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OZET

Son yillarda yapilan epidemiyolojik ¢alismalarda D vitamini eksikligi ile Tip 2
Diabetes Mellitus (DM) gelisimi arasinda iligki gdsterilmistir. Deneysel ¢alismalar da D
vitamininin DM patogenezinde rolii olabilecegi goriisiinii desteklemistir. Ayrica D
vitamini takviyesinin uzun dénemde DM gelisme riskini azaltabilecegi bildirilmistir. D
vitamininin beta hiicreleri tizerine de direkt etkisi olabilecegi yine yapilan ¢alismalarda
gbzlenen sonuglar arasinda yer almaktadir. Bu ¢alisma tip 2 diyabetlilerde D vitamini
seviyeleri ile kan sekeri, LDL kolesterol ve trigliseridleri arasinda iliski olup olmadig:
belirlenmek amaciyla gerceklestirilmistir.

01.06.2014-01.04.2016 tarihleri arasinda Emsey Hastanesi Endokrinoloji
Bolimii’'ne bagvuran 18-65 yas arasi 82 Tip 2 DM’li bireyin yaptirmis oldugu kan
tahlillerinden D vitamini, a¢lik kan sekeri, LDL kolesterol, TG, HbAlc seviyeleri ve
kalsiyum degerleri retrospektif olarak incelenmistir. Ayrica kisilerin genel bilgileri ve Tip
2 DM durumunu etkileyen faktérler (beslenme, diyabetle gelisen akut veya kronik
komplikasyon durumlari v.b.) gibi bilgiler de degerlendirilmistir. Elde edilen veriler IBM
SPSS Statistics 22 (IBM SPSS, Tiirkiye) programinda analiz edilmistir.

Caligmaya alinan 82 kisinin %58,5’inde D vitamini 20 ng/dI’nin altinda
saptanmistir. Katilimcilarin  %87,8’sinda  serum kalsiyum diizeyi normal aralikta
olup, %81,7’sinin ac¢hik kan sekeri, %75,6’sinin HbAlc diizeyi, %32,9’unun LDL
kolesterolii, %52,4’tiniin trigliserid diizeyi normal degerlerin iizerinde saptanmustir.
Katilimeilarin %87,8’inin serum Ca diizeyi normal aralikta saptanmistir. Bu ¢alismadan
elde edilen veriler 1s518inda T2DM, D vitamini diizeyleri, TG ve LDL kolesterol arasinda
anlamli bir iligki bulunamamistir (p>0,05).

Yapilan bu ¢alismanin sonucunda, galismaya katilan Tip 2 diyabetlilerin Vitamin
D diizeyleri erkeklerde kadinlara gore anlamli Slgtide yiiksek bulunmus, D vitamini
diizeyleri ile HbAlc, LDL kolesterol, trigliserid ve serum kalsiyum arasinda istatistiksel

olarak anlamlilik bulunamamustir.

Anahtar Kelimeler; Tip 2 Diyabet, D vitamini, Dislipidemi



ABSTRACT

The Relationship With Type 2 Diabetes Mellitus Patients and Plasma D Vitamin
Level, Blood Sugar, LDL Cholesterol and Triglyceride

Recently, epidemiological studies have found a relationship between lack of
vitamin D and development of type 2 diabetes mellitus (DM). Vitamin D may have a role
in the pathogenesis of DM supported by experimental studies. In addition, it has been
reported that vitamin D supplementation may reduce long term DM development risk.
Vitamin D may also have direct effects on beta cells. This study was conducted to
determine whether there is a relationship between vitamin D levels and blood glucose,

LDL cholesterol and triglycerides in type 2 diabetes.

Between 01.06.2014 and 01.04.2016, 82 applications of Type 2 DM between the
ages of 18-65 were made Emsey Hospital Endocrinology Department. D vitamins, fasting
blood glucose, LDL cholesterol, TG, HbAlc levels and calcium levels were examined
retrospectively on the blood samples of the applicants. Additionally, information such as
general information of the persons and the factors affecting the Type 2 DM status
(nutrition, acute or chronic complication cases developing with diabetes, etc.) were
transferred from the patient files to the form. With IBM SPSS Statistics 22, the

information transferred to the form has been examined.

D vitamins were detected below 20 ng / dl in 58.5% of the 82 subjects who were
taken into the study. Serum calcium level was in the normal range in 87.8% of the
participants, rate of those with normal fasting blood glucose level was 81.7%, rate of
those above normal level was 75.6%, rate of LDL cholesterol higher than normal was
32.9%, triglyceride level was normal The rate of those who are above the age of 52.4%.
In the data obtained from this study, there was no statistically significant correlation
between T2DM, D vitamine levels, TG and LDL cholesterol (p>0.05).

As a result of this study, it was determined that there was no statistically
significant relationship between vitamin D levels and HbAlc, LDL cholesterol,

triglyceride and serum calcium in Type 2 diabetic patients.

Keywords; Type 2 Diabetes Mellitus, Vitamin D, Dislipidemia
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BEYAN

Bu tez ¢aligmasmin kendi ¢calismam oldugunu, tezin planlanmasindan yazimina
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1. GIRIS

Beslenme, insanin biiyiimesi, gelismesi, yasamini stirdiirmesi ve sagliklt olarak
uzun siire yagamasi i¢in gerekli olan besin dgelerini alip viicudunda kullanmasidir. Bu
dgelerden herhangi biri alinmadiginda ya da gereginden az ya da ¢ok miktarda alindiginda
bilyiime ve gelismenin engellendigi, saghigm bozuldugu bilimsel olarak kanitlanmistir.
Beslenmede amag bireyin yagina, cinsiyetine, ¢alisma ve 6zel durumuna gore ihtiyaci
olan enerji ve besin 6gelerinin her birinin yeterli ve dengeli miktarlarda saglanmasidir
(1). Yeterli ve dengeli beslenmenin diyabetin ortaya g¢ikmasinin engellenmesinde,
geciktirilmesinde ve komplikasyonlarin olusmasinda ve &nlenmesinde &nemli rolii
oldugu bilinmektedir (2).

Diabetes Mellitus insiilin eksikligi veya etkisizligi sonucu gelisen, akut ve kronik
komplikasyonlarin eslik etmesiyle yasam boyu siiren bir hastaliktir (3). Cogunlukla orta
ve ileri yaslarda baslayan, bulasici olmayan kronik hastaliklar i¢inde morbidite ve
mortalitesinin yiiksekligi nedeniyle dnemli bir yer tutan diabetes mellitus (DM) tiim
diinyada dnemli bir saglik sorunu olarak kargimiza ¢ikmaktadir (4). Diyabetli bireylerin
sayisi niifus artisi, yaslanma, kentlesme ve artan obezite ve fiziksel hareketsizlik
prevalansina bagl olarak artmaktadir. Diyabet prevalansini ve diyabetten etkilenen
kisilerin sayisini 6lgmek, simdiki ve gelecekte akilci planlama ve kaynaklarin tahsisi i¢in
onemlidir (5). Altinci Diyabet Atlasi'na gére 2013 yilinda diinya genelinde 382 milyon
kigi diyabet hastasidir. Bu saymm 2035 yilinda 592 milyona ¢ikabilecegi tahmin
edilmektedir (6).

Diyabetin iki ana sekli bulunmaktadir. Bunlar tip 1 diabetes mellitus ve tip 2
diabetes mellitus’tur (7). Tiim diyabet hastalarinin kan glukoz diizeyleri kontrol altinda
olmadigi durumlarda komplikasyonlar meydana gelir. Akut komplikasyonlar
hipoglisemi, ketoasidoz, laktik asidoz, bakteri/mantar enfeksiyonlari, hiperglisemik
nonketotik koma; kronik komplikasyonlar ise retinopati, nefropati, néropati, diyabetik
ayak, koroner arter hastaliklaridir (8).

Beslenme tedavisi diyabetili hastalarin tedavisinin temel taglarindan birisidir ve
hastaligin seyri boyunca tedavinin bir pargasi olmasi gerekmektedir. Yeterli beslenme
tedavisi uygulamadan, diger tedavi yontemleriyle metabolik kontroliin saglanmasi ¢ok
zordur (9). Diyabet hastalari igin beslenme tedavisi, alisilmis yeme aliskanliklarina ve

diger yasam tarzi faktdrlerine gore diistiniilmelidir. Daha sonra, tedavi hedeflerini ve arzu
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edilen  sonuglart  karsilamak i¢in  beslenme  Onerileri  gelistirilmeli  ve
uygulanmalidir. Uygun oldugu takdirde, kan sekeri seviyeleri, glikozlanmig hemoglobin,
lipidler, kan basinci, viicut agirlifi ve bobrek fonksiyonu gibi metabolik parametreleri
izlemek, basarili sonuglarin saglanmasi igin hayati 6nem tasimaktadir. Ayrica devam
eden beslenme egitiminin ve bakimin diyabetli bireyler i¢in saglanmasi sarttir (10).

Diabetes mellitusun ayni zamanda anormal lipid profili ile iliskili oldugu
gozlenmistir (11). Yapilan ¢aligmalarda diyabetlilerde dislipidemi insidansinin yiiksek
oldugu gosterilmistir (12). Total kolesterol, trigliserid, HDL ve LDL kolesterol
konsantrasyonlari kardiyovaskiiler hastalik indikatorleridir (13). Tip 2 diyabetlilerin ¢ogu
ihmli hipertrigliseridemi ve diisiik HDL kolesterol seviyeleri ile karakterize olup,
hipertrigliseridemi koroner arter hastalii i¢in bagimsiz bir risk faktériidir. Tip 2
diyabetlilerde gozlenen dislipideminin merkezinde insiilin direnci oldugu bilinmektedir.
Insiilin  direncinin varhginda, hormon-duyarli lipazin inhibisyonunun azalmasi
neticesinde, adipoz dokudan karacigere serbest yag asidi akigt hizlanir. Diyabetlilerde
dislipideminin nedeni, hipertrigliseridemi ve diisiik HDL kolesteroldiir (14).

Yapilan ¢alismalarda D vitaminin aglik kan glikozu, HbAlc ve lipit profili ile
arasindaki iliski incelendiginde D vitamini yetersizliginin glikoz ve lipit
metabolizmasinin diizenini bozdugu belirlenmistir (15). Deneysel ¢aligmalarda D
vitamininin DM patogenezinde rolii olabilecegi goriisiinii desteklemistir. Ayrica D
vitamini replasmaninin uzun dénemde DM gelisme riskini azaltabilecegi yapilan
calismalarla bildirilmektedir. Vitamin D’nin beta hiicreleri iizerine de direkt etkisi
olabilecegi yine yapilan ¢alismalarda gozlenen sonuglar arasinda yer almaktadir (16). Bu
calismada Tip 2 DM’lilerde D vitamini diizeyleri ile kan sekeri, LDL kolesterol ve

trigliserid iligkisi irdelenmigtir.
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2. GENEL BILGILER

2.1. Diabetes Mellitus Tanimi

Diabetes Mellitus (DM), insiilin salgis1 veya insiilinin performansi veya her
ikisinde de olusan bozukluklar neticesinde, kan sekerinin (KS) yiikselmesi ve
karbonhidrat (KH), protein ve yag metabolizmasindaki bozukluklarla birlikte gériilen bir
grup hastaliktir (17).

DM, pankreastan salgilanarak kan sekerini kullanimmi diizenleyen insiilin
hormonu salgisinin tamamen veya kismen yetersizligi veya eksikligi sonucunda meydana
gelen hiperglisemi ile karakterize karbonhidrat, lipit ve protein metabolizmasinin
bozuldugu bir hastaliktir. Kéken olarak endokrin hastaligi oldugu halde esas bulgulari
itibariyle metabolik hastalik goriiniimiindedir. Kronik seyirli ve progresif ozelliktedir
(18). Insiilin, pankreastaki Langerhans adaciklarinin B hiicreleri tarafindan salgilanir.
Insiilin, hiicresel glukoz alimini kolaylastirir, karbonhidrat, lipit ve protein
metabolizmasini diizenler, mitojenik etkileri yoluyla hiicre béltinmesi ve bliylimeyi tesvik
ederek kan glukoz seviyelerini normal araliklarda tutar (19).

Birkag patojenik siire¢ diyabet gelisiminde rol almaktadir. Bunlar, pankreasin 3
hiicrelerinin otoimmiin yikimindan sonuglanan insiilin eksikliginden, insiilin etkisine
direng¢ gosteren anormalliklere kadar degisir (20).

Saglikl bir kiside, tiiketilen besinlerin yapisinda bulunan nisastanin sindirimi ilk
olarak agizda tikiiriikten salgilanan amilaz enziminin yardumiyla baslar. Enzimler
besinlerdeki kimyasal baglari koparabilen protein yapili bilesenlerdir. Mideye geldiginde
mide suyu ile karisan besinler duedonuma bosalmaktadirlar. Tiketilen bu besinler
mideden bagirsaklara geldiginde pankreas ve karacigerde sentezlenen enzimler aracilig
ile daha ufak parcalara béliinerek kanda emilebilir hale gelmektedirler. Besinler daha
basit yapilara parcalanirlar (karbonhidratlarin glikoza parcalanmasi). Bu kiictik yapilarin
hepsi karacigerde viicudumuzun yakiti olan glikoza g¢evrilir (21).

Pankreas organinin temel rolii, glikozun hiicre igine girisini ve enerjiye
doniistimiinli saglayan insiilin hormonunun salgilanmasini saglamaktir. Sekerin enerji
icin kullanimi sadece insiilin hormonu aracilifiyla saglanir. Insiilin es zamanh olarak,
karacigerde ve kaslarda fazla glikozun glikojen olarak, yag dokuda ise yag deposu olarak
depo edilmesinden sorumludur. A¢likta karacigerdeki glikojen depolari, 63iin aralarinda
ve gece siiresince kan sekeri regiilasyonundan sorumludur. Kaslardaki glikojen de fiziksel

aktivite esnasinda enerji gereksinimi karsilamak amaciyla kullanilir. Viicudun glikojen
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dopalar1 yetiskinlerde 24, c¢ocuklarda ise 12 saatlik kan sekeri ihtiyacina cevap
verebilmektedir. Ogiin sonrasi kan sekeri cevabi igin insiilin salgilanmaktadir (21).

Insiilin; insan viicuduna besinlerle saglanan karbonhidrat, protein ve yag gibi
besin ogelerinin depolanmast ve kullanilmasi i¢in ihtiyag duyulan, pankreasin [
hiicrelerinden salgilanmakta olan bir hormondur (22). insiilin kan sekerinin normal
seviyelerde seyretmesini saglamaktadir (21). Diyabetlilerde yeterli insiilin salgilanmadig
icin insiilin eksikligi ile karakterize hiperglisemi goriiliir (23). Diyabetlilerde kronik
hiperglisemi 6zellikle goz, sinirler, bobrek, kan damarlari ve kalp gibi ¢esitli organlarda
goriilen komplikasyonlarin baslica sebebidir. Akut metabolik komplikasyonlarma ilave
olarak, kronik mikrovaskiiler ve makrovaskiiler komplikasyonlarin, hastali§a bagiml
morbidite ve erken O6lim olasiliklarinin  temel nedenidir. Bu mikro-makro
komplikasyonlar iki grupta toplannustir. En agir gézlenen durumlar ise ketoasidoz ve
hiperosmolar nonketotik koma ile giden ve 6liimle neticelenebilen halidir. Hiperglisemi
belirtileri; politiri, polidipsi, agirlik kaybi, polifaji ve bulanik goérmedir. Bazi
enfeksiyonlara hassasiyetin artmasi da kronik hiperglisemiye sebep olabilir (22).

2.2. Diabetes Mellitus Tarihcesi

DM’nin tarihgesi oldukca eskiye dayanmaktadir. Milattan Once (M.0O.) 1500
yilinda Misir Ebers Papiruslari’nda sik idrara ¢ikma ve idrarda seker goriilmesiyle
karakterize bir hastalik seklinde tanimlanmistir. Milattan sonra (M.S.) 200°de
Cappodocia’li Areateus tarafindan Diabetes olarak adlandirtimistir (24).

1860°da Langerhans pankreas adaciklarini, 1875°de Claude-Bernard’in diyabetin
noro-hormonal mekanizmasini, 1889°da Mering ve Minkowski’nin pankreotektomi
yaparak DM’nin olusumuna sebep olan organi agiklamiglardir. Sonra 1922’de Best ve
Banting ekzojen insiilini gelistirerek DM’nin tedavisinde 6nemli bir ddnemi
baglatmiglardir. DM 2000 yil 6ncesinde Areateus’un tamimladigindan bu yana siirekli
yeni tani ve tedavilerle gelismesini stirdiirmiistiir (24).

2.3.Diabetes Mellitus Epidemiyolojisi

Diinya Saglik Orgiitii (DSO)’ye gére 2007°de diinyada 220 milyon DM’li kisi
vardir. Eger 6nlenemez ise 2030°da DM’li sayisinin 2 katina ¢ikacag diislintilmektedir
(25). Altinc1 Diyabet Atlasi'nin verilerine gére ise 2013°de diinyada 382 milyon DM’li
yasamaktadir. 2035 yilinda DM’li sayisinin 592 milyona ulasabilecegi 6ngoriiler arasinda
yer almaktadir. (6).
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Tiirkiye Diyabet Epidemiyoloji Calismasi (TURDEP) 2000’e gére DM gériilme
stkligr %7,2 bulunmug olup, DM gelisim riski kadinlarda %8, erkeklerde %06,2°dir.
TURDEP Calismasi’nin 2010 verilerine gére de DM gelisim riski %13,7 olmugtur.
Tiirkiye’de 6,9 milyon DM’li bulundugu bu ¢alismanin verileri arasindadir. Uluslarasi
Diyabet Federasyonu (International Diabet Federation=IDF)’na gtre 2025°de Tiirkiye’de
DM’li birey oraninin %8.,9’a ulasacagi varsayimlar arasinda yer almaktadir (26).
Kadinlarda yas, bel ¢evresi, beden kiitle indeksi (BKI), hipertansiyon, disiik egitim
seviyesi ve yasama sekli; erkeklerde yas, BKI ve hipertansiyon (HT)’nin DM gelisiminde
etkili oldugu bildirilmistir (27).

2.4. Diinyada ve Tiirkiye’de Diabetes Mellitus’un Mevcut Durumu

2.4.1. Diinyada Diabetes Mellitus’un Mevcut Durumu

2013’de IDF’ tarafindan yayinlanan Altinci Diyabet Atlasi’nda diinyada ve yedi
ayr1 bélgede DM’nin durumu hakkinda veriler bulunmaktadir. Verilere gére 2013 yilinda,
diinyada 382 milyon DM’li bulunmakta bu rakamm 2035’de de 592 milyona
ulasabilecegi dusiiniilmektedir (Tablo 1). Bu sonuglar 1siginda diinya niifusunun
%8,3’linde DM, %6,9°’unda da bozulmus glikoz toleranst (BGT) mevcuttur. IDF’in
Altinc1 Diyabet Atlasi diinyada DM’li niifusun yariya yakini Cin, Hindistan ve Amerika
Birlesik Devletleri (ABD)’de ikamet etmektedir. Attasta bulunan 2035 tahminlerine gore
en ¢cok DM gézlenen iilkeler iginde Tiirkiye ilk 10 iilke i¢inde olacaktir (28). Tablo 1°de
Altinci Diyabet Atlasi’na gore IDF tarafindan belirlenen tiim diinyadaki DM’li bireylerin
sayilart verilmistir (28).

Tablo 1: Diinyada diyabete genel bakigs (28).

GENEL BAKIS 2013 2015
Toplam diinya niifusu (milyar) 7.2 8.7
Yetiskin niifus (20-79 yas; milyar) 4.6 3.9
DIYABET

Global prevalans (%) 83 10.1
Karsilagtirmali prevalans (%) 8.3 8.8
Diyabetli sayis1 (20-79 yas; milyon) 382 592
BGT

Global prevalans (%) 6.9 8.0
Karsilastirmali prevalans (%) 6.9 T3
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BGT’li sayis1 (20-79 yas; milyon) 316 471

COCUKLARDA TiP 1 DIYABET

Toplam ¢ocuk niifusu (0-14 yas; milyar) 1.9 -

Tip 1 diyabetli ¢ocuk sayisi (bin) 497.1 -

Bir yil icinde tip 1 diyabet gelisen ¢ocuk sayisi (bin) 79.1 -

Tip 1 diyabetin yillik artis1 (%) 3 -
GEBELIKTE HIPERGLISEMI

Toplam canli dogum sayisi (0-49 yas; milyon) 127.1 -
Global prevalans (%) 16.9 -
Karsilastirmali prevalans (%) 14.8 -

Gebelikte hiperglisemi goriilen kisilerde canli dogum | 21.4 -

sayis1 (milyon)

Gebelikte diyabeti olan hastalarin orani (%) 16.0 -

2.4.2.Tiirkiye'de Diabetes Mellitus’un Mevcut Durumu

IDF Diyabet Atlasi’na gore Avrupa iilkeleri iginde DM gériilme sikliginin en
yiiksek tilke Tiirkiye’dir. Tiirkiye 7 milyondan fazla DM’li sayisiyla Avrupa’da 20-79 yas
arasi bireyler i¢inde DM’li sayisinin en yiiksek oldugu tilkeler siralamasinda 3. siradadir.
Bu durum Tiirkiye’de obezitenin, yillar iginde artis gdstermesinin bir neticesi olarak
distiniilmektedir. TURDEP-II’ye gore Tiirkiye'de obezite orani %31,2°dir (27). T.C.
Saglik Bakanlhigi’nca yiiriitiilen, 2014’de yayimlanan “Tiirkiye Cocukluk Cagi (7-8 yas)
Sismanlik  Arastirmast (COSI-TUR)-2013” sonucunda Tirkiye’de 7-8 yas kiz
¢ocuklarmim %21,6’sinin, erkek ¢ocuklarinin %23’tniin kilolu veya obez oldugu
goriilmiistiir (29).

T.C. Saghk Bakanlig: tarafindan yiiriitiilen 2003 Hane Halki Arastirmasi’na gore
18 yas ve iizeri bireylerde DM prevelanst %4,75°tir. “Ulusal Hastahk Yiikii
Calismasi’nda” yapilan analizler neticesinde Tiirkiye’de DM sikliginin %35 oldugu
bildirilmistir (30). ‘Tiirk Erigkinlerinde Kalp Hastaliklar1 ve Risk Faktorleri Calismasi
(TEKHARF)'nin 2009'da agiklanan sonuglari, Tiirkiye'de 35 yas iistii niifusta DM
oraninin %11,3 oldugunu goéstermistir (31). Bu veriler 1s1@inda Tirkiye’deki DM artis
hizinin %6,7 oldugunu sdyleyebiliriz. Bozulmus achk glukozu (BAG) insidansi
erkeklerde %8, kadinlarda %o11,9°dir (31).
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1997-1998 araliginda Tiirkiye’de 270 kdy ve 270 mahalle merkezinde yiiriitiilen
ve randomize olarak se¢ilmis 20 yas Ustli 24788 bireyle yapilan ‘Tiirkiye Diyabet
Epidemiyoloji Calismasi®’ (TURDEP- I) verileri, Ulkemizde tip 2 DM goriilme sikhiginin
%7,2, Bozulmus Glikoz Tolerans1 (BGT) gériilme sikliginin %6,7 oldugunu bildirmistir
(17). Ayrica bu DM’lilerin %32'sinin DM olduklarini bilmedikleri gézlemlenmistir.
Tiirkiye’de DM goriilme sikhigi ile ilgili son veriler TURDEP-II’nin sonuglaridir (27).

