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OZET

Bu calisma Tip 2 Diyabetli bireylerde kardiyovaskiiler risk faktorlerinin
degerlendirilmesinde; abdominal obezite, beslenme durumu ve bazi biyokimyasal
parametrelerin etkilerini incelemek amaciyla yapilmistir. Calisma 18-65 yas arasinda
78 Tip 2 diyabet (Tip 2 DM) tanisi almig bireyler ile yiiriitilmistiir. Hastalara
doktorlar1 tarafindan rutin olarak yapilan; HDL kolesterol (HDL-K), LDL kolesterol
(LDL-K), VLDL kolesterol (VLDL-K), trigliserid (TG), total kolesterol, HOMA-IR,
aclik glukoz, HbAlc ve TSH biyokimyasal kan parametreleri alinmistir.
Katilimeilarin antropometrik &lgiimleri, Saglikli Yeme Indeksi (SYI), Pittsburgh
Uyku Kalitesi Olgegi (PUKI), Visseral Adipozite indeksi (VAI), Beden Adipozite
Indeksi (BAI) ve biyokimyasal parametreleri degerlendirilmistir. Sonug olarak
calismamizin amaci dogrultusunda Tip 2 diyabetlilerde kardiyovaskiiler risk BAI ile
pozitif yonde anlamli iliski VAI ile pozitif yonde anlamli iliski ve SYT ile negatif
yonde anlamli iligki tespit edilmistir (p<0.05). Tip 2 diyabetlilerde kardiyovaskiiler
risk ile PUKI arasinda anlamli bir iligki tespit edilememistir (p>0.05). Calismamizda
Tip 2 diyabetli bireylerde kardiyovaskiiler riskin degerlendirilebilmesinde SYI, BAI
ve VAI degerlerinin kullanilabilecegi 6ngoriilmektedir. Ancak, Tip 2 diyabetlilerde
kardiyovaskiiler riskin degerlendirilmesinde kullanilan indekslerle iligkili daha genis

capli caligmalara ihtiya¢ duyulmaktadir.

Anahtar Kelimeler: Adipozite, Kardiyovaskiiler Hastalik, Kardiyovaskiiler Risk
Faktorleri, Obezite, Tip 2 Diyabet



SUMMARY

Evaluation of Cardiovascular Risk Factors in Individuals With Type 2 Diabetes
With Some Adiposity Indexes and Dietary Factors

In this study, in the evaluation of cardiovascular risk factors in individuals with Type
2 Diabetes; This study was conducted to examine the effects of abdominal obesity,
nutritional status and some biochemical parameters. The study was conducted with
78 individuals diagnosed with Type 2 Diabetes Mellitus (Type 2 DM) between the
ages of 18-65. Routinely done to patients by their doctors; Biochemical blood
parameters of HDL cholesterol (HDL-C), LDL cholesterol (LDL-C), VLDL
cholesterol (VLDL-C), triglyceride (TG), total cholesterol, HOMA-IR, fasting
glucose, HbAlc and TSH were taken. Participants' anthropometric measurements,
Healthy Eating Index (HEI), Pittsburgh Sleep Quality Scale (PSQI), Visceral
Adiposity Index (VAI), Body Adiposity Index (BAI) and biochemical parameters
were evaluated. In conclusion, in line with the purpose of our study, a positive
significant relationship was found between cardiovascular risk and BAI in Type 2
diabetes patients, a positive significant relationship with VAI and a negative
significant relationship with HEI (p<0.05). No significant relationship was found
between cardiovascular risk and PUKI in Type 2 diabetes patients (p>0.05).In our
study, it is predicted that HEI, BAI and VAI values can be used to evaluate
cardiovascular risk in individuals with Type 2 diabetes. However, there is a need for
larger studies related to the indices used in the assessment of cardiovascular risk in

Type 2 diabetes patients.

Keywords: Adiposity, Cardiovascular Disease, Cardiovascular Risk Factors,

Obesity, Type 2 Diabetes



1. GIRIS VE AMAC

Diyabet (DM), viicutta salgilanan insiilin hormonu eksikligi veya salgilanmig
olan insiilin hormonun etki mekanizmasinda meydana gelen bozulmadan kaynakl
viicudun karbonhidrat, yag ve proteinlerden yeterli miktarda fayda saglayamadigi
kronik bir metabolizma hastaligi olarak bilinmektedir. Diinyada diyabet prevelansi
zaman igerisinde hizli bir artis olarak gézlemlenen kronik bir saglik sorunu haline
gelmektedir (1).

Tip 2 Diyabet (Tip 2 DM); viicutta salgilanan insiilin hormonu miktarindaki
azalma veya insiilin direnci ile karakterize olan bir durumdur. Viicutta salgilan
insiilin miktarindaki azalma veya hepatik ve periferal dokularda azalan insiilin
duyarliligi Tip 2 DM gelisme riskine neden olmakta birlikte; metabolik sendrom
(MetS), obezite, hipertansiyon, dislipidemi ve erken 6lim gibi birden fazla kronik
hastalik durumu ve saglik problemlerine neden olmaktadir (2, 3).

Diyabet, insan viicudu {izerinde birgok farkli hastaliga zemin hazirlamak ile
birlikte, kardiyovaskiiler hastalik (KVH) i¢in de ciddi bir risk faktorii haline
gelmektedir. Diyabetli bireylerde saglikli bireylere gore KVH gelisme riski 2-4 kat
daha fazladir. Kardiyovaskiiler hastaliklar, diinya ¢apindaki en 6nemli goriilen 10
oliim sebebinden biri olmustur. Uluslararas1 Diyabet Federasyonu’nun (International
Diabetes Federation- IDF) 2017 yilina ait istatistik verileri sonucuna gore; diinya
genelinde diyabet tanis1 almis birey sayisi 425 milyondur, ve bu bireylerin 352
milyonu ise Tip 2 DM riskine sahip olmaktadir. 2015 yil1 verilerine gore diinyada
diyabet prevelansi %8,8 iken 2040*ta %10,4 olmas1 beklenmektedir (4).

2010 yilinda yapilan ‘Tirkiye Diyabet, Hipertansiyon, Obezite ve
Endokrinolojik Hastaliklar Prevalans Caligmasi-1l (TURDEP Il) sonucuna bagl



olarak; Tiirkiye’de Tip 2 DM goriilme oran1 20 yasin istiide olan bireylerde %13,7
olarak bildirilmistir (5). Bunula birlikte obezite ve karin bolgesinde bulunan yag
dokusunun kiitlesel olarak artmasi olarak tanimlanan abdominal obezite; insiilin
direnci ve Tip 2 DM riskinin gelismesinde rol oynamaktadir. Bu yiizden diyabetli
bireylerde obezite, abdominal obezite ve adipoz doku olusumunun degerlendirilmesi
diyabet durumunun belirlenmesi i¢in olduk¢a énemlidir (6). Abdominal obezite; Tip
2 diyabetli bireylerde, kardiyovaskiiler komplikasyonlara ve dislipidemiye neden
olan etmenler arasinda yer almaktadir. Azalmis serum yiiksek dansiteli lipoprotein
kolesterol (HDL-K), hipertrigliseridemi ve artmig serum diisiik dansiteli lipoprotein
kolesterol (LDL-K) seviyeleri ile birlikte karakterizedir (3, 7).

Son zamanlarda Tip 2 DM sayisinda gozlenen artisin nedenleri; obezite,
abdominal obezite, dislipidemi, yetersiz fiziksel aktivite ve diizensiz beslenme
olmaktadir. Diinya Saglik Orgiitii (DSO) yapilan calismalara bagh olarak; bireylerin
yasam sekli ile birlikte beslenme aliskanliklarimin kisilerin saglik kalitelerini
belirlemede %60’1n1  olusturmus oldugunu saptamustir. Diyabetli bireylerde
kardiyovaskiiler komplikasyonlarin ortaya ¢ikmasini engemek i¢in hem bireysel hem
de toplumsal onlemler alinmasi gerekmektedir. Bu yiizden, diyabet yonetimi
durumunda bireylerin kilo takiplerinin saglanmasi, kan glukoz seviyelerinin kontrol
altinda tutulmasi, dislipidemi durumunun tedavisi, diizenli fiziksel egzersiz

yapilmasi, sigara ve tiitiin igerikli {iriin kullanimi1 sonlandirilmalidir (8).

Bu ¢alismanin amaci; Tip 2 DM tanis1 almig bireylerde kardiyovaskiiler risk
faktorlerinin  degerlendirilmesinde; abdominal obezite, beslenme durumu ve
biyokimyasal parametreler iizerine etkilerini incelemek, Visseral Adipozite Indeksi
(VAI), Beden Adipozite Indeksi (BAI) ve diger adipozite dlgiimlerinin bu risk

faktorleriyle iliskisini incelemektir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Tip 2 Diyabet Tanim ve Epidemiyolojisi

Diyabet, viicutta salgilanan insiilin hormonu eksikligi veya salgilanmis olan
insiilin hormonun etki mekanizmasinda meydana gelen bozulmadan kaynakli
viicudun karbonhidrat, yag ve proteinlerden yeterli miktarda fayda saglayamadigi
kronik bir metabolizma hastaligi olarak ifade edilmektedir (1). Tim diyabet
vakalarinin yaklagik %90°1, hem yetersiz insiilin etkisi (insiilin direnci) hem de
pankreastaki adacik  hiicreleri tarafindan bozulmus insiilin  retiminden
kaynaklanmaktadir. Tip 2 DM hastalarinin yarisindan fazlasi, 10 yillik insiilin
direncinden sonra pankreas B hiicrelerinin disfonksiyonu nedeniyle insiilin tedavisine

ihtiyag duymaktadir (9).

Tip 2 DM, uzun siireli devam eden kronik insiilin direnci, ateroskleroz gibi
makrovaskiiler komplikasyonlarin yani sira nefropati, ndropati ve retinopati gibi
mikrovaskiiler komplikasyonlar gibi gesitli sonuglara yol agmaktadir. Kronik bir
durum olarak diyabet, makrovaskiiler ve mikrovaskiiler hasarin neden oldugu diger
bircok hastalik riskini artirma egilimindedir ve beyin, bobrek, kalp ve gozler gibi
cesitli organlar tizerinde olumsuz etkileri vardir. Diyabet, diinya ¢apinda biiyiik bir
saglik sorunu haline gelmektedir. Pankreastaki beta hiicrelerinin (B hiicreleri)
viicuttaki hiicreler tarafindan yeterli insiilin iretememesi veya etkisiz insiilin
kullanim1 sonucu kandaki kronik yiiksek glikoz seviyelerinden kaynaklanmaktadir
(10).

1998°de yapilan TURDEP-I’e gore, yeni tamamlanan TURDEP-II ¢alismasinda
Tirkiye’de 12 yilda diyabet sikligt %90, obezite ise %44 artmis oldugu
belirtilmektedir. TURDEP-II’ye goére Tiirk eriskin toplumunda diyabet sikliginin



%13.7’ye ulastig1 goriilmiisti. TURDEP-II ¢alismasina gore 40-44 yas grubundan
itibaren niifusun en az %10°u diyabetli olarak belirtilmistir (TURDEP-I’de ise
%10’nun tizerindeki diyabet sikligi 45-49 yas grubunda baslamaktadir). Bu sonuca
gore, Tirkiye’de diyabetin 1998 yilina gore yaklasik olarak 5 yas daha erken
basladig1 diisiiniilebilmektedir (5).

2016 yilinda, Uluslararas1 Diyabet Federasyonu (IDF) diinya ¢apinda yaklasik
425 milyon kisinin diyabetle yasadigini bildirmistir. Bu saymin hem gelismis hem de
gelismekte olan tilkelerde artacagi tahmin edilmektedir. Uygun yonetim ve kontrol
olmadan, diyabetik hasta sayisinin 2045 yilina kadar 629 milyon kisiye ulasacagi
tahmin edilmektedir. 2017 yilinda diinya ¢apinda yaklasik 5 milyon insan diyabet

nedeniyle 6lmiistiir (11).

Tip 2 DM, insiilin direncinin bir sonucu olarak ortaya ¢ikmaktadir. Hastaligin
olusumu sirasinda, pankreas, bu direncin toplu olarak istesinden gelen glisemi
durumunu stabil seviyede siirdiirmek igin daha fazla miktarda insiilin tiretmeye
baslamaktadir. Ancak zaman ilerledikg¢e, normal glisemi seviyelerini kontrol etmek
icin yeterli insiilin seviyeleri korunamamaktadir. Tip 2 DM’nin klinik o6zellikleri,
kisinin asemptomatik oldugu bu siirecin baslangicindan birkag yil sonra ortaya
¢ikmaktadir. Tip 2 DM, acgik¢a ortaya c¢iktiginda, hastaligin ilerlemesini tersine
cevirmek oldukga zor ve pratik olarak imkansiz olabilmektedir. Tip 2 DM”’yi yasam
boyunca uygun sekilde kontrol etmek son derece 6nemli oldugu i¢in egzersiz ve
diyet gibi faktorler yardimci olabilmektedir. Bu nedenle, erken teshis veya daha da

onemlisi, Tip 2 DM baslangicindan ka¢inma olasiligi son derece yararli olacaktir
(12).

Olusumunda hem genetik hem de ¢evresel etmenlerin rol oynadigi diyabet
hastaliginin birkag ¢esidi bulunmaktadir. Bu gesitler arasinda sik olarak goriilen 3 tip

diyabet tiirii bulunmaktadur. Bunlar; Tip 1, Tip 2 ve gestasyonel diyabet olarak



ayrilmaktadir. Fakat Tip 1 ve Tip 2 diyabet hastaligi daha yaygin goriilmektedir. Tip |
diyabet, insiilin iireten hiicrelerin kendi bagisiklik sistemi tarafindan yok edildigi bir
otoimmiin hastalik seklidir. Buna karsilik Tip 1’den daha yaygin olan Tip Il diyabet,
viicut tretilen insiiline yanit vermediginde meydana gelmektedir. Kronik kosullarda
diyabet, uzun vadeli hasara, farkli organlarda islev bozukluguna, gozler, bobrekler,
sinirler, kalp ve kan damarlarinda yetmezlige yol agabilmektedir (13).

Diyabetli hastalarin yasamlarini uzatmak igin gosterilen ugraslara ragmen,
diyabet diinya ¢apinda 5. onde gelen 6lim nedeni olmaya devam etmistir ve
dogrudan 1,6 milyon 6liimle sonuglanmigtir. 2017 IDF istatistiklerine gore, 20-79 yas
grubu arasinda kiiresel diyabet prevalansi %8,8’dir. Ayrica her iki kisiden biri
hastalik durumdan habersiz olarak yasamina devam etmektedir. Tip 2 DM insidansi
diinya ¢apinda ciddi anlamda artis gostermektedir. Bu durum ayn1 zamanda obezite
sayisindaki artistan kaynaklanmaktadir. Bunun nedeni Tip 2 DM’nin obez hastalarda
goriilen bir komorbidite olmasindan kaynaklanmaktadir. Uluslararasi Diyabet
Federasyonu’nun (International Diabetes Federation- IDF) 2017 yilina ait istatistik
verileri sonucuna gore; diinya genelinde diyabet tanisi almis birey sayisi 425
milyondur, ve bu bireylerin 352 milyonu ise Tip 2 DM riskine sahip olmaktadir. 2015
yili verilerine gore diinyada diyabet prevelansi %8,8 iken 2040“ta %10,4 olmasi
beklenmektedir (4).

2.2. Diyabet Tam Kriterleri

Bireylerde diyabetin teshis edilebilmesi i¢in kan sekeri seviyesinin belirli bir
degere esit veya iizerinde olmasi gerekmektedir. Amerikan Diyabet Dernegi (ADA)
gore, diyabet teshisi i¢in dort yontem vardir ve hastalarda pre-diyabet taramasi igin

ayni yontemler Kullanilmaktadir (14).



Yontemler:

1)  Aglik plazma glikoz testi (FPG): aglik, testten en az 8 saat 6nce su disinda
yiyecek ve igecek aliminin olmamasi gerekir; veya

2)  Oral glikoz tolerans testi (OGTT): bir hastanin 75 g glikoz igeren bir
glikoz surubu soliisyonunu tiikketmesi durumunda, bundan 6nce 2 saatlik
plazma glikozunu (PG) belirlemek i¢in bir kan testi yapilir; veya

3) HbAlc (glikoza bagl glikozlu hemoglobin veya hemoglobin) seviyeleri
bir laboratuvar testi yoluyla; veya

4)  Hiperglisemi veya hiperglisemik kriz semptomlar1 gosteren hastalarda 200
mg/dL veya 11.1 mmol/L’den yiiksek veya buna esit rastgele PG.

Ilk ii¢ kritere dayali olarak normal, diyabet ve diyabet dncesi tanilar olarak ADA

kriterlerine gore belirtilmektedir.

2.3. Tip 2 DM Tedavi Yontemleri

2.3.1. Beslenme tedavisi

Tip 2 DM, diinya ¢apinda yiiksek prevalansi olan kronik hastaliklardan biri
olmaktadir. Bu artig temel olarak niifusun yaglanmasi, mevcut obezite salgini, yiiksek
kalorili diyetler ve hareketsiz yasam tarzi gibi degisikliklerden kaynaklanmaktadir.
Bununla birlikte, diyabetin obezite, diyabet veya hipertansiyon ve hiperkolesterolemi
ile iliskili olmaktadir. Diyabet tedavisindeki ilerlemelere ragmen, diyabetli kisilerde
yeterli glisemik kontroliin saglanmasi zor olmaya devam etmektedir. Diyet, diyabet
ve obezitenin tedavisinin ve onlenmesinin temellerinden biri olmaktadir. Bu durum,
organizma igin gerekli besin maddelerini saglamakla birlikte diyabetik hastalarda
hipoglisemik tedavi ve “niitrisyonel tibbi tedavi” adi verilen ve asil amaci
normoglisemi olan insiilin ile koordine edilmesi gerekmektedir. Obezitenin diyet

tedavisi zor olmakla birlikte genellikle tiiketilen kaloriyi kisitlama egiliminde



olmaktadir. Ayrica, bu patolojiler i¢in benzersiz bir diyet olmamakla birlikte hastanin
yasam tarzi i¢in beslenme Onerilerine uyarlanmis terapotik hedeflere dayali olarak
kigisellestirilmelidir (15, 16).

Yapilan bir¢ok ¢alisma ile birlikte diyabet tedavisinde tibbi beslenme tedavisinin
glisemik kontrol, viicut fonksiyonlar1 ve diger metabolik sonuglart diizeltmede etkisi
oldugu belirtilmistir. Beslenme tedavisi genellikle birincil, ikincil ve tiglinciil koruma
i¢in Onerilmektedir. Birincil 6nleme, diyabetin olusumundan 6nce miidahale olarak
tanimlanmaktadir; ikincil 6nleme, diyabet teshisinin ardindan gegen siireye karsilik
gelmektedir ve tanidan sonra 6nemli sayida beta hiicresi kaldiginda iiglinciil 6nleme
yapilabilmektedir. Tip 2 diyabette birincil korunma 6zellikle 6nemlidir, ¢iinkii tani
zamani Ve hastaligin seyrinin siddeti, giinlik yasam tarzi ve diyet uygulamalari
degistirilerek faydali bir sekilde etkilenebilmektedir. Bununla birlikte, bu
farkindaliga ragmen, diyabetin Onlenmesi ve yonetimi i¢in hala evrensel bir
beslenme yaklagimi olusturulmamistir (17,18). Hem birincil hem de ikincil 6nleme
popiilasyonlarindaki randomize Kklinik arastirmalar, ileriye doniik kohort
caligmalarinda ve kisa vadeli girisimsel ¢aligmalarda tanimlanan saglikli, gida temelli
diyet modellerinin faydalarin1 dogrulamakta ve hem kardiyovaskiiler hastalikta hem

de diyabette 6nemli azalmalar saglamaktadir (19).

Avrupa Diyabet Arastirmalart Dernegi’nin (EASD) Diyabet ve Beslenme
Calisma Grubu (DNSG), farkli diyet kaliplari ile hasta i¢in 6nemli kardiyometabolik
sonuglar arasindaki iliskiyi agiklamak i¢in mevcut sistematik incelemeleri ve meta-
analizleri gozden gecirmistir. Diyabetin Onlenmesi ve yonetiminde beslenme
tedavisine yonelik Klinik uygulama kilavuzlarmi giincellemek icin, Akdeniz,
Hipertansiyonu Durdurmak i¢in Diyet Yaklasimlar1 (DASH), vejeteryan gibi diyet
modelleri elde edilmistir. DASH diyet modeli, kardiyometabolik risk faktorlerini
iyilestirmekte ve azalmis KVH insidansi ile iliskilendirilmektedir. \ejetaryen
beslenme diizenleri, gelismis kardiyometabolik risk faktorleri ve koroner kalp

hastaligimin diisiik insidansi ve mortalite ile iligskilendirilmektedir. Mevcut kanatlar,



Akdeniz, DASH ve vejeteryan diyet kaliplarmin diyabet dahil popiilasyonlarda
kardiyometabolik avantajlara sahip oldugunu gostermektedir (20).

Beslenme tedavisi amaci; genel saghgi iyilestirmek ve 6zellikle kisisellestirilmis
glisemik, kan basinci ve lipid kontroliinii saglamak olarak belirtilmektedir. Bu
belirtegler i¢in Amerikan Diyabet Dernegi (ADA) tarafindan onerilen genel hedefler
asagidaki gibidir.

e HBAIc <%7.

e Kan basinci <140/80 mmHg.

e LDL kolesterol <100 mg/dL; trigliseritler <150 mg/dL; erkekler i¢cin HDL

kolesterol >40 mg/dL; Kadlar i¢in HDL kolesterol >50 mg/dL.

e  Viicut agirlig1 hedeflerine ulagina ve koruyuma

e Diyabet komplikasyonlarini geciktirme veya dnleme

e Kigisel ve kiiltiirel yapilar, saglik okuryazarligi ve matematik, saglikli besin

secimlerine erisim, davranis degisikligi yapma istegi ve yetenegi ile
degisimin engellerine dayali bir sekilde bireysel beslenme ihtiyaglarini ele
alma

e Yiyecek tercihlerini yalnizca bilimsel kanitlara dayali olarak

smirlandirirken, yiyecek tercihleri ile ilgili olumlu mesajlar vererek yemek
yeme istegini siirdiirme.

e Kisisel makro besinlere, mikro besinlere ya da tek tip gida tiiketimine

odaklanmak yerine diyabetli bireye giinliik yemek planlamasi i¢in farkli

alternatifler saglama

HbAlc, kan basinci ve kolesterol hedeflerinin yasa, diyabetin siiresine, saglik
gecmisine ve mevcut diger saglik kosullarina gore kisiye gore ayarlanmasi
gerekebilmektedir. (15). HbAlc hedeflere ulasmak mikrovaskiiler komplikasyonlar
riskini azaltmakta ve o6zellikle yeni tan1 konmus hastalarin iginde, kardiyovaskiiler
hastalik riski azaltmak i¢in 6nemli olabilmektedir. Ek olarak, kan basinci ve lipid

hedeflerine ulagmak, KVH olaylar1 riskini azaltmaya yardimci olabilmektedir.
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Bireyin yiyecek segimleri; enerji dengesi, kan basinci, lipid diizeyi ve dolayisiyla
viicut agirligi tizerinde dogrudan bir etkiye sahip olmaktadir. (16).

2.3.1.1. Enerji ve makro besin égeleri

Enerji: Enerji dengesinin temel bilesenleri arasinda enerji alimi, enerji
harcamasi ve enerji depolamas: bulunmaktadir. Viicut agirligi; yalnizca enerji alimi
belirli bir siire boyunca enerji harcamasina esit olmadiginda degisebilmektedir (21).
Viicut agirligi sadece alinan enerji belirli bir siire boyunca harcanan enerjiye esit
olmadig1 zaman degisebilir. insanlar; protein, karbonhidrat, yag ve alkol seklinde
enerji almaktadirlar. Fiziksel aktivite ile iligkili enerji harcamasi (EE pa), enerji
harcamasinin en degisken bileseni olmaktadir. Gergeklestirilen fiziksel aktivite
miktari ile o aktivitenin enerji maliyeti carpimindan olusmaktadir. Enerji alim1 enerji
harcamasina esit oldugunda, viicut enerji dengesinde olmakta ve viicut enerjisi sabit
olmaktadir (22).

Tip 2 DM tansi almis olan ve fazla kilolu veya obez yetiskinler icin, agirlik
kaybini tesvik etmek igin yeterli ve dengeli bir beslenme diizenini korurken alinan
enerjinin azaltilmas1 Onerilmektedir. Diyabetli bazi bireylerde orta derecede kilo
kaybi, 6zellikle hastalik siirecinin erken evrelerinde olan bireylerde klinik faydalar
saglayabilmektedir. ideal bir kilo kaybinin saglanmasi i¢in, yasam tarzi degisikligi ile

birlikte kisiye 6zel siirdiiriilebilir bir beslenme programi dnerilmektedir. (23, 24).

Karbonhidrat: Karbonhidratlar insan viicuduna enerji saglayan temel kaynak
olarak tanimlanmaktadir. Giinliik tiiketilen enerji miktarinin %50-60"1 bu dgelerden
saglanmaktadir. Karbonhidrat besinlerde monosakkarit, disakkarit, oligosakkarit ve
polisakkarit olarak farkli yapilarda bulunmaktadir. Giinliik tiiketilen karbonhidrat

icerikli bir diyet programinda polisakkarit iceren gidalarin; mono ve disakkarit iceren
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besinlerden daha fazla tiiketilmesi kan sekerini regiile edilmesi bakiminda daha ¢ok
tercih edilmesi gereken bir durum olmaktadir. (25).

Yiiksek karbonhidrat aliminin, glikoz homeostazini siirdiirmek igin insiilin
sekresyonu gereksinimini arttirdigi bildirilmistir. Beta hiicreleri tarafindan insiilin
salgilanmasi glikoza duyarlidir ve enerji alimina baglh olarak yiiksek karbonhidrat
alimi, yemek sonrasi insiilin seviyelerini yiikseltmektedir. Yiiksek bir insiilin
ciktisinin yiiksek karbonhidrat ile tekrar tekrar uyarilmasi miimkiin olmaktadir.
Diyet, insiilin sekresyonunda yasa bagli azalma durumunu hizlandirabilmekle
birlikte, daha erken bir Tip 2 diyabet baslangicina yol agabilmektedir. Bununla
birlikte, karbonhidrat miktar1 kadar kalitesi de bu yanit1 hizlandirabilmektedir. En
son Amerikan beslenme kurallari, giinde alt1 veya daha fazla porsiyona denk gelen
cesitli tahil triinlerinin (tam tahillar dahil) alinmasini Onermektedir (26, 27).
Birlesmis Milletler Gida ve Tarim Orgiitii (FAQ), diyetteki karbonhidratin “normal”
saglikli bireylerde toplam enerji alimmin en az %>55’ini olusturmasi gerektigini
onermektedir. Bununla birlikte, Tip 2 diyabetin 6nlenmesini amaglayan spesifik bir
karbonhidrat kilavuzu yoktur. Diyetle alinmasi 6nerilen (Recommended Dietary
Allowance-RDA) minimum karbonhidrat miktar1 130 gr/giin’diir. ADA ise 6giin
basina 45-60 gr karbonhidrat alimimi 6nermektedir (28).

Alinmasi gereken karbonhidrat miktar1 ve mevcut insiilin, yemekten sonra
glisemik yanit1 etkileyen en 6nemli faktor olabilmekte ve yemek plani gelistirilirken
dikkate alinmasi gerekmektedir. Karbonhidrat sayimins dayali olan tahmin yolu ile
birlikte karbonhidrat tiiketiminin izlenmesi, glisemik kontrolii saglamada anahtar bir
strateji olarak nitelendirilmektedir. Tyi bir saglik igin, karbonhidrat kaynaklarina ilave
edilen yag, sodyum, seker igerikleri yerine 6zellikle sebze, , kepekli tahillar, meyve

baklagiller, siit ve siit {irlinlerinden karbonhidrat alimi tavsiye edilmektedir (26).
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Protein: Tip 2 diyabetli bireylerde, alinan proteinin, kan glukoz konsantrasyon
seviyesini artirmadan insiilin hormon seviyesinin artirdigr goriilmektedir. Diyet
proteininin  kardiyometabolik etkileri tam olarak belirlenmemistir. Randomize
calismalarin meta-analizinde, artan protein tiiketiminin, adipozite, lipidler, kan
basinci, inflamasyon ve glikoz dahil olmak iizere kardiyometabolik risk faktorleri
tizerinde ¢ok az etkisi oldugu saptanmistir (29,30). Diyet proteini, tiiketilen belirli
gida tiirlerine gore kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in ¢ok daha az iliskili bulunmustur.
Birkag kohort, hayvansal protein aliminin hemorajik inme riski ile koruyucu iliskileri
goriilmistiir ancak nedensellik ve mekanizmalar belirsizligini korumaktadir. Bununla
birlikte, hayvansal proteinin veya diyet Kkolesteroliiniin vaskiiler kirilganlik

tizerindeki potansiyel koruyucu etkileri ile ilgili oldugu varsayilmaktadir (31).

Alinmasi Onerilen giinliikk protein ihtiyaci, diyabetik bobrek hastaligina sahip
olmayan bireylerde genel olarak 1-1,5 gr/kg/giin ya da giinliik alinan toplam enerji
miktarmin  %15-20°si oldugu belirtilmis olsa da tam olarak net bir miktar
belirtilmemistir. Tiiketilmesi gerekn protein miktari, bireyin beslenme ve ihtiyag
durumuna gore kisisellestirilmelidir (15). Tip 2 diyabetli bireyler igin, proteinin kan
glukoz seviyesi iizerinde 6nemli bir etkisi goriillmese de insiilin tepkisini arttirdigi
goriilmektedir Bu durumda, hipoglisemi durumunu tedavi etmek veya engellemek
icin protein kullanilmas1 Onerilmemektedir (32). Diyabetli ve diyabetik bobrek
hastaligi olmayan kisiler i¢in, glisemik kontrolii optimize etmek veya bir veya daha
fazla kardiyovaskiiler hastalik risk olgiisiinii iyilestirmek i¢in ideal miktarda protein

alimin1 6nerecek kanitlar yetersizdir; bu nedenle hedefler kisisellestirilmelidir (33).

Diyabetli ve diyabetik bobrek hastaligi kaniti olmayan kisiler igin, glisemik
kontrolii optimize etmek veya bir veya daha fazla KVH risk 6l¢limiinii iyilestirmek
icin ideal miktarda protein alimin1 6nermek igin kanitlar yetersiz olmaktadir. Bu
nedenle hedefler bireysellestirilmesi gerekmektedir. Diyabet ve diyabetik bobrek
hastaligr (mikro veya makroalbiiminiiri) olan kisiler igin, diyet protein miktarinin

optimal tiiketimin altinda alinmasi Onerilmemektedir. Tip 2 diyabetli bireylerde,
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alinan proteinin, plazma glukoz konsantrasyonlarini artirmadan insiilin yanitini

arttirdig1 goriilmektedir (15).

Yag. Yag, protein ve karbonhidrat ile birlikte ti¢ temel besin maddesinden biri
olarak belirtilmektedir. Beslenmede 6nem tasiyan yaglar yag asitleri ve gliserolden
olugsmaktadir. Yag asitleri; hiicrelerin, dokularin ve organlarin yapisal bilesenlerinin
yani sira bazi biyolojik olarak aktif maddelerin sentezi i¢in temel bir yap: malzemesi
olarak kabul edilmektedir (34).

Saglikli arterler esnek olmakla birlikte zaman igerisinde arterlerin duvarlar
sertlesebilmekte ve kan damarlarmin limeni daralabilmektedir. Aterosklerozun
dogrudan nedeni, arterlerin iginde plak birikmesi olarak belirtilmektedir. Plak, arter
duvarinda bir yumru olusturan kolesterol, hiicre ve kalintilarin bir karisimi olarak
tanimlanmaktadir. Bu duruma; yiiksek tansiyon, sigara veya yiiksek kolesterol gibi
risk faktorlerinin neden olabilecegi belirtilmektedir. Boylece plak olusumuna yol
acabilen, kan damarlarinin i¢ yiizeyini kaplayan ince bir hiicre tabakasi olan

endoteldeki hasar aterosklerozun baslamasina onciiliik etmektedir (35).

