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OZET

Giizel S.G. Tip 2 diyabetli bireylerde kardiyometabolik riskleri azaltilmasinda
tibbi beslenme tedavisinin etkisi. Baskent Universitesi, Saghk Bilimleri Enstitiisii,

Beslenme ve Diyetetik Programi, Doktora Tezi, Ankara, 2019.

Bu ¢alisma, 20-65 yaslar1 arasinda Nutrismart Beslenme ve Diyet Merkezi’ne 2014-
2015 yillar1 arasinda bagvuran, beslenme danismanligi almis, doktor tarafindan Tip 2
Diyabet tanis1 konulmus, Beden Kiitle indeksi (BKI) >25 kg/m? olan 18’i kadin 18’i
erkek olmak iizere toplam 36 hasta ilizerinde yiiriitilmistir. Calismada hastalara
baslangic agirliklarinin  %5’ini  kaybetmeye yonelik toplam enerji gereksinimi
hesaplanmis, ADA’nin Tibbi Beslenme Tedavi (TBT) ilkelerine uygun (%45-65
karbonhidrat, %15-20 protein, %25-30 yag) beslenme plani hazirlanmig ve 12 hafta
stireyle uygulanmistir. Calismanin baslangicinda hastalarin sosyo demografik bilgileri
kaydedilmis ve her hafta hastalarin antropometrik Slgtimleri; viicut agirhigr (kg), bel
cevresi, beden kiitle indeksi (BKI), bazal metabolizma hizi (BMR), yag yiizdesi, yag
(kg), yagsiz doku kiitlesi (FFM), toplam viicut suyu (TBW), gévde %, govde yag (kg)
arastirmaci tarafindan olciilerek, beden kiitle indeksi (BKI) degerleri hesaplanmustir.
Calismanin baglangicinda ve sonunda bazi biyokimyasal parametreler (plazma aglik
kan glukozu (AKG), insiilin, HbAlc, toplam kolesterol, HDL-kolesterol, LDL-
kolesterol, trigliserid, homosistein, HOMA-IR ve hs-CRP) 6zel bir laboratuvarda
analiz edilmistir. Hastalarin metabolik sendrom bilesenleri Uluslararast Diyabet
Federasyonu (IDF)’nun kriterlerine gore degerlendirilmistir. Hastalarin biyokimyasal
bulgulart degerlendirildiginde, TBT 06ncesine goére TBT Sonrasi insiilin (15.7+9.5
wlU/mL ve 11.746.2 plU/mL), hemoglobinAlc (%5.8+0.9 ve %5.6+0.6), total
kolesterol (234.2+38 mg/dL ve 202.7+32 mg/dL), LDL-kolesterol (153.3+36 mg/dL ve
127.2+32 mg/dL), homosistein (11.1+3.1 umol/L, ve 9.2+2.5 umol/L), HOMA-IR
(4.2+3.6 ve 2.8+1.8) ve hs-CRP (5.4+8.9 mg/dL, ve 3.6+4.0 mg/dL) diizeyleri anlaml
derecede diisiikk bulunmustur (p<0.05). Calismaya katilan bireylerin TBT 6ncesine gore
TBT sonrast antropometrik Ol¢limleri degerlendirildiginde, viicut agirliklar
(93.2+17.62 kg ve 86.4+16.17kg), BKI ortalamalar1 (32.1+5.65 kg/m? ve 29.7+4.84
kg/m?), yag oranlar1 (%34.2+8.48 ve %30.8+8.95), viicut yag yiizdeleri (%33.7+6.94
ve %30.2+7.88) ve bel gevresi (103.3+15.87 cm ve 95.1+15.29 cm) ortalamalar1

anlamli derecede azalmistir (p<0.05). Calismaya katilan ve International Diabetes
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Federation (IDF) metabolik sendrom kriterlerine sahip olan bireylerin TBT sonrasi
kardiyometabolik risk faktorlerindeki degisim aglik kan glukozu, bel ¢evresi dlgiimleri,
trigliserid, homosistein, HOMA-IR ve hs-CRP anlamli derecede diisiikk bulunmustur
(p<0.05). Sonug olarak Tip 2 diyabetli bireylerde TBT nin kardiyometabolik riskleri
azaltmada etkili oldugu bulunmustur. TBT’nin igerigi bireysel bulgulara gore
degismekle beraber, Tip 2 diyabetli bireylerin diyabet diyetisyeni ile diizenli gériigmesi
ve 0z yonetimi ¢cok dnemlidir. Bu ¢alismaya gore Tip 2 diyabetli bireylere yasam tarzi
degisimini saglamak i¢in beslenme konusunda egitim ve danigmanlifin saglanmasi
tedavinin 6nemli bir parcasidir ve kardiyometabolik risklerin azaltilmasinda etkili

oldugu anlasilmistir.

Anahtar kelimeler: Tibbi beslenme tedavisi, Tip 2 diyabet, obezite, kardiyometabolik

risk faktorleri ,metabolik sendrom

Bu calisma icin Baskent Universitesi Tip ve Saglik Bilimleri Arastirma Kuruluve Etik
Kurulu tarafindan onaylanmis (Proje no: KA14/257) ve Baskent Universitesi Arastirma

Fonunca desleklenmistir.
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ABSTRACT

Giizel S.G. The effect of medical nutritional therapy on cardiometabolic risk
factors on Type 2 diabetes patients, Institute of Health Sciences, Nutrition and

Dietetics Program, Doctorate Thesis, Ankara, 2019.

This study was carried out on a total of 36 patients between the ages of 20 and 65, 18
of whom were female and 18 were male. The study was conducted on the individuals
who have consulted Nutrismart Nutrition and Diet Centre between 2014-2015; who
have received nutritional counselling; who have been diagnosed with Type 2 Diabetes
by a physician; and who had a Body Mass Index (BMI) >25 kg/m?. In the study, the
total energy requirement of patients to lose 5% of their initial body weight was
calculated, and medical nutrition therapy (MNT) plan was prepared according to
American Diabetes Association (ADA)'s medical nutrition treatment principles (45-
65% carbohydrate, 15-20% protein, 25-30% fat) and it was administered for 12 weeks.
At the beginning of the study, demographic information of the patients was recorded
and the anthropometric parameters, body composition of the patients were measured
every week, body mass index (BMI) values were calculated. Some biochemical
parameters (fasting blood glucose, serum insulin, HbAlc, total cholesterol, HDL, LDL,
triglyceride, homocysteine, HOMA-ir, and hs-CRP) were analysed both at the
beginning and at the end of the study. The metabolic syndrome components of the
patients were evaluated according to the criteria of the International Diabetes
Federation (IDF). When the change in biochemical findings of individuals with
diabetes was evaluated, after medical nutrition therapy (MNT) insulin (15.7 £ 9.5 plU /
mL and 11.7 £ 6.2 ulU / mL), hemoglobinAlc (5.8 £ 0.9% and 5.6 = 0.6%), total
cholesterol (234.2 + 38 mg/ dL and 202.7 = 32 mg / dL), LDL (153.3 + 36 mg / dL and
127.2 £ 32 mg / dL), homocysteine (11.1 = 3.1 umol / L, and 9.2 £ 2.5 umol / L),
HOMA-ir (4.2 £ 3.6 and 2.8 + 1.8) and hs-CRP (5.4 = 8.9 mg/ dL, and 3.6 + 4.0 mg /
dL) were significantly lower. (P <0.05). When the change in anthropometric findings
of individuals with diabetes was evaluated, after MNT body weight (93.2 + 17.62 kg
and 86.4 + 16.17kg), mean BMI (32.1 £ 5.65 kg / m2 and 29.7 + 4.84 kg / m2), fat
ratios (34.2 + 8.48% and 30.8 + 8.95%), body fat percentages (33.7 = 6.94% and 30.2
+ 7.88%) and waist circumference (103.3 + 15.87 cm and 95.1 = 15.29 cm) were

significantly decreased (p <0.05).
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The changes in cardiometabolic risk factors after MNT of the patients who participated
in the study and having IDF Metabolic Syndrome criteria were found to be
significantly lower in fasting blood glucose, waist circumference, triglyceride,
homocysteine, Homa-ir and hs-crp. (p <0.05). In conclusion, MNT was found to be
effective in reducing cardiometabolic risks in individuals with Type 2 diabetes.
Although the content of MNT varies according to individual findings, regular
consultation and self-management of individuals with Type 2 diabetes are important.
According to this study, education and consultation on nutrition to people with Type 2
diabetes for providing lifestyle change is an important part of diabetes treatment and
has been found to be effective in reducing cardiometabolic risks. Further studies are
needed to achieve lifestyle change and weight loss in the treatment of type 2 diabetes.

Keywords: Medical nutritional therapy, Type 2 diabetes, obesity, cardiometabolic risk
factors, metabolic syndrome

The study was approved by Baskent University Institutional Review Board and Ethics
Committee (Project no: KA14/257) and supported by Baskent University Research
Fund.
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1.GIRIS

Diabetes Mellitus (DM), pankreastan salgilanan insiilin hormonunun eksikligi
ya da etkisizligi nedeniyle ortaya ¢ikan, karbonhidrat, protein ve yag
metabolizmasindaki degisikliklerle karakterize bir metabolizma hastaligidir. Diinya
niifusunun %4’iinde goériilen DM, temel olarak Tip 1 ve Tip 2 olmak iizere iki gruba
ayrilmaktadir (1). Tip 1 DM, genellikle erken yasta ve aniden ortaya ¢ikan, insiilin
eksikligi ve ketoasidoza yatkinlik ile karakterize olan bir hastaliktir. Ileri yas
popiilasyonda goriilen ve uzun siire asemptomatik seyredebilen Tip 2 DM ise, insiilin
duyarsizligr ve obezite ile iliskilidir (2). Tip 2 DM Diinyada ve Tiirkiye’de tiim
diyabetlilerin ortalama % 85’ini olusturmaktadir. Tirkiye’de tani konmus ya da
konmamis toplam bes milyon Tip 2 DM’lu birey oldugu bildirilmektedir. Tip 2
diyabet; yani “erigkin tipi diyabet” genelde 40 yasindan sonra baslayan, hastalarin
cogunda (%80-90) asir1 kilonun varlig1 ile 6zetlenen, temelde var olan insiiline karsi
gelismis hedef organ (kas, karaciger ve yag dokusu) direnci nedeniyle insiilinin etkisiz

kalmasi (rolatif eksikligi) sonucu olusan, en sik rastlanan diyabet tipidir (3).

Prospektif c¢alismalardan British Regional Heart ¢alismasinda Beden Kiitle
Indeksi (kg/m?) (BKI) Tip 2 Diyabet gelisimindeki en 6nemli risk faktorii oldugu
gosterilmis; BKI >27.9 kg/m? olan erkeklerde BKI <27.9 kg/m? olan gruba gore
diyabet gelisimi 7 kat daha fazla saptanmistir (4). Yapilan bir ¢alismada, BKI’si 25-30
kg/m? aras1 ve 30 kg/m?’un iizerinde olan hastalarin diyabet riski ile obezite siiresi
arasindaki iligskiye bakilmig, hem kilolu hem de obez hastalarda obezite siiresinin her 2
sene artmasinin Tip 2 Diyabete yakalanma riskini %14 arttirdigr bulunmustur (5).
Viicudun yag dagilimi 6zellikle abdominal obezitesi olan kisilerde diyabet gelisme
riski, jinoid tip yaglanmasi oOlan kisilere gore daha fazladir (6). Obezite insiilin

direncine yol agarak diyabet riskini arttirmaktadir. (7).

Diyabet, kardiyovaskiiler hastalik ve obezite birlestiginde ¢ok biiyiik saglik
problemleri olusturmaktadir. Amerikan Diyabet Dernegi’ne gore; kardiyometabolik
risk (KMR) bir hastanin tiim Tip 2 diyabet ve kardiyovaskiiler hastalik (KVH) riskini
gosteren bir dizi gdstergeleri olusturmaktadir. KMR azaltmada, egitim ve yasam tarzi
degisiklikleri, hastaliktan korunma ve tedavide klinik agidan Onem tasimaktadir

KMR’nin analiz edilmesi doktorlara hastanin potansiyel saglik risklerini ve gelecek



hastalik potansiyellerini gosteren genis kapsamli bir projeksiyon sunmaktadir.
Amerikan Diyabet Dernegi (ADA) ve Amerikan Kardiyoloji Koleji (ACC)’nin
sundugu konsensus konferansina gore, KMR yasam boyu kardiyovaskiiler hastalik
riskini gostermektedir. Obezite, hiperglisemi, hipertansiyon, insiilin direnci ve
dislipoproteinemi, KVH riskini arttiran faktorlerdir. Hastalarda bunlardan bir veya
birkag risk faktorii olmasi ile beraber sigara aligkanligi ve fiziksel inaktivitenin olmasi

KMR’yi daha da artirmaktadir. (8).

Tip 2 DM multifaktoriyel bir hastaliktir; yiiksek plazma glukozu, metabolik
sendrom ve obezite risk faktorlerini igermektedir. Geleneksel risk analiz araglar1 birkag
faktorii degerlendirirken, gercek diyabet riskini gostermemektedir. Diinya’da 347
milyon diyabet hastasi1 bulunmakta ve hastaligin Onlenmesi ve ilerlemesinin
durdurulmasinda en 6nemli yaklagim yasam tarzi degisikliginin yapilmasidir. Yasam

tarzi1 degisikliginin de en 6nemli bilesenleri saglikli beslenme ve fiziksel aktivitedir (9).

Bu c¢alismanin amaci, Tip 2 diyabetli bireylerde kardiyometabolik riskleri
belirlemek ve bu risklerin azaltilmasinda Tibbi Beslenme Tedavisinin (TBT) etkisini

belirlemektir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Diyabetin Tanimm

Diyabet Yunanca’da ‘sifon’ anlamina gelmekte olup ¢ok miktarda idrar
cikarmay1 tanimlamak i¢in kullanilmistir. Mellitus ise yine Yunanca ‘’bal gibi tatl ©’

anlamina gelmekte olan mel sozciiglinden iiretilmistir (10).

Diabetes Mellitus, endojen insiilinin yoklugu veya kismen eksikligi veya
periferde insiilin direncinin neden oldugu bir hastaliktir. Diabetes Mellitusta kronik
hiperglisemi, karbonhidrat, protein ve yag metabolizmas1 bozukluklar1 ile beraber
kapiller membran degisiklikleri ve hizlanmis ateroskleroz olusur. Diizgiin tedavi

edilmediginde ise poliiiri, polidipsi, polifaji semptomlari goriilmektedir. (7,11-13).

Hastaligin ortak sonucu olan kan glukoz yiiksekligi (hiperglisemi) kontrol
altina alinamazsa, zaman iginde diyabetin kronik komplikasyonlari olarak kabul edilen
retinopati, nefropati, periferik ve otonom néropati gibi mikrovaskiiler diizeydeki
problemlerden kaynaklanan sorunlara yol agar. Diyabetin varligi, ayrica diyabete 6zgii
olmayan koroner kalp hastaliklari, serebrovaskiiler hastaliklar ve periferik damar

hastaliklar1 gibi kardiyovaskiiler riskleri arttirmaktadir (13).

2.2. Diyabetin Tarihcesi

Diabetes Mellitus hiperglisemi, poliiiri (¢ok idrara ¢ikma), polifaji (¢ok yemek
yeme) polidipsi (¢ok su igme), glikoziiri ve birgok Klinik ve laboratuvar bulgusu ile
goriilen kronik bir hastaliktir. Kronik bir metabolizma hastaligi olan diabetes
mellitusun akut metabolik komplikasyonlarin ile beraber morbidite ve mortaliteyi
arttiran kronik mikrovaskiiler ve makrovaskiiler komplikasyonlar1 da bulunmaktadir

(14).

Milattan 1500 y1l 6nce Misir Ebers papiriislerinde diyabetin ilk tanimina
rastlanmistir. M.O 150 yillarinda, Kapadokyali Arataeus ¢ok su i¢me, cok idrara
cikmay1 vurgulayarak hastaligi etin kollarin bacaklarin eriyerek bosalmasi anlamina
gelen “’diabetes’’ hastalig1 olarak ifade etmistir (15). Ibn-i Sina ise, diyabetik gangreni
bugiinkii tanimina yakin tanimlamis ve diyabetin sinir sistemiyle iliskisi olabilecegini

aciklamigtir. 1674 yilinda ise Thomas Willis adli bir bilim adam, ilk kez diyabetik



hastalarin idrarlarinin ve kanlarinin tath oldugunu gostermis ve “’mellitus’ (tatl)
kelimesini diyabetin tanimina eklemistir. Ingiliz bilimadami Matthew Dobsoy 1776'da
ilk kez kan ve idrarin tadinin tathi olmasmin nedeninin kandaki ve idrardaki fazla
sekerin varlig1 oldugunu; bunu da idrar1 kaynatarak buharlagtirmis ve kristallestigini
gostererek kanitlamistir. Claude Bernard 1813-1878 yillar1 arasinda diyabetin endokrin
sistem hormonlar1 ve sinir sistemi arasindaki iliskiyi bulmustur. Claude Bernard daha
sonra yaptig1 arastirmalarda idrarda goriilen glukozun karacigerde glikojen olarak
depo edildigini bulmustur. Fehling adindaki bir arastirmact 1850 yilinda idrarda
kantitatif olarak seker arama metodunu bulmustur. Diyabetik komada idrarda aseton
bulundugunu ilk kez Prag’den Lerch tanimlamis, onu 1857 yillarindaki ¢aligsmalariyla

Williams Paters izlemistir. (16)

Paul Langerhans 1869 yilindadoktora tezinde pankreas bezi igindeki kiigiik
hiicre topluluklarini anlatmistir; bugiin bu hiicre topluluklar1 pankreasta’” Langerhans
adaciklar1’” olarak tanimlanmaktadir. 1889 yilinda Oskar Minkowski ve Jozef von
Mering, hayvan modelleri {izerinde yaptig1 calismalarda pankreasi alinan kopeklerde
diabetes mellitus gelistigini bulmustur. Bu c¢alismalar, 1922’de Charles Best ve
Frederick Banting adindaki arastirmacilara 15tk olmus ve pankreas ekstresinden
insiilini izole edip hastaligin tedavisinde 6nemli bir adim atmig ve Nobel o6diilii
almiglardir (17). Insiilinin kesfinden sonra ilacin sadece parenteral yolla ve giinde
birka¢ kez alinmasi zorunlulugunu asmak icin 1926 yilinda Erich Frank aragtirmalara
baslamis oral antidiyabetiklerin atasi olarak anilan Synthalini bulmustur. Bu bulusun
ardindan ABD ye davet edilip egitim ve arastirmalar yapan Frank diyabette diyetin
onemini kesfetmis hem Almanya da hem Tirkiye de kliniklere diyet mutfag
kurulmasinin 6niinii agmistir (18). 1942°’de Laubatier, siilfonamidlerin hipoglisemik
etkisini bulduktan sonra Sulfaniliire tiirevleri tip diinyasma girmistir. 1946-1950
yillarinda uzun etkili insiilinler bulunmus, 1973’de Nova ve Leo firmalar1 antikor
olusturmayan saf insiilini gelistirmis, bu da giiniimiizde kullanilan DNA teknolojisiyle

yapilmis olan insiilinlere onciiliik etmistir (17).
2.3. Diyabetin Epidemiyolojisi

Diabetes mellitusun taninmasi, tedavi programlarinin belirlenmesi, erken
donemde tani1 konulabilmesi ve bu konuda toplumsal saglik politikalarinin

olusturulabilmesi igin hastaligin epidemiyolojik 6zelliklerinin bilinmesi sarttir (19).
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Diyabet belirtilerinin fark edilmesi zor oldugundan prevalansinin saptanmasi da zorluk
yaratmaktadir. Tiim toplumlarda goriilmesine ragmen diyabet prevalansi irka bagl da
anlamli farkliliklar gostermektedir (20). Hastalik ilk yillarda genellikle asemptomatik
seyrettiginden, gelismis iilkelerde bile diyabetiklerin, tanimlanmamis diyabetlilere
oran1 2/1 dir. Diinya Saglik Orgiitii (WHO) niin yaptig1 ¢alismalara gore, 100 milyon
civarindaki diyabetli sayisinin Oniimiizdeki on yilin sonunda 200 milyona ve 21.

yiizyilin baslarinda da 300 milyona ulagmasi beklenmektedir (21,22).

Altinct Diyabet Atlasi’na gore, 2013 yilinda diyabet yayginligi en yiiksek tilke
%14.85 ile Tiirkiye, sonra sirastyla Karadag (%10.11), Makedonya (%9.98),
Sirbistan(%9.92) ve Bosna Hersek’tir (%9.70). Ulkemizdeki diyabet prevelansinin
yiiksekligi dikkat cekicidir. Avrupa’da diyabetli birey sayisinin en yiiksek oldugu
iilkeler ise sirastyla; Almanya, Ispanya, italya, Fransa ve Ingiltere’dir. Ayrica Avrupa,

Tip 1 diyabetli cocuklarin goriilme siklig1 en yiiksek kitadir. (23).

Sekizinci Diyabet Atlasina gore her 11 kisiden biri diyabetlidir. 2017 yilinda
diinya genelinde 424.9 milyon kisi yani %8.8'i diyabetlidir. Bu sayinin 2045 yilinda
628.6 milyona c¢ikabilecegi tahmin edilmektedir. Yani her 10 saniyede 3 yeni vaka
veya yilda yaklasik 10 milyon yeni vaka demektir (24). Ayrica diyabet olan 424.9
milyon yetiskinlerin yaslar1 20-79 arasindadir. Diyabetlilerin %79'u diisiik ve orta
gelirli tilkelerde yasamaktadir. Bu yas araligindaki bireylerin sayisinin 2045'te 628.6
milyona ¢ikmasi beklenmektedir. 20-99 yagslar1 arasinda ise bu say1 693 milyon olacagi

tahmin edilmektedir (24).

Diyabet Diinyada biiylik ve gittik¢e artan bir sorundur. Cinsiyetler arasindaki
sikligim 2017 ve 2045 yillart arasinda ¢ok biiyiik farkliliklar gostermeyecegi de
tahminler arasindadir (25). Kadinlara gore erkeklerin sayist 2017'de 17.1 milyon daha
fazladir (221 milyon erkek, 203.9 milyon kadin) (26). Kentlerde 279.2 milyon, kirsalda
145.7 milyon diyabetli yasamaktadir fakat bunun bir nedeni de kirsal kesimde diyabet
teshisinin eksikligi olabilecegi diisiiniilmektedir. Bu farkin 2040 yilinda artip kentlerde
472.6 milyon, kirsal kesimlerde 156 milyon kisi olmas1 beklenmektedir (27, 28).

Tip 2 diyabet sikligi, etnik gruplara gore degisiklik gostermektedir. Giiney
Asya'daki baz1 gruplarda, Amerikan yerlilerinde ve Meksika kokenli Amerikalilarda
Tip 2 diyabete genetik yatkinlik daha yiiksek bulunmustur. Prevalans 30-64 yas



grubunda Togo'da (Afrika) sifira yakindir, buna karsilik Amerikan Pima yerlilerinde
yetiskin toplumun 9%350’si ve Mikronezya’nin Nauruan yerlilerinde %40°1 Tip 2
diyabetlidir (29,30).

ABD’nin bazi bolgelerinde Tip 2 diyabet vakalarinin %2 kadarimmin 20 yas
altinda basladig1 bildirilmistir. Diyabet acgisindan genetik yatkinlik gosteren etnik bazi
gruplarin go¢ etmesi diyabet prevalansinda artisa neden olmaktadir. Diyabet
prevalansindaki bolgesel ve etnik farkliliklarda genetik yatkinlik ile birlikte yasam
tarz1 da diyabet riski agisindan ¢ok dnemlidir (29 - 31).

Uluslararas1 Diyabet Federasyonu (IDF), diyabetin tedavisinde en Onemli
sorunlardan birinin teshisi oldugunu ve bu sebeple tahminlere gore, Diinya genelinde
212.4 milyon kisi yani diyabet olan kisilerin neredeyse yaris1 hastaligin1 bilmemektedir
(24). Diyabet semptomlar1 c¢ok belirgin olmadigi icin teshisinde giigliikler
olusmaktadir. Diyabet komplikasyonlarini onlemek icin erken teshis cok Onemli
olmakla beraber gelismis iilkelerde bile diyabetiklerin yaklasik {igte biri teshis
edilememektedir. Diinya genelinde teshis edilmemis diyabetlilerin %84.5°1 diislik ve
orta gelirli iilkelerde yasamakta; Glineydogu Asya bolgesi (47.2 milyon) ve Bati
Pasifik bolgesi (85.9 milyon) teshis edilmemis diyabetlilerin = %62.6’1n1
barindirmaktadir. (25,26).

Tiirkiye Diyabet, Hipertansiyon, Obezite ve Endokrinolojik Hastaliklar
Prevalans Calismasinda (TURDEP-I ve TURDEP-II) diyabet prevelans1 %7.2’den
%13.7’ye yiikselmistir. TURDEP I’e gore diyabet sikligi %90, bozulmus glukoz
tolerans1 %106, obezite %40 ve abdominal obezite de %35 artmistir, buna karsin
hipertansiyon %11 azalmistir (30). 2004 yilinda yapilan Tirkiye hastalik yiikii
caligmasina gore ise, diyabet mortalitesi erkeklerde %1.61, kadinlarda ise %2.94’tiir
(31). TURDEP II Calismasi’nda Tiirkiye’de 2013 yilinda toplam niifusun %16.5’i
yaklagik 6.5 milyon kisi diyabetlidir. Diyabet kadinlarda %17.2, erkeklerde %16
cikarken; kirsal kesimde %17, kentsel kesimde ise %15.5 bulunmustur. Tiim diyabet
vakalariin yaklasik %55’ine tan1 konmustur (3.9 milyon kisi). Diyabet tanis1 almis
kisilerin %91°1 (3.5 milyon kisi) tedavi gormektedir (32). Yapilan diger bir caligma
olan Tirk Eriskinlerinde Kalp Hastalig1 ve Risk Faktorleri (TEKHARF) calismasi ile
kiyaslandiginda, 2004-2005 yillar1 arasinda yeni diyabet tanisi almis yetiskinlerin



(=35 y1l ) prevalans1 %11 bulunmustur.(33). Bu sonugclar, Tiirkiye’de diyabetin giderek
daha da 6nemli bir boyuta geldiginin gostergesidir (34).

2.4. Diyabetin Simiflandirilmasi

Diyabetin siniflandirilmasinda Amerikan Diyabet Dernegi (ADA) 1997 yilinda
tan1 kriterlerini yayilamis ardindan Diinya Saglik orgiitii (WHO) bu kriterleri kiiglik
degisikliklerle kabul etmistir. 2003 yilinda ADA Bozulmus aglik glukozu (BAG) ile
ilgili bir degisiklik yapmig fakat WHO, Uluslararast Diyabet Federasyonu (IDF) 1999
kriterlerinin korunmasinit benimsemistir. Diyabet, ADA (Amerikan Diyabet Dernegi)

raporlarinda da yer aldig1 gibi 4 sinifta incelenmektedir (35,36):

1.Pankreastaki Langerhans adalarindaki insiilin {ireten beta hiicrelerinin otoimmiin

harabiyetine bagli olan Tip 1 diyabet (mutlak instilin eksikligi),

2.Bozulmus insiilin sekresyonu ile direncin birlikte bulundugu Tip 2 diyabet (rolatif
instilin eksikligi),

3.Plasental kaynakli hormonlar nedeniyle dekompanse olan insiilin direncinin yol
actig1 gestasyonel diyabet,

4.Spesifik olmayan diyabet tipleri

Diyabetin siniflandirilmasinda kullanilan laboratuar testleri; aclik kan glukozu
(AKS), 75 gramlik oral glukoz tolerans testinden (OGTT) 2 saat sonra bakilan 2
saatlik plazma glukoz diizeyi seklinde plazma glukoz kriterleri veya 3 aylik kan sekeri
ortalamasi olan Hemoglobin Alc seklindedir (35). 2014 ADA’nin yaptig1 siniflama
Tablo 2.1 de gosterilmistir. (35).

Tablo 2.1. 2014 Amerikan Diyabet Dernegi DM etiyolojik siniflamasi (35)

1.Tipl1 DM

a) Immunolojik tip

b) Idiyopatik tip

2. Tip 2 DM insiilin direnci veya insiilin salgi bozuklugu

3. Gestasyonel Diabetes Mellitus (glukoz intoleransinin baslangici veya taninmasi

gebeliktedir.)



4. Pre-diabet (aclhik glukoz seviyesi veya glukoz toleransi test sonuglari normalin
tizerinde, ancak diyabet i¢in tanisal degil)
5. Diger spesifik tipler
a) Beta hiicre fonksiyonunda genetik defekt
b) Insiilin etkisinde genetik defekt
c) Ekzokrin pankreas hastaliklari
Pankreotektomi
Pankreatit
Hemokromatozis
d) Endokrinopatiler
Akromegali
Cushing sendromu
Glukagonoma
Feokromasitoma
Hipertiroidi
Karsinoid sendrom
Primer hiperaldosteronizm
Hiperprolaktinemi
Otoimmiin poliglandiiler sendrom
POEMS sendromu
Biiylime hormonu eksikligi
Hiperparatiroidi
Somatostatinoma
Pankreatik kolera sendromu
Multipl Endokrin Neoplazi sendromlar1 (MEN)
e) Ilag ya da kimyasallara bagl
Diiiretikler(tiyazid)
Antihipertansifler(beta blokerler)
Hormonlar(glukokortikoidler)
Psikoaktif ajanlar, antikonviilzanlar
Antineoplastik ajanlar
Antiprotozoal ajanlar
Katyonlar

f) Enfeksiyonlar (Konjenital rubella, sitomegalovirus)
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g) Immiin diyabetin diger sekilleri

h) Diger genetik sendromlar

Tip A ve Tip B insiilin direnci sendromlari
Kistik fibrozis

Glikojen depo hastaliklar

Laurence —Moon —Biedl sendromlar1
Down, Klinefelter ve Turner sendromlari

DIDMOAD (Wolfram) sendromu

2.5 Diyabetin Tam Kriterleri

Diyabet, farkli birgok hastalig1 kapsadigi i¢in, glukoz intoleransi olan hastalarin
siniflandirilmasinda klinisyenler ve arastirmacilarin genellikle uluslararasi kabul edilen
terminolojinin yani sira standardize siniflama ve tanisal kriterleri kullanmaktadir.
Diyabet ve glukoz metabolizmasinin diger bozukluklari i¢in 2003, 2010 ve 2014 yili
revizyonlarini da kapsayan yeni tani kriterleri Tablo 2.2°de goriilmektedir. (36,37).