12 w1l stirede Turkiye’de erigkin niifusta prediyabet, DM ve bagimli metabolik
risk faktdrlerinin durumunu aragtiran ¢alisma verilerine gore Tiirk toplumunun %7,5’inin
DM oldugu, %6,2’sinin DM oldugundan haberdar olmadigi sonucuna ulasilmistir (Tablo
2). TURDEP-I ile kiyaslandiginda, DM farkindalig1 zaman iginde azalmistir. TURDEP-
IT verileri neticesinde DM prevalansinin kadinlarda erkeklerden daha yiiksek oldugu
tespit edilmistir. Tiirkiye’de kentsel bolgede DM %17.0, kirsal bélgede DM ise %15,5
bulunmusgtur. Calisma verileri tablo 2’de gosterilmistir (28).

TABLO 2: TURDEP II ¢calismasinin genel sonuclar (28).

Tiirkiye Genel Goriiniim Oran (%) Kisi Sayisi
Tiirkiye’de 20 yas iizeri niifus | 65.4 47.467.350
Diyabet 13:7 6.503.027

Bilinen diyabet 7.5 3.547.401

Yeni diyabet 6.2 2.955.626

Prediyabet 28.7 13.812.899
Diyabet + prediyabet 42.4 20.315.926
Obezite 31.2 15:237.019
Fazla kilolu 37.3 17.088.246
Obezite + fazla kilolu 68.7 32.325.265
Hipertansiyon 25.6 12.578.848

TURDEP-II'nin verilerine gore prediyabet goriilme sikligt TURDEP-I’e gére
oldukea yiiksek bulunmustur (28).

Tiim sonuglar, TURDEP-I ile kiyaslandiginda, Tirkiye’de 12 yilda DM,
prediyabet ve obezite goriilme sikliklarinda sirasiyla %90 (DM’nin yillik artig hiz1 %6.,5),
%106 ve %40 oranlarinda artis oldugu gozlenmistir. TURDEP-I ve TURDEP-II arasinda

gecen sliregte DM tani kriterlerinde yeniliklerin olmasi nedeniyle yontem farki olugsa bile
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ayni tani kriterleri kullanilsaydi, DM nin %60 artmis olacagr ve yillik DM artig hizinin
%3,9 olacagi hesaplanmistir (27).

2.5. Diabetes Mellitus Belirtileri

DM ‘nin belirtilerini su sekilde siralayabiliriz:

Fazla yemek yeme: Viicutta insiilin yetersizligi neticesinde hiicrelere yeterli
siirekli olarak aglik sinyali

seker ulasamamakta bdylece hiicrelerden beyine

iletilmektedir. Neticesinde stirekli yemek ihtiyaci duyulmaktadir (21).

Asin1 susama ve idrara cikma: Kandaki sekerin fazlasi idrarla viicuttan
uzaklastirilir. Israrla seker atilirken su kaybi da yaganmaktadir. Bu durum su kaybina
sebep oldugundan bireyin su tiiketimi artmaktadir (3).

Enerji eksikligi ve kilo kaybi: Insiilin yetersizligi sebebiyle kan sekerinin
enerjiye c¢evrilmesinde problem olmakta ve bireyin giinlik enerji gereksinimi
karsilanamamaktadir. Neticesinde DM’liler fazla yemek yeseler dahi kilo kaybi
yasamaktadirlar (21).

Bulamik gorme: Kan sekerinde yiikselme g6z merceginde sivi tutulmasi
nedeniyle bulanik gérmeye sebebiyet vermektedir (3).

Yavas iyilesen yaralar: Yilksek kan sekeri olanlarda hiicreler enerji agigi
nedeniyle yeterli beslenememektedir. Neticesinde savunma sisteminde meydana gelen
giigsiizliik, yaralarin iyilesmesini geciktirmektedir (3).

Kadinlarda vajinal kasmmtiz Yiiksek kan sekerinin idrarla atilimi seker,
mantarlarin olusmasina ortam hazirlamaktadir. Kan sekeri normal seyrettigindebu sikayet
genellikle kendiliginden diizelmektedir (21).

2.6. Diabetes Mellitus Tanisi

Tablo 3: Diyabet ve glukoz metabolizmasinin diger bozukluklari i¢in giincel tani kriterleri (32).

Agikar DM Izole BAG | Izole BGT | BAG + DM riski
(*#%) BGT yiiksek
APG >126 mg/dl 100-125 <100 mg/dl | 100-125 -
(=8 st achkta) mg/dl mg/dl
OGTT 2. St >200 mg/dl <140 mg/dl | 140-199 140-199 -
PG mg/dl mg/dl
(5 g glukoz)
Rastgele PG >200 mg/dl + Diyabet - - -
semptomlari
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HbAic (**%) >%06.5 (=48 mmol/mol) - - -

(*) Glisemi vendz plazmada glukoz oksidaz yontemi ile *mg/dl’ olarak 6lgiiliir. *Agikar DM tanisi igin
dért tami kriterinden bir tanesi yeterli iken *1zole BAG’, *Tzole BGT’ ve 'BAG + BGT icin her iki kriterin
bulunmasi sarttir. (¥**)2006 yi1li WHO/IDF Raporunda normal APG kesim noktasinin 110 mg/dl ve BAG
110-125 mg/dl olarak korunmasi benimsenmistir. (***) Standardize metotlarla §l¢iilmelidir. DM:
Diabetes mellitus, APG: Ac¢lik plazma glukozu, 2.st PG: 2. saat plazma glukozu, OGTT: Oral glukoz
tolerans testi, HbA1C: Glikozillenmis hemoglobin Alc, BAG: Bozulmus aglik glukozu (impaired
fasting glucose), BGT: Bozulmus glukoz tolerans: (impaired glucose tolerance), WHO: Diinya Saghk
Orgiitii, IDF: Uluslararasi Diyabet Federasyonu.

DM tanisi dort farkli yontemden birisi ile konulabilmektedir. OGTT, APG’ye
gore daha maliyetli ve zahmetli bir yontemdir. Dolayisiyla pratikte daha ¢ok APG
kullanilmaktadir. Uluslararast Klinik Kimyacilar ve Laboratuvar Tibbi Federasyonu
(IFCC: International Federation of Clinical Chemistry and Laboratory Medicine), ADA,
Avrupa Diyabet Caligmalari Dernegi (European Association for the Study of Diabetes:
EASD) ve IDF’in olusturdugu Uluslararasi Diyabet Uzmanlar Komitesi, diyabet
tamisinda i¢in HbA1C<%6,5 (48 mmol/mol) referans olarak belirlenmistir. DSO 2011°de
yayinladig1 Konsiiltasyon Raporu’nda HbA ¢ nin tani testi olarak kullanilmasini uygun
gbérmiistiir (32).

2.7. Diabetes Mellitus Simiflandirilmasi

DM igin genis kapsamli ilk smiflandirma 1980°de DSO’ce yapilmistir. Bu
smiflama 1985°de revize edilmistir. Son olarak Amerikan Diyabet Birligi (ADA)’nin
2015°de yayinladigi kilavuza gore diyabet 4 klinik sinifa ayrilmistir (33):

1. Tip1 DM
l.a. Tip 1A DM
1.b. Tip 1B DM

2. Tip2 DM

3. Gestasyonel DM (GDM)
4. Diger spesifik tipler
4.a. B -hiicre fonksiyonlarinin genetik defekti (Monogenik Diyabet Formlari)
4.b. Insiilinin etkisindeki genetik defektler
4.c. Pankreasin ekzokrin doku hastaliklari
4.d. Endokrinopatiler
4.e. llag veya kimyasal ajanlar

4.f. Immun aracilikli nadir diyabet formlari
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4.g. Diyabetle iligkili genetik sendromlar (Monogenik diyabet formlar1)
2.7.1. Tip 1 Diabetes Mellitus:

Ototimmin bir hastalik olup pankreasta beta hiicre harabiyetiyle karakterize olan
insiilin tedavisi gerektiren DM ¢esididir (31). Tip 1 DM genel olarak 30 yasindan 6nce
gozlenmekte olup, okul 8ncesi, puberte ve ge¢ adolesan dénemde pik gdstermektedir. Son
20 yildir daha ileri yaslarda da ortaya ¢ikabilen “Latent Otoimmiin Diyabet “(LADA:
Latent autoimmune diabetes of adult), ¢ocukluk ¢agi tip 1 DM’ye yakin oranda oldugu
bildirilmistir. Hiperglisemiyle iligkili (ag1z kurulugu, polidipsi, poliiiri, kilo kaybi v.b.)
belirtiler olmaktadir (34). Tip 1 DM’liler genelde zayif veya normal kilolu olarak
bilinmektedirler. Fenotip acisindan insiilin direnci olan tip 2 DM’ye benzeyen,
kilolu/obezlerde olusan, “Duble DM”, “Hibrid DM, “Dual DM” veya “Tip 3 DM” olarak
isimlendirilen tip 1 DM son zamanlarda tanimlanmis DM formudur. Tip 1 DM’de siklikla
diyabetik ketoasidoz (DKA) séz konusudur (35).

2.7.1.1. Tip 1 A Diabetes Mellitus
Genetik yatkinligi mevcut olanlarda cevresel faktdrlerin etkisiyle otoimmunite
uyarilmakta ve B -hiicre hasari s6z konusu olmaktadir. Tip 1A DM’de ilk asamada kanda
adacik otoantikorlar1 pozitiftir (34).
2.7.1.2. Tip 1 B Diabetes Mellitus
Otoimmunite haricinde farkli nedenlere bagli mutlak insiilin eksikligiyle
karakterizedir. Kanda adacik otoantikorlar1 gozlenmemektedir (34).
2.7.2. TIP 2 Diabetes Mellitus
Tiim DM’lilerin %90°dan fazlasi olup en ¢ok rastlanan DM seklidir (36). Tip 2
DM’nin obezite ve hareketsiz yasam sekliyle iligkili olarak prevalansi artis
gosterebilmektedir. Genetik yatkinlik gosteren bireylerde cevresel faktorlerin DM
gelisimini tetiklemesi, zamanla artig gdsteren insiilin direnci ve azalan insiilin salinimi tip
2 DM’nin gelisiminde rol oynamaktadir. Diinya genelinde toplumun %90’unun tip 2
DM’li oldugu gozlenmistir (6). Yas tip 2 DM igin risk faktoriidiir, genelde 40 yas
sonrasida ortaya g¢ikar. Yasam sekli, obezitedeki artis ve artan teknoloji, sanayi ile
hareketsizlesme o6zellikle ¢ocukluk, adolesan dénemde tip 2 DM igin temel sebepler
olarak gosterilmektedir (34).
Diinyada yaygin olarak kullanilan diyabet tani kriterleri Amerikan Diyabet Birligi
(ADA) tarafindan diizenlenmistir (35). 2015 ADA kriterlerine gére Tip 2 DM tanisi i¢in

semptomatik bir hastada;
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1. 8 saat aglik sonrasinda ag¢lik kan sekerinin >126 mg/dL (7.0 mmol/L),

2. 75 g glukoz ile yapilan OGTT nde 2. saat kan sekerinin 2200 mg/dL (11.1
mmol/L),

3. HbAjc >6,5% (48 mmol/mol),

4. Rastgele aclik kan sekerinin =200 mg/dl (11.1 mmol/L) kriterlerinden birinin
saptanmasi yeterlidir (33).

Bu kriterlere poliiiri, polidipsi, polifaji ve nedeni bilinmeyen agirlik kaybi gibi

diyabetik semptomlar da eslik edebilir (34).

Insiilin direncine bagli olarak diyabet gelisimi 4 evrede incelenir (37):

1. Preklinik diyabet evresi (normoglisemik hiperinsiilinemik evre): Bu evrede beta
hiicre fonksiyonlari daha normal olup periferik insiilin direnci gézlenmektedir. Viicut
bu direnci kirmak i¢in daha fazla insiilin salgilamaktadir. A¢lik ve postprandiyal kan
sekerleri diizeyleri normal sinirlar igerisindedir (37).

2. Glukoz intoleransi evresi (postprandiyal hiperglisemik hiperinsiilinemik evre):
Zaman i¢inde periferik instilin direnci bozulur. Pankreas beta hiicrelerindeki fazla
yiik sebebiyle insiilin sekresyonu azalir ve glukoz intolerans: gézlenmeye baglar.
Aclik sekerleri normal olup postprandiyal hiperglisemi gelismektedir (32).

3. Erken klinik diyabet evresi (hiperglisemik hiperinsiilinemik evre): Karacigerde
glukoz iiretimindeki artig plazma glukoz seviyelerinin de artmasina sebep olur.

4. Klinik diyabet evresi (hiperglisemik hipoinsiilinemik evre): Bu evrede insiilin
direnci en st diizeydedir. Olusan glukoz toksisitesi pankreastan insiilin
salgilanmasini baskilamaktadir. Birinci evrede olusan insiilin salgisindaki azalma
instilin direnciyle sonuglanmaktadir. Yiiksek glukoz diizeyi (glukotoksisiste) veya
yiiksek yag asitleri (lipotoksisite) insiilin salgisin1 olumsuz etkilemektedir (37).
Hiperglisemi bir anda gelismediginden DM nin standart belirtilerinin anlasilmasina
sebep olacak ciddiyete ulasmasi zaman almaktadir. Bu duruma karsilik tani
almadiklar1 zamanlarda dahi, tip 2 DM’li bireylerin mikro ve makrovaskiiler
komplikasyon gelisimi agisindan risk altinda olduklari bilinmektedir. Tip 2 DM’li
bireylerde ¢cogunlukla insiilin diizeyleri normal, hatta yiiksek goriinse bile var olan
insiilinin etkinligi kan glukoz seviyelerini yeterli 6l¢iide diisiirememektedir. Bu
durum instilin direnci, agirlik kayb1 ve/veya hipergliseminin farmakolojik tedavisiyle
diizene girebilmektedir. Tip 1 DM’nin tersine, tip 2 DM’li bireylerde genellikle

taninin ardindan ilk yillarda ve &nemli ¢ogunlukta hayat boyu insiilin ihtiyaci
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karsilanamamaktadir. Birgok DM’li birey yeterli ve dengeli beslenme, yeterli fiziksel

aktivite ve oral antidiyabetikler (OAD) aracili@iyla hipergliseminin etkilerinden

korunabilmektedirler. Zaman icinde kan glukoz seviyeleri kontrol altinda

tutulamadiginda, ozellikle DM’nin ileri evrelerinde insiilin tedavisi gerekli

olabilmektedir (28).

10.

Asagida DM nin risk faktorleri siralanmistir (36,38):

Yaslanma: Yas ilerledikee tip 2 DM goriilme olasiliginin arttig1 bilinmektedir.
Cinsiyet: Geligsmekte olan {ilkelerde tip 2 DM, erkeklere oranla kadinlarda daha
yiiksek olarak bildirilmistir. Geligmis {ilkelerde ise cinsiyetler arasi fark
gozlemlenmemistir.

Genetik faktorler: Tek yumurta ikizlerinde tip 2 DM gelisiminin %90 oraninda
gozlenmesi genetigin 6nemli bir risk faktorii oldugunu diisiindiirmistiir.

Ailevi kiimelenme: 1. derecede akrabalarda var olan DM, DM gelisme riskini 2-
6 kat artirmaktadir.

Genetik belirtegler: Bazi etnik gruplarda Tip 2 DM’nin genlerle alakali
olabilecegi diisiiniilmiis olup bazi ailevi 6zel DM cesitlerinde de spesifik gen
mutasyonlar1 gézlenmistir (38).

Fazla kiloluluk veya obezite: Obezlerde insiilinin etkinligi normal kilolulardan
farklidir. Tip 2 DM gelisme riskinin hafif sismanlar i¢in 2, 1. derece ve 2. derecede
obezler i¢in 5 ve morbid obezler igin 10 kat daha ¢ok oldugu tespit edilmistir.
BKI’si >35 kg/m” olan bireylerde, BKI’si 23 kg/m2 ’nin altinda olanlara gére tip
2 DM riski 42,1 kat daha yiiksek bulunmustur (36).

Gestasyonel diyabet hikayesi ve 4 kilonun iizerinde bebek dogurma oykiisii:
Gebelik DM’yi erken ortaya ¢ikaran bir risk faktoriidiir. Gebelikte kan glukozu
yiiksek olan kadinlar gebelikten sonra tamamen normal bulgulara sahip olsalar da
tip 2 DM agisindan riskli grubu olustururlar.

Fiziksel inaktivite: Hareketsizlik tip 2 DM’nin gelismesinde olduk¢a énemli bir
faktordiir. Diizenli fiziksel aktivite plazma insiilinde diismeye neden olarak,
insiilin direncinin regiilasyonuna destek olmaktadir (36).

Diyet: Karbonhidrattan fakir, yagdan zengin diyete sahip olan bireylerde tip 2
DM olma riskinin yiiksek oldugu bildirilmistir.

Cinsiyet hormonlary: Hiperandrojenizm, hiperinsiilinemi ve insiilin direncinin
beraber gozlendigi polikistik over sendromunda DM riskinin daha fazla oldugu
bilinmektedir.

28



11. Sigara ve alkol kullanimi: Sigara ve aklol tikketimiyle tip 2 DM arasinda pozitif
iliski oldugu diistiniilmektedir. Ancak beden kiitle indeksi ve fizik aktivite
durumuna gore diizeltme yapildiktan sonra bu calismalarda istatistiksel anlamli
bir iligski gbzlenememistir (38).

2.7.3. Spesifik Nedenlere Bagli Diyabet

Tip 1, tip 2 ve GDM disinda, bazi durumlarda DM gelisebilmektedir. Insiilin
etkinliginde bozulmayla sonuglanan “tip A insiilin direnci sendromu”, Rabson-
Mendenhall sendromu veya lipoatrofik diyabet gibi genetik defektler, beta hiicre
disfonksiyonu bagimli “genglerin eriskin baglangi¢li diyabeti” (maturity onset diabetes of
youngs, MODY) monogenik bozukluklar, ekzokrin pankreas hastaliklari (pankreatit,
kistik fibrosis, vb), endokrinopatiler (akromegali, Cushing sendromu, glukagonoma, ,
hipertiroidizm, aldosteronoma), ilag bagimli diyabet, infeksiyonlar (konjenital rubella
sendromu, sitomegalovirus), immun kaynakh nadir DM cesitleri (Stiff-man sendromu,
anti-insiilin reseptor antikorlarina baglh diyabet, vb) ve DM iliskili Down sendromu,
Klinefelter Sendromu, Turner Sendromu gibi bazi genetik sendromlardir (28).

2.7.4. Gestasyonel Diyabet (Gebelik Diyabeti)

Gestasyonel DM, ilk kez gebelikte gozlenen glukoz tolerans bozuklugudur.
Obezite ve DM’de gézlenen artis ile tan1 konmamig tip 2 DM’li gebe sayisinda artis
gozlenmistir. Bu sebeple, ilk prenatal vizitte DM igin standart kriterleri saglayan
gebelerin GDM yerine agikdar DM tanisi almalar1 uygun goriilmiistiir (39). GDM siklig1
%7°dir (36). Bu oran %l ile 22 arasinda popiilasyon 6zellikleri ve tani yontemlerine bagh
olarak degiskenlik gdstermektedir. GDM’nin, gebeligin 24. haftas: itibariyle plasenta
hormonlarinin insiilini baskilamasiyla ortaya ¢iktigi diisiiniilmektedir (40).

Gebelikte kontrolsiiz kan sekeri regiilasyonu, annede; erken dogum, &lii dogum
riski, preeklampsi, bebekte; konjenital malformasyonlar hipoglisemi, makrozomi,
polisitemi, hipokalsemi, neonatal sarilik, Respiratuvar Distress Sendromuna yol
acabilmektedir (39).

Gestasyonel DM’lilerin ¢ogunda dogum sonrasi glukoz metabolizmasinda
diizelmektedir. Ancak GDM &ykiisii olan annenin sonraki gebeliklerinde tekrarlama
olasiligi GDM &ykiisii olmayanlardan %350 oraninda daha yiiksektir. GDM’li kadinda
gebelik sonrasi %70-80 oraninda tip 2 DM gelisebilmektedir. GDM’li kadinlarin dogum
sonrast DM bulgulari normal dahi olsa prediyabetik gibi diisiiniiliip, diyabete uygun

davranis sergilemeleri beklenmektedir (40).
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GDM tani protokoli 2 agamalidir.

1. Tek Basamakh Yéntem:

Gebeligin 24-28. haftalar1 arasinda gebeye 8 saat aglik sonrasinda 75 g glukoz ile
oral glukoz tolerans testi (OGTT) yapilir. Eger ¢ikan sonuglar asagidaki sinir degerlerin
tizerinde ise GDM tanis1 konulur.

Aclik Plazma Glukozu: 92 mg/dl (5.1 mmol/L)
1. saat Plazma Glukozu:180 mg/dl (10.0 mmol/L)
2. saat Plazma Glukozu: 153 mg/dl (8.5 mmol/L)

2. Cift Basamakh Yontem:

Gebeligin 24-28. haftalar1 arasinda uygulanmalidir.

1. Basamak: 50 g glukoz tolerans testi yapilir ve sadece 1. saat plaza glukoz
seviyesine bakilir. Eger 1. saat plazma glukozu 140 mg/dl (7.8 mmol/L) ile esit
veya yiiksek ise gebeye 100 g OGTT yapilmahdir.

2. Basamak: 100 g OGTT testinde gebenin a¢lik 1, 2, ve 3. saat plazma glukoz
seviyeleri kontrol edilir. Eger degerler asagidaki degerlere esit ve yiiksek ise gebe
GDM tanisi konur (14).

Aclik Plazma Glukozu: 95 mg/dl (5,3 mmol/L)

1. saat Plazma Glukozu: 180 mg/dl (10,0 mmol/L)

2. saat Plazma Glukozu: 155 mg/dl (8,6 mmol/L)

3. saat Plazma Glukozu: 140 mg/dl (7,8 mmol/L)

Gestasyonel Diyabet icin risk faktdrleri asagidaki gibidir.

