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TEZ ONAYI



OZET

Diyabet; prevelansi gittikce artan, yasam siiresini ve kalitesini etkileyen énemli
bir kronik hastaliktir. Diyabet komplikasyonlariin 6nlenmesi ile siki glisemik kontrol
arasinda yasamsal bir iligki oldugu, tiim diinyanin iizerinde uzlastig1r bir goriistiir.
Diyabet gibi obezite de major saglik problemlerinden birisi haline gelmis, kiiresel
boyutta bir halk sagligi sorunudur. Tip 2 diyabet ile obezite arasinda yakin bir iligki
bulunmaktadir. Obezite; tip 2 DM riskini arttirmakla birlikte, diyabet tedavisini ve

metabolik kontrolii zorlastirmaktadir.

Tip 2 diyabette obezitenin; kan sekerinin regiile edilmesinde, kan lipid
diizeylerinde hedef degerlere ulasilmasinda ve metabolik kontroliin saglanmasindaki
etkisini incelemek amaciyla yaptigimiz calismamizda Istanbul Sisli Etfal Egitim ve
Arastirma Hastanesi Diyabet Poliklinigi’ne bagvuran tip 2 diyabetli, 150 hastay1; 1.grup
BKi< 25, 2.grup BKI 25-29,9 ve 3.grup da BKi >30 olacak sekilde 3 gruba ayirdik ve
HbAlc ve kan lipid diizeyleri arasindaki iligkiyi irdeledik. Calismanin sonucunda
BKI>30 olan grupta HbAlc, glukoz, total kolesterol, LDL ve trigliserid seviyesinin
anlamli olarak yiiksek, HDL diizeyinin ise anlamli olarak diisiik oldugunu gordiik.
Ayrica; kan sekeri regiile olan grup ile non regiile olan grubu karsilastirmak icin
hastalart HbA1¢<%6,5 ve HbAlc >%6,5 olan grup olarak 2’ye ayirdik. HbAlc >%6,5
olan grupta kolesterol, LDL ve trigliserit diizeyini anlamli olarak yiiksek, HDL’yi ise
diisiik olarak saptadik. Benzer sekilde, HDA1c<%6,5 olanlarin bel ¢evresi ve bel/kalga

oranini anlamli olarak diisiik bulduk.

Literatiirde yaygin olarak rastladigimiz gibi diyabette obezitenin yiiksek HbAlc
ve kolesterol diizeyleri ile pozitif korelasyon gosterdigi; BKI, bel cevresi ve bel/kalga
orant yiiksekliginin diyabette kotii glisemik kontrol ile iligkili oldugu, diyabette
obezitenin metabolik kontrolii anlamli olarak zorlastirdigi, obezitenin azaltilmasi ve
saglikli agirhik kaybi ile diyabette metabolik kontrolde belirgin bir iyilesme

saglanabilecegi sonuclarina vardik.

Anahtar Kelimeler : Diyabet, Obezite, Metabolik kontrol



ABSTRACT

THE EFFECT OF OBESITY ON METABOLIC CONTROL iN TYPE 2
DIABETES

Diabetes mellitus is a disease which has an increasing prevalence and which
affects the quality of life and decreases the life span. All about the science world, it is
known that, there is a strong relation between preventing the complications of diabetes
and glisemic control, and also, there is a strong relation between diabetes mellitus type
2 and obesity too. Both diabetes and obesity are major public health problems. Obesity
problem, increases the risk of having the diabetes type 2 disease.

We included 150 patients who was examined in our Diabetes Department in
Istanbul Sisili Etfal Training and Resarch Hospital to our study in which we aimed to
analyze the effects of obesity in diabetes mellitus to blood glucose and blood lipid
values and controling metabolic control. 150 patients was diveded to three groups. Body
mass index (BMI) of the patients was lower than 25 in group 1, between 25-29,9 in
group 2, and more than the value of 30, in group 3. We analyzed the relation between

blood lipid values and HbA1C in each groups.

We found the values of HbAI1C, glucose, total cholesterol, LDL and
triglycerides higher in gruop 3, when it's compared to other groups, and this difference
was statistically meaningful. In the results, HDL values were statistically lower in group
3. We also devided the patients in our study to different two groups. HbA1C values
was equal to or lower than %6,5, in group 1 and more than %6,5, in group 2.
Cholesterol, LDL and triglceride values were statistically higher in the group in which
HbA1C was more than %6,5. Waist circumference was statistically lower in the group
in which HbA1C was lower than %6,5.

Obesity in diabetes has a positive corelation with high HbA1C and cholesterol
values, increases BMI, waist circumference and makes the glisemic control difficult. In
both our study and literature, we have observed that, preventing obesity makes the

metabolic control more easier in diabetes.

Keywords: Diabetes, Obesity, Metabolic control
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1.GIRIS

Obezite siklig1 tiim diinyada giderek artan; kiiresel boyutlara ulasmis bir halk
sagligr sorunudur. Onceki yillarda agirhikli olarak gelismis iilkelerin sorunu olarak
diisiiniiliirken, gelismekte olan iilkelerde de bati yasam tarzinin benimsenmesi, gelir
diizeylerinin artmasi, enerji alimmin artmasina ragmen enerji harcamasinin ve fiziksel
aktivite diizeyinin azalmasi, kirsaldan kente gd¢ olgusu vb. nedenlere bagli olarak
gelismekte olan lilkelerde de obezitedeki artis kaginilmaz olmustur. Boylelikle; obezite
prevalansi, tiim diinyada dogu-bati veya zengin-yoksul toplum ayirimi gézetmeksizin

giderek artmaktadir (1).

Obezite; onlenebilir 6liimlerin sigaradan sonra gelen ikinci énemli nedenidir ve
basta koroner arter hastaligi olmak iizere ¢ok ciddi hastaliklarla yakindan iligkilidir.
Hem metabolik ve endokrin degisikliklerlere sebep olmakla birlikte; kalp damar
hastaligi, diyabet, hipertansiyon, solunum sistemi hastaliklari, osteoartirit, kanser, safra

tas1 vb. hastaliklarin 2-3 kat artmasina neden olmaktadir (2).

Tip 2 diyabet ile obezite arasinda yakin bir iligki bulunmaktadir. Obezite; tip 2
DM riskini arttirmakta, diyabet tedavisini ve metabolik kontrolii de zorlagtirmaktadir.
Diinyada son yillarda diyabet prevalansi da engellenemeyen bir sekilde obezite ile
paralel olarak artmaktadir. Tedavi edilmediginde yasam siiresini kisaltip yasam
kalitesini azaltmaktadir. Diyabet sikliginin artig1 ile birlikte komplikasyonlar da
artmakta ve her yil diyabetin kronik komplikasyonlarindan dolay:1 yaklasik 3 milyon
insan hayatin1 kaybetmektedir (1).

Diyabet komplikasyonlarinin 6nlenmesi ile siki glisemik kontrol arasinda
yasamsal bir iliski oldugu, tiim diinyanin {izerinde uzlastigi bir goriistiir. Diyabette
obezite, 1yl bir glisemik kontrolii engellemekte, diyabette metabolik kontrolii

zorlastirmaktadir (3).

Bu c¢alismanin amaci; Tip 2 diyabetlilerde obezitenin, metabolik kontrol
tizerindeki etkisinin arastirilmasi; bireylerin boy/kilo, bel/kalca ol¢limlerinin yapilip
beden kiitle indekslerine gore diyabetlilerin obez/fazla kilolu/normal olarak gruplara
ayrilip, gruplarin kan sekeri kontrolii, dislipidemi, aglik kan glikozu, HbAlc, total
kolesterol, trigliserit, HDL-LDL kolesterol diizeylerinin  karsilastirilmasidir.



2. GENEL BILGILER
2.1. Diyabetin Tanimm ve Epidemiyolojisi

Diabetes Mellitus (DM) insiilin hormonunun sekresyonunu ve/veya etkisinin
mutlak veya goreceli eksikligi sonucu olusan, yasam boyu siiren, siirekli izlem ve tibbi
bakim gerektiren hiperglisemi ile karakterize ciddi bir metabolik hastaliktir. Diyabet;
koplikasyonlarina bagli olarak morbidite, ve mortaliteyi arttirirken, yasam kalitesini
azaltmakta ve karbonhidrat, lipit ve protein metabolizmasinda bozukluklara sebep
olmaktadir (2,4).

Diyabet, obezite ve sedanter yasamin artmasi vb nedenlere bagli olarak
prevalansi tiim diinyada engellenemeyen sekilde artan kiiresel bir halk sagligi sorunu
haline gelmistir (5). Oliime sebebiyet veren hastaliklar icinde besinci sirada yer
almaktadir. Diyabet sikliginin artisi; diyabete bagli komplikasyon riskini arttirmakta ve
her yil diyabetin komplikasyonlarina bagli olarak yaklasik 3 milyon insan hayatini
kaybetmektedir (3).

Diyabet, sikligi hizla artan ve biitiin diinyay1 tehdit eden, kiiresel bir saglik
sorunudur (1). Toplumlardaki diyabetli sayisinin Onlenemez artis1, tiim diinya tip
otoritelerince endisede verici bulunmaktadir (4,6). 2013 yilinda 382 milyon olan

diyabetli sayisinin 2035 yilinda 592 milyona ulasmas1 beklenmektedir (6).

Giinlimiizde biitiin diinya bir Tip 2 DM pandemisi ile karsi karsiyadir (6).
Diyabetin goriilme sikliginin; teknolojinin ilerlemesi ile hareketsiz yagam ve beslenme
bicimindeki degisiklik nedeniyle giderek arttig1 konusunda tiim otoriteler birlesmistir.
Diinyada oldugu gibi, iilkemizde de diyabetin uluslararasi standartlara gore prevelansi
oldukca yaygindir. Tiirkiye’de Satman ve arkadaslar tarafindan yapilan Tiirkiye
Diyabet Epidemiyoloji Prevalans Caligmalari olan TURDEP-I ve TURDEP-II
caligmalarinda, 20 yas ve lizeri yetiskinlerde diyabet goriilme siklig1 2002 yilinda %7,2
iken, 2010 yilinda bu oran %13,7’ye yiikselmistir (7). DM’nin sinsi seyirli hastalik
olmasi nedeni ile prevelansinin saptanmasi, kayitlarinin en 1iyi tutulan iilkelerde bile net

olarak miimkiin olmamaktadir (8).



Tip 2 Diyabet hem gelismis iilkeler, hem gelismekte olan iilkelerde epidemik bir

hastalik halini almistir (6). Tiirkiye Diyabet Epidemiyolojisi Calismasi (TURDEP-I ve

IT)’de, on iki yillik siirecte diyabet sikliginin %90 artis gostererek, %7,7’den %13,7’ye

ciktig1 gosterilmistir (9). TURDEP-I ve Il ¢alismalarindan elde edilen bu veriler,

diyabetin tiim diinyada oldugu gibi iilkemizde de iizerinde titizlikle durulmasi gereken

bir saglik sorunu haline geldigini gostermektedir (10).

2.2. Siniflandirma ve Tani1 Kriterleri

Amerikan Diyabet Cemiyeti (ADA), diyabet siniflamasinda dort klinik tip yer
aldigini bildirmektedir. Bunlar Ttip 1 DM, Tip 2 DM, Gestasyonel Diyabet-GDM) ve
spesifik diyabet tipleri’dir (11) :

Tablo 1: Diyabet siniflamasi

1.Tip | DM 2.Tip Il DM 3.Gestasyonel DM 4.Diger Spesifik DM
tipleri

beta hiicre Insiilin direnci Gebelikte ortaya ¢ikan | A Betahiicre

harabiyeti, zemininde ilerleyici diyabet tipidir fonksiyonlarmin

genellikle mutlak
insiilin noksanligina
sebep olan B-hiicre

yikimi vardir
A. Otoimmdiin

B. Idiyopatik

insiilin sekresyon
defekti ile

karakterizedir

genetik defekti.

B.Insiilin etkisindeki

genetik defektler

C.Ekzokrin pankreas

hastaliklari

D. Endokrinopatiler;
Akromegali vb.

E.infeksiyonlar

F.Ilag ya da
kimyasal maddeler

H. immiin aracilikli

Tablo 1, 11. kaynaktan uyarlanmstir




Diyabet ve glukoz metabolizmasinin diger bozukluklar1 tan1 kriterleri Tablo2’de
goriilmektedir (11).

Tablo 2:Diabetes Mellitus ve Glukoz Metabolizmasinin Diger Bozukluklarinda Tam Kriterleri(*)

Asikar DM izole izole IFG+ | DMRisk
IFG(**) IGT IGT Yiiksek
APG (=8 st >126 mg/dl | 100-125 <100 100-125 -
aghkta) mg/dl mg/di mg/dl
OGTT 2.stPG >200 mg/dl | <140 140-199 | 140-199 -
(75 g glukoz) mg/dl mg/di mg/dl
Rastgele PG >200 mg/dl + DM - - - -
semptomlari
ALC(***) >%06.5 - - - %5.7-6,4
(39-46)
(>48 mmol/mol)

Tablo 2, 11. kaynaktan alinmistir

(*)Glisemi vendz plazmada glikoz oksidaz yontemi ile *mg/dl’ olarak Slgiiliir. *Asikdr DM’ tanisi igin
dort tam kriterinden herhangi birisi yeterli iken ’Izole IFG’, ’izole IGT’ ve ’IFG + IGT’ igin her iki
kriterin bulunmasi sarttir. (**)2006 yili WHO/IDF Raporunda normal APG kesim noktasinin 110 mg/dl
ve IFG 110-125 mg/dl olarak korunmasi benimsenmistir. (***)Standardize metotlarla Sl¢iilmelidir. DM:
Diabetes mellitus, APG: Aclik plazma glukozu, 2.st PG: 2. saat plazma glukozu, OGTT: Oral glukoz
tolerans testi, A1C: Glikozillenmishemoglobin Alc, IFG: Bozulmus aglik glukozu (impaired fasting
glucose), IGT: Bozulmus glukoz toleransi (impaired glucosetolerance), WHO: Diinya Saglhk Orgiitii,
IDF: Uluslararas1 Diyabet Federasyonu.

IGT: OGTT 2. saat plazma glukozunun >140 ve < 200 mg/dl olmas1 Bozulmus

Glukoz Toleransi (IGT) ’olarak tanimlanir.

IFG: Aglik plazma glukozunun >100 mg/dl ve <126 mg/dl olmas1 ‘’Bozulmus
Aclik Glukozu (IFG)’’olarak tanimlanir.




Acglik kan sekeri, tek bagina tami kriterlerini sagliyorsa oral glukoz tolerans

testi(OGTT) yapilmadan diyabet tanis1 konulmaktadir (12).

OGTT: Oral glukoz tolerans testi (OGTT) testi yapilmadan 6nce 3 giin boyunca
300 gr karbonhidrat i¢eren diyet listesi verilir. 3.giin aksamdan sonra 12 saatlik bir aglik
sonrasi acken kan almir. Bu islem sonrasi, 75 gr glukoz 300 ml suda eritilerek 5
dakikada hastaya igirilir. 2 saat siire ile 30 dakikada bir kan alinarak bu kanlardaki
glukoz degeri saptanir (12).

2.3. Tip 2 Diabetes Mellitus

Tip 2 diyabet, diger diyabet tiplerine gore toplumda en ¢ok rastlanan (%85-95)
diyabet tipidir. Genellikle insiilin direnci ve/veyainsiilin sekresyonu yetersizligi ile
karakterizedir (13). Genellikle 30 yas sonrasi goriilmekle beraber, diyabette metabolik
kontroliin saglanamamasina bagli olarak hiperglisemi, diyabet siiresiyle orantili olarak

uzun donemli hasara, organlarda disfonksiyon ve yetmezlige neden olabilmektedir (14).
2.3.1. Tip 2 Diyabet Ozellikleri

1. Tip 2 DM insiilin sekresyonu ve insiilin etkisindeki bozukluk ile
karakterizedir (15).

2. 45 yas tlizerinde tip 2 diyabet goriilme siklig1 artmakla birlikte cogunlukla
30 yasindan sonra ortaya ¢ikar. Toplumda fiziksel inaktivite, inrtaabdominal obezitenin
artmasina bagli geng yetigkinler ve ¢ocuklarda da tip 2 diyabet goriilme siklig1 artmaya
baslamistir.

3. Obezite, tip 2 diyabet i¢in 6nemli bir risk faktoridiir, Diinya Saglik
Orgiitii diyabet tanis1 konan bireylerin yaklasik %80’inin obez oldugunu bildirmistir,
fakat yas ilerledik¢e obez olmayanlarda da goriilebilir.

4. Politiri, polidipsi, polifaji, kilo kaybi tip 2 diyabetin bilinen
semptomlaridir, fakat bunun yaninda uzun siiren bir asemptomatik dénemi de vardir,
genellikle sinsi baslangichdir, bazi bireylere tesadiifen tan1 konabilmektedir (15).

5. Bulanik gérme, el ve ayaklarda uyusma ve karincalanma, Yyara
iyilesmesinde gecikme vb sebeplerle bagvuran hastalar da mevcuttur (11).

6. Tip 2 diyabet, hayati dnem tasiyan makrovaskiiler ve mikrovaskiiler

komplikasyonlara neden olabilmektedir, genellikle diyabetli bireyde makrovaskiiler ve



mikrovaskiiler ~ komplikasyonlar  birlikte bulunur. Diyabet tanis1  konarken
komplikasyonlarin mevcut oldugu durumlar da olabilmektedir (15)

7. Ailede diyabet Oykiisii 6nemli bir risk faktoriidiir, tip 2 diyabet i¢in gli¢lii
bir genetik yatkinlik bulunmaktadir (11).

8. Diyabetik ketoasidoz (DKA) tip 2 diyabetlilerde sik goriilmemektedir
fakat, normogliseminin saglanamadigi, uzun siireli hiperglisemik seyreden veya beta-
hiicre rezervinin azaldigi ileri donemlerde tip 2 diyabetlilerde diyabetik ketoasidoz

gorilebilmektedir.
2.3.2. Tip 2 Diyabetin Patogenezi

Tip 2 diyabet; insiilin duyarliliginda azalma veya insiilin direnci, goreceli insiilin
yetersizligi ile birlikte pankreas beta- hiicrelerinin fonksiyon bozuklugu ve karacigerde

glikoz iiretiminde artis olmak {izere ii¢ patofizyolojik anormallikle karakterizedir (16).
2.3.2.1. Primer Hiicresel Defekt: Insiilin Direnci

Post-reseptor diizeyde hiicre-reseptor defektinin etkisiyle tiretilen insiilinin
kullanimindaki problemlere bagl olarak glukoz hiicre icine absorbe edilip enerji olarak
kullanilamaz, hiicre iginde hipoglisemi mevcuttur. Ozellikle kas ve yag gibi periferik

dokularda insiilinin etkisi yetersiz olup, glukoz tutulumu (uptake) azalmigstir (11).

Insiilin direnci nedeniyle kasta glukoz kullanimi belirgin olarak bozulur ve

postprandial plazma glukoz konsantrasyonlarin da 6nemli yiikselmeler goriiliir (15).

Obezite ve genetik yatkinlik vb. nedenlerle periferik dokularda insiilin direnci
gelisir ve insiilin duyarli dokularda glikoz kullanimi azalirken, karaciger dokusundan
glikoz tiretimi artar. Artmis karaciger glikoz tiretimi, aglik kan sekerinin yiikselmesine
neden olur (11).

Aglik ve postprandial hipergliseminin gelismesi sonucu B hiicre sekresyonu daha
da stimiile edilir ve ortaya ¢ikan hiperinsiilinemi, insiilin reseptor sayisininin azalmasina
(down regiilasyon) ve postreseptor olaylarda insiilinin etkilerinin bozulmasina neden
olarak insiilin direncini daha da arttirir. Bazi kisilerde daha ¢ok insiilin salgilanmasi i¢in

B-hiicresinin devamli uyarilmasi, B-hiicre fonksiyonunda bozukluga yol acar (15).



2.3.2.2. Insiilin Sekresyonunda Azalma

Pankreasin yeterli insiilini salgilayamamasi sonucu insiilin sekresyonu azalir.
Insiilin sekresyon etkisive kortizol, bilyiime hormonu ve adrenalin gibi kontr-insiiliner
sistem hormonlarinin etkisi ile hepatik glukoz iiretimi asir1 derecede artmistir. Bunlara
bagli olarak preprandiyal kan sekeri yiikselir. Tip 2 diyabete, insiilin cevabinin azalmasi

veya dokulardaki duyarliligin azalmasina bagli olusan insiilin direnci hakimdir (11).