Ateroskleroz genellikle bir kalp sorunu olarak kabul edilmesine ragmen, kalp,
beyin, kollar, bacaklar, pelvis ve bobreklerdeki arterler dahil olmak iizere viicuttaki
herhangi bir arteri etkileyebilmektedir. Sonug olarak, hangi arterlerin etkilendigine
bagli olarak farkli hastaliklar gelisebilmektedir. Son yillarda yapilan epidemiyolojik,
Klinik ve deneysel ¢aligmalar, omega-3 bakimindan zengin bir diyetin aterosklerozun
onlenmesinde merkezi bir rol oynadigin1 géstermektedir. Omega-3 yag asitlerinin
kardiyovaskiiler riskin bireysel bilesenleri tizerindeki farkli etkilerinin saglam
deneysel kanit1 agiklanmistir. Yapilan ¢ok sayida arastirma g¢alismasi, omega-3 uzun
zincirli yag asitlerinin miyokard enfarktiisiinii ve aritmiyi o6nleyebilecegini, sistolik
ve diyastolik kan basincini azaltabilecegini ve vaskiiler islevi iyilestirebilecegini

ortaya koymaktadir. Bu etki, hiicre zarlarmma ¢ok hizli omega-3 yag asitlerinin
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katilmasiyla agiklanabilmekte, boylece c¢esitli vazoaktif eikosanoidlerin ve diger
aracilarin iretimi tzerindeki etkilerle birlikte hiicrelerin ve dokularin islevini

etkilemektedir (36).

Metabolik hedefleri desteklemek ve KVH riskini etkilemek agisindan tiiketilen
yag asitlerinin tiirti diyette toplam yagdan daha 6nemli olmaktadir. Bu nedenle
hedefleri kisisellestirirken yag aliminin miktarindan ¢ok tiiriine daha fazla dikkat
edilmelidir. Diyabetli bireyler, kilo verme veya kilo koruma hedefleriyle tutarli
olmak i¢in yag alimlarini hafifletmeye tesvik edilmesi gerektigi belirtilmektedir (37).
2015 Beslenme Rehberi Danisma Komitesi, diisiik yagli diyetlerin kardiyovaskiiler
hastaliklar iizerinde hicbir etkisinin olmadigi sonucuna varmis ve saglikli, gida
temelli diyet modellerinin 6nemini vurgulamistir. Coklu doymamis yaglar, ilk ¢ift
bagin karbon konumuna bagh olarak n-6 ve n-3 yag asitlerini igermektedir. En
yaygin olanlari, esas olarak sebzelerden ve bunlarin yaglarindan tiiretilen n-6 linoleik
asit (LA, 18: 2n-6) ve n-3 alfa-linolenik asittir (ALA, 18: 3n-3) (38).

LA’nin anti-enflamatuar ve insiilin duyarlilastiric etkileri oldugu gériilmektedir.
LA ayrica 6nemli oOlglide daha disik KVH riski ile iligkili bulunmustur.
Karbonhidrat veya doymus yag ile karsilastirildiginda; kontrollii klinik ¢aligmalarin
meta-analizinde, hayvansal yaglar yerine n-6 bakimidan zengin bitkisel yaglarin
tilketimi kardiyovaskiiler riski azaltmaktadir. Ayni zamanda, yapilan kontrollii
caligmalarda; doymus yag ile karsilastirildiginda LA, hepatik steatozu ve sistemik
inflamasyonu azaltmakta ve yagsiz kas kiitlesini arttirmaktadir (37,39). Bununla
birlikte, Uluslararas1 Go¢ Orgiitii (IOM), tolere edilebilir {ist alim seviyesi
tanimlanmadan enerjinin %20-35’i kadar toplam yag i¢in kabul edilebilir bir makro
besin dagilim araligi (AMDR) tanimlamistir. Yag asitlerinin ayrica, bu lipid dis
etkilere iligkin kanitlarin giicii degisiklik gosterse de, inflamasyonu, endotelyal
vazodilator disfonksiyonunu, insiilin direncini, visseral adipoziteyi ve aritmiyi tesvik

eden birgok lipid dis1 yan etkiye sahip oldugu goriilmektedir (40).
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2011 yilinda, Beslenme ve Diyetetik Akademisi’nin Kanit Analiz Kitaplig
(EAL), diyabetli ve diyabetsiz katilimcilar dahil olmak tizere 13 galismaya dayanarak
diyetteki tekli doymamis yag asidi (MUFA)’nin kan lipidlerindeki gelismelerle
iliskili olduguna dair gii¢lii kanitlar oldugunu bildirmistir. EAL’ye gére, doymus yag
asidinin (SFA), MUFA ile %5 enerji degisimi, insiiline direngli ve Tip 2 diyabetik
deneklerde insiilin yanitini iyilestirmistir (41).

Miyokard sonrasi diyabet hastalarinda yapilan bir galismada, diisiik dozda
omega-3 yag asitlerinin (400 mg/giin) takviyesi, ventrikiiler aritmi ile iligkili durum
tizerinde koruyucu bir etki ile birlikte mortalitede bir azalma oldugunu
bildirmektedir. Yiiksek miktarda omega-3 ile omega-6 yag asitlerinin karsilastirildigi
bir ¢alisma, her iki diyetin de glikoz Ol¢iimleri tizerinde zararli bir etkisinin
olmadigim1 ve her iki diyetin de insiiline verilen yanit iizerinde etkisi oldugunu
bildirmistir. Diyabetli kisilerde optimal diyet kolesterolii ve trans yag alimu ile ilgili
siirli aragtirma vardir. Tip 2 diyabetli kadinlarda yapilan biiytik bir prospektif kohort
calismasi, her 200 mg kolesterol/1.000 kcal i¢in KVH riskinde %37’lik bir artis
bulunmustur. Hem ileriye doniik kohort g¢alismalar hem de biiyiik randomize
caligmalar, diisiik yagli diyetlerin major kronik hastaliklar i¢in higbir faydasi
olmadigini dogrulamaktadir (40, 42).

Diyabetli kisiler i¢in ideal miktarda toplam yag alimina iliskin kanitlar
yetersizdir; bu nedenle hedeflerin kisisellestirilmesi gerekmektedir. Tip 2 DM tanisi
almig bireylerde, Akdeniz tarzi, tekli doymamis yag asidi (MUFA) agisindan bol
icerige sahip bir beslenme programi, glisemik kontrol ve KVH risk faktorlerine yarar
saglayabilmekte ve yiizden, az yagl, daha yiiksek karbonhidrata etkili olabilen
alternatif bir secenek olarak onerilebilmektedir. Kanitlar, kardiyovaskiiler olaylarin
Oonlenmesi veya tedavisi icin diyabetli kisiler icin omega-3 (EPA ve DHA)
takviyelerinin o6nerilmesini desteklememektedir. Birden fazla faydali etliye sahip
olmasi sebebiyle diyabetli bireyler i¢in uzun zincirli omega-3 yag asitleri (EPA ve
DHA) (yagh baliklardan) ve omega-3 linolenik asit (ALA) iceren gidalarin
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arttirilmasimin gerektigi onerilmektedir. Haftada en az iki kez (iki porsiyon) balik
(0zellikle yagli balik) yemesi tavsiyesi diyabetli kisiler i¢in de uygun olmaktadir.
Diyabet ve dislipidemisi olan bireyler, zenginlestirilmis gidalarda tipik olarak
bulunan 1,6-3 g/giin bitki stanolleri veya sterolleri tiiketerek toplam ve LDL

kolesterolii orta diizeyde azaltabilmektedir (40, 43).

2.3.1.2. Mikrobesin ogeleri

Altta yatan eksiklikleri olmayan diyabetli kisilerde vitamin veya mineral
takviyesinin yararina dair net bir kanit bulunmamaktadir. E ve C vitaminleri ve
karoten gibi antioksidanlarla rutin takviye, etkinlik kanit1 eksikligi ve uzun vadeli
giivenlilikle ilgili durumlar sebebiyle tavsiye edilmemektedir. Tip 2 Diyabetli
bireylerde glisemik kontrolii iyilestirmek igin krom, magnezyum ve D vitamini gibi
mikro besinlerin rutin olarak alimini destekleyecek yeterli miktarda veri
bulunmamaktadir. Kisisellestirilmis beslenme planlamasinin, tiim mikro besinler igin
onerilen diyet referans alimini karsilamak i¢in gida se¢eneklerinin optimizasyonunu

icermesi Onerilmektedir (44).

A Vitamini: A vitamini, yapis1 ve islevi birbirine benzeyen, farkli kimyasal
bilesenleri icermektedir. En aktif form, uzun zincirli yag asitleri ile esterlenmis,
hayvan dokularinda bulunan retinol olmaktadir. Bitkisel dokularin igeriginde
bulunmakta olan karotenler enzimatik olarak retinaya hidrolize edilir ve enterositte
retinole doniistirilmektedir. Bununla birlikte, baz1 ksantinler de retinole
doniistiiriilmektedir. A vitamini, bagisiklik sistemi, fetal gelisim, gorme, tat, isitme,
istah ve spermatogenezde ¢ok oOnemli bir role sahip olan genetik ekspresyon,
hiicresel farklilasma ve biiylime gibi ¢oklu metabolik siireglere katilmaktadir.
Retinoidler, antioksidan olarak ¢ok 6nemli bir isleve sahip olmakla birlikte ¢esitli
stres bicimlerine maruz kaldiklarinda organizmanin homeostazinin korunmasina

yardime1 olmaktadir (44).
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Retinoidlerin hepatik lipid metabolizmasinda, adipogenezde ve pankreas B-hiicre
fonksiyonunda rol oynayabilecegi de one siiriilmiistiir. Retinoidleri tasiyan bir
protein olan retinol baglayici protein (RBP), bir adipokin gibi davranarak insiilin
duyarliligi tizerinde 6nemli bir etkiye sahip olmaktadir (45). Obezite olan veya
olmayan Tip 2 DM’li bireylerin, normal veya bozulmus glukoz toleransh deneklerde
RBP ve retinol konsantrasyonlarini karsilagtirmis ve; diyabetik deneklerin daha
diisik RBP ve retinol seviyelerine ve daha yiiksek bir RBP/retinol oranina sahip
oldugunu gozlemlemislerdir. Retinol ve retinol/RBP orani1 da kontrol deneklerine
gore diyabetik bireylerde daha yiiksek bulunmus, bu da bu tip hastalarda retinoliin
fazla oldugunu gostermistir Retinol baglayici proteinin (RBP) insiilin duyarlilig
izerinde oOnemli bir etkisi olmaktadir (46). Yapilan bir arastirmada, saglikli
bireylerde diyetle A vitamini, C vitamini ve E vitamini takviyesi verilip, insiilin
araciliginda glikoz kullanimi aragtirillmistir ve sadece A vitaminin olumlu yonde

etkili oldugu saptanmistir (47).

D Vitamini: D vitamini, Tip 2 diyabette emilim gii¢liigiine bagh eksikligi
goriilen bir vitamin olmaktadir. D vitamini, dolasimdaki ana metabolit olan
karacigerde 25-hidroksivitamin D [25 (OH) D]’ye doniistiirilmektedir. Aktif formu
1,25-dihidroksivitamin D [1, 25 (OH) > D] veya dihidroksikolekalsiferoldiir. Bu
hormon esas olarak bobrekte iiretilmektedir ve paratiroid hormonu, kalsiyum ve
fosfor konsantrasyonlar1 tarafindan diizenlenmektedir (48). D vitamini reseptorleri;
endotelyum, vaskiiler diiz kas ve miyokard dahil ¢cogu dokuda mevcuttur. Dogrudan
veya dolayli olarak 1,25 (OH) 2 D; insiilin iiretimi, vaskiiler diiz kas hiicrelerinin
gelisimi gibi bircok genin diizenlenmesinde rol oynamaktadir. Bu nedenle
kardiyovaskiiler hastaliklara katkida bulunan onemli bir faktor oldugu
diisiiniilmektedir. Insanlarda ve hayvan modellerinde D vitamininin diyabet riskini

degistirmede 6nemli bir rol oynayabilecegini 6ne siiren yeni kanitlar vardir (49).

D vitamini insiilin hormonun islevini, insiilin reseptdriiniin ifadesini

giiclendirerek ya dogrudan ya da hiicre i¢i ve hiicre dis1 kalsiyum (Ca) akisini
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degistirmekle birlikte dolayli yoldan etkilemektedir. D vitamini reseptorleri
pankreasta ve bagisiklik sistemi hiicrelerinde bulunmaktadir. Bununla birlikte,
kalsiyum emiliminin diizenlenmesindeki rolii iyi bilinmektedir; D vitamini,
kalsiyuma bagli B hiicreli endopeptidazlarin aktivitesine katilir ve iki ana yolla
hareket edebilmektedir (50). Bazi girisimsel denemeler, D vitamini desteginin,
adipokin konsantrasyonlarini degistirerek ve TNF-a gibi proinflamatuar sitokinleri,
natritiretik peptid konsantrasyonlari ve kan basinci gibi diger bazi1 parametreleri
azaltarak diyabetik hastalarda enflamatuar durumu iyilestirebilecegini gostermistir. D
vitamini eksikligi, diyabette kardiyovaskiiler hastalik i¢in bir risk faktorii olmaktadir.
Bu durum kontrol edilerek eksikligi giderilmeli ve hekim tavsiyesi ile takviye olarak

kullanimi1 onerilmektedir (51).

E Vitamini: E vitaminin sekiz dogal formu bulunmaktadir. Bunlarin dordii
tokoferol, diger dordii ise tokotrienoller olmaktadir. Tokoferoller ve tokotrienoller, E
vitamini kompleksini olusturmaktadir, ancak insan plazmasinda sadece a-tokoferol
bulunmaktadir. E vitamini, organizmada ¢ok onemli bir antioksidan role sahip
olmaktadir. E vitamini; mikrozom enzimlerinin ve protein kinaz C’nin aktivitesi gibi
ek islemlere de katilmakla birlikte; tiimor hiicrelerinde apopitoz indiiksiyonu,
trombosit agregasyonunun inhibisyonu, bagisiklik sisteminin modiile edilmesi, gen

ifadesi, hiicre zar1 stabilitesi ve eritrosit olusumuna yardimei olmaktadir (52).

Dogal olan 6nemli iki antioksidan olan E vitamini ve Se’nin, serbest radikallerin
pankreas dokusunun {izerinde meydana gelebilecek olan zararli etkileri
Onleyebilecegi belirtilmistir. Bir ¢ok iilkede toplam oliimlerin yaklasik 1/3’{ine neden
olan diyabette, pankreas beta hiicrelerinin insiilin hormonu sentezi ve salgilanma hizi
negatif olarak degismektedir. Diyabetli hastalarda, zaman igerisinde gelisen
ateroskleroz, diyabetik nefropati, retinopati ve noropati gibi durumlarin temel
sebeplerinde oksidatif hasarin etkisi olduk¢a Onemli bir rol oynayabilmektedir.
Antioksidan o6zelligi ile viicut hiicrelerini serbest radikallerin oksidasyonundan

korumaktadir. Glinliik tiiketile besinlerde E vitamini yeterli miktarda bulundugu igin
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E vitamini eskikligine c¢ok sik rastlanmamaktadir. Bununla birlikte; emilim
bozuklugu bulunan bireylerde E vitamini eksikligi goriilmektedir. Kalp hastaligi,
bilissel islev yetersizligi, kanser riski tasiyan bireyler ve yaslh bireylerin E vitamini

takviyesi almalar1 6nerilmektedir (25).

K Vitamini: Filokinon ve menakinon, K vitamini kompleksini olusturmakla
birlikte bir¢ok hayvansal ve bitkisel gidada bulunmaktadir. Kemik metabolizmasinda
bulunan proteins-glutamil-karboksilaz, y-karboksil-glutamat asit ve y-glutamik asit

matrisindeki protein gibi yedi pihtilasma proteini K vitaminine bagl olmaktadir (25).

Cesitli ¢aligmalar, K vitamini alimimin insiilin duyarliligi, glikoz metabolizmasi
ve diyabet ile iliskili oldugunu belirtmektedir. Ispanya’daki Akdeniz Diyeti ile
Onleme (PREDIMED) ¢alismasi diyetle alman K vitamini alimin1 ve diyabetle ilgili
belirtegleri degerlendirmistir. Yapilan ¢alismada baslangic degerleri hicbir iliski
gostermemesine ragmen, bir yil takip edildikten sonra en yiiksek K vitamini alimlari
olan deneklerde daha diisiik grelin, glukoza bagimli insiilinotropik peptid, glukagon
benzeri peptid-1, interlokin-6 (IL-6), leptin, Tiimor nekroz faktdr alfa (TNF) ve
visfatin plazma konsantrasyonlarmim oldugu gorilmistir. Ayni ¢alismada, K
vitamini aliminin artmasiyla DM igin daha diisiik bir risk gézlenmistir. K vitamini
hayvansal ve bitlisek kaynaklarin ¢ogunda bulunmaktadir. Ozellikle yesil yaprakli
sebzeler baslica K vitamini kaynaklarindan olmaktadir. K vitaminin en 6nemli gorevi
kanin pihtilagmasina yardimci olmaktir. Asir1 kanama durumunda, fazla antibiyotik
ve siilfamidli ila¢ kullanimlarinda barsak florasi bozulabilecegi igin gereksinim

artmaktadir. Yetigkinlerde giinliik gereksinimi 1 mcg/kg olarak énerilmektedir (53).

K vitamini eksikligi ve kardiyovaskiiler hastalik, Tip 2 DM, metabolik sendrom
ile iligkisini arastiran c¢aligmalarin sistematik olarak yapilmig bir derlemede
fillokinonun etkisi olduguna dair bir kanit bulunmadigi sonucuna varmistir, ancak

menakinonlarin hastaliklarin olusumunu azaltici etkisi bulunmustur (54).
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B Grubu Vitaminler: Vitaminler, normal fizyolojik isleyis icin gerekli olan
ancak viicut tarafindan endojen olarak sentezlenmeyen ve bu nedenle diyetten belirli
miktarda alinmasi1 gereken bir grup organik bilesi olarak tanimlanmaktadir. B
vitaminleri, herhangi bir kimyasal yapisal benzerlik temelinde gruplandirilmamakla
birlikte, bunun yerine suda ¢oziiniirliiklerine ve birbiriyle iliskili hiicresel koenzim
islevlerine gore gruplandirilmaktadir. Tiamin, riboflavin, niasin, pantotenik asit,
piridoksin, biyotin, kobalamin ve folik asit gellikle B vitaminleri olarak
gruplandirilmaktadir ve ¢ogu Tip 2 DM ile baglantili olmasina ragmen Riboflavin
veya Pantotenik asit hakkinda fazla bilgi bulunamamustir (55, 56).

B vitaminleri, hiicresel fizyolojik isleyisin her yoniinii destekleyen enzimatik
islemlerin 6nemli bir kisminda koenzim gorevi gérmektedir. Bir koenzim olarak,
vitaminin biyolojik olarak aktif formu, bir “holoenzim” yaratan bir protein
“apoenzim” iginde baglanir, bOylece sonugta ortaya c¢ikan enzimin Kkatalize
edebilecegi reaksiyon gesitliligi agisindan yeterliligini arttirmaktadir. Bu sekilde, B
vitaminleri hiicresel fonksiyonlarin ¢ogunda anahtar etkilesim rolleri oynamaktadir
(57). B vitaminleri tarafindan istlenilen ¢ok sayida islev, genel olarak katabolik
metabolizmadaki rollerine boliinebilmekte ve bu durum sonucunda, enerji iiretimine
ve anabolik metabolizmaya yol agmaktadir. Bunun sonucunda, biyoaktif

molekiillerin yapimi ve doniisiimii ile sonuglanmaktadir (56).

Tiamin (B1 vitamini): Tiamin, aldehit gruplarmin ve glikasyonun aktif
transferinde ve ayrica ndro-transmisyon ve noronal iletkenlikte bir koenzim goérevi
gormekle birlikte cesitli diyabetik komplikasyonlarin gelisimi {izerinde etkileri
olabilmektedir. Bununla birlikte Tiamin, Tip 2 diyabetli hastalarda endotel
disfonksiyonunu ve oksidatif stresi dnledigi, bu nedenle aterosklerozu 6nlemede rolii
olabilecegi diisiiniilmektedir. Hem Tip 1 hem de Tip 2 diyabetik hastalarda diisiik
tiamin seviyeleri ve artmis renal klirens bulunmustur (58). Normal kontroller,
mikroalbiiminiirik ve makroalbiminiirik Tip 2 DM hastalarinin  Kesitsel

karsilastirmali bir ¢alismasinda, tiamin miktarinin diyabetik bireylerde daha diisiik
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bulunmus ve albiiminiiri ile daha ¢ok makroalbiiminiiride progresif bir disiis
goriilmistiir.  Mikroalbiiminiiride tiamin ve lipid profili arasinda negatif bir
korelasyon gozlenmistir. Olumlu sonuglarla gesitli tiamin takviyesi ¢alismalari
yapilmistir. Ornegin, bir ay boyunca tiamin uygulamasmin, kontrollere kiyasla

diyabetik hastalarda glukoz ve leptini azalttigi gosterilmistir (59).

Yapilan bir ¢aligmada, diyabetli kisilere 5 aylik siire igerisinde piridoksin ve
tiamin vitaminleri kombinasyon seklinde verilmistir ve Tip 2 DM tanis1 almis
hastalarda bobrek rahatsizligina olumlu etkiler saptanmistir. Tip 1 ve Tip 2 diyabetli
hastalar iizerinde yapilan bir baska caligmada ise diyabetli bireylerde normal
bireylere gore daha diisiik tiamin seviyesi oldugu bulunmustur (58).

Piridoksin (B 6 vitamini): Vitamin B ¢ Pyridoxal, piridoksin ve piridoksamin,
ve bunlarin karsilik gelen fosforile formlarmna: ti¢ bilesiklerin bir grubu icermektedir.
Bu vitaminin aktif formu piridoksal-5’-fosfattir (PLP). PLP bir aminotransferazdir ve
ayni zamanda glukojenin karacigerde ve kasta kullanilmas: ig¢in glukoz-fosforilaz
icin bir koenzim gorevi gormekte ve boylece glukoz metabolizmasina aktif olarak
katilmaktadir (60).

Yeni teshis edilmis diyabetik hastalar, diyabetik olmayan deneklerle
karsilagtirildiginda daha diisiik PLP konsantrasyonlarina sahip olamaktadir. Uzun
stireli plasebo kontrollii bir kombine folik asit, piridoksin ve B12 takviyesi denemesi
kadinlarda Tip 2 DM gelistirme riskinde hicbir farklilik bulamamis olsa da yiiksek
KVH riski ile birlikte, homosistein seviyeleri takviye edilen grupta daha diisiik
olarak gozlenmistir. B6 vitamini durumu, Tip 2 DM gelisimi ile agik bir sekilde
iliskili olmasa da eksikligi durumunda hastalik mevcut oldugunda bazi
komplikasyonlarmin ilerlemesini olumsuz yonde etkileyebilecegine dair kanitlar

bulunmustur. Bu anlamda, piridoksamin takviyesinin deneysel bir modeli, kan
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glukoz seviyeleri tizerinde higbir etki olmaksizin azalmis insiilin konsantrasyonu ve

insiilin duyarlilig1 gostermistir (61).

Niasin veya B6: Nikotinik asit, hiicresel diizeyde Adenozin Trifosfat (ATP)
tiretimi ve enerji verimliligi i¢in gerekli olan Nikotinamid adenin diniikleotit (NAD)
ve NADH’nin bir bileseni olmaktadir. Tip 2 DM ve B6 ile ilgili ¢cok fazla arastirma
yapilmamistir, ancak niasin desteginin HDL-kolesterolii artirdigi, tryasilgliseridleri
ve LDL kolesterolii diisiirdiigii belirtilmistir. Tek basina ya da diger lipid diistiriicii
ilaglarla birlikte kullanilmaktadir, ancak kardiyovaskiiler hastaligi azaltmadaki etkisi
hala net olmamaktadir. Bununla birlikte, daha 6nce miyokard enfarktiisii ve
normoglisemi veya bozulmus aclik glikozu (IFG) olan erkeklerde niasinin takviye
edildigi Koroner Ila¢ Projesinde oldugu gibi, niasin takviyesi ile olumsuz etkiler

tespit edilmis ve Tip 2 DM igin hafif bir artig riski gostermistir (62).

Biyotin: Biyotin, yag asitlerinin biyosentezine ve uzamasina katilan asetil
koenzim A (CoA) karboksilaz gibi karboksilazlar i¢in bir kofaktordiir. Memeliler
biyotin tiretmese de, ¢ok ¢esitli hayvan ve bitki kaynakli gidalarda bulunmasi
nedeniyle eksikligi nadir olarak goriilmektedir. Tip 2 diyabet ve biyotin ile ilgili cok
fazla arastirma yapilmamistir. Tip 2 diyabetik siganlarda biyotin ve krom pikkolinat
takviyesi {izerine yapilan bir c¢alisma, glikoz tasiyict protein  GLUT4’{in
ekspresyonundaki bir artisla iskelet kasinda insiilin direncini 6nleyen anti-diyabetik
etkilerle sonu¢lanmistir (63). Biotin ve diyabet mellitus ile ilgili ¢ok fazla ¢alisma
bulunmamakla birlikte biotin, glukokinaz enziminin aktivitesinde ve insiilin
duyarliliginda rolii vardir. Glukokinaz enzimi glukozun karacigerde kullanilmasi igin
gereklidir. Diyabetli bireylerde, normal bireylere gore daha diisiik glukokinaz enzimi
bulunmaktadir (62).

Kobalamin (B12 Vitamini): B12 Vitamini, metiyonin, pirimidin ve piirin

bazlarinin sentezinde yer alan tek karbonlu metabolik yollarda bir koenzimdir. DNA
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hasar1 veya hatali onarimdan kaynaklanan eksikligi kanser, damar hastaliklari ve bazi
dogum kusurlarinda yer alirken, sonugta ortaya ¢ikan hiperhomosisteinemi de folik
asit eksikligi ile ilgili olmaktadir. Bu durum sonucunda, hipertansiyon ve
ateroskleroz igin bir risk faktorii olarak tanimlanmustir. Tip 2 DM bir oksidatif stres
hastaligidir ve diyabetik deneklerde vitamin B 1> ve folik asit eksikliklerinin, ortaya
¢ikan hiperhomosisteinemi ile iliskili olarak oksidatif stres ile iligkili oldugu
bulunmustur. Bu iligkinin bir sonucu olarak, B 1> vitamini eksikliginin diyabetik

komplikasyonlar i¢in bir risk faktorii olarak kabul edilmistir (64).

Ateroskleroz, diyabete bagli bir baska sik goriilen komplikasyondur.
Shargorodsky ve ark. artan homosistein seviyeleri ile arteriyel sertlik arasinda 6nemli
bir iliski bulmuslardir. Bununla birlikte, Tip 2 diyabette tercih edilen ila¢ olan
metforminin uzun sireli kullanim1 kobalamin malabsorpsiyonuna neden olarak B12
eksikligi riskini artirmaktadir (65). Ulusal Saglik ve Beslenme Smavi Anketi
(NHANES) elde edilen veriler ayrica, diyabetik deneklerde metformin tedavisi ile
vitamin B12 eksikligi arasinda bir iliski oldugunu gostermisti. Bu durumun
sonucunda metformin kullananan diyabetik bireylere B12 takviyesi onerilmesine yol
agmistir. On yedi ¢alismanin meta-analizi, lipoik asit ve metilkobalamin takviyesinin
sinir iletim hizim1 ve diyabetik noéropatiyi iyilestirdigini gostermistir. Bdylece,
metformin kullanan diyabetik hastalarin, B12 vitamini eksikligi ve bunun sonucunda
noropati ve diger komplikasyonlara yol agabilecek hiperohomisteinemi gelistirme
riskinin daha yiiksek oldugu sonucuna varilabilmektedir. Sonug olarak, bu durumda

kobalamin desteginin onerilmesi faydali olmaktadir (66).

Folat (B 9 Vitamini): Folat terimi, DNA i¢in piirin baz sentezinde enzimatik
aktivite ile hiicre replikasyonuna katilan ve aminoasitlerin, 6zellikle homosisteinin
metiyonine doniisiimiinde transaminasyon igin onemli bir yardimci faktor olan
pteroilglutamat ailesinin 150 bilesenini igermektedir. Folat; hayvan dokusunda,
yaprakli sebzelerde, baklagillerde ve yemislerde bulunmakta ve eksikligi

megaloblastik anemi, noral tiip defektleri, kardiyovaskiiler hastalik ve kanser ile
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iliskilendirilmektedir (63). Folik asidin Tip 2 Diyabetin patogenezindeki etkisi, B12
vitamini eksikligi ve bunun sonucu olan hiperhomosisteinemi ile iliskilidir. Folik asit
eksikligi yaygin olmamasina ragmen, diyabetik hastalarda takviye denemeleri
yapilmustir. Bir vaka-kontrol ¢alismasi, Tip 2 diyabetik hastalarda diistik folat ve B12
aliminin hiperhomosisteinemi ile iligkili oldugunu gostermistir (67). Bununla
birlikte, Folat takviyesinin Tip 2 diyabetlibireylerde insiilin direnci, serum insiilin
diizeyi ve aglik kan sekeri miktarini disiirerek glisemik kontrole olumlu etki
gostermistir. Kombine B12 vitamini, piridoksin ve folik asit takviyeleri diyabetik

retinopati belirtileri ve semptomlari tizerinde faydali etkileri bulunmustur (63).

C Vitamini: Askorbik asit veya C vitamini, 6zellikle kolajen, néropeptid ve
karnitin sentezinde giiglii bir antioksidan goérevi goren, demir emilimini artiran,
histamin salimimini inhibe eden ve bagisiklik sistemini uyaran birgok reaksiyonda bir
kofaktor olarak yer almaktadir. Tip 2 diyabette artan C vitamini gereksinimlerinin
ana nedeni, hipergliseminin neden oldugu yiiksek oksidatif stres seviyeleri
olmaktadir. Yapilan bir ¢calismada saglikli bireylere gore diyabetik hastalarda vitamin

C ve E konsantrasyonlarinin yani sira antioksidanlarin azaldigir bulunmustur (68).

Yeni teshis edilmis Tip 2 diyabet vakalarinin, hastaligin ilk iki yilinda lipid
peroksidasyonunu artirdig1 ve antioksidan enzimlerin yani sira C ve E vitaminlerini
azalttigi bulunmustur. C vitamini aliminin diyabetle iligkili etkileri tam bir sonuca
ulagsamasa da, yeterli miktarda aliminin kronik komplikasyonlarin dnlenmesi ya da
geciktirilmesi igin yardimci olabilecegi disiiniilmektedir. Bununla birlikte, C
vitamininin diyabette anksiyete diizeylerini disiirdiigii ancak stres ve depresyon
puanlarmi azaltmadigi da gosterilmisti. U¢ aylik C ve E vitamini takviyesi,
hipertansiyonu ve kan sekerini disiiriirken, siliperoksit dismutaz ve glutatyon

seviyelerini ytikseltmistir (69).
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Sodyum (Na): Diinyadaki birgok iilke, onerilen ortalama ulusal alim miktar
olan 2000 mg/giin’ti asmaktadir. Boylamsal ¢alismalarin meta-analizlerinde, yiiksek
sodyum aliminin; inme, inme mortalitesi ve koroner kalp hastaligi (KKH) mortalitesi
ile iliskili oldugu bildirilmistir. Yiiksek sodyumun bobrek, miyokardiyal ve vaskiiler
dokularda, kan basincindan bagimsiz hasara yol actigini ileri siiriilmektedir. Yiiksek
miktarda sodyum alimi (6rnegin, 4000+ mg/giin) ile kardiyovaskiiler risk ve 6zellikle

inme arasinda pozitif bir iliski oldugunu gostermektedir (70).