1. Ailesinde DM &ykiisii olan gebeler

2. Obez gebeler

3. 30 yas iistii gebe kadinlar

4. Glukoziirisi olan ya da rastgele dlgiilmiis 120 mg/dl iizerinde glukoz degeri

olan gebeler

5. Daha 6nce nedeni bilinmeyen abortus, polihidroamniyoz hikayesi bulunanlar

6. Daha onceki gebelikte 4 kg’in tizerinde bebek doguranlar (33).
2.8.Diabetes Mellitus’un Akut Komplikasyonlari

DM’liler hayat boyu acil 6nlem alinmasi veya tedavi uygulanmasi gereken
durumlarla kars1 karsiyadirlar. Takip ve tedavideki tiim gelismelere ragmen diyabetik
acillerde dliimle sonuglanabilen durumlar s6z konusudur. Akut ve kronik olmak iizere

diyabetin komplikasyonlart asagida siniflandirilmistir (41).
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2.8.1.Diyabetik ketoasidoz (DKA):

Hiperglisemi ve insiilin seviyesindeki diistikliikle beraber kan ve idrarda keton
artis1 ile karakterize olan durumdu. Insiilin eksikligi veya kesilmesi, travma, miyokard
infarktiisli, infeksiyon gibi fizyolojik bir stres faktoriiniin bir arada olmasi DKA’nin
kaynagidir. Tip 1 DM’li ¢ocuklarda DKA baglica mortalite ve morbidite sebebidir (41).
DM cogunlukla erigkin hastaligi olarak algilanmakta olup ¢ocuklarda DM bulgulari
oldugu halde DM diisiiniilmemektedir. Cocuklarda goriillen DKA genellikle ge¢ tani ve
diyabet farkindaliginin diisiik olmasina baghidir. Kusma, karin agrisi, bulanti, ¢ok su
icme, ¢ok idrara ¢ikma, ¢ok su i¢gme gikayetleriyle kendini gdsteren DKA belirtileri,
koma, biling bulanikligina dek ilerleyebilmektedir (42).

Tablo 4: Diyabetik ketoasidozun bulgulari (42).

Fizik Muayene Bulgulari

Tasikardi

Miik6z membranlarin kurulugu, deri turgorunda azalma

Dehidratasyon, hipotansiyon

Takipne, Kussmaul solunumu

Batinda hassasiyet

Agizda keton kokusu

Letarji, zihinsel kiintlesme, koma

Bazi durumlarda Tip 2 DM’lilerde de DKA goriilebilmektedir. Tiim DM’liler
icinde %6-10"unun 6lim sebebi DKA’dir (43). Son yillarda Tip 1 DM insidansindaki
belirgin artis dikkat ¢ekerken, erken tani sayesinde DKA sebepli basvurularda azalma
gozlenmigtir (44).

DKA acil miidahale gerektirir. Tedavinin esaslari erken donemde intravendz

insiilin inflizyonu, sivi- elektrolit dengesinin saglanmasi ve eslik eden hastaliklarin

tedavisidir (42).
2.8.2.Laktik Asidoz Komasi

Laktik asidoz komasi kanda laktat konsantrasyonunun artigiyla karakterize anyon
acikli bir asidoz durumudur. Genellikle altta yatan ciddi hastalik mevcut olup oksijen

dagilimi ve kullanimindaki yetersizlik neticesinde olusan agir seysirli bir tablodur (42).

2.8.3.Hiperglisemik Hiperozmolar Durum
DKA’nin olusum mekanizmasi birbirine ¢ok benzemektedir. HHD’de su kaybi

daha ¢ok goriilmektedir ve az da olsa olan insiilin keton olusumunun &niine gegmektedir.

3l



HHD biling bulanikligi, kaybi, >600 mg/dL olan aglik kan sekeri, hiperozmolarite ile
karakterizedir. Mortalitesi %10-50 araliginda degismektedir. Tedavisi DKA’yla
benzerlik gostermektedir (45).

2.8.4.Hipoglisemi

Anormal diizeyde diisiik kan sekeri ile karakterize olup, tedavi siirecinde olan

DM'’li bireyde hipoglisemi nedenleri agagidaki gibi siralanabilir (46, 47):

1. %66 oraninda karbonhidrat aliminin yetersizligi,

2. %¢4 oraninda agir egzersiz yapilmasi,

3. %I2 oraninda insiilin tedavisi ve

4. Insiilin ihtiyacindaki azalmanin fark edilmemesi,

5. Yiiksek dozlu oral antidiyabetik tedavi,

6. Alkol ve kan sekerini diisiiren ilaglarin kullanimidir.

Hipoglisemide herkesin belirtileri farklilik géstermektedir, bu nedenle kan sekeri

diistiigtinde bireyin kendine 6zel olan belirti ve bulgularini 6grenmek tedavinin etkinligi
icin dnemlidir (48).

Tablo 5: Hipoglisemi belirtileri (48)

Sarsilma Bulanik gérme/gérme bozuklugu

Sinirlilik veya kaygi Hizli kalp atist

Titreme, terleme Dudaklarda ya da dilde karincalanma, uyusma
Sinirlilik veya sabirsizlik Bag agris1

Deliryum dahil karigiklik Zayiflik ya da yorgunluk

Bas dénmesi Ofke, inat, iiziintii

Aclik ve mide bulantis Koordinasyon eksikligi

Uykulu olma hali Uyku sirasinda kabuslar veya aglama
Nobetler Biling Kaybi

Hipoglisemi tedavisi:

1. Hafif derece: Hastaya 15 g karbonhidrat (meyve suyu, seker ya da glukoz tableti)
verilip 15 dakika beklenir. Eger kan glukoz diizeyi <70 mg/dl ve belirtiler devam
ediyor ise tedaviye devam edilmelidir. Kan glukozu > 70 mg/dl ve belirtiler
normallesmeye basladiysa ara ya da ana giin zamanina 30 dakikadan fazla varsa
karbonhidrat ve proteini birlikte igeren bir 6gtin planlanmalidir.

2. Orta derece: 30 g hizl etkili karbonhidrat (basit karbonhidrat) verilmelidir.
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3. Agir derece (Ciddi): Glukagon SC, IM 1 mg 1 IV 50 ml %20 dekstroz veya 100

ml %5-10 dekstroz 100 ml/st kan sekeri diizenleninceye dek devam edilmelidir

(49).

2.9.Diabetes Mellitus’un Kronik Komplikasyonlari

2.9.1.Makrovaskiiler Komplikasyonlar

2.9.1.1.Kardiyovaskiiler Hastahklar

DM’de kardiyovaskiiler hastaliklar baslica morbidite ve mortalite sebebidir. DM
koroner arter hastaligi ve inme riskini 2-4 kat arttirmaktadir (50). DM’lilerin %60-75°i
kardiyovaskiiler hastaliklar kaynakli hayatini kaybetmektedir (51). Koroner anjiyografik
calismalar ve genis otopsi sonuclart DM’lilerde koroner arter hastaligi siddetinin ve
yaygimliginin daha fazla oldugunu vurgulamaktadir (52).

2.9.1.2.Serebrovaskiiler hastahklar

DM periferik sinir hastaliklari, demans, inme v.b. nérolojik hastaliklarla da
iliskilidir. Bunlar icerisinde en sik gézlemlenen hastalik periferik sinir hastaligidir.
Glisemik regiilasyonun diizensizligi periferik sinir hastaligi olasiligini arttirmaktadir.
Egitim ile hastaligin 6nlenebilecegi bildirilmistir (53).

2.9.1.3.Periferik damar hastahg

Genelde ileri yaslarda gozlenen, mortalite ve morbiditeye neden olan
aterosklerotik hastaliktir (54). PAH ve koroner arter hasathg: icin risk faktorleri
benzemektedir. Bu risk faktorlerinin HT, HDL kolesterol dusiikliigti, LDL-kolesterol
yiiksekligi, yas, ailede KAH 6ykiisti, DM ve sigara oldugu bilinir (55).

2.9.2.Mikrovaskiiler Komplikasyonlar

2.9.2.1.Diyabetik Nefropati

Diyabetik nefropatili DM’lilerde kardiyovaskiiler hastalik goriilme olasigi daha
¢oktur. Nefropati taramasina tip 1 DM’lilerde taniy1 takip eden 5. yildan sonra, tip 2
DM’lilerde de tani aninda idrarda albumin atilimi 6l¢timii, devaminda ise yilda bir kere
mikroalbuminiiri tetkiti yaptirilmas1 6ngoriilmustiir. Spot idrarda albumin (mg)/kreatinin
(g) orani igin kesim noktasi <18 mg/g olmasi gerekmektedir (56). Yiiksek ¢ikan sonuglar
patolojik olarak degerlendirilmektedir. ADA, mikroalbuminiiri ve makroalbliminiiri
tanimlamalarinin yerine idrarda albumin atiliminin kullanilmasmi uygun gérmiistiir. 24
saatlik idrarda <30 mg/giin olmasi normal, daha yiiksek diizeylerin de persistan
albumintiri olarak degerlendirilmesi &nerilmektedir (36).

Nefropati gelisimi asagidaki 5 agamada olmaktadir:
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1. Glomeriiler hiperfiltrasyon evresi

2. Sessiz evre (Albiiminin normal oldugu evre)

3. Nefropati baslangi¢ evresi (Mikroalbliminiiri evresi)
4. Klinik nefropati (Makroalbliminiiri evresi)

5. Son donem bobrek yetmezligi evresi (ESRD) (57).

Tablo 6: Nefropati gelisim asamalari (57).

Diizey | Ozellikler Albiimin Atim Hiz1 | Glomeriiler Kan basmei
Filtrasyon Hiza

1 Hipertrofi ve | Normal Artmis Normal
hiperfonksiyon

2 Yapisal Normal Artmis ya da | Normal ya da
anormallikler normal hafif yiiksek

3 Stirekli 20-200 g/dk Artmisg, normal | Normale gore
mikroalbliminiiri ya da azalmis yiiksek

4 Makroalbiiminiiri | >200 g/dk Azalmig Hipertansiyon

5 Uremi Yiiksek ya da diisiik | <10 ml/dk Hipertansiyon

Erken evrede, DM’lilerde bdbrek hasarma ait bulgu gézlenmemektedir. Bu
seviyedeki bozukluk erken tani konur ve etkin tedavi edilirse bobrek hasarinin ilerlemesi
Onlenebilmekte veya iyilestirilebilmektedir. Nefropatisi olan DM’liye diyette protein ve
tuz kisitlamasi yapilmalidir. Kan sekeri regiilasyonu saglanmali, HT tedavisi ve idrar yolu
iltihabr varsa bunun tedavisi nefropatinin iyilestirilmesinde Gnemlidir. Diyabetik
nefropatide KAH olasihig yiiksektir (8).

2.9.2.2.Diyabetik Retinopati:

DM korliikle sonuglanabilen ilk ii¢ hastalik arasindadir. Uzun siireli hiperglisemi
neticesinde retinadaki kiiciik damarlarin tahribati sonucu retinopati olusmaktadir. Dm
tanisindan 20 yil sonra tip 1 DM’lilerin ¢ogunlugunda, tip 2 DM’lilerin de yarisindan
fazlasinda retinopati gelismektedir. Popiilasyon ve tani yontemlerine gore goriilme sikligi
degismektedir. Ortalama prevalans %1 1.4 ile %45,3 arasindadir (6). Prevalans gelismekte
olan tilkelerde gelismis tilkelere oranla daha yiiksek olup %35°e ulagmaktadir (58).
Retinopati taramasina tip 1 DM’li bireylerde taniy1 izleyen besinci yildan itibaren, tip 2
DM’li bireylerde de tani aninda g6z dibi degerlendirmesi ile baglanmalidir ve daha sonra
yilda bir tekrarlanmalidir.

Diyabetik retinopati tedavisinde en Onemli nokta DM regiilasyonudur.
Retinopatiyi 6nlemek icin erken DM tanisi konulmali, gérmede kayip olmadan uygun
tedaviye baglanmalidir. Retinopatinin ilerlemesine ivme kazandiran risk faktorleri kronik

hiperglisemi, bdbrek hastaligi, gebelik, hipertansiyon, yas, hastaligin siiresi,
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hiperlipidemi ve sigaradir. Retinopati tedavisinin temel ilkesi tiim risk faktorlerinin tedavi

edilmesi olarak bilinmektedir (2).
2.9.2.3.Diyabetik Noropati
Hareket ve gii¢ kontrolii saplayan motor sinirler, otonom sinirler gibi bir¢ok siniri
kapsamaktadir. Neden oldugu problem etkilenen sinirlerin tiirine bagh
degiskendir (59).
60 yas iizeri DM’lilerin %50’sinden fazlasinda diyabetik noéropati varlid:
bilinmektedir. Diyabetik néropati klinik simiflandirilmasi agsagidaki gibidir (60).
Simetrik:
e Diyabetik polindropati
e Agrili otonomik néropati
o Kilo kaybi olan agrisiz distal néropati "diyabetik kaseksi"
¢ Insiilin nevriti
e Ketoasidoz sonrasi polindropati
¢ Glikoz bozuklugu olan polindropati
o Diabetes mellituslu kronik inflamatuvar demiyelinizan polindropati
Asimetrik:
« Radikiilopleksoneuropatiler
o Lumbosakral
o (Gogls
o Servikal
e Monondropatiler
o Bilekte medyan ndropati
e Dirsekte Ulnar néropati
« Fibula basindaki peroneal néropati
e Kranial noropati
Sinirlerdeki inflamasyon, sigara ve alkoliin kétiiye kullamimi diyabetik
ndropatiigin risk faktorleridir. Kan sekeri regiilasyonunun saglanmasi, DM olunan siire,

bobrek hastaligi, sismanlik da bu faktorlere eslik etmektedir (61).
DM’de ortaya ¢ikan ndropatinin iyilestirilmesi miimkiin degildir. Ancak DM’nin

regiilasyonu, ndropatinin 6nlenmesini veya geciktirilmesini saglamaktadir (8).
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2.9.3.Diyabetik Ayak Ulserleri

DM’lilerde akut ve kronik komplikasyonlari sonucu ayak iilserleri olugsmakta ve

ilerlediginde de genel olarak amputasyonlar gézlenmektedir. Diyabetik ndropati kaynakli

his kaybi nedeniyle tekrar eden travmalarin anlagilamamasi primer faktordiir.

Arastirmalar ayak ampiitasyonunun %60’ 1inin sebebi olarak DM’yi géstermektedir (62).

DM'’lilerin hayatlar1 siiresinde %15-20’si oraninda ayak iilseri komplikasyonu

yasadiklar1 bilinmektedir. Ayak {iilseri gelisen DM’lilerde bu durumun tekrarlama

olasilig1 yiiksektir. Diyabetik ayak yarasinin egitim yoluyla ve bazi 6nlemlerle 6niine

gecilebilmektedir. DM’li bireylere ayak ve tirnak bakimi egitimi verilmelidir. Her

poliklinik kontroliinde ayak muayenesi yapilmalidir. Bu gérev DM ekibindeki ayak
bakim teknikerlerinindir (28).

2.9.4.Diger Komplikasyonlar (63).

* Genitotiriner Bozukluklar (sekstiel disfonksiyon, iiropati)
* Gastrointestinal Bozukluklar (gastroparezi, diyare)

* Dermatolojik

2.10.Diabetes Mellitus Onlenebilir mi?

DM’ye bagh hastalik ve 6limlerin oniine gegilmesi hastalik prevalansinin

diisiiriilmesinde son derece dnem tagimaktadir (9).

Gecikmis ag¢lik kan sekeri ve gizli sekerin DM’yle sonuglandigi bilinmektedir.
Yas, bel-kalca oran1, BKI, lipid diizeyleri, kan basinci ve ailede diyabet dykiisii
de DM’nin olusmasina ve ilerlemesine zemin hazirlayan faktdrler arasindadir.
Risk faktérlerine ek olarak bireyin kan sekeri de yiiksek ise o bireyin DM olma

olasiligr yiiksektir (5).

DM tanisi i¢in giivenilir, uygulanabilir ve etkili bir test yapilmalidir. DM tani
kriterleri 2 farkli testle belirlemektedir: Ag¢lik plazma sekerinin Slglimii ve 2
saatlik oral glikoz tolerans testi (OGTT). lkisi de yaygin kullailmaktadir.
Referanslarla uyusmayan sonuglar DM’nin gdstergesi olarak kabul edilir (5).
Farkli iilkelerdeki DM’yi 6nleme ¢alismalarinin sonuglart, DM’ye yakalanmanin
geciktirilebilecegini gdstermistir. DM’den korunma ¢alismasinda; 3 yil DM’den
korunan 1 bireyin, yasam tarzini degistirerek 7 bireye ulastii sonucuna
vartlmistir. Bu bilgiler saglikli yollarla agirlik kaybi ve fiziksel aktivitenin,
DM’den korunmada faydali oldugunu ve DM’yi oteleyebilecegini
diistindiirmektedir (9).
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» Saglik kuruluglarinda DM igin riskli olan kisilerin takiplerinin yapilmasmin ve
kisiye 6zel egitimlerin verilmesinin DM nin 6nlenmesinde kolay, ucuz ve etkili

bir yontem oldugu diisiiniilmektedir (5).

DM’nin énlenmesi/geciktirilmesi ile ilgili 6neriler (9):

e DM riski tasiyanlar sisman iseler agirlik kaybetmeleri ve hareketli yasam tarzi
benimsemeleri gerekmektedir.

«  BKI=25 kg/m? iistiinde olan 45 yas istii bireylerin DM den korunma ile ilgili
Onerilere uyum gostermeleri ve gizli seker durumlarinin kontrol edilmesi
gerekmektedir.

« Kan sekerleri normal olanlarm 3 yil araliklarla kan sekeri kontroliinii
tekrarlamalari gerekmektedir (9).

Yapilan ¢alismalarda DM’nin yasam tarzi degisikligiyle 6nlenebildigi sonucuna
ulagtimaktadir. Finlandiya’da yapilan bir vaka-kontrol ¢alismasinda, ortalamalari 55 olan,
IGT’si olan 522 bireyin kontrol grubu diyet ve egzersiz yapmis, vaka grubuna da agirlik
kaybi, beslenme ve fiziksel aktivite ile alakali yogun kisisel egitim verilmistir.
Katilmeilar 2 y1l boyunca takip edilmis ve gruplar arasi kiyaslama yapilmistir. Verilere
gore yogun egitim alan vaka grubunda DM prevalansi %58 oraninda azalmistir. DM
olusumunun 6nlenmesi de (5);

o  Agirhiklarinin %5'ini kaybeden,

e Toplam enerjisin %30'undan az yag tiiketen,

e Doymus yag tiiketimini %10"un altinda tutan,

e Gilnlik her 1000 klori i¢in ortalama 15 gr posa tiiketen,

e Haftada en az 150 dakika egzersiz yapan bireylerde saglanmigtir (5).

DM’nin onlenebilmesinde en &nemli nokta, insanlarin kazandiklari saglikli
beslenme aligkanliklarini tiim hayatlar1 boyunca stirdiirebilmeleridir. Saglikli beslenmeye
ilave fiziksel aktivite aligkanligi mutlaka kazanilmalidir. Ailesinde DM &ykiisii olan
bireyler genetik riskli gruplar olduklar: i¢in daha ¢ok dikkat etmelidirler. Sigara ve alkol
kullanilmamasi, kullanimin &niine gegilemiyorsa en azindan miktarin azaltilmasinin ve
mutlaka fiziksel aktivite aliskanligi kazanilmasinin tip 2 DM’nin &nlenmesinde elzem
oldugu bildirilmistir (9).

2.11.Diabetes Mellitus Tedavisi

Hedef glisemik regiilasyonun saglanmasi ve siirdiiriilmesidir. Oncelikle aglik ve

6glin oncesi, plazma glukozu (PG)’nun, regiilasyonu hedeflenmeli, 6giin dncesi ve
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AKS’nin 70-120 mg/dl olmasi saglanmalidir. Ag¢lik ve 6glin Oncesi PG hedefleri
saglanamiyorsa veya glisemik regiilasyona ragmen HbAc>%7 (>53 mmol/mol) ise
tokluk PG kontrolii yapilmalidir. Tokluk PG, &8iin baslangicindan 2 saat sonra
olgtilmelidir. Tokluk PG <140 mg/dl olmalidir (32).

2.11.1.0ral Antidiyabetik Tedavisi

Diyet ve egzersiz tedavisi ideal tedavi olarak Ongériilmektedir. Amag; glikoz
metabolizmasiin regiilasyonudur. Bu tedaviler DM’lilerin dortte {igli igin yeterli
olmamakta ve bireyler oral antidiabetik ila¢ (OAD) veya insiilin kullamimina ihtiyag
duymaktadirlar (64).

Tirkiye’de oral antidiyabetikler; insiilin salgilatict (sekretogog), instilin
duyarlilastirict (sensitizer), insiilinomimetik (inkretin-bazli) ilaglar ve alfa glukozidaz
inhibitorleri olmak tizere dort grup altinda toplanmaktadirlar (42).

1. Siilfoniliireler (SU): Tip 2 DM tedavisinde ilk tercih edilen ilagtir. Insiilin
salgisini artirmaktadirlar. Bobrek ve karaciger defekti olanlarda viicutta birikerek
uzun siiren hipoglisemilere neden olabilirler. Ayrica agirlik artisina yol
agmaktadirlar. Ornegin; Diamicron Gliclazid, Betanorm, Glipizid, Glikidon,
Diameprid, Gliben, Glutril, Glucotrol XL, Diabinese gibi ilaglar bu grupta yer
almaktadir (42, 64,65).

2. Biguanidler (Metmorfin): Etki mekanizmalarinin bagirsaklardan karbonhidrat
(KH) emilimini azaltmak oldugu bilinmektedir. Dokuda insiilin yanitini artirirlar.
Ac kullanildiginda yan etki olarak %]10-20 oraninda gézlenen gastro-intestinal
intolerans yaratabilmektedir. Diger bir yan etkisi de kan laktat diizeyini
artirmasidir. Piyasada Glucophage, Glukofen, Glukoliz olarak farkli formlari
mevcuttur (42,66).

3. Alfa Glikozidaz Inhibitérleri: Bagirsaklardan glikoz emilimini geciktirmek
yoluyla etki gosterirler. Tokluk kan sekeri iizerinde etkilidirler. Bilinen &nemli
yan etkileri yoktur (65).

4. Thiazolidinedionlar: Visseral yag dokuyu azaltici etki gGsterirler. Ayrica timor
nekroz faktéri (TNF)-a ve interlokin (IL)-6 gibi instlin direncine zemin
hazirlayan inflamasyon belirteglerini azaltarakanti inflamatuvar etki gosterir.
Adiponektin seviyelerinde ise artis saglayarak, insiilin hassasiyetini artirmaktadir.
(65).
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2.11.2.Insiilin Tedavisi

2.11.2.1.Insiilinin Tarihgesi

Insiilin bulunmadan énce DM, 6liim nedeniydi. 1921°de Kanadali Cerrah F.G.
Banting ve 6grencisi C. Best’in instilini bulmasi, Fizyolog J. McLeod ve Biyokimyaci J.
Collip’in gelistirmesiyle insiilinin Tip 1 DM’li birisine uygulanmasi, DM’nin tedavisinde
milat olmustur. 1936°da Hagedorn, balik protamini ilave ederek insiilini stispansiyon
formda tutmus, bu sayede subkiitan dokudan absorbsiyonunun yavaslamasini saglayarak
orta etkili (NPH) insiilini ortaya ¢ikarmigtir. Scott ve Fisher de ¢inko ilavesiyle insiilinin
etkisinin daha uzun siirebilecegini gostermislerdir. 1958°de F. Sanger insiilinin aminoasit
dizilimini, 1964’de D. Hodgkin kristal yapisin1 gdstermis, R. Yalow da RIA (Radio
Immuno Assay) yontemlerini gelistirerek Nobel 6diili kazanmiglardir (22).

