yag dokusu metabolik olarak
daha aktif olup, daha fazla hormon ve sitokin salgilamaktadwr. Bu durum diyabet
gelisiminde etkili olabilmektedir (95). Tip 2 diyabette adipozite derecesinin belirlenme-
si i¢in bel cevresi, bel/kalca oraninin kullanilabilecegi vurgulanmaktadir (96). Mogre ve
ark.’nin (97) yaptig1 calismada 200 diyabetli bireyin 154 iiniin (%77.0) abdominal obez
oldugu bildirilirken, calismaya katilan diyabetli bireylerin bel c¢evresi ortalamasi
95.99 £ 15.63 cm olarak bulunmustur. Bu calismada bel ¢evresi dl¢iimii incelendiginde;
tip 2 diyabetli bireylerin bel ¢evresi ortalamast (99.06+9.19 cm), saglikli bireylerin bel
cevresi ortala- masindan (85.8748.17 cm) daha yiiksek bulunmustur (p<0.001). DSO
onerileri dogrul- tusunda bu calismada bel ¢evresi erkeklerde >102 cm, kadinlarda > 88
cm yiiksek risk olarak kabul edilmigtir (77). Calismaya katilan bireylerin bel cevresi
acisindan risk degerlendirmesi yapildiginda; tip 2 diyabetli bireylerin 22 sinin (%73.3),
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sagliklt bireylerin ise 7’sinin (%?23.3) yiiksek riskli grupta oldugu saptanmistir
(p=0.001). Bel/kalga orami agisindan incelendiginde ise tip 2 diyabetli bireylerin
21’sinin (%70.0), saglikh bireylerin 5’inin (%16.7) riskli grupta yer aldigi goriilmiistiir
(p<0.001). Bu bulgular Tip 2 diyabetli bireylerin metabolik hastaliklar agisindan daha

fazla risk altinda oldugunu gostermistir.

Yapilan caligmalarda viicut yag kiitlesi ile diyabet gelisme riski arasinda bagimsiz bir
iliski bulunmustur (98,99). Sabuncu ve ark.’nmn (100) yaptig1 calismada tip 2 diyabetli
bireylerin viicut yag orami %35.5+10.4, viseral yag oram ise % 12.3£3.6 olarak
bildirilmistir. Bu ¢alismada tip 2 diyabetli bireylerin viicut yag oran1 % 38.1, visseral
yag orant % 10.38+2.67 olarak bulunmustur. Ayrica tip 2 diyabetli bireylerin visseral
yag oraninin saglikli bireylerden daha yiiksek oldugu saptanmustir (p=0.025).

Diyabette kotii glisemik kontrol akut komplikasyonlara neden olmakta, kronik
komplikasyonlar ise viicutta kalic1 hasarlara yol agmaktadir (101). Bu nedenle diyabetin
tedavisinde glisemik kontroliin saglanmasi 6nem tasimaktadir. Bunun i¢in de aclik kan
glikozu ve HbAlc diizeyleri kullanimaktadir. Yapilan bir calismada aclik kan glikozu
tip 2 diyabetli bireylerde 130.16+6.6 mg/dL, saglikli bireylerde 91.12+3.9 mg/dL;
HbAlc tip 2 diyabetli bireylerde %6.7+0.2, saglikli bireylerde %35.5+£0.8 olarak
belirlenmistir (102). Bu caligmada ise benzer olarak ortalama aglik kan glikozu tip 2
diyabetli bireylerde 138.40+43.50 mg/dL, saglikli bireylerde 90.06+6.46 mg/dL;
ortalama HbAlc diizeyleri ise tip 2 diyabetli bireylerde %6.88+1.10, saglikli bireylerde
9%35.1340.29 olarak bulunmustur (p<0.001).

Demir ve ark.’nm (103) yaptig1 bir calismada ortalama insiilin diizeyleri tip 2 diyabetli
bireylerde ortalama 9.0£6.2 pU/mlL, saglikli bireylerde 6.943.7 pU/ml.; ortalama
HOMA-IR tip 2 diyabetli bireylerde 3.6+2.6, saghkli bireylerde ise 1.5+0.8 olarak
bulunmustur. Bu ¢caligmada da benzer sekilde ortalama insiilin ve HOMA-IR degerleri

tip 2 diyabetli bireylerde saglikli bireylere gore daha yliksek bulunmustur (p<0.05).