Tablo 2.2. Diabetus Mellitus tani kriterleri (ADA) (35)

Asikar DM lzole IFG izole IGT IFG+IGT DM  riski

yok

APG -
(>8 saat achkta) >126 100-125 <100 mg/dL  100-125

mg/dL mg/dL mg/dL
OGTT -
2.saat PG >200 <140 140-199 140-199
(759 glukoz) mg/dL mg/dL mg/dL mg/dL
Rastgele PG >200 mg/dL - - - -

+  Diyabet

Semptomlar1
A1C (***) >%6.5 - - - %5.7-6.4

APG: A¢lhk Plazma Glukozu OGTT: Oral Glukoz Tolerans TestiPG: Plazma Glukozu IFG: Bozulmus A¢lik
Glukozu  IGT: Bozulmus Glukoz Toleransi(*)Glisemi venoz plazmada glukoz oksidaz yontemi ile 'mg/dl’ olarak
ol¢iiliir. "Asikar DM’ tanisi icin dért tami kriterinden herhangi birisi yeterli iken 'Izole IFG’, ’Izole IGT’ ve 'IFG +
IGT’ igin her iki kriterin bulunmast sarttir. (**) 2006 y1tlh WHO/IDF Raporunda normal APG kesim noktasimin 110
mg/dl ve IFG 110-125 mg/dl olarak korunmasi benimsenmistir. (***) Standardize metodlarla élgiilmelidir.



Amerikan Diyabet Birligi’ne gore Diabetes Mellitusun tanisi aglik glisemisinin
vendz plazmada en az iki ardisik 6l¢iimde 126 mg/dL veya daha yiiksek olmasi ile
konur. Yine giinlin herhangi bir saatinde aclik veya tokluk durumuna bakilmaksizin
randomize plazma glisemisinin 200mg/dL’nin {izerinde olmasi ve polidipsi, poliiiri,

polifaji, zayiflama gibi semptomlarin olusu ile de tan1 konulabilir (35).

Aglik plazma glukoz diizeyi 100 mg/dL altinda olan ve diyabet acisindan
yiiksek risk tasiyan bireylerde, belirli araliklarla Oral Glukoz Tolerans Testi (OGTT)
yapilarak bozulmus glukoz toleransi veya diyabet aranmalidir. A¢lik kan glukozu tek
basina tani kritelerlerini sagliyorsa OGTT’ye gerek yoktur. Eger hastada semptomlar
yok veya hafif var ise ve glisemi tanilarini zorluyor ise, OGTT gerekebilir. Ayrica

bozulmus glukoz tolerans tanisi iginde OGTT ye gerek vardir (35,36).

Aclik Plazma Glukozu; en az 8 saatlik aclik sonrasi kan tahlili yapilir. Ayri
giinlerde yapilmis en az 2 kan tahlili bulunmalidir. 100 mg/dL’den diisiik ¢ikan
sonuclar, normal glukoz toleransi olarak degerlendirilir. 100-125 mg/dL aralig1 diyabet
oncesi olarak kabul edilir. 126 mg/dl ve tizeri degerler ise, diyabetes mellitus olarak
kabul edilir (38). Oral Glukoz Tolerans Testi (OGTT); diyabet riski yiiksek kisilerde
OGTT yapilmas diyabet ve prediyabet tanisinda kullanilir.

Aclik kan glukozu 6l¢limii i¢in 6rnek alindiktan sonra 75 gram glukozlu sivi
icirilir ve 2 saat sonra kan sekeri olgiiliir. 140 mg/dL’den diisiik bir deger ¢ikarsa
normal kabul edilir. 140-199 mg/dL araligi prediyabet olarak degerlendirilir. 200
mg/dL ve daha biiyiik degerler ise diyabet tanisi olarak kabul edilir.

Rastgele Plazma Glukoz Olgiimii; diyabet semptomlari ile birlikte rastgele bir
zamanda Ol¢iilen plazma glukoz diizeyinin 200 mg/dL veya lizerinde olmas1 diyabet

tanisim gostermektedir.

HbAlc Olgiimii ise; kan tahlili ile degerlendirilir. Kan glukoz diizeyi arttig
oranda HbAlc de artar. Son 3 aylik donemdeki kan glukoz diizeyini anlasilmasina
yardime1 olur; % 6.5 ve daha biiyiik degerler dl¢giilmesi durumunda Diabetes Mellitus

teshisine ulagilir (38).
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2.6. Diyabetin Patogenezi

Tim diyabetlilerin  %5-10’unu olusturan Tip 1 Diyabet, otoimmiin bir
hastaliktir. Ve mutlak insiilin eksikligi bulunmaktadir. Tip 1 Diyabet insiilin {ireten
beta hiicrelerinin genetik, cevresel ve otoimmiin faktorlere bagli harabiyeti sonucu
ortaya ¢ikmaktadir. En sik rastlanan sekli, pankreas beta hiicrelerinin idiopatik
otoimmiin yikimudir. immiinolojik olarak beta hiicrelerinin % 90’1 harap olduktan

sonra klinik tablo goriilmektedir (35,38).

Genetik yatkinligi bulunan kisilerde ¢evresel tetikleyici faktorlerin (bakteriler,
viriisler, toksinler) duygusal stresin etkisiyle bagisiklik sistemi azalir. Daha sonra
Pankreasta bulunan adaciklarda beta (B) hiicre hasar1 baglar. Zaman iginde B-hiicre
adaciklarinin tahribi artip hiicre rezervi %80-90 oraninda azaldiginda klinik diyabet
semptomlari ortaya ¢ikar. Hiperglisemiyle beraber agiz kurulugu, polidipsi, aglik hissi,
politiri, kilo kaybi ve yorgunluk gibi semptom ve bulgular goriiliir. Tip 1 diyabet
hastalari insiilin replasmani tedavisine ihtiya¢ duyar. Bunun tek istisnasi bazi hastalarin
hastaligin erken tan1 ve ilk tedavi sonrasi, rezidiiel insiilin sekresyonuna bagl olarak,

yasadig1 ‘balay1 donemi’dir (36,38).

Toplumda en sik rastlanilan diyabet olan Tip 2 diyabetteki hiperglisemi genetik
defektlerden kaynaklandigi ve aile oykiisii ile cevresel faktorlerin etkisinin oldugu
diistiniilmektedir. Genellikle 45 yasin istiindeki obez insanlarda ilk semptomlar
goriilmektedir. Genetik agisindan Tip 2 diyabet tek bir genin sorumlu olmadigi,

multifaktoryel bir hastaliktir ve obezite en 6nemli risk faktoriidiir (35,36).

Tip 2 diyabette beta hiicre disfonksiyonu sonucu bozulmus olan insiilin
sekresyonu, insiilin direnci ve insiilin aktivitesinin bozulmasi1 plazma glukoz
konsantrasyonunu artirir. (37, 38). Insiilin direnci hiicre yapisinda; prereseptor,
reseptOr ve post reseptdr olmak lizere {i¢ sekilde siniflandirilir. Prereseptor diizeyinde;
anormal beta hiicre salgi iirlinleri, dolasan insiilin antikorlar1 vb. Reseptor diizeyinde;
reseptor sayisinda azalma, reseptér mutasyonlar1 Postreseptor diizeyde; tirozinkinaz
aktivitesinde azalma, reseptor sinyal sisteminde bozukluklar, glukoz transportunda
azalma vb seklinde gelisebilmektedir (37). Insiilin direnci, periferde veya karacigerde
meydana gelir. Periferal tip insiilin direnci, iskelet kaslar1 ve adipoz dokuda gelisip,

anormal glukoz yiiksekligi ile karakterizedir. Adipoz dokuda, lipoliz artisin1 gelistirir.
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Hepatik insiilin direnci tipinde, glikojenoliz ve glukoneogenez artisi olur ayn1 zamanda
hepotositlerde VLDL-kolesterol fraksiyonunda ve trigliserit iiretiminde artis gozlenir.
Insiilin direnci gelismesi durumunda kan glukoz seviyesindeki artis, insiilin salmnimini
uyarir. Artan insiilin salgis1 sonucu kanda; hiperinsiilinemi ve hiperglisemi durumunu

olusturur (37).

Obezite birgok hastaliga 6zellikle diyabet gelisimde rol oynayan hiperlipidemi,
hiperglisemi, hiperinsiilinemi ve insiilin direncine yol agabilmektedir. Genetik
yatkinlig1 olan obez bireylerin insiilin direnci varliginda Tip 2 Diyabet gelisme sansi
yiiksektir. Abdominal obezite arttikca serum adiponektin seviyeleri azalir, Tip 2 DM
ve insiilin direnci olusumunu artirmaktadir (37). Viicuttaki yag dagilimi da diyabette
onemlidir; 6zellikle viseral yag dokusu, subkutan yag dokusuna gore insiilin direnci

gelisimini daha fazla arttirmaktadir. (38).

Tip 2 diyabeti etkileyen en oOnemli faktorler; yasam tarzi ve genetik
faktorlerdir. Bunlar disindaki risk faktorleri de diyabetin gelisiminde rol oynamaktadir
(36,37). Yaslanma, yetersiz ve dengesiz beslenme, stres, alkol tiiketimi, sigara
aligkanlig1 gibi durumlar da Tip 2 diyabet patogenezinde yer alan risk faktorleridir
TURDEP calismalarmin sonuglarina bakildiginda ; kadimlarda yas, bel gevresi, BKI,
hipertansiyon, diisiik egitim diizeyi ve yasam kosullart ; erkeklerde, BKi ve
hipertansiyon diyabet prevalansinin artmas ile iligkili bulunmustur. Kadinlarda sigara
kullanimi erkeklerde ise bekar olmak diyabet riskinin az olmasi ile iligkilidir. TURDEP
caligmalarinin sonuglari, diyabetin hizla Tiirkiye'de biiylik bir halk sagligi sorunu

haline geldigini gostermektedir. (30, 32).
2.7. Diyabetin Komplikasyonlar1

Diyabet tedavisinde 1ilk adim hiperglisemiyi kontrol altina almaktir.
Hiperglisemi tedavisi igin; yasam tarzi degisikligi ve ila¢ tedavisi kullanilir.
Hipergliseminin insan viicuduna etkisi Tip 1 ve Tip 2 diyabette morbidite ve

mortaliteyi arttiran en 6nemli faktordiir (39).

Diyabet hastalarinda kan glukoz diizeylerinin kontrol altinda olmadiginda kisa
donemli (akut) ve uzun donemli (kronik) cesitli sistem, organ veya doku hasarlari

ortaya ¢ikmaktadir. Bunlara diyabete bagli komplikasyonlar ad1 verilmektedir (40).
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Diyabetin akut komplikasyonlar1 3 tanedir; hipoglisemi (diisiik kan glukozu),
diyabetik ketoasidoz, diyabetik nonketotik hiperosmolar koma olarak sayilabilir.
Kronik komplikasyonlar ise, mikrovaskiiler ve makrovaskiiler olmak tizere iki tiir olup
Mikrovaskiiler komplikasyonlar; retinopati (goézlerde hasar), noropati (sinirlerde
hasar), nefropatidir (bdbreklerde hasar). Makrovaskiiler komplikasyonlar ise damar

sertligi, diyabetik ayak, koroner arter hastaligidir. (39, 40).

Diger komplikasyonlar ise enfeksiyonlara karsi direng azalmasi ve diyabetik
hamilelerde goriilen makrozomi (iri bebek) ve diger dogum komplikasyonlaridir. Bu
komplikasyonlar hem Tip 1 hem de Tip 2 diyabetlilerde ortaya ¢ikmaktadir (40, 41).
Yapilan bir¢ok caligmada kan glukoz diizeyinin kontroliiniin saglanmasi ile diyabet
komplikasyonlarinin geciktirilmesi ve organ hasarinin azaltilmasinin miimkiin oldugu

bulunmustur (40-42).

Ulusal Hastalik Yiikii Arastirmasi (2017) verilerine gore; ililkemizde diyabet
sikl1g1 son ¢aligmalarda %13 olarak saptanmistir. Diyabetin sadece kendisi degil kronik

komplikasyonlari da ciddi bir hastalik yiikii ve mortalite artis1 olusturmaktadir (44).

Kan glukozunun kontroliiniin saglanmasi mikrovaskiiler ve makrovaskiiler
komplikasyonlar 6nlenmesi i¢in gereklidir. Kotii glisemik kontrollii hastalarin 1/4’tinde
5 yilda retinopati gelismis, diger diyabetiklerde gelismemistir (41). Yapilan bir
calismada, HbAlc’de %1’°lik azalmanin mikrovaskuler komplikasyon riskini yaklasik
%37, kalp krizi riskini ise %14 oraninda azalttigin1 gdstermistir (42). Diyabetlilerde
hastalik yiikiinii azaltmak; diyabeti 6nlemek icin hiperglisemi dnlenmeli ve glisemik
kontrol saglanmalidir. Boylelikle komplikasyonlardan korunabilir ve doku ve organ

hasarlarinin ilerlemesini engellenebilir (43,44).
2.7.1.Diyabetin Akut Komplikasyonlari

Akut komplikasyonlar arasinda; hipoglisemi, diyabetik ketoasidoz ve diyabetik

nonketotik hiperosmolar koma bulunmaktadir.
2.7.1.1.Hipoglisemi

Hipoglisemi, Kan glukozunun 50 mg/dl altinda olmasina denilmektedir.(45).

Hipoglisemi bazen beslenme kaynakli, bazen insiilin kullanan hastalarda insiilin
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tedavisi sirasinda bazen de bazi1 Oral Antidiyabetik (OAD) ilaglarin (siilfoniliire grubu)
kullanim1 ile olusabilmektedir. Hipoglisemi kan glukoz seviyesinin 50mg/dl’nin altina
diismesi olarak tanimlanir ama her diyabetli farkli diizeylerde hipoglisemi belirtileri
gosterir. Bazi diyabetliler ise kan glukozu 50mg/dl’den yiiksek oldugunda hipoglisemi
belirtilerini hissedebildigi i¢in  hipogliseminin klinik bulgular1 spesifik olmayip
hipoglisemiyi tanimlayan tek bir plazma glukoz degeri yoktur. Bu nedenle hipoglisemi
" Whipple Triad1" ile tanimlanir. Whipple Triadi’'nda hipoglisemi klinik belirti ve
bulgulari ile beraber diisiik plazma glukoz konsantrasyonu dl¢lilmiigse ve bundan sonra
plazma glukoz konsantrasyonunun artmasi klinik belirti ve bulgular1 diizeltiyorsa o

hastada hipoglisemi vardir (46).

Hipogliseminin aclik, terleme, ¢carpinti, uyusma, yorgunluk gibi bulgulari vardir
ve takip edilmeyip ciddilesirse hasta komaya girebilir. Bu sebeple hipoglisemiden
korunmak i¢in yetersiz ve dengesiz beslenmek, asir1 egzersiz yapmak, stresli olmak,
fazla insiilin yapmak, fazla oral antidiyabetik ila¢ kullanmak ve alkol ve kafein

alisgkanligindan kaginmak gerekir. (47, 48).
2.7.1.2.Diyabetik Ketoasidoz (DKA)

Diyabetik ketoasidoz, genellikle yiiksek ve kontrol altinda tutulamayan kan
glukozu seviyesine sahip olan Tip 1 diyabeti olan kisilerde goriilmektedir. DKA
yiiksek keton seviyesi nedeniyle kanin asidik hale gelip ve kanda c¢ok az insiilin

bulunmasi olarak tanimlanmaktadir (49).

DKA; Hiperglisemi, ketozis, asidemi ile beraber olan bir sendromdur. Bu
bulgular bagimsiz olarak veya diger klinik durumlar ile birlikte bulunabilirler.
DKA’nin laboratuar bulgulari; Arteriel PH<7.3, bikarbonat degerinin< 15 mEg/L ve
kan glukoz degerinin 250 > mg/dL olmasi siralanabilir (49).

Diyabetik ketoasidoz, glukagon, katekolamin, growth hormon, ve kortizoliin
artmasinin tetikledigi insiilin yoklugunda ve eksikliginde olusan klinik tablodur. Eksik
ya da olmayan insiilin nedeni ile glukoz hiicre i¢ine giremez ve kan glukoz diizeyinde
yilikselme baslar. Kan glukoz diizeyi yiiksek olmasina ragman hiicre i¢ine giremeyen
glukoz nedeni ile hiicreler, hiicre i¢i kullanilabilir bir enerji kaynagi saglayabilmek igin
yag ve protein depolarini yikarak yanit verir. Bunun sonucunda artik madde olarak

ketonlar ve katoasidler ortaya ¢ikar. Bu artik maddeler kanda artmas: ile asidoz tablosu
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goriilmeye baslar. Serum glukoz diizeyindeki yiiksek artis sonucunda osmotik diiirez
olusur, hastada elektrolit bozukluklar1 ve voliim kayb1 goriiliir. Tedavi edilmedigi
durumlarda koma ve olim gerceklesebilir. Diyabetik ketoasidoz Tip 1 diyabetli
hastalarda ortaya ¢iksa da, bazi 6zel durumlarda Tip 2 diyabetlilerde de goriilmektedir.
Diyabetlilerin yogun bakima yatis nedenlerinin %5.4 tinii olusturmaktadir. Diyabetik
ketoasidoun mortalitesi diyabetliler arasinda %6-10 kadardir (50, 51).

2.7.1.3.Diyabetik Nonketotik Hiperosmolar Koma (NKH)

Nonketotik Hiperosmolar Koma, ilk kez Dreschfeld tarafindan 1881'de
tanimlanmis olup 3'e ayrilmistir: diyabetik kollaps, diyabetik komanin alkolik formu,
asetonemi ile birlikte diyabetik koma. Ketoasidoz iperglisemik komali hastalarin %
10'unda goriilmemektedir. Agir hiperglisemi, hiperozmolarite, dehidratasyon olmasi ve

ketozisin yoklugu ile karakterize tanimlanmaktadir. (52).

Tip 2 diyabetiklerde ve yaslilarda goriilen Nonketotik Hiperosmolar Komanin
mortalite oran1 %40-70’dir. Artmis hepatik glukoz yapimi ve azalmis periferik glukoz
kullanim1 ana nedenidir. Bobrek fonksiyonlarinin yasa ve diyabete bagli olarak
azaldig1 ig¢in yashlarda sik goriiliir. Dehidratasyondan kaginmak gerekir ve

dehidratasyon arttik¢a ndrolojik bulgular goriilebilir (44,45).

Diyabetik nonketotik hiperosmolar koma belirti ve bulgular1 arasinda ise sunlar
vardir: Poliiiri, polidipsi, halsizlik, ileri derecede dehidratasyon, nérolojik belirtiler,
laktik asidoz, pndmoni ve gram negatif sepsis, plazma glukoz konsantrasyonu (600-
1200 mg/dL), plazma glukoz diizeyi yiiksek olmasina karsin ketonemi bulgusu
olmamasi, glukoziiri, kan iire azotu ve kreatinin diizeylerinin ylikselmesi, plazma

osmolaritesinin yiikselmesi ( >360 mOsm/L) (44, 45).
2.7.2.Diyabetin Kronik Komplikasyonlari

Diyabetin kronik komplikasyonlar1 arasinda mikrovaskiiler komplikasyonlar
olarak adlandirilan; retinopati, ndropati, nefropati ve makrovaskiilar komplikasyonlar

olan kardiyovaskiiler hastaliklar vardir.
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2.7.2.1.Retinopati

Diyabetin gérme kaybina neden olan komplikasyonu diyabetik retinopati,
retinada mikrovaskiiler lezyonlarin varligi olarak tanimlanabilir (53). Retina
tabakasindaki damar yapisinin bozulmasiyla ortaya ¢ikar bunun sonucu olarak
diyabetik retinopatili insanlarda damar igerisindeki kanin sivi kismi disari
sizabilmektedir. Hastalik ilerledikge, retina yilizeyinde anormal yeni damar olusumlari
meydana gelmektedir. Diyabetik retinopatisi olan hastalarin diyabetin siiresi arttik¢a
diyabetik retinopatinin ortaya ¢ikma ve gorme kaybina gidebilecek ciddi retina
problemlerinin goriilme olasilig1 artmaktadir. Diyabetik retinopati genellikle her iki
gozli birlikte etkiler ve nedeni, makula 6demi ve proliferatif retinopatiye bagl

komplikasyonlardir (54).

Uzun diyabet siireci, glisemi ve kan basinct kontroliiniin zayif olusu
retinopati ile gii¢lii bir iligki i¢indedir (55,56). Uzun donemli prospektif ¢alismalardan
biri olan 23. Wisconsin Epidemiologic Study of Diabetic Retinopathy (WESDR)
calismasinda diyabetliler 25 yil siireyle izlenmis diyabet tanisi alma yasina gore iki
gruba ayrilmistir.  Calismada  hiperglisemi makiiler 6dem olusumuyla iliskili
bulunmus, diyabetin siiresi 6nemli olmadan glikolize hemoglobindeki diismenin de
insidansi azalttig1 goriilmiistiir. (57). Diyabetik retinopati goriilme sikligi Asya, Afrika,
Latin Amerika'da daha fazla olmasina ragmen bu etnik gruplar retinopatinin belirlenen
risk faktorlerini tasimaktadir. (53).

2.7.2.2.Diyabetik Nefropati

Diyabetin mikrovaskiiler komplikasyonlarinin en ciddi olan1 diyabetik
nefropatidir. Diyabetik nefropati kronik bobrek yetmezliginin %33-40 ile en sik
goriilen sebebidir ve diyabetli hastalarin %10-20’si bobrek yetersizligi nedeniyle
kaybedilmektedir (58).

Tip 1 diyabetlilerin % 30-40’1nda, Tip 2 diyabetlilerin % 5-10’unda son donem
bobrek yetmezligi gelisir. Tiirkiye Diyabet Epidemiyoloji Calismasi (TURDEP I)’nin
sonuglaria gore lilkemizde Tip 2 diyabet prevalansi %7.2, bozulmus glukoz toleransi

prevalansi ise %6.7 bulunmustur. (30)
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Bobreklerin en 6nemli islevini glomeriillerinin iginde bulunan kilcal damar
yumaklar1 saglar. Buralardan kan gectikce siirekli temizlenir ve ise yaramayan
molekiiller idrarla atilirken kan hiicreleri ve ise yarayan molekiiller viicutta tutulur.
Hiperglisemi ve diyabetik hastalarin kilcal damarlarindaki hasar sonucunda diyabet
stiresi arttikga glomeriillerin islevi bozulmaktadir ve bobrek islevini yitirmeye kan
glukozunu ve proteinleri tutamayarak idrarla atmaya baglamaktadir (40). Diyabetik
Nefropati 24 saatlik idrarda 300mg/giin ve {izerinde protein atiliminin 3 ila 6ay siire ile
en az iki kontrolde tespiti, hipertansiyon, proteiniiride progressif artis ve bobrek

fonksiyonlarinda bozulma ile goriiliir ve 4 evrede gelisir:

1. Glomerul filtrasyon hizinda artma: Adindan da anlasildigi gibi artmis plazma
glukozu ve diger ileri glikozillenme friinlerine bagli olarak glomerulde atilim igin
gelen kan akiminda artig halidir. Yapisal karsiligi bobrek ve glomerulde hipertrofi

gelisimidir.

2. Mikroalbuminiiri: Klinik bulgu verdigi ilk evredir. 24 Saatlik idrarda 30-300mg/giin
proteiniiri  goriildiigii evredir. Glomeril filtrasyon hizi artmis ya da normal
seviyelerindedir. Hipertansiyon eslik eder. Yapisal karsiligi; “Mezangial Genisleme,

Bazal Membranda Kalinlagma, Arteriyoler Hyalinozis'tir”.

Bu iki evre doneminde siki kan glukozu kontrolii ve hipertansiyonun regiilasyonu ile
tabloyu diizeltmek miimkiindiir. Bu nedenle diyabetin takibinin komplikasyonlari
yoniinden de yapilmasi ve oOzellikle her kontrol doneminde tam idrar tahlilinin

goriilmesi 6nem arz etmektedir.

3. Makroalbuminiiri: 24 saatlik idrarda protein atimi degerinin 300mg/giin ve lizeri
olmasidir. Hipertansiyon tabloda mutlaka vardir. Nefrotik sendrom klinigi olarak takip
edilir. Yapisal karsiligi; “Mezengial nodiiller (Kimmelstiel-Wilson), Tiibiilointerstitial

fibrozis, Glomeriilosklerozis” ile seyreder.

4. Son donem bobrek yetmezligi: Nefrotik sendrom tablosundan diyaliz destegine

kadar giden kanda bobrek fonksiyon testlerinin progressif yiikseldigi tablodur.(58)

Diyabetik nefropatinin gelisiminde birgok risk faktorii bulunmaktadir. Ozellikle
diyabetin siiresi ve hipergliseminin diyabetik nefropatinin olusumunda 6nemli rol

oynadig1 kanitlanmigtir. Diyabetik nefropati goriilme sikligi hem genetik agidan hem
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de irksal olarak da degisir. Pima kizilderilileri, Giiney Amerikalilar, Hintliler,
Amerika’da yasayan zencilerde diyabetik nefropati siklig1 diger diyabetlilere gore daha
coktur (58). Sigara aligkanligi da nefropati gelisimini hizlandirmaktadir. Buna gore
bobrek yetmezligi olan ve sigara icen diyabetiklerdeki filtrasyon kaybi sigara igmeyen
diyabetiklerdekinin iki kat1 bulunmustur (60). Erkeklerde nefropati kadinlara gore 1.7
kat daha fazla goriilmektedir. Ayrica ergenlik doneminde yas arasinda da biiyiime
hormonu ve biiylime faktoriiniin artmasina bagli olarak diyabet tanisi konanlarda
nefropati riskinin daha fazla oldugu bilinmektedir (58). Nefropati bagladiktan sonra

tablonun ilerlemesine yol agan en 6nemli risk faktorii ise hipertansiyondur. (65).

Genetik olarak yatkin diyabetiklerin glukoz homeostazindaki bozukluklart
bobreklerinde glomeriiler ve tiibiilointerstisyel lezyonlar olusturur. Diyabetik nefropati,
klinik olarak sadece albuminiiri veya sadece glomeriiler filtrasyon hizi (GFR) diisiisii
ile kendisi gosterebilir. Glukoz metabolizmasindaki dengesizlik sonucu asir1 miktarda
sorbitol, (ileri glukozilasyon son {iriinleri) ve glukozaminler olusur; protein kinaz C
yolagi asirt aktive olur. Diyabetik Nefroapti patogenezinde rolii olan bu bozukluklarin
oksidatif stres artisindan kaynaklandigir diisiiniilmektedir. Fazla siiperoksit {iretimi,
glikolitik yolaktaki gliseraldehit-3-fosfat dehidrogenaz enziminin yapisini bozar ve ara
metabolitlerin birikimine neden olur; biriken metabolitler, az Once bahsedilen
yolaklarin aktivitesinde artisa yol acar. Podosit ve sitokinlerin diyabetik mikrovaskiiler
komplikasyonlarin olusumundaki rolii 6nemlidir. Glomertil i¢i basing artis1 ve asiri
glomeriiler filtrasyonun olusturdugu biyomekanik olaylar da DM patogenezine katkida

bulunur. (62-64)

Diyabetik nefropati gelismesi i¢in hiperglisemi gereklidir fakat tek basina
yeterli degildir. Genetik yatkinlik , sigara kullanimi, hipertansiyon gibi diger faktorler
gerekmektedir . Hiperglisemiye bagli renal hasar mekanizmalari proteinlerin non
enzimatik glikasyonunda artis (AGE birikimi), anormal polyol metabolizmas: (aldoz
rediiktaz aktivasyonu ve sorbitol birikimi), protein kinaz C aktivitesinde artis,
glukotoksisite, sodyum reabsorbsiyonunda artis, sitokin yapiminda artis, ekstraseliiler
matriks degisikligi, hiicre yenilenme ve proliferasyon hizinda degisiklik, hiicre
membrani anyon yiikiinde azalma, anormal lipid metabolizmas1 ve anormal katyon

transportu gibi faktorler seklinde gelismektedir (59,60).
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2.7.2.3.Diyabetik Noropati

Noropati, diyabetin kronik ve O6nemli komplikasyonlarindan biridir; yiiksek
mortalite ve morbidite ile seyreder ve sinir sistemini etkiler (67,68). Uluslararasi
verilerde noropati prevelansinin referans hastane taramalarinda %30, toplum
taramalarinda ise %10-20 civarlarindadir. Hipergliseminin derecesi ve siiresi noropati
icin risk faktoriidiir. Noropatik agr1 diyabetli hastanin yasam kalitesini etkiler ve
depresyona uykusuzluga ve anksiyeteye neden olur. Diyabetik ndropati gelisiminde
farkli  patogenetik mekanizmalar sorumlu tutulmaktadir. Polyol yolaginin
aktivasyonunun artmasi sorbitol ve fruktoz bikimine bununla beraber myoinositol ve
Na-K ATPaz aktivitesinin azalmasina neden olur. Prostoglandin ve esansiyel yag
metabolizmasinda olusan degisiklikler ise sinir sisteminde membran yapisinin
degisimine yol agar. Reaktif oksijen iiriinlerinin artig1 ile protein C kinaz sinyal iletim
yolagindaki aktivasyonun artmasi endonoral mikrovaskiiler degisikliklere yol acar.
Damar ve sinir proteinlerinde nonenzimatik glikolizasyon iiriinlerinin olusumu ve

norotrofik faktorlerdeki azalma diyabetik noropati gelisimine katkida bulunur (69,70).

Kan glukozu regiilasyonu, ndropati gelisiminin engellenmesi i¢in ¢ok
onemlidir. Diyabet siiresinin uzun olmasi noropati gelisme riskini arttirma, 25 yildir
diyabeti olan bireylerde periferal noropati olduk¢a yaygin bulunmaktadir. Diyabetik
nefropati yliziinden zararli maddelerin atilamamas: sinir hasarina yol agabilmektedir.
Sigara kullanimimin damarlar {izerine olan olumsuz etkisi de noropati riskini

arttirmaktadir (70).
2.7.2.4.Diyabet ve Kardiyovaskiiler Hastaliklar

Diyabetli hastalarda kardiyovaskiiler hastalik riski yiiksektir. Makrovaskiiler
komplikasyonlardan en 6nemlisi kardiyovaskiiler hastaliklardir ve biiyiik damarlarda
meydana gelen degisiklikler sonucunda ortaya c¢ikar. Kardiyovaskiiler mortalite
diyabetik olmayanlara gore diyabetli erkeklerde 1-3 kat, diyabetli kadinlarda 2-5 kat
artmistir (71). Diyabetik populasyonlarda kardiyovaskiiler hastaliklar en ¢ok goriilen
mortalite ve morbidite nedenidir ve diyabet kalp krizi ve miyokardial enfarktiisten

6liim nedenini 1.7 kat arttirmaktadir (72).
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Diyabetik kardiyomiyopati, hipertansiyon, néropati ve endotel disfonksiyonu
gibi diyabete eslik eden komplikasyonlar dolayisi ile diyabetik hastalarin mortalite

oranlarini arttirmaktadir.