2.11.2.2.insiilin Biyosentezi

Insiilin, pankreasta beta-hiicrelerinde sentezlenen protein yapisinda, anabolik bir
hormondur. Ik olarak preproinsiilin denilen, 86 aminoasitten olusan tek zincirli
polipeptiddir. Sonrasinda preproinsiilinden proteolitik siiregle aminoterminal peptid
uzaklastirilmasiyla proinsiilin olusur. Tek zincir yapisinda olan proinsiilinden connecting
peptid (C-peptid) ayrilmasiyla geri kalan kisim ¢ift sarmal spiral sekle doniiserek instilin
molekiilii meydana gelmektedir. Insiilin, her bir zincirinde 21 ve 30 aminoasit olan,
birbirlerine disiilfid baglari ile baglanmis A ve B zincirlerinden olugmaktadir (24).

2.11.2.3.Insiilin Sekresyonu

Beta-hiicrelerinden insiilin salgilanmasinin asil uyarani glukozdur. Glukoz kanda
70 mg/dI’nin iizerinde ise protein translasyonu artmakta ve insiilin sentezi stimiile
edilmektedir. Bazal insiilin; saatte 1-2 U dozunda siirekli salgilanan insiilindir. Bazal
insiilin; karacigerden glukoz ¢ikisini kontrol etmektedir. Ogiinler veya uyaranlar sonrat
insiilin bazalin 4-5 kat daha yiiksek salgilanmakta olup bazal doza doniis 2-3 saat
siirmektedir. Ogiinlerde yemek esnasinda salgilanan insiilin, bolus (prandiyal) insiilindir.
Giinliik instlin salgisinin %50°si bazal, %50°si bolustur (67).

2.11.2.4.insiilin Tedavisinde Amag

Amag,  akut-kronik  komplikasyonlarin ~ 8nlenmesi,  hipergliseminin
diizenlenmesidir. Tedavide en dogru yaklasim bazal-bolus insiilin sekresyonlarini sik
aralikli insiilin enjeksiyonlariyla viicutta normal insiilin salgisinin devam etmesini
saglamakir. Genellikle tip 1 DM tedavisinde insiilin kullanilirken tip 2 DM’de hastaligin

sliresine bagli (bazal) insiiline gereksinim olabilmektedir. (32).
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- 2.11.2.5.1nsiilin Endikasyonlar

Asagidaki gibi yetersiz veya etkisiz insiilin salgisinin oldugu durumlarda (67);

1. Klasik Tip 1 diyabet ve LADA,

2. DKA ve hiperglisemik nonketotik koma gegirenler,

3. Asagida yer alan bazi durumlarda Tip 2 DM,

OAD ilag ile metabolik kontrol saglanamadiginda,

Agir hiperglisemik semptomlar olanlarda,

Bobrek veya karaciger yetmezligi olan DM’lilerde,

Akut miyokard infarktiisii gegirmekte olan DM’lilerde,

Gebelik ve laktasyon siireglerinde,

OAD ilaglara allerjisi olanlarda ya da agir yan etkiler gelisenlerde,
Agir insiilin direnci olan DM’lilerde,

Akut atesli, sistemik hastalig1 olanlarda,

Major cerrahi opere olacaklarda,

Hiperozmolar hiperglisemik durum (HHD) veya ketotik koma (DKA)
durumlarinda,

Asirt agirlik kaybi olanlarda,

4. GDM’lilerde kan sekeri dengede tutulamadiginda insiilin tedavisi tedavi yontemi

olmaldir.

2.11.2.6.Insiilin Tipleri

Kullanilan insiilin preparatlar1 hizli-kisa, kisa, orta ve uzun etkili olarak etki

stirelerine gore siniflandirilirlar. Kisa ve orta etkili insiilinlerin bir arada oldugu insiilin

cesitleri de vardir (Tablo 7) (67).

a. Ogiin oncesi (bolus) insiilinler: Regiiler ve analog insiilinlerdir.

Kisa etkili insan insiilini (human regiiler insiilinler): Enjeksiyonun 30-60

dakika sonrasinda etkili olup 2-4 saat sonra pik etki gosterirler. Etki siireleri 5-8 saattir.

Regiiler insiilin 6gtinden 30-45 dakika dnce uygulanmalidir (32).

Hizh-kisa etkili insiilin (prandiyel analog insiilin): Piyasada giincel ii¢ hizli-

kisa etkili analog (lispro ve aspart glulisin insiilinler) insiilin mevcuttur (67).
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Tablo 7: Insiilin tipleri ve etki siireleri

Insiilin tipi | Jenerik adi1 | Piyasa adi Etki Pik etki Etki
baslangiel siiresi
Kisa etkili | Kristalize Actrapid HM 30-60 dakika | 2-4 saat 5-8 saat
(Human insan Humulin R
regﬁ]er) insiilin
Hizli etkili | Glulisin Solostar ~ Apidra | 5-15 dakika | 30-90 3-5 saat
(Prandiyal | insiilin Humalog  Prefill, dakika
analog) Lispro Luxura NovoRapid
insiilin Flexpen
Aspart
insiilin
Orta etkili NPH insan | Humulin N, Prefill, | 1-3 saat 8 saat 12-16 saat
(human insiilin Luxura Insulatard
NPH) HM, Novopen
Uzun etkili* | Glargin Lantus Solostar | 1 saat Piksiz 20-26 saat
(bazal insiilin LEvemir, Flexpen
analog) Detemir
insiilin
Hazir %30 Humulin M 70/30 | 30-60 dakika | Degisken | 10-16 saat
karisim kristalize + | Mixtar HM 30
human %70 NPH
(regular  + | insan
NPH) insiilin
Hazir %25 insiilin | Humallog Mix 25 | 10-15 dakika | Degisken | 10-16 saat
karisim lispro + | Kwikpen
analog %75 instilin
(Lispro  + | lispro Mix50
NPL) protarpin | Rwikpen
%50 insiilin
lispro +
%350 insiilin
lispro
protamin
Hazir %30 insiilin | NovoMix 30 10-15 dakika | Degisken | 10-16 saat
karisim aspart + | Flexpen
analog %70 insiilin
(aspart + | aspart
NPA) protamin

Uzun etkili (bazal) analog insiilinler esdeger etkili degildirler. Bazal insiilin olarak glargin kullanildiginda
instilin ihtiyaci, determine oranla %10-15 daha azdir. Buna esdeger olarak detemir insiilinin giinden giine
varyasyonu ve kilo aldiric1 etkisinin glargine gére (0,5-1 kg) biraz daha az oldugu bilinmektedir. Diisiik dozlarda
detemir insiilinin etki siiresi kisalmaktadir, bu sebeple &zellikle T1 DM’lilerde, bazal insiilin gereksinimi <0,35
TU/kg/giin ise ikinci bir doz kullanimina ihtiya¢ duyulabilmektedir.
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» Lispro insiilin: Insanlar {izerinde kullanilmasi kabul géren ilk insiilindir. 15
dakika icersinde etki gosterirken, 60-90 dakikada pik etkiye ulagmaktadir. Etki stiresi 4-
5 saattir. Ogiindeki karbonhidrat icerigine gtre doz ayarlamasi yapimaldir.
Gastroparezisi olanlarda hipoglisemi riskini azaltmak i¢in enjeksiyonun yemek sonrasina
ertelenmesi uygun goriilmektedir (34).

 Aspart insiilin: Subkiitan enjeksiyondan sonra hizla emilmektedir. Stirekli cilt
alt insiilin inflizyon pompa tedavisinde etkin ve giivenilir oldugu bilinmektedir (67).

* Glulisin insiilin: Insiilinin aminoasit dizilimindeki degisikliklerle etkinligi
hizlandirilmis farkli bir analog insiilindir (67).

b. Bazal instilinler: Sekrete olan giinlik instlinin %50°si bazal instilindir. Bu
grupta orta etkili, uzun etkili insan ve uzun etkili analog instilinleri yer almaktadir (32).

Orta etkili insiilinler: 1,5-3 saatte etki gstermeye baglamaktadir, pik etki ise 5-7
saatte gozlenir. 12-16 saat etkinlik gostermektedir. Sabah-aksam veya sabah-gece olmak
iizere giinde iki kere kullamlmaktadirlar (67).

Uzun etkili insan insiilini: Ultralente insiilindir. Enjeksiyondan dort saat sonra
etkisini gostermektedir. Pik etkiyi 8-10 saatte gosteren, etkinligi 20 saat olan insiilin
cesididir (67).

Uzun etkili analog insiilinler (bazal analog da denir): Glarjin ve Detemir instilin
olarak bilinen olan iki sekli mevcuttur (34).

* Glarjin insiilin: Belirgin pik etkisi yoktur. Etki siiresi 24 saattir. Hipoglisemi
riskini azaltmaktadir (34).

* Detemir insiilin: Albumine baglanarak tasarlanmis olan farkli yapida uzun etkili
analog insiilindir. Enjeksiyondan sonra insiilinin %98’i albumine baglanmaktadir.
Baglanma bdélgesinden yavag ayrildigi i¢in etkisini uzun siire korumaktadir. 24 saat etkili
olup, pik etki 6-8 saat aralifinda goriilmektedir (34).

Karisim human ve analog insiilinler: Kisa ve orta etkili insiilinlerin farkli
oranlarda karistirilmasiyla elde edilen insiilinlerdir. Bu instilinlerin kullanimi, hastanin
kendi yaptig1 karisimdan dogabilecek problemleri dnlemektedir. Enjeksiyon sayisi az

oldugu i¢in yasli DM’lilerde, gérme veya motor hareket bozuklugu olanlarda tercih
edilmektedir (67).
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2.11.2.7.Insiilin Enjeksiyonu Ne Zaman Yapilmahdir?

Hizli etkili instilinlerin 6glinden 5-15 dakika ¢nce, kisa etkili insiilinlerin de
ogiinden 30 dakika 6nce uygulanmasi dnerilmektedir. insiilinin enjeksiyon zamani kan
glukoz seviyesine gore degiskendir (35).

2.11.2.8.Insiilinin Saklanma Kosullar1

Acilmamis olan insiilinler son kullanma tarihine kadar buzdolabinda 2-8°C’de
saklanabilmektedirler. Ac¢ilmis olanlar, ¢ok sicak olmamak kosuluyla oda sicakliginda 30
giine kadar kullanilabilmektedirler. Hasta ve hastalik kaynakli kosullarda degisim
olmadiginda glisemik regiilasyonda problem var ise bu faktdr soru isareti uyandirmalidir
(67).

2.11.3.T1bbi Beslenme Tedavisi (TBT)

DM yénetiminde temel tedavi saglikli bir beslenme sekli, diizenli fiziksel aktivite
ve genellikle farmakoterapidir (68).

TBT, DM’nin oOnlenmesinde, tanisi konmus DM’nin kontroliinde ve
komplikasyonlarinin gelismesini engellemekte olduk¢a Snemlidir (69). TBT, DM’li
bireye giinliik yasam sekline uygun, uygulanabilir beslenme &nerilerinin verilmesi ve
uygulamalarin takipte olmasidir. TBT dort asamalidir:

1. Boy, agirhk, BKI, beslenme hikayesi, fiziksel aktivite durumu, psikososyal ve
ekonomik durum gibi yasam tarzi ve metabolik parametreleri degerlendirme.
2. Ogiin diizeni, viicut agirlig1, uygun biyokimyasal degerler, uygun egzersiz tipi ve
siiresi gibi hedefleri belirleme
3. Hedeflerin saglanmasi yonelik egitimler
4. Agirlik, BKI, besin tiiketimi, AKS ve HbAlc, kan basinct gibi klinik sonuglari
degerlendirme (18).
Tiim diyabetli bireyler i¢in tibbi beslenme tedavisinin hedefleri (68):
1. Metabolik hedeflere ulagmak ve siirekliligini saglamak;
e Kan sekeri degerlerini referans aralikta tutabilmek
e Normal lipid profilini saglayabilmek
e Kan basinci seviyelerini normal aralikta tutabilmek gerekmektedir.
2. DM’nin akut-kronik komplikasyonlarindan korunmak
3. Kigsisel ve kiiltiirel tercihler géz 6niinde bulundurularak kisiye &zel beslenme plani

hazirlanmasi,
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2.11.3.1. Enerji Gereksinmesi

Enerji gereksinimi viicut agirlifina gore hesaplanmaktadir. Agirhigin
simiflandiriimasinda Beden Kiitle Indeksi (BK1) kullanilmaktadir. Ideal kilo hesaplamak
ve enerji gereksinimi belirlemek i¢in BKI 18,5-24,9 kg/m? arasinda tutulmalidir. BK1 25-
29,9 kg/m? ise hafif sisman, >30 kg/m?*’den itibaren obez olarak degerlendirilmektedir.
DM agisindan riskli kilolu ya da obezlere agirlik kaybi dnerilmektedir. Giinliik alinan
enerjinin bir miktar azaltilmasi ve ilimh agirlik kaybi kisa siirede insiilin direncini ve
glisemiyi iyilestirmektedir. Uzun dénem metabolik kontrol tizerine de olumlu etkileri
mevcuttur (18,42).

2.11.3.2.Karbonhidrat

Temel enerji kaynadi olan karbonhidratin (KH) 1 gramu 4 kalori enerji
saglamaktadir. Beyin, alyuvarlar, sinir sistemi enerji i¢in sadece glikozu
kullanmaktadirlar. KH’ larin tamami viicutta glikoza dontistiiriilmektedir (18).

KH gereginden az alindiginda veya kullanilamadiginda enerji i¢in yag ve
proteinler kullanilmaktadir. Bu durumda kanin asiditesini artiran keton maddeler, kanda
yiikselmektedir. Kanin asidik olmasi, vicudun c¢alismasini bozmakta, hatta tip |
DM’lilerde ketozis komasiyla sonuglanabilmektedir (21).

Giinliik enerjinin %45-60"1 karbonhidrat kaynakli olmalidir. Seker ve nisasta
icerigi daha dusiik, posa icerigi daha yiiksek olan saglikli kompleks KH igeren besinler
KH kayna@i olarak segilmelidir. Bunlar KH’larin glisemik indeksleri (GI) diistiktiir.
Glisemik indeks, 50 gram KH iceren test yiyeceginin 2 saatte olusturdugu kan glikoz
yanitinin ayni miktarda karbonhidrat iceren referans yiyeceklerin olusturdugu kan glikoz
yanitiyla kiyaslanmasidir. Glisemik indeks kadar glisemik yiik te dnemlidir. Glisemik yiik
(GY), KH i¢eren besinin yenilen miktarini kan sekerine etkisidir. Gisemik yiik = Glisemik
indeks X Sindirilebilen karbonhidrat/100 formiilii ile hesaplanmaktadir. Bu formiilden
¢ikan sonug 10°dan kiiciik ise diisiik, 20°den biiyiik ise yiiksek glisemik yiike sahip besin
olarak degerlendirilmektedir (23,35).

DM’nin kontrolii i¢in KH tiirli ve miktar1 ¢ok 6nemlidir. Giinliik KH miktar1 130
gramin altinda olan diyetler dnerilmemektedir. Son yillarda arastirma verilerine gore
diyetle alinan KH %60°1n iizerinde oldugunda kan lipidleri ve glisemik yanit olumsuz
etkilenmektedir (18,70)
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Glisemik kontroliin saglanmasinda KH sayimi, degisim listeleri ya da deneyime
dayali hesaplama yolu ile KH tiikketiminin belirlenmesi 6nemlidir. DM’li bireyler igin
giinliik 20-35 gram diyet posasi dnerilmektedir (42,68).

Diyabet tedavisinde yapay tatlandiricilar:

Seker ve sekerli besinler, kan gekerini hizla ylikselttigi i¢in; DM’lilerin ihtiyaglari
icin seker yerine gecen, kalorisiz bazi maddeler iretilmistir. Bu maddeler, yapay
tatlandirict denilmektedir. Iki grup yapay tatlandirict vardir:

1. Enerji icerenler:
e Sorbitol
e Mannitol
o Kiilitol
e Fruktoz

2. Enerji icermeyenler:

s Siklamat
e Sakarin
e Sukraloz

s  Asesulfam-K
e Aspartam

Enerji iceren tatlandiricilarin 1 grami, 4 kalori enerji vermektedir. Diyabetik
tiriinlerde genelde friiktoz kullanilmaktadir. Giincel ¢aligsmalar, fazla tiiketilen fruktozun
total kolesterol ve LDL kolesterolii yiikselttigi ve ishale sebep oldugunu gostermistir.
Fruktoz, balda ve meyvelerin yapisinda dogal olarak bulunmaktadir. Glikoz ve
friiktozdan olusan bal, sindirilmeden kana geger ve kan sekerini yiikseltir. Bu sebeple,
DM’lilere bal 6nerilmemektedir. Sorbitol ve ksilitol sebze ve meyvelerde bulunmaktadir.
Sorbitol, mannitol ve ksilitol ¢ikletlerde, bazi diyabetik {iriinlerde kullanilan, seker ve
diger KH’lara oranla kan sekerini daha az etkileyen seker alkolleridir. 1 gram seker alkolii
ortalama 2-4 kalori enerji vermektedir. Seker alkollerinin fazla tiiketimi, ishalle
sonuglanabilmektedir. Enerji igeren tatlandiricilardan fruktoz ve musir suyla yapilmis
diyabetik iriinlerin metabolizmay: olumsuz etkileyebilecegi diistintildiigiinden, DM

otoriteleri kullanimimin uygun olmadigini bildirmiglerdir (21).

[Ik bulunan tatlandiricilardan olan sakkarin enerji icermemektedir. Sakkarin ve

siklamatlarin fazla kulaniminin deney hayvanlarinda idrar yollarinda tiimdérlerle
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sonuglandigi gézlenmis ve diinyada birgok tilkede yasaklanmis veya sinirli tiikketime izin
verilmistir (32). Aspartam ve Asesulfam-K, son dénemlerde iiretilmektedirler. Aspartam,
yapilan bilimsel arastirmalar neticesinde tatlandiricilar arasinda tiim diinyada kabul géren
ve en saglikli olarak nitelendirilenidir. Aspartam igeren tablet tatlandiricilar 1s1 ile
hidrolize olup, bilesimindeki amino asitlere ayrisarak ve tatlandirici ozelliklerini

kaybetmektedirler. Firmlanan veya pisirilen yiyeceklerde kullanilmamalidirlar (21).

Sukraloz, 1 sakkaroz molekiiliindeki 3 “OH” yerine 3 “CI” konmasiyla elde
edilmektedir. Emilimi sinirli olup emilebilen kismi enerji i¢in kullanilmamaktadir. Beyaz
kristal, kati ve 1s1 dayaniklidir. Suda kolay ¢oziiniir ve tadi sekere benzemektedir.
Sukraloz ile yapilan 100’den fazla klinik deneyde, DM’lilerin, gebe ve emzikli kadinlarin
ve ¢ocuklarin rahatlikla kullanabilecedi ispatlanmistir (35). Ideal tatlandirici; sekerin
duyusal dzelliklerini barindiran, kullantlirken ve kullanildiktan sonra agizda aci1 ya da
metalik tat birakmayan tada sahip, disleri ¢lirtitmemeli, saglik agisindan giivenilir olmali
ve kanser yapici, toksik olmamalidir (21).

DM’lilerin sukraloz tiiketimi ile ilgili yapilan klinik deneyler neticesinde,
sukralozun yan ve toksik etkisinin olmadigi, gebelikte bebegin gelisimini etkilemedigi,
viicutta birikmedigi, sinir hiicrelerinde harabiyete neden olmadigi, kanserojen olmadigi
ve enerji tiretimi i¢in metabolize edilmedigi kesinlesmistir (32).

2.11.3.3.Protein

DM’li bireylerin protein tiiketim miktarlariyla ilgili veriler yetersizdir. Tip 1
DM’lilerde protein yikimi arttii igin yeterli protein alimi 6nemliyken tip 2 DM’lilerde
orta diizeydeki hipergliseminin proteine ihtiyact arttirabilecegi 6ngoriilmektedir.
Proteinler insiilin sekresyonunu uyarmaktadirlar. Insiilin sekresyonuna fenilalanin, lizin,
izolosin ve 16sindir amioasitleri etki etmektedirler (18).

Giinliik enerjinin %15-20"sinin proteinlerden karsilanmasi Onerilmektedir.
Enerjinin %20’sinden fazla protein aliminin DM tedavisi ve komplikasyonlar: {izerine
etkisi bilinememektedir. Protein agirlikli diyetler kisa donemde agirlik kaybi saglayip
glisemiyi iyilestirebilir. Uzun donem etkileri heniiz bilinmemektedir (42).

2.11.3.4.Yaglar

Diyetin icerdigi yag cesidi ve ol¢iisii metabolik kontroliin saglanmasi ve
komplikasyonlarinlarin dnlenmesi i¢in 6nemlidir. Diyetle giinliik yag tiiketimi %30’un
izerinde olmamalidir. Doymus yag alimi toplam enerjinin %7’sinden az, ¢oklu

doymamis yag alimi %10’un altinda, tekli doymus yag alimi %12-15 oraninda olmalidir.
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Trans yag asidi miimkiin oldugunca alinmamalidir. DM’lilerde kolesterol alimi giinde
200 mg’in altinda tutulmalidir. Omega-3 tiikketimi 6nemli olup haftada 2 kere balik
tilkketimi Onerilmektedir (18,42).

2.11.3.5.Posa

Posadan zengin beslenmenin DM’lilerde olumlu etkisi oldugu gézlenmistir.
Insiilin ve kan glukozu regiilasyonu igin yiiksek posa tiiketiminin yararli oldugu
bilinmektedir. Coziinlir posa olan guar-pektin glukoz kontrolii saglarken, seliiloz ve
bugday kepegi v.b. ¢6ziinmez posa Snemli bir degisiklige sebep olmamaktadir. Posanin
glukoz kontroliinii;

o Dolasimdaki monositler tizerinde insiilin reseptdr sayisiin artmast,
o Postprandiyal glisemik dolagimi azaltmasi,
o Direkt hepatik glukoz metabolizmasini etkileyerek saglamaktadir.

DM’lilerde komplikasyonlardan biri serum bozuk lipid profili neticesinde
kardiyovaskiiler hastalik olasiliinin  artmasidir. Diyet posast; lipid profilini
diizenlemektedir. Yiiksek enerji alimi sonrasi achk glikozundaki yiikselmenin, diyet
posasinin arttirtlmasi ve yagin kisitlanmasi ile kontrol altina alinabildigi bilinmektedir
(71). Giinliik posa alim miktar1 25-35 g ya da 14g/1000 kkal 6nerilmektedir (72,73). Diyet
posasinin DM’li bireylerde, tiim &limler ve kardiyovaskiiler 8liim riskini azalttig
bildirilmistir (74).

2.11.3.6.Vitaminler ve Mineraller

Kontrollii DM’lilerin vitamin ve mineral gereksinimleri, saglhikli bireylerinki
gibidir. DM’li 6nerilen diyetine uyumluysa genellikle vitamin ve mineral takviyesine
gereksinim duyulmamaktadir. Eksikligi olmayanlarda vitamin-mineral desteginin
faydalar1 bilinmemektedir (75). Giincel ¢alismalarda D vitaminin DM gelisimi {lizerine
etkileri aragtirlmaktadir. D vitamini ve DM iligkisi bdlimiinde D vitamini ve DM
iliskisine deginilecektir. Saglikli bireyler gibi DM’lilerde de &nerilen giinlik sodyum
miktart 2300 mg’dan azdir. DM ‘ye hipertansiyon eslik ediyorsa daha fazla sodyum
kisitlamasi yapilmalidir. Bir tath kasigi (5 g) tuz yaklagik 2300 mg sodyuma denk
gelmektedir (18).

