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1. GIRIS ve AMAC

Diyabetes mellitus (DM), insulin eksikligi veya instlin etkisindeki defektler
sebebiyle  organizmanin  karbonhidrat, yag ve proteinlerden yeterince
faydalanamadigi, surekli olarak tibbi bakim gerektiren kronik metabolizma
hastaligidir. Akut komplikasyonlar1 ile morbidite ve mortaliteye neden olabilen
diyabet, kronik komplikasyonlari ile de yasam kalitesini bozmaktadir.

Diyabetes mellitus’un beklenen yasam suresini 5 ile 10 yil arasinda azalttig:
distnulmektedir. DM’nin kronik komplikasyonlari mikrovaskdler ve makrovaskiiler
olmak (zere ikiye ayrilir. Nefropati, retinopati ve noropati mikrovaskuler
komplikasyonlar1 olustururken periferik damar hastaligi, koroner kalp hastaligi ve
serebrovaskuler hastaliklar  makrovaskiler komplikasyonlart  olusturmaktadir
(Marshall ve Flyvbjerg, 2006, Rahman ve ark., 2007). Hastalara ve topluma cok
blyik maliyetlere sebep olan bu komplikasyonlarin baslamasi ile birlikte yasam
kalitesi de dusmektedir. Erken tani, dizenli takip ve tedavi ile gelismesi muhtemel
komplikasyonlar1 6nlemek, geciktirmek veya etkilerini azaltmak mimkin olmaktadir
(Bennett ve ark., 2007, Marshall ve Flyvbjerg, 2006).

Diyabet tedavisi, karar alma ve hedef belirleme siirecine diyabetli bireyin
dahil olarak merkezde yer aldigi, esgudimli, multidisipliner bir ekip ¢aligmasini
gerektirmektedir. Tibbi Beslenme Tedavisi (TBT), diyabetin 6nlenmesi (birincil
korunma), diyabetin tedavisi (ikincil korunma) ve diyabetin komplikasyonlarinin
geciktirilmesi ve tedavisi (l¢tncil korunma) seklindeki diyabet ile iligkili 3 korunma
diizeyinde de tedavinin en 6nemli kismin1 olusturmaktadir (Kanita Dayal1 Beslenme
Tedavisi Rehberi,2014). Metabolik kontrol tzerinde TBT’nin olumlu etkisi cesitli
medikal tedavilerle benzer hatta daha fazladir.

Tibbi beslenme tedavisi dort asamali bir tedavi surecidir. Bu asamalari
degerlendirme, beslenme ile iligkili tan1 koyma ve hedef saptama, beslenme egitimini
iceren beslenme midahalesi ve izlem olusturmaktadir. Besin secimini ve medikal
durumu etkileyecek beslenme, medikal ve sosyal davranislari saptar, medikal
gereksinimlerine ve beslenme aliskanliklarina gore beslenme programmi gelistirerek
tedavi degisikliklerini onerir, kendi kendine bakim egitimini saglar ve tedavi
sonuglarini degerlendirir.

Tibbi beslenme tedavisi planlanan hastalarda 3-6 ay,1 yil arahklarla klinik
sonuglarin degerlendirmesi agirlik, viicut kitle indeksi (VKI), aghk plazma glukozu,
HbA1c, lipit diizeyleri, kan basinci, besin tiketim degerlendirmesi ile yapilmaktadir



(Tumer G ver ark., 2012). Agrrlik, VKI, bel-kalga orani gibi antropometrik
yontemler obezite durumu hakkinda ¢abuk bilgi vermektedir. Ancak Vicut yag
dagilim: ve komponentlerini gostermede vicut yag kitlesi dlcim yontemlerinden
olan Biyoelektrik impedans analizi (BiA), antropometrik yontemlerden daha
degerlidir (Schon RE ve ark,1998). Segmental coklu frekans BIA yontemi ile
vucudun yag miktari, yag yuzdesi, yagsiz Kitlesi, su ylzdesi, su miktari, kas kitlesi,
kas orami, kemik kiitlesi ve VKI gibi viicut kompozisyonlar: hesaplanabilmektedir.

Visseral adipoz doku (VAD) kompartimaninin belki de tek patojenik yag
dokusu olabilecegi, periferal tip yaglanma ile metabolik bozukluklar arasinda
iliskinin ise daha az oldugunu ileri stiren ¢alismalar mevcuttur (Wajchenberg, 2000).
Bu calismalar viicut kompozisyon analizinin klinik sonuglarin degerlendirilmesinde
onemli katki saglayabilecegini gostermektedir.

HbAlc oOlgumleri diyabetli hastanin rutin takibinde son derece degerlidir.
Yapilan ¢ahismalarda iyi glisemik kontrolin diyabet komplikasyonlarini azalttig:
gosterilmistir.  HbAlc'deki %1 oraninda  dismenin;  diyabetin  tim
komplikasyonlarinda %21, diyabetle iliskili 6ltimlerde %27, miyokard enfarkttsunde
%14 ve diyabete baglh olusan mikrovaskiler komplikasyonlarin gelismesini %37
oraninda azalttigi ortaya konulmustur.

Diyabet kardiyovaskuler hastaliklarin gelismesinde 6nemli rolu bulunan
bagimsiz risk faktorlerinden biridir (Kannel ve ark., 1979). Kardiyovaskuler risk
acisindan, koroner arter hastalig: ile esdeger oldugu kabul edilmektedir (Grundy ve
ark., 1999). Diyabetli hastalarda diyabeti olmayanlara gore 2-4 kat daha fazla
gorulen Koroner arter hastaligi, diyabetli hastalarda 6lim nedenleri arasinda birinci
siradadir.

Tip 2 DM hiperglisemi ve dislipidemiye neden olan sistemik insulin resistansi
ile iligkilidir (Eckel ve ark., 2002). Kardiyovaskiler risk artisina neden olan
metabolik anormallikleri barindirmaktadir. Deneysel ve klinik calismalarda
aterosklerozun patogenezine ve klinik yansimalarina neden olan endotel
disfonksiyonu Tip 2 DM ve insllin rezistanst ile iliskilidir (Paneni ve ark., 2013).

Pentraksinler ¢ok fonksiyonu olan protein stuperfamilyasidir (Mantovani ve
ark, 2008). Kompleman aktivasyonu ve opsonizasyon gibi dogal immunite ile iligkili
fonksiyonlar1 mevcuttur (Botazzi ve ark, 2010). Kisa ve uzun pentraksinler olmak
Uzere iki subfamilyaya ayrilirlar (Garlanda ve ark., 2005). Kisa pentraksinlerde



prototip C-reaktif protein (CRP)’dir. Uzun pentraksinlerde prototip pentraksin-3
(PTX-3) dur(Breviario ve ark, 1992).

Yapilan calismalarda CRP seviyesi diyabetes mellitus’lu hastalarda ytksek
bulunmustur. Yilksek duyarlikli c-reaktif protein’in (hs-CRP) inflamasyonun hassas
bir gostergesi oldugu ve kardiyovaskiler riskin degerlendirilmesinde diger
kanitlanmis risk faktorlerine ilave edilebilecegi belirtilmektedir (Pearson ve
ark,2003). hs-CRP, kardiyovaskuler risk belirteci olarak konvansiyonel CRP
Olcuimlerine gore daha guvenilir sonuclar vermektedir. Bu nedenle hs-CRP, diyabetik
hastalardaki kardiyovaskuler risk artisin1 tahmin etmemize yardimc: olabilmektedir
(Schulze ve ark, 2004). Diyabet, ateroskleroz ve 0zellikle koroner kalp hastalig:
acisindan yatkinhk olusturur. Pentraksin-3 {n inflamatuar reaksiyonlar esnasinda
kalpteki ekspresyonu yukselmektedir. Ayni zamanda vaskiler htcreler tarafindan
inflamatuvar sinyallere cevap olarak Gretilmekte, aterosklerotik lezyonlarda
saptanmaktadir. Buna bagl olarak Pentraksin-3 (PTX-3) ile kardiyovaskdler alanda
yapilmis calismalarda kotu glisemik kontrolli olan hastalarda artmis kardiyovaskiiler
risk ongorilmektedir (Jenny ve ark, 2014, Dubin ve ark, 2012).

Calismamizda visseral yaglanma seviyesi cm? cinsinden hesaplanmasiyla
tibbi beslenme tedavisinin visseral yaglanma tzerine olan etkisinin daha net ortaya
konulmas: planlanmistir. Bizim caligmamizda diyetisyen tarafindan verilen tibbi
beslenme tedavisi 0ncesi ve sonrasinda 6lgllen Pentraksin-3, hs-CRP ve segmental
multifrekans biyoelektriksel impedans analizi yontemi ile elde edilen veriler
karsilastirilacaktir. Diyabetin kardiyovaskdiler hastaliklarin gelismesinde 6nemli roli
bulunan bagimsiz risk faktorlerinden biri  olmasi, kardiyovaskuler riskin
belirlenmesine yardimci olan hs-CRP ve Kkardiyovaskuler hastaliklarda yuksek
seviyelerde Olgllen Pentraksin-3’0n Tip 2 Diyabetes mellitus’ta tibbi beslenme
tedavisi oncesi ve sonrasi degisimlerini nemli kilmaktadir.

Bu calismada; diyabetik hastalarda 3 aylik tibbi beslenme tedavisi sonrast,
kardiyovaskuler risk belirteglerinden hs-CRP ve pentraxin-3,visseral yag alani

arasindaki iligkilerin degerlendirilmesi amaclanmistir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Diyabetes Mellitus

2.1.1. Diyabetes Mellitus’un Tarihgesi

Diyabetes Mellitus (DM) tarihi ¢cok eskilere dayanan bir hastaliktir. Milattan
once 1500’10 yillarda Misir Ebers Papiruslarinda asir1 idrar yapimi ve kilo kayb ile
giden bir durum olarak nitelendirilmistir. Milattan sonra 200. yilda bu hastahga
Yunan tip bilgini Areateus tarafindan “Diabetes” adi1 verilmistir. Bununla birlikte
1776’da Matthew Dobson hastalardan aldig: idrar 6rneklerinde glukoz yogunlugunun
artmis oldugunu tespit etmistir (Polonsky, 2012). Pankreas adaciklarmi Langerhans
1860’da, diyabetin ndro-hormonal mekanizmasim1 Claud-Bernard 1875°de,
pankreotektomiyle diyabet olusumunu V.Mering ve Minkowski 1889°da agiklayarak
seker hastaligimmin merkez organin1 tamimlamalarindan sonra pankreas ekstresi,
instilin ve diyabet hastaliginin tedavisine yeni bir bakis agis1 Best ve Banting
1922°de getirmislerdir.

Grekce’de diyabetes ‘sifon’ anlamina gelmektedir. Fazla miktarda idrar
cikarilmasini tarif etmek igin kullanilmistir. Grekge mellitus ise ‘bal’ anlamina gelen
“mel” kelimesinden turetilmistir.

Areateus tarafindan 2000 yil dnce tanimlandigindan itibaren etyoloji, tarif,
tan1 ve tedavisinde surekli degisiklikler gostermekte olan bir hastalik olarak
karsimiza ¢ikmaktadir (Laios ve ark., 2012).

2.1.2. Diyabetes Mellitus Tanimi

Diyabetes mellitus; insilin saliniminin ve/veya etkinliginin azalmasi sonucu
ortaya ¢ikan karbonhidrat, yag ve protein metabolizmasinda bozukluklara neden olan
ve hiperglisemi ile karakterize kronik metabolik bir hastaliktir (Barnett ve
Braunstein, 2008).

2.1.3. Diyabetes Mellitus Epidemiyolojisi

Diyabet prevalans;, tim dinyada artmaya devam etmektedir. IDF
(International Diabetes Federation) Atlasi’na gore 2015 yilinda 415 milyon kisinin
(%8,8) diyabet hastasi oldugu ve bu saymin 2040 yilinda 642 milyon kisiye (%10,4)
cikacagi tahmin edilmektedir. 2015 yilinda diyabet hastaligina bagli 6lim sayist 5
milyon civaridir. IDF Atlasi’na gore Ulkemizdeki 20-79 yaslar1 arasindaki diyabet
prevalansi %12,5 ile avrupadaki ulkeler arasinda en yuksek dizeyde oldugu
bilinmektedir (International Diabetes Federation, 2015). Bu oran 2010 yilinda %7,4

oldugu ve gecgen zaman sirecinde artisin ne kadar yiksek oldugu g6z Oniindedir.



Diinya Saghik Orgiti(DSO) 2000-2030 seneleri aras1 Diyabet Projeksiyonunda artis
orant Avrupa Uulkelerinde %2144 iken Tdurkiye icin bunun %220 olacag:
dustiniilmektedir (DSO, 2016).

Ulkemizde diyabet sikhig: ile ilgili énemli veriler Satman ve ark tarafindan
Turkiye Diyabet, Obezite, Hipertansiyon ve Endokrinolojik Hastaliklar Prevalans
Cahismasi | ve Il (TURDEP I ve 1) ile elde edilmistir. TURDEP-I ¢alismas1 1997-98
tarihleri arasinda Ulke genelinde 15 merkezde 24788 Kisinin taranmas: ile
gerceklesmistir. Bu ¢calismada DM sikligi %7,2 iken bozulmus glukoz toleransi %6,7
olarak tespit edilmis, diyabetin kadin katidimcilar arasinda daha sik oldugu
bulunmustur. Ulkemizde bu bulgular diyabet sikhgmin cogu llkeye gore daha
yuksek oldugunu gostermektedir. TURDEP |1 c¢alismasi, 2010 yili Haziran ayinda
tamamlanmis olup TURDEP | cahsmasinin tekrari seklindedir. TURDEP I
calismasinda 26499 Kisi taranmustir. Iki calisma arasinda gecen 12 yillik siirede,
ulkemizdeki eriskin toplumunda DM sikhig1 %7,2’den %13,7’ye ¢iktigi gorulmistr.
Malatya ve Bursa’da %20, Konya, Ankara, istanbul, Diyarbakir, Adana, Antalya,
Izmir, Gaziantep’de ise %15’in Uzerinde bulundugu bildirilmistir. DM ile ilgili
farkindaligin Diyarbakir’da en dusik, Bursa’da ise en yuksek oranda oldugu
belirtilmistir. Ayrica yine aym cahsmalarda diyabetin TURDEP-II calismasinda
TURDEP-I ¢alismasina gore daha erken yasta (yaklasik 5 yas) basladigi saptanmistur.
Diyabetin gorilme sikhgindaki artis tlkemize 6zgi olmayip tim diinyada da hizla
artmaktadir; ancak ulkemizdeki artis hizi ¢ok daha yuksektir. TURDEP-II
calismasinda TURDEP-I ¢alismasina gore 12 yilda Tirkiye’de obezite %44, DM ise
%90 oraninda artis gostermistir (Satman ve ark., 2013).

DM siklig llkelere gore siralaninca 220 tlke arasinda Takaleu (%37,49) ilk
sirada gelirken, 7. sirada Suudi Arabistan’da %23,87, 9. sirada Kuveyt’de %23,09
olup Turkiye %14,85 orani ile 23.sirada, %10,85 ile Malezya 53.sirada, %9,98 ile
Makedonya 59.sirada, %9,21 ile Amerika Birlesik Devletleri 74. sirada, %9,02 ile
Cin Halk Cumhuriyeti 80. sirada, %5,42 ile Fransa 164. Sirada, Azerbaycan %2,45
ile 213.sirada gelmektedir (International Diabetes Federation, 2013).

2.1.4. Diyabetes Mellitusun Simiflandiriimasi
Diyabet siniflamasi hastaligin etiyolojisine gore yapilmakta olup 4 kategoriye

ayrilmaktadir (Satman ve ark., 2013).



1.Tip 1 Diyabetes Mellitus (Tip 1 DM): Genellikle B-hicre yikimina bagli insilin
eksikligi mevcuttur.

Otoimmun

Idiyopatik
2.Tip 2 Diyabetes Mellitus (Tip 2 DM): llerleyici insilin sahnim defekti ile
karakterize, instlin direnci zemininde olusan ¢ok farkl: klinik durumlar: kapsar.
3.Gestasyonel Diyabetes Mellitus (GDM): Gebelik doneminde ortaya cikar ve
cogunlukla dogum sonrasi diizelmektedir.
4.Diger Ozel Diyabet Tipleri

B-hicre fonksiyonlarinin genetik bozukluklari (monogenik diyabet cesitleri)
« Insilin ile iliskili genetik bozukluklar
» Pankreasin ekzokrin doku hastaliklar
» Endokrinopatiler
» Ilag ya da kimyasal maddeler
+ Immiin aracilikh diyabet formlar:
* Diyabet ile iligkili genetik sendromlar
 Enfeksiyonlar

2.1.5. Diyabetes Mellitus Tansi

Diyabet tanis1 dort yontemle konulabilmektedir (Tablo 2.1). Diyabetin bilinen
klasik semptomlar: harig, tan1 baska bir giin, farkli bir method ile dogrulanmalidir.
Glisemi, ven0z plazmada glukozoksidaz metodu ile ‘mg/dl’ olarak Olgilur. Aclik
plazma glukozu (APG) en az 8 saatlik aclik sonrasi 6lculir. Saglikli kisilerde sekiz
saatlik aglik sonrast APG < 100 mg/dl olmas:1 gerekmektedir. APG 100-125 mg/dl
arasinda olgllen bireylerde 75 gram glukoz ile standart oral glukoz tolerans testi
(OGTT) yapilmal ve 2. saat plazma glukoz seviyesine gore degerlendirilmelidir.
DM tanis1 en kolay aglik durumunda en az 2 kez ardisik 6lglilen venéz plazma
glukoz duzeyinin >126 mg/dl olmasi ile konulur. Gintin herhangi bir saatinde aclik
veya tokluk durumuna bakilmadan vendz kandan 0Olctilen plazma glukoz diizeyinin
>200 mg/dl olmasi1 ve beraberinde, halsizlik, ¢cabuk yorulma, agiklanamayan kilo
kayb1 agiz kurulugu, istahsizlik, polifaji, politri, polidipsi ve nokturi gibi diyabet
semptomlarinin varhgiyla da diyabet tanisi konulabilmektedir. Yapilan OGTT' de 2.
saat plazma glukoz duzeyi >200 mg/dl (1,1 mmol/l) olmasi ile de tan1 konulabilir.
Hipergliseminin varhg: tespit edilen ancak plazma glukoz degerleri diyabet tani

kriterlerini karsilamayan bireylerin bulundugu bir ara grup tammlanmistir. Bu ara



grubu olusturan Bozulmus Aclik Glukozu (IFG) ve Bozulmus Glukoz Tolerans:

(IGT)

Diabetes, 2017).

"Pre-diyabet"

olarak da tanimlandirilmaktadir

(Association American

Tablo 2.1: DM ve Glukoz Metabolizmasimin Diger Bozukluklarinda Tam
Kriterleri
Asikar DM | izole BAG | izole BTG | BAG+BTG DM riski
yuksek
APG(>8 st 100-125 100-125 )
achkta) >126 mg/dl mg/dl <100 mg/dI mg/dl
OGTT 2stPG 140-199 140-199
(75 g glukoz) >200 mg/dl | <140 mg/dl mg/dl mg/dl -
>200 mg/dl
Rastgele PG + Diyabet - - - -
Semptomlar:
>006.5 (>48 %5,7-6,4(39-46
* 4
ALC () mmol/mol) - - mmol/mol)

(*)Standardize yontemlerle élgtlmelidir. A1C: Glikozillenmis hemoglobin Alc (HbAlc), BAG: Bozulmus achk glukozu,
BTG: Bozulmus glukoz tolerans.

*ADA 2017

Halsizlik, agiz kurulugu, istahsizlik, polifaji, cabuk yorulma, polidiri, noktri,
polidipsi diyabetin klasik semptomlarin1 olusturmaktadir. Inat¢i enfeksiyonlar,
tekrarlayan mantar enfeksiyonlari, agiklanamayan kilo kaybi, kasinti, bulanik gérme
daha nadir gortlen semptomlaridir (Temd, 2017a).

2.1.6. Diyabetes Mellitus Riski Olan Bireylerin Taranmasi

1. Diyabet bizim toplumumuzda 40 yas (zeri toplumun %10’dan fazlasinda
bulunmasindan dolay: kilosu ne olursa olsun, 40 yasinda baslanarak 3 yilda bir
diyabet taramasi yapilmalidir.
2. VKI >25 kg/m? olan bireylerin, asagida belirtilen risk gruplarindan birinin
bulunmas: durumunda, daha genc yaslardan itibaren ve daha sik taranmalari
gerekmektedir.

Diyabet tansi almig birinci ve ikinci derece yakinlari olan bireyler

Diyabet prevalans: yuksek etnik gruplara dahil olan bireyler

Gestasyonel diyabetes mellitus (GDM) tanis1 almig kadinlar

Hipertansif bireyler (kan basinci: KB>140/90 mmHg)

Dislipidemikler (HDL-kolesterol <35 mg/dl veya trigliserid >250 mg/dl)




Onceden IFG veya IGT tespit edilen Kisiler
Polikistik over sendromu (PKOS) tanis: alan kadinlar
Insuilin direnci bulunan bireyler
Duistik dogum tartili dogan kisiler
fizik aktivitesi az olan veya sedanter yasam siren bireyler
Tip 2 DM riski ylksek adolesan ve cocuklarda, 2 yilda bir olmak tizere 10
yasindan itibaren diyabet taramas: yapilmasi: onerilmektedir (Association American
Diabetes, 2017, Temd, 2017b).
2.1.7. Tibbi Beslenme Tedavisi ve Diyabetes Mellitus
Tibbi beslenme tedavisi degerlendirme, beslenme ile iligkili tan1 koyma ve
hedef saptama, beslenme egitimini iceren beslenme miidahalesi ve izlem olmak tzere
dort asamay:1 kapsayan bir tedavi surecidir. Besin secimini ve medikal durumu
etkileyecek beslenme, medikal ve sosyal davraniglart saptar, medikal
gereksinimlerine ve beslenme aliskanliklarina gére beslenme programini gelistirir,
tedavi degisikliklerini onerir, kendi kendine bakim egitimini saglar ve tedavi
sonuglarini degerlendirir.
TBT birbirini izleyen dort temel uygulama basamagindan meydana
gelmektedir.
1- ‘Yasam tarzi ve metabolik parametrelerin degerlendirilmesi
a. Kilinik veri, antropometrik (agirlik, boy, VKI, bel cevresi) élctimler
b. Beslenme 0Oykisi; mevcut beslenme tedavisi, besin tiketimi, alkol
tuketimi, besin hazirlama ve pisirme teknikleri takibi
c. Enerji tiketimi, fiziksel aktivite durumu, psikososyal durum, yasam
kosullari, ekonomik gelir diizeyi, egitim seviyesi, stres durumu, aile
desteginin belirlenmesi
2- Hedef belirleme; uygun biyokimyasal diizeyler, vicut agirhigi kontrold,
uygun egzersiz tipi ve suresi, 0giin diizeni olusturulmasi
3- Bu hedeflerin gergeklestirilmesine yonelik egitim ve Oneriler; bireysel
egitim ve grup egitiminin verilmesi
4- Klinik sonuclarin degerlendirilmesi (3-6 ay, 1 yil araliklarla); agirlik,
VKI, achk kan sekeri, HbAlc, serum lipit profili, kan basinci, besin
tuketiminin degerlendirilmesi (Bozkurt, 2008).



Onemli olan bireyin hayat sartlarina uygun olarak beslenmesinde cesitlilik
saglanabilmesidir. Bunun saglanabilmesi icin birey, bir diyabet diyetisyeninden tibbi
beslenme tedavisi almalidir. Yapilan calismalarda, konuya hakim bir diyetisyen
tarafindan saglanan Tibbi Beslenme Tedavisinin tek basina veya kendi kendini
yOnetim egitimi ile birlikte uygulanmasiyla, diyabet siresine bagli olarak Tip 1
DM’li bireylerde, HbAlc degerlerinin %1 (%0.3-1 arahginda) ve Tip 2 DM’li
bireylerde %1-2 (%0.5-2.6 araliginda) oraninda azalma saglayabilir (ADA, 2017).
Ayrica TBT ile serum lipit diizeyleri yuksek olan bireylerde yag alim1 %5-8, doymus
yag alimi %2-4 ve enerji alimi 232-710 kcal azalmakta, trigliserid diizeyleri %11-31,
LDL-kolesterol dizeyleri %7-22, ve total kolesterol dizeyleri %7-21 oraninda
azalmaktadir (Boucher ve ark., 2014).

Tum diyabetliler icin TBT hedefleri;

Metabolik kontroli saglamak; kan glukoz duzeylerinin, kardiyovaskiler
hastalik (KVH) riskini azaltacak lipit profilinin ve kan basincinin normal
veya normale yakin seviyelerde tutulmasini saglamak,

Beslenme seklini yasam tarzina uygun hale getirerek diyabetin kronik
komplikasyonlarini 6nlemek veya komplikasyonlar: en aza indirmek,
Bireyin sosyokdlturel tercihlerini, beslenme aliskanliklarinda degistirmesi
olast durumu ve istekliligi, egitim dizeyini, engellerini dikkate alarak
besin ve beslenme ihtiyaclarini saptamak,

Yemek yemenin zevkini saglamak amaciyla besin segiminde kanitlarla
desteklenmis sinirlamalar yaparken olumlu mesajlar vermek,

Tim diyabet tipleri icin bireyin gerekli enerji ve beslenme ihtiyaclarini
karsilamak,

insiilin salgilatic1 ilag veya Insiilin tedavisi alanlarda, akut hastaliklarda,
diyabet tedavisi, hipogliseminin tedavisi ve 6nlenmesi, egzersiz konusunda
bireyin kendi kendine diyabet yonetim egitimini saglamaktir.

Diyabet riski altindaki bireyler igin; orta diizeyde agirlik kayb1 veya agirlik
artisina engel olmaya yardimci olan fiziksel aktivite ve saglikli beslenme
ile riski azaltmaktir(Temd, 2017c, ADA, 2015)

2.1.7.1. Thbbi Beslenme Tedavisinde Enerji Dengesi

Karbonhidrat, yag ve proteinden saglanacak enerji oranlari metabolik
hedeflere ve diyabetli bireyin tercihlerine gore degisebilir. Enerji ihtiyacinin %45-



60’1 KH’lerden, %20-35’i yaglardan, %10-20’si proteinlerden karsilanabilir.
Enerjinin <%30’unun yaglardan, <%7’sinin doymus yaglardan saglanmas: ve trans
yag alimmin <%21 olmas: kalp damar hastaliklarinin 6nlenmesinde etkilidir (Temd,
2017c). Tip 2 diyabet hastaligi olan obez veya kilolu bireylerde yasam tarzi
degisiklikleri ile %5-10 kilo kayb1 saglandiginda, instlin direncinin azaldigi, kisa
donemde glisemik seviyede dizelmenin oldugu ve uzun ddnemde metabolik
kontroliin saglandigi goOrulmektedir. Bu nedenle, bireyin beslenme programi
olusturulurken, diyet enerjisinde kalorinin orta dizeyde kisitlanmasi (beslenme
hikayesi ile hesaplanandan 500-1000 kcal azaltma) Onerilmektedir. Bu sekilde
haftada 0,5-1 kg aras: kilo kayb1 saglanabilmektedir. (Ozer, 2000).

2.1.7.2. Tibbi Beslenme Tedavisinde Karbonhidratlar

Tibbi Dbeslenme tedavisindeki glisemik kontrolin saglanmasinda temel
strateji, karbonhidrat sayimi, degisim listelerinin yapilip izlenmesidir. Tam taneli
tahillar, meyveler, sebzeler ve disuk yagl sit gibi KH’l1 besinler saglikli olmak igin
gerekli beslenme modelini olusturur. KH alhmi 6glin ve ara 0glnlere dagitilmals,
ginden gtine degismemeli ve benzer miktarlarda olmalidir. Ginliik 130 gr’in altinda
KH alimmi saglayan diyetler diyabet tedavisinde uygun degildir. Alinan ginluk
toplam KH miktar1 yaninda, glisemik kontrolde ek fayda gorebilmek icin KH’lerin
glisemik indeks ve glisemik yikuintn dikkate alinmasi gerekmektedir (Gellar ve
Nansel, 2009).

2.1.7.3. Tibbi Beslenme Tedavisinde Posa

Diyetin KH igeriginin yaninda posa icerigi de TBT (Tibbi Beslenme
Tedavisi)’de buyik onem arzetmektedir. Yapilan bazi ¢alismalarda yiksek posali
diyetin insulin, plazma glikozu ve lipit dlzeyleri tzerine yararl etkilerinin oldugu
belirtilmistir (Ozer, 2000). Kan lipitlerini ve tokluk kan sekerini ¢oziinir posa,
¢cozlinmez posaya gore daha etkin bir sekilde dustirmektedir.

Diyabetlilere, diyabeti olmayan bireylere o6nerildigi gibi cesitli posa
kaynaklarindan tiketmeleri 6nerilmelidir. Posa alimi 14 gram/1000 kcal, 7-13 g
¢oziinlir posa olacak sekilde beslenme programlar: diizenlenmelidir (Ozata, 2010).

2.1.7.4. Glisemik indeks ve Glisemik Yiik

Glisemik indeks karbonhidrat igeren farkli besinlerin, sabit miktarlarmin
postprandiyal kan sekeri yanitlarmin karsilastirilmasi igin gelistirilmistir. Genellikle
50 gram karbonhidrat iceren Olcude besinin yenildikten itibaren 2 saat icindeki
strede etkisine bakilir ve beyaz ekmek veya glikoz gibi referans besinler ile
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karsilastirilir. Dusuk glisemik indeksli diyetin yararlari; glisemi kontrollind, insdlin
duyarliligimi ve kardiyovaskiler risk faktorlerini iyilestirmesi, tip 2 diyabet riskini
azaltmasi, vicut agirhgi uzerine olumlu etkileri olarak siralandirilabilir. Besinin
belirli bir miktarinin olusturdugu insilin ihtiyact ve glisemik yanit seviyesini ise
glisemik yuk belirler. Glisemik indeks degerinin tlketilen karbonhidrat miktar: ile
carpilmasiyla glisemik yiik hesaplanir (Akbulut, 2013).

