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OZET

Tip 2 Diabetes Mellituslu (T2DM) bireylerde beslenme olduk¢a Onemlidir ve bazi beslenme
faktorleri, kardiyovaskiiler hastaliklar (KVH) igin risk olusturmaktadir. Kesitsel tipteki bu ¢alisma;
T2DM tanili hastalarin beslenme ile iliskili kardiyovaskiiler risk faktorlerinin belirlenmesi amaciyla
I¢ Hastaliklar1 Polikliniginde takip edilen 19-64 yas aras1 70 T2DM’li hasta (23 erkek, 47 kadin) ile
yiriitilmistiir. Calisma kapsaminda hastalarin sosyo-demografik 6zellikleri, saglik dykiisii, fiziksel
aktivite bilgileri (IPAQ), Framingham Risk Skorunun (FRS) belirlenmesine iligkin verileri
toplanmig, MEDFICTS diyet degerlendirme anketi uygulanmis ve ii¢ giinliik besin tiiketim kaydi
almmustir. Arastirmaci tarafindan hastalarin bazi antropometrik Olgiimleri alinmis, hastane
kayitlarindan elde edilen rutin bazi biyokimyasal bulgularin yani sira serum TNF-a, IL-6, TMAO,
zonulin ve I-FABP analizleri degerlendirilmistir. Calismada ayrica viseral adiposite indeksi (VAI)
ve plazma aterojenik indeksi (PAI) hesaplanmistir. Calisma sonucunda, FRS’ye gére bireylerin
%18,5’1 kardiyovaskiiler agidan orta-yiiksek diizeyde riskli olarak belirlenmis; BKI, bel-boy orani,
viicut yag oran1 ve VAI degeri ile FRS toplam puam arasinda pozitif korelasyon saptanmustir
(p<0,05). Bireylerin FRS toplam puani ile serum trigliserit, total kolesterol, LDL-K diizeyleri ve PAI
degeri arasinda ve PAI ile serum zonulin ve I-FABP diizeyleri arasinda pozitif korelasyon
saptanmustir (p<0,05). Serum TMAO, zonulin ve I-FABP diizeyleri diisiik riskli ve orta-yiiksek riskli
bireyler arasinda farklilik géstermemistir (p>0,05). Bireylerin MEDFICTS toplam skoru orta-yiiksek
riskli bireylerde (85,2+23,03), diisiik riskli bireylere (76,7+19,80) gore anlamli olmasa da daha
yiiksek bulunmustur (p>0,05). Orta-yiiksek riskli bireylerin diisiik riskli bireylere gore diyetle enerji,
protein, hayvansal protein, toplam yag, doymus yag, tekli doymamis yag asidi ve kolesterol alimmin
daha yiiksek oldugu saptanmistir (p<0,05). Bireylerin serum LDL-K (r=0,247, p<0,05) ve I-FABP
diizeyleri (r=0,248, p<0,05) ile MEDFICTS skorlar1 arasinda pozitif korelasyon saptanmustir.
Calisma sonuglari; T2DM’li hastalarda viseral adipozitenin, enerji, hayvansal protein, toplam yag,
doymus yag ve kolesterol igerigi yiiksek besinlerin fazla tiketiminin ve bagirsak gegirgenliginin
kardiyometabolik riski artirabilecegine isaret etmektedir. Sonuglar, bireylerin kalp sagligi i¢in bazi
diyet degisiklikleri yapmalar1 gerektigini gostermekle birlikte bagirsak gegirgenligi ve KVH riski
iliskisine yonelik genis 6rneklemli yapilacak ileri ¢aligmalara ihtiya¢ oldugunu diislindiirmektedir.

Bilim Kodu : 1007

Anahtar Kelimeler : Diyabet, Trimetilamin-N-oksit, Zonulin, Bagirsak gecirgenligi,
Kardiyovaskiiler risk, MEDFICTS

Sayfa Adedi : 155
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EVALUATION OF NUTRITION-RELATED CARDIOVASCULAR RISK FACTORS
IN PATIENTS WITH TYPE 2 DIABETES
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ABSTRACT

Nutrition is essential for individuals with type 2 diabetes mellitus (T2DM), and some dietary factors
pose a risk for cardiovascular diseases (CVD). This cross-sectional study was conducted with 70
T2DM patients (23 males, 47 females) aged 19-64 years who were followed up in the Internal
Medicine Outpatient Clinic. The study aimed to determine the cardiovascular risk factors associated
with nutrition in patients with T2DM. Within the scope of the study, we collected socio-demographic
characteristics, health history, physical activity information (IPAQ), and data for determining the
Framingham Risk Score (FRS). The MEDFICTS diet assessment questionnaire was applied, and a
three-day food consumption record was obtained. Some anthropometric measurements were taken
by the researcher, and routine biochemical findings were obtained from hospital records, including
serum TNF-a, IL-6, TMAO, zonulin, and I-FABP analyses. Additionally, the visceral adiposity index
(VAI) and plasma atherogenic index (PAI) were calculated. As a result of the study, 18.5% of the
individuals were determined as being at medium-high risk for CVD according to the FRS. A positive
correlation was found between BMI, waist-height ratio, body fat ratio, VAI, and the total FRS score
(p<0.05). Furthermore, a positive correlation was found between the FRS total score and serum
triglyceride, total cholesterol, LDL-C levels, and PAI value, as well as between PAI and serum
zonulin and I-FABP levels (p<0.05). Serum TMAO, zonulin, and I-FABP levels did not differ
between low-risk and moderate-high-risk individuals (p>0.05). The MEDFICTS total score was
higher in moderate-high-risk individuals (85.2+23.03) than in low-risk individuals (76.7+19.80),
although this difference was not significant (p>0.05). Moderate-high-risk individuals had higher
dietary energy, protein, animal protein, total fat, saturated fat, monounsaturated fatty acid, and
cholesterol intake compared to low-risk individuals (p<0.05). A positive correlation was found
between serum LDL-C (r=0.247, p<0.05) and I-FABP levels (r=0.248, p<0.05) and MEDFICTS
scores. The study results indicate that visceral adiposity, excessive consumption of foods high in
energy, animal protein, total fat, saturated fat, and cholesterol, as well as intestinal permeability, may
increase cardiometabolic risk in patients with T2DM. These findings suggest that individuals should
consider dietary changes for better heart health, while also indicating the need for further studies with
larger samples to investigate the relationship between intestinal permeability and CVD risk.

Science Code : 1007

Key Words : Diabetes, Trimethylamine N-oxide, Zonulin, Intestinal permeability,
Cardiovascular risk, MEDFICTS
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SIMGELER VE KISALTMALAR

Bu calismada kullanilan simgeler ve kisaltmalar asagida agiklamalari ile sunulmustur.

Simgeler Agciklamalar
% Yiizde

°C Santigrat Derece
cm Santimetre

dk Dakika

dL Desilitre

L Litre

g Gram

mg Miligram

ng Nanogram

kg Kilogram

kkal Kilokalori
mmHg Milimetre Civa
rpm Dakikadaki Devir Sayis1 (Revolutions per Minute)
ng Mikrogram

pL Mikrolitre

n-3 Omega-3

n-6 Omega-6

K Kappa Katsayisi
m? Metrekare

n Number

r Korelasyon

X2 Kikare

o Alfa

B Beta

X Ortalama

SS Standart Sapma



Kisaltmalar

AACE

ADA
AGE

AHA
Al
ALA
AMDR

APG
ASCVD

BAG
BC
BEBIS
BGT
BiA
BKi
CRP
CDYA
DASH

DHA
DRI
DSO
EPA
FMO3
FRS

GA
GLUT-4
HbAlc

Aciklamalar

Amerikan Klinik Endokrinologlar Dernegi
(American Association of Clinical Endocrinologists)
Amerikan Diyabet Dernegi (American Diabetes Association)
fleri Glikasyon Son Uriinleri

(Advanced Glycation End Products)

Amerikan Kalp Dernegi (American Heart Association)
Yeterli Alim Miktar1 (Adequate Intake)

a-linolenik Asit

Kabul Edilebilir Makro Besin Ogesi Dagilim Aralig
(Acceptable Macronutrient Distribution Range)
Aclik Plazma Glukozu

Aterosklerotik Kardiyovaskiiler Hastalik
(Atherosclerotic Cardiovascular Disease)

Bozulmus Ac¢lik Glukozu

Boyun Cevresi

Beslenme Bilgi Sistemi

Bozulmus Glukoz Toleransi

Biyoelektrik Impedans Analizi

Beden Kiitle Indeksi

C-Reaktif Protein

Coklu Doymamis Yag Asitleri

Hipertansiyonu Durdurmak i¢in Diyet Yaklagimlar
(Dietary Approaches to Stop Hypertension)
Dokosahekzaenoik Asit

Diyetle Referans Alim Diizeyi (Dietary Reference Intakes)
Diinya Saglik Orgiitii

Eikosapentaenoik Asit

Flavin Monooksijenaz 3

Framingham Risk Skoru

Giiven Aralig

Glukoz Tastyici Tip 4

Hemoglobin Alc

Xiv



Kisaltmalar

HDL-K

HOMA-IR
HR
IDF

I-EABP
IL-6
IPAQ

KAH
KVH
LDL-K

MEDFICTS

MET
NF-Kb
NHANES

OGTT
OR
PAI
RDA
ROS
RR
SCORE

SPSS

T2DM
TBSA

XV

Aciklamalar

Yiiksek Yogunluklu Lipoprotein Kolesterol

(High Density Lipoprotein Cholesterol)

Insiilin Direncinin Homeostatik Modeli Degerlendirmesi
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1. GIRIS

Diinya capinda 6nemli bir halk sagligi sorunu olan Tip 2 Diabetes Mellitus (T2DM),
pankreasin B-hiicreleri tarafindan insiilin sekresyonundaki bozukluga veya insiiline duyarh
dokularin insiiline yanit verememesine bagl gelisen hiperglisemi ile sonuglanan kronik bir
metabolik bozukluktur [1, 2]. Yetiskin baslangi¢ch diyabet olarak bilinmekle birlikte
ozellikle daha geng yasta teshis edilen hastalarda, hayatta kalma ve yasam kalitesi tizerinde
biiyiik bir etkiye neden olan akut ve kronik komplikasyonlarla iligkilidir [3]. Artan obezite
prevalansiyla birlikte T2DM nin de 6ntimiizdeki 20 y1l i¢inde diinya ¢apinda 600 milyondan
fazla bireyi etkilemesi beklenmektedir [4]. Diinya Saglik Orgiitii (DSO) tahminlerine gore,
diyabetin yanlis yonetimi nedeniyle her yil yaklagik 5 milyon insan 6lmekte ve 2030 yilina

kadar diyabetin kiiresel olarak yedinci 6nde gelen mortalite nedeni olmasi beklenmektedir

[2].

Aterosklerotik kardiyovaskiiler hastaliklar (KVH) ve kalp yetmezligi gibi olumsuz
kardiyovaskiiler sonuglar, T2DM’de morbidite ve mortalitenin baslica nedenleridir [5]. Bu
komorbiditenin klinik ve sosyoekonomik etkileri olan 6nemli bir halk sagligi sorunu oldugu
bildirilmektedir [6]. Glukoz kontroliiniin saglanamamasina ek olarak, insiilin direnci,
obezite, hipertansiyon, dislipidemi, yanlis beslenme aliskanliklari, fiziksel inaktivite ve
sigara kullanim1 KVH i¢in 6nemli risk faktérleridir [7, 8]. Ozellikle toplam yag, doymus yag
ve kolesterol igerigi yiliksek besinlerin tiiketiminin kardiyometabolik riski artirdig:
belirtilmektedir. Ulusal Kolesterol Egitim Programi kapsaminda gelistirilen diyet
degerlendirme aract MEDFICTS (Meats, Eggs, Dairy, Fried foods, fat In baked goods,
Convenience foods, fats added at the Table, and Snacks) ile Adim 1 ve Adim 2 olarak
isimlendirilen diyetlere uyum olgiilerek bireyin kalp sagligi agisindan beslenme durumu da
degerlendirilebilmektedir [9].

Son yillarda beslenme ile yakindan iligkili bagirsak mikrobiyota tiirevli molekiillerin
kardiyovaskiiler hastaliklarin gelisimine ve risk faktorlerine katkisinin bulunmasi ile
bagirsak ve kardiyovaskiiler sistem arasindaki mikrobiyota baglantisina olan ilgi de 6nemli
olgtide artmigtir [10] [11]. Bati tarzi beslenme ile diyetle alinan hayvansal protein, toplam
yag ve doymus yag miktarinin artmasi ve diyet posasinin yetersizligi disbiyosiz riskini de
arttirmaktadir [12]. Bunun yanisira, kirmizi ette ve diger hayvansal kaynaklarda bulunan

kolin ve L-karnitinin bagirsak mikroorganizmalari tarafindan metabolize edilmesiyle olusan



trimetilamin (TMA), karacigerde trimetilamin-N-oksit (TMAQO)’e okside edilmektedir [13].
Calismalar, yiiksek plazma TMAO diizeyinin KVH i¢in yeni bir risk faktorii olabilecegini
gostermektedir [14, 15]. Ayrica, bozulmus bagirsak bariyer fonksiyonu ve buna bagli olarak
artan zonulin diizeylerinin beden kiitle indeksinden (BK1I) bagimsiz olarak insiilin direnci [9,
16] ve T2DM [17] ile iligkili oldugu bildirilmektedir. Bagirsak biitiinliigliniin bozulmasinin
bir gostergesi olarak yiiksek zonulin diizeyleri, bakterilerin veya lipopolisakkaritler gibi
bakteriyel iirlinlerin dolagima ge¢mesi karacigerde inflamasyona yol agarak, karaciger
yaglanmasi, T2DM ve kardiyovaskiiler hastalik gibi birgok metabolik kosulda nedensel bir
rol oynamaktadir [18]. Benzer sekilde, bagirsak epitel hiicrelerinde eksprese edilen hiicre igi
bir protein olup yag asitlerini baglama ve tasima gorevi olan serum intestinal yag asidi
baglayic1 proteininin (I-FABP) lipit ve inflamatuar yanitlar1 etkileyerek makrofajlarda
aterosklerotik plak olusumuna neden oldugu rapor edilmistir. Buna ek olarak serum I-FABP
diizeylerinin obezite, insiilin direnci ve T2DM varligin1 isaret edebilecegi ve
kardiyovaskiiler risk ile iliskili olabilecegi belirtilmektedir [19]. Ayrica farkli diyabet seyri
olan hastalarda serum I-FABP diizeyi, hiperglisemi siiresi ile pozitif iligkili bulunmustur
[20].

Yapilan literatiir incelemesi sonucunda iilkemizde kardiyovaskiiler riski tahmin etmede
rutinde bakilan biyokimyasal bulgularin disinda; bilgimiz dahilinde serum TMAO, zonulin
ve |-FABP diizeylerinin bir arada degerlendirildigi herhangi bir calismaya rastlanmamastir.
Bu ¢alismanin amaci, T2DM’li hastalarin beslenme aligkanliklarini, beslenme durumunu ve
bazi biyokimyasal bulgularmi (aglhik glukozu, hemoglabin Alc (HbAlc), total kolesterol,
trigliserit, diisiik yogunluklu lipoprotein kolesterol (LDL-K), yiiksek yogunluklu lipoprotein
kolesterol (HDL-K), C-reaktif potein (CRP), timor nekroz faktor-a (TNF-a), interlokin-6
(IL-6), TMAO, zonulin, I-FABP) degerlendirerek beslenme ile iliskili kardiyovaskiiler risk
faktorlerini belirlemektir. Caligmada ayrica T2DM’li hastalarda bagirsak gegirgenligi
gostergeleri olan serum TMAO, zonulin, I-FABP diizeyleri ile KVH riski arasindaki iliskinin

belirlenmesi amaglanmustir.

Calismanin hipotezleri:

Hipotez 1: T2DM’li hastalarda MEDFICTS skoru ile serum TMAO, zonulin ve I-FABP

diizeyleri arasinda bir iligki vardir.



Hipotez 2: T2DM’li hastalarda serum TMAO, zonulin ve I-FABP diizeyleri, Framingham
Risk Skoru (FRS) toplam puanu ile iligkilidir.

Hipotez 3: T2DM’li hastalarda MEDFICTS skoru ile FRS toplam puani arasinda bir iligki

vardir.

Hipotez 4: Plazma aterojenik indeksi (PAI) ile serum TMAO, zonulin ve I-FABP diizeyleri

arasinda bir iligki vardir.






2. GENEL BILGILER

2.1. Tip 2 Diyabet ve Epidemiyolojisi

Tip 2 diyabet, esas olarak doku insiilin direnci ve/veya anormal insiilin sekresyonuna bagl
olarak kronik hiperglisemi ile karakterize edilen karmasik bir metabolik hastaliktir [21].
Hastaligin gelisiminde 6zellikle iskelet kas1 ve karacigerde insiilin direnci ve pankreastan
insiilin  sekresyonunun anormal olmasina bagh iki patofizyolojik mekanizma One
stiriilmektedir. Hem B-hiicre fonksiyon bozuklugu hem de insiilin direnci mevcut oldugunda
hiperglisemi artarak T2DM’nin ilerlemesine yol agmaktadir [22]. Diinya ¢apinda 2021 yilina
ait tahminler, yaklasik 537 milyon bireyin T2DM'ye sahip oldugunu gostermektedir. Bu
sayinin 2045 yilina kadar %46 oraninda artarak 783 milyona ¢ikmasi beklenmektedir [23].
Tiim T2DM vakalarinin yarisindan fazlasinin (296 milyon) Bat1 Pasifik ve Giineydogu Asya
bolgelerinde meydana geldigi belirtilmektedir [24]. Tip 2 diyabet, diinya ¢apinda yaklasik
537 milyon diyabet vakasinin yaklasik %90'mi1 olusturmaktadir. Cocuklarda ve geng
yetiskinlerde tani alan bireylerin sayisinin hizla artis1 endige vericidir. Bu nedenle, erken
teshis ve proaktif yonetim, mikrovaskiiler ve makrovaskiiler komplikasyonlarin ve mortalite

yiikiiniin 6nlenmesi ve hafifletilmesi i¢in ¢ok 6nemlidir [25].

Ulkemizde diyabet ile ilgili en kapsamli epidemiyolojik arastirmalardan biri olan Tiirkiye
Diyabet Epidemiyolojisi Calismas1 (TURDEP) 1997-1998 yili verilerine gore yirmi yas ve
iizeri grupta T2DM prevalanst %7,2, bozulmus glukoz tolerans1 (BGT) siklig1 ise %6,7
olarak bulunmustur [26]. TURDEP-II ¢alismasinda ise iilke genelinde 20 ve {izeri yasta
toplam 26499 kisi incelenmis, T2DM prevalansinin onemli derecede arttig1 (%16,5) ve
prevalansin kadinlarda erkeklerden (sirasiyla; %16,0 ve %17,2) daha fazla oldugu
bulunmustur. Prediyabet prevalansi ise %28,7 olarak bildirilmistir [27].

Ulkemizde Saglik Bakanhig: Halk Sagligi Genel Miidiirliigii tarafindan yiiriitiilen Tiirkiye
Kronik Hastaliklar ve Risk Faktorleri Siklig1 Calismasi (2013) sonuglarina gore ise 15 ve
lizeri yas grubunda diyabet goriilme sikligt %11,1, 20 ve iizeri yasta %12,3 olarak
belirlenmistir [28]. Sorguya dayali Tiirkiye Beslenme ve Saglik Arastirmasi (TBSA) 2017
verilerine gore, Tirkiye genelinde bireylerin %8,6’sinda diyabet oldugu, 19 ve iizeri yas
grubunda bu oranin %9,3 oldugu (erkeklerde 98,2, kadinlarda %10,2) oldugu

belirtilmektedir. Bireylerden alinan kan numunelerine gore 15 ve ilizeri yas grubunun



%6,3’tinde, 19 ve lizeri yas grubunun ise %6,9 unda asikar diyabet (aclik kan glukozu >125
mg/dL) saptanmigtir. Onbes ve iizeri yas grubunda asikar diyabet sikliginin kadinlarda %5,6,
erkeklerde %7,2 oldugu, bireylerin %16,3’linde ise bozulmus aclik glukozu (BAG) (siklig
kadinlarda %15,9, erkeklerde %16,8) oldugu saptanmustir [29].

Kiiresel Hastalik Yiikii Calismasi sonuglarina gore diyabet 2019 yilinda 1,5 milyon 6limiin
dogrudan nedeni olmustur. Ozellikle diyabete bagli oSliimlerin %487 70 yas altinda
goriilmiistiir [30]. Diinya Saglik Orgiitii (DSO) raporuna gére diinya ¢apinda 2000 ile 2019
yillar1 arasinda diyabetten kaynaklanan yasa standardize edilmis 6liim oranlarinda %3 'liik
bir artis olmustur. Ozellikle diisiik ve orta gelirli iilkelerde diyabete bagl 6liim oran1 %13
artmistir [31]. Ulkemizde ise hastalik yiikii calismalar1 agisindan 2002 ve 2019 yil1 sonuglar
karsilastirildiginda diyabetin 5. siraya yiikseldigi, 2002 yilina gore %18,8’lik bir artig
gosterdigi goriilmektedir [32].

2.2. Tip 2 Diyabetin Tam Kriterleri

Amerikan Diyabet Dernegi (ADA) ve DSO kilavuzlar tarafindan yayinlanan “Diyabette
Tibbi Bakim Standartlari™na gore diyabet, plazma glukoz konsantrasyonuna gore; aclik
plazma glukozu (APG) veya 75 g oral glukoz tolerans testi (OGTT) sonrasi iki saatlik plazma
glukozu, hemoglobin Alc (HbA1c¢) konsantrasyonu ile teshis edilebilmektedir [33-35].

PR

Prediyabetin T2DM'ye yillik doniisiim oranlari yilda %3 ila %11 arasinda degistigi
bilinmektedir [36]. Prediyabet ve diyabet icin tanisal referans degerleri evrensel olarak
standardize edilmemistir. Ancak klinik kilavuzlarin biiyliik ¢ogunlugu Cizelge 2.1°de
belirtildigi iizere DSO [33] ve ADA [34] kriterlerine dayanmaktadir [37].

Cizelge 2.1. Prediyabet ve T2DM tanisal referans degerleri

Aclik plazma glukozu HbAlc OGTT, 2 saat
Normal
ADA <100 mg/dL <%05,7
DSO) <110 mg/dL <%6,0 <140 mg/dL
Prediyabet
ADA 100-125 mg/dL %5,7-6,4
DSO 110-125 mg/dL %6,0-6,4 140-199 mg/dL
Diyabet

ADA

> >0
DSO >126 mg/dL >%06,5 >200 mg/dL




2.3. Tip 2 Diyabet Patogenezi

Karbonhidrat, lipit ve protein metabolizmasinin diizensizligi ile karakterize olan T2DM,
bozulmus insiilin sekresyonu, insiilin direnci veya her ikisinin birlesiminden
kaynaklanmaktadir [38]. Saglikli kosullarda pankreastaki [-hiicrelerinden insiilin
salgilanmasi, karacigerden glukoz salinimini azaltir ve iskelet kasi ve adipoz doku tarafindan
glukoz alimini artirir. Pankreastaki B-hiicresi igslev bozuklugu ve/veya karacigerde, iskelet
kasinda veya adipoz dokuda insiilin direnci ortaya ¢iktiginda, hiperglisemi gelisir ve kanda
asir1 miktarda glukozun dolasmasina yol agar [38]. Insiilin direnci olustugunda, zamanla
insiilin iretiminde bir artisa (hiperinsiilinemi) neden olur. Ancak zamanla pankreasin
B-hiicreleri insiilin ihtiyacini karsilayamaz hale gelir ve kan glukozu yiiksek diizeylerde kalir
[37, 39]. Hiperglisemi, T2DM'in ilerlemesine ve ciddi komplikasyonlarin baslangicina
katkida bulunan ¢ok sayida hiicresel ve molekiiler degisikliklere neden olur [38]. Bu
patofizyolojik degisiklikler; B-hiicre fonksiyon bozuklugu, insiilin direnci ve kronik
inflamasyon ile karakterize edilir. Bu siire¢lerin tiimii kan glukozu diizeylerinin kontroliinii
giderek engeller ve makrovaskiiler (KVH ve serebrovaskiiler hastaliklar) ve mikrovaskiiler

(retinopati, ndropati ve bobrek hastaliklart) komplikasyonlarin gelismesine yol agar [37, 40].

Ozellikle kas ve karacigerdeki insiilin direnci ve pankreas B-hiicreleri tarafindan bozulmus
insiilin sekresyonu, T2DM patogenezindeki temel mekanizmalardir. Glukagon benzeri
peptid 1'e karsi B-hiicresi direnci, B-hiicrelerinin fonksiyonundaki ilerleyici bozukluga
katkida bulunurken artan glukagon diizeyleri ve glukagona kars1 artan hepatik duyarhlik,
karaciger tarafindan asir1 glukoz iiretimine katkida bulunur. Adipositlerdeki insiilin direnci,
hizlandirilmis lipoliz ve artan plazma serbest yag asidi diizeyleri ile sonu¢lanir. Bunlarin her
ikisi de kas ve karacigerdeki insiilin direncini siddetlendirir ve B-hiicresi yetmezligine yol
acabilir. Ortaya cikan pankreas fonksiyon bozuklugu, glukoz homeostazinda ve T2DM nin
patogenezinde dnemli bir role sahip olan insiilin ve glukagon salgilanmasini etkiler. Azalmis
insiilin sekresyonu ve insiilin sinyallemesindeki bozukluklarin yani sira degisen glukagon
sekresyonu, karaciger glukoz metabolizmasini etkileyerek kontrolsiiz hepatik glukoz iiretimi

ile birlikte hiperglisemiye neden olmaktadir [41].

Bazi biyobelirtegler T2DM'nin patofizyolojisine iliskin mekanizmalarin agiklanmasinda
onemlidir. Ozellikle CRP, IL-6 ve TNF-o gibi proinflamatuar sitokinlerin kandaki yiiksek
konsantrasyonlari, T2DM riskinin artmasiyla iliskilendirilmistir [42]. Redoks dengesizligi,



oksidatif stres ve mitokondriyal fonksiyon bozuklugu, T2DM patogenezinde 6nemli rol
oynar. Genetik yatkinlik, genetik olmayan faktorler (yasam tarzi), cevresel faktorler,
yaslanma ve gestasyonel diyabet gibi faktorlerin reaktif oksijen tiirleri (ROS) {iretimini
arttirdigi ve organizmada redoks dengesizligine yol actig1 bilinmektedir. Yiiksek ROS
seviyeleri, makromolekiillerin hasar gérmesi, inflamasyon, endoplazmik retikulum stresi ve
mitokondriyal fonksiyon bozuklugu dahil olmak {izere ¢esitli metabolik anormalliklere yol
acar. Bitiin bu anormallikler, hiperglisemi ve dolayisiyla diyabet ve daha sonraki
komplikasyonlarla sonu¢lanan B-hiicre fonksiyon bozukluguna ve insiilin direncine katkida
bulunur. Bir kisir dongii olarak bir dizi faktoriin neden oldugu azalan insiilin sekresyonu,
glukoz metabolizmasinda yer alan 6nemli yolaklar1 bozarak daha fazla ROS iiretimine neden
olur [43].

2.4. Tip 2 Diyabet Risk Faktorleri

Ailede T2DM varligy, ileri yas, sedanter yasam ve kotii beslenme aligkanliklari, genetik ve
baz1 ¢evresel faktorler T2DM i¢in risk faktorleri arasindadir [44]. Cevresel ve yasam tarzi
faktorleri ve niifusun yaslanmasi nedeniyle artan kanser vakalarina paralel olarak obezite ve
diyabetin kiiresel prevalansi da artmaktadir [45]. Cizelge 2.2’de T2DM’nin patogenezinde
rol oynayan risk faktorleri gosterilmistir [37, 46].

Cizelge 2.2. T2DM nin patogenezinde risk faktorleri

[leri yas Genetik faktorler

Ailede T2DM oykiisii Metabolik sendrom bilesenleri

Fazla kiloluluk ve obezite e Bel ¢evresinin artmasi

Abdominal obezite e Kan basincinin artmasi

Sigara igme e Plazma trigliserit diizeylerinin artmasi
Sedanter yasam e Plazma LDL-K diizeyinin artmasi
K6tii beslenme aliskanliklar e Plazma HDL-K diizeyinin azalmasi
Bazi ilaglar Psikososyal ve ekonomik faktorler
Kalitesiz uyku Gestasyonel diyabet dykiisii

Kisa veya uzun uyku siiresi

Ileri yas, diyabet riskini artiran degistirilemeyen risk faktdrlerinden biridir. Calismalar,

T2DM prevalansinin en yiiksek oldugu yas grubunun 65-80 yas arast oldugunu



gostermektedir [47, 48]. Genom ¢apinda iligskilendirme ¢aligmalar1 ise genetik gesitliligin
T2DM yiikiiniin yalnizca %15-20'sini agikladigini tahmin etmektedir [49]. Bagka bir
caligmada, T2DM gelisimine tahmini olarak %45 civarinda bir genetik katk1 rapor edilmistir
[50]. Bununla birlikte, T2DM yiikiiniin biiyiik bir kismi1 degistirilebilir ve/veya gevresel risk
faktorlerine ve bunlarin genetik yapi ile olan etkilesimlerine baglanmaktadir. Yasam tarzi ve
cevresel faktorler, genetik yatkinligi tetikleyebilmekte ve hastaligin gelisme riskini

artirabilmektedir [37].

Fazla viicut agirlig1 ve obezite, hareketsiz yasam tarzi, yiiksek diizeyde kirmizi et tiiketimi
ile islenmis et, rafine tahillar ve sekerle tatlandirilmis igeceklerin artan tiikketimi T2DM nin
gelisiminde 6nemli risk faktorlerindendir. Yasam tarzi olarak sagliksiz beslenme, 6zellikle
fast-food tiriinlerden olusan Bati tarzi beslenme, obezite, artan insiilin direnci ve artan
trigliserit konsantrasyonunun T2DM riski ile iligkili oldugu bildirilmektedir [38]. Genetik
faktorler T2DM'nin gelisiminde énemli bir rol oynasa da obezitenin her gegen giin artan
diyabet prevalansinda 6nemli bir etken oldugu bildirilmektedir [37, 51]. Fazla kiloluluk veya
obeziteye bagli olarak T2DM riskinin yaklasik %90 oldugu belirtilmektedir [52].

Hareketsiz bir yasam tarzi, fiziksel aktiviteden bagimsiz olarak T2DM riskinin artmasiyla
iliskilendirilmektedir [53]. Asir1 hareketsiz davranis siiresinin daha yiiksek ag¢lik insiilin
diizeyi, insiilin direncinin homeostatik modeli degerlendirmesi (HOMA-IR) ve yaygin
diyabet riski ile iligkili oldugu gosterilmistir [54]. Benzer sekilde, yaslanmaya glukoz
reglilasyonundaki bozulma, iskelet kaslarmin kiigiilmesi, asir1 viicut yagi ve fiziksel
inaktivite eslik ettiginde genel olarak tiim bu faktorlerin T2DM gelisimine katkida
bulunabilecegi belirtilmistir [55]. Fiziksel inaktivite obezite, dislipidemi ve T2DM
gelisimine neden olan azalmis insiilin duyarliligi ile iliskilidir. Artan fiziksel aktivitenin ise
glukoz tastyici tip 4 (GLUT-4) aracili glukozun kaslara alimini artirarak, insiilin direncini
azaltarak kan glukoz diizeylerini azaltabildigi ve ayrica yag oksidasyonunu uyarabildigi
rapor edilmistir [56]. Fiziksel hareketsizlik 6nemli bir davranigsal risk faktorii olmakla
birlikte hem aerobik aktivite hem de diren¢ antrenmani diyabetin 6nlenmesi i¢in faydalidir
[46]. Orta ila siddetli yogunlukta diizenli egzersizin T2DM’nin risk faktoérlerinin ¢ogunu
modiile edebilecegi belirtilmektedir [57].

Bir¢cok calisma, uyku siiresi ve uyku kalitesinin glukoz toleransinda ve insiilin

duyarliligindaki azalmaya baglanabilecegini gostermistir [58, 59]. Kisa uyku siiresi
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(<6 saat/giin) veya uzun uyku siiresi (>9 saat/giin) glukoz intoleransi, insiilin direnci ve
diyabet insidansinda artigla iligskilendirilmistir [60-62]. Kisa uyku siiresi veya koti uyku
kalitesinin karbonhidrat toleransinda ve leptin seviyesinde azalma, insiilin direnci, sempatik
tonus, kortizol, proinflamatuar sitokinler ve ghrelin seviyelerinde artisa neden olarak diyabet

gelisimine katkida bulunabilecegi belirtilmistir [63].

Sigara igmek, diinya ¢apinda 6nlenebilir hastalik yiikiiniin 6nde gelen nedeni olmaya devam
etmektedir ve viicut agirligindan ve diger risk faktorlerinden bagimsiz olarak T2DM gelisimi
icin 6nemli bir risk faktorii olarak degerlendirilmektedir [37]. Sigara i¢gmeyi birakanlarda
birakma siiresinin artmasiyla birlikte 6nemli 6l¢iide riskin azaldigi belirtilmektedir [64].
Kesin mekanizma tam olarak belirlenmemis olsa da sigaranin neden oldugu inflamasyon,
artan insiilin direnci, yetersiz insiilin sekresyonu yanitlar1 veya pankreas dokusu iizerinde

dogrudan toksik etkisinin T2DM riskini arttirma nedenleri oldugu ileri siiriilmektedir

[65, 66].

2.5. Tip 2 Diyabet Komplikasyonlari

Diyabetin baslangic semptomlar1 genellikle polidipsi, poliiiri, polifaji ve sonunda viicut
agirhigi kaybidir [44]. Hastaligin erken evreleri asemptomatik olabilir ve birkag yil boyunca
tespit edilemeyebilir. Hastalik ilerledik¢e hiperglisemik ortamin toksik etkileri, 6zellikle
vaskiiler sistemi etkileyen yaygin organ hasarina neden olmaktadir. Mikrovaskiiler diizeyde
bobreklere (nefropati) ve gozlere (retinopati) zarar veren veya makrovaskiiler diizeyde
ateroskleroz ve KVH’yi igeren ¢esitli komplikasyonlar ortaya g¢ikmaktadir. Tiim bu
komplikasyonlar diizenli viicut fonksiyonlarini bozarak yiiksek morbidite ve mortaliteye
sahip bir dizi komplikasyonu tetiklemekte, yasam kalitesini diigiirerek sakatliklara ve erken

mortaliteye neden olmaktadir [67].

Diyabetin yanlis yonetilmesi ve glisemi kontroliiniin saglanamamasi, kronik hiperglisemi ve
insiilin direnci, nefropati, ndropati, retinopati gibi mikrovaskiiler komplikasyonlar [68] ve
ve koroner kalp hastaligi, kardiyomiyopati, aritmiler, periferik arter hastaligi,
serebrovaskiiler hastalik gibi makrovaskiiler komplikasyonlar olmak {zere tehlikeli
sonuglara yol agmaktadir [69]. Diinya ¢apinda bobrek hastaligina baglh yaklasik 460.000
oliimiin diyabetten kaynaklandigi ve yiiksek kan glukozunun kardiyovaskiiler 6limlerin

yaklasik %20'sine neden oldugu belirtilmistir [30].
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Diyabet hastalarinin 6nemli bir kisminda goriilen, siklikla yonetilmesi zor ve tedavisi
maliyetli olabilecek ilerlemis komplikasyonlar, diinya c¢apinda halk sagligi sistemleri
tizerinde de agir bir yiik olusturmaktadir [33]. Mevcut yonetim kilavuzlari; egitim, yasam
tarzt diizenlemeleri ve farmakoterapiyi birlestirerek kan glukozu stabilizasyonuna
odaklanmaktadir [70]. Ayrica tarama stratejileri; erken teshise olanak saglayabilir, eksik
teshis prevalansini diislirebilir ve komplikasyon olusumunu azaltabilir. Bu nedenle 6nleme
ve tarama stratejileri, hastalarin yasam kalitesi ve saglik maliyetleri iizerinde olumlu bir

etkiye sahiptir; bu durum, uzun vadede saglik sistemleri lizerindeki yiikiin azaltilmasinda

etkilidir [23, 33].

2.6. Tip 2 Diyabetin Tedavi Yontemleri

Diyabetin akut ve uzun vadeli mikrovaskiiler komplikasyonlarin1 dnlemek veya en aza
indirmek i¢in siirekli tibbi bakim, anormal glukoz seviyelerinin kontrolii i¢in hastanin kendi
kendini ydnetmesi ve kan glukoz diizeylerini, lipit profillerini ve kan basincini
normallestirmek igin ¢ok faktorlii risk azaltma stratejileri gerektirmektedir [37]. Her ne
kadar T2DM'de genetik yatkinlik giiclii bir faktdr olsa da yasam tarzi degisiklikleri ile
komplikasyonlarin 6nlenmesi ya da geciktirilmesi saglanabilmektedir. Tedavide en 6nemli
nokta tibbi bakimin bireysellestirilmesidir [46]. Ayrica diizenli fiziksel egzersizler, saglhigi
gelistirmenin yam sira B-hiicre fonksiyonunu ve insiilin duyarliligini iyilestirebilir, APG ve

Hb1Ac diizeylerini diisiirebilir ve kardiyovaskiiler komplikasyonlar azaltabilir [71, 72].

Amerikan Diyabet Dernegi, 2022 yilinda yayimladigi Diyabette Bakim Standartlari’nda

diyabetin dnlenmesi ve geciktirilmesi i¢in asagidaki 6nerilerde bulunmustur [73]:

1. Prediyabetlilerde bireysel risk/fayda degerlendirmesine gore T2DM gelisimi en az yilda

bir kez izlenmelidir. (Kanit diizeyi: E)

2. Diyabet Onleme Programi (DPP) tarafindan belirlendigi iizere T2DM agisindan yiiksek
risk altinda olan fazla kilolu/obez yetiskinler, baslangictaki viicut agirliginin en az %7'si
oraninda bir agirlik kayb1 saglamak ve bunu siirdiirmek i¢in yogun bir yasam tarzi davranis
degisikligi programina; diisiik enerjili saglikli bir diyet ve haftada 150 dakika veya daha
fazla orta yogunlukta fiziksel aktiviteye yonlendirilmelidir. (Kanit diizeyi: A)
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3. Prediyabetli bireylerde diyabeti 6nlemek i¢in ¢esitli beslenme aligkanliklari diigiiniilebilir.
(Kanit diizeyi: B)

4. Diyabetin 6nlenmesine yonelik yasam tarzi davranis degisikligi programlarinin maliyet
etkinligi goz oniine alindiginda, bu tiir diyabet dnleme programlar1 T2DM riski yiiksek olan

bireylere sunulmalidir. (Kanit diizeyi: A)

5. Bireysel tercihe baglh olarak sertifikali teknoloji destekli diyabet dnleme programlari
T2DM’nin 6nlenmesinde etkili olabilir ve dikkate alinmalidir. (Kanit diizeyi: B)

Mevcut otoritelerin T2DM’nin yonetiminde glisemik kontrol hedefleri ise Cizelge 2.3’te

gosterilmistir [37].

Cizelge 2.3. T2DM’de ¢ok faktorlii glisemik kontrol hedefleri [37]

Parametre ADA AACE IDF (WDF)
Glukoz
Aclik glukozu (mg/dL) 70-130* <110 115
2 saatlik postprandiyal kan glukozu <180* <140 <160
(mg/dL)
Hemoglobin Alc (%) <7 <6,5 <7,0
Lipitler
LDL-K (mg/dL) <70* 70+ <70*

<130
Non-HDL kolesterol (mg/dL) TY <100} <97

>40 (erkek)  >40 (erkek)

HDL-K (mg/dL) >50 (kadmn)  >50 (kadm) o0
Trigliserit (mg/dL) <150 <150 <200
Kan Basinci

Sistolik/diastolik kan basinci (mm Hg) <140/80* <130/80 <130/80°

AACE: American Association of Clinical Endocrinologists (Amerikan Klinik Endokrinologlar Dernegi);
ADA: American Diabetes Association (Amerikan Diyabet Dernegi); IDF: International Diabetes Federation
(Uluslararas1 Diyabet Federasyonu); TY: Tavsiye Yok; WDF: World Diabetes Foundation (Diinya Diyabet
Vakf).

* Bireysellestirilmis hedefler.

1 Yiiksek riskli veya yerlesik KVH.

§70-80 yas hedefi <140/90 mmHg ve >80 yas hedefi <150/90 mmHg.

Diyabetin yonetiminde vazgecilmez tedavi bileseni yasam tarzi degisikligidir. Yasam tarzi
degisiklikleri, yalnizca kan glukozu {izerine degil tiim risk faktorleri tizerine de olumlu etki

gostermektedir [74]. Tibbi beslenme tedavisinin uzun vadede metabolik kontrolii saglamada
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yetersiz kaldigi durumlarda glisemik kontrolii saglamak ve olasi komplikasyonlarin
gelisimini dnlemek icin diyet ve yasam tarzi degisikliklerine ilave olarak oral antidiyabetik
tedavisi baslanabilmektedir [75]. Ozellikle T2DM tanis1 alan bireylere yasam tarzi
degisiklikleri ile birlikte ilk baslanan ilag metformindir. Insiilin rezervi azalmis T2DM
hastalarda, normal insiilin sekresyonunu taklit etmek amaci ile bazal-bolus insiilin
replasmani uygulanabilmektedir. Insiilin rezervi tilkkenmeyen hatta normal diizeyde insiilin
iiretimi olan hastalarda insiilin direnci ve eslik eden sorunlar nedeniyle bazal veya ¢coklu doz

insiilin destegine baslanabilmektedir [76].

2.7. Tibbi Beslenme Tedavisi

Diyabetin yOnetiminde yasam tarzi degisikligi ile saglikli beslenme davraniglarinin ilag
dozunun artirilmasindan daha uygun olabilecegi ve bu nedenle T2DM’1i hastalarda tibbi
beslenme tedavisinin 6nemli bir rolii oldugu belirtilmektedir [77]. Tibbi beslenme
tedavisinde bir yol haritast olarak diyetisyenlerin kullanmasi i¢in sistematik bir yontem
olusturulmustur. Bu yontem temelde birbiriyle baglantili dort adimdan olusmaktadir:
Beslenme degerlendirmesi, beslenme tanisi, beslenme miidahalesi ve izlem/degerlendirme
(Sekil 2.1). Bu adimlarin uygulanmas:1 diyetisyen ve diyabetli bireyin iletisim icinde
olmasini, isbirligi yapmasin1 gerektirmektedir. Bununla birlikte bu dort adim, sorunun
tanimlanmasi (beslenme durumunun degerlendirmesi, beslenme tanisi) ve sorunun
¢oziilmesi (beslenme miidahalesi ve izlem/degerlendirme) bilesenleri olarak ele
alinmaktadir. Uygulamada, yeni bilgiler elde edildik¢e diyetisyenler beslenme tanisini
yeniden degerlendirerek, miidahaleleri uyarlayarak ve/veya hedefleri degistirerek ve
sonuglari izlemek i¢in sitirecteki dnceki adimlari tekrar gézden gegirerek hareket etmektedir
[78].
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Sekil 2.1. T2DM’de tibbi beslenme tedavisi siireci [78]

Tibbi beslenme tedavisi; prediyabetin, diyabetin ve diyabetle iligkili komplikasyonlarin
Onlenmesi ve tedavisinde vazgecilmez bir bilesendir. Tibbi beslenme tedavisinin temel
amagclar1 arasinda, optimal glisemik diizeyleri ve lipit profilini saglamak, kan basincinin
normal veya normale yakin seviyede kalmasimi saglamak ve korumak, hipoglisemi ve
hiperglisemik durumlar gibi diyabetin akut komplikasyonlarini 6nlemek ve tedavi etmektir.
Ayrica tibbi beslenme tedavisinde, besin 6gesi alimin1 yasam tarzina uygun sekilde modifiye
ederek kronik komplikasyonlar1 6nlemek veya komplikasyonlarin gelisme oranini azaltmak
da amaglanmaktadir. Bu dogrultuda ADA, Amerikan Diyetisyenler Birligi ve ingiliz Diyabet
Birligi tarafindan diyabetin tedavisine yonelik kanita dayali tibbi beslenme tedavisi 6nerileri
yaymlanmustir. Ulkemizdeki mevcut durum da gz oniine alinarak bu 6neriler ve kanitlar
1s181inda Diyabet Diyetisyenligi Dernegi tarafindan klinik uygulamalarda yararlanmak iizere
“Diyabetin Onlenmesi ve Tedavisinde Kanita Dayali Beslenme Tedavisi Rehberi (2019)”
yayimlanmustir [79].