Genel olarak, sodyum aliminin optimal alim alt smurlari belirsiz kalirken,
optimal sodyum alim seviyelerinin ~ 2000 mg/giin ve daha diisiik olabilecegini
gostermektedir. 2000 mg/giin’liik bir hedef tiiketim seviyesine dayanarak, 1,65
milyon yillik kiiresel kardiyovaskiiler 6liimiin asirt sodyum alimina baglanabilecegi
tahmin edilmektedir. Benzer sekilde, Tip 2 diyabetli kisilerde yapilan kiigiik bir
calisma, Hipertansiyonun Onlenmesi i¢in Diyet Yaklasimlari (DASH) diyetini takip
etmenin ve sodyum alimimi yaklasik 2.300 mg’a diisirmenin kan basincinda ve
kardiyovaskiiler risk faktorleriyle ilgili diger onlemlerde iyilesmelere yol agtigini

gostermistir (71).

Potasyum (K): Potasyumun kan glukozunun kontroliindeki rolii, potasyuma
bagl hiicre depolarizasyonunun pankreas B hiicrelerinden insiilin salgilanmasiyla
sonuglandig hiicresel diizey islevine dayanmaktadir. Bununla birlikte, tiyazide bagli
hipokalemisi olan hastalara potasyum takviyesi verildiginde, glukoz yiiklerine yanit
olarak insiilin salinimindaki eksiklik diizeltilmekte ve bu durumun sonucunda,
hipokaleminin glukoz anormalligine 6nemli bir katkida bulunan faktor olabilecegini
gostermektedir (74). Yeterli potasyum alimi, glukoz kontroliinde oldukga etkili
olabilmekte ve ozellikle tiyazid diiiretik tedavisi goren bireylerde ve ek
komorbiditelerin gelismesinden daha yiiksek risk altinda olanlarda diyabet riskini

sinirlandirabilmektedir (72).
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Magnezyum (Mg): Tip 2 DM durumuna siklikla viicuttaki Mg seviyesinin
degismesi eslik etmektedir. Tip 2 DM hastalarinda, 6zellikle glisemik profilleri zayif
kontrol edilen bireylerde, mikro ve makrovaskiiler kronik komplikasyonlarin
varliginda artan bir Mg eksikligi prevalansi tanimlanmistir (74). Tip 2 DM siklikla
hem hiicre dist hem de hiicre i¢i magnezyum (Mg) eksiklikleri ile
iliskilendirilmektedir. Tip 2 Diyabetli hastalarda, ozellikle zayif kontrol edilen
glisemik profilleri olanlarda kronik gizli Mg eksikligi veya acgik Kklinik
hipomagnezemi yaygin olmaktadir. Insiilin ve glikoz, Mg metabolizmasmin énemli
diizenleyicileri olarak iligskilendirilmektedir. Hiicre i¢i Mg; insiilin etkisini, insiilin
aracili glikoz alimin1 ve vaskiiler yapiyir diizenlemede anahtar rol oynamaktadir.
Kronik bir Mg eksikliginin klinik sonucu, insiilin direnci ve bunun sonucunda
hiicrelerde glukoz kullaniminin azalmasi ile birlikte Tip 2 DM’de mevcut olan

azalmig insiilin duyarliliginin aktif hale gelmesi olarak ifade edilmektedir (75).

Ozellikle 65 yas ve iistii kisilerde ve yastan bagimmsiz olarak esansiyel
hipertansiyonu veya Tip 2 DM olan hastalarda yasa bagl hiicresel Mg eksikligi
gozlenmistir. Mg eksikligi de Tip 2 DM komplikasyonlarinda rol oynayan bir faktor
olabilmektedir. Yapilan ¢alismalarda, iyonik degisiklikler ile ekokardiyografik indeks
degisiklikleri arasinda bir iliski bulunmustur. Tip 2 DM hastalarinda azalmis hiicresel
Mg ile kardiyak hipertrofi arasinda anlamli bir iliski gézlemlenmistir (76). Hem
hipomagnezemi hem de diyetle alinan Mg aliminin azalmasi dahil olmak tizere Mg
durumunun eksiklikleri, Tip 2 DM veya glukoz intoleransi gelistirme riskinin
artmasiyla iligkilendirilmistir. Serum Mg eksikligi olan kisilerde bozulmus glukoz
tolerans1 veya Tip 2 DM gelisme riskinin artmasi, Mg takviyelerinin potansiyel bir
faydasin1 ortaya koymustur. Mg takviyeleri, Tip 2 DM’nin Onlenmesi igin

tamamlayici olarak kullanilabilecegi ifade edilmistir (77).

Kalsiyum (Ca): Kalsiyum homeostazi, insiilin direnci ve sekresyonunda énemli
rol oynamaktadir. Kalsiyum homeostazi diyabette bozulmakta ve eritrositlerde, kalp

kaslarinda, trombositlerde ve iskelet kaslarinda bozuk hiicre diizenlemesine katkida
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bulunmaktadir. Bozulmus homeostaz, uygun insiilin sekresyonunun ve etkisinin
diizenlenmesinde 6nemli bir faktor olabilecegi ve gesitli vaskiiler komplikasyonlari

bagimsiz olarak etkileyebilecegi diisiiniilmektedir (49).

2007°de Pittas ve ark. kalsiyum ve D vitamini diizeylerindeki degisikliklerin Tip
2 DM gelisiminde rol oynadigin1 gostermistir. Caligma, diisik D vitamini durumu ile
kalsiyum veya siit {irtinleri alim1 ve Tip 2 DM veya metabolik sendrom prevalansi
arasinda orta derecede tutarli bir iliski oldugunu gdstermistir. Serum 25-
hidroksivitamin D (25-OHD) seviyeleri ve metabolik sendrom ve Tip 2 DM
prevalansi analiz edilerek, en yiiksek ve en diisiik kombine D vitamini ve kalsiyum
alimi i¢in Tip 2 DM veya metabolik sendrom insidansi ile ters iliskiler gosterilmistir.
Hiperglisemi, D vitamini ve kalsiyum eksikligi ile ters bir etki yaratirken, bu iki
besin maddesinin takviyesi, glukoz metabolizmasi tizerinde yararli etkiler

gostermistir (78).

Cinko (Zn): Cinko (Zn), protein katlanmasi, gen ekspresyonu ve ayrica Reaktif
oksijen tiirleri (ROS) iiretimi ve nétralizasyonu igin bircok enzimi diizenleyen
metabolizma igin gerekli bir mikro besindir. Zn, hiicre sinyal olusumu, hiicre
boliinmesi ve apoptoz gibi hiicresel siire¢lerde 6nemli bir rol oynamaktadir. Bununla
birlikte, ¢inko homeostazindaki bozukluklar, diyabet ve insiilin direnci ile
iliskilendirilmektedir. Cinko, sitokin tretimini azaltir ve eksikligi immiinolojik

fonksiyonlarin bozulmasina neden olabilmektedir (79).

Cinko kismen bir antioksidan olarak islev géormekte ve Zn takviyesi, yaslanma
ve diyabet i¢in yararli olan ROS iiretiminde azalmaya neden olmaktadir. Memeli
pankreas hiicrelerinde insiilinin uygun sekilde islenmesi, depolanmasi, salgilanmasi
ve etkisi i¢in Zn olduk¢a Onem tasimaktadir. Diyabet, ¢inko homeostazini
etkilemekte ve aym1 zamanda artan idrar durumu ile birlikte toplam viicut

¢inkosundaki miktarin azalma durumundan da sorumlu olmaktadir (80).
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Demir (Fe): Tip 2 DM hastalarinda serum ferritin konsantrasyonu; insiilin
duyarliligini, vaskiiler direnci, viskoziteyi ve oksidatif hasar1 etkileyebilmektedir.
Diyabetik hastalarda artmis anemi riski, uzun siireli bir takipte 820 diyabetli denegin
incelendigi bir ankette yapilmustir. Iki yillik bir siire boyunca bu hastalara kan testi,
idrar testi ve tam kan saymmi dahil birgcok test yapilmistir. Hastalarin yaklagik
%23’tinde fark edilmeyen anemi saptanmistir. Bununla birlikte, anemi durumunun
bobrek yetmezligi olan hastalardan iki ila ii¢ kat daha yiikse oldugu gorilmiistiir
(81).

Glisemik kontrol ve cinsiyete gore gruplara ayrilan Tip 2DM’li 200 hastada
anemi insidansi, cinsiyet ve glisemik kontrol durumuna gore degerlendirilmistir.
Kontrollii diyabeti olan erkeklere (%27) kiyasla kadinlarda (%36) daha yiiksek bir
anemi insidans1 ve riski saptanmigtir. Calisma sonucunda, zayif glisemik kontrol ve
cinsiyet farkliliklarinin Tip 2 DM’de anemi insidansi ile iliskili oldugunu
gosterilmistir. Demir giiglii bir prooksidandir ve yiiksek oksidatif stres seviyesinin
yiiksek viicut demir seviyeleri ile iligkisi Tip 2 DM riskini artirabilmektedir. Demirin,
insiilin direnci gelisimine etkisi ve sekresyonu iizerindeki olas: etkisi 2015 yilinda
incelenmis ve demirin glukoz metabolizmasini ¢oklu diizeylerde giderek daha fazla

etkiledigi bulunmustur (82).

2.3.2. Ila¢ tedavisi

2.3.2.1. Antidiyabetik ajlanlar

Tip 2 diyabetli hastalarin tedavisi, su anda mevcut bir tedavi olmadigindan
zordur, ancak glisemi durumu farmakolojik tedavi ile kontrol edilebilmektedir.
Ayrica, gilivenilir bir glisemik kontrol, uygun bir diyabetik tedavinin tek amaci

degildir ve izlenecek diger onemli hedefler arasinda viicut agirliginin azaltilmasinin
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yani sira semptomlarin hafifletilmesi ve mikro ve makrovaskiiler hasarin 6nlenmesi

yer almalidir.

Dogru tedaviyi belirlemek igin, diyabet tiirii olduk¢a 6nemli olmaktadir. 2018’de
ADA asagidaki siniflandirmay1 6nermistir (83).

1. Tip 1 Diyabet (TIDM): otoimmiin B hiicre yikimi nedeniyle, genellikle
mutlak insiilin eksikligine yol acar;

2. Tip 2 Diyabet (T2DM): siklikla insiilin direncinin arka planinda B hiicresi
insiilin sekresyonunun progresif kayb1 nedeniyle;

3. Gestasyonel Diyabet (GDM): gebeligin ikinci veya tgiincii trimesterinde
teshis edilen ve gebelikten 6nce agik¢a asikar olmayan diyabet;

4. Diger nedenlere bagli spesifik diyabet tiirleri, 6rn., Monojenik diyabet
sendromlar1 (yenidogan diyabeti ve genglerde olgunluk baslangigli diyabet
(MODY) gibi), ekzokrin pankreas hastaliklart (Kistik fibroz ve pankreatit
gibi) ve ilag- veya kimyasal kaynakli diyabet (6rnegin glukokortikoid

kullanim1, HIV/AIDS tedavisinde veya organ nakli sonrasi).

Kan sekeri seviyesini normale olabildigince yakin tutmak ve diyabetle iligkili
saglik sorunlarinin gelisimini geciktirmek veya onlemek igin farmakolojik terapi
ve/veya insiilin gerekebilmektedir. Bununla birlikte, saglikli beslenme ve fiziksel
egzersiz de hastalik yonetimine yardimeci olabilmektedir. Farkli mekanizmalarla

Klinik etki gosteren bir¢ok anti-diyabetik ila¢ yer almaktadir.

Dort ana anti-diyabetik ajan grubu sunlardir; karacigerde glukoneogenezi azaltan
metformin gibi biguanidler, insiilin salgilamas: i¢in pankreasi uyaran ve
stilfoniliireler gibi ilaglari igeren insiilin salgilaticilari, periferal dokularin insiiline
duyarliligini artiran ve tialzolidindionlar: igeren insiilin duyarlilastiricilar ve; insiilin
veya rekombinant insiilin formunda eksojen olarak insiilin saglayan analoglari olarak

orneklendirilmektedir. Metformin, Tip 2 DM igin birinci basamak farmakoterapi
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olmaktadir. Glikoz seviyesini diisiirmekle birlikte; karaciger, iskelet kasi, endotel,
yag dokusu ve yumurtalik gibi dokular iizerinde ¢ok sayida etkiyle insiilin
duyarhilastiric1 bir etkiye sahip olmaktadir. Metformin kullanimindan ¢ ay sonra

HDA 1 seviyeleri %7.0’dan yiiksekse, tedaviye ikinci bir ilag eklenebilmektedir (84).

Bol miktarda diyabetik ilacin varligina ragmen, diger ilag monoterapisinin, kan
glukoz seviyelerini ve diger komorbiditeleri tatmin edici sekilde yonetmede basarisiz
oldugu kanitlanmistir ve bu nedenle, terapétik yonetim genellikle, Ancak bu strateji,
cesitli yan etkiler, toksisite ve istenmeyen ilag-ila¢ etkilesimleri gibi polifarmakolojik
yaklagimla ilgili sorunlardan etkilenebilir. Bununla birlikte, bu kombinasyon
terapilerinin faydasi1 genellikle diisiik hasta uyumu ile tehlikeye atilir ve bu, tek bir
tablette birlikte formiile edilen iki veya daha fazla aktif bilesenin gelistirilmesiyle

iyilestirilebilir (85).

Son zamanlarda, sodyum-glukoz Kkotransporter (SGLT)-2 inhibitorleri ve
glukagon benzeri peptid-1 reseptor agonisti (GLP1-RA) gibi yeni antidiyabetik
tedavi smiflari, tek basina veya kombinasyon halinde anti-obezojenik etkiler
gostermistir. Bu ilaglar ayn1 zamanda ateroskleroz ve KVH riski iizerinde yararli
etkiler gosterebilmektedirler. SGLT-2 inhibitorleri (dapa-, cana- ve empa-glifozin)
bobreklerde glukoz ve sodyum reabsorbsiyonunu inhibe ederek plazmada glikoz

seviyelerini diigiirmekte ve boylece glukoziiri ile sonuglanmaktadir (86).

En etkili anti-hiperglisemik ajan olan insiilin, 1921’de Banting ve Best
tarafindan kesfedilmistir. O zamandan beri, T2DM tedavisinde biiyiik ilerlemeler
sagladi. Insiilin tedavisi, oral antidiyabetik ilaglar yetersiz oldugunda bile etkili
glisemik kontrol saglayabilir ve T2DM hastalarinda bir¢ok metabolik anormalligi
iyilestirebilmektedir. instilin tedavisi, hipergliseminin azaltilmasiyla insiilin
duyarliligini ve p-hiicresi sekreteri islevini 1iyilestirebilmekte, bdylece glikoz
toksisitesinin etkilerini azaltabilmekte veya ortadan kaldirabilmektedir. EK olarak,
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ketozu Dbaskilayabilir ve diyabetik komplikasyonlarin gecikmesine katkida
bulunabilmektedir (83).

Tip 2 DM tanisi alan hastalarda yavas ilerleyen beta hiicre kaybi, yeterli glisemik
kontrolii elde etmek i¢in sonunda insiilin tedavisine ihtiyag duyacagi anlamina
gelmektedir. Bazal insiilinin baslatilmasi, asagidaki durumlardan herhangi birinde
disiiniilebilmektedir;

1) Insiilin eksikligi endisesi olan HOA1C> 11 olan bir hasta;

2) Aterosklerotik kardiyovaskiiler hastaligi ve/veya kronik bobrek hastaligi
olmayan, 3 aylik metformin monoterapisinden sonra hedefin iizerinde bir
HbA1C’ye sahip bir hasta;

3) Metformin, bir GLP-1 reseptor agonisti ve/veya bir SGLT2 inhibitori ile 3
aylik tedaviden sonra hedefin {izerinde bir HbAL1C’ye sahip aterosklerotik

kardiyovaskiiler hastaligi ve/veya kronik bobrek hastaligi olan bir hasta

Tip 2 DM, insiilin direnci ile iligkili oldugu igin, insiilin ihtiyac1 1 tinite/kg/giin’t
gecebilmektedir. Tip 2 diyabetli hastalarda insiilin tedavisi baslatilirken, bazal insiilin
genellikle bir hastanin aldigi diger insiilin olmayan antihiperglisemik ilaglarla
kombinasyon halinde kullanilmaktadir. Yatmadan once orta veya uzun etkili bir
insiilin (6rnegin NPH, insiilin glarjin veya insiilin detemir) eklenmekte ve hedef bir

aclik glikozuna ulagmak i¢in doz titre edilmektedir (87).

2.4. Tip 2 Diyabetin Obezite ve Kardiyovaskiiler Hastahklarla Iliskisi

Tip 2 DM; viicutta salgilanan insiilin hormonu miktarindaki azalma veya insiilin
direnci ile karakterize olan bir durum olarak tanimlanmaktadir. Viicutta salgilan
insiilin miktarindaki azalma veya hepatik ve periferal dokularda azalan insiilin

duyarliligi Tip 2 DM gelisme riskine neden olmakta birlikte; metabolik sendrom,
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obezite, hipertansiyon, dislipidemi ve erken 6liim gibi birden fazla kronik hastalik
durumu ve saglik problemlerine neden olmaktadir. Diyabet, insan viicudu iizerinde
birgok farkli hastaliga zemin hazirlamak ile birlikte, kardiyovaskiiler hastalik igin de
ciddi bir risk faktorti haline gelmektedir. Diyabetli bireylerde saglikli bireylere gore
KVH gelisme riski 2-4 kat daha fazla oldugu bildirilmistir. Diyabetli bireylerin %60-
75’ makrovaskiiler hastaliklarla iligkilendirilmistir (88). Kardiyovaskiiler hastalik,
tim diyabetik 6liimlerin %68’ini olusturan Tip 2 DM’li bireyler arasinda morbidite
ve mortalitenin 6nde gelen nedenleri arasinda yer almaktadir. 1997-2005 arasinda,
Ulusal Saglik Goriismesi Arastirmasit (NHIS) verileri, KVH oldugunu bildiren
diyabet teshisi konmus >35 yasindaki kisilerin sayisinin %36 oraninda artis oldugu
bildirilmistir (89).

Diyabette birincil ve ikincil kardiyovaskiiler hastaliklarin 6nlenmesinin temelleri
arasinda; sigara igmenin Onlenmesi, Kilo kontrolii, kan basmcimin diisiiriilmesi,
kolesteroliin diisiiriilmesi ve glisemik kontrol yer almaktadir. Tip 2 DM hastalarinda,
Tip 2 DM olmayan hastalara gore; hastalikla iliskili morbidite ve mortalite oranlar
daha yiiksek olan koroner arter hastaligi (KAH) gelistirme riski daha yiiksek
olmaktadir. Bununla birlikte, 6nceden miyokard enfarktiisii (MI) 6ykiisii olmayan Tip
2 DM hastalari, Tip 2 DM olmayan ancak MI 6ykiisii olan hastalarla benzer sonraki
kardiyovaskiiler olay riskine sahip olmaktadir. Tip 2 diyabetli bireyler, hastaligi
olmayanlara kiyasla daha fazla kilolu ve obez olma egilimindedir. Obezite ile ilgili
KVH risk faktorleri (6rnegin, yiiksek kolesterol ve yiiksek tansiyon), ilag
kullanimimin artmast KVH igin risk faktorlerini azaltmis ve hastalik yoOnetimini
iyilestirmis olsa da, asirt kilolu ve obez kisilerde yiiksek bir prevalansa sahip
olmaktadir. Birgok ¢alisma, obezite ve kardiyovaskiiler hastaliklar arasindaki
baglantinin temelini g6z o©niinde bulundurmakla birlikte farkli hormonlarin
(adipokinler, kemokinler ve biiyiime faktorleri gibi) dolasimdaki inflamatuar
faktorlerin - protrombotik etkiler {izerindeki etkisine odaklanmistir (90). Ayni
zamanda, koroner kalp hastaligi, felg, Tip 2 diyabet ve obezite dahil olmak tizere
diyetle ilgili kardiyometabolik hastaliklar daha da biiyiik kiiresel saglik sorunu haline
gelmektedir. Periferik arter hastaligi, kronik bobrek hastaligi, biligsel gerileme, kalp
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yetmezligi ve atriyal fibrilasyon gibi diger vaskiiler durumlar da diyetle ilgili risk
faktorlerinden etkilenmektedir. Bununla birlikte; beslenme aliskanliklarinin sadece
obezite ve LDL-kolesterolii degil, aym1 zamanda kan basinci, glikoz-insiilin
homeostazi, lipoprotein konsantrasyonlar1 ve islevi, oksidatif stres, iltihaplanma,
endotel sagligi dahil olmak tizere gesitli kardiyometabolik risk faktorleri tizerinde
etki saglamaktadir. Tip 2 DM igin farkli rehberler olusturulmasina ragmen, tibbi
beslenme tedavisi kisiye 6zel olmali ve bireylerin komorbiditeleri, saglik durumlari,

besin tercihleri beslenme ihtiyaglarinin durumuna gore olusturulmalidir (20).

Diinya Saglik Orgiitii (DSO)’ne gore, asir1 Kilo ve obezite diyabet vakalarmin
%44°{inii, iskemik kalp hastaligi hastalarinin %23’iinii ve belirli kanserlerin yaklasik
%7-41’ini olusturmaktadir. Bu hastaliklar arasinda Tip 2 DMt en giicli sekilde
obezite ile iliskili olmakta ve obezite ile iliskili diyabet prevalansinin 2025 yilina
kadar iki katina ¢ikarak 300 milyona ulasmasi beklenmektedir. Bu yakin iliski ayni
zamanda diyabetli bireylerin ¢ogunun fazla kilolu veya obez oldugu gercegini
vurgulayan “diyabezite” ¢agristmina da yol agmistir (88). Sonug olarak, obezite
bugiin DSO’ye gére en biiyiikk kiiresel kronik saglik sorunudur ve yetersiz
beslenmeden daha ciddi bir diinya saglik sorunu olarak ortaya ¢ikmaktadir. Bu egilim
devam ederse, 2030 yilina kadar diinya niifusunun %601 fazla kilolu veya obez

olacag bildirilmistir (91).

Kardiyovaskiiler hastalik, Tip 2 diyabette yasam beklentisi kaybinin 6nde gelen
nedeni olmaya devam etmektedir ve diyabeti olmayanlara kiyasla oranlar yiiksek
kalmaktadir. Yakin zamanda yapilan bir ¢alismada, hipertansiyon tanis1 konan Tip 2
DM tanist almis 15.000°den fazla kisi degerlendirilmistir ve tanidan 1 yil sonra kan
basinct kontrolii ve olast kardiyovaskiiler risk incelenmistir. Major kardiyovaskiiler
durumu, ortalama 1 yillik kan basinci dlgiimleri 130-139/80-89 mmHg olanlarda en
diisiik olarak saptanmaktadir. Bu durumun sonucunda; kan basinct kontroliiniin

kardiyovaskiiler risk ile iligkili oldugunu gosterilmektedir (88).
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Yeni ilaglar ic¢in, major kardiyovaskiiler sonu¢ c¢aligmalarinda son yillarda
yapilmustir. Iki anti-diyabet ilag smifindan dort ilacta, sodyum glukoz yardimci
tasiyic1 2 inhibitorleri (SGLT2i) ve glukagon benzeri peptit 1 reseptor agonistleri
(GLP-1RA), major KVH olaylarmin riskinin  azaldigina dair  kanitlar
gosterilmektedir. Bu dort ilag kanagliflozin (SGLT2i), empagliflozin (SGLT2i),
liraglutid (GLP-1RA) ve semaglutid olarak siniflandirilmaktadir. Tibbi hizmet
planlamasi ve mevcut bakim standartlarii anlamak i¢in, genis ve temsili bir Tip 2
DM popiilasyonunda yerlesik KVH prevalanst ve mevcut ilag tedavi rejimleri de
dahil olmak tizere, Tip 2 diyabetli kisilerin karsilanmamis tedavi ihtiyaglarini 6lgmek

onemli olmaktadir (91).

Tip 2 DM tanis1 almis olan bireylerde, Tip 2 DM tanis1 almayan bireylere gore
hastalikla iligkili morbidite ve mortalite oranlar1 daha yiiksek olan koroner arter
hastaligt (KAH) gelistirme riski daha yiiksek olarak belirtilmektedir. Bununla
birlikte, 6nceden miyokard enfarktiisii (MI) 6ykiisii olmayan Tip 2 DM tanist alan
bireyler, Tip 2DM tanis1 olmayan ancak MI oykiisii olan hastalarla benzer oranda
kardiyovaskiiler hastalik riskine sahip olmaktadir. Bilimsel ilerlemeler, diyete bagh
kardiyometabolik hastaliklarin yiikiinii azaltmak igin optimal hedefler ve en iyi
uygulamalar hakkinda ¢ok &nemli yeni bilgiler saglamaktadir. Farmakoterapideki
gelismelere ragmen, diyet ve yasam tarzi, Tip 2 DM hastalarinda kardiyovaskiiler

komplikasyonlarin 6nlenmesinde fayda saglamaya devam etmektedir (31).

2.4.1. Tip 2 diyabette kardiyovaskiiler hastalik tanim ve epidemiyolojisi

Kardiyovaskiiler hastalik, Tip 2 DM igin morbidite ve mortalitenin dnde gelen
nedenleri arasinda yer almaktadir. Tip 2 Diyabetli bireyler, tim nedenlere bagh

mortalitede iki kat ve kardiyovaskiiler mortalitede ii¢ kat artisa sahip olmaktadir (92).
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Obezite ile iligkili Tip 2 DM, yetiskinlerde teshis edilen tiim diyabetlerin %90-
95’ini olusturmaktadir. Diyabet ve insiilin direnci, kardiyovaskiiler morbidite ve
mortalitenin giiclii belirleyicileri olmakla birlikte kalp yetmezligi olan hastalarda
Olim i¢in bagimsiz bir risk faktorii olmaktadir. Tip 2 DM, olduk¢a 6nemli bir
kardiyovaskiiler risk faktorii olmaktadir. Kardiyovaskiiler mortalite diyabetik
olmayan bireylere gore diyabetli erkeklerde 2-3 kat, diyabetli kadinlarda 3-5 kat
artmis olarak belirtilmektedir. Tiim diyabetik hasta o6liimlerinin %70-80’inden
kardiyovaskiiler hastaliklar sorumlu olmakta ve bu 6liimlerin dortte tigti koroner arter

hastaligina bagl olmaktadir (93).

Akut durumlardan olan kalp krizi ve felg, temel neden olarak kanin kalbe veya
beyne akmasini engelleyen ttkanmadan kaynaklanmaktadir. Bu durumun
goriilmesinin en sik sebebi, kalbi veya beyni beslemeye fayda saglayan kan
damarlarmin i¢ duvarlarindaki yag birikimi durumundan kaynaklanmaktadir.
Bununla birlikte, inme ayrica beyindeki bir kan damarindan veya kan pihtilarindan
kaynaklanan kanamalardan da kaynaklanabilmektedir. Kalp krizi ve fel¢lerin nedeni
genellikle; tatiin kullanimi, sagliksiz beslenme ve obezite, fiziksel hareketsizlik,
alkol kullanimi, hipertansiyon, diyabet ve hiperlipidemi gibi risk faktorlerinin bir

kombinasyonu olmaktadir (94, 95).

Kardiyovaskiiler hastalik, tiim diyabetik oliimlerin %68’ini olusturan Tip 2
diyabetli bireyler arasinda morbidite ve mortalitenin 6nde gelen nedenleri arasinda
yer almaktadir. 1997-2005 arasinda, NHIS verileri, KVH oldugunu bildiren diyabet
teshisi konmug >35 yasindaki kisilerin sayisinin %36 arttigin1 gostermektedir. KVH
igin gesitli degistirilebilir risk faktorleri arasinda obezite, nemli olan bir risk faktori
olarak kabul edilmektedir. BKI, iyi bir obezite 6lciisiidiir; Bircok epidemiyolojik
calisma, BKI ile degerlendirilen obezitenin artmis KVH riski ile iliskili oldugunu
belirtmistir (93, 95).
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2.4.2. Kardiyovaskiiler risk faktorleri

Kalp hastaligi ve felcin 6nemli olan davranissal agidan risk etkenleri sagliksiz
beslenme, sedanter yasam tarzi, tiitiin ve alkol kullanimi oldugu belirtilmistir.
Davranigsal risk faktorlerinin etkileri, kisilerde yiiksek kan basinci, yiiksek kan
sekeri, yiiksek kan lipitleri ve asir1 kilo ve obezite olarak belirtilmektedir. Bu
durumun sonucunda “orta risk faktorleri” birinci basamak saglik kurumlarinda
olgiilebilir ve kalp krizi, felg, kalp yetmezligi ve diger komplikasyonlara yakalanma

riskinin arttigin1 gostermektedir (95).

Titin ve kullammmimin Kesilmesi, diyette tuz miktarinin azaltilmasi, meyve ve
sebze tiikketiminin arttirilmast ve diizenli fiziksel aktivite kardiyovaskiiler hastalik
riskini azalttig1 belirtilmistir. Bununla birlikte, kardiyovaskiiler riski azaltmak; kalp
krizi ve fel¢ durumunu onlemek igin diyabet, hipertansiyon ve yiiksek kan

lipidlerinin ilagla tedavisi gerekli olabilmektedir (94, 95).

2.4.3. Obezitenin tanimi ve epidemiyolojisi

Diinya Saglik Orgiitii’ne gore asir1 kilo ve obezite, saglik igin risk olusturan
anormal veya asir1 yag birikimi olarak tanmimlanmaktadir. Diinya Saglik Orgiitii,
yetersiz beslenmeden daha ciddi bir sorun haline gelen ve yetiskinlerde en biyiik
kiiresel kronik saglik sorunu olarak obeziteyi ilan etmistir. Klinik pratikte,
siniflandirilma yapilirken BKI (Beden Kiitle indeksi) hesaplamasi kullanilmaktadr.
Bu hesaplama, viicut agirhiginin Olglilen boyun Karesine bolinmesi ile
hesaplanmaktadir. On sekiz yas ve iistii yetiskinlerde, BKI degerinin >30 kg/m?
olmas1 obezite olarak tanimlanirken; BKI degerinin 25-29,9 kg/m? olmas asir1 kilolu

(obezite oncesi) olarak tanimlanmaktadir (96).
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2015 yiinda DSO diinya saghk istatistikleri raporu, Avrupa bélgesinde
yetigkinler arasindaki genel obezite oraninin erkeklerde %21,5 ve kadinlarda %24,5
oldugunu gostermektedir. Bununla birlikte, ayni rapor, 5 yasin altindaki ¢ocuklar
arasinda fazla kilo prevalansinin %12.4 oldugunu belirtmektedir. Obezite durumu bu
sekilde devamlilik gosterirse 2030 yilina kadar diinya niifusunun %60’ 1nin, yani 3.3
milyar insanin fazla kilolu (2.2 milyar) veya obez (1.1 milyar) olabilecegi tahmin
edilmektedir (97).

Son yillarda degisen yasam tarzina bagh olarak, obezite iilkemiz igin de 6nemli
bir halk sagligi1 sorunu haline gelmistir. TURDEP-1I ¢alismasinda, obezite prevalansi
%35 (kadinlarda %44, erkeklerde %27) olarak bulunurken; Tirkiye Obezite ve
Hipertansiyon Arastirmasi (TOHTA)’nda obezite prevalans1 %25 (kadinlarda %36,
erkeklerde %21,5) olarak bulunmustur. Tirk Erigkinlerde Kalp Hastaligi ve Risk
Faktorleri (TEKHARF) calismasinda ise obezite prevalansi kadinlarda %44,2 iken;
erkeklerde 25,2 olarak bulunmustur (98).