2.1.7.5. Tibbi Beslenme Tedavisinde Proteinler

yuksek proteinli diyetlerin diyabeti olan bireylerde, kisa donemde agirlik
kayb1 saglayabilmekte ve glisemik kontroll iyilestirebilmektedir ancak bu faydalar:
uzun donemde uygulandiginda saptanmamistir. Yuksek protein alimmin bobrek
fonksiyonlarina uzun donemli etkisi de bilinmemektedir. O nedenle renal
fonksiyonlart normal olan diyabetli bireylerde gunlik enerjinin  %15-20’si
proteinlerden karsilanmalidir (Baysal ve Bozkurt, 2002).

Dusuk proteinli diyet ise, glomerller basinci azaltip bobrek yap:r ve
fonksiyonlarmi korurken yiksek proteinli diyet ise glomeriler hasar olusumunu
hizlandirmaktadir. Bu nedenle kronik bobrek yetmezligi gelisimini yavaslatmasi
acisindan diyabetik nefropatili hastalarda protein alimi kisitlanmalidir (0.6-0.8
gr/kg). Yetiskin saglikli bireylerde ve nefropati gelismemis diyabet hastalarinda
onerilen gunlik protein miktar: 0.8-1.0 gr/glin’dir. Gunlik kalori ihtiyacinin %10-
20’si proteinden gelecek sekilde olmali ve mikroalbimindri varsa, bu degerler bir
miktar azaltilmalidir (%10-12) (Ozata, 2010, Kara ve Cinar, 2011).

2.1.7.6. Tibbi Beslenme Tedavisinde Yaglar

Insiilin direnci tizerine, tekli doymams yaglardan zengin diyetin pozitif etkisi
mevcuttur. Coklu doymamis yaglardan zengin diyetin ise total kolestrol ve LDL
kolestrolu dustrdigt gosterilmistir. Diyabet hastalarinda gunlik yag alimi, enerjinin
%30‘unu agsmamasi onerilmektedir.

Diyabet tedavisinde doymus yag alimi toplam kalorinin %7'sinin altinda,
trans yag ve coklu doymamis yag alimi %10'dan daha az olacak sekilde
smirlandirilmalidir. Kolesterol alimmin, diyabeti olan bireylerde glinde 200 mg'in
altinda olmasi 6nerilmektedir (Temd, 2017c).

2.1.7.7. Tibbi Beslenme Tedavisinde Vitaminler ve Antioksidanlar

Vitamin E, C ve karoten gibi antioksidanlarin uzun dénemli kullanimimin
givenirliligi ve etkinligi ile iligkili kanitlar yetersiz oldugundan rutin takviyeleri

onerilmemektedir. Glisemik kontroli iyilestirmek icin krom, magnezyum ve D
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vitamini gibi mikronutrientlerin diyabetli bireylerde rutin kullanimin1 destekleyen
kanitlar yetersizdir. Bireysellestirilmis 6gtin plan: ile optimal beslenme saglanarak
gunlik gereksinmelerin diyetle karsilanmas: Onerilmektedir (imamoglu, 2005,
Baysal, 2007).

2.1.8. Diyabetes Mellitus Tedavisi

Diyabetes mellitus gelismis ve gelismekte olan Ulkelerde morbidite ve
mortalitenin baslica nedenlerinden birisidir. Tedavi maliyetlerinin yuksek olmasi
hastaligin 6nemli bir saghik sorunu haline gelmesine yol a¢maktadir. Diyabetli
hastalarin tedavi maliyetlerinin azaltilmas: ve yasam kalitesinin arttirilmas: diyabet
egitimi, beslenme programi, egzersiz ve medikal tedaviden olusan dort 6genin
dizenli ve uyumlu olarak yurittlmesiyle mimkin olmaktadir. diyabet tedavisi
doktor, hemsire, diyetisyen, psikolog, fizyoterapist ve sosyal hizmet uzmaninin
bulundugu bir ekip tarafindan yuritilmelidir (imamoglu ve Ozyardimci, 2009).

Diyabet hastalarmin glisemi takibi; HbAlc, aclik kan sekeri (AKS), tokluk
kan sekeri (TKS) ve fruktozamin ile kardiyovaskuler hastaliklara yakalanma riski;
dustk dansiteli lipoprotein (LDL), yiksek dansiteli lipoprotein (HDL), plazma total
kolesterol (TK), trigliserid (TG) dizeyi ve EKG ile nefropati agisindan
degerlendirme; mikroalbumindri, serum kreatinin ve glomeruler filtrasyon hizini
(GFR) belirleyen testler ile yapilmalidir. G6z dibi muayenesi retinopati agisindan
mutlak gereklidir. Tip 1 diyabet hastalarinda otoimmunite iliskili hastaliklar
yoniinden gerekli degerlendirmeler yapilmahdir. Ulkemizde podiastristlerin az
sayida bulunmasi nedeniyle her hekim ve birlikte calistigi ekibinin ayak bakimi
hakkinda vyeterli bilgiye sahip olmasi gerekmektedir. Hastalarin diger uzmanlik
alanlarina (psikiyatri, noroloji, vb.) sevki gerektiginde yapilmahdir (imamoglu ve
Ozyardimci, 2009).

Guncel klavuzlara gore glisemik kontrol hedefleri sunlardir:

* HbA1c <%7,0 (<53 mmol/mol) olmalidir.

« Oglin oncesi ve achk plazma glikoz dizeyleri 80-130 mg/dL arasinda
olmalidur.

» TKS dizeyi <160 mg/dL altinda olmalidir (ADA 2017 kilavuzunda bu
duzey 180 mg/dl olarak belirtilmektedir) (ADA, 2017, Garber ve ark., 2013, Temd,
2017d).

Yasam beklentisi uzun ve diyabet siiresi kisa olan hastalar ile herhangi bir
kardiyovaskuler hastaligi olmayanlarda hipoglisemi ve ciddi yan etki olusturmayacak
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sekilde daha sik1 HbAlc %6,0-6,5 (42-48 mmol/mol) tedavi hedefleri belirlenebilir.
Ancak beklenen yasam suresi kisa olan hastalar, ciddi hipoglisemi ataklar: olanlar ve
ciddi komplikasyonlara sahip hastalarda da HbAlc %7,5-8,0 (59-64 mmol/mol)
araliginda tutulmaya ¢alisilabilir (Ismail-Beigi ve ark., 2011).

2.1.8.1. Egitim

Egitim diyabet hastaligi gelisim riski ylksek ya da diyabetli hastalarin takip
ve yonetiminde blylk bir 6neme sahiptir. Sadece diyabetli hastalar degil hastanin
diger aile bireylerinin de diyabet yonetiminde bilgi ve becerilerinin arttirilmasi
gerekmektedir. Hasta ve hasta yakinlarina evde kan sekeri olgimini 0gretmekle
beraber 6lcim sonuclarina gore beslenme diizeni ve medikal tedavi degisiklikleri
yapabilmeleri icin egitim verilmelidir.

2.1.8.2. Egzersiz

Egzersizin kisa ve uzun vadede glikoz, lipit ve protein metabolizmas: Uzerine
yararh etkileri vardir. Egzersiz ile plazma glikozu ve HbAlc’de disme, instlin
duyarliliginda artis, bazal ve postprandiyal instlin seviyelerinde azalma, lipit
degerlerinde ise diizelme saglanir (Konca ve Ayvaz, 2011).

Diyabetli hastalarda aktivite sirasinda ve sonrasinda kan sekerini distren
egzersiz, ayn: zamanda vicut yagmi azaltir ve vicut yag dagiliminda degisiklik
olusturur. Egzersiz, vicut agirligi kontroliinde diyete yardimci olmasi, bel-kalga yag
oranin1 azaltmasi, kan basincini disurmesi, kisinin moralini yerinde tutmasi, kisiye
zindelik saglamasi ile de diyabetli hastanin yasam kalitesini arttirmaktadir (Bahadir
ve Atmaca, 2012).

Diyabetik hastalara haftada en az 150 dakikalik orta dereceli egzersiz
yapmalar1 Onerilmektedir. Hastalar, haftada 3-4 kez, 30-60 dakikalik duzenli
egzersizler ile aktiviteye 6zendirilmelidir. Fiziksel aktivite 6ncesi ve sonrasinda kan
glikoz duzeyi kontrol edilmelidir. Hastalarin egzersiz yaparken diyabet hastas:
oldugunu belirten bir rozeti veya bilezigi gorunur seklide takmalar: 6nerilir. Uygun
stvi alimlarinin saglanmasi énemlidir (Konca ve Ayvaz, 2011, Bahadir ve Atmaca,
2012).

2.1.8.3. Diyabetes Mellitusta Oral Ajan Tedavisi

Diyabet siklig1 giderek artan kronik bir hastaliktir. DM’nin %80- 90’11 Tip 2
DM olusturmaktadir. Yasam tarz: degisikligi, TBT ve egzersize ragmen plazma
glukozu dengelenemeyen hastalara oral ajan tedavisi baslanir. Tip 2 DM’de
hiperglisemiyi 0nleyen ve HbAL1C’yi disurmeye yonelik kendine 6zgu farkl etki
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mekanizmalar1 olan ¢ok sayida oral antidiyabetik ila¢ gelistirilmistir (Tablo 2.2)

(Fowler, 2010, imamoglu ve Ozyardimci, 2009).

Tablo 2.2: Oral Antidiyabetik ilaglar
Insiilin Sekresyonunu Saglayan ilaclar

a. Sulfonilureler (2. Kusak SU) b. GlinidGrubu (kisaetkilisekeretogoglar)
Glipizid Repaglinid
Gliklazid Nateglinid
Glibenklamid
Glimepirid
Glibornurid
Insulin Duyarhlastirier Tlaglar
a. Biguanidler b. Tiyazolidindionlar (TZD)
Metformin Pioglitazon
Alfa Glukozidaz Inhibitorleri
Akarboz

Miglitol (Ulkemizde yok)

Insulinomimetik ilaclar
a. Inkretinmimetik (GLP-1A)
Eksenatid
Eksenatid LAR (Ulkemizde yok)
Liraglutid
b. Inkretin Artirici(DPP-41)
Sitagliptin
Vildagliptin
Saksagliptin
Linagliptin (Ulkemizde yok)

2.2.7.4. Diyabetes Mellitusta Insiilin Tedavisi

Insilinin, Banting ve Best tarafindan 1920°li yillarda kesfedilmesi sonrasinda
1922 yilinda diyabetik ketoasidoz komasindaki bir hastaya uygulanmasi DM’nin
olimcil bir hastalik olmaktan ¢ikmasimi saglamistir. Tip 1 diyabet, koti glisemik
kontrol, kilo kayb1 ve oral antidiyabetik (OAD) ilaclara sekonder yetersizligi olan tip
2 diyabet, diyabetli olup akut miyokard infarktusi veya agir bir hastalik gecirenler,
ketoasidoz ve hiperosmolar nonketotik koma gecirenler, kronik karaciger ve bobrek
yetmezliklerinde, OAD ilag ile regiile olan ancak mikroanjiyopatisi olan hastalar,
gestasyonel diyabette, cerrahi operasyon, travma durumunda, enfeksiyonlarda ve
mikrovaskiler komplikasyon gelistiginde insilin tedavisine baslanmalidir. Ayrica en
yuksek dozda oral antidiyabetik alinmasina ragmen, cevapsizlik durumlarinda
kullanilabilecegi gibi, yeni tan1 konmus diyabetlilerde diyet ve egzersiz ile cevap
ahnamadiginda da insiilin baslanabilir. Instlin kaynaklarini recombinant DNA
teknigi ile elde edilen insan instlinleri ve analog insulinlerle, sigir ve domuzdan elde
edilen semisentetik instlinler olusturur. instlin preparatlari etki sirelerine gore

gruplara ayrilir (Tablo 2.3).
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Tablo 2.3: insulin Tipleri

Prandiyal (Bolus) insulinler

Kisa etkili (Human Regiiler) Kristalize insan Instilini
Glulisin Insulin
Hizli Etkili (Prandiyal Analog) Aspart Insilin

Lispro Insiilin

Bazal insulinler

Orta Etkili NPH insan insilin

Glargin insilin

Uzun Etkili Detemir instilin

Ultra uzun etkili (Ulkemizde yok) Degludec insilin

Hazir Kanigim (Bifazik) Instilinler

Hazir Karigim Human (Regiiler + NPH)

Hazir Karisim Analog (Lispro+NPL)

Hazir Karigim Analog (Aspart +NPA)

Hazir Karisim Analog (Aspart+Degludec) (Ulkemizde yok)

(Temd, 2017¢)

Insuilin tedavi rejimleri; daha cok tip 1 DM’de tercih edilen giinde 3 dozdan
fazla uygulama seklindeki yogun insulin tedavisi ile daha ¢ok tip 2 DM’de tercih
edilen gunde tek ya da iki doz seklindeki konvansiyonel tedavi olarak ikiye
ayrilmaktadwr. Insiillin  tedavisinin  kompikasyonlar: hipoglisemi, hipertrofik
lipodistrofi (insilin hipertrofisi), 6¢dem, obezite ve kilo alma gibi farmakolojik
komplikasyonlar ile lipoatrofi (lipoatrofik lipodistrofi), alerji ve instlin antikorlar min
olusmas: gibi immun komplikasyonlar olarak smiflandirilabilir (Imamoglu ve
Ozyardimci, 2009, Rodbard ve ark., 2009).

2.1.9. Diyabetes Mellitus Komplikasyonlarn

Diyabete eslik edebilen akut ve kronik komplikasyonlar mevcuttur. Akut
komplikasyonlar; diyabetik ketoasidoz, hiperosmolar hiperglisemik koma ve
hipoglisemidir. Kronik komplikasyonlar ise makrovaskiler ve mikrovaskuler olarak
baslica ikiye ayrilmaktadir:

Diyabetin makrovaskiler komplikasyonlari; kardiyovaskiler hastaliklar,
serebrovaskler hastaliklar ve periferik arter hastahigidir. Bu komplikasyonlar
ateroskleroz zemininde gelismektedir (ADA, 2015, Barnett ve Braunstein, 2008).
Ateroskleroz, diyabetli bireylerde daha erken yaslarda ortaya ¢ikmakta, bircok
segmenti tutmakta ve daha yaygin tutulum sergilemektedir. Diyabeti olan bireylerde
en sik mortalite ve morbidite nedeni kardiovaskiiler hastaliklardir. Ozellikle koroner
arter hastaliginin Tip 2 DM’lilerde gorilme sikligi diyabetik olmayan bireylere gore
2-4 kat daha fazladir (Temd, 2017f). Hem diyabetik bireylerde hem diyabeti
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olmayan bireylerde HbAlc seviyesindeki artigla ateroskleroz, kardiyovaskiler
hastaliklar, inme, fel¢ gibi serebrovaskiler hastaliklar arasinda siki bir iligski oldugu
bilinmekte olup populasyon ¢alismalarinda da bu iligski gosterilmistir (Selvin ve ark.,
2010).

Mikrovaskuler komplikasyonlar ise baslica nefropati, retinopati, néropatidir.
Diyabetin mikrovaskuler komplikasyonlar1 igerisinde en sik gortleni diyabetik
noropatidir.

2.1.9.1. Akut Komplikasyonlar
l. Diyabetik Ketoasidoz
1. Hiperglisemik Hiperosmolar Durum
Il Laktik Asidoz
IV.  Hipoglisemi

2.1.9.2. Kronik Komplikasyonlar
1. Mikrovaskiler Komplikasyonlar

Diyabetik Nefropati

GOz Hastahg:

a. Retinopati
b. Makila Odemi
Diyabetik Noropati
a. Duyusal Ve Motor (Mono ve Polingropati)
b. Otonom
2. Makrovaskiler Komplikasyonlar

Serebrovaskuler Hastaliklar

Periferik Vaskiler Hastaliklar

Kardiyovaskiiler Hastaliklar

Diyabetik Ayak
3. Digerleri

Dermatolojik

Gastrointestinal Bozukluklar (Gastroparezi, Diare)

Genitotiriner Bozukluklar (Sekstiel Disfonksiyon, Uropati)

Enfeksiyoz

Katarakt

Glokom
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2.1.9.2.1. Mikrovaskuler Komplikasyonlar

2.1.9.2.1.1. Diyabetik Retinopati

Diyabetik retinopati retinanin prekapiller arteriollerini, kapillerini ve
venlllerini tutan bir mikroanjiopati tablosudur. Diyabetik retinopati, tim dinyada
20-65 yas grubunda korlik nedenleri arasinda ilk siradadir. Hastaligin siresi,
baslangi¢ yasi, diyabet tipi, hipertansiyon hikéyesi ve obezite varligi, retinopati ve
gorme kaybinin gelisiminde 6nemlidir. Retinopatik lezyonlar 4 ana gruba ayrilirlar.
Bunlar; non-proliferatif lezyonlar, pre-proliferatif retinopati, proliferatif retinopati ve
makiila 6demidir. Diyabetik retinopatinin tanisi, takibi ve tedavisi oftalmolog
tarafindan yapilir. Gerektiginde vitrektomi, anti-vaskuler endotelyel buytime faktori
ve laser-fotokoagtlasyon ile tedavi edilir (Temd, 2017f).

2.1.9.2.1.2. Diyabetik Nefropati

Tum dinyada kronik donem bébrek yetmezligine yol agan sebepler arasinda
diyabet birinci sirada yer almaktadir. Diyabetik nefropatinin klinik gidisi bashica 5
donem halinde incelenebilir (Biberoglu ve Sileyman, 2003, Stratton ve ark., 2000).
Bu evreleri kisaca 0zetlersek;
i. Glomeruler Hiperfiltrasyon Evresi: GFR’nin artmis oldugu evredir. Tani
esnasinda GFR>150 ml/dak ise nefropati gelisme riski artmistir. Tip 1 DM’lilerin
%20-40’1nda tan1 esnasinda GFR yiksekligi gorilur. Bu dénemde geriye donusimli
bobrek buyimesi olur. Etkili bir diyabet kontrolu ile GFR’de yaklasik olarak %10
azalma saglanabilmektedir (Parving, 2001, Remuzzi ve ark., 2002, Tuncel ve Gugld,
2009).
ii. Sessiz Evre (NormoalbUminuri Evresi): GFR normal veya ylksek seyreder,
fakat idrarda alblimin normaldir. Bu evrede bobrek glomerullerinde yapisal
degisiklikler ve glomerul bazal membraninda kalinlasma olusur. Bu evreyi
glomerler hiperfiltrasyon evresinden ayirmak zordur. Bu evre 2-5 yil slrebilir
(Parving, 2001, Remuzzi ve ark., 2002, Tuncel ve Gugli, 2009).
iii. Nefropati Baslangic Evresi (Mikroalbimintri Evresi): Bu evrede idrarla
albiimin atilim1 artmustir. idrar albiimini normalde 1.5-20 mcg/dak iken bu evrede
20-200 mcg/dak (30-300mg/24saat)’dir. Mikroalblminuri klinik nefropati ortaya
¢ikmadan once tespit edilen en 6nemli bulgudur. Bu evrede bobrek glomerillerinde
yapisal degisiklikler artar, bazal membran kalinlasmas: ve mezengiumda genisleme

vardir, fakat GFR’da azalma baslar. Mikroalbimindri tanisi erken konulursa
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koruyucu tedavilerle klinik nefropati geciktirilebilir (Parving, 2001, Remuzzi ve ark.,
2002, Tuncel ve Gigla, 2009).

iv. Klinik Nefropati Evresi (Asikar Nefropati = Makroalbimintri Evresi): Bu
evrede idrarla atilan alblimin miktar: dakikada 200 mcg’dan, 24 saatte ise 300
mg’dan fazladir. Idrarda albiminiiri artarken GFR azalir. Hipertansiyon bu evrede
hastalarin ¢ogunlugunda vardir. Bu evrede diffliz ve nodiler glomeriiloskleroz
vardir. Tabloya siklikla retinopati ve hiperlipidemi eslik eder (Parving, 2001,
Remuzzi ve ark., 2002, Tuncel ve Giigld, 2009).

v. Son DOnem Bobrek Yetmezligi Evresi (SDBY): Makroalbumintri gelisen
hastalarin %50’sinde 4-5 yil iginde GFR %50’ye varan oranda azalmakta ve yaklasik
3 yil sonra SDBY gelismektedir. SDBY evresinde kanda tre dizeyi yukselmistir.
Diyaliz tedavisi ya da transplantasyon uygulamalidir (Parving, 2001, Remuzzi ve
ark., 2002, Tuncel ve Gugla, 2009).

Diyabetik nefropati tedavisi; 6zet olarak iyi glisemik kontrol, erken donemde
renin-angiotensin sisteminin inhibe edilmesi ve kombine antihipertansif ila¢ tedavi
secenekleri ile sik1 kan basinci kontroll, diyabetik nefropatinin baslamasini ve son
donem bobrek yetmezligine ilerlemesini dnleyebilmektedir (Tuncel ve Gugld, 2009).

2.1.9.2.1.3. Diyabetik Noropati

Diyabetik hastalarin yasam kalitesini etkileyen ciddi bir komplikasyon olan
diyabetik noropati, yiksek morbidite ve mortaliteye sahiptir. Diyabetik ndropati
gelisiminde etkili olan faktorler; diyabet suresi, HbAlc diizeyi, sigara ve erkek
cinsiyetidir. Diyabetik noropati proksimal-distal sinirlerin, duyu, motor ve otonom
sinirlerin farkl sekillerde etkilenmesi ile heterojen bir klinik tablo olusturur (Boru ve
ark., 2004) (Tablo 2.4).

Kalin liflerin (A lifleri) etkilenmesiyle gucsizlik, ataksi, vibrasyon ve
pozisyon duyusunda azalma olusurken, ince liflerin (C ve A-gamma) etkilenmesi
sonucunda 1s1 duyusunda azalma, disestezi ve otonom fonksiyon bozukluklar: gelisir.
Periferik ve otonomik noropati DM’un en sik gorilen komplikasyonlarindandir.
Diyabetik noropati tedavisinde diyabetin kendisinin tedavisi 6nemlidir. Ayrica
noropati agrisin1 gidermeye yonelik palyatif ila¢ tedavisi yapilabilmektedir (Boru ve
ark., 2004).
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Tablo 2.4: Diyabetik néropatinin simiflandiriimasi.

A. Periferal Noropatiler
1. Polingropatiler

* Distal simetrik ndropati
* Duyu kaybi

*Disestezi

*Parestezi

* Kas agrilart

* Noropatik ayak Ulserleri
* Noroartropati (Charcot eklemi)
2. Monondropatiler

* jzole periferal
*Proksimal motor

* Monon®ropati multipleks
* Pleksopati

* Radikdilopati

B. Otonom Noropatiler
1. Kardiyovaskiler
*Kardiyak denervasyon sendromu
* Postural Hipotansiyon
2. Gastrointestinal

* Gastroparezi

* Diyare

* Fekal inkontinans

* Konstipasyon

3. Genito-Uriner

* Sistopati

* Norojenik mesane

* impotans

* Seksuel disfonksiyon

4.Pupilleranormallikler

5.Sudomotor disfonksiyon

2.1.9.2.2. Makrovaskuler Komplikasyonlar

Diyabetik hastalarda makrovaskuler hastaliklar cok daha erken baslar ve sik
gorulir. Diyabet hastalarinda makrovaskuler ve mikrovaskuler komplikasyonlar ile
hipergliseminin derecesi arasinda iliski bulunmaktadir (Stratton ve ark., 2000).

2.1.9.2.2.1. Hipertansiyon

Tip 1 diyabette hipertansiyon genellikle diyabetik nefropati ile iligkili olup,
mikroalbuminiri déneminde ortaya ¢ikar. Tip 2 DM insulin rezistansina bagli olup
hipertansiyon, dislipidemi ve santral obeziteyi de iceren metabolik sendromun bir
parcasidir. Tip 2 diyabetiklerde non diyabetiklere oranla hipertansiyon iki kat daha
sik olarak gorulir. Tam tip 2 diyabetlilerin %20-60"inda hipertansiyon goralr.
Birlesik Ulusal Komite’nin (Joint National Committee: JNC) 8. raporunda diyabeti
olanlarda kan basincinin 140/90 mmHg’dan yiiksek olmas: hipertansiyon seklinde
degerlendirilmektedir (Temd, 2017g).

Hipertansiyon  diyabetin  neden  oldugu  makroanjiyopatinin  ve
mikroanjiyopatinin baslangic1 ve ilerlemesi igin bir risk faktortdir. Diyabetik
hastalarin ortalama kan basinglarinda 10 mmHg”lik disme diyabete iliskin
komplikasyonlarda %12, diyabete bagli 6lumlerde %15, miyokard enfarktisiinde
%11 ve mikrovaskuler komplikasyonlarda %13’lik bir azalma ile iligkili oldugu
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United Kingdom Prospective Diabetes Study (UKPDS)’nin ¢aligmasinda ortaya
konulmustur ( Stratton ve ark.,2000).

2.1.9.2.2.2. Ateroskleroz ve Kardiyovaskuler Hastahk

Ateroskleroz makrovaskiler degisikliklerin basinda gelmektedir. Toplumda
ateroskleroz yasin ilerlemesi ile birlikte artan bir komplikasyondur. Diyabeti
olanlarda; hiperglisemi, hipertansiyon, obezite, insilin direnci ve lipid artis
nedeniyle ateroskleroz, ¢ok daha sik gorulur ve daha hizl ilerler (Turner ve ark.,
1998). Ayrica yapilan calismalarda aterosklerozun gelisiminde, postprandial
hiperglisemi risk faktorl olarak gosterilmistir (Ceriello, 2005). Diyabet, ateroskleroz
ve Ozellikle koroner kalp hastaligi agisindan yatkinlik olusturur. Diyabetiklerde
ateroskleroz daha yaygindir ve koroner arterler sik tutulur. Koroner arter hastaligina
bagli mortalite ve morbidite, diger risk faktorlerinden bagimsiz olarak diyabetin
varligi ve suresi ile artmaktadir. (Turner ve ark., 1998).

Tip 2 diyabetli hastalarda KVH tedavisine multifaktoriyel yaklasim stz
konusudur. ADA diyabetiklerde glisemik kontrolin yanisira KVH igin risk
faktorlerinin de tespit ve tedavilerini 6nermektedir. ADA diyabetiklerde tiim topluma
oranla kan basinci ve lipid degerlerinin kontrolinde de daha siki kontrol
onermektedir (ADA, 2017).

2.1.9.2.2.3. Serebrovaskiler Hastahk

Diyabetin  bir baska makrovaskiler komplikasyonu serebrovaskiler
hastaliklardir. Diyabette beyin damarlarinda ateroskleroza bagl degisikler meydana
gelir. Diyabetiklerde beyin damarlarinda hiperkoagulabilite olusturan faktorlerin de
etkisi ile trombus olusumu sik goralir. Diyabetiklerde yas faktori SVH acisindan
kolaylastiric1 bir etkendir. Diyabetli hastalarda trombotik inme riski 2-6 kat artmistir.
Diyabetik hastalarda kanama tipi inmeler %8 oranindadir. inmeye bagli 6lumlerin
%?7’sinde diyabet etkendir. Diyabet hastalarinin %25°i inme sonucu 6Imektedirler.
Inmeler diyabetli hastalarda daha oliimciil seyretmekte ve daha fazla sekel birakarak
iyilesmektedir (Biberoglu ve Suleyman, 2003).

2.1.9.2.2.4. Periferik Arter Hastahg ve Diyabetik Ayak

Diyabetik hastalarda enfeksiyonlar, periferik arter hastaligi ve periferik
noropatiye bagli ayak sorunlarina diyabetik olmayan kisilere gore daha sik rastlanir.
Diyabetik hastalar yilda %10’a yakin oranda diyabetik ayak sebebi ile hastaneye
basvurur. Diyabetik ayak sikayeti ile hastaneye basvuran hastalarin yarisinda minor
cerrahi operasyon ve daha az bir kisminda da amputasyon giindeme gelir. Diyabetik
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ayak non-travmatik amputasyonlarin en 6nemli nedenidir. Tedavisi maliyetli ve uzun
bir surectir (Yesil ve ark., 2009).

2.2. Pentraksinler

Pentraksinler ¢ok fonksiyonu olan protein stperfamilyasidir (Mantovani ve
ark, 2008). Kompleman aktivasyonu ve opsonizasyon gibi dogal immunite ile iligkili
fonksiyonlar: mevcuttur. Kisa ve uzun pentraksinler olmak tzere iki subfamilyaya
ayrilirlar. Kisa pentraksinlerde prototip CRP’dir. Uzun pentraksinlerde prototip
pentraksin-3 (PTX-3) dir (Breviario ve ark, 1992, Garlanda ve ark, 2005, Botazzi ve
ark, 2010).

2.2.1. Pentraksin-3

Pentraksin-3 (PTX-3), yapisal olarak kisa pentraksinlerden olan CRP ve
serum amiloid protein P kompenenti (SAP) gibi multimerik enflamatuar mediatordur
(Mantovani ve ark, 2008). Uzun pentraksinlerin prototipi olan PTX-3’ln
dizenlenmesi fare ve insan arasinda farklilik gostermektedir. Bu nedenle in vivo
caligmalarin yapilabilmesi icin genetik uygulamalara gereksinim duyulmustur. PTX-
3’Un dogal imminite, matriks depolanmasi, inflamasyon ve bayan fertilitesindeki
rolinu anlamada genetigi degistirilmis fareler kullanilmistir (Garlanda ve ark, 2005,
Mantovani ve ark, 2008, Botazzi ve ark, 2010).