‘National Cholesterol Education Program Adult Treatment Panel III’ (NCEP,
ATP I11) diyabeti kardiyovaskiiler risk faktorleri igerisinde koroner arter hastaligi kadar
riskli kabul etmistir (73). Diyabet, degistirilemeyen faktorler arasinda ateroskleroz
acisindan en giiclii risk faktoriidiir. Diyabet ve bozulmus glukoz toleransina genelde
metabolik sendrom komponenti olarak veya olmadan siklikla eslik eden hiperlipidemi,
hipertansiyon ve obezite gibi diger kardiyovaskiiler risk faktorlerinin de diyabetteki
hizlanmis ateroskleroz ve artmis kardiyovaskiiler risk artisina katkist oldugu
bilinmektedir. Diyabetes mellitus da hiperglisemi ve iligkili pek c¢ok faktor

kardiyovaskiiler risk artisindan sorumludur.

“’Diyabet Kontrol ve Komplikasyon Calismasinin’’ (DCCT) sonuglarina gore
glisemik kontroliin saglanmasinin diyabetin komplikasyonlarini azaltmada 6nemli yere
sahiptir (74). Calismada glisemik kontroliin iyi saglandig1 hastalarda retinopati %76

nefropati %70 noropati %60 oraninda azalmistir.

“’The UK Prospective Diabetes Study “(UKPDS) ¢aligmasinin verilerine gore
ise, HbAlc deki %1 lik artisin kardiyovaskiiler hastalik riskini %10 oraninda arttirdig1
bulunmug ve glisemik kontroliin 6nemini ortaya koymustur. DCTT ve UKPDS
caligmalarinin  sonuglarinda HbAlIc degerlerinin  %7°nin altinda olmas1 ile
makrovaskiiler ve mikrovaskiiler komplikasyonlarda 6nemli oranda azalma saglandigi
saptanmigtir. The Effect of Potentially Modifiable Risk Factors Associated with
Myocardial Infarction (INTERHEART) calismasinda da diyabet ile MI (miyokard

infarktiis) arasindaki 6nemli iligkiyi gosteren dnemli veriler elde edilmistir (75).
2.7.2.5.Tip 2 Diyabet ve Bagirsak Mikrobiyotas1

Tip 2 Diyabetin patogenezinde en 6nemli faktorler; genetik yatkinlik, obezite,
visseral adipozite, kronik inflamasyon, insiilin direnci, metabolik sendrom ve P hiicre
defektidir. Yiiksek kalorili ve yagli besinlerin tiiketimi ve fiziksel inaktivite ise
hastaligin ortaya c¢ikmasini kolaylastirir. Son yillarda 6zellikle cevresel faktorlerin
diyabeti Onleyebilecegine dair c¢aligmalar bulunmustur. Bu faktorlerden en c¢ok

iizerinde durulan ise bagirsak mikrobiyotasidir ve yapilan c¢alismalarla da
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mikrobiyotadaki bakteri dengesindeki degisiklerin diyabetin ortaya ¢ikmasinda 6nemli
bir rol oynadig1 gosterilmistir (76). Bakteri kompozisyonundaki bozulmaya bagh
olarak bagirsak gecirgenligindeki artis ve meydana gelen hormonal degisiklikler
endotoksin artisina neden olmaktadir. Endotoksinlerin artisi ve hedef organlarda
lipogenez, inflamasyon ve makrofaj inflitrasyonunda artis ve insiilin duyarliligi, beta
hiicre kiitlesi ve insulinde ise azalmaya neden olup diyabetin ortaya c¢ikisini
hizlandirmaktadir  (76,77). Son yillarda yapilan birgok ¢alismada bagirsak
mikrobiyotasinin bir¢ok hastalikla beraber Tip 2 diyabet olusumunda da Gnemli

oldugunu gostermistir (77,78).

Probiyotikler sindirim sistemi hastaliklarinda floray1 destekleyerek kabizlik,
diyare, inflamatuar barsak hastaliklari, laktoz intoleransini diizeltir. Ayrica,
kardiyovaskiiler ve metabolik hastaliklardan korunmada probiyotiklerin kullaniminin

cok etkili oldugu bulunmustur.(80)

Mikrobiyatanin gastrointestinal mukoza gecirgenliginde de etkisi vardir.
Diyetsel polisakkaridlerin fermentasyonu ve emilimini kontrol eder ve bdylelikle kisa
zincirli yag asitleri olusur. Yagin dagiliminin diizenlenmesinde ve obezite kaynakli
hastaliklarin  gelisiminde rol alir. Barsak bakterileri bagisiklik sisteminde ve
iltihaplanma siirecinin diizenlenmesinde 6nemli rol almaktadir. Diyetsel degisikliklerle
mikrobiyatanin  diizenlenmesi metabolik hastaliklardan korunmada gereklidir.
Probiyotiklerin kullanim1 bir¢ok metabolik hastalik, inflamasyon,diyabet ve obeziteyi
azaltmaktadir (81). Endotoksinleri ortalama %25 oraninda azaltan probiyotikler ayni
zamanda insiilin direncini azaltmaktadir (82,83). Diyabet hastalarma oligofruktoz
verilmesinin de glukoz intoleransi, acglik kan glukozu , insiilin salinimi ve insiiline
hassas hepatik glukoz iiretimini etkileyip viicut agirlik artisin1 durdurdugu goriilmiistiir
(84). Barsak mikrobiyatasinin diyabetli olan ve olmayan insanlarda farklilik gdsterdigi

bulunmustur (85, 86).
2.8. Kardiyometabolik Sendrom

Kardiyometabolik sendrom (KMS), esas olarak insiilin direnci, bozulmus
glukoz toleransi, dislipidemi, hipertansiyon ve santral adipozite ile karakterize

metabolik disfonksiyonlarin bir kombinasyonudur. KMS gilinlimiizde Diinya Saglik
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Orgiiti ve Amerikan Endokrinoloji Dernegi tarafindan bir hastalik olarak

taninmaktadir (87).

KMS hastalarinin koroner kalp hastaligindan 6lme olasiliklar iki kat fazla, kalp
krizi veya inme gecirme olasilif1 iic kat daha fazladir. Artik santral adipozitenin

kardiyometabolik riskin artmasinda 6nemli bir faktor oldugu bulunmustur (87).

Viseral (i¢ organlara ait) yagin olusumu, enerji alimi ve harcamasi arasindaki
dengesizligin yani obezitenin bir sonucudur. Viseral yag dokusu ¢esitli proinflamatuar
ve protrombotik sitokinler iireten metabolik olarak aktif bir dokudur. Hem yagh
karaciger hem de abdominal viseral adipoz dokusu KMS ile iligkilidir, ancak iligkinin
viseral adipoz dokusu icin daha gii¢lii oldugu goriilmiistiir. Bel ¢evresi Ol¢limiiniin
kardiyak risk tahmini i¢in viicut kitle indeksinden daha duyarli bir parametre oldugu

gosterilmistir (88).

Tip 2 diyabette yer alan kardiyometabolik risk faktorleri (KMR); dislipidemi,
insiilin direnci, obezite, hipertansiyon, sigara kullanim1 ve trombotik risk metabolik
sendrom da da tanimlanmaktadir (89). Metabolik sendrom tanimi yapilmamasina
ragmen; klinisyenler bireysel risk faktorlerini kardiyometabolik risk faktorleri olarak
degerlendirmektedir. Konsensusun hemfikir oldugu iki konu vardir birincisi diyabet
Kardiyovaskiiler hastalik riskini ©6nemli olgiide arttirmaktadir. Ikincisi ise
Kardiyovaskiiler hastalik risk ise metabolik sendromla iliskilidir ve bu da diger tiim
Ol¢iilmiis risk faktorlerinden daha ytiksektir. Kardiyovaskiiler hastalik riskinin diyabet
hastalarinda ¢ok yiiksek oldugu goriilmektedir. Diyabetin tedavisinde glisemik
kontroliin yanisira KMR; kan basinci kontroli, lipid yonetimi, kilo yonetimi ve sigara
birakmayr da eklemek gerekmektedir. Ekonomik analizler KMR de ydnetiminin
komplikasyonlarin bedelini azaltacaktir. Diyabetin tedavisinde makrovaskiiler
hastaliklar ¢ok fazla kaynak ve ekonomik yiik kullanimi gerektirmektedir. KMR nin
azaltilmasi diyabette bu sebeple ¢ok dnemlidir (90).

2.8.1. Metabolik Sendrom

Ik kez 1988’de Reaven, ¢esitli risk faktdrlerinin siklikla bir arada bulundugu
dikkat ¢ekmis ve sendrom X olarak adlandirdigi bu beraberligin kardiyovaskiiler
hastaliklarin gelisme riskini arttirdigini belirtmistir (91).
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Metabolik sendrom (MS), insiilin direnci ile ortaya ¢ikan, glukoz intoleransi,
diabetes mellitus, abdominal obezite, hipertansiyon, dislipidemi, hiperiirisemi,
proinflamatuar ve protrombotik 6geleri bulunduran, aterosklerozun yer aldigi, artmis

kardiyovaskiiler hastalik riski ile iliskili olan bir sendromdur (92).
2.8.1.1.Tam Kiriterleri

Uluslararas1 Diyabet Federasyonu (International Diabetes Foundation (IDF))

2006 yilinda metabolik sendrom konsensusunda MS i¢in tani kriterleri onermistir.
(Tablo 3) (90).

Tablo 2.3. IDF Metabolik Sendrom Tam Kriterleri (90).

Bel ¢evresi: Avrupah erkeklerde > 94 cm, kadinlarda > 80 cm * (Etnik duruma gore
bel ¢evresi degismektedir.)
Ve asagidakilerden en az ikisinin birden bulunmasi
HDL.: erkekte <40 mg/dl, kadinda < 50 mg/dL
Kan Basinci : > 130/85 mmHg veya HT tanis1 konmus olup ilag kullanmak
Achik kan glukozu: > 100 mg/dL veya Tip2 DM tanisi konmus olmak
Trigliserid : > 100 mg/dL veya Lipid anormalligi i¢in tedavide olmak

*Eger BKI > 30 kg/m? ise abdominal obezite vardir ve bel cevresi él¢iimiine gerek

yoktur.
2.8.1.2. Epidemiyoloji

MS, tiim diinyada giderek daha fazla sayida insami etkileyen Onemli bir
morbidite nedenidir. IDF’nin verilerine gore Diinyadaki eriskin popiilasyonun yaklasik
yiizde 20-25'inin metabolik sendrom oldugu tahmin edilmektedir .Amerika Birlesik
Devletleri’nde (ABD ise MS prevalansi erkeklerde %39.9, kadinlarda %38.1°dir. MS’li
insanlarin kalp krizi veya fel¢ ge¢irme ihtimali normallere gore iic kat olup bu
durumlardan 6lme ihtimali ise 2 kat daha yiiksektir. Metabolik sendrom Tip 2 diyabet
gelisme riski 5 kat daha arttirmaktadir. MS’li insanlar diinyada en yaygin kronik
hastaliklardan biri olan ve en yaygin mortalite nedenlerinden biri olan diyabetli 230
milyona eklenecektir (90-92). Tiirkiye 2000 yilinda 30 yas ve iizerindeki insanlarda
yapilan TEKHARF (Tiirk Erigkinlerde Kalp Hastalig1 ve Risk Faktorleri) ¢alismasinda

9.2 milyon kiside MS mevcuttur; ve Koroner Arter Hastalig1 olan hastalarin1 %53 tinde
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MS saptanmustir (33). Son 10 ila 15 yilda, Tiirkiye'de metabolik sendrom insidansini
inceleyen Onemli caligmalar yapilmistir. Tiirk kardiyoloji Derneginin yaptigi bir
caligmada, Tiirkiye deki metabolik sendrom insidansini arastiran ¢alismalarin bir meta
analizi yapilmistir. Adult Treatment Panel III tanimi kullanilarak Tiirkiye'de metabolik
sendromun durumu hakkinda bilgi veren dort calismaya gore genelde % 32.9 ,
kadinlarda% 38.3 ve erkeklerde % 26.8 prevalansi: bulunmustur. Uluslararasi Diyabet
Federasyonu metabolik sendrom tanimina goére bilgi veren 2 ¢alismaya gore MS

prevelansi toplamda% 43.3 , kadinlarda% 50.4 ve erkeklerde % 35.4 bulunmustur.

METSAR (Tiirkiye Metabolik Sendrom Arastirmasi) sonuglarina gore ise, 20
yas ve lizerindeki eriskinlerde MS siklig1 %35 olup, kadinlarda MS siklig1 daha
fazladir (Kadinlarda %41.1 erkeklerde %28.8) (94).

Metabolik Sendrom Derneginin yaptigi Uluslararast Pure Tiirkiye Saglik
Calismasinin 2012 verilerine gore, 4057 birey calismaya dahil edilmis, bel ¢evresi
erkeklerde > 94 cm, kadinlarda ise > 80 cm kriter olarak alinmistir. Kadinlarda
metabolik sendrom siklig1 %43.5, erkeklerde ise %41.4 olarak saptanmistir. Ayni
caligmada, yas arttikca metabolik sendrom sikliginin da artmasiyla, 60-64 yaslarindaki
bireylerde metabolik sendrom sikliginin %57.7 oldugu bulunmustur. Bu ¢aligmada
ayrica Tirkiye’de  kadinlarin  %63.6'sinin, erkeklerin  %34.5'inin obez oldugu

bulunmustur.(95).
2.8.1.3. Etyoloji

Metabolik sendromun etyolojisi obezite, insiilin direnci ve bagimsiz faktorler
(vaskiiler, hepatik ve immiinolojik kokenli molekiiller gibi) olarak ii¢ kategoride
incelenmektedir. Genetik yatkinlik disinda, modern yasam, hareketsizlik ve yiiksek

kalorili beslenme, sendromun goriilme sikligini arttirmaktadir.

Metabolik sendromun merkezinde insiilin direncinin oldugu bildirilmistir.
Insiilin direnci ve yag dokusunda artis, Tip 2 diyabet patogenezinde énemlidir. insiilin
direncinde; bir yandan plazma lipoprotein lipaz (LPL) aktivitesi azalip plazma
trigliseridleri artarken, bir yandan da karacigerde LPL aktivitesinin artmasi nedeniyle
HDL'nin yikimi hizlanir. Insiilin direncinde artmis plazma serbest yag asitleri
konsantrasyonu goriiliir (96). Serbest yag asitleri karacigerde trigliserid birikmesini

uyarir. Adipoz doku sadece enerji deposu olmak disinda dolagima bir¢cok peptid
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kompleman faktorii ve sitokin salgilayan bir endokrin organ goérevi goérmektedir.
Interlokin (IL)-6 ve tiimdr nekroz faktorii (TNF)-o gibi molekiiller adipoz dokudan

saligilanip metabolizma dengesini bozmaktadir. (97).

Adipoz dokudan sagilanan Adiponektin, plazmadan glukozun, trigliseridlerin
ve serbest yag asitlerinin atilmasin1 kolaylastirir ve karacigerde glukoz iiretimini
baskilar (98). Ayrica aterogenez silirecinde onemli olan inflamatuvar mediatorlerin
olumsuz etkilerini engeller bu sebeplerle hem antiinflamatuar hem de antiaterojenik
kalp sagligin1 koruyan bir proteindir. Adiponektin diizeyi diyabet, dislipidemi ve
obezite hastalarinda diisiik seviyelerde bulunmustur ve bu durumun metabolik

sendromun patofizyolojisini agiklayabilecegi diisiiniilmektedir (97,99)

Viicut yag dagilimi, insiilin direnci i¢in 6nemli bir risk faktoridiir. Konuyla
ilgili ilk sistematik degerlendirme 1956 yilinda Vague ve arkadaslari (100) tarafindan
yapilmustir. Obezitenin "android" ve "gynoid" tip olarak siniflandirildig: bu ¢aligmada,
android tip obezitenin diyabet ve koroner arter hastaligiyla gynoid tip obeziteye kiyasla
daha fazla iligkili oldugu saptanmistir. Viseral yag dokusu insiilinin etkilerine daha
direncli ve lipolitik enzimlere daha duyarli oldugundan, portal sisteme daha ¢ok serbest
yag asitleri gecmesini saglayarak karacigerde trigliserid sentezini artirir ve insiilinin ilk
gecis metabolizmasini bozabilir (101,102). Bunlarin disinda, metabolik sendroma eslik
eden protrombotik durumla insiilin direncinin iligkisi vardir. Hiperinsiilinemi,
karacigerde fibrinojen ve plazminojen aktivatdr inhibitorii 1 (PAI-1) yapimini uyarir;

bu durum aterogenezde rolii olan protrombotik etkiyi ortaya gdstermektedir (103).

Insiilin direnci ve yag dokusunda artis, Tip 2 diyabetin olusumunda etkilidir.
Insiilin direncinde; plazma lipoprotein lipaz (LPL) aktivitesi azalip plazma
trigliseridleri artar ve karacigerde LPL aktivitesinin artmasi nedeniyle HDL’ nin yikim1
hizlanir. Insiilin direncinde plazma serbest yag asitleri (SYA) konsantrasyonu artar ve
bu SYA’leri karacigerde trigliserid birikimini uyarir (104). Insiilin direncinde en
onemli risk faktorii abdominal obezitedir. Abdominal ¢evrede depolanan yag trigliserit
(3 SYA + gliserol)’den olusur. Trigliserit, yag dokusunda birikir ve serbest yag
asitlerine (SYA) parcalanir. Obezlerde serbest yag asidi salgisi ve dokularda yaglanma
artmaktadir. Kaslar ve karacigerde depolanan fazla yag insiilin direncini artirir (105,

106).
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2.8.1.4.Metabolik Sendrom Risk Faktorleri

Metabolik  sendrom bilesenleri insiilin direnci, dislipidemi, obezite,
hipertansiyon, tip 2 diabetes mellitus, koroner kalp hastaligi, endotel disfonksiyon,
non-alkolik yagli karaciger, hiperkoagiilabilite, polikistik over sendromu ve subklinik

inflamasyondan olugmaktadir (105).
2.8.1.4.1. insiilin Direnci

Tip 2 diyabetin gelisimi i¢in insiilin direnci anahtar bir risk faktoriidiir. Ayrica,
insiilin direnci yaygimn olarak KVH icin metabolik risk faktérleriyle iliskilidir. Insiilin
direnci ile iliskili risk faktorlerini Dr. Gerald Reaven 1988 yilinda tanimlamustir.(91).
O zamandan beri insiilin direnci sendromu terimi genellikle metabolik sendromla es

anlamli olarak kullanmaktadir.

Insiilin direnci; endojen veya ekzojen insiiline karsi hiicrenin yanit
vermemesidir. Normal biyolojik yanitin alinmasi i¢in daha fazla insiilin gereksiniminin
olmas1 ama hedef dokudaki defektten dolayr insulin kullanamamasi olarak
aciklanabilir. Abdominal obezite, inaktivite, yiiksek kalorili diyet, hormonal faktorler
ve yaslanma ile dokularda insiiline karsi bir diren¢ olusmaktadir. Bu insiilin

sekresyonunu daha da artirir.

Zamanla hiperglisemi, hipertansiyon, dislipidemi ile olusan klinik tablo ortaya
cikar. Hiicreler insiilin olmadan glukozu hiicre i¢ine alamaz ve kanda glukoz diizeyi
artar. Bir siire sonra pankreas ihtiya¢ duyulan fazla insiilini karsilayamaz ve insiilin ve
glukoz yiiksekligi sonucu vaskiiler sistemde hasar olusur. Bobrek damarlarindaki hasar
tuz atilimina engel olur ve hipertansiyonu tetikler. Trigliserit (TG) diizeyinin artigi
koroner kalp hastaligin1 beraberinde getirir. Artmis insiilin ihtiyaci pankreas tarafindan

karsilanamadigindan tip 2 DM gelisir (96).

Insiilin rezistansin1 dlgmek igin cesitli yontemler gelistirilmistir. Oral Glukoz
Tolerans Testinde 1.75 gr/kg (maksimum 75 gr) oral glukoz verilerek 0, 30, 60, 90 ve
120 dakikalarda insiilin ve glukoz bakilarak diyabet ve hiperinsiilinemi
belirlenmektedir. HOMA (Homeostasis Model Assessment) yontemi de yaygin olarak
kullanilmaktadir. (107)
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HOMA aglik insiilini(U/ml) x aglik plazma glukozu(mg/dl)/405 formiilii ile
hesaplanabilmektedir. Normal bireylerde bu deger 2,7’nin altindadir. Insiilin

direncinde ise 2,7’ nin lizerinde bulunur (107).
2.8.1.4.2.Dislipidemi

Insiilin direncinde olan dislipideminin 3 ana bileseni; artmis trigliserid
seviyeleri, azalmis yiliksek yogunluklu lipoprotein (HDL) kolesterol ve diisiik
yogunluklu  lipoprotein  (LDL)  kolesterol  bilesimindeki  degisikliklerdir.
Hiperinsiilinemi ve tipik olarak insiilin direncine eslik eden merkezi obezitenin ¢ok
diisikk yogunluklu lipoprotein (VLDL) kolesteroliiniin asir1 iiretilmesine yol actigi
diistiniilmektedir. Sonug olarak trigliserid bakimindan daha zengin partikiiller, daha az
HDL partikiilii ve daha kiigiik, yogun LDL olusur. Postprandial trigliserid seviyeleri ve
postprandiyal kalintilarin Ol¢timleri, insiilin direncine sahip kisilerde koroner arter

hastalig1 (KAH) riskinin artmasina da katkida bulunur.

Insiiline duyarl: bir enzim olan lipoprotein lipazin eksikligi, kalan parcaciklarin
insiilin direncindeki anormal seviyelerini artirir. Dislipideminin bagarili bir sekilde
tedavisinin potansiyel faydalari, insiilin direnci i¢in de gegerlidir. Hem kilo kayb1 hem
de egzersiz insiilin direncini ve buna bagh dislipidemiyi iyilestirir. Tip 2 DM
hastalarda, bazi antidiyabetik tedaviler, insiilin direncini azaltarak lipid profilini de

tyilestirir (108).
2.8.1.4.3.0bezite

Obezite diinya da hem bireyler hem de toplumlar tizerinde tibbi, sosyal ve
ekonomik olarak zarar vermektedir. Metabolik sendrom gelisiminde de obezite ¢ok
onemlidir. Agirlik artist  ve i¢ organlarda yag depolanmasi metabolik sendrom

olusumunu desteklemektedir (109, 110).

Tip 2 DM hastalarinin %80’inin obez olmasi1 nedeniyle obezite tip 2 DM igin
onemli bir risk faktoriidiir. Obezitenin kendisinin mi tek basma glukoz intoleransina
yol actig1 yoksa bagka bir faktoriin mii hem obeziteye hem de diyabete neden oldugu
ise kesin olarak agiklanmis degildir. Giinimiizde daha ¢ok kabul edilen goris,
obezitenin tip 2 DM’da mevcut olan hepatik insiilin rezistansini arttirmasidir. (110,

111).
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Obezlerde rezistin, adiponektin, ghrelin, leptin ve C-reaktif protein (CRP),
interlokin-6, TNF-alfa fibrinojen gibi inflamasyon belirteclerinin, insiilin direnci ve
kardiyovaskiiler risk faktorleri ile iliskili oldugu ileri siirilmektedir (111,112).
Obezitede yag dagilimina gore android (erkek-santaral-viseral) tip ve jinoid (kadin) tip
olmak tizere iki farkli grup bulunmkatadir. Bel/kal¢a oram1 (BKO), erkekte > 0.95,

kadinda > 0.80 olmasi1 android yani santral obeziteye isaret eder.

Yapilan arastirmalarin ¢cogunda viicut yag dagilimimin etkisi ve 6zellikle viseral
yagin rolii 6ne ¢ikmaktadir. Santral obezite; hipertansiyon, dislipidemi, insiilin direnci,
diyabet, kardiyovaskiiler hastaliklardan ve erken dliimden sorumlu bir durumdur. Bu
risklerin ortaya g¢ikmasinda yag miktarindan daha ¢ok abdominal yag miktarinin
onemli bir rol oynadig1 bilinmektedir (113, 114). Beden Kiitle indeksi (BKI) 1835
yilinda Qutelet tarafindan ilk kez tanimlanmistir ve agirlik (kg) / boy(m)? formiilii ile
hesaplanir. Genel olarak BKi’nin 30 kg/m?’nin {izerinde bulunmasi obezite kriteri

kabul edilmektedir (115). Tablo 2.4 DSO ‘niin BKI smiflandirmasini gdstermektedir.

Tablo.2.4. Diinya Saglk Orgiitii’niin BKI siiflandirmasi (115)

Siniflama BKI (kg/m2)
Temel Siniflama Ek siniflama

Zayif <18.50 <18.50

Ciddi Diizeyde <16.00 <16.00

Orta Diizeyde 16.00-16.99 16.00-16.99

Hafif Diizeyde 17.00-18.49 17.00-18.49

Normal Agirlik 18.50-24.99 18.50-22.99

23.00-24.99

Hafif Sisman >25.00 >25.00

Pre- Obez 25.00-29.99 25.00-27.49
27.50-29.99

I.Derecede 30.00-34.99 30.00-32.49
32.50-34.99

I1.Derecede 35.00-39.99 35.00-37.49
37.50-39.99

[11.Derecede >40.00 >40.00
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Beden kiitle indeksi viicut yag durumunu belirtmek icin tek basina yeterli
bulunmamaktadir. Viicut kas ve iskelet dokusu ve viicut yapisi1 farkli oldugu i¢in yag
dagilimimi %70-80 oraninda dogru gosterebilir. Bu yiizden abdominal obeziteyi

gosteren baska Olclimlere ihtiyag vardir.

Kardiyometabolik hastalik risklerini 6lgme bakimindan acgisindan bel g¢evresi
Ol¢limii daha iyi bir rehberdir ama tek basina yeterli degildir. Obeziteye daha rasyonel

bir yaklagim, antropometrik 6l¢iimlerin bir kombinasyonunu kullanmaktadir (109).

Yapilan ¢alismalarda obezite komplikasyonlarinin ortaya ¢ikmasi ile viicutta
yag dagilimi arasinda bir iliski oldugu bulunmustur. Ik kez 1940’larda Jean Vaque
obezitede viicudun iist kisminda yag toplanmasnin daha zararli etkileri oldugunu ve
yine ilk kez ‘Masculine tip’’ (Erkek tipi) yaglanmanin, yani gobek cevresinde yag
toplanmasinin diyabet, ateroskleroz, gut ve lirat taslarina yol agtigina dikkat ¢cekmistir

(110). Viicuttaki yag birikimine gore iki tip obezite tanimlanmistir.

1. Jinoid tip; Gluteal ve femur iizerinde yag toplanmasi seklindeki obeziteye jinoid tip,
kadin tipi, periferik tip, armut tipi veya femoral obezite denilmektedir . Bu obezite tipi
hiperplastik yani yag hiicre sayist artisi ile birlikte olan obezitedir. Jinoid obezite ile
vendz dolasim bozukluklar1 arasinda anlamli bir iligki varken, obeziteden kaynaklanan

diger komplikasyonlar ile arasinda herhangi bir anlamlilik bulunmamugtir. (110,114).

2. Android tip ; Her iki cinste de batin bolgesinde yag toplanmasi; android tip, erkek
tipi, santral, abdominal, sentripedal, elma tipi veya viseral obezite olarak adlandirilir.
Android obezitede yag hiicreleri biiylimiistiir. Yani hipertrofik bir obezite tipidir (110,
114).

Bel cevresi dlgiimii (BCO) : Abdominal obeziteyi tanimlamak igin tek basma BKI
yeterli olmadigindan bel ¢evresi ol¢iimii de eklenmistir. Standart degerleri bolgesel

farkliliklar géstermektedir (109,110).

Tablo 2.5 BKI ve BCO niin obezite kaynakli komorbiditileri degerlendirmede

nasil kullanildigin1 gostermektedir.
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Tablo. 2.5. BKi ve BCO niin obezite kaynakli komorbiditileri degerlendirmede
kullanilmas1 (109)

BKI (kg/m?)
Kadmn-Erkek 18.5-24.9 kg/m? 25.0-29.9 kg/m? >30 kg/m?
Smiflandirma Normal agirlik Fazla agirlik Obez
Komorbidite riski Diisiik Yiikselmis Yiiksek
BCO (cm)
Erkek <94 94-101.9 >102
Kadin <80 80-87.9 > 88
Siiflandirma Normal Orta Yiiksek
Komorbidite riski Diisiik Yiikselmis Yiiksek

Subkutan depolardan daha ¢ok, Ozellikle viseral depolar olmak {izere,
abdominal yag ile obezitenin metabolik komplikasyonlar1 arasinda giiclii bir iligki
bulunmaktadir. Yapilan c¢alismalar abdominal obez hastalarda HDL-kolesterol
diizeylerinde azalma oldugunu gostermektedir (116, 117). Abdominal obezitede
HDL3’iin, HDL2’ye doniisiimiinii uyaran lipoprotein lipaz enzim diizeyleri azalmis,
aksine HDL2 nin HDL3’e donmesini uyaran hepatik trigliserid lipaz enzim diizeyleri
artmistir. Bu nedenle abdominal obezite vakalarinda goriilen HDL azalmasi baslica

plazma HDL2 diizeylerindeki azalma nedeniyle olmaktadir.

HDL3 diizeyleri ise normal veya artmis olarak bulunmustur. Abdominal BT
(Bilgisayarli Tomografi) ile belirlenmis viseral yag miktar1 yliksek olan gerek erkek ve

gerekse kadin hastlarda, HDL kolesterol ve HDL2 diizeylerinde azalma goriilmektedir.

Viicut yag dagilimi tipi ile plazma total kolesterol ve LDL-kolesterol degerleri
arasinda genellikle iliski bulunmadig1 veya zayif diizeylerde oldugu gdsterilmektedir
(117). Abdominal obezite vakalarinda VLDL-kolesterol ve trigliserid diizeyleri artmis
olarak bulunur. VLDL-kolesterol diizeylerinin yiiksek olmasi LDL-kolesterol

diizeylerinin yiikselmesine neden olmaktadir. VLDL-kolesterol ve trigliserid
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diizeylerinin yiiksek olmasi ise HDL-kolesterol diizeylerinin diisiik olmasina neden
olmaktadir. Genel olarak LDL-kolesterol major aterojenik lipoprotein kabul edilmesine
ragmen, lipolitik artiklar ve bunlar arasinda yer alan ara dansiteli lipoprotein-(IDL) ve
lipoprotein (a) [Lp(a)], yiiksek aterojenik Ozellige sahip lipoproteinlerdir. Lp(a)
normalde LDL-kolesterol diizeyinin %10-15’ini olusturmasina ragmen, miktari
abdominal obezite gibi patolojik durumlarda orantisiz olarak yiikselir ve belirgin bir

risk faktoriinii olustururlar.
2.8.1.4.4. Hipertansiyon

Hipertansiyon, metabolik sendromun onemli bir bilesenidir. Bununla birlikte,
metabolik sendromda hipertansiyon gelisimi i¢in altta yatan mekanizmalar ¢ok
karmasiktir ve hala belirsiz kalmaktadir. Viseral obezite, insiilin direnci, sempatik asir1
aktiflik, oksidatif stres, endotel disfonksiyonu, aktive edilmis renin-anjiyotensin
sistemi, artmig inflamatuar mediatorler ve obstriiktif uyku apnesinin metabolik

sendromda hipertansiyon gelistirmek i¢in olas1 faktdrler oldugu 6ne stiriilmiistiir (118).

