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OZET

DIABETES MELLITUS HASTALARINDA URINER SiSTEM ENFEKSIYONU
SIKLIGI iLE PROBiYOTIiK URUN KULLANIMI iLiSKiSi

Amag: Diabetes Mellitus hastalarinda probiyotik tiriin kullanim durumu ile iriner
sistem enfeksiyonu arasindaki iliskinin degerlendirilmesidir.

Materyal ve Metot: Recep Tayyip Erdogan Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi
diyet poliklinigine basvuran goniillii olan 88 Diabetes Mellitus hastasina; hastalarin
tanimlayic1 bilgileri, beslenme aliskanliklari, probiyotikli besin kullanma durumlari,
biyokimyasal degerleri ve iiriner sistem enfeksiyonu sikligina iligkin sorularin yer aldigi
bir anket formu uygulanmigtir. Hasta verileri yiliz yiize gorlisme ve son 2 yila iligkin
hasta dosyalar1 taranarak elde edilmistir. Verilerin istatistiksel analizde SPSS for
Windows 21.0° programi kullanilmis olup, anlamlilik p<0,05 diizeyinde
degerlendirilmistir.

Bulgular: Hastalarin %59 unda iiriner sistem enfeksiyon siklig1 belirlenmistir. Uriner
sistem enfeksiyonu siklig1 olan hastalarin %88,5’1 kadin olarak belirlenmistir.
Hastalarda dogal probiyotik besin olarak en az kefir, boza, tarhana ve keci peyniri
tilketimi oldugu belirlenmistir. Probiyotik katkili besin kullanimi ve besin takviyesi
kullanimi hastalarda ¢ok diisiik oranda bulunmustur (%1,9). Probiyotikli besin tiiketimi
ve iiriner sistem enfeksiyon sikligi arasinda anlamli bir iliski saptanmamistir (p>0,05).
Sonug: Uriner sistem enfeksiyonu sikligi hastalarda yiiksek oranda belirlenmistir.
Kadin hastalarin erkek hastalardan daha fazla {iriner sistem enfeksiyonu gecirdigi tespit
edilmistir. Bu c¢alismada probiyotik katkili besin ve ilag kullanan birey
bulunmamaktadir. Dogal probiyotikli besin tiiketiminin ise iiriner sistem enfeksiyonu
tizerinde etkisinin olmadig1 saptanmuigtir.

Anahtar Kelimeler: Diyabet; Probiyotik; Enfeksiyon; Uriner sistem enfeksiyonu

Seyda KARAHASAN MERCAN, Yiiksek Lisans Tezi

Ondokuz Mayis Universitesi - Samsun, Haziran-2019



ABSTRACT

RELATIONSHIP BETWEEN FREQUENCY OF URINARY TRACT
INFECTION AND PROBIOTIC PRODUCT USE IN DIABETICS MELLITUS
PATIENTS

Aim: Evaluation of the relationship between probiotic product use and urinary tract
infection in patients with Diabetes Mellitus.

Material and Method: 88 volunteer Diabetes Mellitus patients who applied to Recep
Tayyip Erdogan University Training and Research Hospital diet clinic; A questionnaire
including questions about descriptive information, nutritional habits, nutritional use of
probiotics, biochemical values and frequency of urinary tract infection was applied.
Patient data were obtained by face-to-face interview and by scanning patient files for
the last 2 years. SPSS for Windows 21.0° program was used for statistical analysis of
the data and the significance was evaluated at p <0.05.

Results: The incidence of urinary tract infection was determined in 59% of patients.
88.5% of patients with urinary tract infection were identified as women. It was
determined that kefir, boza, tarhana and goat cheese consumption was the least natural
probiotic food. Probiotic supplementation and dietary supplementation were found to be
very low in patients (1.9%). There was no significant relationship between probiotic
food consumption and urinary tract infection frequency (p> 0.05).

Conclusion: The incidence of urinary tract infection was high in patients. Female
patients had more urinary tract infections than male patients. In this study, there were no
individuals using probiotic supplemented food and medicine. Natural probiotic food
consumption has no effect on urinary tract infection.

Keywords: Diabetes; Probiotics; Infection; Urinary tract infection

Seyda KARAHASAN MERCAN, Master Thesis

Ondokuz Mayis Universitesi - Samsun, Haziran-2019
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> Tiroid Stimuled Hormon
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Hastaliklar Prevalans Caligmasi

- Tiirkiye Diyabet Tedavi ve Egitim Vakfi
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USE : Uriner Sistem Enfeksiyonu

WHO : World Health Organization

viii



ICINDEKILER

TESEKKUR ......ooooiiiiiiiiesie e 1
OZET ... v
ABSTRACT s \%
SIMGELER VE KISALTMALAR .......coceooviiiiiiiiieiieeee e Vi
ICINDEKILER .......oooiiiiceeeeeeeee ettt sttt X
Lo GERIS .o 1
2. GENEL BILGILER .........cooosiiiiiiiiieseses s 4
2.1, DiabeteS MEIITUS ....c.oovieiiiiicieice e 4
2.2. Diabetes Mellitus EpidemiyOlOJiSi.......ccuerveriiiiiiniiiiieieiese e 4
2.2.1. Diabetes Mellitus Tant Kriterleri.......ccooviieiiiriniininiieienese s 4
2.2.2.  Diabetes Mellitus’un Smiflandirilmast.........cccooceviiiiiiiienic e 5
2.2.3.  Diabetes Mellitus un EtiyOolojist ....c.ccoriieiiiiiieiiiiiiie e 6
2.2.4.  Diabetes Mellitus’un Komplikasyonlart.........cc.cccooveiiiiieniiniiciciiecnns 6
2.2.5. Diabetes Mellitus ve Enfeksiyonlar...........c.ccooviniiineniiiieeeee,s 7
2.2.5.1. Diabetes Mellitus ve Uriner Sistem Enfeksiyonlart ............cccccocevuevvenane, 7

2.3, IMIKIODIYOA. ...cviiiiiiicc e 9
2.3.1.  Mikrobiyota ve Diabetes Mellitus Arasindaki IlisKi.........ccocevevrvrrrvnnnnen. 10

2.4, ProDIYOLIKIEr......coiiece et 13
2.4.1.  Probiyotik Tanimi ve TarthGesi ......c.ccovvvviiiiiiiiiiiiiiic i 13
2.4.2.  Probiyotik Mikroorganizmalar .............ccccceeeiiieiieie e 14
2.4.3.  Probiyotiklerin OzelliKIEri ............ceviviveiireiiicreieeiesceesse e 14
2.4.4. Probiyotiklerin Etki Mekanizmalart ...........ccccooveviiiinicniciinc e 15
2.4.5.  Probiyotiklerin Diabetes Mellitus Uzerine EtKisi...........cococoverererrirrernnns 16
2.4.6.  Probiyotiklerin Uriner Sistem Enfeksiyonu Uzerine EtKiSi...................... 17

3. MATERYAL VE METOT ..ottt 20
3.1, Arastirma Yeri ve OrnekIem ........cccoceeueveveeeeeieieeeieiee e, 20
3.2.  Arastirmanin Genel Plani...........cccccoviiiiiiiiiiii e 20
3.2.1.  Tanmmlayict Bilgiler.......ccoiiiiiiiiiiii e 21
3.2.2.  Beslenme AliskanliKIart........cccoooviiiiiiiiiiiii e 21
3.2.3.  Probiyotik Kullanimi ........ccooviiiiiiiiiiiii e 21
3.2.4.  Uriner Sistem EnfeKSTYONU........cccovvrviveriiiirieerereiieieeeeeesesee e 21
3.2.5. Biyokimyasal DeGerler .........ccoouriiiiiiiiieiiiiseeee e 22
3.2.6. Istatistiksel DeZerlendirme ............ccceveviiiriuerereisieceeeiees e 22

4, BULGULAR ..ot bbbt 23
4.1. Hastalarin Genel OZellKIETi.........coceveveveceeeeieiiecece et 23
4.2. Hastalarin Antropometrik OIGUMIETT ........cevveiveviiriieicreeiceeece e 25



4.3. Beslenme AliSKanliKIari.........coccovviiiiiiii e 29

4.4,  Probiyotik Kullanim Durumlart .........ccccocviiiiiiiiiiiii e 34

4.5,  Biyokimyasal DeZETIeri .........cocviiiiiiiiiiiiiiiiii e 39
5. TARTISMA ... ne e 46
6. SONUC VE ONERILER ..........cccocoovviiiiiiieieceeeeeeeee e en s sen s 53
KAYNAKLAR . 56
ERLER o 73
L0 Y7€) 0031 1 15T 78



1. GIRIS

Diabetes Mellitus (DM), insiilin hormonunun yeteri kadar {iretilmemesi veya
kullanilmamasi sonucu hiperglisemi ile birlikte seyreden viicudun karbonhidrat (KH),
yag ve proteinlerden yeterince yararlanamadigi kronik metabolik bir hastaliktir (IDF,
2017; TEMD, 2019). DM, en yaygin goriilen endokrin hastaliktir ve hastaligin
prevalansi, gelismekte olan ilkelerde %2-5 iken gelismis {lkelerde %5-10
diizeyindedir (Yazici ve ark., 2011). Diinya genelinde 425 milyon DM’li birey oldugu
bilinmektedir. Bu saymin 2045 yilinda %48 artisla 629 milyona ulasmasi
beklenmektedir. 2045 yilinda Tiirkiye de ise 11,2 milyon DM’li birey olacagi
diistiniilmekle beraber diinya genelinde DM’li birey sayist en fazla olan ilk 10 iilke
icerisinde yer alacagi on goriilmektedir (IDF, 2017).

Ulkemizde 2010 yilinda yapilan Tiirkiye Diyabet, Hipertansiyon, Obezite ve
Endokrinolojik Hastaliklar Prevelans Calismasi-1l (TURDEP-II) sonuglarina gore,
Tiirk eriskin toplumunda diyabet sikliginin son on yilda %7,2 den %13,7’ye ulastigi
belirlenmistir (Satman ve ark., 2013).

DM, iilkemizde ve tiim diinyada sikliginin artmasi sonucunda 6nemli bir halk
sorunu olarak nitelendirilmektedir (Satman ve ark., 2013). DM de gerceklesen bu artisin
nedenlerine bakilacak olursa niifusun yaslanmasi, obezite, hareketsiz yasam sekli olarak
gosterilmektedir (ADA, 2010) .

DM iyi yoneltilmezse gesitli komplikasyonlara yol agmakta, bu durumda sik
hastaneye yatig ve/veya erken yasta 6liim ile sonuglanabilmektedir (IDF, 2017). 2017
yilinda 20-79 yaslar1 arasindaki yaklasik 4 milyon insanin, diyabetten 6ldiigii tahmin
edilmektedir ve bu say1 her sekiz saniyede bir 6liime esdeger olarak belirtilmektedir. Bu
yas grubundaki insanlar arasinda diyabet, diinya genel nedenli 6liim oraninin %10,7’sini
olusturmaktadir. Bu oran bir¢ok bulasici hastaliktan fazladir. Kiiresel olarak, diyabet ile
iliskilendirilebilecek 6liim orani kadinlarda erkeklerden daha fazla gerceklesmektedir
(IDF, 2017).

DM’li bireylerin, tedavi planlar1 iyi yonetilmezse saglikli bireylere kiyasla daha
erken yasta Oliimle karsilastigi belirtilmistir. Diyabetle iligkili 6liim nedenlerine
bakildiginda kardiyovaskiiler nedenler ve kanserin yani sira bulasic1 hastaliklarinda
DM’li bireylerde yasam siiresinin azalmasinda etkili oldugu gosterilmistir (Seshasai ve

ark., 2011).



DM’1i bireylerde enfeksiyon sikliginin saglikli bireylere gore daha fazla oldugu
belirtilmistir (Muller ve ark., 2005; Vardakas ve ark., 2007). Yiiksek kan glukoz
seviyesi viicudun bagisiklik sistemi zayiflatmaktadir. T hiicrelerinin, notrofil
fonksiyonunun ve humoral immiinite bozukluklarinin azalmis yaniti sonucu immun
sistem bozuklugu meydana gelmektedir. DM’li bireylerde toplumda yaygin goriilen
enfeksiyonlarmn sikligmmin daha fazla gorildigi ayrica sadece DM’li  bireyleri
etkileyebilecek olan enfeksiyonlara karsi duyarliligin da arttigi belirtilmektedir (Peleg
ve ark., 2007).

Uriner sistem enfeksiyonlar1 (USE), iiriner sistemin herhangi bir bolgesine
yerlesen birgok mikroorganizma sonucu ortaya ¢ikan hastalik tablosu olarak
tamimlanmaktadir. USE, enfeksiyon hastaliklar iginde siklik bakimindan ilk siralarda
yer almaktadir. USE, kadinlarda erkeklerden daha fazla siklikla goriilmektedir ve
enfeksiyon yinelenmektedir (Sobel ve ark., 2005). DM’li bireylerde de USE daha sik
goriiliir, komplikasyonlara ve ciddi belirtilere yol agabilir (Geerlings, 2008; Hokkam,
2009). Yetersiz glisemik kontrol, DM siiresi, diyabetik mikroanjiyopati, bozulmus
lokosit fonksiyonu, tekrarlayan vajinit ve noropati nedeniyle mesanede duyarliligin
azalmasi etkileyen ana etkenler olarak belirtilmektedir (Peleg ve ark., 2007; Geerlings,
2008; Chen ve ark., 2009).

Probiyotik, viicuda yeteri kadar alindiginda barsaklardaki mikrobiyal dengeyi
saglayan sagligi olumlu yonde etkileyen canli mikroorganizmalardir (Kligler ve
Cohrssen, 2008; Figueroa-Gonzalez ve ark., 2011; Deshpande ve ark., 2011; Adam ve
ark., 2012).

Probiyotikler enfeksiyon hastaliklarinin onlenmesinde patojen
mikroorganizmalarla rekabete girme, bagirsak mukozasinin bariyerini gii¢lendirme,
barsak koruyucu metabolitlerin salinimin1 saglama ve antimikrobiyal peptit iiretme gibi
etki mekanizmalarini kullanmaktadirlar (Hemaiswarya ve ark., 2013; Yagc1, 2013).

Probiyotik kullaniminin DM’1i bireylerde kan glukozu ve Glikolize Hemoglobin
(HbA1c) seviyelerini azalttigi belirtilmektedir (Yamano ve ark., 2006; Evans ve ark.,
2003; Lin ve ark., 2014; Yun ve ark., 2009). Bu durum birka¢ etki mekanizmasi ile
ifade edilmektedir. Probiyotiklerin, bagirsak bakterilerini etkileyerek insiilinotropik
polipeptitler ve GLI-1 iiretmesini etkilenmekte bunun sonucunda kaslar tarafindan

glukoz aliminin uyarildig: belirtilmektedir (Al-Salami ve ark., 2008). Bazi1 probiyotik



suslar1 ise enflamatuar durumun azalmasini saglayarak glikoz ve lipit metabolizmasini
diizenlenmesi saglamaktadir (Calcinaro ve ark., 2005; Andreasen ve ark., 2010; Chiu ve
ark., 2013). Probiyotik aliminin plazma antioksidan seviyelerini artirdigi ve oksijen
reaktif tlirlerinin etkilerini notrlestirerek DM’1i bireylerdeki oksidatif hasar1 azaltacagi
belirtilmektedir. (Nikbaht ve ark., 2018).