2.7.1. Enerji ve makro besin dgeleri
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Enerji:

Tip 2 diyabetli hastalarin biiyiik ¢ogunlugunun fazla kilolu ya da obez olmasi, diyabetin
tedavisinde en onemli adimin viicut agirhig yonetimi olduguna isaret etmektedir. Artan
viicut yagi ile T2DM arasindaki yakin iliski, literatiirde ‘“diyabezite” olarak
isimlendirilmektedir [80]. Bu durum, T2DM'li birgok bireyin ayn1 zamanda fazla kilolu veya
obeziteye sahip oldugu gercegini ve ayni zamanda kombine tedavi stratejilerine olan ihtiyaci

vurgulamaktadir [81].

Hafif kilolu veya obez T2DM’li hastalarda, nispeten viicut agirhigi kaybi (baslangic
agirliginin yaklagik %3-7's1) glisemiyi ve diger orta dereceli kardiyovaskiiler risk faktorlerini
iyilestirmektedir. Strekli ve viicut agirhiginin %10’nundan fazla kayip ise genellikle
T2DM’nin olas1 remisyonunu da igeren daha biiylik faydalar saglamaktadir. Ayrica uzun
vadeli kardiyovaskiiler sonuglar1 ve mortaliteyi iyilestirebilir [82]. Fazla kilolu hastalarda
viicut agirliginin kaybinin hastalarin yaklasik %50'sinde T2DM'nin remisyonunu saglayacak
diizeyde hiperglisemiyi hizla tersine c¢evirebilecegi rapor edilmistir [83]. Diyabetin
Onlenmesi ve Tedavisinde Kanita Dayali Beslenme Tedavisi Rehberi’nde (2019) enerjinin
%30’undan azinin yaglardan karsilanmasi ve diizenli fiziksel aktivite ile izlemi kapsayan
yasam tarzi degisikligine odaklanarak hastalarin baslangictaki viicut agirhiginin %5-7
oraninda azaltilmasi1 Onerilmektedir. Bunun i¢in fazla kilolu veya obez olan T2DM’li
hastalarin mevcut enerji alimindan 500-750 kkal/giin azaltarak veya kadinlarda
1200-1500 kkal/giin, erkeklerde 1500-1800 kkal/glin enerji alim1 saglayacak yasam tarzi
degisiklikleri ile haftada 0,5-1,0 kg agirlik kaybi saglanabilir. Ayrica glisemik kontrol,
lipitler ve kan basincinda iyilesme saglamak i¢in obez diyabetli bireylerde 6 ay iginde >%5

viicut agirligi kaybinin saglanmasi onerilmektedir [79].

Viicut agirligir kaybi, yasam tarzi miidahaleleri (diyet ve egzersiz), farmakoterapi veya
bariatrik cerrahi dahil olmak tizere farkli stratejiler ile saglanabilir (Cizelge 2.4) [84, 85].
Ancak bu stratejilerin tiimii her hasta icin uygun degildir ve diger ihtiyaclar dikkate
almmalidir. Saglik profesyonelleri, hastalarin viicut agirhigi kaybi icin davranigsal
degisiklikler yapmaya hazir olup olmadiklarini degerlendirmeli ve davranigsal ve agirlik
kayb1 hedeflerini, bireysellestirilmis miidahale stratejilerini ortaklaga belirlemelidir. Ayrica
es zamanl tedavilere de dikkat edilmelidir. Bu tedaviler ilave agirlik kazanimimi tesvik

edebilmekte ve kan glukozu kontroliiniin bozulmasini daha da tetikleyebilmektedir [81].
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Cizelge 2.4. T2DM’de fazla kiloluluk ve obeziteye yonelik tedavi se¢enekleri [84, 85]

BKIi Simflamasi (kg/m?)

Tedavi 25,0-26,9 27,0-29,9 >30,0
(23,0-24,9%) (25,0-27,4%) (>27,5%)
Beslenme, fiziksel aktivite
ve davranis danigsmanligt T T T
Farmakoterapi
T T

Metabolik cerrahi

* Asyali Amerikal1 bireyler icin 6nerilen kesme noktalari.
1 Tedavi, se¢ilmis motive bireyler i¢in endike olabilir.

Yalnizca diyetle alinan enerji kisitlamasiyla saglanan viicut agirlig1 kaybi, doza bagl olarak
toplam viicut yagini, viseral yag dokusunu ve intrahepatik lipit ig¢erigini azaltarak viicut
kompozisyonunu iyilestirebilmektedir [86]. Genellikle diisiik enerjili bir diyet
uygulamasindan sonraki haftalar i¢inde kan basinci yaklasik 5-10 mmHg azalmakta [87] ve
viicut agirligi kaybiyla iliskili bu risk faktorii degisikliklerinin KVH goriilme sikligin1 da

azaltacagl tahmin edilmektedir.

Obezite ve T2DM, diyetteki karbonhidratin doygunluk hissini azaltan, beyindeki azalmig
glukoz alimiyla iligkilendirilmistir. Bu nedenle diyette karbonhidrat kisitlamas1 uygulamak,
viicut agirligiin korunmasina ve metabolik siireclerin iyilesmesine yardimci olabilmektedir
[88]. Bariatrik cerrahi (Roux-en-Y gastrik bypass) ile yogun tibbi tedavi ve yasam tarzi
miidahalelerini (diyet (<%30 toplam yag, <%10 doymus yag, ve yiiksek lif igerigi) ve
egzersiz (her glin >30 dakika tempolu yiiriiylis ya da haftada iki kez orta yogunlukta aerobik
aktivite) karsilastiran 57 T2DM’li hastada yapilan bir ¢alismanin 10 yillik takip analizi,
bariatrik cerrahinin yogun tibbi tedavi ve yasam tarzi miidahalelerine kiyasla 6nemli dlciide
daha az mikrovaskiiler ve makrovaskiiler olaya yol actigin1 gostermistir (Rolatif Risk

(RR)=0,07, %95 Giiven Araligi (GA) 0,01-0,48) [89].

Karbonhidrat:

Diyabetli bireylerde enerjinin karbonhidrat, protein ve yagdan karsilanma oranlari,
metabolik hedeflere ve beslenme aligkanliklarina gore degisebilmektedir. Bu nedenle makro

besin ogeleri i¢in standart bir dagilim yaparak beslenme oOnerileri vermek dogru degildir.
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Enerjinin makro besin dgelerinden karsilanma oranlari, bireye 6zgii olarak Kabul Edilebilir
Makro Besin Ogesi Dagilim Araligi (AMDR) degerlerine ve bireysel aliskanliklara dayal:

olarak belirlenmelidir [79].

Spesifik makro besin 6gesi dagilimi Onerisi bulunmasa da orta derecede karbonhidrat
aliminin azaltilmasi, glukoz kontroliinii destekleyerek orta derecede viicut agirligi kaybini
tesvik etmektedir. Ancak giinlilk kardonhidrat aliminin 130 g’in altinda olan diisiik
karbonhidrat igeren diyetler dnerilmemektedir. Diisiik karbonhidrath diyetler diisiik yagh
diyetlerle benzer agirhik kayb1 saglamakla birlikte LDL-K diizeylerini artirdig
bildirilmektedir. Ayrica diisik karbonhidratli diyetlerin saptanan olumlu etkileri kisa
vadelidir ve bu etkiler uzun vadede koruyucu etki gostermemektedir [79]. Bu nedenle
glisemik kontrolii saglayabilmek icin karbonhidratin miktarindan ziyade glisemik indeksi
diisiik, posadan zengin, eklenmis seker icermeyen veya az miktarda igeren karbonhidrat

aliminin saglanmasi 6nemlidir [90].

Tip 2 diyabetin yonetiminde karbonhidrat alimina yonelik kanita dayali tedavi rehberlerinde,
yiiksek glisemik yiiklii besinlerin diisiik glisemik yiiklii besinler ile degistirildiginde
glisemik kontrolde iyilesme saglayabildigi belirtilmektedir [79, 91, 92]. Ozellikle tam
tahillar, meyveler, baklagiller ve sebzeler gibi diisiik glisemik indeksli yiyeceklerin tercih
edilmesi ve makarna, beyaz ekmek, piring, beyaz patates vb. rafine karbonhidrat iceren
besinlerin tiiketiminin sinirlanmasi onerilmektedir [93]. Diisiik glisemik yiike sahip olan
besinlerin posa igeriginin de yiiksek oldugu gz Oniinde bulunduruldugunda o6zellikle
¢ozlinebilir posa aliminin T2DM’li bireylerde HbAlc ve aglik kan glukozu diizeylerine
olumlu etkisi oldugu belirtilmektedir [91, 92, 94]. Nitekim doygunluk hissini artirmasi,
gastroinstestinal gecis sliresini uzatmasi ve kan glukoz diizeyinin regiilasyonuna olumlu etki
saglamasi, diyet posasinin saglik tizerindeki 6nemini ortaya koymaktadir [94, 95]. Saglikli
bireylerde oldugu gibi diyabetli bireylerde de giinliik posa aliminin 14 g/1000 kkal olmast
veya yetiskin kadinlarda 25 g/giin, yetiskin erkeklerde 35 g/giin olmasi ve tahil tiiketiminin
yarisinin tam taneli tahillardan karsilanmasi 6nerilmektedir. Ayrica LDL-K’nin azaltilmasi
icin diyet posasinin daha ¢ok ¢oziinebilir posa (10-25 g/giin) olarak tercih edilmesi
onerilmektedir. Bunun yanisira, diyabetin yonetiminde saglikli bireylerde oldugu gibi
eklenmis sekerin tiiketiminin sinirlandirilmasi 6nemlidir. Eklenmis seker miktar1 i¢in kabul
edilir tikketim diizeyi, giinliik enerji gereksiniminin <%10’u kadardir ve [79] bu oranin %5'in

altina diisiiriilmesi DSO tarafindan 6nerilmektedir [96].
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Sadece tibbi beslenme tedavisi alan veya beslenme tedavisi ile birlikte oral antidiyabetik
veya insiilin kullanan bireylerde karbonhidrat alim1 6giin ve ara 6gilinlere bireye 6zgii olarak
dagitilmali, giinden giine degismemeli ve benzer miktarlarda olmalidir [79]. Karbonhidrat
alim miktar1 ve endojen/eksojen instilin, postprandial kan glukozunun temel belirleyicisidir.
Bu nedenle 6giin planlamasi yaparken karbonhidrat alim miktarma dikkat edilmesi
gereklidir. Ogiinlerde karbonhidrat alim miktar1 ve postprandial glisemik yanitin izlenmesi,

ideal karbonhidrat oranin1 belirlemeye yardimcidir [79, 91].

Protein:

Giinlik protein alimi, bireylerin beslenme aligkanliklarina gore ayarlanmalidir. Renal
fonksiyonlar normal ise diyabetli bireylerde de saglikli yetiskinler i¢cin Onerilen giinliik
enerjinin %10-20’sinin (0,8-1,0 g/kg/giin) proteinlerden karsilanmasi hedeflenmektedir.
Renal fonksiyonlar etkilendiginde glomeriiler filtrasyon hizinin diismesiyle birlikte renal
replasman tedavisi almayan bireylere 0,6-0,8 g/kg/giin, hemodiyalize giren bireylere
1,0-1,2 g/kg/giin, periton diyalize giren bireylere ise 1,2-1,4 g/kg/glin protein alimi
onerilmektedir [79].

Viicut agirliglr kaybi saglamak amaciyla diyabetli bireylerde yiiksek proteinli diyetler
onerilmemektedir. Yiiksek proteinli diyetler, kisa donemde agirlik kaybi saglayabilir ve
glisemiyi iyilestirebilir ancak uzun dénem etkileri belirsizdir. Ozellikle enerjinin
%20’sinden fazla protein alimimin diyabet tedavisi ve komplikasyonlar: lizerine etkisi
bilinmemektedir [79]. Bununla birlikte diyette protein aliminin artirilip karbonhidrat
alimmin azaltilmasi, doymus yag asitlerinden zengin besinlerin tiiketilmesine ve insiilin
direncinin artmasina yol agabilmektedir [97]. Ayrica T2DM’li bireylerde proteinlerin
sindirimi kan glukoz diizeyini artirmaksizin diyetteki karbonhidratlara verilen insiilin
yanitin1 artirabilmektedir [98]. Bu nedenle akut hipoglisemide veya gece hipoglisemilerini
tedavi etmek amaciyla protein igerigi yiliksek karbonhidrat kaynaklarinin (6rnegin; siit)

tiiketiminden kagimilmalidir [92].

Yaglar:

Diyabetli bireyler i¢in toplam yag alimi, diger makro besin Ogelerinde oldugu gibi

bireysellestirilmelidir. Yaglar i¢in kabul edilebilir makro besin 6gesi alim araligt %20-35"tir.
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Metabolik hedeflere ve KVH riskine bakildiginda tiiketilen yaglarin tiirii, toplam yag
miktarindan daha onemlidir ve toplam enerjinin doymus yaglardan karsilanma oraninin
sinirlandirilmasi 6nerilmektedir. Nitekim yag asitlerinin sadece serum lipitleri iizerindeki
etkileriyle degil ayn1 zamanda diger birgok risk faktorii ve aterogenez iizerinde dogrudan
etkiye sahip olmasi nedeniyle KVH’lerin 6nlenmesinde 6nemli rol oynadigi bilinmektedir
[92]. Serum kolesterol diizeyi ile KVH riskleri arasinda kurulan iligski nedeniyle kanitlarin
cogu diyetteki yaglara odaklanmustir [99]. Ozellikle viicut agirhgindan bagimsiz olarak
yiikksek doymus yag ve kolesterol iceren besinlerin tiiketimi, inflamasyonu 6nemli 6l¢iide
artirarak KVH riskini artirmaktadir [100]. Bu dogrultuda 2017 yilinda Amerikan Kalp
Dernegi (AHA), KVH'nin 6nlenmesi i¢in doymus yag aliminin azaltilmasini ve bunun yerine
doymamis yaglarin, 6zellikle de ¢oklu doymamais yag asitlerinin (CDYA) beslenmede daha
¢ok bulunmasini énermistir [101]. Enerjinin <%30’u yaglardan, <%7’si doymus yaglardan
saglanmalidir. LDL-K diizeyini artirici ve HDL-K diizeyini azaltici etkisi nedeni trans yag
alimindan kacinilmalidir. Trans yag alimi, giinliik enerji aliminin %]1’inden az olmalidir.
Ayrica diyabet varligt KVH riskini de beraberinde getirebilecegi icin giinliik kolesterol

alimimin 200 mg’mn altinda olmasi 6nerilmektedir [79].

Diyabette Tibbi Bakim Standartlari’nda lipoproteinler {izerindeki faydali etkisi ve kalp
hastaligin1 onleyici etkisi dikkate alinarak uzun zincirli n-3 yag asitleri agisindan zengin
yagl balik (eikosapentaenoik asit (EPA) ve dokosahekzaenoik asit (DHA)), kabuklu
yemigler ve yagl tohumlar (a-linolenik asit - ALA) gibi besinlerin tiiketilmesi tavsiye
edilmektedir [92]. Ozellikle haftada en az iki porsiyon balik tiiketilmesi dnerilmektedir [79].
Bununla birlikte diyabetli bireylerde diyetle yeterli alim saglandig: takdirde n-3 yag asidi

takviyelerinin rutin kullanimi desteklenmemektedir [92].

Tekli doymamis ve ¢oklu doymamis yag asitlerinden zengin beslenme modeli; glisemik
kontrol, kardiyovaskiiler risk faktorleri lizerindeki olumlu etkisi géz oniine alinarak diigiik
yagl, yiiksek karbonhidratli beslenme modeline alternatif olarak oOnerilmektedir [79].
Doymus yag asitlerinin kisitl oldugu ve tekli doymamis yag asitleri bakimindan zengin bir
diyetin T2DM’li hastalarda insiilin direnci dahil olmak iizere lipit ve karbonhidrat
metabolizmasi lizerinde olumlu etki gosterdigi bildirilmistir [102]. Ortalama 9,8 y1l boyunca
takip edilen 22.591 T2DM'li bireyi iceren bes prospektif caligmanin sistematik bir
incelemesi ve meta-analizinde, doymus yaglarin ¢oklu doymamis yag asitleri veya 6zellikle

yiikksek posali karbonhidratlarla degistirilmesinin KVH sonuglarinda azalma ile iliskili
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oldugu belirlenmistir [103]. Benzer sekilde, diyabetli hastalarda karbonhidratlar veya
doymus yag asitleri ile karsilagtirildiginda daha yiiksek ¢oklu doymamis yag asidi alimi, tim
nedenlere bagli daha diistiik mortalite ve KVH mortalitesi ile iliskilendirilmistir. Bu durum,
T2DM’li yetiskinlerde KVH’lerin ve toplam mortalitenin O6nlenmesinde diyetteki yag
Orlintlisiiniin 6nemini vurgulamaktadir [104]. Baska bir ¢alismada ise T2DM'li menopoz
sonrast kadinlarda daha fazla meyve, sebze, tam tahil, kabuklu yemis, yagli tohum ve
baklagil tiiketimini vurgulayan beslenme modelleri ve daha az kirmizi ve islenmis et
tiikketimi, ilave seker ve sodyum alimi, daha diisiik kardiyovaskiiler riskle iligkilendirilmistir

[105].

2.7.2. Mikro besin ogeleri

Tibbi beslenme tedavisinin amaclarindan biri de makro ve mikro besin dgeleri alimi1 veya
tek bir besin Ogesi alimi {izerine odaklanmak yerine saglikli beslenme modelinin
gelistirilmesi i¢in pratik Oneriler saglamaktir [79]. Bu dogrultuda diyetisyen tarafindan
bireyin 6glin plant ile diyetle almasi Onerilen vitamin ve minerallerin diizeylerinin
karsilanmas1 saglanmalidir. Yetersizlik belirtileri olmadig1 siirece genel popiilasyonda
oldugu gibi diyabetli bireylere vitamin ve mineral takviyesi Onerilmesini gerektiren net
kanitlar yoktur. Son yillarda popiiler hale gelen diyabetli bireylerde glisemiyi iyilestirmek
icin tar¢in, kurkumin, D vitamini veya krom gibi bitkisel ve mikro besin dgelerinin rutin
kullanimin1 destekleyen yeterli kanitlar da bulunmamaktadir. Ayrica E vitamini, C vitamini
ve karoten gibi antioksidanlarin uzun dénem kullaniminin giivenilirligi ve etkinligine iliskin
kamitlar yetersiz oldugu igin rutin takviye onerilmemektedir [106]. Ote yandan diyabetli

bireylerin sodyum alimini <2300 mg/giin ile sinirlamalari tavsiye edilmektedir [107].

2.8. Tip 2 Diyabette Kardiyovaskiiler Risk

Kardiyovaskiiler hastaliklar; koroner arter hastaligi (KAH), serebrovaskiiler hastaliklar, kalp
yetmezligi ve periferik arter hastaligt gibi hastaliklart ifade etmektedir [108].
Kardiyovaskiiler hastaliklar, T2DM’li bireylerde morbidite ve mortalitenin 6nde gelen
nedenleridir [24]. Ozellikle diyabet hastalar1 igin ¢esitli kardiyovaskiiler risk faktorleri
siniflandirmalart mevcuttur (Cizelge 2.5). Bunlardan biri, glisemik faktorler ve glisemik
olmayan faktorler olarak digeri ise geleneksel ve geleneksel olmayan risk faktorleri olarak

siiflamadir [109, 110]. Bu siniflamalar, T2DM’li hastalarda artan kardiyovaskiiler riskin
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tek sorumlusunun hiperglisemi olmadigini, yiiksek kan basinci degerleri, dislipidemi, yasam

tarzi ve geleneksel olmayan risk faktorlerinin de katkisi oldugunu gostermektedir [111].

Cizelge 2.5. Diyabetli hastalarda kardiyovaskiiler risk faktorleri siniflamasi [109, 110]

Kardiyovaskiiler Risk Faktorleri Stmflamasi

Glisemik Faktorler Geleneksel Faktorler
— Hiperglisemi — lleri yas
Glisemik Olmayan Faktorler — Allede KVH Oykiisi
— Erkek cinsiyet
— Arteriyel hipertansiyon — Hipertansiyon
- Dislipidemi — Diabetes Mellitus
- O-be2|te_ — Dislipidemi
- Slgar_a igme — Sigara icme
- Kronik inflamasyon — Hareketsiz yagam tarzi

Mikroalbumindri Geleneksel Olmayan Faktorler
— Insiilin direnci
— Endotel disfonksiyonu
— Inflamasyon
—  Mikroalbuminiiri
— Intima-media kalinlig
— Koroner kalsiyum skoru

Diyabet, KVH riski ile giiclii bir sekilde iliskilidir. Bu risk, diyabet tanisi i¢in yeterli
seviyelere ulasmadan 6nce bile APG diizeylerinin artmasiyla birlikte giderek artmaktadir.
Nitekim diyabetli yetiskinlerde KVH prevalansi, diyabeti olmayanlara gore daha yiiksektir
[112]. Insiilin direnci, KVH riskinin énemli bir belirleyicisidir. Insiilin direncinin lipit
metabolizmasinin bozulmasinda ve aterojenik dislipideminin ortaya ¢ikmasinda rol oynadigi
bilinmektedir. Bu durum, yiiksek trigliserit diizeyleri, azalmis HDL-K diizeyleri ve artmis
LDL-K diizeyleri ile karakterizedir. Bu nedenle T2DM tamis1 alan hastalarda
kardiyovaskiiler riski etkili bir sekilde yonetmek ig¢in insiilin direnci ile aterojenik
dislipidemi arasindaki karmasik baglantinin kapsamli bir sekilde anlasilmasi 6nemlidir
[113].

Kardiyovaskiiler olaylar, T2DM hastalarinda glisemik kontroliin kétiilesmesiyle birlikte en
sik goriilen komplikasyonlar arasinda yer almaktadir. Hiperglisemi kaynakli oksidatif stres
ve inflamasyonun varligi, endotel disfonksiyonun ve vaskiiler hasarin yogunlagsmasina ve bu
yolla kardiyovaskiiler komplikasyon riskinin artmasina neden olmaktadir. Diyabet ve KVH

arasindaki etkilesim siklikla aterosklerotik plagin gelisimini hizlandirmakta ve plagi
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yirtilmaya daha yatkin hale getirmektedir. Bu durum, miyokard enfarktiisii ve felg gibi ciddi
kardiyovaskiiler olaylara yol agabilmektedir [113, 114]. Mikrovaskiiler komplikasyonlari
olanlar da dahil olmak {lizere T2DM hastalarinda ateroskleroz daha hizli gelismekte ve
siklikla erken kardiyovaskiiler olaylara yol agmaktadir. Bunun yan1 sira T2DM'li hastalarin
kardiyovaskiiler mortalite riskinin saglikli bireylere gore iki kat daha fazla oldugu ve

mortalitenin yaklasik yarisinin KVH'ye atfedilebilecegi belirtilmektedir [115].

Diyabet yonetiminin ana hedeflerinden biri diyabetli hastalarda kardiyovaskiiler risklerin
erken tespiti ve bakiminin saglanmasidir [77]. Birden fazla risk faktoriiniin etkili olabilecegi
dikkate alinarak kardiyovaskiiler riski azaltmak ic¢in ¢oklu hedef tedavisi planlanmalidir
[111]. Birden fazla risk faktoriiniin basarili bir sekilde kontrol edilmesinin KVH riskini
>%50 oraninda azaltabilecegi bilinmektedir. Ancak hastalarin yalmizca <%?20'si risk
faktorlerinin azaltilmasina yonelik sigara igmeme, plazma lipit seviyeleri, kan basinci,
glisemik kontrol, viicut agirligi yonetimi hedeflerine ulagsmaktadir. Bu nedenle T2DM'li
bireylerde KVVH riskini azaltmaya yonelik stratejiler, temel olarak yasam tarzi yonetimini ve
ardindan plazma lipit diizeylerini, kan basincini ve glisemik kontrolii optimize etmek i¢in

farmakolojik yonetimi icermelidir [24].

Asir alkol tiiketimi, yetersiz fiziksel aktivite ve sagliksiz beslenme gibi pek ¢ok yasam tarzi
faktori, T2DM'in gelismesine ve T2DM tanili bireylerde kardiyovaskiiler
komplikasyonlara katkida bulunmaktadir [116]. Ayn1 zamanda Kiiresel Hastalik Yiikii
Calismasi'ndan elde edilen bulgular, son zamanlarda KAH'm kiiresel dlgekte diyabetle

iligkili 6limlerin sayisina 6nemli 6l¢iide katkida bulundugunu gostermektedir [117].

NHANES calismasi sonuglari, T2DM'li yetiskinlerin %57'sinin hipertansiyon, hiperlipidemi
ve obezite gibi KVH risk faktorlerinden en az ikisine sahip oldugunu ve %21'inin bu risk
faktorlerinden ticline de sahip oldugunu gostermistir [118]. Nitekim diyabet ile iliskilendiren
en sik kardiyovaskiiler risk faktorleri; dislipidemi (%88), arteriyel hipertansiyon (%74) ve
obezite (%55)’dir. Bireylerde gelisen makrovaskiiler komplikasyonlar ise akut miyokard
enfarktiisti (%]11), serebrovaskiiler olay (%8) ve periferik damar hastaligi (%4) olarak rapor
edilmistir [47]. Amerika Birlesik Devletleri'nde T2DM'li hastalarin = %35-50'sinde
trigliseridlerin >150 mg/dL, HDL-K'nin erkeklerde <40 mg/dL veya kadinlarda <50 mg/dL
veya LDL-K >100 mg/dL olmasiyla karakterize dislipidemi varlig1 tahmin edilmektedir
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[119]. Otto ve digerleri (2023) de T2DM'li hastalarin ¢cogunda en az bir kardiyovaskiiler risk
faktorii bulundugunu ve yaklasik yarisinda yerlesik KVH varligimi bildirmistir [120].

Diyabet, kadinlarda belirli kardiyovaskiiler olaylar i¢in erkeklere gore goreceli olarak daha
giiclii bir risk faktoriidiir. Framingham Kalp Calismasi'ndan elde edilen 20 yillik takip,
T2DM'nin kadinlarda (RR=2,03) ve erkeklerde (RR=2,11) tiim kardiyovaskiiler olaylarin
benzer diizeltilmis goreceli riskiyle iliskili oldugunu gosterse de kadinlarin erkeklere gore
kalp yetmezligi (RR=3,75'e kars1 1,82), aralikli klodikasyon (RR=4,99'a kars1 4,16), koroner
kalp hastaligi (RR=2,06'ya kars1 1,66) ve KVH mortalitesi (RR=3,3'e kars1 1,7) bakimindan
daha biyiik risk altinda oldugunu gostermistir [121]. INTERHEART c¢alismasinda da
T2DM'nin kadinlarda KVH i¢in erkeklere gore daha giiclii bir risk faktorii oldugu
saptanmigtir [122]. Birlesik Krallik Biobank'tan alinan veriler, T2DM ile miyokard
enfarktiisii arasindaki iliskinin kadinlarda erkeklere gore (sirastyla; Hazard Ratio (HR)=2,33
ve HR=1,81, %95 GA) daha fazla bulundugunu gostermektedir [123].

Tip 2 diyabetli hastalarda KVVH bulunan bireylerin (%34,8) KVH riski olmayan bireylere
kiyasla erkek agirlikli (%61,3'e karst %50,7), daha yasl (ortalama yas 68,0 yila kars
62,0 y1l) ve daha uzun diyabet siiresine (ortalama siire 13,0 yila kars1 9,8 yil) sahip oldugu
rapor edilmistir [124]. Ayrica yasli T2DM hastalarinda KVH olusumuna iliskin risk
faktorlerinin hipertansiyon varligi (Odds Ratio (OR)=3,04, p=0,02), makroalbiiminiiri
(OR=2,27, p=0,02), diyabet siiresi (OR=1,88, p=0,007) ve obezite varligi (OR=1,53,
p=0,05) oldugu bildirilmistir [125].

Tani aninda kalp-damar hastalig1 olmasa da T2DM hastalar1 hastalik siiresi uzadikga akut
koroner sendrom, felg, periferik arter hastaligi gibi c¢ok sayida kardiyovaskiiler
komplikasyondan etkilenmektedir [111]. Diyabet tanis1 konulan yastaki her 1 yillik artis,
mevcut yasa gore diizeltilmis olarak tiim nedenlere bagli mortalite, makrovaskiiler hastalik
ve mikrovaskiiler hastalik riskinde sirasiyla %4, %3 ve %5 oraninda azalma ile
iligkilendirilmistir (p<0,05). Bu durum, diyabet tan1 yasinin daha erken yillarda olmasinin
diger bir ifadeyle diyabet siiresinin uzamasiin mortalite ve kalp-damar hastaligi riskini
artirdigini gostermektedir [126]. Tip 2 diyabetli hastalarda cinsiyet, sigara igme, BKI ve
mikrovaskiiler komplikasyonlara gére diizeltme yapildiktan sonra yas, tan1 yas1 ve diyabet
stiresi, artan makrovaskiiler komplikasyon riski ile iliskilendirilmistir (p<0,05). Buna

karsilik yalnizca diyabet siiresi mikrovaskiiler komplikasyonlar ile iligkili bulunmustur
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(p<0.001) [127]. Bu nedenle T2DM’nin baslangicini geciktirmeye ve tani almis bireylerin
glisemi kontroliinlin yan1 sira kardiyovaskiiler risk profillerini iyilestirmeye yonelik erken

ve siirekli miidahalelere ihtiyag vardir [126].

Kardiyovaskiiler hastalik riskindeki heterojenlik, tedavi kararlarina rehberlik etmek ve
KVH'yi 6nlemek i¢cin T2DM'li hastalarda risk siniflandirmasinin 6nemini vurgulamaktadir.
Ozellikle risk smiflandirmasi yoluyla tedavinin bireysellestirilmesi biiyiikk &nem
tasimaktadir [128]. Uluslararasi kilavuzlar ise T2DM'li hastalarin tamaminin veya biiyiik
cogunlugunun yiikksek KVH riski altinda siniflandirilmasin1 ve tedavinin bu dogrultuda

planlanmasin1 savunmaktadir [129, 130].

2.8.1. Beslenme ile iliskili kardiyovaskiiler risk faktorleri ve patogenezi

Sagliksiz beslenme, hipertansiyon, T2DM ve obezite gibi geleneksel KVH risk faktorleriyle
iliskili onemli bir risk faktoriidir [131-133]. Tip 2 diyabetli hastalarda beslenme
aligkanliklarinin ve yeme davraniginin besin alimini, beslenme oOriintiisiinii ve viicut
agirligim etkiledigi, bu durumun inflamatuar siirecler ve mikrobiyal cesitlilik {izerinde de
degisiklige neden olarak komplikasyonlarin olusumuna zemin hazirladig: belirtilmektedir
(Sekil 2.2). Diyabetin yanlis yonetimi ile yasam tarzi ve geleneksel risk faktorlerinden
bagimsiz olarak diyetin metabolik etkileri, uzun vadeli kardiyometabolik risk ile
iliskilendirilmektedir. Diyetle toplam yag, doymus yag ve kolesterol igerigi yiiksek
besinlerin tiiketiminin, eslik eden yeme bozukluklarinin, inflamatuar sitokinlerin artisinin ve
bagirsak mikrobiyotast degisikliklerinin kardiyometabolik riski artirdigina  dikkat
cekilmektedir [134-136].
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Oksidatif stres
Endotel disfonksiyon

BAGIRSAK
MIKROBIYOTASI

INFLAMASYON

Yeme davranist
Doymus vag ve kolesterol alimi1

Disbivozis
Bagirsak gecirgenligi

Sekil 2.2. T2DM’de beslenme ile iliskili kardiyovaskiiler risk faktorlerinin patogenezi
2.8.2. Obezite ve yeme davranisi

Diinya ¢apinda 600 milyondan fazla kisi metabolik sendrom, T2DM ve KVH ile yakindan
iliskili olan obezite ile miicadele etmektedir [137]. Obezite, hipertansiyonu, dislipidemiyi ve
inflamasyonu tetikleyerek T2DM'li bireylerde KVH riskini arttirmaktadir. Ozellikle viseral
yaglanma, T2DM'li bireylerde diyabeti olmayanlara gore daha fazladir ve bu durum KVH
riskine katkida bulunur ve diger bolgelerde ektopik yag birikimine de zemin hazirlamaktadir
[138]. Viicuttaki asir1 yag birikimi, pankreas B-hiicrelerine niifuz ederek insiilin tiretimini
azaltmakta ve hem insiilin direncini hem de B-hiicresi fonksiyonunu kotiilestirmektedir [51].
Ayn1 zamanda viicuttaki asir1 yag, trigliseritten zengin lipoproteinler olarak dolasima gecer

ve notr lipit degisimi yoluyla plazma HDL-K diizeylerini distiriir [139].

Abdominal obezite ile kardiyovaskiiler olaylar arasindaki iliskiyi agiklamak i¢in ¢esitli temel
mekanizmalar 6ne siirlilmiistlir. Birincisi, makrofajlar siklikla karin yag dokusuna sizarak
IL-6 ve TNF-a gibi proinflamatuar sitokinlerin iiretiminin artmasina neden olur, bu da
oksidatif stresi ve endotel disfonksiyonu indiikleyebilir ve sonugta ateroskleroz gelisimini
Kolaylastirabilir. ikincisi, viseral yag dokusu birikimi, inflamasyona ve endotel
disfonksiyonuna katkida bulunan leptin ve adiponektinin ekspresyonundaki degisiklikleri

destekleyebilir. Leptin, arteriyel trombozu ve vaskiiler hiicre kalsifikasyonunu tesvik
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edebilir [140]. Adiponektin ise bir antiinflamatuar adipokindir ve asirt viseral yag
adiponektin salinimini azaltir, bu da vaskiiler ROS {iretimini ve endotel fonksiyonun
bozulmasini artirabilir. Ugiinciisii, viseral yag dokusu birikimi oksitlenmis diisiik
yogunluklu lipoprotein iretimini arttirir [140] Bu durum ise monosit kemotaksisine,
inflamasyona, endotelyal hasara ve vaskiiler yeniden yapilanmaya yol agar, bdylece

aterosklerozu tesvik eder [141].

Ektopik yag biriktik¢e bel ¢evresinde genellikle bir artis meydana gelir. Bel ¢evresi veya
viicut agirligy, esik degerlerine ulastiginda genellikle karacigerde (insiilin direncine yol agan)
ve pankreasta (B-hiicre fonksiyon bozuklugunu kétiilestirebilen) asir1 yag bulunur ve bu
durum siirekli viicut agirlig1 artisi ile birlikte T2DM gelismesine yol agar [51]. Ote yandan
bel ¢evresinin insiilin direnci, T2DM gelisimi ve 6zellikle kadinlarda miyokard enfarktiisii
riskinin tahmininde BKIi'den daha iyi bir gosterge oldugu gosterilmistir [142, 143].
Kadinlarda T2DM gelisme riskinin bel ¢evresi >97 cm olanlarda, bel ¢evresi 76 cm olanlara
gore on kat daha fazla oldugu rapor edilmistir [144]. Bel ¢evresi abdominal obezite igin
yaygin olarak kullanilan bir gosterge olmasina ragmen deri alti ve viseral yag dokusu
arasinda ayrim yapmada yetersizlikleri vardir. Antropometrik ve lipit parametrelerinin
birlestirilmesiyle olusturulan birgok yeni abdominal obezite indeksin geleneksel
antropometrik parametrelere gore daha giivenilir oldugu belirtilmektedir. Bu yeni indekslere
bel cevresi, BKI ile trigliserit ve HDL-K {izerinden hesaplanan viseral adipozite indeksi

(VAI) ve bel gevresi ile trigliserit iizerinden hesaplanan lipit birikim iiriinii rnek verilebilir
[145].

Son yillarda hem yeme bozukluklarinda hem de diyabette onemli rol oynayabilecek
epigenetik faktorlere ilgi artmaktadir. Bu epigenetik modifikasyonlar, insiilin iiretimini,
insiilin duyarliligini, istah diizenlemesini ve beynin 6diil ve duygudan sorumlu alanlarini
diizenleyen genlerin ifadesini etkileyebilir [146]. Uluslararasi Hastalik Siniflandirmasi-10
tan1 listesine heniiz yeni eklenen tikanircasina yeme bozuklugu, obezite ve T2DM
hastalarinda yaygin goriilmektedir [147]. Diyabeti yoOnetmek amaciyla beslenme
aliskanliklarini degistirme, aglik-tokluk kan glukoz diizeylerini takip etme, ilag tedavisine
uyma gibi gereklilikler, uzun doénemde bireylerin psikolojik olarak kendilerini kotii
hissetmesine ve besinlere veya viicut imajina karsi olumsuz tutumlarin ortaya ¢ikmasina
neden olabilmektedir. Ote yandan asir1 yeme ve kusma gibi yanlis yeme davranislar1 kan

glukozu kontroliinii bozarak diyabetin gelisimini ve yOnetimini Onemli Olgiide
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etkileyebilmektedir [146]. Ozellikle T2DM'li hastalarda yeme psikopatolojisi siklikla
goriiliir ve eslik eden bir yeme bozuklugu varligi, yas ve diyabet siiresinden bagimsiz olarak
daha yiiksek BKI’ye sahip hastalarda daha zayif bir glisemik kontrol ile iliskilendirilmistir
[148]. Bu nedenle ¢alismalar, T2DM hastalarinda hem agirlik yonetimi hem de glisemik

kontrol icin yeme psikopatolojisinin rutin olarak degerlendirilmesini Onermektedir

[147-149].

2.8.3. inflamasyon

Oksidatif stres ve inflamasyonun T2DM’nin patofizyolojisinde ve bobrek hastaliklari,
KVH’ler de dahil olmak iizere diyabetik komplikasyonlarin patogenezinde 6nemli bir rolii
vardir [150]. Kronik hiperglisemi, serbest radikallerin iiretimini tesvik ederek kalic1 ve diisitk
dereceli inflamasyona neden olur. Bu durum viicut agirlig1 artisi, oksidatif stres ve endotel
disfonksiyon yoluyla KVH riskini artirir [151]. Giderek artan kanitlar, disiik dereceli
inflamasyonun gelisiminde asir1 beslenmenin kritik bir rol oynadigin1 gostermektedir. Yag
dokusundaki kronik inflamasyonun obez bireylerde insiilin direnci ve T2DM gelisimi igin
onemli bir risk faktorii oldugu diisiiniilmektedir [152, 153]. Ozellikle kronik doku
inflamasyonu, obezite ve T2DM'nin temel bir 6zelligi olarak ortaya ¢ikmistir. Bu
inflamatuar durum adipoz doku, karaciger, kas ve pankreas adaciklar1 gibi insiilin hedef
dokularinda gdzlenmektedir. Ote yandan obezite; kronik ve sistemik inflamasyona yol
acarak insiilin direncine, B-hiicresi fonksiyon bozukluguna ve sonucta T2DM’ye neden
olabilmektedir [153]. Tip 2 diyabette oksidatif stres ise insiilin liretiminin azalmasi, insiilin
salgisinin bozulmasi, B-hiicre fonksiyon bozuklugu ve apoptozu, GLUT-4 reseptoriiniin
ekspresyonunun azalmasi ve insiilin sinyal iletim yolunun bozulmasi gibi siireglerde etkin
rol oynamaktadir. Bu durum, kronik ve diisiik dereceli inflamasyon gelisimine yol agarak
non-alkolik yagli karaciger hastaligi, retinopati, KVH ve nefropati dahil olmak iizere

diyabetin uzun vadeli komplikasyonlarina katkida bulunmaktadir [154].

Cogunlukla obezite ve insiilin direnci ile iligkisi nedeniyle yiiksek yagl diyetin nitrik oksit
biyoyararlanimini azaltan ve oksidatif stresi artiran triagilgliseroller araciligiyla kismen
endotel disfonksiyona neden olabilecegi belirtilmektedir [155]. Diyetle alinan yag asitlerinin
ozellikle doymus yag asidinin ¢oklu doymamis yag asidine oraninin plazmada olusturdugu
dengesizligin kardiyometabolik risk gelisiminde etkili oldugu diisiiniilmektedir [156]. Basta

doymus yag asitleri olmak {izere plazma serbest yag asidi diizeylerindeki artis ve doymamis
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yag asitlerindeki azalma, T2DM'yi artiran karbonhidrat oksidasyonunu inhibe ederek insiilin
direncinin gelismesinde 6nemli rol oynamaktadir [100]. Diyet yaglarmin bilesimindeki
doymus yag asitleri ve ¢oklu doymamis yag asitleri arasindaki dengesizlik, glukoza bagimli
olmayan dokularda (iskelet kasi, karaciger ve yag dokusu) yetersiz insiilin fonksiyonu ve
kronik inflamasyon, pankreatik hiicre kayb1 ve ateroskleroz gibi diger anormallikler ile
karakterize edilen cesitli metabolik bozukluklarla pozitif olarak iliskilendirilmistir [157].
Cesitli besinlerde (6rnegin; et, yumurta, tereyagi ve hindistan cevizi yagi vb.) bulunan bir
doymus yag asidi olan palmitik asite maruz kalma, inflamatuar yanitlar1 (NLRP3, IL-1,
IL-18) aktive edebilir [158]. Lipitlerin neden oldugu aterotrombotik komplikasyonlar,
endotel disfonksiyonuna yol agabilmekte ve plazma homosistein ve lipopoprotein seviyeleri
ile ilgili diger bozukluklara katkida bulunabilmektedir [100]. Trans yag asitlerinin yiiksek
alim1 da NF-kB aktivasyonunu artirarak veya endotel hiicrelerinde insiilin aracili nitrik oksit
tiretimini bozarak endotel fonksiyonu olumsuz yonde etkiler ve C-reaktif protein (CRP),
IL-6 ve ¢Oziinebilir hiicre adezyon molekiilleri (sSICAM-1 ve SVCAM-1) dahil olmak iizere
plazma inflamatuar belirteglerini artirmaktadir [159]. Bunlarin aksine ¢oklu doymamis yag
asitlerinin 6zellikle n-3 yag asitlerinin ve n-6/n-3 oranmim kardiyometabolik riski,
inflamatuar durumu ve aterojenik biyobelirtecleri modiile ettigi bilinmektedir. Bu nedenle

diyette saglanan yag asitlerinin oriintiisii olduk¢a 6nemlidir [160].