Hipertansiyonun altinda genellikle insiilin direnci oldugu disiiniilmektedir.
Insiilinin bdbrekten su ve tuz tutulumunu uyarmasiyla beklenen hipertansif etkisi
normal fizyolojik kosullar altinda olusturdugu periferik vazodilatasyona baglh
hipotansif etkisiyle dengelenmistir. Insiilin direnci varliginda bu etkiye kars1 da direng
gelistigi i¢in dengesiz vazopressOr etkisinden dolayr hipertansiyonun arttig1

distintilmektedir (119).
2.8.1.4.5. Diyabet

Obezitede baskin olan faktdr, plazma serbest yag asidinin kalict olarak
yiikselmesi ve glukoz aliminin ve insiilin direncinin azalmasima neden olan kaslar
tarafindan lipidlerin baskin kullanilmasidir. Insiiline direncinin basladigi an metabolik
sendromun ana asamasi olarak tanimlanir ve diabetes mellitus gelisimi i¢in ana risk
faktoriidiir. Hiperinsiilinemi, dolasimdaki yiiksek glukoz seviyelerine cevap veren bir
mekanizmadir. Tip 2 diyabet gelisen insanlar genellikle sirayla obezite, niikleer
peroksizom proliferator aktif reseptéor (PPAR) modiilasyonu, insiilin direnci,
hiperinsiilinemi, pankreas beta hiicreleri stresi ve insiilin sekresyonunun agamali olarak
azalmasina neden olan hasar, bozulmus aclik ve tokluk glukoz seviyeleri fazlarindan

gecer. Aclik glukozunun, insiilin asir1 salgilanmasinin insiilin direncini telafi ettigi
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siirece normal kaldigi tahmin edilmektedir. Hiperglisemiye yol acan insiilin
sekresyonundaki diisiis ge¢ bir fenomendir ve aslinda metabolik sendromlu hastalari

acik diyabeti olan veya olmayan hastalardan ayirir (120).
2.8.1.4.6. Koroner Arter Hastahg (KAH)

Metabolik sendrom erken olusan ateroskleroz i¢in risk faktoriidiir. Metabolik
sendromlu hastalarda KAH riski 3 kat fazladir. Kardiyovaskiiler mortalite metabolik

sendromlu hastalarda %12 iken, sendromu olmayanlarda bu oran %2.2’dir (119).

Metabolik sendrom ve ateroskleroz arasinda gii¢lii bir iliski oldugu
bildirilmistir (121). Abdominal obezite arka planinda yiikselmis kan glukozu,
kadilarda KAH gelisimi ile giiclii bir iligski kurarken, abdominal obezite arka planinda
diisik HDL-kolesterol, erkeklerde KAH gelisimi ve siddeti i¢cin daha giiglii bir

ongorictidiir (122).

Sadece abdominal obezite bile, ek metabolik sendrom bilesenleri olmadan,
erkeklerde gelecekteki kardiyovaskiiler riski arttirmaktadir ancak kadinlar i¢in bu risk
gecerli degildir (123). Insiilin direnci ve hiperglisemisi olan hastalarin, insulin direnci
ve hiperglisemisi olmayanlara gore KAH olma riski 2 kat daha yiiksektir. Metabolik
sendromun tiim patolojileri olan hastalarin KAH ‘dan mortalite riski 3.6-4.4 kat daha
fazladir (124,125).

Bu durumun, metabolik sendromdaki oksidatif stresin artmasi ile iliskili
olabilecegi diisiiniilmektedir. Artan oksidatif stres, KAH'a yol acan ateroskleroz ile
glicliit  bir sekilde iliskilendirilmistir (126). Aslinda, okside LDL-kolesterol,
aterosklerozun baslamasinda temel olan spesifik bir element, KAH o6n gostergesi

olarak diistiniilmektedir.

Yiikselmis okside LDL-kolesterol diizeyi 4.25 kat KAH gelisebilecegi
olasiligim1 verir ve HDL-kolesterol diizeyleriyle dogrudan iligkili oldugu ancak diger
taraftan metabolik sendromun diger bilesenlerinden yas, cinsiyet ve inflamatuar
belirteglerden bagimsiz oldugu bulunmustur (127). Bu nedenle, yiikseltilmis okside

LDL-kolesterol diizeyi, metabolik sendrom ile benzer bir risk tasimaktadir.
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2.8.4.7. Alkole Bagh Olmayan Yagh Karaciger(NAFLD)

Insiilin direnci varhginda karacigerde basit bir yaglanma transaminaz
yiiksekligi hatta siroza kadar uzanabilen bir seyir izlemektedir. Obezlerin %75’inde

hepatosteatoz, %20’sinde steatohepatit, %2’sinde siroz goriilmektedir (94).

Insiilin direnci, MS ve NAFLD'yi baglayan 6nemli bir faktdr olarak giderek
daha fazla taninmaktadir. Insiilin direnci, karaciger gibi ektopik dokularda asir1 yag
birikimi ve dolagimdaki serbest yag asitlerinin artmast ile iltihaplanma ve endoplazmik
retikulum stresinin artmasina yol acabilmektedir. NAFLD gelisen hastalarin ¢cogu MS

Ozelliklerinden en az birini tasimaktadir (128).
2.8.4.8. Polikistik Over Sendromu (PKOS)

Polikistik over sendromu (PKOS), baslica klinik 6zellikleri adet diizensizlikleri,
fertilite problemleri, hiperandrojenizm ve hirsutizmi igeren heterojen bir hastaliktir.
PKOS prevalansi etnik kdkene, ¢cevresel ve genetik faktorlere ve onu tanimlamak igin
kullanilan kriterlere gdre degisir. Insiilin direnci hiperandrojenizm ve kronik
anoviilasyon ile iliskili oldugu bulunmustur. PKOS’larin %40’1nda glukoz toleransi ve

Tip 2 DM goriiliir. PKOS’lilerde erken yasta bile KVH riski ytiksektir (94)
2.9. Kardiyometabolik Sendrom (KMS) Tedavisi

Kardiyometabolik sendrom, ©nemli bir tibbi problem olup bircok
komplikasyona neden olur ve maliyeti yiiksektir. Kardiyometabolik sendrom Amerikan
Endokrinoloji Dernegi, Ulusal Kolesterol Egitim Programi (NCEP) ve Diinya Saglik
Orgiitii tarafindan bir hastalik olarak taninmaktadir. Diinyadaki yetiskinlerin yaklasik
% 25'inde kardiyometabolik sendrom tanimlanmaktadir (132). KMS risk faktorlerini
farkli popiilasyonlarda tedavi etmek i¢in, biitiinclil bir yaklasim gdsteren yasam tarzi

degisiklikleri, agirlik kayb1 ve beslenme tedavisine ihtiya¢ vardir (119).

Kardiyometabolik risk faktorlerini azaltmak i¢in; Tip 2 diyabette insiilin
direncine neden olan risk faktorlerinin yasam tarzi degisiklikleri ile Onlenmesi igin
uygun bir stratejidir. Diyabet onleme ve yasam tarzi modifikasyon programlarina
katilan KMS igin yiiksek risk tasiyan hastalarda, 30 yillik siirede diyabet riskleri %
72'den % 61'e, diyabet komplikasyonlarindan 6liim riski ise % 13.5'den % 11.2'ye
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digmiistiir. Yasam tarzi degisikligi i¢in uygun tedavi ydntemi uygulanmasi,
farmakolojik tedavi yapilmasi, agirlik kaybinin saglanmasi ve diizenli egzersiz

yapilmasi, saglikli beslenme ve sigaranin i¢ilmemesidir (131).
2.9.1. Agirhik Kayb1

MS’da orta derecede fiziksel aktivite, agirlik kaybi, kan basinci kontrolii,
dislipideminin diizeltilmesi ve glisemik kontroliin kurulmasi kardiyovaskiiler riskin
tersine ¢evrilmesinde faydali oldugu kanitlanmistir. Giinliik olarak minimum 30
dakikalik orta yogunlukta hizli yiirlimek gibi fiziksel aktiviteye katilmanin KMR
yogunlugunu azaltabilmektedir. MS'li hastalarin yapitig1 diizenli egzersizin, tim

nedenlere bagli 6liim risklerinde azalma egilimi gosterdigi gostermistir (119,132).

Tibbi Beslenme Tedavisi ve diizenli egzersiz, diabetes mellitus gelisimini
azaltmada oral anti-hiperglisemik ajanlardan daha olumlu etkiler géstermistir. MS
tedavisinde baglangicta hedef LDL-kolesterolii azaltmak daha sonra ise trigliserit

diizeylerini <150 mg / dL'ye getirmeye calismak olmalidir (131).

Tiirkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi (TEMD) nin hazirladigi 2017
Metabolik Sendrom kilavuzunda %5-10 luk bir agirlik kaybmin metabolik sendrom
bilesenlerini kontrol altina alabilecegi, %7’lik agirlik kaybi1 ve diizenli fiziksel

aktivitenin Tip 2 DM %50 azaltacagini bildirmistir (119).
2.9.2. Fiziksel Aktivite

Diizenli fiziksel aktivite hem viicut agirlik kaybini1 destekler, hem de glukoz,
lipid, kan basinct kontroliinii saglayip KVH riskini azaltir. Glinde 45-60 dakika fiziksel
aktivite yapilmasi ve giinde 10000 adim atilmas1 6nerilmektedir (119, 132).

2.9.3. Farmakolojik Tedavi

KMR inin her bilesenine ayr1 bir farmakolojik tedavi uygulanmaktadir. Insiilin
direnci i¢in metformin ve glitazonlar, Tip 2 DM i¢in metformin ve akarboz,
dislipidemi i¢in fibrat ve statinler, obezite i¢in sibutramin veya orlistat, hipertansiyon
icin kalsiyum kanal blokerlar1 ve alfa blokerlar, antiinflamatuar olarak asetilsalisilat

kullanilmaktadir (119, 131, 132).
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2.9.4. Tibbi Beslenme Tedavisi (TBT)

Diyabetli bireyler i¢in tibbi beslenme tedavisi hastanin beslenme aliskanliklari,
metabolik profili, tedavi hedefleri ve istenen sonuglar dikkate alinarak, kisiye ozel
olmalidir. Kandaki glukoz, HbAlc, lipidler ile kan basinci ve viicut agirligi gibi bobrek
fonksiyonu da dahil olmak iizere tiim metabolik parametrelerin izlenmesi, hem yasam
kalitesi, hem de tedavideki degisiklikler icin gerekli ihtiyaci degerlendirmek we
dolayisiyla basarili sonuglar saglamak igin gereklidir. Beslenme egitimi ve
programinin diyabetli bireyler i¢in kullanilabilir olmas1 gerekir (133).

Diyabet tedavisinde tibbi beslenme tedavisi (TBT) ¢ok o6nemlidir. TBT nin
hedefleri agsagida belirtilmistir:

e Optimal kan glukoz diizeylerini, makrovaskiiler hastalik riskini azaltan bir lipid
ve lipoprotein profilini, kan basinci seviyelerini elde etmek ve korumak, we
boylece kalp ve damar hastalig1 riskini azaltmak,

e Besin alimini ve yasam tarzini degistirerek diyabetin kronik komplikasyonlarini
onlemek ve tedavi etmek

e Bireysel beslenme ihtiyaclarini dikkate alarak kisisel ve kiiltiirel tercihlerini

karsilamak (133).
2.9.4.1. Enerji Gereksinimi

Tip 2 Diyabetli bireylerde enerji gereksinimi hastanin agirlik ve BKI durumuna
gore ayarlanmaktadir. Diyabetli her dort yetiskinden ii¢li asir1 kilolu ve yaklagik yarisi
ise obezdir. Tip 2 diyabetli asir1 kilolu veya obez yetigkinler i¢in, saglikli bir beslenme
diizenini korurken enerji alimini azaltmak, agirhk kaybini tesvik etmek igin

onerilmektedir.(134)

Hafif diizeyde viicut agirlik kaybi, diyabetli baz1 kisilerde, 6zellikle hastalik
stirecinin erken donemlerinde, klinik yararlar saglayabilir. [liml1 kilo kaybin1 saglamak
icin siirekli destekle birlikte yogun yasam tarzi miidahaleleri (beslenme tedavisi,
fiziksel aktivite ve davranis degisikligi konusunda danigmanlik) onerilmektedir. Uzun
zamandir bilinen Viicut agirlig: ile insiilin direnci arasindaki iliski nedeniyle agirlik
kaybi1 diyabetli asir1 kilolu veya obez yetiskinler i¢in 6nemli bir strateji olmustur. Diger

taraftan viicut agirlik kazaniminin 6nlenmesi de ayni derecede 6nemlidir. (135).
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Orta diizeyde viicut agirlik kaybinin diyabetin komplikasyonlarina etkisinin
incelendigi bir ¢alismada, iyilesmeler gozlenmis ve bunun BKI ile iliskili oldugu
bulunmustur. Kardiyovaskiiler ve metabolik risk faktorlerinde olan diizelmeler ile

birlikte agirlik kaybinin kalp hiz1 degiskenligini iyilestirdigi goriilmiistiir (135).

Ener;ji kisitlamasinin kardiyovaskiiler risk faktorlerine etkisinin incelendigi bir
caligmada; enerji kisitlanmasi; agirlik korumak i¢in giinliik alinmasi1 gereken enerjinin
%30-50’sinin azaltilmasi olarak tanimlanmistir. Enerji kisitlanmasinin kardiyovaskiiler
sistemin yaglanmasini 6nleyen 6zellikle de inflamasyonda ve oksidatif streste azalmaya

yol agan etkileri bulunmus, ayrica endotelyal disfonksiyondan korudugu bildirilmistir
(136).

Agirlik kaybi stratejilerinde > 6 kg'lik bir agirlik kaybi (baslangic viicut
agirhgmin  yaklastk % 7-8.5'i kadar bir kayip), diizenli fiziksel aktivite ve
diyetisyenlerle sik goriisme, oldukga 6nemlidir. Action for Health in Diabetes (Look
AHEAD) caligsmasinda, Tip 2 diyabetli asir1 kilolu veya obez bireylerde haftalik kendi
agirligin1 6lgmenin, diizenli kahvalti tiiketiminin ve fast-food aliminin azaltilmasi
yararlt bulunmustur. Diger basarili stratejiler arasinda fiziksel aktivitenin arttirilmasi,
porsiyon boyutlarinin kiigiiltiilmesi, 6glin yerine gecen besinlerin kullanilmasi ve

diyabetli bireylerin saglig1 iyilestirmek i¢in tesvik edilmesi bulunmaktadir. (134).
2.9.4.2. Karbonhidrat Gereksinimi

Diyabet konusunda yapilan c¢alismalarda yiiksek karbonhidrat mi diisiik
karbonhidrat mi1 hangisinin dogru oldugu belirsizdir. ADA’nin 2017 yilinda
yayinladig1 beslenme Onerilerinde; bazi ¢aligmalarin diisiik karbonhidrat diyetlerinin
kardiyometabolik risk faktorlerini diizelttigini gosterirken, bazi ¢alismalarda da yiiksek
karbonhidrat iceren diyetlerle kiyaslandiginda anlamli fark bulunamamistir. Bu
sonuglar, calismalarin ¢ogunun kisa donemli olmasma ve tiimiinde de agirlik kaybi

olmasina baglanabilecegi bildirilmistir (134).

ADA’nin raporuna gore, bir besinin hem karbonhidrat miktarinin hem de
tirtiniin kan glukoz seviyesini etkiledigi ve yenilen toplam karbonhidrat miktarinin
glisemik cevabin birincil Dbelirleyicisi oldugu belirtilmistir. Bireyin giinliik
karbonhidrat gereksinmesi DRI (Daily Recommended Intake) degerleri (toplam

enerjinin %45-65’1) esas alinarak belirlenebilir. Ancak, Amerikan Diyabet Birligi
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(ADA) 2008 onerilerine gore, diyetteki toplam karbonhidrat miktar1 130 g/giin altinda
olmamali, c¢ilinkii diisiik karbonhidrat tiikketimi ile ilgili yapilmis yeterli calisma

bulunmamaktadir (135).

Yiiksek glisemik yiiklii yiyecekler yerine, posa icerigi yiiksek diisiik glisemik
yiklii yiyecekler glisemik kontrolii iyilestirebilir. Beslenmenin posa igerigi de
diyabette kardivoskiiler risklerin azaltilmasinda 6nemlidir ancak diyabetli bireylere
diyabetli olmayanlardan daha fazla posa tliketmesini dnermeyi gerektirecek kanitlar
yetersizdir. Genel popiilasyona Onerildigi gibi diyabetlilere de c¢esitli posa
kaynaklarindan 14 g/ 1000 kkal olacak sekilde beslenme programlar1 diizenlenmelidir
(136).

Son yillarda artan fruktoz icerigi yiiksek besinler hem MS hem DM hem de
obezite riskini arttirmaktadir (142). Bu sebeplerle sadece karbonhidratin orani1 degil
cesidi, kalitesi, miktar1 ve posa oran1 da 6nem tagimaktadir. Bu durum diyabette

beslenme egitiminin dnemini diisiindiirmektedir (134).
2.9.4.3. Protein Gereksinimi

Proteinler, enerjinin korunmasi ve normal biiyiime gelisme ve viicut protein
depolarinin siirdiiriilmesini saglamak icin gereklidir. Diyabetli ve normal bobrek
fonksiyonlarina sahip kisiler i¢in genel popiilasyondan daha yiiksek veya daha diisiik
protein alimimi destekleyen veriler yetersizdir. Tip 2 diyabetli bireylerde protein
sindirimi  plazma glukoz konsantrasyonunu arttirmaksizin insiilin  yanitin
arttirabilmektedir. Bu ylizden protein akut veya gece hipoglisemilerini dnlemek i¢in

kullanilmamalidir (137).

Diyabetin komplikasyonlarindan diyabetik nefropati (DN), artan sayida
hastanin son donem bobrek yetmezligi (SDBY) gelistirmesinden dolayr onemli bir
saglik sorunudur. Kronik bobrek yetmezliginin 1-4 evlerinde olan diyabetik nefropatili
hastalarda hedef protein alim1 diyetle referans alim diizeyi (DRI)’nin 6nerdigi toplam
enerjinin %10 una denk gelen, 0.8 g/kg/giin olarak belirlemistir. DRI 6nerilerine gore
diyet proteini alimiyla albliminiiride azalma ve bobrek fonksiyonlarindaki denge

saglanmistir (138).

Kronik Bobrek Yetmezligi (KBY)’nin 3. evresinde protein tiiketimi
0.75g/kg/giin olarak onerilirken, 4. evre bobrek yetmezliginde bu 6neri 0.6 g/kg/gilin
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olarak yapilmaktadir. Diyabetik nefropatinin 5. evresi olan son donem bdbrek
yetmezligindeki hastalarin giinliik protein gereksinimleri, prediyaliz donemi igin 0.6-
0.8g/kg olarak onerilirken, hemodiyalize giren hastalar i¢cin 1.0-1.2 g/kg, periton
diyalizine giren hastalar i¢inse 1.2-1.4 g/kg/giin olarak 6nerilmektedir (139).

2.9.4.4. Yag Gereksinimi

ADA 2017 onerilerine gore diyabetli bireyler icin ideal bir toplam yag alimi
miktart i¢in kanitlar yetersizdir; bu nedenle hedefler kisisellestirilmelidir. Diyabette

yagin kalitesi, miktardan ¢ok daha 6nemlidir (135).

Zeytinyag1 yiiksek tekli doymamis icerigi ile fonksiyonel besin olmasina
ragmen; bunun disinda baska biyolojik etkileri de wvardir. Fenolik bilesikler;
antioksidan ve antiinflamatuar oOzellikler gostermekle beraber; lipoperoksidasyonu
onlemede, lipid profilini iyilestirmede, endotelyal fonksiyonu arttirmada ve
antitrombotik Ozellikleri ortaya g¢ikarmaktadirlar. Akdeniz diyetinin zeytinyagindan
zengin olmasi, metabolik hastaliklar, obezite, metabolik sendrom, diyabet ve diger

hastaliklarda dnleyici olarak kullanilmasinda yararli bulunmustur (140).

Diyetteki yag bilesimindeki degisiklikler metabolik sendrom gelisme riskini
azaltabilmektedir. Yag dokusu, lipid metabolizmasi ve iltihaplanmadaki rolii nedeniyle
onemlidir. Yapilan bir ¢alismada Tekli doymamus yag asitleri (MUFA ) ve doymus yag
asitleri (SFA) igerigi yliksek diyetlerin Metabolik sendrom gelisimine etkisi
incelenmistir. SFA diyeti tiikketenlerde; adipoz dokuda inflamasyon siireci artmis buna
karsin insulin hassasiyeti ve morfolojisinde degisiklik olmamistir. MUFA diyeti
tilketenlerde antiinflamatuar etki gézlenmis, serum LDL-kolesterol diizeyi azalmus,
plazma ve adipoz dokuda oleik asit igerigi artmistir. SFA diyet tiiketimi;
proinflamatuar obezite ile alakali gen profili olusturmus; buna karsin MUFA diyeti
daha cok antiinflamatuar profil yaratmistir. Diyetin igerigindeki SFA’nin MUFA ile
degisimi ile de adipoz doku inflamasyonunu Onlemekte ve inflamasyon kaynakli

hastalik (MS gibi) riskini azalmaktadir (141).

Coklu doymamis yag asitleri (PUFA) Uzun zincirli omega-3 ve oleik asit
eklenmis siitlerde kardiyovaskiiler saglik acisindan 6nemli sonuglar elde edilmistir.

Yapilan bir calismada, zenginlestirilmis siitler saglikli insanlara, risk altindaki
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insanlara ve kalp hastalarina verilmis; kan lipid diizeylerinde, kolesterol, LDL-

kolesterol ve trigliserid diizeylerinde 6nemli dl¢giide diisiisler gozlenmistir (142).

Diyabette gozlenen siirekli hiperglisemi, tiim dokularda glukozdan oto-
oksidasyon ve protein glukozilasyon ile basta reaktif oksijen tiirleri (ROS) olmak iizere
serbest radikal olusumunu arttirmaktadir. Diyabette reaktif oksijen diizeylerinin artigi
reaktif oksijen tiirlerinin artmasindan kaynaklanabildigi gibi Katalaz (CAT), Glutatyon
(GSH) ve Siiperoksit Dismutaz (SOD) gibi antioksidan enzimlerin azalmasindan da
kaynaklanabilmektedir. Diyabette insiilin yetersizliginin en énemli sonuglarindan biri
yag asitlerinin adipoz dokudan ¢ok hizli bir sekilde mobilize olmasidir. Yine diyabette
artan insiilin karsit1 hormonlar (glukagon, kortizol, bliylime hormonu ve epinefrin),
lipid sentezinin azalmasina ve lipolizin hizlanmasina neden olarak serum total lipid,
kolesterol, trigliserit ve serbest yag asitlerinin de artmasina neden olmaktadirlar.
Insiilin yetersizligi ve glukagon miktarinin artis1 arasindaki etkilesim sonucu artan
serbest yag asitleri periferik glukozun kullanilamamasina ve keton cisimlerinin
(asetoasetat, 3-hidroksibiitirat ve aseton) iiretimin artmasina neden olmaktadir. Artan
keton cisimciklerinin periferik kullanim ve renal atilim kapasitesini agmasi durumunda

ise ketoasidoz gelismektedir.

Diyabet, kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in bagimsiz bir risk faktoriidiir. Bu risk
beraberindeki lipid anormallikleri ile daha da artar. Diyabetik hastalarda en 6nemli

olim nedenleri aterosklerotik kalp ve damar hastaliklaridir. Tip 2 diyabeti olan
bireylerde koroner arter hastaliginin 2-4 kat arttig1 ve tiim kardiyovaskiiler dliimlerin

dortte tiglinden sorumlu oldugu bilinmektedir.
Ozetle;

e Diyabetli bireyler icin ideal olan toplam yag alimi ile iligkili kanitlar

tartigmalidir. Hedefler bireysellestirilmelidir.

e Tiiketilen yagin cinsi toplam yag miktarindan daha 6nemlidir. Doymus yag,
kolesterol ve trans yag alimi igin yapilan Oneriler diyabetli olmayan

poplilasyona verilen onerilerle aynidir.

e Doymus yag alimi, toplam enerjinin %7’sinden az, trans yag asidi de toplam

enerjinin %1’den az olacak sekilde sinirlandirilmalidir.
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e Diyabetli bireylerde kolesterol alim1 giinde 200 mg’1n altinda olmalidir.

e Trigliserid >150 mg/dl ise; Tekli doymamis yag asidi ve omega-3 yag asidi
artirtlmal1, karbonhidrat tlirii ve miktar1 degerlendirilmelidir. TG > 500 mg/dl

ise yag alimi1 azaltilmalidir (Giinliik Enerji Gereksinimi GEG’in < %15°1)

e Diislik yogunluklu lipoprotein- LDL-K >100 mg/dl ise; doymus yag azaltilir
(GEG’in < %7’s1), tekli doymamis yag asidi ve posa artirilir, trans yag azaltilir

(GEG’in <%1)

e Haftada iki veya daha fazla porsiyon balik, omega-3 coklu doymamis yag
asitleri saglar ve bu miktarda tiiketim Onerilmelidir. Kanitlar diyabetli
bireylerde kardiyovaskiiler olaylarin 6nlenmesi ve tedavisi igin rutin n-3 (EPA-

DHA) takviyesi 0nerilmesini desteklememektedir.

e Dislipidemisi olan diyabetli bireylerin 1.6-3 g/giin bitkisel stanol veya sterol

tilketmesi total ve LDL-kolesterol diizeylerinin azalmasinda etkili olabilir.

(136).
2.9.4.5. Beslenme Aliskanhklari

Tip 1 veya Tip 2 diyabetli bireylerde beslenme hedefleri iizerindeki etkilerini
degerlendirmek icin Akdeniz, vejeteryan, az yagl, diisiik karbonhidrat ve Dietary

Approaches to Stop Hypertension (DASH) diyeti gozden gegirilmistir (134).

Cogunlukla Akdeniz bolgesinde calisilan Akdeniz tarzi beslenme modelinin
karisik kuruyemis (ceviz, badem ve findik dahil) veya zeytinyagi ile desteklendiginde,
diyabetli bireylerde kardiyovaskiiler risk faktorlerini (lipitler, kan basinci, trigliseritler)
tyilestirdigi gozlenmistir. Enerji kisitli Akdeniz tipi bir beslenme diizenini takip eden

kisilerde glisemik kontrolde iyilesmelere ulagilmaktadir (133,134).

Tip 2 diyabetli bireylerde yapilan vegan ve vejetaryen ¢alismalarinda da enerji
alimi ve agirlik kaybi olan durumlar haricinde glisemik kontrol veya KVH risk
faktorlerini tutarlt bir sekilde iyilestirmemistir. Etkisini degerlendirmek i¢in vegan ve
vejeteryan diyetleri ile ilgili daha fazla arastirmaya ihtiya¢ bulunmaktadir. Bununla

birlikte az yagl diyetlerin etkileri incelendiginde glisemik kontrol veya KVH risk
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faktorlerini siirekli olarak iyilestirmedigi ve enerji alimi da azaltilip, agirhik kaybi

meydana geldiginde etkili olabilecegi diisiiniilmektedir (134).

Diisiik karbonhidratli diyetlerin mortalite iizerine etkisini gdsteren bir
calismada bireylerin 26 yil boyunca beslenme aligkanliklari incelenmistir. Caligma
sonucunda hayvansal kaynakl diisiik karbonhidrat diyeti yapanlarin kalp hastalig1 veya
kansere yakalanma riski, bitkisel kaynakli diisiik karbonhidrat diyeti yapanlara gore
daha yiiksek bulunmustur. Buna gore kalp hastalig1 riskini ve mortaliteyi azaltmak igin
bitkisel kaynakli protein ve yag igeren, diisiik karbonhidrathi diyetler daha ¢ok tercih
edilmelidir (143).

DASH diyeti, KVH riskini azaltmak igin hipertansiyonun kontroliinde
kullanilan yag1 azaltilmig, sebze ve meyve igerigi yiiksek, siit tiriinleri siirli bir
beslenme aligkanligidir. Tip 2 diyabetli kisilerde yapilan kiiciik bir ¢alismada, 2.300
mg/giin sodyum kisitlamasi iceren DASH beslenme plani, hemoglobin Alec, kan

basinci ve diger kardiyovaskiiler risk faktorlerini iyilestirmistir (144).

ABD’de 1992 yilinda Tip 2 diyabet, kanser ve kalp hastalig1 olmayan 29.206
ABD’li bireylerin 16 yil boyunca takip edilip degerlendirildigi bir c¢aligmada,
kahvaltinin etkisi incelenmistir. Bu ¢alismada katilimcilarin %831 kahvalt1 tiiketirken,
kahvaltiy1 atlayan erkeklerde BKi’nin daha yiiksek oldugu, daha fazla alkol, kahve
tiketildigi, daha az tahil tiiketildigi ve egzersizin daha az yapildigi belirlenmistir.
Ayrica kahvaltiyr atlayan erkeklerin daha sagliksiz ve besin 6gesi agisindan yetersiz
beslendigi ortaya ¢ikmustir. Kahvaltiy1 atlayan erkeklerde Tip 2 diyabet riski %21 daha
fazla bulunmustur. Calisma sonucunda kahvaltiyr diizenli yapanlarda Tip 2 diyabet
gelisme riski azalmis ve bununla beraber beslenme kaliteleri daha yiiksek ve BKI’leri
de daha diisiik saptanmistir. Sonug olarak, 6giin sikliginin az olmasi (1-2 kez) ve ¢ok

olmasi (4’ten fazla) diyabet riskini arttirmistir (145).

Yeni Delhi’de yapilan bir c¢aligmada da diyabetli bireylerin beslenme
aligkanliklar1 ve inanclar1 incelenmistir. Diyabetin kisisel yonetiminde hastanin bilgili
ve katilimct olmasi gerektigi ve 6giinlerini iyi planlamay1 6grenmesi gerektigi ortaya
konulmustur. Calismada sebze, meyve ve lif tiikketimi diisiik ¢ikmis; %50 oraninda
trans yag tliketildigi ortaya ¢ikmistir. Trans yaglar 6zellikle hazir gidalar, biskiiviler,

markette satilan yiyeceklerde yliksektir ve Hindistan’da yasaklanmamistir. Yaglarin
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yiiksek orandaki tiiketimi insiilin direncini arttirmakta ve diyabetin yOnetimini
azaltmaktadir. ADA, diyetin doymus yag oraninin giinliik enerjinin %7’den az olmasi
gerektigini, trans yaglarin da tiiketiminin en fazla %1 olmasint 6nermektedir (146,

134).