USE’nin antibiyotiklerle tedavisinde; iiropatojenik mikroorganizmalar ve
viicuttaki diger bakterilere karsi direng gelismesine sebep olmustur. Tekrarlanan tedavi
kiirleri de antibiyotiklere karsi direng gelismesine neden olmaktadir. Bu sebeple
antibiyotik dig1 tedavilere yonelim arttig1 belirlenmistir (Schito ve ark., 2009).

Lactobacillus suslarinin USE 6nlemede etkili oldugu belirtilmektedir (Reid ve
Bruce, 2006; Barrons ve Tassone, 2008). Lactobacillus suslari; antimikrobiyal
maddeleri ortaya ¢ikartma, Escherichia coli (E.Coli) gibi rakip olmayan patojen
bakterilerin varligi, patojenlerin epitel hiicrelere yapismasini 6nlenme, dogal immiin
sistemin spesifik olmayan aktivasyonunu saglama gibi etki mekanizmalar1 ile
olusturmaktadir (Zarate ve ark., 2006; Uehara ve ark., 2006; Delley ve ark., 2015; Reid,
2016).

Bu bilgiler kapsaminda bu ¢alismada DM’li bireylerde dogal probiyotik {iriin

kullanim durumu ile USE arasindaki iliskinin degerlendirilmesi amaclanmistir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Diabetes Mellitus

DM, pankreas tarafindan {iretilen insiilinin salgilanmasinda, etkinliginde veya
her ikisinde olusan mutlak ve goreceli eksiklik ile meydana gelen kronik hiperglisemi
ile karakterize KH, yag ve protein metabolizmasinda bozukluklarla gelisen kronik bir
hastaliktir (Kahn ark ., 2005; ADA, 2010; Yazic1 ark., 2011; WHO, 2017).

2.2. Diabetes Mellitus Epidemiyolojisi

DM, diinyada ve Tiirkiye de goriilme sikligi giin gectikge artan; mortalite ve
morbidite oranlari, yasam kalitesi ve saglik sistemi iizerindeki olumsuz etkisiyle onemli
bir halk sagligi sorunu haline gelmistir (Velascoa ark., 2014; Boussageon ark., 2014).
2017 yilinda Diinya genelinde 327 milyon (20-79 yas) diyabetli birey sayisinin 2045
yilinda 629 milyona (20-79 yas) ulasmasi1 beklenmektedir. Tiirkiye’nin de 2045 yilinda
11,2 milyon diyabetli birey sayisina ulasarak diinya genelinde DM’li birey sayist en
fazla olan ilk 10 iilke icerisinde yer alacagi 6n goriilmektedir (IDF, 2017). Diyabetteki
bu hizli artisin nedenleri arasinda niifus artisi, yasam yilinin artmasi ve teknolojideki
ilerlemeler sonucu yagam tarzi degisimi ve beraberinde fiziksel hareketsizligin artmasi
ve obezite gosterilmistir (Shrivastava ve ark., 2013; Velascoa ve ark., 2014).

Tiirkiye Diyabet Epidemiyoloji Calismasi (TURDEP-I) verilerine gore; T2DM
yaygmlig %7,2, bozulmus glikoz toleransi yayginligr %6,7 oraninda tespit edilmistir
(Satman ve ark., 2002). Tirkiye Diyabet Epidemiyoloji Calismasi (TURDEP-II)
caligmasinin verilerine gore ise; diyabet yaygmhigr %90’lik bir artisla %13,7’ye
ulagsmistir (Satman ve ark., 2013).

2.2.1.Diabetes Mellitus Tan1 Kriterleri

DM teshisi icin gerekli tani Olgiitleri yillar boyunca uluslararast orgiit ve
kurumlar (WHO,ADA,IDF..) tarafindan tartisilmis ve belli kriterlerde gilincellenmistir.
Tanm kriterlerine gore; en az 8 saat aclik sonrasi Olclilen kan glukoz seviyesinin 126
mg/dL'nin tizerinde olmasi; 75 g oral glukoz tolerans testinde (OGTT) 2. saat glukoz
degerinin 200 mg/dL'min iizerinde olmasi1 veya rastgele plazma glukoz seviyesinin 200
mg/dL'nin lizerinde olmasi; HbA1C seviyesinin %6,5’in {izerinde olmas1 ve/veya bazi
fiziksel bulgularin (polifaji, polidipsi, agiz kurulugu vb.) eslik etmesiyle tan
konulmaktadir (IDF, 2017; ADA, 2019; TURKDIAB, 2019 ).



2.2.2.Diabetes Mellitus’un Siniflandirilmasi
DM smiflanmasinda Tip 1 DM (T1DM), Tip 2 DM (T2DM), GDM ve diger
spesifik nedenlere bagli DM olmak iizere dort klinik tip yer almaktadir (ADA, 2019;
TURKDIAB, 2019).

>

>

T1DM; Cocukluk ¢aginda sik goriilen pankreasin beta hiicrelerinin

otoimmiin veya otoimmiin olmayan nedenlerle hasarlanmasi sonucu
gelisen insiilopeni ve hiperglisemi ile ortaya ¢ikan kronik metabolik bir
hastaliktir (Alemzadeh ve Wyatt, 2004; Craig ve ark., 2009). Cocukluk
ve ergenlik doneminde goriilen diyabetin %90’m1 TIDM olusturur
(Behrman ve ark., 2004). T1DM, etiyolojik olarak immiin aracilikli ve
idiyopatik olarak siniflandirilmaktadir. Idiyopatik TIDM nadir goriiliir
ve etiyolojisi bilinmemektedir. immiin aracilikli TIDM ise T1DM’li
hastalarin %90’mn1 olusturur (Yilmaz, 2009).

T2DM; Pankreasin [ hiicrelerinden insiilin saliiminin, periferal

dokularda (6zellikle kas ve yag dokusu) insiilin duyarliliginin (instilin
direnci) ve/veya gelismis insiilin aktivitesi sonucu hepatik glukoz tiretim
inhibisyonunun azalmas: sonucu olusur (Heydari ve ark., 2010).
Ilerleyen yaslarda en sik goriilen diyabet tipidir. Tiim vakalarm %9011
olusturur (IDF, 2017). T2DM gelisiminde rol oynayan faktorler arasinda
obezite, hareketsiz yasam, genetik gibi nedenler yer alir.

GDM; ik olarak gebelikte ortaya gikan ya da gebelik sirasinda tan1

konulan glikoz tolerans bozuklugudur (Karakurt, Carlioglu ve
Kasapoglu, 2009). Gebeligin 2. ve 3. trimestirinda etkisini gosterir.
GDM ig¢in obezite ve ileri yasta gebelik insiilin direncine sebep olan
durumlar, gegmiste GDM hikayesi, aile de T2DM &ykiisii veya GDM
Oykiisii bulunmasi, gebelikte asirt kilo alimi, 6lii veya anomalili dogum
yapma risk faktorlerini olusturur (Gilmarti ve ark., 2008; Petry, 2010;
IDF, 2017).

Diger Spesifik Nedenlere Bagh DM; Beta hiicre fonksiyonundaki

genetik bozukluk, insiilin fonksiyonunda genetik bozukluk, pankreasin
ekzokrin hastaliklari, endokrinopatiler, ila¢ ve kimyasal ajanlar,

enfeksiyonlar, immiin nedenli diyabetin nadir goriilen formlar1 ve



diyabetle iliskili diger genetik sendromlar bu grup igerisinde yer
almaktadir (ADA, 2010).
2.2.3.Diabetes Mellitus’un Etiyolojisi

DM gelisimi yas, cinsiyet, kalitim, fiziksel aktivite, obezite, beslenme sekli gibi
bir¢ok faktdrden etkilenir. Yasla beraber T2DM goriilme siklig1 artarken T1DM igin
boyle bir risk olusturmamaktadir (Nural ve ark., 2009; ADA, 2010). 2010 yilinda
yapilan TURDEP-II ¢alismasina gore diyabet siklig1 kadinlarda erkeklere oranla daha
yiksek (erkekler: %16; kadinlar: %17,2) bulunmus fakat anlamli bir fark
olusturmamistir (Satman ve ark., 2013). Bir diger faktor olan kalitima bakildiginda ise,
ailesinde DM hikayesi olan ¢ocuklarda DM goriilme ihtimalinin normal niifusa gore
daha yiiksek oldugu saptanmistir. Kalitsal gec¢is ise T2DM’de T1DM’ye gore daha
belirgindir. TIDM’de bu olasilik %10-15 iken, T2DM’de ise oran %40’tir (ADA,
2010). T2DM ve obezite arasinda yakin bir iligki vardir ve T2DM olan hastalarin ¢ogu
obezdir. Obezite, kan glukozu regiilasyonunun saglanmasini ve DM tedavisini
zorlastirmaktadir (Saglik Bakanligi, 2011). Artan beden kiitle indeksi (BKI) ile beraber
DM riskinde artis, obezitenin nlenmesiyle ise DM nin dnlenecegi ve agirlik kaybiyla
DM’nin geciktirilecegi saptanmistir (Monnier ve ark., 2003; Holman ve ark., 2008
ADA, 2010; ADA, 2011).

2.2.4.Diabetes Mellitus’un Komplikasyonlari

DM'in komplikasyonlar1 akut ve kronik komplikasyonlar olmak {iizere ikiye
ayrilir. Akut komplikasyonlar arasinda goriilebilen hipoglisemi, laktik asidoz,
ketoasidoz, nonketotikhiperosmolar koma yasami tehdit edebilecek diizeylerde olabilir.
Kronik komplikasyonlar ise mikrovaskiiler (retinopati, nodropati, nefropati) ve
makrovaskiiler (koroner arter hastaligi, periferik arter hastalifi, serebrovaskiiler
hastalik, diyabetik ayak) olmak tizere ikiye ayrilir (Satman, 2010; Levene, 2011).

DM sikligindaki artigla beraber komplikasyonlar artmakta ve bir¢cok insanin
yasam1 komplikasyonlar sebebiyle Oliimle sonuglanmaktadir (Cetinkalp, 2005).
Diinyada 2017'de 20-79 yas aras1 yaklasik 4 milyon insanin diyabetten 61diigli tahmin
edilmektedir. Bu oranlar her sekiz saniyede bir DM hastasinin hayatinin dliimle
sonuglandigin1  gostermektedir. Bu yas grubundaki o6lim oranlarinin  %10,7°sini
olusturur ve bir¢ok bulasic1 hastaliktan daha fazla orana sahiptir (IDF, 2017). DM de

iyi glisemik kontrolle beraber komplikasyonlarda azalma ve hastalarin hayat kalitesinde



artma, mortalite ve morbiditede oranlarinda azalma bildirilmektedir (Forouhi ve ark.,
2006).
2.2.5. Diabetes Mellitus ve Enfeksiyonlar

DM’li bireyler saglikli bireylere oranla daha sik enfeksiyonlarla karsilasmakta
olup, enfeksiyon sonucu iyilesme siireci uzun siirmekte ve hastaligin seyri daha agir
seyretmektedir (Muller ve Gorter, 2005; Akan, 2008; Stoeckle ve ark., 2008). DM
viicudun savunma sistemini bozarak patojenlere karsi savunmasiz kalmasina ve
enfeksiyonlara acgik hale gelmesine neden olmaktadir (Bozkurt ve Yildiz, 2008;
Casqueiro ve ark., 2012). DM hastalarinda en sik agiz, disler, akcigerler, cilt, ayaklar,
mesane ve cinsel bolgeler enfeksiyona karst duyarlidir (Bozkurt ve Yildiz, 2008). DM’1i
hastalarda hiperglisemi ve ketoasidoza bagli olarak Polimorfoniikleer 16kosit
(PNL)’lerin mobilizasyon, kemotaksisi, fagositoz ve bakterisidal aktivitesinde azalma
ile monosit disfonksiyonu gibi immun sistemde bozukluklara neden olmaktadir (Kahn
ve ark., 2005; Cayirh ve ark., 2012).

2.2.5.1. Diabetes Mellitus ve Uriner Sistem Enfeksiyonlar

Uriner sistem; bobrekler, iireter, mesane ve idrar yollarini igeren bir sistemdir.
Idrar disinda bu sistemin biiyiik kismu sterildir. Mikrobiyal kolonizasyondan korunmayi
saglayan temel yollar; idrarla salgilanan ¢esitli ¢oziinebilir faktorler, glikoprotein plak
uroplakinler, hidratlh mukus tabakasi, tiriner sistem epitel hiicreleri ve enfeksiyona karsi
daha fazla koruma saglayan cesitli yerlesik bagisiklik hiicreleridir (Abraham ve Miao,
2015).

Sekil 1:Idrar Yolunda Boyunca Etkili Immiin Sistem Hiicreleri (Abraham ve Miao, 2015)



Bu engeller, patojenlerin idrar yoluna girmesini ve Kkalict enfeksiyon
olusturmasmi  onler. Uriner sistemin herhangi bir bélgesine ¢ok sayida
mikroorganizmanin yerlesmesi ile olusan hastalik tablosu USE olarak ifade edilir. USE
en sik karsilasilan bakteriyel enfeksiyonlardir (Ozsiit, 2002; Sobel ve Kaye, 2005).
Yasam boyunca kadinlarda erkeklerden daha fazla goriilmekte ve vakalarin % 50 sinde
yinelenmektedir (Ozsiit, 2002; Sobel ve Kaye, 2005; Griebling, 2007). Sikligina
bakildiginda her 1.000 kadinin 70’inde ve her 1.000 erkegin 10’unda goériilmektedir
(Van Pinxteren ve ark., 2006).

USE tanist icin ii¢ paremetreye gereksinim vardir:

e USE’ye ait klinik belirti ve/ya bulgular

e Uriner sistemin bakteriyel invazyonuna karsi ortaya ¢ikan inflamatuar
yanit (pyliri vd.)

e Idrar kiiltiiriinde bakteriiiri saptanmasi (Ozsiit, 2002).

Tekrarlayan USE, en az iki enfeksiyon belirtisi (diziiri, suprapubik agr1 veya
hematiiri) ve pyiiri veya pozitif bakteriyel kiiltiir ile son 6 ayda 2 veya son 12 ay icinde
3 den fazla enfeksiyonu kapsar (Scholes ve ark., 2000; Natarajan, 2008; Ejrnaes, 2011).
USE Klinik olarak; akut nonkomplike sistit (basit sistit), akut nonkomplike piyelonefrit,
komplike USE ve erkeklerde USE, asemptomatik bakteriiiri ve yineleyen USE olarak
siniflandiriir. USE’ler DM’de en sik goriilen komplikasyonlarindan biridir. DM’li
bireylerde USE diger bireylere gore daha sik goriilmektedir. Bunun nedenlerine
bakildiginda ise norojenik mesane, idrarda glukoz bulunmasi, idrarin bakterisidal
etkisinin azalmasi, graniilosit fonksiyon bozuklugu gosterilmistir (Kadanali, 2006; Kahn
ark., 2005; Janifer ark., 2009; Boyko ve Fihn, 2005; Nitzan ve ark., 2015). DM’li
bireylerde idrarda glukoz artis1 ve idrarda pH’1n artigsina bagli olarak zararli bakterilerin
¢ogalmasi igin elverisli bir ortam saglanir (Cameron ve ark., 2006; Fiinfstiick ve ark.,
2012; Johnsson ve ark., 2013; Wilding, 2014; Wilke ve ark., 2015). DM’li bireylerde
kontrolsiiz giden hiperglisemiye bagli sinir harabiyeti sonucu; mesanede idrar tam
olarak algilanamamakta, idrar mesanede uzun siire kalmakta ve bu durumda zararh
bakterilerin gelismesi i¢in uygun ortam olusturmaktadir (Geerlings, 2000). Hiperglisemi
ve ketoasidoz beyaz kiire hiicrelerinin kemotaksis, fagositoz ve bakterisidal

etkinliklerinin azalmasina neden olmaktadir (Cayirli ve ark., 2012).