Insiilin sekresyonunun bozulmasi sonucu plazma glukoz diizeyleri yiikselir.
Postprandial hiperglisemiye bagli olarak salinan insiilin miktar1 artar. Diyabet
tablosunun agirlagmasiyla, insiilin normogliseminin saglanmasinda yetersiz kalir. Buna
bagli olarak pankreas giin boyu insiilin sekresyonu i¢in uyarilir ve aglk
hiperinsiilinemisi ortaya ¢ikar. Hiperinsiilinemi, hedef dokulardaki insiilin reseptor

sayisinin ve etkisinin azalmasina neden olur (15).
2.3.3. Tip 2 Diabetes Mellitus icin Risk Faktorleri ve Komplikasyonlar: (12)
1. Ailede diyabet dykiisii,
2. Asiri kilo alimi1 ve obezite
3. BAG veya BGT hikayesi ,
4, Fiziksel inaktivite,
5. Prediyabet/Insiilin direnci
6. [ri bebek doguran ve/veya GDM &ykiisii olanlar,
7. Hipertansif, dislipidemik veya kardiyovaskiiler hastalig1 olanlar,
8. Etnik koken, diyabet prevalansi yiiksek etnik gruplara dahil olmak,
9. Diisiik posali, doymus yaglardan zengin beslenenler,

10.  Polikistik over sendromu (PKOS)



Diabetes Mellitus (DM), glisemik kontrol saglanmadiginda ¢ok ciddi
komplikasyonlar1 beraberinde getirip, hayati 6nem tagiyan saglik problemlerine neden
olan bir endokrin hastaliktir (17). Diyabet kontrol altina alinamadiginda hem akut
komplikasyonlarla o6liime yol acabilir, hem de uzun donemde gelisen kronik
komplikasyonlari ile kalp damar, géz, bobrek ve sinir dokusu basta olmak {izere bircok

yasamsal organda kalic1 bozukluklara neden olarak yasam kalitesini azaltmaktadir (18).

Diyabetlilerin biiyiik bir kisminda zaman igindecesitli mikrovaskuler ve
makrovaskuler komplikasyonlar gelismektedir. Bu komplikasyonlar genelde 15-20 yil
sonra ortaya c¢ikmaktadir. Yapilan bir¢cok calismada; iyi bir glisemik kontrol ile

diyabetin komplikasyon riskinin anlamli sekilde azaldig1 gdsterilmistir (7,9,19).

Akut komplikasyonlar : (12,15)

Hiperglisemi (Hiperglisemik Hiperosmolar Nonketotik Sendrom)
Hipoglisemi

Diyabetik ketoasidoz,

Laktik asidoz,

M w0 e

1. Kronik komplikasyonlar:
1. Mikrovaskiiler ~Komplikasyonlar: Diyabetik Nefropati, Diyabetik
Noropati, Diyabetik Retinopati
2. Makrovaskiiler =~ Komplikasyonlar:  Koroner  Arter  Hastaligi,

Serebrovaskiiler Hastaliklar, Periferik Damar Hastaliklar1, Hipertansiyon

Il. Digerleri
1. Dermatolojik Rahatsizliklar
2. Genitotiriner Bozukluklar (seksiiel disfonksiyon, iiropati)
3. Gastrointestinal Bozukluklar (gastroparezi, diyare)

Diabetes Mellitusun Mikro  ve  Makroanjiyopatik  Siiregen

Komplikasyonlari:

Bobrek; Kronik Bobrek yetersizligi, Hipertansiyon, Renal papiller nekroz, Kr.

Pyelonefritis, Renovaskiiler hastaliklar

Goz; Diyabetik retinopati (vazoproliferatif veya makulopatik), Glokom,
Katarakt



Kardiyovaskiiler sistem; Iskemik kalp hastaligi, Periferik arter hastalig,

Kardiyomiyopati
Sinir Sistemi; Somatik/Otonom Noropati, inme
2.3.4. Dislipidemi ve Diyabet

Dislipidemi ve kardiyovaskiiler hastaliklar diyabetli bireylerde en Onemli
morbidite ve mortalite nedenlerindendir (20). Lipit ve lipoprotein metabolizmasi
bozukluklari insiilin direnci veya tip 2 diyabetli bireylerde kardiyovaskiiler riski 2-4 kat
arttirmaktadir. Lipit bozukluklarimin en 6nemli 6zelligi yliksek trigliserit diizeyleri ve

diisiik yiiksek yogunluklu lipoprotein diizeyleridir (15).
2.3.4.1. Tip 2 Diyabette Dislipidemi Epidemiyolojisi

Tip 2 diyabeti olan hastalarda dislipidemi olduk¢a sik goriilmektedir. Tip 2
diyabetlilerin %60-75’i makrovaskiiler olaylar nedeni ile kaybedilmektedir (11).

Hipertrigliseridemi 1,5-3 kat artmig, HDL kolesterol (% 10-20) azalmistir. LDL
kolesterol, diyabette riskin &nemli belirleyicisidir. Ingiltere Prospektif Diyabet
Calismasinda(UK Prospective Diabetes Study-UKPDS), LDL kolesterol KKH’nin

temel belirleyicisi olarak tespit edilmistir (21).

Trigliseritler ve KKH arasindaki iliskileri inceleyen bir¢cok ¢alismada HDL ve
diisik yogunluklu LDL metabolizmasinin daha ¢ok etkisi oldugu belirtilmistir.
PROCAM (The Prospective Cardiovascular Miinster) ve Helsinki Kalp Caligmasinda,
LDL/HDL kolesterol orani>5 olan bireylerde KKH riski hipertrigliseridemi ile iligkili
oldugu belirlenmistir (22,23).

Hipertrigliserideminin tromboz ve koagiilasyon ile de iligkisi bulunmaktadir. Bu
iliski HDL kolesterolde azalma ve diisiik yogunluklu LDL olusumunda artma gibi diger

lipoproteinlerin metabolizmasindaki 6nemli degisikliklerin merkezidir (24).
2.3.4.2. Diyabette Anormal VLDL Metabolizmasi

Tip 2 diyabetlilerde karacigerdeki yag asidi sentezi ve dislipidemi artmistir.
Buna bagl olarak; yag dokusundan karacigere yag asidi akisinin artar bu da

VLDL’lerin bir araya toplanmasini ve salgilanmasini arttirir (25). Kolesterol



metabolizmasindaki g¢esitli anormallikler ve bununla birlikte hepatik kolesterol fazlalig

da VLDL iiretimini arttirabilir (15).
2.3.4.3. Diyabette Anormal HDL Metabolizmasi

HDL, kolesteroliin viicuttan atilmak {izere periferik dokulardan karacigere
taginmast isleminde Oncelikli olarak rol almaktadir. Bu nedenle, diisiik HDL diizeyleri
cok biiyiik vaskiiler risk olusturmaktadir. Tip 2 diyabet hastalarinda genellikle diisiik
HDL kolesterol diizeyi ile karsilasiimakta bu da diyabetli bireylerde kardiyovaskiiler
riski arttirmaktadir (26).

Kolesterol esterleri, CETP (Kolesterol Esterleri Tasiyict Protein) araciligr ile
HDL’den her ikisinin diizeyi de tip 2 diyabet hastalarinda artmis olan VLDL ve
silomikronlara tasinmakta ve bu nedenle de diyabetik hastalarda HDL kolesterol diizeyi
diismektedir (15).

2.3.4.4.Diyabetlilerde  Kardiovaskiiler = Komplikasyonlarin  Gelisim
Fizyopatolojisi

Tip 2 diyabet, kardiyovaskiiler hastaliklar agisindan biiyiik bir risk olusmaktadir.
Tip 2 diyabetlilerin %75’inde kardiyovaskiiler problemler goriilmektedir (27). 20 yil
boyunca devam eden Framingam calismasinda, tip 2 diyabetlilerde aterosklerotik
Kardiyovaskiiler hastalik gelisme oraninin, diyabetli olmayanlara goére 2—3 kat arttig1
gosterilmistir. Bu kardiyovaskiiler olaylardaki artisin karmagik bir yapiya sahiptir ve
tam olarak anlasilamamustir. Bununla birlikte diyabetlilerde olusan endotel
disfonksiyonu ve hizlanmig aterosklerozun, kardiyovaskiiler komplikasyonlarin

olusumunda anahtar rol oynadigi diigiiniilmektedir (10).

Diyabetlilerde lipit diizeyleri degisikligine bakildiginda; trigliserit degerlerinin
yiikselmekte, HDL diizeylerinin diigmekte ve LDL diizeylerinin ise artmakta oldugu
goriilmektedir (28). Kiigiik yogunluklu LDL partikiillerinin daha kolay ve daha giiglii
olarak arteriyal duvarlara penetre olabildigi ve daha fazla oksidatif hasar kapasitesine
sahip oldugu bilinmektedir. Ayrica okside LDL, immiin sistem tarafindan da yabanci
cisim olarak algilanmakta ve vaskiiler yapilara lokosit gociinii hizlandirmaktadir.

Bunlara bagl olarak da endotel hiicrelerinde ve diiz kas hiicrelerinde proliferasyon
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tetiklenmektedir. LDL partikiillerinin glikolizasyonu sonucu da LDL partikiillerinin
omrii uzamakta ve partikiiller daha aterojenik hale gelmektedir (10).

Aterosklerozu hizlandiran etmenlerden birisi olan dislipidemi, endotel
disfonksiyonuna da neden olmaktadir. Bunun yaninda hiperglisemi, arter duvarinda
dogrudan da nitrik oksit salinmasimi inhibe etmektedir. Bu da vaskiiler yapilarda
trombositaktivasyonu, trombogenez ve inflamasyona neden olmaktadir. Boylelikle
pithtilasma riski artmakta ve makrovaskiiler olaylarin gelisim riskini arttirmaktadir.

Diyabetlilerin %80’inden fazlasinda tromboza bagh dlimler gergeklesmektedir (29).

Diyabetlilerde makrovaskiiler komplikasyonlara benzer sekilde, mikrovaskiiler
komplikasyonlarin olusumuda artmistir. Mikrovaskiiler dolasimin bozulmasina sebep
olarak, mikrovaskiiler yatakta nitrik oksit salinimindaki azalma ve endotelinl
saliniminda artis gosterilmektedir. Diyabetlilerde otonom ndropatiye bagli olarak da
kalpte mikrovaskiiler yataktaki kan dolasimi bozulmaktadir. Buna bagli olarakda ani
kardiyak olimler diyabetlilerde daha sik goriilmektedir. Diyabete 6zgli kardiyomiyopati
de diyabette sik goriilen onemli bir komplikasyondur. Diyabetik otonom ndropati,
artmig inflamatuar sitokinler ve oksidatif stres kardiyomiyopati gelisiminde rol

oynamaktadir (10).

Diyabetli bireylerde bagisiklik sisteminin aktive olmasina bagl olarak yavas
seyirli, kronik bir inflamasyon gelisebilmektedir (29). TNF -Alfa, I1L-1, PAI-1 gibi
adipokinler, 6zellikle obez diyabetlilerde artmakta, bu da inflamasyonu tetiklemektedir.
Inflamatuvar yamit ve ldkosit sayis1 artmakta, oksidatif stresi ve buna bagli olarak

kardiyovaskiiler komplikasyon riskini arttirmaktadir (10).
2.3.5. Tip 2 Diyabet i¢cin Bir Risk Faktorii Olarak Obezite

Tip 2 diyabetin en 6nemli risk faktorlerinden biri obezitedir. Obezite, 20-44
yaslar1 arasindaki bireylerde diyabetin goreceli riskini 4 kat arttirmaktadir. BKI tip 2
diyabet i¢in dominant risk faktorii olarak goriilmektedir. Haffner ve arkadaslart San
Antonio Kalp ¢alismasinda 1734 kisiyi 7 yil boyunca izlemisler, tip 2 diyabet gelisen
195 bireyin daha yiiksek BKI degerlerine sahip oldugunu tespit etmislerdir (19). Siu ve
arkadaglarinin Hong Kong’daki 240 kisi tlizerinde yaptiklari calismada; obezitenin
artisiyla tip 2 diyabet riskinin arttig1, diyabetli grubun BKI diizeyleri ve bel gevresi
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Olgtimlerinin diyabetli olmayan gruba gore daha yiiksek oldugu sonucuna varilmistir
(30).

Tip 2 diyabetin %58’inin saglikli beslenme, diizenli fiziksel aktivite, agirlik
kaybr gibi hayat stili degisiklikleri ile Onlenebilecegi bildirilmektedir (6). Citil ve
arkadaslar1 tip 2 diyabetliler iizerinde yaptiklar1 calismada; diyabetlilerin BKI’leri
yiikseldikge HbA1c<%6,5 olanlarin sayisinin distiigiinii ve diyabette metabolik
kontroliin kétiilestigini belirtmisler ve kan glikoz degerinin istenen diizeye getirilmesi
ve bunun siirdiiriillmesinde, diyet, egzersiz ile kilo kontrolii yapmanin 6énemli oldugu

vurgulamiglardir (17).

Obezite ile birlikte serbest yag asitlerinde (FFA) artis goriiliir, kaslarda yakit
olarak daha fazla yag asidi kullanilmaya baslar ve glikoz oksidasyon hizi yavaglar.
Bununla birlikte, serbest yag asitleri yiikseldiginde insiilin islev bozukluguna bagli
olarak insiilin tarafindan uyarilan glikoz aliminin ve kas glikojen sentezinin azaldig:
bulunmustur. Yag asitlerinin karacigerde glikoz iiretimini arttirip, glikoz intoleransina
destekledikleri iyi bilinen bir gercektir ve bu durum glikoz intoleransina sebep

olmaktadir (15).

Obeziteye bagli adipokinlerde olusan disregiilasyon ve adipoz dokudan
salgilanan TNF-alfa, Leptin, resistin, Interlokin- 6 artis1 insiilin ve insiilin direncini

arttirmakta, bu da tip 2 diyabet i¢in zemin olusturmaktadir (31).
2.4. Obezitenin Tanim ve Siiflandiriimasi

Obezite viicutta lokalize veya yaygin bir sekilde asir1 yag bulunmasi, enerji alimi
ile harcamasi arasindaki dengenin bozulmasi ile sonuglanan ve siklikla enerji yogunlugu
fazla besinlerin asir1 alimia bagli olup, viicutta asir1 yag birikimi olarak tanimlanan ve
insan saglig1 acisindan major bir risk faktorii olan genel bir halk sagligi problemidir
(32). Obezite, Diinya Saglhk Orgiitii tarafindan, yag dokularinda saglig1 bozacak 6lciide
anormal ve asir1 derecede yag birikmesi seklinde tanimlanir (33). Giderek kiiresel bir
epidemi halini alan obezite, yag miktarinin total viicut agirliginin erkeklerde % 25,
kadinlarda ise % 30’dan fazla olmasidir. Latince’de obezite “obesiteus” sdzciigiinden

tiiremis olup, “yemekten dolay1” anlamina gelmektedir (15).
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Genetik ve gevresel etkilesimleri olan, ciddi ve kronik bir hastalik olan obezite
cok sayida faktore bagli olabilmektedir. Obezitenin en onemli risk faktorleri; yanlis

beslenme aliskanliklari, fiziksel aktivite azlig1 ve genetik gibi faktorlerdir (20).

Diinya Saglik Orgiitii (WHO) tarafindan en riskli 10 hastaliktan biri olarak kabul
edilen obezite; birkag sekilde siniflandirilmaktadir (20,34) :

1. Yag dagilimina veya cinsiyete gore;

a. Android tip obezite (abdominal/santral): Karin ig¢inde, bel ve karin
cevresinde yag birikmesi olan elma tip diye adlandirilan obezitedir. Kardiyovaskiiler
hastaliklar, Tip 2 diyabet, hipertansiyon, hiperkolesterolemi igin Gnemli bir risk
faktortdiir.

b. Jineoid tip obezite: Yag birikimi basen ve kalgada yogunlasan, armut tip

olarak adlandirilan obezitedir. Genellikle eklem hastaliklarina neden olur.
2.Fizyolojik olarak hiicre sayis1 ve biiyiikliigline gore;

a. Hipertrofik tip obezite: yag hiicrelerinin hacmi, biylkligi ve lipit
iceriginin arttig1, genellikle eriskinlerde goriilen obezite seklidir.
b. Hiperplastik tip obezite: Yag hiicrelerinin sayisinin arttigi, genellikle

cocukluk ¢aginda goriilen obezite seklidir.
3. Etiyolojik olarak;

a. Ekzojen (basit) obezite: beslenme problemleri, fiziksel aktivite
yetersizligi vb. nedenlerden kaynaklanabilir.

b. Metabolik ve hormonal bozukluklar nedeniyle olusan obezite sekonder
obezite(hipotroidi, insiilinoma, cushing sendromu, leptin yetersizligi vb)

C. Genetik kaynakli obezite(Prader-Willi Sendromu, Von Gierke vb)

d. Noéroendokrin obezite: [flaglar (psikotropik, kortikosteroid), hipotalamik

cerrahi vb.]

Diinya Saglik Orgiitii (WHO), obeziteyi tanimlamaya yonelik bir indeks formiile
etmistir. Beden Kiitle Indeksi (BKI) olarak adlandirilan bu indeks; kilogram cinsinden
agirhigin, metre cinsinden boyun karesine boliinmesiyle elde edilmektedir ve en sik

kullanilan obezite tan1 yontemidir. BKi 25-29 kg/mzpreobez, 30,0-34,9 kg/ m? arasi hafif
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obez, 35-39,9 kg/m? aras1 orta dereceli obez, 40 kg/m? ve daha iistii ise morbid obeziteyi

yansitmaktadir (33).

Obezite; kardiyovaskiiler hastaliklar, diyabet, hipertansiyon ve kanser gibi pek
cok kronik hastalik riskini arttirmasina ragmen her obez hastada kronik hastalik
olusmamaktadir (35). Obezlerin yaklasik %10-25’inin obezitenin sebep oldugu
metabolik bozukluklardan etkilenmedigi, obezite ile iligskili morbiditeye karsi daha
direngli olduklar1 gézlenmistir (36,37). Bu bireylerde, yag orani yiiksek iken; kan lipit
diizeyleri, insiilin duyarlilifi ve kan basincinin obezlerde beklenene oranla daha az
bozuldugu veya bozulmadigi gézlenmis ve bu bireyler ‘’Metabolik olarak Saglikli
Obez’’ olarak tanimlanmislardir (36). Hwang ve arkadaslar1 toplumdaki metabolik
olarak saglikli obez oranini %8,2 olarak tespit etmis; Obezlerin %28,5’inin metabolik
olarak saglikli obez olduklar1 belirlemislerdir ve metabolik olarak saglikli obezlerin,
metabolik olarak saglikli fazla kilolu ve normal bireylere gére daha fazla kronik hastalik
riskine sahip oldugu sonucuna varmiglardir (38). "Metabolik Olarak Sagliksiz Normal"
veya "Normal Kilolu Metabolik Obez" olarak tanimlanan kisiler ise; normal agirlikta
olmalarina ragmen, tip 2 diyabet, kardiyovaskiiler hastalik, hipertansiyon ve insiilin
direnci riskinin daha yiiksek oldugu, obezitenin sebep oldugu metabolik bozukluklarin
goriildiigii kisilerdir (39). Metabolik Olarak Sagliksiz Normal bireyler {izerinde
yapilmis ¢ok sayida ¢aligma olmamakla birlikte; Shaharyar ve arkadaglarinin yaptiklart
calismada obezitenin sebep oldugu metabolik bozukluklar agisindan en riskli grubun,
metabolik sagliksiz obezler oldugu ve metabolik saglikli obez ve metabolik sagliksiz
normal bireylerin, metabolik saglikli normal bireylere gore daha yiiksek; metabolik

sagliks1z obezlere gore daha diisiik riske sahip oldugu sonuglarma varilmistir (39).
2.4.1. Obezite Epidemiyolojisi ve Prevalansi

Obezite tiim diinyada artan preveleans: ile her gecen giin kiiresel bir epidemi
halini almaktadir. Bati yasam tarzi ve kentsel yasam tarzinin artmasi, fast food
beslenmenin ve enerji aliminin artmasina karsilik enerji harcamasi ve fiziksel
aktivitenin azalmasi vb nedenlere bagli olarak obezite prevalansi, biitlin diinyada dogu-
bat1 veya zengin-yoksul toplum aymrimi gozetmeksizin her gegen giin artmakta ve
tedirgin edici boyutlara ulagsmaktadir (1). Obezite insidansi kiiltiirel ve sosyoekonemik
vb faktorlere bagli olarak degisim gostermekle beraber, kadinlarda erkeklere oranla 2-3

kat daha fazla goriilmektedir (40).

14



Son 30 yilda fazla kilolu ve obez birey sayist 857 milyondan 2,1 milyara
yiikselmistir. Obezite prevalanst hemen hemen tiim toplumlarda artis gostermektedir
(41). Ugiincii Ulusal Saglik incelemesi olan NHANES-III verilerine gore Amerika
Birlesik Devletleri’nde 20 yasin lizerindeki genel niifusun %54,9’unun fazla kilolu;
%22,5’inin ise obez oldugu tespit edilmistir, 2030 yilinda obezite oranint %50’ye

varacagl tahmin edilmektedir (42).