Gegtigimiz ylizyilda obezite, son ¢evresel ve toplumsal degisiklikler yoluyla
onde gelen kiiresel saglhik sorunu olarak ortaya ¢ikmakla birlikte, pozitif enerji
dengesi ve kilo alimini desteklemektedir. Bununla birlikte, obezite prevalansi
1980°den beri diinya ¢apinda neredeyse iki katina ¢ikmistir. 2014°te, 18 yas ve stii
yetiskinlerin %39’undan fazlas1 fazla kilolu ve %13’ obezdir. Buna duruma ek
olarak, Diinya Saglik Orgiitii’ne gére 5 yasin altindaki en az 41 milyon ¢ocuk fazla
kilolu veya obez olarak belirtilmistir. Ayrica, asir1 sismanlik (yani bir BKI> 35
kg/m?) giiniimiizde kiiresel salgmin hizla biiyiiyen bir boliimiidiir ve 6zellikle viicut
kitle indeksindeki bu artis, diisiik viicut Kitle indeksinin yaptig1 gibi yiiksek bir 6liim
riski anlamina geldigi i¢in saglik tizerindeki olumsuz etkisi énemli rol oynamaktadir
(99).
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2.4.3.1. Obezite ve kronik inflamasyon

Inflamasyon, organizmanin fiziksel, kimyasal veya biyolojik olmak iizere zararli
uyaranlara verdigi fizyolojik bir tepki olarak tanimlanmaktadir. Hem obezite hem de
diyabet, patogenezlerinde ve komplikasyonlarin gelisiminde, insiilin direnci ve
inflamatuar siireglerin aktivasyonu ile karakterize ortak bir fenotipi paylasmaktadir.
Birgok onemli inflamatuar belirteg, hem obezite hem de obezite ile iliskili
hastaliklarda olumsuz sonuglarin riskiyle iliskilendirilmistir. Yag dokusu iltihabi ile
glisemik kontrol arasindaki iliski birbiriyle baglantilidir. Disfonksiyonel adipozite,
tanimlanmasi kolay olmayan obezite ve Tip 2 DM baglaminda degistirilmis bir gen
ekspresyon profili ile karakterizedir (100).

Obezitenin, yalnizca adipoz doku tarafindan sitokinlerin ve proinflamatuar
adipokinlerin artan dretimiyle degil, ayn1 zamanda hiicresel bir bilesenle de
yansitilan, kronik diisiik dereceli inflamasyon durumunu tesvik ettigi kabul
edilmektedir. Yag dokusu bilesimde heterojendir ve olgun adipositlerin yani sira
olgunlasmamis adipositler (preadipositler), endotelyal hiicreler, fibroblastlar,
makrofajlar ve diger bagisiklik hiicreleri yer almaktadir. Yag dokusu makrofajlari
biiyiik 6l¢tide kemik iliginden tiiretilir ve obezite durumunda sayilar1 artmaktadir
(101).

Topluluklarda Ateroskleroz Riski (ARIC) calismasinin gosterdigi gibi, diyabetik
ve diyabetik olmayan orta yasl: denekler iizerinde yapilan bir vaka-kohort calismast,
inflamatuar faktorler (alti belirtegten olusan bir panel) hastaliga yol agan onemli
nedenlerden biri olmaktadir. Bu popiilasyonda, obeziteden diyabete ilerleme durumu
degerlendirildiginde; obez bireylerin obez olmayanlara gore diyabet gelistirme riski 6
kat daha fazla bulunmustur (100).
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Abdominal yag birikimi, gesitli mekanizmalar yoluyla iltihaplanmaya neden
olabilmektedir. Ornegin, enerji harcamasindan fazla kalori alim1 durumunda; adipoz
dokusunun genislemesine ve adiposit hipertrofisine yol agmaktadir. Bu durumun
sonucunda ise hipertrofik adipositler salgilamaya baslanmaktadir. Lokal hipoksinin
neden oldugu proinflamatuar etkilerle birlikte yiiksek protein sentezi hizi yag dokusu
genislemesi sirasinda, katlanmamig veya yanlis katlanmis proteinlerin birikmesine ve
dolayisiyla endoplazmik retikulum stresine yol agabilmekte ve daha sonrasinda
enflamatuar ve kemotaktik sinyallerin {iretimine katkida bulunabilmektdir.
Obezitedeki bu proinflamatuar degisiklikler, insiilin direncinde bir artigla
iliskilendirilmistir (102).

2.5. Tip 2 Diyabet Antropometrik ol¢iimler ve Kardiyovaskiiler Risk

Degerlendirmesi

2.5.1. Visseral Adipozite indeksi (VAI) ve Kardiyometabolik Risk

Diinyada obezite prevalansi epidemik oranlara yiikselmistir. Asirt yaglanma
durumu; hipertansiyon, diyabet ve dislipidemi gibi kardiyovaskiiler hastalik risk
faktorleri ile iligkili bulunmustur. Abdominal obezite, BKi’den bagimsiz olarak KVH
icin bilinen bir risk faktorii olmakla birlikte artan insiilin direnci nedeniyle hastalik

riskini arttirdigi diistiniilmektedir (103).

NHANES’in 40 yillik donemdeki ulusal temsili verilerini kullanan Okosun ve
digerleri Amerika Birlesik Devletleri (ABD) niifusunda yasa goére ayarlanmis
ortalama bel c¢evresi 1999-2000’de 95,5 cm’den 2011-2012’de 98,5 cm’ye
yiikseldigini bildirmistir. Benzer sekilde, genel yasa gore ayarlanmis abdominal
obezite prevalansi, 1999-2000°de %46,4’ten 2011-2012’de %54,2’ye 6nemli dlgiide
artmistir. Bel g¢evresi, abdominal obezitenin basit ve giivenilir bir Slgilistidiir ve

ozellikle normal veya asir1 Kkilolu olarak kategorize edilen hastalar arasinda bir
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hastalik belirteci olarak kullanilmaktadir. Bununla birlikte, BKI yagsiz kitle ile yag
kiitlesi arasinda ayrim yapamaz ve bu nedenle; yas, cinsiyet ve etnik koken arasinda

belirli bir BK1 i¢in viicut yagindaki farkliliklar ile smirlandirilmistir (104).

BKI viicut yag dagilmini dikkate almamaktadir, bu da obezitenin metabolik
komplikasyonlarinin genel yaglanmadan ¢ok visseral yaglanma ile daha yakindan
iliskili olduguna dair oneriler oldugu i¢in 6nemli bir sinirlama olarak belirtilmistir.
Bu nedenle, bel ¢evresi, bel-kal¢a orani ve bel-boy orani gibi viicut yag dagilimini
dikkate alan diger yaglanma olgtimleri gelistirilmistir. Bel ¢evresinin, abdominal
goriintiileme ile korelasyonu, 6zellikle diyabet olmak {izere KVH risk faktorleri ile

yiiksek iliski ile bu 6lgtimler arasinda en iyisi oldugu one siiriilmistiir (105).

Abdominal obezite, artan metabolik ve kardiyovaskiiler hastalik riski ve 6lim
oranlar ile iliskilendirilmistir. Abdominal obezitenin metabolik faktorler tizerindeki
etkisine esas olarak visseral yag dokusunun aracilik ettigi diistiniilmektedir. Visseral
yaglanma indeksi (VAI), insiilin direncini ve kardiyometabolik risk faktérlerini
ongorebilen, yakin zamanda onerilen bir i¢ organ yaglanmasinin temsilcisi
olmaktadir (106).

VAI basitce belirlenebilmekte ve dogrudan KVH riski ile iliskilendirilmektedir.
VAI'yi hesaplamak i¢in hem antropometrik (bel ¢evresi ve BKI) hem de visseral
yaglanmanin fonksiyonel belirteglerini (trigliseridler ve HDL) kullanarak, bu skorun
kronik hastalik olusumu igin 6ngoriilebilirligini artirabilecegi bildirilmistir. Amato ve
ark yakin zamanda bel gevresi, BKI, TG ve HDL kolesterolii temel alan yeni bir
cinsiyete ozgii indeks gelistirmis ve bunu visseral yaglanma indeksi olarak
adlandirmigtir. Klinik ¢alismalar visseral yag dokusunun kalp yapisi ve islevi ile
iliskili oldugunu gostermistir. VAI skoru, asagidaki cinsiyete 6zgii denklemler
kullanilarak hesaplanmaktadir (104, 106).
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Metabolik sendrom; disglisemi, merkezi obezite, yiliksek kan basinci, yiiksek TG
seviyeleri ve HDL-k seviyeleri karakterize bir metabolik anormallikler kiimesi
olmaktadir. MetS, kardiyovaskiiler hastalik, Tip 2 DM morbiditesi ve mortalitesi ve

tiim nedenlere bagl mortalite ile iliskilendirilmektedir (107).

Visseral obezite; artan adipositokin tretimi, proinflamatuar aktivite, insiilin
duyarliliginda bozulma, diyabet gelistirme riskinde artis, “yiiksek TG/diisiik HDL
kolesterol dislipidemi”, hipertansiyonve ateroskleroz ile iliskilendirilmistir. Klasik
parametrelere (bel cevresi, BKIi ve lipidler gibi) gore daha yiiksek duyarlilik ve
ozgiillik ile visseral yag fonksiyonunun degerlendirilmesi igin rutin olarak
uygulanabilir bir gostergenin belirlenmesi, kardiyometabolik risk degerlendirmesi
icin yararli olabilmektedir. Visseral obezite “yiiksek trigliserit/diisiik HDL kolesterol
dislipidemi” ile karakterize edilen bu durum, fizyolojik yasa bagli leptin direnci, kas
ve karaciger insiilin direnci, lipotoksik kardiyomiyopati ve endotel disfonksiyonu ile
iliskilendirilmistir (108).

2.5.2. Beden Adipozite indeksi (BAI) ve Kardiyometabolik risk

BKIi, obezitenin yaygin olarak kullanilan &lgiisiidiir. Bununla birlikte, BKI
yagsiz Kitle ile yag kiitlesi arasinda ayrim yapamaz ve bu nedenle, yas, cinsiyet ve
etnik koken arasinda belirli bir BKI igin viicut yagmdaki farkliliklar ile sinirl
olmaktadir. BKI viicut yag dagilimini dikkate almamaktadir, bu da obezitenin
metabolik komplikasyonlarinin genel yaglanmadan ¢ok visseral yaglanma ile daha
yakindan iliskili olduguna dair 6neriler oldugu ig¢in 6nemli bir sinirlama olmaktadir
(109). Bu nedenle, Bel Cevresi (BC), bel-kalga oran1 (WHR) ve bel-boy orani
(WHtR) gibi viicut yag dagilimimi dikkate alan diger yaglanma Olglimleri
gelistirilmis ve c¢alisilmistir. Bel g¢evresinin, abdominal goriintiileme ile oldukca
onemli bir korelasyon ve ozellikle diyabet olmak iizere KVH risk faktorleri ile

yiiksek iliski ile bu 6l¢iimler arasinda en iyisi oldugu ileri siiriilmektedir. Bununla
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birlikte, bel ¢evresi boydaki farkliliklar1 hesaba katilmamasi nedeniyle, uzun ve kisa
kisiler i¢in riski asir1 ve az degerlendirme potansiyeli olmaktadir (110). Son
sistematik incelemeler ve meta-analizler, bel-boy oraninin KVH risk faktorlerinin
daha iyi bir ongoriiciisii olarak kullanilmasimi desteklemistir. 2011°de Beden
Adipozite indeksi (BAI) énerilmistir (111).

BKI, bireylerde obeziteyi karakterize etmek icin en yaygin kullanilan ve kabul
edilen indeks olarak kabul edilmektedir. Bununla birlikte, BKI, dérnegin yiiksek kas
kiitlesine sahip bireyleri asir1 kilolu veya obez olarak siniflandirmaya yol agabilecek
bazi 6nemli smirlamalar sunmakta ve diger yandan, yiiksek yag yiizdesine sahip
denekler normal aralikta bir BK1 sunabilmektedir (104).

BAI hesaplamas1 kalca cevresi kullammini igermektedir. Kalga cevresinin
adipozitedeki erkek-kadin farkliliklarini BKi’den daha iyi saptayabildigi ©ne
siiriilmiistiir. Dolayisiyla, kalca ¢evresinin kullanilmas1 BAI’nin VKi’ye gore énemli
bir kavramsal avantajin1 varsayabilmektedir. Bu gozlem dikkate alindiginda, BAI’nin
kadinlarda ve erkeklerde ayri ayri viicut yagmi tahmin etmede daha iyi olacagi
beklenmektedir (112).

BAI él¢iimii, dogru agirlik dlgiimiiniin zor olabilecegi veya dlgeklerin mevcut
olmadigi gelismemis veya uzak yerlerde vyararli olabilecek basit o6lglim
gerektirmektedir. Kalca cevresi ve adipozitedeki cinsiyet farkliliklarinin biiyiik
oldugu goz oniine alindiginda, kalga ¢evresinin erkek-kadin adipozite farkliliklarini
BKi’den daha iyi saptadigi one siiriilmiistir. Bu nedenle, kalca ¢evresinin
kullanilmas1 BAI’nin BKI’ye gére énemli bir kavramsal avantajini varsayar ciinkii
erkekler ve kadinlar arasindaki adipozite farkliliklar1 kalga gevresi kullanilarak

BK1’de diisiiniildiigiinden daha dogru yansitilmaktadir (111).
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2.6. Tip 2 Diyabet ve Risk Faktorleriyle Ilgili Bazn Biyokimyasal Kan

Parametreleri

Diyabet, insiilin hormonunun sekresyon eksikliginden kaynaklanan bir
hiperglisemi hastaligidir ve bu durum serum lipidlerini giiglii bir sekilde
etkilemektedir. Serum lipid anormallikleri (dislipidemi), insiilin eksikligi veya
insiilin direncinden bagimsiz olarak diyabetik popiilasyonlarda yaygin olarak
goriilmektedir. Tip 2 Diyabetli hastalarda goézlenen lipid anormallikleri, ateroskleroz
gelisiminde merkezi bir rol oynamaktadir. Hiperlipidemi, yiiksek TG konsantrasyonu
ile iliskili olabilen veya olmayabilen acglik toplam kolesterol konsantrasyonundaki
yikselmeler olarak tanimlanmaktadir. Bununla birlikte, lipitler plazmada
¢oziinmezler, bunun vyerine lipoproteinler olarak bilinen parcaciklarda
tasinmaktadirlar. Bu nedenle, hiperlipidemi simiflandirmalart ayrica lipoprotein

anormalliklerine dayanmaktadir (113).

Tablo 2.1. Apolipoprotein Siniflari

Chylomicrons Trigliserid agisindan zengin diyet yaglari tagiyicist

Cok Diisiik Yogunluklu Lipoprotein Hepatik sentezlenmis trigliseridlerin (TG) trigliserid

(VLDL) acisindan zengin tasiyicisi

Orta ve Diisiik Yogunluklu Lipoprotein  VVLDL de trigliseritlerin lipolizinden tiiretilen
(IDL ve LDL) kolesterolden zengin kalint: partikiiller

Yiiksek Yogunluklu Lipoprotein Kolesterolii geri doniisiim i¢in karacigere tagiyan
(HDL) kolesterolden zengin pargacik

Hiperlipidemi prevalansi hem kadinlarda hem de erkeklerde yasla birlikte
artmaktadir. Hiperlipidemi prevalans1 45-54 yas grubundan baslayarak her yas
grubunda kadinlarda daha yiiksek olmaktadir. Kentsel bolgelerde kirsala gore daha
yiiksek olarak gortilmektedir. Tiirk Nefroloji Dernegi tarafindan yapilan Tiirkiye’de
Kronik Bobrek Hastaligi (CREDIT) calismasinda dislipidemi %76,3 oraninda tespit
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edilmistir. Yiiksek kan lipit seviyeleri, kardiyovaskiiler hastalik i¢in énemli bir risk

faktorli olmaktadir (114).

Tablo 22. NCEP ATP 3 Tarafindan Tanimlanan Hiperlipidemilerin

Siniflandirilmasi

LDL Kolesterol

<100 En uygun

100 - 129 Optimuma yakin veya tstii
130 - 159 Sinirda yiiksek
160 - 189 Yiiksek

190 Cok yiiksek
Toplam Kolesterol

<200 En uygun

200 - 239 Sinirda yiiksek
> 240 Yiiksek

HDL kolesterol

<40 Diisiik

60 Yiiksek
Trigliseridler

<150 Normal

150 - 199 Sinirda yiiksek
200 - 499 Yiiksek

> 500 Cok yiiksek

Tiim konsantrasyonlar mg/dL olarak ifade edilmektedir (113).

Kolesterol: Kolesterol; viicut dokularindaki hiicre zarlarinda yapi tasi olark
bulunan ve kan plazmasinda tasinan bir lipit ve alkol bilesimi olarak
tanimlanmaktadir. Safra aitleri, steroid hormonlar1 ve D vitamini kolesterol tirevleri
olarak belirtilmektedir. Kolesteroliin kandaki normal degeri 180-200 mg/dl ‘dir.
Kolesterol kanda lipoproteinler ile tasinmaktadir. Bunlar HDL (yiiksek dansiteli
lipoprotein), LDL (diisiik dansiteli lipoprotein), ve VLDL (¢ok diisiik dansiteli

lipoprotein) olmak tizere siniflandirilmaktadir (112).

45



Toplam kolesterol; VLDL, LDL, HDL dahil olmak iizere kanda kolesterol yiiklii
tiim molekiiller igerisinde tasinan kolesterol miktar: olarak tanimlanmaktadir. Toplam
kolesteroliin HDL kolesterole orani1 ne kadar diisiik ise kardiyovaskiiler hastalik riski
0 derece diisiik olmaktadir (115).

LDL Kaolesterol: Diisiik yogunluklu lipoprotein (LDL) kolesterol, koroner arter
hastaliklar1 gibi aterosklerotik kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in en 6nemli risk faktori
olarak belirtilmistir. Yiiksek LDL kolesterol diizeyleri LDL partikiillerinin damar
¢eperinde birikmesine, oksidasyonuna ve inflamatuvar mediatorlerin salgilanmasina
neden olarak aterosklerozun ana wunsuru olan kronik inflamatuar siireci
baglatmaktadir. Tip 2 diyabette gozlenen ve aterojenik potansiyele sahip olan bir

baska lipoprotein modifikasyonu, artmis LDL oksidasyonu olarak belirtilmistir (116).

Tip 2 diyabetli bireylerin plazmalarinda artmis sayida oksitlenmis LDL partikiilii
bulunmaktadir. Bu durum, endotel hiicreleri tarafindan hiicreler arasi adhezyon
molekiilii 1 (ICAM-1) gibi adezyon molekiillerinin olusumunu artirarak, TNFa veya
IL-1 gibi sitokinlerin olusumunu uyarmaktadir. Sitokinler; monositler itizerinde
kemo-cekici etkilere sahip olmaktadir ve bu durum aterosklerotik siireci

giiclendirmeye neden olmaktadir (117).

Kiigiik, yogun LDL pargaciklar1 daha aterojen olmaktadir. Kiigiik, yogun LDL
partikiilleri olan bireyler, endotele bagimli vazodilatatér asetilkoline yanitta
bozukluga sahip olmaktadir. Birgok randomize kontrollii ¢alismanin sonuglarina
dayanan kanitlar, total kolesterol ve LDL Kkolesterol diizeylerinin diisiiriilmesi
tedavide en temel hedefler arasinda yer almasi gerektigi ve boylece kardiyovaskiiler

hastalik riskini 6nlenebildigi gosterilmistir (116).
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TG Kolesterol: Obezite ve kilo alimi, insilin direncinde ve diyabetin
gelismesinde 6nemli rol oynamaktadir. Yiiksek trigliserid seviyelerinin, insiilin
reseptorlerini glikoz tasiyicilari ile baglayan yollar1 modiile eden ve beta hiicresinin
normal fonksiyonunu bozan yiiksek seviyelerde serbest yag asitlerine yol a¢tig1 kabul
edilmistir. Ayrica, hiperlipidemi, diyabetik hastalarda hiperglisemiyi kontrol etmede
daha fazla zorluga yol agabilmektedir (118).

Diisiik yogunluklu lipoprotein (LDL) partikiillerinin varligi ve diisiik HDL
seviyeleri kardiyometabolik sendromun bilesenleri arasinda yer almakta ve riski,
yiilksek TG/HDL oraniyla belirlenebilmektedir. Hipertrigliseridemi, diyabetik
popiilasyonlarda en sik goriilen serum lipid diizensizligi olarak bildirilmistir. Serum
TG seviyeleri, hipergliseminin derecesi ile birlikte kolayca yiikselmezken,
hiperinsiilinemi ve TG seviyesi arasinda baglantili bir iliskili oldugu bildirilmistir
(119).

HDL Kolesterol: Abdominal obezite, insiilin direnci, Tip 2 DM ve fiziksel
inaktivitesi yiiksek olan bireylerde, TG yiiksekligi ve HDL Kolesterol disiikliigiiniin
beraber goriilmesi yaygin olarak saptanmistir. HDL kolesterol, biiyiikk damarlar gibi
periferik dokulardan karacigere ters kolesterol tasinmasi nedeniyle artan HDL
kolesterol seviyeleri, kardiyovaskiiler hastaliklarin gelisimine kars1 koruma
saglayabilmektedir. Bununla birlikte, diisik HDL kolesterol seviyesi kardiyovaskiiler

hastaliklar1 belirlemek i¢in 6nemli bir parametre olarak belirtilmektedir (120).

Tiirkiye’de HDL-K diisiikliigii 6nemli bir risk faktorii olmaktadir. HDL
kolesterol seviyesinin diisiik olmasmin nedeni genellikle; insiilin direnci, trigliserid
yiiksekligi, sismanlik, sedanter yasam tarzi, Tip 2 DM, sigara kullanimi ve fazla
karbonhidrat tiiketimi gibi nedenlere iligkili bulunmaktadir. HDL Kkolesterol

seviyesini yiikseltici tedavinin koroner riski azaltacagini gosteren c¢alismalar
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olmasina ragmen, belli bir diizeyin hedeflenmesi igin yeterli kanit bulunmamaktadir
(121).

VLDL Kolesterol: Trigliserit ve Kkolesterol metabolizmasi, molekiillerin
paylasilan fizikokimyasal ozellikleri nedeniyle i¢ ige ge¢mektedir. Her ikisinin de
sulu kan plazmasi ortami1 yoluyla iiretim veya depolama alanlarindan hiicre islevleri
veya enerji iretimi igin bunlar1 gerektiren dokulara tasinmasi gerekmektedir.
Hidrofobik i¢ kisimlar1 ve amfipatik yiizeyleri ile plazma lipoproteinleri, bu lipidleri
¢coziindiirme ve dolasimdan gegislerini kolaylagtirma araclari saglamaktadir. Asiri
kilolu veya obez olma ile yiiksek hepatik trigliserit sentezi ve VLDL sekresyonu
oranlar1 arasinda olduk¢a 6nemli bir iliski bulunmaktadir. Bu durumun tam tersi
olarak; agirlik azalmasi, trigliserid diisiisiine ve VLDL iiretiminde bir azalmaya yol
a¢gmaktadir (122).

Artan plazma trigliserid seviyeleri, kiitlece yaklasik %70 trigliserid igeren 50-80
nm capinda biiyiik, trigliseritten zengin VLDL partikiillerinin birikimi ile
iliskilendirilmektedir. Verimsiz VLDL delipidasyonunun bu {iriinleri “metabolik
kalint1 partikiiller” olarak kabul edilmektedir. Plazma trigliseridindeki artisla orantili
olarak birikirler ve aterosklerotik lezyonlarda kolesterol birikmesine katkida
bulunduklarina ve ayrica inflamatuar siirecleri destekledikleri diistiniilmektedir
(123).

HOMA- IR: Insiilin direnci; Tip 2 diyabet, hipertansiyon, dislipidemi,
aterosklerotik vaskiiler hastalik etiyolojisinde 6nemli bir risk faktorii olarak kabul
edilmekte ve koroner kalp hastaligi ve inme igin de bir risk faktorii olabilmektedir.
Cesitli risk faktorleri (obezite, fiziksel hareketsizlik, viicut yag dagilimi, yas ve
hiperinsiilinemi) insiilin direncinin belirtegleri olarak kabul edilebilmektedir. Insiilin
direnci, normal glukoz toleransi olan kisilerde bile Tip 2 diyabet gelisimi i¢in 6nemli
bir belirleyici olarak kabul edilmektedir (124).
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Bazal (aclik) glikoz ve insiilin (veya C-peptid) konsantrasyonlari, insiilin
direncini ve beta hiicre fonksiyonunu &lgmek icin kullanilan bir yontemdir. Insiilin
seviyeleri, glukoz konsantrasyonlarina pankreas p-hiicresi tepkisine bagliyken;
glukoz konsantrasyonlari, karaciger Yyoluyla insiilin aracili glukoz iiretimi ile
diizenlenmektedir. Bu nedenle, yetersiz B-hiicre fonksiyonu glikozla uyarilan insiilin
sekresyonuna pB-hiicresinin azalan yanitin1 gostermektedir. HOMA-IR degerinin,
instilin direncinin degerlendirilmesi i¢in dénemli bir klinik ve epidemiyolojik arag
oldugu kanitlanmisti. HOMA-IR, glikoz-insiilin homeostazim1 bir dizi basit,
matematiksel olarak tiiretilmis dogrusal olmayan denklem araciligiyla
aciklanmaktadir. Insiilin direnci icin yaklasik denklem basitlestirilmistir; aclik kan
sekeri ile insiilin degerinin (insiilin-glikoz) belirli bir sabite boliinmesiyle elde
edilmektedir (125).

Iki grup insiilin duyarlihig: indeksi vardr:

1) [Insiilin, glikoz ve trigliseridlerin aclik plazma konsantrasyonlari kullanilarak
hesaplanan indeksler,

2) bir standardin 120 dakikasinda elde edilen insiilin ve glikozun plazma

konsantrasyonlart kullanilarak hesaplanan indeksler (75 g glikoz) OGTT dir

Daha once diyabet tedavisinin nadir bir komplikasyonu oldugu diisiiniilen
insiilin direnci, su anda asagidakiler de dahil olmak tizere bir¢ok bozuklugun bir
bileseni olarak kabul edilmektedir (118).

1) Insiilin reseptoriine kars1 otoantikorlu Tip B sendromu gibi asir1 insiilin
direnci sendromlart ve insiilin reseptor mutasyonlu Leprikiinizm ve
lipodistrofik durumlar gibi nadir kalitsal bozukluklar

2) Bozulmus glukoz toleransi ve Tip 2 DM

3) Sekonder insiilin direncine neden olan obezite, stres, enfeksiyon, tiremi,

akromegali, glukokortikoid fazlalig1 ve gebelik

49



4) 1liskili hiperinsiilineminin mekanizmasmin bilinmedigi metabolik sendrom,
hipertansiyon, hiperlipidemi, koroner arter hastaligi, polikistik yumurtalik

sendromu ve yumurtalik hiperthecosis gibi yaygin bozukluklar

HbAlc: HbAlc konsantrasyonu, son 120 giindeki bir kirmizi kan hiicresinin
omrii ortalama dolasimdaki glikoz seviyesi i¢in bir ol¢ti ve diyabetle iliskili
komplikasyonlarin gii¢lii bir belirteci olmaktadir. Bu nedenle, diyabetli kisilerde
glisemik kontroliin izlenmesinde Klinik bir arag olarak kullanilmaktadir. HbAlc
degerleri, son 2-3 aydaki ortalama glisemik kontrolii temsil eder ve hem yemek
oncesi hem de yemek sonrasi kan sekeri seviyelerini degerlendirilmesine fayda
saglamaktadir (120). Diyabet teshisi kondugunda, kan sekeri konsantrasyonunun
kontroliinii degerlendirmek i¢in HbALlc konsantrasyonu diizenli olarak her 3-6 ayda
bir izlenmesi gerekmektedir. Ulusal Saglik ve Beslenme inceleme Arastirmasi’na
gore, diyabet teshisi konulan hastalarin yalnizca %3,7’si HbAlc igin bireysel
hedeflerine ulasmustir. Iyi glisemik kontrol, komplikasyonlarm 6nlenmesi Ve

azaltilmasi i¢in bir 6n kosul olarak bildirilmistir (126).

DM vakalarinin %90°1 insiilin sekresyonundaki bozukluklarla birlikte instilin
direncine yol acan ve insiilin etkisindeki bozukluklardan kaynaklanan Tip 2 DM’dir.
Bu nedenle, dolasimdaki insiilin seviyeleri normal veya yiiksek olabilmektedir. Bu
durum; hareketsiz yasam tarzi olan orta yasli ve asir1 Kilolu bireylerde siklikla
goriilmektedir. 2011 yilinda DSO, Tip 2 DM teshisi icin HbAlc nin kullanilmasin

savunmustur (127).

Achk Kan Sekeri: 8-10 saat aclik sonrasi farkli giinlerde biyokimyasal olarak
oOlgiilen iki kan seker Olgimiiniin 100-125 mg/d arasinda olmasi prediyabet, 126
mg/dl ve iizerinde olmasi diyabet olarak kabul tanimlanmaktadir. Diyabetli bireyin

bakimi ve tedavisi i¢in hedeflenen, 6z bakimin, metabolik kontrol,
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komplikasyonlarin 6nlenmesi, yasam Kalitesini koruma ve gelismesini saglamak
olarak ifade edilmektedir (128).

Glisemik kontrolii belirlemede HbAlc 6l¢imii ve hastanin kendi kendine kan
sekeri Ol¢imi onemli olmaktadir. Tedavide hedef; risk faktorlerinin azaltilmasi,
uygun egzersiz, beslenme ve hedeflenen HbAlc degerine ulasmak olarak
belirtilmektedir (129).

TSH: Tiroid bezi, tiroid hormonlarinin esas olarak serbest tiroksin olarak bilinen
FT4 salgilanmasinin, hipofiz hiicreleri tarafindan salgilanan tiroid uyarici hormon
(TSH) olan tarafindan uyarildigi bir geri bildirim sistemi tarafindan
diizenlenmektedir (130).

Tiroit hormonlarinin az miktarda salgilanmasi1 sonucu perifer dokuda meydana
gelen tiroit hormonlari yetersizligine hipotiroidizm, fazla salgilanmas1 sonucu tiroit
hormonlarinin diizeylerinde goriilen artigla karakterize tabloya ise hipertiroidizm
denmektedir (131).

Hipotiroidizmli hastalar i¢in levotiroksin ile tiroid hormonu replasmani standart
tedavi olarak kullanilmaktadir. Hipotiroidizm, Tip 1 DM, otoimmiin mide atrofisi ve
¢colyak hastaligi gibi otoimmiin hastaliklar1 olan hastalarda daha yaygin olarak
goriilmektedir ve c¢oklu otoimmiin endokrinopatilerin bir parcasi olarak ortaya
cikabilmektedir (132).

Hipotiroidinin, ateroskleroz dahil olmak iizere kardiyovaskiiler hastaliklar
tesvik ettigi konusunda genel bir fikir birligi olmaktadir. Azalmis tiroid hormonu

konsantrasyonlarinin ateroskleroza yol ac¢tigi mekanizmalar arasinda yiiksek diisiik

51



yogunluklu lipoprotein kolesterol, diyastolik hipertansiyon, yiiksek pihtilasma ve
vaskiiler diiz kas tizerindeki etkiler bulunmaktadir. Bununla birlikte, subklinik
hipotiroidizmin benzer sekilde artmis kardiyovaskiiler olaylara yol ac¢ip agmadigi
konusunda pek ¢ok tartisma devam etmektedir. Onceki ¢alismalarin ¢ok genis bir

meta-analizi, subklinik hipotiroidizm ile orta derecede artmis risk 6nermektedir (131,
133).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Arastirmanin Yeri, Zamam ve Orneklem Secimi

Bu arastirmanin 6rneklemini, 15.11.2020- 15.02.2021 tarihleri arasinda Kocaeli
Romatem Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon Hastanesi Beslenme ve Diyet poliklinigine

bagvuran 18-65 yas arasinda olan 78 Tip 2 DM tanisi almig birey olusturmaktadir.

Calismaya alinma Kriterleri; Kocaeli Romatem Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon
Hastanesi Beslenme ve Diyet poliklinigine basvuran 18-65 yas araliginda Tip 2 DM
tanist almig olan goniillii bireylerdir. Calisma dislanma Kriterleri ise, gebe veya
emziklilik doneminde olma, 18 yas alti 65 yas tstii bireyler calismaya dahil

edilmemistir.