Diyabetik kadin bireyler hayatlar1 boyunca diyabetik erkekler bireylere gore
daha sik USE tablosuyla karsilasir (Hoepelman ve ark., 2003; Sobel ve Kaye, 2005) .
Yash diyabetik bireyler yash diyabetik olmayan bireylere gére USE’den daha fazla
etkilenmektedir. Bu kisilerde bes kat daha fazla mortalite riski vardir (Nitzan ve
ark.,2015). Yasli diyabetik bireylerde USE gelisiminin nedeni olarak uzun diyabet
stiresi, yiiksek seviyelerde HbAlc, glikoziiri/piyiiri birliktelikleri ve patojenlerin idrar
yolu mukozasina yapisma kabiliyetinin artmasi gosterilebilir.(Cohen ve ark., 2011).

Oral antidiyabetik (OAD) veya insiilin tedavisi alan DM’li bireyler de USE riski
saglikli bireylere gore 3-4 kat daha fazla tespit edilmistir. (Boyko ve ark., 2002).
Dipeptidil Peptidaz-4 inhibitorii (DPP-4) inhibitorlerini kullanan diyabetik hastalarda,
biguanidleri kullananlara kiyasla iki kat daha fazla siklikla enfeksiyon bildirilmistir
(Willemen ve ark., 2011).

USE olan DM’li bireylerin idrarinda en sik goriilen patojen Escherichia coli’dir.
Mantarlar, Klebsiella, Gram negatif ¢ubuklar, enterokoklar, grup B streptokoklar,
Pseudomonas ve Proteus mirabilis de USE gegiren diyabetli bireylerde oldukga yaygin
olan patojenlerdir (Ronald, 2002; Aswani ve ark., 2014).

2.3. Mikrobiyota

Insan viicudu iginde bulunan mikroorganizmalarin tamamina “mikrobiyota”, bu
mikroorganizmalarin genomuna  “mikrobiyom ¢ denilmektedir. Insan viicudunda
10'den fazla mikroorganizma bulunmaktadir (Rajili¢-Stojanovié¢ ve ark., 2010; Palm
ve ark., 2015; Munoz-Garach ve ark., 2016; Sender ve ark., 2016). Bu
mikroorganizmalarin ¢ogunlugu kolonda bulunmaktadir. Mikrobiyotanin ¢ogunlugunu
bakteriler olusturmakta kalan kismimni viriisler ve mantarlar olusturmaktadir. Barsak
mikrobiyotasinin %60-80’i gram pozitif Firmucutes, gram negatif Bacteriodetes %20-
30 ve %10’luk kismimi da Actinobacteria olusturur (Human Microbiome Project C,
2012; Mufioz-Garach ve ark., 2016).

Yakin zamana kadar dogumda steril olarak kabul edilen barsaklarin steril
olmadigi; plesanta, amniyotik sivi ve fetal zarlarda az miktarda bakteri oldugu
gosterilmistir (Jimenez ve ark., 2005; Satokari ve ark., 2009; Rautava ve ark., 2012).
Dogum sekli, dogumdan sonra bebegin beslenme sekli, antimikrobiyal kullanimi,
annenin beslenme sekli barsak mikrobiyotasini etkilen diger faktorler olarak

siralanabilir (Chan ve ark., 2013; Besten ve ark., 2013).



2.3.1. Mikrobiyota ve Diabetes Mellitus Arasindaki liski

Barsak mikrobiyotasindaki degisimler DM gelisimini etkilemede onemli rol
oynar. DM’li bireylerde Bacteriodetes ve Proteobacteria oranlari yiiksek, Firmicutes
oranlar1 diisik bulunmustur (Naydenov ve ark., 2012). Bacteriodetes/ Firmicutes
oranlariyla artmig glukoz konsantrasyonu ve azalmis glukoz toleransi arasinda anlaml
bir iligki gosterilmistir (Larsen ve ark., 2010; Naydenov ve ark., 2012; Panwar ve ark.,
2013). DM’li bireylerde Roseburia intestinalis ve Firmucutes prausnitzii (F.
prausnitzii) gibi biitirat iireten bakterilerin sayis1 azalirken, Streptecoccus mutans
(S.mutans), Lactabacillus gasseri, Escherichia coli ve bazi Clostridium tiirlerinin Sayisi
artmistir. Roseburia, F. prausnitzii ve Eubacterium hali insiilin direncini azaltarak,
Lactabacillus gasseri, Escherichia ve S.mutans insiilin direncini arttirarak diyabetin
gelisimine etki ederler (Naydenov ve ark., 2012; Munoz-Garach ve ark., 2016).

DM ve mikrobiyota arasindaki iliskiyi agiklamak igin birkag mekanizmadan
bahsedilmektedir. Mikrobiyotadaki bakterilerin degisimleri, enfeksiyonlar, immun
bozukluklar ve oksidatif stres insiilin direncine karst duyarliligi arttirir (Cani ve ark.,
2008; Cani ve ark., 2009).

Barsak mikrobiyotasini etkileyen degiskenler arasinda en 6nemlisi beslenmedir
(Tai ve ark., 2015). Yiiksek yagli diyetler, karaciger ve yag dokusunda yag asidi
oksidasyonunu arttirdigindan, barsak epitelinde mukus iiretiminde azalma ve reaktif
oksijen metabolitleri meydana gelmektedir. Bdylece zayiflamis barsak bariyer
biitlinliigli barsak bakterilerinin translokasyonuna izin vermekte; ayrica epitel hiicre
membranina kars1 hasari tetikleyen coklu doymamis yag asit oksidasyonun sonucu
olarak da olusan malondialdehit, barsak siki birlesme yerlerindeki gecirgenligi
arttirmaktadir. Bu durum sonucunda  dolagimdaki lipopolisakkaritlerin artigtyla
metabolik endotoksemi ve insiilin direnci tablosu ortaya ¢ikmaktadir (Creely ve ark.,
2007; Brownleea ve ark., 2007; Muccioli ve ark., 2010; Gomes ve ark., 2014; Mizock,
2015; Yoo ve Kim, 2016).
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Sekil 2: Yanlis beslenme sonucu mikrobiyotada goriilen degisiklikler (Altun ve Yildiz, 2017)

Yiiksek yagli, diisiik posali beslenme de barsak mikrobiyotasinda degisiklige
sebep olur. Barsakta bulunan Bifidobacterium sayisinin azalmasi, Firmicutes sayisinin
artmasi sonucu barsak gecirgenliginin artmasina neden olur. Artan bagirsak
gecirgenligiyle kanda ghrelin hormonu azalir ve Glukagon Benzeri Peptid-1 (GLP- 1),
Glukagon Benzeri Peptid-2 (GLP-2) ve peptit YY (PYY) sonucu lipopolisakaritlerin
artmasma neden olur. Bu degisimler sonucu karacigerde lipogenez, inflamasyonun
artmast ve insilin duyarhiliginda azalma yasanir (Cani ve ark., 2008; Cani ve ark.,
2009; Marik, 2012; Altun ve Yildiz, 2017). Lipopolisakkaritler endoltel hiicreler,
makrofajlar ve monositler {izerinden Toll benzeri reseptor-4 (TLR-4)’e baglanir. Timor
Nekroz Faktor-alfa (NF-Kb) ve Aktivator Protein (AP-1)’in aktivasyonunu saglayarak
inflamatuar yamit1 ve oksidatif stresi baslatir. Immun hiicrelerden TNF-o. (Timér
Nekroz Faktér-alfa), Interlokin-1 (IL-1) ve Interlokin-6 (IL-6) olan proinflamatuar
sitokinlerin salgilanmasini ve reaktif oksijen tiirlerinin olusmasina neden olur. Bunu
sonucu endotel hasar ve islev bozuklugu meydana gelir. Bu siire¢ “Metabolik
Endotoksemi” olarak adlandirilir (Wang ve ark., 2010; Gomes ve ark., 2014; Mizock,
2015; Yoo ve Kim, 2016).

Kisa zincirli yag asitlerinin iiretimi de mikrobiyota ile DM iligkisini agiklayan
mekanizmalardan biridir. Kisa zincirli yag asitleri (asetik asit, biitirik asit, propiyonik
asit) posanin sindirimi sonucu barsak bakterileri tarafindan iretilirler (Usami ve ark.,
2008; Gao ve ark., 2009; Nastasi ve ark., 2015). T2DM’li bireylerde kisa zincirli yag
asitlerinin iiretimini saglayan mikroorganizmalar diigiikk sayida bulunmustur (Qin,

2012; Karlsson ve ark., 2013; Tilg ve Moschen, 2014). Kisa zincirli yag asitleri
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barsaklardan emilir. Biitirat barsaklarda kolonisitler i¢in enerji saglar, konositlerin
cogalmasini ve farklilagmasini saglar. Biitirat barsak gecirgenligini azatlamada ekin rol
alir (Yoo ve Kim, 2016; Mufoz-Garach ve ark., 2016). Biitirat, B hiicre farklilasmasi,
cogalmasini ve islevlerini olumlu ydnde etkiler; insiilinin transkripsiyonunu ve
translasyonunu arttirir,  hiicre apoptozunu 6nler, glukoneogenez ve glikojenolizi inhibe
ederek glisemik kontrolii saglar ( Khan ve Jena, 2015). Kisa zincirli yag asitleri ayni
zamanda GLP-1 ve PYY enteroendokrin L hiicrelerinden salinimini uyararak insiilin
sekresyonunu arttirir, glukagon sentezini inhibe eder; hepatik glukoneogenezi azaltarak
insiilin duyarliligini arttirir (De Vadder ve ark., 2014; Kasubuch ve ark., 2015; Yoo ve
Kim, 2016).
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Sekil 3: Probiyotik ve Prebiyotiklerin Diabetes Mellitus tizerinde etki mekanizmalar1 (Patterson ve ark., 2016)

Diger bir metabolik etki; inkretin ve B hiicre fonksiyonunda degisiklikleridir.
Barsak mikrobiyotasindaki degisiklikler barsak hormonlarinin baskilanmasina, insiilin
sinyalizasyonun inhibisyona, enerji akisinda degisikliklere sebep olur.

Ikincil safra asitlerinin etkisi; insiiliin duyarliligini arttirtmas1 dolayisiyla
olmaktadir.Safra kesesi, ileum, kolon, kahverengi ve beyaz yag dokusu gibi cesitli
dokularda eksprese edilen G-protein-bagh safra asidi reseptorii (TGRS5) membran
reseptOrii ve Farmasoid X Reeptor (FXR) niikleer reseptor araciligiyla mediator olarak
gorev alirlar (Palau-Rodriguez ve ark., 2015). Ikincil safra asitleri, konjuge primer safra

asitlerinin kalin barsakta Firmicutes aracihigiyla olusur. ikincil safra asitleri, DM’li

12



bireylerde saglikli bireylere oranla daha azdir (Yoo ve Kim, 2016; Altuntas ve Batman,
2017).

Viicut yagindaki degisiklikler mikrobiyotada degisiklikler yaratarak glukoz
metabolizmasini etkilemektedir. Kahverengi yag dokusu insiilin duyarliligini arttirir.
Birgok ilacin barsak mikrobiyotasini degistirdigi bilinmektedir (Xu ve Zhang, 2015;
Devkota, 2016). DM tedavisinde kullanilan metformin gastrointestinal sistem yan
etkileri sebebiyle barsak mikrobiyotasinda degisikliklere neden olmaktadir (Lee ve Ko,
2014; Forslud ve ark., 2015; Munoz-Garach ve ark., 2016). Calismalarda, metforminin
GLP-1 sekresyonunu ve serum safra asidi supresyonunu indikledigi ve
Bacteroidetes/Firmicutes oranindaki degisikliklerle iyi korele oldugu sonucuna
vartlmistir (Lee ve Ko, 2014; Hur ve Lee, 2015). Akkermansia muciniphila (A.
muciniphila) konsantrasyonlarinin obezite ve diyabet varligi ile ters iliskili oldugunu
gosteren calismalar mevcuttur ( Everard ve ark., 2011; Karlsson ve ark., 2012).
Metformin uygulamas ile birlikte A. muciniphila sayisinin arttiga dair bulgular vardir.
A. muciniphila sayisinin artmasiyla kilo kaybi ve glukoz toleransinin gelismesine yol
acmaktadir (Everard ve ark., 2013; Shin ve ark., 2014; Hur ve Lee, 2015). Genis
spektrumlu antibiyotikler bakteriyel gesitliligini azaltirken, firsatg1 patojen bakterilerin
sayisini artirarak faydali bakteri sayisini azaltir (Modi ve ark., 2014).

2.4. Probiyotikler

2.4.1.Probiyotik Tanim ve Tarihcesi

Probiyotik terimi Yunanca da “pro bios”’dan (pro:icin, bios: yasam) gelmekte ve
“yasam icin” anlamina gelmektedir (Kligler ve ark., 2007; Michail, 2008; Williams,
2010; Soccol ve ark., 2010). Probiyotik terimini ilk olarak 1965 yilinda Lilly ve
Stillwell “bir mikroorganizma tarafindan salgilanarak diger bir mikroorganizmanin
cogalmasin1 uyaran maddeler” anlaminda ve “antibiyotik” terimine karsit olarak
kullanmiglardir (Sullivan ve Nord, 2002; Sekhon ve Jairath, 2010; Guarner ve ark.,
2012). Probiyotiklerle ilgili zamanla bir¢ok tanim gelistirilmistir. WHO ve FAO 2002
yilinda yaymladigr bildiriye gore ise “Yeterli miktarlarda alindiginda konak¢inin
sagligina olumlu katkilart olan canli mikroorganizmalar” olarak tanimlanmistir (FAO
2002). 2013 yilinda toplanan Uluslararas1 Bilimsel Probiyotikler ve Prebiyotikler
Dernegi (ISAPP) tarafindan da bu tanimlamanin kullanilmasina devam karari

verilmistir. (Hill ve ark., 2014). Probiyotiklerin kullanimina iliskin verilere bakildiginda
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¢ok eski donemlerde Yunanlilarda ve Romalilarda siklikla fermente siit ve triinleri
cocuklarda ve hastalik donemlerinde kullanilmistir (Soccol ve ark., 2010).
2.4.2. Probiyotik Mikroorganizmalar

Probiyotik mikroorganizmalar bakteri veya maya olabilir. Probiyotiklerin
cogunlugu Lactobacillus ve Bifidobacterium ailesi iginde yer alir. Lactobacillus
rhamnosus GG, Saccharomyces cerevisiae Boulardii, Lactobacillus casei Shirota ve
Bifidobacterium animalis en ¢ok c¢alisma yapilan ve etkinligi saptanmis probiyotik
mikroorganizmalar olarak degerlendirilebilir. (Maity ve Misra, 2009; Thomas ve Greer,
2010; Williams, 2010; Soccol ve ark., 2010; Senok ve ark., 2011; Figueroa-Gonzalez ve
ark., 2011).