Prof. Dr. ilhan Satman ve arkadaslar1 tarafindan 1997-1998 yillarinda
Tiirkiye’de 24.788 kisi tizerinde yapilan TURDEP-I’e (Tiirkiye Diyabet Epidemiyolojisi
Calismast Sonuglar1) gore kadinlarda obezite %30, erkeklerde %13 oraninda
saptanmustir. Bu ¢alismada; BK1:30-34,9 kg/m2 olanlar % 16 bulunurken; 2010 yilinda
yapilan TURDEP-II’de bu oran % 24’e yiikselmistir. TURDEP-I’de BKi>35kg/m2
olanlar %5’ten TURDEP-II'de  %9’a, BKi>4Okg/rn2 olanlar ise %1’den %3’e
yiikselirken; BK1:18,5-24,9 arasinda olanlar ise %41°den %26’ya diismiistiir. Obezite
prevalansi kirsal alanda yasayanlarda (%19,6) kentlerde yasayanlara(%?23,8) gore daha
diisiiktiir. Obezite prevalanst Dogu Anadolu’da en diisiik (%17,2), i¢Anadolu’da en
yiiksek (%25) bulunmustur. Turdep-I’den itibaren gegen 12 yillik zaman zarfinda
kadinlarda ortalama bel ¢evresi 6 cm, kalgca ¢evresi 7 cm artarken; erkeklerde bel
cevresi 7 cm, kalca cevresi 2 cm artmistir. Kadmnlarin ortalama agirhig 6 kg,
erkeklerinki ise 8 kg artmistir. Genel olarak Tiirkiye’de obezitedeki artis orani

kadinlarda %34, erkeklerde %107 olarak bulunmustur (43).

Hatemi ve arkadaslar tarafindan 23,888 kisi iizerinde yapilan Tiirkiye Obezite
ve HipertansiyonTaramasi’nda fazla kilo oran1 %41, obezite orani ise %25,2 olarak
saptanmigtir. Kadinlarda obezite %36,17; erkeklerde ise %21,56 oraninda saptanmuistir.

Obezite prevelanst hem iilkemizde hem diinyada hizli bir artis gostermektedir (44).
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2.4.2. Viicut Yag Miktar1 ve Dagiliminin Belirlenmesi

Viicut bilesimini belirleme yontemleri Wang ve arkadaslari tarafindan asagidaki

gibi smiflandirilmaktadir (15):

Tablo3:Viicut bilesimi belirleme yontemleri

|.Direkt

ILindirekt

II1.Cift indirekt

a.Nekropsi bulgular

b.Notron aktivasyon bulgulari

a.Viicut dansitesi

(Dansitometre)
b.Total viicut suyu
c.Total viicut potasyumu

d.Bilgisayarlt Tomografi
(BT)

e.Dual-Enerji X-Isin1
Absorbsiyometrisi (DEXA)

f.Niikleer Manyetik
Rezonans (NMR)

g.Siklopropan veya
Kripton ile yag miktar1

tayini

a.Total viicut gegirgenligi

(TOBEK-TRIM)

b.Biyoelektrik impedans
(BIA)

c.Antropometrik dlgiimler
Agirlik ve Boy

1.1deal viicut agirligy
2.Beden kiitle indeksi
3.Ponderal indeks

4 Deri alt1 yag dokusu
miktart; Deri kiviim

kalinlig1 (DKK)

e.Infraruj

Absorbsiyometrisi
f.Idrarla kreatin atimi

g.1drarla N-Metil Histidin

atimi

Tablo 3, 15. kaynaktan alinmistir

16




2.4.2.1. Antropometrik Olgiimler

Antropometrik Olgiimler; beslenme durumunun saptanmasinda, yagsiz viicut

dokusu ve yag dokusu miktarinin ve viicutta dagiliminin gostergesi olmasi nedeniyle

Oonem tasimaktadir (32). Agirlik, boy 6l¢iimlerini igeren parametreler antropometri; deri

kivrim kalinliklarini igeren Ol¢iimler ise plikometri bilimi dahilinde incelenmektedir

(15).

Antropo-plikometrik dlgtimler asagidaki gibi gruplandirilabilir (34):

I. Viicut Agirligi ve Boy Uzunlugu Parametreleri

I. ideal Agirhik
ii. Beden Kiitle indeksi (BKI)

Il. Viicut Yaginin Saptanmasi

iii. Deri Kivrim Kalinhiginin Olgiilmesi

iv. Bel ve Kalga Cevresinin Olciimii
V. Ust Kol Yag Alanmnin Saptanmasi
Vi. Laboratuar  YoOntemlerle  Viicut

Bilesiminin Saptanmasi

(BIA : Biyoelektriksel Impedans Analizi)

I1l. Yagsi1z Viicut Dokusunun Saptanmasi

iv.

Ust Orta Kol Cevresi
Ust Orta Kol Kas Alani
Ust Orta Kol Kas Cevresi

Deri Kivrim Kalinligi Olgiimleri

Pratikte en cok kullanilanlar:

a. Deri Kiveinu Olgiimleri: Deri kivrim kalligi dlgiimii, deri alti yag

dokusunun belirlenmesinde kullanilmaktadir (15). Deri kivrim kalinligi; on ayr

noktadan oOlciilebilmekle beraber, ideal 6lgiim dort deri kivrimindan (biseps, triseps,

supskapular ve suprailiak) yapilmaktadir (34). Yasa gore belirtilen persentillere gore 85

persentil iizerindeki O6l¢iimler obezite olarak degerlendirilmektedir (15). Deri kivrim

kalinlig1 6l¢ctimii genis capli ¢alismalarda viicut bilesimi hakkinda giivenli bilgiler verip,

siklikla kullanilan bir yontemdir (34).
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b. Bel cevresi, Kal¢a cevresi, Bel-kal¢ca orani: Yetiskinlerde bel ¢evresi ve
bel/kalca oranmi kronik hastaliklar igin risk degerlendirmesi amaciyla kullanilir. Bel
cevresi, en alt kaburga kemigi ile kristailiyak arasi bulunup, orta noktadan gecen ¢evre
meziir ile dlgiilerek; kalca ¢evresi ise bireyin yan tarafinda durulup en yiiksek noktadan
cevre dl¢iimii yapilarak bulunmaktadir (45). Insiilin direncini en iyi yansitan kriter, bel
cevresi kriteridir bu nedenle bel ¢evresi kronik hastaliklar riski bakimindan tanimlayici
olabilmektedir (46). Bel/kalga orani ise android sismanligin belirlenmesinde kullanilir
ve buna baglh olusan kronik hastaliklarin gostergesidir (15). Kal¢a c¢evresi ise

intraabdominal yag kiitlesinden ¢ok subkutan yag ile daha yakindan iligkidir (34).

Bel ¢evresi erkeklerde > 94 cm, kadinlarda > 80 cm risk artisini; bel cevresi
erkeklerde > 102 cm, kadinlarda > 88 cm koroner kalp hastalifi ve metabolik

komplikasyonlar igin énemli risk artigin1 gosterir (47).

Bel-kalga orani, bel ¢evresi kadar giivenilir olmamakla birlikte santral tipte
obezitenin gdstergesi olabilmektedir (48). Bel/kalga oraninin kadinlarda 0,8’in,
erkeklerde de 1,0’1n lizerine ¢ikmamasi Onerilmektedir. Bel c¢evresi ve Bel/kalca orami
yiiksek olan kadin ve erkeklerde glikoz intoleransi, hipertansiyon, hipertrigliseridemi,

hiperinstilinemi riskleri daha yiiksektir (49).

a. Beden Kiitle indeksi (BKi ), Qutelet indeksi: Enerji alimi ve
harcamas1 arasindaki dengesizlik sonucu viicuttaki yag kiitlesinin artmasi olarak
tanimlanan obezitenin saptanmasinda en sik kullanilan yontem ¢Beden Kiitle
Indeksi’’(BKi)dir (47). BKI; ilk kez 1835 yilinda, Qutelet tarafindan tanimlanmistir.

Direkt dansitometreyle 6l¢iilmiis viicut yagi miktariyla korelasyon gosterir (34).
BKI: Agirlik(kg) / Boy(m)? formiilii ile hesaplanir (47).

Diinya Saghik Orgiiti (WHO)'nun gelistirdigi uluslararasi smiflandirma
asagidaki gibidir: (Tablo 4)
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Tablo 4: BKi degerlerine gore fazla kilolu ve obezite siniflandirmasi (47)

BKi(kg/m?) WHO Siniflandirmasi
<18,5 Diisiik kilo

18,5-24,9 Normal

25,0-29,9 Pre-obez (fazla kilolu)
30,0-34,9 Obez (hafif)
35,0-39,9 Obez (orta)

>40 Morbid Obez (agir)

Tablo 4, 47. kaynaktan alinmistir

BKI viicuttaki yag oranindan daha ¢ok viicut yag miktariyla iliskilidir. BKI
Formiiliinden yararlanarak viicut yag miktariin hesap edilmesinde kullanilan formiiller

vardir. Bunlar (34):
Viicut yagi %(erkekler)=[1,33 x BKi (kg/m?)]+[0,236 x Yas (y11)]-20,2
Viicut yagi %(kadinlar)=[1,21 x BMI (kg/m%)]+[0,262 x Yas (yi1)]-6,7

BKi’nin 25 kg/m*nin {izerine ¢ikmasiyla diyabet, hipertansiyon,

kardiyovaskiiler hastalik riski, insiilin direnci, hipertrigliseridemi artmaktadir (45).

2.4.2.2. Obezitede Antropometrik Olciimlerle Plazma Lipit Diizeyleri
Arasindaki Tliski

Abdominal obezite; karin iginde, bel ve karin ¢evresinde yag birikmesi olan
android tip obezitedir. Kardiyovaskiiler hastaliklar, Tip 2 diyabet, hipertansiyon,
hiperkolesterolemi i¢in onemli bir risk faktoriidiir (20). Abdominal obezitede, genel
olarak trigliserit diizeyleri artarken, HDL diizeylerinde azalir. Abdominal obezitenin en
onemli belirleyicisi bel ¢evresidir (50). Bel cevresi yiiksekligi metabolik sendrom igin
tan1 kriterlerinden biri olmakla beraber, koroner arter hastaligi riskini arttirmaktadir.
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Abdominal obezite ve yiiksek bel gevresi ile hipertansiyon, diabetes mellitus, insiilin

direnci ve yiikselmis kan glukoz diizeyleri arasinda ¢ok kuvvetli bir iligki bulunmaktadir
(34).

2.4.3. Obezitenin Komplikasyonlari

Obezite, kardiyovaskiiler hastaliklar, diyabet ve kanser gibi Onemli
komplikasyonlar i¢in 6nemli bir risk faktoriidiir. Her yil yaklagik 300.000 insanin
obezitenin hazirladigr kronik hastaliklar nedeniyle 6ldiigii rapor edilmektedir (51).
Obezite genel olarak 6mrii kisaltan bir durumdur. Obezlerde mortalitenin en biiyiik iki

dogrudan nedeni kanser ve kardiyovaskiiler hastaliktir (34).
Obezitenin risk ve komplikasyonlar1 asagidaki gibi siralanabilir (34,52):

J Insiilin direnci — Hiperinsiilinemi
. Hiperlipidemi — Hipertrigliseridemi
o Metabolik sendrom

. Tip 2 Diabetes Mellitus

o Hipertansiyon
J Koroner arter hastaligi
. Kanser (kadinlarda meme, yumurtalik, safra kesesi, endometriyum

kanserleri, erkeklerde prostat ve kolon kanserleri )

o Uyku apnesi

. Hepatosteatoz
. Safra kesesi hastaliklar1 (Tas, infeksiyon)
. Osteoartrit

o Gestasyonel diyabet

J Toksemi

. Astim

. Menstruasyon diizensizlikleri

. Ameliyat risklerinin artmast

. Solunum zorluklari

J Siroz

o Psikolojik sorunlar [Anoreksiya/ Blumia Nevroza, Gece Yeme

Sendromu, Binge eating vb rahatsizliklar]
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. Venoz staz ve 6dem

J Siirekli agirlik degisimine ve deri alti yag dokusunun fazla olmasina
bagli olarak deri enfeksiyonlari, kasiklarda ve ayaklarda mantar enfeksiyonlari

o Hiatus hernisi, fitiklar (Artmis intraabdominal basing sendromu)

o Kas-iskelet sistemi problemleri

o Gastroozefajial reflii hastaligi (GERD)

o Tromboflebit, Pnémoni, yara infeksiyonu gibi cerrahi riskler

. Erken 6lim
2.4.3.1. Obezite ve Hipertansiyon:

Hipertansiyon, diinyada Onlenebilir 6liim nedenleri igerisinde en 6nemli risk
faktorlerinden biridir. 2000 yili itibariyle diinyada erigkin niifusun % 26,4’sinin
hipertansiyonu oldugu ve bu oranin 2025 yilinda % 29,2’ye cikacagi ongoriilmiistiir. Bir
diger deyisle, halen 972 milyon insanin hipertansiyonu vardir ve 25 yil sonra bu
rakamm 1,5 milyar1 asacagi tahmin edilmektedir (53). Obez bireylerde, sempatik
aktivitedeki artigin, periferik direncin artisginda etkili oldugu diisiiniilmektedir. Obez
bireylerde kilo kaybiyla birlikte yiikksek olan norepinefrin, plazma renin ve aldosteron
diizeyleri azalir (34). Insiilin direnci, hiperinsiilinemi ve obezite sonucu, insiilinin
periferik vazodilator etkisinin azalmasina bagli vazokonstriksiyon, renal sodyum
reabsorbsiyonunun ve renin anjiyotensin sisteminin uyarilmasi sonucu hipertansiyon

riskini arttirmaktadir (54).
2.4.3.2. Obezite ve Kardiyovaskiiler Hastahklar

Kardiyovaskiiler hastaliklar, gelismis iilkelerde en sik 6lim nedenlerindendir,
her yil ortalama 3 milyon insan buna bagli olarak hayatin1 kaybetmektedir. Yas,
cinsiyet, genetik gibi bireyin kendi denetiminde olmayan risk faktorleri disinda
onlenebilir risk faktorleri olan obezite, sigara vb risk faktorlerinin azaltilmasina bagh
olarak kardiyovaskiiler risk de Onemli oranda azalmaktadir (33). Obezite, hem
kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in basli basina bir risk faktoriidiir, hem de hipertansiyon,

diyabet gibi diger risk faktorlerini arttirarak kardiyovaskiiler riski arttirmaktadir (55).

Obezite kalp tizerinde ¢esitli yapisal degisikliklere neden olmakta ve

kardiyovaskiiler riski arttirmaktadir. Hiperkolesterolemi, hipertrigliseridemi, diistik
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HDL ve yiiksek apolipoprotein B gibi kardiyovaskiiler hastalik gelisimine zemin
hazirlayan dislipidemi tablolar1 obeziteye eslik etmektedir (19). %10’luk agirlik artisi,
kan kolesterol diizeylerini de 10-15 mg/dl arttirmaktadir (33).

Obezite ile artis gosteren hipertrofik adipositler apoptozise daha egimlidir
dolayistyla obezlerde yag dokulari makrofajlar gibi hiicreler tarafindan daha fazla
infiltrasyona ugratilir (19). Obez bireylerde yag dokusunda TNF-alfa, interlokin-6 gibi
pro-enflamatuvar faktor ve insiilin direncini indiikleyen faktorler artarken; adinopektin
gibi anti-enflamatuvar ve insiilin duyarlastiran faktorler azalir. Bu durum hem
aterogenezi hizlandirir hem de akut koroner olaylarin gelisimine neden olan trombus

olusumuna egilim meydana getirip kardiyovaskiiler riski arttirir (55).
2.4.3.3. Obezite ve Dislipidemi

Obezite; yiiksek trigliserit, VLDL, LDL, Apo B seviyeleri ve diisik HDL
kolesterolden olusan lipit bozukluklari ile karakterizedir (56). Obezlerde, serbest yag
asitlerinin salinim1 ve karacigerde birikimi artar. Karacigerde artan yag birikimi; hepatik
lipaz sentezini arttirirken, lipoprotein lipaz (LPL) enzim aktivitesini azaltir ve buna
bagl olarak trigliseridden zengin VLDL artar. Trigliseridden zengin VLDL, HDL ve
LDL ile kolesterol ester aligverisine girerek HDL diizeyini disiiriip, LDL olusumunu

arttirir, dislipidemi ve koroner kalp hastaligi gelisme riskini artar (15).

2.4.3.4. Obezite ile Insiilin Direnci, Tip 2 Diyabet ve Metabolik Sendrom
Arasindaki Tliski;

Obezite ve tip 2 diyabet arasinda epidemiyolojik olarak giiglii bir bag
bulunmaktadir. Obezite, insiilin direnci ve tip 2 diyabetin en dnemli risk faktorlerinden
birisidir. Obez bireylerde insiilinin hepatik yikiminin ve klirensinin azalmas,
hiperinsiilinemi tablosunun ortaya ¢ikmasina neden olmaktadir. Ozellikle abdominal

obezite, hiperinsiilinemi ve insiilin direnci ile karakterizedir (57).

Obez bireylerde, serbest yag asitleri (SYA) artar, kaslarda yakit olarak daha
fazla yag asidi kullanilmaya baslar ve glikoz oksidasyon hizi yavaglar. Ayrica, serbest
yag asitlerinin yiikselmesine bagli olarak insiilin islev bozukluklar1 goriiliir ve insiilin
tarafindan uyarilan glikoz alim1 ve kas glikojen sentezi azalir. Yag asitleri karacigerde

glikoz iiretimini arttirip, glikoz intoleransina sebep olmaktadir (15).
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Obeziteye bagl adipokinlerde olusan disregiilasyon sonucu adipoz dokudan
salgilanan TNF-alfa, Leptin, resistin, Interlokin- 6 artarken, adinopektin azalmakta bu

da insiilin ve insiilin direncini arttirip, tip 2 diyabet i¢in zemin olusturmaktadir (31).

Obezite; asin trigliserit depolamaya bagl olarak adipositlerin hipertrofisine yol
acar. Trigliserit depo ihtiyacinin, adipositlerin kapasitesini agsmasiyla lipit metabolitleri
kas, karaciger gibi adipoz doku disindaki organlara taginir. Buna ‘’ektopik depolama’’
denir. Ektopik depolama sonucu, pankreatik beta hiicrelerde apoptozis artar,
dolasimdaki serbest yag asit diizeyleri artar, insiilin sekresyonu bozulur, duyarlilig
azalir ve insiilin direnci gelisir. Bu olaylar tip 2 diyabet gelisimine neden olur (58).
Hipertrofik yag hiicreleri insiiline karsi direng gosterir. Obezitenin azaltilmasiyla
birlikte yag hiicrelerinin hacimleri azalir, insiilin baglanmasi artar, insiilin reseptor

sinyali diizelir. Insiilin direnci ve tip 2 diyabet riski azalir (34).

Abdominal obezite, dislipidemi, hiperglisemi, hipertansiyon ile karakterize
kardiyometabolik bir risk demeti olarak tanimlanan metabolik sendrom, tip 2 diyabet ve
kardiyovaskiiler hastalik i¢in 6nemli bir risk faktoriidiir. Tiirkiye Endokrinoloji
Metabolizma Dernegi, Metabolik Sendrom Caligma Grubunun Onerdigi, Metabolik
Sendrom Tani Kriterlerini asagidaki gibi belirlemistir (59).

Tablo 5: Metabolik sendrom tamsi (50, 59)

Asagidakilerden en az biri: Asagidakilerden en az ikisi:

e [Insiilin Direnci Dislipidemi

e Diyabet > Trigliserit>150 mg/dI
e Bozulmus Glukoz > HDL kadinlarda<50; erkeklerde<40
Toleransi o Abdominal Obezite
> BKi>30 kg/m?
> Bel Cevresi erk>94, kad>80
o Hipertansiyon
> Sistolik K.B. >130 mmHg
> Diastolik K.B. > 85 mmHg veya

Tablo S, 50 ve 59. Kaynaklardan ahmmstir
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Adipositlerden salgilanmakta olan leptin, interlokin-6 ve TNF-a insiilin direncini
artirmakta ve abdominal obezite; hipertansiyon, hiperglisemi, dislipidemi ve
kardiyovaskiiler hastaliklar icin 6nemli bir risk olusturmaktadir (50). 87 klinik ¢alisma
ve 951,083 hastanin dahil edildigi meta-analizde; metabolik sendroma bagli olarak

kardiyovaskiiler hastalik riskinin 2,35 kat arttig1 belirtilmistir (59).
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3. GEREC ve YONTEM
3.1. Cahsmanin Evreni

01.02.2015 — 01.06.2015 tarihleri arasinda Istanbul Sisli Hamidiye Etfal Egitim
ve Arastirma Hastanesi Diyabet Poliklinigi’ne gelen 2630 hasta.