Tip 2 diyabetli bireylerde goriilen hiperinsiilinemi ve insiilin direncinin karacigerde
artan VLDL ve LDL-kolesterol yapimma yol agtigr bu durumun da hipertrigliseridemi
ve azalan HDL-kolesterol diizeyine neden oldugu bildirilmistir (104). Karatoprak ve
ark.’min (105) yaptig1 bir caligmada tip 2 diyabetli bireylerde ortalama trigliserit
diizeyleri 133.69+£37.79 mg/dL, total kolesterol 194.33+44.39 mg/dL, HDI.-kolesterol
diizeyleri 52.9+14.89 mg/dlL bulunurken, saglikli bireylerde ortalama trigliserit
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diizeyleri 125.27+64 mg/dL; total kolesterol diizeyleri 190+44.09 mg/dl. ve HDL-
kolesterol diizeyleri 48.31+10.7 mg/dl. olarak bulunmustur Bu calismada da benzer
sekilde tip 2 diyabetli bireylerde ortalama trigliserit, total kolesterol, LDL-kolesterol
diizeyleri yiiksek, HDL-kolesterol diizeyleri daha diisik bulunmustur. Ancak, sadece
HDL-kolesterol diizeyi agisindan gruplar arasindaki farkhlik istatistiksel olarak
anlamhdir (p<0.05).

Inflamasyon belirtegleri 6zellikle de CRP ile tip 2 diyabet gelisimi arasinda giiglii bir
korelasyon oldugunu belirten ¢calismalar mevcuttur (106,107). Bu nedenle CRP’nin tip 2
diyabetin patogenezinde etkin rol oynadigi diisiiniilmektedir (108). Yapilan bir
calismada serum CRP diizeyinin diyabeti olan ve olmayan obez kadinlarda, saglikli
zaylf kadmlara gore daha yiiksek oldugu goriilmiistiir (109). Bu ¢aligmada ortalama
serum CRP diizeyi tip 2 diyabetli bireylerde saglhkli bireylere gore anlamli diizeyde
daha yiiksek bulunmustur (p<0.05).

(Calismamiz insiilin direnciyle iliskilendirilen visfatin acisindan degerlendirildiginde;
ortalama serum visfatin diizeyi tip 2 diyabetli bireylerde (2.8 ng/dL.) saglikli bireylere
gore (1.7 ng/dL) daha yiliksek bulunmus, ancak aradaki farklilik istatistiksel olarak
anlamli bulunmamistir (p=0.487). Bu duruma &rneklem biiyiikliigiiniin smirli olmasi
neden olabilir. Esteghamati ve ark.’nin (110) yaptig1 caligmada serum visfatin diizeyi tip
2 diyabetli bireylerde 5.49+2.4 ng/dL, saglikli bireylerde ise 3.58+2.2 ng/dl. olarak
bulunmustur (p<0.01). Japonya’da Takebayashi ve ark.’nin (111) yaptig1 bir caligmada
serum visfatin diizeyi 1.52-2.9 ng/dLL olarak bulunmustur. Bagka bir ¢alismada serum
visfatin diizeyi tip 2 diyabetli bireylerde 42.55+7.16 ng/dL, saglikli bireylerde
17.443.44 ng/dL. olarak saptanmistir (p<0.001) (112). Serum visfatin diizeyi i¢in kesin
bir aralik degeri bulunmamakta olup, bu sonuglara gore serum visfatin diizeyi etnik

kokene bagli olarak, farklilik gosterebilmektedir.

Adipoz doku abdominal organlarm ¢evresinde visseral yag dokusu olarak bulunmakta
olup, tip 2 diyabetin patogenezinde subkutan yag dokusuna gore daha etkili olmaktadir.
Visfatin subkutan yag dokusuna gore viseral yag dokusundan salgilanan bir
adipositokindir (113). Adipoz dokudan salgilanan visfatinin insiilin direnci ve diyabetin
fizyopatolojisinde 6nemli oldugu goriilmiistiir. Ancak visfatinin insiilin direnci ve tip 2
diyabetin patogenezinde hangi mekanizma ile rol aldigi hala netlik kazanmamistir

(114). Yapilan ¢aligmalarda visfatin diizeyiyle insiilin direnci arasmda bir korelasyon
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saptanamamugtr (115, 116). Bu ¢alismada da ortalama visfatin diizeyi ile HOMA-IR

skoru arasmda bir korelasyon bulunamamaigtir.

Visfatinin, insiilinden farkli bir bolgeye baglanip insiilin sinyal iletimini aktive ederek,
insiilin benzeri etkileri oldugu gosterilmistir (117). Literatiir visfatinin insiilin direncine
olan etkisinden cok, insiilinomimetik etki gosterebilecegine vurgu yapmaktadir (10).
Tip 2 diyabette insiilin etkinliginin azalmasi ile visseral yag dokusundan visfatin
salgilanmasi, visfatinin insiilin yanitin1 olusturmaya c¢aligmasi olarak yorumlanabilir.
Ayrica visfatinin insiilin benzeri etkiler gostermesi, gelecekte diyabetin tedavisinde

etkili olabilecegini diistindiirmektedir.