Tablo 1. Probiyotik etkili mikroorganizmalar

Lactobacillus ailesi Lactobacillus acidophilus, L. casei, L. lactis,
L. helveticus, L. salivarius, L. plantarum, L. reuteri L.bulgaricus, L.
rhamnosus, L. johnsonii, L.fermentu, L. Delbrueckii

Bifidobacterium tiirleri B. bifidum, B. breve, B. lactis, B. longum, B. infantis, B. adolescentis
Streptococcus tiirleri S. thermophilus, S. salivarius subsp. Thermophilus
Bacillus tiirleri B. suptilis, B. pumilus, B. lentus, B. licheniformis,
B. coagulans, B. Cereus
Bacteriodes tiirleri B. capillus, B. suis, B. ruminicola, B. Amylophilus

Propionibacterium tiirleri P. shermanii, P. Freudenreichi

Pediococcus tiirleri P. cerevisiae, P. acidilactici, P. pentosaceus

Leuconostoc tiirleri L. mesenteroides

Mantarlar Saccharomyces cerevisiae, Saccharomyces boulardii, Candida
torulopsis

Kiifler Aspergillus niger, Aspergillus oryzae

Diger tiirler Escherichia coli, Enterococcus tiirleri, Faecalibacterium prausnitzii

2.4.3. Probiyotiklerin Ozellikleri
Mikroorganizmalarin probiyotik olarak adlandirilabilmesi i¢in baz1 6zelliklere
sahip olmas1 gerekmektedir.

e Giivenli olmali

e Kaullanilacagi konak¢inin tiirlinden elde edilmis olmali

e Sindirim kanalina dayanikli olmali (safra tuzlari, sindirim enzimleri, diisiik ph)
e Antimikrobik maddeler iiretebilmeli

e Insan sindirim sistemi epitel yiizeyine yapisma dzelligi iyi olmali
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e Gastrointestinal kanalda canli kalabilmeli ve metabolik aktivitesini devam
ettirebilmeli
e Sindirim sisteminde kisa siirede olsa kolonize olabilmeli ve dogal floraya adapte
olabilmeli
e Patojen ve toksik etkileri olmamali
e Patojen bakterilere kars1 etki gostermeli
e Hizli metabolize olmali ve hizl1 gelisebilmeli
e Immun sistemi uyarabilmeli
e Yiiksek miktarda canli mikroorganizma igermeli
e Konak¢inin sagligi lizerinde yararh etkiler yapmali
Saklama ve kullanim sirasinda canliligini siirdiirebilmelidir ((Salminen, 2005;
Wallase, 2009; Williams, 2010; Coskun, 2014; Shewale ve ark., 2014; Yangilar, 2015)
2.4.4. Probiyotiklerin Etki Mekanizmalari
Probiyotiklerin etki mekanizmasi probiyotiklerin tiiriine ve kullanilan suslara
gore farkliliklar gdstermektedir. Olusan bu etki verilen probiyotik dozuna, verilis
yoluna gore de degisiklik gostermektedir. Bu ylizden bir probiyotik mikroorganizmada
saptanan etki mekanizmas1 diger probiyotik mikroorganizmalara genelleme olusturmaz
(Senok ve ark., 2005; Williams, 2010; Figueroa-Gonzalez, 2011; Upadhyay ve
Moudgal, 2012).
Probiyotiklerin etki mekanizmalar1 tam olarak bilinmemekle birlikte birkag
mekanizma tizerinde durulmaktadir. Bu mekanizmalar su sekilde siralanabilir:
* Antimikrobiyal maddelerin tiretimi sonucu zit etki gdsterme (Thomas ve Greer,
2010)
» Epitel ve besin maddelerine yapisma i¢in patojenlerle rekabet etme (Guillot,
2003)
* Konagin immiinomodiilasyonunu saglama (Isolauri ve ark., 2003, Thomas ve
Greer, 2010; Williams, 2010)
» Bakteriyel toksin tiretimini engelleme (Cakir, 2004; Ohashi ve Ushida, 2009).
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Sekil 4: Probiyotiklerin ana etki mekanizmalar1 (Bermudez ve ark., 2012)

Probiyotiklerin antimikrobiyal maddeleri {retmesi, epitel doku ve besin
maddelerine yapismasi mekanizmalart sonucu enfeksiyonlarin  Onlenmesi ve
tedavisinde, konagin bagirsak mikrobiyotasinin dengesinin korunmasinda 6nemli rol
oynar. Probiyotik mikroorganizmalar, epitel hiicrelere yapisip ve patojen
mikroorganizmalar1 bloke ederler. Ayrica, probiyotik mikroorganizmalarin epitel
hiicrelere yapigmasi, bir sinyal gdrevi goriir ve immiinolojik modiilasyona yol agar.
Probiyotik mikroorganizmalarin iirettigi diisiik molekiiler agirlikli maddeler patojenlerin
cogalmasimi engelledigi bilinmektedir (Oelschlaeger, 2010). Probiyotiklerin bazilari
toksinleri hiicre duvarlarina baglar ve toksinlerin bagirsak emilimini azaltarak
toksinlerin tiremesini engeller (Schatzmayr ve ark., 2006; Mc Cormick, 2013; Nikbakht
Nasrabadi ve ark., 2013).

2.4.5. Probiyotiklerin Diabetes Mellitus Uzerine Etkisi

Probiyotikler ve DM {izerine bircok ¢aligma yapilmistir.Probiyotiklerin
antidiyabetik etkileri oldugu diistiniilmektedir. Lactobacillus ve Bifidobacteria'nin
antidiyabetik etkisi bir¢ok hayvan ve insan g¢alismasinda arastirillmistir. Lactabacillus

suslarin  HbAlc, aglik ile tokluk kan glukoz seviyelerini azaltmak suretiyle
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antidiyabetik etki gosterdigi saptanmistir (Yadav ve ark., 2007; Yun ve ark., 2009;
Andreasen ve ark., 2010; Moroti ve ark., 2012; Mazloom ve ark., 2013). Probiyotiklerin
kullanildig1 fare modeli ¢alismalarinda probiyotiklerin tiimdrjinezi engelleyerek
glukogenogenezi inhibe ettigi ve glukoz seviyelerini diistirdiigii saptanmistir (Everard
ve ark., 2013; Isik ve ark., 2016).

T2DM hastalarinda serbest radikal ve oksidatif stres diizeylerinin de saglikli
bireylerden daha yiiksek oldugu bildirilmistir. Probiyotik tiiketimin, reaktif oksijen
tirlerini hizli bir sekilde temizleyebilen anti-oksidatif enzimlerin (SOD, GPx, CAT)
seviyesini artiracagl ve bu nedenle T2DM hastalarinda oksidatif stres oranini azaltacagi
One siiriilmistiir (Samah ve ark., 2016).

Probiyotik 6zelligi olan tek maya Saccharomyces cerevisiae kapsiilii ile yapilan
calismada ise S. cerevisiae’nin Ac¢lik kan glukozu (AKG) ve HbAlc’de azalma ve
insiilin duyarliliginda artisa neden oldugu gosterilmistir (Hosseinzadeh ve ark., 2013).

Probiyotik Streptococcus thermophilus, L. caseii, L. acidophilus ve B. lactis
iceren kefir ile yiiriitilen ¢alismada ise kefir tiikketiminin serum glukoz ve HbAlc
seviyelerinde azalmaya neden oldugu goézlemlenmistir (Ostadrahimi ve ark., 2015).
L.acidophilus La5 ve B.lactis Bb12 igeren probiyotikli fermente kegi siitii ise kan
glukoz regiilasyonu, inflamasyon ve kan lipid profili iizerine etkili oldugu bulunmustur
(Tonnucci ve ark., 2017).

T2DM hastalarinda probiyotik yogurtun hipoglisemik ve antioksidan etkileri
arastirtlmis ve 6 hafta boyunca probiyotik yogurt tiikketiminin serum glukoz ve HbAlc
konsantrasyonlarini 6nemli 6l¢iide azalttigi bulunmustur. (Ejtahed ve ark., 2012)

Son donemde yapilan bir meta analiz ¢alismasinda probiyotik ve sinbiyotik
takviyelerinin AKG’nu azaltabilecegi gosterilmistir. Probiyotiklerin bagirsak mikroflora
modifikasyonunun glikoz metabolizmasini diizenleyebilecegini ve T2DM, hiperglisemi
ve metabolik sendrom gibi ilgili durumlari iyilestirebilecegini bildirilmistir (Nikbaht ve
ark., 2018).

2.4.6. Probiyotiklerin Uriner Sistem Enfeksiyonu Uzerine Etkisi

USE’nin antibiyotiklerle tedavisi, iiropatojenik mikroorganizmalar ve viicuttaki
diger bakteriler arasinda antibiyotik direncine neden olur. Giiniimiizde iiropatojenlerin
antibiyotiklere kars1 direng gelistirdikleri gdzlenmektedir. Tekrarlayan USE geciren

kadinlarda tekrarlanan tedavi kiirleri antibiyotiklere direng gelistirilmesinde etkilidir ve
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normal mikrobiyotayr olumsuz yonde etkiler. Antibiyotik icermeyen koruyucu
yaklagimlar, diinya genelinde tekrarlayan USE’lerde, antibiyoterapiye karsi gelisen
direng ve ayrica hastalarin antibiyotik icermeyen tedavi alternatiflerine ydnelik
egilimlerinin bir sonucu olarak popiilerlik kazanmistir (Schito ve ark., 2006).

Probiyotiklerin USE riskini azalttd1 diisiiniilen gesitli mekanizmalar vardir.
Bakterilerin epitelyum hiicrelerine baglanmasini bloke etme, hidrojen peroksit iiretme,
pH'1 diisiirmeyi ve epitelyal hiicrelerde bir anti-enflamatuar sitokin tepkisini uyararak bu
mekanizmalar1 gerceklestirir (Barrons ve Tassone, 2008).

Probiyotikler iiroepitelyal hiicrelere baglanma, patojenik biiylimeyi ve biyolojik
yiizey aktif madde salgilanmasin1 dnleyerek USE kars1 olumlu katkilar1 bulunmustur
(Zuccotti ve ark., 2008) . Lactobacillus suslariyla yapilan ¢alismalara gore vajinal
olarak uygulanan Lactobacillus probiyotik zincirinin eriskin kadinlarda tekrarlayan
USE'lerin énlenmesinde giivenli ve etkili oldugu gosterilmistir (Uehara ve ark., 2006;
Grin ve ark., 2013; Delley ve ark., 2015). Lactobacillus suslar1 dért ana mekanizma ile
USE’ye kars1 koruyuculuk saglar. Bu mekanizmalar: Antimikrobiyal maddeleri serbest
birakmak, E. coli gibi rakip olmayan patojen bakterilerin varligi, patojenlerin epitel
hiicrelere yapismasini 6nlenme, dogal immiin sistemin spesifik olmayan aktivasyonu
saglamadir (Uehara ve ark., 2006; Beerepoot ve ark., 2013; Delley ve ark., 2015; Reid,
2016). Probiyotiklerin profilaktik etkilerini bakteriyostatik ve/veya bakterisit yollardan
olusturdugu disiiniilmektedir. Probiyotiklerin bakteriyostatik etkisi, sinirli bir besin
havuzu ve sinirli sayida baglanma bdlgesi igin liropatojenlerle dogrudan rekabet yoluyla
elde edilir. Mikrobiyomdaki siddetli rekabet, patojenik bakterilerin idrar yollarim
gevsetme ve enfekte etme kapasitesini azaltir (Di Cerbo ve ark., 2016). Lactobacillerin
yan {lrilinlerinin de (laktik asit ve hidrojen peroksit vb.) patojenik viriilans faktorlerini
kodlayan bakteri genlerinin ekspresyonunu inhibe ettigi gosterilmistir (Cadieux ve
ark.,2009). Probiyotiklerin  bakteriyostatik etkisine ek olarak, Laktobasillerin
iiropatojenler {izerinde bakterisit etki gosterdigi cesitli mekanizmalar mevcuttur.
Laktobasiller konak¢i i¢in tamamen toksik olmayan, ancak patojenik bakteri
popiilasyonunu azaltan bakteriyosinler olarak bilinen antimikrobiyal peptitler iiretirler
ve antimikrobiyal etki ortaya cikarirlar (Chikindas ve ark., 2017). Bakterisidal
aktivitenin bir baska yolu, bagisiklik sisteminin spesifik olmayan modiilasyonudur.

Biyolojik olarak aktif "immiinomodulinler" salgilayan bakteri suslarmin ve Interlokin-
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10 (IL-10) ve TNF-a gibi diizenleyici sitokinlerin konaga patojenik bakterilerin neden
oldugu enfeksiyonu azaltmak i¢in sinerjistik olarak dogal bagisiklik sistemi etki ettigini

gostermistir (Kemgang ve ark., 2014; Galdeano ve Perdigon, 2016).
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3. MATERYAL VE METOT

3.1. Arastirma Yeri ve Orneklem
Calisma 15.02.2018-15.08.2018 tarihlerinde yapilmis olup, bu tarih araliginda
Recep Tayyip Erdogan Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi Diyet Poliklinigine
basvuran doktor tarafindan DM tanis1 almis hastalar ¢alismanin evrenini olusturmustur.
Recep Tayyip Erdogan Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi Diyet poliklinigine
aylik ortalama 30 DM hastasinin basvurdugu tespit edilmistir. Calisma evreni Recep
Tayyip Erdogan Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi Diyet poliklinigine
15.02.2018-15.08.2018 tarihleri arasindaki 6 aylik siirede basvuracak ve calisma
kapsaminda geriye doniik USE sikhig1 icin dosya taramasi ve anket uygulamasi
yapilacak olan hasta sayisi 180 olarak belirlenmis. Calisma grubunun orneklem
genisligi istatistiksel yontemlerle belirlenmis, %95 giiven diizeyi ve %5 yanilma pay ile
88 kisi olarak belirlenmistir.
DM hastalarinda probiyotik {iriinii kullanim durumunu tespit etmek igin
arastirmaci tarafindan olusturulmus anket formu uygulanmstir.
Calismaya 18 yasindan biiyiik T2DM tanist almig, Son 2 yilda 3 den fazla USE tanis
almis, aragtirmaya katilmay1 kabul eden hastalar dahil edilmistir.
Aragtirmaya diglanma kriterleri sunlardir:
1. Arastirmaya katilmay1 goniillii olarak kabul etmemek
2. 18 yasindan kii¢lik olmak
3. Tip 2 DM tanis1 almamis olmak
4. Son 2 yilda 3 den az USE tanis1 almis olmak
5. Son 2 yil igerisinde gebe olanlar
Calismanin yapilabilmesi icin Ondokuz Mayis Universitesi Klinik Arastirmalar
Etik Kuruldan 30.11.2017 tarihindke OMU KAEK 2017/392 karar numarali izin
alinmigtir (Ek 1). Ayrica arastirmada kullanilan veri toplama anketinin hastalara
uygulanmasi ve son 2 yila ait geriye doniik taramalarinin yapilmasi amaciyla Recep
Tayyip Erdogan Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesinden izin almmustir (EK 2).
3.2. Arastirmanin Genel Plam
Arastirma verilerinin toplanmasinda kullanilan anket formu 1-Tanimlayict
Bilgiler 2-Beslenme aliskanliklari, 3-Probiyotik kullanimi, 4-Uriner Sitem Enfeksiyonu

ve 5-Biyokimyasal Degerler olmak tiizere 5 boliimden olusmustur (EK 3). Anket
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calismas! yiiz yiize yapilmustir. Hastalarin Recep Tayyip Erdogan Universitesi Egitim
ve Arastirma Hastanesinde son 2 yil i¢indeki dosya taramasi ile biyokimyasal degerleri,
USE tanis1 alma siklig1 verileri toplanmustir.

3.2.1. Tammmlayic Bilgiler

Bu boliimde hastalarin ad1 —soyadi, yas, cinsiyet, antropometrik olgtimler (boy
uzunlugu, viicut agirligi, hastalik durumu, diyabet yasi, tedavi sekli, fiziksel aktivite
durumu ve beslenme bilgisi alma durumuna yonelik sorular yer almaktadir.