3.2. Calismanin Orneklemi

01.02.2015 — 01.06.2015 tarihleri arasinda Istanbul Sisli Hamidiye Etfal Egitim
ve Arastirma Hastanesi Diyabet Poliklinigi’ne bagvuran hastalar arasindan calisma

kriterlerini saglayip, goniillii olarak segilen, tip 2 DM’li, 150 hasta.
3.3. Calismanin Tipi
Kesitsel Arastirma

Bu ¢alisma; 01.02.2015 — 01.06.2015 tarihleri arasinda Istanbul Sisli Hamidiye
Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi Diyabet Poliklinigi’ne bagvuran hastalar arasindan

secilen, tip 2 DM’li, 150 hasta tizerinde yapilmistir.
Calismaya alinma kriterlert;

1. Bilinen diyabet yas1 51 gegmeyen hastalar,

2. Son 6 ay igerisinde herhangi bir hiperlipidemi tedavisi almayan ve
hiperlipidemiye yonelik bariz bir diyet ve egzersiz yapmayan hastalar,

3. Kanitlanmis iskemik kalp hastalii olmayan hastalar,

4. Hipertiroidi, hipotroidi, Cushing Sendromu ve hastalig1 gibi kan lipit

diizeyini etkileyecek bilinen endokrin (diyabet disinda ) bozuklugu olmayan hastalar.

Bu 6zellikleri tasiyan BKI’si <25 kg/m? olan 50, BKi’si 25-29,9 kg/m?arasinda
olan 50, ve BKi’si > 30kg/m°olan 50 kisi olmak iizere, toplam 150 diyabetli ¢alisma

kapsamina alinmistir.

Boy uzunlugu, celik serit metre kullanilarak hastalarin ayaklar1 ¢iplak ve
birlesik olarak, bas arkasi, sirt, kalgca ve ayak topuklarinin arkasinin degmesi ve hazir ol
durumunda durmalar1 saglanarak basin iizerinden tabana kadar olan uzunluk Ol¢tilerek

alinmis; agirlik 6lgiimii i¢in kullanilan SECA marka baskiil ise diiz bir zeminde sifira
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ayarlandiktan sonra, hastalarin hafif giysili ve ¢iplak ayakli olmalarina dikkat edilerek
yapilmistir.Boy ve kilo &lgiimleri kullanilarak, tiim diyabetlilerin BKi [(agirlik (kg)/
boy (m?)] hesaplanmis; ¢alismaya alinan diyabetliler BKi’si <25 kg/mzolanlar, BKI’si
25- 29,9kg/m? ve BK1’si >30kg/m? olanlar olmak iizere 3 gruba ayrilmistir.

Kan ornekleri en az 12 saatlik gece agligindan sonra sabah alinmis ve bu kan
orneklerinde aglik glukozu, HbA;c, total kolesterol, trigliserit, HDL-Kolesterol ve LDL-
Kolesterol parametrelerine bakilmistir. Hemogram, Roche firmasina ait Cobas marka
8000 model kansaymmi cihazinda bakilmistir. HbAlc diizeyleri olgtimleri ise Premier
cihazt kullanilarak Sisli Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi, Biyokimya
Laboratuarinda gergeklestirilmistir. LDL-kolesterol ( Friedewal formiilii ile ); total

kolesterol-[(HDL kolesterol+(trigliserit /5)]formiilii ile hesaplanmustir.

Hastalara uygulanan anket, arastirmaci tarafindan hazirlanmistir.
3.4.Istatistiksel Analizler

(Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler i¢in IBM
SPSS Statistics 22 (IBM SPSS, Tiirkiye) programi kullanilmistir. Calisma verileri
degerlendirilirken parametrelerin normal dagilima uygunlugu, Shapiro Wilks testi ile
degerlendirilmistir. Calisma verileri degerlendirilirken tanimlayic1 istatistiksel
metotlarin  (Ortalama, Standart sapma, frekans) yani sira niceliksel verilerin
karsilagtirlmasinda normal dagilim  gdsteren  parametrelerin  gruplar  arasi
karsilastirmalarinda Oneway Anova testi ve farklilia neden ¢ikan grubun tespitinde
Tukey HDS testi kullanilmistir. Normal dagilim gdstermeyen parametrelerin gruplar
aras1 karsilagtirmalarinda Kruskal Wallis testi ve farklilifa neden ¢ikan grubun
tespitinde Mann Whitney U test kullanilmistir. Normal dagilim gosteren parametrelerin
iki grup aras1 karsilagtirmalarinda Student t test, normal dagilim gostermeyen
parametrelerin iki grup arasi karsilagtirmalarinda Mann Whitney U test kullanildi.
Niteliksel verilerin karsilastirllmasinda ise Ki-Kare testi ve Continuity (Yates)

Diizeltmesi kullanilmistir. Anlamlilik p<0.05 diizeyinde degerlendirilmistir.
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4. BULGULAR

Calismadan elde edilen veriler asagidaki tablolarda belirtilmistir. Calisma,
%58’s1 (87) kadin, %42°1 (63) erkek olmak tizere toplam 150 olgu ile yapilmistir. Tiim
olgularin yas ortalamasi 52,10+£8,06 yildir. Kadinlar, erkekler ve tim grup ayri ayri

incelenmistir.

Tablo 6: Gruplara gore calisma parametrelerinin degerlendirilmeleri

Beden Kiitle indeksi
Normal Fazla Kilolu Obez )
LKW, F p
Grup | Grup Il Grup I

Ort+SS (medyan) Ort+SS (medyan) Ort+SS (medyan)

Cinsiyet o5

Kadin 25 (%48,1) 23 (%47,9) 39 (%78)
v%:12,316  '0,002**

Erkek 27 (%51,9) 25 (%52,1) 11 (%22)
Yas (yil) 49,17+8,31 51,27+7,96 55,94+6,32 F:10,565  20,001**
Diyabet Siiresiyil 2,85+1,33 (2) 3,65+1,23 (4) 3,78+1,28 (4) KW:14,659 30,001**

IKi-kare Test  “One-Way ANOVA  >Kruskal-Wallis Test **p<0,01

Tablo 6’da goriildiigii gibi; 1. Grubun yas ortalamasi, 49,17+8,31 yil, diyabet
yas ortalamasi 2,85+1,33 yil; Il. Grubun yas ortalamasi, 51,27+7,96 yil, diyabet yasi
ortalamasi 3,65+1,23 yil; Ill. Grubun ise yas ortalamasi, 55,94+6,32 yil, diyabet yasi

ortalamasi 3,78+1,28 yil olarak bulunmustur.

Gruplara gore olgularin yas ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik bulunmaktadir (p:0,001; p<0,01). Anlamliligin hangi gruptan kaynaklandiginin
tespiti i¢in yapmis oldugumuz ikili karsilagtirmalar sonucunda, Grup III’teki olgularin
yas ortalamasi, Grup I ve Grup II’deki olgularin yas ortalamasindan istatistiksel olarak
anlamli diizeyde yiiksektir (p1:0,001, p2:0,006; p<0,01). Grup I ve Grup II arasinda yas

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

Gruplara goére olgularin diyabet siiresi ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak
anlamhi farklilik bulunmaktadir (p:0,001; p<0,01). Anlamliligin hangi gruptan

kaynaklandiginin tespiti i¢in yapmig oldugumuz ikili karsilagtirmalar sonucunda, Grup
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I’deki olgularin diyabet siiresi ortalamalart Grup II ve Grup III’teki olgularin diyabet

stiresi ortalamalarindan istatistiksel olarak anlamli diizeyde diistiktiir

(p1:0,002,

P2:0,001; p<0,01). Grup II ve Grup III arasinda diyabet siiresi ortalamalarina gore

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

Tablo 7: Gruplara gore antropometrik parametrelerin degerlendirilmeleri

Beden Kiitle indeksi
Normal Fazla Kilolu Obez .
¥ KW, F p
Grup | Grup 11 Grup 111
Ort+SS (medyan)  Ort+SS (medyan) Ort+SS (medyan)
CinSiyet n (%)
Kadn 25 (%48,1) 23 (%47,9) 39 (%78)
v%:12,316  '0,002**
Erkek 27 (%51,9) 25 (%52,1) 11 (%22)
Agirhk(kg) 70,8+8,6 79,51+8,59 105,48+23,6 F:70,044  %0,001**
Bel Cevresi(cm) 87,54+7,53 97,19+5,32 116,18+20,17 F:65,514  %0,001**
KalcaCevresi(cm) 100,25+4,31 105,33+4,2 129,48+16,01 F:125901 20,001**
BKI(kg/ m?) 24.25+1,16 28,53+1,13 41,39+8,65 F:155,888  20,001**
Bel C./ Kalga C. 0,8620,09 0,92+0,05 0,92+0,09 F:8,844  °0,001**

'Ki-kare Test  “One-Way ANOVA  *Kruskal-Wallis Test **p<0,01

Tablo 7°de goriildiigii gibi; 1. Grubun agirlik ortalamasi 70,8+8,6 kg, BKI
ortalamasi, 24,25+1,16 kg/mz, bel cevresi Olgiimii ortalamasi 87,54+7,53 cm, kalca
cevresi Olgiimii ortalamasi 100,25+4,31 cm, bel/kal¢ca ortalamasi 0,86+0,09 olarak
bulunmustur. Il. Grubun agirlik ortalamas1 79,51+8,59 kg, BKI ortalamasi, 28,53+1,13
kg/m2, bel cevresi dl¢iimii ortalamasi1 97,19+5,32 cm, kalga ¢evresi Ol¢limii ortalamasi
105,33+4,2 ¢cm, bel/kal¢a ortalamasi 0,92+0,05 olarak bulunmustur. Ill. Grubun ise;
agirhik ortalamasi 105,48+23,6 kg, BKI ortalamas1, 41,39+8,65 kg/mz, bel ¢evresi
Ol¢timii ortalamasi 116,18+20,17 cm, Kalca ¢evresi 6l¢timii ortalamasi 129,48+16,01cm,

bel/kalca ortalamasi 0,92+0,09 olarak bulunmustur.

Gruplara gore olgularin bel gevresi ortalamalari arasinda istatistiksel olarak
anlamli farklilik bulunmaktadir (p:0,001; p<0,01). Anlamliligin hangi gruptan

kaynaklandiginin tespiti i¢in yapmis oldugumuz ikili karsilastirmalar sonucunda, Grup
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I’deki olgularin bel gevresi ortalamalari, Grup II ve Grup III’teki olgularin bel ¢evresi
ortalamalarindan istatistiksel olarak anlamli diizeyde diistiktir (p;1:0,001, p2:0,001;
p<0,01). Grup II’deki olgularin bel ¢evresi ortalamalari, Grup III’teki olgularin bel
cevresiortalamasindan anlamli diizeyde distktiir (p:0,001; p<0,01).

Grup I’deki olgularin kalga cevresi ortalamalari, Grup II ve Grup III’teki
olgularin kalga ¢evresi ortalamalarindan istatistiksel olarak anlamli diizeyde diistiktiir
(p1:0,001, p2:0,001; p<0,01). Grup II’deki olgularin kalga ¢evresi ortalamalari, Grup
II’teki olgularin kalga cevresiortalamasindan anlamli diizeyde diisiiktiir (p:0,001;

p<0,01).

Grup I’deki olgularinbel cevresi/ kalga ¢evresi oraniortalamalari, Grup II ve
Grup II'teki olgularin bel cevresi/ kalgca cevresi oraniortalamalarindan istatistiksel
olarak anlamli diizeyde diisiiktiir (p;:0,001, p,:0,003; p<0,01). Grup Il ve Grup Il
arasinda bel ¢evresi/ kalca gevresi oraniortalamalarina gore istatistiksel olarak anlamli

bir farklilik bulunmamaktadir (p>0,05).

Tablo 8: Gruplara gore HbAlc ve Glukoz diizeylerinin degerlendirilmeleri

Beden Kiitle indeksi
Normal Fazla Kilolu Obez )
LKW, F p
Grup | Grup 11 Grup 111

Ort+SS (medyan) Ort£SS (medyan) Ort+SS (medyan)

Cinsiyet y, o)

Kadin 25 (%48,1) 23 (%47,9) 39 (%78) , .
712,316 10,002%*
Erkek 27 (%51,9) 25 (%52,1) 11 (%22)
HbALc(%) 6,6+0,97 8,24+1,67 10,27+1,76 F:76,203  20,001**
Glukoz (mg/dl) 115,94+38,32 163,6+47,4 298,78+93,01 F:110,614 %0,001**

'Ki-kare Test  “One-Way ANOVA  *Kruskal-Wallis Test **p<0,01

Tablo 8’de goriildiigii gibi I. Grubun Ag¢lik Glukoz ortalamasi 115,94+38,32
mg/dl, HbAlc ortalamasi1 %6,6+0,97; 1I. Grubun A¢lik Glukoz ortalamasi 163,6+47,4
mg/dl, HbAlc ortalamast %38,24+1,67; Ill. Grubun ise Aglik Glukoz ortalamasi
298,78+93,01 mg/dl, HbAlc ortalamast %10,27+1,76 olarak bulunmustur.
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Gruplara gore olgularin HbA1c ortalamalari arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik bulunmustur (p:0,001; p<0,01). Anlamlilifin hangi gruptan kaynaklandiginin
tespiti i¢in yapmis oldugumuz ikili karsilastirmalar sonucunda, Grup I’deki olgularin
HbAlc ortalamalari, Grup II ve Grup III’teki olgularin HbAlc ortalamalarindan
istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiiktiir (p;:0,001, p,:0,001; p<0,01). Grup II’deki
olgularin HbAlc ortalamalari, Grup III’teki olgularin HbAlc ortalamasindan anlamli
diizeyde diisiiktiir (p:0,001; p<0,01).

Gruplara gore olgularin glukoz ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik bulunmaktadir (p:0,001; p<0,01). Anlamliligin hangi gruptan kaynaklandiginin
tespiti icin yapmis oldugumuz ikili karsilagtirmalar sonucunda, Grup I’deki olgularin
glukoz ortalamalari, Grup II ve Grup III'teki olgularin glukoz ortalamalarindan
istatistiksel olarak anlaml diizeyde diisiiktiir (p1:0,001, p,:0,001; p<0,01). Grup II’deki
olgularinglukoz ortalamalari, Grup III’teki olgularin glukoz ortalamasindan anlamli

diizeyde diistiktiir (p:0,001; p<0,01).

Tablo 9: Gruplara gore kan lipid diizeylerinin degerlendirilmeleri

Beden Kiitle indeksi
Normal Fazla Kilolu Obez )
Y¥KW, F
Grup | Grup 11 Grup 11

Ort+SS (medyan) Ort£SS (medyan) Ort+SS (medyan)

Cinsiyet y, o)

p

Kadin 25 (%48,1) 23 (%47,9) 39 (%78) ) L
x:12,316 0,002**
Erkek 27 (%51,9) 25 (%52,1) 11 (%22)
Kolesterol(mg/dl) 170,32+24,95 207,55+39,24 267,6+£53,44 F:73,724  20,001**
Trigliserit(mg/dl) 107,94+54,21 146,92+68,29 252,68+86,69 F:56,556  20,001**
HDL(mg/dl) 50,77+11,31 50,42+11,08 40,84+7,23 F:15,738  20,001**
LDL (mg/dl) 97,8+18,73 127,75+35,66 173,23+49,99 F:53,869  20,001**

'Ki-kare Test  “One-Way ANOVA  *Kruskal-Wallis Test **p<0,01

Tablo 9’da gorildigii gibi 1. Grubun Toplam Kolesterol ortalamasi
170,32424,95 mg/dl, Trigliserit 170,32424,95 mg/dl, HDL, 50,77+11,31 ve LDL
97,8+18,73 mg/dl olarak; Il. Grubun Toplam Kolesterol ortalamasi 207,554+39,24
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mg/dl, Trigliserit 146,92+68,29 mg/dl, HDL 50,42+11,08 ve LDL 127,75+35,66 mg/dl
olarak; Ill. Grubun ise Toplam Kolesterol ortalamasi 267,6+53,44 mg/dl, Trigliserit
252,68+86,69 mg/dl, HDL 40,84+7,23 69 mg/dl ve LDL 173,23+49,99 mg/dl olarak

bulunmustur.

Gruplara gore olgularin kolesterol ortalamalari arasinda istatistiksel olarak
anlamli farklihik bulunmaktadir (p:0,001; p<0,01).Anlamliligin hangi gruptan
kaynaklandiginin tespiti i¢in yapmis oldugumuz ikili karsilastirmalar sonucunda, Grup
I’deki olgularin kolesterol ortalamalari, Grup II ve Grup III’teki olgularinkinden
istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiiktiir (p;1:0,001, p2:0,001; p<0,01). Grup II’deki
olgularin kolesterolleri de, Grup III’teki olgularin kolesterollerinden anlamli diizeyde

disiiktiir (p:0,001; p<0,01).

Grup I’deki olgularin trigliserit (TG) ortalamalari, Grup II ve Grup III’teki
olgularin TG’lerinden istatistiksel olarak anlamli sekilde diisiik bulunmustur (p;:0,007,
p2:0,001; p<0,01). Grup II’deki olgularin TG’leri de, Grup III’teki olgularin
TG’lerinden anlaml diizeyde diistiktiir (p:0,001; p<0,01).

Grup III’teki olgularin HDL ortalamalari, Grup I ve Grup II’deki olgularin
HDL’lerinden istatistiksel olarak anlamli diizeyde disiiktir (p;:0,001, p»:0,001,;
p<0,01). Grup I ve Grup II arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
bulunmamaktadir (p>0,05).

Grup I’deki olgularin LDL ortalamalari, Grup II ve Grup III’teki olgularin LDL
ortalamalarindan istatistiksel olarak anlamli sekilde diisiik bulunmustur (p;:0,001,
P2:0,001; p<0,01). Grup II’deki olgularin LDL ortalamalar1, Grup III’teki olgularin LDL
ortalamasindan anlaml diizeyde diisiiktiir (p:0,001; p<0,01).
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Tablo 10: Beden Kiitle indeksine gore HbAlc ve Glukoz diizeylerinin degerlendirilmesi

Beden Kiitle indeksi
Normal Fazla Kilolu Obez )
Grup | Grup 1l Grup I t P
n (%) n (%) n (%)
HbA1lc(%)
Normal(HbA1c<6.5) 36 (%669,2) 4 (%8,3) 0 (%0)
. 74,607  0,001**
Normal degil(>6.5) 16 (%30,8) 44 (%91,7) 50 (%100)
Glukoz (mg/dl)
Normal(<120) 39 (%75) 8 (%16,7) 1 (%2)
.. 70,052 0,001**
Normal degil(>120) 13 (%25) 40 (%83,3) 49 (%98)
Ki-kare Test **p<0,01

Diabetes Mellitus ve Komplikasyonlarmin Tam, Tedavi ve izlem Kilavuzu-
(TEMD)-2015’te 6nerilen diyabette metabolik kontrol saglama hedeflerine gére HbAlc
ve glukoz diizeyleri normal olup olmama durumlarina gore degerlendirilmis, metabolik

kontrol hedefleri glukoz<120 mg/dl, HbA1¢<%6,5 normal olarak kabul edilmistir.

Tablo 10°d1 goriildiigi gibi 1. Gruptaki 50 kisiden %69,2’sinin (36 kisi) HbAlc
diizeyi %6,5’in altinda, %75’inin (39) Glikoz diizeyi 120 mg/dl’nin altinda yani normal;
II. Gruptaki 50 kisiden %8,3’tiniin(4 kisi) HbAlc diizeyi %6,5’in altinda, %91,7’sinin
(44 kisi) HbAlc diizeyi %6,5’in iizerinde; %16,7’sinin (8 kisi) Glikoz diizeyi 120
mg/dI’nin altinda, %83,3’inde (40 kisi) 120 mg/dI’nin iizerinde; ve Ill. Gruptaki
%100’tintin (50 kisi) HbAIc diizeyi %6,5’in {izerinde, %?2’sinin (1 kisi) ise Glikoz
diizeyi 120 mg/dI’nin altinda, %98’inde (49 kisi) 120 mg/dI’nin iizerinde olarak

bulunmustur.

Gruplara gore olgularin HbAlc dagilimlar arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik bulunmaktadir (p:0,001; p<0,01). Grup I’de HbAlc diizeyi<%6,5 kriterinin
saglanma durumu Grup II ve III’e gére anlamh diizeyde yiiksektir. Grup I’in (%30,8 ;
16 kisi) HbAlc diizeyinin >%6,5 yani metabolik kontrol saglama hedeflerine gore
normal olmama orani, Grup II (%91,7 ; 44 kisi) ve Grup II’iin (%100 ; 50 kisi) HbAlc
diizeyinin normal olmama oranindan anlamli diizeyde dusiiktir (p;:0,001, p,:0.001,;
p<0,01). Grup II’deki olgularin HbA 1c diizeylerinin normal olmama orani, Grup III’ten
anlaml diizeyde dustiktiir (p:0,049; p<0,05).
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Gruplara gore olgularin glukoz dagilimlart arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik bulunmaktadir (p:0,001; p<0,01). Grup I’de glukoz diizeyi<120 mg/dl
kriterinin saglanma durumu Grup II ve [II’e gore anlamh diizeyde yiiksektir. Grup I’in
(%25; 13 kisi) glukoz diizeyinin normal olmama orani, Grup II (%83.3; 40 kisi) ve
Grup I'iin (%98; 49 kisi) glukoz diizeyinin normal olmama oranindan anlamli diizeyde
disiiktiir (p1:0,001, p2:0,001; p<0,01). Grup II’'nin glukoz diizeyinin normal olmama
orani, Grup III’tin glukoz diizeyinin normal olmama oranindan anlamli diizeyde

diisiiktiir (p:0,015; p<0,05).