2.11.3.7.Alkol

Alkol tiiketen DM’li bireylerde kadinlar 1 &l¢ii/giin, erkekler 2 6l¢ii/giin olarak
tilketim miktari belirlenmistir. Ekzojen insiilin ya da OAD tedavisi géren DM’lilerde a¢

karnina alinan alkol ciddi hipoglisemi riski yaratmaktadir. Hipoglisemiyi minimum
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seviyede tutmak i¢in alkol tiiketimi 6giinle beraber olmalidir.1 gram alkol 7 kcal enerji
saglamaktadir. Tim DM’liler olmakla beraber 6zellikle obez DM’lilere alkol kullanimi
onerilmemektedir (75).
2.11.3.8.0giin Planlama Yaklasimlar:
2.11.3.8.1.Giinliik beslenmede besin gruplari
Saglikli beslenme igin gerekli olan enerji, protein, karbonhidrat, vitamin ve
minerallerin yeterli ve dengeli miktarlarda viicuda alinmasi gerekmektedir. Besinler,
icerdikleri besin §gelerinin tiirli ve miktar1 yoniinden farklilik g@stermektedirler.
Amerika’da bulunan Besin ve Beslenme Konseyi, 1958°de besinleri 5 grupta toplamistir
(21):
1. Grup: Siit, peynir, yogurt, vb.
2. Grup: Et, tavuk, balik, yumurta, findik, ceviz, badem vb. sert kabuklu
yemisler, kurubaklagiller, sakatatlar.
3. Grup: Sebze ve meyveler
4. Grup: Tahillar, ekmek, piring, bulgur, makarna, ¢orbalar, un ve undan
yapilmis yiyecekler
5. Grup: Yaglar, sekerler, baharatlarve salga-soslar.
2.11.3.8.2. Besin Piramidi
Besin ve Beslenme Konseyi 1985 wyilinda besinlerin piramit seklinde
gosterilmesinin, piramidin alt tabaninda cok tiiketilmesi gereken, iist kisminda ise az
tiketilmesi gereken besinlerin yerlestirilmesinin toplumlarin beslenme {izerinde
bilinglendirilmesinde kolaylik saglayacagi goriisti ile “Besin Piramidi” kullanilmaya
baslanmistir. Ulkeler, piramitte kendi yeme alhiskanliklar1 ve kosullarina gore kendi

piramitlerini gelistirmiglerdir (21).

Sekil 1: Diyabetik besin piramidi
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Food Pyramid ' & sweets

Meat, meat substtules
4 other pioleins

Vegetables v

Breads, grains & othet slaiches
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2.11.3.8.3.Tabak Modeli

Tabak modelinde dort besin grubunun ayni §giinde alinmasina dikkat ¢ekilmistir.
Sagikli bir tabagin dortte birlik kisminin et grubuna, diger dortte birlik kisminin da tahil
grubuna ayrilmasi gerekmektedir. Tabagin yarisi sebze ve meyveler i¢in ayrilmalidir. Siit
grubu tabagin icinde yer almamakta, ancak igerdigi onemli besin &geleri sebebiyle
(kalsiyum ve protein vb.) her 6giinde tiiketilmesinin gerekliligini belirtmek amaciyla
mutlaka sofrada yer almasina dikkat edilmelidir. Asagida tabak modelini gésterilmistir
@2n.

Sekil 20: Tabak modeli

2.11.3.8.4. Degisim Listeleri

Tiim DM tiplerinde kullanilan 6gtin planlama geklidir. Enerji ve besin dgeleri
agisindan  birbirlerine benzer olan yiyeceklerin ayni grupta toplanmasi ile
olusturulmustur. Her grupta birbiri yerine kullanilabilecek yiveceklerin ismi, dlciisii ve

gram olarak miktarlaru bildirilmistir. Besin degisim listeleri 6 grupta toplanmustir (21).

Tablo 8: Besin gruplar ve icerdigi enerji ve besin 6geleri (21).

Besin grubu Besin grubunun icerdigi enerji ve besin 6geleri
1. Grup | Siit 1 siit degisimi; 9 g KH, 6 gr protein, 6 g yag, 114 kalorilik
enerji saglar.
2. Grup | Et I Et degisimi; 6 g protein, 5 g yag, 69 kalorilik enerji
saglar.
3. Grup | Kurubaklagil 1 kurubaklagil degisimi; 12-15 g KH, 6 g protein, 72-84
kalorilik enerji saglar.
4. Grup | Nisastali sebze 1 nisastali sebze degisimi; 15 g KH, 2 g protein, 68
kalorilik enerji saglar.
Nisastasiz sebze Salata olarak kullanilan sebzeler serbesttir. Pisirilmis 1
nisastasiz sebze degisimi;5 g KH, 1 g protein, 36 kalorilik
enerji igerir.
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5. Grup | Meyve 1 meyve degisimi; 15 g KH, 60 kalorilik enerji saglar.

6. Grup | Ekmek 1 ekmek degisimi; 15 ¢ KH, 2 g protein, 68 kalorilik
enerji saglar.
7. Grup | Yag 1 yag degisimi; 5 g yag, 45 kalorilik enerji saglar.

2.11.3.8.5.Ana ve ara dgiinler

Hedef viicut agirlina ulasmak, agirligi korumak ve kan sekeri regiilasyonu i¢in ana
ve ara §giinlerin belli saatlerde aksatilmadan yapilmasi gerekmektedir. Endojen insiilin
sekresyonunun optimal seviyede olmasi i¢in iki ana 6&iin arasinda 4-5 saat siire olmalidir.
Iki ana 6giin arasinda bireyin yagsam sekline gére uygun ara 6giinler planlanmalidir. Ana
dgiinler; KH, protein ve yagi dengeli olarak bireyin alabilecegdi sekilde diizenlenmelidir.
Ara dgiinler; KH beraberinde protein ya da yag grubunu da icermelidir. Ayrica diisiik
glisemik indeksli besin tercihi glisemik kontrolde 6nemlidir (18).

2.11.3.9.Diabetes Mellitus’ta Beslenme Egitimi

DM’linin, akut ve kronik komplikasyonlarindan korunmasi, glisemik
regiilasyonun saglanabilmesi ve kaliteli bir hayat stirdiirebilmesi igin egitim 6nemlidir.
Beslenme egitiminde asil amag DM’li bireyin saglikli beslenme prensiplerini yasam boyu
siirdiirebilecegi aliskanlik haline getirebilmesidir. DM’li besin gruplarini ¢ok iyi
bilmelidir. Beslenme egitimlerinde karbonhisrat, protein ve yag olan 3 temel besin grubu
ve besin degisimleri, glisemik indeks hesaplamalari detayli olarak DM’liye anlatilmalidir.
Bireyler neden yiiksek GI besinlerden uzak durmalar1 gerektigini bilmelidirler (21).
Saghkli pisirme yontemleri ve etiket okuma aligkanliginin 6nemi DM egitiminde
vurgulanmalidir. Bireyin giinliik enerji gereksinimi hesaplanmali ve yasam sekline
uygun, kisiye zel beslenme programi diizenlenmelidir. Bireylerin hedeflenen viicut
agirligina ulagmasi i¢in uygun beslenme programlar olusturulmali ve hedeflenen viicut
agirhigint korumak i¢in 6nerilerde bulunulmalidir (76).

Beslenme egitimleri toplu veya bireysel olarak yapilabilir. Her iki egitimde de
bireyin.aktif olarak rol almasi saglanmali ve gorsel kaynaklara egitimin etkinligi i¢in
bolca yer verilmelidir. DM egitimi alan birey mutlaka rutin araliklarla takip edilmelidir
(18).

2.11.3.10.Diyabet tiplerine gore beslenme plam farkh midir?

Iki tip DM’de tedavinin amaci farklilik géstermektedir.
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2.11.3.10.1.Tip 1 Diabetes Mellitus’ta Beslenme Plani

Besinlerin 3 ana, 3 ara 6giin seklinde, her giin ayni saatlerde yenilmesi tip 1
DM’de son énemlidir. Insiilin kullanan tip 1 DM’linin kaninda her zaman belli bir miktar
insiilin mevcuttur. Eger, 63iin zamani degisir veya 6giin atlanirsa kan sekerinde diistisler,
hipoglisemi, gézlemlenebilir.

Her &6giinde tiiketilen besinlerin gesitleri ve Olglileri giinler arasinda biiyiik
farkliliklar gdstermemelidir. Beslenme programu ve insiilin arasindaki denge bozulursa,
kan sekerinde genis dalgalanmalar gozlemlenebilir (21).

2.11.3.10.2.Tip 2 Diabetes Mellitus’ta Beslenme Plam

Tip 2 DM’li bireylerin ¢ogunlugu sisman oldugu igin tip 2 DM’de agirlik kontrolii
saglanmalidir. Aliskanhklara bagli, 3 ana 63iin ve 2-3 ara §giin yapilmalidir. Ogiinlerin
diizenlenmesi agirlik kontroliinii saglayacaktir. Uzun siiren agliklar sonrasinda fazla besin
alimi, enerjinin yiiksek olmasi nedeniyle, insiilin regiilasyonunda diizensizlestirmektedir.
Bu diizensizlikler, DM’ye bagimli komplikasyonlarin gelisme hizini artirmaktadir.
Hedeflenen agirhga ulasilsa bile, saghkli beslenme aligkanliklart yasam boyu
stirdtiriilmelidir (21).

2.12.Diabetes Mellitus’ta Yasam Kalitesi

DM ve DM yinetimi bireylerin yasamlarinda 6nemli etkilere sahiptir. Tip 2 DM’li
bireylerin daha diigiik yasam kalitesine sahip olduklari ve daha ¢ok depresif bulgular
gosterdikleri bildirilmektedir (77,78).

Tip 2 DM, toplumun biiylik kisminda goriilen ve ciddi komplikasyonlari olan
kronik bir hastaliktir (79). Beslenme kontrolii, diizenli egzersiz ve OAD tedavisi glisemik
regiilasyonu saglamak igin elzemdir ve bu da DM’lilerin giinliik yasantilarinda bazi
problemlere yol agabilmektedir. Tip 2 DM’lilerin yasam kaliteleri; hareketsiz yagam
sekli, hastalik yaslari, diisiik gelir durumu, obezite varligi ve diyabetik komplikasyon
varligindan etkilenmektedir (80,81). DM yasi1 ve komplikasyon durumu yasam kalitesini
etkileyen en dnemli faktorlerdir (82).

Tip 2 DM’lilerde depresiflik ile yasam kaliteleri arasindaki iligki incelenmis,
depresif semptomlari olan DM’lilerin olmayanlara yasam kalitelerinin daha diisiik oldugu
gbzlenmistir. DM’lilerde yasam kalitesi; hipoglisemik ilag veya insiilin tedavisi,
diyabetik komplikasyonlar ile negatif iligkili bulunmus olup, subjektif toplumsal destek
ve maas ile pozitif iliskili saptanmistir (83).
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Tip 2 DM’lilerin yagam kalite seviyelerini degerlendiren bir ¢aligmada bulgular
DM’lilerin yasam kalitelerinin glisemik regiilasyonlarini etkiledigi gézlenmistir. Kadin
olma, isgsizlik, egitim seviyesi, DM yasi, DM’ye bagl komplikasyon varligi, gegmis
yillarda DM ile iligkili hastanede kalma durumu ile bireylerin yasam kalitelerinin diistiigii
gozlemlenmistir (84).

Sosyo-demografik ve klinik bulgularin DM’lilerin temel tedavilerinde yasam
kalitesi i¢in 6nemli birer faktér oldugu bildirilmistir. Doktora giivenmek ve klinik
sonuclardaki olumlu geri doniiskerin daha iyi yasam kalitesiyle iligkilendirildigi
bilinmektedir (85). Hastalik yonetim programina dahil olan Tip 2 DM’lilerin yasam
kalitelerinde, genel aktivite durumlarinda, kisisel bakimlarinda rutin tedavi
uygulananlardan daha fazla artis gozlenmistir (86,87).

2.12. D Vitamini

Hayvansal kaynaklardan alinan kolekalsiferol (Vitamin D3) ve bitkisel
kaynaklardan alinan ergokalsiferol (vitamin D2) D vitamini olarak adlandirilirlar. Bu her
iki vitamin ve ciltte UV 1sinlarm etkisiyle 7-dihidrokolesterolden viicutta tiretilen vitamin
D3 ile esit degere sahiptir. Vitaminler digaridan alinmasi zorunlu besin 6geleri olarak
tanimlanmasina ragmen, D vitamini; bir dokuda iretilerek kan dolasimina verilmesi,
diger dokular {iizerinde etki etmesi, bu etkisinin geri bildirim mekanizmalarla
diizenlenmesi nedeniyle vitaminden ¢ok steroid yapili bir hormon olarak degerlendirilir
(88).

Sekil 3: D vitamini sentez mekanizmas: (89).
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2.14. D Vitamini Fizyolojisi, Sentez ve Mekanizmasi

D vitamini, steroid yapilt 27 C’lu bir hormondur. 37 metaboliti olup fosfor ve Ca
metabolizmasinin en dnemli hormonu olarak bilinmektedir (90). Vitamin D3’iin ii¢ tane
¢ift bagi bulunup erime noktasi 84-85 C’dir. Suda ¢dziinmeyip maksimum UV emilimi
ise 265 nm’dedir (91). Vitamin D2’nin ise dort tane ¢ift bagi bulunup kaynama noktasi
121 C’dir (92). D vitamini 1s1k, 1s1 ve saklama kosullarindan etkilenmektedir (93).

D vitamini, ¢ok fonksiyonlu hormon olmakla beraber immiin sistemin
diizenlenmesinden iyon metabolizmasina kadar farkli temel fonksiyonlar: etkilemektedir.
Temel fonksiyonu, iskelet sisteminde kalsiyum ve fosfat regiilasyonunun saglanmasi ve
kemik mineralizasyonu olup, iskelet sistemi diginda da etkileri mevcuttur (94).

Sekil 4: D vitamini etki mekanizmasi (89).
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D vitamininin iskelet sistemi digindaki etkileri 3 ana baslik altinda toplanmigtir.
1. Hormon salgisinin diizenlenmesi,
Immiin fonksiyonlarin diizenlenmesi,

3. Hiicre proliferasyon ve farklilasmasimin diizenlenmesi (95).

D vitamini yagda ¢dziiniip ve yag dokuda depolanmaktadir. Giinlilk D vitamini
gereksiniminin ancak %10’u besinlerden, geri kalani da deri dokuda mevcut olan
dihidrokolesteroliin giines 15181yla tepkimesi neticesinde saglanmaktadir (96).

Deride sentez edilen ve beslenme yolu ile saglanan D2 ve D3 vitaminleri biyolojik
olarak inaktif oldugu igin, D vitamini baglayici proteinle karacigere tasinir ve
karacigerdeki 25 hidroksilaz enzimi ile 25 hidroksivitamin D’ye (25(OH)D) gevrilir (63).
25(0OH)D, D vitamininin dolasim sistemindeki asil seklidir. Aktif olmayan bu seklin
yogunlugu 1,25(0OH) 2D nin neredeyse 1000 katidir (94).
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D vitamininin aktiflesebilmesi i¢gin bdbreklerde 1 alfa hidroksilaz enzim aracihigi
ile 1,25(0OH)2D’ye doniismesi gerekmektedir. 1 alfa hidroksilaz enzimi D vitamini
sentezinde temel role sahiptir (63). D vitamini sentezinde temel role sahip olan 1 alfa
hidroksilaz enzim aktivasyonunun diizenlenmesinde kalsiyum, fosfor parathormon
(PTH) ve fibroblast growth factor 23 (FGF 23) gérev almaktadir. Serum kalsiyum ve
fosfor seviyelerinin azalmasi ve parathormon seviyesi D vitamini {retimini
arttirmaktadir. Ancak, kemikten salinarak bdbrek ve ince barsak hiicrelerinde Na-PO4
kotransportuna neden olan FGF-23 ise 1,25(0OH)2D sentezini baskilamakla birlikte 24-
hidroksilaz enzimini aktifleyerek 1,25(OH)2D’nin aktivasyonunu baskilamaktadir (96).

Serumdaki 25(OH)D3, VDR’ye baglanarak ince bagirsaklardan kalsiyum ve
fosforun; bébreklerden de kalsiyumun geri emilimini arttirir, plazmadaki mineral miktar
ve kemik gelisimini kontrol etmektedir. Bu mekanizma paratiroid bezlerini baskilayarak
parathormon seviyesini azaltmakta ve serum kalsiyumunda artiga sebep olmaktadir.
Kolekalsiferol, yag dokuda depolandigi icin, viicut yag oraninin yiikselmesi,
kolekalsiferoliin viicutta kullanimini etkilemektedir. Serumdaki D vitamini, 25(OH)D3
diizeyi ile dl¢iilmektedir (97).

2.15. D Vitamini Diizeyleri

Yarilanma omrii 2-3 hafta olan, D vitamini alimini ve endojen D vitamini
tiretimini gosteren 25(0OH)D3 bireyin D vitamini seviyesini gostermektedir. Yarilanma
omri 4-6 saat gibi kisa olan ve dolagimdaki diizeyleri 25(OH)D’den 1000 kat daha az
olan 1,25(OH)2D, serumdaki D vitamini seviyesini 6lgmek i¢in uygun degildir.

Yapilan ¢alismalar, 25(OH)D diizeyi <20 ng/mL’i D vitamini eksikligi, 21 ile 29
ng/mL arasinda ise D vitamini yetersizligi, >30 ng/mL’i de yeterli dlizey olarak kabul
etmekte ve >150 ng/mL’i de D vitamini intoksikasyonu olarak bildirmektedir (98,99).

2.15.1.Kimlerde D Vitamini Diizeyine Bakilmahdir?

e D vitamini eksikligini diisiindiiren kas-iskelet sistemiyle alakali bulgular olanlar,
e Osteomalasi, osteoporoz, paget v.b kemik rahatsizligi olanlarda,

e Giines 1s18indan yeterince yararlanamayanlarda,

e (bezlerde,

e Yaslilarda,

e Koyu tenli kisilerde,

e Emziren kadinlarda,

e Kisa aralikla hamile kalanlarda,
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e Antikonviilsan ve glikokortikoid ilag kullanim1 olanlarda
e Malabsorbsiyon durumlarinda D vitamini diizeylerine bakilmalidir (100).
2.16.D Vitamini Eksikligi
D vitamini eksikligi tiim diinyada ve Tiirkiye’de yaygin olarak goriilen bir saglik
sorunudur. D vitamininin potansiyel iskelet dis1 faydalari icin 0-1 yas arasinda 400
[U/giin, 1-18 yas arasinda 400-600 IU/giin ve 19-50 yas arasinda 600 1U/giin D vitaminin
alinmasi 6nerilmektedir (100).

Tablo 9. Serum 25(OH)D diizeylerine gbre D vitamini durumu (100).

Serum 25(OH)D diizeyi (ng/ml) Vitamin D durumu
30 ng/ml Yeterli
20-30 ng/ml Vitamin D yetmezligi
<20 ng/ml Vitamin D eksikligi
<10 ng/ml Ciddi D vitamini eksikligi

Insanlarda D vitamininin her iki seklide (D2-D3) bulunmaktadir. Eksiklik,
yetersizlik ya da toksitite dolasimdaki 25(OH)D3 seviyesiyle alakalidir. Serum
25(0H)D3 UV 1sinlan araciligiyla olusan ¢evresel etmenlerde etkilenirken, 1,25(0OH)2D
etkilenmemektedir. Kandaki D vitamini 1,25(OH)2D’yi gostermedigi igin viicuttaki D
vitamini seviyesini dlgmede 1,25(0OH)2D kullanilmamalidir (101,102). Cogu laboratuvar
tist siir olarak 25(OH)D3 diizeyi icin 125 nmol/L’yi kabul etmektedir. 25(OH)D3’iin
325 nmol/LL (150 ng/ml)’den yiiksek olmast D vitamini fazlaligi tan1 sebebidir. D
vitamininin gilines banyosu sonrasinda 250 nmol/L’ye (100 ng/ml) yiikselmesinin
toksitite olusturmadig: bilinmektedir. D vitamini yetersizligi i¢in alt sinir heniiz netlik
kazanmamigstir. D vitamini yeterli diizeyde diyebilmek i¢in en az 20 ng/ml ve iizeri
olmalidir. Tam yeterlilik i¢in 30 ng/ml ve tizeri kabul edilmektedir (103). Yapilan bir
¢aligmada D vitamini eksikligi i¢in PTH diizeyini sabit tutabilen 30 ng/ml alt siir olarak
belirlenmistir (104). Serum 25(OH)D 5-10 ng/ml arasindayken PTH’da %15-30"luk
artigla kemikte yapilanmanin hizlandig1 gézlenmistir. 5 ng/ml’in altinda agir eksiklik
olarak degerlendirilebilir. Bu degerde PTH’da %30 artigla osteomalazi ve kemikte
mineralizasyon kaybi1 gézlenmektedir (105).

D vitamini ihtiyaci temelde giineslenerek karsilanabilmektedir. Giines 15181ndaki
ultraviyole B (UVB) ciltte D vitamini sentezinin baglamasini saglar (106). Koyu ten rengi
olanlar ya da giines 15181ndan yeterince yararlanamayanlar, diyetle yetersiz D vitamini

alan kigilerde 25 (OH)D diizeyleri gdzlemlenmistir (107). D vitamininin deriden
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absorbsiyonu kis siiresince giines 1sinlarinin gelis agilarun farkliligr ve giines 1s1gindan
yeteri kadar yararlanamama sebebiyle bu donemde azalma egilimdedir. Deri
pigmentasyonu da D vitamini seviyeleri i¢in dnemli bir faktérdiir (108). Koyu ciltli
bireylerde yiiksek 6l¢iide bulunan melanin, UVB isinlarinin absorbsiyonunu devre disi
birakip D vitamininin aktif forma doniisimiiniin 6niine gegmektedir (109).

Giiniimiizde kemik ve kas hastaliklar1 haricinde D vitamini eksikliginin;
otoimmiin hastaliklar, romatoid artrit, multipl skleroz, inflamatuar barsak hastaligi DM,
kanser, kardiyovaskiiler hastaliklar ve psoriasin gézlenmesinde gérev aldig1 bildirilmistir.
Son dénemlerde yapilan ¢aligmalarda D vitamini seviyelerinin diisiikliigii kardiovaskiiler
risk faktorleriyle (yas, DM, obezite, kronik bdbrek hastaligi, metabolik sendrom)
iliskilendirildigi neticesine varilmigtir. Ayrica D vitamini eksikliinin karotis intima
media kalinh@indaki artis, koroner arter kalsifikasyonu ve endotelyal disfonksiyon gibi
subklinik KAH’lar ve mortalitedeki gozlenen artisla iligkilendirildigi tespit edilmistir
(34).

