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1.GIRIS VE AMAC

Diabetes Mellitus (DM), viicudun insiilin hormonunu {iretememesinden veya
bu hormona yeterince yanit verememesinden kaynaklanan ve sonucunda da

hiperglisemi ile tanimlanan kronik bir hastaliktir (1).

Ayrica diyet ve egzersizle Kontrol altina alinabilmesine ragmen giderek
yayginlagsmaktadir (2). Uluslararasi Diyabet Federasyonu (IDF) tarafindan yapilan bir
arastirmaya gore, 2021 yilinda diinya genelinde yaklasik 537 milyon kisiye diyabet
teshisi konulmustur. Bu saymin 2030 yilina kadar 643 milyona ve 2045 yilina kadar
ise 783 milyona ulagsmasi beklenmektedir (3). ‘Tiirkiye Diyabet, Hipertansiyon,
Obezite ve Endokrinolojik Hastaliklar Prevalans Calismasi-Il (TURDEP-II
Calismasi)’da ki sonuglara gore diyabetin yayginligr %13.7°dir. Tip 2 DM agisindan
onemli bir tehlike unsuru olan obezite prevalansit %31.2 olarak bulunmustur. Diyabet
hastalarinda birlikte dislipidemi de olmasi, diyabeti olmayanlara gore ortalama iki kat
daha fazla (%79) bulunmustur (4).

Tip 2 DM ile obezite birbiriyle yakindan iliskili iki yaygin saglik sorunudur.
Literatiir de diyabet vakalarinin yaklasik %80’ninde obezitenin etyolojik bir faktor
oldugu belirtilmektedir (5). Abdominal obezite,insulin direnci ile daha yakindan
iliskilendirilmistir (6). Tip 2 diyabet ve obezite birlikteligi diyabetin komplikasyonlari
arasinda olan kardiyovaskiiler hastalik ve diyabetik dislipidemi riskini arttirir (7).
Diyabetlilerdeki dislipideminin 6zelligi, hipertrigliseridemi, kiigiik ¢apli yogun
dansiteli LDL-K artis1, yiiksek yogunluklu lipoprotein (HDL-K) azalisinin bir arada
olmasidir (8). Diyabetli bireylerde kolesterol seviyelerindeki azalmalarin olumlu
kardiyovaskiiler sonuglar ortaya ¢ikardigini gosteren giiglii kanitlar bulunmaktadir (9).
Dislipidemi diyet ve fiziksel egzersiz gibi yasam tarzi faktorleri ile iligkili oldugu gibi
metabolik sendromla da yakindan iliskilidir (10). Metabolik sendrom, obezite
prevalansinin artmasindan kaynaklanan, zemininde insiilin direnci olan sistemik bir
metabolik  disfonksiyondur (11). Metabolik sendromun diger bilesenleri;
hipertansiyon, abdominal obezite, artmis trigliserid(TG) diizeyi, azalmis HDL-K
diizeyidir (12). Yetiskinler de metabolik sendrom siklig1 ortalama %22 olarak rapor
edilmistir (13). TEKHARF 2017 c¢alismasina gore eriskin bireyler de metabolik



sendrom siklig1 kadin da %54.5, erkekte ise %49.8 olup oldukea yiiksek degerlerdedir
(14).

Bel ¢evresi Ol¢imii, abdominal obeziteyi degerlendirmek igin siklikla
kullanilan bir yontemdir. Ama BMI 35 kg/m?2 ve iizeri olan bireyler de giivenilirligi
siirli olabilir (5). Bu ylizden artik giiniimiiz de modern goriintiileme yontemlerinden

de faydalanilmaktadir.

Diinya genelinde son zamanlar da obezite, abdominal obezite, insiilin direnci,
hareketsiz giindelik hayat, dengesiz ve diizensiz besin aliminin birlikteliklerinin
diyabet yiikiiniin giderek artmasina yol agacagi beklenmektedir. Birinci basamakta aile
hekimi tarafindan kolayca yapilabilen, obezite ve diyabet gibi hastaliklarin takibinde
son donemde sik¢a kullanilan bu tetkiklerin aile hekimlerinin giinliik pratiklerinde
kullanmalar1 gerek hastaligin takibi, gerekse de hastalik yiikii yoniinden 6nem arz

etmektedir.

Bu arastirmada; diyabeti olan ve olmayan bireylerde lipit profilleri ile bel
cevresi, kalga c¢evresi, bel/kal¢a orani, beden Kitle indeksi ve visseral yag oranlari
arasindaki iligki incelenerek lipit profilleri iizerinde bu parametrelerden hangilerinin

daha belirleyici oldugunun belirlenmesi amaglanmastir.