Tablo 11: Beden Kiitle indeksine gore kan lipit diizeylerinin degerlendirilmesi

Beden Kiitle indeksi

Normal Fazla Kilolu Obez )
Grup | Grup I Grup Il x P
n (%) n (%) n (%)

Kolesterol(mg/dl)
Normal(<200) 46 (%88,5) 21 (%43,8) 4 (%8)

. 66,562  0,001**
Normal degil(>200) 6 (%11,5) 27 (%56,3) 46 (%92)
Trigliserit(mg/dl)
Normal(<150) 42 (%80,8) 23 (%47,9) 9 (%18)

.. 40,236 0,001**
Normal degil(>150) 10 (%19,2) 25 (%52,1) 41 (%82)
HDL(mg/dl)
Normal(erk>40,kad>50) 40 (%76,9) 30 (%62,5) 9 (%18)

.. 38,239  0,001**
Normal degil 12 (%23,1) 18 (%37,5) 41 (%82)
LDL(mg/dl)
Normal(<100) 38 (%73,1) 9 (%18,8) 2 (%4)

- 61,513  0,001**
Normal degil(>100) 14 (%26,9) 39 (%81,3) 48 (%96)
Ki-kare Test **p<0,01

TEMD-2015"te onerilen diyabette metabolik kontrol saglama hedeflerine gore
kolesterol, trigliserit, HDL, LDL diizeyleri, normal sinirlarda olup olmama durumlarina
gore degerlendirilmis, metabolik kontrol hedefleri kolesterol<200mg/dl, TG<150mg/dl,
LDL<100 mg/dl, HDL ise erkeklerde>40, kadinlarda>50mg/dl normal olarak kabul

edilmistir.

Tablo 11°de goriildiigii gibi I. Gruptaki %88,5’inin (46 kisi), Kolesterol diizeyi
200 mg/dI’nin altinda, %80,8’inin (42 kisi) TG diizeyi 150 mg/dI’nin altinda,
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%76,9’unun (40 kisi) HDL diizeyi erkeklerde 40, kadinlarda 50 mg/dI’nin {izerinde ve
%73,1’inin (38 kisi) LDL diizeyi 100 mg/dI’nin altinda yani normal olarak
bulunmustur. II. Gruptaki 50 kisiden %43,8’inin (21 kisi) Kolesterol diizeyi 200
mg/dI’nin altinda, %47,9’unun (23 kisi) Trigliserit diizeyi 150 mg/dlI’nin altinda,
%62,5’inin (30 kisi) HDL diizeyi erkeklerde 40, kadinlarda 50 mg/dl’nin iizerinde ve
%18,8’inin (9 kisi) LDL diizeyi 100 mg/dl’nin altinda yani normal olarak bulunmustur.
I1l. Grupta ise 50 kisiden %8’inin (4 kisi) Kolesterol diizeyi 200 mg/dI’nin altinda,
%18’inin (9 kisi) Trigliserit diizeyi 150 mg/dlI’nin altinda, %18’inin (9 kisi) HDL
diizeyi erkeklerde 40, kadinlarda 50 mg/dI’nin iizerinde ve %4 {iniin (2 kisi) LDL

diizeyi 100 mg/dI’nin altinda yani normal olarak bulunmustur.

Gruplara gore olgularin kolesterol, trigliserit, HDL ve LDL dagilimlar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmaktadir (p:0,001; p<0,01). Grup I’de
kolesterol diizeyi<200 mg/dl, trigliserit diizeyi<150 mg/dl, HDL diizeyi erkeklerde>40,
kadinlarda>50 mg/dl ve Grup I’de LDL diizeyi<l00 mg/dl kriterlerinin saglanma
durumu Grup II ve III’e gore anlamlhi diizeyde yiiksektir. Grup II’de kolesterol,
trigliserit ve LDL diizeyleri kriterlerinin saglanma durumu, Grup III’den anlaml

diizeyde yiiksektir. (p:p1:0,002; p<0,01, p2:0,002; p<0,01).

Tablo 12: Cinsiyetlerde ayr1 ayr1 gruplara gore calisma parametrelerinin degerlendirilmeleri

Beden Kiitle indeksi

Normal Fazla Kilolu Obez
Cinsiyet Grup | Grup I Grup I F, KW p
Ort£SS Ort+SS Ort+SS
(medyan) (medyan) (medyan)
Kadin
Yas(yil) 49,2448, 1 51,43+7,88 55,64+5,82 F:6,688  '0,002**
Diyabet Siiresiyil ~ 2,92+1,47 (2)  3,57+1,38 (4) 3,741,331 (4) KW:5431 20,066
Erkek
Yas(yil) 49,11+8,65 51,12+8,19 57+8,1 F:3,473  10,037*

Diyabet Siiresiyil ~ 2,78+1,22 (2)  3,72+1,1 (4)  3,91+1,22(4) KW:10,070 20,007**

TOne-Way ANOVA  °Kruskal-Wallis Test **p<0,01 *p<0,05
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Tablo 12°de gorildiigii gibi I. Gruptaki kadinlarin yas ortalamasi, 49,24+8,1 yil,
diyabet yas1 ortalamasi 2,92+1,47 yi1l; 1I. Gruptaki kadinlarin yas ortalamas1,51,43+7,88
yil, diyabet yasi ortalamasi 3,57+1,38 wil; III. Gruptaki kadinlarin yas ortalamasi,
55,64+5,82 yil, diyabet yas1 ortalamasi 3,74+1,31 yil olarak bulunmustur.

Gruplara gore kadin olgularin yas ortalamalari arasinda istatistiksel olarak
anlamli farklilik bulunmaktadir (p:0,002; p<0,01). Grup I deki kadin olgularin yas
ortalamasi, Grup III teki kadin olgularinkinden istatistiksel olarak anlamli diizeyde
diisiik bulunmustur (p:0,002; p<0,01). Diger gruplar arasinda yas ortalamalar1 agisindan
anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0,05).

Gruplara gore kadin olgularin diyabet siiresi ortalamalar1 arasinda istatistiksel

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

Tablo 10’da goriildiigii gibi 1. Gruptaki erkeklerin yas ortalamasi, 49,11+8,65
yil, diyabet yasi ortalamasi 2,78+1,22 wyil; II. Gruptaki erkeklerin yas ortalamasi
51,124£8,19 yil, diyabet yasi ortalamasi 3,72+1,1 yil; III. Gruptaki erkeklerin yas
ortalamasi, 57£8,1 yil, diyabet yas1 ortalamasi 3,91+1,22 yil olarak bulunmustur.

Gruplara gore erkek olgularin yas ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak
anlamli farklilik bulunmaktadir (p:0,037; p<0,05). Grup I deki erkek olgularin yas
ortalamasi, Grup III teki erkek olgularinkinden istatistiksel olarak anlamli diizeyde
diistiktiir (p:0,029; p<0,05). Diger gruplar arasinda yas ortalamalar1 agisindan anlamli
bir farklilik bulunmamaktadir (p>0,05).

Gruplara gore erkek olgularin diyabet siiresi ortalamalar1 arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklilik bulunmaktadir (p:0,007; p<0,01). Grup I’deki erkek olgularin
diyabet siiresi ortalamalari, Grup I’deki ve Grup III’tekilerden istatistiksel olarak
anlamli diizeyde diisiik bulunmustur (p;:0,005; p2:0,016; p<0,01, p<0,05). Diger gruplar
arasinda diabet siiresi ortalamalarina gore istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

bulunmamaktadir (p>0,05).
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Tablo 13: Gruplara gore kadinlarin antropometrik parametrelerin degerlendirilmeleri

Beden Kiitle indeksi

Normal Fazla Kilolu Obez
Cinsiyet Grup | Grup 11 Grup 11 F, KW P

Ort£SS Ort£SS Ort+SS

(medyan) (medyan) (medyan)

Kadin
Agirhk(kg) 64,29+5,38 73,4+5,34 103,38+24,38  F:47,322  '0,001**
Bel Cevresi(cm) 83,12+6,99 94,57+4,69 114,46+21,65 F:34,419 '0,001**
Kal¢aCevresi(cm) 100,8+5,02 106,57+4,46 132,13+16,11 F:69,189  '0,001**
BKI kg/m2 24,08+1,51 28,49+1,13 41,9+9,23 F:70,167  '0,001**
Bel C./Kalca C. 0,8120,09 0,89+0,04 0,89+0,06 F:13,727  '0,001**

'One-Way ANOVA  °Kruskal-Wallis Test **n<0,01 *p<0,05

Tablo 13’de goriildiigii gibi, 1. Gruptaki kadinlarin agirlik ortalamasi 64,29+5,38
kg, BKI ortalamas1 24,08+1,51 kg/mz, bel ¢evresi 6lglimii ortalamasi 83,12+6,99 cm,
kalca ¢evresi 6l¢timii ortalamasi 100,8+5,02 cm, bel/kalga ortalamasi 0,81+0,09 olarak
bulunmustur. II. Gruptaki kadinlarin agirhik ortalamasi 73,4+5,34 kg, BKI ortalamasi
28,49+1,13 kg/mz, bel ¢evresi Ol¢limii ortalamasi 94,57+4,69 cm, kalga ¢evresi Ol¢limii
ortalamasi 106,57+4,46 cm, bel/kal¢a ortalamasi 0,89+0,04 olarak bulunmustur. Il
Grupta ise; kadinlarin agirlik ortalamasi 103,38+24,38 kg, BKI ortalamas1 41,949,23
kg/m2, bel cevresi Olclimii ortalamas: 114,46+£21,65 cm, kalca ¢evresi Ol¢iimii

ortalamas1 132,13+£16,11 cm, bel/kalga ortalamas1 0,89+0,06 olarak bulunmustur.

Gruplara gore kadin olgularin agirlik, bel cevresi ve kalga gevresi ortalamalari
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmaktadir (p:0,001; p<0,01).
Anlamliligin hangi gruptan kaynaklandigimin tespiti i¢in yapmis oldugumuz ikili
karsilastirmalar sonucunda, Grup I’deki kadin olgularin agirlik, bel ¢evresi ve kalca
cevresi ortalamalari, Grup II ve Grup III’teki kadin olgularin bel c¢evresi
ortalamalarindan istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik bulunmustur (p;:0,001,
P2:0,001; p<0,01). Grup II’deki kadin olgularin agirlik, bel ¢gevresi ve kalca ortalamalari
da, Grup II’'teki kadin olgularin degerrlerinden istatistiksel olarak anlamli diizeyde

diisiik bulunmustur (p:0,001; p<0,01).
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Grup I’deki kadin olgularin bel ¢evresi/ kalga ¢evresi oran1 ortalamalar1, Grup II
ve Grup IIl’teki kadin olgularin bel cevresi/ kalga ¢evresi orani ortalamalarindan
istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik bulunmustur (p;:0,001, p,:0,001;
p<0,01).Grup II ve Grup III arasinda bel ¢evresi/ kalg¢a ¢evresi orani ortalamalarina gore

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

Tablo 14: Gruplara gore erkeklerin antropometrik parametrelerin degerlendirilmeleri

Beden Kiitle indeksi

Normal Fazla Kilolu Obez
Cinsiyet Grup | Grup Il Grup I F, KW p

Ort£SS Ort+SS Ort+SS

(medyan) (medyan) (medyan)

Erkek
Agirhk(kg) 76,83+6,31 85,14+7,05 112,93+19,79 F:50,062  '0,001**
Bel Cevresi(cm) 91,63+5,49 99,6+4,75 122,27+12,67  F:75,308  '0,001**
KalcaCevresi(cm) 99,74+3,54 104,2+3,69 120,09+12,11 F:46,282 10,001**
BKI kg/m2 24,41+0,69 28,57+1,16 39,6+6,19 F:126,349 '0,001**
Bel C. /Kal¢a C. 0,92+0,05 0,96+0,04 1,02+0,1 F:13,094 '0,001**

'One-Way ANOVA  °Kruskal-Wallis Test **n<0,01 *p<0,05

Tablo 14°de goriildigii gibi, I. Gruptaki erkeklerde agirlik ortalamasi 76,83+6,31
kg, BKI ortalamas1 24,41+0,69 kg/m2, bel cevresi dl¢iimii ortalamasi 91,63+5,49 cm,
kalga ¢evresi Ol¢iimii ortalamas1 99,74+3,54 c¢m, bel/kalga ortalamasi1 0,92+0,05 olarak
bulunmustur. II. Gruptaki erkeklerin agirlik ortalamas1 85,14+7,05 kg, BKI ortalamas:
28,57x1,16 kg/m2, bel ¢evresi dlgiimii ortalamast 99,6+4,75 cm, kalga ¢evresi dl¢iimii
ortalamas1 104,2+3,69 cm, bel/kalca ortalamasi 0,96+0,04 olarak bulunmustur. IIL
Grupta ise erkeklerin agirlik ortalamasi 112,93+19,79 kg, BKI ortalamasi 39,6+6,19
kg/m2, bel cevresi Ol¢limii ortalamast 122,27+12,67 cm, kalca cevresi Ol¢iimii

ortalamas1 120,09+12,11, bel/kal¢a ortalamasi 1,02+0,1 olarak bulunmustur.

Gruplara gore erkek olgulariagirlik, bel ¢evresi ve kalca cevresi ortalamalari
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmaktadir (p:0,001; p<0,01).
Anlamliligin hangi gruptan kaynaklandigimin tespiti i¢in yapmis oldugumuz ikili

karsilastirmalar sonucunda, Grup I’deki erkek olgularin agirlik, bel ¢evresi ve kalca
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cevresi ortalamalari, Grup I ve Grup III'teki erkek olgularinkinden istatistiksel olarak
anlamli diizeyde diisiik bulunmustur (p1:0,001, p,:0,001; p<0,01). Grup II’deki erkek
olgularin agirlik, bel ¢evresi, kalca ¢evresi ve bel/kalga oran1 ortalamalari, Grup III'teki
erkek olgularin degerlerinden istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik bulunmustur

(p1:0,001; p<0,01, p2:0,001; p<0,01).

Grup I’deki erkek olgularin bel ¢evresi/ kalga ¢evresi orani ortalamalari, Grup II
ve Grup III’teki erkek olgularin bel ¢evresi/ kalga ¢evresi orani ortalamalarindan
istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik bulunmustur (p;1:0,037, p»:0001; p<O0,05,
p<0,01). Grup II’deki erkek olgularin bel ¢evresi/ kalga ¢evresi orani ortalamalari, Grup
[II’teki erkek olgularin bel g¢evresi/ kalga ¢evresi orani ortalamalarindan istatistiksel

olarak anlaml diizeyde diisiik bulunmustur (p:0,011; p<0,05).

Tablo 15: Farkh gruplara goére Kadinlarin HbA1lc ve Glukoz diizeylerinin degerlendirilmeleri

Beden Kiitle Indeksi
Normal Fazla Kilolu Obez
Cinsiyet Grup | Grup I Grup I F, Kw p
Ort+SS Ort+SS Ort+SS
(medyan) (medyan) (medyan)
Kadin
HbA1c(%6) 6,48+0,76 8,09+1,95 10,23+1,55 F:49,313 '0,001**
Glukoz (mg/dl) 111,2429,85 160,83+54,67  308,21+91,38  F:70,113  '0,001**

'One-Way ANOVA  °Kruskal-Wallis Test **p<0,01 *p<0,05

Tablo 15°de goruldigi gibi I. Gruptaki kadmlarin Aglik Glukoz ortalamasi
111,2+£29,85 mg/dl, HbAlc ortalamasi1 % 6,48+0,76; II. Gruptaki kadinlarin Aclik
Glukoz ortalamasi 160,83+54,67 mg/dl, HbAlc ortalamasi % 8,09+1,95; Ill. Grupta ise
kadinlarin Aclik Glukoz ortalamasi 308,21+91,38 mg/dl, HbAlc ortalamas1 %
10,23+1,55 olarak bulunmustur.

Gruplara gore kadin olgularin HbAlc ve glukoz ortalamalar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmaktadir (p:0,001; p<0,01). Anlamliligin hangi
gruptan kaynaklandiginin tespiti igin yapmis oldugumuz ikili karsilastirmalar

sonucunda, Grup I’deki kadin olgularin HbAlc ortalamalari, Grup II ve Grup III’teki

38



kadin olgularin HbAlc ortalamalarindan istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik
bulunmustur (p;:0,003, p2:0,001; p<0,01). Grup II’deki kadin olgularin HbAlc
ortalamalari, Grup III’teki kadin olgularin HbAlc ortalamalarindan istatistiksel olarak

anlaml diizeyde diistik bulunmustur (p:0,001; p<0,01).

Grup I’deki kadin olgularin glukoz ortalamalari, Grup II ve Grup III’teki kadin
olgularin glukoz ortalamalarindan istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik
bulunmustur (p1:0,001, p2:0,001; p<0,01). Grup II’deki kadin olgularin glukoz
ortalamalari, Grup III’teki kadin olgularin glukoz ortalamalarindan istatistiksel olarak

anlamli diizeyde diisiik bulunmustur (p:0,001; p<0,01).

Tablo 16: Farkh gruplara gore kadinlarin kan lipit diizeylerinin degerlendirilmeleri

Beden Kiitle Indeksi
Normal Fazla Kilolu Obez
Cinsiyet Grup | Grup I Grup I F, KW p
Ort£SS Ort+SS Ort+SS
(medyan) (medyan) (medyan)

Kadin

Kolesterol(mg/dl)  165,64+26,54 203,93+30,3 271,77+£51,64 F:55,626 '0,001**
Trigliserit(mg/dl)  100,84+55,78  127,91+56,02  253,79+89,34  F:40,437  '0,001**
HDL (mg/dl) 49,72+11,89 52,96+11,6 40,13+7,37 F:13,961 '0,001**
LDL (mg/dI) 95,19421,5 125,4+29,4 177,04+£50,17  F:36,276  '0,001**

'One-Way ANOVA  *Kruskal-Wallis Test **n<(,01 *p<0,05

Tablo 16°da goriildiigii gibi 1. Gruptaki kadinlarin Toplam Kolesterol;
165,64+26,54 mg/dl, TG; 100,84+55,78 mg/dl, HDL; 49,72+11,89 ve LDL,; 95,19+21,5
mg/dl olarak bulunmustur. II. Gruptaki kadinlarin Toplam Kolesterol 203,93+30,3
mg/dl, TG; 127,91+£56,02 mg/dl, HDL; 52,96+11,6 ve LDL; 125,4+29,4 mg/dl olarak
bulunmustur. l. Grupta ise; Toplam Kolesterol 271,77+51,64 mg/dl, TG;
253,79+89,34 mg/dl, HDL 40,13+7,37 ve LDL 177,04£50,17 mg/dl olarak

bulunmustur.
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Gruplara gore kadin olgularin kolesterol, trigliserit, HDL ve LDL diizeyleri
ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmaktadir (p:0,001;
p<0,01). Anlamliligin hangi gruptan kaynaklandiginin tespiti i¢in yapmis oldugumuz
ikili karsilastirmalar sonucunda, Grup I’deki kadin olgularin kolesterol ve LDL
ortalamalari, Grup II ve Grup III’teki kadin olgularin ortalamalarindan istatistiksel
olarak anlamli diizeyde diisiik bulunmustur (p;:0,001, p,:0,001; p<0,01). Grup II’deki
kadin olgularin kolesterol ve LDL ortalamalar1, Grup III’teki kadin olgularin kolesterol
ve LDL ortalamalarindan istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik bulunmustur

(p1:0,001; p<0,01,p2:0,001; p<0,01).

Grup II'teki kadin olgularin HDL ve trigliserit ortalamalari, Grup 1 ve Grup
II’deki kadin olgularin HDL ve trigliserit ortalamalarindan istatistiksel olarak anlamli
diizeyde yiiksek bulunmustur (p;1:0,001, p,:0,001; p<0,01). Grup I ve Grup II arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0,05).