Calismaya baslamadan oOnce bireylere ‘hasta onam formu’ okutulmus ve
caligmaya gonilli katildiklarina dair izin alinmigtir (EK 1). Calismaya kendi
istegiyle katilmak isteyen kisiler dahil edilmistir Bu caligma i¢in Acibadem
Universitesi ve Acibadem Saglik Kuruluslar: Tibbi Arastirma Etik Kurulu’ndan “Etik
Kurul Onayr’ (EK 2) alinmustir.

3.2. Veri Toplamasi ve Degerlendirilmesi

3.2.1. Kisisel ozellikler ve anket formu

Bireylere ait demografik ozellikler, beslenme aligkanliklari, fiziksel aktivite
aliskanliklar1, saglik durumu, Saglikli Yeme indeksi (SYI), Pittsburgh Uyku Kalitesi
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Olgegi, Visseral Adipozite indeksi (VAI), Beden Adipozite Indeksi (BAI),
antropometrik olglimler ve biyokimyasal parametrelerini igeren bir anket formu

kullanilmustir. Bilgiler, katilimcilarla yiizyiize goriisme saglanarak elde edilmistir
(EK 3).

Calismaya katilan tiim bireylere yiiz yiize goriisme yontemi kullanilarak anket
uygulanmasi yapilmistir. Anket formu ile bireylere ait demografik 6zellikler, yeme
aliskanliklari, fiziksel aktivite aliskanliklari, saglik bilgileri, antropometrik 6l¢iimler
ve biyokimyasal parametreleri alinmis ve Saghkli Yeme Indeksi (SYI), Pittsburgh
Uyku Kalitesi Olgegi, Visseral Adipozite Indeksi (VAI), Beden Adipozite Indeksi
(BAI) uygulanmistir, (EK 1).

3.2.2. 24 saatlik besin tiiketim kaydi formu

Katilimcilarin beslenme durumunu saptamak amaciyla 24 saatlik besin tiiketim
kayitlar1 alinmistir. 24 saatlik beslenme kayitlari, kisilerin son 24 saat iginde
tilkettikleri tiim besinlerin hatirlanmasi ile tespit edilmistir (EK 4). Giinliik diyetle
alinan enerji ve besin 6geleri, Tiirkiye i¢in gelistirilen “Bilgisayar Destekli Beslenme
Programi, Beslenme Bilgi Sistemi (BEBIS)’ne yiiklenerek incelenmistir. Ayni
zamanda elde edilen veriler Saglikli Yeme indeksi (SYI) - 2015 hesaplanmasinda da

kullanilmasgtir.

3.2.3. Antropometrik ol¢iimlerin alinmasi

Arastirmaya katilan bireylerin boy uzunlugu, viicut agirligi, bel ve kalga ¢evresi
dleiimii alinmis ve bel-kalga orani, Beden Kiitle Indeksi (BKI) (kg/m?) degerleri
hesaplanmistir (EK 5).
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Boy uzunlugu, metal boy o6l¢er metre araciligiyla; hastalarin ayaklari ¢iplak ve
birlesik olmasi, bas arkasi, sirt, kalga ve ayak topuklarinin arkasinin degmesi,
frankfort diizlemde (goz ve kulak kepgesi listii ayn1 hizada) hazir ol durumda
olmalar1 saglanarak basin iizerinden tabana kadar olan uzunluk 6lgiilerek alinmistr.
Viicut agirligi ve viicut kompozisyonu Tanita BC 418 - MA cihazi kullanilarak

belirlenmistir.

Bireylerin bel ¢evresi Ol¢imii alinirken, kollarinin iki yanda ve ayaklarinin
birlesik durumda olmasma dikkat edilerek, alt kaburga kemigi ile kristailiyak arasi
bulunup orta noktasindan gegen c¢evre, esnek olmayan mezura ile olgiilmiis,

asagidaki tabloya gore degerlendirilmistir.

Kisilerin boy uzunluklari ve viicut agirliklarr kullanilarak Beden Kiitle Indeksi
(BKI) hesaplanmustir. BKI; [viicut agirligi (kg)/boy (m)?], BKI degerleri Diinya
Saglik Orgiitii (DSO) siniflamasia gore ele alinmustir.

Bu olgtimler ile birlikte abdominal adipozitenin degerlendirilmesinde Visseral
Adipozite Indeksi (VAI) ve Beden Adipozite indeksi (BAI) degerleri hesaplanmistur.
Hesaplamada Kullanilan VAI ve BAI formiilleri asagidaki gibidir.
e VAI Kadinlarda: [Bel gevresi (cm)/(36.58 + (1.89 x BKI)] x [Trigliserid
(mmol/L)/0.81] x [1.52/HDL (mmol/L)]

e VAI Erkeklerde : [Bel gevresi (cm)/(39.68 + (1.88 x BKI)] x [Trigliserid
(mmol/L)/1.03] x [1.31/HDL (mmol/L)]

e BAI (Erkekler ve Kadinlar)= [Kalga ¢evresi (cm)/boy uzunlugu (m)1.5]-18
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3.2.4. Uyku Kalite indeksi

Bireylerin son bir aylik uyku kalitesini belirlemek icin gegerliligi ve giivenirliligi
yapilmis olan Pittsburgh Uyku Kalitesi Indeksi (PUKI) kullanilmistir. Bireyde uyku
kalitesini, miktarini, uyku bozuklugunun varhigmi ve siddetini degerlendirilmesini

saglayan ve 19 soru igeren PUKI, hastalarla birebir goriisme ile doldurulmustur.

Uyku kalite 6lgeginin degerlendirmede kabul gérmiis olan PUKI formunda 24
soru mevcut olup, 19 tanesi hastanin kendi degerlendirdigi sorulardan olusmustur.
19. soru skorlamada dikkate alinmamustir. ilk 18 soru 7 komponent igermektedir
(uykunun kalitesi, uykuya gecis i¢in gereken siire, uzunlugu, uyku bozuklugu, uyku
aligkanligi, uyku ilaci kullanimi, giinlik aktivite bozuklugu). Her komponent 0-3

arasinda puanlanmaktadir.

Puanlama; gecen ay boyunca hi¢ olmamigsa 0, haftada birden az ise 1, haftada
bir veya iki kez ise 2, haftada ii¢ veya daha fazla ise 3 olarak yapilmaktadir. Ankette
sorulan uyku kalitesi degerlendirmesi ise; ¢ok iyi O, oldukea iyi 1, olduk¢a kotii 2,
cok kotii 3 olarak puanlanmaktadir. Elde edilen global skor 0-21 arasinda degismekte
ve yiksek degerler uyku kalitesinin kotii, uyku bozuklugu seviyesinin yiiksek
oldugunu gostermektedir. Global skorun 5 veya iizerinde olmasi Klinik olarak uyku

kalitesinin anlamli diizeyde kotii oldugunu gostermektedir.

3.2.5. Saghkh Yeme indeksi

Saglhikli Yeme Indeksi (SYI); 9°u yeterlilik 4°ii smirl: tiiketilmesi gereken toplam
tiiketilen besinler ile ilgili 13 bilesenden olugmaktadir. Yeterli tiiketilmesi gereken

besinler; “toplam meyve”, “tam meyve”, “toplam sebze”, “koyu yesil yaprakli
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sebzeler ve kuru baklagiller”, “tam tahillar”, “siit ve siit iiriinleri”, “toplam protein
yiyecekleri”, “deniz triinleri ve bitkisel proteinler” dir. Bu bilesenlerin tiiketimindeki
artis oransal olarak SYI puanini artirmaktadir. “Yag asitleri?, “rafine gidalar”,
“sodyum”, “eklenmis seker”, “doymus yag” sinirl tiikketilmesi gereken bilesenlerdir.
Bu bilesenlerin tiiketiminin azaltilmas: Onerilmektedir. Tiiketimin azalmasi ile
birlikte oransal olarak SYI puani artmaktadir. Toplam 100 puan iizerinden
degerlendirilen Saglikli Yeme indeksi skoru 50 ve altinda oldugu zaman “kétii”, 51-
80 aras1 puan “gelistirilmesi gereken”, 80 puan ftizeri ise “iyi” seklinde kategorize

edilmektedir.

3.2.6. Biyokimyasal bulgular

Poliklinige bagvuran Tip 2 DM tanis1 almis bireylerin kan biyokimyasal
parametreleri Kocaeli Romatem Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon Hastanesi
Laboratuvarinda yapilmisti. Tip 2 DM tanist almis olan hastalara doktorlart
tarafindan rutin olarak yapilan biyokimyasal kan parametreleri; HDL kolesterol
(HDL-K), LDL kolesterol (LDL-K), VLDL kolesterol (VLDL-K), trigliserid (TG)
diizeyleri, total kolesterol, HOMA-IR, a¢lik glukoz, Hbalc, TSH olarak bilgileri

alinmistir.

Tablo 3.1. Kocaeli Romatem Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon Hastanesi

Biyokimyasal Parametrelerin Referans Araliklar

HDL- K

Erkek <40 mg/dl

Kadm <50 mg/dI
LDL-K 50-130 mg/dI
VLDL-K 10-20 mgy/dl
TG 50-150 mg/dl
Total- K 92-200 mg/di
HbAlc

Normal %4,5-5,6

Pre-diyabet %°5,7-6,4

Diyabet %>=6,5
TSH 0,25-4,55 ulU/ml
Glukoz(ac¢hk) 70-100 mg/di
Insiilin 3-25 ulu/dl
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3.3. Verilerin Istatistiksel Olarak Degerlendirilmesi

Arastirmada elde edilen bulgularin istatistiksel —analizi; SPSS 21
programindan yararlanilarak yapilmistir. Sayisal degiskenler ortalama, standart
sapma (SS), medyan, alt ve iist degerler ile kategorik degiskenler ise, say1 (S) ve
yizde (%) ile gosterilmistir. Kategorik olan sosyodemografik degiskenler igin
tanimlayict istatistik olarak say1r (n) ve yiizde (%) degerleri verilmistir. Verilerin
normal dagilima uygunlugu Shapiro-Wilk testi ile incelenmistir. Verilerden normal
dagilim gosterenler bagimli t testi ile normal dagilim gostermeyenler ise Wilcoxon
testi ile analiz edilmistir. PUKI, SYI, BAI ve VAI kardiyovaskiiler risk durumuna
etki analizi igin Binry Lojistik ve ROC analizi yapilmistir. Tiim karsilastirmalar igin

istatistik 6nem seviyesi p <0.05 olarak alinmastir.
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4. BULGULAR

4.1. Katthmeilarin Demografik Ozelliklerine iliskin Bulgular

Calismaya toplam 78 diyabet tanisi almis birey katilmistir. Calisma katilan
bireylerin %21,8’1 (n=17) erkek, %78,2’si kadindir (n=61). Calismaya katilan
bireylerin %77,90’1 (n=61) 18-65 yas araliginda, %22,10°u (n=17) 65 yasindan
biiytiktiir. Calismaya katilan bireylerin %80,8’i (n=63) evli, %19,2’si (n=15)
bekardir. Caligmaya katilan bireylerin %79,5’inin (n=62) ¢ocugu vardir, %20,5’inin
(n=16) cocugu yoktur. Calismaya katilan bireylerin %78,4’iiniin (n=49) 3 ve daha az
¢ocugu vardir, %20,8’inin (n=13) 3’ten fazla ¢ocugu vardir. Calismaya katilan
bireylerin %1,3’i (n=1) okul bitirmemis, %16’s1 (n=20,50) ilkokul mezunudur,
%33,3’ti (n=26) lise mezunudur, %43,6’s1 (n=34) tniversite mezunudur, %1,3i
(n=1) lisans dstii mezunudur. Calismaya katilan bireylerin demografik o6zellikleri

Tablo 4.1°de gosterilmektedir.

Tablo 4.1. Calismaya Katilan Bireylerin Demografik Ozellikleri

n %

Cinsiyet

Erkek 17 21,80
Kadin 61 78,20
Yas Araligi
18-65 yil 61 77,90
>65 yil 17 22,10
Medeni Durum

Evli 63 80,80
Bekar 15 19,20
Cocuk Durumu

Evet 62 79,50
Hayir 16 20,50
Cocuk Sayisi

<3 49 78,40
>3 13 20,80
Egitim Durumu

Okur bitirmemis 1 1,30
Ilkokul 16 20,50
Lise 26 33,30
Universite 34 43,60
Lisans tistii 1 1,30
Toplam 78 100,00
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4.2. Katihmeilarin Hastahk Bilgilerine Tliskin Bulgular

Calismaya katilan bireylerin hastaliga iliskin bulgular1 incelenmistir. Bireylerin
%78,2’sinde (n=61) ailesinde diyabet ge¢misi, %25,6’sinda (n=20) diyabet disinda
baska otoimmiin hastaligi, %64,1’inde (n=50) otoimmiin hastaliklar disinda baska
hastalik durumu, bireylerin ¢ogunlugu (%44,00, n=34) 1 yildan kisa diyabet siiresi,
%16,70’inde (n=13) insulin direnci vardir. Insiilin direnci olan bireyleri ila¢ ve
beslenme tedavi yontemini kullanmaktadirlar. Katilimcilarin hastalik durumlarina

iliskin bilgiler Tablo 4.2’de gosterilmektedir.

Tablo 4.2. Katilimcilarm Hastalik Durumlarma Iliskin Bulgular

n %
Aiile Diyabet Durumu
Evet 61 78,20
Hayir 17 21,80
Baska Otoimmiin Hastalik Durumu
Evet 20 25,60
Hayir 58 74,40
Baska Hastahik Durumu
Evet 50 64,10
Hayir 28 35,90
Hastalik
Colyak 1 2,00
Yiiksek kolesterol 11 22,00
Hipotiroid 16 32,00
Tansiyon 5 10,00
Diger... 17 32,00
Kullanmilan ilaglar
Insiilin 8 10,00
Antidiyabetik ilaglar 70 90,00
Diyebet siiresi
<lyil 34 44,00
1-5y1l 21 27,00
>5 yil 23 29,00
Insiilin Direnci
Evet 13 16,70
Hayir 65 83,30
Tedavi
ila¢ ve Beslenme Tedavisi 13 16,70
Hayir 65 83,30
Toplam 78 100,00
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4.3. Katihmeilari Beslenme Aliskanliklarina Tliskin Bulgular

Calismaya katilan bireylerin  beslenme aligkanliklart  degerlendirilmistir.
Bireylerin %37,2’si (n=29) zayiflama diyeti uyguladigin1 belirtmistir. Calismaya
katilan bireylerin %21,8’i (n=17) 2 ana 6giin, %78,2’si (n=61) 3 ara 6giin yaptigini
belirtmistir. Bireylerin %32,1°i (n=25) 1 ara 6giin, %61,5’i 2 ara 6giin, %6,4’i (n=5)
3 ara 6giin yaptigin1 belirtmistir. Calismaya katilan bireylerin su tiiketim durumu
degerlendirilmistir. Buna gore bireylerin %38’i(n=30) <8 bardak su, %62’si (n=48) >
8 bardak su tiiketmektedir. Calismaya katilan bireylerin %24,4’i (n=19) 6giin
atladigini, %75,6’s1 (n=59) 6giin atlamadigimi belirtmistir. Ogiin atlayan 19 bireyin
%15,78’i (n=3) sabah ogiiniinii, %78,90’I 6gle 6giniinii ve %5,26’s1 (n=1) ara
Oginiinti atladigmmi  bildirmistir. Katilimcilarin beslenme aliskanliklarina iligskin

bulgular Tablo 4.3’te gésterilmektedir.

Tablo 4.3. Katilimcilarin Beslenme Aliskanliklarma Iliskin Bulgular

n %
Zayiflama Diyeti Uygulama
Evet 29 37,20
Hayir 49 62,80
Kag kg verip aldiniz
Kilo verip geri almayanlar 3 10,00
Verdikleri kiloyu geri alanlar 12 41,00
Verdikleri kilodan fazlasim alanlar 14 49,00
Ozel Diyet Durumu
Evet 35 44,90
Hayir 43 55,10
Diyet Tiirii
Akdeniz Diyeti 1 2,90
Glutensiz Beslenme 9 26,00
Ketojenik Beslenme 1 2,90
Zayiflama Diyeti 24 69,00
Ana Ogiin
2 17 21,80
3 61 78,20
Ara Ogiin
1 25 32,10
2 48 61,50
3 5 6,40
Su Tiiketim Durumu
<8 bardak 30 38,00
>8 bardak 48 62,00
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Tablo 4.3. Katilimcilarin Beslenme Aliskanliklarna liskin Bulgular (devam)

n %
Ogiin Atlama Durumu
Evet 19 24,40
Hayir 59 75,60
Atlanan Ogiin
Sabah 3 15,78
Oglen 15 78,90
Ara 6giin 1 5,26
Toplam 78 100,00

Calismaya katilan bireylerin 6giin atlama nedenleri incelendiginde %10,52°sinin
(n=2) saba uyanamadigi, %47,34’iiniin (n=9) zaman1 olmadigi, %26,30’unun (n=>5)
diyet yaptigi, %15,78’inin (n=3) istah1 olmadig1 i¢in 6giin atladigini belirtmistir.
Calismaya katilan bireylerin  %70,5’i (n=55) ana 0gin tiiketimini evde,
%17,9’u(n=14) disarda fast food tiikketerek, %11,5’i (n=9) disarida restorantta
tikettigini  bildirmistir. Calismaya katilan bireylerin  %46,2’si (n=36) takviye
kullandigin1 belirtmistir. Calismaya katilan bireylerin %36,82’si (n=14) multivitamin,
%2,63’0 B12 vitamini (n=1), %21,04’i (n=8) D vitamini, %13,15’i (n=5) C
vitamini, %2,63’t (n=1) C ve D vitamini, %7,89’u (n=3) D ve B12 vitamini,
%7,89’u (n=3) multivitamin ve B12 vitamini %2,63’i (n=1) C, D ve B12 vitamini,
%5,26’s1  (n=2) D vitamini ve ¢inko mineralini kullandigin1 belirtmistir.
Katilimcilarin -~ beslenme  aliskanliklarina  iliskin ~ bulgular  Tablo 4.4’te

gosterilmektedir.

Tablo 4.4. Katilimcilari Beslenme Aliskanliklarina iliskin Bulgular

Ogiin Atlama Nedeni

Sabah uyanamiyor 2 10,52
Zamanim olmuyor 9 47,34
Diyet yaptyorum 5 26,30
Istahim yok/Canim istemiyor 3 15,78
Ana Ogiin Tiiketim Yeri

Evde 55 70,5
Disarida fast food 14 17,9
Disarida restaurantta 9 11,5
Vitamin Mineral Takviyesi

Evet 36 46,2
Hayir 40 51,3
Bazen 2 2,6
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Tablo 4.4. Katilimcilarin Beslenme Aliskanliklarna liskin Bulgular (devam)

n %

Vitamin Mineral Tiirleri

Multi vitamin 14 36,82
B12 Vitamin 1 2,63
D Vitamin 8 21,04
C Vitamin 5 13,15
C ve D Vitamin 1 2,63
D vitamin ve B12 Vitamin 3 7,89
Multi vitamin ve B12 Vitamin 3 7,89
C, D ve B12 Vitamin 1 2,63
D vitamin ve Cinko 2 5,26
Toplam 78 100,00

4.4. Katihmeilarin Sigara ve Alkol Tiiketimine iliskin Bulgular

Calismaya katilan bireylerin %62,8’i (n=49) sigara, %42,3’i (n=33) alkol
kullanmaktadir ve katilimcilarin sigara ve alkol tiiketimine iliskin bulgular Tablo

4.5’te gosterilmektedir.

Tablo 4.5. Katilimcilarin Sigara ve Alkol Tiiketimine liskin Bulgular

n %

Sigara Kullanma Durumu

Evet 49 62,8
Hayir 29 37,2
Alkol Kullanma Durumu

Evet 33 42,3
Hayir 45 57,7
Toplam 78 100,00

4.4, Katihmeilarm Antropometrik Olgiimlerine iliskin Bulgular

Calismaya katilan kadinlarin boy uzunluklar1 ortalama 160,69 cm, viicut
agirliklar: ortalama 94,65 kg, BK1 ortalama 36,96 kg/m?, bel gevresi ortalama 106,59
cm, kalga ¢evresi ortalama 118,85 cm, bel kalga orani ortalama 0,89, yag yiizdesi
ortalama 45,13, kas kiitlesi ortalama 50,11, su ytizdesi ortalama 41,32dir.
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Calismaya katilan erkeklerin boy uzunluklar1 ortalama 174,06 cm, viicut
agirliklarn ortalama 108,84 kg, BKi ortalama 35,97 kg/m?, bel gevresi ortalama
114,47 cm, kalga gevresi ortalama 118,11, bel kalca oran1 ortalama 0,96, yag yiizdesi
ortalama 33,62, kas kiitlesi ortalama 68,67, su yiizdesi ortalama 49,16’dwr.
Katilimecilarin  antropometrik  olgtimlerine  iliskin ~ bulgular Tablo 4.6°da

gosterilmektedir.

Tablo 4.6. Katilimcilarm Antropometrik Olgiimlerine iliskin Bulgular

Kadin Erkek
Antropometrik Olgiimler X +SS X +SS
Min.-Max. Min.-Max.
Boy (o) 160,69+6,48 174.06+7.87
y 150,00-174,00 155,00-186,00
) e 94,65+18.51 108,84=13.,99
Viicut Agirhd (kg) 62,30-155,80 85,70-136,50
. 36.96+7,73 35.97+4.07
BKI (kg/m2) 24.90-62,40 28,80-42,00
Bel (em 106,59+15,54 114471232
el (cm) 78,00-142,00 92,00-139,00
Kalca (cm) 118,85+8,00 118.11+5.07
alea 100,00-141,00 107,00-128,00
0,89=0,10 0.96+0.06
Bel/Kal¢a 0,76-1,30 0,82-1,10
45.13+15.16 33.6247.14
- 0 9 b 9 9
Yag (%) 26,30-54,50 21,30-47,40
50.1145.94 68.6749.65
O bl b b 9
Kas (%) 38,80-67,20 42,80-87,90
41324427 49 16+5.79
0 ) 9 9 9
Su (%) 33,31-53,93 38,39-58,80

4.5. Katthmeilarin Biyokimyasal Parametrelerine fliskin Bulgular

Katilimcilarin  biyokimyasal parametrelerine iliskin bulgulari cinsiyete gore
incelenmistir. Calismaya katilan kadinlarin aglik kan sekeri ortalamasi 128,44
mg/dL, Homeostatic Model Assessment- Insiilin Rezistansi - HOMA-IR ortalamasi
4,65, glikozile hemoglobin (HbA1c) ortalamasi %5,95, total kolesterol ortalamasi
216,44 mg/dL, yiiksek yogunluklu lipoprotein (HDL-kolesterol) ortalamasi 53,63
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mg/dL, diisik yogunluklu lipoprotein (LDL-kolesterol) ortalamasi 109,00 mg/dL,
trigliserit (TG) ortalamas1 152,50 mg/dL, ¢ok diisiikk yogunluklu lipoprotein (VLDL-
kolesterol) ortalamas1 26,84 mg/dL, Tiroid Uyarict Hormon (TSH) ortalamasi 2,23
mlU/L’dir. Calismaya katilan erkeklerin aglik kan sekeri ortalamas: 127,00 mg/dl,
HOMA-IR ortalamasi1 5,62, HbAlc ortalamasi %5,97, total kolesterol ortalamasi
216,17 mg/dL, HDL-kolesterol ortalamas1 54,56 mg/dL, LDL-kolesterol ortalamasi
118,84 mg/dL, TG ortalamasi 199,35 mg/dL, VLDL-kolesterol ortalamasi 29,80
mg/dL, TSH ortalamas: 1,58 mlIU/L’dir. Cinsiyete gore biyokimyasal parametler
arasinda, HOMA-IR, TG ve TSH arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik tespit
edilmistir. Katilimcilarin cinsiyete gore biyokimyasal parametrelerine iliskin bulgular
Tablo 4.7°de gosterilmektedir.

Tablo 4.7. Katilimcilarin Cinsiyete Goére Biyokimyasal Parametrelerine Iliskin

Bulgular
Kadin Erkek
Biyokimyasal Parametreler X +SS X +SS p
Min.-Max. Min.-Max.
. 128,44+43,93 127,00+£22,39
Achik kan sekeri mg/dL 98,00-352,00 85,00-186,00 0,868
HOMA-IR 4,65+2,02 5,62+2,51 0.024%
1,00-8,54 1,68-9,00 '
5,95+0,50 5,97+0,46
0 b b b b
HbAlc (%) 5,00-8,00 5,40-7,10 0.861
216,44+52,88 216,17+37,39
Total Kolesterol mg/dL 70.00-418,00 146,00-284,00 0,985
58,63+17,73 54,56+13,46
HDL-Kolesterol mg/dL 24.14-91,47 36,65-79,04 0,384
109,00+30,73 118,84+29,73
LDL-Kolesterol mg/dL 61.00-221.56 62.20-159,00 0,291
152,50+73,14 199,35+88,46 -
TG mg/dL 44,00-355,00 67,00-378,00 0,029
26,84+14,69 29,80+13,82
VLDL-Kolesterol mg/dL 5,40-71,00 11,00-52.60 0,460
2,23+1,30 1,58+0,59 -
TSH miuL 0,50-5,95 0,73-3,13 0050

t-test, p<0,05
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4.6. Katihmeilarin Enerji ve Besin Ogelerine Iliskin Bulgular

Katilimcilarin enerji ve makro besin 6gelerine iligskin bulgulart cinsiyete gore
incelenmistir. Kadinlarin enerji ortalamasi 1841,84 kkal, protein ortalamas1 92,55 gr,
protein yiizde ortalamasi 20,74, yag ortalamasi 86,20 gr, yag yiizde ortalamasi1 58,63,
coklu doymamis yag asitleri ortalamasi 15,30, kolesterol ortalamasi 460,79,
karbonhidrat ortalamas: 168,33 gr, karbonhidrat yiizde ortalamas1 37,69, lif
ortalamasi 26,53 gr olarak bulunmustur. Erkeklerin enerji ortalamasi1 1870,12 kkal,
protein ortalamasi 95,78 gr, protein yiizde ortalamasi 21,24, yag ortalamas1 89,03 gr,
yag ylizde ortalamasi 41,76, ¢oklu doymamis yag asitleri ortalamasi 393,60 gr,
kolesterol ortalamasi 393,60 mg, karbonhidrat ortalamasi 164,20 gr, karbonhidrat
yiizde ortalamasi 36,76, lif ortalamas1 27,78 gr olarak bulunmustur. Cinsiyete gore
enerji ve makro besinler arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik tespit
edilmemistir. Katilimcilarin Cinsiyete gore enerji ve makro besin dgelerine iliskin
bulgular1 Tablo 4.8’de gosterilmektedir.

Tablo 4.8. Katilimcilarin Cinsiyete Gore Enerji ve Makro Besin Ogelerine Iligkin

Bulgulari
. . Kadin Erkek
('E')Qill’élrive Makro Besin X £ 5SS X +SS D
g Min.-Max. Min.-Max.
. T841.84+342.68 1870.10+393.82
Enerji kkal 1050,01-2642.40 1369,63-2642,98 0,459
) 92.55223.96 95.78423.00
Protein gr 48.05-169.78 56,50-142,49 0,077
Protein % 20.74+4.64 21.24+3.86 0578
13.00-34,00 14,00-28,00 :
- 86.20£25.52 80.03£32.39
Yaggr 39,00-161.41 47.89-165.85 0,220
- 58.63517.73 41.76+8.94
Yag % 24.14-91.47 28.00-57,00 0,220
Coklu Doymamis Yag 15.30+9.37 15.45+10.38 0.536
Asitleri gr 479-4729 4,06-43 85 ’
360.79£193.98 303.602192.87
Kolesterol mg 123.30-932.80 102.18-706.95 0,689
) 163.33441.12 164.20+43.07
Karbonhidrat gr 87,44-297,08 73,51-234,49 0,952
) 37.69+7.30 36.76£10.34
Karbonhidrat % 17.00-54.00 22.00-55,00 0,640
) 26.5349.09 27 78+8.20
Lif gr 11.20-49,59 13.10-40,69 0,992

t-test, p<0,05
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Katilimcilarin enerji ve mikro besin 6geleri vitaminlere iliskin bulgular
cinsiyete gore incelenmistir. Kadinlarin A vitamini ortalamasi1 1617,17 mcg, karoten
miktar1 ortalamas1 7,54 mg, E vitamini ortalamas1 15,99 mg B1 vitamini ortalamasi
1,08 mg, B2 vitamini ortalamas1 1,80 mg, B6 vitamini ortalamas: 1,74 mg, folat
ortalamas1 376,91 mcg, C vitamini 118,86 mg olarak bulunmustur. Erkeklerin A
vitamini ortalamas1 1462,06 mcg, karoten miktar1 ortalamasi 7,28 mg, E vitamini
ortalamas1 18,58 mg, B1 vitamini ortalamas1 1,01 mg, B2 vitamini ortalamas1 1,75
mg, B6 vitamini ortalamasi1 1,90 mg, folat ortalamasi 363,44 mcg, C vitamini 117,54
mg olarak belirtilmistir. Cinsiyete gére mikro besin 6geleri olan vitaminler arasinda
sadece karoten arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik tespit edilmistir.
Katilimcilarin Cinsiyete gore makro besin 6geleri vitaminlere iliskin bulgular1 Tablo

4.9’da gosterilmektedir.

Tablo 4.9. Katilimcilarin Cinsiyete Goére Makro Besin Ogeleri Vitaminlere iliskin

Bulgular
Mikro Besin Ogeleri- )l_(( 1%; )I-? Tgl; 0
Vitaminler Min.-Max. Min.-Max.
e T N 0 U D
Karoten (mg) 53?;267%?3 g;?izi%% 0,025*
c v O B
B1 Vitamini (mg) e 08Tt 0,680
B2 Vitamini (mg) 588%’371 112)5;[3;1 0,329
B6 Vitamini (mg) %)’77?;)’21 B’%%ig’fg 0,422
o9 T memn
cviamni D T

t-test, p<0,05

Katilimcilarin mikro besin dgeleri minerallere iligskin bulgular1 cinsiyete gore
incelenmistir. Kadmlarin sodyum ortalamasi 4060,26 mg, potasyum ortalamasi

3194,83 mg, kalsiyum ortalamas1 1047,11 mg magnezyum ortalamast 361,46 mg,
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fosfor ortalamas1 1548,67 mg, demir ortalamas1 13,10 mg, ¢inko ortalamas1 12,22
mg olarak bulunmustur. Erkeklerin. sodyum ortalamas: 3701,55 mg, potasyum
ortalamas1 3449,79 mg, kalsiyum ortalamas1 1022,77 mg, magnezyum ortalamasi
377,71 mg, fosfor ortalamasi 1549,20 mg, demir ortalamasi 12,90 mg, ¢inko
ortalamasi1 12,20 mg olarak bulunmustur. Cinsiyete gére mikro besin 6geleri olan
vitaminler arasinda sadece karoten arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik tespit
edilmistir. Cinsiyete gore mikro besin 6geleri olan mineraller arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklilik tespit edilememistir. Katilimcilarin cinsiyete gére makro

besin 6geleri minerallere iligkin bulgular: Tablo 4.10’da gosterilmektedir.

Tablo 4.10. Katilmcilarin Cinsiyete Goére Makro Besin Ogeleri Minerallere iliskin

Bulgulari
Mikro Besin Ogeleri- )l—f 1‘2% }I_?I(gl; b
Mineraller Min.-Max. Min.-Max.
4060,26+1369.49  3701,55£1635,24
Sodyum (mg) 1297,47-7904,20 725,64-5978,51 0,125
Potasyum (mg) 3194.83+640.95 3449.79+734.25 0583
y g 1892,15-4664,06 1778,95-4639,00 ’
Kalsiyum (mg) 1047,112272,61 1022.77+234.77 0617
422,82-1810,67 548,15-1392,20 ’
361.46:94.69 3777127721
Magnezyum (mg) 182,42-647,88 173,00-516,62 0,413
1548,67£332.13 1549 20+283.92
Fosfor (mg) 865,76-2302,90 914,55-2157,19 0,337
. 13.10+3 47 12,903 61
Demir (mg) 6,22-22,62 6,58-19,35 0,651
. 12.2243,10 12.20£3.02
Cinko (M) 5,73-19.25 6,71-16.51 0,832

t-test, p<0,05

4.7. Katihmeilarm Pittsburgh Uyku Kalite Indeksine Tliskin Bulgular

Katilimeilarin cinsiyete gore Pittsburgh Uyku Kalite Indeksi (PUKI) ortalama
puanlar1 bulunmustur. Kadmlarin PUKI puan ortalamas1 10,54, erkeklerin PUKI
puan ortalamas: 9,86 olarak bulunmustur. Katilimcilarin cinsiyete gore Pittsburgh
Uyku Kalite Indeksi bulgular1 Tablo 4.11°de gésterilmektedir.