Literatiirde serum visfatin diizeyleri ile aclik glikoz, insiilin duyarliligi ve BKI arasinda
onemli iliski oldugunu gosteren caligmalar mevcuttur. Ancak literatiirde beslenme
durumunun serum visfatin diizeyine olan etkisine iliskin veriler yetersizdir (118).
Beslenme durumu adipoz dokunun metabolizmasm etkilemekte olup, serum visfatin

diizeyini degistirebilmektedir (11).

Zhu ve ark.’nin (119) yaptig1 ¢alismada calismaya katilan bireylerin serum visfatin
diizeyi ile yas, BKI, bel cevresi, lipid diizeyleri, aglik insiilin ve HOMA-IR arasinda
korelasyon saptanamamigtir. Bienertova-Vaska ve ark.’nm (120) yaptigr caligmada
serum visfatin diizeyi ile bel ¢evresi, bel/kalga oran1 ve viicut yag ylizdesi arasimda bir
iliski goriilmemistir. Bu ¢alismada da benzer sonuglar elde edilmistir. Esteghamati ve
ark.’nin (110) yaptig1 calismada tip 2 diyabetli bireylerde serum visfatin diizeyinin
obezite ve insiilin direncinden bagimsiz olarak arttig1 gosterilmistir. Literatiirde serum
visfatin diizeyi ile yag asidi alimi arasinda iligki olduguna iligkin veriler mevcuttur.
Coklu doymamis yag asitleri AMP ile aktive edilen protein kinazi uyararak visfatin
sekresyonunu uyarmaktadir (121). Bu caligmada tip 2 diyabetli bireylerin ortalama
serum visfatin diizeyi ile giinliikk ortalama coklu doymamis yag asidi alimi arasinda
anlaml ve pozitif yonlii bir iligki oldugu bulunmustur (p=0.027). Luis ve ark.’nin (122)
yaptig1 caligmada tekli doymamig yag asitleri ile visfatin diizeyi arasinda negatif yonde
bir iligki saptanirken, bu ¢aligmada giinliik ortalama tekli doymamis yag asidi ile serum
visfatin diizeyi arasinda bir iligki bulunamamistir. Bienertova-Vasku ve ark.’nin (120)
yaptig1 calismada giinliik enerji, karbonhidrat, protein, yag alimi ile serum visfatin
diizeyi arasinda bir korelasyon goriilmemistir. Bu calismada ortalama serum visfatin

diizeyi ile giinliik ortalama enerji, protein, yag alimi arasinda iliski bulunamazken,
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giinliik ortalama karbonhidrat alimi ile serum visfatin diizeyi arasinda anlamh ve pozitif

yonlil bir korelasyon bulunmugstur (p=0.026).

Diyetsel faktorlerin - serum visfatin  diizeyine dogrudan veya dolayli etkisi
bilinmemektedir. Ancak Haider ve ark. (117), adipozitlerden salgilanan visfatin
diizeyinin glikoz diizeyinin yiiksekligine bagli oldugunu, bu nedenle visfatinin

adipozitlerden salgilanan bir besin sensorii olarak diisiiniilebilecegini bildirmistir.
Sonuclar

Bu vaka-kontrol calismast tip 2 diyabetli bireylerin antropometrik dl¢iimleri,
biyokimyasal parametreleri ve beslenme durumlari ile serum visfatin diizeyi arasindaki
iligkiyi saptamak amaciyla yapilmistir. Calismadan elde edilen sonuclar asagida

Ozetlenmistir:

1. Caligmaya 30 tip 2 diyabetli ve 30 sagliklt birey olmak iizere toplam 60 birey
katilmistir. Tip 2 diyabetli bireylerin yas ortalamast 47.5346.61 yil, saglikli
bireylerin yas ortalamas1 46.0£5.87 yildur.

2. Tip 2 diyabetli bireylerin %23.3’1i, saglikli bireylerin ise %26.7’si iiniversite

mezunudur. Bireylerin ¢cogunlugu ilkokul mezunudur (%41.1) (p<0.05).

3. Calismaya katilan tip 2 diyabetli bireylerin ve saglikli bireylerin %93.3’1 evlidir
(p<0.05). Tip 2 diyabetli bireylerin %66.7°si, saglikli bireylerin ise %353.3’1

gelirlerinin giderlerine denk oldugunu beyan etmistir (p>0.05).

4. Her iki grupta da bireylerin ¢ogunlugunun ii¢ ana ve bir ara 6giin tiikettikleri
goriilmiistiir. En cok atlanan 6giin Tip 2 diyabetli bireylerin (%53.6) ara 6giin ve
saglikli bireylerin (%89.7) 6gle dgiiniidiir (p<0.001).