2.GENEL BIiLGILER

2.1. Diabetes Mellitus

2.1.1 Diabetes Mellitus Tanim

Diabetes Mellitus, viicudun insiilini yeterince iiretememesi veya insiiline
direng gostermesi sonucunda, besinlerin islenmesi ve enerjiye doniistiiriilmesi ile ilgili
problemlere yol agan sistemik bir hastaliktir (15). Hiperglisemi, diyabetik ketoasidoz
ve hiperosmolar hiperglisemik nonketotik koma gibi aciliyeti olan tablolara sebep
olabilir. Kronik siirecte de retinopati, nefropati, noéropati gibi mikrovaskiiler
komplikasyonlara ve kardiyovaskiiler hastalik, serebrovaskiiler hastalik ve

periferik arter hastaligi gibi makrovaskiiler komplikasyonlara sebep olabilir.

2.1.2. Diabetes Mellitus Epidemiyolojisi

Tiim diinyada diyabet prevalansi obezite sikliginin artmasi, sedanter yasam,
sehirlesme ve niifusun yasam Omriiniin uzamasi ile giin gectikge artmaktadir. IDF
atlasina gore tiim diinyada 20-79 yas aras1 yetiskin bireylerde diyabet prevalansi 2021
yilinda %10.5 iken bu oranin 2045 yilinda 12,2’ye ulasacagi tahmin edilmektedir (3).
70 yasindan once tiim Sliimlerin %43 i hiperglisemi nedenlidir. Diisiik ve orta gelirli
tilkeler hastaliklar1 taramak, tan1 koymak ve tedavi etmek i¢in gereken giice sahip
olmadiklarindan erken Oliimlerin %85’in bu {ilkelerdendir (16). TURDEP-II
caligmasinin sonuglarin da Tirkiye’de 6.5 milyon diyabetlinin oldugu tahmin
edilmektedir. TURDEP-I ve TURDEP-II ¢alismalarindaki diyabet sikliklari
kiyaslandiginda Tiirkiye’de diyabet sikligt %7,2’den  9%13,7’ye ¢ikarak 12 yilda
%90 oraninda yiikselmistir (4,17).



Sekil 1: Ulke gelir gruplarma gore diyabet prevalansi, 1980-2014 (16)

Disstik gelirl Dusik-orta Yiksek-orta Yiiksek gelirli Dinya

gelirl gelirl

Global report on diabetes: executive summary. World Health Organization. 2016: 9

2.1.3 Diabetes Mellitus Semptomlari

En ¢ok karsilasilan semptomlar; susama, sik idrara ¢ikma, agiz kurulugu, asirt
yeme istegi, noktiiri, halsizlik, asir1 yorgunluk olup daha nadir karsilasilan semptomlar
arasinda; gormede bulaniklasma, beklenmedik sekilde kilo kaybedilmesi, direncgli

infeksiyonlar sayilabilir (18).

2.1.4 Diyabetes Mellitus Tan1 Kriterleri

DM tanisinda; aglik plazma glukoz seviyesi, rastgele plazma glukoz seviyesi,
tokluk sonrasi ikinci saat de bakilan plazma glukoz seviyesi ve/veya HbAlc testi
sonuglari tanisaldir. Giincel tanisal kriterler Tablo-1" de goriilmektedir. Bir test ile tani
koymadan oOnce, Ozellikle belirgin diyabet semptomlari bulunmayan durumlarda,
testin sonucu kesinlestirmek i¢in bir sonraki gilin tekrarlanmasi gerekebilir. Bu
tetkikler ile kesin tan1 konulamayan hastalarda ve glukoz metabolizma bozuklugundan
stiphelenilen durumlar da oral glukoz tolerans testi (OGTT) ile kontrolii
saglanmaktadir. 75 gram glukoz ile yapilan OGTT o6ncesi mininum 8 saat aglik
onerilmektedir (18).



HbA1c, son 3 aylik siirecte glukoz seviyelerinin ortalamasini gosterir. Diyabet
tanisinda oldugu kadar diyabetli hastanin yonetiminde de 6nemli rol oynamaktadir

(19).

En az 8 saat agliktan sonra bakilan APG diizeyinin 100-125 mg/dl araliginda
6l¢iilmesi bozulmus aglik glukozu (BAG) seklinde isimlendirilir. APG’nin >126 mg/dl
olarak olgiilmesi de diyabet tanis1 koydurmaktadir. OGTT sirasinda 6lgiilen ikinci saat
de PG 140-199 mg/dl araliginda bulunmasi bozulmus glukoz toleransi (BGT)
seklinde isimlendirilir. OGTT sirasinda bakilan ikinci saat PG >200 mg/dl bulunmasi
kesin olarak diyabet tanisin1 koydurmaktadir. Bagka bir kriter olarak da, hiperglisemi
semptomlari ile birlikte olan rastgele PG >200 mg/dl bulunmasi da diyabet tanisina
gotiirlir. Ayrica HbAlc %S5,7-6,4 araliginda Olgiilmesi prediyabet, >%6,5 olmasi
agikar diyabet tanisin1 koydurmaktadir (18).