Japonya’da Tip 2 diyabetli hastalarin beslenme aligkanliklarini degerlendirmek
icin yapilan bir calismada Tip 2 diyabeti olan bireylerden erkek katilimcilarin sebze ve
meyvelerin diislik tilketimi nedeniyle vitamin ve mineral alim1 diisiik bulunmus; kati ve
stv1 yaglarin yliksek alimi ile beraber diyetin toplam yag orani yiiksek bulunmus;

ayrica seker ve mesrubatlarin yiliksek tiiketimi de saptanmistir (147).

ADA’nin son Onerilerine gore diyabetli tiim bireylere yararli olan “ideal” kesin
bir beslenme sekli yoktur. Beslenme ve yasam tarzi aligkanliklart bireylerin yasadigi

cografi kosullara ve ekonomik duruma gore degistiginden, bireysel ve duruma o6zel

Oneri ve egitimlerin yapilmasi en uygun diyetsel yaklagimi igerir (134).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Arastirmanin Yeri, Zamam ve Orneklem Secimi

Calisma, 20-65 yaslar1 arasinda olan Nutrismart Beslenme ve Diyet Merkezi’ne
2014-2015 yillar1 arasinda bagvurmus, beslenme danismanligr almis, doktor tarafindan
Tip 2 Diyabet tanis1 konulmus, Beden Kiitle Indeksi (BKI) >25 kg/m? olan 18 kadin 18
erkek hasta lizerinde yiirGitiilmiistiir.

Bu calisma igin Baskent Universitesi Tip ve Saglik Bilimleri Arastirma
Kurulu’nun KA14/257 nolu, 07.01.2015 tarih ve 15/09 sayili karari ile “Etik Kurul
Onayr” alinmistir (EK-1). Caligmaya katilmay1 kabul eden bireylere ¢alisma hakkinda

bilgi verildikten sonra géniillii onam formu doldurmustur.

3.2 Arastirmanin Genel Plam

Calismaya katilan hastalara, yasam tarzlari, demografik oOzellikleri,
hastaliklarina iliskin bilgileri ve beslenme aligkanliklarini saptamaya yonelik bir anket
formu (EK-2) uygulanmistir. Anket formu, arastirmaci tarafindan yiiz yiize hastalar ile
gortistilerek doldurmustur. Calismada hastalara 12 haftalik bireysel tibbi beslenme

tedavisi uygulanmustir.

Hastalar ile haftalik goriismeler yapilarak beslenme tedavisine uyumun takibi
yapilmis, uyum zorlugu yasayan bireylerin beslenme programlari diizenlenmistir. Bu
caligmaya baslangigta goniillii katilmak isteyen 40 hastadan 4’1 (3 erkek,1 kadin),
caligma siiresince diyetisyen gorligmelerine diizenli gelememis ve tibbi beslenme
tedavisine uyum saglayamamis, bu nedenle ¢alismadan bu hastalar ¢ikarilarak ¢alisma

18 erkek ve 18 kadin olmak {izere 36 hasta ile tamamlanmistir.

Calismanin baglangicinda hastalarin demografik bilgileri ile genel ve beslenme
aliskanliklar1 anket formu ile belirlenmistir. Calismanin baslangici ile beraber her hafta
hastalarin bazi1 antropometrik 6l¢timleri (viicut agirligi, boy uzunlugu, bel ¢evresi) ve
viicut bilesimleri biyoelektrik empedans analiz (BiA) yontemi ile arastirmaci

tarafindan yapilmistir Hastalara bireysel degerlendirme sonucunda tibbi beslenme
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tedavi plan1 arastirmaci diyetisyen tarafindan belirlenerek verilmis ve hastalarin diyete

uyumlar: haftalik yiiz yiize gortismelerle takip edilmistir.

Calismanin baslangicinda ve sonunda bazi biyokimyasal testler (plazma aglik
kan glukozu, insiilin, HbAlc, toplam kolesterol, HDL-kolesterol, LDL-kolesterol,
trigliserid, homosistein ve hs-CRP) 6zel bir laboratuvarda analiz edilmistir. Hastalarin
metabolik sendrom bilesenleri IDF (International Diabetes Federation/ Uluslararast
Diyabet Federasyonu) kriterlerine gore c¢alismanin baglangicinda ve sonunda

saptanarak kardiyometabolik riskler belirlenmistir. (Tablo 3.3)

3.3. Verilerin Toplanmasi ve Degerlendirilmesi

3.3.1. Kisisel ozelliklere iliskin genel bilgiler

Hastalarin kisisel verileri olan yas, cinsiyet, hastaliklari, aile hikayesi,
kullanilan ilaglar, kullanilan takviye edici gidalar, besin tercihleri ve beslenme
aligkanliklar1 hastalarla karsilikli goriisme yoluyla elde edilmis ve anket formuna

(EK-2) kaydedilmistir.

3.3.2.Tibbi beslenme tedavisi (TBT)

Calismaya katilan bireylere baslangic agirliklarinin %35’ini kaybetmeye yonelik
toplam enerji gereksinimi Harris Benedict denkleminden (148) hesaplanmis, ADA’nin
tibbi beslenme tedavi ilkelerine uygun (%45-65 karbonhidrat, %15-20 protein, %25-30
yag ) (148,149) beslenme plan1 hazirlanmis ve 12 hafta siireyle uygulanmistir.

Hastalara 3 ana 3 ara 6giin planlanmis, degisim listesine iligskin arastirmaci
diyetisyen tarafindan yiiz yiize goriisme yontemiyle TBT konusunda bilgilendirilmis ve
haftalik goriismelerle tibbi beslenme tedavilerine uyumlar1 izlenmistir. Tedavilerine
uymada sorun yasayan hastalarin diyetleri enerji ve besin Ogeleri igerikleri
degistirilmeden diizenlemeler yapilmistir. Hastalara verilen tibbi beslenme tedavisine
iligkin goriismeler baslangicta 90 dk, sonraki haftalardaki goriigmeler 30-45dk arasinda

surmustur.
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3.3.3. Fiziksel aktivite

Fiziksel aktivite (FA) ile enerji harcanmasinin saglik {izerine olumlu
etkilerinden dolay1 FA onerileri ile ilgili ilk kanitlar 1995°te CDC (Centers for Disease
Control and Prevention) ve ACSM (American College of Sports Medicine) tarafindan
yayinlanmis olup son yillarda bilimsel verilerle birlikte yeni oneriler 6ne siirtilmiistiir.
[k oneri “Yetiskinler giinde en az 30 dk. orta yogunlukta fiziksel aktivite yapmalidir”
seklinde iken (150), bu 6neri daha sonra bir¢ok iilke tarafindan benimsenerek 6zellikle
son 10 yilda farkli isimler altinda “Ulusal Fiziksel Aktivite” rehberleri hazirlanmis ve

benzer Oneriler One siiriilmiistiir.

Bu rehberlerde, bulasici olmayan hastaliklarin 6nlenmesi, sagligin korunmasi
ve gelistirilmesi icin FA’nin istenilen siddet, siire ve siklikta yapilmasi gerektigi
vurgulanmaktadir (151). Bu rehberlere ilave olarak WHO, ACSM, CDC gibi 6nemli
kuruluslarin da FA’nin hangi siklik, siddet ve siirede yapilmasi gerektigi ile ilgili
Oneriler verilmistir (152,153). Bu Oneriler igerisinde yer alan WHO 2010 Onerisine

gore, calismaya katilan hastalara 150dk/hafta yiiriiylis yapmalart onerilmistir (154).

3.4. Antropometrik Ol¢iimler

3.4.1. Viicut agirhgi ve boy uzunlugu

Hastalarin viicut agirligi Tanita BC marka biyoelektriksel impedans analiz
cihaz ile ve boy uzunlugu 6l¢iimii ise, ayaklar yan yana ve Frankfurt diizlemde olacak
sekilde boy oOlger ile Olgiilmiistiir. Beden kiitle indeksi de asagidaki formiile gore
hesaplanmis ve Tablo 3.1°de gdsterilen WHO sinmiflamasina gore degerlendirilmistir
(155).

BKi(kg/m?)= Viicut agirligi(kg)/ Boy uzunlugu(m?)x100

Tablo 3.1. Diinya Saglik Orgiitii’niin BKI siniflandirmasi (155)

Siiflandirma BKIi (kg/m?)
Zayif <18.50
Normal 18.50-24.99
Hafif Sisman 25.00-29.99
Sisman >30.00
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3.4.2. Bel cevresi

Hastalarin bel g¢evresi ol¢iimii alinirken, kollarinin iki yanda ve ayaklariin
birlesik durumda olmasina dikkat edilerek, alt kaburga kemigi ile kristailiyak arasi
mesafenin orta noktasindan gecen gevre, esnek olmayan mezura ile olgiilmiistiir. Bel

cevresi Ol¢iimi WHO siniflandirmasina gore degerlendirilmistir (156).

Tablo 3.2. Diinya Saglik Orgiitii’niin cinsiyete gore bel cevresi dlgiim siniflandirmasi

(156)

Risk Yiiksek Risk
Erkek >94 >102
Kadin >80 >88

3.4.3. Bel/Kal¢ca ve Bel/Boy oram
Bel/kalga orani erkeklerde >1.0, kadinlarda >0.85 iizerine ¢ikmamalidir (119).
Bu degerlerin iistiine ¢ikmasi android sismanligin ve sismanliga bagli kronik

hastaliklarin goriilme riskinin gostergesidir ve asagidaki formiile gore hesaplanmaistir.

Bel/Kal¢a Orani=Bel ¢evresi(cm)/ Kalga ¢evresi(cm)

Calismaya katilan kadinlarin kalca c¢evresi Ol¢limiinde; yan taraflarinda

durulmus ve en genis yerden kalca ¢evresi 6l¢glimii yapilmistir.

BKO degerlendirmeleri WHO simiflamasina gore yapilmistir. WHO kiterlerine
gore BKO erkekler i¢in >0.90 cm, kadinlar i¢in >0.85 cm’den fazla olmasi metebolik

komplikasyon riskini arttirmaktadir (157).

Bel/boy orani standart yontemlerle Ol¢iilen boy uzunlugunu kapsar ve bel
cevresi Olgiimiinden kaynaklanabilecek hatalar1 tolere edebilir. Bu nedenle bel/boy
oranina bakilmasi farkli etnik, yas ve cinsiyet gruplarinda yararl olabilir. Son yillarda,
bel/boy oranin santral obezitenin saptanmasinda gegerli bir 6l¢tim oldugunu gosteren
calismalarin sayis1 artmaktadir (158). Bel/boy oranimin bel gevresi ve BKI’ye gére Tip
2 DM, dislipidemi, hipertansiyon ve kardiyovaskiiler hastaliklarda her iki cinsiyet i¢in
de daha 1yi bir risk faktorii gostergesi oldugu kabul edilmistir (159).
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Bel c¢evresi boy uzunluguna béliinerek bel/boy orani hesaplanmistir. Bel/boy

oraninin kesim noktasi 0.5 olarak alinmistir (160).

3.4.4. Viicut bilesiminin 6l¢iilmesi

Hastalarin viicut yag kiitlesi (kg), viicut yag ylizdesi (%), yagsiz viicut
kiitlesi(kg), yagsiz viicut oram (%) ve viicut su kiitlesi (kg) biyoelektrik empedans
analizi (BIA) yonteme dayali Slciim yapan Tanita-BC 418-MA model cihaz ile
belirlenmistir.  Viicut bilesimleri Ol¢limleri yapilmadan Once hastalara uymalari
gereken kurallar anlatilmistir. Bunlar; 24-48 saat Once agir fiziksel aktivite
yapilmamasi, 24 saat oncesinde alkol kullanilmamasi, en az iki saat dncesinde yemek

yenilmis olmasi gibi kurallar icermektedir.

Ayrica test dncesinde su, ¢ay, kahve igilmemelidir. Olgiim sirasinda kisilerin
iizerinde metal taki bulunmamalidir. Olgiim yapilan kisilere kalp pili ve protezi olup
olmadigr sorgulanmistir. Bu kosullara uymayan hastalardan oOl¢lim alinmamistir

(161,162).

3.4. Biyokimyasal parametreler

Biyokimyasal testler arastirmanin basinda ve sonunda &6zel bir laboratuvarda
yapilmistir. Hastalarin analiz edilen kan biyokimyasal parametreleri; aclik plazma
glukozu (mg/dL), insiilin (uW[U/mL), Hemoglobin Alc (%), toplam kolesterol (mg/dL),
HDL-kolestreol (mg/dL), LDL-kolesterol (mg/dL), trigliserid (mg/dL), homosistein
(mmol/L) ve hs-CRP (mg/L)’dir.

Hastalarda insiilin direncinin saptanmasi i¢in HOMA-IR (Homeostasis Model

Assessment of Insulin Resistence) degerleri asagidaki formiil ile hesaplanmustir:

[HOMA-IR: aglik insiilini (uU/ml) x aglik plazma glukozu (mg/dL)/405)
Sonuglar Tiirkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi (TEMD) in

kilavuzuna gore degerlendirilmis, 2.7 ve iizeri insiilin direnci olarak degerlendirilmistir

(119).
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3.4.5. Metabolik sendrom tam Kkriterleri
Metabolik sendrom tani kriteri olarak IDF (International Diabetes Federation/

Uluslararas1 Diyabet Federasyonu)’in tan1 kriterleri alinmistir (Tablo 3.3).

Tablo 3.3. IDF metabolik sendrom tani kriterleri (163)

Bel cevresi : Avrupali erkeklerde > 94 cm, kadinlarda > 80 cm * (Etnik duruma gore
bel ¢evresi degismektedir.)
Ve asagidakilerden en az ikisinin birden bulunmasi
HDL : erkekte <40 mg/dl, kadinda < 50 mg/dL
Kan Basiner : > 130/85 mmHg veya HT tanis1 konmus olup ila¢ kullanmak
Achik kan glukozu: > 100 mg/dL veya Tip2 DM tanis1 konmus olmak
Trigliserid : > 100 mg/dL veya Lipid anormalligi i¢in tedavide olmak

*Eger BKI > 30 kg/m? ise abdominal obezite vardir ve bel ¢evresi dlciimiine gerek

yoktur.

3.5. Verilerin istatistiksel olarak degerlendirilmesi

Aragtirmada elde edilen veriler SPSS 15.0 istatistik paket programi
kullanilmistir. Tanimlayicr istatistiklerden nicel veriler i¢in ortalama ve standart sapma
degerleri verilirken, nitel degiskenler iginse say1 (S) ve yiizde (%) degerleri verilmistir.
Tanimlayici istatistiklerin yani1 sira kategorik degiskenlerin degerlendirmesinde
Pearson’un Ki-Kare testi uygulanmigtir. Degiskenlerin normal dagilima uygunlugu
gorsel (histogram ve olasilik grafikleri) ve analitik yontemler (Kolmogorov-

Smirnov/Shapiro-Wilk Testleri) kullanilarak incelenmistir.

Normal dagilima uymadig saptanan degiskenler arasinda istatistiksel
anlamliliklar ve iligkiler i¢cin Mann Whitney U Testi, Kruskal-Wallis Testi ve
Spearman Korelasyon Testi istatistiksel yontem olarak kullanilmigtir. Normal dagilima
yakin dagildig1 saptanan degiskenler i¢in ise Tek Yonlii Varyans Analizi (One-Way
ANOVA) istatistiksel yontem olarak kullanilmistir. Istatistiksel &nemlilik diizeyi
p=<0.05 olarak kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Tablo 4.1°de c¢aligmaya katilan diyabetli bireylerin demografik o6zellikleri
gosterilmistir. Bireylerin 18’1 kadin (%50), 18’1 erkektir (%50) ve yas ortalamasi
52.31+9.78 yil olarak belirlenmistir. Calismaya katilan bireylerden 10°u (%27.8) lise,
21°1 (9%58.3) tiniversite, 5’1 (%13.9) yiiksek lisans mezunudur. Katilan bireylerin 29°u
(%80.6) evli, 7’si  (19.4) bekardir ve hastalarin 24’1 (%66.7) halen bir iste
calismaktadir.

Tablo 4.1. Diyabetli bireylerin demografik 6zelliklerinin dagilimi

Demografik Ozellikler S %
Yas (yil) ( X £SS) 52.31+9.78
Cinsiyet

Kadin 18 50.0

Erkek 18 50.0
Egitim Durumu

Lise 10 27.8

Universite 21 58.3

Yiiksek Lisans 5 13.9
Medeni Durum

Evli 29 80.6

Bekar 7 19.4
Calisma Durumu

Calistyor 24 66.7

Calismiyor 12 33.3

Tablo 4.2°de c¢aligmaya katilan diyabetli bireylerde eslik eden hastaliklarin
dagilimi gosterilmistir. Calismaya katilan erkeklerin 1’inde (%5.5), kadinlarin 8’inde
(%44.4) toplamda hastalarin 9’unda (%25) hipotroidizm; erkeklerin 7’sinde (%38.8)
kadmlarin 9’unda (%50) toplamda hastalarin 16’sinda (%44.4) hipertansiyon;
erkeklerin 12’sinde (%66.6), kadinlarin 6’sinda (%33.3) toplam hastalarin 18’inde
(%50) hiperlipidemi; erkeklerin 1’inde (%5.5), kadinlarin 1’inde (%5.5) toplamda
hastalarin 2’sinde (%5.5) uyku apnesi beyan edilmistir. Kadinlarin ise 1’inde (%5.5)
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migren, 1’inde (%5.5) depresyon 1’inde (%5.5) kalp hastaligi, 2’sinde (%11.1) 2

(%35.5) de polikistik over sendromu belirlenmistir.

Tablo 4.2. Diyabetli bireylerde beyan edilen hastaliklarin dagilimi

Hastaliklar Erkekler (n:18) Kadinlar (n:18) Toplam (n:36)
S % S % S %
Hipotroidizm 1 5.5 8 44.4 9 25
Hipertansiyon 7 38.8 9 50 16 44.4
Depresyon - - 1 55 1 2.7
Hiperlipidemi 12 66.6 6 33.3 18 50
Migren - - 1 5.5 1 2.7
Uyku apnesi 1 55 1 55 2 55
PKOS* - - 2 11.1 2 55
Kalp - - 1 5.5 1 2.7

PKOS: polikistik over sendromu

Tablo 4.3’de diyabetli bireylerin ilag, besin takviye kullanimi ile genel
aliskanliklarinin dagilimi gosterilmistir. Calismaya katilan diyabetli erkeklerin 7’si
(%38.8), kadinlarin 9’u (%50) toplamda ise 16 kisi (%44.4) hipertansiyon ilaci
kullanmaktadir. Calismaya katilan bireylerin hepsinin (%100) oral anti diyabetik ilag
kullandig1 saptanmustir. Caligmaya katilan bireylerden 2’sinin (%2.8) antiinflamatuar,
4’liniin (%11.1) antiasit, 18’inin (%50) antilipidemik 9’unun (%25) troid, 12’sinin
(%33.3) aspirin, 3’iniin (%8.3) diiiretik 1’inin (%2.7) antidepresan ilag kullandig
belirlenmistir. Hastalarin besin destegi kullanim durumlar degerlendirildiginde,
3’liniin (%8.3) mineral, 6’sinin (%16.6) omega-3, 3’linlin (%8.3) de vitamin destegi

kullandig1 goriilmiistiir.

Calismaya katilan erkeklerin 8’inin (%44.4), kadmlarin 4’iniin (%22.2)
toplamda 12’sinin (%33.3) sigara kullandig1 ifade ederken, erkeklerin 10’unun
(%55.6), kadinlarin 10’unun (%55.6) toplamda 20’sinin (%55.6) alkol tiikettikleri

beyan etmistir.
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Tablo 4.3. Diyabetli bireylerin kullandigi ilaglar ve genel aliskanliklarinin dagilimi

Degiskenler Erkek(n=18) Kadin(n=18) Toplam(n=36)
S % S % S %
Ilaclar
Antihipertansif 7 38.8 9 50 16 444
OAD 18 50 18 50 36 100
Antiinflamatuar 1 55 1 55 2 0,28
Antiasit 2 11.1 2 111 4 111
Antilipidemik 12 66.6 6 33.3 18 50
Tiroid 1 55 8 44.4 9 25
Aspirin 8 444 4 22.2 12 33.3
Ditiretik 2 11.1 1 5.5 3 8.3
Antidepresan - - 1 55 1 2.7
Besin Destegi kullanim
Mineral 3 16.6 - - 3 8.3
Omega- 3 5 21.7 1 5.5 6 16.6
Vitamin 2 111 1 5.5 3 8.3
Sigara kullanmim
Iciyor 8 444 4 22.2 12 33.3
Igmiyor 10 55.5 14 77.8 24 66.6
Alkol tiiketimi
Tiiketiyor 10 55.6 10 55.6 20 55.6
Tiiketmiyor 8 444 8 444 16 44.4

OAD: Oral Antidiyabetik

Tablo 4.4’de diyabetli bireylerin tibbi beslenme tedavisi 6ncesi ve sonras1 BKI
simniflamasina gore dagilimlart gosterilmistir. Caligmaya katilan erkeklerin 1’inin
(%5.6), kadmlarm 2’sinin (%]11.1) toplam 3 kisinin (%8.3) tibbi beslenme tedavisi
oncesi beden kiitle indeksi degerleri 18-24.9kg/m? arasinda normal olarak
degerlendirilirken tibbi beslenme tedavist sonrasi erkeklerin 2’sinin (%11.1) kadinlarin
4iniin (%22.2), toplamda 6 kisinin (%16.7) tibbi beslenme tedavisi sonrasi beden
kiitle indeksi 18-24.9kg/m? araliginda bulunmustur.
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Tibbi beslenme tedavisi 6ncesi beden kiitle indeksi 25-29.9kg/m? arasinda olup
hafif sisman olanlarin siklig1 erkeklerde 9%33.3, kadinlarda %27.8, toplam hastada
%30.6 olarak saptanmustir. Bu sikligin TBT sonrasinda her iki cinsiyette de arttigi
(erkeklerde %44.4, kadinlarda %33.3) belirlenmistir. Beden kiitle indeksi 30 kg/m? ve
iizeri olup sisman olanlarin siklig1 TBT 6ncesi hem erkeklerde hem de kadinlarda %61
olarak saptanirken, TBT sonrasinda her iki cinsiyette de azalarak %44.4 olarak

belirlenmistir.

Tablo 4.4. Diyabetli bireylerin TBT 6ncesi ve sonras1 BKI dagilimi

BKIi, kg/m? Erkek (n:18) Kadin (n:18) Toplam (n:36)
S % S % S %

TBT oncesi

18-24.9, normal 1 5.6 2 11.1 3 8.3

25-29.9, hafif gisman 6 33.3 5 27.8 11 30.6

>30, sisman 11 61.1 11 61.1 22 61.1

TBT sonrasi

18-24.9, normal 2 11.1 4 22.2 6 16.7

25-29.9, hafif sisman 8 44.4 6 33.3 14 38.9

>30, sisman 8 44.4 8 444 16 44.4

Tablo 4.5’de diyabetli bireylerin 6giin tiiketme ve fiziksel aktivite durumlarina
iliskin veriler gosterilmistir. Diyabetli erkeklerin 17°si (%94.4) kadinlarin 15°1 (%83.3)
toplamda 32 kisi (%88.9) kahvalti 6giinii tiikketmektedir. Diyabetli erkeklerin 18’i
(%100) kadinlarin 17’si (%94.4) toplamda 35 kisi (%97.2) 6gle 6glinii tiikketmektedir.

Tiim bireylerin aksam 6giinii tiikettigi belirlenmistir.

Erkeklerin 4’tiniin (%22.2) kadmlarin 2’sinin (%11.1) toplamda 6 kisinin
(%16.7) kusluk ara 6glintinii; erkeklerin 11°inin (%61.1) kadmlarin 15’inin (%83.3)
toplamda 26 kisinin (%72.2) ikindi ara 6giliniinii; erkeklerin 18’inin (%100) kadinlarin
17°sinin (%94.4) toplamda 35 kisinin (%97.2) gece ara 6giinii tiikkettigi saptanmustir.
Erkeklerin 5’inin (%27.8) kadmlarin ise 13’tiniin (%72.2) toplamda 18 kisinin (%50)

diizenli egzersiz yaptig1 belirlenmistir.
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Tablo 4.5. Diyabetli bireylerin 6giin tiiketme ve fiziksel aktivite yapma durumlari

Ogiin tiiketme ve

Erkek(n:18)

Kadin(n:18)

Toplam(n:36)

fiziksel aktivite S % S % S %
durumu
Ana 06giin
Kahvalti
Tiiketir 17 94.4 15 83.3 32 88.9
Tiiketmez 1 5.6 3 16.7 4 111
Ogle
Tiiketir 18 100.0 17 94.4 35 97.2
Tiiketmez - - 1 5.6 1 2.8
Aksam
Tiiketir 18 100.0 18 100.0 36 100.0
Tiiketmez - - - - - -
Ara 0giin
Kusluk
Tiiketir 4 22.2 2 111 6 16.7
Tiiketmez 14 77.8 16 88.9 30 83.3
Ikindi
Tuketir 11 61.1 15 83.3 26 72.2
Tiiketmez 7 38.9 3 16.7 10 27.8
Gece
Tiiketir 18 100.0 17 94.4 35 97.2
Tiliketmez - - 1 5.6 1 2.8
Diizenli  fiziksel
aktivite*
Y apar 5 27.8 13 72.2 18 50.0
Yapmaz 13 72.2 5 27.8 18 50.0
*Haftada 150 dk
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Tablo 4.6’da diyabetli bireylerin TBT Oncesi ve sonrast bazi kan biyokimyasal

parametrelerin ortalama degerleri gosterilmistir.

Erkek diyabetli bireylerin kan biyokimsal parametreleri degerlendirildiginde;
TBT oncesi aclik plazma glukoz diizeyi 109.9+37 mg/dL iken, TBT sonrast 101.6+16
mg/dL’a azalmis ancak aradaki fark istatistiksel olarak 6nemli bulunmamistir (p>0.05).
Serum insiilin diizeyleri TBT o6ncesi ortalama 19.2+11 plU/mL iken, TBT sonrasi
14.2+7.21 plU/mL olarak saptanmis ve aradaki fark istatistiksel ag¢idan Onemli
bulunmustir (p<0.05). Hastalarin HbAlc degeri TBT oncesi ortalama %5.9+1.3, TBT
sonrast  %5.6+0.79 olarak belirlenmis aradaki fark istatistiksel agidan Onemli
bulunmamistir (p>0.05). TBT o6ncesi HOMA-IR ortalamas1 5.4+4.6, TBT sonrasi
3.5+2.1 olarak bulunmus ve fark istatistiksel agidan 6nemlidir (p<0.05).

Erkek diyabetli bireylerin kan lipid diizeyleri degerlendirildiginde, serum
toplam kolesterol diizeyi TBT Oncesi ortalama 241.7+35 mg/dL iken TBT sonrasi
212.9+35 mg/dL olarak belirlenmis ve aradaki fark istatistiksel olarak Onemli
bulunmustur (p<0.05). TBT 6ncesi serum HDL-kol diizey ortalamas1 43.44+8.2 mg/dL
iken TBT sonras1 43.2+7.5 mg/dL olarak saptanmistir (p>0.05). TBT Oncesi serum
LDL-kol ortalamasi 166.8+32 mg/dL, TBT sonrast 141.8+32 mg/dL olarak bulunmus
ve aradaki fark istatistiksel agidan 6nemlidir (p<0.05). TBT Oncesi serum trigliserit
diizeyi ortalama 174.2+69 mg/dL, TBT sonrast 134.4+60 mg/dL olarak bulunmus
aradaki azalma istatistiksel agidan Onemlidir (p<0.05). TBT Oncesi toplam
kolesterol/HDL-kol orami 6.1+1.9, TBT sonrasi 5.4+1.6 olarak belirlenmis ve fark
istatistiksel agidan 6nemlidir (p<0.05).

Erkek diyabetli bireylerde TBT Oncesi serum homosistein diizey ortalamasi
11.743.1 umol/L, TBT sonras1 9.4+2.7 umol/L olarak saptanmis ve aradaki azalig
istatistiksel acidan 6nemli bulunmustur (p<0.05). TBT 6ncesi serum hs-CRP diizey
ortalamast 3.7+3.1 mg/dL, TBT sonrasi 2.6+2.2 mg/dL olarak belirlenmis ve aradaki

azalma istatistiksel acidan 6nemlidir (p<0.05) .
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Kadin diyabetli bireylerin kan biyokimyasal parametreleri degerlendirildiginde;
TBT o6ncesi aglik plazma glukoz diizeyi 95.1+12 mg/dL iken, TBT sonrast 93.1+9.8
mg/dL’a dismiis ancak aradaki bu fark istatistiksel olarak onemli bulunmamistir
(p>0.05). Serum insiilin diizeyleri TBT 6ncesi ortalama 12.3+£5.2 pIlU/mL iken TBT
sonrasi 9.3+4.05 ulU/mL olarak saptanmis ve aradaki fark istatistiksel agidan énemli
bulunmustir (p<0.05). Hastalarin HbAlc degeri TBT 6ncesi ortalama %5.84+0.49, TBT
sonrast %5.5+0.35 olarak belirlenmis aradaki fark istatistiksel agidan Onemlidir
(p<0.05). TBT oncesi HOMA-IR ortalamas1 2.9+1.5, TBT sonras1 2.1+1.0 olarak

bulunmus ve fark istatistiksel agidan 6nemlidir (p<0.05).

Kadin diyabetli bireylerin kan lipidleri degerlendirildiginde, serum toplam
kolesterol diizeyi TBT Oncesi ortalama 226.7+40 mg/dL iken TBT sonrasi 192.4+27
mg/dL olarak belirlenmis ve aradaki fark istatistiksel olarak Onemli bulunmustur
(p<0.05). TBT oncesi serum HDL-kol diizey ortalamasi 60.5+17 mg/dL iken TBT
sonrast 60.7£15mg/dL olarak saptanmistir (p>0.05). TBT 06ncesi serum LDL-kol
ortalamasi 139.8+35 mg/dL, TBT sonrasi 112.6+26 mg/dL olarak bulunmus ve aradaki
fark istatistiksel agidan Onemlidir (p<0.05). TBT oOncesi serum trigliserit diizeyi
ortalama 130.2+52mg/dL, TBT sonrast 105.6£59 mg/dL olarak bulunmus aradaki
azalma istatistiksel agidan dnemlidir (p<0.05). TBT 6ncesi toplam kolesterol /HDL-kol
orani 4.0+1.1, TBT sonrast 3.3+0.9 olarak belirlenmis ve fark istatistiksel acgidan
onemlidir (p<0.05).

Kadin diyabetli bireylerde TBT oncesi serum homosistein diizey ortalamasi
10.6+£3.2 umol/L, TBT sonrasi 9.0+2.4 umol/L olarak saptanmis ve aradaki azalig
istatistiksel acidan 6nemli bulunmustur (p<0.05). TBT 6ncesi serum hs-CRP diizey
ortalamas1 7.1£12 mg/dL, TBT sonrasi 4.6+5.1 mg/dL olarak belirlenmis ve aradaki

azalma istatistiksel acidan 6nemlidir (p<0.05) .