5. Tip 2 diyabetli bireylerin viicut agirhg1 ortalamast 82.95+12.37 kg, saglikli bireylerin
ise 76.70£10.06 kg’drr (p<0.05). BKI ortalamas: tip 2 diyabetli ve saglikli
bireylerde sirastyla; 31.36+4.37 kg/m? ve 29.80+3.53 kg/m?’dir (p>0.05).

6. Bel cevresi, kalga ¢cevresi ve bel/kalca orant tip 2 diyabetli bireylerde (sirasiyla; 99.06
+9.19 cm, 111.60+10.52 cm, 0.89+0.05) saghkl bireylerden (sirasiyla; 85.87+8.17
cm, 105.76% 7.03 cm, 0.81+0.07) daha yiiksektir (p<0.05).

7. Bel cevresi acisindan yiiksek riskli grupta yer alan tip 2 diyabetli ve saghkl

bireylerin oranlar1 sirasiyla; %73.3 ve %?23.3’tiir. Bel/kalca orani riskli diizeyde
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olan tip 2 diyabetli bireylerin oran1 %73.3 iken, saglhkl bireylerin oran1 %16.7dir.
Gruplar arasinda bel cevresi ve bel/kalca orani agisindan istatistiksel olarak anlamli

fark bulunmustur (p<0.05).

8. BKI smiflamas1 agisindan tip 2 diyabetli bireylerin 19’unun (%63.3), saglikli

bireylerin ise 12’sinin (%40.0) obez oldugu belirlenmistir (p>0.05).

9. Ortalama aclik kan glikozu, HbAlc, ac¢lik insiilin, CRP, HOMA-IR diizeyleri tip 2

10.

11.

12.

13.

14.

15.

diyabetli bireylerde saglikli bireylere gore daha yiiksek bulunurken, HDL-
kolesterol diizeyi tip 2 diyabetli bireylerde anlamli olarak daha diisiik bulunmustur
(p<0.05). Ortalama trigliserit, total kolesterol ve LDL-kolesterol diizeyleri

acisindan gruplar arasinda anlamli bir fark bulunamamustir.

Serum visfatin diizeyinin medyan degeri tip 2 diyabetli bireylerde 2.8 ng/dl, saghkli
bireylerde ise 1.7 ng/dl olarak bulunmustur (p>0.05).

Arastirmaya katilan tip 2 diyabetli bireylerin giinliik ortalama enerji alimi 1436.2
kkal, saglikli bireylerin ise 1447.7 kkal’dir. Enerjinin karbonhidrat, protein ve
yagdan gelen oranlar tip 2 diyabetli bireylerde sirasiyla %5048.06, %15.242.54,
9%19.7+6.53 iken; sagliklt bireylerde swasiyla %49.23+6.71, %14.6+2.52,
9%35.7£5.96°d1r (p<0.05).

(Caligmaya katilan bireylerin giinliikk ortalama posa alimlari incelendiginde tip 2
diyabetli bireylerde 20.5+£7.21 g, saglikli bireylerde 19.22+5.73 g olup, Onerilen
miktar1 karsilayamamaktadir. Tip 2 diyabetli bireylerin giinliik medyan kolesterol
alimi 232.4 mg, saglikli bireylerin ise 211.2 mg olup, bu alim diizeyleri onerilen

miktarin izerindedir (p<0.05).

Tip 2 diyabetli ve saglikli bireylerin giinliilk ortalama A vitamini, C vitamini, E
vitamini alimlarmin yeterli oldugu; kalsiyum, demir, magnezyum minerallerinin

alim diizeylerinin ise yetersiz oldugu saptanmistir (p<0.05).

(alismaya katilan bireylerin serum visfatin diizeyi ile antropometrik olctimleri

arasinda korelasyon saptanamamustir.

Saglikli bireylerde ortalama serum visfatin diizeyi ile HDIL-kolesterol diizeyi
arasinda pozitif yonlii bir iligki belirlenmistir (p<0.05). Ancak diger biyokimyasal

bulgular ile serum visfatin diizeyi arasinda bir iligki saptanamamuistir.
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Oneriler