Ultra islenmis besinlerden zengin bir diyet de KVH riskini arttirmaktadir. Ultra islenmis
besinlerin yiiksek rafine karbonhidrat, eklenmis seker, doymus yag, trans yag ve sodyum
icerigi ile birlikte degisen serum lipit konsantrasyonlari, bagirsak mikrobiyotasi ve konakgi-
mikrobiyota etkilesimleri, obezite, inflamasyon, oksidatif stres, insiilin direnci,
hipertansiyon ve hormonal dengesizlikleri KVH riskinde aract mekanizmalar olarak
belirtilmektedir [161]. Ote yandan besin isleme ve hazirlama sirasindaki yogun 1s1l islem,
ileri glikasyon son iiriinlerinin (AGE) olusumuna yol acar. Ozellikle protein ve yag orani
yiiksek hayvansal besinlerde goriilen AGE olusumu, yiiksek sicaklik, uzun pisirme siiresi ve
nem yoklugu ile artmaktadir [162]. Isil islemle agiga ¢ikan AGE’ler ve reseptorlerinin
etkilesimi, oksidatif stresi ve inflamasyonu tesvik ederek c¢esitli yolaklar1 indiiklemektedir
[163]. Tip 2 diyabetli hastalarda kronik olarak goriilen hiperglisemi, hiicresel, vaskiiler ve
doku hasarinin bir faktorii olarak kabul edilen oksidatif streste bir artisa neden olur. Oksidatif
stres kosullar1 altinda enzimatik olmayan yogunlasma ve poliol yolunun, heksozamin
yollarmin ve protein kinaz C yollarinin aktivasyonuna bagl olarak hiicrelerde AGE'lerin

birikmesi, fizyolojik kosullara gére daha fazladir ve AGE reseptorleri asir1 eksprese edilir.
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Bu yollar araciligiyla ¢esitli inflamatuar sitokinler (IL-6, TNF-a gibi) aktive edilir ve KVH
gelisme riski artar [163, 164].

2.8.4. Bagirsak mikrobiyotasi degisiklikleri

Bagirsak mikrobiyotasinin bollugu ve cesitliligindeki degisiklikler ve metabolitlerinin
T2DM de dahil olmak iizere bircok metabolik hastaligin ilerlemesiyle iliskili oldugu
bildirilmektedir [165, 166]. Ozellikle kolin, trimetilamin N-oksit (TMAO) ve betain gibi
aterojenik metabolitlerin bakteriyel iiretiminin artmasinin, endotokseminin neden oldugu
diisiik dereceli sistemik inflamasyonun ve viicut agirlig1 artisinin bagirsak mikrobiyotasi ile
metabolik hastalik iliskisinde araci mekanizmalar oldugu diisiiniilmektedir [167]. Son
yillarda yapilan bazi ¢aligmalar, yiiksek plazma TMAOQO diizeyinin KVH ig¢in yeni bir risk
faktorii olabilecegini gostermektedir [14, 15, 168, 169]. Yiiksek plazma TMAO diizeylerinin
endotel disfonksiyon, kopiik hiicre olusumu, vaskiiler hiicrelerde inflamasyon, ateroskleroz
ve disbiyotik mikrobiyom gibi ¢esitli metabolik yolaklar araciligiyla KVH riskini artirdigi
diisiniilmektedir [170, 171]. Koroner kalp hastaligi tanili bireylerde plazma TMAO
diizeylerinin (3,08+0,13 pM) saglikli bireylere (1,49+0,05 uM) kiyasla daha yiiksek oldugu
ve KVH riskini daha da artiran bir durum olan T2DM gelisen bireylerde (7,63+0,97 uM)
daha da yiiksek oldugu rapor edilmistir (p<0,05) [169]. Plazma TMAO diizeylerinin
T2DM’li hastalarda saglikli bireylere gore yaklasik %20 daha yiiksek oldugu gosterilen
caligmada, plazma TMAO diizeyi dagiliminin en yiiksek ticte birlik dilimde yer alan T2DM
hastalarinin geleneksel risk faktorlerine gore diizeltmeler yapildiktan sonra hem 3 yillik
kardiyovaskiiler olay goriilme riskinin hem de 5 yillik mortalite riskinin 2 kat arttig1 rapor
edilmistir [172]. Dolasimdaki metabolitler ve besin gruplari ile kardiyometabolik risk
yolaklar1 iizerine yliriitiilen bir ¢calismada ise TMAO diizeyi, kardiyometabolik riskle (1,55
kat) iligkili konak 6zellikleriyle potansiyel olarak metabolik etkilesim icerisinde bulunmus

(p<0,05) ve riskin bitki temelli beslenme ile modiile edilebilecegi belirtilmistir [135].

Bagirsak mikrobiyotas1 metabolitlerinden kisa zincirli yag asitleri karaciger, yag dokusu,
beyin ve pankreas iizerindeki kisa zincirli yag asidi reseptorlerini aktive ederek glukoz ve
lipit metabolizmas1 iizerinde diizenleyici rol oynamaktadir [165]. Bagirsak
mikrobiyotasindaki degisiklikler (disbiyozis), konagin insiiline, viicut agirligina, lipit ve
karbonhidrat metabolizmasina duyarliligini etkileyebilir. Disbiyozis, proinflamatuar

mekanizmalarin aktivasyonuna, metabolik toksisiteye ve insiilin direncine yol agar [173].
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Ayn1 zamanda arteriyel hipertansiyonu ve aterosklerozu tesvik ederek inflamasyonun

gelismesine ve KVH riskine katkida bulunabilmektedir [174, 175].

Bat1 tarz1 beslenme yiiksek toplam yag, doymus yag ve diisiik diyet posasi alimi nedeniyle,
bagirsak gecirgenligini arttirarak inflamasyonu tetiklemektedir [12]. Bagirsak disbiyozisi ile
dogrudan iliskili olan bagirsak gegirgenliginin artmasi, mikrobiyal antijenlerin bagirsak
bariyeri boyunca paraseliiler translokasyonunun ve ardindan lipopolisakkarit saliniminin
artmastyla indiiklenen proinflamatuar silireci tesvik ederek inflamasyon ile
iliskilendirilmistir [9]. Lipopolisakkarit salinimini uyaran en 6nemli faktorlerden biri yiiksek
yagh diyettir. Yiiksek yagli diyet tiiketiminin ardindan silomikronlar lipopolisakkaritleri
bagirsak epiteli yoluyla tasir [176]. Diyabetli hastalarda ise bagirsak bariyer fonksiyonu
bozulmustur. Kotii glisemik kontrol bagirsak gegirgenligine ve diyabetin kronik
komplikasyonlarina yol agabilmektedir [177]. Enterositlerden iiretilen zonulin, hiicreler
arasi siki baglantilar1 pargalayarak bagirsak gecirgenligini modiile eden bir proteindir.
Zonulin diizeylerinin artig1, bagirsak gecirgenligini artirarak lipopolisakkaritlerin kan
dolagimina girigini kolaylastirir ve bu durum kronik subklinik inflamasyona yol acar [178].
Dolasimdaki lipopolisakkarit aktivitesi ve zonulin diizeyinin T2DM’li hastalarda énemli
olciide arttig1, TNF-a, IL-6 gib inflamatuar belirtegler ve zayif glisemik/lipit kontrolii ile
pozitif korelasyon gosterdigi gosterilmistir [179]. Benzer sekilde, artan bel gevresi, insiilin
direnci, dislipidemi, inflamasyon ile iliskili koroner kalp hastaligi ve T2DM varliginda,
bagirsak gecirgenligini modiile edebilen serum zonulin diizeylerinde artis oldugu
belirtilmektedir [9, 16]. Diyabetli bireylerde diyabetin komplikasyonlar1 {izerine serum
parametrelerinin incelendigi bir g¢aligmada (n=90), serum zonulin diizeylerinin total
kolesterol, LDL-K, trigliserit ve HOMA-IR diizeyleri ile pozitif korelasyon gosterdigi
belirlenmistir (p<0,0001). Bu nedenle serum zonulin diizeylerinin diyabetli hastalarda
kronik diigiik dereceli inflamasyon ile bagirsak gecirgenligi iliskisinin yeni bir gdostergesi

olarak kullanilabilecegi rapor edilmistir [180].

Bagirsak epitel hiicrelerinde eksprese edilen hiicre i¢i bir protein olup yag asitlerini baglama
ve tasima gorevi olan I|-FABP, normal kosullar altinda dolasimda diisiikk diizeyde
bulunmaktadir. Bagirsak epitel hiicreleri hasar gordiigiinde I-FABP dolasima salinir [177].
Yiiksek yagh diyet, enterositlerin lipitleri tasima talebinin artmasina ve ardindan daha
yiiksek [-FABP ekspresyonuna yol acarak obezite, insiilin direnci, leptin direnci ve

dislipidemi gibi metabolik degisikliklere neden olur [181]. Dolasimdaki yiiksek I-FABP
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diizeylerinin ise lipit ve inflamatuar yanitlar etkileyerek makrofajlarda aterosklerotik plak
olusumuna neden oldugu rapor edilmistir. Ayrica yiiksek serum I-FABP diizeylerinin
obezite, insiilin direnci ve T2DM varliginmi isaret edebilecegi ve kardiyovaskiiler risk ile
iliskili olabilecegi belirtilmistir [19]. Nitekim fazla kilolu ve obez bireylerde serum I-FABP
diizeyi, T2DM grubundaki bireylerde (2,82+1,23 ng/mL), T2DM olmayan gruptaki bireylere
(1,78+0,81 ng/mL) kiyasla daha yiiksek saptanmistir (p<0,05). Ek olarak obezitede T2DM
gelisme riskini tahmin etmek i¢in bagirsak gecirgenligi belirteclerinden birinin
kullanilmasinin potansiyel rolii vurgulanmigtir [182]. Bagirsak bariyer fonksiyonunun serum
belirteci olarak lipopolisakkarit, zonulin ve I-FABP diizeyleri, T2DM grubunda kontrol
grubuna gore anlamli derecede daha yiiksek saptanmistir (p<0,05) [177]. Farkli diyabet seyri
olan hastalarda (158 ayakta tedavi géren ve 122 yatan hasta) serum [-FABP diizeyi,
hiperglisemi siiresi ile pozitif iligkili bulunmustur (f=0,362, p<0,05) [20]. Bu durum,
I-FABP diizeyinin diyabetli hastalarda komplikasyonlarin tahmin edilmesinde
kullanilabilecegini diisiindiirmektedir. Ancak T2DM’li hastalarda bagirsak gecirgenligi
biyobelirtegleri ile KVH riskine yonelik veriler oldukca azdir. Bagirsak mikrobiyomunun
diyabet etiyolojisindeki ve prognozundaki etkisi gz Oniine alindiginda oksidatif strese,
sistemik enfeksiyona ve inflamatuar yanita neden olabilen bagirsak bariyerinin rolii g6z ardi

edilmemelidir.
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Arastirmanin Tipi, Yeri ve Zamani

Bu calisma, T2DM’li hastalarin beslenme aliskanliklarini, beslenme durumunu ve bazi
serum parametrelerini (aglik glukoz, HbAlc, total kolesterol, trigliserit, LDL-K, HDL-K,
CRP, TNF-a, IL-6, TMAO, zonulin, I-FABP) degerlendirerek beslenme ile iliskili
kardiyovaskiiler risk faktorlerini belirlemek amaci ile planlanip yiiriitiilmiistiir. Arastirma,
Mayis—Aralik 2023 tarihleri arasinda, Bandirma Egitim ve Arastirma Hastanesi I¢
Hastaliklar1 Polikliniginde takip edilen T2DM’li yetiskin hastalar iizerinde yfiriitiilen

kesitsel tanimlayici bir calismadir.
3.2. Arastirma Ornekleminin Secimi

Kesitsel tipte planlanan arastirma i¢in 6rneklem sayisini belirlemek amaciyla G*Power
3.1.9.7 programi kullanilarak alfa (o)=0,05 anlamlilik diizeyi, etki biyiikliigi (d)=0,15 ve
giic (1-B)=0.80 alinarak yapilan power analizi sonucunda en az 68 bireyin calismaya
alinmasi gerektigi belirlenmistir [183] (EK-1). Calisma, Bandirma Egitim ve Arastirma
Hastanesi I¢ Hastaliklar1 Polikliniginde takip edilen, en az 6 ay T2DM tanis1 bulunan, son
dort hafta icinde yasam tarzi, egzersiz ve beslenme aligkanliklar1 degismeyen, 19-64 yas
arasi, goniillii 76 hasta ile yiirtitiilmiistiir. Ancak eksik verisi bulunan (n=4) ve ¢aligmaya
devam etmek istemeyen (n=2) hastalarin ¢ikarilmasi sonucu 23 erkek ve 47 kadin olmak
lizere toplam 70 hasta ile galisma tamamlanmustir. Insiilin tedavisi alan, hipertansiyon
disinda herhangi bir kardiyovaskiiler hastaligi olan, kalp ameliyati ge¢irmis, antilipidemik
ila¢ kullanan, serebrovaskiiler hastalik dykiisii olan, herhangi bir otoimmiin hastalig1 olan,
psikiyatrik hastalik tanis1 bulunan, karaciger veya bobrek yetmezligi olan, agikar diyabetik
nefropatisi olan, gebe ve emzikli olan ve beden kiitle indeksi <18,5 kg/m? ve >40 kg/m? olan

hastalar ¢alismaya dahil edilmemistir.
3.3. Etik Kurul Onay1 ve Bilgilendirilmis Goniillii Olur Formu

Bu calisma igin 28/11/2022 tarih ve 028 say1 ile Gazi Universitesi Klinik Arastirmalar Etik

Kurulu'ndan onay almmistir (EK-2). Ayrica ¢calismanin Bandirma Egitim ve Arastirma
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Hastanesi’nde vyiiriitiilmesi icin Balikesir Valiligi 11 Saglik Miidiirliigii’nden 05/04/2023
tarih ve E.51829602-604.01.02-212836826 sayi ile ilgili izinler alinmistir (EK-3).

Calismaya katilan tiim hastalara ¢alismanin amaci ve dahil olma kosullari, katilimcilarin
sahip oldugu haklar ve yoneltilecek sorular hakkinda detayli bilgi verilmistir. Calismaya
katilimin goniillii oldugu, reddettikleri takdirde ¢alismaya dahil olmayacaklari belirtilmistir.
Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu ve Balikesir Valiligi il
Saghik Miidiirliigii tarafindan istenen ilkeler dogrultusunda hazirlanan “Bilgilendirilmis
Goniilli Olur Formu” caligmaya katilan tiim bireylere okutularak imzalatilmis ve onam

alinmigtir (EK-4).

Bu tez, Gazi Universitesi Bilimsel Arastirma Projeleri Birimi tarafindan TDK-2023-8327

kodu ile desteklenmistir.

3.4. Arastirmanin Genel Plam

Bandirma Egitim ve Arastirma Hastanesi I¢ Hastaliklar1 Polikliniginde takip edilen T2DM’li
hastalar arasinda ¢alismanin dahil etme ve dislama kriterlerine uyan, 19-64 yas arasi bireyler,
sorumlu hekim tarafindan Diyabet Egitimi birimine yonlendirilmistir. Diyabet Egitimi
biriminde aragtirmaci tarafindan hastalara ¢alismanin amaci hakkinda bilgi verilmis ve
calismaya katilmayr kabul eden bireylere ¢alisma baslangicinda EK-4’te yer alan
Bilgilendirilmis Goniilli Olur Formu okutularak imzalatilmistir. Ardindan arastirmaci
tarafindan teknigine uygun olarak bireylerin antropometrik 6l¢iimleri ve kan basinci dl¢limii
yapilarak EK-5te yer alan anket formu uygulanmistir. Bireylerin besin tiiketiminin
saptanmas1 amaciyla ii¢ giinliik besin tiiketim kaydinin nasil tutulacagina iligkin egitim
arastirmaci tarafindan verilmis ve kan orneklerinin alinmasi i¢in hastalar sorumlu hekim
tarafindan kan alma birimine yonlendirilmistir. Rutin bakilan kan parametreleri, hastane
Biyokimya Laboratuvari’nda analiz edilmis, rutinde bakilmayan parametrelerin analizi i¢in

hizmet alim1 yapilmistir.

3.5. Verilerin Toplanmasi ve Degerlendirilmesi

Calisma i¢in gerekli bilgiler, yliz yiize goriisme yontemi ile arastirmaci tarafindan bizzat

anket formu uygulanarak elde edilmistir. Anket formu; hastanin sosyo-demografik bilgileri,
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diyabet siiresi, diyabet egitimi alma durumu, ilag kullanma durumu, ailede diyabet ve KVH
varlig, sigara ve alkol kullanma durumu, kan basinci, fiziksel aktivite diizeyi, antropometrik
Olctimleri, viicut bilesimi, biyokimyasal bulgular (aghik glukoz, HbAlc, total kolesterol,
trigliserit, LDL-K, HDL-K, CRP, TNF-a, IL-6, TMAO, zonulin, I-FABP), FRS,
MEDFICTS ve tig¢ giinliik besin tiikketim kaydina iligkin verilerden olusmaktadir (EK-5).

3.5.1. Bireylerin sosyo-demografik ve genel ozellikleri

Anket formunun ilk kisminda bireylerin yas, cinsiyet, medeni durum, 6grenim diizeyi,
diyabet siiresi, ila¢ kullanma durumu, ailede diyabet ve KVH varligi, diyabet egitimi alma

durumu, sigara ve alkol kullanim durumuna yonelik bilgiler sorgulanmustir.

3.5.2. Besin tiiketiminin saptanmasi ve degerlendirilmesi

Bireylerin giinliik enerji ve besin dgeleri alimlarinin belirlenmesi amaciyla birbirini izleyen
giinlerde iki giin hafta ici, bir giinii hafta sonu olacak sekilde toplam ii¢ giinliik besin tiiketim
kayd1 arastirmaci tarafindan alinmistir. Bireylere besin tiiketim kaydinin nasil tutulacagina
iliskin arastirmaci tarafindan egitim verilmistir. Besin tiiketim kaydi alinirken “Yemek ve
Besin Fotograf Katalogu” [184] ve yemeklerin porsiyonlarina giren miktarlarinim
belirlenmesinde “Standart Yemek Tarifeleri” kaynaklarindan yararlanilmistir [185].
Tiiketilen besinlerden saglanan enerji ve besin 6gesi icerikleri, “Beslenme Bilgi Sistemi
(BeBIS)” programi kullanilarak hesaplanmistir. Ug giine ait besin alimi degerlerinin
ortalamasi aliarak bireylerin giinliik ortalama enerji ve besin 6gesi alimlar1 saptanmistir.
Bireylerin besin tiiketim kayitlarindan hesaplanan enerji ve besin dgesi miktarlar1 “Diyetle
Referans Alim Diizeyi (DRI)” ile karsilastirilmig, karsilama yiizdeleri hesaplanmustir.
Bireylerin enerji ve besin Ogesi karsilama yiizdesi <%50 ise yetersiz alim riski olarak

nitelendirilmistir [186].

MEDFICTS divet degerlendirme anketi

Bireylerin besin tiiketimlerini degerlendirmek i¢in giinliik tliketilen doymus yag ve
kolesterol igerigi yiiksek besinleri tanimlayarak ve ne siklikla tiiketildigini tespit ederek kalp
saglig1 riskini belirlemek amaciyla gelistirilen MEDFICTS diyet degerlendirme anketi
kullanilmistir. Anket, Ulusal Kolesterol Egitim Programi Yetiskin Tedavi Paneli
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kilavuzlarinin bir parcast olarak gelistirilmis kisa bir diyet degerlendirme araci olup
KVH’lerin 6nlenmesi ve tedavisi i¢in 6nerilen terapotik yasam tarzi degisiklikleri diyetlerine
uyumu dlgmektedir [187]. MEDFICTS, sekiz kategoriden olusmaktadir: Etler, Yumurta, Siit
ve siit Uriinleri, Kizartilmis besinler, Unlu mamiiller, Hazir yemekler, Sofra yaglari,
Atistirmaliklar. Besin kategorileri besinlerin yag icerigine gére Grup 1 ve Grup 2 olarak
ayrilmaktadir. Her besin kategorisindeki besinler i¢in “haftalik tiiketim siklig1” ve “porsiyon
biiyiikliigii’ne gore puanlama yapilir. Haftalik tiiketim sikliginda “Nadiren/Asla” yanit1 igin
0 puan, “3 veya daha az” yanit1 i¢in 3 puan, “4 veya daha fazla” yanit1 i¢in 7 puan
verilmektedir. Porsiyon biiyiikliigiinde her besin i¢in belirtilen “kii¢iik” yanit1 i¢in 1 puan,
“orta” yanit1 i¢in 2 puan ve “biliylik” yanit1 i¢in 3 puan verilmektedir. Her kategori igin
belirlenen haftalik tiikketim puani ile porsiyon biiyiikliigli puani ¢arpilarak o grubun skoru
belirlenir. Tiim kategoriler i¢in Grup 2 olarak belirtilen besinlerde herhangi bir puanlama
yapilmamaktadir. Ancak “etler” kategorisinin Grup 2 besinlerinde porsiyon biiylikliigii
“biiyiik” olarak secildiginde dogrudan 6 puan verilir. Tiim kategorilerden elde edilen

puanlarin toplanmasi ile toplam MEDFICTS puani belirlenir.

Anketin degerlendirilmesinde toplam puan >70 ise bazi diyet degisiklikleri yapmak
gerektigini, 40-70 puan kalp i¢in saglikli diyeti ve <40 puan terapotik yasam tarzi
degisiklikleri diyetini ifade etmektedir [187]. Ayrica anketten alinan <40 puan, enerjinin
<%7'sinin doymus yagdan, <%30'unun toplam yagdan karsilandigim1 ve <200 mg diyet
kolesteroliiniin alindigini1 gostermektedir [188]. Anketin Tiirkge’ye uyarlamasi Mermer

(2020) tarafindan yapilmistir [189].

3.5.3. Antropometrik él¢iimler ve viicut bilesimi

Arastirmact tarafindan bireylerin viicut agirligt (kg), boy uzunlugu (cm), bel gevresi (cm),
boyun gevresi (cm) dl¢limleri teknigine uygun olarak alinmis ve viicut analizinden viicut yag

orani (%), yagsiz viicut kiitlesi (kg) ve viicut su oran1 (%) tespit edilmistir.

Viicut agirhig: (kg) ve viicut bilesimi

Bireylerin viicut agirhig (kg) ve viicut bilesimi tasmabilir TANITA BC 601 Innerscan viicut
analizi cihazi kullanilarak saptanmistir. Bireyler hafif giysili sekilde ¢iplak ayak ile 6l¢iim

cihazina ¢ikarilarak viicut agirhigr 6l¢timii yapilmistir. Bireylerin viicut yag orani (%), viicut
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kas kiitlesi (kg) ve viicut su orani (%), yag dokusu ile yagsiz doku kiitlesinin elektriksel
gecirgenlik farkina dayali olarak gelistirilen biyoelektrik impedans analiz (BIA) yontemi ile
Ol¢iilmiistiir [190]. Analiz i¢in bireyler 24-48 saat oncesine kadar agir diizeyde fiziksel
aktivitede bulunmamalar1 ve alkol almamalari, en az 4 saatlik aclik durumunda olmalar1 ve
cay, kahve ve siv1 tiiketmemeleri konularinda bilgilendirilmislerdir. Ayrica menstriiasyon
doneminde 6l¢lim alinmamasi, kalp pili, protez ve metal taki olmamasi gibi hususlara dikkat

edilmistir [191].

Boy uzunlugu (cm)

Boy uzunlugu 6l¢timii, bireyler dik pozisyondayken bas Frankfort diizleminde, ayaklar
topuklardan bitisik, sirt, kal¢a ve topuklar duvara degecek sekilde, derin bir nefes aldirilarak
stadiometre kullanilarak gerc¢eklestirilmistir [191].

Beden kiitle indeksi (BKI)

Beden kiitle indeksi, bireyin viicut agirhiginin (kg) boy uzunlugunun metre karesine (m?)
boliinmesi ile elde edilmistir. Bireylerin BKI degerlendirilmesinde DSO siniflamasi dikkate
alinarak BK1I degeri 18,50-24,99 kg/m? aras1 normal, 25,00-29,99 kg/m? aras1 fazla kilolu,
30,00-34,99 kg/m? arasi 1. derece obez ve 35,00-39,99 kg/m? aras1 2. derece obez olarak
siniflandirilmistir [192].

Bel cevresi (cm)

Bel ¢evresi dl¢iimii; birey ayakta, kollar yanda sarkitilmis, bacaklar bitisik durumda iken en
alt kaburga kemigi ile kristailiak arasindaki orta noktadan esnemeyen meziir ile alinmistir
[191]. Olgiim degerleri, DSO’niin siniflamasma gore kronik hastalik riski tasimasi
bakimindan erkekler i¢cin <94 ¢m normal, 94-102 cm arasi riskli, >102 cm yiiksek riskli,
kadinlar i¢in <80 cm normal, 80-87 riskli ve >88 cm yliksek riskli olarak degerlendirilmistir

[193].

Bel-boy orani

Bel c¢evresi Olgiimiinlin ardindan bel ¢evresi boy uzunluguna bdliinerek bel-boy orami

hesaplanmistir. Bu deger, bireylerin kronik hastalik riskini hesaplamada kullanilmakta olup
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bel-boy oran1 <0,5 ise kronik hastalik riski diisiik, >0,5 ise kronik hastalik riski yiiksek olarak
siniflandirilmigtir [194, 195].

Bovyun cevresi (BC)

Boyun ¢evresi (cm), bireyin bas1 dik konumdayken krikoid kikirdaginin hemen altindan
boyun eksenine dik olarak esnemeyen meziir ile O6l¢iilmiistiir. Boyun cevresinin erkek
bireylerde >37 cm, kadin bireylerde ise >34 cm olmas1 obezite igin risk faktorii olarak

degerlendirilmistir [196].

Viseral Adipozite Indeksi (VAI)

Viseral adipozite indeksi, kardiyometabolik risk degerlendirilmesinde kullanilan duyarlilig:
ve giivenilirligi yiiksek bir parametredir. Bireylerin bel ¢evresi, BKI degeri, serum trigliserit
ve HDL-K diizeyi kullanilarak asagidaki formiil ile hesaplanmaktadir [197]:

VAI  (Erkekler): [Bel cevresi (cm)/(39.68+(1.88xBKI  (kg/m?))]x(Trigliserit
(mg/dL)/1.03)x(1.31/HDL-K (mg/dL))

VAI  (Kadmlar): [Bel c¢evresi (cm)/(36.58+(1.89xBKI  (kg/m?))]x(Trigliserit
(mg/dL)/0.81)%(1.52/HDL-K (mg/dL))

3.5.4. Biyokimyasal parametreler ve kan basinci

Hekim tarafindan istenen biyokimyasal paramatrelerin analizi i¢in bireylerin kan 6rnekleri
en az § saat aclik sonrasi, sabah saatlerinde Bandirma Egitim ve Arastirma Hastanesi kan
alma birimi tarafindan iki adet 5 mL’lik sar1 kapakli tiiplerde alinmis ve bir adet tiip
arastirmactya teslim edilmistir. Kan parametrelerinden aclik glukozu, HbAlc, total
kolesterol, trigliserit, LDL-K, HDL-K ve CRP, Bandirma Egitim ve Arastirma Hastanesi
Biyokimya Laboratuvari’nda teknigine uygun olarak analiz edilmistir. Trigliserit, LDL-K,
HDL-K diizeyleri enzimatik olarak rutin biyokimya otoanalizorii Cobas Integra 400 (Roche
Diagnostics) ile dl¢lilmiistiir. Trigliserit i¢in lipoprotein lipaz, total kolesterol ve LDL-K i¢in
kolesterol esteraz ve son olarak HDL-K i¢in PEG-kolesterol esteraz enzimatik reaksiyonlari
kullanilmistir. Ayrica aglik glukoz diizeyi ve CRP tespiti de ayni sistem kullanilarak
Olcililmiistiir. Bireylerin aglik glukozu, HbAlc, total kolesterol, trigliserit, LDL-K, HDL-K,
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CRP degerleri hastanenin referans degerlerine gore degerlendirilmistir (EK-6). Lipit
parametrelerinin tek basina tahmin degerinin yerine koroner arter hastaligi riskini tahmin
etmede total kolesterol ve HDL-K degerleri kullanilarak arastirmaci tarafindan asagidaki

formiil aracili1yla plazma aterojenik indeksi (PA) hesaplanmistir [198]:
Plazma Aterojenik Indeksi (PAI) = Log (Total kolesterol (mg/dL) / HDL-K (mg/dL))

Inflamasyon parametreleri serum TNF-o ve IL-6 ile bagirsak gegirgenligi parametreleri olan
serum TMAO, zonulin ve I-FABP analizleri igin alinan diger 5 mL’lik 6rnekler ise ortalama
30 ile 40 dakika boyunca dik bir sekilde oda sicakliginda bekletilmis, daha sonra kan
ornekleri Bandirma Egitim ve Arastirma Hastanesi Biyokimya Laboratuvari’nda 3000 rpm
ile 10 dakika boyunca santrifiij edilerek serumlar 1,5 mL’lik eppendorf tiiplere alinmis ve
analiz edilene kadar -45°C’de muhafaza edilmistir. Tiim ornekler toplandiktan sonra
Teknogen Biyomiihendislik ve Teknolojik Sistemler A.S. laboratuvarlarina kuru buz ile
transfer edilerek serum TNF-a, IL-6, TMAO, zonulin ve I-FABP analizleri yapilmustir.

Kullanilan analiz yontemleri EK-7’de verilmistir.

Kan basinci 6lcimii

Bireylerin sistolik ve diastolik kan basinc1 6l¢timii, ¢aligmanin basinda arastirmaci tarafindan
kalibre edilmis otomatik kan basinct monitdrii Omron (HEM-7121) ile yapilmistir. Olgiim
20 dakikalik dinlenme sonrasi sol koldan 3 defa yapilarak ortalama deger alinmistir [199].

Kan basinci degerlendirmesi Cizelge 3.1°de verilen kriterlere gore yapilmistir [200].

Cizelge 3.1. Kan basincini degerlendirme kriterleri [200]

Kan Basinc1 (mmHg)
Kan Basinci Derecesi Sistolik Diastolik
Optimal <120 ve <80
Normal <130 ve <85
Yiiksek-Normal 130-139 veya 85-89
Hipertansiyon
Evre 1 140-159 veya 90-99
Evre 2 160-179 veya 100-109

Evre 3 >180 veya >110
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3.5.5. Fiziksel aktivite diizeyinin belirlenmesi

Bireylerin fiziksel aktivite diizeyleri Craig ve digerleri (2003) tarafindan gelistirilen, Tiirkce
gecerlik ve giivenirligi Oztiirk (2005) tarafindan yapilan Uluslararas1 Fiziksel Aktivite
Anketi (IPAQ)’nin kisa formu kullanilarak degerlendirilmistir [201, 202]. Toplam yedi
sorudan olusan IPAQ kisa form; ylirlime, orta siddetli ve siddetli aktivitelerde harcanan
zaman ve otururken harcanan zaman hakkinda bilgi saglamaktadir. Kisa formun toplam
skorunun hesaplanmas yiiriime, orta siddetli aktivite ve siddetli aktivitenin siire (dakikalar)
ve frekans (gilinler) toplamini igermektedir. Aktiviteler icin gerekli olan enerji metabolik
esdegeri (MET)-dakika skoru ile hesaplanir. Biitiin aktivitelerin degerlendirilmesinde her bir
aktivitenin tek seferde en az 10 dk yapiliyor olmasi 6lgiit alinmaktadir. Dakika, giin ve MET
degeri carpilarak “MET dakika/hafta’” olarak bir skor elde edilmektedir. Caligmada
bireylerin fiziksel aktivite diizeyleri; inaktif (<600 MET-dk/hafta), minimal aktif
(600-3000 MET-dk/hafta) ve ¢ok aktif (>3000 MET-dk/hafta) olarak simiflandirilmistir
[201].

3.5.6. Framingham Risk Skoru

Kardiyovaskiiler hastalik risk modelleri; risk faktorlerinin degerlendirilmesine dayanmakta
ve gelecek 10 yil icerisinde bireylerin KVH riskini hesaplamayi saglamaktadir [203]. Bu
modellerden en ¢ok kullanilan1 FRS, bireylerde gelecek 10 yillik toplam aterosklerotik KVH
riskinin tahminini saglamaktadir [204]. Bu risk skoru basta 6zellikle koroner arter hastalik
risk tahmini icin gelistirilip sonraki modellerde inme ve periferik damar hastaligini da
kapsamistir [205]. Skorun hesaplanmasinda kullanilan faktorler; yas, cinsiyet, total
kolesterol, HDL-K, sistolik kan basinci, antihipertansif tedavi kulanimi, sigara kullanimu,
diyabet varligi ve bilinen gegirilmis KVH varligidir [206]. EK-5’te yer alan anket
formundaki Framingham Risk Skoru cetveline gore toplam skor ve bireylerin 10 y1llik KVH
riskleri hesaplanmigtir. Framingham Risk Skorundan elde edilen sonugclar, kardiyovaskiiler
riski li¢ grupta siniflandirmaktadir. Toplam skor >%20 yiiksek risk, %10-20 orta risk ve
<%10 diisiik risk olarak degerlendirilmektedir [204].
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3.6. Verilerin Istatistiksel Olarak Degerlendirilmesi

Aragtirmadan elde edilen veriler bilgisayar ortaminda SPSS (Statistical Package for Social
Science) 26.0 istatistik paket programi ile degerlendirilmistir. Tanimlayict istatistiksel
analizlerde nitel degiskenler i¢in siklik (n) ve siklik ytlizdeleri (%), nicel degiskenler i¢in ise
ortalama (X) vestandart sapma (SS) ile medyan ve (alt-iist) degerleri verilmistir. Her
degiskenin alt ve iist degerleri verilmistir. Nicel degiskenlerin normal dagilima uygun olup

olmadig1 carpiklik-basiklik katsayisi ile degerlendirilmistir.

Siirekli ve iki gruplu degiskenler arasindaki iliskiyi incelemede normal dagilan verilerde
t-test, normal dagilmayan verilerde Mann Whitney U testi kullanilmistir. Kategorik
degiskenlerde gruplar arasi farklilik ki kare testi ile kontrol edilmistir. Serum parametreleri
ile diger degiskenler arasindaki iligskiyi degerlendirmek ic¢in normallik saglandiginda
Pearson korelasyon analizi, normallik saglanmadiginda ise Spearman analizinden

yararlanilmistir. Analizlerde istatistiksel anlamlilik p<0,05 diizeyinde degerlendirilmistir.
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4. BULGULAR

Bu calisma, Bandirma Egitim ve Arastirma Hastanesi I¢ Hastaliklar1 Polikliniginde takip
edilen, 19-64 yas aras1 23 erkek (%32,9) ve 47 kadin (%67,1) olmak iizere toplam 70 yetiskin
T2DM’li hasta ile ytirtitilmustiir.

4.1. Sosyo-Demografik Ozellikler ve Saghga Iliskin Bilgiler

Bireylerin sosyo-demografik &zelliklerinin ve sagliklarina iligkin bilgilerinin dagilimi
Cizelge 4.1°de verilmistir. Bireylerin yas ortalamast 55,0+7,55 yil olarak saptanmistir ve
%10,0°135-44 yas araliginda, %30,0°145-54 yas araliginda, %60,0°1 55-64 yas araligindadir.
Bireylerin %87,1°1 evli, %54,3’1 ilkokul mezunudur. Erkeklerin %47,8’1 lise mezunu iken
kadinlarin %72,3’1 ilkokul mezunudur (p<0,05). Erkeklerin %30,4’ii, kadinlarin ise
%31,9’u aktif olarak sigara kullanirken erkeklerin %43,4’1i, kadinlarin ise %4,3’1 alkol
kullanmaktadir. Erkeklerin alkol kullanma orani, kadinlardan daha yiiksektir (p<0,05).

Cizelge 4.1. Bireylerin sosyo-demografik 6zelliklerinin ve sagliklarina iligkin bilgilerinin

dagilimi
Erkek (n=23) Kadm (n=47) Toplam (n=70) p degeri
Yas (yil) (X £ SS) 53,3+9.723 55,9 £ 6,52 55,0 + 7,55 0,2292
S % S % S %
Yas (yil)
35-44 5 21,7 2 4,3 7 10,0 0.062
45-54 5 21,7 16 34,0 21 30,0 X2:’5 569
55-64 13 56,6 29 51,7 42 60,0 '
Medeni durum
Bekar 3 13,0 6 12,8 9 12,9 0,974
Evli 20 87,0 41 87,2 61 87,1 x?=0,001
Ogrenim diizeyi
Okuryazar degil - - 2 4,3 2 2,9
Ilkokul 4 17,4 34 72,3 38 54,3 <0.001*
Ortaokul 5 21,8 3 6,3 8 11,4 xzzéo 530
Lise 11 47,8 6 12,8 17 24,3 ’
Universite 3 13,0 2 43 5 7.1
Sigara kullanim1
Kullaniyor 7 30,4 15 31,9 22 31,4 0.090
Kullanmiyor 8 34,8 26 55,3 34 48,6 X2=,4 861
Birakmus 8 34,8 6 12,8 14 20,0 '
Alkol kullanimi
Kullaniyor 10 43,4 2 4,3 12 17,1 <0,001*
Kullanmiyor 13 56,6 45 95,7 58 82,9 x°=16,726

*p<0,05, x*: Ki-kare testi n<5 ise Fisher’s exact test.
8Independent Samples T-Test.
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Bireylerin genel saglik durumlarina iligkin bilgiler Cizelge 4.2°de verilmistir. Erkeklerin
%56,5’inin diyabet siiresi 0-5 yil iken %17,4’liniin 5-10 yil, %17,4’tiniin 10-15 y1l ve
%8, 7’sinin >15 yildir. Kadinlarin %55,3’linlin diyabet siiresi 0-5 yil iken %23,4’{inilin
5-10 yil, %14,9’unun 10-15 yil ve %6,4’liniin >15 yildir (p>0,05). Bireylerin biiyiik
cogunlugu (%90,0) diyabet tedavisi i¢in oral antidiyabetik kullanmaktadir ve sadece
%?21,4’1 diyabet egitimi aldigini belirtmistir. Erkeklerin %47,8’inin T2DM disinda herhangi
bir kronik hastaligi bulunmazken %30,4’iiniin hipertansiyonu, %8,7’sinin ndrolojik hastaligi
ve %4,4’linlin tiroid hastaligi bulunmaktadir. Kadinlarin ise %31,9’unun T2DM disinda
herhangi bir kronik hastaligi bulunmazken %66,0’1min hipertansiyonu ve %2,1’inin tiroid
hastaligi bulunmaktadir. Bireylerin %65,7’si birinci derece akrabalarinda diyabet, %48,6’s1
birinci derece akrabalarinda kalp hastalifi ve %50,0’1 akrabalarinda kalp hastaligindan
kaynakli kayip varligini bildirmistir. Kadinlarda birinci derece akrabalarda kalp hastaligi ve
kalp hastalig1 kaynakli kayip orani, erkeklerden anlamli olarak daha yiiksektir (p<0,05).

Cizelge 4.2. Bireylerin genel saglik durumlarina iligkin bilgilerin dagilimi

Erkek (n=23) Kadin (n=47) Toplam (n=70)

Degiskenler S % S % S % p degeri
Diyabet siiresi
0-5 y1l 13 56,5 26 55,3 39 55,7
5-10 y1l 4 17,4 11 23,4 15 21,4 0,956
10-15 yil 4 17,4 7 14,9 11 157  x*=0,672
>15 y1l 2 8,7 3 6,4 5 7,2
Oral antidiyabetik kullanimi
Kullaniyor 20 87,0 43 91,5 63 90,0 0,553
Kullanmriyor 3 13,0 4 8,5 7 10,0 ¥?=0,353
Diyabet egitimi
Egitimi var 6 26,1 9 19,1 15 21,4 0,506
Egitimi yok 17 73,9 38 80,9 55 78,6 x°=0,442
T2DM dist kronik hastalik
Hastalig1 yok 11 47,8 15 31,9 26 37,1
Hipertansiyon 7 30,4 31 66,0 38 54,2 0.011%
Tiroid hastaligi 1 4.4 1 2,1 2 2,9 o
oy s x°=12,446
Norolojik hastalik 2 8,7 - - 2 2,9
Diger (Astim, Hepatit B) 2 8,7 - - 2 2,9
1.derece akrabada diyabet
Var 16 69,6 30 63,8 46 65,7 0,635
Yok 7 30,4 17 36,2 24 343  x*=0,225
1.derece akrabada kalp hastalig
Var 7 30,4 27 57,4 34 48,6 0,034*
Yok 16 69,6 20 42,6 36 514  x*=4,511
Akrabada kalp hastaligindan kayip
Var 7 30,4 28 59,6 35 50,0 0,022*
Yok 16 69,6 19 40,4 35 50,0  x?=5,245

*p<0,05, x: Ki-kare testi n<5 ise Fisher’s exact test.
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4.2. Fiziksel Aktivite Diizeylerinin Degerlendirilmesi
Bireylerin cinsiyete gore fiziksel aktivite diizeylerinin dagilimi Cizelge 4.3°te verilmistir.
IPAQ kisa formdan elde edilen skorlara gore erkeklerin %17,4°1 inaktif, %34,8’1 minimal

aktif ve %47,8’1 cok aktif iken kadinlarin %53,2’si inaktif, %40,4’i minimal aktif ve %6.,4’°1
cok aktif olarak belirlenmistir (p<0,05).

Cizelge 4.3. Bireylerin fiziksel aktivite diizeylerine gore dagilim1 (%)

Erkek (n=23) Kadin (n=47) Toplam (n=70)

Fiziksel aktivite diizeyi S % S % S % X pdegeri
Inaktif 4 174 25 532 29 414
Minimal aktif 8 348 19 404 27 386 17,181 <0,001*
Cok aktif 11 478 3 64 14 20,0

*p<0,05, Fisher-exact testi.

Bireylerin IPAQ kisa formundan elde edilen skorlara gore toplam MET degeri, yiirlime ve
oturma siiresine iligkin bilgileri Cizelge 4.4’te verilmistir. Toplam MET ve yliriime medyan
degerleri, erkeklerde kadinlardan anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur (p<0,05).
Bireyler arasinda oturma siiresi bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir fark

saptanmamuistir (p>0,05).