Tablo 1: Diabetes mellitus ve glukoz metabolizmasi bozukluklarinda tani kriterleri

Asikar DM | Izole BAG Izole BAG+BGT YRG
BGT

APG (>8 st | >126 mg/dl | 100-125 mg/dl | <100 100-125 -
aclikta) mg/dl mg/dI
OGTT 2.st | >200 mg/dl | <140 mg/dl 140-199 140-199 -
PG (759 mg/dI mg/dI
glukoz)
Rastgele >200 mg/dl - - - -
PG + Diyabet

semptomlari
HbA1C >%06,5 - - - %5,7-6,4

DM: Diabetes mellitus, APG: Aclik plazma glukozu, 2.st PG: 2. saat plazma
glukozu, OGTT: Oral glukoz tolerans testi, HbAlc: Glikozillenmis hemoglobin Alc,
BAG: Bozulmus aclik glukozu, BGT: Bozulmus glukoz toleransi

2.1.5 Diyabetes Mellitus Siniflamasi
Diyabet etiyoloji yoniinden dort sinifa ayrilir. Tip 1, tip 2, gestasyonel diyabet

primer, diger diyabet tipleri ise sekonder diyabet formlar1 olarak tanimlanmaktadir.



Tablo 2: Diyabetin etiyolojik siniflamasi

I. Tip 1 DM (Genelde kalic1 insiilin kaybina neden olan beta hiicre yikimi
mevcuttur)

I1. Tip 2 DM (insiilin direnci ve buna bagl insiilin sekresyon defekti ile
karakterizedir)

I11. Gestasyonel DM (Gebelikte ortaya ¢ikan ve genellikle dogumla diizelen
formdur)

IV. Diger spesifik diyabet tipleri

A. B hiicre fonksiyonlarinin genetik defekti (monogenik diyabet formlari):
MODY ler (geglerde goriilen eriskin tipi diyabet formlar1)

B. insiilinin etkisindeki genetik defektler

C. Pankreasin ekzokrin doku hastaliklar:: (kistik fibrozis,pankreatit,
hemokromatoz)

D. Endokrinopatiler: (akromegali, hipertiroidi, feokromasitoma)
E. Ilac veya kimyasal ajanlar: (atipik antipisikotikler, fenitoin, statinler)
F. immun aracilikh nadir diyabet formlari

G. Diyabetle iliskili genetik sendromlar: (down sendromu, turner
sendromu)

H. infeksiyonlar: (sitomegalovirus, koksaki B, adenovirus, kabakulak)

2.1.5.1. Tip 1 Diabetes Mellitus

Tip 1 diyabet, insiilin iireten pankreas beta adacik hiicrelerinin otoimmiin
yikilmasi ile olugmaktadir. Bunun sonucunda mutlak insiilin eksikligi olusmakta ve
glisemik kontrol saglanamamaktadir. § hiicre yikim1 %90 otoimmun, %10 idiopatik
nedenlidir (20).

Genellikle geng yaslarda ortaya c¢ikar (<30 yas). Hastaligin en sik goriildiigii
zaman dilimleri; okul 6ncesi, ergenlik ve geng eriskinlik donemleridir. Son zamanlarda
ileri yaglarda ortaya ¢ikan, yavas seyirli LADA (Latent Autoimmune Diyabetes in
Adults) tablosunun ¢ocuklukta goriilen tip 1 diyabet ile benzer siklikta karsilasildigi
bilinmektedir. Erigkin yas grubunda, ani baslayan sikayetler veya istemsiz kilo kayb1
olmasi gibi semptomlarla bagvuran, zayif fenotipli ve ailesinin ge¢misinde diyabet

Oykiisii bulunan hastalarda da tip 1 diyabet arastirilmalidir (15).



2.1.5.2. Tip 2 Diabetes Mellitus

Tip 2 diyabet, obezite ve sedanter yasam gibi sebeplerden dolay1 genelde
diger diyabet tiplerinden daha yaygin olup, diyabet vakalarmin yaklasik olarak
%90’n1mn1 olusturur. Temel sorun genetik zemini olan bireylerde hayat tarziyla beraber

artis gosteren insiiline direng ve azalmakta olan insiilin salgisidir.