Diyabet, prevalansi tiim diinyada giderek artan ve morbidite orani yiiksek kronik bir
hastaliktir. Yasam kalitesini arttirmak i¢in hastaligi tedavisi cok 6nemlidir. Hastalarin
tedavi siirecine uyumunu kolaylastirmak amaciyla bireye 0zgii tedavi planlanmali ve
hastalar siklikla takip edilmelidir. Yeterli ve dengeli beslenme, tedavi siirecinin temel
tagin1 olusturmaktadir. Hastalar 68iin diizenine dikkat etmeli ve dgiinlerini atlamamali,
glisemik indeksi yiiksek besinler yerine glisemik indeksi diisiik olan besinler tercih
edilmeli, giinliikk posa gereksinimini karsilayabilmek i¢in sebze, meyve ve kurubaklagil
tiketimine dikkat etmelidir. Diyabet hastalarinda kalp damar hastaligi gelisme riski
normal bireylere gore daha fazla oldugu icin giinlilk alman yag mikarmin azaltilmasi
onemlidir. Tip 2 diyabetli bireylerde viicut agrhgmnm artigt glisemik kontrolii
kotiilestirmektedir. Bu nedenle rutin kontrollerde viicut agwhgr takibi metabolik
kontrolii arttiracaktir. Ayrica diizenli fiziksel aktivite visseral yag oranmini azaltmakta

olup hiperglisemiyi kontrol altina almaktadir.

Tip 2 diyabet ile visfatin hormonu arasindaki iligki acisindan literatiir arastirmasi
yapildiginda, visfatinin insiilin direnciyle iligskilendirildigi goriilmiistiir. Ancak serum
visfatinin HOMA-IR ile iligkisini gosteren caligma sayisi yetersizdir. Deneysel
caligmalarda visfatinin plazma glikoz diizeyini diisiirdiigii ve insiilin benzeri etki
gosterdigi  goriilmektedir. Insiilinomimetik etki gosteren visfatinin tip 2 diyabette
kompensatuvar bir mekanizma ile mi yoksa artan adipoz dokunun bir belirteci olarak m1
rol oynadigr heniiz net degildir. Ayrica serum visfatin diizeyi ile antropometrik
Olciimler, biyokimyasal parametreler ve beslenme arasindaki iliski de netlik
kazanmamugtir. Visfatinin, tip 2 diyabetin tanit ve tedavisinde ne 6lgiide katkisinin
oldugunun ve visfatin ile diger parametreler arasindaki iligkinin anlagilabilmesi icin

daha fazla calismaya gereksinim duyulmaktadir.
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Ek-3

BIiLGILENDIRILMIiS GONULLU OLUR FORMU (BGOF)
(CALISMA GRUBU)

Sayin Goniilli,

Bu calisma Tip 2 diyabetik bireylerde serum visfatin diizeylerinin biyokimyasal parametreler,
antropometrik olgiimler ve beslenme durumu ile iliskisinin degerlendirilmesi amaclamaktadir.
Calisma 6 ay siirecek olup,calismaya 30 diyabet grubu ve 30 kontrol grubu olmak iizere 60
birey katilacaktir. Eger bu calismaya ¢alisma grubu dahilinde katilmay1 kabul ederseniz sizden
bu ¢alisma icin hazirlanan anketi ve besin tiiketim sikligi formunun doldurmaniz istenecektir.
Antropometrik ol¢iimler; viicut agirligi (kg), boy uzunlugu (cm), bel ve kalga c¢evresi Olgiimii
bizzat arastirici tarafindan alinacaktir. Rutinde sizden alinan en az 8 saatlik aclik sonrasi kan ile
biyokimyasal parametreler (aglik plazma glikozu,HbAlc,insiilin,kan lipit profili) saptanacaktir.
Rutinde alinan kanlarinin yaminda plazma eser elementler ve inflamatuar belirteclerin analizleri
icin en az 8 saatlik aclik sonrasi 3 ml. kan ornekleri hemsgire tarafindan alinacaktir. Kan alinmasi
sirasinda olusabilecek riskler: Igne batmasina bagh olarak az bir ac1 duyabilirsiniz. Az bir
ihtimal de olsa igne batmasi sonrasinda kanamanin uzamasi veya enfeksiyon riski vardir.
Aragtirmadan dolay1 goreceginiz olasi bir zararda gerekli her tiirlii tibbi girisim tarafimizdan
yapilacaktir; bu konudaki tiim harcamalar da tarafimizdan karsilanacaktir, Calismaya katilmakla
parasal yiik altina girmeyeceksiniz ve size de herhangi bir 6deme yapilmayacaktir.

Calismaya katilip katilmamak tamamen sizin isteginize baglidir. Bu c¢aligmayr onayladiktan
sonra ¢aligmadan herhangi bir gerekce gostermeden istediginiz asamada ayrilabilirsiniz. Sizden
toplanan veriler kesinlikle gizli tutulacaktir. Bu ¢alismadan elde edilen veriler bilimsel amagla
bir yerde isim belirtilmeden yayinlanabilir ya da sunulabilir. Bu ¢alisma Erciyes Universitesi
Saglik Bilimleri Fakiiltesi tarafindan yiiriitiilmektedir.

(ahismaya katitliminiz i¢in tesekkiir ederiz.