2.16.1.D Vitamini Eksikliginin Nedenleri

e Deride sentezin azalmasi

e Koyu tenli kisiler

o Deri grefti uygulananlar

o Biyoyararlanimin azalmasi

e 70 yasin iistiindeki kisiler

o Giinese az maruz kalma

e Obezite

o (dlyak hastaligi

e Malabsorbsiyon

e Yag malabsorbsiyonu

o Whipple hastalig

e Crohn hastalig

o Kistik fibrozis
Katabolizmay arttiran ilaglar

e Glukokortikoidler

e Antikonvulzan ilaglar

25(OH)D sentezinin azalmasi

e Karaciger yetmezligi
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25(OH) D atilminin artmasi
e Nefrotik sendrom
1,25(0OH)2 D sentezinin azalmasi

e Hiperfosfatemi
e Kronik bobrek yetmezligi
Genetik hastahklar:
e Otozomal Dominant Hipofosfatemik Rikets: Fibroblast Growth Faktor 23
geninde mutasyon sonucu 1 alfa hidroksilaz aktivitesi azalir.
e X linked hipofosfatemik rikets
e D vitamini Bagimli Rikets Tip 1: 1-a hidroksilaz geninde mutasyon CYP27B1
vardir. D vitamini yapilmamaktadir.
e D Vitamini Bagimli Rikets Tip 2: D vitamini yapimi azalmistir.
e D vitamini Bagimlh Rikets Tip 3: 1,25(0OH)2D yapim1 artmistir.
Tiimor nedenli osteomalazi
e Tiimortin Fibroblast Growh Faktor 23 salgilamasi
Graniilomatoz hastahklar
e Makrofajlarda 1-alfa hidroksilaz aktivitesinin artmasi
e Sarkoidoz Tiiberkuloz
e Hipertiroidizm
e Bazi lenfomalar
e Anne siiti ile beslenen infantlar (110).
2.16.2.D Vitamini Yetersizliginin/Eksikliginin Klinik, Radyolojik ve Biyokimyasal
Bulgulan
D vitamini eksikligi ¢ocuklarda rikets, yetigkinlerde osteomalasiyle
sonuglanmaktadir. Osteomalaside sikayet; omurga, pelvis, kostalari igeren yaygin
gdzlenen agridir. Diger bulgular ise yiiriime giigliigiine sebep olan proksimal kas
giigstizltigiidtir. Hastalar  kollarint  kullanmadan, merdiven inip ¢ikamamakta,
sandalyeden kalkamamakta ve yiiriimekte zorlanmaktadirlar (111,112). lleri seviye
osteomalazide kirikla tan1 alinabilmektedir. Osteomalazinin klasik radyolojik bulgusu
Looser ¢izgileri denilen psddofraktiirlerle osteopenidir (111). Osteomalazide
biyokimyasal bulgular; 25(OH)D diisiik, 1,25(OH)2D normal veya yiiksek, PTH yiiksek,

ALP yiiksek, serum Ca normal veya diisiik, serum fosfor disiik olarak gézlenmektedir.
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D vitamini eksikligi 1 alfa hidroksilaz eksikligi kaynakliysa kan bulgularinda
1,25(0H)2D diisiik, 25(OH)D ise normal veya yiiksek olabilmektedir (110).

2.16.3.D Vitamini Eksikliginin Sonug¢lan

2.16.3.1.Kisa Dénem Sonuclari

Rikets ¢ocuklarda kemik dokusunun mineralize olamamasiyla karakterize kemik
hastaligidir. Annede gebelik 6ncesinde D vitamini distukliig, emziklilikte bebege anne
stitliyle yeterli D vitamini saglanamamasi, yetersiz D vitamini takviyesi ve ileri yaslarda
koti beslenme aligkanliklari, bébrek ve karaciger yetmezligi, yag emilimindeki bozukluk,
D vitamini metabolizmasi bozukluklari ve yetersiz giines 15181 gérmek rikets gelisir.

Osteomalazi ise yetiskinlerde goriilen seklidir (113).
2.16.3.2.Uzun Doénem Sonuclan

D vitami kemik mineralizasyonu, endokrin sistemde dnemli fizyolojik gorevler ve
kalsiyum absorbsiyonu gibi gévlere sahiptir (114). D vitamini VDR araciligiyla endokrin
sistemindeki bir¢ok gérevini yerine getirebilmektedir. VDR osteoblastlar, paratiroid
hiicreleri pankreas adacik hiicresi, barsak hiicresi, keratinosit, over hiicreleri, distal renal
tubiil hiicreleri, hipofiz bezi hiicreleri gibi farkli dokularda mevcuttur (105). Bu durum D

vitamininin endokrin sistemdeki ekilerini tanimlamaktadir (102).
2.16.4.D Vitamini Eksikligini Onleme ve Tedavi Yaklasim

Normal sartlarda D  vitaminin = %90-%95°1 giines 1sinlariyla  deride
sentezlenmektedir. D vitaminiyle zenginlestirilmedigi siirece besinlerle saglanan D
vitamini biyoyararlanim agisindan ¢ok dnemli degildir. Giines 1sinlarindaki 290-310 nm
dalga boyundaki ultraviyole B 1ginlariyla deride D vitamini sentezi baslamaktadir (115).
Giines 1sinmnin deriyle bulustugu “Zenith” agist da D vitamini sentezi i¢in bir diger
faktérdiir. Bu acinin artmasi kis mevsiminde 35. paralelde yasayanlarda derideki D
vitamini iiretimini neredeyse durdurmaktadir. D vitamini sentezi i¢in giinesle temas siiresi
ve temasta olan deri yiizey alani son derece 6nemlidir. D vitamini sentezlenebilmesi igin
cm? bagina 18-20 mJ UVB 1sinim alinmahdir. 40° kuzey enlemde yer alan iilkeler kis
mevsiminde bu degere ulasamamaktadirlar. Tiim viicudun 1 Minimal Eritemal Doz’a
(MED) maruz kalmasi ve agizdan alinan 10.000-20.000 [U D vitamini kandaki D vitamini
seviyesini esit miktarda artirmaktadir (116). Kuzey Amerika’da 5-15 dakika haftada 2-3
kere el, kollar ve yiizii giineslendirmenin ttim D vitamini gereksinimini karsiladigina dair

calismalar mevcuttur (115,117). D vitamini sentezinde cografik ve mevsimsel farkliliklar
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g6z ardi edilmemelidir (118). Koyu cilt rengi, giines kremi kullanimi ve ileri yas v.b.
faktérler deride D vitamini liretimin azalmasina sebep olmaktadir (117,119). 30 faktorlii
koruyucu (sun protection factor, SPF) giines kremlerinin %95-%98 oraninda D vitamini
sentezini azalttigi bildirilmistir. 8 SPF giines kremlerinin de yine D vitamini sentezini
azalttigi bilinmektedir (113). Giineslenmenin ardindan yaslilarda D vitamini sentezi 30
yas alt1 bireylere oranla % ile 1/5 daha az oldugu bildirilmistir. Giinesi etkileyen rakim,
ozon yogunlugu, bulutlu hava, hava kirliligi, mevsim, giinlin saati, deri rengindeki
farkhiliklar gibi faktorlerle D vitamini sentezi etkilenmektedir (120). D vitamini
eksikliginin oniine gecilebilmesi nedeniyle Tip Enstitiisii (Institute of Medicine; IOM);
ilk bir yil giinliitk 400 TU D vitamini takviyesinin basglanilmasi, 1-70 yas arasi bireylere
600 IU/giin ve 70 yas lzeri bireylere de 800 IU/glin D vitamini takviyesini uygun
bulmugtur. IOM’ca &nerilen bu &lgiiler, 25(OH)D seviyesini 20 ng/ml’ye yiikseltebilir
ancak Endokrin Toplulugu’nun onerdigi 30 ng/mL igin yeterli degildir. D vitamini
eksikligi igin, Endokrin Toplulugu uygulama rehberlerinde; yenidoganda ilk 1 yil i¢in
giinde 400-1000 TU (2000 TU’ye dek giivenli), 1-18 yas arasindaki ¢ocuk ve addlesanlarda
giinde 600-1000 1U (4000 [U’ye dek giivenli), 18 yas tizeri eriskinler i¢in ise glinde 1500-
2000 IU (10,000 IU’ye dek giivenli) D vitamini takviyesini uygun gérmektedir. Endokrin
Toplulugu, uygulama rehberlerinde altta yatan tibbi durumlar ve yas faktorleri goz
dniinde bulundurularak D vitamini eksikligi olan bireylere farkli tedavi ydntemleri

ongormiiglerdir (119).

Yapilan bir ¢alismada; yetiskinlere 6 yil iki haftada bir 50,000 IU D vitamini
takviyesinin, toksisite gelismesine neden olmadan kandaki 25(OH) D seviyesini 40-60
ng/mL araliginda tuttugu gosterilmistir (121).

Siklikla ev veya kapali alanda vakit gegirmek, geleneksel/dini kapali giyim tarzi,
yiiksek faktorlii glines kremleri kullanmak, hava kirliligi v.b. sebeplerle giines 1s18min
yetersiz alimiyla iliskili D vitamini yetersizligi siklikla gozlenen bir saglik problemi olup
giiniimiizde bir halk sagligi sorunudur. Bu sebeple tiim yas gruplarinda D vitamini
yetersizligi ya da eksikligi goriilebilecegi unutulmamali ve bunun i¢in gerekli durumlarda
tedavi uygulanmalidir. Kollar, bacaklar ve yiiziin saat 10:00 — 15:00 araliginda haftada 2
kere 5-30 dakika siireyle giines goérmesinin D vitamini eksikligini onlemede yarar

sagladigi bildirilmistir (122).
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2.17.D Vitamininin Besinsel Kaynaklar:

D vitamini i¢in kaynak olabilecek ¢ok az sayida yiyecek vardir (123). Besin
kaynaklar1 giinliik D vitamini ihtiyacmin ancak %10’unu karsilayabilir. Insanlar D
vitamin ihtiyacini esas olarak giineslenerek karsilayabilirler. Giines 1s18inda bulunan
ultraviyole B (UVB) ciltte D vitamini sentezini baslatir (106).

Tablo 10: Bazi besinlerin D vitamini igerikleri (124).

BESIN ~ D VITAMINI
ICERIGI/ BIRIM

Cipura, yetistirme 1037 IU
Tirai 702 TU
Palamut 586 IU
Istavrit 518 1U
Hamsi 31310
Biskiivi, bebe 282 TU
Zargana 231 1U
Margarin, siiriilebilir, kahvaltilik 202 TU
Lifer 198 IU
Alabalik, gbkkusagi, yetigtirme 191 U
Yumurta, tavuk, sari 177 IU
Levrek, yetistirme 153 1U
Tereyagi, kahvaltilik, pastérize (slit yagi>82 ) 153 1U
Barbunya 145 1U
Sardalya, konserve, ay¢icek yaginda 139 U
Margarin, yemeklik 137 1U
Peynir, kagar, olgunlastirilmamisg (taze) 131 TU
Peynir, kegi 98 IU

Midye, akdeniz, kara midye 94 1U

2.18.D Vitamini, Tip 2 Diyabet ve Lipid Profili

D vitamini, insiilin salinimi ve islevi iizerinde etki ederek glikoz metabolizmasini
diizenlemektedir. Ekolojik kanitlar, D vitamini eksikliginin daha fazla gozlendigi az
giinese maruz kalan bolgelerde, diyabet, hipertansiyon vb. metabolik hastaliklarin
sikliginin arttigini gdstermistir. Cok yakin zamanda yapilan yeni calismalara gore,
degisen D vitamini ve kalsiyum dengesinin, tip 2 diyabetin gelisiminde etkili oldugu
disiiniilmektedir (125).

Tip 2 DM ve D vitamini iligkisi ile ilgili ilk calismaTiirkiye’de Gedik ve Akalin
tarafindan 1986 yilinda D vitamini eksikligi olan dort saglikli kiside, insiilin saliniminin

bozulmasi ve 6 ay siire ile D vitamini verildikten sonra insiilin saliniminin normale
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dondiigiiniin belirlenmesi bashg ile gergeklestirilmistir (126). D vitamini ile Tip 2 DM
arasindaki fizyolojik iligki detayli bir sekilde incelenmistir. Yetersizligi, glukagon
salinimini degistirmeden elektrik bagimli segici olmayan Ca kanallari iizerinden hiicre igi
Ca konsantrasyonunu artirarak instilin salinimini azaltmaktadir (89,127).

D vitamini reseptorleri; beta hiicrelerinde ve periferde, insiiline cevap veren
iskelet kasi ile yag dokusu gibi hedef dokularda ve ¢esitli hiicrelerde bulunmaktadir
(94,128,129). D vitamini, beta hiicrelerinde bulunan reseptérleri uyararak insiilinin
salinmasini ve pankreasta bulunan D vitamin bagimh kalsiyum baglayan proteinlerin
aktiflesmesini saglamaktadir (127,130). Yapilan in vitro ve in vivo g¢alismalar, D
vitamininin glikoza cevap olarak glikoz toleransinmn siirdiiriilmesi i¢in gerekli olan
normal instilin salinimmdan sorumlu oldugunu géstermistir (89). Bazi calismalarda,
diisiik D vitamini diizeyinin, mikrovaskiiler komplikasyonlardan ¢ok, makrovaskiiler
komplikasyonlara neden oldugu belirtilmistir (130). Tip 2 DM; insiilin direnci ve beta
hiicre disfonksiyonu gibi iki temel metabolik eksiklik sonucu ortaya ¢ikmaktadir (131).
Hayvan ¢alismalart vitaminin, insiilin duyarhhg ve salinimi ile glikoz toleransinin
stirdiiriilmesinde 6nemli rol oynadigini géstermektedir (132).

D vitamini ve Insiilin direnci: Kalsiyum, yag dokusu ve iskelet kas1 gibi insiiline
yanit veren dokularda etkili olup, Ca referans araliginin dar olmasi, insiilinin maksimum
seviyede etkinligini saglamaktadir. Temelde insiilinin hedef dokularindaki hiicre ici
Ca’nin degismesi, periferik insiilin direnciyle sonuglanmakta ve glikozun hiicre igine
girisini saglayan Glut-4 aktivitesini azaltmaktadir (126). D vitamini yetersizliginde,
Ca’nin emilimi azalip, PTH sekresyonu olmakta ve bobreklerden Ca geri emilmektedir.
Bu durum hiicre i¢i Ca seviyesinin artmasi ve insiilinin hedef dokulara etki edebilmesi
gerekli hiicre i¢i Ca akigini inhibe ederek insiilin hassasiyetini azaltmaktadir (128).
Insiilin  hassasiyetinin azalmasi PTH sekresyonunu artirmaktadir. D  vitamini
yetersizliginde, PTH sekresyonu stimiile edilir ve hiicre i¢i Ca’da artis gézlemlenir (132).

D vitamini ve Beta hiicre disfonksiyonu: D vitamini, bazal instlin sekresyonunu
etkiler ve kan glikozunun artigina karsilik insiilinin salgisi degisiklik gosterir (129). Aktif
D vitamini; 1,25(0OH)2D3, beta hiicrelerinde bulunan VDR’ye baglanarak hiicre ici ve
hiicre disi Ca akigini kontrol eder. Insiilin sekresyonu, Ca bagimli olup, Ca’nin akisindaki
degisikliklerden etkilenmektedir (128). Ca depolarindaki dengenin bozulmasi, insiilin
sekresyonunda aksakliklar olusturmaktadir (128,129). Beta hiicrelerinden insiilin

sekresyonu, hiicre i¢i Ca artisina bagimhdir (132).
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D Vitamini yetersizligi ve Tip 2 Diyabet: Son yillarda D vitamini yetersizligi
diinyada oldukca dikkat ¢ekmis pandemi olarak degerlendirilmistir (133,134). D vitamini
yetersizliginin yaklagik 1 milyar kiside oldugu tahmin edilmektedir (135). Son 10 yilda
caligmalarda D vitamininin yetersizliginin romatoid artrit, kanser, multipl skleroz v.b.
otoimmun bozukluklar, metabolik sendrom, kardiyovaskiiler hastaliklar, hipertansiyon,
tip 1 ve tip 2 diyabetle de iligskilendirildigi gdsterilmistir (129-131, 136- 138).

Insiilin salmimi, hassasiyeti ya da ikisininde de olusan hasar tip 2 DM olusumuna
sebep olmaktadir (139). Tip 2 DM’nin mortalite ve morbiditesi zaman iginde artis
grafigindedir (140,141). Caligmalarda tiim diyabetlilerin %90-95"inin tip 2 DM’li oldugu
bildirilmistir (142). 2012°de 38 milyon 6liimiin kronik hastalik kaynakli oldugu, bu
dliimlerin %4’iiniin nedeninin de DM oldugu saptanmistir. DM en ¢ok Dogu Akdeniz
bélgesinde, en az ise Avrupa ve Bati Pasifik’te gozlenmektedir (141). Satman ve
arkadaglarimin 2010°da Tiirkiye’de 20 yas ve iizerindeki popiilasyonu inceledigi
¢alismada, DM goériilme siklig1 %13,7 bulunmustur (143). Yine Satman ve arkadaslari
1997°de DM goriilme sikhigini %7 bulmus ve veriler kiyaslandiginda DM goriilme
sikligiin 13 yilda %95 oraninda arttidi gézlenmistir (17). Yapilan ¢alismalar, 10 kisiden
9’unda, yasam sekli ve diizeltilebilir davraniglar kaynakli tip 2 DM oldugunu ortaya
koymaktadir (129,144).

Lipid profili: D vitamini ile lipid profili iliskisini incelemek amagl yapilmis
arastirmalarda kanda aktif D vitamini ve lipid profilinin ters orantili oldugu
gdzlemlenmistir. D vitamini takviyesinin kan lipid profilini nasil etkiledigini arastiran
plasebo kontrollii calismalar yapilmus, ¢eliskili sonuglara ulasilmistir (145).

Giintimiizde de kan lipid profili ve D vitamini takviyesinin birbirleriyle zit iligki
icinde olduklari diisiiniilmektedir (146,147). Tim calismalardan elde edilen veiler
nedensellige dayali bir iliski oldugunu desteklemekledir. Ancak konuyla ilgili

dizaynedilmis, genis bir calismaya heniiz yapilmamistir (148).
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3.GEREC VE YONTEM

Arastirmanin modeli: Calisma endokrinoloji poliklinigine bagvuran bireylerin
dosyalari tizerinden retrospektif olarak yiiriitiilmistiir

Arastirmanin yeri: EMSEY Hastanesi Endokrinoloji Poliklinigi

Arastirmammn tarihi: 01.06.2014-01.04.2016 tarihleri arasinda EMSEY
Hastanesi Endokrinoloji Poliklinigi’ne basvuran, Tip 2 diyabetliler

Arastirmanin evreni ve orneklemi: 01.06.2014-01.04.2016 tarihleri arasinda
EMSEY Hastanesi Endokrinoloji Poliklinigi’ne bagvuran, Tip 2 diyabet tanisi almis 2000
birey arasindan 18-65 yas aralifinda olan, Ca ve D vitamini destegi kullanmayan, 43
erkek, 39 kadin olmak {izere toplam 82 birey ¢alismaya dahil edilmistir.

Verilerin elde edilmesi: Veriler 18 sorudan olusan bilgi formundan elde
edilmistir (Ek-3). Bilgi formu 5 boliimden olusmaktadir.

Birinci boliim arastirmaya dahil edilen bireylerin genel bilgileri (cinsiyet, yas,
boy, diyabet yasi, diyabet dykiisii v.b.) sorgulanmistir (9 soru).

Ikinci béliimde bireylerin aliskanlik durumlari (sigara, alkol, beslenme, egzersiz
v.b.) sorgulanmuistir (4 soru).

Uciincii bslim bireylerde gelisen komplikasyon durumlari saptamaya ydneliktir
(3 soru).

Dordiincti béliim bireylerde diyabete eslik eden hastalik durumlarini saptamaya
yoneliktir (1 soru).

Besinci bolimde arastirmaya dahil edilen bireylerin kan parametreleri
sorgulanmistir (6 soru).

Calismaya dahil edilen bireylerin beden kiitle indeksleri (BKI) Diinya Saglik
Orgiitii (DSO) siniflamasina gore yorumlanmustir (Tablo 3.1).
Tablo 11: Beden kiitle indekslerine (BKI) gére degerlendirme (109)

BKI (kg/m?) Siniflama
<18.5 Zayif
18.5-24.9 Normal
25.0-29.9 Kilolu

> 30 Obez

>40 Morbid obez
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Biyokimyasal bulgular:

Achk kan sekeri i¢in 75-115 mg/dl referans deger kabul edilmistir.

HbA1lec: Tek basina bir tani kriteri olmayan, fakat son 3 aylik kan glikoz profili
hakkinda fikir veren bireyin diyabet y6netimini Sl¢mek igin kullanilan HbAlc igin
referans deger <%6,5,

LDL (low dansiteli lipoprotein) icin referans deger 0-130 mg/dl,

Trigliserit (TG) i¢in referans deger <150 mg/dl,

D vitamini i¢in referans deger <20 ng/dl,

Serum Kkalsiyum (Ca) degeri icin referans deger 8.,4-10,3 mg/dl
kabul edilmistir.

Bireylerin AKS, HbAlc, LDL, TG, D vitamini ve serum Ca dederleri, Emsey
Hastanesi’nde yapilmis olan ve dosyalarina kaydedilen biyokimyasal analiz bulgulardan
elde edilerek anket formuna kaydedilmistir. Ayrica bireylerin genel bilgileri, beslenme,
egzersiz, sigara, alkol aliskanliklari, diyabetle gelisen akut veya kronik komplikasyon
durumlar1 ve diyabete eslik eden hastalik durumlari vb. bilgiler de hasta dosyalarindan
alinarak bir forma aktarilmistir. Diyet ve egzersize uyumluluk durumlari hastalarin
beyani olarak kaydedilmistir.

Etik Kurul izni ve ¢alisma izni: Gegmise ydnelik dosyalarin kullanimi igin
EMSEY Hastanesi Bashekim’liginden yazili onay alinmistir (Ek-1). Bu ¢alisma igin
Okan Universitesi Etik Kurulu’ndan 77 sayili ve 19/10/2016 tarihli “Etik Kurul Onay:”
alinmistir (Ek-2)

Verilerin degerlendirilmesi: Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken,
istatistiksel analizler i¢in IBM SPSS Statistics 22 (IBM SPSS, Tiirkive) programi
kullanilmistir.  Calisma verileri de@erlendirilirken parametrelerin normal dagilima
uygunlugu Shapiro Wilks testi ile degerlendirilmistir. Calisma verileri degerlendirilirken
tanimlayici istatistiksel metodlarin (Ortalama, Standart sapma, frekans) yam sira
niceliksel verilerin karsilastiriimasinda normal dagilim gésteren parametrelerin iki grup
aras! karsilagtirmalarinda Student t test, normal dagilim g&stermeyen parametrelerin iki
grup arast karsilastirmalarinda Mann Whitney U test kullanildi. Niteliksel verilerin
karsilagtirilmasinda ise Ki-Kare testi, Fisher’s Exact testi ve Continuity (Yates)

Diizeltmesi kullanilmigtir. Anlamlilik p<0,05 diizeyinde degerlendirilmistir.
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4.BULGULAR

Calisamaya, 39u kadin, 43’ii erkeki toplam 82 olgu alinmistir. Bu arastirmadan

elde edilen veriler agagidaki tablolarda verilmistir.