Hastalarin viicut agirliklar1 ve boy uzunluklari kullanilarak viicut BKI’leri
hesaplanmistir. BKI hesaplanmasinda ( viicut agirhg (kg) / boy uzunlugu (m2))
formulii kullanilmistir. BKI’ye gore 18,5 kg/m2 alti zayif, 18,5-24,9 kg/m2 arasi
normal; 25-29,9 kg/m2 arasi hafif kilolu; 30-39,9 kg/m2 arasi obez; 40 kg/m2 ve lstii
bireyler morbid obez olarak siiflandirilir (WHO, 2004).

3.2.2. Beslenme Aliskanhklar:

Hastalarin anket formunda hastalarin 6&iin sayisi, 6giin atlama durumu, ara 6gtin
yapma durumu ve tercihi, giinlik seker, su ve ¢ay tiiketimi, asitli igecek tiiketme
durumuna iliskin sorular yer almaktadir.

3.2.3.Probiyotik Kullanimi

Bu boliimde probiyotik igeren besinlerin kullanim sikligit ve probiyotik
besinlerin kullanim sikligina iligkin sorular yer almaktadir.Probiyotik besinler: yogurt,
ayran, keci peynir, kefir, zeytin, tursu, boza, tarhana anket igerisinde yer almistir (Senok
ve ark., 2005; Altuntas ve ark., 2017).

3.2.4. Uriner Sistem Enfeksiyonu

Hastalarm Recep Tayyip Erdogan Universitesi Egitim ve Arastirma
Hastanesinde kayitli olan dosyalar1 2 yil geriye doniik taranmistir. Son 2 yilda 3 den
fazla USE gecirenlerin dosyalar1 ¢alismaya dahil edilmistir. Sonu¢ olarak USE
sikliklarinin olup olmadig1 belirlenmistir. Hastalarin son 2 yil igerisinde 3 den fazla
USE tanisi almis olmalar1 USE sikhigini belirtirken, 2 den daha az USE tamis1 almus
olmalar1 USE sikhigmin bulunmadigim ifade etmektedir (Scholes ve ark., 2000;
Natarajan, 2008; Ejrnaes, 2011).

Hastalarin  dosyalarmmdan USE’ye yénelik ilag kullanip kullanmadiklar:

incelenmistir.
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3.2.5.Biyokimyasal Degerler
Hastalarin Recep Tayyip Erdogan Universitesi Egitim ve Arastirma
Hastanesinde son 2 yil i¢indeki dosya taramasi ile biyokimyasal degerleri elde edilmistir

ve sonuglar anketin biyokimyasal degerler boliime not edilmistir.

Tablo2. Recep Tayyip Erdogan Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesinin biyokimyasal
parametrelerin referans degerleri

Tetkik Ad Referans Degerler Birimi
Aclik Kan Glukozu 70-110 mg/dL
Total Kolesterol 0-199 mg/dI
HDL-Kolesterol 35-70 mg/dL
LDL-Kolesterol 160-189 mg/dL
Trigliserid 0-149 mg/dL
HbA1C 4-6 %

3.2.6.Istatistiksel Degerlendirme

Calismadan elde edilen verilerin istatistiksel analizinde SPSS for Windows 21.0
programi kullanilmistir. Demografik bilgiler, siirekli veriler i¢in normal dagilim
durumunda ortalama ve standart sapma olarak; kategorik veriler ise sayi-yiizde seklinde
belirtilmistir. ~ Simiflandirilan  verilerin ~ karsilastirllmasinda  Ki-Kare  testleri
uygulanmistir. Parametrik verilerde Independent t testi, paremetrik olmayan verilerde
Mann-Witney U testi uygulanmistir. Degiskenler arasindaki iliskiler degerlendirmek
icin Pearson korelasyon analizi yapilmistir. Sonuglar %95°lik gliven araliginda,

anlamlilik p<0,05 diizeyinde degerlendirilmistir.
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4. BULGULAR

4.1. Hastalari Genel Ozellikleri
Calismaya 88 DM Hastas1 katilmistir. Calisma kapsaminda degerlendirilen
hastalarin cinsiyet, medeni durum, egitim durumu ve meslek dagilimima ait veriler

Tablo 3’de 6zetlenmistir.

Tablo 3. Hastalarin Cinsiyet, yas ve medeni durum dagilimlari

Genel Ozellikler

Sayi (n) %
Cinsiyet
Kadin 63 71,6
Erkek 25 28,4
Medeni Durum
Evli 78 88,6
Bekar 3 3,4
Dul 7 8,0
Yas
18-25 1 11
26-30 . -
31-35 ’ 23
36-40 1 11
41-45 5 57
46-50 11 125
51+ 68 77,3

Tablo 3 incelediginde; hastalarin %28,4’i erkek, %71,6’i kadindir. Medeni
durumlar1 incelendiginde %88,6’sinin evli, %3,4’{iniin bekar, %8 inin ise dul oldugu
gorilmektedir.

Hastalarin yaslari incelendiginde ise %1,1°1 18-25 yas araliginda, %2,3’ 31-35
yas araliginda, %2,3’l 36-40 yas araliginda, %1,1’i 41-45 yas araliginda, %5,7’si 46-50

yas araliginda, %77,3’1 ise 50 yasin lizerindedir.
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Tablo 4. Hastalarin Tanis1 Konmus Hastalik Durumu

Say1 (n) %
Sagik Problemi var olma durumu
Vvar 73 83,0
Yok 15 17,0
DM Disinda Tanis1 Konmus Hastahlk Durumu
HT 54 61,5
KVH 36 40,9
Diger 18 20,6

Calismaya katilan hastalarin %83’ niin DM disinda tanis1 konmus bir hastaligi
varken, %17’sinin ise hastaligi bulunmadigi belirlenmistir. Hastalarin DM disinda en

fazla HT tanis1 aldiklari belirlenmistir.

Tablo 5. Hastalarin DM ile ilgili verilerinin karsilastirilmasi

Say1 (n) %
Diyabet Yas1
5-10 y1l 54 61,4
10-20 y1l 27 30,7
20 yildan fazla 7 8,0
Tedavi Sekli
OAD 48 54,5
Insiilin 7 8,0
OAD+insiilin 33 37,5
Fiziksel aktivite yapma durumu
Yapmiyor 61 69,3
0-30 dk 12 13,6
30-60 dk 13 14,8
60dk+ 2 2,3
Beslenme bilgisi alma durumu
Almadi 37 42,0
Doktor 14 15,9
Diyetisyen 36 40,9
Hemgire - -
Televizyon 1 1,1
Internet - -

Tablo 5 incelendiginde; hastalarin %61,4’t4 10 yildan daha az, %30,7’°si 10-20
yil, %8,0°1 20 yildan fazladir DM hastasidir.
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Hastalarin %54,5’inin OAD, %8,0’inin insiilin, %37,5’inin OAD ve insiilin ile
tedavisi aldig1 belirlenmistir.

Hastalarin %69,3’1 fiziksel aktivite yapmamakta, %13,6’s1 30 dk’dan daha az,
%14,8’1 30-60dKk, %2,3’1i ise 60 dk dan fazla siire fiziksel aktivite yaptig1 belirlenmistir.

Hastalarin %42,0’sinin  beslenme bilgisi almadigi belirlenmistir. Hastalarin
%15,9’unun  doktor, %40,9’unun ise diyetisyenden beslenme bilgisi aldig1
belirlenmistir.

4.2. Hastalarim Antropometrik Olciimleri
Kadin ve erkek hastalarin antropometrik Ol¢timlerinin karsilastirilmasi Tablo

6’da verilmistir.
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Tablo 6. Kadin ve erkek hastalarin antroometrik 6lgtimlerinin karsilagtirilmasi

Erkek (n:25)

Kadin (n:63)

Antropometrik X+SD Alt-Ust X+SD Alt-Ust p
Ol¢iimler
Agirlik (kg) 97,04+20,17 45,0-131,0 89,72+16,13 58,0-145,0 0,078
Boy (cm) 173,48+5,47 144-176 156,79+5,27 164-184 0,000
BKi (kg/m2) 31,83+5,39 20,0-53,0 36,67+6,71 21,6-43,0 0,002

Bagimsiz t-testi p<0,05
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Calismaya katilan erkek hastalarin boy, agirlik ve BKI degerlerinin ortalama d-
egerleri sirastyla; 173,4845,47 cm; 97,04+20,17 kg; 31,83+5,39 kg/m2 olarak
bulunmustur. Kadmlarin boy, agirlik, BKi degerlerinin ortalama degerleri sirasiyla

156,79+5,27 cm; 89,72+16,13 kg; 36,67+6,71 kg/m2 olarak bulunmustur.

Calismaya katilan hastalarin  antropometrik ~ Olglimleri  cinsiyete  gore
degerlendirildiginde; boy ve BKI degerleri ile cinsiyetler arasinda farklilik
gostermektedir (p<0,05). Erkeklerin ortalama boy uzunluklar1 ve agirliklar1 kadinlardan
fazla; bununla birlikte kadinlarin ortalama BKI degerleri erkeklerden daha fazla olarak

goriilmektedir.

Tablo 7. USE siklig ile antropometrik dlciimlerin karsilastiriimasi

USE () USE ()
Antropometrik X+SD X+SD p
olciimler
Agirlik(kg) 89,8+16,4 94,6+18,9 0,209
_ BK@(kg/mz) 36,2+6,9 34,0+6,2 0,140
USE (+) :Uriner sistem enfeksiyon siklig1 bulunan hastalar Bagimsiz t-testi p<0,05

USE (-) :Uriner sistem enfeksiyon siklig1 bulunmayan hastalar

Calismaya katilan USE siklig1 bulunan hastalarin agirhk ve BKI degerlerinin
ortalama degerleri sirasiyla; 89,8+16,4 kg; 36,2+6,9 kg/m2 olarak bulunmustur. USE
sikligi bulunmayan hastalarin ve BKI degerlerinin ortalama degerleri sirasiyla;
94,6+18,9 kg; 34,0+6,2 kg/m2 olarak bulunmustur.

Calismaya katilan hastalarin agirhk ve BKI degerleri USE sikligina gore
degerlendirildiginde; anlaml bir fark elde edilmemistir (p>0,05). USE siklig1 bulunan
hastalarin ortalama BKI degerleri USE siklig1 bulunmayanlara gore daha fazla olarak

belirlenmistir.
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Tablo 8. USE siklignin cinsiyete gore BKI siniflandirmasinin karsilastirmasi

USE (+) USE (-)
(n:52) (n:36)
Erkek Kadin Erkek Kadin
BKI Simiflandirmasi Say1 % Say1 % Say1 % Say1 %
Zay1f(<18,49 kg/m2) - - - - - - - -
Normal(18,5-24,9 kg/m2) 1 16,7 2 4,3 2 10,5 - -
Fazla kilolu(25-29,9kg/m2) 3 50,0 4 8,7 5 26,3 4 235
Obez (>30,0kg/m2) 2 33,3 40 87,0 12 63,2 13 76,5
Toplam 6 100,0 46 100,0 19 100,0 17 100,0

USE (+) :Uriner sistem enfeksiyon siklig1 bulunan hastalar
USE (-) :Uriner sistem enfeksiyon siklig1 bulunmayan hastalar
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Tablo 8 incelendiginde; her iki gruptada BKI’ye gore zayif sinifina giren DM
hastas1 bulunmadig1 goriilmektedir. USE siklig1 bulunan erkek hastalarin en yiiksek oranla
fazla kilolu BKI grubunda yer aldiklari bulunmustur. USE sikligi bulunmayan erkek
hastalarin en yiiksek oranla obez BKI grubunda yer aldiklar1 belirlenmistir. Kadin

hastalarin en yiiksek oranla obez BKI grubunda yer aldiklar1 belirlenmistir.

Tablo 9. Kadin ve erkek hastalarmin USE sikligi durumu ile diyabet yasmmin ve BKI degerlerinin
korelasyonu

BKI

USE (+) USE (-) Toplam

R 0,082 0,200 0,109
Kadin P 0,586 0,442 0,394
N 46 17 63
Diyabet yas1 (5-10,10-20,20+)
R 0,412 0,731 0,116
Erkek P 0,417 0,84 0,581
) i} N 6 19 25
USE (+) :Uriner sistem enfeksiyon siklig1 bulunan hastalar p<0,05

USE (-) :Uriner sistem enfeksiyon siklig1 bulunmayan hastalar

Hastalarm BKI ve diyabet yasi/yil1 arasinda anlamli bir Iliski saptanmamustir
(p>0,05).
4.3. Beslenme Ahskanhklar:

Hastalarn USE sikhign durumuna gore; 6giin sayisi, 6giin atlama durumu ve

atlanilan 6giin durumu yoniinden karsilagtiritlmasi Tablo 10°da verilmistir.

Tablo 10. Hastalarin 6giin sayisi, 6glin atlama durumu ve 6giin durumlari yoniinden karsilastirilmasi

Say1 (n) Yiizde (%)
Ogiin sayist
3> 22 25,0
3< 66 75,0
Ogiin atlama durumu
Atliyor 28 31,8
Bazen Atliyor 18 20,5
Atlamriyor 42 47,7
Atlanilan 6giin
Sabah 2 44
Ogle 41 91,2
Aksam 2 4.4
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Tablo 10 incelendiginde; hastalarin %25,0’inin 3 veya daha fazla 6giin tiiketirken,
%75,0’inin 3 den az 6giin tiikettigi belirlenmistir. Hastalarin %31,8’inin 6glin atladigi,
%20,5’inin bazen 6giin atladiklart ve %47,7’sinin ise 6giin atlamadigi belirlenmistir.

Atlanilan ogiinler incelendiginde %91,2 ile en fazla 6gle Ggiinilinlin atlanildig

belirlenmistir. Bunu sabah ve aksam Ogiinleri esit oranlarla takip ettikleri belirlenmistir.
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Tablo 11. Hastalarm ara 6giin yapma durumu ve ara 6giin tercihleri durumu

Say1 %
Ara 6giin yapma durumu
Evet 46 52,3
Hayir 42 47,7
Ara 6giin tercihleri
Meyve 26 56,5
Meyve-+siit {iriinii 11 23,9
Meyvetkuruyemis 2 4.4
Ekmek/galeta +siit tirtinleri 4 8,7
Siit diriinleri 3 6,5
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Tablo 11 incelendiginde; hastalarin %52,3 linlin ara 6giin yaptigi, %47,7’sinin ise ara
o0giin yapmadig1 belirlenmistir. Hastalarin en fazla ara 6giinde meyve tercih ettikleri

belirlenmistir. Bunu meyve ve siit {iriinii alanlarin takip ettigi belirlenmistir.