Cizelge 4.4. Bireylerin IPAQ kisa form kapsaminda toplam MET, yiiriime ve oturma siiresi
degerlerinin ortanca (medyan) ve alt-iist degerleri

Erkek (n=23)

Kadimn (n=47)

Toplam (n=70)

Medyan Medyan Medyan

(Alt-Ust) (Alt-Ust) (Alt-Ust)
Toplam MET-dk/hafta 2772,0 594,0 826,5 Z=-3,559
(0,0-240495,0) (49,5-7920) (0,0-240495,0)  p<0,001*
Yiirime (MET-dk/hafta) 792,0 396,0 478,5 Z=-2,976
(0,0-5544,0) (0,0-7920,0) (0,0-7920,0) p=0,003*
Oturma siiresi (dk) 720,0 720,0 720,0 Z=-0,860
(420,0-1080,0) (420,0-1080,0) (420,0-1080,0) p=0,390

*p<0,05, Mann Whitney U testi.
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4.3. Antropometrik Olciimler ve Viicut Bilesimlerinin Degerlendirilmesi

Calismaya katilan bireylerin cinsiyete gore antropometrik dlglimleri ve viicut bilesimleri
Cizelge 4.5’te verilmistir. Erkeklerin viicut agirlig1 ortalamasi 87,9+15,97 kg, boy uzunlugu
ortalamas1 174,7+7,41 cm iken kadinlarin viicut agirhigi ortalamasi 81,9+13,18 kg, boy
uzunlugu ortalamasi ise 157,1+5,64 cm’dir. Kadinlarin BKi ortalamas1 33,1+4,39 kg/m?,
erkeklerin BKI ortalamasi ise 28,7+4,18 kg/m?’dir. Erkeklerin bel ¢evresi ortalamasi
103,8+10,17 cm iken kadinlarin bel ¢evresi ortalamasi 104,7+11,72 cm’dir. Bel-boy oram
ortalamasi, erkeklerde 0,6+0,05, kadinlarda 0,7+0,07°dir. Erkeklerin boyun c¢evresi

ortalamasi 40,9+3,86 cm iken kadinlarin boyun g¢evresi ortalamasi 37,6+3,17 cm’dir.

Bireylerin viicut bilesimleri incelendiginde kadinlarin viicut yag orani ortalamasi
%40,5+5,71, erkeklerin viicut yag orani ortalamasi ise %24,4+5,24 olarak saptanmistir.
Erkeklerin kas kiitlesi ortalamas1 62,54+8,17 kg, viicut su oran1 ortalamas1 %54,4+3,80 iken
kadinlarin kas kiitlesi ortalamasi 45,6+5,26 kg, viicut su orani ortalamast %43,6+3,72’dir.
Viseral adipozite indeksi ise kadinlarda 7,0+4,22, erkeklerde 5,24+3,50 olarak bulunmustur.



Cizelge 4.5. Bireylerin cinsiyete gdre antropometrik dl¢iimleri ve viicut bilesimleri ile BKI ve VAI aritmetik ortalama, standart sapma, ortanca
(medyan) ve alt-iist degerleri

Erkek (n=23)

Kadin (n=47)

X +SS Medyan (Alt-Ust) X +£8SS Medyan (Alt-Ust)

Viicut agirhgi (kg) 87,9+ 15,97 84,2 (69,50-128,50) 81,9+ 13,18 82,5 (54,70-107,70)
Boy uzunlugu (cm) 174,7 £ 7,41 175,0 (161,00-186,00) 157,1 + 5,64 156,0 (146,00-168,00)
BKI (kg/m?) 28,7 +4,18 27,8 (24,13-37,55) 33,1+4,39 33,0 (22,47-39,38)
Bel gevresi (cm) 103,8 + 10,17 102,0 (90,00-125,00) 104,7 + 11,72 107,0 (67,00-133,00)
Bel-boy orani 0,6 0,05 0,6 (0,49-0,69) 0,7+0,07 0,7 (0,45-0,82)
Boyun gevresi (cm) 40,9+ 3,86 41,0 (30,00-47,00) 37,6+3,17 37,5 (32,00-46,00)
Viicut yag orani (%) 24,4 +5.24 24,9 (15,90-34,20) 40,5+ 5,71 40,3 (23,30-51,30)
Viicut kas kiitlesi (kg) 62,5+ 8,17 60,3 (50,40-86,70) 45,6 + 5,26 44,4 (33,50-60,60)
Viicut su orani (%) 54,4 + 3,80 53,8 (47,30-59,90) 43,6 3,72 43,9 (36,30-55,90)
VAI 5,2+ 3,50 4,6 (1,57-18,27) 7,0+£4,22 6,0 (1,49-23,62)

BKI: Beden Kiitle indeksi, VAI

: Viseral Adipozite Indeksi.

Ly
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Bireylerin cinsiyete gore BKI siniflamasinin dagilimi Cizelge 4.6°da verilmistir. Beden kiitle
indeksi smiflamasina gore erkeklerin %65,2’si fazla kilolu, %4,3’i birinci derece obez,
%17,4’1 ikinci derece obez iken kadinlarin %21,3’0 fazla kilolu, %34,0’1 birinci derece obez
ve %40,4°1i ikinci derece obezdir (p<0,05).

Cizelge 4.6. Bireylerin cinsiyete gore BKI siniflamasinin dagilimi

Erkek (n=23) Kadin (n=47)  Toplam (n=70)

BKI Smiflama p degeri
% S % S %
Normal 3 13,0 2 4,3 5 7,1
Fazla kilolu 15 65,2 10 21,3 25 35,7
<0,001*
1. derece obez 1 4.4 16 34,0 17 243  x’=18,082
2. derece obez 4 17,4 19 40,4 23 32,9

*p<0,05, x% Ki-kare testi n<5 ise Fisher’s exact test.
BKI: Beden Kiitle Indeksi.

Bireylerin baz1 antropometrik dl¢iimlerine gore kronik hastalik ve obezite riski dagilimina
iligkin bulgular Cizelge 4.7°de verilmistir. Bel cevresi siniflamasina gore erkeklerin
%¢43,5’inde kronik hastalik riski, %43,5’inde yliksek kronik hastalik riski saptanmis iken
kadinlarin %6,4tinde kronik hastalik riski, %91,5’inde yiiksek kronik hastalik riski
saptanmistir (p<0,05). Bel-boy orani siniflamasina gére hem erkeklerin hem de kadinlarin
%095,7’sinde kronik hastalik riski yiiksek bulunmustur (p>0,05). Boyun ¢evresine gore
erkeklerin %82,6’s1, kadinlarin %91,5°1 riskli olarak saptanmistir (p>0,05). Kan basinci
siiflamasina gore ise erkeklerin %26,1°1, kadinlarin %31,9’u yiiksek-normal grubunda yer
alirken erkeklerin %4,3’1 hipertansiyon evre 1°de, kadinlarin ise %17,0’1 hipertansiyon evre

1’de, %2,1°1 hipertansiyon evre 2’de bulunmustur.
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Cizelge 4.7. Bireylerin cinsiyete gore kronik hastalik, obezite riski ve kan basinci
siiflamasi dagilimlari

Erkek (n=23) Kadmn (n=47)

p degeri
S % S %
Bel ¢evresi siniflamasi
Kronik hastalik riski yok 3 13,0 1 2,1
. o <0,001*
Kronik hastalik riski 10 43,5 3 6,4 \?=18,261
Yiiksek kronik hastalik riski 10 43,5 43 91,5 '
Bel-boy orani1 siniflamast
Kronik hastalik riski diisiik 1 4,3 2 43 0,704
Kronik hastalik riski yiiksek 22 95,7 45 95,7 x*=0,000
Boyun ¢evresi siniflamasi
Obezite riski yok 4 17,4 4 8,5 0,424
Obezite riski 19 82,6 43 915  x=1203
Kan basinci siniflamasi
Normal 16 69,6 23 49,0
Yiiksek-Normal 6 26,1 15 31,9 0,287
Hipertansiyon Evre 1 1 43 8 17,0 x*=3,773
Hipertansiyon Evre 2 - 1 2,1

*p<0,05, x* Ki-kare testi n<5 ise Fisher’s exact test.

4.4. Biyokimyasal Bulgular ve Kan Basincinin Degerlendirilmesi

Bireylerin biyokimyasal bulgularina ve kan basincina iliskin veriler Cizelge 4.8’de
verilmistir. A¢lik glukoz, HbAlc, trigliserit, total kolesterol, LDL-K, HDL-K, CRP, IL-6,
TMAO, zonulin, I-FABP diizeyleri ile diastolik kan basinci bulgulari agisindan erkek ve
kadinlar arasinda anlamli farklilik bulunmamaistir (p>0,05). Erkeklerin aglik glukoz, HbAlc,
trigliserit, total kolesterol, LDL-K, HDL-K, CRP, IL-6, TMAO, zonulin ve I-FABP
diizeylerinin ve diastolik kan basincinin ortalamalari sirasiyla 157,8449,91 mg/dL,
%7,5+1,50, 163,4+97,42 mg/dL, 209,2+48,36 mg/dL,133,6+31,51 mg/dL, 47,0+8,81
mg/dL, 0,5+0,75 mg/dL, 79,4+46,07 ng/L, 8,744,93 ng/mL, 15,3+6,27 ng/mL,
553,69+£232,79 ng/L ve 82,4+11,57 mmHg’dir. Kadinlarin aglik glukoz, HbAlc, trigliserit,
total kolesterol, LDL-K, HDL-K, CRP, IL-6, TMAO, zonulin ve I-FABP diizeylerinin ve
diastolik kan basincinin ortalamalar1 ise sirasiyla 143,5+46,92 mg/dL, %7,3+1,30,
165,5+79,36 mg/dL, 212,5+33,74 mg/dL, 127,3+31,33 mg/dL, 52,0+11,93 mg/dL, 0,7+1,26
mg/dL, 86,4+60,01 ng/L, 9,24+6,20 ng/mL, 15,9+7,62 ng/mL, 571,43+283,47 ng/L ve
85,1+12,09 mmHg’dir. Kadinlarin TNF-a (148,3£98,69 ng/L) ve sistolik kan basinci
(128,83+16,60 mmHg) ortalamalari, erkeklerin bulgularindan (sirasiyla 136,4+85,78 ng/L,
118,0£10,74 mmHg) daha yiiksek bulunmustur (p<0,05). Plazma aterojenik indeksi
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ortalamalar1 ise erkekler (0,6+0,13) ve kadimnlar (0,6+0,12) arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir fark gostermemistir (p>0,05).

Bireylerin biyokimyasal bulgularinin ve kan basincinin referans araliklarina gore dagilimlari
Cizelge 4.9’da verilmistir. Bireylerin aglik glukoz, HbAlc, trigliserit, total kolesterol,
LDL-K, HDL-K, CRP diizeyleri ile sistolik ve diastolik kan basinci referans araliklarin
tizerinde olanlarin orani sirastyla %87,1, %92,9, %51,4, %52.9, %45,7, %1,4, %35,7, %18,6
ve %38,6’dir. Yiiksek aclik glukozu diizeyi erkeklerde kadinlara gore (sirasiyla %100 ve
%80,9), yliksek CRP diizeyleri ise kadinlarda erkeklere gore (sirasiyla %44,7 ve %17.,4)
daha fazladir (p<0,05).



Cizelge 4.8. Bireylerin biyokimyasal bulgulari, kan basinci ve plazma aterojenik indeksinin aritmetik ortalama, standart sapma, ortanca (medyan)
ve alt-list degerleri

Erkek (n=23) Kadm (n=47) Toplam (n=70) p degeri
Biyokimyasal Bulgular X +SS Medyan (Alt-Ust) X +SS Medyan (Alt-Ust) X +SS Medyan (Alt-Ust)
Aclik glukoz (mg/dL) 157,8+4991 1416 (111,00-310,00) 143,5+46,92 1350 (91,80-354,00) 1482 +48,03 1360 (91,80-354,00) 0,200
HbALc (%) 7,5+ 1,50 7.1 (5,74-12,06) 734130 7,0 (5,74-11,46) 744136 7,0 (5,74-12,06) 0,540
Trigliserit (mg/dL) 163,4+9742 1484 (52,80-546,50) 1655+ 79,36 1514 (58,00-535,00) 164,8+85,01 1508 (52,80-546,50) 0,698
Total kolesterol (mg/dL) 2092 +4836  213,5(80,50-308,90) 212,5+33,74 204,0 (147,40-293,10) 2114+3882 2040 (80,50-308,90)  0,774?
LDL-K (mg/dL) 133,6 31,51 1350 (96,56-216,46) 127,3+31,33  126,7 (59,22-200,12)  129,3+31,30 128,0 (59,22-216,46)  0,440°
HDL-K (mg/dL) 47,0 + 8,81 44,8 (3570-70,20)  52,0+11,93  49,7(29,30-76,00)  50,4+11,19 47,3 (29,30-76,00) 0,053
CRP (mg/dL) 0,5+ 0,75 0,3 (0,05-3,32) 0,7+1,26 0,4 (0,07-8,00) 0,7+1,12 0,3 (0,05-8,00) 0,209
TNF-a (ng/L) 136,4+8578  103,6 (67,49-393,90) 1483+98,69 1156 (78,28-480,00) 144449419 111,2 (67,49-480,00)  0,037*
IL-6 (ng/L) 79444607  66,8(3571-220,00)  86,4+60,01 66,8 (52,02-31470)  841+5558 66,8 (3571-31470) 0,329
TMAO (ng/mL) 8,7+4,93 7,2 (3,30-23,11) 9,2+6,20 7,6 (2,00-32,00) 9,1+5,78 7,5 (2,00-32,00) 0,228°
Zonulin (ng/mL) 15,3+ 6,27 13,5 (8,21-32,30) 15,9+ 7,62 13,4 (9,54-48,00) 157+ 7,16 13,5 (8,21-48,00) 0,861°
I-FABP (ng/L) 553,69 + 232,79 523,3 (109,30-1130,00) 571,43 + 283,47 524,5(102,30-1542,00) 566,3 + 266,32 523,9 (102,30-1542,00)  0,940°
PAI 0,6 £0,13 0,6 (0,26-0,87) 0,6 0,12 0,6 (0,35-1,0) 0,6 £0,13 0,6 (0,26-1,09) 0,311°

Kan Basinci
Sistolik kan basinci (mmHg) 118,0+ 10,74 110,00 (100,00-140,00) 128,83 +16,60 130,00 (110,00-180,00) 125,3+ 15,70 120,00 (100,00-180,00) 0,006*"
Diastolik kan basinct (mmHg) 82,4+11,57 80,00 (60,00-105,00) 85,1+12,09 80,00 (60,00-120,00) 84,2+11,91 80,00 (60,00-120,00) 0,368

*p<0,05, 2Independent Samples T-Test, "Mann Whitney U testi.
HbAlc: Hemoglobin Alc, LDL-K: Diisiik yogunluklu lipoprotein kolesterol, HDL-K: Yiiksek yogunluklu lipoprotein kolesterol, CRP: C-Reaktif protein, TNF-a: Tiimor nekroz
faktor-a, 1L-6: Interlokin-6, TMAQ: Trimetilamin N-oksit, I-FABP: intestinal yag asidi baglayici protein, PAI: Plazma aterojenik indeksi.

TS



Cizelge 4.9. Bireylerin biyokimyasal bulgular1 ve kan basincinin referans araliklarina gére dagilimi

¢S

Erkek (n=23) Kadm (n=47) Toplam (n=70)

Diisiik Normal Yiiksek Diisiik Normal Yiiksek Diisiik Normal Yiiksek

S % S % S % S % S % S % S % S % S % 12 p

Aghik glukoz - - - - 23 1000 - - 9 191 38 809 - - 9 129 61 87,1 5,054 0,025*
(74-106 mg/dL)

HbAlc - - 1 43 22 957 - - 4 85 43 915 - - 5 71 65 929 0403 0,525
(%4,8-6,0)

Trigliserit - - 12 522 11 478 - - 22 468 25 532 - - 34 486 36 514 0,178 0,673
(0-150 mg/dL)

Total kolesterol - - 11 478 12 522 - - 22 468 25 532 - - 33 471 37 529 0,006 0,936
(0-200 mg/dL)

LDL-K 1 43 10 435 12 522 - . 27 574 20 426 1 14 37 529 32 457 0867 0,352
(0_130 mg/dL) b 1 1 ) 1 ) i) i) 1 i)
HDL-K - - 23 1000 - . 3 64 43 915 1 21 3 43 66 943 1 14 1581 0695
(35_75 mg/dL) 1 ) ) ] ] i) 1 1 i)
CRP - - 19 826 4 174 - - 26 553 21 447 - - 45 643 25 357 5009 0,025*
(0_075 mg/dL) 1 1 ] 1 i i 1 1
Sistolik kan basinci - - 21 91,3 2 8,7 - - 36 766 11 234 - - 57 81,4 13 18,6 2,209 0,137
(<130 mmHg)

Diastolik kan basinct - 15 652 8 348 - - 28 596 19 404 - - 43 61,4 27 386 0,208 0,649
(<85 mmHg)

*p<0,05, 2Independent Samples T-Test, "Mann Whitney U testi.
HbAlc: Hemoglobin Alc, LDL-K: Diisiik yogunluklu lipoprotein kolesterol, HDL-K: Yiiksek yogunluklu lipoprotein kolesterol, CRP: C-Reaktif protein.
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Bireylerin serum TMAO, zonulin ve I-FABP diizeylerinin diger biyokimyasal bulgular, PAI
ve VAl ile korelasyonu Cizelge 4.10°da verilmistir. Bireylerin serum TMAO diizeyleri,
trigliserit (r=0,277, p<0,001), TNF-a (r=0,727, p<0,001), IL-6 (r=0,638, p<0,001), zonulin
(r=0,544, p<0,001) ve I-FABP (1=0,679, p<0,001) diizeyleri ile pozitif korelasyon
gostermistir. Bireylerin serum zonulin diizeyleri ile TNF-a (r=0,633, p<0,001), IL-6
(r=0,643, p<0,001), TMAO (r=0,544, p<0,001) ve I-FABP (r=0,655, p<0,001) diizeyleri
arasinda pozitif korelasyon saptanmustir. Bireylerin serum I-FABP diizeyleri ile trigliserit
(r=0,333, p<0,001), total kolesterol (r=0,326, p<0,001), TNF-a (r=0,608, p<0,001), IL-6
(r=0,516, p<0,001), TMAO (r=0,679, p<0,001) ve zonulin (r=0,655, p<0,001) diizeyleri
arasinda da pozitif korelasyon saptanmistir. Plazma aterojenik indeksi ile zonulin (r=0,241,
p<0,05) ve I-FABP (r=0,237, p<0,05) diizeyleri istatistiksel olarak anlamli korelasyon
gdstermistir. Serum TMAO, zonulin ve I-FABP diizeyleri ile VAI arasinda korelasyon
saptanmamistir (p>0,05).

Cizelge 4.10. Bireylerin serum TMAO, zonulin ve I-FABP diizeylerinin diger
biyokimyasal bulgular ve VAI ile korelasyonu

TMAO Zonulin I-FABP (ng/L)
(ng/mL) (ng/mL)
r p r p r P

Aclik glukoz (mg/dL) -0,204 0,091 -0,106 0,384 -0,099 0,414
HbAlc (%) -0,073 0,549 -0,056 0,644 -0,065 0,592
Trigliserit (mg/dL) 0,277* 0,020 0,150 0,216  0,333* 0,005
Total kolesterol (mg/dL) 0,084 0,491 0,136 0,261  0,326* 0,006
LDL-K (mg/dL) -0,042 0,730 0,102 0,403 0,213 0,079
HDL-K (mg/dL) 0,014 0,908 -0,174 0,150 -0,051 0,673
CRP (mg/dL) 0,100 0,410 0,163 0,176 0,020 0,869
TNF-a (ng/L) 0,727 <0,001 0,633* <0,001 0,608 <0,001
IL-6 (ng/L) 0,638* <0,001 0,643* <0,001 0,516 <0,001
TMAO (ng/mL) 1,0 - 0,544* <0,001 0,679* <0,001
Zonulin (hg/mL) 0,544*  <0,001 1,0 - 0,655*  <0,001
I-FABP (ng/L) 0,679* <0,001 0,655* <0,001 1,0 -
PAI 0,029 0,812  0,241* 0,045 0,237 0,048
VAI 0,209 0,083 0,155 0,199 0,228 0,058

*p<0,05, Spearman korelasyonu.

TMAO: Trimetilamin N-oksit, I-FABP: Intestinal yag asidi baglayici1 protein, HbAlc: Hemoglobin Alc,
LDL-K: Diisiik yogunluklu lipoprotein kolesterol, HDL-K: Yiiksek yogunluklu lipoprotein kolesterol, CRP:
C-Reaktif protein, TNF-a: Tiimér nekroz faktor-o, IL-6: Interlokin-6, PAI: Plazma aterojenik indeksi, VAI:
Viseral adipozite indeksi.
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4.5. Kardiyovaskiiler Riskin Degerlendirilmesi

Bireylerin FRS’ye gore kardiyovaskiiler riski degerlendirilmis ve cinsiyete gore FRS
siniflamas1 Sekil 4.1°de verilmistir. Bu sonucglara gore erkeklerin %56,5°1 diisiik risk,
%39,1°1 orta risk ve %4,4’1 yliksek risk altinda iken kadinlarin %93,6’s1 diisiik risk ve
%6,4’11 orta risk altindadir.

100,0%
80,0%
60,0%
40,0%
- il B
0.0% LI —
Diisiik risk (<%10) Orta risk (%10-20) Yiiksek risk (>%20)
m Erkek ® Kadin

Sekil 4.1. Bireylerin cinsiyete gore FRS siniflamasi

Bireylerin cinsiyete gore FRS degerlerine iliskin bulgular Cizelge 4.11°de verilmistir.
Bireylerin FRS toplam puan ortalamast 13,143,96’dir. Kadinlarin FRS toplam puan
ortalamast (14,3+3,22), erkeklerin ortalama puanindan (10,6+4,23) 6nemli Olciide daha
yiiksektir (p<0,05). Ancak FRS siniflamasi dagilimi incelendiginde kadinlarin %93,6’s1
diisiik risk altinda iken erkeklerin %56,5°1 diisiik risk altinda bulunmustur (p<0,05). Tiim
bireylerin %81,5°1 diisiik riskli bulunurken %18,5°1 orta ve yiiksek riskli bulunmustur.

Cizelge 4.11. Bireylerin cinsiyete gore FRS degerlerinin ortalama, standart sapma degerleri
ve FRS siniflamasina gore dagilimi

Erkek (n=23) Kadin (n=47)  Toplam (n=70)

_ _ _ p degeri
X +SS X +SS X +SS
FRS Toplam Puani 10,6 = 4,23 14,3 +£3,22 13,1 £3,96 <0,001*2
FRS Siniflamast S % S % S %
Diistik risk (<%10) 13 56,5 44 93,6 57 81,5
Orta risk (%10-20) o 391 3 64 12 171 000w
' ' ' x?=13,287
Yiiksek risk (>%20) 1 4.4 - - 1 1,4

*p<0,05, 2Independent Samples T-Test, "Fisher’s exact test.
FRS: Framingham Risk Skoru.
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Bireylerin FRS smiflamasina gore diyabet siiresi, fiziksel aktivite diizeyi ve BKI
siiflamasina iligkin verileri Cizelge 4.12°de verilmistir. Bireylerin diyabet siiresi, fiziksel
aktivite diizeyi ve BKI smiflamasi dagilimi, FRS smiflamasma gore diisiik riskli ve

orta-ytiksek riskli grupta istatistiksel agidan anlamli bir fark gostermemistir (p>0,05).

Cizelge 4.12. Bireylerin FRS siniflamasina gore diyabet siiresi, fiziksel aktivite diizeyi ve
BKI siniflamasinin dagilimi

Diistik risk Orta ve Yiiksek risk
(n=57) (n=13) p degeri
S % S %
Diyabet Siiresi
0-5yil 34 59,6 5 38,5
5-10 il 12 21,1 3 23,0 nggigo
10-15 yul 7 12,3 4 30,8 '
>15yil 4 7,0 1 7,7
Fiziksel Aktivite Diizeyi
Inaktif 25 43,8 4 30,8 0,530
Minimal aktif 20 35,1 7 53,8 x?=1,465
Cok aktif 12 21,1 2 154
BKI Siiflamasi
Normal 4 7,0 1 1,7
Fazla kilolu 18 31,6 7 53,8 ng'g%?ss
1. derece obez 17 29,8 - - ’
2. derece obez 18 31,6 5 38,5

Fisher’s exact test.
BKI: Beden Kiitle indeksi.

Bireylerin FRS siniflamasima gore antropometrik o6lgiimleri, viicut bilesimleri ve
biyokimyasal bulgular1 Cizelge 4.13’te verilmistir. Viicut agirhgi, BKI, bel ¢evresi, bel-boy
oran1, boyun gevresi, viicut yag orani, viicut su oran1 ve VAI ortalamalar1 ag¢isindan diisiik
riskli ve orta-yiiksek riskli bireyler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
saptanmamugtir (p>0,05). Orta-yiiksek riskli bireylerin viicut kas kiitlesi ortalamasi
(59,0+9,13 kg), diisiik riskli bireylerin viicut kas kiitlesi ortalamasindan (49,4+9,59 kg) daha
yiiksektir (p<0,05).

Bireylerin biyokimyasal bulgulari incelendiginde ise aclik glukoz, HbAlc, trigliserit,
LDL-K, HDL-K, CRP, TNF-a, IL-6, TMAO, zonulin ve I-FABP diizeyleri diisiik riskli ve
orta-yiliksek riskli bireyler arasinda anlamli farklilik géstermemistir (p>0,05). Orta-yiiksek
riskli bireylerin total kolesterol diizeyi ve PAI ortalamalari (sirasiyla 238,4+45,07 mg/dL ve
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0,7+0,15), diisiik riskli bireylerin total kolesterol diizeyi ve PAI ortalamalarindan (sirasiyla
205,3+34,85 mg/dL ve 0,6+0,11) daha yiiksek bulunmustur (p<0,05).

Cizelge 4.14’°te bireylerin cinsiyete gore FRS toplam puani ile baz1 parametreler arasindaki
iliski verilmistir. Bireylerin yasi ile FRS toplam puani arasinda pozitif korelasyon (r=0,486,
p<0,001) saptanmig iken toplam MET degerleri ile FRS toplam puani arasinda negatif
korelasyon (r=-0,415, p<0,001) saptanmustir. Bireylerin viicut agirligi, bel ¢evresi ve boyun
cevresi ile FRS toplam puani arasinda korelasyon bulunmamistir (p>0,05). Bireylerin viicut
kas kiitlesi ve viicut su orani ile FRS toplam puani arasinda negatif korelasyon (sirasiyla
r=-0,473, -0,410 ve -0,420, p<0,001), BKI, bel-boy orani, viicut yag oran1 ve VAI ile FRS
toplam puani arasinda ise pozitif korelasyon (sirasiyla r=0,268, 0,292, 0,431, 0,314, p<0,05)

saptanmistir.

Bireylerin aglik glukoz, HbAlc, HDL-K, CRP, TNF-a, IL-6, TMAO, zonulin ve
I-FABP diizeyleri ile FRS toplam puani arasinda istatistiksel olarak anlamli korelasyon
saptanmamustir (p>0,05). Trigliserit, total kolesterol, LDL-K diizeyleri ve PAI ile FRS
toplam puani arasinda pozitif korelasyon (sirasiyla r=0,265, 0,441, 0,367 ve 0,385, p<0,05)

saptanmuistir.

Bireylerin FRS toplam puant ile sistolik kan basinci arasinda pozitif korelasyon (r=0,399,
p<0,001) saptanmis iken diastolik kan basinci arasinda istatistiksel olarak anlaml

korelasyon saptanmamuistir (p>0,05).



Cizelge 4.13. Bireylerin FRS smiflamasina gore antropometrik dlgiimleri, viicut bilesimi ve biyokimyasal bulgulari

FRS Siniflamasi

Diisiik risk (n=57) Orta ve Yiiksek risk (n=13)

X +SS Medyan (Alt-Ust) X +SS Medyan (Alt-Ust) p degeri
Antropometrik Olgiimler
ve Viicut Bilegimi
Viicut agirhgi (kg) 82,5+13,81 82,1 (54,70-128,50) 89,9+ 15,55 87,1 (69,50-122,70) 0,131
BKI (kg/m?) 31,8+4,68 31,4 (22,47-39,38) 31,1+5.25 29,1 (24,95-39,20) 0,659
Bel gevresi (cm) 103,9+ 11,41 104,0 (67,00-133,00) 106,3 + 10,22 106,0 (91,00-124,00) 0,470
Bel-boy orani 0,6 +0,08 0,7 (0,45-0,82) 0,6 +0,05 0,6 (0,52-0,69) 0,2222
Boyun ¢evresi (cm) 38,3+3,70 38,0 (30,00-47,00) 40,2 +3,57 40,0 (36,00-47,00) 0,1012
Viicut yag orani (%) 36,4 + 8,90 38,6 (15,90-51,30) 30,1+10,22 27,9 (17,80-48,30) 0,059
Viicut kas kiitlesi (kg) 49,4 +£9,59 47,9 (33,50-86,70) 59,0+9,13 57,7 (46,60-76,80) 0,003*
Viicut su orant (%) 46,4 £ 5,96 44,8 (36,30-59,90) 50,5 + 6,90 51,8 (38,60-59,60) 0,061
VAI 6,0 +3,40 4,9 (1,49-14,78) 79+6,14 5,7 (2,13-23,62) 0,385°
Biyokimyasal Bulgular
Aclik glukoz (mg/dL) 147,5 + 49,62 136,3 (91,80-354,00) 151,0 +£42,05 135,0 (113,20-269,30) 0,602°
HbAlc (%) 7,4+1,43 7,0 (5,74-12,06) 7,1+1,04 7,1 (5,86-9,77) 0,661°
Trigliserit (mg/dL) 152,2 + 58,25 147,0 (52,80-294,90) 220,3 + 147,07 161,9 (90,80-546,50) 0,122°
Total kolesterol (mg/dL) 205,3 + 34,85 200,0 (80,50-293,10) 238,4 £ 45,07 222,90 (170,40-308,90) 0,025*2
LDL-K (mg/dL) 125,2 £29,13 124,4 (59,22-200,12) 148,4 + 35,33 141,0 (102,94-216,46) 0,0512
HDL-K (mg/dL) 51,4+11,37 49,0 (29,30-76,00) 45,6 £9.32 42,2 (35,70-63,10) 0,067
CRP (mg/dL) 0,7+1,18 0,3 (0,05-8,00) 0,6 0,85 0,3 (0,07-3,32) 0,762°
TNF-a (ng/L) 153,2 £ 102,04 112,3 (78,28-480,00) 105,7 +20,73 104,1 (67,49-151,80) 0,062°
IL-6 (ng/L) 88,7 £ 60,47 66,6 (43,82-314,70) 64,2 + 13,03 69,1 (35,71-79,71) 0,506°
TMAO (ng/mL) 9,5+6,28 7,6 (2,00-32,00) 7,0+1,48 7,4 (3,30-8,72) 0,410°
Zonulin (ng/mL) 16,2 +7,78 13,4 (8,21-48,00) 13,3+2,23 13,7 (9,17-15,87) 0,587°
I-FABP (ng/L) 576,0 £ 292,55 517,2 (102,30-1542,00) 523,6 + 77,45 535,7 (396,80-643,20) 0,723°
PAI 0,6+0,11 0,6 (0,26-0,83) 0,7+0,15 0,8 (0,47-1,09) <0,001*"

*p<0,05, 2Independent Samples T-Test, "Mann Whitney U testi.

FRS: Framingham Risk Skoru, VAI: Viseral adipozite indeksi, HbAlc: Hemoglobin Alc, LDL-K: Diisiik yogunluklu lipoprotein kolesterol, HDL-K: Yiiksek yogunluklu
lipoprotein kolesterol, CRP: C-Reaktif protein, TNF-a: Tiimdr nekroz faktdr-o, IL-6: Interlokin-6, TMAO: Trimetilamin N-oksit, 1-FABP: Intestinal yag asidi baglayict
protein, PAI: Plazma aterojenik indeksi
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Cizelge 4.14. Bireylerin cinsiyete gore FRS toplam puanlari ile bazi parametreler arasindaki iliski

FRS Toplam Puan

Erkek (n=23) Kadn (n=47) Toplam (n=70)
r p r p r p

Yas 0,742* <0,001 0,184 0,216 0,468* <0,001
Toplam MET-dk/hafta -0,494* 0,017 -0,266 0,071 -0,415* <0,001
Antropometrik Olciimler ve Viicut Bilesimi

Viicut agirlhigi (kg) 0,042 0,849 -0,046 0,759 -0,096 0,431
BKI (kg/m?) 0,160 0,467 0,057 0,704 0,268* 0,025
Bel ¢evresi (cm) 0,209 0,338 -0,045 0,765 0,057 0,642
Bel-boy orani 0,319 0,137 0,020 0,894 0,292* 0,014
Boyun ¢evresi (cm) -0,132 0,549 0,018 0,905 -0,224 0,062
Viicut yag orani (%) 0,336 0,117 0,027 0,857 0,431* <0,001
Viicut kas kiitlesi (kg) -0,128 0,559 -0,097 0,516 -0,410* <0,001
Viicut su orani (%) -0,296 0,171 -0,005 0,973 -0,420* <0,001
VAI 0,451* 0,031 0,150 0,316 0,314* 0,008
Biyokimyasal Bulgular

Aglik glukoz (mg/dL) -0,239 0,272 0,253 0,086 0,051 0,677
HbAlc (%) -0,336 0,117 0,145 0,330 0,012 0,924
Trigliserit (mg/dL) 0,380 0,074 0,216 0,144 0,265* 0,027
Total kolesterol (mg/dL) 0,409 0,053 0,5631* <0,001 0,441* <0,001
LDL-K (mg/dL) 0,449* 0,036 0,477* <0,001 0,367* 0,002
HDL-K (mg/dL) -0,159 0,470 -0,064 0,671 0,014 0,905
CRP (mg/dL) -0,010 0,962 0,059 0,691 0,115 0,342
TNF-a (ng/L) -0,109 0,621 0,019 0,899 0,070 0,566
IL-6 (ng/L) 0,067 0,762 -0,018 0,905 0,055 0,653
TMAO (ng/mL) -0,105 0,635 -0,004 0,978 0,017 0,890
Zonulin (ng/mL) -0,074 0,738 -0,022 0,885 -0,040 0,741
I-FABP (ng/L) -0,013 0,951 0,038 0,801 0,013 0,917
PAI 0,650* <0,001 0,400* 0,005 0,385* <0,001
Kan Basinci

Sistolik kan basinct (mmHg) 0,191 0,384 0,308* 0,035 0,399* <0,001
Diastolik kan basinct (mmHg) 0,076 0,731 0,066 0,659 0,109 0,368

*p<0,05, Pearson ve Spearman korelasyonu.
FRS: Framingham Risk Skoru, VAI: Viseral adipozite indeksi, HbAlc: Hemoglobin Alc, LDL-K: Diisiik yogunluklu lipoprotein kolesterol, HDL-K: Yiiksek yogunluklu lipoprotein kolesterol,
CRP: C-Reaktif protein, TNF-a: Tiimér nekroz faktor-a, I1L-6: Interlokin-6, TMAO: Trimetilamin N-oksit, I-FABP: Intestinal yag asidi baglayic1 protein, PAI: Plazma aterojenik indeksi.
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4.6. Beslenme Aliskanhiklarinin Degerlendirilmesi

Bireylerin ana 6giin atlama, tibbi beslenme tedavisi uygulama durumuna iliskin bulgular
Cizelge 4.15’te verilmistir. Erkeklerin %100,0’1, kadinlarin ise %91,5’1 siklikla ana 6giin
atladiklarimi belirtmistir (p>0,05). T2DM’ye yonelik tibbi beslenme tedavisi uygulayan

erkeklerin oran1 %21,7 iken kadinlarin oran1 %12,8 olarak belirlenmistir (p>0,05).

Cizelge 4.15. Bireylerin ana 6giin atlama ve tibbi beslenme tedavisi uygulama durumuna

iligkin bulgular
Erkek (n=23) Kadin (n=47) Toplam (n=70)
p degeri
S % S % S %
Ana Ogiin Atlama Durumu
Atliyor 23 100,0 43 91,5 66 94,3 0,295
Atlamiyor - - 4 8,5 4 5,7 x*=2,076
T2DM’ye yonelik diyet
uygulama durumu
Uyguluyor 5 21,7 6 12,8 11 15,7 0,485
Uygulamiyor 18 78,3 41 87,2 59 84,3 x°=0,939

Fisher’s exact test ve Mann-Whitney U testi.

4.7. Giinliik Enerji ve Besin Ogesi Alim Diizeyleri ve Gereksinmeleri Karsilama

Durumlari

Bireylerin giinliik enerji ve makro besin dgeleri alim diizeyleri Cizelge 4.16’da verilmistir.
Erkeklerin diyetle gilinliik 1786,0+397,80 kkal enerji, 76,2+22,37 g protein, 176,6+40,88 g
karbonhidrat, 84,9+23,29 g toplam yag, 31,8+7,83 g doymus yag, 373,1+132,98 mg
kolesterol, 21,445,05 g diyet posast, 6,5+1,59 g ¢coziiniir posa ve 14,3+3,72 g ¢ozlinmez posa
aldigi saptanmistir. Ayrica diyetle aliman giinliikk enerji miktarinin  %40,6’smin
karbonhidrattan, %17,4’iinlin proteinden ve %41,8’inin toplam yagdan karsilandigi, yag
asidi aliminin ise %16,2’sinin doymus yag, %14,4’tinlin TDYA ve %7,8’inin CDYA ile
saglandigi belirlenmistir. Kadinlarin ise diyetle giinlilk 1296,4+241,51 kkal enerji,
57,1£15,03 g protein, 135,8+34,17 g karbonhidrat, 57,0£13,38 g toplam yag, 21,6+5,74 g
doymus yag, 268,1+98,02 mg kolesterol, 18,44+5,34 g diyet posasi, 5,5+1,67 g ¢coziiniir posa
ve 12,3+£3,68 g ¢oziinmez posa aldig1 saptanmistir. Ayrica diyetle alinan gilinliik enerji

miktarmin %42,7’sinin karbonhidrattan, %18,1’inin proteinden ve %39,1’inin toplam
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yagdan karsilandig1, yag asidi aliminin ise %15,0’min doymus yag, %12,9’unun TDYA ve
%7,8’inin CDYA ile saglandig1 belirlenmistir.

Cizelge 4.17°de ise bireylerin gilinliik mikro besin dgeleri alim diizeyleri verilmistir.
Erkeklerin diyetle giinliikk 14,3+3,72 mg B1 vitamini, 17,0+6,62 mg niasin, 5,4+1,38 mg
pantotenik asit, 348,9+70,76 pg folat, 4,942,93 pg B12 vitamini, 2150,3£549,46 mg
sodyum, 310,9+£78,51 mg magnezyum, 1144,6+273,55 mg fosfor, 10,3+2,34 mg demir ve
10,9£2,98 mg cinko aldig1 belirlenmistir. Kadinlarin ise diyetle giinliik 12,3+3,68 mg B1
vitamini, 12,7+4,68 mg niasin, 4,6+1,15 mg pantotenik asit, 307,9+84,86 ug folat, 3,5+2,56
ug B12 vitamini, 1502,5+613,63 mg sodyum, 257,8+78,15 mg magnezyum, 934,1+£232,72
mg fosfor, 8,6£2,34 mg demir ve 8,24+2,23 mg ¢inko aldig1 saptanmistir.

Bireylerin DRI’ya gore besin Ogesi gereksinmelerini karsilama yiizdeleri Cizelge 4.18’de
verilmistir. Bireylerin RDA/Al’ya gore gereksinmelerini karsilama orani incelendiginde
erkeklerde herhangi bir besin Ggesinin yetersiz alim riski saptanmamig iken kadinlarda
karbonhidratin  (%49,2+12,37) yetersiz alim riski saptanmustir. Erkeklerin protein,
karbonhidrat, toplam yag, diyet posasi, pantotenik asit, folat, B12 vitamini, fosfor ve demir
gereksinmesini karsilama durumu, kadinlardan 6nemli 6l¢lide daha yiiksek bulunmustur
(p<0,05).