PTX-3, TLR agonistleri, IL-1p ve TNFoa gibi inflamatuar sitokinler
vasitasiyla Uretilir (Garlanda ve ark., 2005, Inforzato ve ark., 2011).

PTX-3’un baslica yapisal 6zelligi, CRP ve SAP’tan farkli olarak, pentraksin
alanina eslesmis, 174 aminoasitlik bir aminoterminal alan: bulunmasidir (Breviario
ve ark., 1992). PTX-3 proteini 40,165 dalton molekiler agirligindadir. IL-1B ve
TNFa gibi enflamatuar sitokinlere yanit ve Toll-like reseptor uyarilmasi ile vaskler
endotelyal htcreler, adipositler, diz kas hicreleri, mononikleer fagositler,
fibroblastlar ve dentritik hiicreleri de iceren degisik doku ve hicrelerde uretilir
(Mantovani ve ark, 2008, Botazzi ve ark, 2010, Garlanda ve ark., 2005). Kompleman
komponenti olan Clq, PTX-3*0n ilk tanimlanmis ligandidir (Bottazzi ve ark., 1997).
PTX-3, dentritik hucreler tarafindan taninmay: inhibe eden apoptotik hicrelere
baglanma Ozelligi ile CRP ve SAP’a benzerlik gosterir (Rovere ve ark., 2000).
Baglanma apoptotik stirecte gec olusur ve klasik kisa pentraksinlerden farkl olarak
kalsiyumdan bagimsiz olarak gerceklesir. Ek olarak, PTX-3’10 apoptotik hiicrelerin
preinkiibasyonu C1q baglanmasin1 ve hiicre yiizeyindeki C3 deposunu arttirmaktadir.
PTX-3’ln apoptotik hucrelerin  kompleman aracili klirensinde yer aldig:
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distnulmektedir (Nauta ve ark., 2003). Noronal uzun pentraksinlerden farkl: olarak,
PTX-3 santral sinir sisteminde saptanmamaktadir. Ancak; santral sinir sisteminin
inflamatuar sinyaller ile uyarilmasi, (Lipopolisakkarid (LPS), interlokin-1, TNF-a),
infeksiyoz ajanlara maruziyeti (Candida albicans, Criptococcus neophormans),
otoimmun reaksiyonlar (deneysel alerjik ensefalomyelit), limbik ndbet sonrasinda,
SSS’de PTX-3 dretilmektedir.

PTX-3, vaskuler endotel ve duz kas hucreleri tarafindan okside LDL iceren
enflamatuar sinyallere cevaben bol miktarda dretilirler (Klouche ve ark., 2004).
Makrofajlar, endotelyal diz kas hiicrelerince Uretilen PTX-3’ler insan aterosklerotik
lezyonlarinda saptanmistir (Pepys ve Baltz, 1983). Bu sonuglar, PTX-3 “Un vaskuler
patolojilerde yeni bir tani araci olarak potansiyelinin olabilecegini gdstermistir.
CRP’nin aksine karaciger disi sentezinden dolayi, PTX-3 duzeylerinin hastalik
aktivitesinin gercek bagimsiz gostergesi oldugu, PTX-3’ln inflamasyon bdlgesinde
uretildigi ve hemen endotele baglandig: belirtilmektedir (Fazzini ve ark., 2001).

Yapilan caligmalarda PTX-3’(in, CRP’den farkl: olarak dogal bagisikligin ve
enflamasyonunun primer lokal aktivasyonu igin hizli bir belirte¢ oldugu 0One
surtlmektedir. PTX-3 duzeylerinin, kiiglik damar vaskiliti (kanda) ve romatoid artrit
(sinovial sivida) gibi bazi otoimmun hastaliklarda artis gosterdigi belirtilmektedir.
Ancak bu artis SLE ve Chron hastaliginda gézlenmemistir (Fazzini ve ark., 2001).
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O Transmembrane domain
B Pentraxin domain
M Pentraxin signature

Sekil 1. Pentraxin Ailesinin Molekdler Yapisi

Inflamasyon iskemik kalp hastaliklarimin 6nemli bir komponentidir. PTX-
3’Un inflamatuar reaksiyonlar esnasinda kalpteki ekspresyonunun yiksek diizeyde
olmasi, vaskiiler hiicreler tarafindan inflamatuvar sinyallere cevap olarak tretilmesi,
okside LDL ve aterosklerotik lezyonlarda saptanmasi, AMI’de PTX-3 duzeyi ile
ilgili cesitli cahsmalar yapilmasina neden olmustur. PTX-3’lUn dolasimdaki bazal
seviyesi 2 ng/ml’den dustktir. Akut Miyokard infaktisi (AMI)’da 6-8 saatte pik
yaparak normal araligmin 3-5 katina kadar ¢ikabilir (Yamasaki ve ark., 2009, Rolph
ve ark., 2002, Latini ve ark., 2004). AMI tanili 748 hastanin izlendigi bir ¢calismada
semptomlarin goruldug ilk gin icinde ve CRP’de dahil edilerek Olciilen PTX-3
dizeyinin mortalitenin yegane bagimsiz gostergesi olarak belirtilmistir (Latini ve
ark., 2004).

DM ve prediyabet ile PTX-3’0n iligkisini inceleyen calismalar son derece
nadirdir. Diyabet ve bunun o6ncusi olan prediyabet hasta grubu; glukoz
metabolizmas: bozukluguna ve kronik bir inflamasyona sahiptir. Yapilan iki benzer
caligmada gestasyonel DM, BGT ve kontrol grubunu iceren yiksek kan glukozunun
PTX-3 dizeyi ile korele oldugu saptanmistir. Ayrica bu U¢ grup karsilastirildiginda;
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PTX-3 duzeylerinin gestasyonel DM tanili hastalarda en yiksek degerlere ulastig: ve
BGT grubunda da kontrol grubuna gdre daha yiksek seviyede oldugu sonucuna
ulasilmistir (Yildirim ve ark., 2014, Todoric ve ark., 2013).

2.2.1. Yuksek Duyarhkh C-Reaktif Protein (hs-CRP)

C-Reaktif Protein (CRP), dairesel pentamerik disk seklindeki proteinlerden
olusan pentaksin grubunun bir tyesidir. ik kez 1930 yilinda akut infeksiyonu olan
hastalarda Streptococcus Pneumonianin C polisakkaridine baglanan bir madde olarak
bulunmustur. Onceden sadece IL-6’ya yanit olarak karacigerden sentezlendigi
dustnilirken, daha sonra aterosklerotik lezyonlar, adipositler, koroner arter diiz kas
hicreleri ve aort endotel hiicrelerinde de uretildigi gosterilmistir (Calabro ve ark,

Ateroskleroz ile inflamasyon arasindaki iliskinin agik bir sekilde
tanimlanmasi ile kardiyovaskuler olay riskini belirlemede inflamatuar belirteclerin
arasinda en yogun kanitlar yuksek duyarlikli C-reaktif protein (hs-CRP) ile iliskilidir
(Yildirir, 2005).

CRP inflamasyonun 6nemli bir gostergesidir. CRP polipeptidi, 115000 dalton
agirhginda 5 subunitten olusmaktadir. Klasik kompleman yolunun aktivasyonu ve
fagositozun artisindan sorumludur (Black ve ark., 2004). CRP serum duzeyi,
karaciger fonksiyonu normal olan Kkisilerde inflamatuar aktivasyonun iyi bir
gostergesidir. Serumdaki konsantrasyonu, IL-1, IL-6 ve TNF-o seviyeleri ile
iligkilidir (Bastard ve ark., 1999). CRP; inflamasyon, doku hasari1 ve enfeksiyonun
oldukca duyarli ve nonspesifik bir belirtecidir. Klinik laboratuarda CRP
Olctimlerinde kullanilan kitlere gére daha disuk konsantrasyonlarda CRP diizeylerini
Olgebilen, ylksek duyarlikli (hs-CRP) kitler gelistirilmistir. Bu durum inflamasyon
duzeyi dustk olan hastalarin da tespit edilebilmesini ve bu proteinin ateroskleroz gibi
kronik inflamatuar hastaliklarin inflamatuar yapisinin arastirilmasinda kullanilmasini
saglamistir (Kraus ve ark., 2007).

CRP ile Aterogenez arasindaki iliski sadece inflamasyon ile sinirli olmayip
ayn1 zamanda CRP yuksekligi dogrudan etkileri ile endotel islev bozukluguna yol
acmaktadr (Yilmaz ve Ongen, 2009). Aterosklerotik plaktaki CRP mRNA’si,
karacigerdekinin 7 kati, normal damarlardakinin ise 10 kati fazla olarak bulunmustur
(Bassuk ve ark., 2004).

Insan endotel hiicrelerinde CRP, hiicre adhezyon molekiillerinden olan
VCAM-1(vaskuler hucre adhezyon molekili), ICAM-1 (intercelliler adhezyon
molekull) ve E-selektin’in ekspresyonunu saglamaktadir. Okside LDL-K’ye ve
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parsiyel olarak yikima ugramis LDL-K’ye baglanarak kompleman aktivasyonunu
gerceklestiren CRP, LDL-K’nin makrofajlar tarafindan alimmi kolaylastirmaktadir
(Verma ve ark., 2002). Yapilan calismalar CRP’nin ateroskleroz igin bir risk
gOstergesi oldugu gibi, ayn1 zamanda endotel fonksiyonlar: izerine olumsuz etkisi ile
anjiyogenezisi inhibe ettigini gostermistir. Tum bu sebeplerden dolay: CRP endotel
disfonksiyonunun 6nemli bir belirteci gibi fonksiyon gormektedir (Szmitko ve ark.,
2003).

hs-CRP o6lgcliminun inflamasyonun sensitif bir gostergesi oldugu ve
kardiyovaskdler risk degerlendirmesinde diger kanitlanmisg risk faktorlerine ilave
edilebilecegi Amerikan Kalp Cemiyeti (AHA) tarafindan agiklanmistir. hs-CRP,
kardiyovaskuler risk belirteci olarak konvansiyonel CRP 6lglimlerine gore daha
glivenilir sonuglar vermektedir.

CRP ile VKIi, insiilin, glukoz, HbAlc ve diyabet arasinda pozitif bir iliski
mevcuttur. Kilo fazlahig: bulunan bireylerde CRP diizeyinin artmasi morbiditeyi ve
mortaliteyi arttiran bir risk faktort olarak gorilmektedir (Das, 2001, Bahgeci ve ark.,
2005). Bizim ¢alismamiz da kilolu tip 2 diyabetlilerde tibbi beslenme tedavisi sonrasi
hs-CRP’nin degisimini degerlendirmesi agisindan 6nem arz etmektedir.

2.3. Vicut Kompozisyon Analizi

Vicut kompozisyonu, viicudun yagh ve yagsiz viicut dokusunun veya yagsiz
vucut Kitlesinin (0r: kas, kemik, su) rolatif degerlerinin ortaya konmasidir. Vicut
agirhgi, baslhica iki komponente bollnebilir: Yag agirhigi ve yagsiz doku agirhgi.
Toplam vicut yag yuzdesi ise, Kisinin vicut kompozisyonu o6lglimlerinde temel
hareket noktasidir (Nieman, 2011).

Vicut kompozisyonu 6lgtim yontemleri; antropometrik yontemler (Agirlik ve
boy, VKIi, Bel gevresi, Cilt kivrim kalinhig: 6lgtimi, bel-kalga orani), Su alti agirhg:
olgtimii, Biyoelektrik impedans analiz (BIA), Bilgisayarl: tomografi (BT), Manyetik
rezonans gorintileme (MRG) ve Dual-enerji X-Ray absorbsiyometri (DEXA) dir.
VKI ve bel-kalga orani gibi antropometrik 6lglim yontemleri obezite durumu
hakkinda hizli bilgi veren yontemlerdir. (Kurpad ve ark., 2003). Vicut yag dagilimi
ve komponentlerin gosterilmesinde BIA, DEXA, MRI ve BT gibi yontemler
antropometrik yontemlerden daha degerlidir. (Schon ve ark., 1998). Vucut
kompozisyon analizinde MRG ve BT gibi gorlntileme teknikleri altin standart
yontemlerdir (Shuster ve ark., 2012). BT ve DEXA yoOntemlerinin uygulanmasi
zordur. Ayrica bir miktar X 1sim1 maruziyeti mevcuttur. MRG’nin maliyeti yiksek ve
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uygulanmas: zaman almaktadir. DEXA teknigi cesitli referans standartlara gore
dogrulanmstir ve genellikle viicut kompozisyonunun degerlendirilmesinde dogru ve
kesin bir teknik olarak kabul edilmektedir. Bununla birlikte, DEXA'nin rutin Klinik
kullanimi, nispeten yiiksek maliyeti nedeniyle siirhidir (Ling ve ark., 2011). Ancak
BIA yontemi uygulanmas: kolay, daha disuk maliyetli, hizli ve zararsizdir.
(Hammond ve ark., 1994). Yapilan calismalarda DEXA ile BIA arasinda heriki
cinsiyette vicut kompozisyon 6lgtimlerinde yiksek uyum tespit edilmistir(Ling ve
ark., 2011).

2.3.1. Biyoelektriksel Impedans Analiz Yéntemi

BIA, kas ve yagsiz dokuyu da iceren vicudun her komponentindeki
elektriksel direncin farkli olmasina dayanan, viicut kompozisyon parametrelerini
Olgebilen bir metottur (lizuka ve ark., 2015). Bireyin her 4 ekstremitesinden
elektrotlar aracihigiyla belli frekans ve amperde akim uygulanarak vicut
kompozisyonlar1 6l¢tilmektedir.

Adipoz doku, i¢indeki su orani diisik (%14-22) kotu bir elektriksel iletkendir.
Yagsiz doku ise %90’dan fazla su icerir ve iyi iletkendir. Bireyler bu yontemde,
ciplak ayakla platformun (tartinin) Uzerine cikarak ellerine paslanmaz celikten
yapilan elektrotlar: alip kavrarlar ve sabit pozisyonda beklerler. Ellerden ayaklara

dogru olan impedans 6lgilur(Verney ve ark., 2015).
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Sekil 2. Biyoelektrik impedans analiz yontemi ile el ve ayaktan uygulanan
voltajin semasi
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Son gelistirilen Dogrudan Segmental Cok frekansli - Biyoelektriksel
Empedans Analizi (DSM-BIA) yontemiyle viicudun 5 segmentinde (sag kol, sol kol,
govde, sag bacak, sol bacak) 6 farkli frekansta (1-5-50-250-500-1000 kHz) 30
impedans olgimu yapilabilmektedir (Ling ve ark., 2011). Elde edilen impedans
degerinin sabit denklemlerde yerine konmasi ile viicut yag orani, vicut yag miktari,
yagsi1z viicut Kitlesi, viicut su orans, viicut su miktari, kas kiitlesi, kemik kiitlesi, VKI,
bel-kalca orani, kas orani gibi viicut kompozisyonlari hesaplanabilmektedir. Ayrica

visseral yaglanma alan1 cm? cinsinden élciilebilmektedir.
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Arastirmamn Amaci ve Tipi

Bu calismada, tip 2 diyabet hastalarinda uygulanan tibbi beslenme tedavisinin
pentraksin-3, hs-CRP seviyesi, glisemik kontrol ve viicut kompozisyon parametreleri
Uzerine olan etkisini incelemeyi ve bu sayede beslenmenin diyabet hastalarindaki
kardiyovaskuler riski ne sekilde etkiledigini pentraksin-3 ve hs-CRP seviyeleri
araciligiyla gostermek amacland.

Calisma prospektif tip bir aragtirmadir.

3.2. Arastirmanin Yapildig Yer ve Evreni

Bu calisma, Selcuk Universitesi Tip Fakiltesi etik kurulunun 22.02.2017
tarihli ve 2017/67 sayili karari ile onaylanmistir. 01.03.2017 ile 25.08.2017 tarihleri
arasinda Selguk Universitesi Aile Hekimligi Diyabet Egitim Poliklinigine ve
Periyodik Muayene Poliklinigine basvuran; Tip 2 DM tanisi konmus ve tedavi
almakta olan yuz altmis (160) birey calismaya alinarak ilk degerlendirmeleri, birinci
ay ve uglnci ay kontrol muayeneleri yapilmustir.

3.3. Cahsmaya Alinma ve Ahinmama Kiriterleri

Selguk Universitesi Aile Hekimligi diyabet egitim polikligine ve Periyodik
Muayene Poliklinigine basvuran oral antidiyabetik ve/veya instlin tedavisi alan Tip
2 DM tanili gonalli hastalar ¢alismaya alindi. Kanser tanis1 almig hastalar, kalp pili
olanlar, kalp kapak replasman: yapilmis hastalar, gebeler, gastrointestinal sistem
cerrahisi gecirenler, inflamatuvar barsak hastaligi ve diger malabsorbsiyon
sendromlar: olanlar, son 3 ay icerisinde tedavisinde degisiklik yapilmis olan tip 2
DM hastalari, imminsipresif tedavi alan hastalar, akut enfeksiyonu olanlar ve
caligmaya katilmak istemeyen hastalar ¢alismaya alinmadi.

3.4. Verilerin Toplanmasi ve Cahsmanmn Yapilmas

Calisma Oncesinde, Dunya Tip Birliginin Helsinki Deklarasyonu’na uyumlu
aydinlatilmis onam formu herbir katilimcidan ayri ayri alindi. Calismaya alinan
bireylerde Selguk Universitesi Bilimsel Arastrma Projeleri Koordinatorliigi
tarafindan saglanan maddi kaynak ile hastalarin ilk muayene ve Gglinci ay kontrol
muayenelerinde Pentraksin-3 diizeyleri; Human PTX 3/TSG-14 (Pentraxin 3) ELISA
Kit MBS026553 ve hs-CRP dizeyleri; Human hs-CRP (high-sensitivity C-reactive
protein) ELISA Kit MBS040244 markali hazir ticari kit kullanilarak Selguk
Universitesi Tip Fakiiltesi Biyokimya Anabilim Dah laboratuvarinda 6lgildi.
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Diyabet hastalarina mevcut ilaglarint dizenli kullanmalar: onerilip, tibbi
kontrolleri yapilip, geldikleri anda ve diyetisyen tarafindan kadinlar igin 1600
kcal/gln, erkekler icin 1800 kcal/giin seklinde tibb1 beslenme tedavisi verildikten 3
ay sonra DSM-BIA yodntemiyle viicut kompozisyon analizleri yapilmig olup sonuclar
kayit altina alinmistir. Katilimcilar, tedavi uyumlarinin degerlendirilmesi amaciyla
birinci ay telefon ile aranip kontrol muayenesine ¢agrilmstir.

Katilimcilarin boylar1 ayakkabilari ¢ikartilarak seca 264 dijital boy Olcer
cihaz1 kullanilarak olgilmastir. Agirhik, vicut yag agirhgi, vicut yagsiz agirlik,
vucut kitle indeksi, vicut yag orani (PBF), visseral yaglanma alan1 (VFA), bel-kalca
oran1 Glgiimleri DSM-BIA yontemiyle In-Body 770 cihazi (Biospace Co., Giiney
Kore) kullanilarak gerceklestirilmistir. Vicut kitle indeksi sonuclari Diinya Saglik
Orgitii'niin smiflandirmasina gore; 18,5 kg/m?’in altinda ise zayif, 18,5 — 24,9 kg/m?
ise normal, 25,0 — 29,9 kg/m? ise fazla kilolu, 30,0 kg/m? ve listii ise obez olarak
gruplandirild: (DSO, 2006). Bel gevresi dlgiimii, arkus kostarum ile processus spina
iliaka anterior siiperior arasindaki en dar cap baz alinarak yapildi. Olgiim oda
giysileri icinde, ayakta, a¢c karnina ve normal bir ekspiryum sonrasinda elastik
olmayan bir mezura ile yapildi. Tansiyon olglimleri, hastalar 5 dakika
dinlendirildikten sonra yapilmistir.

In-Body 770 cihazi, viseral yag dokusu igerigini temsil eden i¢ organ yag
alanim1 100 cm?nin altinda normal, 100 cm?®’nin Ustiinde yiksek deger olarak
hesaplamaktadir. Cihaz viicut kompozisyon 6lgliminde DEXA ile %98,4 uyumluluk
gostermektedir (Inbody 770 kullanma kilavuzu). Test aletine hastanin kimlik bilgisi,
yast (yil) ve cinsiyeti girilmistir. Hastalarin ¢iplak ayaklar ile aletin tzerine ¢ikmasi
ve Uzerinde ince kiyafetlerin kalmasi saglanmistir. Tetrapolar olan aletin metal
kollarindan hasta iki eli tutup, ayaklarin1 da ¢iplak olarak aletin tzerindeki metal
isaretli alana basmasi saglanmistir. Yaklasik 60 saniyelik bir siire igerisinde hasta
sabit kalarak vicudun her 5 segmentinde (sol kol, sag kol, gévde, sol bacak, sag
bacak) 6 farkl: frekansta (1-5-50-250-500-1000 kHz) 30 impedans 6l¢uimi, viicudun
her 5 segmentinde 3 farkl frekans (5kHz, 50kHz, 250kHz) kullanarak 15 reaktans
(Xc) oOlclimu alarak test uygulanmis ve test sonrasi veriler cihaza kaydedilip

yazdirilmastir.
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3.5. Anket Bilgileri

Katilimcilarin sosyodemografik 6zelliklerini ve Diyabet 6zelliklerini iceren
39 soruluk anket formu yuz yiize gorisme yontemi ile dolduruldu (Ek-2). Ankette
yer alan sosyodemografik degiskenler asagidaki kriterlere gore diizenlendi:

- Calisma durumlar: sorgulanarak; memur, esnaf-serbest meslek, emekli, ev
hanimi olarak kategorize edildi.

- Egitim durumlar1 sorgulanarak; okur-yazar degil, okur-yazar, ilkokul,
ortaokul, lise, yuksekokul ve tizeri olarak kategorize edildi.

- Kigilerin tip 2 diyabet tanisi olup olmadig: ve diyabet tanisi olanlarin
diyabet 6zellikleri sorguland.

- Kigilerin alkol kullanimi sorgulandi ve alkol kullanim 6ykist olanlar
calismaya alinmadi.

- Kigilerin sigara icgip icmedigi ve sigara icen hastalarin sigara i¢cme
Ozellikleri sorguland:.

3.5.1. Diyabetik Hasta Ozellikleri

Dis merkezlerde Tip 2 DM tanis1 konmus veya merkezimizde Amerikan
Diyabet Cemiyeti’nin diyabet tani kriterlerine (ADA, 2017) g6re Tip 2 DM tanisi
konulan ve tedavi almakta olan bireylere ka¢ yildir diyabet hastaligi oldugu, insulin
kullanip kullanmadigi, kullandig: diyabet ilaglari, diyabet ilaglarmi dizenli kullanip
kullanmadigi, dizenli kullanmiyorsa hangi sikhkta kullandigi, evde kan sekeri
Olcimi yapip yapmadig: ve yapiyorsa ne siklikta yaptigi, diyabet nedeniyle saglik
merkezine ne siklikla kontrole gittigi, diyabet egitimi alip almadigi ve glukoz
degerlerinde ani diisme olup olmadig: sorgulandi.

3.5.2. Beslenme ve Egzersizin Sorgulanmasi

Katilimcilarin beslenme durumu tespitinde diyetisyen tarafindan duizenlenen
Tibbi beslenme tedavisi uygulayip uygulmadigi, Giinde 3 ana 6gin - 3 ara 0gun
seklinde beslenip beslenmedigi, beslenmiyorsa kag¢ 6giin beslendigi sorgulandi.

Egzersiz yapma durmu; haftada en az 1-2 gun fiziksel aktivite/egzersiz
yapmak duzenli fiziksel aktivite olarak degerlendirildi. Katilimcilarin diizenli olarak
fiziksel aktivite/egzersiz/spor yapip yapmadigi, yapiyorsa hangi aktiviteyi/aktiviteleri

yaptigi, ne sikhkta yaptigi ve haftada ka¢ dakika yaptigi sorgulandi.
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3.6. Kan Orneklerinin Analizi

Kan parametrelerinin 6lgcim yapilacag: cihazin, gunlik, aylik ve 3 ayhk
standart bakim ve kalibrasyonlari, anabilim dal teknisyeni ve yetkili teknik servis
elemanlari tarafindan diizenli olarak yapilmaktayd.

Cahsmaya katilan tim bireylerin bazal degerlendirilmesinde ve tibbi
beslenme tedavisi sonrasi 3.ay kontrol degerlendirilmesinde alinan vendz kan
ornekleri antikoagiilan icermeyen jelli tuplere alinarak, 900 g’de 10 dakika santrifij
edildi. Serum ornekleri ayrilarak ¢alisma suresine kadar -80°C’de saklandi. Kitler ve
serum 0Ornekleri calisiilmadan 6nce oda sisina (+25 °C) gelmesi beklendi.

Serum Orneklerinden instlin ve TSH duzeyleri elektrokemiliminans
immunolojik yontemle (ECLIA) Roche Cobas’e 601 (Tokyo/Japan) cihazinda, ALT,
kreatinin, glukoz ve lipid paneli spektrofotometrik yontemle Beckman Au5800
otoanalizoriinde Selguk Universitesi T1p Fakiiltesi Biyokimya Laboratuvarinda analiz
edildi.HbA1c ise tam kan numunelerinde, Tosoh G7 HPLC cihazinda kromatografik
yontemle analiz edildi.

Hastalarin glukoz ve insiilin sonucu ile HOMA indeksi hesapland:. insiilin
direnci Homa indeksi 2,7 ve Uzeri olanlarda var olarak, 2,7’nin altinda ise yok olarak
kayit altina alind1.

Pentraksin-3 duzeyleri; Human PTX-3/TSG-14 (Pentraxin-3) ELISA Kit
MBS026553 ve hs-CRP dizeyleri; Human hs-CRP (high-sensitivity C-reactive
protein) ELISA Kit MBS040244 markal: hazir ticari kit kullanilarak BMG
LABTECH, CLARIOstar cihazinda Selgcuk Universitesi Tip Fakiiltesi Biyokimya
Anabilim Dal Arastirma laboratuvarinda analiz edildi.

3.7. Framingham Risk Skoru Hesaplama

Framingham risk skoru, form seklinde dizenlenip hastalarin ilk
muayenesinde ve Gg¢tincl ay kontrol muayenesinde hesapland: (Ek-3). Sonuclar kayit
altina alindi. Risk skoru %210’un alti disuk risk, %10 ile %20 aras1 orta risk ve
%20’nin Gzeri yuksek risk olarak siniflandirildi (Greenland ve ark., 2010).

3.8. Istatistiksel Analiz

Tum veriler SPSS 21.0 istatistik paket programi kullanilarak degerlendirildi.
Degiskenlerin normal dagilima uygunlugu gorsel (histogram ve olasilik grafikleri) ve
analitik yontemlerle (Kolmogorov-Smirnov/Shapiro-Wilk testleri) kullanilarak

incelendi. Tamimlayici analizler, normal dagilan degiskenler icin ortalama ve standart
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sapma degerleri, normal dagilmayan degiskenler icin ortanca (median) degerleri
kullanilarak verildi. Sonuglar %95’lik guven araliginda, anlamlilik p<0.05 duzeyinde
degerlendirildi. Verilerin degerlendirilmesinde sayi, yuzde, ortalama, standart sapma
kullanild1. iki ayr1 grubun belli bir degiskene ait verilerini karsilastirirken normal
dagilan veriler icin Student-t testi, normal dagilmayan veriler icin Mann-Whitney U
testi kullanildi. Bir degiskenin iki farkli durumda g6zlenen degerlerini
karsilastirirken normal dagilan veriler icin Paired Sample-t testi, normal dagilmayan
veriler icin Wilcoxon testi kullanildi. Sayisal degiskenler arasindaki iligkiyi
belirlemek icin Pearson ve Spearman’s rho korelasyon analizleri yapildi. Normal
dagilan sayisal veriler igin Pearson korelasyon testi, normal dagilmayan sayisal
veriler igcin Spearman’s rho korelasyon testi kullanildi. Korelasyon katsayist (r);
0,000-0,249 aras1 zayif iliski, 0,250-0,499 arasi orta iliski, 0,500-0,749 aras:1 guclu
iligki, 0,750-1,000 aras1 ¢ok gucli iliski olarak degerlendirildi. Onemlilik dizeyi
olarak p<0.05 alinds.
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4. BULGULAR

Cahismamiza Tip 2 DM tanis1 konmus ve tedavi almakta olan yiz altmis
(160) birey alind1. Calismaya alinan bireylerin ilk degerlendirmeleri yapilmis ve tibbi
beslenme tedavisi verildi. TBT sonrasi tglinci ay kontrol degerlendirilmeleri
tamamlanmig 160 hastanin bazal degerlendirme ve Ggtncul ay verileri karsilastirilarak
degerlendirildi.

Calismamiza katilan bireylerin %65,6’s1 kadin (n=105), %34,4’0 erkek
(n=55) idi. Bireylerin yas ortalamasi 54,32+8,01 (min:36, max:75) olarak bulundu.
Bireylerin yaslar1 kategoriye ayrildiginda 35-44 yas aras1 %11,9 (n=19), 45-54 yas
arasit %41,3 (n=66), 55-64 yas aras1 %35,0 (n=56), 65 yas ve Ustl %11,9 (n=19)
olarak bulundu. Bireylerin boy ortalamalar1 160,28+8,43 cm (min:141, max:180,6)
idi.