Tablo 12. USE siklig1 durumuna gore su, basit seker, cay ve asitli icecek tiiketim

USE(+) USE(-)
(n:52) (n:36)
n % Say1 % p
Su tiiketimi
1L az 22 42,3 13 36,1
1-2 L 18 34,6 9 25,0 0,044
2.3L 12 23,1 9 25,0
3L fazla i - 5 13,6
Seker tiiketimi
hi¢ kullanmiyor 9 17,3 11,0 30,0
10 g dan az 9 17,3 7,0 19,4
10-25¢ 11 21,2 9,0 25,0 0,312
25-50 ¢ 11 21,2 6,0 16,7
50 g dan fazla 12 23,1 3 8,3
Cay tiiketimi
2 bardaktan az 17 32,7 12 33,3
2-3 bardak 20 38,5 13 36,1 0,953
4-5 bardak 4 7,7 4 11,1
5 bardaktan fazla 11 21,2 7 19,4
Asitli icecek tiiketimi
Yok 43 82,7 32 36,4
Giinde 2-3 bardak - - 2 2,3
Haftada 2-3 bardak 2 338 - - 0,129
] _Ayda 2-3 bardak 7 13,5 2 2,3
USE (4) :Uriner sistem enfeksiyon siklig1 bulunan hastalar p<0,05

USE (-) :Uriner sistem enfeksiyon siklig1 bulunmayan hastalar

USE siklign bulunan hastalarin %42,3’iiniin, USE sikligi bulunmayan hastalarin ise
%36,1’inin 1 L den az su tiikettigi belirlenmistir. Hastalarin su tiiketimi ve USE siklig
arasinda anlamli bir iliski saptanmistir (p<0,05).

USE siklig1 bulunan hastalarm %23,1°i giinliik 50 g dan fazla seker tiiketmekte olup,
USE siklig1 bulunmayan hastalarin ise %30’u hi¢ seker kullanmamaktadir. Hastalarin seker

tiiketimi ve USE siklig1 arasinda anlaml bir iliski saptanmamustir (p>0,05).
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USE sikihigi bulunan hastalarmm % 38,5’inin, USE siklign bulunmayanlarin ise
%36,1’inin giinliik 2-3 bardak ¢ay ictigi belirlenmistir. Hastalarin cay tiiketimi ve USE siklig1
arasinda anlamli bir iligki saptanmamustir (p>0,05).

USE siklig1 bulunan hastalarm %82,7’si, USE siklig1 bulunmayanlarin ise %88,9’u hig
asitli icecek tiiketmedigi belirlenmistir. Hastalarin asitli icecek tiiketimi ve USE siklig1

arasinda anlamli bir iligki saptanmamustir (p>0,05).
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4.4, Probiyotik Kullanim Durumlari

Tablo 13. USE sikligi bulunma durumuna gore dogal probiyotikli besinlerin kulanim durumlari

USE(+) USE(-)
(n:52) (n:36)
Say1 (n) % Say1 (n) % p

Dogal Probiyotiklerin Kullanimi
AYRAN
Giinde 2-3 kez 9 17,3 3 8,3
Hergiin 8 15,4 7 19,4
Glinasirt 10 19,2 4 11,1
Haftada 1 kez 8 15,4 9 25,0 0,434
15 giinde 1 kez 9,6 1 2,8
Ayda 1 kez 3,8 3 8,3
Hig tiiketmem 10 19,2 9 25,0
YOGURT
Giinde 2-3 kez 7 13,5 7 194
Hergiin 18 34,6 17 47,2
Glinasirt 11 21,2 13,9 0,686
Haftada 1 kez 7 13,5 8,3
15 giinde 1 kez 2 3,8 - -
Ayda 1 kez 2 3,8 1 2,8
Hig tiiketmem 5 9,6 3 8,3
KECI PEYNIRI
Giinde 2-3 kez - - - -
Hergiin 6 115 4 11,1
Giinasirt 1 1,9 2 5,6 0,816
Haftada 1 kez - - - -
15 giinde 1 kez - - - -
Ayda 1 kez 1 1,9 1 2,8
Hig tiikketmem 44 84,6 29 80,6

I:JSE (+) :I:Jriner sistem enfeksiyon siklig1 bulunan hastalar
USE (-) :Uriner sistem enfeksiyon sikligi bulunmayan hastalar
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Tablo 13. Devamu

USE(+)

USE(?)

(n:52)

(n:36)

Say1 (n)

%

Say1 (n)

%

KEFiR

Giinde 2-3 kez
Hergiin
Glinasirt
Haftada 1 kez
15 giinde 1 kez
Ayda 1 kez

Hig tiikketmem

34

56
94,4

0,200

BOZA

Giinde 2-3 kez
Hergiin
Giinagsiri
Haftada 1 kez
15 giinde 1 kez
Ayda 1 kez
Hig tiikketmem

TURSU

Giinde 2-3 kez
Hergiin
Gilinasirt
Haftada 1 kez
15 giinde 1 kez
Ayda 1 kez

Hig tiikketmem

3.8
3.8
115
17,3
17,3
46,2

5,6
8,3
16,7
19,4
16,7
33,3

0,819

SALCA

Giinde 2-3 kez
Hergiin
Giinagir
Haftada 1 kez
15 giinde 1 kez
Ayda 1 kez

Hig tiiketmem

1

115
80,8
19

3,8

1,9

5,6
77,8
5,6
2,8

8,3

0,266

USE (+) :Uriner sistem enfeksiyon siklig1 bulunan hastalar

USE (-) :Uriner sistem enfeksiyon siklig1 bulunmayan hastalar
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Tablo 13. Devamu

USE(+) USE(-)
(n:52) (n:36)
Sayi(n) % Sayi(n) % p
ZEYTIN
Giinde 2-3 kez 1 19 1 2,8
Hergiin 32 61,5 28 77,8
Glinasirt 7 13,5 2 5,6
Haftada 1 kez 3 5,8 2 5,6 0,539
15 giinde 1 kez 2 3,8 - -
Ayda 1 kez - - - -
Hig tiiketmem 7 13,5 3 8,3
TARHANA
Giinde 2-3 kez - - - -
Hergiin - - - -
Glinasirt 2 3,8 1 2,8
Haftada 1 kez 2 3,8 4 11,1 0,111
15 giinde 1 kez 4 7,7 8 22,2
Ayda 1 kez 6 115 1 2,8
_Hig tﬁketrzlem 38 73,1 22 61,1
USE (+) :Uriner sistem enfeksiyon sikligi bulunan hastalar *=p<0,05; Ki-kare iligki testi

USE (-) :Uriner sistem enfeksiyon siklig1 bulunmayan hastalar

USE sikligi bulunan hastalarmn ‘Ayran’ tiiketimine bakildiginda; “Hig tiiketmem”
secenegi en yiiksek oran1 %19,2 olarak olusturmustur. USE siklig1 bulunmayan hastalarda da
“Hig tiiketmem” ve ““ Haftada 1 kez * segenekleri %25 en yliksek orandadir. Ayran tiiketimi
ve USE siklip1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulunmamustir (p>0,05).

USE sikligi bulunan hastalarinin ‘Kegi Peyniri® tiiketimine bakildiginda; “Hig
tiilketmem” secenedi en yiiksek oran1 % 84,6, USE sikligi bulunmayan hastalarda da en
yiiksek oran %80,6 olarak bulunmustur. Kegi peynir tiiketimi ve USE siklig1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmamistir (p>0,05).

USE sikl1g1 bulunan hastalarinmn “Yogurt’ tiiketimine bakildiginda; “Hergiin” segenegi
en yiiksek oram1 %34,6, USE siklig1 bulunmayan hastalarda da en yiiksek oram1 % 47,2
olusturmaktadir. Yogurt tiiketimi ve USE sikhig1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki
bulunmamustir (p>0,05).

USE siklig1 bulunan hastalarinin ‘Kefir’ tiikketimine bakildiginda; “Hig¢ tiikketmem”
secenegi en yiiksek oran1 %94,2, USE siklig1 bulunmayan hastalarda da en yiiksek oran1 %
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94,4 olusturmaktadir. Kefir tiiketimi ve USE siklig1 arasinda istatistiksel olarak anlaml1 bir
iliski bulunmamustir (p>0,05).

Hastalarmin  “boza” tiiketimine bakildiginda her iki grup iginde tiiketim
bulunmamaktadir.

USE sikligi bulunan hastalarn ‘Tursu’ tiiketimine bakildiginda; “Hic tiiketmem”
secenegi en yiiksek oran1 %46,2, USE sikligi bulunmayan hastalarda da en yiiksek oran
%33,3 olarak bulunmustur. Tursu tiiketimi ve USE siklig1 arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir iliski bulunmamistir (p>0,05).

USE sikligi bulunan hastalarm ‘Zeytin® tiiketimine bakildiginda; “Hergiin” segenegi
en yiiksek oram1 %61,8, USE siklig1 bulunmayan hastalarda da en yiiksek oran %77,8 olarak
bulunmustur. Zeytin tiiketimi ve USE siklig1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski
bulunmamustir (p>0,05).

USE siklig1 bulunan hastalarin ‘Tarhana’ tiiketimine bakildiginda; “Hig tiiketmem”
segenedi en yiiksek oram1 %73,3, USE siklign bulunmayan hastalarda da en yiiksek oran
%61,1 olarak bulunmustur. Tarhana tiikketimi ve USE siklig1 arasinda istatistiksel olarak

anlaml bir iligki bulunmamaistir (p>0,05).
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Tablo 14. USE siklig1 durumuna gére probiyotikli besinlerin kullaniminin karsilastiriimasi

USE (+) USE (-)
(n:52) (n:36)
Say1 % Say1 %
PROBIYOTIK BESIN
Probiyotik gida takviyeleri /ila¢
15 giinde 1 kez 1 1,9 - -
Hig tiiketmem 51 98,1 36 100,0
Probiyotik yogurt/ayran
Hig tiiketmem 52 100,0 36 100,0
Probiyotik ¢aylar
Hig tiiketmem 52 100,0 36 100,0
Diger probiyotik besinler
Hig tiikketmem 52 100,0 36 100,0

USE (+):Uriner sistem enfeksiyon sikligi bulunan
USE (-) :Uriner sistem enfeksiyon siklig1 bulunmayan hastalar
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Hastalarin probiyotik besin tiiketimlerine bakildiginda probiyotik yogurt/ayran,
probiyotik ¢aylar ve diger probiyotik besinleri hi¢ tiiketmedikleri goriilmistiir. Probiyotik
besin takviyeleri/ilag kullanima bakildiginda USE siklig1 bulunan hastalarm %1,9’unun 15
giinde 1 kez tiikettigi belirlenmistir. USE siklig1 bulunmayan hastalarm probiyotikli gida
takviyeleri/ila¢ kullanim1 bulunmadig1 belirlenmistir.

4.5. Biyokimyasal Degerleri
Hastalarm USE sikhigin ve kan biyokimyasal degerlerini gdsteren betimsel

istatistikleri Tablo 15’de verilmistir.
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Tablo 15. Hastalarin biyokimyasal degerlerleri gosteren betimsel istatistikleri

Biyokimyasal Degerler Birimi X+£Ss Alt-Ust Referans Aralhik
AKG mg/dI 212,7496,1 99-736 70-110
HbAlc % 8,91+2.1 5,3-15,5 4-6
T.Kolesterol mg/dI 217,9+41,3 126-313,6 0-199
LDL mg/dI 128,9+33.,4 52-217 160-189
HDL mg/dI 49,5+11,3 28,5-96,8 35-70
Trigliserit mg/dl 205,6+100,9 44-566 0-149
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Calismaya katilan hastalarin aglik kan glukozu degerlerinin agirlikli ortalamalar1 ve
standart sapma degerleri sirasiyla 212,7+96,1 mg/dL olarak saptanmistir. Hastalarin HbAlc
degerlerinin agirlikli ortalamalar1 ve standart sapma degerleri sirasiyla 8,91+2,1 % olarak
belirlenmistir.

Hastalarin lipid profilini gésteren LDL, HDL, kolesterol ve trigliserid verilerine ait
agirhikli  ortalama ve standart sapma degerleri ise sirasiyla 128,9+33.4 mg/dL,
49,5+11,3mg/dL, 217,9441,3 mg/dL ve 205,6+100,9 mg/dL olarak belirlenmistir.
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Tablo 16. Hastalarin USE siklig1 ile biyokimyasal degerlerlerinin karsilastiriimasi

USE (+) USE(-)

Biyokimyasal Degerler X£Ss X+£Ss p
AKG 197,2+80,6 235,2+112,1 0,058**
HbAlc 8,7+1,9 9,28,+2.3 0,324*
T.Kolesterol 218,94+38,0 216,6+46,1 0,796*
LDL 130,1+33,3 125,8+33.8 0,470*
HDL 48,4+10,3 51,1+125 0,277*
Trigliserit 202,3+91,9 210,5+113,8 0,912**

*Bagimsiz t-testi  **Mann Whitney U testi
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USE siklig1 bulunan hastalarin acglik kan glukozu degerlerinin agirlikli ortalamalar ve
standart sapma degerleri sirasiyla 197,2+80,6 mg/dL olarak saptanmistir. Hastalarin HbAlc
degerlerinin agirlikli ortalamalar1 ve standart sapma degerleri sirasiyla 8,7+1,9 % olarak
belirlenmistir. Hastalarin lipid profilini gosteren LDL, HDL, kolesterol ve trigliserid
verilerine ait agirlikli ortalama ve standart sapma degerleri ise sirastyla 130,1+33,3 mg/dL,
48,4+10,3 mg/dL, 218,9+38,0mg/dL ve 202,3+91,9 mg/dL olarak belirlenmistir.

USE sikhigi bulunmayan hastalarin aglik kan glukozu degerlerinin agirlikli
ortalamalar1 ve standart sapma degerleri sirasiyla 235,2+112,1mg/dL olarak saptanmistir.
Hastalarin HbAlc degerlerinin agirlikli ortalamalar1 ve standart sapma degerleri sirasiyla
9,28,£2,3 % olarak belirlenmistir. Hastalarin lipid profilini gésteren LDL, HDL, kolesterol ve
trigliserid verilerine ait agirlikli ortalama ve standart sapma degerleri ise sirasiyla
125,8+33,8mg/dL, 51,1+12,5 mg/dL, 216,6+46,1 mg/dL ve 210,5+113,8 mg/dL olarak
belirlenmistir.

USE siklig1 ile kan degerleri arasindaki iliski anlaml degildir(p>0,05).

43



Tablo 17. Hastalarin probiyotik besin tiiketim sikligt HbAlc degerlerinin karsilastirilmasi

PROBIYOTIK BESIN HbALC
<7 >7 p
Sayi(n) Sayi(n)
Giinde 2-3 kez 1 11
Hergilin 4 11
Giin asir1 4 10
AYRAN Haftada 1 6 11
15 giinde 1 0 0,446
Ayda bir kez 1 4
Hig tiiketmem 3 16
Giinde 2-3 kez 1 13
Hergiin 10 25
Giin asir1 5 11 0,494
YOGURT Haftada 1 2 8
15 giinde 1 - 2
Ayda bir kez - 3
Hig tiiketmem 1 7
Giinde 2-3 kez - -
Hergiin - -
Giin asir1 - 2
KEFIR Haftada 1 - 1 0,692
15 giinde 1 - -
Ayda bir kez - 2
Hig tilketmem 19 64
Giinde 2-3 kez - -
Herglin 3 7
. Giin asir1 - 3
P;:ET\(I;TIRi Haftada 1 - - 0,523
15 giinde 1 - -
Ayda bir kez 1 1
Hig tiikketmem 15 58
Giinde 2-3 kez - 2
Hergiin 13 47
Glin asin 2
ZEYTIN Haftada 1 1 4 0,910
15 giinde 1 -
Ayda bir kez - -
Hig tiiketmem 3 7
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Tablol7. Devami

HbAlc
<7 >7 p
Say1 (n) Say1 (n)
Giinde 2-3 kez - -
Hergiin 1 3
Giin agir1 2 3
TURSU Haftada 1 2 10 0,654
15 gilinde 1 2 14
Ayda bir kez 5 10
Hig tiilketmem 7 29
Giinde 2-3 kez - -
Hergiin - -
Giin agir1 2 1
TARHANA Haftada 1 3 3 0,091
15 gilinde 1 1 11
Ayda bir kez 1 6
Hig tilketmem 12 48

p<0,05; Ki-kare iliski testi

Caligmyaa katilan hastalarin probiyotik besin kullanimi1 ve HbA ¢ arasinda anlamli bir

Mliski saptanmamustir(p>0,05).
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5. TARTISMA

DM, iilkemizde ve diinyada goriilme sikligr hizla artan ve yasam kalitesini
olumsuz etkileyen en 6nemli kronik hastaliklarin basinda gelmektedir (TEMD, 2012).
T2DM diinyada en sik rastlanan diyabet tiiriidiir (Kologlu, 2005). T2DM de goriilen bu
hizli artisgin nedenleri olarak niifusun yaslanmasi, sagliksiz beslenme, obezite ve
hareketsiz yagam tarzi gosterilmektedir (Bahar ve ark., 2006).