Genelde 40 yas ve lizerinde goriiliir, yasla birlikte prevalansi artis gosterir.
Ancak giiniimiizde hayat tarzinda goriilen degisiklikler ve obezite oranlarinin artmasi
sebebiyle ¢ocuklar ve genglerde de giderek tip 2 diyabet prevalansi artis
gostermektedir (21).

Ailede Tip 2 DM oykiisiiniin bulunmasi bu hastaligin gelisme riskini 2-4 kat
arttirmaktadir. Benzer sekilde, en az bir ebeveynde Tip 2 DM bulundugunda, yasam
boyu Tip 2 DM gelisme riski %40'tir. Ebeveynlerin her ikisinde de Tip 2 diyabet
oldugunda risk %70'lere kadar artar (22).

Tip 2 diabetes mellitus tanili hastalarin ¢gogu genetik yatkinliga sahip obez
bireylerdir(hastalarin>%90’1 kiloludur). Obezite insiilin direncinde 6nemli bir yere
sahiptir. Viicutta yag dokusunun artmasi, abdominal obezite insiilin direncinde 6nemli
yere sahiptir. Visseral obeziteye artmis serbest yag asidi konsantrasyonu eslik eder ve
normalde yag depolanmayan bir¢ok dokuda trigliserit depolanmasina neden olur.
Obezite ve tip 2 DM adipoz dokudan salinan adiponektinin salinimini azaltir.
Adiponektin periferik dokularin insiilin duyarliligini artirir. Ayrica adiponektinin

antidiyabetik, antiaterojenik ve antiinflamatuar etkileri vardir (23).

Arastirmalar tip 2 diyabetin esas baslangi¢ zamaninin tanmin kondugu
zamandan 8-10 y1l 6ncesine kadar uzandigini géstermektedir. Komplikasyonlarla ilgili
arastirmalar ise makrovaskiiler ve bazi mikrovaskiiler degisimlerin tan1 konmadan ¢ok
daha once basladigini gostermektedir. Normal kan glukoz seviyelerinin asildigi ancak
heniiz diyabet tanisi alacak seviyelere ulasilmadigi bu tabloya ‘prediyabet’
denilmektedir. Ozellikle kardiyovaskiiler komplikasyon riskini arttirmas1 nedeniyle bu
doneme erken miidahalenin (yasam tarzi degisikligi ve gerektiginde ilag tedavisi)

biiylik 6nemi bulunmaktadir. Tip 2 diyabet ve komplikasyonlari, diyabet kaynakli



yiiksek morbidite ve mortalite oranlariyla tiim tilkeler i¢in halk saglig1 agisindan biiyiik

bir sorundur (24).

Tip 2 diyabet hastalarinda genellikle insiilin seviyesi normal veya yiiksek gibi
goriinse de mevcut insiilin, plazma glukoz seviyelerini etkin bir sekilde diisiirmeye
yetmez. Insiilin direnci, yasam tarz1 degisiklikleri, diyet, egzersiz ve hipergliseminin
farmakolojik tedavisi ile iyilestirilebilir. Hastalar saglikli beslenme aligkanliklari,
diizenli egzersiz, oral antidiyabetik ilaglar (OAD) ve gerecken durumlarda insiilin

tedavisi ile diyabetin ileride yol agabilecegi durumlardan uzaklasabilir (21).
2.1.5.3. Gestasyonel Diabetes Mellitus

Gebelik sirasinda tanimlanan karbonhidrat intoleransidir (1). Son yillarda
obezite ve tip 2 diyabet sikligimin artmasiyla birlikte, reprodiiktif donemdeki
kadinlarda tip 2 diyabet goriilme sikliginda artma ve bunun sonucunda gebelik
sirasinda geg tani almis tip 2 diyabet hastasi gebe artis1 yaganmaktadir. Bu sebeple
gebe kalmayr diisiinen ve diyabet risk faktorlerine sahip kadinlar gebelik Oncesi
donemde tetkik edilmelidir. Daha once tarama yapilmamis gebelerde 15. haftadan
onceki ilk kontrolde APG veya HbAlc degerleriyle glukoz metabolizmasi
bozukluklarmin degerlendirilmesi gerekmektedir (pregestasyonel diabetes mellitus).
Ik taramada herhangi bir patolojik durum saptanmayan gebelere, gebeligin 24 ile 28.
haftasi arasinda OGTT ile gestasyonel diabetes mellitus (GDM) taramasi (tek asamali
ya da iki agsamal1 yaklagim kullanilarak) yapilmalidir (18).