Calismamiza dahil olan 160 olgunun agirhik ortalamas: 85,56+14,05 kg
(min:50, max:122) olarak bulundu. Bireylerin VKI ortalamas: 33,41+5,75 kg/m?
(min:20,6, max:52,3) idi. Hastalarin %31,3’(inde (n=50) VKi<30 kg/m? (obez
olmayan) iken %68,8’inde (n=110) VKi>30 kg/m® (obez) bulundu. Hastalarin %2,5’i
(n=4) ise VKIi<25 kg/m? (normal) olarak bulundu.

Calismamiza alinan 160 bireyin ¢alisma durumlari; ev hanimi, emekli, memur
ve esnaf-serbest meslek olarak kategorize edilip bes gruba ayrildi. Katilimcilarin;
%59,4’0 (n=95) ev hammi, %17,5’i (n=28) emekli, %13,8’I (n=22) memur ve
%9,4°0 (n=15) esnaf-serbest meslek idi.

Calismamiza alinan 160 bireyin egitim durumlari; okuryazar, ilkokul,
ortaokul, lise, yuksekokul ve Usti olarak kategorize edilip bes gruba ayrildi.
Calismamiza dahil olan 160 bireyin; %5,6’s1 (n=9) okuryazar, %34,4’0 (n=55)
ilkokul, %31,9°u (n=51) ortaokul, %23,1’i (n=37) lise, %5’i (n=8) Universite ve Uzeri
mezunu idi (Tablo 4.1).
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Tablo 4.1: Hastalarin Sosyodemografik Ozellikleri

n Ort+SS %
Cinsiyet
Erkek 55 34,4
Kadin 105 65,6
Yas (yil) 54,32+8,01
Yas Kategorik
35-44 yas 19 11,9
45-54 yas 66 41,3
55-64 56 35,0
65 yas ve Ustl 19 11,9
Boy (cm) 160,28+8,43
Kilo (kg) 85,56+14,05
VKI (kg/m?) 33,4145,75
VKIi Kategorik
Obez olmayan (VKi<30 kg/m?) 50 31,3
Obez (VKi>30 kg/m?) 110 68,8
Calisma Durumlari
Ev hanimi 95 59,4
Emekli 28 17,4
Memur 22 13,8
Esnaf-Serbest meslek 15 9,4
Egitim Durumlari
Okuryazar 9 5,6
Ilkokul 55 34,4
Ortaokul 51 31,9
Lise 37 23,1
Yiiksekokul ve Gzeri 8 5,0
Toplam 160 100,0

Calismaya katilan 160 bireyin diyabet suresi ortalama 8,24+6,57 idi. Diyabet

siresi kategorize edildiginde; 0-10 yil arasi diyabet hastahigi tanisi olan %78,1

(n=125) iken, 11 y1l ve daha uzun suredir diyabet hastaligi olan birey %21,9 (n=35)

olarak bulundu. Hastalarin diyabet 6zellikleri sorgulandiginda %18,1’i (n=29) insilin
ve OAD tedavisi, %81,9’u (n=131) OAD tedavisi almaktadir. Bu hastalardan
%78,1’1 (n=125) ilaclarmi duzenli kullanirken, %21,9’u (n=35) ilaglarmi diizenli
kullanmadigmi belirtmistir. Bireylerin %44,4’0 (n=71) diyabet egitimi aldigini

belirtmis olup %55,6’s1 (n=89) egitim almadigini séylemistir.

Katilimcilarin diyabet hastaligi nedeniyle bir saglik kurumuna kontrol

muayenesi i¢in basvurma durumu ve sikhigi sorgulanmistir. Kontrole gitmeyenler
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%13,1 (n=21), her ay gidenler %0,6 (n=1), l¢ ayda bir gidenler %75,6 (n=121), yilda
bir kez ve daha az gidenler %10,7 (n=17) olarak bulundu. Hastalar arasinda sigara
kullanim orant %6,9 (n=11) iken, %93,1 (n=149) sigara kullanmamaktadir (Tablo
4.2).

Tablo 4.2: Hastalanin Diyabet Ozellikleri

n Ort+SS %

Diyabet Suresi 8,24+6,57
Diyabet Suresi Kategorik

0-10 yil 125 78,1

11 w1l ve st 35 21,9
ila¢ Kullanim

OAD 131 81,9

Instlin+OAD 29 18,1
DM flaglarn Diizenli Kullanim

Evet 125 78,1

Hayir 35 21,9
Sigara igme Durumu

Iciyor 11 6,9

Hic icmemis 149 93,1
DM Kontrol Sikhgi

Kontrole gitmiyorum 21 13,1

Her ay 1 0,6

3 ayda bir 121 75,6

Yilda bir ve daha az 17 10,7
DM Egitimi Alma

Evet 71 444

Hayir 89 55,6
Toplam 160 100,0

Calismaya katilan 160 bireyin beslenme 6zellikleri sorgulandiginda; %46,9’u
(n=75) daha Once tibbi beslenme tedavisi egitimi almisken 9%53,1’i (n=85)
almadigimi belirtmistir. Hastalarin %20,0’si (n=32) l¢ ana 6glin - Uc¢ ara 6gin
seklinde beslenmekteydi. Bu sekilde beslenmeyenlerin 6gln sayilari; %36,7 (n=47)
iki 6gun, %60,9 (n=78) U¢ 6gun ve %2,3 (n=3) dort 6gun seklindeydi.

Katilimcilarin  fiziksel aktivite/egzersiz durumlari, sikhigr ve cesitleri
sorgulanmistir. Dizenli fiziksel aktivite yapanlar %32,5 (n=52), yapmayanlar %67,5
(108) olarak belirlendi. Fiziksel aktivite yapan hastalarin %46,1’i (n=24) yuriyus
yapmakta, %38,8’i (n=18) bahce isleri yapmakta, %3,8’i (n=2) kosu yapmakta,
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%1,9’u (n=1) futbol oynamakta, %7,6’s1 (n=4) yiizmekte, %5,8’i (n=3) kondisyon
aleti kullanmaktadir. Bu hastalarin fiziksel aktivite sikliklari; %67,3 (n=35) hergtin,
%19,2 (n=10) haftada 3-4 giin, %13,5 (n=7) haftada 1-2 giin olarak belirlendi.
Calismaya katilan 160 bireye duzenli egzersiz 6nerilerinde bulunarak ug¢ aylik
stre sonunda egzersiz durumlari sorgulanmigtir. Hastalarin %36,3’0 (n=58) duzenli
egzersiz yaptgmi, %43,8’i (n=70) dlzensiz olarak egzersiz yaptigimi ve %20,0si
(n=32) ise hig egzersiz yapmadigini belirtmiglerdir.
Tablo 4.3: Bireylerin Beslenme ve Egzersiz Ozellikleri

n %

Onceden TBT Egitimi Alma

Evet 75 46,9

Hayir 85 53,1
3 Ana - 3 Ara Ogiin Beslenme

Evet 32 20,0

Hayir 128 80,0
Hayir Diyenlerde Ogiin Sayisi

2 63lin 47 36,7

3 0glin 78 60,9

4 63iin 3 23
Duzenli Fiziksel Aktivite

Evet 52 32,5

Hayir 108 67,5
Fiziksel Aktivite Cesitleri (n=52)

Ylryus 24 46,1

Bahge isleri 18 34,8

Kosu 2 3,8

Futbol 1 1,9

Yizme 4 7,6

Kondisyon aleti kullanma 3 5,8
Fiziksel Aktivite Sikhg (n=52)

Hergin 35 67,3

Haftada 3-4 gin 10 19,2

Haftada 1-2 gin 7 13,5
Uc Ayhik Egzersiz Uyumlar

Diizenli yapms 58 36,3

Diizensiz yapmis 70 43,8

Hig yapmamis 32 20,0
Toplam 160 100,0
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Cahismaya katilan 160 bireyin daha 6nce hipertansiyon tanisi alip almadigi
sorgulanarak poliklinigimizde yapilan tansiyon élgtimleri Joint National Committee
8 (JNC 8) kilavuzu esas alinarak evrelendirilmistir. Hastalarin %50,6’s1 (n=81)
hipertansiyon tanist almis, %49,4°0 (n=79) tan: almamstir. 160 bireyin hipertansiyon
evreleri; %26,9 (n=43) normal, %43,8 (n=70) prehipertansiyon, %22,5 (n=36) evre 1
HT, %6,9 (n=11) evre 2 HT olarak bulunmustur (Tablo 4.4).

Tablo 4.4: Hipertansiyon Tani ve Evrelemesi

n %

Hipertansiyon Tanisi

Var 81 50,6

Yok 79 49,4
Hipertansiyon Evreleri*

Normal 43 26,9

Prehipertansiyon 70 438

Evre 1HT 36 22,5

Evre 2HT 11 6,9
Toplam 160 100,0

*Hipertansiyon evrelemeleri INC 8 klavuzuna gore yap:Imzszir.

Cahsmamiza katilan 160 bireyin TBT oncesi ilk degerlendirmedeki
antropometrik 6lctimlerde; kadinlarin agirlik median degeri 83,90 kg, erkeklerin
agirhik median degeri 82,80 kg olup aralarinda istatistiksel agcidan anlaml farklilik
yoktu (p=0,793). Kadinlarin VKI median degeri 33,80 kg/m?, erkeklerin VKi median
degeri 28,80 kg/m? olarak bulundu. Kadinlarin VKI degeri erkeklere gore istatistiksel
acidan anlamli olarak yiksek bulundu (p<0,001). Kadinlarin bel cevresi median
degeri 108 cm, erkeklerin bel cevresi median degeri 104 cm olup kadinlarin
belcevresi erkeklere gore istatistiksel acgidan anlamli olarak yuksek bulundu
(p=0,028). Kadinlarin visseral yag alan1 median degeri 199,10 cm?, erkeklerin
visseral yag alan1 median degeri 120,90 c¢m? olup kadinlarin visseral yag alan
erkeklere gore istatistiksel agidan anlamli derecede yiiksek bulundu (p<0,001).

Calismamiza déhil edilen 160 bireyin tibbi beslenme tedavisi Oncesi ilk
degerlendirmedeki kan parametreleri 6lcuimlerinde; kadinlarin glukoz median degeri
129 mg/dl, erkeklerin glukoz median degeri 128 mg/dl olarak bulundu. Kadinlar ile
erkekler arasinda glukoz degerlerinde istatistiksel olarak anlaml: farlilik bulunamadi
(p=0,422). Kadinlarin HOMA median degeri 4,24 iken, erkeklerin HOMA median
degeri 3,61 idi. Kadinlarin HOMA degeri erkeklere gore istatistiksel agidan anlaml
derecede yiksek bulundu (p=0,035). Kadinlarin HbAlc median degeri 7,00 %,
erkeklerin HbAlc median degeri 7,30 %olup kadinlar ile erkekler arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p=0,516).
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Calismamiza katilan 160 birey icerisinde kadinlarda trigliserid median degeri
161 mg/dl, erkeklerde trigliserid median degeri 166 mg/dl idi. Gruplar arasinda
istatistiksel acgidan anlamli farklilik yoktu (p=0,584). Kadinlarda T.Kolesterol
ortalamas: 212,54+45,85 mg/dl, erkeklerde T.Kolesterol ortalamasi 196,27+34,14
mg/dl olarak bulundu. Kadinlarin T.Kolesterol degeri erkeklere gore istatistiksel
acidan anlamli derecede yiksek bulundu (p=0,022). Kadinlarda LDL ortalamasi
126,73+39,58 mg/dl, erkeklerde LDL ortalamas: 118,55+30,07 mg/dl olup gruplar
arasinda istatistiksel acidan anlamli fark bulunmad: (p=0,181). Kadinlarda HDL
ortalamas: 50,18+10,01 mg/dl, erkeklerde HDL ortalamas: 45,05+8,38 mg/dl idi.
Kadinlarin HDL ortalamas: erkeklere gore istatistiksel agidan anlamli derecede
yuksek idi (p=0,001). Kadinlarda hs-CRP median degeri 225 pg/ml, erkeklerde hs-
CRP median degeri 268 pg/ml olup kadinlarin hs-CRP degerleri erkeklere gore
istatistiksel acgidan anlamli derecede dusiik bulundu (p=0,040). Kadinlarda
pentraksin-3 median degeri 10,40 ng/ml, erkeklerde pentraksin-3 median degeri
10,50 ng/ml olarak bulundu. Kadinlar ile erkekler arasinda pentraksin-3 degerlerinde
istatistiksel agidan anlamli farklilik bulunmadi (p=0,500) (Tablo 4.4).

Tablo 4.5: TBT Oncesi Kadin ve Erkeklerde Antropometrik Degerler ile Kan
Parametreleri Degerleri

Kadin(n=105)

Erkek(n=55)

Medyan (Ort£SS) Medyan (Ort£SS) 1z P
Agirhk(kg)” 83,90 (85,96+14,68) 82,80 (84,78+12,85) -0,262 0,793
VKi(kg/m?)* 33,80 (35,2615,72) 28,80 (29,88+3,88) -6,215  <0,001
Bel cevresi*(cm) (10911‘?‘&0101130) 104,00 (106,10+9,17) -2,197 0,028
X:Ziellec;%g 199,10 (196,80+40,98) 120,90 (128,738+39,27) 7,945  <0,001
Glukoz*(mg/dl) 129,00 (143,35+45,24) 128,00 (133,53+31,76) -0,803 0,422
HOMA* 4,24 (5,90+4,83) 3,61 (4,5943,82) -2,112 0,035
HbALc*(%) 7,00 (7,35+1,35) 7,30 (7,27+0,94) 0,649 0,516
Trigliserid*(mg/dl) 161,00 (183,22+113,00) 166,00 (165,20+74,17) -0,548 0,584
T.Kolesterol**(mg/dl) 212,54+45,85 196,27+34,14 2,315 0,022
LDL(mg/dl)** 126,73+39,58 118,55+30,07 1,343 0,181
HDL (mg/d1)** 50,18+10,01 45,05+8,38 3,247 0,001
hs-CRP*(pg/ml) 225,00 (315,24+248,69) 268,00 (387,56+271,73) -2,056 0,040
Pentraxin-3*(ng/ml) 10,40 (10,25+0,85) 10,50 (10,37+1,07) -0,674 0,500

*: Mann-Whitney U testi yapilmuszr.
** Student- t testi yapilmugzr.
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Calismaya katilan 160 bireyin ilk degerlendirilmeleri ile t¢ aylik TBT sonrasi
degerlendirilmelerinde antropometrik Olcim degerleri Tablo 4.5°de verilmistir.
Hastalarin TBT 6ncesi agirlik median degeri 83,25 kg, TBT sonras: agirlik median
degeri 80,95 kg olarak bulundu. TBT sonrasi hastalarin agirlik degerleri TBT
oncesine gore istatistiksel acidan anlamli dizeyde dustk bulundu (p<0,001). TBT
éncesi VKIi median degeri 32,20 kg/m? iken, TBT sonras1 VKI median degeri 31,65
kg/m® idi. TBT sonras1 hastalarin VKI degerleri TBT 6ncesine gére istatistiksel
acidan anlamli derecede distk bulundu (p<0,001). TBT 0Oncesi bel gevresi median
degeri 106 cm, TBT sonrast bel cevresi median degeri 104 cm olup TBT sonrasi
hastalarin bel cevresi degerleri TBT 0©ncesine gore istatistiksel agidan anlaml
derecede dustk bulundu (p<0,001).

Hastalarin TBT Oncesi bel-kalca orani ortalamasi 0,98+0,05 olup, TBT
sonrast ise bel-kalgca orani ortalamasi: 0,98+0,06 olarak bulundu. TBT sonrasi bel-
kalca orani degerlerinde TBT ©ncesine gore istatistiksel olarak anlamli farklilik
yoktu (p=0,802). TBT Oncesi vicut yag agirligi median degeri 33,35 kg, TBT
sonrast vucut yag agirligi median degeri 32,50 idi. TBT sonrasi vicut yag agirhigi
degerleri TBT oncesine gore istatistiksel agidan anlamli derecede diisiik bulunmustur
(p<0,001).

Bireylerin TBT oncesi vicut yagsiz agirlik median degeri 48,80 kg, TBT
sonrast vicut yagsiz agirhik median degeri 48,45 kg olup bu degerler arasinda
istatistiksel agcidan anlamli fark yoktu (p=0,603). TBT 6ncesi viicut yag oran1 median
degeri 41,90 iken TBT sonras1 vicut yag orant median degeri 41,10 olarak bulundu.
TBT sonrasi vicut yag orani degerleri TBT dncesine gore istatistiksel agidan anlaml
derecede dlsuk bulundu (p<0,001). Hastalarin TBT oncesi visseral yag alant median
degeri 175,25 cm?, TBT sonrasi visseral yag alan1 median degeri 168,40 cm? olarak
bulundu. TBT sonras: visseral yag alani degerleri TBT 6ncesine gore istatistiksel

acidan anlamli olarak distk bulundu (p<0,001).
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Tablo 4.6: Hastalanin TBT Oncesi ve Sonrasina Ait Antropometrik Degerleri

TBT Oncesi TBT Sonrasi

Medyan (Ort+SS) Medyan (Ort+SS) vz P
Agirhk (kg)* 83,25 (85,56+14,05) 80,95 (83,62+13,68)  -8,450  <0.001
VKI (kg/m?)* 32,20 (33,41#5,75) 31,65 (32,66+5,51) 8,469  <0.001
Bel gevresi*(cm) 106,00 (108,30+10,71) 104,00 (105,15+10,96)  -7,881  <0.001
Bel- kalca oram™ 0,98+0,05 0,98+0,06 -0,251 0,802

Viicut Yag Agirhgi*(kg) 33,35 (36,02+11,68) 32,50 (33,98+10,70)  -7,908  <0.001

Vicut Yagsiz

Agirhk*(kg) 48,80 (49,77+8,66) 48,45 (49,61+8,44) -0,520 0,603

Vicut Yag Orant™ 41,90 (41,29+8,45) 41,10 (40,12+8,34) -6,589  <0.001

Visseral Yag Alani*(cm?®) 175,25 (173,40+£51,71) 168,40 (166,87+52,59) -5,615  <0.001

*: Wilcoxon testi yap:muszr.
**: Paired sample t testi yap:lmagzr.

Cahismaya katilan 160 bireyin TBT Oncesi ve u¢ ayhk TBT sonrasi
biyokimyasal degerleri tablo 4.6’da verilmistir. Hastalarin TBT 0Oncesi glukoz
median degeri 129 mg/dl, TBT sonrast median degeri 123 mg/dl olarak bulundu.
TBT sonrasit glukoz degerleri TBT oOncesine gore istatistiksel acidan anlaml
derecede dusiik bulundu (p<0,001). TBT 0Oncesi instlin median degeri 12,00 mU/L,
TBT sonrast insulin median degeri 11,40 mU/L idi. TBT sonrast insulin degerleri
TBT o6ncesine gore istatistiksel olarak anlamli derecede dustik bulunmustur
(p=0,033). TBT 6ncesi HOMA median degeri 3,99 iken TBT sonrast HOMA median
degeri 3,67 bulundu. TBT sonrast HOMA degerleri TBT 6ncesine gore istatistiksel
acidan anlamli derecede distik bulundu (p=0,004).

Hastalarin TBT o6ncesi HbAlc median degeri 7,15, TBT sonrast HbAlc
median degeri 6,70 idi. TBT sonrast HbA1c degerleri TBT Oncesine gore istatistiksel
acidan anlamli derecede dustk bulundu (p<0,001). TBT oncesi tokluk kan sekeri
median degeri 190,00 mg/dl, ortalamasi 205,50+77,10, TBT sonrasi tokluk kan
sekeri median degeri 192,50 mg/dl, ortalamas1 192,41+68,29 olarak bulundu. TBT
sonras: tokluk kan sekeri degerleri TBT Oncesine gore istatistiksel agidan anlamh
derecede dustk bulundu (p=0,048).

Hastalarin TBT oncesi Trigliserid median degeri 162,00 mg/dl, TBT sonras1
Trigliserid median degeri 154,50 mg/dl olup bu iki deger arasinda istatistiksel agidan
anlamli farklilik yoktu (p=0,509). TBT o6ncesi Total Kolesterol ortalamasi
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206,95+£42,79 mg/dl, TBT sonras: Total Kolesterol ortalamasi 196,71+40,62 mg/dl
olarak bulundu. TBT sonrasi Total Kolesterol degerleri TBT 0Oncesine gore
istatistiksel acidan anlamli derecede distk bulundu (p=0,001). TBT 0Oncesi LDL
median degeri 125 mg/dl, TBT sonrasi LDL median degeri 114 mg/dl idi. TBT
sonrast LDL degerleri TBT Oncesine gore istatistiksel agidan anlamli derecede dusiik
bulundu (p=0,008). TBT 6ncesi HDL median degeri 48 mg/dl, TBT sonrasi HDL
median degeri 46 mg/dl olup bu iki deger arasinda istatistiksel agidan anlamh
farklilik yoktu (p=0,079).

Hastalarin TBT 6ncesi ALT median degeri 20 U/L, ortalamas: 25,26+14,43,
TBT sonrast ALT median degeri 20 U/L, ortalamas: 23,06+11,53 idi. TBT sonrasi
ALT degerleri TBT 0oncesine gore istatistiksel agidan anlamli derecede dusuk
bulundu (p=0,001). TBT 06ncesi Kreatinin median degeri 0,71 mg/dl, TBT sonrasi
Kreatinin median degeri 0,70 olup bu iki deger arasinda istatistiksel agidan anlaml
fark bulunamadi (p=0,337). TBT 6ncesi TSH median degeri 1,81 mU/L, TBT sonrasi
TSH median degeri 1,72 mU/L idi. TBT sonrast TSH degerlerinde TBT 6ncesine
gore istatistiksel acidan anlamli farklilik yoktu (p=0,952). TBT Oncesi HGB
ortalamas: 13,70+1,46, TBT sonrast HGB ortalamas: degeri 13,63+1,43 olup bu iki
deger arasinda istatistiksel acidan anlamli fark bulunamadi (p=0,272). TBT 6ncesi
Spot idrarda mikroalbumin/kreatin median degeri 8,29 mg/gr, TBT sonrasi Spot
idrarda mikroalbtimin/kreatin median degeri 7,91 mg/gr olarak bulundu. TBT sonrasi
Spot idrarda mikroalblimin/kreatin degerlerinde TBT 0Oncesine gore istatistiksel
acidan anlamli farklilik yoktu (p=0,952).

Hastalarin TBT 6ncesi hs-CRP median degeri 249,50 pg/ml, TBT sonras: hs-
CRP median degeri 139,50 pg/ml olarak bulundu. TBT sonrasi hs-CRP degerleri
TBT 0ncesine gore istatistiksel acidan anlamli derecede distik bulundu (p<0,001).
TBT oncesi pentraksin-3 median degeri 10,40 ng/ml, TBT sonras: pentraksin-3
median degeri 10,40 ng/ml olup buiki deger arasinda istatistiksel agidan anlaml
farklilik bulunamad: (p=0,706).
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Tablo 4.7: Hastalarin TBT Oncesi ve Sonras1 Biyokimyasal Degerleri

TBT Oncesi

TBT Sonrasi

Medyan (Ort£SS) Medyan (Ort£SS) vz P
Glukoz' (mg/dl) 129,00 (139,98+41,27) 123,00 (129,40+29,57) -3,522  <0.001
instilin*(mU/L) 12,00 (15,89+11,64) 11,40 (13,50+7,83) -2,137 0,033
HOMA* 3,99 (5,45+4,54) 3,67 (4,44+3,34) 2,895 0,004
HbAlc*(%) 7,15 (7,32+1,22) 6,70 (6,95+1,00) 5,603  <0.001
Tokluk Kan Sekeri*(mg/dl) 190,00 (205,50+77,10) 192,50 (192,41+68,29) -1,976 0,048
Trigliserid*(mg/dI) 162,00 (177,03+101,46) 154,50 (171,64+82,78) -0,660 0,509
T.Kolesterol “(mg/dl) 206,95+42,79 196,71+40,62 3,362 0,001
LDL*(mg/dl) 125,00 (123,92+36,70) 114,00 (115,19+32,75) -2,647 0,008
HDL*(mg/dl) 48,00 (48,42+9,76) 46,00 (47,61+9,07) -1,756 0,079
ALT*(U/L) 20,00 (25,26+14,43) 20,00 (23,06+11,53) -3,263 0,001
Kreatinin*(mg/dl) 0,71 (0,72+0,16) 0,70 (0,73+0,15) -0,959 0,337
TSH*(mU/L) 1,81 (2,34+2,19) 1,72 (2,46%2,79) -0,60 0,952
HGB** 13,70£1,46 13,63£1,43 1,102 0,272
ﬁ";ﬁ;ﬁ;ﬁgfﬁmg A 8,29 (28,26£72,79) 7,91 (24,84+65,44) 1545 0122
Hs-CRP*(pg/ml) 249,50 (340,10+£258,29) 139,50 (169,27+134,27)  -10,862 <0,001
Pentraksin-3*(ng/ml) 10,40 (10,29+0,93) 10,40 (10,25+0,82) -0,378 0,706

*: Wilcoxon testi yapilmzszir.
**: Paired sample t testi yapdmugar.

Calismaya dahil olan 160 hastanin TBT Oncesi ve sonras: hipertansiyon ve
Framingham risk skoru degisimleri Tablo 4.7°de verilmistir. TBT Oncesi sistolik kan
basinci ortalamas: 129,76+16,182 mmHg, TBT sonrasi sistolik kan basinci
ortalamas: 123,68+14,439 mmHg olarak bulundu. TBT sonras: sistolik kan basinci
degerleri TBT oncesine gore istatistiksel agidan anlamli derecede diisiik bulunmustur
(p<0,001). TBT oncesi diastolik kan basinci ortalamasi 75,82+11,193 mmHg, TBT
sonrast diastolik kan basinci ortalamas: 75,08+8,849 mmHg olup bu iki deger

arasinda istatistiksel olarak anlaml: farklilik yoktu (p=0,382).

Hastalarin TBT Oncesi Framingham risk skoru median degeri 12,50, TBT
sonrast Framingham risk skoru median degeri 11,00 olarak bulundu. TBT sonrasi
Framingham risk skoru degerleri TBT oncesine gore istatistiksel acidan anlaml
derecede dusuk bulundu (p<0,001).
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Tablo 4.8: Hastalann TBT Oncesi ile Sonras1 Hipertansiyon ve Framingham
Risk Skoru Degisimleri

TBT o6ncesi TBT sonrasi

Ort£SS/Medyan Ort£SS/Medyan vz P
Hipertansiyon
Sistolik kan basinci™ 129,76+16,182 123,68+14,439 6,038 <0,001
Diastolik kan basinci** 75,82+11,193 75,08+8,849 0,876 0,382
Framingham* 12,50 11,00 -5,574 <0,001

*: Wilcoxon testi yapilmugzir.
**: Paired sample t testi yapdmugar.

Calismaya katilan bireylerin (n=160) agirliklar: ile; glukoz arasinda pozitif,
zayif gugte korelasyon (r=0,113, p=0,155), HbAlc arasinda pozitif, zayif glcte
korelasyon (r=0,143,p=0,072), trigliserid arasinda pozitif, zayif glicte korelasyon
(r=0,043, p=0,591), total kolesterol arasinda negatif , zayif glcte korelasyon (r=-
0,079, p=0,323), LDL arasinda negatif, zayif gucte korelasyon (r=-0,090, p=0,256),
HDL arasinda negatif, zayif giigte korelasyon (r=-0,113, p=0,155) tespit edildi. Fakat
higbirinde istatistiksel agidan anlamhilik saptanmadi. Agirhk ile HOMA indeksi
arasinda pozitif, orta gucte korelasyon (r=0,270, p=0,001) tespit edildi ve istatistiksel
olarak anlamlilik bulundu (Tablo 4.9).

Calismaya katilan bireylerin (n=160) VKI degeri ile; glukoz arasinda pozitif
yonde zayif duzeyde korelasyon (r=0,108, p=0,176), HbAlc arasinda pozitif, zayif
gucte korelasyon (r=0,080,p=0,314), trigliserid arasinda pozitif, zayif glcte
korelasyon (r=0,011, p=0,886), total kolesterol arasinda pozitif, zayif gigcte
korelasyon (r=0,023, p=0,776), LDL arasinda negatif, zayif guicte korelasyon (r=-
0,038, p=0,629), HDL arasinda pozitif, zayif giicte korelasyon (r=0,135, p=0,088)
tespit edildi, fakat hicbirinde istatistiksel olarak anlamlilik saptanmadi. VKI degeri
ile HOMA indeksi arasinda pozitif, orta gigte korelasyon (r=0,317, p<0,001) tespit
edildi ve istatistiksel olarak anlamlilik bulundu (Tablo 4.9).

Calismaya katilan bireylerin (n=160) bel ¢evresi degeri ile; glukoz arasinda
pozitif yonde zayif duzeyde korelasyon (r=0,084, p=0,289), HbAlc arasinda pozitif,
zayif gucte korelasyon (r=0,087, p=0,276), trigliserid arasinda pozitif ,zayif gulgcte
korelasyon (r=0,062, p=0,440), total kolesterol arasinda pozitif, zayif gigcte
korelasyon (r=0,010, p=0,904), LDL arasinda negatif, zayif guicte korelasyon (r=-
0,055, p=0,490), HDL arasinda pozitif, zayif giicte korelasyon (r=0,064, p=0,424)
tespit edildi, fakat hicbirinde istatistiksel olarak anlamlilik saptanmadi. Bel gevresi
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ile HOMA indeksi arasinda pozitif, orta gigte korelasyon (r=0,270, p=0,001) tespit
edildi ve istatistiksel olarak anlamlilik bulundu (Tablo 4.9).