Cizelge 4.16. Bireylerin giinliik enerji ve makro besin 6geleri alim diizeyleri

Erkek (n=23)

Kadm (n=47)

Toplam (n=70)

X +SS

Medyan (Alt-Ust)

X +SS

Medyan (Alt-Ust)

X +SS

Medyan (Alt-Ust)

Enerji (kkal)
Protein (g)

Protein (%)
Bitkisel protein (g)
Hayvansal protein (g)
Karbonhidrat (g)
Karbonhidrat (%)
Toplam yag (g)
Toplam yag (%)
Doymus yag (g)
Doymus yag (%)
TDYA (g9)

TDYA (%)
CDYA (g)

CDYA (%)
Kolesterol (mg)
Diyet posasi (g)
Coziiniir posa (g)

Coziinmez posa (g)

1786,0 £ 397,80

76,2 +22,37
17,4 4342
37,1+ 9,55
39,2 +20,53

176,6 + 40,88
40,6 + 5,65
84,9+ 2329
41,8+ 5,65
31,8+ 7,83
16,2+ 3,57
28,9+ 9,41
14.4+2,77
16,0 + 6,54
7.8+ 1,68

373,1 + 132,98
21,4+ 5,05
6,5+ 1,59
143+3,72

1848,9 (1015,31-2581,66)

68,0 (45,97-126,34)
17,0 (13,00-26,00)
38,2 (17,63-53,99)
34,9 (3,93-94,34)

184,8 (95,42-246,98)
41,0 (31,00-52,00)

92,7 (36,42-128,78)
42,0 (32,00-56,00)
32,8 (13,84-45,84)
15,2 (11,05-27,70)
31,3 (12,39-47,23)
14,5 (9,89-21,14)
16,4 (6,98-34,03)

7,9 (4,95-11,86)
402,0 (120,00-613,87)
22,0 (9,87-28,77)
6,8 (2,98-8,87)
13,8 (5,96-20,26)

1296,4 + 241,51

57,1 415,03
18,1 +3,91
26,1 + 7,08
31,0+ 13,87
135,8 + 34,17
42,7 + 6,46
57,0 + 13,38
39,1 + 5,40
21,6+ 5,74
15,0+2,78
18,6 + 5,53
12,94 2,97
11,2 43,92
78+2,17
268,1 + 98,02
18,4 + 5,34
5,5+ 1,67
12,3+3,68

1279,5 (790,10-1767,09)

57,5 (21,87-90,39)
18,0 (11,00-27,00)
25,2 (10,10-45,73)
29,8 (5,35-66,17)
131,6 (60,11-225,31)
44,0 (30,00-56,00)
55,3 (37,82-93,20)
38,0 (30,00-57,00)
20,5 (11,07-38,12)
15,2 (7,39-21,20)
18,1 (11,68-38,58)
12,4 (7,98-23,88)
11,0 (5,50-26,32)
7,5 (5,01-16,14)
284,2 (94,01-499,67)
17,9 (9,19-30,96)
5,3 (2,90-10,27)
12,0 (6,00-21,70)

1457,3 £378,14

63,4+ 19,80
17,9 3,75
29,7 + 9,46
33,7 + 16,66
149,2 + 41,03
42,0 + 6,24
66,2 + 21,59
40,0 £ 5,58
24,9 + 8,06
15,4+ 3,0
22,0+ 8,52
13,4+ 2,96
12,8+ 5,39
7,8 42,01
302,6 + 120,5
19,4+ 5,39
59+1,70
12,9+3,79

61,2 (21,87-126,34)
18,0 (11,00-27,00)
29,7 (10,10-53,99)
31,4 (3,93-94,34)

140,2 (60,11-246,98)
42,0 (30,00-56,00)

61,8 (36,42-128,78)
39,5 (30,00-57,00)
23,7 (11,07-45,84)
15,2 (7,39-27,70)
19,3 (11,68-47,23)
13,3 (7,98-23,88)
11,6 (5,50-34,03)

7.7 (4,95-16,14)

300,9 (94,01-613,87)

19,1 (9,19-30,96)
5,6 (2,90-10,27)
12,8 (5,96-21,70)

1400,0 (790,10-2581,66)

TDYA: Tekli doymamis yag asidi, CDY A: Coklu doymamus yag asidi.
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Cizelge 4.17. Bireylerin gilinliik mikro besin 6geleri alim diizeyleri

Erkek (n=23)

Kadm (n=47)

Toplam (n=70)

X +SS Medyan (Alt-Ust) X +SS Medyan (Alt-Ust) X +SS Medyan (Alt-Ust)
A vitamini (ug) 1223,1 £369,28  1179,8 (766,66-2272,15) 11488 £742,52 10551 (382,78-4799,91)  1173,2 642,08 10782 (382,78-4799,91)
E vitamini (mg) 16,4 + 6,36 14,8 (7,50-33,40) 13,6 + 4,30 12,3 (6,19-25,84) 145+5,18 13,8 (6,19-33,40)
K vitamini (pg) 138,5 + 119,31 88,8 (27,62-537,52) 124,5 + 120,17 70,9 (17,00-523,46) 129,1 + 119,19 78,8 (17,00-537,52)
B1 vitamini (mg) 1,0£0,26 1,0 (0,52-1,46) 0,8+ 0,22 0,8 (0,35-1,34) 0,9+ 0,25 0,8 (0,35-1,46)
B2 vitamini (mg) 1,5+0,39 1,4 (0,91-2,60) 134041 1,2 (0,51-2,56) 13+0,41 1,3 (0,51-2,60)
Niasin (mg) 17,0 £ 6,62 16,4 (7,06-30,50) 12,7 + 4,68 12,7 (3,56-24,79) 14,1 +5,71 13,4 (3,56-30,50)
Pantotenik asit (mg) 54+1,38 5,2 (3,29-8,28) 4,6 +£1,15 4,5 (1,68-7,73) 4,8 £1,27 4,8 (1,68-8,28)
B6 vitamini (mg) 1,4+0,35 1,4 (0,71-2,29) 1,3+0,34 1,3 (0,59-2,16) 1,3+0,34 1,3 (0,59-2,29)
Biotin (ug) 472+ 12,78 48,9 (20,25-68,95) 42,2 + 13,68 40,3 (17,19-82,61) 43,9 + 13,50 42,8 (17,19-82,61)
Folat (ug) 348,9 + 70,76 322,7 (213,63-469,06) 307,9 + 84,86 298,7 (138,81-514,62) 321,4 + 82,31 311,9 (138,81-514-62)
B12 vitamini (ug) 4,9+2.93 4,3 (1,06-15,23) 3,5+2,56 3,0 (0,65-18,04) 4,0 +2,74 3,4 (0,65-18,04)
C vitamini (mg) 106,5 + 30,40 101,6 (59,54-178,44) 124,8 + 50,18 110,3 (34,69-258,48) 118,8 + 45,26 108,2 (34,69-258,48)
Sodyum (mg) 2150,3+ 549,46  2120,6 (1262,52-3260,20) 15025+ 613,63  1455,0 (572,40-4296,55) 17154+ 664,24  1558,7 (572,40-4296,55)
Potasyum (mg) 27105+ 580,86  2532,2 (1633,20-3767,24) 24252+ 647,79 2387, (1146,84-4161,59)  2519,0 + 636,83  2436,1 (1146,84-4161,59)
Kalsiyum (mg) 739,8+£21596  667,9 (353,80-1089,47) 6492 +206,95  634,8 (256,94-1067,47)  679,0+212,74  658,1 (256,94-1089,47)
Magnezyum (mg) 310,9 + 78,51 322,1 (175,67-430,76) 257,8 + 78,15 244,3 (108,55-464,91) 2752 + 81,66 259,6 (108,55-464,91)
Fosfor (mg) 1144,6 273,55 11129 (743,50-1696,83)  934,1+232,72 9267 (401,25-1412,60)  1003,3 + 264,36  967,9 (401,25-1696,83)
Demir (mg) 10,3+2,34 10,7 (5,63-14,07) 8,6+2,34 8,5 (3,72-13,94) 9.2 +2,40 9,0 (3,72-14,07)
Cinko (mg) 10,9+2,98 10,7 (5,23-17,65) 8,2+2723 8,0 (3,63-13,83) 9,1+2,78 8,6 (3,63-17,65)
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Cizelge 4.18. Bireylerin DRI verilerine gore besin dgeleri gereksinmelerini karsilama yiizdeleri (%)

Erkek (n=23)

Kadin (n=47)

RDA/AI XSS Alt-Ust XSS Alt-Ust Tz p degeri
Protein 133,4+ 39,17 80,50-221,20 100,0 + 26,31 38,30-158,20 -3,232 0,001*"
Karbonhidrat 64,0 + 14,80 34,60-89,50 49,2 + 12,37 21,80-81,60 -3,808 <0,001*>
Toplam yag 129,4 + 35,50 55,50-196,30 86,9 20,39 57,60-142,00 -4,514 <0,001*°
Diyet posast 71,3+ 16,83 32,90-95,90 61,4 + 17,80 30,60-103,20 2,257 0,029*
A vitamini 122,2 + 36,89 76,60-227,00 143,4 + 92,69 47,80-599,20 -0,725 0,468
E vitamini 129,9 + 49,93 62,70-266,50 119,9 +37,39 51,70-229,30 -0,444 0,657
K vitamini 180,6 + 149,84 34,50-671,90 193,5 + 184,50 26,20-805,30 -0,331 0,740
B1 vitamini 87,6 £ 21,66 45,00-122,00 82,8 £22,29 35,10-134,00 0,859 0,395
B2 vitamini 109,0 + 29,29 69,80-200,30 105,5 + 34,23 42,90-213,50 -0,613 0,540
Niasin 200,9 + 65,15 111,60-339,30 177,9 + 53,39 57,80-317,20 1,471 0,150
Pantotenik asit 89,4 +22,96 54,70-137,90 76,4+ 19,11 28,00-128,80 2,347 0,024*2
B6 vitamini 92,7 £23,19 47,00-152,30 105,5 + 28,26 48,90-180,10 -2,001 0,051
Biotin 104,9 + 28,39 45,00-153,20 93,8 + 30,40 38,20-183,60 1,496 0,141
Folat 87,2+17,70 53,40-117,30 77,0+£21,22 34,70-128,70 2,131 0,038**
B12 vitamini 162,3+ 97,70 35,40-507,80 116,7 + 85,41 21,60-601,30 -2,651 0,008*
C vitamini 106,4 + 30,38 59,50-178,30 124.,8 + 50,14 34,70-258,30 -1,269 0,204
Potasyum 77,4 +16,59 46,70-107,60 69,3+ 18,51 32,80-118,90 1,857 0,069
Kalsiyum 73,9 21,58 35,30-108,80 64,9 + 20,67 25,70-106,60 1,671 0,102
Magnezyum 88,8 + 22,44 50,20-123,10 85,9 + 26,05 36,20-155,00 0,481 0,633
Fosfor 163,3 + 39,02 106,10-242,10 133,2+ 33,20 57,20-201,50 -2,970 0,003*
Demir 103,4 + 23,35 56,30-140,60 79,2 22,00 24,80-124,30 4,144 <0,001*®
Cinko 109,0 + 29,75 52,30-176,40 117,4 + 31,82 51,80-197,40 -1,092 0,281

*p<0,05, 2Independent Samples T-Test, "Mann Whitney U testi.
RDA: Onerilen Giinliikk Alim Miktar1, Al: Yeterli Alim Miktar.

€9



64

4.8. MEDFICTS Skoruna iliskin Bilgiler

Bireylerin MEDFICTS skoru bulgular1 Cizelge 4.19°da verilmistir. Erkeklerin MEDFICTS
skoru ortalamas1 (86,4+21,33), kadinlarin ortalama degerinden (74,3+19,12) istatistiksel
olarak 6nemli oOlc¢lide yliksek bulunmustur (p<0,05). Bireylerin MEDFICTS skoru
incelendiginde erkeklerin %21,7’sinin 40-70 puan arasinda ve %78,3’linlin 70 puanin
iizerinde oldugu, kadinlarin ise %2,1’inin 40 puanin altinda, %42,6’sinin 40-70 puan
arasinda ve %55,3’iiniin 70 puanin iizerinde oldugu belirlenmistir (p>0,05). Tiim bireylerin

MEDFICTS skoru ortalamasi1 78,3+20,53’tiir ve %62,9’unun 70 puanin iizerindedir.

Cizelge 4.19. Bireylerin MEDFICTS skoru bulgular1

Erkek Kadin Toplam

(n=23) (n=47) (n=70) p degeri
MEDFICTS Skoru S % S % S %
<40 puan - - 1 2,1 1 14
40-70 puan 5 21,7 20 42,6 25 35,7 0,133°

P ' ' ' x?=3,570

>70 puan 18 78,3 26 55,3 44 62,9
X +SS 86,4 +£21,33 74,3 £19,12 78,3 +£ 20,53 0,027*°

*p<0,05, ®Fisher’s exact test, "Independent Samples T-Test.

Bireylerin giinliik enerji ve besin dgeleri alim diizeyi ile MEDFICTS skoru arasindaki
korelasyon sonuglar1 Cizelge 4.20°de verilmistir. Bireylerin enerji (kkal/giin) (r=0,392,
p<0,001), protein (g/giin ve %) (r=0,537, p<0,001 ve r=0,257, p<0,05), bitkisel ve hayvansal
protein (g/glin) (sirasiyla 1=0,340 ve 0,434, p<0,001), toplam yag (g/giin) (r=0,386,
p<0,001), doymus yag (g/glin) (r=0,383, p<0,05), TDYA (g/giin) (r=0,297, p<0,05),
kolesterol (mg/giin) (r=0,360, p<0,05) ve ¢dziinmez posa (g/giin) (r=0,263, p<0,05) alim
diizeyleri ile MEDFICTS skoru arasinda pozitif korelasyon saptanmistir. Karbonhidrat alim1
(%) ile MEDFICTS skoru arasinda ise negatif korelasyon saptanmistir (r=-0,276, p<0,05).
Kadinlarda yalnizca protein (g/giin) alimi (r=0,312, p<0,05), MEDFICTS skoru ile pozitif
korelasyon gosterirken erkeklerde enerji (kkal/giin) (r=0,498, p<0,05), protein (g/giin)
(r=0,701, p<0,001), hayvansal protein (g/giin) (r=0,718, p<0,001), doymus yag (g/giin)
(r=0,447, p<0,05) ve CDYA (g/giin) (r=0,418, p<0,05) alim diizeyi, MEDFICTS skoru ile

pozitif korelasyon gostermistir.
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Cizelge 4.20. Bireylerin giinliik enerji ve besin dgeleri alim diizeyi ile MEDFICTS skoru
korelasyonu

Erkek (n=23) Kadin (n=47) Toplam (n=70)
r p r p r p
Enerji (kkal/giin) 0,498* 0,016 0,122 0,416 0,392*  <0,001
Protein (g/giin) 0,701  <0,001  0,312* 0,033 0,537  <0,001
Protein (%) 0,409 0,053 0,244 0,098 0,257* 0,032
Bitkisel protein (g/giin) 0,311 0,149 0,179 0,229 0,340* 0,004
Hayvansal protein (g/giin) 0,718*  <0,001 0,262 0,075 0,434*  <0,001
Karbonhidrat (g/giin) 0,302 0,161 -0,006 0,965 0,228 0,058
Karbonhidrat (%) -0,346 0,106 -0,197 0,184 -0,276* 0,021
Toplam yag (g/giin) 0,410 0,052 0,180 0,227 0,386*  <0,001
Toplam yag (%) 0,056 0,801 0,064 0,671 0,120 0,322
Doymus yag (g/giin) 0,447* 0,032 0,162 0,275 0,383* 0,001
Doymus yag (%) 0,153 0,485 0,203 0,171 0,169 0,161
TDYA (g/giin) 0,322 0,134 0,048 0,748 0,297* 0,013
TDYA (%) 0,102 0,644 0,113 0,450 0,193 0,109
CDYA (g) 0,418* 0,047 0,067 0,655 0,232 0,054
CDYA (%) 0,161 0,464 0,058 0,698 0,100 0,412
Kolesterol (mg/giin) 0,399 0,059 0,197 0,184 0,360* 0,002
Diyet posasi (g/giin) 0,138 0,531 0,177 0,235 0,223 0,063
Coziiniir posa (g/giin) 0,163 0,457 0,085 0,572 0,177 0,142
Coziinmez posa (g/giin) 0,148 0,500 0,240 0,104 0,263* 0,028

*p<0,05, Pearson ve Spearman korelasyonu.
TDYA: Tekli doymamis yag asidi, CDYA: Coklu doymamis yag asidi.

Bireylerin antropometrik dlgimleri ve viicut bilesimi ile MEDFICTS skoru korelasyonu
Cizelge 4.21°de gosterilmistir. Bireylerin viicut agirligr (r=0,356, p<0,05), boyun g¢evresi
(r=0,314, p<0,05) ve viicut kas kiitlesi (r=0,350, p<0,05) ile MEDFICTS skorlar1 arasinda
pozitif korelasyon saptanmustir. Erkeklerde ise MEDFICTS skoru, BKI, bel cevresi ve
bel-boy orani ile pozitif korelasyon gostermistir (sirasiyla r=0,463, 0,467 ve 0,477, p<0,05).



66

Cizelge 4.21. Bireylerin antropometrik dlgiimleri ve viicut bilesimi ile MEDFICTS skoru
korelasyonu

Erkek (n=23) Kadin (n=47) Toplam (n=70)

r P r P r P
Viicut agirligr (kg) 0,387 0,068 0,276 0,060 0,356* 0,002
BKi (kg/m?) 0,463* 0,026 0,222 0,134 0,141 0,245
Bel gevresi (cm) 0,467* 0,025 0,083 0,581 0,184 0,128
Bel-boy orani 0,477* 0,021 -0,011 0,941 -0,022 0,857
Boyun gevresi (cm) 0,371 0,081 0,132 0,376 0,314* 0,008
Viicut yag orani (%) 0,401 0,058 0,243 0,099 -0,060 0,623
Viicut kas kiitlesi (kg) 0,303 0,160 0,158 0,287 0,350* 0,003
Viicut su orani (%) -0,403 0,056 -0,274 0,062 0,044 0,717

*p<0,05, Pearson ve Spearman korelasyonu.
BKI: Beden Kiitle indeksi.

Bireylerin viseral adipozite indeksi, plazma aterojenik indeksi ve FRS toplam puani ile
MEDFICTS skoru arasinda istatistiksel olarak anlamli korelasyon saptanmamaistir (p>0,05)
(Cizelge 4.22).

Cizelge 4.22. Bireylerin viseral adipozite indeksi, plazma aterojenik indeksi ve FRS ile
MEDFICTS skoru iligkisi

Erkek (n=23) Kadin (n=47) Toplam (n=70)

r p r p r p
Viseral adipozite indeksi 0,254 0,243 0,134 0,369 0,001 0,991
Plazma aterojenik indeksi 0,136 0,536 0,242 0,101 0,217 0,071
FRS toplam puan 0,122 0,579 0,041 0,785 -0,042 0,728

Pearson ve Spearman korelasyonu.
FRS: Framingham Risk Skoru.

Cizelge 4.23’te bireylerin biyokimyasal bulgulari ile MEDFICTS skoru arasindaki
korelasyon sonuglari verilmistir. Bireylerin LDL-K (r=0,247, p<0,05) ve I-FABP diizeyleri
(r=0,248, p<0,05) ile MEDFICTS skorlar1 arasinda pozitif korelasyon saptanmistir.
Erkeklerde aglik glukoz diizeyleri (r=-0,514, p<0,05) ile MEDFICS skoru arasinda negatif
korelasyon bulunur iken IL-6 (r=0,448, p<0,05) ve zonulin diizeyleri (r=0,472, p<0,05) ile
MEDFICTS skoru arasinda pozitif korelasyon bulunmustur. Kadinlarda ise total kolesterol
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(r=0,289, p<0,05) ve LDL-K diizeyleri (r=0,310, p<0,05) ile MEDFICTS skoru arasinda

pozitif korelasyon tespit edilmistir.

Cizelge 4.23. Bireylerin biyokimyasal bulgular1 ile MEDFICTS skoru korelasyonu

Erkek (n=23) Kadimn (n=47) Toplam (n=70)

r p r p r p
Aglik glukoz (mg/dL) -0,514* 0,012 0,025 0,867 -0,082 0,498
HbAlc (%) -0,204 0,351 -0,009 0,950 -0,030 0,804
Trigliserit (mg/dL) 0,182 0,406 0,180 0,226 0,171 0,156
Total kolesterol (mg/dL) -0,044 0,843 0,289* 0,049 0,127 0,295
LDL-K (mg/dL) 0,079 0,727 0,310* 0,034 0,247* 0,041
HDL-K (mg/dL) -0,203 0,353 -0,062 0,679 -0,153 0,206
CRP (mg/dL) 0,057 0,797 0,074 0,623 0,054 0,659
TNF-a (ng/L) 0,201 0,359 -0,044 0,767 -0,026 0,832
IL-6 (ng/L) 0,448* 0,032 0,070 0,641 0,182 0,131
TMAO (ng/mL) 0,288 0,183 -0,079 0,596 0,009 0,940
Zonulin (ng/mL) 0,472* 0,023 0,125 0,404 0,220 0,067
I-FABP (ng/L) 0,274 0,205 0,263 0,074 0,248* 0,038

*p<0,05, Pearson ve Spearman korelasyonu.

HbAlc: Hemoglobin Alc, LDL-K: Diisitk yogunluklu lipoprotein kolesterol, HDL-K: Yiiksek yogunluklu
lipoprotein kolesterol, CRP: C-Reaktif protein, TNF-o: Tiimor nekroz faktor-a, IL-6: interlokin-6,

TMAO: Trimetilamin N-oksit, I-FABP: Intestinal yag asidi baglayici protein.

Bireylerin FRS smiflamasina gore MEDFICTS skoru bulgular Cizelge 4.24’te verilmistir.
Diistik riskli bireylerin %1,8’inin MEDFICTS skoru 40 puanin altinda, %36,8’inin
40-70 puan arasinda ve %61,4’{inlin 70 puanin lizerinde iken orta ve yliksek riskli bireylerin
%30,8’inin MEDFICTS skoru 40-70 puan arasinda ve %69,2’sinin 70 puanin lizerindedir
(p>0,05). Orta ve yiiksek riskli bireylerin MEDFICTS skoru ortalamasi (85,24+23,03), diisiik
riskli bireylerin ortalama degerinden (76,7+19,80) istatistiksel olarak anlamli farklilik

olmasa da daha yiliksek bulunmustur (p>0,05).

Cizelge 4.24. Bireylerin FRS siniflamasina gore MEDFICTS skoru bulgulari

Diistik risk (n=57) Orta ve Yiiksek risk (n=13) .
MEDFICTS skoru p degeri
S % S %
<40 puan 1 1,8 - -
0,802%
40-70 puan 21 36,8 4 30,8 220,680
>70 puan 35 61,4 9 69,2
X £ SS (Alt-Ust) 76,7 +19,80 (34,00-132,00) 85,2 + 23,03 (52,00-125,00) 0,238°

3Fisher’s exact test, °Independent Samples T-Test.
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4.9. FRS Simiflamasina Gore Giinliik Enerji ve Besin Ogeleri Ahmlarinin

Degerlendirilmesi

Bireylerin FRS siniflamasina gore giinliik enerji ve makro besin ogeleri alim diizeyleri
Cizelge 4.25te verilmistir. Orta ve yiiksek riskli bireylerin diisiik riskli bireylere gore daha
yiilksek enerji  (1708,9+460,33 kkal/giin ve 1399,9+335,76 kkal/giin), protein
(76,5£19,31 g/glin ve 60,4+19,82 g/gilin), hayvansal protein (42,8+12,31 g/giin ve
31,6£16,90 g/giin), toplam yag (83,6+£26,58 g/giin ve 62,2+18,33 g/glin), doymus yag
(31,2+8,61 g/giin ve 23,5+7,28 g/giin), TDYA (28,9+10,34 g/giin ve 20,4+7,27 g/giin) ve
kolesterol (372,1£127,50 mg/giin ve 286,7+114,11 mg/giin) aldiklar1 belirlenmistir
(p<0,05). Karbonhidrat aliminin ise orta-yiiksek riskli bireylerde (%38,1+5,14) diisiik riskli
bireylere (%42,9+6,16) gore daha diisiik oldugu saptanmistir (p<0,05).

Cizelge 4.26°da ise bireylerin FRS smiflamasina gore giinliilk mikro besin dgeleri alim
diizeyleri verilmistir. Orta ve yiiksek riskli bireylerin diistik riskli bireylere gore daha yiiksek
B12 vitamini (5,6+4,01 pg/giin ve 3,6£2,25 pg/giin), sodyum (2054,0+569,87 mg/giin ve
1638,1+664,34 mg/giin), fosfor (1165,0+258,86 mg/giin ve 966,4+253,56 mg/giin) ve ¢inko
(11,0+2,96 mg/giin ve 8,7+2,57 mg/giin) aldiklar1 belirlenmistir (p<0,05).



Cizelge 4.25. Bireylerin FRS smiflamasina gore giinliik enerji ve makro besin dgeleri alim diizeyleri

FRS Siniflamasi

Diisiik risk (n=57)

Orta ve Yiiksek risk (n=13)

X +SS Medyan (Alt-Ust) X+SS Medyan (Alt-Ust) T/Z p degeri
Enerji (kkal) 1399,9 + 335,76 1377,8 (760,10-2266,92) 1708,9 + 460,33 1618,2 (1015,31-2581,66) 2,285  0,037*2
Protein (g) 60,4 = 19,82 60,5 (21,87-126,34) 76,5+ 19,31 74,6 (47,05-104,79) 2,724 0,014%
Protein (%) 17,7+ 3,83 17,0 (11,00-27,00) 18,6 + 3,43 18,0 (14,00-25,00) 0,848 0,407
Bitkisel protein (g) 28,8 + 8,82 29,0 (10,10-49,95) 33,7+ 11,43 33,3 (17,63-53,99) 1,446 0,168
Hayvansal protein (g) 31,6 + 16,90 29,0 (3,93-94,34) 42.8+12,31 41,3 (25,08-63,73) 2,666  0,008*
Karbonhidrat (g) 147,1 + 39,87 138,4 (60,11-228,62) 158,5 + 46,33 1548 (95,42-246,98) 0,820 0,424
Karbonhidrat (%) 42,9+6,16 44,0 (30,00-56,00) 38,1+ 5,14 39,0 (30,00-45,00) 2,944  0,008*
Toplam yag (g) 62,2 + 18,33 60,5 (37,82-112,59) 83,6 = 26,58 92,1 (36,42-128,78) 2,763 0,015%
Toplam yag (%) 39,3 + 5,34 39,0 (30,00-57,00) 43,1+5.82 44,0 (32,00-51,00) 2,123 0,049%
Doymus yag (g) 23,5+7.28 22,3 (11,07-45,84) 31,2+8,61 31,7 (13,84-45,34) 2,994 0,009%
Doymus yag (%) 15,1 + 3,02 15,0 (7,39-27,70) 16,6+ 3,23 17,0 (11,05-21,20) 1639 0,101
TDYA (g) 20,4+727 18,8 (11,68-42,36) 28,9+ 10,34 29,4 (12,39-47,23) 2,812 0,013*
TDYA (%) 13,0 2,92 12,8 (7,98-23,38) 15,0 £ 2,77 14,9 (9,89-21,14) 2,802 0,005%
CDYA (g) 12,1+ 4,49 11,5 (5,50-26,32) 16,0 £7,70 13,8 (6,98-34,03) 1,895 0,058
CDYA (%) 7.7+2.03 7.7 (4,95-16,14) 8,1+1,97 8,0 (5,35-11,86) 0,823 0410
Kolesterol (mg) 286,7 114,11 293,4 (94,01-613,87) 372,1 + 127,50 392,3 (120,00-585,67) 2,219 0,041%
Diyet posast (g) 19,3 + 5,33 18,9 (9,19-30,96) 19,8 + 5,89 19,8 (9,87-29,87) 0,256 0,801
Coziniir posa (£) 5.8+ 1,68 5,5 (2,90-10,27) 6,1+ 1,80 6,5 (3,09-8,79) 0,498 0,625
Coziinmez posa (g) 12,8 + 3,67 12,8 (6,00-20,26) 13,5+ 439 13,5 (5,96-21,70) 0487 0,633

*p<0,05, 2Independent Samples T-Test, "Mann Whitney U testi.
FRS: Framingham Risk Skoru, TDYA: Tekli doymamis yag asidi, CDY A: Coklu doymamis yag asidi.
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Cizelge 4.26. Bireylerin FRS smiflamasina gore giinliik mikro besin 6geleri alim diizeyleri

FRS Siniflamasi

Diisiik risk (n=57)

Orta ve Yiiksek risk (n=13)

X +SS Medyan (Alt-Ust) X +SS Medyan (Alt-Ust) T/Z p degeri
A vitamini (ug) 1111,7 + 500,69 1063,8 (382,78-3558,74) 1443,1 + 1050,62 1220,1 (822,73-4799,91) -1,231 0,218
E vitamini (mg) 14,0+ 4,52 13,5 (6,19-28,10) 16,9 + 7,20 14,7 (7,50-33,40) 11,391 0,186
K vitamini (ug) 131,5+ 114,30 78,3 (17,00-523,46) 118,7 + 143 48 79,7 (27,62-537,52) -0,853 0,393
B1 vitamini (mg) 0,9+ 0,24 0,8 (0,35-1,46) 1,0+0.26 1,0 (0,52-1,34) -1,336 0,199
B2 vitamini (mg) 1,3+041 1,2 (0,51-2,60) 1,5+ 0,40 1,4 (0,97-2,56) -1,972 0,064
Niasin (mg) 13,5+539 13,1 (3,56-30,50) 17,1+ 6,34 17,7 (7,06-26,11) -1,895 0,058
Pantotenik asit (mg) 47+126 4,7 (1,68-8,28) 53+1,26 5,2 (3,29-7,50) -1,457 0,162
B6 vitamini (mg) 1,3+034 1,3 (0,59-2,29) 1,4+036 1,3 (0,96-2,06) -0,999 0,332
Biotin (ug) 425+ 12,61 40,8 (17,19-71,03) 49,6 + 16,19 51,5 (20,25-82,61) 1,479 0,159
Folat (ug) 317,3 + 84,60 302,9 (138,81-514,62) 339,2 + 71,60 328,3 (213,63-469,06) -0,961 0,348
B12 vitamini (ug) 3,6+2.25 3,0 (0,65-15,23) 5,6 = 4,01 47 (2,43-18,04) 2,545  0,011*
C vitamini (mg) 121,8 = 46,99 110,3 (34,69-258,48) 105,7 3535 105,1 (59,54-178,44) 1,385 0,179
Sodyum (mg) 1638,1 + 664,34 1527,7 (572,40-4296,55) 2054,0 + 569,87 1800,2 (1262,52-3040,74)  -2,439 0,015
Potasyum (mg) 2504,4 + 649,17 24185 (1146,84-4161,59) 2583,0 + 599,87 2453,7 (1633,20-3607,35)  -0,420 0,679
Kalsiyum (mg) 653,2 + 202,13 655,4 (256,94-1073,70) 791,8 + 229,42 797,1 (353,80-1089,47)  -2,007 0,061
Magnezyum (mg) 268,0 + 78,67 259,0 (108,55-464,91) 307,1 + 90,06 322,1 (190,67-430,76) -1,444 0,167
Fosfor (mg) 966,4 + 253,56 949,5 (401,25-1696,83) 1165,0 + 258,86 1112,9 (756,73-1587,20) -2,506 0,022*
Demir (mg) 8,9 + 2,40 8,9 (3,72-14,07) 10,3+2,17 10,4 (6,21-13,09) -2,011 0,059
Cinko (mg) 8,7+2,57 8,4 (3,63-17,65) 11,0+£2,96 11,1 (5,23-15,64) -2,630 0,018*

*p<0,05, 2Independent Samples T-Test, "Mann Whitney U testi.

FRS: Framingham Risk Skoru.

0.
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Bireylerin giinliik enerji ve besin dgeleri alim diizeyi ile FRS degeri arasindaki korelasyon
sonuglari Cizelge 4.27’de verilmistir. Bireylerin enerji (kkal/giin) (r=-0,262, p<0,05),
bitkisel protein (g/giin) (r=-0,266, p<0,05), karbonhidrat (g/giin) (r=-0,327, p<0,05), diyet
posasi (g/giin) (r=-0,297, p<0,05), ¢ozliniir posa (g/giin) (r=-0,253, p<0,05) ve ¢dziinmez
posa (g/glin) (r=-0,282, p<0,05) alim diizeyleri ile FRS toplam puani arasinda negatif
korelasyon saptanmistir. Erkeklerde diyet posast (r=-0,436, p<0,05) ve ¢0ziinmez posa
(r=-0,425, p<0,05) alim diizeyleri, FRS toplam puani ile negatif koreclasyon gostermistir.
Kadinlarda ise karbonhidrat (%) alimi (r=-0,317, p<0,05), FRS toplam puani ile negatif
korelasyon gdsterirken toplam yag (g/giin ve %) (sirasiyla r=0,292, 0,300, p<0,05) ve TDYA
(g/giin) (r=0,379, p<0,05) alim diizeyi, FRS toplam puani ile pozitif korelasyon gostermistir.

Cizelge 4.27. Bireylerin giinliik enerji ve besin dgeleri alim diizeyi ile FRS degeri
korelasyonu

Erkek (n=23) Kadin (n=47) Toplam (n=70)
r p r p r P
Enerji (kkal/giin) -0,084 0,704 0,112 0,452 -0,262* 0,028
Protein (g/giin) 0,019 0,933 0,185 0,213 -0,119 0,327
Protein (%) 0,178 0,418 0,111 0,458 0,158 0,192
Bitkisel protein (g/giin) -0,163 0,458 0,081 0,588 -0,266* 0,026
Hayvansal protein (g/giin) 0,282 0,192 0,112 0,453 0,073 0,546
Karbonhidrat (g/giin) -0,170 0,439 -0,136 0,362 -0,327* 0,006
Karbonhidrat (%) -0,097 0,660 -0,317* 0,030 -0,135 0,264
Toplam yag (g/giin) -0,072 0,745 0,292* 0,046 -0,198 0,100
Toplam yag (%) -0,009 0,969 0,300* 0,041 0,054 0,660
Doymus yag (g/giin) -0,017 0,938 0,248 0,092 -0,176 0,145
Doymus yag (%) 0,118 0,592 -0,006 0,971 -0,015 0,900
TDYA (g/gilin) -0,017 0,938 0,379* 0,009 -0,127 0,295
TDYA (%) 0,215 0,323 0,243 0,100 0,071 0,560
CDYA (g/giin) -0,155 0,479 0,200 0,177 -0,112 0,357
CDYA (%) -0,107 0,625 0,147 0,324 0,006 0,961
Kolesterol (mg/giin) -0,099 0,654 0,057 0,704 -0,195 0,106
Diyet posasi (g/giin) -0,436* 0,037 -0,081 0,587 -0,297* 0,012
Coziiniir posa (g/giin) -0,184 0,400 -0,141 0,344 -0,253* 0,035
Coziinmez posa (g/giin) -0,425* 0,043 -0,053 0,723 -0,282* 0,018

*p<0,05, Pearson ve Spearman korelasyonu.
TDYA: Tekli doymamis yag asidi, CDY A: Coklu doymamig yag asidi.
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5. TARTISMA

Kardiyovaskiiler olaylar, T2DM hastalarinda glisemik kontroliin kétiilesmesi ile birlikte en
sik goriilen komplikasyonlar arasinda yer almakta ve hastalarin yasam kalitesini 6nemli
Olgiide etkilemektedir. Bu nedenle diyabetin yonetiminde temel hedeflerden biri
kardiyovaskiiler risklerin erken tespiti ve bakiminin saglanmasidir. Bu ¢alismada T2DM’li
hastalarin beslenme aliskanliklarini, beslenme durumunu ve bazi serum parametrelerini
degerlendirerek beslenme 1ile iligkili kardiyovaskiiler risk faktorlerini belirlemek
amaglanmistir. Calisma bulgulart sosyo-demografik ozellikler ve saglik bilgilerinin
degerlendirilmesi, fiziksel aktivite diizeylerinin degerlendirilmesi, antropometrik 6l¢iimlerin
ve viicut bilesimlerinin degerlendirilmesi, biyokimyasal bulgularin ve kan basincinin
degerlendirilmesi, kardiyovaskiiler riskin degerlendirilmesi, beslenme aliskanliklarinin
degerlendirilmesi, giinliik enerji ve besin 6gesi alim diizeylerinin degerlendirilmesi ve
beslenme ile iliskili kardiyovaskiiler risk faktorlerinin degerlendirilmesi basliklar1 altinda

giincel literatiir kapsaminda tartigilmistir.
5.1. Sosyo-Demografik Ozellikler ve Saghk Bilgilerinin Degerlendirilmesi

Diyabet, tan1 yas1 ve antropometrik gostergeler gibi epidemiyolojik profillerin degistigi
kiiresel bir saglik sorunudur. Bu nedenle T2DM taramasi, 6zellikle birincil veya ikincil
korunma baglatabilme imkani sagladigi igin olduk¢a 6nemlidir [207]. Amerikan Diyabet
Dernegi, fazla kilolu olma veya obezite gibi risk faktorleri olan bireylerin T2DM agisindan
taranmasini ve risk faktorii olmayan bireyler i¢in de taramanin 35 yastan itibaren baslamasini
onermektedir [34]. Tip 2 diyabet tanisinda ortalama yas {iizerine yiiriitilen 56 saglk
aragtirmasinin birlestirilmis analizi, T2DM tanis1 konuldugunda ortalama yasin erkeklerde
45,1 yil, kadinlarda ise 45,0 y1l oldugunu gostermistir. Yeni T2DM hastalarinin g6z ardi
edilemeyecek bir oraninin 35 yasin altinda olduguna vurgu yapilmaktadir. Bu nedenle
T2DM taramasina yonelik kilavuzlarin geng ve zayif yetiskinleri kapsayacak sekilde revize
edilmesinin énemli oldugu belirtilmistir [207]. Ote yandan T2DM ’nin artan biyolojik yas ile
iliskili oldugu ve biyolojik yasin T2DM’li hastalarda diyabeti olmayan bireylere gore
ortalama 12,02 yil daha yiiksek oldugu rapor edilmistir (p<0,05) [208]. Yapilan bir
arastirmada, 40-49 yas aralifindaki bireylerde diyabet ve prediyabet prevalansi sirasiyla
%11,1 ve %40,3 iken 60-69 yas araligindaki bireylerde diyabet ve prediyabet prevalansi

sirastyla %23,9 ve %47,6 olarak saptanmis ve ileri yasin diyabet ve prediyabet i¢in 6nemli
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bir risk faktorii oldugu belirtilmistir [209]. Bununla birlikte diyabetin tani yasi ve diyabet
stiresi, diyabetin komplikasyonlar1 i¢cin 6nemli rol oynamaktadir. Diyabette erken baslangi¢
yasinin (<43 yas) yasamin ilerleyen donemlerinde makrovaskiiler komplikasyon riskini
artirdigi  bildirilmistir [210]. Ote yandan yash diyabetik hastalarda (=60 yas)
komplikasyonlarin yayginligi geng diyabetik hastalara (<59 yas) gore daha yiiksektir [211].
Artan yag, makrovaskiiler komplikasyonlarin gelisimi i¢in en 6nemli risk faktorlerinden biri
olarak kabul edilmektedir. Nitekim ayni diyabet siiresi i¢cin daha geng¢ yasta tan1 konulan
hastalarin daha ileri yasta tan1 konulan hastalara kiyasla daha diisiik kardiyovaskiiler riske
sahip olma olasilig1 yiiksektir [126]. Bu ¢alismadaki bireylerin %10,0°135-44 yas araliginda,
%30,0°’1 45-54 yas araliginda, %60,0’1 55-64 yas araliginda olup yas ortalamasi 55,0+7,55
yil olarak saptanmis ve bireylerin ¢ogunun (%55,7) diyabet siiresinin 0-5 yil oldugu
belirlenmistir (Cizelge 4.1). Bireylerin ¢ogunlugunun 55-64 yas grubunda bulunmasi,
diyabet siiresinin 0-5 y1l olmasi, diyabet egitimi almamasi ve diyabete yonelik diyet tedavisi
uygulamamasi, diyabet yonetimini giig¢lestirecegi i¢in KVH riskinin de gelisimine zemin

hazirlayabilir.

Tip 2 diyabet bir yasam tarzi hastaligi olarak kabul edilmektedir. Bu nedenle T2DM'nin
yonetimi diyet ve egzersiz rutinindeki degisiklikler ile antihiperglisemik ajanlarin (oral ve
insiilin), antihipertansiflerin, lipit disiiriici ve bazen anti-trombosit tedavisinin
kombinasyonlarin1 igermektedir [212]. Calismaya katilan bireylerin biiyiik ¢ogunlugu
(%90,0) diyabet tedavisi i¢in oral antidiyabetik kullanirken %10°u herhangi bir ilag
kullanmamaktadir. Calismalar, T2DM’li hastalarin yaklasik %50-80’inde hipertansiyon
varhigimi gostermektedir [213-216]. Hipertansiyon ve T2DM’nin siklikla bir arada
bulunmasi, iki hastaligin ortak patofizyolojik temellere sahip oldugunu diistindiirmektedir
[2147. Diyabete eslik eden hipertansiyon, kiiresel bir halk sagligi sorunu olmakla birlikte
KVH’ler ve mortalite i¢in de dnde gelen degistirilebilir risk faktorlerinden biridir [213]. Bu
caligmada, erkeklerin %30,4’tinde ve kadinlarin %66,0’mnda T2DM’ye eslik eden
hipertansiyon bulunmaktadir (Cizelge 4.2). Calisma bulgulari, literatiirdeki diger ¢aligmalar
ile benzerlik gostermekte olup [216, 218] bu durum, diyabetli bireylerin birgogunda goriilen

obezite, fiziksel hareketsizlik, yiiksek trigliserit ve total kolesterol diizeyleri, sempatik sinir
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sisteminde hiperinsiilinemi uyarimi, sodyum tutulumu ve renin-anjiyotensin-aldosteron

sisteminde hipergliseminin uyarici aktivitesi ile agiklanabilir [219].

5.2. Fiziksel Aktivite Diizeylerinin Degerlendirilmesi

Tip 2 diyabetli bireylerde esneklik ve denge egzersizi de dahil olmak iizere gesitli fiziksel
aktivite tiirleri, sagligi ve glisemik yonetimi biiyiik dl¢iide iyilestirebilmektedir [220, 221].
Diizenli fiziksel aktivite; B hiicre fonksiyonunu, insiilin duyarliligini, vaskiiler fonksiyonu
ve bagirsak mikrobiyotasini gelistirerek diyabetin yonetimi ve komplikasyon riski {izerine
olumlu etki saglamaktadir [71, 222, 223]. Egzersiz egitiminin T2DM'li hastalarda
adiponektin diizeylerini artirdigi ve TNF-a, IL-6 ve CRP gibi proinflamatuar sitokinlerin
yani sira aglik insiilini ve insiilin direnci belirteglerini de azalttigi rapor edilmistir [224]. Bu
etkilerinden dolay1 diyabette oldukg¢a 6nemli rolii olan fiziksel aktiviye yonelik Diyabette
Bakim Standartlari’nda (2022) “saglikli diisiik enerjili diyet ile birlikte haftada 150 dakika

veya daha fazla orta yogunlukta fiziksel aktivite” onerisi yer almaktadir [73].

Martin ve digerleri (2021), 18-65 yas aras1t T2DM’li hastalarin fiziksel aktivite diizeyinin
%52,3"linde diisiik, %30,5'inde orta diizeyde oldugunu ve hastalarin fiziksel aktiviteye “irade
eksikligi” (%59,6) ve “enerji eksikligi”nin (%37,2) engel olarak gosterdiklerini bildirmistir
[225]. Bozdemir Ozel ve digerlerinin (2021) ortalama yas1 50,8+5,61 yil olan 47 T2DM’li
hasta ile yiiriittiikleri caligmada, hastalarin akselerometre ile 6l¢iilen giinliik adim sayisina
gore %28,9’unun giinliik 5000 adimin altinda kaldigi, MET diizeyine gore ise %68,4’iiniin
sedanter/hafif aktivite diizeyine sahip oldugu rapor edilmistir [226]. Tiirkiye Beslenme ve
Saglik Arastirmasi raporuna gore Tiirkiye genelinde 19-64 yas arasi bireylerin %36,4 {inlin
sedanter/hafif aktivite diizeyine sahiptir [29]. Bu ¢alismada da kadinlarin ¢ogunlugunun
(%53,2), erkeklerin ise %17,1’inin fiziksel aktivite diizeyi inaktif olarak belirlenmistir
(p<0,05) (Cizelge 4.3). Kadinlarin giinliik yasam aktiviteleri disinda aktivitede
bulunmamalari, erkeklerin de g¢alisma kosullarinin bu sonuglarda etkili oldugu

diistiniilmektedir.

5.3. Antropometrik Olciimlerin ve Viicut Bilesimlerinin Degerlendirilmesi

Glinlimiizde T2DM insidansindaki hizli artis, obezite ile iligskilendirilmektedir. Obezite ile

diyabet arasindaki giiclii iligkiyi ifade eden diyabezite, obezite salgininin dogrudan bir
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sonucu olarak gosterilmektedir [227]. Bu iki metabolik hastalik; insiilin direnci, ektopik
adipozite, inflamasyon ve B-hiicre disfonksiyonu dahil olmak iizere bir¢ok patofizyolojik
mekanizmay1 paylastigi i¢in birbiri ile yakindan iligkilidir [228]. Mevcut calismalar,
T2DM'li bireylerin %80'inden fazlasini fazla kilolu veya obez olarak siniflandirmaktadir
[229, 230]. Ote yandan erken ve orta yash popiilasyonda obezite prevalansindaki artisin
erken baglangicli T2DM insidansini da artirmast muhtemeldir [231].