Tiirkiye’de yapilan ¢alismalarin sonuglarina gore iilkemizde DM’li kadinlarin
orani erkeklerden fazla bulunmustur. (Siileymanlar ve ark, 2011; Satman ve ark., 2013;
Oguz ve ark., 2018). Calismamizda da DM’li kadin orani erkeklerden fazla bulunmustur
(swrastyla; %71,6 ve 28,4 ). Calismadaki kadin katilimci sayisinin fazla ¢ikmasinin diger
nedeni olarak Rize ilinde kadinlarin erkeklere gore hastanelere bagvurmalarinin daha sik
olmasindan kaynaklanabilir.

Prospective Urban Rural Epidemiology (PURE) calismasmin Tirkiye’deki
sonuglarina gore; 60-64 yas arasinda en fazla oranda (%29,4) goriilmektedir (Oguz ve
ark., 2018). Ulkemizde yapilan diger bir arastirmada, yasla beraber T2DM oraninda
arttig1 bulunmustur (Satman ve ark., 2013). Calismamizda daha 6nceki ¢aligsmalarla ayni
dogrultuda calismaya katilan hastalarin biiyiik ¢ogunlugunu 50 yas iizeri T2DM
hastalar1 olusturdugu goriilmektedir (Tablo 3).

DM, bagisiklik sistemini zayiflatarak viicudun patojenlere karsi savasma
kabiliyetini azaltmakta ozellikle maya enfeksiyonlari, cerrahi bolge enfeksiyonlart ve
idrar yolu enfeksiyonlari olmak iizere belirli enfeksiyonlarm sikligi ve siddetinin
artmasina neden olmaktadir (Casqueiro ve ark., 2012). DM’de USE sik gbzlenen bir
Klinik tablodur (Scholes ve ark., 2005; Geerlings, 2008; Akan, 2008). Diyabetik
hastalarda USE’lar1 piyelonefrit, amfizematdz sistit, perinefritik apse, sepsis gibi ciddi
komplikasyonlara yol acarak morbidite ve mortaliteye neden olmaktadir. Buna bagh
olarak hastanede yatis siiresi uzamakta, bu durumda yiiksek tedavi maliyetleri ve is
giicii kaybina neden olmaktadir (Wagenlehner ve ark., 2005).

DM’li bireyler, asemptomatik bakteriiiri, daha yiiksek USE ve akut piyelonefrit
dahil olmak iizere, DM olmayan kisilerle karsilastirildiginda daha fazla USE tipine
sahiptir (Scholes ve ark., 2005; Geerlings, 2008; Hokkam, 2009; Papazafiropoulou,
2010). Yashh DM’li hastalar, yaslh DM olmayanlara gore daha sik USE ile
karsilagsmaktadirlar (Nitzan, 2015; Vaishnav ve ark., 2015). Yapilan bir ¢alismada
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DM’li kadm bireylerde USE, erkeklerden daha fazla goriilmiistiir (p=0,047) (Simkhada,
2013). Arastirmalarla USE goriilme sikliginin kadinlarda erkeklerden daha fazla oldugu
belirtilmistir (Juthani-Mehta ve ark., 2005; Griebling, 2007; Aswani ve ark., 2014). DM
hastas1 kadinlarda, DM hastas1 olmayan kadinlara gére tekrarlayan USE riski daha fazla
goriilmektedir (Gorter ve ark., 2010; Aswani, 2014). Calismamiz literatiirle uyumlu
olmakla beraber; DM’li hastalarmin %59’unda USE siklig1 goriilmiistiir. Kadin DM
hastalarinin da % 88,5’inde {iriner sistem enfeksiyonu siklig1 saptanmistir.

Diinyada T2DM ile ilgili yapilan calismalarin genis ¢apli incelenmesinin
sonuclarina gore; ¢alismalarin ¢ogunda hipertansiyon sikligt % 60’in iizerinde oldugu,
onemli sayida calismada da %75’den fazla  hipertansiyon goriilme sikliklar
belirtilmistir (Colosia ve ark., 2013). Calismamizda hastalarin %83’{i niin DM disinda
tanis1 konmus hastalig1 varken, %17’sinin ise hastalifinin bulunmadig: belirlenmistir.
Hastalarin DM disinda en fazla HT tanisi aldiklari saptanmigtir. Calismamiz literatiirle
uyumlu olmakla birlikte DM’un komplikasyonlar1 olan kronik bir hastalik olmasi ve
ileri yasa bagl olarak kronik hastaliklarin daha sik goriilmesi nedenleriyle DM
hastalarinda ek hastalik tablosu goriildiigii diistiniilmektedir.

T2DM’li bireylerde tedavinin bir pargasi olarak egzersiz onerilmekle beraber,
fiziksel aktivitenin arttirtmasiyla optimal saglik diizeyine ¢ikilmasi hedeflenmektedir
(Colberg ve ark., 2010; Hordern ve ark., 2012). Amerikan Spor Hekimligi Koleji ve
American Diabetes Association (ADA)’nin raporlarinin sonuglarina bakilacak olursak,
diyabetlilerde/diyabet riski olanlarda, egzersiz/fiziksel aktivitenin erken donemde kan
glukozunun kontrolii, insiilin aktivitesinde iyilesmedir. Diizenli egzersiz/fiziksel
aktivitenin uzun vadede sagladig etkileri ise glisemik kontroliin saglanmast ve DM’e
iliskin komplikasyonlarin azalmasidir (Colberg ve ark., 2010). Bu calismada diger
caligmalarla benzer olarak hastalarin biiyiik bir kism1 fiziksel aktivite yapmadiklarini
sOylemislerdir. Hastalarin yas ortalamalarinin yiiksek olmasi ve fiziksel aktivite
aligkanliginin olmamasi, caligmanin yapildig: ildeki yasam kosullar1 uygun fiziksel
aktivite yapilacak alanlarin bulunmamasi bunun nedeni olabilir. Diyabet, ilag ve/veya
insiilin tedavisi ve tibbi beslenme tedavisi, egzersiz tedavisi ile birlikte uzun dénemde
stirdiiriilen ve kan glukoz kontrolii gerektiren bir hastaliktir. Medikal tedavi plani,
hastanin yasam kalitesini ve glisemik kontrollerini olumlu yonde etkileyebilen tedavi

planidir (Tong ve ark., 2011). "Diyabette Kardiyovaskiiler Riskin Kontrol Edilmesi
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Hareketi" (ACCORD-Action to Control Cardiovascular Risk in Diabetes) ¢alismasinin
alt grup calismasinda hastalarin %56.9’unun tek basma OAD tedavisi aldigi,
%35.9’unun ise insiilin kullandig1 (tek basina veya OAD ile birlikte) gosterilmistir
(Sullivan ve ark., 2012). Yapilan bir ¢alismada insiilin kullanan DM hastalarinda OAD
kullananlara kiyasla USE daha sik goriilmiistiir (Simkhada, 2013). Bu calismada ise
hastalarin %54,5’inin OAD, %38,0’inin insiilin, %37,5’inin OAD ve insiilin ile tedavisi
aldig1 belirlenmistir. Calismada DM hastalarinin tek basina OAD kullaniminin insiilin
kullanimi arasindaki farkin fazla olmasinin sebebinin hastalarin diyabet yasi
ortalamasinin az olmasi neden gosterilebilir (tablo 5).

Diyabetik hastalarda komplikasyonlarin goriilme oranit ve siddetinin diyabet
stiresi ile iliskili oldugu bilinmektedir. Kadinlarda diyabet siiresinin ve komplikasyon
goriilme oraninin erkeklerden daha fazla oldugu belirlenmistir (Giizel, 2014). Yapilan
bir ¢alismada uzun diyabet siiresi olan DM hastalarinda USE daha sik goriilmiistiir
Simkhada, 2013). Calismamizda; hastalarin %61,4’t 10 yildan daha az, %30,7’si 10-20
yil, %8,0°1 20 yildan fazladir DM hastasidir.

Calismalarda DM hastalarinin biiyiik bir kisminin diyabet egitimi aldiklar
belirtilmistir (Sivrikaya, 2006; Diiz6z ve ark., 2009). Hastalarin %57,0’sinin beslenme
bilgisi aldig1 belirlenmistir. Hastalarin %15,9’unun doktor, %40,9’unun ise diyetisyen
tarafindan beslenme bilgisi aldig1r belirlenmistir. Literatiirle uyumlu olarak yiiksek
oranda beslenme bilgisi aldiklar1 belirlenmistir. Bunun nedeni olarak calisma yapilan
kurumda diyet poliklniginin ve DM ile iligkili brans boliimlerinin kordineli ¢aligmasi
gosterilebilir.

T2DM olan bireylerin % 80’1 obezdir. Obezite, insiilin direncine neden olmakta;
bu da DM olusumunu kolaylastirmaktadir. Obezite ayn1 zamanda DM tedavisini ve kan
glukozu kontroliinii de zorlastirmaktadir (Houlden ve Lou, 2008; Ozdemir ve Hocaoglu,
2009). PURE ¢alismasinin Tiirkiye sonuglarina gore; DM hastalarinin % 52’si obez, %
34’{i obez olarak goriilmiistiir. Calismada USE siklig1 bulunan ve bulunmayan DM
hastalariin BKI siniflamasma gore g¢ogunlugunun obez (>30,0kg/m2) kadin hastalar
oldugu bulunmustur. USE sikligi bulunan ve bulunmayan erkek DM hastalarmin
cogunlugunun BKI siniflamasina gore fazla kilolu (25-29,9kg/m2) grubu bulunmustur
(tablo 8). Literatiirle uyumlu ¢alismamizda DM hastalarinda obezite prevelansinin

yiiksek oldugu goriilmiistiir.
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Enerji alimimni sabit tutarak yeme sikligini arttirmak, T2DM'li hastalarda
komplikasyonlart 6nleyici rol oynamaktadir (Timlin ve Pereira, 2007). 2012 yilinda
yapilan bir ¢calismada kahvalt1 6giiniinli atlamanin, yeme sikliginin ve ara 6glin yapma
durumunun T2DM riski iizerine etkilerine bakilmistir. izlem sirasinda 1944 (toplam
birey 29.206) T2DM birey belirlenmistir. Kahvalt1 6gtiniinii atlayanlarin T2DM’de %21
daha fazla risk altinda oldugu belirtilmistir. Giinde 1-2 6giin tiiketen bireylerin, giinde 3
0giin tiiketen bireylere gére T2DM acisindan daha yiiksek risk altinda oldugu tespit
edilmistir (Mekary ve ark., 2012). Bu calismada, hastalarin % 25,0’inin 3 veya daha
fazla 6gilin, %75,0’inin ise 3’den az Ogiin tiikkettigi belirlenmistir. Calismaya katilan
hastalarin aldiklar1 beslenme egitimlerinin igerigi ve hastalarin beslenme egitimlerine
uyma durumunun kontrolii olmadig1 neden olarak gosterilebilir.

DM de tedavinin 6nemli bir parcasini tibbi beslenme tedavisi olusturmaktadir.
Tibbi beslenme tedavisi igerisinde 6giin atlanilmamasi onerilmekte.3 ana 3 ara 6giin
diizeni Onerilmektedir (Bozkurt, 2008; Tiimer ve Colak, 2012). T2DM’de metabolik
problemlerden birisi glikoz yiikiine kars1 insiilin salmimmin yetersizligidir. Ogiin
diizeni kan glikoz kontroliinii etkileyen bir diger faktordiir. Yapilan bir calismada
T2DM’1i bireylerin % 46,8’inin en az bir ana 6glini atladig belirtilmistir (Ercan ve
Kiziltan, 2013). Bu ¢alismada; atlanilan 6giinler incelendiginde %91,2 ile en fazla 6gle
O0giinlinlin atlanildig1 belirlenmistir. Yapilan birka¢ calismada kendi g¢alismamizla
benzer bir durumla hastalarin en fazla 6gle 6glinii atladigi belirtilmistir (Ercan ve
Kiziltan, 2013; Mekary, 2012).

Calismamiz literatiirle uyumlu olmakla beraber c¢alismaya katilanlarin
cogunlugunun kadin olmasi ve ¢alismamasi nedeniyle ge¢ kalkmalar1 bu nedenle de
kahvalt1 saatinin daha ge¢ saatlerde olmasi 6gle 6gilinlinlin atlanma nedeni olabilir.
Sabah kahvaltilarinin yapilmamasi veya gec saatlere birakilmasi nedenleriyle &gle
Ogtiniinii atladiklar1 diistiniilmketedir.

Japonya da T2DM‘li obez hastalarla yapilan bir ¢alismada katilimcilarin %
8,6’sinin kahvalt1 6giiniinii, % 4,2’sinin 6gle 6giinlinli ve % 1,3’linlin aksam 6giiniini
atladig1 goriilmistiir. Ancak iki grup arasinda ana &giinleri atlama bakimindan anlamli
bir farklilik gériilmemistir. Ayrica tiim grubun % 90 ve daha fazlasinin ara 6giin yapma
aligkanlig1 oldugu gozlemlenmistir. Aymi sekilde iki grubun arasinda ara 6giin yapma

bakimindan farklilik goriilmemistir (Uchigata ve ark., 2007).
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Calismamizda hastalarin %52,3 {iniin ara 6giin yaptigi, %47,7’sinin ise ara 6giin
yapmadigi belirlenmistir. Calismamiz literatiirle uyumusmamakla beraber oranlar
birbirine yakin belirlenmistir. Hastalarin 6gle 6gliniinii atlamalar1 sebebiyle kan
glukozlarin diismesi hastalar1 ara 6giin yapmaya iten neden olarak diisiiniilebilir.

DM hastalarin ara 6giin tercihlerine bakildiginda ise en fazla ara 6giinde meyve
tercih ettikleri belirlenmistir. Bunu meyve ve siit {riinii alanlarin takip ettigi
belirlenmistir. Yapilan bir ¢alismada ¢alismamizla benzer olarak en fazla tercih edilen
ara 0giin secenegi meyve olarak belirlenmistir (Kazan, 2015). Hastalar i¢in kolay bir
secenek olmas1 bunun_nedeni olarak diistiniilebilir.

Tirkiye de yapilan bir calismada, 31-50 yas arasi erkeklerin 1,1 I1t/giin,
kadinlarin 913,6 mililitre/giin su tiiketiminin oldugu belirtilmistir (SaglikBakanligi,
2014). Su tiiketim miktar1 ile ilgili yapilan Oneriler oldukga farklilik gostermektedir.
Bireyin sivi ihtiyaci; alinan giinliik kalori, metabolizma, yasi, fiziksel aktivite diizeyi ve
yasanan ortamin 1s1s1, nemi gibi ¢evresel faktdrlere bagli olarak degisiklik gosterdigi
belirtilmektedir (Nissensohn ve digerleri, 2017; EFSA, 2010).