Tablo 17: Farkh gruplara gore erkeklerin HbA;c ve Glukoz diizeylerinin degerlendirilmeleri

Beden Kiitle Indeksi
Normal Fazla Kilolu Obez
Cinsiyet Grup | Grup I Grup I F, KwW p
Ort£SS Ort+SS Ort+SS
(medyan) (medyan) (medyan)
Erkek
HbA1c(%) 6,71£1,14 8,37+1.4 10,39+2,44 F:23,751 '0,001**

Glukoz (mg/dl) 120,3344491  166,16+40,58 2653649531  F:27,018 '0,001**

'One-Way ANOVA  *Kruskal-Wallis Test **p<0,01 *p<0,05

Tablo 17’de goriildigi gibi: |.Gruptaki erkeklerin Aglik Glukoz ortalamasi
120,33+44,91 mg/dl, HbA;c ortalamast % 6,71+1,14, II. Gruptaki erkeklerin Aglik
Glukoz ortalamasi 166,16+40,58 mg/dl, HbA;c ortalamas1 % 8,37+1,4; Ill. Gruptaki
erkeklerin Aglik Glukoz ortalamasi 265,36+£95,31 mg/dl, HbAlc ortalamast %
10,39+2,44 olarak bulunmustur.
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Gruplara gore erkek olgularin HbA;jC ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak
anlamli farklilik bulunmaktadir (p:0,001; p<0,01). Anlamliligin hangi gruptan
kaynaklandiginin tespiti i¢in yapmis oldugumuz ikili karsilastirma sonucunda, Grup
I’deki erkek olgularin HbAic ortalamalari, Grup II ve Grup III’teki erkek olgularin
HbAjc ortalamalarindan istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik bulunmustur
(p1:0,001, p2:0,001; p<0,01). Grup II’deki erkek olgularin HbAjc ortalamalari, Grup
II’teki erkek olgularin HbAjc ortalamalarindan istatistiksel olarak anlamli diizeyde

diisiik bulunmustur (p:0,002; p<0,01).

Tablo 18: Farkh gruplara gore erkeklerin kan lipit diizeylerinin degerlendirilmeleri

Beden Kiitle indeksi
Normal Fazla Kilolu Obez
Cinsiyet Grup | Grup I Grup I F, KW p
Ort£SS Ort+SS Ort+SS
(medyan) (medyan) (medyan)

Erkek

Kolesterol(mg/dl)  174,65+23,02 210,88+46,36 252,82+59,6 F:15,030 '0,001**
Trigliserit(mg/dl)  114,52+£52.91 164,474,777 248,73+80,46 F:15,747 '0,001**
HDL (mg/dl) 51,74+10,88 48,08+10,25 43,36+6,36 F:2,857 0,065

LDL (mg/dl) 10021£15,79  129,92+41,08  159,71+4921  F:12,651 '0,001**

'One-Way ANOVA  °Kruskal-Wallis Test **n<0,01 *p<0,05

Tablo 18’de goriildiigii gibi 1. Gruptaki erkeklerin T. Kolesterol; 174,65+23,02
mg/dl, TG; 114,52+52,91 mg/dl, HDL; 51,74+10,88 ve LDL; 100,21+15,79 mg/dI
olarak bulunmustur. Il. Gruptaki erkeklerin T. Kolesterol; 210,88+46,36 mg/dl, TG;
164,4+74,77 mg/dl, HDL; 48,08+10,25 ve LDL; 129,92+41,08 mg/dl olarak
bulunmustur. 1l. Gruptaki erkeklerin T. Kolesterol;252,82+59,6 mg/dl, TG;
248,73+80,46 mg/dl, HDL;43,36+6,36 ve LDL;159,71+49,21 mg/dl olarak
bulunmustur. Gruplara gore erkeklerin kolesterol ortalamalar1 arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklilik bulunmaktadir (p:0,001;p<0,01). Anlamliligimn hangi gruptan
kaynaklandiginin tespiti i¢cin yapmis oldugumuz ikili karsilagtirma sonucunda, Grup
I’deki erkeklerin kolesterol ortalamalari, Grup II ve Grup III’teki erkeklerin kolesterol

ortalamalarindan istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik bulunmustur (p;:0,006,
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p2:0,001; p<0,01). Grup II’deki erkeklerin kolesterol ortalamalari, Grup III’tekilerden
istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik bulunmustur (p:0,017; p<0,05).

Grup I’deki erkeklerin TG ortalamalari, Grup II ve Grup III’teki erkeklerin TG
ortalamalarindan istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik bulunmustur (p;1:0,026,
p2:0,001; p<0,05, p<0,01). Grup II’deki erkeklerin TG ortalamalari, Grup III’teki
erkeklerin TG ortalamalarindan istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik bulunmustur
(p:0,003; p<0,01). Benzer sekilde; Grup I’deki erkeklerin LDL ortalamalari, Grup II ve
Grup III’teki erkeklerin LDL ortalamalarindan istatistiksel olarak anlamli diizeyde
diisiik bulunmustur (p;:0,006, p,:0,007; p<0,01). Grup I ve Grup III arasinda LDL

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

Tablo 19: HbAlc diizeyine gore ¢calisma parametrelerinin degerlendirilmeleri

HbA1lc
<6,5 >6,5 it Z p
Ort+SS (medyan) Ort£SS (medyan)

Cinsiyet , o)

Kadm 23 (%57,5) 64 (%58,2) , ]

Erkek 17 (%42,5) 46 (%41,8) 20001 1,000
Yas (yil) 48,9+8.28 53,26+7,69 t:-3,011  20,003**
Diyabet Siiresi(yil) 2,63+1,31 (2) 3,7+1,24 (4) Z:-4301  %0,001**
Agirlik(kg) 69,94+8,88 90,68+21,79 t:-8,272  20,001**
Bel ¢evresi(cm) 87,35+8,10 104,84+17,71 t:-8,251  20,001**
Kalga cevresi(cm) 100,5+4,52 115,66+16,96 t: -8,576 20,001**
Bel Cevresi/ Kalga Cevresi  0,86:0,09 (0,87) 0,92+0,07 (0,92)  Z:-3,302  °0,001**

Continuity (vates) diizeltmesi  2Studentt Test  *Mann-Whitney U Test
* p<0,05 *xn<0,01

Tablo 19°da goriildiigii gibi HbAlc diizeyi< %06,5 olanlarin yas ortalamasi

48,948,28 yil, diyabet yasi ortalamasi 2,63+1,31 yil, agirlik ortalamasi 69,94+8,88 kg,

bel ¢evresi Ol¢limii ortalamasi 87,35+£8,10 cm, kalga ¢evresi Ol¢limii ortalamasi

100,5+4,52 cm, bel/kal¢a ortalamasi 0,86+0,09 olarak bulunmustur.

Tablo 19’da gorildigi gibi, HbAlc diizeyi> %6,5 olanlarin yas ortalamasi

53,26+7,69 yil, diyabet yas1 ortalamasi 3,7+1,24 yil, agirlik ortalamasi 90,68+21,79 kg,
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bel cevresi Olglimii ortalamasi 104,84+17,71 cm, kalgca g¢evresi Ol¢iimii ortalamasi

115,66+16,96, bel/kalga ortalamasi 0,92+0,07 olarak bulunmustur.

HbALc diizeylerine gore Cinsiyet dagilimlari arasinda istatistiksel olarak anlaml

bir farklilik bulunmamaktadir (p>0,05).

HbAlc diizeyi 6,5 ve altinda olanlarin yas ortalamasi, HbAlc diizeyi 6,5’in
iistiinde olanlardan istatistiksel olarak anlaml1 diizeyde diistiktiir (p:0,003; p<0,01).

HbAlc diizeyi 6,5 ve altinda olanlarin diyabet siirelerinin ortalamasi, HbAlc
diizeyi 6,5’in iistiinde olanlardan istatistiksel olarak anlamli diizeyde kisadir (p:0,001;

p<0,01).

HbAlc diizeyi 6,5 ve altinda olanlarin agirlik ortalamasi, HbAlc diizeyi 6,5’in
istiinde olanlardan istatistiksel olarak anlaml diizeyde diistiktiir (p:0,001; p<0,01).

HbAlc diizeyi 6,5 ve altinda olanlarin bel ve kalga ¢evresi ortalamalari, HbAlc

diizeyi 6.5’in lstlinde olanlardan istatistiksel olarak anlamli diizeyde disiiktiir (p:0,001;
p<0,01).

HbAlc diizeyi 6,5 ve altinda olanlarin bel/kal¢a c¢evresi orani ortalamalari,
HbAlc diizeyi 6,5’in iistiinde olanlardan istatistiksel olarak anlamli diizeyde diistiktiir

(p:0,001; p<0,01).

Tablo 20: HbA1c¢ diizeyine gore biyokimyasal verilerin degerlendirilmeleri

HbAlc
2
<6,5 >6,5 itz p
Ort+SS (medyan) Ort+SS (medyan)
Cinsiyet y, o)
Kadmn 23 (%57,5) 64 (%58,2) i .
4%:0,001 1,000
Erkek 17 (%42,5) 46 (%41,8)
2
Glukoz (mg/dl) 102,65+10,07 224,68+99,23 t:-12,720  0.001**
2
Kolesterol(mg/dl) 162,9+17,25 233,48+55,11 t:-11,923  0.001**
Trigliserit(mg/dl) 91,28+34,74 196,8£92,42 t-10162  0001**
2
HDL (mg/dl) 51,1112 45,98+10,65 t: 2,567 0,011~
2
LDL (mg/dl) 93.21£10,53 146,82+48,66 t:-10,878  0.001**
LContinuity (vates) diizeltmesi ~ 2Studentt Test  *Mann-Whitney U Test

* p<0,05

**p<0,01
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Tablo 20’de gorildigi gibi, HbAlc diizeyi< %6.5 olanlarin A¢lik Glukoz
ortalamas1 102,65+10,07 mg/dl, T.Kolesterol;162,9+17,25 mg/dl, TG; 91,28+34,74
mg/dl, HDL;51,1£11,2 ve LDL; 93,214+10,53 mg/dl olarak bulunmustur.

Tablo 20’de goruldigi gibi, HbAlc diizeyi >%6,5 olanlarin Ac¢lik Glukoz
ortalamasi 224,68+99,23 mg/dl, Toplam Kolesterol 233,48+55,11 mg/dl, Trigliserit

196,8+92,42 mg/dl, HDL 45,98+10,65 ve LDL 146,82+48,66

bulunmustur.

mg/dl olarak

HbAlc diizeyi <%6,5 olanlarin glukoz ortalamasi, HbAlc diizeyi >%6,5

olanlardan istatistiksel olarak anlamli diizeyde diistiktiir (p:0,001; p<0,01).

HbA;c diizeyi <%6,5 olanlarin kolesterol

ortalamasi,

HbAlc dizeyi
>%06,5’olanlardan istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiiktiir (p:0,001; p<0,01).

HbA;c diizeyi <%6,5 olanlarin TG ortalamasi, HbA;C diizeyi >6,5’in listiinde

olanlardan istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiiktiir (p:0,001; p<0,01).

HbAlc diizeyi <%6,5 olanlarin HDL ortalamasi, HbA;c diizeyi >%6,5

olanlardan istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksektir (p:0,011; p<0,05).

HbAlc diizeyi <%6,5 olanlarin LDL ortalamasi, HbA;c diizeyi >% 6,5

olanlardan istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiiktiir (p:0,001; p<0,01).

Tablo 21: HbA;c diizeylerine gore Glukoz, Kolesterol, Trigliserit, HDL ve LDL diizeylerinin

degerlendirilmesi

<6,5 >6,5 X P

n (%) n (%)
Glukoz (mg/dl)
Normal(<120) 40 (%100) 8 (%7,3) -
Normal degil(>120) 0 (%0) 102 (%92.7) 111,909 0,001
Kolesterol(mg/dl)
Normal(<200) 40 (%100) 31 (%28,2) -
Normal degil(>200) 0 (%0) 79 (%71.8) 57,845 0,001
Trigliserit(mg/dl)
Normal(<150) 37 (%92,5) 37 (%33,6) -
Normal degil(>150) 3 (%7,5) 73 (%66.4) 38,342 0,001
HDL (mg/dl)
Normal(erk>40,kad>50) 31 (%77,5) 48 (%43,6) o
Normal degil 9 (%22,5) 62 (%56.4) 12,169 0,001
LDL(mg/dl)
Normal(<100) 34 (%85) 15 (%13,6) .
Normal degil(>100) 6 (%15) 95 (%86.4) 64,712 0,001
Continuity Correction **p<0,01
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Tablo 21°de goriildigii gibi HbAlc diizeyi< %6,5 olan 40 kisinin %100’ tiniin
(40 kisi), Glikoz diizeyi 120 mg/dI’nin altinda, %100’{intin (40 kisi) Kolesterol diizeyi
200 mg/dI’nin altinda, %92,5’inin (37 kisi) TG diizeyi 150 mg/dI’nin altinda,
%77,5’inin (31 kisi) HDL diizeyi erkeklerde 40, kadinlarda 50 mg/dI’nin iizerinde ve
%85’1inin (34 kisi) LDL diizeyi 100 mg/dl’nin altinda yani normal olarak bulunmustur.

Tablo 21°de goriildigii gibi HbAlc diizeyi> %6,5 olan 110 kisiden %7,3’liniin
(8 kisi) Glikoz diizeyi 120 mg/dI’nin altinda, %28,2°sinin (31 kisi) Kolesterol diizeyi
200 mg/dI’nin altinda, %33,6’sinin (37 kisi) Trigliserit diizeyi 150 mg/dI’nin altinda,
%43,6’smin (48 kisi) HDL diizeyi erkeklerde 40, kadinlarda 50 mg/dI’nin iizerinde ve
%13,6’smin (15 kisi) LDL diizeyi 100 mg/dl’nin altinda yani normal olarak

bulunmustur.

HbA1c>%6,5 olanlarin kolesterol diizeyinin>200 mg/dl olma oran1 (metabolik
kontrol saglama kriterlerine gére normal olmama orani) (%71,8 : 79 kisi), HbA1lc<%

6,5 olanlara gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksektir (p:0,001; p<0,01).

HbA1c>%6,5 olanlarin trigliserit diizeyinin metabolik kontrol saglama
Kriterlerine gére normal olmama (tg>150 mg/dl) oran1 (%66,4 : 73 kisi), HbA1c<% 6,5
olanlarin (%?7,5 : 3 kisi) normal olmama oranindan istatistiksel olarak anlamli diizeyde

yiiksektir (p:0,001; p<0,01).

HbA1c>% 6,5 olanlarin HDL diizeyinin metabolik kontrol saglama Kriterlerine
gore normal olmama (HDL:erkekler<40,kadinlar<50 mg/dl) orant (%56.4 : 62 kisi),
HbA1c<%6,5 olanlarin (%22,5 : 9 kisi) normal olmama oranindan istatistiksel olarak

anlaml diizeyde yiiksektir (p:0,001; p<0,01).

HbA1c>%6,5’in istiinde olanlarin LDL diizeyinin metabolik kontrol saglama
kriterlerine gore normal olmama (LDL>100 mg/dl) oram1 (%86,4 : 95 Kkisi),
HbA1c<%6,5 olanlarin (%15 : 6 kisi) normal olmama oranindan istatistiksel olarak

anlaml diizeyde yiiksektir (p:0,001; p<0,01).
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Tablo22: Glukoz diizeyine gore calisma parametrelerinin degerlendirilmeleri

Glukoz
<120 >120 otz P
Ort+SS (medyan) Ort+SS (medyan)

Cinsiyet , o)

Kadin 27 (%56,3) 60 (%58,8) ) )

Erkek 21 (%43,8) 42 (%41,2) 20015 0,904
Yas (y1l) 48,98+8.,07 53,57+7,66 t: -3,365 20,001**
Diyabet Siiresi (y1l) 2,75+1,31 (2) 3,73+1,24 (4) Z:-4,115 %0,001**
IContinuity (Yates) Diizeltmesi  2Student t Test *Mann-Whitney U Test **p<0,01

Tablo 22’de gorildugi gibi, A¢lik Glukoz diizeyi<120 mg/dl olanlarin yas

ortalamasi 48,98+8,07 yil, diyabet yasi ortalamasi 2,75+1,31 yil olarak bulunurken;

Aclik Glukoz diizeyi>120 mg/dl olanlarin ise yas ortalamasi 53,57+7,66 yil, diyabet

yas1 ortalamasi 3,73+1,24 yil olarak bulunmustur.

Glukoz diizeylerine gore Cinsiyet dagilimlar arasinda istatistiksel olarak anlamli

bir farklilik bulunmamaktadir (p>0,05).

Glukoz diizeyi <120 mg/dl olanlarin yas ortalamasi, glukoz diizeyi >120

mg/dlolanlardan istatistiksel olarak anlaml diizeyde diisiiktiir (p:0,001; p<0,01).

Glukoz diizeyi <120mg/dl olanlarin diyabet siirelerinin ortalamasi, glukoz

diizeyi >120 mg/dl olanlardan istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiiktiir (p:0,001;

p<0,01).
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Tablo23: Glukoz diizeyine gore biyokimyasal verilerin degerlendirilmeleri

Glukoz
<120 >120 1tz p
Ort+SS (medyan) Ort+SS (medyan)

CinSiyet n (%)

Kadim 27 (%56,3) 60 (%58,8)

Erkek 21 (%43,8) 42 (%41,2) x:0015 0.904
HbALc (%) 6.35£0,55 9,29+1,94 t:-14,130  20,001%*
Kolesterol (mg/dl) 169,43+22,) 235,95+56,4 t: -10,332 20,001**
Trigliserit (mg/dl) 92,75+34,41 204,38+91,32 t: -10,821 20,001**
HDL (mg/dl) 53,1+11,69 44,64+9,57 t:4374  20,001%*
LDL (mg/dl) 97,49+14,88 149,01449,72 t:-9,592  %0,001**
IContinuity (Yates) Diizeltmesi  2Student t Test *Mann-Whitney U Test **n<0,01

Tablo 23’de goriildiigi gibi, Aglik Glukoz diizeyi<120 mg/dl olanlarin HbAlc
diizeyi % 6,35+0,55, Toplam Kolesterol 169,43+22 mg/dl, Trigliserit 92,75+34,41
mg/dl, HDL 53,1+11,69 ve LDL 97,49+14,88 mg/dl olarak bulunurken; Ac¢lik Glukoz
diizeyi>120 mg/dl olanlarin HbAlc dizeyi % 9,29+1,94, Toplam Kolesterol
235,95+£56,4 mg/dl, Trigliserit 204,38+91,32 mg/dl, HDL 44,64+9,57 ve LDL
149,01+£49,72 mg/dl olarak bulunmustur.

Glukoz diizeyi <120 mg/dl olanlarin HbAlc ortalamasi, glukoz diizeyi >120
mg/dl olanlardan istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiiktiir (p:0,001; p<0,01).

Glukoz diizeyi <120mg/dl olanlarin kolesterol ortalamasi, glukoz diizeyi >120

mg/dl olanlardan istatistiksel olarak anlaml diizeyde diisiiktiir (p:0,001; p<0,01).

Glukoz diizeyi <120 mg/dl olanlarin trigliserit ortalamasi, glukoz diizeyi >120

mg/dl olanlardan istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiiktiir (p:0,001; p<0,01).

Glukoz diizeyi<120 mg/dl olanlarin HDL ortalamasi, glukoz diizeyi >120
olanlardan istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksektir (p:0,001; p<0,01).

Glukoz diizeyi <120 mg/dl olanlarin LDL ortalamasi, glukoz diizeyi>120
olanlardan istatistiksel olarak anlamli diizeyde diistiktiir (p:0,001; p<0,01).
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Tablo 24: Glukoz diizeylerine gore HbAlc, Kolesterol, Trigliserit, HDL ve LDL diizeylerinin

degerlendirilmesi
Glukoz
<120 >120 X p
n (%) n (%)

HbA1c(%)
Normal (<6.5) 40 (%83,3) 0 (%0)

o, 111,687 0,001**
Normal degil (>6.5) 8 (%16,7) 102 (%100)
Kolesterol(mg/dl)
Normal(<200) 45 (%93,8) 26 (%25,5)

o 58,299 0,001**
Normal degil(>200) 3 (%6,3) 76 (%74,5)
Trigliserit(mg/dl)
Normal(<150) 44 (%91,7) 30 (%29,4)

<. 48,150 0,001**
Normal degil(>150) 4 (%8,3) 72 (%70,6)
HDL(mg/dl)
Normal(erk>40,kad>50) 38 (%79,2) 41 (%40,2)

o, 18,352 0,001**
Normal degil 10 (%20,8) 61 (%59,8)
LDL(mg/dl)
Normal(<100) 35 (%72,9) 14 (%13,7)

o 49,335 0,001**
Normal degil(>100) 13 (%27,1) 88 (%86,3)
Continuity (Yates) diizeltmesi **p<0,01

Tablo 24°de goriildiigii gibi Aglik Glukoz diizeyi<120 mg/dl olan %83,3’{iniin

(40 kisi) HbA;c diizeyi < % 6,5, %93,8’inin (45 kisi) Kolesterol diizeyi < 200 mg/dl,
091, 7’sinin (44 kisi) TG diizeyi <150 mg/dl, %79,2’sinin (38 kisi), HDL diizeyi
erkeklerde 40, kadinlarda 50 mg/dl’nin iizerinde ve %72,9’unun (35 kisi) LDL diizeyi

100 mg/dI’nin altinda yani normal olarak bulunmustur.