Tablo 3: Gestasyonel diyabet taramasi ve tani testleri

Tek asamah yaklasim:

* Bilinen diyabet tanis1 olmayan kadinlarda 24 ile 28. gebelik haftalar arasinda; en
az 8 saatlik a¢lik sonrasinda sabah yapilan 75 g OGTT ile aglikta, 1. ve 2. saatlerde
plazma glukoz 6l¢timii yapilir.

* Gestasyonel DM tanisit asagidaki plazma glukoz degerlerinden herhangi biri
goriildiigiinde konulur;

- A¢lik >92 mg/dL
- 1. saat >180 mg/dL
- 2. saat >153 mg/dL

Iki asamah yaklasim:




* 1. asama: Bilinen diyabet tanis1 olmayan kadinlarda 24 ile 28. gebelik haftalar1
arasinda; 50 g OGTT ile giiniin herhangi bir saatinde plazma glukoz 6l¢timii
yapilir.

Plazma glukoz 6l¢iimii 140-180 mg/dL arasinda ise 100 gr OGTT uygulamasina
gecilmelidir.

« 2. asama: En az 8 saatlik gece aclig1 sonrasi sabah 100 gr OGTT yapilmalidir.
Gestasyonel DM tanisi asagidaki plazma glukoz degerlerinden en az iki goriiliirse
konulur;

- Aglik >95 mg/dL
- 1. saat >180 mg/dL
- 2. saat >155 mg/dL
- 3. saat >140 mg/dL

Gebelikte hiperglisemi, 6zellikle de gebelik dncesi diyabet tanisi olan kadinlar
da, annenin ve bebegin sagligi agisindan olumsuz etkilere neden olabilir. GDM tanili
gebelerde preeklampsi ve erken dogum ihtimali artmaktadir. Yenidogan da ise
makrozomi, neonatal hipoglisemi, hipokalsemi, polisitemi, distoni, sarilik, solunum
sikintis1 sendromu (respiratuvar distress syndrome: RDS), konjenital malformasyonlar
ve 6li dogum gibi olumsuz durumlarin riski artar (25). Dogumdan sonra gestasyonel
diyabeti olanlarin bircogunda glukoz metabolizmas: diizelir, ancak daha sonra
olabilecek gebelik durumlarinda GDM’un tekrarlama olasilig1 yiiksek ihtimallidir.

Bunun yani sira daha sonra tip 2 diyabet goriilme olasilig1 da artar (26).

2.1.5.4. Diger Sebeplere Bagh Diabetes Mellitus Tipleri

Monogenik diyabet sendromlari (Neonatal DM/MODY) ekzokrin pankreas
hastaliklarina bagli DM, posttransplantasyonel DM, ilag-kimyasal maddelerin
indiikledigi DM, endokrinopatilere bagli DM.kistik fibrozis ile iliskili DM,
enfeksiyonlara bagli gelisen DM olarak siiflandirilmaktadir (20).

2.1.6 Diabetes Mellitus Komplikasyonlari

2.1.6.1 Akut Komplikasyonlar
Diyabetik ketoasidoz, hiperosmolar hiperglisemik durum, laktik asidoz ve

hipoglisemi olarak dort baglik altinda degerlendirilir.



2.1.6.2 Mikrovaskiiler Komplikasyonlar

Diyabetik Retinopati

Diyabetik retinopati, diyabetin siiresi ve glisemik kontrol ile yakindan
iliskilendirilen vaskiiler bir komplikasyondur (18). Tip 2 diyabetli bireyler de tani
konuldugunda géz dibi muayenesi yapilmasi dnerilir. ilk kontrolde patolojik bulgu yok
ise 2 yilda bir goz dibi muayenesi onerilir. Tip 1 diyabetlilerde ise tan1 konduktan 5
y1l sonrasindan bagslayarak yilda bir goz dibi muayenesi Onerilir. Diyabetik
retinopatinin 6nlenmesi veya ilerlemesinin geciktirilmesi igin optimal glisemik

kontrol, kan basinci ve lipid kontrolii saglanmalidir (1).

Diyabetik Nefropati
Diyabetik nefropati ise hipertansiyon, persistan albuminiiri, glomeriil

filtrasyon hizinda (GFR) ilerleyici azalma ile karakterize bir tablodur (21).

Diyabetik nefropati taramasi tip 2 diyabet hastalarinda tanidan itibaren yilda
en az bir kez yapilmalidir. Tip 1 diyabetlilerde ise tanidan itibaren 5 yil sonra
baslayarak yine yilda en az bir kez yapilmalidir. Bu tarama spot idrar drneginde
albiimin kreatinin oran1 (ACR) hesaplanarak ya da serum kreatinin 6l¢imii ve tahmini
glomeriiler filtrasyon oraninin (eGFR) hesaplanmasi ile yapilabilir. Optimal glisemik
kontrol tip 1 vetip 2 diyabetli kisiler de kronik bobrek yetmezligi riskini azaltir veya

ilerlemesini geciktirir (1).