(ahisma ile ilgili ek bilgiye ihtiya¢ duydugunuzda asagidaki kisi ile liitfen iletisime geciniz. Bu
telefon numaralarina 24 saat ulasilabileceksiniz.

Adi Soyadi: Prof. Dr. Cevat YAZICI Cep: 0 533 572 46 86
Ars.Gor.Nurefsan KONYALIGIL Cep Tel: 05070145270
GONULLU OLURU

Bilgilendirilmig Goniillii Olur Formundaki ac¢iklamalar1 okudum. Bana, yukarida konusu ve
amaci belirtilen aragtirma ile ilgili yazili ve sozlii agiklama yapilch. Arastirmaya goniillii olarak
katilacagim, istedigimde herhangi bir neden belirtmeden arastirmadan ayrilabilecegim belirtildi.
Bu ¢alismaya goniillii olarak katilmay1 kabul ediyorum.

Bu formun bir niishas1 tarafima verilmistir.

Goniilliiniin Ad1 Soyad / Imzas1 / Tarih:

Bilgilendirmeyi Yapan Kisinin Adi1 Soyadi / Imzas1 / Tarih:

Gerekiyorsa Olur Islemine Tanik Olan Kisinin Adi Soyadi / imzas1 / Tarih:




Ek-4

BIiLGILENDIRILMIiS GONULLU OLUR FORMU (BGOF)
(KONTROL GRUBU)

Sayin Goniilli,

Bu calisma Tip 2 diyabetik bireylerde serum visfatin diizeyinin biyokimyasal parametreler,
antropo- metrik Olglimler ve beslenme durumu ile iligkisini degerlendirmek amaciyla
planlanmugtir. Caligma 6 ay siirecek olup,caligmaya 30 diyabet grubu ve 30 kontrol grubu olmak
iizere 60 birey katilacaktir. Eger bu ¢alismaya saglikli kontrol grubu dahilinde katilmayi kabul
ederseniz sizden bu c¢aligma icin hazirlanan anketi ve besin tiiketim sikligi formunun
doldurmamz istenecektir. Antropometrik Sl¢iimler; viicut agirligh (kg), boy uzunlugu (cm), bel
ve kalca ¢evresi Ol¢limii bizzat arastirici tarafindan alinacaktir. Sizden en az 8 saatlik aclik
sonras1 alinan kan ile biyokimyasal parametreler (aclik plazma glikozu,HbAlc,insiilin,kan lipit
profili) saptanacaktir. Alinan kanlarinin yaminda sizden serum visfatin analizlerinin de
yapilabilmesi icin en az 8 saatlik aglik sonras: 3 ml. kan hemsgire tarafindan alinacaktir. Kan
alinmas: sirasinda olusabilecek riskler: Igne batmasina bagl olarak az bir ac1 duyabilirsiniz. Az
bir ihtimal de olsa igne batmasi sonrasinda kanamanin uzamasi veya enfeksiyon riski vardir.
Aragtirmadan dolay1 goreceginiz olasi bir zararda gerekli her tiirlii tibbi girisim tarafimizdan
yapilacaktir; bu konudaki tiim harcamalar da tarafimizdan karsilanacaktir, Calismaya katilmakla
parasal yiik altina girmeyeceksiniz ve size de herhangi bir 6deme yapilmayacaktir.

Calismaya katilip katilmamak tamamen sizin isteginize baghdir. Bu ¢alismayr onayladiktan
sonra ¢aligmadan herhangi bir gerekce gostermeden istediginiz asamada ayrilabilirsiniz. Sizden
toplanan veriler kesinlikle gizli tutulacaktir. Bu ¢alismadan elde edilen veriler bilimsel amagla
bir yerde isim belirtilmeden yayinlanabilir ya da sunulabilir. Bu ¢alisma Erciyes Universitesi
Saglik Bilimleri Fakiiltesi tarafindan yiiriitiilmektedir.

(ahismaya katitliminiz i¢in tesekkiir ederiz.

(ahisma ile ilgili ek bilgiye ihtiya¢ duydugunuzda asagidaki kisi ile liitfen iletisime geciniz. Bu
telefon numaralarina 24 saat ulasilabileceksiniz.

Adi Soyadi: Prof.Dr.Cevat YAZICI Cep Tel: 05335724686
Ars.Gor.Nurefsan KONYALIGIL Cep Tel: 05070145270
GONULLU OLURU

Bilgilendirilmig Goniillii Olur Formundaki ac¢iklamalar1 okudum. Bana, yukarida konusu ve
amaci belirtilen aragtirma ile ilgili yazili ve sozlii agiklama yapilch. Arastirmaya goniillii olarak
katilacagim, istedigimde herhangi bir neden belirtmeden arastirmadan ayrilabilecegim belirtildi.
Bu ¢alismaya goniillii olarak katilmay1 kabul ediyorum.