Toplam diyabetli bireylerin kan biyokimsal parametreleri degerlendirildiginde;
TBT o6ncesi aglik plazma glukoz diizeyi 102.5+28 mg/dL iken TBT sonras1 97.3+13
mg/dL’a azalmis ancak aradaki fark istatistiksel olarak 6nemli bulunmamaistir (p>0.05).
Serum insiilin diizeyleri TBT oncesi ortalama 15.7+9.5 plU/mL iken TBT sonrasi
11.746.2 plU/mL olarak saptanmis ve aradaki fark istatistiksel acidan Onemli
bulunmustir (p<0.05). Hastalarin HbAlc degeri TBT oncesi ortalama %5.8+0.9, TBT
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sonrast %5.6+0.6 olarak belirlenmis aradaki fark istatistiksel a¢idan Onemlidir
(p<0.05). TBT o6ncesi HOMA-IR ortalamas1 4.2+3.6, TBT sonras1 2.8+1.8 olarak

bulunmus ve fark istatistiksel agidan 6nemlidir (p<0.05).

Toplam diyabetli bireylerin kan lipidleri degerlendirildiginde, serum toplam
kolesterol diizeyi TBT oOncesi ortalama 234.2+38 mg/dL iken TBT sonrasi 202.7+32
mg/dL olarak belirlenmis ve aradaki fark istatistiksel olarak 6nemli bulunmustur
(p<0.05). TBT oncesi serum HDL-kol diizey ortalamasi 51.9+15 mg/dL iken TBT
sonrast 52.0+15 mg/dL olarak saptanmistir (p>0.05). TBT oncesi serum LDL-kol
ortalamasi 153.3+36 mg/dL, TBT sonrasi 127.2+32 mg/dL olarak bulunmus ve aradaki
fark istatistiksel agidan Onemlidir (p<0.05). TBT oOncesi serum trigliserit diizeyi
ortalama 152.2+64 mg/dL, TBT sonrasi 120.060 mg/dL olarak bulunmus aradaki
azalma istatistiksel agidan dnemlidir (p<0.05). TBT 6ncesi toplam kolesterol /HDL-kol
oranm1 5.0+1.8, TBT sonras1 4.4+1.68 olarak belirlenmis ve fark istatistiksel agidan
onemlidir (p<0.05).

Toplam diyabetli bireylerde TBT 6ncesi serum homosistein diizey ortalamasi
11.143.1 umol/L, TBT sonras1 9.2+2.5 umol/L olarak saptanmis ve aradaki azalis
istatistiksel agidan 6nemli bulunmustur (p<0.05) TBT o6ncesi serum hs-CRP diizey
ortalamasi 5.4+8.9 mg/dL, TBT sonras1 3.6+4.0 mg/dL olarak belirlenmis ver aradaki

azalma istatistiksel acidan 6nemlidir (p<0.05) .

56



Tablo 4.6. Diyabetli bireylerin tibbi beslenme tedavisi 6ncesi ve sonrasi kan biyokimyasal bulgularinin ortalamasi

Erkek(n:18) p Kadin (n:18) p Toplam (n:36) p

oncesi sonrasi oncesi sonrasi oncesi sonrasi
Parametreler _

X £SS X £SS X £SS X £SS X +SS X £SS
A.P.G (mg/dL) 109.9+37.00 101.6+16.37 0.136 95.1+12.39 93.1+9.82 0.485 102.5+28.22  97.3+£13.97 0.087
insulin (uIU/mL) 19.2+11.56 14.2+7.21 0.004* 12.3+£5.25 9.3+4.05 0.006* 15.7+9.50 11.7+6.29 0.001*
HbA1c (%) 5.9+1.30 5.6+0.79 0.143 5.8+0.49 5.5+0.35 0.010* 5.8+0.97 5.6+0.61 0.005*
Total Kol.(mg/dL) 241.7£35.57 212.9£35.72  0.001*  226.7+40.33 192.4+27.15 0.001* 234.2+38.25 202.7+£32.96  0.001*
HDL (mg/dL) 43.4+8.22 43.2+7.57 0.896 60.5+17.04  60.7+15.84 0.913 51.9+15.79  52.0+15.11 0.900
LDL(mg/dL) 166.8+32.48 141.8+32.65 0.000* 139.8+35.75 112.6+26.12  0.007*  153.3+36.34 127.2+£32.71  0.001*
Trigliserit (mg/dL) 174.2+69.81 134.4+60.13 0.019* 130.2452.55 105.6+59.16  0.035* 152.2+64.84 120.0+60.57  0.002*
T.Kol/HDL 6.1+1.91 5.4+1.64 0.018* 4.0+1.16 3.3+0.99 0.020* 5.0+1.89 4.4+1.68 0.001*
Homosistein(umol/L) 11.7+3.15 9.4+2.75 0.001* 10.6+3.21 9.0+2.46 0.000* 11.1+3.18 9.2+2.58 0.001*
hs-CRP (mg/dL) 3.7+£3.18 2.6+2.25 0.000* 7.1+12.21 4.6+5.15 0.029* 5.4+8.96 3.6+4.05 0.001*
Homa-IR (%) 5.4+4.67 3.5+2.13 0.005* 2.94+1.53 2.1+1.07 0.002* 4.2+3.65 2.8+1.82 0.001*

*p<0.05

APG: A¢lik plazma glukozu
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Tablo 4.7°de calismaya katilan hastalarin tibbi beslenme tedavi sonrasi

antropometrik 6l¢timlerindeki ve viicut bilesimlerindeki degisimler gosterilmistir.

Erkek diyabetli bireylerin TBT 6ncesi viicut agirlik ortalamasi1 100.5+15.18 kg,
TBT sonrast 93.5+13.20 kg olarak saptanmis ve aradaki fark istatistiksel agidan 6nemli
bulunmustur (p<0.05). TBT oncesi BKI ortalamasi 31.7+4.18 kg/m? TBT sonrasi
29.5+3.39 kg/m? olarak saptanmis ve bu diisiis istatistiksel agidan énemlidir (p<0.05).
TBT oOncesi Bazal Metabolizma Hiz (BMH) ortalamasi 2138.5+268.62 kkal, TBT
sonrast 2073.9+245.37 kkal olarak belirlenmis ve aradaki bu fark istatistiksel a¢idan
onemlidir (p<0.05). Erkek bireylerin TBT Oncesi viicut yag yiizdesi ortalama
%27.9£5.11, TBT sonrast %24.3£5.25 olarak saptanmig ve aradaki bu farkin
istatistiksel agidan onemli oldugu belirlenmistir (p<0.05). TBT Oncesi viicut yag
kiitlesi ortalamas1 28.8+8.82 kg, TBT sonrasi ise 23.2+7.49 kg oldugu belirlenmis ve
aradaki fark onemlidir (p<0.05). TBT oncesi yagsiz doku kiitlesi 71.9+7.79 kg, TBT
sonrasi 70.4+7.24 kg, olarak saptanmistir (p>0.05). TBT Oncesi bel gevresi ortalamasi
111.4+11.05cm, TBT sonras1 103.1+10.05cm olarak belirlenmis ve aradaki fark
istatistiksel a¢idan onemlidir (p<0.05).

Kadin diyabetli bireylerin TBT oncesi viicut agirlik ortalamasi 86.0+17.24 kg
TBT sonrast 79.4+16.07 kg olarak saptanmis ve aradaki fark istatistiksel agidan 6nemli
bulunmustur (p<0.05). TBT oncesi BKI ortalamas1 32.5£6.93 kg/m2, TBT sonrasi
29.9+6.05 kg/m? olarak saptanmis ve bu diisiis istatistiksel agidan 6nemlidir (p<0.05).
TBT o6ncesi BMH ortalamas1 1547.9+209.67 kkal, TBT sonras1 1488.2+189.58 kkal
olarak belirlenmis ve aradaki bu fark istatistiksel agidan 6nemlidir (p<0.05). Erkek
bireylerin TBT oncesi viicut yag yiizdesi ortalama %,40.5+6.17, TBT sonrasi
%37.3+6.85 olarak saptanmis ve aradaki bu farkin istatistiksel agidan énemli oldugu
belirlenmistir (p<0.05). TBT 6ncesi viicut yag kiitlesi ortalamasi1 35.7+11.89kg, TBT
sonrast ise 30.5+11.18kg oldugu belirlenmis ve aradaki fark 6nemlidir. (p<0.05). TBT
oncesi yagsiz doku kiitlesi 50.3+6.37kg, TBT sonrasi 48.0+4.07kg, olarak saptanmistir
(p>0.05). TBT oOncesi bel c¢evresi ortalamasi 95.2+16.04cm, TBT sonrasi
87.2+15.71cm olarak belirlenmis ve aradaki fark istatistiksel a¢idan Onemlidir

(p<0.05).
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Tablo 4.7. Diyabetli bireylerin tibbi beslenme tedavisi 6ncesi ve sonrasi antropometrik 6lglimleri ortalamasi

Erkek(n:18) p Kadin (n:18) p

oncesi sonrasi oncesi sonrasi
Parametreler 4 . _ _

X+£SS X+SS X+SS X+SS
Viicut Agirhigr (Kg) 100.5+15.18 93.5+13.20 0.001* 86.0+17.24 79.4+16.07 0.001*
BKI (kg/m?) 31.7+4.18 29.5+3.39 0.001* 32.5+6.93 29.9+6.05 0.001*
Bazal metabolizma hiz1 (kkal) 2138.5+268.62 2073.9+245.37 (oe* 1547.9+209.67 1488.2+189.58 (p1*
Yag orant (%) 27.9+5.11 24.3+5.25 0.001* 40.5+6.17 37.3+6.85 0.001*
Yag kiitlesi (kg) 28.8+8.82 23.2+7.49 0.001* 35.7+11.89 30.5+11.18 0.001*
Yagsiz doku kiitlesi (kg) 71.9+7.79 70.4+7.24 0.055 50.3+6.37 48.0+4.07 0.001*
Bel ¢evresi (cm) 111.4+£11.05 103.1+10.05 g oo1* 05.2+16.04 87.2+15.71 0.001*

*p<0.05
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Tablo 4.8’de diyabetli bireylerin TBT 0Oncesi ve sonrasi antropometrik
Ol¢timlerinin referans degerlere gore dagilimi gosterilmistir. Erkeklerde bel gevresi
Olciimlerinin referans degerlere gore dagiliminda TBT oOncesi ve sonrasinda bir
degisim olmazken, kadinlarda bel g¢evresi Ol¢iimii referans degerlerin iizerinde olan
bireylerin sikliginda %83’den %61°e bir azalma goriilmiis ancak bu degisim

istatistiksel agidan 6nemli bulunmamaistir (p>0.05).

Bel/boy oranlarinin  referans  degerlerine  gore diyabetli  bireyler
degerlendirildiginde, hem erkeklerde hem de kadinlarda referans degerin iizerinde
olan bireylerin sayisinda azalma saptanmasina ragmen bu degisim istatistiksel agidan

onemli bulunmamustir (p>0.05).

Tablo 4.8. Diyabetli bireylerin Tibbi Beslenme Tedavi 6ncesi ve sonrasi antropometrik

Ol¢timlerinin referans degerlerine gore dagilimi

Erkek(n:18) p Kadin (n:18) p
oncesi sonrasi oncesi sonrasi
Parametreler
S(%) S(%) S(%) S(%)
Bel cevresi (cm)
E <94 K<80 1(6 1(6 3 (17 7 (39
© © 0.467° ) (39 0.137°
>94 >80 17 (94) 17 (94) 15 (83) 11 (61)
Bel/Boy orani
<05 - 1 (6) 1.000¢ 3(17) 8 (44) 0.070°
18 (100) 17 (94) 15 (83) 10 (56)
>0.5

4Yates” Chi-Square Test, °Chi-Square Test

Tablo 4.9’da diyabetli bireylerin TBT Oncesi ve sonrasi kan biyokimyasal

bulgularinin referans degerlerine gore dagilimi gosterilmistir.

Bu tabloya gore erkek diyabetli bireylerin TBT 6ncesi serum APG diizeyleri
>126 mg/dL olanlarin siklig1 %89 iken, TBT sonrasi degismemistir. Erkek diyabetli
bireylerin HbAlc > 6.5 olanlarin sikligt TBT oncesi %11 iken TBT sonras1 %6’ya

diismiis ve aradaki bu fark istatistiksel olarak 6nemli bulunmamistir (p>0.05).
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Erkek diyabetli bireylerin TBT 6ncesi serum toplam kolesterol diizeyi >200
mg/dL olanlarin oran1 %94’den TBT sonrast %67 ye diismiis ancak aradaki bu fark
istatistiksel acidan 6nemli bulunmamistir (p>0.05). Erkek diyabetli bireylerin TBT
oncesi serum HDL-kolesterol diizeyleri >40 mg/dL olanlarin sikligi %61 iken TBT
sonrast degismemistir. TBT oOncesi serum LDL-kolesterol diizeyleri >130 mg/dL
olanlarmn siklig1 %100’den %61’e diismiis ve aradaki bu fark istatistiksel olarak 6nemli
bulunmustur (p<0.05). Erkek diyabetli bireylerin serum trigliserit diizeyi >150mg/dL
olanlarin siklig1 %67°den TBT sonras1 %17’ye diismiis ve aradaki bu fark istatistiksel
acidan 6nemli bulunmustur (p<0.05). Erkek diyabetli bireylerin TBT 6ncesi serum hs-
CRP >3 mg/dL olanlarin siklig1 %39’dan TBT sonras1 % 67’ye ¢ikmis ancak aradaki
fark istatistiksel agidan 6nemli bulunmamustir (p>0.05). Erkek diyabetli bireylerin TBT
oncesi HOMA-IR degerleri >2.7 olanlarin siklig1 %72’den TBT sonrast %44’e diismiis

ancak aradaki fark istatistiksel agidan 6nemli bulunmamustir (p>0.05).

Kadin diyabetli bireylerin ise, TBT oOncesi serum APG diizeyi >126 mg/dL
olanlarin sikligi %1 iken TBT sonrast bu diizeyde higbir hastanin bulunmadigi
belirlenmistir. Kadin diyabetli bireylerin TBT 6ncesi HbA1C diizeyi >6.5 olanlarin
sikligit %1 iken TBT sonrasi bu diizeyde higbir hastanin bulunmadigi belirlenmistir.
Kadin diyabetli bireylerin TBT 6ncesi serum toplam kolesterol >200 mg/dL olanlarin
sikligr %78’den TBT sonrasi %33’e diismiis ve aradaki bu fark istatistiksel agidan
onemli bulunmugstur (p<0.05). Kadin diyabetli bireylerin TBT o6ncesi serum HDL
kolesterol diizeyi >50 mg/dL olanlarin siklig1 %72’den TBT sonrasi %78’e ¢ikarken,
TBT o6ncesi serum LDL-kolesterol >130mg/dL olanlarin siklig1 %44’den TBT sonrasi
%33’e¢ diismiis ve aradaki bu farklar istatistiksel a¢idan ©nemli bulunmamistir
(p>0.05).

Kadin diyabetli bireylerin TBT &ncesi serum trigliserit diizeyi >150mg/dL
olanlarmn siklig1 %33’den TBT sonras1 %11’e diismiis ve aradaki bu fark istatistiksel
acidan 6nemli bulunmamistir (p>0.05). Kadin diyabetli bireylerin TBT 6ncesi hs-CRP
diizeyleri >3 mg/dL olanlarin sikligi %50’den TBT sonrasi %28’e¢ diismiis ancak
aradaki bu fark istatistiksel a¢idan onemli bulunmamistir (p>0.05). Kadin diyabetli
bireylerin TBT 6ncesi HOMA-IR > 2.7 olanlarin siklig1 %39°dan TBT sonras1 %11°e

diismiis ve aradaki bu fark istatistiksel agidan 6nemli bulunmamistir (p>0.05).
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Toplam diyabetli bireylerin TBT 6ncesi serum APG diizeyleri >126 mg/dL
olanlarin siklig1 %8 iken TBT sonrasi bu siklik %6’ya diismiis ve aradaki bu fark
istatistiksel a¢idan 6nemli bulunmamistir (p>0.05). Toplam diyabetli bireylerin TBT
oncesi HbAlc >%6.5 olanlarin siklig1 %8 iken TBT sonrasi bu siklik %2’ye diismiis ve
aradaki bu fark istatistiksel agidan 6nemli bulunmamustir (p>0.05). Diyabetli bireylerin
serum toplam kolesterol diizeyleri TBT Oncesi >200mg/dL’nin {izerinde olanlarin
siklig1 %86 iken TBT sonrast %50’ye diismiis ve aradaki bu fark istatistiksel agidan
onemli bulunmustur (p<0.05). Diyabetli bireylerin LDL-kolesterol diizeyleri
>130mg/dL olanlarin sikligt TBT o6ncesi %72’den TBT sonras1 %47’ye diismiis ve

aradaki bu fark istatistiksel agidan 6nemli bulunmustur (p<0.05).

Diyabetli bireylerin TBT 6ncesi serum trigliserit diizeyi >150mg/dL olanlarin
siklig1 %50°den TBT sonras1 %14’e diismiis ve aradaki bu fark istatistiksel acidan
onemli bulunmustur (p<0.05). Toplam diyabetli bireylerin TBT o6ncesi hs-CRP>3
mg/dL olanlarin siklig1 %44 iken TBT sonrasi bu siklik %47 ye ¢ikmis ve aradaki bu
fark istatistiksel agidan 6nemli bulunmamistir (p>0.05). Toplam diyabetli bireylerin
TBT oncesi HOMA-IR degerleri >2.7 olanlarin siklig1 %56’dan %28’e diismiis ve

aradaki bu  fark istatistiksel ag¢idan  Onemli  bulunmustur  (p<0.05).
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Tablo 4.9. Diyabetli bireylerin Tibbi Beslenme Tedavi 6ncesi ve sonrasi kan biyokimyasal bulgularinin referans degerlerine gore dagilimi

Erkek (n:18) p Kadin (n:18) p Toplam (n:36) p
Parametreler oncesi sonrasi oncesi sonrasi oncesi sonrasi
S(%) S(%) S(%) S(%) S(%) S(%)

APG (mg/dL)
<126 16 (89) 16 (89) X 17 (94) 18 (100) . 33 (92) 34 (94) .
>126 2 (11) 2 (11) 059" 1) 0(0) 1000%  5g 2 (6) 1.000
HbAlc (%)
<%6.5 16 (89) 17 (94) . 17 (94) 18 (100) . 33 (92) 35 (97) .
59465 2 (11) 1(6) LO0O™ 1 () 0(0) 1000%  3q 102) 0.607
Toplam kolesterol (mg/dL)
<200 1 (6) 6 (33) ) 4 (22) 12 (67) b 5 (14) 18 (50) b
200 17 (94) 12 (67) 009" 14(78) 6 (33) 0007 31" (gp) 18 (50) 0.0027
HDL-kolesterol (mg/dL)
E <40 K <50 7 (39) 7 (39) 1.000° 5 (28) 4 (22) 1.0002 ;i Egg% ;; Eggig 1.000

>40 >50 11 (61) 11(61) ' 13 (72) 14 (78) ' '
LDL-kolesterol (mg/dL)
<130 0 (0) 7 (39) 10(56) 12 (67) ) 10 (28) 19 (53) -
>130 18 (100) 11 (61) 0.012% g (aa) 6 (33) 0.494° % (72) 17 (47) 0.031
Trigliserit (mg/dL)
<150 6 (33) 15 (83) e 12(67) 16 (89) . 18 (50) 31 (86) -
>150 12 (67) 3 (17) 0.002% & (33) 2 (11) 0.229° 18 (50 5 (14) 0.001
hs-CRP (mg/dL)
<3 11 (61) 6 (33) 0.095" 9 (50) 13 (72) 0.172" 20 (56) 19 (53)
>3 7 (39) 12 (67) ' 9 (50) 5 (28) ' 16 (44) 17 (47) 0.813°
HOMA-IR
<2.7 5 (28) 10 (56) 0.001" 11 (61) 16 (89) 0.124° 16 (44) 26 (72)
>2.7 13 (72) 8 (44) ' 7 (39) 2 (11) ' 20 (56) 10 (28) 0.017"*

a.Yates’ Chi-Square Test, b. Chi-Square Test , * p<0.05 anlamlilik
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Tablo 4.10” da c¢alismaya katilan bireylerin TBT Boncesine gére TBT sonrasi
kardiyometabolik risk faktorlerindeki [IDF kriterleri ile diger risk faktorleri
(homosistein >10 mmol/L, HOMA-IR>2.5, hs-CRP>3)] degisim gdsterilmistir.
Kardiyometabolik risk faktorleri acgisindan degerlendirildiginde, serum aglik plazma
glukoz degeri >100 mg/dL olan erkeklerin TBT 6ncesi aglik plazma glukoz ortalamast
123.9445.51 mg/dL iken, TBT sonrasi ortalama 108.8+18.13 mg/dL olarak
belirlenmistir (p<0.05). Bel ¢evresi >94 cm olan erkeklerin TBT oncesi bel gevreleri
ortalamasi 112.8+9.50 cm, TBT sonrasi 104.41+8.49 cm olarak saptanmis ve aradaki

fark istatistiksel agidan 6nemli bulunmustur.

Serum HDL-kolesterol diizeyi <40 mg/dL olan erkek hastalarin TBT oOncesi
HDL-kolesterol diizey ortalamasi 36.1+2.61 mg/dL iken TBT sonrasi 41.1£7.36 mg/dL
olarak belirlenmistir (p>0.05). Serum trigliserid diizeyi >100 mg/dL olan erkeklerin
TBT o6ncesi serum trigliserid ortalamasi 205.3+61.59 mg/dL, TBT sonras1 138.8+70.41
mg/dL olarak saptanmigs ve aradaki fark istatistiksel agidan Onemli bulunmustur
(p<0.05). Serum homosistein diizeyi >10 mmol/L olan erkeklerin TBT 6ncesi serum
homosistein diizey ortalamasi 12.7+£1.67 mmol/L iken, TBT sonrasi 9.942.04 mmol/L
olarak belirlenmis ve aradaki bu fark istatistiksel acidan 6nemli bulunmustur (p<0.05).
HOMA-IR diizeyi >2.5 olan erkeklerin TBT o6ncesi HOMA-IR deger ortalamasi
6.4+4.89 iken, TBT sonras1 4.1+2.12 olarak saptanmis ve aradaki fark istatistiksel
acidan onemlidir (p<0.05). Serum hs-CRP diizeyleri >3 olan erkeklerin TBT 6ncesi hs-
CRP diizey ortalamasi 6.1+2.28 mg/dL iken, TBT sonrasi 4.1+1.79 mg/dL olarak

belirlenmis ve aradaki fark istatistiksel agidan 6nemli bulunmustur (p<0.05).

Kadin hastalarda serum aglik plazma glukoz degeri >100 mg/dL olan
kadinlarin TBT Oncesi aglik plazma glukoz ortalamas: 108.7+11.29 mg/dL, TBT
sonrast Ortalamasi 100.8+4.36 mg/dL olarak belirlenmistir (p>0.05). Bel ¢evresi
>80cm olan kadinlarin TBT 6ncesi bel ¢evresi ortalamasi 99.4+13.99 cm, TBT sonrasi
91.0+£14.27 cm olarak belirlenmis ve aradaki fark istatistiksel ag¢idan Onemli
bulunmustur. Serum HDL-kolesterol diizeyi <50 mg/dL olan kadinlarin TBT 06ncesi
serum HDL-kolesterol ortalamasi 40.8+£5.81 mg/dL iken, TBT sonrasi 48.8+15.42
mg/dL olarak saptanmistir (p>0.05).
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Serum trigliserid diizeyi >100 mg/dL olan kadinlarin TBT Oncesi serum
trigliserid ortalamas: 188.7+35.29 mg/dL, TBT sonrast 153.7+80.12mg/dL olarak
saptanmustir (p>0.05) .

Serum homosistein diizeyi >10mmol/L olan kadmlarin TBT 06ncesi serum
homosistein ortalamas: 13.4+1.30 mmol/L, TBT sonras1 11.1+1.30 mmol/L olarak
saptanmis ve aradaki fark istatistiksel agidan 6nemli bulunmustur (p<0.05). HOMA-IR
degeri >2.5 olan kadinlarin TBT 6ncesi HOMA-IR ortalamasi1 3.9+1.58, TBT sonrasi
2.5+1.34 olarak belirlenmis ve aradaki fark istatistiksel agidan onemlidir (p<0.05).
Serum hs-CRP diizeyi >3 mg/dL olan kadinlarin TBT oncesi hs-CRP degerleri
10.0+14.21 mg/dL, TBT sonras1 6.3£5.59 mg/dL olarak belirlenmis ve aradaki fark

istatistiksel agidan 6nemli bulunmustur (p<0.05).

Toplam hastalarin kardiyometabolik risk faktorleri degerlendirildiginde, serum
aclik plazma glukoz degeri >100 mg/dL olan hastalarin TBT o6ncesi aglik plazma
glukoz ortalamasi 118.2+36.65 mg/dL, TBT sonras1 ortalama 105.8+14.81 mg/dL; Bel
cevresi erkeklerde >94 cm, kadinlarda >80 cm olan hastalarin TBT Oncesi bel ¢evre
ortalamast 106.5+13.47 cm, TBT sonrast 98.1+13.24 cm; serum HDL-kolesterol
diizeyi <50 mg/dL olan hastalarin TBT oOncesi HDL-Kolesterol ortalamasi
38.1+4.66mg/dL, TBT sonrasi 44.3+11.47 mg/dL; serum trigliserid diizeyi >100
mg/dL olan TBT oncesi trigliserid ortalamasi 199.7+53.72 mg/dL, TBT sonrasi
143.8+71.75 mg/dL; serum homosistein diizeyi >10 mmol/L olan hastalarin TBT
oncesi serum homosistein ortalamas: 13.0+1.54 mmol/L, TBT sonras1 10.3+1.86
mmol/L; HOMA-IR degeri >2.5 olan hastalarin TBT 6ncesi HOMA-IR ortalamasi
5.444.06, TBT sonras1t HOMA-IR 3.5+1.98; serum hs-CRP diizeyi >3 mg/dL olan
hastalarin TBT o6ncesi hs-CRP ortalamas1 8.2+10.59 mg/dL, TBT sonras1 5.3+4.36
mg/dL olarak Dbelirlenmistir. Serum HDL-kolesterol diizeyleri disinda tiim

parametrelerdeki degisimler istatistiksel agidan 6nemli bulunmustur (p<0.05).
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Tablo 4.10. Kardiyometabolik risk faktorlerine sahip diyabetli bireylerin tibbi beslenme tedavisi ncesi ve sonrast dagilim ortalamasi

Erkek p Kadin p Toplam 0
Parametreler oncesi sonrasi oncesi sonrasi oncesi sonrasi
X+SS X+SS X+SS X+SS X+SS X+SS

APG (mg/dL) 123.9+45.51 108.8+18.13 0.032* 108.7+11.29 100.8+4.36 0.116 118.2+36.65  105.8+14.81 0.008*
Bel cevresi (cm) 112.849.50 104.41+8.49 <0.001* 99.4+13.99 91.0£14.27 0.001* 106.5+13.47 98.1+13.24 <0.001*
HDL-kol (mg/dL) 36.1+2.61 41.1£7.36 0.125 40.8+5.81 48.8£15.42 0.225 38.1+4.66 44.3+11.47 0.054
Trigliserid (mg/dL) 205.3+61.59  138.8+£70.41 0.019* 188.7£35.29  153.7+80.12 0.345 199.7453.72  143.8+71.75 0.012*
[';Jmosistein(mmolf 12.7+1.67 9.9+2.04 0.001* 13.4+1.30 11.1£130 0007  13.0+154  10.3+186  <0.001*
HOMA-IR 6.4+4.89 4.1+£2.12 0.013* 3.9+1.58 2.5+1.34 0.011* 5.4+4.06 3.5+1.98 <0.001*
hs-CRP(mg/dL) 6.1+2.28 4.1+1.79 0.005* 10.0+14.21 6.3+£5.59 0.045* 8.2+10.59 5.3+4.36 0.001*

IDF Metabolik sendrom kriterlerine gore; Ac¢lik plazma glukozu (APG) =100 mg/dL, Bel ¢evresi erkeklerde >94 cm, kadinlarda >80 cm, HDL-Kol diisiik olmasi; erkeklerde <40mg/dL,
kadinlarda <50 mg/dL, Hipertrigliseridemi (=100 mg/dL) almmigtir. Homosistein >10 mmol/L, HOMA-IR>2,5, hs-CRP>3 referans degerleri alinmistir.
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5. TARTISMA

Prevalans1 Diinyada giderek artan Tip 2 Diabetes Mellitus (DM),
multifaktoriyel bir hastaliktir. Diyabetin mikrovaskiiler ve makrovaskiiler

komplikasyonlar1 hastalarin yagam kalitesini ciddi diizeyde etkilemektedir (8,9).

Ulkemizde de diyabet énemli bir halk saglhig1 sorunudur. 2010 yilinda yapilan
TURDEP-II calismasia gore 40-44 yas grubundan itibaren niifusun en az %10’u
diyabetlidir. BKI simiflamasima gore erkeklerde obez olanlarmn siklig1 %25.1, kilolu
olanlarin sikligt %43.4, normal olanlarin sikligt %31.5 iken, kadinlarda obez
olanlarin siklig1 %35.9, kilolu olanlarin siklig1 %36.5, normal olanlarin siklig1 ise
%28.0 olarak bulunmustur. Diyabet goriilme siklig1 erkek ve kadinlarda benzerdir
(32). Tiirkiye’de 1998’de yapilan TURDEP-I’ ve 2010 yilinda yapilan TURDEP-II
calismasina gore diyabet prevelanst %90, obezite prevalansi da %44 artmigtir
(30,32). Ulkemizde 28 yasin iistiindekileri kapsayan prospektif bir calisma olan
TEKHAREF calismasina gore de diyabet gelisme yas1 52+11 yil olarak bulunmustur
(33).

Uluslararast Diyebet Federasyonu (IDF) 8. Diyabet Atlasinda % 8.3’
yetiskin olmak {izere diinyada toplam 382 milyon diyabetli bulundugu ve yakin
zamanda ise bu rakamin 592 milyona ¢ikacagi tahmin edilmektedir. Bu atlasa gore
tilkemiz, Avrupa tilkeleri arasinda diyabet prevalansinin en yliksek oldugu tilkeler
siifil igerisinde yer almaktadir. Avrupa’da 20-79 yas arasi en fazla diyabetli bireyin
bulundugu iilkeler siralamasinda Tiirkiye 7 milyon kisiyle Rusya ve Almanya’dan
sonra 3. sirada yer almistir. Diyabetin en Onemli risk faktorleri arasinda sayilan
obezitenin iilkemizde oOzellikle son yillarda artis gostermesi bu sonucun ortaya

ctkmasinda 6nemli bir etken olarak gosterilmektedir (24).