Cahsmaya katilan bireylerin (n=160) bel-kal¢ca oran: ile; glukoz arasinda
pozitif, zayif glcte korelasyon (r=0,069, p=0,384), HbAlc arasinda pozitif, zayif
gucte korelasyon (r=0,032, p=0,691), trigliserid arasinda pozitif, zayif glcte
korelasyon (r=0,052, p=0,516), total kolesterol arasinda pozitif, zayif gigcte
korelasyon (r=0,027, p=0,737), LDL arasinda negatif, zayif gucte korelasyon (r=-
0,056, p=0,481), HDL arasinda pozitif, zayif giicte korelasyon (r=0,149, p=0,061)
tespit edildi, fakat higbirinde istatistiksel olarak anlamlilik saptanmadi. Bel-kalca
orani ile HOMA indeksi arasinda pozitif yonde zayif diizeyde korelasyon (r=0,191,
p=0,015) tespit edildi ve istatistiksel olarak anlamlilik bulundu (Tablo 4.9).

Cahsmaya katilan bireylerin (n=160) vicut yag agirlig: ile; glukoz arasinda
pozitif, zayif gucte korelasyon (r=0,095, p=0,234), HbAlc arasinda pozitif, zayif
gucte korelasyon (r=0,056, p=0,483), trigliserid arasinda pozitif, zayif glcte
korelasyon (r=0,002, p=0,985), total kolesterol arasinda pozitif, zayif gigcte
korelasyon (r=0,065, p=0,412), LDL arasinda negatif yonde zayif glgcte korelasyon
(r=-0,001, p=0,991) tespit edildi, fakat higbirinde istatistiksel olarak anlamlilik
saptanmadi. Vicut yag agirhg: ile HOMA indeksi arasinda pozitif, orta gigcte
korelasyon (r=0,261, p=0,01), HDL arasinda pozitif yonde zayif diizeyde korelasyon
(r=0,203, p=0,010) tespit edildi ve istatistiksel olarak anlamlilik bulundu (Tablo 4.9).

Calismaya katilan bireylerin (n=160) vicut yagsiz agirlik degeri ile; glukoz
arasinda pozitif, zayif guigte korelasyon (r=0,057, p=0,472), HOMA indeksi arasinda
pozitif, zayif gucte korelasyon (r=0,116, p=0,144), trigliserid arasinda pozitif, zayif
gucte korelasyon (r=0,079, p=0,321), LDL arasinda negatif yonde zayif glgcte
korelasyon (r==-0,119, p=0,134) tespit edildi, fakat higbirinde istatistiksel olarak
anlamlilik saptanmadi. VVucut yagsiz agirlik degeri ile; HbAlc arasinda pozitif, zayif
gucte korelasyon (r=0,173, p=0,029), total kolesterol arasinda negatif, zayif glcte
korelasyon (r=-0,167, p=0,035), HDL arasinda negatif, zayif gucte korelasyon (r=-
0,330, p<0,001) tespit edildi ve istatistiksel olarak anlamlilik bulundu (Tablo 4.9).

Calismaya katilan bireylerin (n=160) vucut yag orani ile; glukoz arasinda
pozitif, zayif gucte korelasyon (r=0,071, p=0,374), HbAlc arasinda negatif, zayif
gucte korelasyon (r=-0,036, p=0,652), trigliserid arasinda negatif, zayif gugcte
korelasyon (r=-0,049, p=0,538), total kolesterol arasinda pozitif, zayif gigcte
korelasyon (r=0,108, p=0,173), LDL arasinda pozitif, zayif dizeyde korelasyon
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(r=0,026, p=0,746) tespit edildi, fakat hicbirinde istatistiksel olarak anlamlilik
saptanmadi. Vicut yag oram ile HOMA indeksi arasinda pozitif, zayif glgcte
korelasyon (r=0,217, p=0,06), HDL arasinda pozitif yonde orta diizeyde korelasyon
(r=0,320, p<0,001) tespit edildi ve istatistiksel olarak anlamlilik bulundu (Tablo 4.9).

Calismaya katilan bireylerin (n=160) visseral yag alan: ile; glukoz arasinda
pozitif, zayif gucte korelasyon (r=0,102, p=0,199), HbAlc arasinda negatif, zayif
gucte korelasyon (r=-0,025, p=0,750), trigliserid arasinda negatif, zayif gulgcte
korelasyon (r=-0,011, p=0,899), total kolesterol arasinda pozitif, zayif gigcte
korelasyon (r=0,071, p=0,370), LDL arasinda negatif, zayif guicte korelasyon (r=-
0,009, p=0,914) tespit edildi, fakat hicbirinde istatistiksel olarak anlamlilik
saptanmadi. Visseral yag alani ile HOMA indeksi arasinda pozitif, orta glgcte
korelasyon (r=0,264, p=0,001), HDL arasinda pozitif yénde orta diizeyde korelasyon
(r=0,254, p=0,001) tespit edildi ve istatistiksel olarak anlamlilik bulundu (Tablo 4.9).

Tablo 4.9: TBT Oncesi Kan Parametreleri ile Antropometrik Olctimlerin
Korelasyonu

Antropometrik dlgiimler
Kan
parametreleri Agirhk VKIi Bel Bel-kalca Yag Yagsiz Yag Visseral
Cevresi oranr** agirhg agirhk oram yag alanm

r 0113 0,108 0,084 0,069 0,095 0,057 0,071 0,102
Glukoz*

p 0155 0,176 0,289 0,384 0,234 0,472 0,374 0,199

r 0270 0,317 0,270 0,191 0,261 0,116 0,217 0,264
HOMA*

p 0,001 <0,001 0,001 0,015 0,001 0,144 0,006 0,001

r 0143 0,080 0,087 0,032 0,056 0,173 -0,036 0,025
HbAlc*

p 0,072 0,314 0,276 0,691 0,483 0,029 0,652 0,750

r 0,043 0,011 0,062 0,052 0,002 0,079 -0,049 -0,011
Trigliserid*

p 0591 0,886 0,440 0,516 0,985 0,321 0,538 0,889

r -0,079 0,023 0,010 0,027 0,065 -0,167 0,108 0,071
T.Kolesterol**

p 0323 0,776 0,904 0,737 0,412 0,035 0,173 0,370

r -0,090 -0,038 -0,055 -0,056 -0,001 -0,119 0,026 -0,009
LDL*

p 0,256 0,629 0,490 0,481 0,991 0,134 0,746 0,914

r 0,078 0,135 0,064 0,149 0,203 -0,330 0,320 0,254
HDL*

p 0328 0,088 0,424 0,061 0,010 <0,001 <0,001 0,001

*. Spearman’s rho korelasyon analizi yap:lmzszr.
**: Pearson korelasyon analizi yapdmzszr.
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5. TARTISMA

Tip 2 diyabet, tim dinyada ve Ulkemizde bircok Kisiyi etkileyen kronik
metabolik bir hastaliktir. Sedanter yasam ve obezitenin yayginlasmasi ile diinyada
gorulme sikhig: gittikge artmaktadir.

Tip 2 diyabet hastalarinda uygulanan medikal tedavinin yaninda, tibbi
beslenme tedavisi ile blylk Ol¢cide metabolik kontrolin saglanmas: mimkdindur.
Bizim calismamizda tip 2 diyabet hastalarinda pentraksin-3, hs-CRP, glisemik
kontrol parametrelerinin diizeyleri ve viicut kompozisyon parametreleri 3 aylik tibbi
beslenme tedavisinden 6nce ve sonra Olctlerek karsilastirilmistir. Tibbi beslenme
tedavisi, pentraksin-3, hs-CRP, glisemik kontrol parametreleri ve viicut kompozisyon
parametreleri arasindaki iligki degerlendirilmistir.

Satman ve arkadaslar: tarafindan 2010 yili Haziran ayinda tamamlanmis olan
Turkiye Diyabet, Obezite, Hipertansiyon ve Endokrinolojik Hastaliklar Prevalans
Cahsmasi 1l (TURDEP 11) ile 26499 kisinin taranmasiyla elde edilen verilerde
bilinen diyabetlilerin ortalama diyabet suresinin 6,8+5,7 yil oldugunu gosterilmistir.
Diyabetlilerin %50’sinde genel obezite, %71,4’linde santral obezite, %53’lnde
hipertansiyon mevcut oldugu belirlenmistir (Satman ve ark., 2013). Colosia ve
arkadaslarinin 2013 yilinda Almanya’da yapmis olduklar1 meta-analiz ¢calismasinda,
1 Ocak 2001'den 16 Subat 2012'ye kadar yapilan 2688 calismada tip 2 diabetes
mellitus olan hastalarda hipertansiyon ve obezite sikhiginin sistematik bir literatur
taramasi yapilmistir. Avrupa'da, tip 2 DM olan yetiskinlerin %50.9 ile %98.6'sinda,
Asya'da ise %56,1'inde obezite varligi tespit edilmistir (Colosia ve ark., 2013).
Darokar ve arkadaslarinin 2012 ile 2015 yillar1 arasinda Hindistan’da yaptiklar:
caligmada 30-50 yas arasi 60 diyabeti olan ve 60 diyabeti olmayan kadinda
antropometrik olctmler; bel cevresi, kalga cevresi, bel-kalga orani, vucut Kitle
indeksi ve biyoelektrik impedans analizi ile vicut kompozisyonu (viicut yagi %ve
yagsiz viicut kiitlesi %) degerlendirmis. Diyabeti olan grubun VKI, kalca cevresi ve
bel-kalca orani, viicut yag orant duzeyleri diyabet olmayan gruba gore istatistiksel
olarak anlamli derecede yiiksek oldugu tespit edilmis (p<0,001). Yagsiz vucut kitlesi
ise diyabet hastaligi olan grupta, diger gruba gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde
distk saptanmis (p<0,001). Cahsmada, abdominal obezitenin (bel gevresi ve bel-
kalca orani) Tip 2 DM ile iliskili oldugu ve yiksek viicut yag yuzdesinin diger
parametrelerle birlikte diyabetin patofizyolojisinde 6nemli rol oynadigi One
surtlmustar (Darokar ve ark., 2016).
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Calismamiza katilan 160 bireyin yas ortalamasi 54,32+8,01 (min:36, max:75)
olarak bulundu. Diyabet siresi ortalama 8,24+6,57 yil idi. Bu bireylerin %68,8’i
(n=110) obez (VKi>30 kg/m?) olarak belirlendi. Hastalarimizin obezite sikligmin
Turkiye verilerinden daha yiksek olmasmin diyabet slresinin daha fazla ve yas
ortalamasmnin daha yiiksek olmasina bagli oldugunu distinmekteyiz. Nitekim Koruk
ve arkadaslarmin 2005 yilinda Konya’da yapmis olduklari caligmada obezite
sikligmin 30 yasindan sonra arttigi, 44-49 yas grubunda ise en yiksek seviyede
oldugu belirtilmektedir (Koruk ve ark., 2005). Calismamizda daha 06nce
hipertansiyon tanisi1 aldigin1 belirten hasta %50,6 (n=81) idi. Hastalarimizin
hipertansiyon siklig1 Tirkiye verileri ile uyumluluk gostermektedir.

Gok uluslu ileriye donik ve gozlemsel bir calisma olan IDMPS’nin (The
International Diabetes Management Practices Study; Uluslararas: Diyabet Tedavi
Pratikleri Kayit Calismasi) 5. Donem caligmasinin Turkiye’ye ait kismi 13 Aralik
2011 ile 26 Ocak 2012 tarihleri arasinda 94 arastirmaci tarafindan ydrattlmis ve
calismaya 842 Tip 2 DM hastas: alinmstir. ilkova ve arkadaslarmin yapmis olduklari
bu calismada tip 2 diyabet hastalarinin %52’si (n=441) oral antidiyabetik ajan
(OAD), %29’u (n=241) OAD ve insilin, %18’i (n=148) ise sadece insilin tedavisi
aldig1 belirtilmistir (Ilkova ve ark., 2016). TURDEP Il calismasinin sonuglarina gore
Turkiye’de dnceden bilinen diyabet hastalig: olan bireylerin %85,5’i medikal tedavi
almaktadir. OAD tedavisi alan %71,9, OAD ve insulin tedavisi alan %11,4 ve sadece
instlin tedavisi alan %2,2 olarak belirtilmistir (Satman ve ark., 2013).

Tip 2 diyabet hastalarinin tedaviye uyumlari, metabolik kontroliin
saglanmasinda ve komplikasyonlarin azaltilmasinda 6nemli bir yer tutmaktadir.
Yavuz ve arkadaslarinin Ekim 2010 - Ekim 2011 tarihleri arasinda Marmara
Universitesi T1p Fakiiltesi’nde 433 insiilin tedavisi alan diyabetli birey ile yaptiklar:
ve hastalarin instilin tedavisine bagliligini degerlendirmeyi amacladiklar: ¢alismada,
kisilerin %40,4°0 ya tedavi kesilmesi (%20,1) ya da gunlik instline uyumsuzluk
(%20,3) bildiriminde bulunmustur (Yavuz ve ark., 2015). Krass ve arkadaslarmin
Ocak 2004 ile Temmuz 2013 tarihleri arasinda yayinlanmig ¢aligmalarin sistematik
arastirtlmasi ile yaptiklari meta-analiz ¢alisgmasinda diyabet hastalarmin medikal
tedaviye uyumlar: degerlendirilmistir. Calismada tedavi uyumu olmayan diyabetli
birey oranmin %6,9 ile %61,5 arasinda ve ortalamasinin da %37,7 oldugu
saptanmistir (Krass ve ark., 2014). Yaptigimiz ¢ahsmada hastalarin %18,1’inin
(n=29) insilin ve OAD tedavisi, %81,9’'unun (n=131) OAD tedavisi aldig:
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belirlenmistir. Calismamizda hastalarin %78,1’i (n=125) tedaviye uyum gosterirken,
%21,9’u (n=35) tedaviye uyum gostermediklerini belirtmektedir. Hastalarimizin
tamaminin medikal tedavi almasmi, OAD tedavi oraninin yuksek ve insulin tedavi
oraninin  dustik olmasmi, tedaviye uyum oranlarinin yiksek olmasmi, tedavi
diizenlenmesi ve takibinin ikinci ve gtincu basamak saglik kuruluslarinda duzenli
yapilmasina baglamaktayiz.

Samancioglu ve arkadaslarinin Giineydogu bolgesinde hemsgireler tarafindan
verilen diyabet egitiminin icerigi ve hemsirelerin bakim verdigi diyabet hastalarmin
hastalik tutumunu belirlemek amaciyla yapmis olduklari calismaya 291 Tip 2
diyabetli birey ile bu hastalara bakim veren 161 hemsire dahil edilmistir. Hastalarin
%52,8’1 (n=153) diyabet egitimi almis olup %47,2’si hi¢ diyabet egitimi almadigin1
belirtmistir. Calismaya katilan 291 hastanin sadece %22,6’s1 3 ana 6gun 3 ara 6gin
seklinde beslendigini belirtmistir. Bizim ¢aligmamizda diyabet egitimi alanlar %44,4
(n=71), diyabet egitimi almayanlar %55,6 (n=89) olarak belirlendi. Calismamiza
katilan bireylerin %46,9’u (n=75) daha 6nce TBT egitimi almisken %53,1’i (n=85)
egitim almadigini belirtmistir. Hastalarin %20,0°si (n=32) ise U¢ ana 6gln - ¢ ara
ogln seklinde beslenmekteydi.

Tip 2 diyabet hastaligi olan kadinlar ile erkekler arasinda antropometrik
Olclimlerde farkhilik olmadigint belirten cahsmalarin  yaninda kadinlarda
antropometrik Olcimlerin daha yuksek oldugu saptanan c¢alismalar da mevcuttur
(Bediz, 2005, Bari ve ark., 2006). TURDEP Il calismasinda erkeklerde kilo
fazlaliginin, kadinlarda ise obezitenin daha yaygin oldugu belirtilmistir (Satman ve
ark., 2013). Bizim ¢alismamizda TBT o6ncesi ilk degerlendirmedeki antropometrik
Olclimlerde; kadinlarin agirhik duzeyi (mediani 83,90 kg) ile erkeklerin agirlik diizeyi
(median 82,80 kg) arasinda istatistiksel agidan anlamli farkhilik yoktu (p=0,793).
Buna karsin TURDEP |1 verileriyle uyumlu olarak kadinlarin VKIi diizeyi (median:
33,80 kg/m?), erkeklere (median: 28,80 kg/m?) gore istatistiksel acidan anlaml:
diizeyde yiuksek bulundu (p<0,001). Kadinlarin bel ¢evresi diizeyi (median: 108 cm),
erkeklere (median1 104 cm) gore istatistiksel agidan anlamli diizeyde yiiksek bulundu
(p=0,028). Kadinlarin visseral yag alan: diizeyi (median1 199,10 cm?), erkeklere
(median1 120,90 cm?) gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek bulundu
(p<0,001). Kadinlarin VKIi ve belgevresi diizeylerinin erkeklere gore daha yiiksek
olmasini, kadin ve erkek hastalar arasindaki boy, viicut tipi, yag oranm farkliliklarina

bagl oldugunu disunmekteyiz. Erkeklerde abdominal tip yaglanmanin 6n planda
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olmasi ve kadinlarda periferik tip yaglanmanin daha fazla gorilmesine bagli olarak
erkeklerde visseral yag alaninin daha fazla olmasi beklenirken, calismamizda visseral
yag alam kadinlarda daha yiksek bulunmustur. Calismamizda yer alan kadinlarin
cogunlugunun ev hanimi olmasi, sedanter yasami daha fazla olmas: vicut agirhgs,
yag miktar: ve yag oranmimni etkilemektedir. Bu durumun visseral yag alaninin daha
yuksek olmasina yol actigin1 diisiinmekteyiz. Calismamizda yer alan katilimcilarin
ilk degerlendirmedeki kan parametreleri 6lgclimlerinde; kadinlarin glukoz duizeyi
(median1 129 mg/dl) ile erkeklerin glukoz dizeyi (median1 128 mg/dl) arasinda
istatistiksel olarak anlaml: farlilik bulunamadi (p=0,422). Kadinlarin HOMA diizeyi
(median 4,24), erkeklere (median1 3,61) gore istatistiksel acidan anlamli diizeyde
yiksek bulundu (p=0,035). Kadinlarin HbAlc dizeyi (mediani 7,00 %) ile erkeklerin
HbAlc dizeyi (median1 7,30 %) arasinda istatistiksel agidan anlamli fark yoktu
(p=0,516). Calismamizda kadinlar ile erkekler arasinda literatiirde yer alan
caligmalara uygun olarak glukoz ve HbAlc dizeylerinde farklilik gozlenmezken,
HOMA dizeyinin kadinlarda daha ylksek bulunmasini insilin direncinin,
antropometrik  Olcimlerin  kadinlarda yiiksek olmasindan etkilenebilecegine
baglamaktayiz.

Onat ve arkadaslarmin yapmis oldukar1 TEKHARF ¢alismasinin sonuglarinda
total kolesterol, LDL ve obezitenin Turk kadinlarinda erkeklerinkinden daha yiksek
oldugu belirtilmistir (Onat ve ark., 2017). Yaptigimiz ¢calisgmada kadinlarin trigliserid
dizeyi (median1 161 mg/dl) ile erkeklerin trigliserid diizeyi (median1 166 mg/dl)
arasinda istatistiksel acidan anlamli farklilik yoktu (p=0,584). Kadinlarda
T.Kolesterol dizeyi (212,54+45,85 mg/dl), erkeklere (196,27+34,14 mg/dl) gore
istatistiksel acidan anlamli diizeyde yiksek bulundu (p=0,022). Kadinlarin LDL
dizeyi (126,73£39,58 mg/dl) ile erkeklerin LDL dizeyi (118,55+30,07 mg/dl)
arasinda istatistiksel agidan anlamli farkliik yoktu (p=0,181). Kadinlarda HDL
dizeyi (50,18+10,01 mg/dl), erkeklere (45,05+8,38 mg/dl) gore istatistiksel agidan
anlamli diizeyde yuksek bulundu (p=0,001). Buldugumuz bu sonuclar literatiirde yer
alan diger caligmalar ile uyumluluk gostermektedir (Bediz, 2005, Bari ve ark., 2006).

Pentraksin ailesinin tyeleri olan hs-CRP’nin ve pentraksin-3’in kadinlarda
daha ylksek oldugunu belirten ¢alismalar vardir (Nicklas ve ark., 2013, Yamasaki ve
ark., 2009). Bizim galismamizda kadinlarin hs-CRP duzeyi (mediant 225 pg/ml),
erkeklere (median1 268 pg/ml) gore istatistiksel agidan anlamli olarak dustik bulundu
(p=0,040). Kadinlarin pentraksin-3 duzeyi (median1 10,40 ng/ml) ile erkeklerin
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pentraksin-3 duzeyi (median1 10,50 ng/ml) arasinda istatistiksel agidan anlaml:
farklilik yoktu (p=0,500). TEKHARF calismasinda Turk toplumunda sigara igen
erkeklerde batili toplumlara benzer sekilde CRP diizeyinde anlamli artig gorilmekte
iken, sigara icen kadinlarda bu artis gérilmemstir (Onat ve ark., 2017). Buldugumuz
sonuclarda erkeklerde hs-CRP dizeyinin kadinlara gore daha yuksek olmasimi bu
duruma baglamaktayiz.

Tip 2 DM hem karbonhidrat, hem de yag metabolizmasinda bozukluklarla
seyreden bir hastahktir. Ozellikle visseral obesite seklinde tanimlanan, gévdede yag
artis1 ile seyreden obezitenin, Tip 2 diyabet ile yakin iliskide oldugu bulunmustur
(Bray, 2004, Farag ve ark., 2011). Beslenme egitiminin antropometrik parametreler
uzerine etkili oldugu yapilan calismalar ile ortaya konulmustur (Matvienko ve ark.,
2009, Lim ve ark., 2009, Deakin ve ark., 2006). Bediz’in 2005 yilinda Konya’da Tip
2 DM hastahgi olan bireylerde uygulanan TBT’nin plazma lipit profili, leptin
seviyeleri, vicut kitle indeksi ve vicut yag ylzdesine etkilerini arastirmak amaciyla
yapmis olduklar1 c¢alismada; hastalarin 12 haftalik TBT sonrasi fiziksel
olgiimlerinden viicut agirliklari, VKI ve viicut yag oranlar istatistiksel olarak anlaml
sekilde azalmistir (p<0,001) (Bediz, 2005). Szczepanska ve arkadaslarinin 2014
yilinda Polonya’da yaptiklari calismada beslenme egitiminin beslenme aliskanliklar1
ve antropometrik dlctimler tizerine olan etkisi degerlendirilmistir. 148 tip 2 diyabeti
olan bireye (93 kadin, 55 erkek) bireysel beslenme egitimleri verilerek kisiye 6zel
beslenme programi olusturulmustur. Beslenme egitiminden 3 ay sonra viicut agirhgz,
bel cevresi ve VKI degerlerinde istatistiksel olarak anlamli azalma oldugu tespit
edilmistir (p<0,001) (Szczepanska ve ark., 2014). Mohammadi ve arkadaslarmin
Subat 2014 ile Ocak 2015 arasinda Iran’da kalori kisith diyet tedavisinin, Tip 2 DM
olan obez kadinlarda serum lipit profili, glukoz, instlin ve adiponektinin dolasim
dizeyine olan etkilerini degerlendirmek amaciyla yapmis olduklari randomize
kontrollti calismada; 30 uygun obez Tip 2 DM olan kadin kontrol grubu (n = 15) ve
diyet tedavisi grubu (n = 15) olusturularak 10 hafta boyunca takip edilmistir. Diyet
tedavisi alan grupta agirhk (p=0,018), bel cevresi (p=0,001) ve visseral yag dokusu
%(p=0,001) istatistiksel olarak anlaml: sekilde azalma gosterirken, VKI (p=0,082)
deki azalma istatistiksel olarak anlamli bulunmamis (Mohammadi ve ark., 2017).
Mottalib ve arkadaslarinin Nisan 2015 ile Haziran 2016 tarihleri arasinda
Amerika’da yapmis olduklar: prospektif, randomize calismada; 108 fazla kilolu ve
obez Tip 2 DM ¢ gruba ayrilmis. Grup A’ya (n=36) diyetisyen tarafindan
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bireysellestirilmis bir beslenme plani gelistirilmis. Grup B’ye (n=36) diyetisyen
tarafindan yapilandirilmis bir yemek plant (1500 kcal/giin kadinlar igin, 1800
kcal/gun erkekler igin) uygulanmis. Grup C’ye (n=36) B grubuna benzer yol izlenmis
ve diyetisyen tarafindan haftalik telefon destegi saglanmis. Hastalara uygulanan 16
haftalik TBT sonras1 antropometrik 6lgimlerde; viicut agirhigi, bel gevresi ve viicut
yag oranindaki azalma A grubunda istatistiksel olarak anlamli c¢ikmazken, B
(p<0,001) ve C (p<0,001) gruplarinda istatistiksel olarak anlaml: diizeyde bulunmus.
Visseral yag seviyesindeki azalma sadece B grubunda istatistiksel olarak anlamli
dizeyde bulunmus (p<0,05). Bel-kalgca oraninda ise her U¢ grupta da istatistiksel
anlamda farklilik saptanmamis (Mottalib ve ark., 2018). Bizim yaptigimiz ¢alismada
diyetisyenimiz tarafindan kadinlar i¢in 1600 kcal/gun, erkekler igin 1800 kcal/gun
seklinde tibbi beslenme tedavisi plan: olusturularak hastalarimizin bir ay ve U¢ ay
sonra kontrol muayenesi yapildi. Hastalarimizin ti¢ aylik TBT sonrasi (mediani 80,95
kg) agirhk dizeyleri TBT 0Oncesine (median1 83,25 kg) gore istatistiksel agidan
anlaml: derecede diisiik bulunmustur (p<0,001). TBT sonrast (median: 31,65 kg/m?)
VKI diizeyleri TBT oncesine (median: 32,20 kg/m?) gore istatistiksel acidan anlaml
derecede dusuk bulunmustur (p<0,001). TBT sonrasi (mediant 104 cm) bel gevresi
degerleri TBT Oncesine (median1 106 cm) gore istatistiksel agcidan anlamli derecede
distk bulunmustur (p<0,001). Cahsmamizda TBT sonrasi (0,98+0,06) bel-kalca
orant degerlerinde TBT oncesine (0,98+0,05) gore istatistiksel olarak anlamli
farklilik yoktu (p=0,802). TBT sonrasi (medianm1 32,50 kg) vicut yag agirhgi
diizeyleri TBT 6ncesine (mediani 33,35 kg) gore istatistiksel agidan anlamli derecede
dustk bulunmustur (p<0,001). Bireylerin TBT o6ncesi (median: 48,80 kg) vicut
yagsiz agirlik dizeyleri ile TBT sonrasi (median1 48,45 kg) arasinda istatistiksel
acidan anlamh farklilik yoktu (p=0,603). TBT sonrasi (median1 41,10) viicut yag
oram duzeyleri TBT o6ncesine (median1 41,90) gore istatistiksel acidan anlaml
derecede distik bulunmustur (p<0,001). TBT sonras: (median: 168,40 cm?) visseral
yag alani diizeyleri TBT 6ncesine (median: 175,25 cm?) gore istatistiksel acidan
anlamli derecede distk bulundu (p<0,001). Vicutta bulunan toplam yag miktars,
Ozellikle abdominal bolgede bulunan visseral yaglanma, kardiyovaskuler hastalik
(KVH) riskini artirmaktadir (Lee ve ark., 2012). Japonlarda yapilan bir ¢alismada
cinsiyet, yas ve obeziteden bagimsiz olarak visseral yag alanmin 100 cm?‘nin
uzerinde olmasi, obezite ile iligkili kardiyovaskuler risk faktorleri varligina es deger
bulunmustur (Kishida ve ark., 2012). Bu bakimdan calismamizda cm? cinsinden
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hesaplanan visseral yag alanindaki anlamli azalmanin kardiyovaskiler riskte de
azalma saglamas1 agisindan énemlidir.

Calismamizda TBT sonras: agirhk, VKI, bel cevresi, viicut yag oran: ve
visseral yag alaninda ileri derecede anlamli (p<0,001) azalmalar saglanmistir. Ancak
VKI’nin obezite sinirlarinin altina inmemesi ve visseral yag alanmin normal sinirin
altina inmemesi, TBT’nin yeterli olmadig1 anlamina gelmemelidir. Kilo kayb1 hizinin
belli bir smirin Gzerine gikmas: istenmeyen bir durum oldugu igin TBT sireleri
uzadikga ahnan sonucun daha iyi olmasi beklenmektedir. Diger antropometrik
parametreler diyetle olumlu yonde degisirken, bel/kalca oraninin degismemesinin
nedeni, kalga cevresinin de bel cevresine benzer diizeyde azalmasidir. Diyetle
saglanan yag kaybi abdomen bdlgesinden oldugu gibi kalca bdlgesinden de
olmaktadir. Ancak diyete devam edilmesi ve ideal kiloya yaklasiimas: durumunda,
Ozellikle santral obezitesi olanlarda zamanla bel gevresinin daha cok azalacag: ve
belki de kalca cevresinin degismeyecegi, dolayisiyla bel/kalga oranmin ileri
donemlerde azalabilecegini dustinmekteyiz. Literatlirde diyetle bircok parametrenin
azahp, bel/kalca oraninin degismedigi calismalar da mevcuttur (Zhao ve ark., 2000,
Mottalib ve ark., 2018). Yaptigimiz ¢calismada viicut yagsiz agirhik diizeylerinde anlaml
degisim olmamasmi hastalarin diyet yaparken kas kaybi olusmamas: bakimindan
beklenen bir sonug olarak degerlendirmekteyiz.