Tablo 24°de goriildiigi gibi Ac¢lik Glukoz diizeyi>120 mg/dl olan 102 kisiden
tamaminin (%100) HbAlc diizeyi %6,5’in lizerinde, %25,5’inin (26 kisi) Kolesterol
diizeyi 200 mg/dl’nin altinda, %29,4’tintin (30 kisi) Trigliserit diizeyi 150 mg/dI’nin
altinda, %40,2’sinin (41 kisi) HDL diizeyi erkeklerde 40, kadinlarda 50 mg/dl’nin
tizerinde ve %13,7’sinin (14 kisi) LDL diizeyi 100 mg/dI’nin altinda yani normal

olarak bulunmustur.

Glukoz diizeyi>120 mg/dl olanlarin kolesterol diizeyinin metabolik kontrol

saglama kriterlerine gore normal olmama (kol.>200 mg/dl) oran1 (%74,5 : 76 kisi),
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Glukoz diizeyi<120 mg/dl olanlarin (%6,3 : 3 kisi) normal olmama oranindan

istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksektir (p:0,001; p<0,01).

Glukoz>120 mg/dl olanlarin trigliserit diizeyinin metabolik kontrol saglama
kriterlerine gore normal olmama (tg>150 mg/dl) oran1 (%70,6 : 72 kisi), Glukoz<120
mg/dl olanlarin (%8,3 : 4 kisi) normal olmama oranindan istatistiksel olarak anlaml

diizeyde yiiksektir (p:0,001; p<0,01).

Glukoz>120 mg/dI’nin {iistiinde olanlarin HDL diizeyinin metabolik kontrol
saglama kriterlerine gore normal olmama (erkeklerde40, kadinlarda>50) orani (%59,8 :
61 kisi), Glukoz<120 mg/dl olanlarin (%20,8: 10 kisi) normal olmama oranindan
istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksektir (p:0,001; p<0,01).

Glukoz>120 mg/dl olanlarin LDL diizeyinin metabolik kontrol saglama
kriterlerine gére normal olmama (LDL>100 mg/dl) oran1 (%86,3: 88 kisi), Glukoz<120
olanlarin (%27,1: 13 kisi) normal olmama oranindan istatistiksel olarak anlaml1 diizeyde

yiiksektir (p:0,001; p<0,01).
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5. TARTISMA

Obezite, viicutta normalden fazla miktarda yag dokusu birikmesi sonucu ortaya
cikan, giderek artan bir prevalans gosteren multifaktoriyel bir hastaliktir (60). Obezite,
global ol¢ekte halk sagligir acisindan bir endise unsurudur, bati toplumlarinda daha
belirgin olmak iizere, prevelansi hizla artmaya devam etmektedir. Yapilan pek ¢ok
calisma obezitenin saglik agisindan Onemini ortaya koymaktadir (1,40,61,62).
Obezitenin saglik acisindan onemi, diinyadaki mortalite nedenlerinin en basinda yer
alan kardiyovaskiiler hastaliklar ve diyabetle olan iliskisinden kaynaklanmaktadir.
Obezite hem hipertansiyon, dislipidemi, diyabet ve insiilin direnci gibi metabolik
anormalliklere, hem de bagimsiz bir faktor olarak koroner arter hastaligi riskinin

artmasina neden olmaktadir (34).

Obezitenin tiim diinyada major saglik problemlerinden birisi haline gelmesinin
nedeni olarak, her yas grubundaki obezite prevelansinin artmasi gosterilebilir. Obezite
ve tip 2 diyabet arasinda epidemiyolojik olarak gii¢lii bir bag bulunmaktadir. Ford ve
arkadaslar1 10 yil boyunca siirdiirdiikleri ¢alismalarinda kilo aliminin artisiyla, tip 2
diyabet riski arasinda kuvvetli iliski oldugunu belirlemiglerdir (63). 370 tip 2 diyabetli
iizerinde yapilan ¢alismada da metabolik kontroliin, BKI’si< 25 kg/m? olan grupta,
BKi> 25 kg/m? olan gruba gore daha yiiksek oldugu tespit edilmistir (64). Ozellikle
abdominal obezite, hiperinsiilinemi ve insiilin direnci ile karakterizedir ve olusan
hiperinsiilinemi kardiyovaskiiler hastaliklar agisindan olduk¢a Onemli bir risk
faktoridiir (65). Fazla kilolu ve obez bireylerde diyabet, hipertansiyon, total kolesterol,
LDL-K ve trigliserit yiiksekligine karsilik diisiik HDL-K ve insiilin direnci arasindaki
iliskiyi inceleyen ¢ok sayida ¢alismada abdominal yag dokusu birikiminin aterojenik ve

diyabetojenik bozukluklarla iligkili oldugunu gosterilmistir (66).

BKi/obezite derecesi arttikca diyabet riskinin de anlamli olarak arttig:
gosterilmistir. BKI diizeylerinin artmaya baslamasiyla diyabet riski artmakta; BKI 35
kg/m®nin tzerine ¢iktigt zaman diabetes mellitus rolatif riski 60,9’a kadar
yiikselmektedir (67). Bizim ¢alismamizda da buna paralel olarak; BKi’si yiiksek olan
obez diyabetlilerde HbA;c ve glukoz diizeylerinin anlamli olarak daha yiiksek oldugu,
BKi<25 kg/m? yani normal olan diyabetlilerde glisemik kontrol ve metabolik kontroliin

daha iyi oldugu sonuglarina ulagilmistir (p:0,001; p<0,01).
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Obeziteye benzer sekilde tip 2 diyabet de giderek artan sikligi ile biitiin diinyada
kronik, epidemik bir hastalik olarak goriilir (9). Diyabet, yasam siiresini 5-10 yil
arasinda kisaltmaktadir. Pek ¢ok iilkede yapilan ¢alismalar (Da Qing, DPP, DPS)
saglikli yasam tarz1 degisiklikleri ile diyabetin %44-58 oraninda dnlenebilecegini veya
metabolik kontroliin saglanabilecegini gostermistir (55,68,69). Diyabet yasam kalitesini
de biiyiik Olciide etkilemektedir. Citil ve arkadaglarinin yaptiklar1 ¢alismada yasam
kalitesi puanlar1 Olglilmiis, diyabetlilerin yasam Kkalitesi puani saglikli bireylere gore
daha diisiik bulunmustur (9). Diyabetlilerde yasam kalitesi ve siiresini arttirmak i¢in en
onemli kriterlerden biri glisemik kontroliin saglanmasidir (9). Fakat Satman ve
arkadaslar1 tarafindan yapilmis olan TURDEP-II ¢aligmasina gore; diinyadakine benzer
bir sekilde iilkemizde de diyabetli hastalarda glisemik kontrol yetersizdir. Bilinen
diyabetlilerin %64,7’sinde HbAjc >%6,5 iken; %51,1’inde HbAic> %7’dir (70).
Glisemik kontroliin saglanamamasina paralel olarak diyabete eslik eden komplikasyon
riski artmaktadir. 300 diyabetli lizerinde yapilan caligmada, hastalarin %71,8’inde
diyabete eslik eden bagka bir kronik hastalik bulundugu ve ilk igiinlin sirasiyla
hipertansiyon, hiperlipidemi ve koroner arter hastaliklari oldugu saptanmustir (58).
Mihardja ve arkadaslarinin 15,332 diyabetli lizerinde yaptiklari galismada; diyabetlilerin
%41’inde hipertansiyon, %68,4’tinde obezite, %50’sinde dislipidemi oldugu
belirlenmistir (56). Benzer bir sekilde Giiciik ve arkadaglarimin 337 diyabetli {izerinde
yaptiklar1 ¢aligmada da diyabetlilerin  %66,4’tinde  hipertansiyon, %43,9’unda
hiperlipidemi, %10’unda aterosklerotik kalp hastaligi ve %]14’linde depresyon tespit
etmislerdir (71). HbAic’deki her %1 azalma; diyabete bagl Olimleri %21,
mikrovaskiiler komplikasyonlart %37, periferik vaskiiler hastalik riskini %43
diisiirmektedir (72). Erken glukoz kontroliiniin énemi vurgulanmistir. Benzer sekilde
ADVANCE c¢alismasinda da, HbAic %6,5 olan yogun tedavi grubunda mikrovaskiiler
komplikasyon gelisimi %16 oraninda azaldigi; DCCT ve UKPDS c¢alismalarimin
sonuclarinda, HbAjc degerlerinin %7’nin altinda olmas1 ile makrovaskiiler ve
mikrovaskiiler komplikasyonlarda O6nemli oranda azalma saglandigi sonuclara
ulagilmistir (10). Diyabette metabolik ve glisemik kontroliin saglanmasinda hasta
uyumunun, bilincinin ve egitiminin arttirilmasimin ¢ok biiyiik énemi bulunmaktadir
(10). Tip 2 diyabet sikliginin bu hizli artisinda modern yasam bi¢iminin benimsenmesi
ve buna bagl olarak fiziksel inaktivitenin artip ve beslenme aligkanliklarinin hizla
degismesi vb gevresel faktorlerin rolii agiktir (73). Bu nedenle degistirilebilir risk

faktorlerine yonelik stratejiler diyabetten korunmada 6nemli yer tutabilmektedir ve
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hayat tarzinda yapilan degisiklikler ile tip 2 diyabeti onlemeye yonelik ¢aligmalar her
gecen giin 6nem kazanmaktadir. (73). Diyabette metabolik kontroliin saglanmasinda
hem bireysel hem de toplumsal Onlemler alinmalidir (28). Diyabet Kontrol ve
Komplikasyon Calismasinda (DCCT) iyi bir glisemik kontrol ile komplikasyonlarin
onemli Ol¢lide azaldigr sonucuna ulasilmistir (10). Komplikasyonlarinin 6nlenmesi ile
Iyi glisemik kontrol arasinda yasamsal bir iliski oldugu, tim diinyanin {izerinde uzlastigi
bir goriistiir. Iyi bir metabolik kontrolde diyabetli bireylerin tibbi beslenme tedavisi ve
yasam tarzi degisiklikleri konusunda bilinglenmesi oldukg¢a 6nemlidir. Diyabetin etkili
yonetim ve kontrolii saglik personelinin hasta ve ailesinin duyarliligini arttirmasi, kilo
kontroliiniin saglanmasi ve hastaliga iliskin tutumlarin1 olumlu yonde degistirmesi ile
saglanabilir (9). Bizim calismamizda da, kilo kontrolii iyi olan BKI<25 kg/m2 olan
grupta diger gruplara gore daha iyi metabolik kontrol saglandigi sonucuna ulasilmistir

(p:0,001; p<0,01).

Diyabet tedavisinde amag iyi metabolik kontrol saglamaktir. Iyi metabolik
kontrol hastanin yasina, baska hastaliklarin varhgina, komplikasyon durumuna ve
gebelik durumuna gore degisiklik gosterir. Diyabet hastalarinda glisemik kontrol
hedefleri: Glikozillenmis Hemoglobin <%6,5, aglik kansekeri 70-100 mg/dl,
postprandial (2.saat) kan sekeri<140 mg/dl. olarak kabul edilmektedir (17). Tip 2
diyabetin %58’inin saglikli beslenme, diizenli fiziksel aktivite, agirlik kayb1 gibi hayat
tarz1 degisiklikleri ile 6nlenebilecegi bildirilmektedir (6). Diyabette obezite, metabolik-
glisemik kontroliin saglanmasina biiyiik bir engeldir. Nadal ve arkadaglarinin 286,000
diyabetliyi 3 yil izledikleri cahsmada; BKIi>30 kg/m® olan grupta HbA;c, total
kolesterol, LDL ve trigliserit diizeylerinin anlamli olarak yiiksek oldugu ve obezitenin
azalmasiyla diyabette metabolik kontroliin saglandii sonucuna varmustir (74). 1849
diyabetlinin 11 yil boyunca izlendigi kohort galismada; Akdeniz diyeti ve obezitenin
azalmasiyla: diyabet komplikasyonlari, morbidite ve mortalite azalirken; metabolik
kontroliin arttigi gozlenmistir (75). Citil ve arkadaslarmin tip 2 diyabetliler iizerinde
yaptiklart calismada; diyabetlilerin BKI’leri yiikseldikce HbA;c<%6,5 olanlarin
sayisinin diistiigiinii ve diyabette metabolik kontroliin kétiilestigini belirtmisler ve kan
glikoz degerinin istenen diizeye getirilmesi ve bunun siirdiiriilmesinde, diyet, egzersiz
ile kilo kontroliiniin 6nemli oldugunu vurgulamislardir (17). Siu ve arkadaslarinin Hong
Kong’da 240 kisi lizerinde yaptiklar1 ¢aligmada Diyabetli grupta, diyabetli olmayan

gruba gore bel cevresi, sistolik ve diastolik kan basinci, trigliserit ve LDL diizeyi
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yiiksek bulunurken; HDL diizeyi diisiik bulunmustur (57). Benzer sekilde Haffner ve
arkadaglar1 San Antonio Kalp Calismasinda 1734 kisiyi 7 yil boyunca izlemisler ve
yakin gecmiste tip 2 diyabet gelisen 195 bireyin daha yiiksek BKI, beraberinde
bel/kalga orani, daha yiiksek kan basinci diizeyleri, ylikselmis plazma trigliserit
seviyeleri ve daha diisik plazma HDL-kolesterol diizeylerine sahip oldugunu
gostermiglerdir (76). Diyabetliler iizerinde yapilan ¢alismada; diyabetlilerde koti
metabolik kontrole bagli en sik goriilen komplikasyonlar hipertansiyon, hiperlipidemi
olarak belirlenmistir (77). Citil ve arkadaglarinin ¢alismalarinda hastalarin %71,8’inde
diyabete eslik eden bagka bir kronik hastalik mevcut olup, ilk {gii sirastyla
hipertansiyon, hiperlipidemi ve koroner arter hastaliklar1 olarak saptanmustir (78).
Diyabetli hastalarda etkin glisemik ve metabolik kontrol i¢in diyet, egzersiz ve
gerekirse ilag tedavisinin uygulanmasi ve tiim bu basamaklara iyi hasta egitiminin eslik
etmesi gerektigi vurgulanmistir (78). 19-65 yas arasinda 200 diyabetli iizerinde yapilan
calismada; diyabetlilerin yalnizca %9’unun BKi’sinin normal, erkeklerin %32,3’iinde,
kadinlarin ise %76,3’iinde abdominal obezite oldugu tespit edilmistir. BKI’si yiiksek
grupta HbAc diizeyi ve total kolesterol diizeylerinin, BKi’si diisiik olan gruba gore
anlamli olarak daha yiiksek oldugu ve abdominal obezitenin diyabette metabolik
kontrolii olumsuz etkiledigi sonuglarina ulasilmistir (79). Tuomilehto ve arkadaslarinin
bozulmus glikoz toleransi olan 522 kisi ilizerinde yaptiklar1 calismada, arastirma
grubundaki bireylerde diizenli beslenme ve danigmanlik egitimi ve diizenli egzersiz ile
%35 kilo kayb1 saglanmis; boylelikle bel ¢cevresinde azalma ve serum insiilin, trigliserit
ve kan basincinda azalma saglanmigtir. 3 yillik takip sonunda kilo kaybinin saglandigi
bireylerde tip 2 diyabet gelisme riskinin %50 azaldig1 belirlenmistir (80). Manson ve
arkadaglarinin ABD’de yasayan 89.941 hemsireyi 16 yil inceledikleri biiyiik dlgekli
kohort calismasinda beden kiitle indeksi, diyet ve haftalik egzersizleri i¢in skorlama
yapilmis ve diyabet gelisimi i¢in rolatif risk hesaplanmistir. Diyabet gelisiminin biiytlik
oranda yasam tarzi se¢imlerine bagli oldugu, davranis veya yasam tarzi se¢imleri ¢cok
diisiik riskli olan hemsirelerde, tip 2 diyabet riskinin %90 daha diisiik oldugu
saptanmigtir. Yiiksek viicut yag orani, tek basina tip 2 diyabet gelismesinde en giicli
risk faktoriinii olusturmustur (81). Kara ve arkadaslarinin 207 diyabetli tizerinde
yaptiklar1 c¢aligmada kronik komplikasyon goriilme orant %57; en sik goriilen
komplikasyon retinopati ve HT (%32), kardiyak problemler %23,2, Noéropati % 20,3
olarak bulunmustur (82). Diyete uyumun artmasiyla; total kolesterol, trigliserit, beden

kiitle indeksi, sistolik ve diyastolik kan basin¢larinda anlamli azalmalar oldugu ve daha
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Iyi glisemik kontrol saglandigi belirlenmis ve diyabet tedavisinin temeli olan saglikli
beslenme ve diyete uyumun hastaya kazandirilmasi ile diyabetin metabolik kontroliiniin
daha kolay saglanabilecegi bildirilmistir (82). Tiirkiye’de Amerikan Hastanesinde Prof.
Dr.Robert W Mahley ve ekibi tarafindan Istanbul’da 196 eriskin erkek, 210 eriskin
kadin {izerinde yapilan ¢alismada; yiiksek BKi'nin plazma lipitleri {izerindeki olumsuz
etkileri net bir sekilde ortaya koyulmustur. BKI degerleri <25 (normal), 25-30 arasinda
(fazla kilolu) olanlardan da >30 kg/m? diizeylerine (obez) dogru yiikseldikge total
kolesterol, LDL-K ve trigliserit degerlerinin belirgin olarak yiikseldigi, HDL-K
degerlerinin ise distiigii tespit edilmistir (15). Yapilan baska bir ¢alismada viicut
agirligindaki %10 oraninda bir artisin plazma kolesterol diizeyini yaklasik 12mg/dl
kadar artirdig1 bulunmustur. Plazma kolesterol diizeylerinin obezhasta grubunda zayif
hasta grubuna gore 1,5 kat daha yiiksek oldugu tespit edilmistir (83). Benzer bir sekilde
Okutur ve arkadaglarinin 50 diyabetli, 50 saglikli birey iizerinde yaptiklari ¢alismada
diyabetli grupta BKI, TG ve LDL diizeylerinin kontrol grubuna gore anlamli olarak
daha yiiksek oldugu ve BKi’nin azalmasiyla TG, LDL ve glikoz diizeylerinde anlaml
azalma oldugu tespit edilmistir (84). Bu ¢alismalara paralel olarak bizim ¢alismamizda
da BKi<25 kg/m? olan diyabetlilerde TG, LDL ve glikoz diizeyleri BKi>30 kg/m? olan
diyabetlilere gére anlamli olarak daha diisiik bulunmustur (p:0,001; p<0,01).

Gaede ve arkadaglarinin Danimarka’da bir merkezde 160 tip 2 diyabetli iizerinde
yaptiklar ¢aligmada yasam tarzi degisikligi ve kilo kaybinin diyabette kardiyak risk
faktorlerinin belirgin bir sekilde azalmasiyla sonuglanmistir (85). 1117 diyabetlinin 9 yil
sire ile izlendigi caligmada; obezitenin azalmasiyla diyabette metabolik kontroliin
arttig1, kardiyovaskiiler hastalik riskinin 3,2 kat, trigliseritlerin 2 kat, aglik plazma
glikozunun 5,1 kat, Kan basincinin ise 1,8 kat azaldig1 sonuglarina ulasilmistir (86).
165 diyabetli {izerinde yapilan ¢alismada da benzer bir sekilde; diyabetlilerde BKI
yiikseldikge total kolesterol, trigliserit, LDL ve glukoz diizeylerinin de anlamli olarak
yiikseldigi sonucuna ulasilmistir (15).

Diyabetlilerde, BKI diizeylerinin kolesterol diizeyleri ile pozitif korelasyon
gostermesi, bekledigimiz ve literatiirde de yaygin olarak rastladigimiz bir sonugtu;
bizim yaptiimiz ¢alismamizda da literatiire uyumlu olarak, tip 2 diyabetlilerde BKI
arttik¢a total kolesterol, LDL kolesterol ve trigliserit diizeyinin arttigi, HDL kolesterol

diizeyinin ise azaldigr bulunmustur. Yani c¢alismamizda obez diyabetlilerde, total

54



kolesterol, LDL ve trigliserit diizeyleri obez olmayan gruplara gére anlamli olarak
yiiksek bulunurken; HDL diizeyleri ise obez diyabetiklerde, obez olmayan diyabetiklere
gore anlamli olarak diisiik bulunmustur (total kolesterol i¢in p:0,001, p<0,01; trigliserit
i¢in p:0,007, p<0,01; LDL i¢in p:0,001, p<0,01).