68



Tablo 4.11. Katilimcilarin Cinsiyete Gore Pittsburgh Uyku Kalite indeksi Bulgular

Kadin Erkek
X +SS X +SS P
Min.-Max. Min.-Max.
PUKI 10,54+6,39 9,86+5,75 0,958
9,00-12,00 8,00-11,00

t-test, p<0,05

Katilimcilarin cinsiyete gore Pittsburgh Uyku Kalite indeksi siniflamasina gore
kadinlarin  %62’sinin erkeklerin  %19’unun kotii uyku kalitesi smiflamasinda,
kadinlarin %16’sinin erkeklerin %3’tintin iyi uyku kalitesi siniflamasinda oldugu
bulunmustur. Katilimeilarin - cinsiyete goére Pittsburgh  Uyku Kalite Indeksi

simiflamasi Tablo 4.122°de gosterilmektedir.

Tablo 4.12. Katimcilarm Cinsiyete Gore Pittsburgh Uyku Kalite Indeksi

Siniflamasi
Kadin Erkek
N % N %
Kot uyku kalitesi 48 62,00 15 19,00
Iyi uyku kalitesi 13 16,00 2 3,00
Toplam 61 78,00 17 22,00

4.8. Katihmeilarin Saghkh Yeme Indeksine Iliskin Bulgulari

Katilimeilarin - Saghikli  Yeme Indeksine iliskin bulgulari cinsiyete gore
incelenmistir. Yeterlilik bilesenleri g6z oniline alindiginda kadinlarin, %67°si 1. skor
smifinda (fakir diyet), %11°i 2. skor sinifinda bulunmustur. Yeterlilik bilesenleri goz
Oniline alindiginda erkeklerin, %13’ 1. skor sinifinda (fakir diyet), %9’u 2. skor
simifinda bulunmustur. Kadinlar ve erkekler arasinda 3. skor sinifinda yer alan
yoktur. Cinsiyete gore saglikli yeme indeksi degerlendirildiginde, skor simniflari
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik tespit edilmistir. Katilimeilarin cinsiyete

gdre Saglikli Yeme indeksi bulgular: Tablo 4.13’te gosterilmektedir.

69



Tablo 4.13. Katilimcilarin Cinsiyete Gore Saglhikli Yeme Indeksi Bulgular:

. . . Kadin Erkek Toplam
Saglikh Yeme indeksi N % N % N P % P
0-50 puan 52 6700 10 1300 62 80,00
51-80 puan 9 11,00 7 900 16 2000 ...
80-100 puan 0 0,00 0 0,00 0 0,00 !
Toplam 61 7900 17 2200 78 100

t-test, p<0,05

4.9. Beden Adipozite indeksine (BA) iliskin Bulgular

Katilimcilarin Beden Adipozite indeksi’ne (BAI) iliskin bulgulari cinsiyete gore
incelenmistir. Kadinlarmm BAI ortalamasi 39,54 erkeklerin BAI ortalamas: 37,33
olarak bulunmustur. Cinsiyete gore BAI ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak
anlamli farklilik tespit edilememistir. Katilimeilarin cinsiyete gore Beden Adipozite
Indeksi (BAI) bulgular1 Tablo 4.14°te gosterilmektedir.

Tablo 4.14. Katilimcilarin Cinsiyete Gére Beden Adipozite Indeksi (BAI) Bulgulart

Kadin Erkek p
BAI X +SS X +SS
Min.-Max. Min.-Max.
. 39,54+6,39 37,33+6,05
BAI 26.31-51 67 29.05-50,59 0,358

t-test, p<0,05

4.10. Visseral Adipozite indeksi’ne (VAI) fliskin Bulgular

Katilimeilarin Visseral Adipozite indeks (VAI)’ine iliskin bulgulari cinsiyete
gore incelenmistir. Kadinlarin VAI ortalamasi1 5,48 erkeklerin VAI ortalamas1 3,19
olarak bulunmustur. Cinsiyete gére VAI ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak

anlamh farklibk tespit edilmistir. Kadmlarm VAI ortalamasi erkeklerin VAI
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ortalamasindan yiiksektir. Katilimcilarin cinsiyete gére Visseral Adipozite Indeksi

(VAI) bulgular: Tablo 4.15°te gos

terilmektedir.

Tablo 4.15. Katilimcilarm Cinsiyete Gore Visseral Adipozite Indeks (VAI) Bulgular:

Kadin Erkek
VAI X +SS X +SS p
Min.-Max. Min.-Max.
) 5.4843.87 3.1942.48
VAl 0,73-17.42 0,91-12,20 0,000

t-test, p<0,05

4.11. Antropometrik Olciimler ile iliskili Bulgular

BAI ile antropometrik dlciimler arasinda c¢oklu regresyon analizi yapilmustir.

Yapilan analiz sonucunda BATI ile antropometrik lgiimler arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir iliski tespit edilmemistir. BAI’nin antropometrik Slciimler iizerindeki

coklu regresyon analizi Tablo 4.16°da gosterilmektedir.

Tablo 4.16. BAI’nin Antropometrik Olciimler Uzerindeki Coklu Regresyon Analizi

B

S.H.

B t P
1 Sabit 113.420 69.873 1623 0.109
Boy (cm) -0.342 0.387 -0.472 -0.886  0.379
Agirhik (kg) 0.302 0.213 0.880 1417  0.161
BKi (kg/m?) -0.719 0.680 -0.803 -1.058  0.294
Bel (cm) 0.187 0.175 0.447 1070  0.288
Kalca (cm) 0.026 0.177 0.030 0145  0.885
Bel kal¢a oram -1.883 12.708 -0.029 -0.148  0.883
Yag (%) -0.402 0.570 -0.460 -0.704  0.484
Kas (%) -0.318 0.520 -0.517 -0.613  0.542
Su (%) -0.213 0.490 -0.189 -0.435  0.665

S.H.: Standart Hata, p<0,05*

VAI ile antropometrik olgiimler arasinda ¢oklu regresyon analizi yapilmustir.

Yapilan analiz sonucunda VAT ile antropometrik dlgiimler arasinda istatistiksel olarak
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anlamli bir iligski tespit edilmemistir. VAI’nin antropometrik Slciimler iizerindeki

coklu regresyon analizi Tablo 4.17°de gosterilmektedir.

Tablo 4.17. VAI’nin Antropometrik Ol¢iimler Uzerindeki Coklu Regresyon Analizi

B S. H. B t D

1 Sabit -41.840 50.583 -.827 0.419
Boy (cm) 0.286 0.280 0.527 1.023 0.356
Agirhik (kg) -0.192 0.154 -0.746 1242 0.259
BKi (kg/m?) 0.556 0.492 0.829 1.129 0.254
Bel (cm) -0.047 0.127 -0.150 -0.372  0.784
Kalga (cm) -0.041 0.128 -0.064 -0.318  0.720
Bel kalga oram 8.988 9.200 0.186 0.977 0.347
Yag (%) -0.104 0.413 -0.160 -0.252  0.877
Kas (%) 0.045 0.376 0.097 0.119 0.961
Su (%) 0.075 0.355 0.089 0.212 0.823

S.H.: Standart Hata, p<0,05*

Yag yiizdesi ile biyokimyasal parametreler arasinda istatistiksel olarak anlamli

bir iligki tespit edilmemistir. Yag yiizdesi’nin biyokimyasal parametreler iizerindeki

coklu regresyon analizi Tablo 4.18°de gosterilmektedir.

Tablo 4.18. Yag Yiizdesi’nin Biyokimyasal

Regresyon Analizi

Parametreler

Uzerindeki Coklu

B S. H. B t p
1 Sabit 32.898 12.119 2.715 0.008
Achk kan sekeri (mg/dL) -3.665E-6  0.022 0.000 0.000 1.000
HOMA-IR -0.279 0.408 -0.084 -0.684 0.497
HbALc 1.447 1.723 0.098 0.840 0.404
Kolesterol (mg/dL) -0.043 0.022 -0.296 -1.964 0.054
HDL (mg/dL) 0.091 0.060 0.211 1.522 0.133
LDL (mg/dL) 0.050 0.036 0.208 1.360 0.178
TG (mg/dL) -0.012 0.014 -0.127 -0.850 0.398
VLDL (mg/dL) -0.045 0.075 -0.089 -0.597 0.552
TSH (mIU/L) 1.357 0.752 0.226 1.804 0.076

S.H.: Standart Hata, p<0,05*
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Yapilan analiz sonucunda kas yiizdesi ile HOMA-IR arasinda istatistiksel olarak
negatif yonde anlamli bir iliski tespit edilmistir. Kas yiizdesinin biyokimyasal

parametereler tizerindeki ¢oklu regresyon analizi Tablo 4.19°da gosterilmektedir.

Tablo 4.19. Kas Yiizdesinin Biyokimyasal Parametereler Uzerindeki Coklu

Regresyon Analizi

B S.H. B t p

1 Sabit 53.438 16.586 3.222 0.002
Aclik Kan sekeri (mg/dL)  -0.040 0.030 -0.156 -1.336 0.186
HOMA-IR -1.645 -0.559 0.350 -2.944 0.004*
HbAlc 1.107 2.358 0.053 0.469 0.640
Kolesterol (mg/dL) -0.013 0.030 -0.061 -0.418 0.677
HDL (mg/dL) -0.127 0.082 -0.208 -1.556 0.124
LDL (mg/dL) 0.027 0.050 0.081 0.549 0.585
TG (mg/dL) 0.001 0.019 0.009 0.061 0.952
VLDL (mg/dL) 0.023 0.102 0.032 0.221 0.826
TSH (mIU/L) -0.967 1.030 -0.114 -0.939 0.351

S.H.: Standart Hata, p<0,05*

4.12. PUKI1 ile iliskili Bulgular

PUKI’nin antropometrik 6l¢iimler {izerindeki etkisine iliskin ¢oklu regresyon
analizi yapilmistir. PUKI ile kas yiizdesi arasinda pozitif yonde anlamli bir iligki
tespit edilmistir. PUKI nin antropometrik dl¢iimler {izerindeki etkisine iliskin ¢coklu

regresyon analizi Tablo 4.20°de gosterilmektedir.
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Tablo 4.20. PUKI’nin Antropometrik Olgiimler Uzerindeki Etkisine Iliskin Coklu

Regresyon Analizi

B S. H. B t p

1 Sabit -10.940 8.553 -0.827 0.411
Boy (cm) 0.286 0.280 0.527 1.023 0.310
Agirhik (kg) -0.192 0.154 -0.746 -1.242 0.219
BKi (kg/m?) 0.556 0.492 0.829 1.129 0.263
Bel (cm) -0.047 0.127 -0.150 -0.372 0.711
Kalca (cm) -0.041 0.128 -0.064 -0.318 0.752
Bel kalca oram 8.988 9.200 0.186 0.977 0.332
Yag (%) 0.045 0.376 0.097 0.119 0.906
Kas (%) 0.214 0.119 0.305 3.178 0.020*
Su (%) 0.075 0.355 0.089 0.212 0.833

S.H.: Standart Hata, p<0,05*

PUKI’nin Biyokimyasal Parametreler Uzerindeki Etkisine Iliskin Coklu

Regresyon Analizi yapilmistir. PUKI ile TG arasinda negatif yonde anlamli bir iligki

tespit edilmistir. PUKI’nin biyokimyasal parametreler iizerindeki etkisine iliskin

coklu regresyon analizi Tablo 4.21°de gosterilmektedir.

Tablo 4.21. PUKI’nin Biyokimyasal Parametreler Uzerindeki Etkisine iliskin Coklu

Regresyon Analizi

B S. H. B t p
1 Sabit 11.298 14.109 3.705 0.268
Achik kan sekeri (mg/dL)  0.356 0.322 0.205 0.601 0.256
HOMA-IR -0.279 0.408 -0.084 -0.684 0.497
HbALc 1.447 1.723 0.098 0.841 0.404
Kolesterol (mg/dL) -0.043 0.022 -0.296 -1.964 0.054
HDL (mg/dL) 0.091 0.060 0.211 1.522 0.133
LDL (mg/dL) 0.050 0.036 0.208 1.360 0.178
TG (mg/dL) -0.114 0.019 -0.407 -6.179 0.000*
VLDL (mg/dL) -0.045 0.075 -0.089 -0.597 0.552
TSH (mIU/L) 1.357 0.752 0.226 1.804 0.076

S.H. : Standart Hata, p<0,05*

BAI’nin PUKI iizerindeki etkisine iliskin basit regresyon analizi yapilmustr.

BAI ile PUKI arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski tespit edilmemistir.

BAI'nin PUKI iizerindeki etkisine iliskin basit regresyon analizi Tablo 4.22°de

gosterilmektedir.
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Tablo 4.22. BAI’nin PUKI Uzerindeki Etkisine Iliskin Basit Regresyon Analizi

B S. H. B t p

1 Sabit 10.032 8.907 4.056 0.321
fyi uyku Kalitesi 0.163 0.320 0.089 0.625 0.527
Kotii uyku Kalitesi -0.421 0.322 -0.426 2.204 0.468

S.H. : Standart Hata, p<0,05*

VAI’nin PUKI iizerindeki etkisine iliskin basit regresyon analizi yapilmistir. VAI
ile PUKI arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski tespit edilmemistir. VAI’nin
PUKI iizerindeki etkisine iliskin basit regresyon analizi Tablo 4.23’te

gosterilmektedir.

Tablo 4.23. VAI’nin PUKI Uzerindeki Etkisine Iliskin Basit Regresyon Analizi

B S. H. B t p

1 Sabit 11.231 8.907 6.053 0.326
fyi uyku Kalitesi 0.163 0.320 0.098 0.845 0.657
Kotii uyku Kalitesi -0.561 0.434 -0.356 1.112 0.548

S.H. : Standart Hata, p<0,05*

4.13. BAI ile indekslere Tliskin Bulgular

BAI ile biyokimyasal parametereler iizerindeki coklu regresyon analizi
yapilmistir. BAI ile biyokimyasal parametreler arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir iliski tespit edilmemistir. BAI’nin biyokimyasal parametereler iizerindeki ¢oklu

regresyon analizi Tablo 4.24’te gosterilmektedir.
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Tablo 4.24. BAI’nin Biyokimyasal Parametreler Uzerindeki Coklu Regresyon

Analizi
B S.H. B t p

1 Sabit 31.579 11.166 2.828 0.006
Achik kan sekeri (mg/dL) 0.017 0.020 0.105 0.823 0.414
HOMA-IR -0.177 0.376 -0.061 -0.471 0.639
HbAlc 0.851 1.588 0.066 0.536 0.594
Kolesterol (mg/dL) 0.003 0.020 0.026 0.162 0.872
HDL (mg/dL) -0.029 0.055 -0.077 -0.529 0.599
LDL (mg/dL) 0.024 0.034 0.116 0.722 0.473
TG (mg/dL) 0.001 0.013 0.018 0.114 0.910
VLDL (mg/dL) -0.015 0.069 -0.034 -0.215 0.830
TSH (mIU/L) -0.234 0.693 -0.045 -0.337 0.737

S.H.: Standart Hata, p<0,05*

BAI’nin enerji ve makro besin ogeleri iizerindeki coklu regresyon analizi
yapilmustir. BAI ile enerji ve makro besin 6geleri arasinda yag ve karbonhidrat
yiizdeleri arasinda anlamli iliski tespit edilmistir. BAI ile yag yiizdesi arasinda pozitif
yonde anlamli bir iliski tespit edilmistir. BAI ile karbonhidrat yiizdesi arasinda
pozitif yonde anlamli bir iliski tespit edilmistir. BAI’nin enerji ve makro besin

Ogeleri tizerindeki ¢oklu regresyon analizi Tablo 4.25’te gosterilmistir.

Tablo 4.25. BAI’nin Enerji ve Makro Besin Ogeleri Uzerindeki Coklu Regresyon

Analizi
B S. H. B t p
1 Sabit 152.063 52.280 2.909 0.005
Enerji (kkal) -0.010 0.062 -0.554 -0.162 0.872
Protein (g) -0.236 0.329 -0.878 -0.716 0.476
Protein (%) 0.005 0.818 0.004 0.006 0.995
Yag (g) 0.240 0.561 1.017 0.427 0.671
Yag (%) 1.364 0.678 1.620 2.012 0.048*
Karbonhidrat (g) 0.109 0.268 0.710 0.407 0.685
Karbonhidrat (%) 1.384 1.661 1.743 2.093 0.040*
Lif (g) -0.102 0.110 -0.143 -0.928 0.357
Coklu doymamns yag asiti (gr)  0.015 0.123 0.022 0.118 0.906
Kolesterol (mg) -0.002 0.005 -0.065 -0.395 0.694

S.H.: Standart Hata, p<0,05*
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BAI’nin enerji ve mikro besin &geleri vitaminler iizerindeki coklu regresyon
analizi yapilmistir. BAI ile vitaminler arasinda istatistiksel olarak anlaml1 bir iliski
tespit edilmemistir. BAI’nin vitaminler iizerindeki ¢oklu regresyon analizi Tablo

4.26°da gosterilmistir.

Tablo 4.26. BAI’nin Vitaminler Uzerindeki Coklu Regresyon Analizi

B SH. B t 0

1 Sabit 20.290 2196 9.603 0.000
A vitamin (mcg) 0.001 0.004 0.245 0.279 0.781
Karoten (mg) -0.256 0.736 -0.300 -0.348 0.729
B1 Vitamin (mg) -3.030 5.874 -0.116 -0.516 0.608
E Vitamin (mg) -0.024 0.122 -0.031 -0.194 0.847
?rﬁg\)"tam'” 1.329 2.704 0.085 0.491 0.625
B6 Vitamin (mg) 1.291 2.031 0.119 0.636 0.527
Folat (mcg) -0.006 0.010 0128 0.621 0.537
C Vitamin (mg) 0.000 0.015 -0.005 -0.034 0.973

S.H.: Standart Hata, p<0,05*

BAI’'nin makro besin 6geleri mineraller iizerindeki ¢oklu regresyon analizi
yapilmistir. BAI ile mineraller arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski tespit
edilmemistir. BAI’nin makro besin &geleri mineraller iizerindeki coklu regresyon

analizi Tablo 4.27°de gosterilmektedir.

Tablo 4.27. BAI’nin Makro Besin Ogeleri Mineraller Uzerindeki Coklu Regresyon
Analizi

B S. H. B t p
1  Sabit 40.641 4.280 9.496 0.212
Sodyum (mg) 0.000 0.001 0.075 0.474 0.637
Potasyum (mg) 0.000 0.002 -0.052 -0.272 0.786
Kalsiyum (mg) 0.004 0.004 0.185 1.193 0.237
Magnezyum (mg) -0.006 0.019 -0.079 -0.298 0.767
Fosfor (mg) 0.000 0.004 -0.010 -0.047 0.962
Demir (mg) -0.088 0.369 -0.048 -0.238 0.812
Cinko (mg) -0.202 0.376 -0.097 -0.538 0.592

S.H. : Standart Hata, p<0,05*
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4.14. VAT ile Tligkili Bulgular

VAI ile biyokimyasal parametreler iizerindeki ¢oklu regresyon analizi

yapilmistir. VAI ile biyokimyasal parametreler arasinda HOMA-IR, HDL ve TG

diizeyleri arasinda anlamli iliski tespit edilmistir. VAI ile HOMA-IR arasinda pozitif

yonde anlamli bir iligki tespit edilmistir. VAI degeri ile HDL diizeyi arasinda negatif

yonde anlamli bir iliski tespit edilmistir. VAI degeri ile TG diizeyi arasinda pozitif

yonde anlamli bir iliski tespit edilmistir. VAI’nin biyokimyasal parametreler

tizerindeki ¢oklu regresyon analizi Tablo 4.28’de gosterilmektedir.

Tablo 4.28. VAI’'nin Biyokimyasal Parametreler

Uzerindeki Coklu Regresyon

Analizi
B S.H. B t p

1  Sabit 8.299 3.768 2.202 0.031
Achk kan sekeri (mg/dL)  -0.008 0.007 -0.068 -1.173 0.245
HOMA-IR 0.299 0.127 0.138 2.355 0.021*
HbAlc -0.530 0.536 -0.055 -0.990 0.326
Kolesterol (mg/dL) 0.008 0.007 0.080 1.119 0.267
HDL (mg/dL) -0.114 0.019 -0.407 -6.179 0.000*
LDL (mg/dL) -0.007 0.011 -0.042 -0.577 0.566
TG (mg/dL) 0.039 0.004 0.648 9.083 0.000*
VLDL (mg/dL) 0.019 0.023 0.057 0.811 0.420
TSH (mIU/L) -0.198 0.234 -0.050 -0.845 0.401

S.H.: Standart Hata, p<0,05*

VAI ile enerji ve makro besin &geleri iizerindeki ¢oklu regresyon analizi

yapilmistir VAT ile enerji ve besin 6geleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

iliski tespit edilmemistir. VAI’nin enerji ve makro besin ogeleri iizerindeki coklu

regresyon analizi Tablo 4.29°da gosterilmektedir.

78



Tablo 4.29. VAI’nin Enerji ve Makro Besin Ogeleri Uzerindeki Coklu Regresyon

Analizi
B S.H. B t p
1 Sabit -8.597 40.257 -0.214 0.832
Enerji (kkal) 0.002 0.048 0.158 0.045 0.964
Protein (g) 0.129 0.253 0.645 0.511 0.611
Protein (%) -0.420 0.630 -0.395 -0.667 0.507
Yag (g) -0.109 0.432 -0.617 -0.251 0.802
Yag (%) 0.346 0.522 0.549 0.663 0.510
Karbonhidrat -0.013 0.206 -0.114 -0.063 0.950
Karbonhidrat (%) 0.149 0.509 0.250 0.292 0.771
Lif (g) 0.023 0.085 0.044 0.277 0.783
Coklu doymamus yag asitleri (g) -0.054 0.095 -0.109 -0.575 0.567
Kolesterol (mg) -0.001 0.004 -0.038 -0.225 0.823

S.H.: Standart Hata, p<0,05*

VAL ile enerji ve mikro besin dgeleri vitaminler iizerindeki ¢oklu regresyon

analizi yapilmistir. VAI ile vitaminler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski

tespit edilmemistir. VAI’nin mikro besin 6geleri vitaminler iizerindeki coklu

regresyon analizi Tablo 4.30°da gosterilmektedir.

Tablo 4.30. VAI’nin Mikro Besin Ogeleri Vitaminler Uzerindeki Coklu Regresyon

Analizi
B S.H. B t p
1 Sabit 4.224 3.076 1.373 0.174
A vitamin (mcg) -0.002 0.003 -0.510 -0.594 0.555
Karoten (mg) 0.216 0.540 0.338 0.400 0.690
B1 Vitamin (mg) 0.234 4.307 0.012 0.054 0.957
E Vitamin (mg) 0.012 0.090 0.020 0.129 0.897
B2 Vitamin (mg) 1.579 1.983 0.135 0.797 0.428
B6 Vitamin (mg) -0.684 1.489 -0.084 -0.459 0.648
Folat (mcg) 0.007 0.008 0.188 0.928 0.356
C Vitamin (mg) -0.009 0.011 -0.110 -0.821 0.414

S.H.: Standart Hata, p<0,05*

VAI ile enerji ve mikro besin 6geleri vitaminler iizerindeki ¢oklu regresyon

analizi yapilmistir. VAT ile mineraller arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski

tespit edilmemistir. VAI’nin mikro besin 6geleri mineraller iizerindeki ¢oklu

regresyon analizi Tablo 4.31°de gosterilmektedir.
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Tablo 4.31. VAI’nin Mikro Besin Ogeleri Mineraller Uzerindeki Coklu Regresyon

Analizi
B S. H. B t p
1 Sabit 3.653 3.145 1.162 0.249
Sodyum (mg) -0.001 0.001 -0.160 -1.031 0.306
Potasyum (mg) -0.001 0.001 -0.085 -0.454 0.651
Kalsiyum (mg) -0.002 0.003 -0.099 -0.649 0.519
Magnezyum (mg) -0.007 0.014 -0.132 -0.505 0.615
Fosfor (mg) 0.002 0.003 0.123 0.585 0.561
Demir (mg) 0.100 0.271 0.073 0.368 0.714
Cinko (mg) 0.569 0.276 0.367 2.062 0.043

S.H.: Standart Hata, p<0,05*

4.15. SYI ile iliskili Bulgular

SYI ile antropometrik Slgiimler iizerinde ¢oklu regresyon analizi yapilmustir.

SYI ile antropometrik &lgiimler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski tespit

edilmemistir. SYI’nin antropometrik o6lgiimler iizerindeki etkisine iliskin coklu

regresyon analizi Tablo 4.32’de gosterilmektedir.

Tablo 4.32. SYI’nin Antropometrik Olgiimler Uzerindeki Etkisine iliskin Coklu

Regresyon Analizi

B S. H. B t p

1 Sabit -41.840 49573 -0.827 0911
Boy (cm) 0.384 0.275 0.535 1.025 0610
Agirhik (kg) -0.189 0.122 -0.756 1142 0.919
BKi (kg/m?) 0.557 0.482 0.859 1229  0.463
Bel (cm) -0.036 0.139 -0.160 0472 0411
Kalca (cm) -0.052 0.138 -0.044 -0.218  0.052
Bel kal¢a oram 8.988 9.225 0.176 0677 0732
Yag (%) -0.204 0.415 -0.150 -0.352  0.702
Kas (%) 0.145 0.386 0.087 0219  0.106
Su (%) 0.175 0.345 0.079 0412  0.333

S.H.: Standart Hata, p<0,05*

SY1 ile biyokimyasal parametreler {izerinde ¢oklu regresyon analizi yapilmstir.

SYI ile biyokimyasal parametreler arasinda total kolesterol ve trigliserit arasinda
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istatistiksel olarak anlamli bir iliski tespit edilmistir. SYT ile total kolesterol diizeyi
arasinda negatif yonde bir iliski vardir. SYT ile trigliserit arasinda negatif yonde iligki
vardir. SY1’nin biyokimyasal parametreler iizerindeki etkisine iliskin ¢oklu regresyon

analizi Tablo 4.33’te gosterilmektedir.

Tablo 4.33. SYI’nin Biyokimyasal Parametreler Uzerindeki Etkisine Iliskin Coklu
Regresyon Analizi

B S. H. B t p
1 Sabit 50.297 24.109 2.105 0.049
Achik kan sekeri (mg/dL) -3.154 0.123 0.012 0.216 0,860
HOMA-IR -0.157 0.408 -0.084 -0.684 0.497
HbAlc 1.584 1.623 0.088 0.740 0.404
Kolesterol (mg/dL) -0.053 0.032 -0.195 -1.654 0.044*
HDL (mg/dL) 0.035 0.063 0.282 1.627 0.183
LDL (mg/dL) 0.061 0.037 0.321 1.381 0.195
TG (mg/dL) -0.112 0.157 -0.259 -0.945 0.039*
VLDL (mg/dL) -0.025 0.037 -0.088 -0.691 0.542
TSH (mIU/L) 1.267 0.652 0.325 1.812 0.172

S.H.: Standart Hata, p<0,05*

SYI ile BAI arasinda 1. skor arasinda pozitif yonde anlamli iliski tespit
edilmistir. Saghkli Yeme Indeksinin BAI iizerindeki basit regresyon Analizi Tablo

4.34°te gosterilmektedir.

Tablo 4.34. Saglikl1 Yeme Indeksinin BAI Uzerindeki Basit Regresyon Analizi

B S. H. B t p
1 Sabit 37.032 23.607 4.058 0.029
0-50 puan 0.230 0.174 0.266 0724  0.027*
51-80 puan 0.368 0.374 0.258 2.214 0.488

S.H.: Standart Hata, p<0,05*

SYI ile VAI arasinda 1. skor arasinda pozitif yonde anlamli iliski tespit
edilmistir. Saglikli Yeme Indeksinin VAI iizerindeki basit regresyon analizi Tablo

4.35te gosterilmektedir.
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Tablo 4.35. Saglikl1 Yeme indeksinin VAI Uzerindeki Basit Regresyon Analizi

B S. H. B t p

1 Sabit 3.034 2.907 1.056 0.045
0-50 puan 0.363 0.220 0.376 1.256  0.046*

51-80 puan 0.461 0.354 0.276 3.522 0.567

S.H.: Standart Hata, p<0,05*

SYI ile PUKI arasinda 1. skor arasinda pozitif yonde anlamli iligki tespit
edilmistir. PUKI’nin Saglikli Yeme Indeksi iizerindeki basit regresyon analizi Tablo

4.36°da gosterilmektedir.

Tablo 4.36. PUKI’nin Saglikli Yeme indeksi Uzerindeki Basit Regresyon Analizi

B S. H. B t p

1 Sabit 47.042 22.857 1.056 0.037
0-50 puan 0.063 0.320 0.088 1256 0.045*

51-80 puan 0.651 0.254 0.157 2.022 0.689

S.H.: Standart Hata, p<0,05*

4.16. indekslerin iliskisi

PUKI arasinda anlamli iliski tepit edilmemistir. BAI arasinda pozitif yonde
anlaml iligki tespit edilmistir. VAI arasinda pozitif yonde anlamli iliski tespit
edilmistir. SYI arasinda negatif yonde anlaml iliski tespit edilmistir. Indekslerin

iliskisi Tablo 4.37°de gosterilmektedir.

Tablo 4.37. Indekslerin liskisi

B S.H. B t p
PUKI 0.198 0.109 0,259 3.757 0.259
BAi. 0.157 0.269 0.311 0.849 0.042*
VAI 0.279 0.408 0.584 0.684 0.029*
SYI -0.047 -0.072 -0.108 -0.120 0.034*

S.H.: Standart Hata, p<0,05*
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5. TARTISMA VE SONUC

5.1. Tartisma

Calismamiz Tip 2 Diyabetli bireylerde kardiyovaskiiler risk faktorlerinin bazi
adipozite indekslerive diyetsel faktorler ile degerlendirilmesi amaciyla yapilmistir.
Kocaeli Romatem Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon Hastanesi beslenme diyet
poliklinigine basvuran Tip 2 diyabetli bireyler ile yiiriitilmistiir. Arastirmaya
15.11.2020- 15.02.2021 tarihleri arasinda basvuran Tip 2 Diyabetli 18-65 yas arasi
bireyler dahil edilmistir.

Gelismis ve gelismekte olan iilkelerde kiiresel 6lgekte artan obezite ve diyabet,
biiytik bir saglik sorunu olusturmaktadir. Obezite, Tip 2 DM’in baslica nedenlerinden
biridir. Buna genellikle lipid metabolizmasindaki degisiklikler, artmig hiperglisemi
aracili oksidatif stres, endotel hiicre disfonksiyonu ve apoptoz eslik etmektedir (134,
135, 136). Diyabet, kardiyomiyopati, nefropati ve noropati gibi ¢ok gesitli
komplikasyonlarla iliskilidir. Insiilin direnci genel olarak Tip 2 DM ile
iliskilendirilmistir. Insiilin direnci, Tip 2 DM patofizyolojisinde belirleyici bir
faktordiir. Sedanter yasamin insiilin direncini artirdigi bildirilmistir (137). Artan
diyabet riski, oncelikle yas, etnik koken, ailede diyabet Gykiisii, sigara kullanimu,
obezite ve fiziksel hareketsizlikle iligkili oldugu bildirilmistir. Diyabetle ilgili
komplikasyonlar arasinda kardiyovaskiiler hastalik, diyabetli insanlar arasinda
morbidite ve mortalitenin artmasinin 6nemli bir nedeni oldugu bildirilmistir (138).
Diyabet siiresinin 7 yildan uzun olan kisilerde komplikasyon goriilme olasiliginin

daha yiiksek oldugu tespit edilmistir (139).