Amerikan diyabet cemiyeti, diyabetli tim bireylerin bir uzman diyetisyen
tarafindan saglanan Kkisisellestirilmis tibbi beslenme terapisi almasi gerektigini
belirtmektedir. Ayrica diyetisyen tarafindan verilen TBT’nin, tip 2 diyabetli
bireylerde %0,5-2 arasinda HbAlc azalmas: ile iligkili oldugunu vurgulamaktadir
(ADA, 2017). Diyabetli hastalarda glikozile hemoglobin (HbAlc) ve
kardiyovaskuler hastalik risk faktorlerini azaltmada TBT'nin etkinligi daha once
bircok calismada ve meta analizlerde gdOsterilmistir (Pastors ve ark., 2002, Inzucchi
ve ark., 2015). Bediz 2005 yilinda Konya’da Tip 2 DM hastaligi olan bireylerde
uygulanan TBT’nin plazma lipit profili, leptin seviyeleri, viicut kitle indeksi ve vicut
yag yuzdesine etkilerini degerlendirmistir. Hastalarin 12 haftalik TBT sonrasi
glukoz, TKS ve HbAlc dizeyleri anlamli derecede azalmistir (sirasiyla p<0,05
p<0,001, p=0,001). Buna karsin trigliserid, total kolesterol ve LDL dlzeyindeki
azalmalar ile HDL dizeyindeki artma istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir
(swrasiyla p=0,11, p=0,057, p=0,64, p=0,83) (Bediz, 2005). Mohammadi ve
arkadaslarmin Subat 2014 ile Ocak 2015 arasinda Iran’da kalori kisitl diyet
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tedavisinin, Tip 2 DM hastas1 olan obez kadinlarda serum lipid profili, glukoz,
instilin ve adiponektinin dolasim diizeyine olan etkilerini degerlendirmislerdir. Diyet
tedavisi alan hastalarda glukoz (p=0,024), tokluk kan sekeri (p=0,007), total
kolesterol (p=0,005) ve ALT (p=0,001) istatistiksel olarak anlaml: diizeyde azalma
gostermis (Mohammadi ve ark., 2017). Mottalib ve arkadaslarinin Nisan 2015 ile
Haziran 2016 tarihleri arasinda Amerika’da yapmis olduklar: prospektif, randomize
caligmada; 108 fazla kilolu ve obez Tip 2 DM hastasi birey ¢ gruba ayrilmis. Grup
A’ya (n=36) diyetisyen tarafindan Dbireysellestirilmis bir beslenme plan
gelistirilmistir. Grup B’ye (n=36) diyetisyen tarafindan yapilandirilmis bir yemek
plant (1500 kcal/giin kadinlar i¢in, 1800 kcal/gln erkekler igin) uygulanmis. Grup
C’ye (n=36) B grubuna benzer yol izlenmis ve diyetisyen tarafindan haftalik telefon
destegi saglanmistir. Hastalara uygulanan 16 haftalik TBT sonrasi hastalarin kan
parametrelerinden; HbAlc B (p<0,001) ve C (p<0,001) gruplarinda, insiilin, HOMA,
total kolesterol ve HDL duzeylerinde C grubunda istatistiksel olarak anlaml: diizeyde
azalma gorulmus (p<0,05). Glukoz, tokluk kan sekeri, trigliserid, LDL ve hs-CRP
(nmol/L) dlzeylerinde gruplarda istatistiksel anlamda farklihk saptanmamis
(Mottalib ve ark., 2018). Yapmis oldugumuz cahsmada hastalarin t¢ aylik TBT
sonrast (mediant 123 mg/dl) glukoz diizeyleri TBT 6ncesine (mediani1 129 mg/dl)
gore istatistiksel acidan anlamli derecede disuk bulundu (p<0,001). TBT sonrasi
(median1 11,40 mU/L) insulin dizeyleri TBT 6ncesine (median1 12,00 mU/L) gore
istatistiksel olarak anlamli derecede distk bulunmustur (p=0,033). TBT sonrasi
(mediant 3,67) HOMA dizeyleri TBT 6ncesine (median1 3,99) gore istatistiksel
acidan anlamli derecede dusiik bulundu (p=0,004). TBT sonrasi (median1 6,70)
HbAlc degerleri TBT 0Oncesine (median: 7,15) gore istatistiksel olarak anlaml:
derecede distk bulundu (p<0,001). TBT sonras: (192,41+68,29 mg/dl) tokluk kan
sekeri diizeyleri TBT Oncesine (205,50+77,10 mg/dl) gore istatistiksel acidan anlaml:
derecede diisuk bulundu (p=0,048). Hastalarin TBT 6ncesi (median1 162,00 mg/dl)
ile TBT sonras1 (median: 154,50 mg/dl) arasinda trigliserid diizeylerinde istatistiksel
acidan anlamh farklhilik yoktu (p=0,509). TBT sonras1 (196,71+40,62 mg/dl) total
kolesterol dizeyleri TBT Oncesine (206,95+42,79 mg/dl) gore istatistiksel olarak
anlaml1 derecede dustk bulundu (p=0,001). TBT sonrasi (median1 114 mg/dl) LDL
dizeyleri TBT o0Oncesine (mediant 125 mg/dl) gore istatistiksel olarak anlaml:
derecede dislk bulundu (p=0,008). TBT 6ncesi (median1 48 mg/dl) ile TBT sonrasi
(median1 46 mg/dl) arasinda HDL duzeylerinde istatistiksel agidan anlamli farklilik
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yoktu (p=0,079). TBT sonras:1 (23,06£11,53 U/L) ALT duzeyleri TBT 6ncesine
(25,26£14,43 U/L) gore istatistiksel olarak anlaml:i derecede disik bulundu
(p=0,001). Bu bulgular, orta dereceli bir tibb1 beslenme tedavisi uyumu ile 3 ay gibi
kisa bir strede bile metabolik parametrelerde anlaml:i dizelmeler olabilecegini
gostermektedir. Obezite ve kotl glisemik kontrole sahip tip 2 diyabet hastalarinda
lipit profilinin KVH gelisimi yontinde olumsuz etkileri mevcuttur. Diyabet obezite ve
koti glisemik kontrol, KVH gelisiminde predispozan faktorler oldugundan, en
azindan diyabet hastalarinin glisemi dizeyinin kontroli ve kilo vermeleri ile lipit
parametrelerinin de duzelebilecegi ve KVH gelisme riskinin azalabilecegi
dustnulebilir. Calismamizda TBT sonrasi trigliserid diizeylerinde azalma gorilse de
anlamlilik yoktu. Diyetin trigliserid dizeyini belirgin azalttigi, diyet ve egzersizin
lipitler Uzerine etkisinde en tutarli sonuglardan birisi trigliserid duzeyinde azalma oldugu
bilinse de bunun aksini belirten, diyet ile trigliserid duzeylerinde azalma gorilmeyen
calismalar da mevcuttur (Mottalib ve ark., 2018, Mohammadi ve ark., 2017, Bediz,
2005). Lipit dizeylerindeki azalmanin yaninda visseral yag alani dizeyinin de
azalmasi, hepatosteatozun dolayli gostergelerinden biri olan ALT dlzeyindeki
azalmayi agiklamaktadir.

Inflamasyonun, instlin direnci ve hiperglisemi ile birlikte tip 2 diyabet
hastalarinda artmis kardiyovaskuler riske katkida bulundugu bilinmektedir (Bahceci
ve ark, 2005). Inflamasyonun énemli bir géstergesi olan hs-CRP’nin obeziteye bagl
artis gostermesi TBT ile iliskisini 6nemli kilmaktadir. Nitekim Baser ve
arkadaslarmin Mayis 2010 - Eylil 2010 tarihleri arasinda Istanbul’da yaptiklari
calismada 64’0 kadin, 65’i erkek tip 2 DM tanili toplam 129 olgu VKi’ye gore
smiflandirilarak 16 normal kilolu, 55 fazla kilolu, 58 obez toplam (¢ grup haline
getirilmistir. Hs-CRP  duzeyleri kemiliminesan immunoassay yontemi ile
olctlmistur. Olgularin VKI durumuna gére hs-CRP 6lciim degerlerine bakildiginda
normal kilolu olgularin hs-CRP dizeyleri obez olgulardan anlamli diizeyde distik
olarak saptanmistir (p<0.05) (Baser ve ark., 2013). Nicklas ve arkadaslart EKim 2004
ile Aralik 2007 arasinda Amerika’da 811 bireye 2 yil diyet tedavisi vererek yapmis
olduklar: ¢calismada kilo kaybr ile, diyet kompozisyonundan bagimsiz olarak, hs-
CRP’de anlamli disme oldugunu gostermislerdir (p<0,001) (Nicklas ve ark., 2013).
Bizim caligmamizda TBT sonrasi: (median1 139,50 pg/ml) Hs-CRP degerleri TBT
oncesine (median 249,50 pg/ml) gore Nicklas ve arkadaslarmin buldugu sonuclara
benzer olarak istatistiksel agidan anlamli derecede disuk bulundu (p<0,001). Bunun

54



yaninda TBT sonrasi hs-CRP (nmol/L) dlzeylerinde istatistiksel anlamda farklilik
tespit edilmeyen calismalar da bulunmaktadir (Mottalib ve ark., 2018).

Bosutti ve arkadaslarinin Haziran 2001 ile Mart 2003 tarihleri arasinda
Almanya’da yapmis olduklar1 calismada 9 saglikli bireyde 14 ginluk dort periyotta
uygulanan hipokalorik - Okalorik diyet ile fiziksel aktivite-yatak istirahatinin
inflamatuar belirtecler Uzerine etkisi arastirilmistir. Elisa yontemiyle 6lgiilen plazma
Pentaksin-3 (pg/ml) diizeyinin yatak istirahati ile istatistiksel olarak anlaml: sekilde
artis gosterdigi belirlenmis (p=0,003). Hipokalorik diyet uygulamalar: ile plazma
Pentaksin-3 (pg/ml) duzeyi, Okalorik diyet uygulamalarina gore yiksek olarak
bulunmus. Ancak istatistiksel anlamda farklilik saptanmamis (Bosultti ve ark., 2008).
Son zamanlarda, insan ¢alismalarinda obez bireylerde plazma PTX-3 duzeylerinin
yuksek oldugu ileri surulmektedir (Alberti ve ark., 2009, Miyaki ve ark., 2010).
Ancak bunun aksini belirten, diyet tedavisi sonras: agirhk ve VKIi diizeylerinde
azalmanin yaninda pentraksin 3 de anlamli artis gorilen ¢alismalar da mevcuttur
(Witasp ve ark., 2014, Ogawa ve ark., 2010). Genis literatiir taramalarimiza ragmen
tip 2 diyabet hastalarinda tibbi beslenme tedavisi ile pentraxin-3 arasindaki iliskinin
degerlendirildigi bir calismaya rastlayamadik. Bu bakimdan yaptigimiz ¢alisma bir
ilk olma 6zelligi tasimaktadir. Bizim yaptigimiz ¢alismada tip 2 diyabet hastalarinda
TBT sonras1 kardiyovaskuler riskteki degisimi belirlemede pentraksin-3’tin bir
inflamatuar belirtegc olup olmadigmmi arastirdik. Hastalarimizin  TBT sonrasi
(10,25+0,82) Pentraksin-3 duzeyleri TBT Oncesine (10,29+0,9) gbre azalmis olsa da
istatistiksel acidan anlamli farklilik yoktu (p=0,706). Calismamizda Pentraksin-3
dizeylerinde beklenen anlamli farkhiligin gorilmeyisini, pentraksin-3 dagilim
arahgmin dar olmasina, TBT sonrasi takip slresinin kisa olmasina ve hastalarda
subklinik  kardiyovaskiler hastaliklarin  bulunabilmesine bagli olabilecegini
distinmekteyiz. Bizim sonucglarimiza benzer olarak obez veya obez olmayan hastalar
arasindaki Pentraksin-3 dlzeylerinde anlamli bir farklilik g6zlenmeyen calismalar da
mevcuttur (Koohdani ve ark., 2016). Pentraksin-3'Un dolasimdaki seviyeleri ile
adiposite Olctimleri arasindaki iliski, yukarida belirtilen calisamalarda da degisim
goOstermesi nedeniyle tam olarak agiklanamamaktadir. Pentraxin-3 ile tibbi beslenme
tedavisi ve vicut kompozisyonu arasindaki iliskinin, daha uzun sire TBT takibi
yapilan prospektif calismalar ile belirlenebilecegini distinmekteyiz.

Hipertansiyon diinya capinda tum iskemik kalp hastaliklarin yarisina ve tim
inme vakalarmin Ugte ikisine sebep olmaktadir. Iskemik kalp hastaliklarinin yaris:
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hipertansif hastalarda ortaya ¢ikarken diger yarisi prehipertansif hastalalarda
gOzikmektedir (Lawes ve ark., 2008). Calismamizda TBT sonras: (123,68+14,439
mmHg) sistolik kan basinci diizeyleri TBT 6ncesine (129,76+16,182 mmHg) gore
istatistiksel acidan anlamli derecede distk bulunmustur (p<0,001). TBT sonrasi
(75,08+8,849 mmHg) ile TBT oncesi (75,82+11,193 mmHg) diastolik kan basinci
acisindan istatistiksel olarak anlaml: farklilik yoktu. Buldugumuz bu sonuglar
literattrde yer alan diger calismalar ile uyumluluk gostermektedir (Mottalib ve ark.,
2018, Mohammadi ve ark., 2017).

Framingham risk skoru hastalarin 10 yil iginde kardiyovaskiler hastalik
gecirme riskini yizde olarak belirtmektedir. Framingham risk skoru KVH ac¢isindan
yuksek risk altindaki bireylerin tespit edilebilmesi amaciyla uygulanmaktadir. Risk
skoruna dahil edilen parametreler sigara igme durumu, yas, sistolik kan basinci, total
kolesterol, HDL kolesterol ve hipertansiyon tedavisidir. Tum parametrelerin toplam
puana gore degisken bir katkis1 vardir, yas en 6nemli etkendir. Her risk faktorinin
kadin ve erkekte farkl: derecede etki gosterebilmesinden dolay: her iki cinsiyette de
farkl puanlar kullaniimaktadir. Bizim ¢alismamizda hastalarin TBT sonrasi (median
degeri 11,00) Framingham risk skoru diizeyleri TBT 0ncesine (median degeri 12,50)
gore istatistiksel agidan anlamli derecede dustik bulundu (p<0,001). Framingham risk
skorunun diyet ve hs-CRP ile iligkili oldugunu belirten ¢alismalar vardir (Sohn ve
ark., 2012). Jeinkins ve arkadaslarmin beslenme egitiminin kilo kaybi ve
kardiyovaskuler risk faktorleri Gzerine olan etkisini arastirdiklari ¢calismada 6 aylik
beslenme tedavisi sonrasi agirlik, bel cevresi ve kan basincinda anlamli azalma
gorulmesine ragmen Framingham risk skorunda ancak 18 aylik beslenme tedavisi
sonrast anlamli azalma saglanmistir (Jenkins ve ark., 2017). 1979 yilinda yayinlanan
Framingham cahsmasinda, 20 yilhk takipler sonrasinda aterosklerotik
kardiyovaskuler hastalik gelisme oraninin diyabeti olan hastalarda, diyabeti
olmayanlara gore 2-3 kat arttigin1 gosterilmistir (Kannel WB ve ark., 1979). Jenkins
ve arkadaslari obez bireylerde 18 ayda tibbi beslenmeye bagli Framingham risk
skorunda anlamli azalma tespit etmislerdir. Biz ¢alismamizda 3 ay gibi kisa bir
surede, diyabetik hastalarda tibbi beslenme tedavisi sonrasi hem kilo kaybi, hem
diyabet regiilasyonu hem de metabolik parametrelerde azalma ve Framingham risk
skorunda anlamli azalmay: tespit ettik. Bu nedenle her hekim diyabet hastasina
medikal tedavi oOncesi tibbi beslenme tedavisini 6nermeli, anlatmali ve takip

etmelidir.
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Bari ve arkadaslarinin isvecg’te 198 erkek ile 186 kadin Tip 2 diyabet hastalig:
olan bireylerde abdominal obezite ve instlin direnci arasindaki iligskiyi arastirmak
amaciyla yapmis olduklar1 ¢calismada HOMA indeksi ile; bel ¢evresi arasinda pozitif,
orta gucte korelasyon (r=0,40, p<0,001), bel-kalga orani arasinda pozitif, zayif glicte
korelasyon (r=0,23, p<0,001) saptanmis ve istatistiksel olarak anlamli bulunmus
(Bari ve ark., 2006). Anan ve arkadaslar1 2005 yilinda Japonya’da yapmis olduklar:
calismada Instilin tedavisi almayan tip 2 diabetes mellituslu 101 hastada abdominal
viseral yag birikiminin (VFA) artmis instlin direnci ve aort sertligi ile iliskisini
arastirmislardir. Calismada visseral yag alani (cm?) ile; HOMA indeksi arasinda
pozitif, giclu korelasyon (r=0,566, p<0,001) tespit edilmis ve istatistiksel olarak
anlamli bulunmus (Anan ve ark., 2008). Bizim ¢alismamizda hastalarin ilk muayene
Olctimleri degerlendirildiginde HOMA indeksi ile; agirlik arasinda pozitif, orta glicte
korelasyon (r=0,270, p=0,001), VKI arasinda pozitif, orta giicte korelasyon (r=0,317,
p<0,001), bel gevresi arasinda pozitif, orta gugcte korelasyon (r=0,270, p=0,001), bel-
kalca orani arasinda pozitif, zayif korelasyon (r=0,191, p=0,015), vicut yag agirlig:
arasinda pozitif, orta gucte korelasyon (r=0,261, p=0,01), viicut yag oran: arasinda
pozitif, zayif korelasyon (r=0,217, p=0,06), visseral yag alani arasinda pozitif, orta
duzeyde korelasyon (r=0,264, p=0,001) tespit edildi ve istatistiksel olarak anlamlilik
bulundu. Buldugumuz bu sonuclara gore obezite gdstergesi olarak calistigimiz tim
antropometrik parametreler ile insilin direnci (HOMA) arasinda pozitif yonde
korelasyon mevcuttur.

Bediz’in 2005 yilinda Konya’da yapmis olduklari ¢galismada TBT 6ncesinde
hastalarin ~ fiziksel ve  biyokimyasal  Olciimleri  arasindaki  korelasyon
degerlendirildiginde; agirlik ile; Glukoz arasinda pozitif, zayif korelasyon (r=0,09),
HbAlc arasinda negatif, zayif korelasyon (r=-0,14) tespit edilmis. VKI ile; Glukoz
arasinda negatif, zayif korelasyon (r=-0,04), HbAlc arasinda negatif, zayif
korelasyon (r=-0,24) tespit edilmis. Vicut yag oran ile; Glukoz arasinda negatif,
zayif korelasyon (r=-0,10), HbAlc arasinda negatif, zayif gucte korelasyon (r=-0,18)
tespit edilmis. Fakat hicbirinde istatistiksel olarak anlamlilik saptanmamis (Bediz,
2005). Baltadjiev ve arkadaslarmin Bulgaristan’da yapmis olduklari ¢alismada tip 2
diyabet hastaligi olan 212 kadin; 40-60 yas ve 61-80 yas olarak iki gruba ayrilmis ve
bu gruplarda bazi antropometrik 6lglimlerle lipid profili ve HbAlc duzeyleri
arasindaki korelasyon degerlendirilmistir. Cahsmada 40-60 yas grubundaki
hastalarda HbAlc ve VKI arasinda negatif, orta giigte korelasyon (r=-0,33, p<0.05)
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tespit edilmis ve istatistiksel olarak anlamlilik bulunmus. Bel gevresi ve bel-kalca
oranm ile HbAlc dizeyi arasinda istatistiksel olarak anlamli korelasyon tespit
edilmemistir (Baltadjiev ve ark., 2016). Anan ve arkadaslar1 2005 yilinda Japonya’da
yapmus olduklar1 calismada visseral yag alani (cm?) ile; glukoz arasinda pozitif, orta
gucte korelasyon (r=0,413, p=0,008) tespit edilmis ve istatistiksel olarak anlaml
bulunmus. Visseral yag alani (cm?) ile; HbAlc arasinda pozitif, zayif korelasyon
(r=0,079, p=0,629) tespit edilmis ancak istatistiksel olarak anlamlilik bulunamamis
(Anan ve ark., 2008). Yaptigimiz ¢calismada agirlik ile; glukoz arasinda pozitif, zayif
gucte korelasyon (r=0,113, p=0,155), HbAlc arasinda pozitif, zayif giicte korelasyon
(r=0,143,p=0,072) tespit edildi. VKI ile; glukoz arasinda pozitif, zayif giicte
korelasyon (r=0,108, p=0,176), HbAlc arasinda pozitif, zayif gicte korelasyon
(r=0,080,p=0,314) tespit edildi. Bel cevresi ile; glukoz arasinda pozitif, zayif gugte
korelasyon (r=0,084, p=0,289), HbAlc arasinda pozitif, zayif gicte korelasyon
(r=0,087, p=0,276) tespit edildi. Bel-kalca orani ile; glukoz arasinda pozitif, zayif
gucte korelasyon (r=0,069, p=0,384), HbAlc arasinda pozitif, zayif giicte korelasyon
(r=0,032, p=0,691) tespit edildi. Vucut yag agirhig ile; glukoz arasinda pozitif, zayif
gucte korelasyon (r=0,095, p=0,234), HbAlc arasinda pozitif, zayif giicte korelasyon
(r=0,056, p=0,483) tespit edildi. Vicut yag orani ile; glukoz arasinda pozitif, zayif
gucte korelasyon (r=0,071, p=0,374), HbAlc arasinda negatif, zayif guicte korelasyon
(r=-0,036, p=0,652) tespit edildi. Visseral yag alan: ile; glukoz arasinda pozitif, zayif
gucte korelasyon (r=0,102, p=0,199), HbAlc arasinda negatif yonde zayif diizeyde
korelasyon (r=-0,025, p=0,750) tespit edildi ancak higbiri istatistiksel olarak anlaml:
degildi.

Biadgo ve arkadaslarinin 2015 yilinda Etiyopya’da Tip 2 DM hastalarinda
serum lipid profili ile antropometrik ve klinik degiskenler arasindaki korelasyonu
degerlendirmek amaciyla 296 birey ile yapmis olduklar: calismada VKI ile; LDL
arasinda pozitif, orta gucte korelasyon (r=0,293, p<0,001), total kolesterol arasinda
pozitif, zayif korelasyon (r=0,167, p=0,042), trigliserid arasinda pozitif, orta glcte
korelasyon (r=0,335, p<0,001) saptanmis ve istatistiksel olarak anlamli bulunmustur.
VKi ile HDL arasinda negatif yonde zayif korelasyon (r=-0,053, p=0,519)
belirlenmis. Fakat istatistiksel olarak anlamlilik saptanmamis. Bel-kalga orani ile;
LDL arasinda pozitif, orta glicte korelasyon (r=0,283, p<0,001), total kolesterol
arasinda pozitif, orta gugte korelasyon (r=0,349, p<0,001), trigliserid arasinda
pozitif, zayif korelasyon (r=0,200, p<0,015) tespit edilmis ve istatistiksel olarak
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anlamli bulunmustur. Bel-kalga orani ile HDL arasinda negatif yonde zayif iliski (r=-
0,025, p=0,766) belirlenmis. Fakat istatistiksel olarak anlamlilik saptanmamis
(Biadgo ve ark., 2017). Bediz’in 2005 yilinda Konya’da yapmis olduklar: ¢alismada
agirhk ile; Trigliserid arasinda pozitif, zayif korelasyon (r=0,06), T.Kolesterol
arasinda pozitif, zayif korelasyon (r=0,15), LDL arasinda pozitif, zayif korelasyon
(r=0,15), HDL arasinda negatif yonde zayif korelasyon (r=-0,01) tespit edilmis fakat
higbirinde istatistiksel olarak anlamlilik saptanmamus. VKI ile; trigliserid arasinda
pozitif, zayif korelasyon (r=0,21), T.Kolesterol arasinda pozitif, zayif korelasyon
(r=0,22), LDL arasinda pozitif, zayif korelasyon (r=0,16), HDL arasinda pozitif
yonde zayif korelasyon (r=0,03) belirlenmis. Fakat higbirinde istatistiksel olarak
anlamlilik saptanmamis. Vicut yag orani ile; total kolesterol arasinda pozitif, orta
gucte korelasyon (r=0,40, p<0,01), LDL arasinda pozitif, orta glicte korelasyon
(r=0,33, p<0,05) tespit edilmis ve istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Vicut yag
orani ile; trigliserid arasinda pozitif, zayif korelasyon (r=0,21), HDL arasinda pozitif
yonde zayif korelasyon (r=0,12) belirlenmis. Fakat higbirinde istatistiksel olarak
anlamlilik saptanmamis (Bediz, 2005). Baltadjiev ve arkadaslarinin 2016 yilinda
Bulgaristan’da yapmis olduklar1 cahsmada 61-80 yas grubunda, VKIi ile; total
kolesterol arasinda negatif, zayif korelasyon (r=-0,21, p<0.05), LDL arasinda negatif
yonde zayif korelasyon (r=-0,21, p<0.05) tespit edilmis. Bu Kkorelasyonlar
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Bel ¢evresi ve bel-kalga orani ile lipid
profili dizeyi arasinda istatistiksel olarak anlamli korelasyon tespit edilmemistir
(Baltadjiev ve ark., 2016). Anan ve arkadaslarinin 2005 yilinda Japonya’da yapmis
olduklar: calismada visseral yag alani (cm?) ile; HDL arasinda negatif, orta giicte
korelasyon (r=-0,424, p=0,006) tespit edilmis ve istatistiksel olarak anlamli
bulunmus. Visseral yag alani (cm?) ile; total kolesterol arasinda pozitif yénde orta
duzeyde korelasyon (r=0,259, p=0,106) saptanmis ancak istatistiksel olarak
anlamlilik bulunamamis (Anan ve ark., 2008).

Bizim yaptigimiz ¢alisgmada HDL ile; vicut yag agirhg: arasinda pozitif,
zayif korelasyon (r=0,203, p=0,010), vicut yagsiz agirlik arasinda negatif, zayif
korelasyon (r=-0,330, p<0,001), vicut yag oram arasinda pozitif, orta glcte
korelasyon (r=0,320, p<0,001), visseral yag alani arasinda pozitif, orta glcte
korelasyon (r=0,254, p=0,001) tespit edildi ve istatistiksel olarak anlamlilik bulundu.
Agirlik ve bel gevresi gibi antropometrik parametrelerin artisinin HDL kolesterolde

azalmaya yol actigi bilinmesine ragmen c¢alismamizda bunun tersi bulgulara
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ulasmamizi HDL’nin yasa bagl artis gOstermesi ve genetik faktOrlerden
etkilenmesine baglamaktayiz. Calismamizda trigliserid, total kolesterol ve LDL
dizeyleri ile antropometrik parametreler arasinda anlamli korelasyon tespit edilmedi.

CGahsmanin  kisithiliklary; ¢alismamizda hastalara gunlik yasamlarinda
egzersiz Onerilmistir; ancak bireye 0zel egzersiz programlari dizenlenmemis ve
egzersiz/aktivite  duzeyleri kaydedilmemistir. Hastalarin ~ yapmis  olduklar:
aktivitelerdeki  bireysel farkliliklar tedavi sonuglarmi etkilemis olabilir.
Hastalarimizin diyabet ve hiperlipidemi tedavisi i¢in kullandiklar: ilaglarin farklilik
gOstermesi ve bu ilaglar: farkl: dozlarda kullanmalar: tedavi sonuglarini etkileyebilir.
Tip 2 diyabet hastalarinda tibbi beslenme tedavisi etkilerinin daha net
gOsterilebilmesi igin hastalarin egzersiz programlar: diizenlenmeli ve benzer tedavi

alan hastalarda daha uzun takip sureli calismalar yapilmalidir.
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6. SONUC

6.1. Sonuclar

160 tip 2 diyabet hastalig: bulunan bireyde ilk degerlendirme ve Gglnci ay
kontrol degerlendirmeleri ile elde edilen bulgular sonucunda;

1- Hastalarin TBT oncesi agirlik median degeri 83,25 kg, TBT sonras1 agirlik
median degeri 80,95 kg olarak bulundu. TBT sonrasi hastalarin agirhik degerleri TBT
oncesine gore anlamli diizeyde diisiikti (p<0,001). TBT oncesi VKI median degeri
32,20 kg/m? iken, TBT sonras1 VKI median degeri 31,65 kg/m? idi. TBT sonrasi
hastalarin VKI degerleri TBT 0Oncesine gore anlamli diizeyde disiik bulundu
(p<0,001). TBT o0ncesi bel cevresi median degeri 106 cm, TBT sonras: bel gevresi
median degeri 104 cm olup TBT sonrasi hastalarin bel gevresi degerleri TBT
oncesine gore anlamli derecede distk bulundu (p<0,001). Hastalarin TBT 6ncesi
bel-kalca orani ortalamasi 0,98+0,05 olup, TBT sonrasi ise bel-kalga oran: ortalamasi
0,98+0,06 olarak bulundu. TBT sonras: bel-kalga orani degerlerinde TBT 6ncesine
gore anlamli farklilik yoktu (p=0,802). TBT 6ncesi vicut yag agirligi median degeri
33,35 kg, TBT sonrasi vucut yag agirhg: median degeri 32,50 idi. TBT sonras: viicut
yag agirligi degerleri TBT 6ncesine gore anlaml: dizeyde dustk bulundu (p<0,001).
Bireylerin TBT 0Oncesi vicut yagsiz agirlik median degeri 48,80 kg, TBT sonrasi
vucut yagsiz agirlik median degeri 48,45 kg olup bu iki deger arasinda anlamli bir
farklilik bulunmadi (p=0,603). TBT Oncesi viicut yag orant median degeri 41,90 iken
TBT sonrasi vucut yag orant median degeri 41,10 olarak bulundu. TBT sonras: viicut
yag orani degerleri TBT oncesine gore istatistiksel agidan anlaml: derecede dusuk
bulundu (p<0,001). Hastalarin TBT Oncesi visseral yag alant median degeri 175,25
cm?, TBT sonras: visseral yag alan1 median degeri 168,40 cm? olarak bulundu. TBT
sonrast visseral yag alani degerleri TBT Oncesine gore anlamli derecede dusik
bulundu (p<0,001).