USE siklig1 bulunan hastalarin % 42,3’ii 1 L den az, %34,6’s1 1-2 L, %23,17i 2-3
L giinliik su tiikettigi bulunmustur. USE siklig1 bulunmayan hastalarm %36,1 i 1 L den
az, %25,0’1 1-2 L ve 2-3 L ve %I13,6’s1 3 L den fazla su tiikettigi bulunmustur.
Hastalarin su tiiketimi ve USE siklig1 arasinda anlamli bir iliski saptanmustir (9<0,05).

USE sikligi bulunan DM hastalarinin %23,1°i giinliik 50 g dan fazla, % 21,2’si
10-25 g ve 25-50 g, % 17,3’1i 10 g dan az ve hi¢ seker kullanmiyor olarak bulunmustur.
USE siklig1 bulunmayan DM hastalarmi % 8,3’ii 50 g dan fazla, %16,7’si 250-50 g, %
25’1 10-25 g, % 19,4°1 10 g dan az, % 30’u hi¢ seker kullanmiyor olarak bulunmustur.
Yapilan bir ¢calismada DM hastalarinin tath tiiketiminin %75, cayda seker kullanim
oranlarinin ise % 17,8 oldugu belirlenmistir (Giizel, 2014).

USE siklig1 bulunan ve bulunmayan DM hastalarmmn biiyiik bir kisminda asitli
igecek tiiketiminin olmadig1 bulunmustur (sirasiyla; % 88,2 ve % 88,9). Hastalarin yas
ortalamasmin yliksek olmasi hastalarin asitli igecek tiiketmemelerine sebep oldugu
diistiniilebilir ve cesitli hastaliklarinin olmasi bu iceceklerin tiiketilmemesi sebebi
olabilir. Bu caligmadaki kisilerin DM olduklar1 goz 6niine alindiginda bu icecekleri

tiketmemeleri olumlu bir durumdur.
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Probiyotikler, yeterli miktarda alindiginda konak¢ida sagliga faydali etkiler
gosteren canli mikroorganizmalardir (Thomas ve Greer, 2010; Figueroa-Gonzalez,
2011). USE tedavileri sonucu iiropatojenik mikroorganizmalar ve viicuttaki diger
bakteriler arasinda antibiyotik direncine neden olmakta ve mikrobiyota olumsuz
etkilenmektedir. Bu sebeple diinya genelinde antibiyotik i¢ermeyen tedavi yaklagimlari
sonucu probiyotiklerin USE de kullanim1 artmustir (Schito ve ark., 2009).

Yetiskin bireylerin probiyotik besin tiikketim durumlarinin degerlendirildigi bir
calismada; Erkeklerin % 37,7’si kadinlarin ise % 39,0’u probiyotik igceren besinleri
tiikettiklerini belirtmislerdir. Probiyotiklerin saglik tizerindeki olumlu etkilerini gosteren
calismalar her gecen giin artmasina ragmen, bireylerin sadece % 38,4“liniin bu iirlinleri
tikettigi saptanmustir (Derin ve Keskin, 2013).

Bu calismada en fazla tiiketilen probiyotik besinler; yogurt, zeytin ve ayrandir.
Kegi peyniri, kefir, boza, tarhana ve tursu ise en az tiiketilen probiyotik besinler olarak
belirlenmistir.

Calismamizla ayn1 dogrultuda olarak bir bagka caligmada kefir tiikketmeyenlerin
orani en fazla oldugu belirtilmistir (Oztiirk, 2018).

Hastalarin probiyotik katkili gidalarin tiiketime bakildiginda probiyotik katkili
yogurt/ayran, probiyotik katkili caylar ve diger probiyotik katkili gidalarin hig
tiikketilmedigi bulunmustur. Probiyotik gida takviyeleri/ila¢ kullanima bakildiginda USE
siklig1 bulunan hastalarm % 1,9’unun 15 giinde 1 kez tiikettigi belirlenmistir. USE
siklig1 bulunmayan hastalarin probiyotikli gida takviyeleri/ila¢ kullanimi1 bulunmadigi
belirlenmistir. Caligmaya katilan hastalarin probiyotik besin ve probiyotik katkili
besin/gida takviyesi kullanimlarimin diisiik olmasinin sebebi olarak probiyotikler
hakkinda bilgi diizeylerinin az olmas1 ve doktor ve/veya diyetisyen tarafindan gerekli
yonlendirilmelerin yapilmamasi olarak gosterilebilir.

T2DM hastalarinda probiyotik ve konvansiyonel yogurt ile yapilan bir ¢alismada
probiyotik yogurt, kontrol grubuna gore AKG ve HbALc’i anlamli olarak azaltmistir
(Ejtahed ve ark., 2012). T2DM hastalariyla yapilan baska bir galismada probiyotik
yogurt tiiketiminin HbAlc ve TNF-a diizeylerinde anlamli bir diisiise neden olmustur.
Probiyotik yogurt tiiketiminin, diyabet komplikasyonlarii kontrol etmek i¢in alternatif
bir koruyucu yaklasim ve tedavi yontemi olarak kullanilabilecegi diisiiniilmektedir

(Mohamadshahhi ve ark., 2014).
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Bu calismada hastalarin probiyotik besin kullanimi1 ve HbAlc arasinda anlamli
bir Iliski saptanmamustir. Hastalarin probiyotikler hakkinda yetersiz bilgi diizeyleri
probiyotik besin kullanimini azalttig1 ve iliskiyi zayiflattig diisiiniilmektedir.

Yapilan bir ¢alismada tekrarlayan USE olan DM hastalar1 incelenmis ve
hastalarin % 50 sinden fazlasinda Hbalc degeri <8 olarak belirtilmistir. HbAlc
ortalamasi ise; 9,26+3,83 olarak belirtilmistir (Aswani ve ark., 2014).

Bu calismada; USE siklig1 bulunan hastalarm acglik kan glukozu degerlerinin
agirlikli ortalamalar1 ve standart sapma degerleri sirasiyla 197,2+80,6 mg/dL olarak
saptanmistir. Hastalarin HbAlc degerlerinin agirlikli ortalamalar1 ve standart sapma
degerleri sirastyla 8,7+1,9 % olarak belirlenmistir. USE siklig1 bulunmayan hastalarin
aclik kan glukozu degerlerinin agirlikli ortalamalar1 ve standart sapma degerleri
sirastyla  235,2+112,1mg/dL.  olarak saptanmistir. Hastalarin HbAlIc degerlerinin
agirhikli ortalamalari ve standart sapma degerleri sirasiyla 9,284+2,3 % olarak
belirlenmistir. Calismada HbAlc ve kan glukozu degerleriyle litetiiriin uyusmamasinin
sebebi hastalarin diyabet yaslarinin az olmasi ve diyabetlerinin kontrollii olmasindan
kaynakli oldugu diisiiniilmektedir.

DM hastalarinda dislipidemi siklikla diisik HDL-kolesterol ve yiiksek TG
diizeyleri ile karakterizedir. Hedef LDL-kolesterol diizeyi 100 mg/dI’nin altinda, HDL-
kolesterol diizeyi kadinlarda 50 mg/dl, erkeklerde 40 mg/dI’nin istiinde ve TG
diizeyinin de 150 mg/dI’nin altinda olmasi istenmektedir (Parish ve ark., 2012) .

Bu calismada; hastalarin lipid profilini gdsteren LDL, HDL, kolesterol ve trigliserid
verilerine ait agirlikli ortalama ve standart sapma degerleri ise sirasiyla 128,9+33.,4
mg/dL, 49,5+11,3mg/dL, 217,9+41,3 mg/dL ve 205,6£100,9 mg/dL olarak
belirlenmistir. Hastalarin lipit profillerinin literatiirle uyusmamasinin sebebi hastalarin
HT ve KVH hastalik tanis1 almis olmalar1 ve beslenme tedavilerine uyumsuzluklar

gosterilebilir.
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6. SONUC VE ONERILER

Probiyotiklerin bir¢ok hastalikla iliskisi kesfedilmisken USE ile iliskisi son

zamanlarda sik¢a arastirilan konular igersinde yer almistir. Bu arastirma 88 T2DM

hastasinin, USE siklig1 ile probiyotik kullanimi arasindaki iliskiyi belirlemek amaciyla

yapilmistir. Calismanin sonuglarina gore;

1.

10.
11.

12.

13.

Calismaya 52 USE siklig1 bulunan T2DM hastas1 ve 36 USE siklig1 bulunmayan
T2DM hastasi olmak iizere 88 T2DM hastas1 katilmistir.

Calismaya katilan 88 T2DM hastasinin % 71,6’s1 kadin, % 28,4’ erkektir.
Hastalarin medeni durumlar1 incelendiginde % 88,6’ sinin evli, % 3,4’linlin
bekar, % 8’inin ise dul oldugu belirlenmistir.

USE siklig1 bulunan T2DM hastalarinin biiyiik cogunlugu kadindir (% 88,5).
Hastalarin yaslar1 incelendiginde hastalarin biiyiik bir kisminin 50 yasin {izerinde
oldugu belirlenmistir (% 79,5).

Calismaya katilan hastalarin %83’ niin DM disinda tanist konmus bir hastaligi
vardir. Hastalarin DM disinda en fazla HT tanis1 aldiklar1 belirlenmistir.
Calismaya katilan hastalarin %61,4’i 10 yildan daha az, %30,7’si 10-20 yil,
%8,0’1 20 yildan fazladir DM hastasidir.

Calismaya katilan hastalarin %54,5’inin OAD, %38,0’inin insilin, %37,5’inin
OAD ve insiilin ile tedavisi aldig1 belirlenmistir.

Caligmaya katilan hastalarin biiyiik ¢ogunlugunun fiziksel aktivite yapmadigi
bulunmustur.

Hastalarin %42,0’s1 beslenme bilgisi almadigi belirlenmistir.

Calismaya katilan erkek hastalarin boy, agirlik ve BKI degerlerinin ortalama
degerleri sirasiyla; 173,48+5,47 cm; 97,04+20,17 kg; 31,83+5,39 kg/m2 olarak
bulunmustur.

Calismaya katillan kadin hastalarin boy, agirlik, BKi degerlerinin ortalama
degerleri sirasiyla 156,79+£5,27 cm; 89,72+16,13 kg; 36,67+6,71 kg/m2 olarak
bulunmustur.

Calismaya katilan hastalarin  antropometrik  Olclimleri cinsiyete gore
degerlendirildiginde; boy ve BKI degerleri ile cinsiyetler arasinda farklilik
gostermektedir (p<0,05).
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14. Calismaya katilan USE siklig1 bulunan hastalarin agirhk ve BKI degerlerinin
ortalama degerleri sirasiyla; 89,8+16.4 kg; 36,2+6,9 kg/m? olarak bulunmustur.

15. Calismaya katilan USE sikligi bulunmayan hastalarmm ve BKI degerlerinin
ortalama degerleri sirasiyla; 94,6£18,9 kg; 34,0+6,2 kg/m2 olarak bulunmustur.

16. Calismaya katilan hastalarmn agirhk ve BKI degerleri USE sikligina gore
degerlendirildiginde; anlaml bir fark elde edilmemistir (p>0,05).

17. Calismaya katilan hastalarin %75,0’inin 3 den az 6giin tlikettigi belirlenmistir.

18. Calismaya katilan hastalarin % 31,8’inin 6giin atladigi, %20,5’inin bazen 6giin
atladiklari ve %47,7’sinin ise 6gilin atlamadig1 belirlenmistir.

19. Calismaya katilan hastalarin atlanilan 6giinleri incelendiginde %91,2 ile en fazla
0gle 6giliniliniin atlanildig1 belirlenmistir.

20. Calismaya katilan hastalarin %52,3’linilin ara 6g8iin yaptig1 belirlenmistir.

21. Caligmaya katilan hastalarin en fazla ara o6glinde meyve tercih ettikleri
belirlenmistir.

22. USE siklig1 bulunan ve bulunmayan T2DM hastalarmin her iki grupta da
cogunlugunun giinliik 1 L den az su tiikettigi bulunmustur.

23.T2DM hastalarmin su tiiketimi ve USE sikligi arasinda anlamli bir iligki
saptanmistir (p<0,05).

24. T2DM hastalarinin seker tiiketimi ve USE siklig1 arasinda anlamli bir iliski
saptanmamustir (p>0,05).

25.T2DM hastalarinin cay tiiketimi ve USE sikhigi arasinda anlamli bir iliski
saptanmamuistir (p>0,05).

26. USE siklig1 bulunan veya bulunmayan T2DM hastalarm biiyiik cogunlugunun
asitli icecek hig¢ tiiketmedikleri bulunmustur. T2DM hastalarin asitli igecek
tiiketimi ve USE siklig1 arasinda anlaml1 bir iliski saptanmamistir (p>0,05).

27. Calismaya katilan hastalarin probiyotik besin tliketimi degerlendirildiginde en
fazla tliketilen probiyotik besinler; yogurt, zeytin ve ayran olarak siralanabilir.

28. Calismaya katilan hastalarin probiyotik besin tiiketimi degerlendirildiginde Keci
peynir, kefir, boza, tarhana ve tursu ise en az tiiketilen probiyotik besinler olarak
belirlenmistir

29. Probiyotik besin tiiketimi ve USE sikligi arasinda anlamli bir iliski
saptanmamistir (p>0,05).
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30. Probiyotik gida takviyeleri/ilag kullanima bakildiginda USE sikligi bulunan
hastalarm % 1,9’unun 15 giinde 1 kez tiikettigi belirlenmistir. USE siklig1
bulunmayan hastalarin probiyotikli gida takviyeleri/ilag kullanimi bulunmadigi
belirlenmistir.

31. Calismaya katilan hastalarin probiyotik besin kullanimi ve HbAlc arasinda
anlamli bir iliski saptanmamistir (p>0,05).

DM hastalarinda hiperglisemi kontrolii saglanamazsa komplikasyonlarin goriilme sikligi
artmakta; yasam kalitesi azalmakta ve yasam siiresi kisalmaktadir. DM hastalarinda
immun sistemin baskilanmas1 sonucu enfeksiyon hastaliklar1 sik goriilmektedir. USE,
DM hastalarinda en sik goriilen enfeksiyonlarin basinda gelmekte ve saglikli bireylere
gdre daha fazla siklikla goriilmektedir. Bu nedenle DM hastalarinda USE tedavisinde
iiriner sistem enfeksiyon sikligina neden olan etmenler arastirilmalidir. Bu etmenlerin
tedavi planininin yiriitiilmesine destek olacagi diistiniilmektedir. Literatiirde probiyotik
kullanimm USE sikligmi azaltabilecegi ile ilgili calismalar mevcuttur. Calismada
hastalarin probiyotik kullanimin ¢ok sinirli oldugu goriilmiistiir. Bu nedenle
doktorlarin/diyetisyenlerin  probiyotik kullanimimni destekleyici tedavi planlarim
uygulamaya koymalar:1 USE’nin tedavisine katkida bulunacaktir. Ancak USE bulunan
DM hastalarinda probiyotiklerin mevcut tedavi yerine ve/veya mevcut tedaviye ek
olarak kullanilabilcegine dair daha fazla arastirma yapilmasi onerilmektedir. Calisma
Recep Tayyip Erdogan Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi Diyet PolikInigine
basvuran 88 DM hastasi ile sinirlanirildigi i¢in daha ¢ok merkezli ve biiyiik dlgekli

calismalarin yapilmasi onerilmektedir.
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