Genel olarak WHO STEPS aragtirmalarinin tanimlayici analizi, T2DM tanisinda ortalama
BKI’nin erkeklerde 25,2 kg/m? kadinlarda 26,9 kg/rn2 oldugunu gostermis, erkeklerin
%30,44’inlin fazla kilolu, %14,61’inin obez, kadinlarin ise %32,02'sinin fazla kilolu,
%26,41’inin obez oldugu rapor edilmistir [207]. Iskogya'da 30 yas iizeri yetiskinlerde
yapilan bir calismada, T2DM tanis1 konulduktan sonraki bir yil icinde ortalama BKI
erkeklerde 31,8 kg/m?, kadinlarda ise 33,7 kg/m? olarak saptanmustir (p<0,05) [232]. Baska
bir calismada, kadinlarda bel ¢evresi BKi’den bagimsiz olarak T2DM riskinin artmasi ile,
erkeklerde ise hem BKI hem de bel ¢evresi T2DM riski ile pozitif yonde iliskilendirilmistir
[233]. Diger galismalar ile tutarli bir sekilde bu ¢alismada da erkeklerin biiylik ¢ogunlugu
(%65,2) fazla kilolu (BK1I: 28,7+4,18 kg/m?) iken kadinlarimn biiyiik cogunlugu (%74,4) obez
(BKI: 33,1+4,39 kg/m?) olarak saptanmistir (Cizelge 4.6). Bu durum, bireylerin ¢ogunun
diyabet yonetiminde viicut agirligi kontroliiniin 6nemini de kapsayan bir diyabet egitimi
almamig olmalari, diyabete yonelik herhangi bir diyet uygulamiyor olmalari (Cizelge 4.15)
ve ozellikle kadinlarin sedanter yasam tarzlarindan (Cizelge 4.3) kaynaklaniyor olabilir.
Ozellikle viicut agirligi kaybm destekleyen beslenme programlari ile ilk yilda istenilen
viicut agirhigi kaybr saglansa da sonraki yillarda agirlik kaybi ve korunumunun
zorlagsabilecegi de unutulmamali ve bireylere siirdiiriilebilir beslenme aliskanliklari

kazandirilmalidir.

Yag dokusu dagilimi, toplam viicut yagiyla karsilastirildiginda KVH’lerin gelisiminde
onemli bir faktordiir. Bu nedenle bel-boy orani, saglik risklerinin taranmasi i¢in en iyi
antropometrik indekslerden biri olarak kabul edilmektedir [234]. Prospektif bir ¢aligmanin
sonuglari, T2DM’li hastalarda bel-boy oraniin hipertansiyonu tahmin etmede bel-kalca
cevresi oranma ve BKI’ye gore daha dogru bir degerlendirme araci oldugunu géstermistir
[234]. Ayrica bel-boy oraninin hem cinsiyetlerde hem de ¢esitli etnik gruplarda 0,5'lik
optimal kesim degeri ile KVH riski ile giiclii iligkili olan en ucuz ve basit 6l¢giim oldugu

belirtilmistir [235]. Kiigliikerdonmez ve digerleri (2018), bel-boy oranma gére T2DM’li
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kadinlarin tamaminin (%100,0) erkeklerin ise %94,1’inin KVH riskinin yiiksek oldugunu
bildirmistir [236]. Bu c¢alismada bel ¢evresi siniflamasina gore erkeklerin %43,51,
kadimlarin %91,5°1 yiiksek kronik hastalik riskine sahip iken bel-boy orani siniflamasina
gore hem erkeklerin hem de kadinlarin %95,7’sinde kronik hastalik riski yliksek
bulunmustur (p>0,05) (Cizelge 4.7). Ote yandan antropometrik ve metabolik dl¢iimleri
birlestiren bir indeks olan VAI, hem abdominal obezitenin hem de kardiyovaskiiler riskin
bir gostergesi olarak kullanilmaktadir [237]. Yirmi yas ve flzeri bireylerde yiiriitiilen
NHANES c¢aligmasi (2007-2018), T2DM prevalansinin VAI’deki her 1 birimlik artisla 0,43
kat arttigin1 (OR:1,43, %95 GA, p<0,0001) ve VAI’nin T2DM'in klinik degerlendirmesi
icin bir gosterge olarak kullamlabilecegini rapor etmistir [238]. Bu calismada VAI
ortalamasi kadinlarda (7,0+4,22), erkeklerden (5,243,50) daha yiiksek saptanmistir (p<0,05)
(Cizelge 4.5). Bu durum kadinlarin gerek BKI ve viicut bilesimi gerekse de metabolik
belirtecler bakimindan erkeklere gére T2DM’nin komplikasyonlarina kars1 daha savunmasiz
oldugunu gostermektedir. Ozellikle ¢alismada yer alan kadinlarin yas ortalamasi dikkate
alindiginda menapozun ve sedanter yasam tarzinin kadinlarin diyabet yonetiminde de
olumsuz etkisi oldugunu diisiindiirmektedir. Ayrica yiiksek VAI ile karakterize edilen

bireylerde viicut agirligi yonetimi, T2DM’e bagli komplikasyon riskini de azaltabilir.

Ust viicut deri alt1 yag dagiliminin bir indeksi olan boyun ¢evresinin abdominal obezite ile
bagimsiz olarak iliskili oldugu kanitlanmistir [239]. Boyun ¢evresi, viicudun st govde
yagiyla daha iyi bir korelasyona sahip oldugu icin kardiyovaskiiler riski tespit etmede umut
verici bir Ol¢iim olarak kabul edilmekte ve obez hastalarda l¢lim tekniginin daha kolay
olmas1 nedeniyle klinik uygulamada orta ve yiiksek kardiyovaskiiler riskin tahmininde
kullanilmasimin bir firsat olabilecegi belirtilmektedir [240]. Framingham kalp saghgi
caligmasinda boyun ¢evresi ¢oklu degiskenler ayarlandiktan sonra bile kardiyovaskiiler
olaylarin insidansi ile iligkili bulunmasa da [241] baska bir kohortta, daha yiiksek boyun
cevresinin gelecekteki KVH olaylarimin daha yiiksek insidanst ve tiim nedenlere baglh
mortalite ile iliskili oldugu belirtilmistir [242]. Boyun ¢evresi ile KVH riski arasindaki
iliskiyi degerlendirmek i¢cin T2DM’li Cinli hastalarin (n=3009) sekiz y1l takibi ile yiiriitiilen
caligmada, kardiyovaskiiler olaylarin prevalansinin erkeklerde boyun c¢evresi>43 cm olan
grubun (%16,48), boyun c¢evresi <43 cm olan gruptan (%8,16) daha yiiksek oldugu
(p=0,007) ve kadinlarda boyun ¢evresi >39 cm olan grubun (%10,67), boyun ¢evresi <39 cm
olan gruba (%5,31) kiyasla daha yiiksek oldugu (p=0,004) bildirilmistir. Calismada ayrica

karistirict degiskenler diizeltildikten sonra yiliksek boyun g¢evresinin kardiyovaskiiler olay
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riskini yaklagik 2,3 kat artirabilecegi ve Cin toplumlarinda T2DM’de boyun g¢evresinin
kardiyovaskiiler riski ongorebilecegi belirtilmistir [243]. Bunun yani sira boyun ¢evresi,
yetiskinlerde BKI, bel ¢evresi, glisemi ve diyabet riski ile pozitif olarak iliskili bulunmustur
[244]. Baska bir ¢alismada, T2DM’li hem erkeklerde hem de kadinlarda boyun ¢evresi;
viicut agirhigl, BKI, bel gevresi ve bel-kalga orani ile pozitif korelasyon gostermistir [245].
Bu caligmada ise erkeklerin boyun ¢evresi ortalamasi 40,94+3,86 cm, kadinlarin boyun
cevresi ortalamasi 37,6+£3,17 cm olarak bulunmus (p<0,05) (Cizelge 4.5) ve FRS toplam
puani ile boyun cevresi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmamistir
(p>0,05) (Cizelge 4.14). Her ne kadar boyun gevresi ile kardiyovaskiiler risk arasinda
anlamli bir iligki saptanmasa da hastalarin ¢ogunlugunun obez oldugu (%57,2) ve bu

durumun diyabet i¢in 6nemli bir risk faktorii oldugu unutulmamalidir.

5.4. Biyokimyasal Bulgularin ve Kan Basincinin Degerlendirilmesi

Diyabetli hastalarin izlemine yonelik laboratuvar testleri arasinda plazma aglik glukozu,
rastgele plazma glukozu, idrardaki glukoz, glikolize proteinler, HbAlc, fruktozamin, idrar
proteinleri (mikroalbuminiiri, proteiniiri), C-peptid, insiilin, lipit profili ve bobrek fonksiyon
testleri yer almaktadir [76]. Bunun yani sira, T2DM patogenezinde ve insiilin direncinin
gelisiminde inflamatuar siireglerin 6nemli bir rol oynamasi ve kronik inflamasyonun
hastaligin baslangicindan 6nce ortaya ¢ikmasi nedeniyle TNF-o gibi proinflamatuar

sitokinlerin de izlenmesi onerilmektedir [246].

Tip 2 diyabet ve komplikasyonlardaki artis, klinik acidan onemli cinsiyet farkliliklarina
yonelik de kanitlarin artigini beraberinde getirmistir [247, 248]. Ezema ve digerleri (2023),
T2DM’li kadinlarda aglik kan glukozu, HbAlc, serum total kolesterol, trigliserit ve
LDL-K diizeylerinin T2DM’li erkeklere gore onemli Olclide daha yiliksek oldugunu
bildirmistir (p<0,05) [249]. Kadinlarda 6zellikle hiperlipidemi prevalansinin daha yiiksek
olmasi, yiiksek adipozite ve menopozdan sonra lipit profilinde meydana gelen birtakim
degisiklikler ile iliskilendirilmistir [250]. Yapilan bir ¢calismada, obez diyabetik hastalarda
obez olmayan diabetik hastalar ile karsilastirildiginda daha yiliksek serum TNF-a
seviyelerinin oldugu (p<0,05), T2DM’li hastalarda serum TNF-a seviyelerinin HbAlc
(r=0,361, p=0,003) ve HOMA-IR (r=0,296, p=0,017) seviyeleri ile iliskili oldugu
bildirilmistir [246]. Ayrica diyabetli hastalarda yiiksek TNF-a diizeyleri, daha yiiksek BKI

veya bel ¢evresi ile iliskilendirilmistir [251, 252]. Bu ¢alismada ise cinsiyete gore bireylerin
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aclik glukoz, HbAlc, trigliserit, total kolesterol, LDL-K, HDL-K, CRP, IL-6, TMAO,
zonulin, 1-FABP diizeyleri, diastolik kan basmci ve PAI agisindan anlamli bir fark
saptanmamistir (p>0,05). Ancak kadinlarin TNF-o (148,3+£98,69 ng/L) ve sistolik kan
basinci (128,83+16,60 mmHg) ortalamalari, erkeklerin bulgularindan (sirasiyla 136,4+85,78
ng/L, 118,0+10,74 mmHg) daha yiiksek bulunmustur (p<0,05) (Cizelge 4.8). Kadinlarin
ortalama serum TNF-o diizeylerinin erkeklere gore daha yiiksek bulunmasi, kadinlarin

obezite oraninin ve viseral yag birikiminin daha yiiksek olmasi ile iligkilendirilebilir.

Zayif glisemik kontrol, diyabet ile iliskili komplikasyonlarin gelismesine biiyiik Olciide
katkida bulunmaktadir [253]. Diyabetli hastalarda glisemik kontrol {izerine yapilan
calismalarin ¢ogu, hastalarin %60-70'inde glisemik kontroliin saglanamadigina dikkat
cekmektedir [254, 255]. Bir ¢alismada, T2DM’li hastalarin zayif glisemik kontrol (aglik kan
glukozu >130 mg/dL veya <70 mg/dL) prevalans1 %66,1 olarak saptanmis ve diizenli takibe
uymama Onemli bir faktor olarak bildirilmistir [253]. Atci ve digerleri (2022), T2DM’li
hastalarin %67’sinin HbAlc diizeyinin >%7 ve %48'inin APG diizeyinin >140 mg/dL
oldugunu rapor etmistir [216]. Bu c¢alismada da glisemik kontrol parametreleri
incelendiginde bireylerin ¢cogunda aclik glukozu (%87,1) ve HbAlc diizeyleri (%92,9)
referans araliklarin lizerinde bulunmustur (Cizelge 4.9). Bu durumun bireylerin ¢ogunun
diyabet egitimi almamis olmasi, tibbi beslenme tedavisi uygulamiyor olmasi, %57,2’sinin
obez olmasi, %54,2’sinde eslik eden hipertansiyon bulunmasi ve bireylerin biiyiik

cogunlugunun ana 6giin atlamasi gibi nedenlerden kaynaklandigi sdylenebilir.

Kandaki TMAO diizeyi; diyet, bagirsak mikrobiyotasinin bilesimi ve aktivitesi,
bagirsak-kan bariyerinin ge¢irgenligi, karaciger enzimlerinin aktivitesi ve metilamin atilim
hizi1 gibi ¢ok sayida faktore baghdir [256]. Caligmalar, serum TMAO diizeyi yiikseldiginde
proinflamatuar sitokinlerin (TNF-a, IL-6, CRP) ekspresyonunda bir artis oldugunu ortaya
koymustur [257, 258]. Serum TMAO diizeyinin inflamatuar ve endotelyal disfonksiyon
biyobelirtegleri olan zonulin ve lipopolisakkarit diizeyi ile pozitif korelasyon gosterdigi
bildirilmistir [259]. Bununla birlikte serum TMAO diizeyinin lipit diizeyleri ile arasindaki
iligkiye yonelik mevcut ¢alismalarin sonuglar1 ¢eliskilidir. Caligmalardan bazilar1 kan lipit
diizeylerinin TMAO ile iligkili olmadigini [257, 260], bazilar1 ise plazma TMAO diizeyi ile
viseral yag dokusunun ve lipit profilinin pozitif, insiilin duyarliliginin negatif iligkili
oldugunu gostermektedir [261, 262]. Randrianarisoa ve digerleri (2016), TMAO

diizeylerinin BKI, aglik glukozu ve kan lipitleri ile pozitif korelasyon gdsterdigini
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bildirmistir. Ayrica TMAO diizeylerinin CRP diizeyi ile iliskili olmasa da TNF-a diizeyi ile
giiclii ve pozitif korelasyon gosterdigini rapor etmistir [261]. Bu ¢alismada ise Onceki
caligma sonuglarin1 destekler nitelikte, bireylerin serum TMAO diizeyleri ile trigliserit
(r=0,277, p<0,001), TNF-a (r=0,727, p<0,001), IL-6 (r=0,638, p<0,001), zonulin (r=0,544,
p<0,001) ve I-FABP (r=0,679, p<0,001) diizeyleri arasinda pozitif korelasyon saptanmistir
(Cizelge 4.10).

Bagirsak epitel bariyerinin hiicreler arasi siki baglantilarinin fizyolojik modiilatoérii olan
zonulinin serumda artan diizeyleri, daha fazla bagirsak bakteriyel endotoksin ve
metabolitinin bagirsak-kan bariyerini gegerek dolagim sistemine ge¢mesine neden olur
[263, 264]. Bagirsak disbiyozisi de zonulin salinimina neden olarak liiminal igeriklerin
epitelyal bariyer boyunca gegisi ile proinflamatuar sitokinlerin (IL-6 ve TNF-a) salinmasina
neden olabilir ve bu sitokinler ge¢irgenligin artmasina yol agar [265]. Jayashre ve digerleri
(2014), T2DM hastalarinda dolasimdaki zonulin diizeylerinin arttigini ve bu durumun zay1f
glisemik kontrol ve yiiksek inflamatuar belirteclerle korelasyon gosterdigini bildirmistir
[179]. Caligmalar, artan bagirsak gecirgenliginin bagirsaktan kana gegis yapan diyet
metabolitleri olan TMA ve lipopolisakkarit endotoksinini artirabilecegini gostermektedir
[258, 259]. Ozellikle dolasimdaki artan lipopolisakkaritler, makrofajlar1 aktive ederek
T2DM’de goriilen diisiik dereceli inflamasyon ve stres sinyalini uyarmaktadir [179]. Ek
olarak zonulin dogrudan diyabet, insiilin direnci ve lipit profili ile iligskilendirilmektedir
[180]. Diyabetli hastalarda serum zonulin diizeylerinin HOMA-IR, trigliserit, total
kolesterol, LDL-K diizeyleri ile pozitif, HDL-K diizeyi ile negatif iliskili oldugu
belirtilmektedir [180, 266]. Literatiirii destekler nitelikte bu ¢alismada da serum zonulin
diizeyleri ile KVH risk faktorleri olan TNF-a (r=0,633, p<0,001), IL-6 (r=0,643, p<0,001)
ve TMAO (r=0,544, p<0,001) diizeyleri arasinda pozitif korelasyon saptanmistir
(Cizelge 4.10).

Diyabetli bireylerde serum lipopolisakkarit, zonulin ve I-FABP diizeylerinin diyabetik
olmayan bireylere gore dnemli 6lciide arttig1 ve glisemik kontrol {izerinde olumsuz etkisi
oldugu belirtilmektedir [177]. Normal kosullarda dolasimdaki I-FABP konsantrasyonlari
diistik diizeyde iken bagirsak epitel hiicreleri hasar gordiigiinde ve inflamasyon gelistiinde
dolagima salinan I-FABP miktarinda artis olmaktadir [267]. Bagirsak epitel hiicrelerinde
I-FABP'nin asir1 ekspresyonu, fosfolipit diizeylerinde degisiklik olmaksizin hem

triasilgliserol hem de kolesteroliin esterifikasyon seviyesinde Onemli artisa neden
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olabilmektedir [268]. Plazma I-FABP diizeyi, 6zellikle kontrolsiiz glisemik ve lipit profili
parametrelerine sahip T2DM’li bireylerde 6nemli 6l¢iide artmis ve aglik glukozu, trigliserit
ve CRP diizeyleri ile iliskili bulunmustur (p<0,05) [269]. Tahapary ve digerleri (2023), obez
ve T2DM’li bireylerde T2DM’li olmayan bireylere gore daha yiiksek serum |-FABP
diizeyini saptamig ve obez bireylerin T2DM patogenezinde bagirsak gegirgenliginin
potansiyel roliinii vurgulamistir [270]. Bu ¢alismada ise bireylerin serum |I-FABP diizeyleri
ile trigliserit (r=0,333, p<0,001), total kolesterol (r=0,326, p<0,001), TNF-a (r=0,608,
p<0,001), IL-6 (r=0,516, p<0,001) diizeyleri ile PAI (r=0,237, p<0,05) arasinda pozitif
korelasyon saptanmustir. Serum zonulin diizeyleri ile lipit profilinin bir gostergesi olan PAI
(r=0,241, p<0,05) arasinda da pozitif korelasyon saptanmistir (Cizelge 4.10). Calismadaki
bireylerin ¢ogunun obez olmasi ve bir¢cogunun da abdominal obeziteye sahip olmasi,
glisemik kontroliin zayif olmas1 gibi faktorler de bagirsak gecirgenliginin bir nedeni olabilir.
Bunun yani sira zonulin ile kan basinci ve glukoz diizeyleri arasindaki korelasyonun, normal
fizyolojik  kosullar sirasinda bile kan damarlarindan zonulin salgilanmasini
indiikleyebileceginin ve/veya diizenleyebileceginin bir gostergesi oldugu da géz oniinde
bulundurulmalidir. Bagirsak gecirgenligindeki artisin T2DM’nin nedeni mi, sonucu mu,
yoksa her ikisi mi oldugu heniiz tam olarak anlagilamamistir ve bu konuda daha genis

popiilasyonlu ileri ¢alismalara ihtiyag¢ vardir.

5.5. Kardiyovaskiiler Riskin Degerlendirilmesi

Hiperglisemiye stirekli maruz kalma oksidatif stresi indiiklemektedir. Bu durum sistematik
endotel disfonksiyonu ve vaskiiler komplikasyonlar ile sonuglanmaktadir [271]. Diyabetin
makrovaskiiler ve mikrovaskiiler komplikasyonlarinin prevalansinin ve insidansinin
arastirilldigr bir ¢alismada, T2DM’nin herhangi bir komplikasyonunun goriilme sikligina
kadar gecen ortalama siirenin 3,0 ile 5,2 y1l arasinda degistigi rapor edilmistir [272]. On ii¢
tilkedeki 214 merkezde, T2DM'li yetiskinler ile yiriitilen ¢ok uluslu CAPTURE
calismasinda genel agirlikli KVH prevalanst %34,8 olarak tahmin edilmistir [124].
Banglades’te yapilan bir c¢alismada, 30 yas ve iizeri T2DM’li bireylerin FRS’ye gore
kardiyovaskiiler acidan %25,6’sinin orta riskli, %52,3’iiniin yiiksek riskli oldugu rapor
edilmistir [273]. Ulkemizde ortalama yas1 50,80+5,61 yil olan 47 T2DM’li hastada
kardiyovaskiiler riskin arastirildigi calismada, FRS toplam puan ortalamasi 8,85+3,06 olarak
saptanmig ve hastalarin %66’s1 diistik riskli, %34’ ise yiiksek riskli bulunmustur [226]. Bu

caligmada ise bireylerin FRS toplam puan ortalamasi 13,143,96 olarak saptanmis ve %18,5’1
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kardiyovaskiiler agidan orta ve yiiksek diizeyde riskli bulunmustur. Kadinlarin FRS toplam
puan ortalamasi (14,3+3,22), erkeklerin ortalama puanindan (10,6+4,23) 6nemli 6l¢iide daha
yiiksek bulunmustur (p<0,05). Ancak erkekler, kadinlara gore daha yiiksek riskli grupta yer
almistir (p<0,05) (Cizelge 4.11). Calismadaki kadinlarin FRS toplam puan ortalamasinin
erkeklere gore daha yiiksek olmasina ragmen erkeklerin kardiyovaskiiler agidan daha riskli
bulunmasinda FRS puanlamasinin yas, kolesterol seviyeleri, kan basinci gibi faktorlere bagh
olmas1 ve FRS risk smiflamasinin cinsiyete gore farklilik gostermesinin etkili olabilecegi
sOylenebilir. Ayrica erkeklerin kadinlara gore kardiyovaskiiler riskinin daha yiiksek
olmasinda daha zayif glisemik kontrol ve obezite basta olmak tizere yagam tarzinin da etkili

oldugu diistiniilmektedir.

Kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in ileri yas (>40 yas) ve birinci derece akrabalarda KVH
oykiisii 6nemli risk faktorleri arasinda yer almaktadir [203, 274]. Calismalar, T2DM
hastalarinin daha ileri yasa, fazla viicut agirhigina ve ailede miyokard enfarktiisii gegmisine
sahip olma olasiliklarinin yiiksek oldugunu ve kardiyovaskiiler agidan riskin arttigini rapor
etmistir [275, 276]. Geg baslangi¢lhi diyabeti olan (>60 yas) hastalarla karsilastirildiginda,
erken baslangicl diyabeti olanlarda KVH riski artmis olup <40, 40-49 ve 50-59 yasinda tan
alan hastalar i¢in sirasiyla diizeltilmis OR degerleri 1,72, 1,52 ve 1,33’tiir. Tip 2 diyabet
tanisinin her 5 yil daha erken konulmasi, KVH riskinde %14 oraninda artis ile anlamlh
diizeyde iliskili (OR=1,14) bulunmustur [277]. Ailede diyabet ya da KVH 6ykiisii veya her
iki hastalik Oykiisiiniin obezite ve sigara igme ile birlikte kardiyometabolik riski daha da
artirdi@i bildirilmistir [276]. Bu ¢alismada, 6nceki ¢alismalara benzer sekilde bireylerin yasi
ile FRS toplam puani1 arasinda pozitif korelasyon (r=0,486, p<0,001) saptanmistir
(Cizelge 4.14). Aile oykiisii incelendiginde, bireylerin %65,7’s1 birinci derece akrabalarinda
diyabet varligini, %48,6’s1 birinci derece akrabalarinda kalp hastalig1 varligin1 ve %50,01
akrabalarinda kalp hastaligindan kaynakli kayip oldugunu bildirmistir (Cizelge 4.2).
Bireylerin aile Oykiisii, yas ortalamasi ve zayif glisemik kontrolleri gz Oniinde
bulunduruldugunda kardiyovaskiiler riskin yiiksek olmasi muhtemeldir. Ancak FRS
siniflamasina gore bireylerin ¢ogu kardiyovaskiiler acidan diisiik riskli bulunmustur. S6z
konusu durum FRS hesaplamasinda aile Gykiisiiniin yer almamasi ile agiklanabilir. Bu

nedenle ailesinde KVH 6ykiisii bulunan T2DM’1i bireylerde FRS’ye gore kardiyovaskiiler



83

riskin diisik bulunmasi, bu bireylerde skorun zayif belirleyicilige sahip oldugunu

diisindiirmektedir.

Diyabetik hastalarda kardiyovaskiiler risk i¢in obezite, arteriyel hipertansiyon, sigara icme
ve sedanter yasam tarzinin insidans ve prevalansi en yiiksek olan risk faktorleri oldugu
belirtilmektedir [278]. Kerr ve Booth (2022), fiziksel olarak inaktif bireylerin KVH’ye
yakalanma olasiliginin yaklasik 1,75 kat daha fazla oldugu bildirmistir [279]. Diyabetli
bireylerin genel niifus kadar hareketsiz olma egiliminde oldugu ve bireylerin biiylik bir
kismimin Onerilen en az fiziksel aktivite diizeyine ulasamadigi bilinmektedir [280]. Bu
caligmadaki bireylerin de biiyiik ¢ogunlugu fazla kilolu veya obez olup kadinlarin da ¢ogu
sedanter yasam tarzina sahiptir. Bireylerin toplam MET degerleri ile FRS toplam puani
arasinda ise negatif korelasyon (r=-0,415, p<0,001) saptanmustir (Cizelge 4.14). Bu durum
daha yiiksek fiziksel aktivite diizeyine sahip bireylerin daha diisiik kardiyovaskiiler riski

oldugunu gostermektedir.

Fazla kiloluluk ve obezitenin KVH i¢in 6nemli bir risk faktorii oldugu bilinmektedir. Klinik
uygulamada fazla kiloluluk/obeziteyi degerlendirmek igin siklikla BKI, bel cevresi ve
bel-kalga orani kullanilmaktadir [243]. Bunun yani sira birgok etnik gruptan olusan bir
kohort ¢alismasinda, T2DM’li bireylerde gelisen kardiyovaskiiler olaylar i¢in abdominal
obezite indekslerinin Ongoriicli performanslart incelenmistir. Tiim abdominal obezite
indekslerinin (VAL Cin viseral adipozite indeksi ve lipit birikim iiriinii) T2DM'li bireylerde
kardiyovaskiiler olay riski ile pozitif yonde iligkili oldugu saptanmigtir. Caligmanin ileri alt
grup analizi, bu iliskilerin yas, etnik koken, BKI ve antidiyabetik ajan kullanimi dahil olmak
tizere farkli alt gruplarda anlamli kaldigin1 géstermistir [281]. Antropometrik ve metabolik
olgiimleri birlestiren bir indeks olan VAI’nin yiiksek degerleri, kadinlarda zayif glisemik
kontrol, dislipidemi, ytiksek trigliserit-glukoz indeksi ile iliskilendirilmistir. Ayrica bel
cevresi, BKI veya trigliserit-glukoz indeksleri ile karsilastirildiginda VAQ’nin glisemik
kontroliinii belirlemede iyi bir belirteg oldugu rapor edilmistir [282]. Bu ¢alismada ise
bireylerin BKI, bel ¢evresi, bel-boy orani, boyun gevresi, viicut yag oranm1 ve VAI
ortalamalar1 agisindan diisiik riskli ve orta-yliksek riskli bireyler arasinda anlamli bir fark
saptanmamustir (p>0,05) (Cizelge 4.13). Ancak bireylerin BKI, bel-boy orani, viicut yag
oran1 ve VAl ile FRS toplam puani arasinda ise pozitif korelasyon (sirasiyla r=0,268, 0,292,
0,431, 0,314, p<0,05) saptanmistir (Cizelge 4.14). Bu sonuglar, literatiirle uyumlu olmakla



84

birlikte [138, 236] abdominal obezitenin artmis kardiyometabolik riski 6ngoren degismis
metabolik profilini de destekler niteliktedir [283].

Yiiksek kan basinci, kisa ve uzun vadeli komplikasyonlara neden olabilmektedir. Ozellikle
sistolik kan basincindaki her 10 mmHg'lik artisin KVH goriilme riskini %49 arttigi
belirtilmektedir [284]. Bilinen KVH olmayan diyabetli hastalardan olusan bir kohortta, daha
yiiksek sistolik kan basinci ile KVH riskinin siirekli olarak arttig1 rapor edilmistir [285]. Bu
nedenle yiiksek kan basincina sahip olmayan bireyler i¢in bile kan basincini optimize etmeye
yonelik halk sagligt miidahaleleri, KVH'lerin birincil 6nlenmesinde ©6nemli fayda
saglamaktadir [129, 284, 285]. Mevcut veriler ile uyumlu olarak bu ¢alismadaki bireylerin
FRS toplam puani ile sistolik kan basinci arasinda pozitif korelasyon (r=0,399, p<0,001)
saptanmistir. Ancak diastolik kan basinci ile FRS toplam puani arasinda anlamli bir
korelasyon saptanmamistir (p>0,05) (Cizelge 4.14). Bu sonuclarin ortaya g¢ikmasinda
bireylerin cogunda T2DM’ye eslik eden hipertansiyon varligi onemli bir etkendir.
Hipertansiyonu bulunan bireylerin ¢ogu antihipertansif ila¢ kullanmalarina ragmen
%18,6’smi1n sistolik kan basinci ve %38,6’simin diastolik kan basinci referans araliklarin
iizerinde bulunmustur (Cizelge 4.9). Diyabetin yan1 sira hipertansiyonun tedavisi i¢in
bireylerin tibbi beslenme tedavisi uygulamiyor olmasinin bu sonuglarda etkili oldugu
diisiiniilmektedir. Bu durum bireylerin zayif glisemik kontrolii ile KVH riskini

hizlandirabilir.

Son yillarda PAI, geleneksel tek lipit parametrelerinin tahmin degerinin yerine koroner arter
hastaligi riskini tahmin etmede potansiyel bir bir gosterge olarak kullanilmaktadir.
Calismalar, PAI ile obezite arasinda énemli bir iliski oldugunu [286, 287], PAI’nin T2DM
ve koroner arter hastaligi bulunan bireyler i¢in yeni bir lipit belirteci olabilecegini 6ne
siirmektedir [288, 289]. Yapilan bir calismada, PAI; yas, cinsiyet, BKI, fiziksel aktivite,
hipertansiyon ve dislipidemiye gore diizeltme yapildiktan sonra KVH riski ile pozitif iliskili
bulunmus (OR:1,32, %95 GA, p<0,05) ve genel popiilasyondaki KVH igin yiiksek riskli
bireylerin belirlenmesinde kullanilabilecegi belirtilmistir [290]. Yapilan bir bagka ¢alismada
ise T2DM’li hastalarda PAI; bel gevresi (r=0,1095, p<0,05), bel-kal¢a oran1 (r=0,1926,
p<0,05), kardiyovaskiiler risk indeksleri (r=0,506, p<0,05) ile iliskilendirilmistir [291]. Bu
bulgular, obezitenin T2DM gelisiminde diger faktorlerin yani sira daha giiglii bir etkiye sahip
oldugunu ve obezite ile iliskili KVH riskinin de arttigin1 destekler niteliktedir. Bunun yani1

sira trigliserit ve HDL-K gibi aterojenik parametrelerin normal diizeylerde oldugu
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durumlarda, plazma aterojenik indeksinin tanisal bir alternatif olarak kullanilabilecegi ve
kardiyovaskiiler riski tahmin etmede ve tedavinin etkinligini izlemede kullanilabilecegi
belirtilmektedir [292]. Bu ¢alismada, kardiyovaskiiler agidan orta-yiiksek riskli bireylerin
total kolesterol diizeyi ve PAI ortalamalar1 (sirastyla 238,4+45,07 mg/dL ve 0,7+0,15),
diisiik riskli bireylerin total kolesterol diizeyi ve PAI ortalamalarindan (sirasiyla
205,3+34,85 mg/dL ve 0,6+0,11) daha yiiksek bulunmustur (p<0,05) (Cizelge 4.13). Ayrica
bireylerin serum trigliserit, total kolesterol, LDL-K diizeyleri ve PAI degerleri ile FRS
toplam puani arasinda pozitif korelasyon (sirasiyla r=0,265, r=0,441, 0,367 ve 0,385,
p<0,05) saptanmistir (Cizelge 4.14). Bu durum, KVH’ler i¢in lipit profilinin bozulmasinin

onemli bir gosterge oldugunu dogrular niteliktedir.

Kardiyovaskiiler hastaliklarin en 6nemli nedeni aterosklerozdur ve dislipidemi, gelisen
aterosklerozun bir belirteci olarak islev gérmektedir. Lipit profili ve aterojenik indekslerin
bozulmasi, diyabet gelisiminden 6nce prediyabetik durumda baslamaktadir [293]. Khil ve
digerleri (2023), T2DM hastalarinda tan1 Oncesinden tani sonrasina kadar serum total
kolesterol seviyesindeki artislar1 yiiksek KVH riski ile iliskilendirirken total kolesterol
diizeylerindeki diisiisleri ise KVH riskinin azalmasi ile iligskilendirmistir [294]. Bu ¢alismada
kardiyovaskiiler risk bakimindan diisiik riskli ve orta-yiiksek riskli bireylerin biyokimyasal
bulgulari incelendiginde aclik glukozu ve HbA Ic, trigliserit, LDL-K, HDL-K, CRP, TNF-a
ve IL-6 diizeyleri arasinda 6nemli bir fark bulunmamaistir (p>0,05) (Cizelge 4.13). Calismaya
katilan bireylerin biiyiik bir gogunlugunun iyi bir glisemik kontrole sahip olmamasi (%92,6)
veya kardiyovaskiiler risk bakimindan gruplardaki sayilarin dengesiz olmasi, bu sonucun bir

nedeni olabilir.

Yapilan caligmalar, artan bagirsak gegirgenliginin disbiyozisi tetikleyerek metabolitlerin
(lipopolisakkaritler, TMAQ) kan dolasimina girmesine neden olabilecegini ve inflamasyon
araciligiyla KVH gelisimini hizlandirabilecegini gostermektedir [295, 296]. Bir meta-analiz,
KVH olan hastalarda bagirsak bariyerinin hasar gordiigiinii ve lipopolisakkarit, d-laktat,
zonulin, I-FABP gibi bagirsak gegirgenligi belirteclerinin arttigini ortaya koymustur [297].
Yuan ve digerleri (2021), T2DM’li hastalarda serum lipopolisakkarit diizeyinin HbAlc ile
pozitif korelasyon gosterdigini ve zayif glisemik kontrolii olan hastalarda (HbA1¢>7,0) daha
yiiksek serum lipopolisakkarit, [-FABP ve zonulin diizeyleri oldugunu rapor etmistir. Zayif
glisemik kontroliin yan1 sira diyabetin artan kronik komplikasyonlari, bozulmus bagirsak

bariyer fonksiyonu ile iligkilendirilmistir [177]. Bu ¢alismada ise bireylerin serum TMAO,
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zonulin ve I-FABP diizeyleri, kardiyovaskiiler risk bakimindan diisiik riskli bireylerde
istatistiksel olarak anlamli olmasa da orta-yiiksek riskli bireylere gore daha yiiksek
saptanmustir (p>0,05) (Cizelge 4.13). Literatiiriin aksine bu sonucun ortaya ¢ikmasinda
disiik riskli bireylerin viicut yag oraninin ve HbAlc degerlerinin orta-yiiksek riskli
bireylerden daha yiiksek olmasinin etkili olabilecegi gibi diyabet seyrinin etkisi de olabilir.
Bu durum, uzun vadeli glisemik kontroliin bagirsak bariyer fonksiyonu iizerinde énemli

etkiye sahip olabilecegini diisiindiirmektedir.

5.6. Bireylerin Beslenme Aliskanhiklarinin Degerlendirilmesi

Diyabetin tedavisinde yasam boyu saglikli beslenme aligkanliklarinin siirdiiriilerek uygun
beslenme tedavisinin yiiriitiilmesi gerekmektedir [298]. Ogiin sikligi, 6giin diizeni, dgiin
icerigi ve yiikii glukoz homeostazinin korunmasinda olduk¢a onemlidir [299]. Besin
aliminin diizensiz olmasi1 ve dengesiz beslenme Oriintiisli, glukoz homeostazinin
bozulmasmna yol agarak diyabetin komplikasyonlarinin  olusumuna zemin
hazirlayabilmektedir [298]. Diyabetli bireylerde dgiinler arasinda daha az zaman araligi olan
bireylerin dgiinler arasinda daha fazla zaman aralif1 olan bireylere gore daha 1yi diyabet
kontrolii sagladiklar1 bildirilmistir (p<0,05) [298]. Ortalama 10,2+7,8 yildir T2DM’li
bireylerin %48,1’inin diizenli ana 6giinlerini tiikettigi, 6glin atlayan bireylerin ise en ¢ok
0gle 6giinii atladiklar1 rapor edilmistir [300]. Sesen, Coban ve Tekin (2023), T2DM’li
bireylerin %72,4’linilin ana Ogiinleri atladigin1 ve atlanan 6gilinlin ¢ogunlukla 6gle 6giinii
oldugunu bildirmistir [301]. Bu ¢alismada ise bireylerin 6giin diizenine, zamanlamasina
dikkat etmedikleri ve erkeklerin tamaminin (%100,0), kadinlarin ise %91,5’inin siklikla
ogiin atladig belirlenmistir (Cizelge 4.15). Ogiin atlamak, 6zellikle de kahvaltiy1 atlamak,
sagliksiz beslenme ve yasam tarzi aligkanhiklarimin davranigsal bir gostergesidir.
Calismadaki bireylerin neredeyse tamaminin 6giin atlamasinin da zayif glisemik kontrol ve

KVH riski iizerinde etkili oldugu sdylenebilir.

Calismalar, T2DM'nin yonetilmesinde diyete bagliligin, beslenmeye dair bilgi ve becerilerin
onemini vurgulamaktadir. Ozellikle iyi bir glisemik kontrolii saglama ve siirdiirmede,
diyetisyen esliginde bir diyet plan1 uygulama, diyet bilgisi ve becerilerini edinme, besin
tercihlerini iyilestirme ve viicut agirligi degisikliklerine uyum saglama gibi faktorlerin
onemi vurgulanmaktadir [302, 303]. Ancak giiniimiizde T2DM daha yaygin goriilmesine

ragmen hastalarin beslenme bilgisinin ve uygulamasinin eksik oldugu belirtilmektedir [304].
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Yapilan bir ¢calismada, T2DM’li bireyler arasinda diyet bilgisi ve uygulamasinin oldukga az
oldugu ve bu durumun zayif glisemik kontrol ile iligkili oldugu belirlenmistir [305]. Bir
baska ¢alismada ise T2DM’li bireylerde 6nerileri karsilayan bir diyet planina uyma ile kan
glukoz seviyeleri (p=0,001) ve beslenme aliskanliklar1 ile glukoz kontrolii (p=0,047)
iliskilendirilmistir. Ayrica bireylerin diyet bilgisi ve becerileri ile glukoz kontrolii (p=0,001),
BK1 ile glukoz kontrolii (p=0,001) ve mevcut diyet ve viicut agirlig1 degisiklikleri (p=0,004)
arasinda anlamli iliskiler rapor edilmistir [302]. On iki aylik bireysellestirilmis beslenme
miidahalesinin T2DM'li hastalarda beslenme aliskanliklarini, antropometrik, biyokimyasal
ve kardiyovaskiiler belirteglerini iyilestirdigi rapor edilmistir [306]. Bu calismada ise
T2DM’ye yonelik diyet uygulayan erkeklerin oran1 %21,7 iken kadinlarin orant %12,8
olarak belirlenmistir (p>0,05) (Cizelge 4.15). Bireylerin ¢cogunlugunun diyabet egitimi
almamig olmasi ve Ogrenim diizeyi, diyabet yOnetiminde tibbi beslenme tedavisinin
Ooneminin anlagilmamasinda etkili olabilir. Bu bireylerde tibbi beslenme tedavisinin

anlasilmasini ve uygulanmasini gelistirecek miidahaleleri hedeflemek 6nemlidir.
5.7. Giinliik Enerji ve Besin Ogesi Alim Diizeylerinin Degerlendirilmesi

Diyabetli bireylerin metabolik hedeflerine, beslenme aliskanliklarina ve Kabul Edilebilir
Makro Besin Ogesi Dagilim Aralizi (AMDR) degerlerine gore enerjinin makro besin
ogelerinden karsilanma oranlari belirlenmektedir [79]. Besin dgesi dagilimina dair net 6neri
bulunmasa da Tiirkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi kilavuzunda bireylerin enerji
gereksiniminin ~ %45-60’mnin  karbonhidratlardan, %210-20’sinin  proteinlerden  ve
%20-35’inin yaglardan karsilanmasi 6nerilmektedir [76]. Diyet ile makro besin 6gelerinin
dengesiz alinmasi, glukoz metabolizmasinda degisikliklere neden olarak insiilin
sekresyonunu etkileyebilmektedir. Genel olarak az yaglh bir diyet uygulamanin glisemik
kontrolii 1iyilestirdigi, HbAlc diizeylerini azalttigi ve kardiyometabolik sonuglar

iyilestirdigi belirtilmektedir [307].

Kaner ve digerleri (2021), T2DM’li bireylerde giinliik enerjinin karbonhidrat, protein ve
yagdan karsilanma oranlarim1 erkeklerde sirasiyla %39,9+10,0, %18,6+4,8 ve %41,2+8,3,
kadinlarda ise sirasiyla %42,8+13,9, %16,7£5,3 ve %41,2£12,6 olarak bildirmistir.
Calismada, yagdan gelen enerjinin yani sira bireylerin giinliik diyetle alinan ortalama
kolesterol miktarinin da yiiksek oldugu, giinliik ortalama posa aliminin ise yetersiz oldugu

rapor edilmistir [300]. Baska bir ¢alismada, T2DM’li bireylerin diyetle alinan giinliik
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enerjisinin  %49,83’lintin karbonhidrattan, %17’sinin proteinden, %33,31’inin yagdan
saglandigi bildirilmistir [301]. Diger ¢aligmalarla tutarli sekilde bu ¢alismada da erkeklerin
giinlik enerji miktarinin  %40,6’sinin  karbonhidrattan, %17,4’linlin proteinden ve
%41,8’inin toplam yagdan karsilandigi, kadinlarin ise diyetle alinan giinliik enerji miktarinin
%42,7’sinin  karbonhidrattan, %18,1’inin proteinden ve %39,1’inin toplam yagdan
karsilandig1 belirlenmistir. Kadinlarda diyetle karbonhidrat alimi ortalama 135,8+34,17
g/giin ve gereksinmenin altinda (%49,2+12,37) bulunmustur. Bireylerin posa alimi
incelendiginde ise daha ¢ok ¢Oziinmez posa aldiklar1 goriilmiistiir (erkeklerde 6,5+1,59
g/glin ¢oziiniir posa ve 14,3+£3,72 g/giin ¢dziinmez posa, kadinlarda 5,5+1,67 g/giin ¢dziiniir
posa ve 12,34£3,68 g/giin ¢ozlinmez posa) (Cizelge 4.16). Bireylerin makrobesin dgesi
dagilimi, TBSA 2017 sonuglari ile kiyaslandiginda [29] ¢alismadaki bireylerin daha yiiksek
protein ve daha diislik karbonhidrat alimi1 s6z konusudur. Tahila dayali beslenme oriintiisiine
sahip Tirk toplumunda diyabetli bireylerde protein aliminin yiiksek ama karbonhidrat
alimmin disiik olmasi, bilgi eksikliginin bir sonucu olarak kan glukoz diizeylerini
dengelemek icin bireylerin karbonhidrat aliminda kisitlamaya gitmis olacagim

diistindiirmektedir.