2- Hastalarin TBT o6ncesi glukoz median degeri 129 mg/dl, TBT sonrasi
median degeri 123 mg/dl olarak bulundu. TBT sonras: glukoz degerleri TBT
oncesine gore anlamli derecede disuk bulundu (p<0,001). TBT 0Oncesi instlin
median degeri 12,00 mU/L, TBT sonrast inslin median degeri 11,40 mU/L idi. TBT
sonrast insulin degerleri TBT o©ncesine gore anlamli derecede dusuk bulundu
(p=0,033). TBT 6ncesi HOMA median degeri 3,99 iken TBT sonrast HOMA median
degeri 3,67 bulundu. TBT sonrast HOMA degerleri TBT oncesine gore anlamh
derecede dusuk bulundu (p=0,004). Hastalarin TBT Oncesi HbAlc median degeri
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7,15, TBT sonras1t HbAlc median degeri 6,70 idi. TBT sonrasit HbAlc degerleri TBT
oncesine gore anlaml derecede dustk bulundu (p<0,001). TBT 6ncesi tokluk kan
sekeri median degeri 190,00 mg/dl, ortalamas: 205,50+77,10, TBT sonras: tokluk
kan sekeri median degeri 192,50 mg/dl, ortalamasi 192,41+68,29 olarak bulundu.
TBT sonras: tokluk kan sekeri degerleri TBT 6ncesine gore anlamli derecede dusiik
bulundu (p=0,048). Hastalarin TBT Oncesi Trigliserid median degeri 162,00 mg/dl,
TBT sonrast Trigliserid median degeri 154,50 mg/dl olup bu iki deger arasinda
anlamli farklililk yoktu (p=0,509). TBT o6ncesi Total Kolesterol ortalamasi
206,95+42,79 mg/dl, TBT sonras: Total Kolesterol ortalamasi 196,71+40,62 mg/dl
olarak bulundu. TBT sonrasi Total Kolesterol degerleri TBT Oncesine gore anlaml
derecede distik bulundu (p=0,001). TBT 0Oncesi LDL median degeri 125 mg/dl,
TBT sonrast LDL median degeri 114 mg/dl idi. TBT sonrasi LDL degerleri TBT
oncesine gore anlamli derecede distk bulundu (p=0,008). TBT 6ncesi HDL median
degeri 48 mg/dl, TBT sonrasi HDL median degeri 46 mg/dl olup bu iki deger
arasinda anlamh farkhilik yoktu (p=0,079). Hastalarin TBT ©ncesi ALT median
degeri 20 U/L, ortalamas: 25,26+14,43, TBT sonrast ALT median degeri 20 U/L,
ortalamas: 23,06+11,53 idi. TBT sonrasi ALT degerleri TBT 0&ncesine gore
dustklugu istatistiksel olarak anlamliyd: (p=0,001).

3- Hastalarin TBT 0ncesi Hs-CRP median degeri 249,50 pg/ml, TBT sonrasi
Hs-CRP median degeri 139,50 pg/ml olarak bulundu. TBT sonrasi1 hs-CRP degerleri
TBT 6ncesine gore anlaml: derecede disuk idi. (p<0,001).

4- TBT Oncesi Pentraksin-3 median degeri 10,40 ng/ml, TBT sonrasi
Pentraksin-3 median degeri 10,40 ng/ml idi. Pentraksin-3 diizeyinde TBT 0Oncesi ile
sonrasi arasinda fark bulamadik.

5- TBT oncesi sistolik kan basinci ortalamas: 129,76+16,182 mmHg, TBT
sonrast sistolik kan basinci ortalamasi 123,68+14,439 mmHg olarak bulundu. TBT
sonrast sistolik kan basinct degerleri TBT Oncesine gore anlamlh diizeyde distkti
(p<0,001). GCalismamizda diastolik kan basinci agisindan TBT 6ncesi ile TBT sonrasi
arasinda anlamli fark bulamadik.

6- Hastalarin TBT Oncesi Framingham risk skoru median degeri 12,50, TBT
sonrast Framingham risk skoru median degeri 11,00 olarak bulundu. TBT sonrasi
Framingham risk skoru degerleri TBT 0Oncesine gore anlamli disuk bulundu
(p<0,001).
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7- Bizim galigmamizda hastalarin ilk muayene 6lctimleri degerlendirildiginde
HOMA indeksi ile; agirlik, VKI, bel cevresi, bel-kalca orani, viicut yag agirhg,
vucut yag oram ve visseral yag alani arasinda pozitif yonde korelasyonlar tespit
edildi ve istatistiksel olarak anlamliydi. Yaptigimiz calismada glukoz ve HbAlc ile
antropometrik Olciimler arasinda pozitif yonde korelasyonlar tespit edildi ancak
istatistiksel agidan anlamli degildi. Yaptigmiz ¢ahsmada HDL ile; vicut yag
agirhgi, vucut yag orani, visseral yag alani arasinda pozitif yonde korelasyonlar,
tespit edildi. HDL ile vucut yagsiz agirlik arasinda negatif yonde korelasyon tespit
edildi ve ve istatistiksel olarak anlamliydi. Calismamizda antropometrik parametreler
ile trigliserid, total kolesterol ve LDL dizeyleri arasinda anlaml: bir korelasyon
bulamadik.

6.2. Oneriler

1. Diyabeti olan hastalarin yasam kalitesinin iyilestirilmesi igin en temel nokta,
glisemik kontroliin saglanmasidir. Diyabet hastalarinda glisemik ve metabolik
kontrolli saglamak igin iyi hasta egitimi ile birlikte tibbi beslenme tedavisi, egzersiz
ve gerekirse ila¢ tedavisi uygulanmalidir.

2. Tibbi beslenme tedavisi, hastalarin saglikli ve dengeli beslenmelerini
saglamakta, istenilen klinik sonuglarin alinmasina ve komplikasyon olusumunun
engellenmesine katki saglamaktadir.

3. Hastalarin egitim dizeyine bakilmaksizin, diyabet hastaligi olan her bireye
tum kontrol muayenelerinde diyabetle ilgili egitim ve danismanlik saglanmalidir.

4. Calismamiz 3 ayhk tibbi beslenme tedavisi ile metabolik kontrolde, viicut
kompozisyonunda dizelmeyi, inflamasyon ve Kkardiyovaskuler riskte azalmayi
gOstermesi agisindan 6nemlidir. Dizenli takibi yapilan tibbi beslenme tedavisi ile
diyabetin morbidite ve mortalitesinde ciddi azalmalar saglanabilecegini
ongormekteyiz.

5. Calismamiz tip 2 diyabet hastalarinda tibbi beslenme tedavisi ile pentraxin-3
arasindaki iligskinin degerlendirilmesi agisindan ilk olma Ozelligi tasimaktadir.
Pentraxin-3 ile tibbi beslenme tedavisi ve vicut kompozisyonu arasindaki iligskinin
belirlenebilmesi igin daha uzun sure TBT takibi yapilan prospektif calismalar

yapilmalidur.
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6. Biz aile hekimleri olarak birinci basamak saglik hizmeti sunarken koruyucu
hekimlik gorevlerimizi de yerine getirmeliyiz. Hastalarin dzelliklerine gdre risklerini

degerlendirmeli ve kisiye 6zgl uygun takip ve tedavi programlarini uygulamaliyiz.

64



7. KAYNAKLAR

1.

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.
17.

18.

19.

20.

21.

Akbulut, G. Diabetes Mellitus’un tibbi beslenme tedavisine farkl bir bakis: glisemik indeks mi,
glisemik yik mi daha etkindir? Bozok T1ip Dergisi 2013. 2: 42-49.

Alberti L, Gilardini L, Zulian A, et al. Expression of long pentraxin PTX3 in human adipose tissue
and its relation with cardiovascular risk factors. Atherosclerosis. 2009 Feb;202(2):455-60.

American Diabetes Association. Glycemic targets. Standards of Medical Care in Diabetes-2017.
Diabetes Care; 2017 jul; 40(Suppl. 1):S48-56.

American Diabetes Association. Lifestyle Management. Standards of medical Care in Diabetes-
2017. Diabetes care. 2017 jul;40(Suppl. 1): S33-43.

American Diabetes Association. Standards of medical care in diabetes-2017. Diabetes Care. 2017
jul; 40 (Suppl 1);S11-24.

American Diabetes Association. Standarts of medical care in diabetes -2015. Diabetes Care. 2015;
38 (suppl 1):S11-S96.

Anan F, Masaki T, Umeno Y, et al. Correlations of visceral fat accumulation and atherosclerosis in
Japanese patients with type 2 diabetes mellitus. Metabolism. 2008 Feb;57(2):280-4.

Bahadir CT, Atmaca H. Diyabet ve Egzersiz. 2012. http://dergipark.gov.tr/download/article-
file/190198 (Erisim Tarihi:24.05.2017).

Bahceci M, Tuzcu A, Ogun C, Canoruc N, Iltimur K, Aslan C. Is serum C-reactive protein
concentration correlated with HbAlc and insulin resistance in type 2 diabetic patients men with or
without coronary heart disease. J Endocrinol Invest. 2005 Feb; 28: 145-150.

Baltadjiev A, Vladeva S, Tineshev S, Andreenko E. Correlations between some anthropometric
parameters, the lipid profile and glycated hemoglobin in bulgarian women with type 2 diabetes
mellitus. 2016. http://www.ijpsi.org/Papers/\Vol5(3)/F0503031034.pdf (Erisim Tarihi:12.09.2017).

Bari MR, Ostgren CJ, Rastam L, Lindblad U. Abdominal obesity and insulin resistance in patients
with type 2 diabetes in a Swedish community. Skaraborg hypertension and diabetes project. Scand
J Prim Health Care. 2006 Dec;24(4):211-7.

Barnett P, Braunstein G. Diyabetes Mellitus. In: Goldman L, SA, editor. Goldman’s Cecil
Medicine. 7th ed: Nobel T1ip Kitabevleri.2008. p. 676-707.

Bassuk SS, Rifai N, Ridker PM. Highsensitivity C-reactive protein: clinical importance. Curr
Probl Cardiol. 2004 Aug; 29: 439-493.

Bastard JP, Jardel C, Delattre J, Hainque B, Bruckert E, Oberlin F. Evidence for a Link Between
Adipose Tissue Interleukin-6 Content and Serum C-reactive Protein Concentrations in Obese
Subjects. Circulation.1999Apr 27; 99(16)2221-2222.

Baser M, Mavis O, Ozgirr R, ve ark. Diyabetik obez hastalarda obezitenin yiiksek duyarlikli c-
reaktif protein (hs-crp) ile iliskisi. 2013 http://cms.galenos.com.tr/Uploads/Article_6211/120-
124.pdf (Erisim Tarihi:15.09.2017).

Baysal A. Bozkurt N. Diyet El Kitabi. 4. Baski. Ankara: Hatiboglu Yayinevi; 2002.

Bediz C. Tip 2 Diyabetes Mellituslu hastalarda uygulanan tibbi beslenme tedavisinin plazma lipit
profili, leptin seviyesi, beden kitle indeksi ve viicut yag yizdesi tizerine etkisi. Tipta Uzmanlik
Tezi. Selcuk Universitesi Saglik Bilimleri Enstitiisii, Besin Hijyeni ve Teknolojisi Anabilim Dal,
Konya, 2005.

Bennett CM, Guo M, Dharmage SC. HbA(1c) as a screening tool for detection of Type 2 diabetes:
a systematic review. Diabet Med 2007 Apr;24(4):333-43.

Biadgo B, Abebe SM, Baynes HW, Yesuf M, Alemu A, Abebe M. Correlation between serum
lipid profile with anthropometric and clinical variables in patients with Type 2 Diabetes Mellitus.
Ethiop J Health Sci.2017 May; 27(3):215-226.

Biberoglu I, Stileyman U. Diyabetin Komplikasyonlar1. In: iligin, G, editor. Temel i¢ hastahklari.
Ankara: Glnes Kitapevi. 2003. p. 2321-2.

Black S, Kushner I, Samols D. C-Reaktive Protein. J Biol Chem.2004; 279:48487-48490.

65



22.

23.

24.

25.

26.

217.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.
35.

36.

37.

38.

39.

40.

41.

42,

Boru UT, Alp R, Sargin H, ve ark.. Prevalence of peripheral neuropathy in type 2 diabetic patients
attending a diabetes center in Turkey. Endocr J. 2004 Dec;51(6):563-7.

Bosutti A, Malaponte G, Zanetti M, et al. 2008. Calorie restriction modulates inactivity-induced
changes in the inflammatory markers C-reactive protein and pentraxin-3. J Clin Endocrinol Metab;
93(8):3226-9.

Bottazzi B, Doni A, Garlanda C, Mantovani A. An integrated view ofhumoral innate immunity:
pentraxins as a paradigm. Ann Rev Immunol. 2010;28,157-183.

Bottazzi B, Vouret-Craviari V, Bastone A, et al. Multimer formation and ligand recognitionby the
long pentraxin PTX3—similarities and differences with the short pentraxins C-reactive protein and
serum amyloid P component. J Biol Chem 1997 Dec;272(52): 32817-32823.

Bozkurt N. Diabetes mellitus ve beslenme ilkeleri. Diyet el kitabi. Besinci baski. Ankara:
Hatipoglu Yayinevi. 2008.p. 257-287.

Bray GA. Medical consequences of obesity. j Clin Endocrinol Metab. . 2004 Jun; 89:2583-9.

Breviario F, d'Aniello EM, Golay J, et al. Interleukin-1-inducible genes in endothelial cells.
Cloning of a new gene related to C-reactive protein and serum amyloid P component. J Biol
Chem. 1992 Nov;267(31):22190-7.

Calabro P, Willerson JT, Yeh ET. Inflammatory cytokines stimulated C-reactive protein
production by human coronary artery smooth muscle cells. Circulation. 2003 Oct 21; 108(16):
1930-2.

Ceriello A. Postprandial hyperglycemia and diabetes complications: is it time to treat? Diabetes.
2005 Jan;54(1):1-7.

Colosia AD, Palencia R, Khan S. Prevalence of hypertension and obesity in patients with type 2
diabetes mellitus in observational studies: a systematic literature review. Diabetes Metab Syndr
Obes. 2013 Sept 17;6:327-38.

Paneni F, Beckman JA, Creager MA, Cosentino F. Diabetes and vascular disease:
pathophysiology, clinical consequences, and medical therapy: Part | Eur Heart J. 2013
Aug;34(31):2436-43.

Darokar AG, Phatak MS, Thobani BA, Patel AK. 2016. Assessment of body composition by
bioelectrical impedance analysis in type 2 diabetes mellitus women of central india. Int J Life Sci
Scienti Res (IJLSR); wvol 2(4): 457-461. DOIl: 10.21276/ijlssr.2016.2.4.22  (Erisim
Tarihi:15.04.2017).

Das UN. Is obesity an inflammatory condition? Nutrition.2001 Nov-Dec; 17(11-12):953-66.

Deakin TA, Cade JE, Williams R, Greenwood DC. Structured patient education: the diabetes X-
PERT Programme makes a difference. Diabet Med. 2006 Sep; 23(9): 944-954.

Deban L, Bottazzi B, Garlanda C, et al. Pentraxins: multifunctional proteins at the interface of
innate immunity and inflammation. BioFactors.2009 Mar-Apr; 35(2): s138-145.

Diyabet Diyetisyenligi Dernegi. Diyabetin Onlenmesi ve Tedavisinde Kanita Dayali Beslenme
Tedavisi Rehberi-2014,Yayin No:1, istanbul. 2014.

Dubin R, Li Y, Ix JH, et al. Associations of pentraxin-3 with cardiovaskuler events, incident heart
failure, and mortality among persons with coronary heart disease: data from the Heart and Soul
Study. Am Heart J. 2012 Feb;163(2): 274-9.

Eckel RH, Wassef M, Chait A, et al. Prevention conference VI: Diabetes and cardiovascular
disease: writing Group Il: pathogenesis of atherosclerosis in diabetes. Circulation. 2002 May 7;
105,5138-143.

Evert AB, Boucher JL, Cypress M, et al. Nutrition therapy recommendations for the management
of adults with diabetes. Diabetes Care. 2014; 37 Suppl 1:5120-43.

Farag YM, Gaballa MR. Diabesity: an overview of a rising epidemic. Nephrol Dial Transplant.
2011 Jan; 26(1):28-35.

Fazzini F, Peri G, Doni A et alPTX3 in small-vessel vasculitides: an independent indicator of
disease activity produced at sites of inflammation. Arthritis Rheum. 2001 Dec; 44(12): 2841-2850.

66



43.

44,

45,

46.

47,

48.

49,

50.

51.

52.

53.

54.

55.

56.

57.

58.

59.

60.

61.

62.

Fowler  MJ. Diabetes  treatment: oral  agents.  Clinical  diabetes. 2010.
http://clinical.diabetesjournals.org/content/28/3/132.full-text.pdf (Erisim Tarihi: 05.08.2017).

Garber AJ, Abrahamson MJ, Barzilay JI, et al. AACE comprehensive diabetes management
algorithm 2013. Endocr Pract. 2013 Mar-Apr;19(2):327-36.

Garlanda C, Bottazzi B, Bastone A, Mantovani A. Pentraxins at the crossroads between innate
immunity, inflammation, matrix deposition, and female fertility. Annu Rev Immunol. 2005;
23,5337-366.

Gellar L, Nansel T. High and low glycemic index mixed meals and blood glucose in youth with
type 2 diabetes or impaired glucose tolerance. J Pediatr. 2009 Mar;154(3):455-8.

Greenland P, Alpert JS, Beller GA, et al. American College of Cardiology Foundation; American
Heart Association. 2010 ACCF/AHA guideline for assessment of cardiovascular risk in
asymptomatic adults. Circulation. 2010 Dec 21;122(25):2748-64.

Grundy SM, Benjamin |J, Burke GL, et al. Diabetes and Cardiovasculer disease: A statement for
health care professionals from American Heart Association. Circulation. 1999. Sep
7;100(10),1134-46.

Hammond J, Rona RJ, Chinn S. Estimation in community surveys of total fat of children using
bioelectrical impedance or skinfold thickness measurement. Eur J Clin Nutr. 1994; 48(3):164-72.

lizuka Y, lizuka H, Mieda T, et al. Association between neck and shoulder pain, back pain, low
back pain and body composition parameters among the Japanese general population. BMC
Musculoskelet Disord. 2015 Nov 4;16.

Inbody 770 Kullanim Klavuzu. http://www.inbody.com/global/product/InBody770.aspx. (Erisim
Tarihi:18.05.2018).

Inforzato A, Jaillon S, Moalli F, et al. The long pentraxin PTX3 at the crossroads between innate
immunity and tissue remodelling. Tissue Antigens. 2011 Apr;77(4):271-82.

International Diabetes Federation. IDF Diabetes Atlas. 7th ed. Brussels: International Diabetes
Federation. 2015. https://www.idf.org/e-library/epidemiology-research/diabetes-atlas.html (Erisim
Tarihi:18.05.2017).

Inzucchi SE, Bergenstal RM, Buse JB, et al. Management of hyperglycemia in type 2 diabetes,
2015: a patient-centered approach: update to a position statement of the American Diabetes
Association and the European Association for the Study of diabetes. Diabetes Care. 2015;38:140-
9.

Ismail-Beigi F, Moghissi E, Tiktin M, Hirsch 1B, Inzucchi SE, Genuth S. Individualizing glycemic
targets in type 2 diabetes mellitus: implications of recent clinical trials. Ann Intern Med. 2011 Apr
19;154(8):554-9.

ilkova H, Damca T, Karsidag K, Comlekgi A, Ayvaz G. 2016. The International Diabetes
Management Practices Study (IDMPS) - Turkey’s 5th Wave Results. Turk J Endocrinol
Metab;20:88-96. DOI: 10.4274/tjem.3120. (Erisim Tarihi:21.03.2018).

Imamoglu S, Ozyardimci EC. Multidisipliner Yaklasimla Tam, Tedavi ve izlem. In: Imamoglu, S,
editor. Diabetes Melllitus 2009. 2. Baski ed. istanbul: Deomed Medikal Yayincilik. 2009.

Imamoglu S. Diabetes Mellitus Tedavisi (treatment of Diabetes Mellitus). istanbul: Nobel Tip
Kitapevi. 2005. p. 695-701.

Janssen I, Heymsfield SB, Baumgartner RN, Ross R. Estimation of skeletal muscle mass by
bioelectrical impedance analysis. J Appl Physiol. 2000 Aug; 89(2):465-71.

Jenkins DJA, Boucher BA, Ashbury FD. Effect of current dietary recommendations on weight loss
and cardiovascular risk factors. J Am Coll Cardiol. 2017; 69(9):1103-1112.

Jenny NS, Blumenthal RS, Kronmal RA, et al. Associations of Pentraxin 3 with Cardiovascular
Disease. J Thromb Haemost. 2014. Jun;12(6):999-1005.

Kannel WB, McGee DL. Diabetes and cardiovascular disease: Framingham Study. Circulation.
1979 Jan;59(1):8-13.

67



63.

64.

65.

66.

67.

68.

69.

70.

71.

72.

73.

74.

75.

76.

77.

78.

79.

80.

81.

82.

Kara K, Cinar S. Diyabet bakim profili ile metabolik kontrol degiskenleri arasindaki iliski. Kafkas
J Med Sci 2011; 1(2):57-63.

Kishida K, Funahashi T, Matsuzawa Y, Shimomura L. Visceral obesity and cardiometabolic risks:
lessons from the VACTION.J study. J Clin Lipidol. 2012; 7:5, 579-586.
https://www.tandfonline.com/doi/abs/10.2217/clp.12.54 (Erisim Tarihi: 24.02.2018).

Klouche M, Peri G, Knabbe C, et al. Modified atherogenic lipoproteins induce expression of
pentraxin-3 by human vascular smooth muscle cells. Atherosclerosis. 2004 Aug; 175(2):221-8.

Konca L, Ayvaz G. Tip 2 Diabetes Mellitusun insulin Dis1 Tedavisi. Endokrinoloji Metabolizma
ve Diyabet. 2.baski, ed. istanbul: istanbul Tip Kitabevi Yayincilik. 2011. p; 572-582.

Koohdani F, Sadrzadeh-Yeganeh H, Djalali M, et al. APO A2 -265T/C polymorphism 1s
associated with increased inflammatory responses in patients with type 2 diabetes mellitus.
Diabetes Metab J. 2016; 40(3):222-9.

Koruk i, Sahin KT. Konya Fazilet Uluisik saglik ocagi bolgesinde 15-49 yas grubu ev kadinlarinda
obezite prevalansi ve risk faktorleri. Genel Tip Dergisi. 2005; 15(4):147-155.

Krass I, Schieback P, Dhippayom T. Adherence to diabetes medication: a systematic review.
Diabet Med. 2015 Jun;32(6):725-37.

Kraus VB, Stabler TV, Luta G, Renner JB. Interpretation of Serum C-reactive Protein Levels for
Cardiovascular Disease Risk is Complicated by Race, Pulmoner Disease, Body Mass Index,
Gender, and Osteoarthritis. Osteoarthritis Cartilage. 2007 Aug;15(8):966-71.

Kurpad SS, Tandon H, Srinivasan K. Waist circumference correlates better with body mass index
than waist-to-hip ratio in Asian Indians. Natl Med J India.2003;16: 189-92.

Laios K, Karamanou M, Saridaki Z, Androutsos G. Aretaeus of Cappadocia and the first
description of diabetes. Hormones (Athens). 2012; 11(1): 109-13.

Latini R, Maggioni AP, Peri G et al. Prognostic significance of the long pentraxin PTX3 in acute
myocardial infarction. Circulation. 2004 Oct; 110(16):2349-54.

Lawes CM, Leonard D, Hess P, et al. Global burden of blood-pressure-related disease. Lancet.
2008 May 3;371(9623):1513-8.

Lee M, Choh AC, Demerath EW, Towne B, Siervogel RM, Czerwinski SA. Associations between
trunk, leg and total body adiposity with arterial stiffness. Am J Hypertens. 2012 Oct; 25(10):1131-
7.

Lim HM, Park JE, Choi YJ, Huh KB, Kim I. Individualized diabetes nutrition education improves
compliance with diet prescription. Nutr Res Pract. 2009; 3(4): 315-322.

Ling CH, de Craen AJ, Slagbhoom PE. Accuracy of direct segmental multi-frequency
bioimpedance analysis in the assessment of total body and segmental body composition in middle-
aged adult population. Clin Nutr. 2011; 30 (2011) 610-615.

Mantovani A, Garlanda C, Doni A, Bottazzi B. Pentraxins in innate immunity: from C-reactive
protein to the long pentraxin PTX3. J Clin Immunol. 2008; 28(1):1- 13.

Marshall SM, Flyvbjerg A. Prevention and early detection of vascular complications of diabetes.
Bmj. 2006 Sep 2; 333(7566): 475-80.

Matvienko OA, Hoehns JD. A lifestyle intervention study in patients with diabetes or impaired
glucose tolerance: translation of a research intervention into practice. J Am Board Fam Med. 2009
Oct; 22(5): 535-543.

Miyaki A, Maeda S, Yoshizawa M, et al. Is pentraxin 3 involved in obesity-induced decrease in
arterial distensibility? J Atheroscler Thromb. 2010; 17:278-284.

Mohammadi, S, Arefhosseini, SR, Jafarabadi, MA, Sharifnia, Z, Ebrahimi-Mameghani M.
Regulation of serum lipid profile, glucose, insulin, and adiponectin in obese diabetic women under
diet therapy: a randomized clinical controlled study. Iran Red Crescent Med J. 2017
;19(1):e36369. doi: 10.5812/ircmj.36369.

68



83. Mottalib A, Salsberg V, Mohd-Yusof BN, et al. Effects of nutrition therapy on HbAlc and
cardiovascular disease risk factors in overweight and obese patients with type 2 diabetes. Nutr J.
2018;17(1): 42.

84. Nauta A.J, Bottazzi B, Mantovani A, et al. Biochemical and functional characterization of the
interaction between pentraxin 3 and C1q. Eur J Immunol. 2003 Feb;33(2): 465-473.

85. Nicklas JM, Sacks FM, Smith SR, et al. Effect of dietary composition of weight loss diets on high-
sensitivity c-reactive protein: the Randomized POUNDS LOST trial. Obesity (Silver Spring). 2013
Apr; 21(4):681-9.

86. Nieman DC. Physical Fitness and Health Defined. Exercise testing and prescription: a health
related approach. 7th ed. New York: The McGraw-Hill Companies. 2011. p.3-16.

87. Ogawa T, Kawano Y, Imamura T, et al. Reciprocal contribution of pentraxin 3 and C-reactive
protein to obesity and metabolic syndrome. Obesity (Silver Spring). 2010 Sep; 18:1871-1874.

88. Onat A, Can G, Yiksel H, et al. TEKHARF tip dinyasmin kronik hastaliklara yaklagimina
onciliik. Istanbul: Logos Yayincilik.2017.p 20-29. http:/file.tkd.org.tr/PDFs/TEKHARF-2017.pdf
(Erisim Tarihi: 14.05.2018).

89. Ozata M. Diyabet Hakkinda Bilmeniz Gereken Hersey. istanbul: Epsilon Yayinevi. 2010
90. Ozer E. Diyabet diyetisyenligi diyabette beslenme tedavisi 1.istanbul: Gri Tasarim.2000.

91. Parving HH. Diabetic nephropathy: prevention and treatment. Kidney Int. 2001 Nov; 60(5): 2041-
55.

92. Pastors JG, Warshaw H, Daly A, Franz M, Kulkarni K. The evidence for the effectiveness of
medical nutrition therapy in diabetes management. Diabetes Care. 2002 Mar; 25(3):608-13.

93. Pepys MB, Baltz ML. Acute phase proteins with special reference to C-reactive protein and related
proteins (pentaxins) and serum amyloid A protein, Adv Immunol. 1983; 34: 141-212.

94. Polonsky KS. The past 200 years in diabetes. N Engl J Med. 2012 Oct 4; 367 (14): 1332-1340.

95. Rahman S, Rahman T, Ismail AA, Rashid AR. Diabetes-associated macrovasculopathy:
pathophysiology and pathogenesis. Diabetes Obes Metab. 2007 Nov; 9(6):767-80.

96. Remuzzi G, Schieppati A, Ruggenenti P. Clinical practice. Nephropathy in patients with type 2
diabetes. N Engl J Med. 2002 Apr;346:1145-51.

97. Rodbard HW, Jellinger PS, Davidson JA, et al. Statement by an American Association of Clinical
Endocrinologists/American College of Endocrinology consensus panel on type 2 diabetes mellitus:
an algorithm for glycemic control. Endocr Pract. 2009; 15(6):540-59.

98. Rolph MS, Zimmer S, Bottazzi B et al. Production of the long pentraxin PTX3 in advanced
atherosclerotic plaques. Arterioscler Thromb Vasc Biol. 2002 May 1; 22(5):e10-4.

99. Rovere P, Peri G, Fazzini F et al. The long pentraxin PTX3 binds to apoptotic cells and regulates
their clearance by antigen-presenting dendritic cells. Blood. 2000 Dec 15;96(13):4300-6.

100.Satman I, Omer B, Tutuncu Y, et al. Twelve-year trends in the prevalence and risk factors of
diabetes and prediabetes in Turkish adults. Eur J Epidemiol. 2013 Feb; 28(2):169-80.