Tablo 12: Olgularin cinsiyetlerine gére genel 6zelliklerinin degerlendirilmesi

Kadmn Erkek TOPLAM p
n (oresss) Y% n (orsss) | % n (orss) | %
Yas 51,3102 | - 49,6£9,3 | - 30,4+9,7 | - 10,417
Diyabet 8,31+6,9 - 6,164 - 7,1%6,7 - 10,127
yasi
BKi Normal |1 2,6 5 116 |6 7.3 20,067
Hafif 3 7.7 9 20,9 | 12 14,6 | 20,067
Sisman
Obez 25 64,1 24 55,8 | 49 59,8 | 20,067
Morbid 10 256 |5 11,6 15 18,3 | 20,067
Obez
GDM Var 5 12,8 | - - 5 12,8
Oykiisii
Yok 34 872 | - - 34 87,2
Ailede Var 27 69,2 | 31 72,1 | 58 70,7 | 30,967
diyabet
oykiisii
Yok 12 30,8 12 279 |24 29,3 | 20,967
Uygulanan | TBT Var 4 10,3 |3 7 7 8.5
Tedavi
Yok 35 89,7 | 40 93 75 91,5
OAD Var 28 71,8 | 29 67,4 | 57 69,5
Yok 11 282 | 14 32,6 |25 30,5
Insiilin | Var 24 61,5 | 17 39,5 | 41 50
Yok 15 38,5 | 26 60,5 | 41 50

Olgularin cinsiyetlerine gére genel 6zellikleri degerlendirildiginde; Calisma,

yaslar1 25 ile 65 arasinda degisen, 43’1 (%52,4) erkek ve 39°u (%47,6) kadin olmak tizere

toplam 82 olgu ile yapilmistir. Olgularin yaslari ortalamasi 50,39+9,68 yil iken kadinlarin

yag ortalamalar1 51,3+10,2 yil, erkeklerin ise 49,6+9,3 yildir. Erkek ve kadinlar arasinda

yas ortalamalari agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir

(p>0,05). Diyabet yaslar1 0 ile 25 yil arasinda egismekte olup, ortalamasi 7,12+6,69

yil’dir. Kadinlarin diyabet yasi ortalamasi 8,31£6.,9 yil olup erkeklerin ise 6,1+6.4 yildir.
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Erkek ve kadinlar arasinda diyabet yasi ortalamalar agisindan istatistiksel olarak anlamli
bir farklilik bulunmamaktadir (p>0,05). BKI degerleri 22,21 ile 66,18 kg/cm? arasinda
degismekte olup, ortalamast 34,7+6.93 kg/cm?®’dir. Calismaya dahil edilen bireylerden
kadinlarin %2,6°s1 normal kilolu, %7,7’si hafif sisman, %64.,1°1 obez, %25,6”s1 morbid
obezdir. Erkeklerin ise %11,6°s1 normal kilolu, %20,9°u hafif sisman, %55,8’i obez,
%11,6s1 da morbid obezdir. Erkek ve kadinlar arasinda BKI gruplari dagilim oranlari
acisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0,05).

Gestasyonel diyabet dykiisii olan 5 kadin olup ortalama %12,8 kadinda gebelik
siirecinde diyabet tanist konmus, %87,2"sinde ise gebelikte diyabet tanisi konmamistir.
Gestasyonel (gebelik) diyabet Oykiisii sadece kadinlarda oldugu ig¢in kargilagtirma
yapilamamistir.

Calismaya dahil edilen bireylerin 58’inin ortalama %70,7’sinin ailesinde diyabet
dykiisii bulunurken, kadinlarin %69,2’si, erkeklerin %721 inin ailesinde diyabet vardir.
Erkek ve kadinlar arasinda ailede diyabet varligi dagilim oranlari agisindan istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0,05).

Uygulanan tedaviye bakildiginda toplam katilimcilarin %8.,5°1t TBT, %69,5°1
0OAD, %50’si de insiilin tedavisi gérmektedir. Kadinlarin %10,3°1, erkeklerin %7°si TBT
tedavisi alirken, kadinlarin %71,8’1, erkeklerin 67.4’ti OAD tedavi, kadinlarin %61,5’1,
erkeklerin de %39,5°1 insiilin tedavisi almaktadir. Erkekler ve kadinlar arasinda TBT,
OAD ve insiilin tedavileri uygulanma oranlari agisindan istatistiksel olarak anlamli bir

farklilik bulunmamaktadir (p>0,05).
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Tablo 13: Olgularin cinsiyete gére aligkanliklarinin degerlendirilmesi

Aliskanlik Kadin Erkek TOPLAM
n n n
(Ore=ss % (Oresss % (oresss % P
medyan ) medyan ) medyan )
Ogiin sayisi 3,314 3 32¢12 |3 3,313 3 10,765
Sigara Var 3 7.7 16 37,2 19 23,2 | *0,004*
kullanimi
Yok 36 92,3 27 62,8 63 76,8 20,004
Alkol Var 0 0 7 8.5 7 8.5 30,013+
kullanimi
Yok 39 100 36 83,7 75 91,5 30,013+
Diger Var - - - = = - i
Yok 39 100 73 100 82 100
Yok Var 36 58 22 51,2 58 70,7 20,001 *
Yok 3 7,7 21 48.8 24 29,3 20,001*%
Beslenme Diyete 2,6 0 0 1 2,6 20,402
Aliskanhg uyumlu
Diyete 26 79,1 34 79,1 60 74,1 20,402
Uyumsuz
Kismen 12 31,6 9 20,9 21 25,9 20,402
Uyumlu
Egzersiz Var 4 10,3 12 27,9 16 19,5 20,803
Alhigkanhg
Yok 35 89,7 31 72,1 66 80,5 20,803

!Mann Whitney U test  *Continuity (Yates) diizeltmesi 3Fisher’s exact test*p<0,05

Olgularin cinsiyetlerine gore aligkanliklar degerlendirildiginde; ¢alismaya dahil
edilen bireylerin ortalama 6giin sayilarinin 3,3%1,3 6giin oldugu, kadmnlarin ortalama
3,3+1.4 &giin, erkeklerin ortalama 3,2+1,2 6giin yaptigr belirlenmistir. Katilimeilarin
giinliik 6giin sayilari 1 ile 8 arasinda degismekte olup, ortalamasi 3,26+1,26 dir. Erkek
ve kadinlar arasinda giinliik 6giin sayis1 ortalamalari agisindan istatistiksel olarak anlamli

bir farklilik bulunmamaktadir (p>0,05).

Toplam katilimeilarin %23,2’sinin sigara kullandigi, kadinlarin %7,7sinin,
erkeklerin  %37,2’sinin sigara kullandigi gézlenmistir. Alkol kullanma durumu
degerlendirildiginde, toplam katilimcilarin %8,5%inin, erkeklerin  %8,5%inin alkol
kullandig1 gozlenirken kadinlarin higbirisinde alkol kullanma aligkanligi yoktur. Kadin
ve erkeklerin higbirisinde madde, tiner vs. gibi herhangi bir aliskanlik gézlenmemistir.
Kadin ve erkeklerin alkol, sigara ve herhangi bir aligkanlik durumlari incelendiginde
erkeklerin alkol ve sigara kullaniminin kadinlardan daha yiiksek oldugu istatistiksel
olarak anlamli bulunmustur (p<0,05).

Degerlendirmeye gore; toplam katilimcilarin %2,6’s1 ve kadinlarin %2,6’smin

diyetine uyumlu oldugu gézlenirken, erkeklerde diyetine uyumlu birey bulunmadi. Kadin
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ve erkeklerin %79,1°i diyetine uyumsuz olarak bulunurken, kadmlarin %31,6’sinin,
erkeklerin ise %20,9’unin diyetine kismen uyumlu oldugu gézlendi. Kadinlar ve erkekler
arasinda beslenme aliskanliklar: agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
bulunmamaktadir (p>0,05).

Toplam katilimcilarin  %19,5’inin egzersiz aliskanligi olugu saptanirken,
kadinfarin 910,36, erkeklerin %27,9’unun egzersiz aliskanhigl oldugu gozlenmistir.
Erkekler ve kadinlar arasinda egzersiz aliskanlig1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir

farklilik bulunmamaktadir (p>0,05).

Sekil 5: Kadin ve erkeklerin genel aligkanlik durumlari

Genel aliskanhk
100

80 S
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| =
o
0 40 g i SRR R B E AR WO AR A RRMR T
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Erkek Kadin Total
Cinsiyet
i Var #Yok

Kadinlarin sigara, alkol veya herhangi bir madde aliskanligi olmama oranlari
(%92,3), erkeklerin (%51,2) oranlarindan istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek
bulunmustur (p:0,001; p<0,05).
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Tablo 14: Olgularin cinsiyetlerine gére komplikasyon parametrelerinin degerlendirilmesi

Komplikasyonlar Kadin Erkek TOPLAM
n % n % n % B
Var 37 94,9 | 35 81,4 | 72 | 87.8 | 10,092
Akt . Yok 2 5,1 8 18,6 | 10 | 12,2 | 10,092
Komplikasyon
Akut Hipoglisemi Var 7 17,9 | 3 7 10 | 12,2
Komplikasyonlar Yok 32 82140 |93 |72 | 878
Hiperglisemi Var 36 92,3 | 34 79,1 [ 70 | 85,4
Yok 3 77 |9 20,9 | 12 | 14,6
Kronik Var 16 41 11 25,6 | 27 | 32,9 | *0,211
Komplikasyon "5k 23 |59 |32 | 744 |55 | 671 | 0211
Durumu
Kronik Makrovaskiiler 7 17,9 | 5 11,6 | 12 | 14,6 | 20,620
Komplikasyonlar | hastalik varhig:
MI - - - - - -
Felg 0 0 1 2,3 1 1,2 11,000
Periferik 7 17,9 | 4 9,3 11 | 13,4 | 20,411
damar
hastaligt
Mikrovaskiiler 16 41 8 18,6 | 24 | 29.3 | 20,047%
hastalik varligi
Retinopati 4 10,3 |3 7 7 8.5 10,703
Noropati 16 41 6 14 22 | 26,8 | %0,012*
Nefropati 3 7,7 |2 47 |5 6,1 10,665
Diyabetik Ayak | Var 1 2,6 |2 47 |3 3,7 11,000

'Fisher’s exact test  *Continuity (Yates) diizeltmesi

Olgularin cinsiyetlerine gore komplikasyon parametrelerinin
degerlendirildiginde; toplam katilimcilarin  %87,8’inde  akut komplikasyonlar
gozlenmistir. Toplam katilimcilarin %12,2°sinde hipoglisemi tespit edilmis olup,
kadinlarin %17,9’unda, erkeklerin %7’sinde hipoglisemi varligi saptanmistir. Caligmaya
dahil edilen bireylerin %85,4’tinde hiperglisemi gozlenirken, kadinlarin %92,3tinde,
erkeklerin de %79,1’inde hiperglisemi gézlenmistir. Erkekler ve kadinlar arasinda akut
komplikasyon varlig1 dagilim oranlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
bulunmamaktadir (p>0,05).

Toplam katilimeilarin %32,9’unda kronik komplikasyon varligr saptanmis olup,
kadinlarin %41’inde, erkeklerin de %25,6”sinda kronik komplikasyonlar gdzlenmistir.
Kronik komplikasyonlardan makrovaskiiler hastalik varligi toplam katilicilarin
%14,6’sinda  saptanmustir. Kadinlarin  %17,9’unda, erkeklerin de %l1,6’sinda
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makrovaskiiler hastalik varlig: tespit edilmistir. Makrovaskiiler hastaliklardan miyokard
infarktiisii higbir katilimeida gézlenmemistir. Felg; kadinlarda goriilmezken, erkeklerde
%2,3 oraninda gézlenmistir. Erkekler ve kadinlar arasinda felg gériilme oranlari agisindan
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05). Periferik damar
hastaligr toplam katilimecilarin %13,4%linde, kadinlarin %17,9’unda, erkeklerin de
%9,3’tinde tespit edilmistir. Erkekler ve kadmnlar arasinda periferik damar hastalig
goriilme oranlart acisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir
(p>0.05). Erkekler ve kadinlar arasinda makrovaskiiler komplikasyonlar goriilme
oranlari agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

Toplam katilimeilarin %29,3’iinde mikrovaskiiler hastaliklar gdzlenmistir.
Kadmlarm %%41°inde, erkeklerin %18.,6’sinda kronik komlikasyon varligi tespit
edilmistir. Erkeklerde mikrovaskiiler komplikasyon goriilme oranlar1 (%18,6), kadinlara
(%41) gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik bulunmustur (p:0.047; p<0.05).
Retinopati, tiim katilimeilarin %8,5inde, kadinlarin %10,3’tinde, erkeklerin ise %7 sinde
saptanmigtir. Erkekler ve kadinlar arasinda retinopati gdriilme oranlari agisindan
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05). Noropati, tiim
katilimeilarin %26,8’inde, kadinlarin %41°inde, erkeklerin ise %14’tinde gozlenmistir.
Erkeklerde ndropati goriilme oranlari (%14), kadinlara (%41) gore istatistiksel olarak
anlaml diizeyde diisiik bulunmustur (p:0.012; p<0.05). Nefropati, tiim katilimcilarin
%06,1’inde, kadinlarin %?7,7’sinda, erkeklerin ise %4,7’sinde gézlenmistir. Erkekler ve
kadinlar arasinda nefropati goriilme oranlari agisindan istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

Erkekler ve kadmlar arasinda kronik komplikasyon varligi dagilim oranlari
agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0,05).

Diyabetik ayak, toplam katilimecilarin %3,7°sinde, kadmlarin %2,6’sinda,
erkeklerin ise %4,7’sinde gozlenmistir. Erkekler ve kadinlar arasinda diyabetik ayak

varlig1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).
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Tablo 15: Olgularm cinsiyete gére eslik eden hastaliklar agisindan degerlendirilmesi

Kadin Erkek TOPLAM P
n % n % n %

Eslik Eden Hastalhklar Var 32 82,1 26 60,5 58 70,7 10,765

Yok 7 17,9 | 17 39,5 24 29.3 10,057
KBB hastaliklari Var 0 0 2 2,4 2 2.4

Yok 39 100 41 95,3 80 97,6
Tiroid hastahklan Yar 14 35,9 1 2.3 15 18,3

Yok 25 64,1 | 42 977 67 81,7
Giz hastahklan Var 9 23,1 4 9,3 13 15,9

Yok 30 76,9 | 39 90,7 69 84,1
Bibrek hastahiklan Var 2 5.1 3 7 5 6,1

Yok 37 94,9 | 40 93 77 93,9
Uriner sistem hastaliklar | Var 3 7,7 2 4,7 5 6,1

Yok 36 92,3 | 41 95,3 77 03:9
Deri hastaliklar: Var 1 2,6 1 23 2 2,4

Yok 38 97,4 | 42 97,7 80 97.6
Konjenital anomali Yok 39 100 43 100 82 100
Dis hastahiklar: Yok 39 100 43 100 82 100
Enfeksiyon Var 4 10,3 | 5 11,6 9 11

Yok 35 89,7 | 38 88.4 73 89
Kanser Var 1 1,2 0 0 1 1,2

Yok 38 97,4 | 43 100 81 98.8
Konviilsiyon Yok 39 100 43 100 82 100
Hepatit Var 1 1,2 0 0 1 1,2

Yok 38 97,4 | 43 100 31 98,8
Diger Var 16 41 19 442 35 42,7

Yok 23 59 24 55,8 47 57.3

Continuity (Yates) diizeltmesi

Calismaya katilan diyabetlilerin diyabete eslik eden hastalik durumlar

degerlendirildiginde; toplam katilimcilarin %70,7’sinde DM’ye eslik eden hastalik

oldugu bulunmustur. Diyabetli kadinlarda eslik eden hastaliklar arasinda Kulak Burun

Bogaz (KBB) hastaliklar1 gbzlenmezken, %35,9 oraninda tiroid, %23,1 oraninda goz,

%.35,1 oraninda bdbrek, %7,7 oraninda iiriner sistem, %2,6 oraninda deri, 2,6 oraninda
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kanser, %2,6 oraninda hepatit ve %41 oraninda diger hastaliklarin mevcut oldugu

goriilmektedir.

Erkeklerde eslik eden hastaliklar arasinda %4,7 oraninda KBB, %2.3 oraninda

tiroid, %9,3 oraninda g6z, %7 oraninda bobrek, %4,7 oraninda iiriner sistem, %2,3

oraninda deri, %11,6 oraninda enfeksiyon hastaliklari ve %44,2 oraninda diger hastaliklar

gbriltstir.

Erkekler ve kadinlar arasinda eslik eden hastalik varlig1 agisindan istatistiksel

olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0,05).

Tablo 16: Cinsiyete gére 6lciilen kan degerleri ortalamalarinin degerlendirilmesi

Biyokimyasal kan degerleri Cinsiyet
Kadmn Erkek Toplam p
Ort+SS Ort+SS Ort+SS
AKS (mg/dl) 172,2+74,8 175,2469,6 173,6£71,9 0,851
HbAIC (%) 8422 8,1+£2.2 8,142,2 0,832
LDL (mg/dl) 1244427 117,9+46,0 121,1+44,2 0,540
TG (mg/dl) 186,2+101,2 158,85+90,4 173,2496,6 0,202
D vitamini (ng/ml) 21,9174 17,84£11,0 19,98+9,5 0,049*
Serum Ca (mg/dl) 9,8+0,3 9,74+0,6 9,77+0,5 0,615

Student t test *n<0,05

Calismaya dahil edilen bireylerin ag¢hk kan sekeri (AKS) ortalamalar
173,6+71,9 mg/dl olup, kadinlarin AKS ortalamalari 172,2+74,8 mg/dl, erkeklerin ise

175,2+69,6°dir. Erkekler ve kadinlar arasinda aglik kan sekeri ortalamalari agisindan

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0,05). Toplam katilimcilarin

HbA1C ortalamalar1 %8,1+2,2 iken kadinlarin 8+2.2, erkeklerin de %8,1+2,2 dir.

Erkekler ve kadinlar arasinda HbA1c ortalamalart agisindan istatistiksel olarak anlamli

bir farklilik bulunmamaktadir (p>0,05). LDL kolesterol ortalamasi toplam katilimcilarda
121,1+44,2 mg/dl iken, kadinlarda 124+42,7, erkeklerde de 117,9+46,0°dir. Erkekler ve

kadinlar arasinda LDL ortalamalari agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

bulunmamaktadir (p>0,05).

TG ortalamasi toplam katihmecilarda 173,2+96,6 mg/dl,

kadinlarda 186,2+101,2 mg/dl, erkeklerde de 158,85+90.,4 mg/dl’dir. Erkekler ve

kadinlar arasinda trigliserit ortalamalari agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

bulunmamaktadir (p>0,05). Katilimcilarin D vitamini diizeylerine bakildiginda toplam
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katilimcilarda ortalama 19,98+9,5 ng/ml iken kadinlarda 21,91+7,4 ng/ml, erkeklerde de
17,84+11,0 ng/ml olarak saptanmustir. Erkekler ve kadnlar arasinda serum D vitamini
ortalamalar1 acisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulundugu belirlenmistir
(p<0,05). Erkeklerin D vitamini ortalamalari, kadinlarin ortalamalarindan istatistiksel
olarak anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur (p: 0,049; p<0,05). Toplam katilimcilarin
serum Ca diizeyleri ortalama 9,77+0,5 mg/dl olup, kadinlarin 9,8+0,3 mg/dl, erkeklerin
de 9,74+0,6 mg/dl olarak tespit edilmistir. Erkekler ve kadinlar arasinda serum Ca

ortalamalari agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0,05).

Tablo 17: Cinsiyete gore Slgiilen kan degerleri siniflamalarinin degerlendirilmesi

Olgiilen Kan Kadmn Erkek TOPLAM
Degerleri
n % n % n % P
AKS (mg/dl) <75 mg/dl 0 0 Z 47 |2 |47 |'0386
75-115 mg/dl 6 15.4 7 16,3 13 15,9 10,386
>115 mg/dl 33 84.6 34 79,1 67 81,7 10,386
HbAI1C (%) <%0,5 8 20,5 12 27.9 20 24.4 20,602
>%6,5 31 79,5 31 72,1 62 75,6 20,602
LDL (mg/dl) 0-130 mg/dl 29 74,4 | 26 60,5 |55 |67l 10,181
=130 mg/dl 10 256 | 17 39,5 |27 |329 |'0,181
Trigliserid (mg/dl) | <150 mg/dl 23 590 |16 372 |39 |47.6 | 0,080
>150 mg/dl 16 41,0 27 62,8 43 52,4 20,080
D Vitamini (ng/ml) <20 ng/ml 29 74,4 19 44,2 48 58,5 20,011%
>20 ng/ml 10 25,6 24 55,8 34 41,5 20,011*
Serum Ca (md/dl) <8,4 mg/dl 2 24 0 0 2 2,4 10,074
8,4-10,3 mg/dl 31 79,5 41 95,3 72 87,8 10,074
>10,3 mg/dl 6 15,4 2 4,7 8 9.8 10,074
'Ki-kare test 2 Continuity (vates) diizeltmesi *p<0,05

Toplam katilmeilarin %4,7’sinin AKS 75 mg/dI'nin altinda olup, erkeklerin
%4,7’sinin ac¢lik kan sekeri 75’in altindadir. Kadinlarda kan sekeri diistikligiine
rastlanmamuigtir. Toplam katilimeilarin%]15,9’unun AKS 75-115 mg/dl araliginda olup,
kadinlarin %15,4 {iniin, erkeklerin de %16,3 {iniin kan sekerinin normal aralikta oldugu
saptanmigtir. Cinsiyete gore acglik kan sekeri dagilimlari arasinda istatistiksel olarak

anlaml bir farklilik bulunmamaktadir (p>0,05).
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Calismaya dahil edilen tiim bireylerin %24,4’{inlin HbA1c degeri <%6,5 altinda
olup, kadinlarin %20,5’inin, erkeklerin de %27,9’unun HbAic deger <%6,5 olarak
saptanmistir. Toplam katilimlarin %75,6’sinin HbAic deger>%6,5 olup, kadinlarda
%79,5inin, erkeklerde %72,1°inin HbA1c deger>%6.5 olarak tespit edilmistir. Cinsiyete
gore HbAc dagilimlar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir
(p>0,05)

Toplam katilmecilarin %67,1’inin LDL degeri 0-130 mg/dl arasinda iken
kadinlarda %74,4’liniin, erkeklerde de %60,5’inin LDL degeri 0-130 mg/dl arasinda
olarak saptanmistir. Tiim katilimceilarin LDL degeri %32,9°u >130 mg/dl iken kadmlarin
%25,6’sinin erkeklerin de %39,5’inin LDL degeri >130 mg/dl olarak gbzlenmistir.
Cinsiyete gore LDL dagilimlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
bulunmamaktadir (p>0,05).