Diyabetli hastalarin beslenme durumunun degerlendirildigi ¢alismalar, diyabetli bireylerin
toplam yagdan ve doymus yagdan yiiksek beslendigini gostermektedir [103, 300, 301, 308].
Diyabetli bireylerde genel Oneri, enerjinin <%30’unun yaglardan, <%7’sinin doymus
yaglardan karsilanmasi yoniindedir. Ayrica diyabet varligit KVH riskini de beraberinde
getirebilecegi icin giinliik kolesterol aliminin 200 mg’1n altinda olmasi tavsiye edilmektedir
[79]. Doymus yaglarin CDYA veya yiiksek posali karbonhidrat kaynaklari ile
degistirilmesinin T2DM’li bireyler i¢in kardiyovaskiiler riski azaltmanin yani sira diyet
kalitesini iyilestirmek ve obezojenik ¢evrede enerji alimini azaltmak i¢in yarar saglayacagi
belirtilmektedir [103]. Bu ¢alismada erkeklerin yag asidi aliminin %16,2’sinin doymus yag,
%14,4’iniin TDYA ve %7,8’inin CDYA ile saglandigi, kadinlarin yag asidi aliminin ise
%15,0’min doymus yag, %12,9’unun TDYA ve %7,8’inin CDYA ile saglandigi tespit
edilmistir. Bireylerin giinliik kolesterol alim1 ise erkeklerde 373,1+132,98 mg, kadinlarda
268,1+98,02 mg bulunmustur (Cizelge 4.16). Hem toplam yag ve doymus yag alimi hem de
kolesterol alimi g6z Oniinde bulunduruldugunda bireylerin giinliik besin 6gesi aliminin
Diyabetin Onlenmesi ve Tedavisinde Kanita Dayali Beslenme Tedavisi Rehberi (2019) ve
AHA onerilerine uygun olmadigi, bu durumun KVH riski dahil olmak {izere diyabetin

komplikasyonlarina zemin hazirlayabilecegi diistiniilmektedir.
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Kardiyovaskiiler hastaliklarin 6nlenmesi ve tedavisi i¢in Onerilen terapotik yasam tarzi
diyetlerine uyumu oOlgcen MEDFICTS skoru, bireylerin doymus yag ve kolesterol
bakimindan zengin besinlerin tiiketimi hakkinda bilgi saglamaktadir [187]. Yapilan bir
caligmada, saglikli geng yetiskin erkeklerde MEDFICTS skoru ortalamasi kadinlara gore
anlamli diizeyde daha yiiksek bulunmustur (sirasiyla 70,1+30,24 ve 63,3+24,29; p=0,011)
[309]. Bir baska calismada ise saglikli yetiskinlerin MEDFICTS skoru ortalamasi
67,57+21,16 olarak saptanmustir [189]. Ulkemizde MEDFICTS ile besin tiiketiminin
degerlendirildigi ¢alisma sonuglarina benzer sekilde [309, 189] bu ¢alismada, bireylerin
%62,9’unun MEDFICTS skorunun 70 puanin {izerinde oldugu ve bazi diyet degisikliklerine
ihtiya¢ duyuldugu belirlenmistir. Cinsiyete gore incelendiginde, MEDFICTS skoru
ortalamas1 erkeklerde (86,4+21,33), kadinlardan (74,3+19,12) 6nemli 6l¢iide daha yiiksek
bulunmugtur (p<0,05). Ayrica erkeklerin higbiri terapétik yasam tarzi diyetlerine uyum
gostermez iken %78,3’1 baz1 diyet degisikliklerine ihtiya¢ duymaktadir. Bu oran kadinlarda
%355,3’tiir (Cizelge 4.19). Bu sonuglar, bireylerin ii¢ gilinliik besin tiiketim kaydi bulgular
ile ortiismektedir. Ug giinliik besin tiiketim kaydina gére giinliik doymus yag ve kolesterol
alimi, erkeklerde kadinlara gore fazla bulunurken bu 6gelerden zengin besinlerin tiiketim
siklig1 olan MEDFICTS skoru da erkeklerde kadinlardan daha ytliksek bulunmustur. Ayrica
sonuclar, bireylerin ¢ogunun 6zellikle de erkeklerin kalp sagligi i¢in diyetlerini modiile

etmesi gerektigini gostermektedir.

Mermer (2020), MEDFICTS skoru ile diyetle alinan giinliik toplam yag (%) (r=0,609),
toplam yag (g) (r=0,694), doymus yag (%) (r=0,233), doymus yag (g) (r=0,421) ve kolesterol
(mg) (r=0,424) miktarlar1 arasinda pozitif iliski oldugunu bildirmistir (p<0,05) [189]. Bu
caligmada da bireylerin MEDFICTS skoru ile enerji (kkal/giin) (=0,392, p<0,001), protein
(g/giin ve %) (r=0,537, p<0,001 ve r=0,257, p<0,05), bitkisel ve hayvansal protein (g/giin)
(strastyla r=0,340 ve 0,434, p<0,001), toplam yag (g/giin) (=0,386, p<0,001), doymus yag
(g/gilin) (r=0,383, p<0,05), TDYA (g/giin) (=0,297, p<0,05), kolesterol (mg/giin) (r=0,360,
p<0,05) ve ¢oziinmez posa (g/gin) (r=0,263, p<0,05) alim diizeyleri arasinda pozitif
korelasyon, karbonhidrat alimi (%) ile negatif korelasyon saptanmistir (r=-0,276, p<0,05)
(Cizelge 4.20). Bu sonucglar, MEDFICTS skorunun artan toplam yag, doymus yag ve
kolesterol alimina duyarli oldugunu gésteren literatiir bulgulari ile uyumludur [187, 188,
310]. Ek olarak ¢alismadaki kadinlarin yalnmzca protein (g/giin) alimi (r=0,312, p<0,05),
MEDFICTS skoru ile pozitif korelasyon gosterirken erkeklerin enerji (kkal/giin) (r=0,498,
p<0,05), protein (g/giin) (r=0,701, p<0,001), hayvansal protein (g/giin) (r=0,718, p<0,001),
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doymus yag (g/giin) (r=0,447, p<0,05) ve CDYA (g/giin) (r=0,418, p<0,05) alim diizeyi,
MEDFICTS skoru ile pozitif korelasyon gostermistir (Cizelge 4.20). Mevcut sonuglar,
erkeklerin ti¢ giinliikk besin tiiketim kaydina gore giinliik protein ve toplam yag aliminin

gereksinmenin tizerinde bulunmasini da dogrular niteliktedir.

Diyabetli bireylerin yetersizlik durumu olmadig1 takdirde mikro besin Ogeleri
gereksinimlerinin genel popiilasyondan farkli olmadigr belirtilmektedir [106]. Kaner ve
digerleri (2021), T2DM’li bireylerde diyetle alinan posa, folat ve kalsiyum miktarlarinin
gereksinmenin altinda kaldigini saptamigtir [300]. Bu ¢alismada ise erkeklerde herhangi bir
besin Ogesinin yetersiz alim riski saptanmamis iken kadinlarda karbonhidratin
(%49,2+12,37) yetersiz alim riski saptanmistir (Cizelge 4.18). Kadinlardaki yetersiz
karbonhidrat alim riski, beslenme tedavisine yonelik bilgi eksikliginin bir sonucu olarak

karbonhidrat aliminin kisitlanmasi ile agiklanabilir.

Antioksidan vitaminler olan A, E ve C vitaminlerinin yeterli diizeyde alinmasi, oksidatif
stresi ve inflamatuar yaniti azaltarak diyabette olumlu etki saglamaktadir. Ozellikle
magnezyum, kalsiyum, ¢inko, fosfor ve potasyumun insiilin sekresyonunda ve glukoz
homeostazinin diizenlenmesindeki rolii bakimindan bireylerin bu besin Ogelerini diyetle
yeterli diizeyde almasi, glukoz kontroliinii ve dolayisiyla komplikasyonlarin gelisimini
onleyebilir [311, 312]. Ayrica ¢alismadaki bireylerin diyabete eslik eden hipertansiyon
prevalansi goz oniinde bulunduruldugunda potasyumun yeterli miktarda alinmasi bireylerin

saglig1 icin oldukca dnemlidir.
5.8. Beslenme ile iligkili Kardiyovaskiiler Risk Faktorlerinin Degerlendirilmesi

Ozellikle abdominal obezitesi bulunan bireylerde kolesterol ester transfer proteini ve hepatik
lipaz1 kapsayan siireclerde HDL-K diizeyleri azalmaktadir. Bu durum, HDL-K’nin
anti-inflamatuar etkisinin LDL-K/HDL-K oraninin da artmasiyla proinflamatuar etkiye
doniismesine yol agabilmektedir [313]. Ote yandan kardiyometabolik riskin belirlenmesinde
viicut yaginin organizmadaki dagilimini degerlendiren indekslerin toplam viicut yagini
degerlendiren indekslere gore daha saglikli sonug verdigi belirtilmektedir [314]. Yapilan bir
caligmada diyabetli ve pre-diyabetli bireylerde BKI, viicut agirlig1 ve bel-boy oram, KVH
riski ile pozitif iligkili bulunmustur. Bu iliskide total kolesterol ve HDL-K’nin 6nemli

aracilik etkileri oldugu bildirilmistir [315]. Calismalar, viicut yagmin anatomik
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lokalizasyonunun (6zellikle viseral ve abdominal deri alt1) saglik, yasam beklentisi ve
hastalik gelisme riski tizerinde 6nemli bir etkiye sahip oldugunu géstermektedir [316, 317].
Abdominal obezite gelisiminde ise genellikle yliksek karbonhidrat alim1 ve kirmizi et veya
islenmis et tiikketimi ile diislik taze meyve, sebze, siit tiiketimi ile karakterize diyet 6nemli
rol oynamaktadir [318]. Bu ¢alismada bireylerin KVH riskini gosteren FRS toplam puani ile
BKI, bel-boy oran, viicut yag orani ve VAI arasinda pozitif korelasyon (sirastyla r=0,268,
0,292, 0,431, 0,314, p<0,05) saptanmustir (Cizelge 4.14). Bu bulgular, obezitenin T2DM
iizerinde gii¢lii bir etkiye sahip oldugunu ve T2DM’li bireylerde obezite ile iliskili KVH

riskini arttirabilecegini gostermektedir.

Terapotik yasam tarzi diyetlerine uyumu 6lgen MEDFICTS in antropometrik dl¢timler ve
viicut bilesenlerini degerlendirme yetenegi olmadigi ve bu nedenle bireylerin metabolik
durumlar ile birlikte degerlendirilmesinin daha uygun olacagi belirtilmistir [189]. Yapilan
bir ¢aligsmada bireylerin MEDFICTS skoru ile viicut yag oraninin (r=-0,171, p<0,05) negatif
yonlli, boy uzunlugu (r=0,231, p<0,05) ve viicut kas kiitlesinin (r=0,129, p<0,05) pozitif
yonli iliskili bulundugu rapor edilmistir [189]. Bu ¢alismada ise bireylerin MEDFICTS
skoru ile viicut agirhigr (r=0,356, p<0,05), boyun cevresi (r=0,314, p<0,05) ve viicut kas
kiitlesi (r=0,350, p<0,05) arasinda pozitif korelasyon saptanmistir. Ayrica erkeklerin BKI,
bel ¢evresi ve bel-boy orani, MEDFICTS skoru ile pozitif korelasyon (sirasiyla r=0,463,
0,467 ve 0,477, p<0,05) gostermistir (Cizelge 4.21). Bu sonug, erkeklerin fazla kilolu ve
obez olmasmin yani sira yiikksek KVH riskli bulunmasinda, 6zellikle doymus yag ve
kolesterol acgisindan zengin bir diyeti benimsiyor olmalarinin etkisi oldugunu

diistindiirmektedir.

Calismalar, diyetle toplam yag, doymus yag ve kolesterol igerigi yiiksek besinlerin
tiiketiminin inflamatuar sitokinlerin artisina ve bagirsak mikrobiyotasinda degisikliklere yol
acarak kardiyometabolik riski artirdigini géstermektedir [134-136]. Doymus yag asitleri ve
tiirevleri, inflamasyon siirecindeki bazi sitokinlerin ve interlokinlerin olgunlagsmasinda rol
oynayarak proinflamatuar etkiye neden olmaktadir [319]. Bununla birlikte ozellikle
hayvansal protein icerigi zengin ve diyet posasi bakimindan fakir bir diyet, metabolik
asitlerin tiretimini tetikleyerek ve insiilin duyarliligimi kétiilestirerek glukoz homeostazini
olumsuz etkilemektedir [320]. Enerji, doymus yag, tuz ve seker igerigi yiiksek ancak posa
icerigi disiik olan ultra islenmis besin tiiketimi de abdominal obezite ve artan hipertansiyon,

dislipidemi ve kardiyometabolik risk ile iligkilendirilmektedir [321]. Bir kohort
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calismasinda, T2DM’li hastalarda diyetle alinan giinliik enerji miktarinin %43-52’inin
karbonhidrattan, %15-16’smin proteinden karsilanmasi durumunda tiim nedenlere bagh
mortalite riskinin ve artan KVH mortalitesi riskinin énemli 6lgiide azaldigr bildirilmistir.
Ayrica gilinliik enerjinin >%39’ini toplam yagdan karsilayan kadinlarda artmis KVH
mortalitesi riski %35 daha yiiksek saptanmistir [322]. Bu ¢alismadaki bireylerin fazla kilolu
ve obez olup glisemik kontroliiniin zayif oldugu ve giinliik enerji alimmin erkeklerde
%41,8’inin, kadinlarda ise %39,1’inin toplam yagdan karsiladig1 (Cizelge 4.16) goz oniinde
bulunduruldugunda bireylerde yiiksek KVH riski Ongoriilmektedir. Ayrica ¢alismada
literatiir ile uyumlu olarak kardiyovaskiiler acidan orta-yiiksek riskli bireylerin diisiik riskli
bireylere gore daha yiiksek enerji (1708,9+460,33 kkal/giin ve 1399,9+£335,76 kkal/giin),
protein (76,5+19,31 g/giin ve 60,4+19,82 g/glin), hayvansal protein (42,8+12,31 g/giin ve
31,6+£16,90 g/giin), toplam yag (83,6+£26,58 g/giin ve 62,2+18,33 g/giin), doymus yag
(31,2£8,61 g/giin ve 23,5+7,28 g/giin), TDYA (28,9£10,34 g/giin ve 20,4+7,27 g/giin) ve
kolesterol (372,1+127,50 mg/giin ve 286,7+114,11 mg/giin) aldiklar1 belirlenmistir (p<0,05)
(Cizelge 4.25).

Beslenme faktorlerinin kardiyometabolik riskine iliskin bir sistematik derlemede, yiiksek
diyet posasi, omega-3 yag asitleri, CDY A ve potasyum igerigi sayesinde meyveler, sebzeler,
kurubaklagiller, sert kabuklu yemisler, tam tahillar, yogurt, balik ve deniz iirlinlerinin
koruyucu etkilere sahip oldugu belirtilmistir [323]. Diyetle giinliik enerji aliminin bir
birimlik artisinin yiiksek/¢ok yliksek KVH riskini ve 10 yillik orta/yliksek KVH riskini 1,02
kat artirdig1 bildirilmistir (p<0,05) [324]. Ayrica beslenme durumuna bagli olarak obezitenin
varligi, diyetle daha yiiksek enerji alimi ve yiiksek kardiyovaskiiler risk (p<0,05) ile
iliskilendirilmistir [325]. Bu ¢alismada ise bireylerin enerji (kkal/giin) (r=-0,262, p<0,05),
bitkisel protein (g/giin) (r=-0,266, p<0,05), karbonhidrat (g/giin) (r=-0,327, p<0,05), diyet
posast (g/giin) (r=-0,297, p<0,05), ¢oziiniir posa (g/giin) (r=-0,253, p<0,05) ve ¢dziinmez
posa (g/glin) (r=-0,282, p<0,05) alim1 ile FRS toplam puani negatif iliskili bulunmustur
(Cizelge 4.27). Bireylerin giinliik enerji alimi1 hari¢ diger besin dgelerine iliskin bulgular,
mevcut literatiir bilgileri ile ortiismektedir [324, 326-328]. Bununla birlikte bireylerin
giinliik enerji alimi, FRS toplam puani ile negatif iligkili bulunsa da orta-yiiksek riskli
bireylerin enerji aliminin diisiik riskli bireylere gore daha fazla olmasi, KVH riskini
azaltmada obezitenin tedavisi ve yoOnetimi igin stratejiler gelistirmenin en Onemli

hedeflerinden biri oldugunu gostermektedir.
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Banglades'teki T2DM hastalarinda zayif glisemik kontrolii olan hastalarin optimum glisemik
kontrolii olan hastalara gore dnemli 6l¢iide daha fazla karbonhidrat (sirasiyla 25162 g/giin
ve 213+47 g/giin) ve daha az diyet posasi (sirasiyla 16,7+4,5 g/giin ve 20,5+£6,1 g/giin)
aldiklar1 belirlenmistir [329]. Bu ¢alismada ise bireylerin karbonhidrat alimi, orta-yiiksek
riskli bireylerde (%38,1+5,14) diislik riskli bireylere (%42,9+6,16) gore daha diisiik
bulunmustur (p<0,05) (Cizelge 4.25). Diger g¢alismadan farkli olarak bu c¢alismada
karbonhidrat aliminin orta-yiiksek riskli bireylerde daha az bulunmasi, bireylerin rehberlerin
beslenme Onerilerine uymadigini, yetersiz karbonhidrat aliminin hem glukoz kontroliinii
olumsuz etkileyerek hem de daha fazla yag alimina neden olarak lipit profilinin bozulmasina
ve KVH riskine zemin hazirladigin1 diisiindiirmektedir. Ozellikle kadinlarin karbonhidrat
aliminin (%) FRS toplam puani ile negatif korelasyon (r=-0,317, p<0,05), toplam yag (g/giin
ve %) (sirastyla r=0,292, 0,300, p<0,05) ve TDYA (g/giin) (r=0,379, p<0,05) aliminin ise
FRS toplam puani ile pozitif korelasyon gdstermesi (Cizelge 4.27), bu diislinceyi
desteklemekle birlikte kadinlarin KVH riskinde diyetle karbonhidrat ve yag aliminin
belirleyici faktorler oldugunu agik¢a ortaya koymaktadir. Diyet posasi (r=-0,436, p<0,05) ve
¢cozlinmez posa (r=-0,425, p<0,05) alim diizeylerinin erkeklerde FRS toplam puani ile
negatif korelasyon gostermesi (Cizelge 4.27), diyet posasinin KVH gelisimi {izerindeki

onleyici etkisini destekler niteliktedir.

Calismada orta ve yiiksek riskli bireylerin diisiik riskli bireylere gore daha yiiksek B12
vitamini (5,6+4,01 pg/giin ve 3,642,25 pg/giin), sodyum (2054,0+569,87 mg/giin ve
1638,1+664,34 mg/giin), fosfor (1165,0+258,86 mg/giin ve 966,4+253,56 mg/giin) ve ¢inko
(11,0£2,96 mg/giin ve 8,7+2,57 mg/giin) aldiklar1 belirlenmistir (p<0,05) (Cizelge 4.26). Bu
sonuclarin bireylerin makro besin dgeleri bulgulari ile uyumlu oldugu séylenebilir. Nitekim
s0z edilen besin dgelerinin 6nemli diyet kaynaklari, hayvansal protein, toplam yag, doymus
yag ve kolesterol bakimindan da zengindir. Kirmiz1 et, islenmis etler, yumurta, siit ve siit
driinleri gibi 6zellikle hayvansal besinler, bu kaynaklar arasinda sayilabilir. Bireylerin
MEDFICTS skoru ortalamasi goz onilinde bulunduruldugunda bu besinlerin siklikla
tilketildigi gortilmektedir.

Bakirhan ve Incedal Irgat (2023), KVH riskini ongéren Sistematik Koroner Risk
Degerlendirmesi (SCORE) ile Aterosklerotik Kardiyovaskiiler Hastalik (ASCVD)’1n yasam
boyu ve 10 yillik risk skorlarinin MEDFICTS skoru ile pozitif korelasyon gosterdigini rapor
etmistir (sirastyla r=0,12, p<0,001; r=0,06, p=0,020; r=0,10, p=0,001). Ayrica MEDFICTS
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skorlarindaki bir birimlik artigin yiiksek-cok yiliksek KVH riskini ve 10 yillik orta-yiiksek
KVH riskini 1,01 kat artirdigin1 belirtmislerdir [330]. Bu ¢alismada FRS siniflamasina gore
orta ve yiiksek riskli bireylerin MEDFICTS skoru ortalamasi (85,2+23,03) ile diisiik riskli
bireylerin ortalama degeri (76,7+19,80) arasinda anlamli bir fark saptanmamis (p>0,05)
(Cizelge 4.24) ve MEDFICTS skoru ile FRS toplam puani arasinda anlamli bir korelasyon
bulunmamistir (p>0,05) (Cizelge 4.22). Ancak hem diisiik hem de orta-yiiksek riskli
bireylerin MEDFICTS skoru ortalamasi, bireylerin diyetle doymus yag ve kolesterol
aliminin kalp sagligi icin uygun olmadigimi gdstermektedir. Calisma sonuglarindaki
farkliligin nedeni ise KVH riskini degerlendiren risk degerlendirme sistemlerinin ve ¢alisma
poptilasyonlarinin farkliligi olabilir. Bunun yan1 sira bu ¢alisma i¢cin KVH riskini yalnizca
FRS’ye gore degerlendirerek bir ¢ikarim yapmak saglikli olmayabilir. Calismanin diger
bulgulari, bireylerin beslenme ile iliskili kardiyovaskiiler risk faktorlerine sahip oldugunu ve

baz1 diyet degisikliklerine gereksinim duyuldugunu gostermektedir.

Diyetle doymus yag asidi alimi, artan viicut agirlig, insiilin direnci, bozulmus glisemik
yanit, dislipidemi ve yag dokusunda inflamasyon olmak iizere bir dizi kardiyometabolik
siiregle iliskilendirilmistir [331, 332]. Ozellikle T2DM’li bireylerde kronik hiperglisemi ile
dislipidemi proinflamatuar sitokinleri ve oksidatif stresle iliskili faktorleri aktive ederek
aterosklerozun ilerlemesine katkida bulunur [331]. Yal¢in ve Rakicioglu (2018) diyabetik
komplikasyonlarin klinik bulgular ortaya ¢ikmadan 6nce olusan oksidatif stresin hastaligin
patogenezinde 6nemli rol oynadigini bildirmistir [333]. Bu ¢alismada bireylerin MEDFICTS
skoru ile LDL-K diizeyi (r=0,247, p<0,05) pozitif korelasyon gostermistir. Erkeklerde
MEDFICTS skoru ile aglik glukoz diizeyi (r=-0,514, p<0,05) negatif korelasyon gosterirken
IL-6 diizeyi (r=0,448, p<0,05) pozitif korelasyon gostermistir. Kadinlarda ise MEDFICTS
skoru ile total kolesterol (r=0,289, p<0,05) ve LDL-K diizeyleri (r=0,310, p<0,05) arasinda
pozitif korelasyon tespit edilmistir (Cizelge 4.23). Bu sonuglar, diyetle yliksek yag ve
doymus yag aliminin serum trigliserit, total kolesterol ve LDL-K diizeylerini artirmasina
iliskin kanitlar ile tutarhidir [334, 335]. Bu baglamda bireylerin KVH riskini en aza indirmek
icin diyetlerinde giinliik toplam yag, doymus yag ve kolesterol alimini azaltmalarina yonelik

diyet modiilasyonlarinin yapilmasi gerektigi diisiiniilmektedir. Diyetteki doymus yaglarin
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doymamis yag asitleri ile degistirilmesi, vaskiiler endotelyal inflamasyonu ve oksidatif stresi

azaltarak KVH riskini 6nlemeye yardimci olabilir.

Diyetteki besinlerin mikrobiyota ve bagirsak bariyer fonksiyonu lizerindeki etkisi nedeniyle
bagirsak gecirgenligi ile iligkili hastaliklarin patogenezinde énemli role sahip olabilecegi
belirtilmektedir [336]. Geng yetiskinlerde, bagirsak gegirgenliginin artmasi ve yiiksek
karbonhidrath ve yiiksek yagh diyetle diisiik dereceli inflamasyonun varligi, serum aglik
glukoz, trigliserit ve total kolesterol diizeylerinin artmasi ile iliskilendirilmistir [9].
Beslenmenin 6nemli rol oynadigi mikrobiyal kompozisyondaki bireysel farkliliklarin ve
TMAO, zonulin, lipopolisakkaritler ve kisa zincirli yag asitleri gibi biyobelirteglerin ise
KVH’lerin belirlenmesinde yardime1 olabilecegi diisiiniilmektedir [337]. Ozellikle T2DM
hastalarinda bagirsak bariyer fonksiyon bozuklugunun ya da artan bagirsak gegirgenliginin
diyabetin komplikasyonlardan biri olarak degerlendirilmesi de 6nerilmektedir [177]. Bu
caligmada, tiim bireylerin MEDFICTS skoru ile I-FABP diizeylerinin (r=0,248, p<0,05),
erkeklerde MEDFICTS skoru ile zonulin diizeylerinin (r=0,472, p<0,05) pozitif korelasyon
gostermesi (Cizelge 4.23), doymus yag ve kolesterol igerigi bakimindan zengin beslenmenin

bagirsak gegirgenligini olumsuz etkiledigini gostermektedir.

Bagirsak mikrobiyotasinda TMA iireten bakterilerin bollugu ve artan bagirsak gegirgenligi
ile birlikte dolasimdaki artan TMAO diizeyi, kolesterol metabolizmasini, oksidatif stresi
etkileyerek KVH riskini artirabilmektedir [259, 261]. Birincil veya ikincil bagirsak hasari
nedeniyle dolagimdaki I-FABP diizeyinin artmasi, obezite basta olmak iizere metabolik
bozukluklarin ve hatta KVH’lerin gelismesine yol agabilmektedir [338]. Yuan ve digerleri
(2021), tigten fazla kronik komplikasyonu olan T2DM’li hastalarda serum lipopolisakkarit
ve |-FABP diizeylerinin kronik komplikasyonu olmayan hastalara gore daha yliksek
oldugunu bildirmistir (p<0,05) [177]. Bu ¢aligmada, serum TMAO, zonulin ve I-FABP
diizeyleri diigiik riskli ve orta-yliksek riskli bireyler arasinda farklilik gostermemistir
(Cizelge 4.13). Ayrica bireylerin serum TMAOQ, zonulin ve I-FABP diizeyleri ile FRS toplam
puani arasinda bir iligki bulunmamistir (p>0,05) (Cizelge 4.14). Bu sonuglar, FRS’ nin risk
degerlendirmesinin bilinen risk faktorlerinin (yas, total kolesterol ve HDL-K diizeyi, sistolik
kan basinci, sigara) puanlamasi ile yapilmasindan kaynaklaniyor olabilir. Bu sonuglarin
aksine serum TMAO ve I-FABP diizeylerinin trigliserit (sirasiyla r=0,277 ve 0,333, p<0,05)
ve her ii¢ parametrenin TNF-a ve IL-6 diizeyleri ile pozitif iliskili bulunmasi (Cizelge 4.10),

T2DM’li bireylerde bagirsak gecirgenliginin inflamatuar siirecler ve kan lipitleri {izerine
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etkili olabilecegini diisiindiirmektedir. Ek olarak serum zonulin ve I-FABP diizeylerinin PAI
ile korele bulunmasi (Cizelge 4.10), bagirsak gegirgenligi ile lipit profili arasindaki iliskinin

bir gostergesi olabilir.

Arastirmanin giiclii yonleri ve simirliliklari

Bilgimiz dahilinde bu ¢alisma, T2DM’li hastalarda beslenme ile iligkili bagirsak gecirgenligi
biyobelirtegleri olan serum TMAO, zonulin, I|-FABP diizeyleri ile KVH riskini
degerlendiren ilk klinik ¢aligma 6zelligi tasimaktadir. Bu arastirmanin diyabette beslenme
ile iliskili kardiyovaskiiler risk faktorlerine yeni bir bakis agis1 sunacagi ve degisen bagirsak
bariyer fonksiyonu/bagirsak gecirgenliginin KVH riskine yonelik caligmalara katki

saglayacag diiginiilmektedir.

Calisma kapsaminda bireylerin giinliik enerji ve besin dgesi alimini degerlendirmek icin
goriisme sirasinda li¢ gilinliik besin tiiketim kaydinin nasil tutulacagi konusunda
bilgilendirme yapilmistir. Hafizadan kaynakli hatali/eksik bildirimleri en aza indirmek igin
besin tiiketiminin hemen sonrasinda kayit tutmalar1 konusu vurgulanmistir. Bunun yani sira
kardiyovaskiiler risk faktorleri olan doymus yag ve kolesterol alimina 6zgii besin tiiketim

siklig1 anketi MEDFICTS in kullanilmasi, ¢alismanin bir diger giiclii yoniidiir.

Hem besin tiikketim kayitlart hem de MEDFICTS beyana bagli olarak alindig i¢in bireylerin
besin tiiketimi hususunda tahmini degerlendirmeler yapilmasi, arastirmanin temel
sinirliliklarindandir. Bununla birlikte MEDFICTS diyet yagi ve kolesterol alimi1 hakkinda
bilgi verse de diyet proteini, karbonhidratlari, ¢éziiniir posa ve ¢dziinmez posa gibi diger
onemli diyet bilesenlerinin alim diizeyi hakkinda degerlendirme yapamamaktadir. Bu
nedenle calismada {i¢ giinliik besin tiiketimi ile MEDFICTS yalnizca toplam yag, doymus
yag ve kolesterol alimi hususunda karsilastirilmistir. Ayrica kardiyovaskiiler risk
degerlendirmesinde bilinen risk faktorlerinin puanlamasini igeren FRS’nin kullanilmasi,

yeni biyobelirteclerin KVH riski ile iliskisinde 6nemli bir kisitlilik olmustur.
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6. SONUC VE ONERILER

Bu calisma, T2DM’li hastalarin beslenme ile iligkili kardiyovaskiiler risk faktdrlerinin

belirlenmesi ve degerlendirilmesi amaci ile planlanip yiiriitiilmiistiir. Bilgimiz dahilinde

T2DM’li hastalarda beslenme ile iliskili bagirsak gecirgenligi biyobelirtegleri olan serum
TMAO, zonulin, I-FABP diizeyleri ile KVH riski arasindaki iligkiye yonelik yapilmis ilk

calismadir.

6.1. Sonuclar

Calismadan elde edilen sonuglar asagida 6zetlenmistir:

Bireylerin 23’1 erkek (%32,9) ve 47’si kadindir (%67,1) ve %60,0°1 55-64 yas
araliginda olup yas ortalamasi 55,0+7,55 yildir. Erkeklerin %47,8’1 lise mezunu iken
kadinlarin %72,3’1 ilkokul mezunudur (p<0,05).

Erkeklerin %30,4°1, kadinlarin ise %31,9’u aktif olarak sigara kullanirken erkeklerin
%43,4’1, kadinlarin ise %4,3’1 alkol kullanmaktadir. Sigara ve alkol kullanimi,
kardiyovaskiiler risk i¢cin 6nemli davranigsal faktorlerdir.

Bireylerin diyabet siiresi %55,7’sinde 0-5 yil, %21,4’tinde 5-10 yil, %15,7’sinde
10-15 yil ve %7,1’inde >15 yil olarak belirlenmistir. Kardiyovaskiiler risk
bakimindan bireylerin diyabet siiresi, diisiik riskli ve orta-yiiksek riskli grupta
anlaml farklilik gostermemistir (p>0,05).

Bireylerin %90,0°1mn1n diyabet tedavisi i¢in oral antidiyabetik kullandigi, %10’ unun
herhangi bir ila¢ kullanmadig1 saptanmistir. Erkeklerin %30,4’linde ve kadinlarin
%66,0’inda T2DM’ye eslik eden ve KVH risk faktorii olan hipertansiyon
bulunmaktadir.

Fiziksel aktivite diizeyi agisindan erkeklerin %17,4°1i, kadinlarin ise %53,2’si inaktif
olarak belirlenmistir (p<0,05).

Erkeklerin tamamai (%100,0), kadinlarin %91,5°1 siklikla 6giin atladigini ve yalnizca
erkeklerin %21,7’s1, kadinlarin %12,8’t T2DM’ye yonelik diyet uyguladigini
belirtmistir (p>0,05).

Erkeklerin BKI ortalamas1 28,7+4,18 kg/mz, kadinlarin BK1 ortalamast ise 33,1+4,39
kg/m? olarak belirlenmistir (p<0,05). Erkeklerin biiyiik ¢ogunlugu (%65,2) fazla
kilolu iken kadinlarin biiyiik cogunlugu (%74,4) obez olarak saptanmistir.
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Antropometrik ve metabolik 6Slciimleri birlikte degerlendiren VAI ortalamasi
kadinlarda (7,04+4,22), erkeklerden (5,2+3,50) daha yiiksek saptanmistir (p<0,05).
Bireylerin aglik glukoz, HbAlc, trigliserit, total kolesterol, LDL-K, HDL-K, CRP
diizeyleri ile sistolik ve diastolik kan basinci referans araliklarin lizerinde olanlarin
orani sirasiyla %87,1, %92,9, %51,4, %52,9, %45,7, %1,4, %35,7, %18,6 ve %38,6
olarak saptanmistir Yiiksek aglik glukozu diizeyi erkeklerde kadinlara gore (sirasiyla
%100 ve %80,9), yiiksek CRP diizeyleri ise kadinlarda erkeklere gore (sirasiyla
%44,7 ve %17,4) daha fazla bulunmustur (p<0,05).

Bireylerin FRS toplam puan ortalamast 13,1+3,96’dir ve %18,5’1 kardiyovaskiiler
acidan orta ve yiiksek diizeyde riskli bulunmustur. Kadinlarin FRS toplam puan
ortalamasi (14,3+3,22), erkeklerin ortalama puanindan (10,6+4,23) 6nemli Slgiide
daha yiiksek bulunmasina ragman FRS simiflamasina gore kadinlarin %93,6’s1 diisiik
risk altinda iken erkeklerin %56,5°1 diisiik risk altinda bulunmustur (p<0,05).
Bireylerin diyabet siiresi, fiziksel aktivite diizeyi ve BKI siniflamasi, diisiik riskli ve
orta-yiiksek riskli grupta istatistiksel agidan anlamli bir fark gostermemistir (p>0,05)
Bireylerin yas1 ile FRS toplam puani arasinda pozitif korelasyon (r=0,486, p<0,001),
toplam MET degerleri ile FRS toplam puani arasinda negatif korelasyon (r=-0,415,
p<0,001) saptanmustir.

Bireylerin BKI, bel-boy orani, viicut yag oram ve VAI degeri ile FRS toplam puani
arasinda ise pozitif korelasyon (sirasiyla r=0,268, 0,292, 0,431, 0,314, p<0,05)
saptanmuistir.

Bireylerin serum TMAO diizeyleri; trigliserit (r=0,277, p<0,001), TNF-a (r=0,727,
p<0,001), IL-6 (r=0,638, p<0,001), zonulin (r=0,544, p<0,001) ve I-FABP (r=0,679,
p<0,001) diizeyleri ile pozitif korelasyon gostermistir.

Bireylerin serum zonulin diizeyleri ile TNF-a (r=0,633, p<0,001), IL-6 (r=0,643,
p<0,001), TMAO (r=0,544, p<0,001) ve I-FABP (r=0,655, p<0,001) diizeyleri
arasinda pozitif korelasyon saptanmuistir.

Bireylerin serum I-FABP diizeyleri ile trigliserit (r=0,333, p<0,001), total kolesterol
(r=0,326, p<0,001), TNF-a (r=0,608, p<0,001), IL-6 (r=0,516, p<0,001), TMAO
(r=0,679, p<0,001) ve zonulin (r=0,655, p<0,001) diizeyleri arasinda pozitif

korelasyon saptanmustir.
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Bireylerin plazma aterojenik indeksi ile zonulin (r=0,241, p<0,05) ve
I-FABP (r=0,237, p<0,05) diizeyleri istatistiksel olarak anlamli korelasyon
gostermistir.

Erkeklerin diyetle alinan giinliilk enerji miktarinin %40,6’sinin karbonhidrattan,
%17,4’liniin proteinden ve %41,8’inin toplam yagdan karsilandigi, yag asidi aliminin
ise %16,2’sinin doymus yag, %14,4’iiniin TDYA ve %7,8’inin CDY A ile saglandig1
belirlenmistir.

Kadimnlarin diyetle alman gilinlik enerji miktarinin %42,7’sinin karbonhidrattan,
%18,1’1nin proteinden ve %39,1’inin toplam yagdan karsilandig1, yag asidi aliminin
ise %15,0’1inin doymus yag, %12,9’unun TDYA ve %7,8’inin CDYA ile saglandig1
belirlenmistir.

Bireylerin MEDFICTS skoru ortalamasi 78,34+20,53 tiir ve %62,9 unun MEDFICTS
skoru 70 puanin lizerinde saptanmugtir.

Erkeklerin MEDFICTS skoru ortalamasi (86,4+21,33), kadinlardan (74,3+19,12)
onemli dl¢iide daha yiiksek bulunmustur (p<0,05).

Bireylerin MEDFICTS skoru ile enerji (kkal/giin) (r=0,392, p<0,001), protein (g/giin
ve %) (r=0,537, p<0,001 ve r=0,257, p<0,05), bitkisel ve hayvansal protein (g/giin)
(sirasiyla 1=0,340 ve 0,434, p<0,001), toplam yag (g/giin) (r=0,386, p<0,001),
doymus yag (g/giin) (r=0,383, p<0,05), TDYA (g/giin) (r=0,297, p<0,05), kolesterol
(mg/gilin) (r=0,360, p<0,05) ve ¢oziinmez posa (g/glin) (r=0,263, p<0,05) alim
diizeyleri arasinda pozitif korelasyon, karbonhidrat alimi (%) arasinda negatif
korelasyon saptanmustir (r=-0,276, p<0,05).

Orta ve yiiksek riskli bireylerin diisiik riskli bireylere gore diyetle daha yiiksek enerji,
protein, hayvansal protein, toplam yag, doymus yag, TDYA ve kolesterol aldig1
saptanmistir (p<0,05). Karbonhidrat alimi ise orta-yiiksek riski bireylerde diisiik
riskli bireylere gore daha diisiik bulunmustur (p<0,05).

Erkeklerde diyet posasi (r=-0,436, p<0,05) ve ¢Oziinmez posa (r=-0,425, p<0,05)
alim diizeyleri, FRS toplam puani ile negatif korelasyon gostermistir. Kadinlarda ise
karbonhidrat (%) alim1 (r=-0,317, p<0,05), FRS toplam puani ile negatif korelasyon
gosterirken toplam yag (g/gilin ve %) (sirasiyla r=0,292, 0,300, p<0,05) ve TDYA
(g/glin) (1=0,379, p<0,05) alim diizeyi, FRS toplam puani ile pozitif korelasyon

gostermistir.
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6.2.

e Bireylerin MEDFICTS skoru, VAI ve PAI degerleri ile korelasyon gdstermemistir
(p>0,05). Ancak erkeklerin BKI, bel ¢evresi ve bel-boy orani, MEDFICTS skoru ile
pozitif korelasyon gostermistir (sirasiyla r=0,463, 0,467 ve 0,477, p<0,05).

e Bireylerin serum LDL-K (r=0,247, p<0,05) ve I-FABP diizeyleri (r=0,248, p<0,05)
ile MEDFICTS skorlar1 arasinda pozitif korelasyon saptanmistir.

e Erkeklerde aglik glukoz diizeyleri (r=-0,514, p<0,05) ile MEDFICTS skoru arasinda
negatif korelasyon bulunurken IL-6 (r=0,448, p<0,05) ve zonulin diizeyleri (r=0,472,
p<0,05) ile MEDFICTS skoru arasinda pozitif korelasyon bulunmustur.

e Kadinlarda ise total kolesterol (r=0,289, p<0,05) ve LDL-K diizeyleri (r=0,310,
p<0,05) ile MEDFICTS skoru arasinda pozitif korelasyon tespit edilmistir.

e Bireylerin trigliserit, total kolesterol, LDL-K diizeyleri ve PAI degerleri ile FRS
toplam puani arasinda pozitif korelasyon (sirastyla r=0,265, 0,441, 0,367 ve 0,385,
p<0,05) saptanmustir.

Oneriler

Fazla kiloluluk ve obezite, sedanter yasam tarzi, yiliksek diizeyde kirmizi et tiiketimi ile

islenmis et, rafine tahillar ve sekerle tatlandirilmis igeceklerin artan tiikketimi, T2DM’nin ve

komplikasyonlarinin gelisiminde énemli risk faktorlerindendir.

Ozellikle viicut agirhig1 denetimi, iyi bir glisemik kontrol i¢in vazgegilmez bilesendir. Bu
dogrultuda T2DM’li bireylerin viicut agirligi kontroliinii saglamaya ve beslenme
aliskanliklarini 1iyilestirmeye yonelik bireysellestirilmis diyet ve diizenli egzersiz

programlar: gibi destekleyici dnlemler alinmalidir.

Diyabetin yonetiminde yasam tarzi degisiklikleri ve beslenmenin 6nemi tartisilamaz
boyuttadir. Ozellikle yasam boyu davranis degisikligine yonelik davranisci terapiler,

bireylerin diyabet yonetimini kolaylastirabilir.

Ekip caligmasi, bircok hastalifin yonetiminde oldugu gibi diyabette de oldukga
onemlidir. Ozellikle diyabetli bireylerin izlendigi klinik ve polikliniklerde ekip
igerisinde diyetisyenlerin aktif olarak rol almasi, hastalarin diyabet egitimine ve
diyetisyen goriismelerine katilim konusunda tesvik edilmesi, bireylerin hastaligi ve

komplikasyonlarin1 bilmesine ve 6z bakimlarin1 gelistirmelerine faydali olabilir. Bu
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bireylerde tibbi beslenme tedavisinin anlasilmasini ve uygulanmasini gelistirecek
midahaleleri hedeflemek ©nemlidir. Bu nedenle, saglik profesyonelleri tarafindan

diyabet hastalarinin diyabet egitimine ve takibine daha fazla 6nem vermesi saglanabilir.

Ogiin atlama ve dengesiz beslenme oriintiisii, glisemik kontrolii olumsuz etkiledigi i¢in
diyabetli bireylerde 6giin diizenini saglamaya, karbonhidrat alimimi 6giinlere yaymaya
ve doymus yag alimini azaltmaya yonelik beslenme aligkanliklarinin kazandirilmasi

komplikasyonlarin gelisimini 6nlemede 6nemli bir adim olabilir.

Diyetteki doymus yaglarin azaltilmasina yonelik CDYA veya yiiksek posali
karbonhidrat kaynaklarina yer verilmesi, T2DM’li bireyler i¢in kardiyovaskiiler riski
azaltmanin yani sira diyet kalitesini iyilestirmek ve obezojenik ¢evrede enerji alimini

azaltmak i¢in yararli olabilir.

Doymus yag ve kolesterol igerigi yiiksek besinlerin tiiketimini degerlendiren
MEDFICTS ile diyabete ya da KVH riskine iligkin ¢aligmalar ise olduk¢a sinirhidir. Bu
dogrultuda ¢aligma sonuglarimin kardiyometabolik profil iizerindeki etkisini ortaya
koymak i¢in daha biiyiik 6rneklemlerde, randomize kontrollii klinik ¢aligmalara veya
uzun vadeli beslenme durumunun degerlendirildigi boylamsal ¢aligmalara ihtiyag oldugu

distiniilmektedir.