Diyabetik Néropati

Diyabetik noropati, diyabetin en ¢ok karsilasilan komplikasyonlarindandir ve
sinir sisteminin ¢esitli bolgelerini etkiler. Ozellikle alt ekstremiteler de ortaya ¢ikan
distal-simetrik duyusal polindropati, infeksiyon ve iskemi ile birlikte en 6nemli ayak
ampiitasyon nedenidir. Diyabetik ayak sorunlari ve ampiitasyonlar i¢in 6nemli bir

hazirlayici faktordiir (18).
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2.1.6.3 Makrovaskiiler Komplikasyonlar

-Kardiyovaskiiler komplikasyonlar
-Serebrovaskiiler komplikasyonlar
-Periferik vaskiiler komplikasyonlar

Kardiyovaskiiler Hastalik

Diyabetik bireylerde kardiyovaskiiler hastalik (KVH) en 6énemli morbidite ve
mortalite nedenlerinden biridir. Ozellikle tip 2 diyabetli bireylerde koroner arter
hastalig1 (KAH) riski diyabeti olmayan kisilere kiyasla 2-4 kat daha yiiksektir. Buna
bagli  olarak  hastalarin  %60-75’1 makrovaskiiler ~ durumlar  sonucunda
kaybedilmektedir. Diyabet tanisi alan her hasta kardiyovaskiiler risk faktorleri
acisindan yilda en az bir kez degerlendirilmelidir ve gerektiginde tedavi edilmelidir.
Bu risk faktorleri; hipertansiyon, dislipidemi, obezite, sigara, ailede erken KAH

Oykiisii ve albuminiiri varhigidir (18).

Lipoprotein metabolizmasi bozukluklar: tip 2 diyabetlilerde kardiyovaskiiler
riski arttirmaktadir (27). Tip 2 diyabetlilerde lipid bozukluklarinin en karakteristik
ozelligi  hipertrigliseridemi ve HDL kolesterol diizeyinin diistikliigiidiir.
Dislipideminin azalmis insiilin duyarliligi ile iliskili oldugu diisiiniilmekte ve
metabolik sendromun erken belirtilerinden biri olarak diistiniilmektedir. Bu nedenle
Amerikan Diyabet Birligi, dislipidemi tanili hastalarda altta yatan glukoz
intoleransinin varhigini arastirmak icin oral glukoz tolerans testi yapilmasini
onermektedir (28). Diyabetik hastalarda mikroalbuminiirinin varligi vaskiiler hasarmn
erken gostergelerindendir. Mikroalbuminiiri kardiyovaskiiler hasar i¢in bagimsiz risk
faktoriidiir. KVH’a eslik eden renal hastaligin varlig1 kardiyovaskiiler 6liimleri arttirir

(29).

Diyabetli bireyler de global riski azaltmanin temel unsurlari arasinda; kan

sekeri kontrolii, kan basinci kontrold, lipid seviyelerinin diisiiriilmesidir (18).
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Sekil 2: : Tip 2 DM’lu hastalar da kardiyovaskiiler riske sebep olan faktorler

Tip 2 DM
Hiperglisemi Hiperinsilinemi insiilin direnci
Endotel Dislipidemi Inflamasyon
.—’ 4,—

disfonksiyonu

N

Kardiyovaskiiler hastalik

2.2 Diabetes Mellitus ve Obezite

Diinya Saglk Orgiitii (DSO) obeziteyi “sagligi bozacak dlgiide viicutta asiri
yag birikmesi” seklinde tanimlar (30). Viicut Kitle Indeksi (BMI), yetiskin bireylerde
obezite smiflandirmasinda kullanilan bir yontemdir. Kilogram biriminden agirhigin,
metre biriminden boyun karesine boliinmesiyle hesaplanir (kg/m2). DSO, viicut kitle
indeksi (BMI) degerinin 25 kg/m2 veya ilizerinde olmasinmi fazla kilolu olarak, 30
kg/m2 veya lizerinde olmasi durumunda ise obezite olarak tamimlar (31). Ancak
obezitenin belirlenmesinde viicut kitle indeksi tek basina yeterli olmaz. Ornegin bir
sporcunun yagsiz viicut kitlesi ¢ok arttigi igin BMI artmis olarak hesaplanir (32).
Obeziteye eslik eden komorbiditelerin belirlenmesinde viicuttaki yagin dagilimi
onemlidir (33).Yagin umblikal bolgede toplanmasi ateroskleroz igin risk faktoriidiir
(34). Bu nedenle visseral yag gostergesi olan bel ¢evresi 6nemli bir antropometrik
oOlgiittiir (35). Bel ¢evresini dlgerken horizontal diizlemde krista iliaka seviyesinde
mezurayla bel sarilir. Olgiimden énce mezuranin yere paralel oldugundan emin