Bu formun bir niishas1 tarafima verilmistir.

Goniilliiniin Ad1 Soyad / Imzas1 / Tarih:
Bilgilendirmeyi Yapan Kisinin Adi1 Soyadi / Imzas1 / Tarih:

Gerekiyorsa Olur Islemine Tanik Olan Kisinin Adi Soyadi / imzas1 / Tarih:
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“Tip 2 Diyabetik Bireylerde .Serum Visfatin ile Biyokimyasal Parametreler ve Beslenme
Durumu Arasindaki Iliskinin Degerlendirilmesi” Calismasi Anket Formu

Anket No: Tarih:
Ad Soyad:

L.GENEL BILGILER

1. Cinsiyet: a) Erkek b) Kadin

2.Yasmiz: ..., (yd)

3. Egitim Durumu:

a) Okuryazar degil

b) Ilkokul mezunu

¢) Ortaokul mezunu

d) Lise mezunu

¢) Yiksekokul mezunu

4. Medeni Durum: a) Evli b) Bekar c¢) Dul d) Ayri/bosanmig

5. Ekonomik Durum: a) Gelir giderden az  b) Gelir gidere denk  ¢) Gelir giderden
fazla

II. GENEL SAGLIK DURUMU

6. Sigara kullamyor musunuz?
a) I¢iyor (....y1l/.....tane/giin) b) Igmis brrakmus (......y1l)
¢) Hi¢ icmemis d) Ara swra (....y1l/..... /tane giin)

7. Aileniz de (kan bagi olanlarda) diyabet hastas1 var mi? a) Evet b)Hayir

8. Kac yildir diyabet hastasimz?(ilk tam konulan y1l).....................cooiiiiinninne.
9. Agizdan diyabetle ilgili ila¢c kullamyor musunuz? a) Evet b)Hayir

10. Evetisehangisi? .....................coii i,

IILLBESLENME ALISKANLIKLARI
11. Giinliik tiikettiginiz 6giin sayimz nedir?

Ana 6giin ......... Ara Ogiin ......... Toplam Ogiin Sayisi .........

12. Ogiin atlar misimz?
a) Evet b) Haywr ¢) Bazen

13. Cevabimz evet/bazen ise en ¢cok hangi 6giinii atlarsimz?
a) Kahvalt1  b) Ogle c¢) Aksam d) Ara 6giinler



14. Ogﬁn atlama nedeniniz nedir? (Evet ve bazen cevabi verenler)

a) Zaman yetersizligi b) Cani istemiyor, istahsiz  ¢) Geg kaliyorum
d) Hazrrlanmadig: icin e) Zayiflamak istiyorum f) Alisgkanlig1 yok
2) Diger....covviiiiiiiiieene,

15. Ogiin aralarinda yemek yer misiniz?
a) Evet b) Haywr ¢) Bazen

16. Cevabimz evet/ bazen ise 6giin aralarinda ne tiir besinler tiiketirsiniz?
a) Simit, pogaca, ekmek, kraker

b) Biskiivi, tath

¢) Seker, ¢ikolata

d) Kuruyemisler

e) Meyve

f) Sebze, salata

2) Kuru meyveler

h) Yogurt, ayran, siit, peynir

1) Cay, kahve

j) Kola, hazir meyve sulari, hazir icecekler
k) Diger (belirtiniz) ..................

17. Yemeklerinizde genelde ne tiir yag kullamyorsunuz?

a) Tereyag d) Bitkisel s1v1 yag g) Margarin
b) Margarin e) Kuyruk yag h) Soya yagi
¢) Zeytinyag ) Findik 1) Diger....ccccccoueeeee.

18. Daha cok hangi besin pisirme teknigiyle hazirlanmis olan yiyecekleri
tiikketiyorsunuz?
a) Firinlama  b)lzgara c)Haslama  d)Kizartma

19. Ne kadar sikhkta disarida yemek tiiketiyorsunuz?
a) Her giin

b) Haftada 2-3 kez

¢) Haftada 4-5 kez

d) Ayda 2-3 kez

e) Ayda bir kez

20. Disarida yemek yerken daha cok ne tiir yiyecekleri tercih ediyorsunuz?
a) Ev yemekleri

b) Fast-food yiyecekler

c¢) Kebap tiirii yiyecekler

d) Hamur isleri

e) Izgara yiyecekler

21. Meyveleri genelde nasil tiiketirsiniz?
a) Kabuklu  b) Kabuksuz



22, Etle pisirdiginiz yemeklere ilave yag koyar misimz?
a) Evet b) Haywr ¢) Bazen

23, Her giin salata tiikketme ahiskanhgimz var mm?
a) Evet b) Haywr ¢) Bazen

24, Bir giin icinde genelde ne miktarda su tiiketirsiniz?