101.Schon RE, Thaete FL, Sankey SS, Weissfeld J, Kuller LH. Sagittal diameter in comparison with
single slice CT as a predictor total visceral adipose tissue volume. Int J Obes. 1998 Apr; 22(4):
338-42.

102.Schulze MB, Rimm EB, Li T, Rifai N, Stampfer MJ, Hu FB. C-reactive protein and incident
cardiovascular events among men with diabetes. Diabetes Care. 2004 Apr;27(4):889-94.

103.Selvin E, Steffes MW, Zhu H, et al. Glycated hemoglobin, diabetes, and cardiovascular risk in
nondiabetic adults. N Engl J Med. 2010 Mar 4; 362(9): 800-11.

104.Shuster A, Patlas M, Pinthus JH, Mourtzakis M. The clinical importance of visceral adiposity: a
critical review of methods for visceral adipose tissue analysis. Br J Radiol. 2012 Jan;85(1009):1-
10.

105.Sohn C, Kim J, Bae W. The Framingham risk score, diet, and inflammatory markers in Korean
men with metabolic syndrome. Nutr Res Pract. 2012; 6(3):246-53.

69



106.Stratton IM, Adler Al, Neil HA, et al. Association of glycaemia with macrovascular and
microvascular complications of type 2 diabetes (UKPDS 35): prospective observational study.
BMJ. 2000 Aug 12;321(7258):405-12.

107.Szczepanska E, Klocek M, Kardas M, Dul L. Change of the nutritional habits and anthropometric
measurements of type 2 diabetic patients - Advantages of the nutritional education carried out.
Adv Clin Exp Med. 2014; 23 (4): 589-598.

108.Szmitko PE, Wang CH, Weisel RD, de Almeida JR, Anderson TJ, Verma S. New markers of
inflammation and endothelial cell activation: Part 1. Circulation. 2003 Oct 21;108(16):1917-23.

109.Todoric J, Handisurya A, Knapp B, Tura A, Pacini G, Kautzky-Willer A. Relationship of
pentraxin 3 with insulin sensitivity in gestational diabetes. Eur J Clin Invest. 2013; 43(4): 341-
349.

110.Tuncel E, Giclii M. Diyabet ve bobrek In: S, I, editor. Diabetes Mellitus 3. Baski ed. Istanbul:
Deomed Medikal Yayincilik. 2009. p. 396-411.

111.Turner RC, Millns H, Neil HA, et al. Risk factors for coronary artery disease in non-insulin
dependent diabetes mellitus: United Kingdom Prospective Diabetes Study (UKPDS: 23). BMJ.
1998 Mar 14;316(7134):823-8.

112.Tumer G, Colak R. Tip 2 Diyabetes Mellitusda Tibbi Beslenme Tedavisi. J Exp Clin Med. 2012;
29:512-S15. http://dergi.omu.edu.tr/omujecm/article/view/1009002170 (Erisim Tarihi:
24.06.2017).

113.Turkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi. Glisemik Bozukluklarda Tani, Siniflama ve
Tarama. TEMD Diabetes Mellitus ve Komplikasyonlarinin Tani, Tedavi ve izlem Kilavuzu-2017.
Ankara: Bilimsel Aragtirmalar Basin  Yayin ve Tamtim Ltd. Sti.2017a; p. 20-2
http://temd.org.tr/admin/uploads/tbl_kilavuz/DIYABET2017_web.pdf (Erisim Tarihi:
23.11.2017).

114.Turkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi. Glisemik Bozukluklarda Tani, Siniflama ve
Tarama. TEMD Diabetes Mellitus ve Komplikasyonlarinin Tani, Tedavi ve izlem Kilavuzu-2017.
Ankara: Bilimsel Aragtirmalar Basin  Yayin ve Tamtim Ltd. Sti. 2017b; p. 26-7.
http://temd.org.tr/admin/uploads/tbl_kilavuz/DIYABET2017_web.pdf (Erisim Tarihi:
23.11.2017).

115.Turkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi. Diyabette Tibbi Beslenme Tedavisi. TEMD
Diabetes Mellitus ve Komplikasyonlarmin Tam, Tedavi ve izlem Kilavuzu-2017. Ankara:
Bilimsel  Arastirmalar Basin  Yayin ve Tamtim Ltd. Sti. 2017c; p. 54-2.
http://temd.org.tr/admin/uploads/tbl_kilavuz/DIYABET2017_web.pdf (Erisim Tarihi:
23.11.2017).

116.Turkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi. Diyabetli Hastalarda Glisemik Kontrol Hedefler.
TEMD Diabetes Mellitus ve Komplikasyonlarmin Tani, Tedavi ve izlem Kilavuzu-2017. Ankara:
Bilimsel Arastirmalar Basin  Yayin ve Tamtim Ltd. Sti. 2017d; p. 45-7.
http://temd.org.tr/admin/uploads/tbl_kilavuz/DIYABET2017_web.pdf (Erisim Tarihi:
23.11.2017).

117.Turkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi. Insiilin Tedavisi Ilkeleri. TEMD Diabetes
Mellitus ve Komplikasyonlarnin Tani, Tedavi ve izlem Kilavuzu-2017. Ankara: Bilimsel
Arastirmalar Basin Yayin ve Tanitim Ltd. Sti. 2017e; p. 84-8.
http://temd.org.tr/admin/uploads/tbl_kilavuz/DIYABET2017_web.pdf (Erisim Tarihi:
23.11.2017).

118.Turkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi. Diyabetin Kronik Komplikasyonlari. TEMD
Diabetes Mellitus ve Komplikasyonlarmin Tami, Tedavi ve izlem Kilavuzu-2017. Ankara:
Bilimsel Aragtrmalar Basin  Yayin ve Tamtim Ltd. Sti. 2017f; p. 131-6.
http://temd.org.tr/admin/uploads/tbl_kilavuz/DIYABET2017_web.pdf (Erisim Tarihi:
23.11.2017).

119.Tirkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi. Diyabette Hipertansiyon ve Tedavisi. TEMD
Diabetes Mellitus ve Komplikasyonlarmin Tami, Tedavi ve izlem Kilavuzu-2017. Ankara:
Bilimsel Arastrmalar Basin  Yayin ve Tamtim Ltd. Sti. 2017g; p. 183-5.
http://temd.org.tr/admin/uploads/tbl_kilavuz/DIYABET2017_web.pdf (Erisim Tarihi:
23.11.2017).

70



120.Verma S, Wang CH, Li SH, et al. A Self- fulfilling prophecy: C-reactive protein attenuates nitric
oxide production and inhibits angiogenesis. Circulation. 2002 Aug 20;106(8):913-9.

121.Verney J, Schwartz C, Amiche S, Pereira B, Thivel D. Comparisons of a multi-frequency
bioelectrical impedance analysis to the dual-energy X-Ray absorptiometry scan in healthy young
adults depending on their physical activity level. J Hum Kinet. 2015 Oct 14;47:73-80.

122.Wajchenberg BL. Subcutaneous and visceral adipose tissue: Their relation to the metabolic
syndrome. Endocr Rev. 2000; 21(6): 697-738.

123.Witasp A, Carrero JJ, Michaélsson K, et al. Inflammatory biomarker pentraxin 3 (ptx3) in relation
to obesity, body fat depots and weight loss. Obesity (Silver Spring). 2014 May;22(5):1373-9.

124.World Health Organization. Global report on diabetes. Geneva: World Health Organization. 2016.
http://apps.who.int/iris/bitstream/handle/10665/204871/9789241565257_eng.pdf;jsessionid=72864
9E994EE758A7EE3E47CAB4CC55B?sequence=1 (Erisim Tarihi: 07.02.2018)

125.Yamasaki K, Kurimura M, Kasai T, Sagara M, Kodama T, Inoue K. Determination of
physiological plasma pentraxin 3 (PTX3) levels in healthy populations. Clin Chem Lab Med.
2009;47(4):471-7.

126.Yavuz DG, Ozcan S, Deyneli O. Adherence to insulin treatment in insulin-naive type 2 diabetic
patients initiated on different insulin regimens. Patient Prefer Adherence. 2015 Aug 25;9:1225-31.

127.Yesil S, Bayraktar F, Atabey A. Diyabetik Ayak. In: S, 1, editor. Diabetes Mellitus 2009. istanbul:
Deomed Medikal Yayincilik.2009. p. 317-60.

128.Yildirir A. Yeni bir risk faktori olarak yiksek duyarlikli c-reaktif protein. Tirk Kardiyol Dern
Ars. 2005; 33:360-371.

129.Y1lmaz Y, Ongen Z. Lipid dis1 risk faktorlerinin aterosklerozda énemi: C- reaktif protein odakl:
bir degerlendirme. Turk Kardiyol Dern Ars. 2009; 37:7-13.

130.Yildirim M, Simavli SA, Derbent A, Kaygusuz i, Uysal S. Is there any relationship between
plasma pentraxin 3 levels and gestational diabetes mellitus? Gynecol Obstet Invest. 2015;
80(4):223-7.

131.Zzhao W, Vague P, Darmon P, Janand-Delenne B. Effect of weight loss on adipose tissue
distribution and insulin sensitivity Zhongguo Yi Xue Ke Xue Yuan Xue Bao. 2000 Jun;22(3):269-
72.

71



8.0ZET
TiP 2 DIYABET HASTALARINDA TIBBI BESLENME TEDAVISI,
PENTRAKSIN-3, hs-CRP VE VUCUT KOMPOZISYON ANALIZLERI
ARASINDAKI iLISKiLERIN DEGERLENDIRILMESI
Hazirlayan: Dr Ramazan DURAN
Aile Hekimligi Anabilim Dah
Tipta Uzmanhk Tezi - Konya, 2018

Amag: Bu calismada Tip 2 diyabet hastalarinda tibbi beslenme tedavisinin, pentraksin-3, hs-
CRP ve viicut kompozisyon analizleri Uizerine olan etkisinin degerlendirilmesi amaglanmaktadir.

Gere¢ ve Yontem: Bu calismaya 01.03.2017 ile 25.08.2017 tarihleri arasinda Selguk
Universitesi Tip Fakiiltesi Aile Hekimligi Diyabet Egitim Poliklinigine ve Periyodik Muayene
Poliklinigine basvuran Tip 2 DM tanis1 konmus ve tedavi almakta olan 160 birey alindi. Katitlimcilarin
sosyodemografik dzelliklerini ve Diyabet 6zelliklerini iceren 38 sorudan olusan anket formu yiz yize
gorisme yontemi ile uygulandi. Hastalarin ilk muayenesinde ve diyetisyen tarafindan tibbi beslenme
tedavisi verildikten 3 ay sonra Dogrudan Segmental Cok frekansl - Biyoelektrik Empedans Analizi
(DSM-BIA) yontemiyle Inbody 770 cihaz: kullanilarak viicut kompozisyon analizleri 6l¢ildd. Tim
veriler SPSS 21.0 istatistik paket programi kullanilarak degerlendirildi. Verilerin degerlendirilmesinde
sayi, yizde, ortalama, standart sapma ve median kullanildi. Student-t testi, Mann-Whitney U testi,
Paired Simple-t testi, Wilcoxon testi, Pearson ve Spearman’s rho korelasyon analizleri kullanildi.

Bulgular: Hastalarin ¢ aylik tibbi beslenme tedavisi (TBT) sonrasi viicut kompozisyon
analizlerinde; agirhik, VKI, bel gevresi, viicut yag agirhg, viicut yag oran: ve visseral yag alan1 TBT
oncesine gore istatistiksel olarak anlaml: derecede diisiik bulundu (p<0,001), Ancak TBT sonras: bel-
kalca orani dizeyinde TBT &ncesine gore istatistiksel olarak anlamli farkhilik yoktu (p=0,802).
Hastalarin TBT sonrasi kan parametrelerinden; glukoz (p<0,001), insulin (p=0,033), HOMA indeksi
(p=0,004), HbAlc (p<0,001), total kolesterol (p=0,001), LDL (p=0,008), ALT (p<0,001) ve hs-CRP
(p<0,001) diizeyleri TBT oncesine gore istatistiksel acidan anlamli derecede diisik bulundu. Buna
karsin TBT sonrasi trigliserid (p=0,509), HDL (p=0,079) ve pentraksin-3 (p=0,706) duzeylerinde TBT
Oncesine gore istatistiksel acidan anlamli farkliik bulunamadi. TBT sonras: sistolik kan basinci
degerleri TBT &ncesine gore istatistiksel agidan anlamli derecede dusiik bulundu (p<0,001), fakat
TBT sonrasi diastolik kan basinci ile TBT oncesi arasinda istatistiksel acidan anlaml: farklilik
bulunamad: (p=0,382). TBT sonras1 Framingham risk skoru diizeyi TBT 6ncesine gore istatistiksel
acidan anlamh derecede dustk bulundu (p<0,001).

Sonuglar: Calismamizda Tip 2 diyabetli hastalarda uygulanan tibbi beslenme tedavisinin
kardiyovaskiler riski ve inflamasyonu azalttigi, glisemik kontroliin saglanmasina katki sagladigi,
vicut kompozisyonunda anlamli diizelme sagladig: sonucuna varilmistir. Tip 2 diyabet hastalarinda
tibbi beslenme tedavisi, hastalarin tedaviye uyumu ve yasam tarzlarinda olumlu degismeler gosterip,
metabolik kontroliin saglanmasi, hastaligin ilerleyip komplikasyonlarmin gelismemesi agisindan
blyiik 6neme sahiptir.

Anahtar kelimeler:Tip 2 Diyabetes Mellitus; Tibbi Beslenme Tedavisi;Hs-CRP;Pentraksin-3
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9. ABSTRACT
EVALUATION OF THE RELATIONSHIP BETWEEN MEDICAL
NUTRITION  THERAPY, PENTRAXIN-3, hs-CRP AND BODY
COMPOSITION ANALYSIS IN TYPE 2 DIABETES PATIENTS
Prepared by: Dr Ramazan DURAN
Department of Family Medicine
Specialization thesis in medicine - Konya, 2018

Objective: In this study, it was aimed to evaluate the effects of medical nutrition therapy on
pentraxin-3, hs-CRP and body composition analysis in Type 2 diabetes patients.

Materials and Methods: This study included 160 individuals who were admitted to the
Outpatient Diabetes Education Clinic and Periodic Examination Clinic, diagnosed with Type 2
Diabetes and received treatment at Selcuk University Faculty of Medicine Family Medicine
Department between the dates of March 1, 2017 and August 25, 2017. A questionnaire consisting of
38 questions including the sociodemographic and diabetic characteristics of the participants was
administered by face-to-face interview method. Body composition analyzes were measured using the
Inbody 770 instrument using the Direct Segmental Multifrequency - Bioelectrical Impedance Analysis
(DSM-BIA) method at the first examination of the patients and 3 months after the medical nutrition
treatment was given by the dietician. All the data were evaluated using SPSS for Windows 21.0
statistical software. Number, percentage, mean, standard deviation and median were used to evaluate
the data. Student-t test, Mann-Whitney U test, Paired Simple-t test, Wilcoxon test, Pearson's and
Spearman's rho correlation analyzes were used.

Results: In the body composition analyzes of the patients after 3 months medical nutrition
therapy (MNT); weight, BMI, waist circumference, body fat weight, body fat ratio and visceral fat
area were statistically significantly lower than they were before MNT (p <0.001). However, there was
no statistically significant difference in waist-to-hip ratio after MNT compared to pre- MNT (p =
0.802). Of the blood parameters of patients after MNT; glucose (p <0.001), insulin (p = 0.033),
HOMA index (p = 0.004), HbAlc (p <0.001), total cholesterol (p = 0.001), LDL (p = 0.008), ALT (p
<0.001) and hs-CRP (p <0.001) levels were statistically significantly lower than before MNT. On the
other hand, there was no statistically significant difference between triglyceride (p = 0.509), HDL (p =
0.079) and pentraxin-3 (p = 0.706) levels pre and post MNT. Systolic blood pressure values after
MNT were statistically significantly lower than before MNT (p <0.001) but there was no statistically
significant difference in diastolic blood pressure between pre-MNT and post-MNT (p = 0.382). The
level of Framingham risk score after MNT was statistically significantly lower than before MNT (p
<0.001).

Conclusion: In our study, it was cocluded that medical nutrition therapy applied to patients
with Type 2 diabetes decreased cardiovascular risk and inflammation, contributed to the maintenance
of glycemic control, and a significantly improved the body composition. Medical nutrition therapy in

type 2 diabetes patients, has a major importance in that patients show positive changes in treatment
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compliance and lifestyle, providing metabolic control, and preventing progression of disease and
complications.

Keywords: Type 2 Diabetes Mellitus, Medical Nutrition Therapy, Hs-CRP, Pentraxin-3
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10. EKLER
EK-1: Bilgilendirilmis Onam Formu

Selcuk Universitesi Tip Fakltesi Aile Hekimligi Anabilim Dal biinyesinde
yapilan : “Tip 2 Diyabet Hastalarinda Tibbi Beslenme Tedavisi, Pentraxin-3, hs-
CRP ve viucut kompozisyon analizleri arasindaki iliskinin degerlendirilmesi”
isimli calismada Tip 2 Diyabetes Mellitus hastaligi olan ve oral antidiyabetik ya da
instlin tedavisi alan hastalarin sosyodemografik 6zellikleri, klinik dzellikleri, tibbi
beslenme tedavisi ©ncesi ve sonrasi vucut kompozisyon analizleri ve serumda
pentraksin-3 ve hs-CRP degerleri arastirilacaktir. Bu arastirma Subat 2017 ile Ocak
2018 tarihleri arasinda yaklagik 11 ay slrecek olup toplam 160 kisinin katilimi
planlanmaktadir.

Cahsmamizda, elde edecegimiz bulgularin, daha sonraki calismalarda
arastirmacilara yon verecegini, Tip 2 Diyabetes Mellitus’a bagli olusabilecek
komplikasyonlarin gelisimi ve prognozunda Onemli yer tutacagini ve hastalarin
yasam kalitelerinin ve yasam surelerinin daha iyi bir duruma gelecegini ve bu
hastaliklarda yeni tedavi yaklagimlarinin gelistirilmesine 1s1k tutabilecegini
distinmekteyiz.

Bu calismaya dahil olmay:r kabul eden hastalara poliklinige basvuru
nedenlerinin gerektirdiginin haricinde hicbir ek muayene uygulanmayacaktir. Bu
incelemeler igin hastalarimiz higbir parasal yik altina girmeyeceklerdir. Eger bu
arastirmaya katilirsaniz size ait bilgilerin gizliligine bu arastirma sirasinda biyuk
0zen ve sayg ile yaklasilacaktir. Arastirma sonuglarmin egitim ve bilimsel amaclarla
kullanimi sirasinda Kisisel bilgileriniz ihtimamla korunacaktir.

CGalismaya dahil olmay: kabul eden ve etmeyen tim hastalar mevcut saglik
problemleri ve basvuru nedenleri ile ilgili tim saglik hizmetlerinden faydalanacaklar
ve tani-tetkik ve tedavi siiregleri aksamayacaktir.

Gonulli Beyan:

Sayin Dr. Ramazan DURAN tarafindan Selcuk Universitesi Tip Fakiltesi
Aile Hekimligi Anabilim Dali’nda tibbi bir arastirma yapilacag: belirtilerek bu
arastirma ile ilgili yukaridaki bilgiler bana aktarildi. Bu bilgilerden sonra boyle bir
arastirmaya “katilimci” olarak davet edildim.

Eger bu arastirmaya katilirsam hekim ile aramda kalmas: gereken bana ait
bilgilerin gizliligine bu arastirma swrasinda da buyiok o6zen ve saygi ile

yaklasilacagina inaniyorum. Arastirma sonuc¢larmin egitim ve bilimsel amaclarla
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kullanim1 sirasinda kisisel bilgilerimin ihtimamla korunacag: konusunda bana yeterli
guven verildi. Projenin ydrutilmesi sirasinda herhangi bir sebep gostermeden
arastirmadan cekilebilirim. (Ancak aragzirmacilar: zor durumda b:rakmamak igin
aragnrmadan cekilecegimi 6nceden bildirmemim uygun olacaginin bilincindeyim)
Ayrica tibbi durumuma herhangi bir zarar verilmemesi kosuluyla arastirmaci
tarafindan arastirma dis1 da tutulabilirim. Arastirma igin yapilacak harcamalarla ilgili
herhangi bir parasal sorumluluk altina girmiyorum. Bana da bir 6deme
yapilmayacaktir. ister dogrudan, ister dolayl: olsun arastirma uygulamasindan
kaynaklanan nedenlerle meydana gelebilecek herhangi bir saglik sorunumun ortaya
¢ikmasi halinde, her tirli tibbi mudahalenin saglanacagi konusunda gerekli glivence
verildi. Arastirma swasinda bir saglik sorunu ile karsilastigimda; bu saglik
kurulusuna her zaman bagvurabilecegimi biliyorum. Bu arastirmaya katilmak
zorunda degilim ve katilmayabilirim. Arastirmaya katilmam konusunda zorlayici bir
davranigla karsilagsmis degilim. Eger katilmay: reddedersem, bu durumun tibbi
bakimima ve hekim ile olan iliskime herhangi bir zarar getirmeyecegini de
biliyorum.

Bana yapilan tim agiklamalar1 ayrintilariyla anlamis bulunmaktayim. Kendi
basima belli bir dusinme slresi sonunda adi gecen bu arastirma projesinde
“katilimecr” olarak yer alma kararmi aldim. Bu konuda yapilan daveti buyuk bir
memnuniyet ve gonallulik icerisinde kabul ediyorum.

Imzal1 bu form kagidmin bir kopyas: bana verilecektir.

Katihmcr*

Ad1 - Soyadt:
Adres:

Tel:

Imza:

Gorusme tanmig
Ads, soyadt:

Adres:
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Tel.
imza:

Katihimcr ile gorisen hekim

Adi soyadi, Unvani: Ars. Gor Dr. Ramazan DURAN

Adres: Selguk Universitesi T1p Fakiiltesi Aile Hekimligi A.D.
Tel: 5459195764

Imza:

Sorumlu Hekim §
Adi1 Soyadi, Gnvani: Prof. Dr. Kamile MARAKOGLU
Adres: Selguk Universitesi T1p Fakiiltesi Aile Hekimligi A.D.

EK-2: Anket Formu
TiP 2 DiYABET HASTALARINDA TIBBI BESLENME TEDAVISI,
PENTRAXIN-3, HS-CRP VE VUCUT KOMPOZISYON ANALIZLERI
ARASINDAKI ILISKINiN DEGERLENDIRiLMESI
Anketi Yapan:
S.U. Tap Fakailtesi Aile Hekimligi Ana Bilim Dahndan Dr.Ramazan DURAN
1) Ad1 Soyadi: Tarih:
2) Cinsiyet: Anket No:
3) Yas:
4) Boy:
5) Kilo:
6) Tel:
7) Calisma durumlart:
8) Egitim Durumu:
Okuryazar degil [ ] Okuryazar [ ] 1lkokul [ ] Ortaokul [ ] Lise [ ]
Yuksekokul ve Usti [ ]

9) Kag yildir seker hastaliginiz var? .......yildir
Yeni Tan [ ]
10) insilin kullantyor musunuz? Evet [ ] hayir [ ]

11) Kullandigimiz seker hastaligi ilaglarmiz nelerdir? .............coooeiiiiiiinin,
12) Seker hastahgi ilaglarinizi diizenli kullaniyor musunuz?
Evet [ ] Hayir [ ]
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13) Cevabiniz Hayir ise; .............ccceue...
Haftada 3-4 kez kullantyorum [ ] Sekerimin yulkseldigini hissettigimde
kullantyorum [ ]

Hic kullanmiyorum [ ]
14) Seker hastalig1 disinda kullandiginiz ilaclar var m1?
15) Seker hastalig: icin kullandigimniz ila¢ haricinde vitamin ve/veya bitkisel ilag
aliyor musunuz?

Evet[ ] Hayir [ ]

16) Cevabmiz evet ise hangi vitamin ve/veya Dbitkisel ilaglar:
kullantyorsunuz?.....................

17) Alkol kullaniyor musunuz ?

Evet[ ] Hayir [ ]
18) Sigara igiyor musunuz?
Evet[ ] ........ paket/yil Hayir [ ] biraktim [ ]
19) Diyabete bagl tan1 konulan bir komplikasyon var mi?
Evet[ ] oo Hayir [ ]
20)Retinopati var mi?
Evet[ ].......... yildir Hayir [ ]
21) Noropati var mi ?
Evet[ ] ..ccoonnitn yildir Hayir [ ]
22) Nefropati var mi?
Evet[ ] ..coevnenen. yildir Hayir [ ]
23) Diyabetik ayak var mi?
Evet[ ] ..cooinnnn. yildir Hayir [ ]
24) Seker hastaliginiz igin ne siklikta kontrollere gidiyorsunuz?
Kontrole gitmiyorum [ ] Heray [ ] 3 ayda bir [ ] Yilda bir [ ]
diger [ ]
25) Seker hastahig: ile ilgili egitim aldmniz mi?
Evet[ ] Hayir [ ]

26) Diyetisyen tarafindan diizenlenen Tibbi beslenme tedavisi uyguluyor musunuz?
Evet[ ] Hayir [ ]

27) Gilinde 3 Ana 6gln ve 3 Ara 6giin seklinde besleniyor musunuz ?
Evet[ ] Hayir [ ]
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28) Cevabmiz hayir ise ka¢ 0glin besleniyorsunuz ? .........
29) Duzenli olarak fiziksel aktivite/egzersiz/spor yapiyor musunuz?
Evet[ ] Hayir [ ]
30) Cevabmiz evet ise fiziksel aktivite yapiyorsaniz hangi aktiviteyi/aktiviteleri
yapiyorsunuz?
Yurayds [ ] Bahgeisleri [ ] Kosu [ ] Futbol [ ] Yuzme [ ]
Kondisyon aleti kullanma [ ] Diger(belirtiniz) ..........................

31) Ne siklikta fiziksel aktivite/egzersiz/spor yapiyorsunuz?
Hergin[ ] Haftada 3-4 gun [ ] Haftada 1-2 gin [ ]

32)Haftada ka¢ dakika fiziksel aktivite/egzersiz/spor yapiyorsunuz =~ ?
.................. dakika
33) Seker dlctimlerinizi hangi siklikta yapiyorsunuz ?
Gunde 3 kez veyadahafazla[ ] Gundelkez[ ] haftada3kez| ]
Sekerimin yikseldigini hissettigimde [ ] Hic olgmuyorum [ ]
34) Sekerinizde ani dusmeler oluyor mu?
Evet[ ] Hayir [ ]
35) Ellerde ve/veya ayaklarda yanma,karincalanma oluyor mu ?
Evet[ ] Hayir [ ]
36) Gozlerinizde bulanik gérme sikayetiniz var mi?
Evet[ ] Hayir [ ]
37) Ayaklarinizda yara var mi?
Evet[ ] Hayir [ ]
38) ayaklarinizda sekil bozuklugu var mi?
Evet[ ] Hayir [ ]
39) Ayak bakimu ile ilgili daha 6nce egitim aldiniz mi?
Evet[ ] Hayir [ ]
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Ek-3: Framingham Kardiyovaskiler Risk Skoru

Yas Puan (erkek/kadin)
20-34 -9/ -7
35-39 -4/ -3
40-44 0/0
45-49 3/3
50-54 6/ 6
55-59 8/ 8
60-64 10/10
65-69 11/12
70-74 12/14
75-79 13/16
HDL kolesterol (mg/dl) Puan (erkek/kadin )
>60 -1/-1
50-59 0/0
40-49 1/1
<40 2/2
Sistolik KB(mmhg ) Tedavi altinda olmayan Tedavi altinda
<120 0 0/0
120-129 0 1/3
130-139 1 214
140-159 1 2/5
> 160 2 3/6
Total K [Yay:20-39 | 4049 | 5059 60-69 70-79
<160 0/0 0/0 0/0 0/0 0/0
160-199 4/4 3/3 2/2 1/1 0/1
200-239 7/8 5/6 3/4 1/2 0/1
240-279 9/11 6/8 4/5 2/3 1/2
> 280 11/13 8/10 5/7 3/4 1/2
Sigara  |Yas:20-39 40-49 50-59 60-69 70-79
Icmeyen | 0/0 0/0 0/0 0/0 0/0
icen 8/9 5/7 3/4 1/2 1/1
TOPLAM PUAN Erkek: ----- Kadin: -----
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EK-4: Etik Kurul Onayi

T.C.
SELCUK UNIVERSITESI
TIP FAKULTESI DEKANLIGI

GIRiSIMSEL OLMAYAN KLINiK ARASTIRMALAR ETiK KURULU KARARLARI

Toplant1 Sayisi: 2017/04 Toplant: Tarihi : 22.02.2017

Karar Sayis1 2017/67 S.U. Tip Fakiiltesi Aile Hekimligi Anabilim dali 0gretim {yesi
Prof.Dr.Kamile MARAKOGLU nun “Tip 2 Diyabet Hastalarinda Tibbi Beslenme Tedavisi, Pentraxin-3,
Hs-Crp Ve Viicut Kompozisyon Analizleri Arasindaki fligkinin Degerlendirilmesi” bashikli aragtirmasinin
degerlendirilme talebi ile ilgili 14.02.2017 tarihli dilekgesi ve ekleri goriisiildi.

Yapilan inceleme ve goriigmelerden sonra; Prof.Dr.Kamile MARAKOGLU nun “Tip 2 Diyabet
Hastalarinda Tibbi Beslenme Tedavisi, Pentraxin-3, Hs-Crp Ve Viicut Kompozisyon Analizleri Arasindaki
iliskinin Degerlendirilmesi™ adli arastirmasinin kabuliine oy birligi ile karar verildi.
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