TURDEP-II c¢alismasinda iilkemizde obezite prevalanst %31.2 olarak
belirlenmistir. TURDEP-II calismasinda Tiirkiye’de diyabetli ve prediyabetli sayist 2
milyon, obez ve fazla kilolu birey sayist 3 milyon olarak belirtilmistir (32). Tiirkiye

Diyabeti Onleme Programmin 2015-2020 hedefinde diyabetten korunmak igin,
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saglikli beslenme, fiziksel aktivite ve diyabetin erken tani ve korunmasi oncelikli

olarak yer almaktadir (164).

Hu ve ark (165), 16 yil boyunca yaslar1 30-55 arasinda olan 84 941 kadin
hemsireyi takip etmisler ve bu hemsirelerin i¢inden herhangi bir hastalig1 olmayan,
giinde yarim saat egzersiz yapan, sigara kullanmayan ve giinde 1/2 kadehten fazla
igmeyen, beslenme konusunda da bol lifli ve az yagl beslenenleri diyabet acisindan
diisiik riskli olarak tanimlamis ve bu grup toplamin %3.4’{inii olusturmustur. Bu siire
icinde 3300 hastaya diyabet tanis1 konulmus ve bunlardan %61°1 beden kiitle indeksi
siiflamasina gore sisman olarak belirlenmistir. Sedanter yasam, yiliksek enerji alimi,
sigara ve alkol kullanimi ile beraber diyabet ig¢in en onemli risk faktoriiniin beden

kiitle indeksindeki artisin yani sismanligin oldugu vurgulanmistir.

Sismanlik 6zellikle viicut tipinin android olmasi ve sedanter yasam tarzi, Tip
2 diyabet gelisimi icin giiclii risk faktorleridir. Beden kiitle indeksi > 25 kg/m?nin
uzerinde kilolu/obez olan 6zellikle santral obezitesi bulunan, kan basinci 140/90
mmHg veya lizerinde olan, serum HDL-kolesterol diizeyi 35 mg/dL veya altinda ya
da serum trigliserid diizeyleri 250 mg/dL veya iizerinde olan, daha dnce Bozulmus
Aclik Glukozu (BAG) veya Bozulmus Glukoz Tolerans1 (BGT) saptanan, ayrica
birinci derece yakinlarinda diyabet bulunan, koroner kalp hastaligi, inme veya ayak-
bacak damarlarinda tikaniklik bulunan bireyler, Tip 2 diyabet agisindan riskli gruplar
olarak bildirilmektedir (24).

Torgerson ve ark (166), Tip 2 diyabetli hastalarin %90’a yakinini1 obez veya
fazla kilolu bireylerin olusturdugu bildirmistir. Obezitenin hem aterojenez, hem de
yeni prokoagiilan ve protrombotik kardiyovaskiiler risk faktorleri tizerindeki etkisi bu
bireylerde KVH mortalitesini arttirdigi i¢in Tip 2 diyabet vakalarinda 6zellikle dikkat
¢ekicidir. Tip 2 diyabetin gelismesindeki risk faktorlerinden %60-90’1inin agirlik

kazanimina bagli oldugu ve obezitenin diyabet riskini 9 kat arttirmaktadir (167).

Verona'da 10 y1l boyunca takip edilen 3398 Tip 2 diyabet hastasi ile yapilan

bir arastirmadan elde edilen veriler, 65 yasin lizerindeki hastalarda hafif diizeyde
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fazla agirligin omriin uzamasini desteklerken, obezitenin ise 65 yasin altindaki
hastalarda negatif bir prognostik faktor oldugunu gostermistir. Caligmada ayrica
Beden kiitle indeksi (BKI) ile belirlenen genel obezite ve bel cevresi dl¢iimii ile
belirlenen abdominal obezite, c¢esitli KVH risk faktorleriyle iliskili oldugu
saptanmistir (168).

Abdominal obezite, metabolik hastaliklarin gelismesine ve kardiyovaskiiler
morbidite ve mortalitenin artmasina neden olan 6nemli bir durumdur (6). Kore
Genom ve Epidemiyoloji Calismasi (KoGES 2001-2014), 40 yas ve {lsti 4992
katilimer tizerinde yapilmis ve sonucunda bel ¢evresindeki artisin Tip 2 DM riskinin

onemli bir gostergesi oldugu bulunmustur (169).

Yapilan bir calisma, bel cevresindeki artisin obezite, Tip 2 DM ve
osteoartrit riskini arttirdigini ortaya koymustur. Obezite ve Osteoartrit arasindaki
baglantinin patofizyolojisi, hem kikirdak tizerindeki fazla yiikiin dogrudan etkisi ve
hem de adipoz doku etkisiyle ilgili oldugu bulunmustur. Adipositler leptin gibi
adipokinler {iretip bunlar1 salarak enflamasyonu baslatirlar. Insiilin direnci;
diyabetiklerde kikirdak, kemik ve sinovyal dokuya zarar verir. Obezlerde bel
cevresindeki artis ve Tip 2 DM varliginda osteoartritin arttigi ve bunun da

hareketsizlige yol acip obeziteye daha fazla katki sagladigi rapor edilmistir(170).

Bu c¢alismada ise TBT 6ncesi bel ¢evresi 6l¢timii 103.3+15.87cm iken, TBT
sonrast 95.1+15.29cm’e azalmis bu degisim istatistiksel olarak anlamli bulunmustur

(p<0.05) (Tablo 4.7).

Action in Diabetes and Vascular Disease: Preterax and Diamicron MR
Controlled Evaluation (ADVANCE) calismasi 11140 Tip 2 diyabet hastasinda
kardiyovaskiiler risk ile BKI, bel ¢evresi dl¢iimii ve bel/kalga oran1 arasindaki iliskiyi
karsilastirmis ve bel/kal¢a oraninin kardiyovaskiiler olaylarin ve mortalitenin en iyi

belirleyicisi oldugu sonucuna ulagsmustir (171).
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Bel/boy oraninin abdominal obezite ve hastalik riskleri ile olan iliskisi ilk kez
1990’11 yillarda 6ne ¢ikmistir. Bel/boy orami ile ilgili son yillarda yapilan ¢aligmalar,
bel/boy oraninin BKI, bel cevresi ve bel/kalga oranina gore kardiyometabolik risk ile
Tip 2 diyabet riskinin belirlenmesinde daha iyi bir O6l¢iim oldugu iizerinde
durmaktadir. Bel/boy orani standart yontemlerle dlgililen boy uzunlugunu kapsar ve
bel cevresi Ol¢iimiinden kaynaklanabilecek hatalar1 tolere edebilir. Bu nedenle
bel/boy oranina bakilmasi farkli etnik, yas ve cinsiyet gruplarinda yararli olabilir.
Son yillarda, bel/boy oranin santral obezitenin saptanmasinda gegerli bir Ol¢liim

oldugunu gosteren ¢aligmalarin sayisi artmaktadir (158).

Bel/boy oraninin bel cevresi ve BKi’ye gore Tip 2 DM, dislipidemi,
hipertansiyon ve kardiyovaskiiler hastaliklarda her iki cinsiyet i¢in de daha iyi bir
risk faktorii gostergesi oldugu kabul edilmistir (159). Orta yas grubu kadinlarda 5 irk
/ etnik grupta, bel-boy oraninin kardiyometabolik riskte (hipertansiyon, prediyabet /
diyabet, dislipidemi ve subklinik inflamasyon) tarama araci olarak karsilastirilmasin
saglayan bir ¢alisma yapilmis ve kardiyometabolik riski belirlemede ve 6nlemede
onemli bir belirteg oldugu belirtilmistir (172,173). Bu ¢alismada da, TBT oncesi
bel/boy orani <0.5 olan erkek bulunmazken, TBT sonrasi ise 1 kisi saptanmis; TBT
oncesi bel/boy oran1 <0.5 olan kadinlarin sayisi 3 (%17) iken, TBT sonrasi 8 (%44) e
cikmistir (Tablo 4.10). Calisma sonras1 daha ¢ok kadin hastanin bel gevresi ol¢limii

iyilesmistir.

Hareketsizlik, obezite, sagliksiz beslenme gibi bir¢ok faktoriin
kardiyometabolik riskleri arttirdigr bilinmektedir. Tip 2 diyabette kardiyometabolik
risk faktorlerini azaltmada da en Onemli bilesen yasam tarzi degisikliginin
yapilmasidir. Ortalama agirlik kaybr (% 5 -% 10) ve giinde 30 dakikalik fiziksel
aktivite, Tip 2 diyabetin 6nlenmesi i¢in en etkin oneriler olarak kabul edilmektedir
(174,175).

Yapilan bir ¢alismada, diyabetli 18404 hastanin 9 yilda sadece % 9.1°i bir

kez tibbi beslenme tedavi danismanligi almistir. Diyabetli kisilerde hiperlipidemi ve

hipertansiyonun bir arada bulunmasi, metabolik parametrelerin (6rnegin, glukoz,
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lipidler, kan basinci, viicut agirligi, bobrek fonksiyonu) takibini gerektirmektedir.
Kan basincini diistirmek ve lipit profillerini degistirmek i¢in tasarlanmis bir
beslenme diizenini saglayan tibbi beslenme tedavisi, diyabet tedavisinde ve KVH,
koroner kalp hastaligi ve inme riskini azaltmada 6nemlidir. Bunlara destek olarak
diizenli fiziksel aktivite ve davranissal tedaviler de gereklidir (134). TBT, HbA1C
diizeylerinde tedavide kullanilan ¢ogu ajanlarla benzer sekilde, Tip 1 diyabetli
bireylerde, TBT ile 12 hafta sonunda iliml1 agirlik kaybi ile birlikte diyabet risk

puani ve A1C diizeylerinde azalma saglandig1 goriilmiistiir. (38).

Kardiyovaskiiler hastalik riskini azaltmak i¢cin meyve, sebze, yagsiz / az yagh
slit Uiriinleri, tam tahillar, kuruyemisler ve baklagiller iceren doymus yag, kolesterol,
kirmizi ve islenmis etleri, tathilari, ilave sekerleri smirlayan Hipertansiyonu
Durdurmak I¢in Diyet Yaklasimlar: (DASH) diyet modeli uluslararasi diyabet ve kalp
birligi kilavuzlari tarafindan yaygin olarak onerilmektedir. DASH diyet diizeninin,
kardiyovaskiiler hastalik insidansinin azalmasi ile iligkili oldugu ve diyabetli ve
diyabetsiz kisilerdeki diger kardiyometabolik avantajlarin kanit1 ile kan basincin

arttirdig1 sonucuna varilmistir (176).

Yapilan bir randomize kontrollii klinik ¢calisma PKOS tanis1 almis 48 kadin
ile gerceklestirilmistir.  Kadimlar 8 hafta boyunca DASH diyetini tiiketen ve
tiketmeyen grup olarak ikiye ayrilmistir. Her iki diyet, disiik enerjili % 52
karbonhidrat, %18 protein ve %30 yagdan gelecek sekilde tasarlanmigtir. Sekiz hafta
boyunca DASH diyetinin tiikketilmesi, serum insiilin, trigliserit ve VLDL-kol
diizeyinde 6nemli bir azalmaya ve TAK (plazma total antioksidan kapasitesi) ve total

glutatyon seviyelerinde 6nemli bir artisa neden olmustur (177).

Yapilan bir ¢alismada, vejetaryen tip diyetlerin koroner kalp hastaligi
riskini yaklasik % 40, serebrovaskiiler hastalik riskini % 29 oraninda azaltabilecegini
gostermektedir. Bu diyetler ayn1 zamanda metabolik sendrom ve Tip 2 diyabet
riskini %50 oraninda azaltabilmektedir. Bitkisel besin kaynakli diyetlerin,
kardiyometabolik hastaliklarin 6nlenmesi ve tedavisinde kullanilmasi kilavuzlarca

desteklenmektedir (178). Yapilan bir c¢alismada, diyabet diyetinde et yerine
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kurubaklagil tiiketiminin etkisi incelenmis, baklagil bazli diyabet diyeti aclik kan
glikozunu (p = 0.04), aclik insiilini (p = 0.04), trigliserit konsantrasyonlarini (p =
0.04) ve diisiik yogunluklu lipoprotein kolesteroliinii (p = 0.02) belirgin olarak
diisiirmiis, ancak toplam kolesterol diizeyleri, BKI, bel gevresi, sistolik ve diyastolik
kan basincinda belirgin bir farklilik yaratmamistir (179).Yapilan bir baska ¢aligmada
da, vegan diyetinin, Kkilolu bireylerde viicut agirligi, viicut bileseni ve insiilin
direncinde diizelmeye neden oldugu bulunmustur. Hayvansal proteinin yerine bitki
proteininin daha fazla tiiketilmesi, BKi'den bagimsiz olarak yag kiitlesinde azalma
ile iliskili bulunmustur (180).

Amerikan Diyabet Dernegi ve Amerikan Kalp Dernegi, Tip 2 diyabetin
glisemik kontroliinii ve kardiyovaskiiler risk faktorlerini iyilestirmek i¢in Akdeniz
diyetini 6nermektedir. Akdeniz diyetinin Tip 2 diyabet gelisme riskini % 20-23
oraninda azalttigi, Akdeniz diyetinin HbAlc diizeyini % 0.30-0.47, kardiyovaskiiler
hastalik risklerini de % 28-30 oraninda azalttig1 gosterilmistir. Akdeniz diyetinin Tip
2 diyabette kardiyometabolik yarar saglama mekanizmanin diyetin antioksidan
iceriginin yiiksek olmasi ve bu durumun immiin sistemi kuvvetlendirmesi olarak
aciklanmaktadir (181).

Tip 2 Diyabetli bireylerde ADA’nin beslenme oOnerileri dogrultusunda
TBT’de giinliik enerji gereksinimi hastanin agirhk ve BKI durumuna gore
ayarlanmaktadir. Agirlik kaybr stratejilerinde > 6 kg'lik bir agirlik kaybi (baslangig
viicut agirhigmin yaklasik % 7-8.5'1 kadar bir kayip), diizenli fiziksel aktivite ve
diyetisyenlerle sik goriisme, TBT de kardiyometabolik riskleri azaltmak igin

Onerilmektedir (134).

ADA’nin raporuna gore bireyin giinliik karbonhidrat gereksinmesi DRI
(Daily Recommended Intake-Giinliik Alim Onerisi) degerleri (toplam enerjinin %45-
65’1) esas almnarak belirlenebilir. Ancak, Amerikan Diyabet Birligi (ADA) 2008
Onerilerine gore, diyetteki toplam karbonhidrat miktar1 130 g/giin altinda
olmamalidir (135). tiirli ve miktar1 degerlendirilmelidir. Serum trigliserit diizeyi >
500 mg/dL ise; toplam yag aliminin azaltilmasi (Giinliikk Enerji Gereksinimi -GEG’in

< %15°1), diisiik yogunluklu lipoprotein- LDL-kol diizeyi >100 mg/dL ise; doymus
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yagin azaltilip (GEG’in < %7’si), tekli doymamis yag asidinin ve posanin artirilmasi
onerilmektedir (136).

Yasam tarzi degisimi Tip 2 diyabetli bireylerde glisemi ve kardiyovaskiiler
hastalik (KVH) risk faktorlerinde kisa stireli iyilesmeler saglar, ancak bu konuda
uzun siireli ¢alisma yeterli degildir. Look AHEAD calismasi yasam tarzi degisiminin
4 yil boyunca agirlik, enerji ve kardiyovaskiiller (KVH) risk faktorlerindeki
degisiklikler tizerindeki etkilerini incelemistir. Look AHEAD calismas1 fazla kilolu
veya obez bireylerde yogun yasam tarzi degisimi (YTD) ve diyabet destek ve
egitiminin (DED, kontrol grubu), 45 ila 76 yaslar1 arasindaki 5145 diyabetli bireyde
KVH olaylarinin goériilme siklig1 iizerindeki etkilerini karsilastiran ¢ok merkezli,

randomize bir klinik ¢calismadir (182).

Yogun Yasam tarzi degisimi programi; ilk yil en az %7 agirlik kaybini
destekleyen , %15 protein %30 yag ve %55 karbonhidrat iceren diisiik kalorili ve
haftada min 175 dakika egzersiz i¢eren bir programdir. Look AHEAD caligsmasi
sonunda yasam tarzi degisiminin uzun vadeli agirlik kaybi ve iyilesme
saglayabilecegini ve KVH risk faktorleri iizerinde kalict olarak yarar
saglayabilecegini gostermektedir. Iki grupta 4 yil boyunca takip edilmis, YTD
grubunda DED grubuna gore daha diisiik KVH risk faktorleri saptanmistir. YTD
grubu DED grubuyla karsilastirildiginda, dort yil boyunca glisemik kontrol, sistolik
kan basinct ve HDL-kolesterol iizerinde olumlu etkiler yaratmis bununla beraber

diastolik kan basinci ve trigliseritler tizerindeki etkileri ise 2-3 yil stirmiistiir (182).

Yapilan bir ¢aligmada, agirhk kaybetmenin kilolu insiilin direngli
bireylerdeki kardiyometabolik risklere etkisi incelenmistir. BKI degeri 25-29.9 kg /
m? olan saghkli goniilliilere, 14 haftalik diisiik enerjili diyet ve 2 haftalik agirhik
korumanin ardindan kardiyometabolik Ol¢limler yapilmistir. Agirlik, viicut yag
yiizdesi, bel cevresi, yag hiicresi boyutu ve yagsiz dokudaki degisiklikler insiilin
direncindeki degisimin belirtecleri olarak degerlendirilmistir. Calisma sonucunda
saptanan agirlik kaybinin (-4.3 kg) serum glukoz, HDL-kol ve LDL-kol harig¢ tiim

kardiyovaskiiler risk belirteglerinde dnemli iyilesmeler sagladigi goriilmistiir (183).
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Bu calismaya katilan bireylere de baslangic agirhiklarinin %5’ini
kaybetmeye yonelik toplam enerji gereksinimi Harris Benedict denkleminden
hesaplanmis, ADA’nin tibbi beslenme tedavi ilkelerine uygun (enerjinin %45-65’1
karbonhidrat, %15-20’si protein, %?25-30’u yag) (148,149) beslenme plani
hazirlanmis ve 12 hafta siireyle uygulanmigtir. Caligmaya katilan Tip 2 diyabetli
hastalarin %61.1° inin Tibbi Beslenme Tedavisi oncesi beden kiitle indeksi
ortalamalar1 >30kg/m? iken, TBT sonras1 bu siklik %44.4 olarak belirlenmis ve TBT
sonras1 BK1’deki diisiis istatistiksel acidan énemli bulunmustur (p<0.05) (Tablo 4.4).

Diyabetli bireylerde kardiyovaskiiler hastaliklar, en 6nemli morbidite ve
mortalite nedenidir. Diyabet koroner arter hastaligt ve inme riskini 2-4 Kat
arttirmaktadir. Diyabetlilerin %60-751 kardiyovaskiiler hastaliklara (koroner arter
hastaligt ve inme) bagli 6lmektedir. Bilinen kardiyovaskiiler hastaligi olmayan
diyabetli bireylerde kardiyovaskiiler olay gelisme riski, daha o6nceden bir
kardiyovaskiiler olay gecirmis olan fakat diyabeti olmayan hastalara benzer
oranlardadir. Bu durum diyabetin bir kardiyovaskiiler risk esdegeri olarak kabul
edilmesini aciklamaktadir. 2004 yilinda 65 yas izeri diyabete bagli olimlerin

%68’inde eslik eden kalp hastalig1, %16’sinda ise inme oldugu saptanmuistir (184).

Diyabet ve bozulmus glukoz toleransi ile beraber metabolik sendromun,
hiperlipideminin, hipertansiyon ve obezitenin goriilmesi kardiyovaskiiler riskleri
arttirmaktadir. Bu ¢aligmaya katilan diyabetli bireylerin %44.4’{inde hipertansiyon,
%350’sinde hiperlipidemi, %2.7’inde de kalp hastalig1 belirlenmistir (Tablo 4.2).

Gilintimiizde Diyabet Kontrolii ve Komplikasyonlar Denemesi (DCCT) gibi
genis, toplum temelli c¢aligmalarina gore, daha 1iyi glukoz regiilasyonunun,
mikrovaskiiler komplikasyonlarin gelismesini ve ilerlemesini onledigi bilinmektedir

(185).

United Kingdom Prospective Diabetes Study (UKPDS) ¢alismalarin ise Tip 2
diyabetik hastalarn  HbAlc diizeylerinde %1.0 azalmanin mikrovaskiiler
komplikasyonlarda %25, miyokard enfarktiis insidansinda da %16 azalmaya yol

actigl gorilmiistiir (42, 186, 187). Postprandiyal hipergliseminin ise, glikolize son
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tiriinlerde artisa yol agarak, poliol yolunda meydana gelen degisiklikler ve protein

kinaz C aktivasyonu yolu ile kardiyovaskiiler mortaliteyi artirdigi goriilmiistiir (186).

Tip 2 diyabette, serbest yag asitlerinin insiilin direnci nedeni ile periferik
dokularca alinamamasi ve artmis yag dokusundan fazla miktarda serbest yag asidinin
karacigere doniisti diyabetik dislipideminin nedenidir. Lipoprotein lipaz aktivitesinin
azalmasi da diyabetik dislipideminin 6zelligi olan hipertrigliseridemi, HDL
kolesterol diisiikliigii ve LDL kolesterol artisin1 ortaya ¢ikarir. Tip 2 diyabetteki bu
lipoprotein problemleri kan glukoz diizeylerinin kontrol altina alinmast ile iyilesebilir
Kan glukoz kontroliiniin saglanmasi ile trigliserid diizeyini azaltirken LDL kolesterol

diizeyinde daha az diisiise sebep olur fakat i¢eriginde degisime yol acar (188).

Bir calismada, 6 aylik yasam tarzi degisikligine iliskin miidahalenin, fazla
kilolu ve obez kadinlarda kardiyometabolik risk faktorleri tizerindeki etkisi ve bu
belirteglerdeki degisikliklerin 12 aylik takipteki siirdiirtilebilirliginin degerlendirmesi
amaglamistir. Calisma sonunda 6 aylik bir donemde yapilan yasam tarzi degisikligi
ile agirlik kaybinin 12 aylik takibinde de, aclik kan glukozu, toplam kolesterol ve
HDL-kol gibi kardiyometabolik risk faktorlerini iyilestirebildigi gosterilmistir (189).

Bu c¢alismada da diyabetli bireylerin kan biyokimsal parametreleri
degerlendirildiginde, TBT oncesi aglik plazma glukoz diizeyi 102.5+28 mg/dL iken
TBT sonrasi 97.3+13 mg/dL’a azalmis (p>0.05); serum insiilin diizeyleri TBT 6ncesi
ortalama 15.749.5 pIU/mL iken TBT sonras1 11.7+6.2 unIU/mL; HbAlc degeri TBT
oncesi ortalama %5.8+0.9 iken, TBT sonrast %5.6+0.6; HOMA-IR ortalamasi ise
TBT oncesi 4.2+3.6 iken, TBT sonrasi 2.8+1.8 olarak saptanmis ve bu iig¢
parametredeki degisim istatistiksel acgidan Onemli bulunmustur (p<0.05). Bu
sonuglar, diyetisyen kontroliinde bireye 6zgii planlanan, uygulanan ve takibi yapilan
tibbi beslenme tedavisi ile diyabetli bireylerde iyi bir glukoz kontrolii

saglanabilecegini gostermistir.
Yine bu caligmada diyabetli bireylerin kan lipidleri degerlendirildiginde,

serum toplam kolesterol diizeyi TBT Oncesi ortalama 234.2+38 mg/dL iken, TBT
sonras1 202.7+32 mg/dL’ye, serum LDL-kol ortalamas1 TBT 6ncesi 153.3+36 mg/dL
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iken TBT sonras1 127.2+32 mg/dL’ye, serum trigliserit diizeyi ortalamasi da TBT
oncesi 152.2+64 mg/dL iken TBT sonras1 120.0+60 mg/dL’ye azalmis ve bu farklar
istatistiksel agidan 6nemli bulunmustur (p<0.05). Diyabetli bireylerin TBT Oncesi
serum HDL-kol diizey ortalamasi 51.9+15 mg/dL iken TBT sonras1 52.0+15 mg/dL
olarak saptanmig ancak bu artig istatistiksel a¢idan 6nemli bulunmamistir (p>0.05).
Ayrica, aterojenik indeks olan toplam kolesterol /HDL-kol orant TBT 6ncesi 5.0+1.8
iken TBT sonras1 4.4+1.68 olarak belirlenmis ve fark istatistiksel acidan 6nemli
bulunmustur (p<0.05). Bu sonuglar, diyabetli bireylerde gelisen dislipideminin

tedavisinde tibbi beslenme tedavisinin dnemini ortaya koymustur.

Kronik inflamasyon insiilin direnci ve Tip2DM patogenezinde anahtar
komponenttir. Kronik inflamasyon; sitokin ve akut faz reaktanlarinin iiretiminin
artmasi ve inflamasyon sinyallerinin aktivasyonuyla karakterizedir. Kronik subklinik
inflamasyonu gostermek i¢in akut faz reaktanlarindan yararlanilir. Bu akut faz
reaktanlarindan C-reaktif protein (CRP) ve fibrinojen, IL-6’ya cevap olarak
salinmaktadir. Yapilan daha o6nceki caligmalarda IL-6, TNFa, CRP gibi inflamasyon
belirteglerinin diyabetle iliskili oldugu sdylenmistir (190).

Bu caligmada TBT oncesi serum hs-CRP diizey ortalamasi 5.4+8.9 mg/dL
iken, TBT sonrast 3.6+4.0 mg/dL olarak belirlenmis ve aradaki bu azalma
istatistiksel agidan Onemli bulunmustur (p<0.05). Bu sonuca gore, diyabetli
bireylerde tibbi beslenme tedavisi, diyabetli bireylerin inflamasyon siire¢lerinin

kontroliinde de destekleyici bir rol iistlenebildigi gosterilmistir.

Tip 2 diyabette artmis kardiyovaskiiler hastalik riski, hipertansiyon,
hiperlipidemi ve obezite gibi kanitlanmig risk faktorleri ile agiklanirken, son yillarda
bunlara ek bir risk faktoriiniin de diyabette kanitlanmamis olmasina ragmen
hiperhomosisteinemi oldugu bildirilmektedir. (191). Bu c¢alismada da diyabetli
bireylerde TBT Oncesi serum homosistein diizey ortalamasi 11.1+3.1 umol/L iken
TBT sonras1 9.2+2.5 umol/L olarak saptanmis ve aradaki azalis istatistiksel agidan

onemli bulunmustur (p<0.05).
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Antropometrik Ol¢iimler diyabette kardiyometabolik risk i¢in Onemli
gostergelerdir. Almanya’da yapilan bir ¢alismada, abdominal obeziteyi yansitan
antropometrik belirteg¢ler olan bel ¢evre 6l¢iimii ve Bel/Boy orani ile Tip 2 DM
arasinda BKI ve agirliga gore daha giiclii iliskiler bulunmustur. Bu &lgiimlerin
kardiyometabolik risk tahmininde kullanimi tesvik edilmektedir (192). Yapilan bagka
bir ¢calismada da abdominal obeziteyi 0l¢cen antropometrik 6lgiimlerin diyabet riskini

belirlemede BKI’ye gore daha etkili oldugunu gdstermistir (193).

Bu calismada da, hem kadin hem de erkek bireylerin TBT sonrasinda
agirlik kaybi saptanmis ve bu fark istatistiksel agidan 6nemli bulunmustur (p<0.05).
TBT oncesi BKI ortalamasi 31.7+4.18 kg/m?, TBT sonrast 29.5+3.39 kg/m?;
kadmlarda TBT oncesi BKI ortalamas1 32.5+6.93 kg/m?, TBT sonrasi 29.9+6.05
kg/m? olarak saptanmis ve her iki cinsiyette de bu diisiis istatistiksel acidan onemli
bulunmustur (p<0.05). Hem erkek hem de kadin bireylerin TBT Oncesine gore
sonrasinda viicut yag yiizdesi, viicut yag kiitlesi ve bel ¢evresi dl¢ltimlerinde 6nemli
azalma tespit edilmistir (Tablo 4.7) (p<0.05). Bu durum agirlik kayb1 ve BKI nin

kardiyometabolik riskleri azaltmada ¢ok 6nemli oldugunu gostermistir.

Kore’de yapilan tibbi beslenme tedavisinin metabolik sendromun risk
faktorlerine etkisinin incelendigi bir calismada, TBT nin etkinliginin diyetisyenle tek
sefer ylizylize goriisme ile mi yoksa diizenli olarak bireylere telefonla yogun
beslenme egitimi verilmesiyle mi saglanabildigi arastirilmistir. Ug¢ aylik TBT'nin
ardindan, yogun beslenme egitimi alan grupda, aclik kan glukozu, trigliserit, HDL-
kolesterol, kan basinci ve abdominal ¢evrenin % 17.6 oraninda azaldig1 ve yogun
beslenme egitimi grubunda toplam risk faktorii sayisinin 85 maddeye diistiigii
gorilmistiir Tek ziyarette beslenme egitimi grubunda TBT oOncesi risk faktorleri
%16.2 azalmis ve metabolik sendromun (MS) toplam risk faktdr sayisinin 99
maddeye distiigli  belirlenmistir. Calismanin  sonunda metabolik sendrom
prevalansindaki degisiklikler de degerlendirilmis; yogun beslenme egitimi alan
grupta MS prevalanst % 45.5 olarak saptanirken, tek ziyaretli beslenme egitimi

grubunda bu siklik %69.7 olarak saptanmis ve diyabette kardiyometabolik risklerin
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azaltilmasinda beslenme egitimi ve takibinin sik yapilmasinin Onemini Ve

gerekliligini gostermistir (194).

Bu calismada da hastalarla TBT tedavisine iliskin egitim diyetisyen
tarafindan verilmis ve diizenli haftalik yiizylize gorligmeler yapilarak hastalar takip
edilmistir. Tablo 4.9°da diyabetli bireylerin TBT 6ncesi ve sonrast kan biyokimyasal
bulgularinin referans degerlerine gore dagilimi gosterilmistir. Bu tabloya gore,
toplam diyabetli bireylerin TBT 6ncesi APG diizeyleri >126 mg/dL olanlarin siklig1
%8 iken TBT sonrasi bu siklik %6’ya; HbAlc >%6.5 olanlarin sikligi %8 iken
%?2’ye; toplam kolesterol diizeyleri TBT oncesi >200mg/dL’nin iizerinde olanlarin
sikligt %86 iken TBT sonrast %50’ye; LDL-kolesterol diizeyleri >130mg/dL
olanlarin sikligt da TBT oncesi %72’den TBT sonrast %47’ye; Trigliserit
>150mg/dl olanlarin siklig1 %50’den TBT sonrast %14’e; HOMA-IR degerleri >2.5
olanlarin siklig1 %56’dan %28’e diismiis ve aradaki bu farklar istatistiksel agidan
o6nemli bulunmustur (p<0.05). Bu sonuglar TBT ile diyabetli bireylerde kardiyo
metabolik risk faktorlerinin ve metabolik sendrom bilesenlerinin azaltilabilecegini

gostermistir.