Glikolize hemoglobin(HbAic) uzun donem glikoz kontroliiniin 6nemli bir
belirtecidir. Kilo kaybi ile HbAlc’de anlamli azalmalar oldugu ve uzun vadede
diyabetin komplikasyonlarinin gelisiminin onlendigi gosterilmistir (87). Redmon ve
arkadaslarinin 23 obez hastayi iki y1l degerlendirdikleri bir ¢alismada; hastalarin 4,2 kg
kaybettigi ve HbA;c degerinde %0,5’lik azalma oldugu gosterilmistir (88). 7305 kisinin
7 yil izlendigi kohort ¢aligmasinda obezite ve diyabet arasinda pozitif iliski oldugu ve
obez diyabetlilerde kilo kaybiyla diyabet komplikasyonlarinin, kan sekeri
regiilasyonlarinin, bel-kalga o6lgiilerinin, total kolesterol ve trigliserit anlamli olarak
yiikksek oldugu sonucuna ulasilmistir (89). Petrizzo ve arkadaslarinin yaptiklar
calismada da obez diyabetlilerde kilo kaybiyla birlikte HbAjc diizeyinin azaldigi ve
metabolik kontroliin arttigt sonucuna varilmistir (90). Bizim c¢aligmamizda da
literatiirdeki pek cok ¢alismaya benzer sekilde; BKI’si yiiksek olan obez diyabetlilerde
HbAsc ve glukoz diizeylerinin anlamli olarak daha yiiksek oldugu, BKi<25 kg/m? yani
normal olan diyabetlilerde glisemik kontrol ve metabolik kontroliin daha iyi oldugu

sonuglarina ulasilmistir (p:0,001; p<0,01).

HbA;c nin % 7’nin altinda olmas1 komplikasyon riskini azaltmaktadir. Yiiksek
HbA;c koroner arter hastaligit ve inme prevelansini arttirmaktadir (91). Khan ve
arkadaglarinin 2220 tip2 diyabetli {izerinde yaptiklar1 ¢alismada; HbA1c<%6 olanlar,
HbAlc= %6-9 ve HbA;c> %9 olanlar olarak 3 grup olusturulmus ve HbA;cC ile
trigliserit arasinda dogru, HDL arasinda ters iligki saptanmistir, HbA;C yiikseldikge;
LDL ve Trigliserit diizeylerinde anlamli artis oldugu sonucuna varilmistir (15).
Diyabeti olan hastalarda kalp damar hastaligina bagli mortalitenin diyabeti olmayan

kisilere gore li¢ kat fazla oldugu bildirilmistir (92).

Biz de ¢alismamizda; HbA;c ile kan lipit diizeyleri araindaki iligkiyi irdelerken,
olgularimizi HbA1c<% 6,5 olanlar ve HbA;c >%6,5 olanlar seklinde iki gruba ayirdik.
Burada kesim degerlerimizi, diyabette metabolik kontrol saglama hedeflerine gore
Onerilen kan sekerinin regiile oldugunu gosteren deger (HbA1c<%6,5) 6,5 olarak aldik.

Obez grupta bu kriteri saglayan bireylerin sayisi, obez olmayan bireylere gore anlamli
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olarak daha diisiik bulundu (p:0,001; p<0,01). Obezitenin kan sekeri regiilasyonunu
zorlastirdigl sonucuna varildi. Kan sekeri regiile olan grup (HbA1c<%6,5) ile, kan
sekeri regiile olmayan grup (HbA1c>%6,5) arasinda ki kan lipit diizeyleri arasindaki
iliskiyi inceledigimizde literatiire uyumlu olarak kan sekeri regiile olmayan grupta
(HbA1c>%6,5) total kolesterol, LDL kolesterol ve Trigliserit diizeylerinin, kan sekeri
regiile olan gruba(HbA1¢<%6,5 ) gore anlamli olarak yiiksek oldugu saptandi (p:0,001;
p<0,01). HDL Kolesterol diizeyi ise anlaml1 olarak diisiik bulundu. (HbAlc >%6,5 olan
grubun aleyhine p:0,011; p<0,05).

Obezite, kan basincini ve kolesterol diizeylerini yiikseltip, HDL'yi diistiriirerek
KKH gelisiminde énemli rol oynar (93). Bir meta-analizde 1 kg agirlik kaybinin total
kolesterolii 2,28 mg/dl, LDL-kolesterolii 0,91 mg/dl, trigliseridi 1,54 mg/dl diistirdiigi
belirlenmistir. %10 agirlik azalmasinin, LDL oraninda %33'lik bir diisiis sagladigi
bildirilmistir (94). Peirson ve arkadaslar1 %5°lik kilo kaybiyla, metabolik kontroliin 2
kat fazla arttigmi ve diyabette obezitenin metabolik kontrolii zorlastirdigini
belirtmislerdir (95). Fukuda ve arkadaslarinin 75 tip 2 diyabetli {izerinde yaptiklari
calismada; obez diyabetiklerde dislipidemi, metabolik sendrom goriilme siklig1 ve
glukoz, trigliserit C-peptit ve LDL-kolesterol diizeyleri istatistiksel anlaml1 olarak obez
olmayanlara gore daha yiiksek bulunmustur (2). Blonde ve arkadaslarinin yaptig
calismada agirlik kaybiyla, glisemik kontroliin arttig1 ve kardiyovaskiiler riskin azaldigi
belirlenmistir (1). 2015’te Cin’de yapilan c¢alismada 2052 kisi BKI diizeylerine gore
normal, fazla kilolu ve obez olmak iizere ii¢ gruba ayrilmis, BKI diizeyleri ile glisemik
kontroliin iliskisi arastirilmis ve BKI arttikca glisemik kontroliin zorlastigi sonucuna
varilmustir (3). 5145 obez/overweight diyabetlinin 4 yil izlendigi ¢alismada; ¢alisma
grubunda kilo kaybiyla birlikte; kilo kaybinin daha yiiksek oldugu grupta glisemik
kontroliin arttigt ve Kardiyovaskiiler risk faktorlerinin istatistiksel anlamli olarak
azaldig1 bulunmustur (96). Kataoka ve ark.larmin Japonya’da 252 iizerinde yaptiklari
calismada obez diyabetlilerde aglik ve tokluk plazma glukozu, trigliserit, adinopektin
diizeyleri obez olmayan diyabetlilere gore anlamli olarak yiiksek bulunurken, HDL
diizeyleri daha diisiik bulunmus ve diyabette obezitenin metabolik kontrolii zorlastirdig:
sonucuna vartlmistir (4). Wajima ve arkadaslarimin yine Japonya’da yaptiklari
calismada da benzer sekilde; diyabetlilerde santral obezitenin hipertansiyon,
hiperinsiilinemi, dislipidemi ve iskemik serebrovaskiiler hastalik riskini anlamli olarak

arttirtp, metabolik kontrolii zorlagtirdigi sonucuna varilmistir (97). Hua ve
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arkadaglarinin 723 birey Tlizerinde yaptiklar1 ¢aligmada; tip 2 diyabetli grupta
BKI/TG/LDL/Glukoz degerlerinin kontrol grubuna gére daha yiiksek oldugu (98), 370
tip 2 diyabetli iizerinde yapilan ¢alismada ise, BKi’si< 25 kg/m? olan grupta metabolik
kontroliin, BKI> 25 kg/m2 olan gruba gdre anlamli olarak daha yiiksek oldugu sonucuna
ulagilmustir (99). Bizim calismamizda da benzer sekilde, BKi< 25 kg/m? olan grupta
TG/LDL/Glukoz degerleri BKi> 25-29,9 ve BKi> 30 kg/m? olan gruplara gére anlamli
olarak diisiik bulunmustur (p:0,001; p<0,01). BKi’si normal olan grupta diyabette
metabolik kontrolii saglama kriterleri BKI> 25-29,9 ve BKIi> 30 kg/m? olan gruplara
gore anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur (p:0,001; p<0,01).

Tip 2 diyabetli obezlerde, obezitenin azaltilmasiyla, toplam mortalitenin %25,
koroner kalp hastalig1 ve diyabet mortalitesinin ise %28 azaldig: tespit edilmistir (100).
Li ve arkadaslarinin 5595 kisi iizerinde yaptiklar1 ¢alismada; kadinlarda bel/kalga orani
ile sistolik ve diastolik kan basinci serum kolesterol diizeyleri arasinda pozitif iliski
bulunurken, erkeklerde bu iliski anlamli ¢ikmamistir (101). Optimal bel/kalga oranlari
tam olarak belirlenmemekle birlikte bu ¢alismada erkekler i¢in 0,88; kadinlar i¢inse
0,92 olarak kabul edilmistir (101). Mogre ve arkadaslarinin 200 diyabetlide yaptiklar
calismada ise; diyabetlilerin %77 sinde abdominal obezite oldugu ve abdominal obezite
oranmin kadin diyabetlilerde %92, erkeklerde %26 oldugu, bel cevresi ortalamasinin
95,9 cm, kadinlarda 99, erkeklerde de 85 cm oldugu ve kadinlarda erkeklerden anlamli
olarak daha yiiksek oldugu ve abdominal obezite arttik¢a kan sekeri regiilasyonunun
zorlastig1 kan sekeri diizeylerinin yiikseldigi sonucuna varilmistir (102). Miralles ve
arkadaslar1 da 498 kisi iizerinde yaptiklar1 calismada, bel/kal¢a orami yiiksekliginin
yiiksek trigliserit ve diisiik HDL ile iligkili oldugunu belirtip, kardiyometabolik riski

arttirdig1 sonucuna ulagmislardir (103).

Bizim ¢alismamizda da, BKI<25 kg/m2 olan grupta bel ¢evresi ortalamasi 87,5
cm bulunurken; BKi 25-30 kg/m? olanlar ve BKi>30 olanlarda sirasiyla 97 cm ve 116
cm olarak bulundu. Bel cevresi yiiksek olan grupta, HbAjc ve glukoz diizeylerinin de
anlaml1 olarak yiiksek oldugu ve HbA;C diizeyi % 6,5 ve altinda olanlarmn bel ve kalca
cevresi ortalamalariin ve bel/kal¢a ¢evresi oraninin HbA;C diizeyi % 6,5’in istiinde
olanlardan istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik oldugu bulundu. Bel ¢evresi ve
bel/kalga orani yliksekliginin diyabette kot glisemik kontrol ile iligkili oldugu
sonucuna varildi (p:0,001; p<0,01).
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Mollaoglu ve arkadaslar1 tibbi beslenme tedavisiyle obezitenin azalmasi HbA;C
diizeylerinde tedavide kullanilan cogu ajanlarla benzer olarak, tip 2 diyabetlilerde %1-2
civarinda (%0,5-2,6 araliginda) azalma saglayabilecegini ve diyabet gibi kronik
hastaliklarda, yasam siiresini uzatmak ve yasam kalitesini artirmak i¢in bireyin yasam
tarz1 ve aligkanliklarinda degisiklik yapmasi ve tedavisine uyum saglamasi gerektigi
sonuglaria ulagsmiglardir (104). 160 obez birey iizerinde yapilan ¢alismada; obezlerin
yarisina Ui¢ ay boyunca egitim verilmis; diger yarisina bir miidahalede bulunulmamaistir.
Egitim sonunda egitim verilen grupta obezlerin ortalama 6,7 kg kaybettigi, bel
cevresinin 4,45 cm, total kolesterolin 8,35 mg/dl, HbA;c ‘nin %0,82 azaldig
bulunmustur (88). Diyabetli bireylerde iyi bir metabolik kontrol i¢in ila¢/insiilin tedavisi
diyet, egzersiz ile birlikte uygulanmali ve bu basamaklara iyi hasta egitimi eslik
etmelidir (77). 60 kisi lizerinde yapilan caligmada diyet diizenlemesine iyi uyum
yapabilen hasta oran1 % 43.3 olarak belirlenmistir, farkli ¢alismalarda sirasiyla bu oran
%37.4 ve % 30 ve % 22 olarak bulunmustur (105). Ersoy ve arkadaslarinin yaptiklar
caligmada, diyabette metabolik kontroliin saglanmasi i¢in hastalara verilen egitimin
Oonemi belirtilmis, hastalara verilen verimli bir egitim sonrasinda HbA;C, aglik kan
sekeri ve sistolik kan basinci degerlerinin anlaml derecede diistiigii bulunmustur (106).
Uemura ve arkadaslarinin 4631 kisiyi 9 yil boyunca izledikleri kohort ¢alismasinda,
BKI normal sinirlarda olan bireylerde (BKI<25kg/m2), BKi’si yiiksek olan fazla kilolu
ve obez bireylere gore ve ayrica, kahvalti yapan grupta, kahvalti yapmayan gruba gore
normogliseminin saglanmasi ve diyabette metabolik kontrolii anlamli olarak daha
yiiksek bulunmus, diyabette obezite ve saglikli beslenmenin Onemi vurgulanmistir
(107). Diyabetli bireylerde; egzersiz, diyet ve ilag tedavisi etkin glisemik ve metabolik
kontrolin temel taslaridir. Bu basamaklar, iyi bir hasta egitimi ile birlikte
uygulanmalidir. Glisemik kontrolii daha iyi olan hastalarda mikrovaskiiler
komplikasyon riskinin 6nemli dl¢iide azaldig: bilinmektedir (108). Diyabet; tedavisinin
ilk basamagi olan diyet ve fiziksel aktivite ile obezite kontrol edilmelidir. Prediyabet
evresindeki kisilerde %5-7 kilo kaybi ile diyabet gelisme riski %58 oraninda azaldig: ve
obezitenin tedavisi ile, kan basinct ve dislipidemi kontroliiniin daha kolay
saglanabilecegi, vaskiiler problemlerin énlenebilecegi belirtilmistir (12). Ozellikle obez
diyabetli hastalarda BKi’nin 24,9 kg/m%nin altma indirilmesi de tedavideki hedefler
arasindadir. Obez diyabetlilerde tedavinin baslangicinda diyetisyen ve kardiyolog

kontroliinde %7-%10 oraninda kilo kaybi saglanmasiyla diyabette daha iyi glisemik
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kontrol ve daha az komplikasyon riskinin oldugu ve metabolik kontroliin arttig1

bildirilmistir (109).

Bizim calismamizda Tip 2 DM hastalar1 BKi’lerine gére gruplandirildi ve kan
sekeri regiilasyonu ile lipit parametreleri arasindaki iliski incelendi. Bu bir kesitsel
calisma idi. Tip 2 DM hastalarinda obezite ile; HbA;c, Glukoz, Trigliserit- LDL-
HDL’yi degerlendirdik. Yapilan diger ¢alismalar ile benzer sonuglar aldik. Tip 2 DM de
obezite ve HbA;c artislarinda Trigliserit, LDL kolesterol arasinda dogru orantisal bir
iliski gbzlemledik (p;:0,001, p,:0,001, p3:0,007; p<0,01). HDL kolesterol arasinda ise
ters bir iliski saptadik (p:0,001; p<0,01). Calismalarda gosterilenlere paralel olarak,
bizim ¢alismamiz da diyabette obezite ile metabolik kontroliin zorlastigi sonucuna

ulastik.
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6. SONUC VE ONERILER
Calismanin sonucunda BKI arttikca;
o HbAc,
o glukoz,
o total kolesterol,
o LDL kolesterol ve

o trigliserid seviyelerinin anlamli olarak arttigi, HDL kolesterol diizeyinin

ise anlamli olarak azaldig1 belirlenmistir.
HbA1c >%6,5 olan grupta;
o total kolesterol,
o LDL kolesterol ve
o trigliserit diizeyi diger gruba gore anlamli olarak yiiksek,
o HDL diizeyi ise anlamli olarak diisiik saptand.

Calisma gruplarinin  bel c¢evresi, kalga c¢evresi ve bel/kalca oranlar

degerlendirildiginde ise; bel ¢evresi ve kalga ¢evresi yiiksek olan grupta;
o HbAlcve
o glukoz diizeylerinin de anlamli olarak yiiksek oldugu ve

HbAlc diizeyi %6,5 ve altinda olanlarin HbAjc diizeyi % 6,5’in {istiinde

olanlardan
o Dbel ve kal¢a ¢evresi ortalamalarinin ve

o bel/kalga cevresi oranmnin istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik

oldugu sonuglarina ulastik.
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Diyabet, yasam siiresini uzatmak ve yasam kalitesini artirmak i¢in bireyin yasam
tarz1 ve aligkanliklarinda degisiklik yapmasi ve tedavisine uyum saglamasi gereken
prevelansi tim diinyada artan kronik bir hastaliktir. Diyabetin tedavisi ve kontroliinde
temel taslardan bir tanesi saglikli beslenmedir. Tip 2 diyabeti olan hastalarin ¢ogu asiri
kilolu veya obezdir. Kiloydnetimi tiim tedavi stratejilerinin merkezi bilesenidir.Saglikli
yeterli ve dengeli beslenmek ve obeziteyi azaltmak diyabette metabolik kontrolii
arttiracaktir. Kilo vermenin viicuttaki birgok parametreleri olumlu etkiledigide
yapilanbir¢ok calismada ortaya konmustur. Biz de bu cgalismamizda elde ettigimiz
veriler sonucunda literatiire uygun olarak;obezitenin yiiksek HbA;jc ve Kkolesterol
diizeyleri ile pozitif korelasyon gosterdigini; obezite, bel ¢evresinin artisinin Ve
bel/kal¢a oraninin yiiksekliginin diyabette kotii glisemik kontrol ile iliskili oldugunu ve

diyabette obezitenin metabolik kontrolii zorlastirdigini sdyleyebiliriz.
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1+ Universitemiz Saphk Bilimleri Enstitisti — Beslenme ve Diyetetik Bsiomii Gfrencisi
Oznur GOVEN'in “Tip 2 Diyabette Obezitenin Motabolik Kontrole Etkisi®
baghkh galismast Igin bagvurusunun ginkstimesi.

Yamlan gbclismeler sonucunda;
Karar 1. Oniversitemiz Saglk Bilimleri Enstitiist -~ Beslenme ve Diyvetetik Bolilmii

darencisi Oznur GUVEN'In “Tip 2 Diyabette Obezitenin Metabolik Kentrole
Etkisi” baghkl ¢shigmasi igin bagyvuru talebi uvgun gorilip oy bidiglh ile

onnylanmgtie ﬂ
iy
Prof. Dr. Alinur Boyokoksoy
(Bagkan)
Prof. Dr. Dilek Sirvanl Ozen Yrd. Dog. Dr. Nevin Karsaslan Balikgt
(Uye) (Cye)
Yrd. Dog. Dr. Giliz Mugan Yrd. Dog. D Nurdan Okur

(Oyey {Uye)




Ek 2. Anket Formu

T
OKAN UNIVERSITESI
SAGLIK BILIMLERI ENSTITUSU

HASTA ANKET FORMU

“Tip 2 Diyabette Obezitenin Metabolik Kontrole Etkisi®® konulu aragtirma kapsaminda bilgi
derlemek amactyla bu anket sizlere sunulmaktadir. Burada vermis oldugunuz tiim bilgiler
hasta haklari gercevesi i¢inde gizli tutulacak ve saklanacakur.

Zaman ayirdigimz igin tegekkirler.

ANKET NO: - ---
1. AdIMZ-SOYAAIMIZ: «.oovvvaiirnneiiins covmmmssesiinaensss (BUYU'K HARFLERLE YAZINIZ)
2. Yasimz:@......
3. Kag wildir diyabet hastasisimiz: ... vl

4. Diyabet diginda tamsi konmug herhangi bir kronik hastaliginiz var mi, varsa neler :

l.yok 2.Iskemik kalp hastahi 3.Hipotroid 4.Cushing sendromu  3.Diger...........cooen
6. Boyunuz: ......... cm
7. Kilonuz: ..cocieee ke
8. Beden Kiitle indeksi : ......... kg/m2
9. Bel Cevresi:......... cm
10. Kalga Cevresi: ....... cm
BIYOKIMYASAL DEGERLER
11. Glukoz: ......... mg/dl
12. HbAIC: ......... %
13. Total Kolesterol : ...... mg/dl
14. Trigliserit: ....... mg/dl
15. LDL-Kol.: ....... mg/dl
16. HDL-Kol.: ....... mg/dl
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Ek 3. Ozgecmis

Kisisel Bilgiler
Adr: OZNUR Soyadi: GUVEN
Dog. Yeri: Samsun Dog. Tarihi 22/08/1986
Uyrugu: T.C. Telefon: 05055018288
Email: Oznurguven2@gmail.com
Egitim Diizeyi

Mezun old. Kurum Mezuniyet Yih
Doktora
Yiiksek lisans
Lisans Hacettepe Universitesi 2009
Lise Unye Anadolu Lisesi 2004
Is Deneyimi
Gorevi Kurum Siire(Yil-Yil)
Diyetisyen Trakya Universitesi 2009-2012
Diyetisyen Sisli Etfal Egitim ve Arastirma 2012-

Hastanesi
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