Tim katilimetlarin %47,6’sinin TG degeri <150 mg/dl olup, kadmnlarin
%59,0"1n1n, erkeklerin de %37,2’sinin TG degerleri <150 mg/dI’dir. Calismaya dahil
edilen bireylerin %52.4’tintin TG degeri >150 mg/dl olup, kadinlarin %41,0’min,
erkeklerin %62,8’inin TG degerleri >150 mr/dl olarak tespit edilmistir. Cinsiyete gore
TG dagilimlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir
(p>0,05)

Calismaya dahil edilen tiim bireylerin %58,5’inin D vitamini <20 ng/ml olup,
kadinlarin %74,4 tiniin erkeklerin de %44,2°sini D vitamini degerleri <20 ng/ml olarak
gozlenmigtir. Tim katilimeilarin %4 1,5’ inin D vitamini degeri >20 ng/ml olup, kadinlarin
%25,6°smin erkeklerin de %55,8inin D vitamini degerleri >20 ng/ml olarak saptanmustir.
Erkeklerin D vitamini diizeyleri, kadinlardan istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek
bulunmustur (p:0,011; p<0,05).

Tiim katthmeilarin %2.,4’tintin serum Ca degeri <8,4 mg/dl olup, erkeklerde
Serum Ca diistkligiine rastlanmamigtir. Calismaya dahil edilen bireylerin %87.,8’inin
serum Ca deger 8.4-10,3 mg/dl aralifinda oldugu goézlenirken kadinlarin %79,5inini
erkeklerin de %95,3’tiniin serum Ca degerlerinin normal aralikta oldugu saptanmistir.
Tim katilimeilarin %9,8’inin serum Ca degeri >10,3 mg/dl iken kadinlarin %15,4 intin
erkeklerin de %#4,7’sinin serum Ca degerleri normalin iizerinde oldugu gézlenmistir.
Cinsiyete gore serum Ca dagilimlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

bulunmamaktadir (p>0,05).
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Tablo 18: Cinsiyetlerin D vitamini diizeylerine gore dlgiilen kan degerlerinin degerlendirilmesi

D vitamini
Cinsiyet Olgiilen kan degerleri | <20 ng/ml >20 ng/ml P
Ort+SS Ort+SS
AKS (mg/dl) 170,8+59,6 173,2+86.,3 0,919
HbA;c (%) 8,4+22 T.7+2.2 0,354
Erkek LDL (mg/dl) 128,8+38,9 120,2+46,0 0,520
TG (mg/dl) 180,0+82,3 191,1+115,5 0,727
Serum Ca (mg/dl) 9,74+0,3 9,9+0,3 0,210
AKS (mg/dl) 181,2+75,9 157,8+45,6 0,367
HbAc (%) 8,2+1.9 7,9+2.8 0,800
Kadin LDL (mg/dl) 121,2+47,7 108,7+41,5 0,467
TG (mg/dl) 160,4+94.9 154,3+80,4 0,857
Serum Ca (mg/dl) 9,7+0,6 9,83+0,7 0,597
AKS (mg/dl) 177,1+69.4 168,68+76,19 0,605
HbAc (%) 8.2+2.0 7,8+2.3 0,365
Total LDL (mg/dl) 124,2+44.2 116,8+44.4 0,460
TG (mg/dl) 168,2+89,7 180,26+106,5 0,580
Serum Ca (mg/dl) 9,7+0,5 9,9+0,5 0,226

Student t test

Erkeklerde; D vitamini diizeyi <20 ng/ml olan olgularin AKS, 170,8+59,6 mg/dl,
HbA ¢ % 8,4+2,2, LDL Kolesterol 128,84+38.,9 mg/dl,, TG 180,05+82,3 mg/dl,, serum Ca
9,7+0,3 mg/dl, bulunurken, D vitamini diizeyi > 20 ng/ml olan olgularin AKS 173,2+86,3
mg/dl, HbAc %7,7+2,2, LDL Kolesterol 120,2+46,0 mg/dl, TG 191,1+115,4 mg/dl,
serum Ca 9,9+0,3 mg/dl olarak gozlendi. Erkeklerde; D vitamini gruplari arasinda aglik
kan gekeri ortalamalart agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilhik
bulunmamaktadir (p>0,05). D vitamini gruplari arasinda HbA1c¢ ortalamalari agisindan
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0,05). D vitamini gruplari
arasinda LDL ortalamalari agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
bulunmamaktadir (p>0,05). D vitamini gruplari arasinda trigliserit ortalamalar1 a¢isindan
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0,05). D vitamini gruplari
arasinda serum Ca ortalamalari agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
bulunmamaktadir (p>0,05).

Kadinlarda; D vitamini diizeyi <20 ng/ml olan olgularin AKS 181,2+75,9 mg/dl,
HbAc %8,2+1,9, LDL Kolesterol 121,2+47,7 mg/dl, TG 160,4+94,9 mg/dl, serum Ca
9,7+0,6 mg/dl bulunurken, D vitamini diizeyi > 20 ng/ml olan olgularin AKS 157,8+45,6
mg/dl, HbAlc 7,95+2,9 mg/dl, LDL Kolesterol 108,7+41,5 mg/dl, TG 154,3+80,4 mg/dl,

serum Ca 9,8+0,7 mg/dl, olarak gézlendi. Kadmnlarda; D vitamini gruplar1 arasinda aclik
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kan sekeri ortalamalart acisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
bulunmamaktadir (p>0,05). D vitamini gruplar arasinda HbAc ortalamalari agisindan
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0,05). D vitamini gruplari
arasinda LDL ortalamalarnn agisindan istatistiksel olarak anlamli  bir farklihik
bulunmamaktadir (p>0,05). D vitamini gruplari arasinda trigliserit ortalamalart agisindan
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0,05). D vitamini gruplari
arasinda serum Ca ortalamalari acisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
bulunmamaktadir (p>0,05).

Toplamda; D vitamini gruplar: arasinda a¢lik kan sekeri ortalamalari agisindan
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05). D vitamini gruplari
arasinda HbAlc ortalamalari agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
bulunmamaktadir (p>0,05). D vitamini gruplar arasmmda LDL ortalamalari ag¢isindan
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0,05). D vitamini gruplari
arasinda trigliserit ortalamalari agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
bulunmamaktadir (p>0,05). D vitamini gruplar1 arasinda serum Ca ortalamalari agisindan

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0,05).

76



5. TARTISMA

Calismamiz, yaslart 18 ile 65 arasinda degisen, 43’1 (%52,4) erkek ve 39°u
(%47,6) kadin olmak tizere toplam 82 olgu ile yapilmistir. Olgularin yas ortalamasi
50,39+9,68 yil’dir. BKI degerleri 22,21 kg/m? ile 66,18 kg/m? arasinda degismekte olup,
ortalamasi 34,7+6,93 kg/m*dir. Olgularin diyabet yaslar1 0 ile 25 yil arasinda degismekte
olup, ortalamas 7,12+6,69 y1l’dur.

Londra’da yasayan Bangladesliler’de yapilan calismada, Tip 2 DM riski olan
bireylerin D vitamini seviyeleri, riskli olmayanlardan daha fazla bulunmustur (149,150).
Farkli bir ¢aligma sonucuna gére, uzun siire D vitamini takviyesi almak, insiilin ve glikoz
regiilasyonunu saglamaktadir (151). Bulgarlar’da yapilan g¢alismada, Tip 2 DM’li
kadinlarda D vitamini yetersizliginin fazla goriilmesi dikkat ¢ekmis ve D vitamini
takviyesinin, insiilinin sekresyonunu ve etkisini diizenledigi bildirilmistir (152). Chiu ve
arkadaslarinin ¢alisma verileri, D vitamini yetersizliginin metabolik sendromla pozitif
etkilesimde oldugunu; 25(0OH)D3 seviyesi, insiilin duyarlilig1 ve beta hiicre fonksiyonu
ile negatif etkilesimde oldugunu gostermektedir. Metabolik sendrom, tip 2 DM’deki
insiilin direnci ile D vitamini yetersizliginin bagimli olmadig: belirlenmistir (153). Bu
calismada ise D vitamini ile Tip 2 DM arasinda istatistiksel anlamli bir iligki
gozlenmemistir (p>0,05).

Amerikalilar’in Ugiincii Ulusal Saglik ve Beslenme Arastirmasi’nda (National
Health and Nutrition Examination Survey NHANES), Tip 2 DM’ nin risk faktérlerinden,
25(OH)D’iin, tip 2 DM riski ile ters iliskili olup, goriilme sikhiginin, kandaki D vitamini
ile doz cevap iliskisi i¢inde oldugr bildirilmistir (131,154). Bellan ve arkadaglarinin
calismasinda, D vitamini seviyesindeki degisikliklerin tip 2 DM’i etkiledigi saptanmistir.
D vitamini yetersizligi; tip 2 DM’lilerde anlamli dl¢lide yiiksek bulunurken, glikoz
regiilasyonu, insiilin sekresyonu ile lipid metabolizmas: {izerinde herhangi bir etkisi
gozlenmemigtir (155). Lim ve arkadaglarinin ¢alismasinda; risk faktorleri kontrol
edildikten sonra 25(OH)D3 eksikligi olanlarda Tip 2 DM'nin 3,4 kat daha yiiksek
gdzlendigi oldugu saptanmistir (136). 4,296 kisiyle Danimarka’da 5 yil izlenen bir
calismada, diger faktorlerin etkisi kontrol edilerek D vitamini yetersizliginin tip 2 DM
gelisimine sebep olmadigi ancak kan glikozunda diizensizligi etkiledigi bildirilmistir.
Timim’in ¢alismasinda, insiilin hassasiyeti ve D vitamini yetersizliginin pozitif iligkili
oldugu gozlenmistir (156). Knekt ve arkadaglarinin yuvalanmig vaka kontrol

calismasinda, ¢alisma grubunun 412’sinde tip 2 DM gézlenmis, D vitamini seviyesi 25
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nmol/L altinda olanlarda, tip 2 DM riskinin erkeklerde daha fazla oldugu, kadinlarda da
anlamh farkliligm bulunamadig tespit edilmistir (157). Yine bir yuvalanmis vaka kontrol
calismasinda prediyabetli bireyler 8-10 yil izlenmis tip 2 DM gelisiminin D vitamini
seviyesi diisiik olanlarda daha ¢ok oldugu sonucuna ulasilmistir (158). Bu ¢alismada
kadinlarin %74,4, erkeklerin %44,2’sinde D vitamini diizeyi diisiik bulunurken,
kadinlarin %79,5’inin, erkeklerin ise %72,1°inin HbAlc degerleri normalin Ustiinde
bulunmustur. Calisma sonucuna goére D vitamini ve Tip 2 DM arasinda anlaml iligki
bulunamamustir (p>0,05).

Pittas ve arkadaslari, D vitamini yetersizliginin, Tip 2 DM gelisiminde risk faktorii
oldugunu bildirmislerdir (159). Dalgard ve arkadaslarmin caligmasinda, 25(OH)D3
seviyesi diigiikliigliniin tip 2 DM prevalansmi 2 kat arttirdig1 sonucuna ulagilmistir (160).
Kayaniyil ve arkadaslarinin g¢alismasindada yine benzer sonuca ulasiimistir (161).
Hollanda’da 9,841 katilimciyla 29 yil takip edilen bir ¢alismada, D vitamini seviyesi i¢in
>20 mikrogram/L (=50 nmol/L); yeterli, 10-19,9 mikrogram/L (25-49.9 nmol/L);
eksiklik, 5-9,9 mikrogram/L (12.5-24,9 nmol/L) yetersizlik, <5 mikrogram/L (<12.5
nmol/L); ileri derecede yetersizlik olarak tanimlanmigtir. Calisma siiresince 810 bireyde
tip 2 DM gelismis. 25(OH)D3 seviyesi yiikseldik¢e, tip 2 DM gelisim riskinin diistiigii
gozlenmistir (162). Bu ¢alismada ise D vitamini eksikligi ile Tip 2 DM gelisimi arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmamistir (p>0,05).

15 ¢alismayi i¢eren bir meta-analizde, D vitamini takviyesinin tip 2 DM ve
glisemik regiilasyon {iizerinde etkili olmadig: bildirilmistir (133). 18 prospektif
calismadan derlenen 17 makaleden olusan bagka bir meta-analizde, D vitamini seviyesi
ve tip 2 DM arasinda ters iliski saptanmustir (125). 3600 katilimciyla yapilan EPIC
Norfolk (The European Prospective Investigation of Cancer in Norfolk) ¢alismasinda 11
prospektif calismay1 kapsayan meta-analize gore, serum 25(OH)D3 seviyesi ve tip 2 DM
gelisimi arasinda negatif iligki bulunmugtur (163). Sekiz ¢alismay1 barindiran bir meta-
analizde, glikoz intoleransi olanlarin D vitamini takviyesi almalar1 ile APG seviyeleri
anlaml olarak azalmistir (130). Danimarka’da yapilan prospektif bir ¢alisma, 6nceden
yayimlanmig tiim prospektif calismalarin verileriyle kiyaslanmig, 810 bireyde tip 2 DM
gbzlenirken; tip 2 DM insidansinin D vitamini yetersizligi olanlarda, olmayanlardan 1,5
kat fazla oldugu sonucuna ulasilmistir (162). Bu ¢alismada katilimeilara herhangi bir D
vitamin destegi verilmezken Tip 2 DM gelisimi ve D vitamini eksikligi arasinda

istatistiksel olarak anlaml bir sonuca ulsilamamistir (p>0,05).
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Suzuki ve arkadaslarinin tip 2 DM tanili (n=581), tanist olmayan (n=51) toplam
632 Japon’la (ortalama yas 61.6£11,5 yil; dagilim 22-88 yil) yaptig1 gézlemsel ¢caligmada;
erkeklerde D vitamini seviyesi kadinlara oranla daha yiiksek bulunmustur (18.6+7.1
ng/mL’ye karsin 15.1£6 ng/mL) (164). Bizim ¢alismamizda ise bu ¢alismanin oldugu gibi
erkeklerin D vitamini diizeyi kadinlara oranla istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek
bulunmus olup, bu durum ¢ogunlugu misliiman olan Tiirk toplumunda bayanlarin giyim
tarzlart ile iligkili oldugunu diistindiirmiistiir (p<0,05).

Mansuri ve arkadaslarinin Kanadali Aborjinler iizerinde yaptigi Sandy Lake
Health and Diabetes Project (2003-2005) katilimcilarindan olusan kesitsel galismada; 390
tip 2 DM’linin (159 erkek, 231 kadin; ortalama yas 33 yil) %98,6’sinda D vitamini
eksikligi bulunmugtur. 25(OH)D vitamini diistik olan tip 2 DM’lilerde aclik kan sekeri,
tokluk kan sekeri, aglik insiilin diizeyi, parathormon, BKI, HDL kolesterol, trigliserit,
sistolik kan basinct da yiiksek bulunmustur (165). Bizim calismamizda D vitamini
eksikligi ile aclik kan sekeri, LDL kolesterol ve TG arasinda anlamli bir iligki
bulunamamustir.

Pittas ve arkadaslari 83.779 yetiskin kadini 20 yil iziemis ve 4843’iinde DM
gelistigini gézlemlemislerdir. Yiiksek doz D vitamini ve Ca takviyesini alan kadinlarin,
diisiik doz alanlara oranla tip 2 DM riski %13 daha az bildirilmistir (166). Bizim
calisgmamizda ise diyabetlilere herhangi bir D vitamini ve Ca destegi uygulanmamis olup,
¢alismaya dahil edilen kadinlarin %94,9’unun serum Ca degerleri normal seviyededir ve
%25,6’smin da D vitamini yetersizligi olmadigi belirlenmig olup D vitamini, serum Ca
degeri ile Tip 2 DM arasinda istatiksel olarak anlamli bir iliski bulunamamuistir.

Jorde ve arkadaslarinin ¢alismasinda; D vitamini takviyesi uygulanan obez ve
metabolik sendromlularda total kolesterol, LDL-kolesterol ve HDL-kolesterol
diizeylerini degisiklik gdstermezken, kan trigliserid diizeylerinde azalma gdzlenmistir.
Bizim ¢alismamizda ise galismaya dahil edilen bireylerin %78,1’inin BKI’si >30 kg/m?
olup, ¢aligma sonucuna gére BKI, D vitamini diizeyleri, Tip 2 DM ve kan TG ve LDL-
kolesterolleri arasinda istatistiksel anlamli iliski bulunamamustir.  Yine Jorde ve
arkadaglarinin 12 kesitsel ve 10 plasebo kontrollii girisimsel ¢alismay1 inceledigi meta-
analiz ¢alismasinda, tiim kesitsel ¢alismalarda kan 25-OH D diizeyi ile HDL-kolesterol
pozitif iliskili ve kan TG diizeyi negatif iliskili bulunmustur (167).
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Martins ve arkadaslarinin ¢alisma verileri; yaslilarda diisiik D vitamini seviyesi,
HbAlc ve HDL ile ters iliskili bulunmustur (168). Bizim ¢aliyjmamizda ise D vitamini
diizeyi ile kan TG ve kan LDL- kolesterolii arasinda anlamli bir iliski bulunamamustir.

132 Tip 2 DM’li tizerinde yapilan bir aragtirmada, %379 bireyde D vitamini
eksikligi gozlenmis olup D vitamini seviyesinin insiilin direnci ile iligkili oldugu
sonucuna ulagilmistir. D vitamini eksikliginin glisemik regiilasyon {izerinde bir etkinligi
bulunmamistir (169). D vitamini takviyesinin glisemik kontrol tizerindeki etkinligini
degerlendiren 8 ¢alismanin meta-analizinde uygulanan takviyenin, glisemi ve DM
prevalansi iizerine etkisi gézlenmemistir (170). Bu ¢alismalarin sonuglartyla bizim
calismamiz paralellik gostermektedir. Bizim ¢alismamizda da 82 bireyin %58,5’inde D
vitamini eksikligi bulunurken, D vitamini eksikligi ile glisemik kontrol arasinda

istatistiksel anlaml bir iligki bulunamamistir (p>0,05).
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6.SONUC VE ONERILER

Sonug olarak; ¢alismamiza alinan 82 kisinin %58,5°inde D vitamini 20 ng/dI’nin
altinda saptanmistir. Katilimcilarin %87.8’sinde serum kalsiyum diizeyleri normal
aralikta olup, aglik kan sekeri normalin {stiinde olanlarin orani %81,7 HbAlc degeri
normalin tizerinde olanlarin orani %75,6, LDL kolesterolii normalin tizerinde olanlarin
oran1 %32,9, trigliserid diizeyi normalin {stiinde olanlarin oram %52.4 olarak -
bulunmustur. Bu ¢alismadan elde edilen verilerle Tip 2 DM, D vitamini diizeyleri, serum
Ca diizeyleri, TG ve LDL kolesterol arasinda istatistiksel anlamli bir iliski bulunamadigi
sOylenebilir (p>0,05).

Literatiirden elde edilen ¢alismalardaki sonuglar; D vitamini yetersizligi ve Tip 2
DM, negatif lipid profili arasindaki nedensel iliski izerindeki diisiinceyi gli¢lendirmekle
birlikte bu konu iizerinde genis katilimli, iyi dizayn edilmis bir ¢alisma heniiz
yapilmamuistir. Sebep sonug iliskisini ortaya koyan, en uygun preparat, en uygun doz, en
uygun siireyi belirleyecek uzun siire izlem periyodunun oldugu giicli randomize
kontrollii ¢alismalara ihtiya¢ vardir.

Bireylerde besin tiiketim durumunun saptanmasi ve gerekli 6nlemlerin zamaninda
alinmasi, Tip 2 DM, vitamin D eksikligi, bozulmus lipid profili vb. saglik sorunlarinin
onlenmesinde ve iyilestirilmesinde onemli oldugu c¢alismalarla ortaya konmustur. Bu
problemlerin &niine gegmek igin daha cocuk yaslarda topluma beslenme bilinci
kazandirilip 6nlemlerin alinmasiyla ancak toplum sagligina katki saglanabilir.

18-65 yas grubu “Tip 2 DM’li bireylerde D vitamini Diizeyleri ile Kan Sekeri,
LDL-Kolesterol, TG arasindaki iliskinin Degerlendirilmesi” adli ¢alismanin sonuglarina
gore; erkeklerde kadinlara oranla D vitamini diizeyleri istatistiksel olarak anlamli
diizeyde yiiksek bulunmugtur. Bunun nedenini; ¢alisma yapilan popiilasyondaki
kadmnlarin giinesten yararlanamayacak sekilde kapah giyinmelerine baglayabiliriz.

Beslenmenin ve beslenme ile ilintili hastaliklarin toplumsal bir konu oldugu
yapilan calismalarda ortaya konmustur. Yasam tarzi faktorlerinin komponentlerinden
birisi olan saglikli beslenme; toplumu olusturan fertlerin her birisine ve dolayisiyla
topluma benimsettirilmedigi takdirde beslenme ile iligkili hastalik prevalansinin daha da
artacag bir gergektir. Beslenme ve beslenme ile ilintili hastaliklar, bir halk sagligi sorunu
olduguna gore, biitiin toplumun saglikli beslenme konusunda dogru bilinglendirilmesinin

gerekli oldugu agiktir.
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TiP 2 DIYABETLILERDE D ViTAMINi DUZEYLERI iLE KAN SEKERI, LDL KOLESTEROL VE

TRIGILISERID iLiSKisi

Genel Bilgiler:

Cinsiyet:

Yas:

Boy(cm):

Agirlik:

Beden Kiile indeksi ( BKi )( kg/ cm2):
Diyabet yasi:

Gestasyonel Diyabet Oykiisii:

Ailede Diyabet Varhgi:

Uygulanan Tedavi:

O TBT O OAD O insiilin

Aliskanliklan:

O Sigara O Alkol O DIBer: ...covereverereesrcrecrcceeecsnceeeee. O YOK

Beslenme Aliskanhigi:

O Diyetine uyumlu O Diyetine uyumsuz O Kismen uyumlu

Ogiin Sayisi:

e T a——

Egzersiz Aliskanlig:

O Yok O Var O Varise SUTeSI: wumeeeresieeeieceeseeesssse e saeesaessnveeenes




Komplikasyonlar:

Akut Komplikasyonlar:

O Hipoglisemi  Sikligr:....
O Hiperglisemi Sikhgi:....

Kronik Komplikasyonlar:

IRURPRRURRE 1o [0 [ <] 1 -SSP

Nedeni: e
SUTESH; sinianisisais (10 [T 0| e —_—————

O Makrovaskiiler
komplikasyon

O Ml

O Felg

O Periferik damar
hastaligi

O Mikrovaskdler
komplikasyon

O Retinopati O Noropati

O Nefropati

Diyabetik Ayak :

OVar O Yok

Eslik Eden Hastaliklar:

O KBB hastaliklari

O Tiroid hastaliklar

0 GOz hastaliklar

O Bobrek Hastaliklar

O Uriner sistem hastaliklari

O Deri hastaliklari

O Konjenital anomali

O Dis hastalklan

O Enfeksiyon hastaliklari

O Kanser

O Konviilsiyon

O Hepatit

Olgiilen Kan Degerleri :

TARIH Referans degeri
AKS 75-115 mg/dl
Hb Alc >6,5 %

LDL 0-130 mg/dI
TG <150 mg/dl

D vitamini <20 ng/ml
Serum Ca 8,4-10,3 mg/dl