a) 2-4 bardak d) 8-10 bardak
b) 4-6 bardak e) 10-12 bardak
¢) 6-8 bardak f) 12 bardak ve tizeri

25. Cay ve kahve ile beraber seker aliyor musunuz?
a) Evet b) Haywr ¢) Bazen

26. Cay ve kahve ile birlikte seker almiyorsamz yerine baska bir sey tiiketir
misiniz?

a) Evet b) Haywr ¢) Bazen

27. Cevabimz evet/bazen ise asagidakilerden hangisini tiiketirsiniz?

a) Yapay tatlandirict b) Hurma ¢) Kuru meyve d) Diger
(belirtiniz)............

IV. ANTROPOMETRIK OLCUMLER

Viicut agurhigt: ............oee kg
Boyuzunlugu: ................... cm
Beden kiitle indeksi: .......... kg/m?
Belcevresi: ...o.oovvvieeieinnn.n. cm
Kalga ¢evresi: .........ooovevnnn. cm

Bel/kalga ¢evresi orant: .............
Viicut yag kiitlesi: ................ kg

Viicut yag orant (%): ...............

Viicut su miktart: .................. kg
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24 SAATLIK BESIN TUKETIM KAYDI

OGUNLER TUKETILEN | HAZIRLANIRKEN MIKTAR
BESINLER, ICINE KONAN OLCU AGIRLIK
YIYECEKLER, | MALZEMELER
ICECEKLER

SABAH

KUSLUK

OGLE

IKINDI

AKSAM

GECE
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ULUSLAR ARASI FiZiKSEL AKTIiVITE ANKETI (KISA FORM)

Son 7 giinde yaptiginiz siddetli aktiviteleri diisiiniin. Siddetli fiziksel aktiviteler; zor
fiziksel efor yapil- digim1 ve nefes almanin normalden ¢ok daha fazla oldugu aktiviteleri
ifade eder. Sadece herhangi bir zamanda en az 10 dakika yaptigimiz bu aktiviteleri
diistiniin.

1.  Gegen 7 giin icerisinde kag¢ giin agir kaldirma, kazma, aerobik, basketbol, futbol
veya hizli bisiklet cevirme gibi Siddetli fiziksel aktivitelerden yaptiniz?

Haftada  giin

Siddetli fiziksel aktivite yapmadinl]  ( 3.soruya gidin.)

2. Bu giinlerin birinde siddetli fiziksel aktivite yaparak genellikle ne kadar zaman harcadimz?
Gilinde _ saat

Gilinde _ dakika

Bilmiyorum/Emin degilir]

Gecen 7 giinde yaptigmiz orta dereceli fiziksel aktiviteleri diisiiniin. Orta dereceli
aktivite orta derece fiziksel gii¢ gerektiren ve normalden biraz sik nefes almaya neden
olan aktivitelerdir. Yalmz bir sefer-de en az 10 dakika boyunca yaptugmiz fiziksel

aktiviteleri diisiiniin.

3. Gegen 7 giin igerisinde kac¢ giin hafif yiik tasima, normal hizda bisiklet ¢evirme, halk
oyunlari, dans, bowling veya ciftler tenis oyunu gibi orta dereceli fiziksel aktivitelerden
yaptiniz? (Yiirlime harig)

Haftada___ giin

Orta dereceli fiziksel aktivite yapmadmd  (S.soruya gidin.)

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

Ginde  saat
Ginde  dakika
Bilmiyorum/Emin degilir]

Gecgen 7 giinde yliiriiyerek gegirdiginiz zamani diisiiniin. Bu igyerinde, evde, bir yerden
bir yere ulagim amaciyla veya sadece dinlenme, spor, egzersiz veya hobi amaciyla

yaptiginiz yiiriiylis olabilir.



5. Gegen 7 giin,bir seferde en az 10 dakika yiiriidiigiiniiz giin sayis1 kagtir?

Haftada___ giin

YirimedimdJ (7.soruya gidin.)

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

Gilinde _ saat

Gilinde _ dakika

Bilmiyorum/Emin degilirl]

Gegen 7 giinde hafta icinde oturarak gegirdiginiz zamanlarla ilgilidir. Iste, evde,
calisirken ya da dinlenirken gecirdiginiz zamanlar dahildir. Bu masanizda, arkadasinizi
ziyaret ederken, okurken, otururken veya yatarak televizyon seyrettiginizde oturarak
gecirdiginiz zamanlar1 kapsamaktadir.

7. Gecgen 7 giin igerisinde,glinde oturarak ne kadar zaman harcadiniz?

Gilinde ___ saat

Gilinde _ dakika

Bilmiyorum/Emin degilir]
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