olunmalidir. Olgiim normal expirasyon sonu yapilmalidir (36).
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Gliniimiiz de total viicut yagini, subkutan ve visseral yag dagilimint dlgme
teknikleri bilinmektedir (37). Bu nedenle antropometrik kantitatif metotlar ve modern
gorintiilleme metodlar1 kullanilmaktadir. Bunlardan en sik kullanilanlardan biri
biyoelektriksel impedans analizidir. Birgok arastirmada, biyoelektrik impedans analizi
(BIA) yonteminin viicut kompozisyonunu degerlendirmede giivenilir olglimler
sundugu goriilmistiir (38). Bu yontemin temel prensibi; dokulardan gegen alternatif
akimin, dokunun direnci sebebiyle voltaj diisiisii gdstermesidir. Ornegin kemik ve yag
dokusu gibi yiiksek direngli dokular elektrik akiminin gegisini engellerken, iskelet kas1
ve visseral organlar gibi diisiik direnc¢li dokular elektrik akimini daha rahat bir sekilde
gegirir (39). Viicudun tamami veya lokalize bolgelerdeki impedansdaki degisiklikler
dokunun direnci ile iliskilidir. BIA dokularin 50kHz’de tek frekanstaki akimlar
karsisindaki impedanslarin1 6l¢lip daha sonra viicut kompozisyonunu degerlendirir
(40). Bireyler normal ortam sicakliginda, giysilerle ancak ayakkabi ve goraplarini
cikarmig bir sekilde, bos mesane ile (miksiyondan 30 dakika sonra) ayakta
incelenmelidir (41). Klinik pratiklerde uygun maliyetli ve kolay kullanilabilir olmasi

nedeniyle etkili sonuglar veren 6nemli bir yontemdir (42).

Obezite ile tip 2 diyabet aralarinda giiglii bir korelasyona sahiptir.
Aragtirmalar, tip 2 diyabet vakalarinin yaklasik %80'ninde obezitenin 6nemli bir rol
oynadigin1 gostermistir (5). Obezite, insiilin direncini arttirarak hiperglisemiyi
agirlastirir. Ozellikle abdominal obezite ve insiilin direnci arasinda kuvvetli bir
korelasyon mevcuttur (6). Diyabet ve obezite adipoz dokudan salgilanan adiponektini
azaltir. Adiponektin periferik dokularin insiilin duyarlili@mi artirir.  Ayrica

adiponektinin antidiyabetik ve antiaterojenik etkileri vardir (43).

TURDEP-II ¢alismasinda iilkemizde obezite prevalansi %32 olarak
hesaplanmistir. Tiirkiye’de yetiskin niifusun ticte ikisi fazla kilolu ya da obez
kategorisindedir. Bu durum, halk sagligi agisindan 6nemli bir endise kaynagidir (4).
Obezite basta kendi lilkemizde olmak {izere tiim diinyada milyonlarca insan1 etkileyen
bir saglik tehdididir. Diinyanin bircok yerinde bu sorun zamanla salgin boyutuna

ulagsmustir (21).
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Diyabetli obez hastalarda kilo verme, kan sekeri kontroliinii 6nemli 6lgiide
iyilestirebilir. Yapilan c¢aligmalar, %35-15'lik bir kilo kaybinin bile glisemik
Olgtimlerinde etkili oldugunu gostermistir (5). Bu nedenle diyabet hastalarinda rutin
muayene sirasinda Kilo Ol¢imii  yapilmali ve beden kiitle indeksi (BMI)
hesaplanmalidir. Obez diyabetli hastalarin kilo kontrolii i¢in tedavi de temel yaklasim,
yasam tarzi degisiklikleridir. Buna yonelik olarak diisiik kalorili beslenme, diizenli
spor onerilir. Yasam tarzi degisimleri ile istenen kilo kaybina ulasamayan hastalarda

medikal tedavi ve bariyatrik cerrahi uygulanabilir (18).

2.3 Diabetes Mellitus ve Dislipidemi

Tip 2 DM de goriilen lipoprotein metabolizma bozukluklar1 diyabetik
dislipidemi olarak tanimlanir. Diyabetik dislipideminin 6zellikleri yiiksek trigliserid
konsantrasyonu, diisiik HDL diizeyi, diisilk dansiteli LDL kolesteroliiniin artmis
konsantrasyonundan olusmaktadir. Diyabetli bireylerde toplam kolesterol ve LDL
diizeyleri her zaman yiiksek olmasa bile LDL partikiillerindeki degisiklikler

ateroskleroz riskini 6nemli olglide arttirmaktadir (44).