Glisemik kontrolii zayif olan T2DM’li hastalarda bagirsak bariyer fonksiyonu ve
bagirsak gecirgenligi olumsuz etkilenebilir ve bu durum kardiyovaskiiler riski
etkileyebilir. Kardiyovaskiiler risk ile bagirsak gecirgenligi iligkisinin daha genis

orneklemli randomize kontrollii ¢aligmalar ile arastirilmasi onerilmektedir.
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‘ ARASTIRMAYA KATILAN TEENEE | "SWL' B s
MERKEZLER
| Belge Adi Tarihi Ver.No |Dili
| DEGERLENDIRILEN
J T ﬁxﬁmjkgxﬁow 07.11.2022 | 2 Turkge [ ingilizce (] Diger [J
FORMU $ 07.11.2022 2 Tirkge (X Ingilizce (] Diger (]
; Belge Adi Agiklama
DEGERLENDIRILEN | ARASTIRMA BUTCESI X
DIGER BELGELER BIYOLOJIK MATERYAL TRANSFER FORMU &
DIGER ]
Karar No: 341 Toplant: tarihi: 21.11.2022
KARAR
BILGILERI Tip 2 Diyabetli Hastalarda Beslenme ile iligkili Kardiyovaskiller Risk Faktdrlerinin
Degerlendirilmesi baghkh bagvuru dosyast ile ilgili belgeler aragtirmanin gerekge amag, yaklagim ve
ybntemleri dikkate alinarak incelenmis ve “biltgesi disinda” uygun bulunmus olup aragtirma dosyasinda
belirtilen merkez/merkezlerde gergeklestirilmesinde etik ve bilimsel sakinca bulunmadigina GU Klinik
Arastirmalar Etik Kurulu Qyelerinin oybirligi ile karar verilmistir.
Etik Kurulun karari, projenin blitgesi BAP tarafindan kabul edildigi takdirde yurirloge girecek
olup BAP kararinin Kurulumuza bildirilmesi gerekmektedir..
ETIK KUR llag ve Biyolojik Urtnlerin Klinik Aragtirmalan Hakkinda Y ik
ULUN CALISMA ESASI lyi Klinik Uygulamalari Kilavuz
BASKANIN UNVANI/ ADI/ SOYADI Prof. Dr Ebru ARHAN
Unvani/AdySoyadi Uzmanhk Alam | Kurumu Cinsiyet A"l::';l";:yl' Katilim Imza
Prof. Dr. Ebru ARHAN Cocuk Sap. ve
BASKAN gll)sl.AD.Noroloji GOTF 0 (kR |[e0 (R [e® (w0
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Dog. Dr. Gokge Sevim OZTURK FINCAN Tibbi Farmakoloji
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BASKAN YARD. AnsbllimDali | 90TF 80 | k@ (E0 |HE (E® WO
Mo ™ A e ,*:,":-{A"; - - N N
Prof. Dr. Aylin SEPICI DINCEL Tb Biyokimys | g ¢0 |xa |e0 |v@ |¢® 0O
BILDIRIMLERDEN SORUMLU UYE AD.
“Prof Dr Nesin OBANOGLU | o | —t 11 1 | _
. 1p Tarihi ve E ATYTR . : :
OYE AnbilimDatn | O0TF b0 (k@ (€0 (W@ | E@ [ HO
= 4 - Tibbi Genetik N ) s
Prof. Dr.oh\!zhmel Ali ERGUN Anabilim Dalh GUTF ER (kO | e0 (@ | e®@ | O
Prof. Dr. O. Sezai LEVENTOGLU
A Genel Cerrahi . 2
OYE ramiimDah | GOTF | E® kOO (HE | ER | HO
Prof. Dr. Cigdem OZER ]
Fizyoloji AD. GUTF E0 kR |e0 |H® |E@ | HO
UYE
Sag Bil.Uni :
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Hastanesi 1
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UYE :
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Doc. Dr. Halit Nahit SENDUR
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T.C
BALIKESIR VALILIGH
11 Saghk Miidiirliigii

05.04.2023

Savi : E-51829602-604.01.02-212836826
Konu : Prof. Dr. Saniye Bilici Bilimsel Aragtirma
Basvuru

BALIKESIR BANDIRMA EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESINE

ilgi 10.03.2023 tarihli ve E-44767171-799-211048722 sayil1 yaziniz.

ilgi tarih ve sayil1 yaziya istinaden; Prof. Dr. Saniye Bilici'nin "Tip 2 Diyabetli Hastalarda Beslenme ile

vkili  Kardiyovaskiiler Risk Faktorlerinin Degerlendirilmesi” konulu bireysel aragtirma bagvurusu
{i:ctirligiimiiz Bilimsel Arastirma Talepleri inceleme ve Degerlendirme Komisyonu tarafindan degerlendirilfais

uiup, homisyon karar ekte sunulmustur.

Onaylanan ¢aligmanin hizmeti aksatmayacak sekilde yiiriitiilmesi, Kigisel Verilerin Korunmasi
Kanunu’na riayet edilmesi, Maske-Mesafe, temizlik kurallarina dikkat edilmesi ve yapilacak ¢aliygma sonucunun
hir suretinin Miidiirligiimiiz Saglik Hizmetleri Baskanlifi’na gonderilmesi, kurumun bilgisi diginda ilan
edilmemesi ve ilgiliye teblig edilmesi hususunda;

Geregini bilgilerinize rica ederim.

Uzm. Dr. Arif Kadri BALCI
Saglhik Hizmetleri Bagkani

Saniye BILICI.pdf

Bu belge, giivenli elek

k imza ile i

inérulama kodu: FAS9EFCF-C628-4579-9100-82D2EB39F6F9

Belge dogrulama adresi: https://www.turkiye.gov.tr/saglik-bakanligi-cbys

Bahgelievler Mahallesi. 100. Yil Caddesi 289. Sokak No: 4 10050 Alteyliil /
Balikesir 10100

Telefon No: 02662459595

e-Posta: Internet Adresi: https://www.saglik.gov.tr/

Kep Adresi:

Bilgi igin: Ceyda DURAN ALKAN Gl2 i
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BILIMSEL ARASTIRMA TALEPLERI KOMISYON DFGERLENDIRME FORMU I

Pokuman Kodu Am.ll IR O3 fl.ym Tarthi: 1407 2016 huvuyun Tarihi/Nao: 21 01 2020 /02 Sayla Nu

ARASTIRMA SAHIBININ

soyadi | Saniye BILCT
imu / Universitesi Giazi Universitesi Saghk Bilimleri Fakoltesi Beslenme ve Diyetetik k
Aragtirma Yapilacak |1 / lller Hahikesair

! Arastirma Yapilacak Saghk Tesisler| Bahkesir Bandiwma Egiom ve Aragtirma Hastanesi
Lip 2 Diyabeth Hastalarda Beslenme ile Highkalt Kardiyovaskaler ik

| A Konus . : y
| Acagtirmanin i Faktorlerinin Degerlendirilmesi

i Arastirmanin Statdsd Doktora lezi
! On lzin Formu (x )V () Yok
Hastane On lzin Formu (x) Var ( ) Yok
Arastirma Cahigmalan Bagvuru Formu (x) Var () Yok
svuru Belgeleri Universite / Kurum Talebi (x) Var () Yok
Arastirma Yontemi Ornegi (x) Var ( ) Yok
Kurumsal Kimlik Belpesi (x) Var () Yok |

*Prospektif |
*Tamuct Bilgi Formu

*Antropometrik Olgimler

*Uluslararas: Fiziksel Aktivite Anketi (IPAQ),

*MEDFICTS, Ug Gunluk Besin Toketim Kaydi, Biyokimyasal Bulgular
*Framingham Risk Skoru

Toplama Araglan

R 1

Ara;tmn?mn V;puiauﬁ Tarih Arah@ | Subat 2023 — Eylill 2023 }
I¢ Hastaliklari Anabilim Dalt ~Dr. Ogr. Uyesi Sirin AKIN SARI ;
'KOMISYON GORUSU / KARAR

V=1 EEmSES e e B

28.03.2023 tarihinde yapilan komisyon toplantisinda: Saniye BILICI isimli aragurmacinin “7ip 2 Divabeli
Hastalarda Beslenme ile Niskili Kardiyovaskiiler Risk Faktdrlerinin Degerlendirilmesi’ konulu arayi

ait bagvuru dosyas: ve ilgili belgeler arastirmanin gerekge, amag, yaklagim ve ydntemleri dikkate alinarak incelenmy
olup, ¢ahymamin kuruma maddi manevi herhangi bir iy gilcll kaybr olmayacagimin imzah iyi INILEI

'3 uygul lan ile tarafi taahhiit edilmesini milteakip yapilmasimin uygun olduguna karar verilmistir.
i : . .
“nmisyon Kararn ( x ) Oy Birligi ( ) Oy Goklugu ile ahinmigtir ‘
-1:t Uyenin Adi ve Soyad: 1
resi:
- ~ KOmisyom
Komisyba Bagkani Oye Oye \ /
Uz. Dr. Arif ':}d i BALCI Ibrahim ALPAE Uz. Dr. Ozk3dn AYDENIZ
Saghk Hizmétleri %m Personel Hizmetle/ Ba rd. Kamu Hastaneler Iy'?'ctlon Bagkan Yard.
r. E JAK Ceyda DU ALKAN H
HafK Saghi tlary‘u.lun Yard. % Saglik Hizmetler! Birimi ‘ 3 ¢
. {
ONAY \ b

. o/ ../2023
Uzm. Dr. Serkan Kadl%SKlN
|| rd
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o GAZIi UNIVERSITESI
“GIRISIMSEL OLMAYAN KLINIK ARASTIRMALAR”
iCIN BILGILENDIRILMIiS GONULLU OLUR FORMU

Aragtirma Projesinin Adi: Tip 2 Diyabetli Hastalarda Beslenme lle iliskili Kardiyovaskiiler Risk
Faktorlerinin Degerlendirilmesi

Sorumlu Arastiricinin Adi: Saniye BILICI

Diger Arastiricilarin Adi: Nursel SAHIN, Sirin AKIN SARI

Destekleyici (varsa):

“Tip 2 Diyabetli Hastalarda Beslenme fle iliskili Kardiyovaskiiler Risk Faktorlerinin
Degerlendirilmesi” isimli bir caligmada yer almak iizere davet edilmis bulunmaktasimiz. Bu ¢alismaya
davet edilmenizin nedeni sizde Tip 2 diyabet hastalifinin bulunmasidir. Bu ¢alisma, arastirma amach
olarak yapilmaktadir ve katilm goniilliiliik esasina dayahdir. Calismaya katilma konusunda karar
vermeden once arastirma hakkinda sizi bilgilendirmek istiyoruz. Calisma hakkinda tam olarak bilgi
sahibi olduktan sonra ve sorularimz cevaplandiktan sonra eger katilmak isterseniz sizden bu formu
imzalamaniz istenecektir. Bu arastirma, Beslenme ve Diyetetik Anabilim Dalinda, Prof. Dr. Saniye
BILICI sorumlulugu altindadir.

Cahsmanin amaci nedir; benden baska kac Kisi bu calismaya katilacak?

Bu calismada Tip 2 diyabetli hastalarin beslenme aliskanliklarini, beslenme durumunu ve bazi serum
parametrelerini degerlendirerek beslenme ile iligkili kardiyovaskiiler risk faktorlerini belirlemek
amaglanmaktadir. Cahsmanm Bandirma Egitim Arastrma Hastanesi I¢ Hastahklart Poliklinigine
bagvuran Tip 2 diyabetli 19-64 yas aralifindaki en az 68 hasta ile yiiriitiilmesi planlanmaktadir.

Bu calismaya katilmali miyim? (Bu béliim aynen korunacaktir)

Bu ¢aligmada yer alip almamak tamamen size baghdir. Su anda bu formu imzalasaniz bile istediginiz
herhangi bir zamanda bir neden gdstermeksizin galismayr birakmakta ozgiirsiiniiz. Eger katilmak
istemez iseniz veya galismadan ayrilirsaniz, doktorunuz tarafindan sizin igin en uygun tedavi plam
uygulanacaktir. Aym sekilde ¢alismay1 yiiriiten doktor ¢alismaya devam etmenizin sizin i¢in yararh
olmayacagina karar verebilir ve sizi ¢alisma dis1 birakabilir, bu durumda da sizin i¢in en uygun tedavi
secilecektir.

Bu cahismaya katihirsam beni ne bekliyor?

Bu ¢alismaya katilmay kabul etmeniz halinde Uzm. Dyt. Nursel SAHIN tarafindan COVID-19’dan
korunmaya yénelik gerekli tedbirler alinarak sosyodemografik ozelliklerinize, fiziksel aktivite
diizeyinize ve beslenme aligskanlhklarimiza yonelik sorular igeren bir anket formu uygulanacaktir.
Ardindan izniniz dogrultusunda bu ¢alismay1 yapabilmek i¢in arastirmaci tarafindan viicut agirhigi, boy
uzunlugu, bel gevresi, boyun gevresi gibi antropometrik dl¢iimleriniz, viicut bilesiminiz ve kan basinci
Ol¢timiiniiz yapilacaktir. Bu islemleriniz ortalama 25-30 dakika siirecektir. Hastaliginiz ile ilgili rutinde
bakilan achik kan glukozu, HbA1C, total kolesterol, trigliserit, LDL-K, HDL-K, CRP degerlerine
hastane kayitlarindan ulasilacaktir. Ayrica hastalifimz nedeni ile yapilan rutin tetkik ve tedavi
islemleriniz sirasinda sizden alinan kanda (5 mL) TNF-q, 1L-6, serum trimetilamin N-oksit (TMAO),
zonulin, I-FABP isimli maddelerin diizeyinin nasil degistigi arastirlacaktir. TNF-¢, IL-6, serum
trimetilamin N-oksit (TMAOQO), zonulin, I-FABP isimli maddelerin analizi i¢cin alinan kan &rnekleriniz
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hastane disinda bulunan asagidaki merkeze gonderilerek Biyokimya Laboratuvarinda analiz
yapilacaktir.

Firma ismi: Diagen Biyoteknoloji Sistemleri ve Saghk Hizmetleri A.$
Adres:Yeni Ziraat Mh. 657. Sokak No:8/C Altindag/ANKARA
Telefon: 0312 384 28 45

Calismanin riskleri ve rahatsizhiklar: var midir?
Bu arastirmada sizin i¢in herhangi bir risk ve zarar s6z konusu degildir. Bu ¢alismada size girisimsel
herhangi bir uygulama yapilmayacaktir.

Calismada yer almamin yararlar: nelerdir?

Calismaya katilmamz halinde kisisel bir yarar s6z konusu degildir. Bu ¢alismaya katilarak Tip 2
diyabetli hastalarm beslenme aligkanhiklar, beslenme durumu ve bazi serum parametreleri (aghk kan
glukozu, HbA1C, total kolesterol, trigliserit, LDL-K, HDL-K, CRP, TNF-a, IL-6, TMAO, zonulin, I-
FABP/FABP2) degerlendirerek beslenme ile iliskili kardiyovaskiiler risk faktorlerini belirlemeye
yardimci olacaksimz.

Bu calismaya katilmamin maliyeti nedir? (Bu béliim aynen korunacaktir)
Calismaya katilmakla parasal yiik altina girmeyeceksiniz ve size de herhangi bir 6deme
yapilmayacaktir.

Kisisel bilgilerim nasil kullanilacak? (Bu béliim aynen korunacaktir)

Calisma doktorunuz kisisel bilgilerinizi, arastirmay: ve istatiksel analizleri yiiriitmek i¢in kullanacaktir
ancak kimlik bilgileriniz gizli tutulacaktir. Yalmzca geregi halinde, sizinle ilgili bilgileri etik kurullar
ya da resmi makamlar inceleyebilir. Calismanmn sonunda, kendi sonuglarimzla ilgili bilgi istemeye
hakkimz vardir. Calisma sonuglar1 ¢alisma bitiminde tibbi literatiirde yayinlanabilecektir ancak
kimliginiz agiklanmayacaktir.

Daha fazla bilgi icin kime basvurabilirim?
Calisma ile ilgili ek bilgiye gereksiniminiz oldugunuzda asagidaki kisi ile liitfen iletisime geginiz.

ADI : Nursel SAHIN
GOREVI : Uzman Diyetisyen/Arastirma Gérevlisi
TELEFON  : 0541 409 55 40

(Kattltmcinin/Hastanin Beyani)

GUTF Beslenme ve Diyetetik Anabilim dalinda, Prof. Dr. Saniye BILICI tarafindan tibbi bir
arastirma yapilacag belirtilerek bu arastirma ile ilgili yukandaki bilgiler bana aktarildi ve ilgili metni
okudum. Bu bilgilerden sonra bdyle bir aragtirmaya “katilimer” olarak davet edildim.

Aragtirmaya katilmam konusunda zorlayici bir davramisla karsilasmis degilim. Eger katilmay:
reddedersem, bu durumun tibbi bakimima ve hekim ile olan iliskime herhangi bir zarar getirmeyecegini
de biliyorum. Projenin yiiriitilmesi sirasinda herhangi bir neden gostermeden aragtirmadan
cekilebilirim. (4ncak arastirmacilarn zor durumda birakmamak icin arastirmadan cekilecegimi
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onceden bildirmemim uygun olacagimn bilincindeyim). Ayrica tibbi durumuma herhangi bir zarar
verilmemesi kosuluyla arastirmaci tarafindan arastirma dis1 da tutulabilirim.

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

Arastirmadan elde edilen benimle ilgili kisisel bilgilerin gizliliginin korunacagm biliyorum.

Aragtirma uygulamasindan kaynaklanan nedenlerle meydana gelebilecek herhangi bir saghk
sorunumun ortaya ¢ikmasi halinde, her tiirlii tibbi miidahalenin saglanacagi konusunda gerekli giivence
verildi. (Bu tibbi miidahalelerle ilgili olarak da parasal bir yiik altina girmeyece@im).

Arastirma sirasinda bir saglik sorunu ile karsilastigimda; herhangi bir saatte, Dr. Sirin AKIN SARI’'y1
0266 738 0022 nolu telefondan (Bandirma Egitim Arastirma Hastanesi I¢ Hastaliklari ABD)
arayabilecegimi biliyorum.

Bana yapilan tiim ag¢iklamalan ayrintilariyla anlams bulunmaktayim. Bu kosullarla so6z konusu klinik
arastirmaya kendi rizamla, hi¢bir baski ve zorlama olmaksizin, goniilliiliik i¢erisinde katilmay1 kabul
ediyorum.

Imzali bu form kagidinin bir kopyasi bana verilecektir.

Katilima
Ady, soyada:
Adres:

Tel:

imza:

Tarih:

Goriisme tamd
Ady, soyada:
Adres:

Tel:

Imza:

Tarih:

Katilimer ile gériisen hekim
Adi soyadi, unvani:

Adres:

Tel:

Imza:

Tarih:

AYDINLATMA ve KATILIMCININ BEYANI KESINLIKLE BiRBIRLERININ DEVAMI
SEKLINDE OLACAKTIR. AYRI AYRI SAYFALARDA YER ALMAYACAKTIR.

BGOF-Girisimsel olmayan-Erigkin




EK-5. Anket Formu

TiP 2 DiYABETLi HASTALARDA BESLENME iLE ILISKILi KARDIYOVASKIULER RiSK
FAKTORLERININ DEGERLENDIRILMESi ANKET FORMU

ANKET NO:
1. TANITICI BiLGi FORMU
I Yagimz: .
2. Cinsiyetimiz: O Erkek O Kadin
3. Medeni dorumunuz: O Bekar OEvl
4.Ofrenim dilzeyinizz O Okuryazar defiil [0 Okor Yazar O ilkokul O Ortaokul
O Lise O Universite O Yiiksek lisans O Doktora
5. Kag waldir diyabet hastasisiniz? O 0-5wl O 5-10 yil O 10-15 yil O =15yl
6. Diyabet igin ilag kullaniyor musunuz? O Evet O Hayir, kullanmiyorum
7. Diyabet efitimi aldimz m? 0O Evet O Hayir
2. Birinci derece akrabalaninizda diyabet hastalif var nu? O Evet O Hayir
9. Birinci derece akrabalarinizda kalp hastalifi var mu? 0O Evet O Hayir
10. Akrabalarimzda kalp hastalifindan vefat eden var mi? O Evet O Hayir
11. Bagka bir kronik hastalifimz var mm? DO Evet, ................. 0O Hayir
12. Hastahfinizdan kaynakli herhangi bir divet uyguluyor musunuz? [0 Evet O Hayir
13. Som bir vilda herhangi bir cerrahi operasyon gegirdiniz mi? O Evet O Haywr
14. Sigara i¢iyor musunuz? O Evet O Hayir, biraktim O Hayir, hig igmedim
15, Alkol kullamyor musunuz? O Evet O Hayie, biraktim O Hayir, hig igmedim
16. Giinde kag litre su tiiketivorsunuz? _________. Litre/su bardaf
17. Ogiin atliyvor musunuz? O Evet O Hayir

2. ULUSLARARASI FIZIKSEL AKTIVITE ANKETI (IPAQ):

Son T ginde yvaptifimz siddetli aktiviteleri diistiniin. Siddetli fiziksel aktiviteler zor fiziksel efor vapildifim ve nefes
almanin normalden ¢ok daha fazla oldufu aktiviteleri ifade eder. Sadece herhangi bir zamanda en az 10 dakika
vaptfinz bu aktiviteleri diigiiniin.

1. Gegen 7 giin icerisinde ka¢ giin afir kaldirma, kazma, aerobik, basketbol, futbol veya hizl bisiklet ¢evinme gibi siddetli
fiziksel aktivitelerden yaptiniz?

Haftada ............. oiin Siddetli fiziksel aktivite yvapmadim. — (3. somva gidm_ )
2. Bu giinlerin birinde giddetli fiziksel aktivite yaparak genellikle ne kadar zaman harcadiniz?
Gilinde ........... saat Ginde ............. dakika Bilmivorum/Emin degilim

Gecen 7 giinde vapofimz orta dereceli fiziksel aktiviteleri diigiiniin. Orta dereceli aktivite orta derece fiziksel giic
gerektiren ve normalden biraz sik nefes almava neden olan aktivitelerdir. Yalniz bir seferde en az 10 dakika bovunca
vaptifiniz fiziksel aktiviteleri disiiniin.

3. Gegen 7 giin icerisinde kag giln hafif yilk tagima, normal lizda bisiklet gevirme, halk oyunlari, dans, bowling veya giftler
tenis oyunn gibi orta dereceli fiziksel aktivitelerden vaptimz? (Yiiriime harig)

Haftada ............. giin Orta dereceli fiziksel aktivite yapmadim. — (5. soruya gidin.)
4. Bu giinlerin birinde orta dereceli fiziksel aktivite vaparak genellikle ne kadar zaman harcadimz?
Gilinde ........... saat Ginde ............. dakika Bilmivorum/Emin degilim

Gegen 7 giinde viiriiverek gecirdifiniz zamam diiginiin. Bu isverinde, evde, bir verden bir vere ulagim amaciyla veva
sadece dinlenme, spor, egeersiz veva hobi amacivla yaph@me yiiriiyils olabilir.

5. Gegen 7 giin bir seferde en az 10 dakika yiridiigiiniz giin sayis: kagtir?
Haftada ..........._. giin Yiirimedim. — (7. soruya gidin.)

6. Bu giinlerden birinde yiiriiverek genellikle ne kadar zaman gecirdiniz?
Gilinde ........... saat Ginde ............. dakika Bilmivorum/Emin degilim

Son soru, gecen 7 giinde hafta icinde oturarak gecirdifiniz zamanlarla ilgilidir. iste, evde, cahsirken va da
dinlenirken gecirdifiniz zamanlar dahildir. Bu masamzda, arkadasinzm zivaret ederken, okurken, otururken veva
vatarak televizvon seyvrettifinizde oturarak gecirdifiniz zamanlarn kapsamaktadir.

7. Gegen 7 giin igerisinde, giinde oturarak ne kadar zaman harcadiniz?
Ginde ........... saat Ginde ............. dakika Bilmivorum/Emin degilim
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3. MEDFICTS ((Meats, Eggs, Dairy, Fried foods, fat In baked goods, Convenience foods, fats added at the Table, and

Snacks) ANKETI:

Her besin kategorisindeki hem grup 1 hem de grup 2'de yer alan besinler igin "Haftalk Tiketim” sttunundan bir kunuyu (haftada
venen porsiyon sayisi) ve "Porsivon BlylklGgn" sitmnundan bir kutuyu isaretleyviniz. Nadiren/Asla secenefini isaretlerseniz

porsiyon biyikligi kutusunu igaretlemeyiniz.
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BESIN KATEGORISI

Hafialhk Tiketim

Porsivon Biiviikliifi

Madiren|

3veya

Aczla

daha az

4 veya

daha cok]

Kilgiik

<150 g/ziin

Orta
150 g/oiin

Bilyiik

>150 gfaiin

SKOR

ETLER:

F Sifir ve Kuzo etleri %13 vafh (orta vagli)

F Giinliik dnerilen miktar: =< 150¢g (3 orta boy vamurta biviikliiine esit)
F Tahmininizi en sik tiikettifiniz besine gire cevaplayiniz.

Grup 1: Yag icerifii 85g pigmis ette 10 g veya daha
fazla olan etler (vagl).

Dana/Sifir eti: Dana kiyma, pirzola, biftek
bonfile), dana g6Eis eti, kofte (dana kiyma ile),
Falamura/konserve danafsifir eti.

lIslenmis etler: Burger sucuk pastirma, sosis,
kalam, jambon (110 g).

Diger etler, Kiimes, Deniz firiinleri: Euzn
pirzola. lmzu (kaburga), kmzu incik, déner,
iskender kebap, organ etleri¥, tavuk (derili),
planbalify, ushumm, palamut.

0 puan

3 puan

7 puan

X

1 puan

3 puan

.. puan

Grup 2: Yaf icerifii 85g pigmis ette 10 g'dan az
plan etler (az yail/vagsiz).

Wagdsiz Sufar Eti: Yuvarlak bifiek (Trang, nuar,
konturnuar), sifir filetosuf, biftek (boyun)f,
posto- biftek (sirt)f.

Diigiik vagh islenmis Etler: Az yah sifiis et
"ya@siz" fast food sandvigler.

Diger etler, kiimes havvanlary, deniz iiriinleri:
Tavak (derisiz), hindi (derisiz)§. ¢ofu deniz
firiinlerit, kuzu kol, sifir bonfile, dana pirzola,
kafiar filetosw, gerdan, dana kivma, dana pirzola ve
kaburgaf. kuzu (tiim but, pirzola, dn bacak)}

0 puan

0 puan

0 puan

X

() puan

() puan

6 puan¥

.. puan

NTUMURTA:
Haftalik tiiketim, her hafta Ka¢ defa yumurta
wedidinizdir.

Hafi

abk Tiketim

Porsivon Biiviikl

liigi

Madiren|
Asla

3 veya
daha az

4 veya
daha ¢cok]

=1 adet

2 adet

=3 adet

Grup 1: Tilm yumurta, yumurta sarisi

0 puan

3 puan

7 puan

X

1 puan

3 puan

.. puan

Grup 2: Yumurta beyaz

SOT VE SUT URUNLERI

Haft

alik Tiketim

Porsivon Biiviikl

liJi

Madiren|
Asla

3 veya
daha az

4 veya
daha cok|

=1 porsiyon

1 porsiyon

=1 porsiyon|

[Siir: Ortalama 1 porsivon: 1 Kupa/kase (240ml)

Grup 1: Tam yagh sit. %2 vagh siit. %2 yafh
vayik ayram, yogurt (tam yagli).

0 puan

3 puan

7 puan

1 puan

3 puan

.. puan

Grup 1: Sit, yofurt, ayran (ya@siz veya %1'den
hz vagli).

Pevnir: Ortalama 1 porsiyon 30g

Grup 1: Erem peynir, cheddar peyniri, kars
rravyer peyniri, eski kasar peyniri, taze kasar
peynir, dil peynini, tulum peyniri, ezine peymiri,
rokfor peynin ve neotta (14 kupa= 353g).

0 puan

3 puan

7 puan

X

1 puan

3 puan

.. puan

Grup 2: Tim az yah ve yagsiz peynirler, lor
peynirL.
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Donmus Tathlar:
Ortalama 1 porsivon: 1/2 kupa/kase (125ml)

Grup 1: Dondurma, milk shake, siitlag. puding,
puhallebi, profiterol.

0 puan

3 puan

7 puan

1 puan

2 puan

3 puan

... puan

Grup 2: Az vaih dondurma,dondurulmug yoBurt,
e vagh siitten vapilmas tatlilar.

KIZARTILMIS BESINLER:
Bebze ve et icin hazirlama yintemini ifade
etmektedir.

Haft

alik Tiketim

Porsivon Bilviikl

lii i

Nadiren/|
Asla

Iveya
daha az

4 veya
daha ¢ok

=1 porsiyeon

1 porsiyon

=1 porsiyon|

Grup 1: Patates kizartmasi, kizartilmig sebzeler
1/2 kase), kizarulmas tavuk, balik veva et (90g)

0 puan

3 puan

7 puan

X

1 puan

2 puan

3 puan

... puan

IGrup 2: Derin vagda kizartilmamag sebzeler (1/2
kase), 1zgara, haglama veya kendi suyunda pigirme
yontemleri kullanilarak hazilanan et, kimes
havvanlar veva bahik (90g).

UNLU MAMULLER:
I adedi 1 porsivondur.

Haft.

alik Tiketim

Porsivon Biiviik

liigii

Nadiren]
Asla

3 veya
daha az

4 veya
daha ¢ok

=1 porsiyen

1 porsiyon

=1 porsiyon|

Grup 1: Donut, biskiiviler, tereyah pofacalar,
pema, ghrekler, ghzleme, muffin, kruvasan, milfay
borek, pofacalaryas pasta, kekler, tart/murta,
fourabiveler. baklava gibi hamur tathilarn.

(0 puan

3 puan

7 puan

X

1 puan

2 puan

3 puan

... puan

Grup 2:  Meyve  barlan, Az yah
kurabryelerkekler/ hamur isleri, pandispanya,
bitkisel vagh ev vapim unlu mamiiller, ekmekler,
kimitler.

HAZIR YEMEKLER

Haft.

alik Tiketim

Porsivon Biiviik

liigii

Wadiren]
Asla

3 veya
daha az

4 veya
daha ¢ok]

=1 porsiyon

1 porsiyon

=1 porsiyon|

Grup 1: Konserve, paketlenmis  wveya
dondurulmus yemekler: Ornegin, pizza (1 dilim),
Peynirlh makarna (1 kupa), etlifkiymal pide,
lahmacun (1 adet), diner, kremal corbalar (1
foiiciik kase), krema/peynir soslu patates, piring ve
makama vemekler (1/2 kupa).

(0 puan

3 puan

7 puan

X

1 puan

2 puan

3 puan

... puan

Grup 2: Diyetkalorisi azalulnug veyva yadh
pealtilimg yemekler, krema/peynir soslu olmayan
atates, piring ve makarna yemekleri (1/2 kupa).

SOFRA YAGLARE:
(D rtalama porsivon: 1 vemek kasifa

Haft:

alk Tiketim

Porsivon Biiviikl

lii i

Nadiren/|
Asla

Iveya
daha az

4 veya
daha cok]

=1 porsiyeon

1 porsiyon

=1 porsiyon|

Grup 1: Terevaf, margarin kaymak, salata sosu,
mayonez, krema (2 yemek kagigi).

0 puan

3 puan

7 puan

X

1 puan

2 puan

3 puan

... puan

Grup 2: Diyet ve kase margarin, az yagh ve
o -
vafsiz salata sosu, az yagh ve vafisiz mayonez.

ATISTIRMALIKLAR

Haft.

alik Tiketim

Porsivon Biiviik

ligii

[Nadiren/]
Asla

3 veya
daha az

4 veya
daha ¢ok]

=1 porsiyon

1 porsiyon

=1 porsiyon|

Grup 1: Cips (patates, musir, tako), peynirli
pufflar, sert kabuklu kuruyemisler (30 g).
krakerler (13 g), sekerlemeler (st ¢ikolata,
karamel, hindistan cevizi) (45g), yagh patlamis
misir (3 kupa).

0 puan

3 puan

7 puan

X

1 puan

2 puan

3 puan

... puan

Grup 2: Tuzlu kraker, yajsiz cipsler (30g), az
yagh krakerler (15g). meyve, pestil, sert sekerleme
I1 crta boy), galeta (1-2 adet), ya@siz veya az yagl
atlamis musir (3 kupa).

MEDFICTS TOPLAM SKOR: .............
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4. ANTROPOMETRIK OLCUMLER

Vibcut afirlif (kg): Boy uzunlufu {cm): Beden Kiitle Indeksi (kg/m™):
Bel ¢evresi (cm): Belboy orani: Boyun gevresi (cm):
Wilcut vag orami (%a): Kas kiitlesi (kg): Wilcut su oram (%)

Viseral Adipozite Indeksi (VAIT):

VAT { Erkekler): [Bel gevresi {em)/(36.58+( 1 88=BEI)]*(trigliserit/1 .03 )»(1.3 V/HDL-EK)
VAT (Kadinlar): [Bel gevresi (cm) 36.58+( 1. 88 <BEI) | (trigliserit/0.81)>(1.52/HDL-E)

2, BIYOKIMYASAL BULGULAR VE KAN BASINCI

Glukoz (mg/dL): Sistolik kan basinci (mmHg):
HbAle (%a): Divastolik kan basinc: (mmHg):
Trigliserit (mg/dL): TNF-u (pg/mL):

Total kolesterol (mg/dL): IL-6 (pg/mL):

LDL kolesterel (mg/dL): Trimetlamm N-oksit (uM):
HDL kolesterol (mg/dL): Zonulin (ngfml):

CRP (mg/L): I-FABPR/FABP? (pg/mlL):

Plazma Aterojenik Indeksi {AIP) = Log (Total kolesterol {mg/dL) / HDL kolesterol (mg/dL): ...ooooeveeeemeee oo e

6. FRAMINGHAM RISK SKORU

Erkekler icin Skor Hesaplama: ...
Y s Puan
20-34 &
3539 | 4 Eusa :
ST o Total | 20-39 | 4049 | 50-39 | 6069 | 70-79
3549 E] kx:l;;h‘ml ;as ;as- ;as ;ﬂi ;;\5
=16

gg;; ; 160-199 | 4 ] 2 1 0
woi fo 1 — B —
L SIIN 1 8 E] 3 1
T0-T4 12 =
T5-19 13

Sistolik kan Tedavi Tedavi
HDL diszeyi Puarn basmcy mmHg) aliyorss almiyorsa
2 60 -1 =120 0 0
S0-59 L] 120-129 0 1
40-49 1 130-139 1 2
<40 : 140-159 ] 3

=160 2 ]
Toplam 10 wallik
puan risk
=0 =1
0 1
1 1
7 1 Puan
3 1 Sigara 20-39 40459 50-59 G-6% T0-79 yas
4 1 durmmu vag vag wig Wil
5 3 :‘}i;_mra 0 ] [i] i} 0
3 5 igmiyorsa
= 3 _Slg,:lra 8 5 k1 1 1
7 3 igiyorsa
2 3
n &
11 8
12 10
13 12
14 [
15 2
16 25
=17 =30
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Kadmlar i¢in Skor Hesaplama: .....ccoiiiiisnannnn
Yas Puan Puan
20-34 | -7 Total 20-39 | 4049 | 50-59 | 60-69 | 70-79
35-39 [ -3 kolesterol | yag yag vag yag vag
40-44 0 <160 0 1] 0 ] 0
45-49 3 160-199 4 3 2 1 1
50-54 i 200-239 # (] 4 2 |
55.50 [ 240-279 11 & 5 3 2
60-64 10 =280 13 10 T 4 2
65-69 12
T0-74 14
75-79 16
Puan
Sigara 20-39 40-49 50-59 60-69 T70-79
durumu vas vag yag vag yag
Sigara 0 0 0 0 0
ICMIyOrsa
Sigara 9 7 4 2 1
igiyorsa
HDL diizeyi Puan Sistolik kan Tedavi Tedavi
=60 -1 basinei{mmHg) aliyorsa almiyorsa
50-39 0 <120 0 ]
40-49 1 120-129 | 3
<4{) 2 130-139 2 4
140-159 3 5
=160 4 f
Toplam 10 wilhik
puan risk
<9 <]
9 1
10 1
11 1
12 1
13 2
14 2
15 3
16 4
17 5
18 6
19 8
20 11
21 14
22 17
23 22
24 27
=25 =30
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7. UC GUNLUK BESIN TUKETIM KAYDI

144

Tarih: o

OGUN

Besin Adr-icindekiler

Miktar
(2

Artk
(%)

Net Miktar
(g

SABAH
Saat-

KUSLUK
Saat:

OGLE
Saat:

IKiNDI
Saat:

AKSAM
Saai:

GECE
Saat-
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Tarih: coovciiiiiaaaiinaannns

OGUN

Besin Adi-icindekiler

Miktar
(2

Artk
(%)

Net Miktar
(g

SABAH
Saat-

KUSLUK
Saat-

OGLE
Saat:

IKiNDi
Saat:

AKSAM
Saat:

GECE
Saat:
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Tarih: coovciiiiiaaaiinaannns

OGUN

Besin Adi-icindekiler

Miktar
(2

Artk
(%)

Net Miktar
(g

SABAH
Saat-

KUSLUK
Saat-

OGLE
Saat:

IKiNDi
Saat:

AKSAM
Saat:

GECE
Saat:
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Tetkik Ad1 Birim Referans Degerler
Glukoz (aglik) mg/dL 74 - 106
HbAlc % 48-59
Trigliserit mg/dL 0-200

Total kolesterol mg/dL 0-200
LDL-K mg/dL 0-130
HDL-K mg/dL 35-75

CRP mg/dL 0-05
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EK-7. Analiz Yontemleri

This kit is an Enzyme-Linked Immunosorbent Assay (ELISA). The plate has been pre-coated with
Human HP antibody. HP present in the sample is added and binds to antibodies coated on the wells.
And then biotinylated Human HP Antibody is added and binds to HP in the sample. Then
Streptavidin-HRP is added and binds to the Biotinylated HP antibody. After incubation unbound

Streptavidin-HRP is washed away during a washing step. Substrate solution is then added and
color develops in proportion to the amount of Human HP. The reaction is terminated by addition of

acidic stop solution and absorbance is measured at 450 nm.

Components

Quantity (96T)

Quantity (48T)

Standard Solution (96ng/ml)

0.5ml x1

0.5ml x1

Pre-coated ELISA Plate

12 * 8 well strips x1

12 * 4 well strips x1

Standard Diluent

3ml x1

3ml x1

Streptavidin-HRP 6ml x1 3ml x1
Stop Solution 6ml x1 3ml x1
Substrate Solution A 6ml x1 3ml x1
Substrate Solution B 6ml x1 3ml x1
‘Wash Buffer Concentrate (25x) 20ml x1 20ml x1
Biotinylated Human HP Antibody Iml x1 Iml x1
User Instruction 1 1

Plate Sealer 2 pics 2 pics
Zipper bag 1 pic 1 pic
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® 37°Cz0.5°C incubator

e  Absorbent paper

® Precision pipettes and disposable pipette tips
® Clean tubes

® Deionized or distilled water

e Microplate reader with 450 £ 10nm wavelength filter

e Prior to use, the kit and sample should be warmed naturally to room temperature 30 minutes.

e This instruction must be strictly followed in the experiment.

®  Once the desired number of strips has been removed, immediately reseal the bag to protect the
remain from deterioration. Cover all reagents when not in use.

e  Make sure pipetting order and rate of addition from well-to-well when pipetting reagents.

®  Pipette tips and plate sealer in hand should be clean and disposable to avoid

cross-contamination.

® Avoid using the reagents from different batches together.

® Substrate solution B is sensitive to light, don’t expose substrate solution B to light for a long
time.

e  Stop solution contains acid. Please wear eye, hand and skin protection when using this
material. Avoid contact of skin or mucous membranes with kit reagent.

®  The kit should not be used beyond the expiration date.
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All reagents should be brought to room temperature before use.
Standard Reconstitute the 120ul of the standard (96ng/ml) with 120ul of standard diluent to

generate a 48ng/ml standard stock solution. Allow the standard to sit for 15 mins with gentle

agitation prior to making dilutions. Prepare duplicate standard points by serially diluting the
standard stock solution (48ng/ml) 1:2 with standard diluent to produce24ng/ml, 12ng/ml,
6ng/ml and3ng/ml solutions. Standard diluent serves as the zero standard(0 ng/ml). Any

remaining solution should be frozen at -20°C and used within one month. Dilution of standard

solutions suggested are as follows:

48ng/ml Standard No.5 120l Original Standard + 120ul Standard Diluent
24ng/ml Standard No.4 120l Standard No.5 + 120pul Standard Diluent
12ng/ml Standard No.3 120pl Standard No.4 + 120l Standard Diluent
6ng/ml Standard No.2 120pl Standard No.3 + 120pul Standard Diluent
3ng/ml Standard No.1 120l Standard No.2 + 120pul Standard Diluent
120 ul 120 pul 120 pl 120 pl 120 ul
NN TN TN T e

Standard
Concentration Standard No.5 | Standard No.4 | Standard No.3 | Standard No.2 | Standard No.l

96ng/ml 48ng/ml 24ng/ml 12ng/ml 6ng/ml 3ng/ml

® Wash Buffer Dilute 20ml of Wash Buffer Concentrate 25x into deionized or distilled water

to yield 500 ml of 1x Wash Buffer. If crystals have formed in the concentrate, mix gently

until the crystals have completely dissolved.
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1. Prepare all reagents, standard solutions and samples as instructed. Bring all reagents to room
temperature before use. The assay is performed at room temperature.

2. Determine the number of strips required for the assay. Insert the strips in the frames for use.
The unused strips should be stored at 2-8°C.

3. Add 50yl standard to standard well. Note: Don’t add biotinylated antibody to standard well
because the standard solution contains biotinylated antibody.

4. Add 40ul sample to sample wells and then add 10ul anti-HP antibody to sample wells, then
add 50pl streptavidin-HRP to sample wells and standard wells ( Not blank control well ). Mix
well. Cover the plate with a sealer. Incubate 60 minutes at 37°C.

5. Remove the sealer and wash the plate 5 times with wash buffer. Soak wells with 300ul wash
buffer for 30 seconds to 1 minute for each wash. For automated washing, aspirate or decant
each well and wash 5 times with wash buffer. Blot the plate onto paper towels or other
absorbent material.

6. Add 50ul substrate solution A to each well and then add 50ul substrate solution B to each

well. Incubate plate covered with a new sealer for 10 minutes at 37°C in the dark.

7. Add 50l Stop Solution to each well, the blue color will change into yellow immediately.
8. Determine the optical density (OD value) of each well immediately using a microplate reader

set to 450 nm within 10 minutes after adding the stop solution.

1. Prepare all reagents, samples and standards.

2. Add sample and ELISA reagent into each well. Incubate for 1 hour at 37°C.
3. Wash the plate 5 times.

4. Add substrate solution A and B. Incubate for 10 minutes at 37°C.

5. Add stop solution and color develops.

6. Read the OD value within 10 minutes.
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