Calismamiza katilan bireylerin  %78,2’sinde ailesinde diyabet gecmisi

%25,6’sinda diyabet disinda baska otoimmiin hastalik %64,1’inde otoimmiin
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hastaliklar diginda baska hastalik durumu, c¢ogunlukla bireylerde hipotiroid ve
yiiksek kolesterol, %16,70’inde insulin direnci, cogunlugunun (%44) 1 yildan kisa
diyabet stiresi vardir. Bireylerin %62,8’i sigara, %42,3’t alkol kullanmaktadir.
Calismaya katilan bireylerin fiziksel aktivite degerlendirmesi sonucunda sedanter
smifinda yer aldigi bulunmustur. Diyabet ve risk faktorleri ile iligkili yapilan

calismalarla galismamiz paralellik gostermektedir.

Beslenme aliskanliklarinin diyabet ve komplikasyonlar: iizerinde etkili oldugu
bildirilmistir. Obez bireyler, normal viicut agirligina sahip bireyler ve diyabetli
bireylerin beslenme aligkanliklarinin saptanmasi amaciyla yapilan bir caligma
sonucunda ana 6giin, ara 6giin saysi, 6glin atlama durumu ve genellikle atlanan
Ogiinlere bakildiginda gruplar arasinda farkliliklar oldugu tespit edilmistir. Beslenme
aligkanliklarina en ¢ok dikkat eden grubun diyabetli grup oldugu bildirilmistir (140).
Yapilan bagka bir calismada diyabetli bireylerin beslenme aliskanliklarina gore
%14,9’unun ana ogiin atlamadigi, %31,7’sinin nadiren, %36,6’sinin arada bir,
%16,8’inin sik sik ana 6glin atladigi ve en ¢ok atlanan ana 6gliniin 6gle 6gilini
(%80,2) oldugu tespit edilmistir. Ayrica bireylerin %95,5’inin ara 6giin atladigi ve en
stk atlanan ara ogiiniin kusluk ara 6giini (%66,7) oldugu bildirilmistir (141).
Calismamiza katilan bireylerin beslenme aliskanliklarin degerlendirilmesi sonucunda
%21,8’1 2 ana 6giin, %78,2’si 3 ara 6giin yaptigini, %32,1’i 1 ara 6giin, %61,5’i 2 ara
ogin, %6,4’4 3 ara Oglin, %24,4’4 (n=19) ogin atladigi, %75,6’simmn  6giin
atlamadigi, 6giin atlayan 19 bireyin ¢ogunlugunun (%78,90) 6gle 6giiniinii atladigini
bildirmistir. Diyabet ve beslenme aligkanliklar: ile iligkili yapilan galismalarla

birlikte calismamiz paralellik gostermektedir.

Obezite viicut yag oraninin asir1 yiiksek olmasi olarakta tanimlanabilmektedir.
Obezite viicut agirhgmm boyun metre cinsinden Karesine orant ile
siniflandirilabilmektedir. Bu hesaplamaya Beden Kiitle Indeksi denilmektedir.
BKi’nin 30 kg/m?’den biiyiik olmas1 durumunda obezite olarak siniflandiriimaktadir

(142). Obezite ve visseral yaglanma, insiilin direnci, Tip 2 DM ve kardiyovaskiiler
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komplikasyonlar i¢in yaygin risk faktorleridir (143). Yapilan ¢aligmalar viicuttaki yag
dagilmmin da miktar1 kadar énemli oldugunu gostermektedir. Ozellikle abdominal
bolgede yag oraninin artmasi insiilin direcine neden olmaktadir. Obeziteye
degerlendirilmesinde bel kalga oram1 da onemli bir Olgiittiir. Kadinlarda 0.80,
erkeklerde 0.95 iizerindeki bel kalga oranlar1 abdominal obeziteyi isaret etmektedir
(146). Kilo kaybina yol agan yasam tarzi miidahaleleri genellikle visseral yag tercihli
mobilizasyonunu indiikler. Klinik uygulamada, BKi’e ek olarak bel cevresinin
Ol¢iilmesi, yiiksek kardiyometabolik risk altindaki asir1 kilolu veya obez hastalarin

bir alt grubunun belirlenmesi ve yonetimi igin yardimci olabilmektedir (144).

2009 Cin Saglik ve Beslenme Anketi’ndeki 18 yas ve tizeri 5838 Cinli erkek ve
kadmin verilerinin kullanilarak yapilan ¢alismada, BKI’nin bel cevresi élgiimlerinde
genel olarak daha yiiksek diyabette kardiyovaskiiler risk belirleyicisi oldugu tespit
edilmistir (145). Yapilan bir baska ¢alismada diyabet tanisi almig bireylerin diyabet
tanis1 almamis bireylere gore viicut yag kiitlesinin daha fazla, yagsiz viicut kiitlesinin

daha az oldugu tespit edilmistir (146).

Calismamiza katilan kadinlarin boy uzunluklar1 ortalama 160,69 cm, viicut
agirliklar1 ortalama 94,65 kg, BK1 ortalama 36,96 kg/m?, bel cevresi ortalama 106,59
cm, kalga ¢evresi ortalama 118,85 cm, bel kalga orani ortalama 0,89, yag yiizdesi
ortalama 45,13, Kkas kiitlesi ortalama 50,11, su yiizdesi ortalama 41,32’dir. Calismaya
katilan erkeklerin boy uzunluklar1 ortalama 174,06 cm, viicut agirliklar1 ortalama
108,84 kg, BKI ortalama 35,97 kg/m?, bel gevresi ortalama 114,47 cm, kalca gevresi
ortalama 118,11 cm, bel kalga oran1 ortalama 0,96, yag yiizdesi ortalama 33,62, kas
kiitlesi ortalama 68,67, su yiizdesi ortalama 49,16’dir. Calismamiza katilan bireylerin
obezite smiflamasinda ve asir1 abdominal yaglanmanin oldugu goriilmektedir. Bu
durumun degerlendirilmesi sonucunda bireylerin glisemik kontroliiniin kotii oldugu
ongoriilmektedir. Calismamizda viicut agirhgindan kayip saglamaya yonelik
uygulanan beslenme programlar1 sonucunda bireylerin %10°u verdikleri kiloyu geri

almamis, %41’i verdikleri kiloyu geri almistir, %49’u verdikleri kilodan daha
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fazlasin1 almistir. Yasam tarzi degisikliklerinin saglanamamasindan kaynakli viicut
yag oranin tekrar arttigi ongoriilmektedir. Kas yiizdesi ile HOMA-IR arasinda
istatistiksel olarak negatif yonde anlamli bir iliski tespit edilmistir. Kas yiizdesinin
atmast HOMA-IR degerini diistirecegi ya da kas yiizdesinin azalmast HOMA-IR

degerini artiracagi ongdriilmektedir.

Uykunun diyabetli bireylerde zayif glisemik kontrol, diyabet yoénetimi ve
diyabetle iligkili komplikasyonlara neden oldugu bildirilmistir. Uyku kalitesinin kotii
oldugu diyabetli bireylerin hastalik morbiditesini (noropati, nefropati, vb.) artirdigi
bildirilmistir (147). Yetersiz veya yanlis bir uyku hali olarak tanimlanan kronik uyku
eksikligi, saglik durumunun biyiiyen ve yeterince o6n planda bulunmayan
belirleyicisidir. Uyku yoksunlugu, birincil uyku bozukluklarindan bagimsiz olarak
hastalik gelisiminde rol oynayan bir dizi molekiiler, bagisiklik ve sinirsel degisiklige
neden olmaktadir. Kronik uyku eksikligine yanit olarak biyolojik siireglerdeki bu
degisiklikler, kardiyovaskiiler ve metabolik hastaliklarin gelismesine ve yasam
stiresini  kisaltan etiyolojik faktér oldugu bildirilmistir  (148). Obezitenin
degerlendirilmesinde uyku Kkalitesinin de dikkate alinmasi gerektigi bildirilmistir.

Yeterli ve dengeli beslenmenin uyku kalitesini artirdig: tespit edilmistir (149).

Obstriiktif Uyku Apnesi (OUA) ve diyabetin birbiriyle yakindan iligkili oldugu
bilinmektedir ve her iki hastalik da halk sagliginda olduk¢a 6nemlidir. Obstriiktif
uyku apnesinin diyabet ile ¢ift yonlii bir korelasyonla iliskili olduguna dair birgok
caligma rapor edilmistir. Obstriiktif uyku apnesinin nedenlerinden birisinin de
diyabet oldugu bildirilmistir. Bununla birlikte, obstriiktif uyku apnesi ve diyabet
toplumda yiiksek bir prevalans oranma sahiptir ve aralarinda tam patofizyolojik
mekanizmanin kurulmasini zorlastiran yas, obezite ve metabolik sendrom gibi ortak
ortiisme Ozelligini ve risk faktorleri vardir. EK olarak, obstriiktif uyku apnesinin
tedavisinin diyabetin 6nlenmesine veya glisemik kontroliin iyilestirilmesine yardime1
olabilecegini gosteren ¢alismalar yapilmistir (150). Cinsiyete gore Pittsburgh Uyku

Kalite indeksi smiflamasma gore kadinlarin %62’sinin erkeklerin %19’unun kétii
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uyku Kalitesi siniflamasinda, kadinlarin %16’simin erkeklerin %3’tiniin iyi uyku
kalitesi siniflamasinda oldugu bulunmustur. Genel olarak ¢alismaya katilan diyabetli
bireylerin kotii uyku Kalitesine sahip oldugu tespit edilmistir. Diyabet ve uyku
kalitesi ile iliski yapilan ¢alislarla ¢alismamiz paralellik gostermektedir. Uyku
kalitesinin artirilmasi gerektigi ve bunun icinde diyabet yonetiminin kontrol altinda

tutulmas1 gerekmektedir.

Visseral obezite kardiyometabolik risk faktorlerinin kiimelenmesiyle yakindan
iligkili disfonksiyonel deri alti yag dokusu genislemesi ve ektopik trigliserit
depolanmasini igeren bir fenotipin pargasidir. Hipertrigliseridemi artan serbest yag
asidi mevcudiyeti, proinflamatuar sitokinlerin adipoz doku salimi, karaciger insiilin
direnci ve iltihabi, artan karaciger VLDL sentezi ve sekresyonu, trigliseridden zengin
lipoproteinlerin azaltilmis klirensi, kiigiik, yogun LDL pargaciklarinin varligi ve
diisik HDL kolesterol seviyeleri, bu durumla yakindan ilgili birgok metabolik
degisiklik arasindadir. Visseral obezite ile iliskili artmig kardiyometabolik riskin
onemli korelasyonlar1 ve hatta olas1 belirleyicileridir (144). Obez ve Tip 2 Diyabetli
bireylerin biyokimyasal parametrelerinin karsilastirildigi ¢alismada HDL-kolesterol,
LDL-kolesterol, TG ve HOMA-IR diizeyleri arasinda farklilik olmadigi tespit
edilmistir. Ancak, glisemik kontrolii iyi olan bireylerin kan lipitlerinin daha disiik
oldugu bildirilmistir (151). Nigde ilinde Tip 2 diyabetli bireylerin biyokimyasal
parametleri {izerine yapilan bir ¢alismada erkeklerde aglik kan glikozu ve HbAlc
ortalamalar1 kadinlardan anlamli derecede daha yiiksek oldugu, HDL kolesterol
degerleri ise kadinlarda erkeklerden anlamli derecede daha yiiksek oldugu, total
kolesterol, trigliserit ve LDL degerlerinin ise erkeklerde kadinlardan daha yiiksek
oldugu bildirilmistir (152). Calismamizda cinsiyete gore biyokimyasal parametler
arasinda, HOMA-IR, TG ve TSH arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik tespit
edilmistir. Erkeklerin HOMA-IR ve TG degerleri kadinlara gore daha fazla, TSH
degeri kadinlarin erkeklere gore daha fazla oldugu goriilmektedir. Calismamizda
HbAlc, HDL-kolesterol, LDL-kolesterol ve VLDL-kolesterol degerleri normal
araliktadir. Aclik kan sekeri ve HOMA-IR degeri her iki cinsiyette de yiiksek oldugu

goriilmektedir. Kan sekeri regiilasyonunun saglanamadigi ve buna bagh olarak
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HOMA-IR degerlerinin  yiikseldigi  ongorilmektedir.  Diyabetli  bireylerin
biyokimyasal parametleri ile iliski yapilan c¢alislarla c¢alismamiz paralellik

gostermektedir.

Son on yilda, ileriye doniik gozlemsel ¢alismalardan ve Klinik ¢alismalardan elde
edilen bulgular, Tip 2 diyabetin 6nlenmesi ve yonetiminde bireysel besinlerin,
yiyeceklerin ve diyet modellerinin 6nemini vurgulamaktadir (153). Calismamiza
katilan bireylerin 24 saatlik besin tiiketim kayd: sonrasinda tespit edilen enerji
ihtiyacim1 fazlasiyla karsiladiklar1 goriilmektedir. Bundan dolay:r pozitif enerji

dengesi ve viicutta yag kiitlesi artisina neden oldugu goriilmektedir.

Diyabet 6nleme programlarinda gosterildigi gibi, kilo kaybini tesvik etmek icin
kalori kisitlamas1 ve egzersizi igeren yasam tarzi miidahalelerinin, bozulmus glikoz
toleransi olan yiiksek riskli hastalar arasinda diyabete doniisii %58 oraninda 6nemli

olglide azaltmaktadir (154).

Yiksek kaliteli bir diyete baglilik, diisiik diyabet riski ile giiglii bir sekilde
iliskili oldugu tespit edilmistir. Ileriye doniik gdzlemsel kamtlar, bir diyetin goreceli
karbonhidrat oraninin diyabet riskini onemli 6lgiide etkilemedigini gostermektedir.
Bununla birlikte, lif bakimindan zengin bir diyet, 6zellikle tahil lifi, diyabet riskini
azaltabilecegi yoniinde bulgular vardir (155). Yapilan bir ¢alismada diyabet riski
azaltmada tahil lifinin meyve lifinden daha etkili oldugu tespit edilmistir (156).
Cozintr lif miidahalelerinin, diyabetli kisilerde HbDAL1C ve plazma aglik glikozunu
diistirdiigii gosterilmistir (157). Bazi kuruluslar, diyabet yonetimi igin lif aliminin
artirtlmasini tavsiye etmistir (158, 159). Yiiksek fruktozla tatlandirilmis igeceklerin
asirt  tilketimi, asirt Kilolu ve obez bireylerde selektif yag birikimi, lipid
metabolizmasi, kan basinci, insiilin duyarliligit ve de novo lipogenez iizerinde
olumsuz etkilere sahip oldugu bildirilmistir (160). Besleyici olmayan tatlandiricilar,

genel kalori ve karbonhidrat alimini azaltma potansiyeline sahip olabilecegi
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ongoriilmektedir (161). Kisa siireli ¢alismalar, eklenen sekerin besleyici olmayan
tatlandiricilarla degistirilmesinin viicut agirligini azalttigimi ve glisemik kontroli
iyilestirdigini gostermistir, ancak uzun vadeli etkileri bilinmemektedir (162).
Calismamiza katilan bireylerin 24 saatlik besin tiiketim kaydi sonrasinda tespit edilen
karbonhidrat ihtiyactm1 karsilayamadiklart goriilmektedir. Yeterli ve dengeli
beslenmedikleri 6ngoriilmektedir. Tip 2 Diyabetli bireylerin sagligin korunmasi ve

stirdiiriilebilmesi i¢in beslenme danismanlig1 almalar1 gerekmektedir.

Tip 2 Diyabetli yetiskinler igin mevcut beslenme 6nerileri, bir protein kisitlamasi
recetelemesi gerektigini gostermemektedir (162). Kilo kaybi igin enerjisi azaltilmig
diyet uygulayan kisiler icin, bununla birlikte, protein alimimi siirdirmek veya
artirmak énemlidir. Mikro veya makroalbiiminiiri gibi diyabetik bobrek hastaligi olan
kisiler i¢in, protein alimina iliskin mevcut oneriler farklilik gostermektedir (163).
Calismamiza katilan bireylerin 24 saatlik besin tiiketim kaydi sonrasinda tespit edilen
protein ihtiyacin1 karsilasiklar1  goriilmektedir. Protein kaynaklarinin yeterli

tilketildigi 6ngoriilmektedir.

Yag bilesimi Onerilerinin spesifik dagilimlart degisiklik gosterse de, genellikle
kardiyovaskiiler hastalik riskini azaltmak i¢in endiistriyel hidrojenasyondan doymus
yag ve trans yag alimmin Sinirlandirilmasini 6nerilmektedir. Yapilan bir ¢alismada
diyabetli kadmlarin doymus yag ve kolesterol tiiketimi artmasi ile kardiyovaskiiler
hastalik riskinde artis gortildigi bildirilmistir (164). Calismamiza katilan bireylerin
24 saatlik besin tiketim kaydi sonrasinda tespit edilen yag ihtiyacin1 fazlasiyla
karsilagiklar1 goriilmektedir. Yag oriintlisiinde kolesterol igeriginin yiiksek oldugu, bu
yag oriuntisti dagiliminin ¢ogunlugunu tekli doymamis veya doymus yaglardan
karsilandigi tahmin edilmektedir. Calismamiza katilan bireylerin obezite siniflamasi

ile yag tiiketiminin iligkili oldugu 6ngoriilmektedir.
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Kisilerde magnezyum, demir ve D vitaminin yeterli alinmasimin diyabet riskini
azattig bildirilmistir (165). Ayrica, D vitamini takviyesinin insulin duyarliligini
iyilestirdigi tespit edilmistir (163). Calismamiza katilan bireylerin 24 saatlik besin
tiketim kayd: sonrasinda tespit edilen vitamin ve mineral ihtiyacimi fazlasiyla
karsilagiklar1 gorilmektedir. Cinsiyete gore mikro besin &geleri olan vitaminler
arasinda sadece karoten arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik tespit edilmistir.
Cinsiyete gore mikro besin o6geleri olan mineraller arasinda istatistiksel olarak

anlamli farklilik tespit edilmemistir.

Mevcut beslenme tedavisi onerileri, altta yatan eksiklikleri olmayan diyabetli
kisilerde vitamin veya mineral takviyesini desteklememektedir. Bununla birlikte,
diyabetli kisiler, iyi dengelenmis bir diyet yoluyla giinlik vitamin ve mineral
gereksinimlerini edinmenin 6nemi konusunda bilgilendirilmelidir ¢ilinkii zayif
kontrol edilen diyabetli kisiler genellikle mikro besin eksiklikleri bildirilmistir (153).
Calismamiza katilan bireylerin yaklasik olarak yarisiin vitamin takviyesi
kullandigin1 bildirmistir. Ancak, bu takviyelerin ¢ogunu doktor kontrolii olmadan
multi vitamin olarak tiiketildigi goriilmektedir. Diyabetli bireylerde su tiikketiminin
artirilmasiin glisemik kontrolii diizenledigi tespit edilmistir (166). Calismamiza

katilan bireylerin %38’inin yeterli su tiiketmedigi goriilmektedir.

Saglikli Yeme Indeksi, diyet kalitesinin belirlenmesinde kullanilan bir &lgektir.
Cesitli hastaliklarin  seyri ile iligkili olabilecegi tahmin edilmektedir. SYI’nin
ozellikle kardiyo vaskiiler hastalik ve diyabet olmak tizere kronik hastalik riskiyle
giiclii bir sekilde iliskili oldugu bildirilmistir (167). Yapilan bir calismada kotii diyet
kalitesinin yiiksek kardiyovaskiiler hastalik riski ile iliskili oldugu bildirilmistir
(168). Yine benzer bir ¢calismada ise iyi diyet kalitesinin kardiyovaskiiler hastalik ve
Tip 2 DM riskini %22 oraninda azalttig1 bildirilmistir (169). Diisiik diyet kalitesinin
instilin direnci ile pozitif yonde anlamli bir iliski oldugu tespit edilmistir (170). Diyet
kalitesindeki artist BKI ve bel cevresi dlciimlerini azalttigi bildirilmistir. Yine ayni

calismada diyet kalitesinin azalmasi ile obezite arasinda iliski oldugu bildirilmistir

90



(171). Saglikli yeme indeksi puanlarinin artmasi ile BKI’nin azaldig1 bildirilmistir
(171). Fazla kilolu ve obez bireylerin kotii diyet kalitesine sahip oldugu tespit
edilmistir. Saglili Yeme indeksi puanlarinin viicut yag yiizdesi arasinda anlamli iliski

oldugu tespit edilmistir (172).

Cinsiyete gore SYI degerlendirildiginde, skor smiflar1 arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklilik tespit edilmistir. SYI ile antropometrik Slciimler arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iliski tespit edilmemistir. SYI ile biyokimyasal
parametreler arasinda total kolesterol ve trigliserit arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir iligki tespit edilmistir. SYT ile total kolesterol diizeyi arasinda negatif
yonde anlamli bir iliski vardir. SYT ile trigliserit arasinda negatif yonde anlamli bir
iliski vardir. SYI ile BAI arasinda 1. skor arasinda negatif yonde anlamli iliski tespit
edilmistir. SYI ile VAI arasinda 1. skor arasinda negatif yonde anlaml iligki tespit
edilmistir. SYT ile PUKI arasinda 1. skor arasinda negatif yonde anlamli iliski tespit
edilmistir. SYI puanlarindaki artis BAI, VAI ve PUKI degerlerini artiracagi ya da
SYI indeksi puanlarindaki diisiisin BAI, VAI ve PUKI degerlerini diisiirecegi
ongoriilmektedir. Literatiirde SYI ile PUKI, BAI, VAI arasinda iliskiyi inceleyen
calismaya rastlanmamigtir. Calismamizin bu baglamda literature katki saglayacagi

ongoriilmektedir.

Amerikan Kalp Dernegi’ne (AHA) gore, Tip 2 DM bulunan bireyler, diyabeti
olmayan bireylere gore 2 ile 4 kat daha yiiksek kardiyovaskiiler morbidite ve
mortalite riskine sahiptir. Ayrica, AHA diyabetin kardiyovaskiiler hastalik i¢in 7 ana
kontrol edilebilir risk faktoriinden biri oldugunu kabul etmektedir. Glisemik kontrol
eksikligi, sinir ve kalp iletim bozukluklarmma kardiyovaskiiler hastaliklara yol
acabilmektedir. Ancak glisemik kontrol tek risk faktorii degildir. Tip 2 DM igin,
KVH i¢in ek risk faktorleri arasinda hipertansiyon, dislipidemi, obezite, fiziksel
aktivite eksikligi ve sigara bulunmaktadir. Tip 2 Diyabetli hastalarin hipertansiyon,
dislipidemi ve obezite dahil olmak iizere aterosklerotik kardiyovaskiiler hastalik
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riskini artiran risk faktorlerine sahip olma olasiliginin daha yiiksek oldugu
bildirilmistir (173).

Artan kardiyovaskiiler risk faktorlerinin ve glikoz metabolizmasindaki
bozukluklarin tahmini i¢in kullanilan iki Onemli indeks vardir (174). Beden
Adipozite indeksi (BAI) ve Visseral Adipozite indeksi (VAI) dir.

BAI’nin yapilan calismalar sonucunda hipertansiyon riskini tahmin etmek igin
viicut yaglanma 6l¢timlerine bir alternatif olarak kullanilabilecegi ongoriilmektedir
(175). Viicut yaglanma olgtimleri ile KVH risk faktorleri arasinda giiglii bir iliski
oldugu gosterilmistir (182). BAI, hem erkek hem de kadinlarda diger viicut yaglanma
Olgtimleri ile karsilastirildiginda, aglik kan sekeri ile en diisiik korelasyon degerlerini
gosterdigi tespit edilmistir. Toplam kolesterol, aclik kan sekeri ve kardiyorespiratuar
uygunluk ile BAI iliskileri erkekler arasinda daha giicliiyken, sistolik ve diyastolik
kan basinci ile BAI iliskileri kadinlarda daha giiglii oldugu bildirilmistir. Kadinlarda
bel kal¢a orani1 disinda, tiim viicut yaglanma 6l¢timleri erkeklerde ve kadinlarda tiim
risk faktorleri arasinda kardiyorespiratuar uygunluk ile en giiglii iliskiyi gosterdigi
bildirilmistir (176).

Brezilya’da 5 yillik takip sonrasmnda BAI ve Tip 2 DM arasindaki iliski
incelenmistir. BAI degerinin Tip 2 Diyabette, diyabet olmayan bireylere gore ¢ok
fazla oldugu, BAI degeri yiiksek olup diyabet olmayan bireylerde ise %8,4 oraninda
5 yil iginde Tip 2 DM gelistigi tespit edilmistir. Calisma sonucunda, obezitenin Tip 2
DM igin en dnemli risk faktorlerinden biri oldugu kabul edilmistir ve BAI, Brezilya
popiilasyonunda Tip 2 DM gelisen bir hastanin riskini tahmin etmede yararli bir arag
olarak kullanilabilecegi bildirilmistir (177). Basit antropometrik olgtimlerle lipid
parametrelerinin iliskisinin incelendigi calisma sonucunda, BAI ile total kolesterol,
LDL arasinda, VKI, bel gevresi, bel boy orani ile de TG arasinda iliski oldugu, HDL
arasinda belirgin bir iliski olmadigi tespit edilmistir (178).
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Calismamizda cinsiyete gore BAI ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak
anlamli farklihk tespit edilmemistir. BAI ile antropometrik &lciimler arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iliski tespit edilmemistir. BAI ile enerji ve makro besin
Ogeleri arasinda yag ve karbonhidrat yiizdeleri arasinda anlamli iliski tespit
edilmistir. BAI ile yag yiizdesi arasinda pozitif yonde anlamli bir iliski tespit
edilmistir. BAI ile karbonhidrat yiizdesi arasinda pozitif yonde anlamli bir iligki
tespit edilmistir. BAI degerindeki artisin yag ve Kkarbonhidrat yiizde degerlerini
artiracag1 ya da BAI degerindeki diisiisiin yag ve karbonhidrat yiizde degerlerini
diisiirecegi ongoriilmektedir. BAI ile PUKI arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

iliski tespit edilmemistir.

Visseral Yaglanma Indeksi (VAI), Kafkas popiilasyonunda Tip 2 DM igin daha
Iyi bir 6ngoriiye sahip oldugu bildirilen visseral yag birikimini tahmin etmek igin bir
formiil oldugu bildirilmistir. VAI'nin  Kafkasya’ya kiyasla farkli viicut
kompozisyonuna sahip Asya popiilasyonunda Tip 2 Diyabetin bir 6ngoriiciisii olarak
kullanilip kullanilamayacagini arastirmak icin yapilan ¢alisma sonucunda, VAI, Asya
popiilasyonunda Tip 2 DM igin bir belirleyici olarak kullanilabilecek visseral yag
birikimini tahmin etmek i¢in kullanilan pratik bir formiil oldugu bildirilmistir (179).
Tip 2 Diyabetli kadmlarda VAI ve glisemik kontrol arasindaki iliskiyi incelemek
amaciyla yapilan ¢alisma sonucunda, artan VAI, Tip 2 Diyabetli kadinlarda glisemik
kontrolii olumsuz etkiledigi tespit edilmistir (180). VAI’nin insiilin direnci dahil
olmak iizere kardiyometabolik risk ile iliskili oldugu bildirilmistir. VAI ile HOMA-
IR arasinda anlamli iliski oldugu bildirilmis ve VAI hesaplamasi, HOMA-IR
hesaplamasindan daha iyi bir subklinik ateroskleroz tahmini sagladig: tespit
edilmistir (181).

Calismamizda VATl ile biyokimyasal parametreler arasinda HOMA-IR, HDL ve
TG diizeyleri arasinda anlamli iliski tespit edilmistir. VAI ile HOMA-IR arasinda
pozitif yonde anlamli bir iliski tespit edilmistir. VAI degerindeki artis HOMA-IR
degerini artiracak ya da VAI degerindeki diisiisin HOMA- IR degerini diisiirecegi
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ongoriilmektedir. VAI degeri ile HDL diizeyi arasinda negatif yonde anlamli bir iliski
tespit edilmistir. VAI degerindeki artis HDL degerini diisiirecek ya da VAI
degerindeki diisiis HOMA- IR degerini artiracag1 dngériilmektedir. VAI degeri ile TG
diizeyi arasinda pozitif yonde anlamli bir iliski tespit edilmistir. VAI degerindeki artis
TG degerini artiracak ya da VAI degerindeki diisiisiin TG degerini diisiirecegi
ongoriilmektedir. VAT ile enerji ve besin dgeleri arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir iliski tespit edilmemistir. VAI ile vitaminler arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir iliski tespit edilmemistir. VAI ile mineraller arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir iliski tespit edilmemistir. Tip 2 Diyabetlilerde kardiyovaskiiler risk BAI ile pozitif
yonde anlaml iliski VAI ile pozitif yonde anlaml iliski ve SYI ile negatif yonde
anlaml iliski tespit edilmistir. Kardiyovaskiiler risk SYI puam arttikga azalmakta,

BAI ve VAI degeri arttikca artmakta oldugu goriilmektedir.

Calismamizda farkli olarak, BAI, VAI ve SYI degerlerinin birbiri ile iliskili
oldugu, kardiyovaskiiler risk i¢cin BAI, VAI ve SYI hesaplamasinin kullanilabilecegi
ve BAI ve VAI degerlerinin artisgmin kardiyovaskiiler riski artiracagi, SYI
degerlerinindeki azalmaninda kardiyovaskiiler riski artiracagi Ongoriilmektedir.
PUKI degerinin kardiyovaskiiler risk ile iliskisihden ziyada Tp 2 DM riski ile
iliskisinin  oldugu goriilmektedir. Calismamiz bu baglamda literature katki

saglayacag diisiiniilmektedir.

5.2. Sonug¢

Calismamiz Tip 2 Diyabetli bireylerde kardiyovaskiiler risk faktorlerinin bazi
adipozite indekslerive diyetsel faktorler ile degerlendirilmesi amaciyla yapilmstir.
Kocaeli Romatem Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon Hastanesi beslenme diyet
poliklinigine basvuran Tip 2 Diyabetli bireyler ile yiiriitilmistir. Arastirmaya
15.11.2020- 15.02.2021 tarihleri arasinda bagvuran Tip 2 Diyabetli 18-65 yas arasi
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bireyler dahil edilmistir. Caligma sonucunda elde edilen 6nemli verilere sirasiyla

asagida yer verilmistir.

Calismaya toplam 78 diyabet tanis1 almis birey katilmistir. Calisma katilan
bireylerin %21,8’i (n=17) erkek, %78,2’si kadindir (n=61). Calismaya
katilan bireylerin %77,90’1 (n=61) 18-65 yas araliginda, %22,10’u (n=17)
65 yasindan biiytiktiir.

Calismaya katilan bireylerin %78,2’sinde ailesinde diyabet ge¢misi vardir.
Calismaya katilan bireylerin %25,6’sinda diyabet disinda baska otoimmiin
hastaligi, %64,1’inde otoimmiin hastaliklar disinda baska hastalik durumu,
cogunlugu 1 yildan kisa diyabet siiresi ve %16,70’inde insulin direnci
vardir.

Calismaya katilan bireylerin  %37,2’si zayiflama diyeti uyguladigini
belirtmistir.  Calismaya  katilan  bireylerin ~ %44,9’u  6zel  diyet
uygulamaktadir. Calismaya katilan bireylerin uygulamis oldugu 6zel diyet
tirlerine gore %2,9°u akdeniz diyeti, %26’s1 glutensiz beslenme, %2,9°u
ketojenik beslenme, %69°u zayiflama diyeti uyguladigini belirtmistir.
Calismaya katilan bireylerin %62,8’i sigara, %42,3’li alkol kullanmaktadir.
Calismaya katilan kadinlarim BKI ortalama 36,96 kg/m?’dir. Calismaya
katilan erkeklerin BK1 ortalama 35,97 kg/m?°dir. Calismaya katilan bireyler
obez siniflamasindadir. Yag yiizdelerinin ve bel kalga oranmimn yiiksek
oldugu goriilmektedir.