Diyabette TBT konusunda yaklagimlar da ¢ok yonliidiir. En biiyiik agirlik
kaybina yol agan 2 c¢alismada (sirasiyla 6.2 kg ve 8.4 kg ), Akdeniz tarzi beslenme
diizeninine gore diyet ve fiziksel aktiviteyi igeren kapsamli bir viicut agirlik kaybi
programinlarinda goriilmistiir. HbAlc'deki en biiyiik gelisme bir yi1lda Akdeniz tarzi
beslenme diizeni, (—1.2) ve LOOKAHEAD c¢alismasi yogun yasam tarzi degisiminde
goriilmiistiir (—%0.64) Yapilan her beslenme tedavisinde agirlik kaybi olmasina

ragmen hemoglobin A1C'de bir yilda degisim goriilmedigi ifade edilmistir (195).
Bu c¢alismada ise diyabetli bireylerde TBT Oncesi hemoglobin A1C

ortalamasit 5.8+0.97 iken, TBT sonrasi 5.6+0.61 bulunmustur ve aradaki fark

istatistiksel agidan 6nemli bulunmustur (p<0.05).
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6. SONUC VE ONERILER

6.1 Sonuclar

Aclik Plazma Glukoz Diizeyi ; erkeklerde TBT oncesi ortalama 109.9+37
mg/dL ,TBT sonrast 101.6+16 mg/dL olup anlamli bir fark bulunmamstir.(p>0.05).
Insiilin diizeyi TBT 6ncesi ortalama 19.2+11 plU/mL, TBT sonras1 ise 14.2+7.21
plU/mL oldugundan anlamli bulunmustur. (p<<0.05 ) HemoglobinA1C degeri TBT
Oncesi ortalama %5.9+1.3,TBT sonrast %>5.6£0.79 oldugundan anlaml
bulunmamustir. (p>0.05 ) Toplam Kolesterol degeri TBT 6ncesi ortalama 241.7+£35
mg/dL ve TBT sonras1 212.9+35 mg/dL oldugundan anlamli bulunmustur. (p<0.05).
TBT o6ncesi HDL-kolesterol ortalama 43.4+8.2 mg/dL ve TBT sonrasi 43.2+7.5
mg/dL oldugundan anlamli bulunmamustir. (p>0.05) TBT o6ncesi LDL-kolesterol
ortalama 166.8+32 mg/dL TBT sonrast 141.8+32 mg/dL oldugundan anlamli
bulunmustur (p<0.05).TBT oncesi Trigliserid ortalama 174.2+69 mg/dL, TBT
sonrasi 134.4460 mg/dl anlamli bulunmustur (p<0.05). TBT 06ncesi Toplam
Kolesterol/HDL-kolesterol oran1 6.1+1.9 , TBT sonrasi 5.4+1.6 anlamli bulunmustur
(p<0.05). TBT 6ncesi Homosistein ortalama 11.7+3.1 umol/L, TBT sonras1 9.4+2.7
umol/L anlamli bulunmustur. (p<0.05) TBT 6ncesi Hs-CRP ortalama 3.7+3.1 mg/dL
TBT sonrasi 2.6+2.2 mg/dL anlamli bulunmustur (p<0.05). TBT 6ncesi HOMA-IR
ortalama 5.4+4.6 TBT sonras1 3.5+2.1 anlamli bulunmustur (p<0.05 ).

Acglik plazma glukoz diizeyi ; kadinlarda TBT Oncesi ortalama 95.1+12
mg/dL , TBT sonrast 93.1+9.8 mg/dL anlamli bulunmamistir (p>0.05). Insiilin
diizeyi TBT oOncesi ortalama 12.3+5.2 plU/mL TBT sonrasit 9.3+4.05 plU/mL
anlamli bulunmustur.(p<0.05 )HemoglobinAlc degeri TBT oOncesi %,5.8+0.49 TBT
sonrast %5.5+0.35 anlamli bulunmustur. .(p<0.05 ) Toplam Kolesterol degeri TBT
oncesi  ortalama 226.7+40 mg/dL ve TBT sonrast 192.4+27 mg/dL anlaml
bulunmustur. .(p<0.05 )TBT o6ncesi HDL-kolesterol ortalama 60.5+17 mg/dL ve
TBT sonrast 60.7+15mg/dL anlamli bulunmamustir. (p>0.05 )TBT o6ncesi LDL-
kolesterol ortalama 139.8435 mg/dL ,TBT sonrasi 112.6+26 mg/dL anlamh
bulunmusgtur (p<0.05 ). TBT oncesi Trigliserit 130.2+52mg/dL, TBT sonrasi
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105.6+£59 mg/dL anlamli bulunmustur. .(p<0.05 ) TBT o6ncesi Toplam Kolesterol
/HDL-kolesterol oran1 ortalama 4.0+1.1, TBT sonrasi 3.3+0.9 anlamli bulunmustur
(p<0.05). TBT o6ncesi Homosistein 10.6+3.2 umol/L, TBT sonras1 9.0+2.4 umol/L
anlamli bulunmustur (p<0.05). TBT oncesi Hs-CRP 7.1+12 mg/dL , TBT sonrasi
4.6+5.1 mg/dL anlamli bulunmustur (p<0.05). TBT 6ncesi HOMA-ir 2.9+1.5, TBT

sonrast 2.1£1.0 nlaml1 bulunmustur.(p<0.05 )

Aclik plazma glukoz diizeyi ; toplamda TBT oncesi 102.5+28 mg/dL , TBT
sonrast 97.3+13 mg/dL anlamli bulunmanustir (p>0.05). Insiilin diizeyi TBT &ncesi
15.749.5 plU/mL TBT sonrasit 11.746.2 plU/mL anlamli bulunmustur(p<0.05).
HemoglobinAlc degeri TBT 0Oncesi %5.8+0.9, TBT sonrast %5.6+0.6 anlaml
bulunmustur (p<0.05). Toplam Kolesterol degeri TBT oncesi 234.2+38 mg/dL ve
TBT sonras1 202.7+£32 mg/dL anlamli bulunmustur (p<0.05). TBT 6ncesi HDL-
kolesterol 51.9+15 mg/dL ve TBT sonrast 52.0+15 mg/dL anlamli bulunmamistir
(p>0.05). TBT 6ncesi LDL 153.3+36 mg/dL ,TBT sonrasi 127.2+32 mg/dL anlamli
bulunmustur (p<0.05). TBT oncesi Trigliserid 152.2+64 mg/dL, TBT sonrasi
120.0+60 mg/dL oldugundan anlamli bulunmustur (p<0.05). TBT o6ncesi Toplam
Kolesterol /HDL-kolesterol oran1 5.0+1.8, TBT sonrasi 4.4+1.68 oldugundan anlamli
bulunmustur (p<0.05). TBT oncesi Homosistein 11.1+3.1 umol/L, TBT sonrasi
9.2+2.5 umol/L anlamli bulunmustur (p<0.05). TBT 6ncesi hs-CRP 5.4+8.9 mg/dL ,
TBT sonrasi 3.6+4.0 mg/dL anlamli bulunmustur (p<0.05). TBT 6ncesi HOMA-ir
4.2+3.6 , TBT sonrasi 2.8+1.8 anlamli bulunmustur (p<0.05).

Erkeklerde TBT oncesi agirlik 100.5+15.18 kg, TBT sonrast 93.5+£13.20 kg
anlamli bulunmustur (p<0.05). TBT oncesi BKI 31.7+4.18 kg/m2 ,TBT sonrasi
29.5+3.39 kg/m2 anlamli bulunmustur (p<0.05). TBT 6ncesi BMR 2138.5+268.62
kkal, TBT sonras1 2073.9+245.37 kkal anlamli bulunmustur (p<0.05). TBT oncesi
yag orani %27.945.11, TBT sonras1 %24.3+5.25 olup anlamli bulunmustur (p<0.05).
TBT oncesi yag kiitlesi 28.8+8.82kg TBT sonrasi ise 23.24+7.49kg anlaml
bulunmustur (p<0.05). TBT oncesi FFM 71.9+7.79 kg, TBT sonras1 70.4+7.24 kg,
anlamlt bulunmamistir (p>0.05). TBT o6ncesi TBW 52.6+£5.71kg ,TBT sonrasi
51.5+5.32kg anlamli bulunmamistir (p>0.05). TBT o6ncesi govde yag %30.1+5.54,
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TBT sonrast %26.3+6.19 anlamli bulunmustur (p<0.05). TBT o6ncesi govde yag
kiitlesi 17.1£4.91kg, TBT sonrast govde yag kiitlesi 14.0+4.46 kg anlamli
bulunmustur (p<0.05). TBT 6nce Bel gevresi dlgtimii 111.4+11.05cm , TBT sonrasi
103.1+10.05cm anlamli bulunmustur (p<0.05).

Kadinlarda TBT oncesi agirlik 86.0+17.24 kg , TBT sonrast 79.4+16.07 kg
p<0.05 anlamli bulunmustur. TBT o6ncesi BKI 32.5+6.93 kg/m2 ,TBT sonrasi
29.9+6.05 kg/m2 anlamli bulunmustur (p<0.05). TBT 6ncesi BMR 1547.9+209.67
kkal , TBT sonras1 1488.2+189.58 kkal anlamli bulunmustur (p<0.05) TBT 0Oncesi
yag orant %,40.5+6.17 ,TBT sonrast %37.3£6.85 anlamli bulunmustur (p<0.05).
TBT oncesi yag kiitlesi 35.7£11.89kg TBT sonrasi ise 30.5+11.18kg anlamli
bulunmustur (p<0.05). TBT o6ncesi FFM  50.3+6.37kg, TBT sonras1 48.0+4.07
anlamlt bulunmustur (p<0.05). TBT oncesi TBW 36.8+4.66 kg ,TBT sonrasi
35.8+4.19 kg anlamli bulunmustur (p<0.05). TBT o6ncesi govde yag %,37.2+6.49
TBT sonrast %34.0+£7.59 anlamli bulunmustur (p<0.05). TBT oncesi govde yag
kiitlesi 17.9+5.33kg, TBT sonrasi govde yag Kkiitlesi 15.5£5.59 kg anlamli
bulunmustur (p<0.05). TBT 6nce Bel ¢evresi olgiimii 95.2+16.04cm , TBT sonrasi
87.2+15.71cm anlamli bulunmustur (p<0.05).

Toplamda TBT o6ncesi agirlik 93.2+17.62 kg , TBT sonrast 86.4+16.17kg
anlamli bulunmustur (p<0.05). TBT oncesi BKI 32.1+£5.65 kg/m2 ,TBT sonrasi
29.7+4.84 kg/m2 anlamli  bulunmustur (p<0.05). TBT o6ncesi BMR
1843.2+382.22kkal , TBT sonrasi 1781.0+367.31kkal anlamli bulunmustur (p<0.05).
TBT oncesi yag oramt % 34.2+8.48 ,TBT sonrasi %30.8+8.95 olup anlaml
bulunmustur (p<0.05). TBT o6ncesi yag kiitlesi 32.2+10.89 kg ,TBT sonrasi ise
26.8+10.08 kg olup anlamli bulunmustur (p<0.05). TBT 6ncesi FFM 61.1+12.98Kkg,
TBT sonrast 59.2+12.73, anlamli bulunmustur (p<0.05). TBT oncesi TBW
44.7+9.52 kg ,TBT sonras1 43.6+9.28 kg anlamli bulunmustur (p<0.05). TBT 6ncesi
govde yag % 33.74£6.94TBT sonrasi %30.24+7.88 anlamli bulunmustur (p<0.05).
TBT oncesi govde yag kiitlesi 17.5+5.07 kg, TBT sonrasi govde yag Kkiitlesi
14.845.05 kg anlamli bulunmustur (p<0.05). TBT o&nce Bel ¢evresi Ol¢iimii
103.3+15.87cm , TBT sonrasi 95.1£15.29 cm anlamli bulunmustur (p<0.05).
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Erkek diyabetli bireylerin TBT 6ncesi APG diizeyleri >126 mg/dL olanlarin
siklig1 %89 mus, TBT sonras1 degismemistir. Erkek diyabetli bireylerin HbA1C >6,5
olanlarin siklig1 TBT oncesi %11 imis TBT sonras1 %6 ya diismiis ve aradaki bu fark
istatistiksel olarak onemli bulunmamistir. (p>0.05). Erkek diyabetli bireylerin TBT
Oncesi toplam kolesterol diizeyi >200 mg/dl olanlarin oran1 %94 den TBT sonrasi
%67ye  dismis ve aradaki bu fark istatistiksel acidan  Gnemli
bulunmamistur(p>0.05). Erkek diyabetli bireylerin TBT oncesi HDL >40 olanlarin
orant %61 TBT sonrasi degismemistir. TBT oncesi LDL-kolesterol diizeyleri
>130mg/dL olanlarin siklig1 %100 dan %61 e diismiis aradaki bu fark istatistiksel
olarak onemli bulunmustur (p<0.05). Erkek diyabetli bireylerin Trigliserit diizeyi
>150mg/dL olanlarin siklig1 %67 den TBT sonras1 %17 ye diismiis ve aradaki bu
fark istatistiksel agidan 6nemli bulunmustur (p<0.05). Erkek diyabetli bireylerin TBT
oncesi hs-CRP >3 mg/dl olanlarin siklig1 %39 dan TBT sonras1 % 67 ye ¢ikmis ve
aradaki fark istatistiksel ag¢idan O6nemli bulunmamustir (p>0.05). Erkek diyabetli
bireylerin TBT o6ncesi HOMA-IR degerleri >2.7 olanlarin sikligi %72 den TBT
sonrast %44 e diismiis ve aradaki fark istatistiksel agidan 6nemli bulunmamistir

(p>0.05).

Kadin diyabetli bireylerin TBT oOncesi APG diizeyi >126 mg/dl olanlarin
siklignn %1 den TBT sonras1t %0 e diismiis ve aradaki bu fark istatistiksel agidan
onemli bulunmamistir (p>0.05). Kadin diyabetli bireylerin TBT Oncesi
HemoglobinA1C diizeyi >6,5 olanlarin siklig1 %1 den TBT sonrasi %0 e diismiis ve
aradaki bu fark istatistiksel agidan énemli bulunmamistur (p>0.05). Kadin diyabetli
bireylerin TBT 6ncesi Toplam kolesterol >200 mg/dl olanlarin siklig1 %78 den TBT
sonrast %33 e diismiis ve aradaki bu fark istatistiksel acidan onemli bulunmustur
(p<0.05). Kadin diyabetli bireylerin TBT 6ncesi HDL-kolesterol >50 mg/dl olanlarin
siklig1 %72 den TBT sonrast %78 e c¢ikmis ve aradaki bu fark istatistiksel agidan
onemli bulunmamistur (p>0.05). Kadin diyabetli bireylerin TBT oncesi LDL-
kolesterol >130mg/dl olanlarin sikligi %44 den TBT sonrast %33 e diismiis ve
aradaki bu fark istatistiksel acidan 6nemli bulunmamistur (p>0.05). Kadin diyabetli
bireylerin TBT oncesi Trigliserit >150mg/dl olanlarin siklig1 %33 den TBT sonrasi
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%11 e diismiis ve aradaki bu fark istatistiksel agidan 6nemli bulunmamistir (p>0.05).
Kadin diyabetli bireylerin TBT 6ncesi hs-CRP>3 mg/dl olanlarin siklig1 %50 den
TBT sonras1 %28 e diismiis ve aradaki bu fark istatistiksel acidan Onemli
bulunmamistir (p>0.05). Kadin diyabetli bireylerin TBT o6ncesi HOMA-IR >2.7
olanlarin siklig1r %39 den TBT sonrasi %11 e diismiis ve aradaki bu fark istatistiksel

acidan 6nemli bulunmamistir (p>0.05).

Toplam diyabetli bireylerin TBT 6ncesi APG diizeyleri >126 mg/dL olanlarin
siklig1 %8 iken TBT sonrasi bu siklik %6’ya diismiis ve aradaki bu fark istatistiksel
acidan onemli bulunmamistir . (p>0.05). Toplam diyabetli bireylerin TBT Oncesi
HbAlc >%6.5 olanlarin siklig1 %8 iken TBT sonrast bu siklik %2’ye diigmiis ve
aradaki bu fark istatistiksel acidan Onemli bulunmamistir . (p>0.05). Diyabetli
bireylerin toplam Kkolesterol diizeyleri TBT 6ncesi >200mg/dL nin {izerinde olanlarin
siklig1 %86 iken TBT sonrast %50’ye diismiis ve aradaki bu fark istatistiksel agidan
o6nemli bulunmustur (p<0.05). Diyabetli bireylerin LDL-kolesterol diizeyleri
>130mg/dL olanlarin siklig1t TBT 6ncesi %72’den TBT sonras1 %47’ ye diismiis ve
aradaki bu fark istatistiksel agidan 6nemli bulunmustur (p<0.05).

Diyabetli bireylerin TBT o6ncesi Trigliserit >150mg/dl olanlarin siklig
%350’den TBT sonrasi %14’e diismiis ve aradaki bu fark istatistiksel agidan 6nemli
bulunmustur (p<0.05). Toplam diyabetli bireylerin TBT 6ncesi hs-CRP>3 mg/dL
olanlarin siklig1 %44 iken TBT sonrasi bu siklik %47 ye ¢ikmis ve aradaki bu fark
istatistiksel agidan 6nemli bulunmamistir (p>0.05). Toplam diyabetli bireylerin TBT
oncesi HOMA-IR degerleri >2.5 olanlarin siklig1 %56°dan %28’e diismiis ve aradaki

bu fark istatistiksel agidan 6nemli bulunmustur.

Calismaya katilan bireylerin kardiyometabolik risk faktorlerinin  IDF
kriterleri ve diger risk faktorlerini (Homosistein>10 mmol/L, HOMA-IR>2,5, Hs-
CRP>3 referans degerleri) karsilayanlarin TBT sonrast degisimi gosterilmistir.
Erkeklerde kardiyometabolik risk faktorleri dikkate alinarak TBT o6ncesi ve TBT
sonrast degisimleri degerlendirilmistir. A¢lik plazma glukoz degeri >100 mg/dl olan
erkeklerin TBT oncesi aglik plazma glukoz degeri ortalama 123.9+45.51 mg/dL
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,TBT sonras1 ortalama 108.8+18.13 mg/dL oldugundan anlamli derecede diismiistiir
(p<0.05) .Bel gevresi >94 olan erkeklerin TBT Oncesi bel ¢evreleri ortalama
112.849.50 cm ,TBT sonrast 104.41+8.49 cm anlamli derecede diismiistiir (p<0.05).
HDL <40 mg/dl erkeklerin TBT 6ncesi HDL-kol leri ortalama 36.1+2.61 mg/dL
, BT sonrasit 41.1£7.36 mg/dL olup anlamli derecede degisim bulunmamistir
(p>0.05). Trigliserid >100 olan erkeklerin TBT Oncesi ortalama trigliserid degeri
205.3+61.59 mg/dL , TBT sonras1 138.8+70.41 mg/dL oldugu i¢in anlamli derecede
diismiistiir (p<0.05).Homosistein >10 olan erkeklerin TBT 06ncesi Homosistein
degerleri ortalama 12.7+1.67 mmol/L ,TBT sonras1 9.9+2.04 mmol/L oldugu igin
anlamli derecede diismiistiir (p<0.05). HOMA-IR >2,5 olan erkeklerin TBT 6ncesi
HOMA-IR degerleri ortalama 6.4+4.89 , TBT sonrast HOMA-IR 4.1+2.12 olup
anlamli derecede diigsmiistiir (p<0.05). Hs-CRP>3 olan erkeklerin TBT &ncesi hs-
CRP degerleri 6.1+£2.28 mg/dL , TBT sonrast 4.1+1.79 mg/dL oldugu i¢in anlamli
derecede diigmiistiir (p<0.05).

Kadinlarda kardiyometabolik risk faktorleri dikkate alinarak once sonra
degisimleri degerlendirilmistir. Aclik plazma glukoz degeri >100 mg/dl olan
kadinlarin TBT oncesi aglik plazma glukoz degeri ortalama 108.7+11.29 mg/dL
,TBT sonrasi ortalama 100.8+4.36 mg/dL olup anlamli derecede diisiik
bulunmamustir (p>0.05). Bel gevresi >80 olan kadinlarin TBT 06ncesi bel ¢evreleri
ortalama 99.4+13.99 c¢m ,TBT sonrast 91.0+£14.27 ¢cm anlamli derecede diismiistiir.
HDL-kol <50 mg/dl kadinlarin TBT o6ncesi HDL leri ortalama 40.8+5.81mg/dL
,TBT sonrast 48.8£15.42 mg/dL olup anlamli derecede degisim bulunmamistir
(p>0.05). Trigliserid >100 olan kadinlarin TBT 6ncesi ortalama trigliserid degeri
188.7+35.29 mg/dL TBT sonrast 153.7+80.12mg/dL oldugu i¢in anlamli derecede
diisik bulunmamistir (p>0.05). Homosistein >10 olan kadinlarin TBT oncesi
Homosistein degerleri ortalama 13.44+1.30 mmol/L ,TBT sonras1 11.1+1.30 mmol/L
oldugu icin anlamli derecede diismiistiir (p<0.05). HOMA-IR>2,5 olan kadinlarin
TBT o6ncesi HOMA-IR degerleri ortalama 3.9£1.58 , TBT sonrasi HOMA-IR
2.5+1.34 olup anlamli derecede diigsmiistiir (p<0.05). Hs-CRP>3 olan kadinlarin
TBT oncesi hs-CRP degerleri 10.0+14.21 mg/dL , TBT sonrasi 6.3+5.59 mg/dL

oldugu i¢in anlamli derecede diismiistiir (p<0.05).
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TBT oncesi aglik plazma glukoz degeri ortalama 118.2+36.65 mg/dL ,TBT
sonras1 ortalama 105.8+14.81 mg/dL oldugu igin anlamli derecede diisiik
bulunmustur(p<0.05). TBT oncesi bel cevreleri ortalama 106.5+13.47 cm ,‘TBT
sonrast 98.1+13.24 cm anlamli derecede diismiistiir (p<0.05). TBT 6ncesi HDL leri
ortalama 38.1+4.66mg/dL ,TBT sonrast 44.3+11.47 mg/dL anlamli derecede degisim
bulunmamistir. TBT Oncesi ortalama trigliserid degeri 199.7+53.72 mg/dL , TBT
sonrasit 143.8+71.75 mg/dL oldugu i¢in anlamli derecede diisikk bulunmustur
(p<0.05). TBT oOncesi Homosistein degerleri ortalama 13.0+1.54 mmol/L TBT
sonrast 10.3+1.86 mmol/L oldugu i¢in anlamli derecede dismiistiir (p<0.05). TBT
oncesi HOMA-IR degerleri ortalama 5.4+4.06, TBT sonras1t HOMA-IR 3.5+1.98
oldugu icin anlamli derecede diisiik bulunmustur (p<0.05). TBT oncesi hs-CRP
degerleri  8.2+10.59 mg/dL , TBT sonrast 5.3+4.36mg/dL oldugu i¢in anlamli
derecede diigiik bulunmustur (p<0.05).

Calismaya katilan bireylerin kardiyometabolik risk faktorlerinin IDF kriterleri
ve diger risk faktorlerini (Homosistein >10 mmol/L, HOMA-IR>2,5, Hs-CRP>3
referans degerleri ) karsilayanlarin TBT sonrasi degisimi gosterilmistir. Erkeklerde
kardiyometabolik risk faktorleri dikkate alinarak TBT Oncesi ve TBT sonrasi
degisimlerinde anlamli fark bulunanlar degerlendirilmistir. Aclik plazma glukoz
degeri >100 mg/dl olan erkeklerin TBT oOncesi aglik plazma glukoz degeri ortalama
123.9+45.51 mg/dL ,TBT sonrasi ortalama 108.8+18.13 mg/dL anlamli derecede
dismiistiir. Bel cevresi >94 olan erkeklerin TBT Oncesi bel cevreleri ortalama
112.8+£9.50cm ,TBT sonras1 104.41£8.49cm anlamli derecede diismiistiir. HDL <40
mg/dl erkeklerin TBT &ncesi HDL leri ortalama 36.1+2.61 mg/dL ,TBT sonrasi
41.1£7.36 mg/dL olup anlamli derecede degisim bulunmamistir (p>0.05 ).
Trigliserid>100mg/dL olan erkeklerin TBT oOncesi ortalama trigliserid degeri
205.3+61.59mg/dL, TBT sonrasi 138.8+70.41 mg/dL oldugu i¢in anlamli derecede
diismiistiir (p<0.05). Homosistein >10 olan erkeklerin TBT oncesi Homosistein
degerleri ortalama 12.7+£1.67 mmol/L ,TBT sonrast 9.9+2.04 mmol/L oldugu i¢in
anlamli derecede diismiistiir (p<0.05). HOMA-IR>2,5 olan erkeklerin TBT 6ncesi
HOMA-IR degerleri ortalama 6.4+4.89, TBT sonrast HOMA-IR 4.1+£2.12 oldugu
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icin anlamli derecede diismiistiir (p<0.05). Hs-CRP>3 olan erkeklerin TBT Oncesi
hs-CRP degerleri 6.1+2.28 mg/dL , TBT sonrasi 4.1£1.79 mg/dL oldugu igin

anlamli derecede diismiistiir (p<0.05).

Kadinlarda kardiyometabolik risk faktorleri dikkate alinarak Once sonra
degisimlerinde anlamli fark bulunanlar degerlendirilmistir. A¢lik plazma glukoz
degeri >100mg/dl olan kadinlarin TBT 6ncesi aglik plazma glukoz degeri ortalama
108.7+11.29 mg/dL ,TBT sonras: ortalama 100.8+4.36mg/dL olup anlaml1 derecede
diisiik bulunmamigtir (p>0.05). Bel ¢evresi >80 olan kadinlarin TBT Oncesi bel
gevreleri ortalama 99.44+13.99 cm TBT sonrast 91.0+14.27 cm anlamli derecede
diismistiir. HDL-kol <50 mg/dl kadinlarin TBT 6ncesi HDL-Kolesterolleri ortalama
40.8+5.81mg/dL. ,TBT sonras1 48.8+15.42 mg/dL anlamli derecede degisim
bulunmamistir (p>0.05). Trigliserid>100mg/dL olan kadinlarin TBT 6ncesi ortalama
trigliserid degeri 188.7£35.29 mg/dL , TBT sonras1 153.7+80.12mg/dL oldugu i¢in
anlamli derecede diisiik bulunmamustir (p>0.05). Homosistein>10 mmol/L olan
kadinlarin TBT 6ncesi Homosistein degerleri ortalama 13.4£1.30 mmol/L ,TBT
sonrast 11.1£1.30 mmol/L oldugu i¢in anlamli derecede diismiistiir (p<0.05).
HOMA-IR>2,5 olan kadilarm TBT 6ncesi HOMA-IR degerleri ortalama 3.9+1.58 ,
TBT sonrast HOMA-IR 2.5+1.34 olup anlamli derecede diismiistiir (p<0.05). Hs-
CRP>3 mg/dL olan kadinlarin TBT oncesi hs-CRP degerleri 10.0+14.21mg/dL ,
TBT sonrasi 6.3+5.59mg/dL oldugu i¢in anlamli derecede diismiistiir (p<0.05).

Toplamda kardiyometabolik risk faktorleri dikkate alindiginda TBT Oncesi
aclik plazma glukoz degeri ortalama 118.2+36.65 mg/dL ,TBT sonrasi ortalama
105.8+14.81 mg/dL , anlamli derecede diisiik bulunmustur (p<0.05). TBT oncesi bel
gevreleri ortalama 106.5+13.47 cm ,TBT sonrast 98.1+13.24 cm anlamli derecede
dismistir (p<0.05). TBT oncesi HDL-kolesterolleri ortalama 38.1+4.66mg/dL
,IBT sonras1 44.3+11.47 mg/dL olup anlamli derecede degisim bulunmamistir
(p>0.05). TBT oncesi ortalama trigliserid degeri 199.7+53.72 mg/dL TBT sonrasi
143.8+71.75 mg/dL oldugu i¢in anlamli derecede diisiik bulunmustur ,TBT 6ncesi
Homosistein degerleri ortalama 13.0+1.54 mmol/L ,TBT sonras1 10.3+1.86 mmol/L
oldugu i¢in anlamli derecede diismiistiir (p<0.05). TBT 6ncesi HOMA-IR degerleri

86



ortalama 5.4+4.06, TBT sonrast HOMA-IR 3.5£1.98 oldugu i¢in anlamli derecede
diisiik bulunmustur (p<0.05).  TBT oncesi hs-CRP degerleri 8.2+10.59 mg/dL ,
TBT sonras1t 5.3+4.36 mg/dL oldugu i¢in anlamli derecede diisiik bulunmustur
(p<0.05).
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6.2. Oneriler

Diyabet Tip 1 ve Tip 2 olmak iizere iki gruba ayrilan ve diinya niifusunun %4
tinde goriilen kronik bir hastaliktir ve 2045 yilinda 628.6 milyon insani
etkileyebilecegi tahmin edilmektedir. Bu kadar yaygin olarak goriilen ve her yil
yaygmligi artan diyabet tedavisinin ana bilesenleri; tibbi tedavi ve tibbi beslenme

tedavisidir.

Diyabette tibbi beslenme tedavisi kisiye 6zgii planlanmali ve siirdiiriilebilir
olmalidir. Agirlik kaybini ve glukoz kontroliinii saglayan tibbi beslenme tedavisi
hastalarin  metabolik  kontroliiniin  saglanmasinda ve yasam kalitelerinin
yiikseltilmesinde etkili bulunmustur. Bu nedenle tibbi beslenme tedavisinde glukoz
kontrolii ve agirlik kaybini saglayan stratejilerin olusturulmasi igin diyet igeriginin
kilavuzlara uygun olarak hazirlanmasinin yanisira, egzersiz yapmanin, O6gilin
saatlerini diizenlemenin de faydalar1 biiyiikk 6nem arz etmektedir. Haftalik 150

dakikalik diizenli egzersiz diyabette kardiyometabolik risk yonetiminde 6nemlidir.

Yapilan bu c¢alismada diyabetli bireylerin biyokimyasal bulgularinda,
antropometrik Olgiilerinde ve kardiyometabolik risk faktorlerinde degisimler
gorlilmiistir. Sonug olarak tibbi beslenme tedavisi diyabette kardiyometabolik
risklerin azaltilmasinda ¢ok 6nemlidir. Bu tedavinin basarist diyabet diyetisyeni ile
diizenli goriismeye kisisel gozleme ve diizenli takibe baglidir. TBT nin etkinligi
yasam tarzi degisimi olmasi ile miimkiindiir. Yasam tarzi degisimini destekleyen

tedavilere ve bu konularda daha detayl arastirmalara ihtiyag vardir.
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