Cinsiyete gore biyokimyasal parametler arasinda, HOMA-IR, TG ve TSH
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik tespit edilmistir. HOMA-IR ve
TG degerleri erkeklerde kadinlardan daha yiiksekken, TSH degerinin
kadinlarda daha yiiksek oldugu gériilmiistiir.

Calismaya katilan bireylerin cinsiyete gére Pittsburgh Uyku Kalite Indeksi
siniflamasina gore kadinlarin %62°sinin erkeklerin %19’unun kotii uyku
kalitesi siniflamasinda, kadmlarin %16’sinin erkeklerin %3’tiniin iyi uyku
kalitesi siniflamasinda oldugu bulunmustur.

Cinsiyete gore saglikli yeme indeksi degerlendirildiginde, skor siniflari

arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik tespit edilmistir. Kadimnlarin

95



erkeklere gore saglikli yeme indeksi puanlarinin daha disik oldugu
gorilmiistiir.

Cinsiyete gore BAI ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
tespit edilememistir.

Cinsiyete gore VAI ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik tespit edilmistir. Kadmnlarin VAI ortalamasi erkeklerin VAI
ortalamasindan yiiksek oldugu gériilmektedir.

Kas yiizdesi ile HOMA-IR arasinda istatistiksel olarak negatif yonde
anlamli bir iliski tespit edilmistir. Her iki degiskende ayn1 yonde degisiklik
gostermistir.

PUKI ile kas yiizdesi arasinda pozitif yonde anlamli bir iliski tespit
edilmistir. Her iki degiskende ayn1 yonde degisiklik gostermistir.

PUKI ile TG arasinda negatif yonde anlamli bir iliski tespit edilmistir. Her
iki degiskende birbiri arasinda ters yonde degisiklik gostermistir.

BAI ile PUKI arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski tespit
edilmemistir.

VAl ile PUKI arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski tespit
edilmemistir.

BAI ile biyokimyasal parametreler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
iliski tespit edilmemistir.

BAI ile enerji ve makro besin dgeleri arasinda yag ve karbonhidrat yiizdeleri
arasinda anlaml iliski tespit edilmistir. BAI ile yag yiizdesi arasinda pozitif
yonde anlamli bir iliski tespit edilmistir. BAI ile karbonhidrat yiizdesi
arasinda pozitif yonde anlamli bir iligki tespit edilmistir. Her iki degiskende
ayn1 yonde degisiklik gostermistir.

VAL ile biyokimyasal parametreler arasinda HOMA-IR, HDL ve TG
diizeyleri arasinda anlamli iliski tespit edilmistir. VAI ile HOMA-IR
arasinda pozitif yonde anlamli bir iligki tespit edilmistir. Her iki degiskende
aym yonde degisiklik gostermistir. VAL degeri ile HDL diizeyi arasinda
negatif yonde anlamli bir iliski tespit edilmistir. Her iki degiskende birbirine
ters yonde degisiklik gostermistir. VAI degeri ile TG diizeyi arasinda pozitif
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yonde anlamli bir iligki tespit edilmistir. Her iki degiskende ayni yonde
degisiklik gostermistir.

e SYI ile biyokimyasal parametreler arasinda total kolesterol ve trigliserit
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski tespit edilmistir. SYT ile total
kolesterol diizeyi arasinda negatif yonde bir iliski vardir. SYT ile trigliserit
arasinda negatif yonde iliski vardir. Her iki degiskende birbirine ters yonde
degisiklik gostermistir.

e SYI ile BAI arasinda 1. skor arasinda negatif yonde anlamli iligki tespit
edilmistir. Her iki degiskende birbirine ters yonde degisiklik gostermistir.

e SYi ile VAI arasinda 1. skor arasinda negatif yonde anlamli iliski tespit
edilmigtir. Her iki degiskende birbiri arasinda aymi yonde degisiklik
gostermistir.

e SYI ile PUKI arasinda 1. skor arasinda pozitif yonde anlamli iliski tespit
edilmistir. Her iki degiskende birbiri arasinda ayni yonde degisiklik
gostermistir.

e PUKI arasinda anlaml iliski tepit edilmemistir. BAI arasinda pozitif yonde
anlamli iligki tespit edilmistir. VAI arasinda pozitif yonde anlamli iliski

tespit edilmistir. SYI arasinda negatif yonde anlamli iliski tespit edilmistir.

Sonug olarak ¢alismamizin amaci dogrultusunda Tip 2 Diyabetlilerde
kardiyovaskiiler risk BAI ile pozitif yonde anlamli iliski VAI ile pozitif yonde
anlaml iliski ve SYI ile negatif yonde anlamli iliski tespit edilmistir.
Kardiyovaskiiler risk SYI puani arttikca azalmakta, BAI ve VAI degeri arttikca
artmakta oldugu goriilmektedir. Calismamizdan elde edilen sonuglar ile literatiir

bilgilerinden elde edilen sonuglar paralellik gostermektedir.

Calismamiz ve literatiir arasinda benzerlikler ve eksiklikler mevcuttur.
Calismamizda kullanilan parametrelerin biitiinciil olarak sunulmasinin literature katki

saglayacagi ongoriilmektedir.
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5.3. Oneriler

Diyabet, insan viicudu {iizerinde bir¢cok farkli hastaliga zemin hazirlamak ile
birlikte, kardiyovaskiiler hastalik (KVH) i¢in de ciddi bir risk faktorii haline
gelmektedir. Kardiyovaskiiler hastalik, diyabette morbidite ve mortalitenin 6nde
gelen nedenleri arasinda yer almaktadir. Tip 2 Diyabetli bireyler, tiim nedenlere bagh
mortalitede iki kat ve kardiyovaskiiler mortalitede ii¢ kat artisa sahip olmaktadir.
Obezite, prediyabetin diyabete ilerlemesi i¢in 6nemli bir risk faktoriidiir ve hem
prediyabette hem de diyabette kardiyovaskiiler hastalik riski tasimaktadir. Son birkag
yilda, 6zellikle obezite ile prediyabet/diyabet arasindaki iliski ile ilgili birgok ¢alisma
yapilmistir. Avrupa Obezite Calismalart Dernegi (EASO) bildirisinde bildirildigi gibi,
Klinik uygulamada, etkili kilo vermenin ve ardindan kilonun korunmasinin 6zellikle
onemli oldugu belirtmektedir. Prediyabetin diyabete ilerlemesinin 6nlenmesi artik
farkli yaklagimlarla miimkiindiir ve asil amag kilo kaybi olmaya devam etmektedir
(99).

Tibbi beslenme tedavisi, diyabet yonetimi i¢in Onemli bir yasam tarzi
miidahalesi olusturmaktadir. Yapilan birgok c¢alisma ile diyabet tedavisinde tibbi
beslenme tedavisinin glisemik kontrolii ve diger metabolik sonuglar iyilestirmede
etkili oldugu kanitlanmigtir. Beslenme tedavisi genellikle birincil, ikincil ve ti¢iinciil
koruma i¢in 6nerilmektedir. Birincil 6nleme, diyabetin gelismesinden 6nce miidahale
anlamina gelmektedir; ikincil onleme, diyabet teshisinin ardindan gegen siireye
karsilik gelmektedir ve tanidan sonra 6nemli sayida beta hiicresi kaldiginda tgiinciil
onleme yapilabilmektedir. Tip 2 Diyabette birincil korunma o6zellikle 6nemlidir,
clinkii tan1 zamani ve hastaligin seyrinin siddeti, giinliik yasam tarzi1 ve diyet
uygulamalari degistirilerek faydali bir sekilde etkilenebilmektedir (17, 18).

1) Karbonhidratlar viicuda enerji saglayan ana kaynak ogeler olarak

tamimlanmaktadir. Giinliik tiiketilen enerjinin  %50-60’1 bu Ogelerden
saglanmaktadir. Giinliik tiiketilen karbonhidrat igerikli diyette polisakkarit

iceren besinlerin; mono ve disakkarit igeren besinlerden daha fazla
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tiketilmesi kan sekeri diizenlenmesi agisindan daha cok tercih edilmesi
gereken bir durum olmaktadir.

2) Saglikli yasamak ve yasa bagli olusabilecek saglik risklerini en aza
indirgemek icin saglikli beslenme ve fiziksel aktivitenin rolii oldukga
onemli olmaktadir. Giinliik diizenli fiziksel aktivite, saglikli beslenme ile
birliktekronik hastaliklarin 6nlenmesinde en etkili 6gelerden biri olmaktadir.
Bireysel olarak hastaliklarin 6nlenmesinde, toplumsal olarak halk sagliginin
iyilestirilmesinde etkili olmaktadir.

3) Aktif bir yasam tarsi ile gelistirilen orta diizeyde aerobic egzersizler ciddi
kalp hastaliklarinin olugmasini engellemekte veya bu hastaliklardan

olusabilecek 6liim riskini %50 azaltmaktadir.

Tip 2 DM igin farkli rehberler olusturulmasina ragmen, tibbi beslenme tedavisi
kisiye 6zel olmali ve bireylerin komorbiditeleri, saglik durumlari, besin tercihleri

beslenme ihtiyaglarinin durumuna gore olusturulmalidir.
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7. EKLER

EK 1. Bilimsel Arastirmalar Icin Bilgilendirilmis Goniillii Olur Formu

LUTFEN DIKKATLICE OKUYUNUZ !!!
Bilimsel arastirma amacglhi Klinik bir ¢alismaya katilmak tizere davet edilmis
bulunmaktasiniz. Bu ¢aligmada yer almayi kabul etmeden 6nce ¢alisgmanin ne
amagla yapilmak istendigini tam olarak anlamaniz ve kararinizi, arastirma
hakkinda tam olarak bilgilendirildikten sonra 6zgiirce vermeniz gerekmektedir.
Bu bilgilendirme formu s6z konusu arastirmay1 ayrintili olarak tanitmak amaciyla
size ozel olarak hazirlanmistir. Liitfen bu formu dikkatlice okuyunuz. Arastirma
ile ilgili olarak bu formda belirtildigi halde anlayamadigmmiz ya da
belirtilemedigini fark ettiginiz noktalar olursa arastirmaciya sorunuz ve
sorulariniza agik yanitlar isteyiniz. Bu arastirmaya katilip katilmamakta
serbestsiniz. Calismaya katilim goniilliiliik esasina dayalidir. Arastirma hakkinda
tam olarak bilgilendirildikten sonra, kararimizi O6zgiirce verebilmeniz ve
diistinmeniz i¢in formu imzalamadan 6nce arastirmaci Size zaman taniyacaktir.
Karariniz ne olursa olsun, aragtirmacilarimiz Sizin tam saglik halinizin
saglanmasma ve korunmasina yonelik gorevlerini bundan sonra da eksiksiz
yapacaklardir. Arastirmaya katilmayi kabul ettiginiz taktirde formu imzalayiniz.

1. Arastirmamin Adi

Tip 2 Diyabetli bireylerde kardiyovaskiiler risk faktorlerinin bazi adipozite
indekslerive diyetsel faktorler ile degerlendirilmesi.

2. Goniillii Sayis1

Aragtirmaya Kocaeli Romatem Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon Hastanesi diyet
poliklinigine basvuran18-65 yas arasi Tip 2 DM tanis1 almis olan bireyler dahil
edilecektir

3. Arastirmaya Katilhm Siiresi

Bu aragtirmada yer almaniz i¢in dngoriilen siire 30 dakikadir.

4. Arastirmanin Amaci

Tip 2 Diyabetli bireylerde kardiyovaskiiler risk faktorlerinin degerlendirilmesinde;
abdominal obezite, beslenme durumu ve biyokimyasal parametreler {izerine etkilerini

incelemek, Visseral Adipozite Indeksi (VAI), Beden Adipozite indeksi (BAI) ve
diger adipozite 6l¢timlerinin bu risk faktorleriyle korelasyonunu incelemektir.
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EK 1. Bilimsel Arastirmalar Icin Bilgilendirilmis Goniillii Olur Formu (devam)

5. Arastirmaya Katilma Kosullari
Bu arastirmaya dahil edilebilmeniz i¢in gereken kosullar sunlardir:

= Tip 2 DM tanis1 almis olmak,

= Gebelik veya emzirme doneminde olmamak,
= Ozel bir diyet programi uygulamamak

= 18-65 yas araliginda olmaktir.

Kosullarini saglamaniz durumunda ¢alismaya dahil edilebileceksiniz.
6. Arastirmanin Yontemi

Calisma verileri yiiz yiize goriisme yontemi kullanilarak anket uygulanmasi ile
toplanacaktir. Anket formu; Anket formu ile bireylere ait demografik ozellikler,
yeme aligkanliklari, fiziksel aktivite aliskanliklari, saglik durumu, Saglikli Yeme
Indeksi (SYT), Pittsburgh Uyku Kalitesi Indeksi, Visseral Adipozite indeksi(VATI),
Beden Adipozite Indeksi (BAI), antropometrik &lgiimler ve biyokimyasal
parametreleri igerecekltir.

Bireylerin beslenme durumlarini saptayabilmek ve saglikli yeme indekslerini
hesaplayabilmek i¢in 2 giinliik besin tiikketim kaydi alinacaktir.

Bireylerin Viicut Kompozisyonu Olgiimleri ve antropometrik dlgiimleri arastirmaci
tarafindan yapilacaktir. Ayni1 zamanda bu dl¢limlerden ¢ikan sonuglara bagli olarak
beden adipozite indeksi (body adipozite index: BAI) de hesaplanacaktir.

Poliklinige bagvuran Tip 2 DM tanisi almig bireylerin HDL-k, LDL-k, VLDL-K,
trigliserid total kolesterol, HOMA-IR, aglik glukoz, Hbalc, TSH kan parametreleri
calisma i¢in alinacaktir.

Ayn1 zamanda biyokimyasal parametreler ve bazi antropometrik OSl¢limler
kullanilarak abdominal adipozitenin degerlendirilmesinde visseral adipozite indeksi
(VAI) hesaplanacaktir..

Bireylerin Fiziksel Aktivite Aliskanliklar1 saptayabilmek igin fiziksel aktivite
degerlendirme formu kullanilacaktir.

Her bir hastanin son bir aylik uyku kalitesini belirlemek i¢in; kendi i¢inde tutarlilig
olan ve tekrar edilebilen, giivenilir bir test olan PUKI kullanicaktir. Bireyde uyku
kalitesini, miktarini, uyku bozuklugunun varligim1 ve siddetini degerlendirilmesini
saglayan ve 19 soru igeren PUKI, hastalarla birebir goriisme ile doldurulacaktir.
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EK 1. Bilimsel Arastirmalar Icin Bilgilendirilmis Goniillii Olur Formu (devam)

7. Goniilliiniin Sorumluluklar:

Aragtirmacinin istedigi kan parametrelerinizi paylasmak ve anket formu uygulamasi
sirasinda sorulan sorulara dogru ve gilivenilir yanitlar vermeniz disinda bir
sorumlugunuz bulunmamaktadir.

8. Arastirmadan Beklenen Olasi Yararlar

Arastirmamiz yalnizca bilimsel amagli olup sizin dogrudan yarar gérmeniz ya da
arastirmamizin mevceut saglik durumunuzu degistirmesi beklenmemektedir. Ancak,
bu arastirmadan elde edilen sonuglar Tip 2 Diyabetli bireylerde kardiyovaskiiler risk
faktorlerinin degerlendirilmesinde abdominal obezite, beslenme durumu ve
biyokimyasal parametreler iizerine etkilerini degerlendirmek, Visseral Adipozite
Indeksi (VAI), Beden Adipozite Indeksi (BAI), Uyku Kalitesi Indeksi ve diger
adipozite 6l¢timlerinin bu risk faktorleriyle korelasyonunu incelemektir.

9. Arastirmadan Kaynaklanabilecek Olas1 Riskler

Arastirmadan kaynaklanacak bir risk yoktur. Olasi bir soruna kars1 gerekli tedbirler
tarafimizdan alinacaktir.

10. Arastirmadan Kaynaklanabilecek Herhangi Bir Zararlanma Durumunda
Yiikiimliiliikk / Sorumluluk Durumu

Arastirmadan kaynaklanan herhangi bir zararlanma durumu yoktur.
11. Arastirma Siiresince Cikabilecek Sorunlarda Aranacak Kisi
Uygulama siiresince, zorunlu olarak aragtirma dis1 ilag almak durumunda kaldiginizda
Sorumlu Arastirictyr onceden bilgilendirmek icin, aragtirma hakkinda ek bilgiler
almak i¢in ya da arastirma ile ilgili herhangi bir sorun, istenmeyen etki veya diger

rahatsizliklariiz i¢in herhangi bir saatte adresi ve telefonu asagida belirtilen ilgili
diyetisyene ulasabilirsiniz.

12. Giderlerin Karsilanmasi ve Odemeler

115



EK 1. Bilimsel Arastirmalar I¢in Bilgilendirilmis Géniillii Olur Formu (devam)

Bu arastirmaya katilmaniz i¢in sizden herhangi bir ticret istenmeyecektir.
13. Arastirmay1 Destekleyen Kurum

Aragtirmay1 destekleyen kurum yoktur.

14. Géniilliiye Herhangi Bir Odeme Yapilip Yapilmayacag

Bu arastirmaya katilmanizla, arastirma ile ilgili cikabilecek zorunlu masraflar
tarafimizdan kargilanacaktir. Bunun disinda size veya yasal temsilcilerinize herhangi
bir maddi katki saglanmayacaktir.

15. Bilgilerin Gizliligi

Arastirma siiresince elde edilen sizinle ilgili tibbi bilgiler size 6zel bir anket numarasi
ile kaydedilecektir. Size ait her tiirli tibbi bilgi gizli tutulacaktir. Arastirmanin
sonuclar1 yalnizca bilimsel amag igin kullanilacaktir. Arastirma yayinlansa bile
kimlik bilgileriniz verilmeyecektir. Ancak, gerektiginde arastirmanin izleyicileri,
yoklama yapanlar, etik kurullar ve resmi makamlar tibbi bilgilerinize ulasabilecektir.
Siz de istediginizde kendinize ait tibbi bilgilere ulasabileceksiniz.

16. Arastirma Dis1 Birakilma Kosullari

17. Arastirmada Uygulanacak Tedavi Disindaki Diger Tedaviler

Aragtirma kapsaminda uygulanacak bir tedavi yoktur.

18. Arastirmaya Katilmay1 Reddetme Veya Ayrilma Durumu

Bu aragtirmada yer almak tamamen sizin isteginize baglidir. Arastirmada yer almay1
reddedebilirsiniz ya da herhangi bir asamada arastirmadan ayrilabilirsiniz;
aragtirmada yer almayi reddetmeniz veya katildiktan sonra vazgegmeniz halinde de
karariniz size uygulanan tedavide herhangi bir degisiklige neden olmayacaktir.
Arastirmadan ¢ekilmeniz ya da arastirici tarafindan ¢ikarilmaniz durumunda da, sizle
ilgili tibbi veriler bilimsel amacla kullanilabilecektir.
(Katilimcinin/Hastanin/Anne-Baba/Yasal Temsilcinin Beyani)

Saymn Saime Selin  Cengiz tarafindan Kocaeli Romatem Fizik Tedavi ve
Rehabitasyon Hastanesi’nde tibbi bir arastirma yapilacagi belirtilerek bu arastirma ile

ilgili yukaridaki bilgiler bana aktarildi. Bu bilgilerden sonra bdyle bir arastirmaya
“katilimer” (denek) olarak davet edildim.
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EK 1. Bilimsel Arastirmalar Icin Bilgilendirilmis Goniillii Olur Formu (devam)

Eger bu arastirmaya katilirsam diyetisyen ile aramda kalmasi gereken bana ait
bilgilerin gizliligine bu aragtirma sirasinda da biiyiikk 06zen ve saygi ile
yaklasilacagima inaniyorum. Arastirma sonuglarinin egitim ve bilimsel amaclarla
kullanim1 sirasinda kisisel bilgilerimin 6zenle korunacagi konusunda bana gerekli
giivence verildi.

Aragtirmanin yiiriitiilmesi sirasinda herhangi bir sebep gostermeden arastirmadan
cekilebilirim (Ancak arastirmacilart zor durumda birakmamak igin arastirmadan
cekilecegimi onceden bildirmemim uygun olacaginin bilincindeyim). Ayrica, tibbi
durumuma herhangi bir zarar verilmemesi kosuluyla arastirmaci tarafindan arastirma
dis1 tutulabilirim.

Arastirma i¢in yapilacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk altina
girmiyorum. Bana da bir 6deme yapilmayacaktir.

Arastirma uygulamasindan kaynaklanan nedenlerle herhangi bir saglik sorunumun
ortaya ¢ikmasi halinde, her tiirli tibbi miidahalenin saglanacagi konusunda gerekli
giivence verildi. Bu tibbi miidahalelerle ilgili olarak da parasal bir yiik altina
girmeyecegim anlatildi.

Bu arastirmaya katilmak zorunda degilim ve katilmayabilirim. Arastirmaya katilmam
konusunda zorlayici bir davranigla karsilasmis degilim. Eger katilmay1 reddedersem,
bu durumun tibbi bakimimma ve hekim ile olan iliskime herhangi bir zarar
getirmeyecegini de biliyorum.

ARASTIRMAYA KATILMA ONAYI

Yukarida yer alan ve arastirmaya baslanmadan 6nce goniilliiye verilmesi gereken
bilgileri gosteren sayfalik metni okudum ve sozlii olarak dinledim. Aklima gelen
tim sorular1 aragtiriciya sordum, yazili ve sozli olarak bana yapilan tiim
aciklamalar1 ayrintilariyla anlamis bulunmaktayim. Arastirmaya katilmay: isteyip
istemedigime karar vermem i¢in bana yeterli zaman tanindi. Bu kosullar altinda,
bana ait tibbi bilgilerin gozden gegirilmesi, transfer edilmesi ve islenmesi
konusunda arastirma yiiriitiiciistine yetki veriyor ve s6z konusu arastirmaya iliskin
bana yapilan katilim davetini hi¢bir zorlama ve baski olmaksizin biiyiik bir
goniillilik igerisinde kabul ediyorum. Bu formu imzalamakla yerel yasalarin bana
sagladigi haklar1 kaybetmeyecegimi biliyorum.

Bu formun imzal1 ve tarihli bir kopyas1 bana verildi.
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EK 1. Bilimsel Arastirmalar Icin Bilgilendirilmis Goniillii Olur Formu (devam)

GONULLU

IMZASI

ISIM SOYISiM

ADRES

TELEFON

TARIH
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EK 2. Etik Kurul Karan

119



EK 3. Anket Form

Tip 2 Diyabetli Bireylerde Kardiyovaskiiler Risk Faktorlerinin Baz1 Adipozite

indeksleri ve Diyetsel Faktérler ile Degerlendirilmesi

Anket No:
A. Kisisel Bilgiler
1. Yasiooooooooii
2. Medeni Durum:
a) Bekar
b) Evli
3. Cinsiyet:
a) Kadin
b) Erkek
4. Cocugunuz var mi?
a) Evet
b) Hayir
5. Cocugunuz var ise ¢ocuk sayist .........
6. Egitim Durumu: .............
a) Okuryazar degil
b) Ik Okul
c¢) Orta Okul
d) Lise
e) Universite
f) Lisans Ustii
7. Meslek: ...............
8. Gelir durumu: ......... e
B. Hastaliga iliskin Bilgiler
9. Ailenizde (1. Derece) diyabet tanis1 var mi1?
a) Evet
b) Hayir
10. Ailenizde (1. Derece) baska otoimmiin hastaliklar var m1?

a) Evet
b) Hayir
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EK 3. Anket Form (devam)

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

Doktor tarafindan tanis1 konulmus bagka bir hastaliginiz var mi?
a) Evet
b) Hayir

Cevabiniz evet ise lutfen belirtiniz: ........oooeeeieeie e,

Kullandiginiz herhangi bir ilag varsa belirtiniz......................... ,
.................... ay/yil

Diyabet hastalik siireniz..................... ay/yil

Asagidaki rahatsizliklardan her hangi biri sizde var ise isaretleyiniz.

a) Kilo Alma

b) Depresyon

¢) Yorgunluk

d) Kabizlik

e) Yemek sonrasinda tath tiikketme
istegi

f) Carpint1

Insiilin direnci hastaligimiza iligkin bir tedavi goriiyor musunuz?
a) Evet
b) Hayir

Tedavi goriiyorsaniz ne tiir bir tedavi oldugunu belitiniz....................

Beslenme Aliskanhiklar: Degerlendirme

18.

19.

20.

21.

22.

23.

Daha once hi¢ zayiflama diyeti yaptiniz m1?

a) Evet

b) Hayir

Cevabiniz evet ise en fazla kag kg verip aldimiz? .........
Yaptigiiz 6zel bir diyet var mi1?

a) Evet
b) Hayir

Giinliik tiikettiginiz ana 6glin sayisi ..........

Giinliik tiikettiginiz ara 6giin sayist ...........
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EK 3. Anket Form (devam)

24.

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

Gilinliik su tiiketiminiz ......... su bardagi

Giin igerisinde 6giin atlar misiniz?
a) Evet
b) Hayir

Cevabiniz evet ise hangi 6giinii atlarsiniz?
a) Sabah

b) Oglen

c) Aksam

d) Ara Ogiinler

Ogiin atlama nedenleriniz?

a) Sabah uyanamiyorum

b) Zamanim olmuyor

c) Diyet yapiyorum

d) Istahim yok/canim istemiyor

e) Ekonomik olanaklarim yeterli degil

Ana dgiinlerinizde genellikle nerede yemek yemeyi tercih edersiniz?

a) Evde
b) Disarida Fast Food
c) Disarida Restaurant

Vitamin, mineral veya mutivitamin ilaclart kullantyor musunuz?

a) Evet
b) Hayir
c) Bazen

Cevabiniz evet ise ilag ismi belirtiniz ..........

Sigara kullaniyor musunuz?
a) Evet
b) Hayir

Alkol kullantyor musunuz?
a) Evet
b) Hayir
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EK 3. Anket Form (devam)

- . Siire Enerji Toplam
Fiziksel Aktivite [ Saat | Maliyeti Maliyet
Uyku 1.1
Oturarak yapilan isler (masa basinda oturma,

g : . 1.2
pilates, tv izleme, kitap okuma vb.)

Hafif Diizeyde Yapilan Aktiviteler (ev isleri 1.3
Orta Diizeyde Yapilan Aktiviteler (yiirlime vb.) 1.8
Diger

N )

Diger

... . W ............... A0 A )

Diger

Goeern . N ... T )

TOPLAM 24

E. Pittsburgh Uyku Kalitesi Indeksi

Son bir ay i¢inde;

1. Genellikle saat kacta yatmaya gidersiniz?......................

2. Geceleri uykuya dalmaniz ne kadar siirer (dakika)?...........c.ccccueeee.

3. Sabahlar saat kacta kalkarsiniz?..........................

4. Geceleri tam olarak kag saat uyuyabiliyorsunuz (yatakta gecirilen toplam

siireden farkli olabilir)?.........................
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EK 3. Anket Form (devam)

1 avdir Haftada
5. Son bir aydir ne siklikla uyku sorunu h)i, Haftada | Haftada | 3 veya
yasadiniz? ¢ 1’den az | 1-2 kez daha
olmadi fazla

a. 30 dk. i¢inde uykuya gecememe () () () ()
b.Gece yarisi ya da sabah erken

uyanma () () () ()
c.Tuvalet/banyoya gitmek i¢in uyanma () () () ()
d. Rahat nefes alamamak nedeniyle () () () ()
e. Oksiiriik ya da horlama nedeniyle () () () ()
f. Sogukluk hissi/iisiime nedeniyle () () () ()
g. Sicak basmasi nedeniyle () () () ()
h. Kétii riiya/kabus gdrme () () () ()
i. Agr1 nedeniyle () () () ()
j. Baska nedenler (ne siklikla oldugu) () () () ()
6. Son 1 aydir ne siklikla uyku ilact 0) 0) 0) 0)
almak zorunda kaldiniz?
7. Son 1 aydir uyanikken, 6rn. Araba
kullanirken, yemek yerken, ya da 0) 0) 0) 0)
sosyal aktiviteler sirasinda kendinizi
kotii hissettiniz
8. Son 1 aydir bir is yaparken
dikkatinizi toplamakta giicliik oldu mu, () () () ()
ne siklikla?
9. Son bir aydir uyku kalitenizin Cok 1yi L e Cok
derecesi? 0) Iyt (1) | Kotii (2) kotii(3)
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EK 4. 24 Saatlik Besin Tiiketim Formunun Doldurulmasi

Ogiin

Yiyecekler

Yiyeceklerin
miktari

ig:ecekler

iceceklerin
miktari

Sabah

Saat:

Kusluk

Saat:

Ogle

Saat:

ikindi

Saat:

Aksam

Saat:

Gece

Saat:
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EK 4. 24 Saatlik Besin Tiiketim Formunun Doldurulmasi (devam)

Fiziksel Aktivite Degerlenmdirme Formu

e Aktivite Faktori=............... R4= ...

1. Sabah uyanmayla baslayan ve gece yatincaya kadar devam eden siirecte tiim
yediginiz yiyecekleri ve ictiginiz icecekleri (su dahil) ayrilmis boliimlere yaziniz.

2. Formu doldururken yemeklerin adini liitfen agik olarak yaziniz. Ornegin; kiymali
1spanak yemegi, zeytinyagl biber dolma, kiymali yufka boregi vb. gibi.

3. Yazilan besin ya da yemeklerin karsisina ya 6l¢ii olarak ya da biliniyorsa gram
olarak miktar belirtiniz.

4. Olgii belirtirken; ince dilim, kalin dilim, su bardagi, ¢ay bardagi, yemek kasigi,
cay kasi8y, tatl kagigi, orta boy, kiigtik boy, kibrit kutusu, 1 kofte biyikligiinde
et vb. gibi besinlerin miktarlarin1 yaziniz. Igeceklere eklenen seker miktarlarini
da belirtiniz.

Ornek:
Sabah: 08:00
e | cay bardag cay (2 tatli kasig1 seker)
e 2ince dilim beyaz ekmek
e 2 kibrit kutusu biiyiikliigiinde beyaz peynir
e 5 adet siyah zeytin
Ogle: 12:30
e Donerli sandvig (3 ince dilim ekmek biiyiikliigiinde ekmek, 2 kofte
bliytikliiglinde et)
e | kiiglik boy domates, 1 su bardag1 yogurt
Ikindi: 16:00
e 1 kutu ayran, 4 adet eti burcak biskiivi
Aksam: 19:00
e | kase ezogelin ¢orba (aycicek yagi ile yapilmis)
e s tabak ya da 3 yemek kasig1i makarna (salgali, kiyma soslu, margarin ile
yapilmis)
e 6 yemek kasig1 zeytinyagli taze fasulye yemegi (misir 6zii yagi ile, etsiz)
e 1 Kkase salata (1 adet domates, 3 yaprak marul, 1 adet yesil biber, 1 tatli kasig1

zeytinyagi ile)
e 2 ince dilim kepek ekmegi
Gece: 21:30

e | su bardag siit

126



EK 5. Biyokimyasal Bulgular ve Antropometrik Olciimler

Parametrik Bulgular

Degerler

a) Aclik Kan Sekeri

b) HOMA-IR

c) HbAlc

d) Total Kolesterol

e) HDL-Kolesterol

f) LDL-Kolesterol

g) TG

h) VLDL-Kolesterol

i) TSH

Antropometrik Ol¢iimler:

Boy (cm):

Agirlik (kg)

BKI (kg/m?):

Bel Cevresi (cm):

Kalga (cm):

Bel/Kalga orani:

Viicut yag yiizdesi (%):

Viicut kas kiitlesi (kg):

Viicut su yiizdesi (%):
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8. OZGECMIS
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