Tip 2 diyabet, aterosklerozun erken baslamasi ve siddetlenmesiyle iliskili
olarak kalp krizi ve inme gibi kardiyovaskiiler olaylar agisindan yiiksek bir risk
olusturur. Tip 2 diyabet, tiim kardiyovaskiiler hastaliklar nedenli 6liimlerin yaklagik
%75’inden sorumlu oldugu rapor edilmistir (45). Bu risk artig1 tan1 aninda bile
mevcuttur ve diyabetin kalp hastalig1 riski tizerinde onemli bir etkiye sahip oldugu
diistintilmektedir (46). Kalp hastaligi olan diyabetli hastalarda prognoz daha kotiidiir
ve diyabetli hastalarda ilk kalp krizi sonrasi 6liim riski daha yiiksektir (47).

T2DM'de goriilen yag metabolizmasi bozuklugunun (dislipidemi) temelinde
insiilin direnci vardir (48). Insiilin direncinde, insiilin hormonu hiicreler tarafindan
etkili bir sekilde kullanilamaz ve bu da yag asitlerinin karacigere akisin1 ve VLDL (¢cok
diisiik yogunluklu lipoprotein) iiretimini artirir. VLDL, kolesterolii karacigerden diger
dokulara tasir. Diyabetli hastalarda, karacigerde ayrica HDL (yiiksek yogunluklu
lipoprotein) iiretiminde azalma olur. HDL, kolesterolii dokulardan karacigere geri

tastyarak aterosklerozun 6nlenmesine yardimet olur (43).
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T2DM'de lipoprotein igeriginde degisimler olur. Diyabetik plazmada apo A,
apo B, apo C ve apo E gibi proteinler glikozillenir (sekerle kaplanir). Bu durum,
lipoproteinlerin islevini bozarak ateroskleroz riskini artirir. Diyabetik lipemide plazma
slit benzeri goriintiiye sahip olup, kontrolsiiz diyabetin bir gostergesidir. Diyabetik
lipemi, agir semptomatik diyabette goriilen lipemi i¢in kullanilir ve insiilin tedavisiyle
diizelir (49). Serum lipid seviyesinin saglanmasinda; insiilinin = gerekliligi
bilinmektedir. Postprandiyal siire¢le beraber plazmada artan yag asitleri karacigere
giderek gliserol ile birlesir ve esterlesir sonucunda da trigliseridler yapilir. Trigliserid

sentezi insiilin ve glikojen seviyeleri ile diizenlenir (50).

Arastirmalar, yiiksek HDL diizeylerinin kalp hastaligi riskini azalttigini, diisiik
HDL diizeylerinin ise riski artirdigini gostermistir. HDL, kolesterolii dokulardan
karacigere geri tasiyarak aterosklerozun oOnlenmesine yardimci olur. Diyabetli
hastalarda HDL iiretimi genellikle azalmis ve HDL partikiilleri islevsiz hale gelmistir
(51).

Karaciger de HDL partikiilleri tiretilmesine ragmen, trigliserid igerigi yiiksek
lipoproteinlerin kalan partikiillerinden HDL'nin 6nemli bir kismi olusur. Diyabette bu
mekanizma genelde hatalidir. Kolesterol esteri trigliserid yerine HDL partikiillerinden
uzaklagir. Bu tagima proteini plazmada ki HDL-C'yi diisiiriir, buna ilave olarak kii¢iik

ve yogun dansiteli LDL partikiillerini arttirir (52).

Tiirkiye'de ateroskleroz riski, toplumumuzda HDL seviyesinin disiikligiiniin
yaygin saptanmasi sebebiyle biiyiikk oranda artmustir. Tiirk Kalp Calismasi ve onu
izleyen caligmalar, Tiirkiye'nin diinya genelinde saptanan en diisitk HDL seviyelerine
sahip iilkelerden biri oldugunu ve Tiirklerde ortalama HDL seviyesinin Avrupa ve
Amerika Birlesik Devletleri'nden 10-15 mg/dl daha diisiik oldugunu gdstermistir.
Diisiik HDL seviyeleri ateroskleroz riski ile iliskilidir ve kalp hastalig1 gelisme riskini

artirir (53-54).

Genel olarak diyabetik olgularda saptanan dislipidemiler soyledir (55).

Tip 2a Hiperlipoproteinemi: LDL yiiksektir.
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Tip2b Hiperlipoproeinemi: VLDL ve LDL yiiksektir.

Tip 4 Hiperlipoproteinemi: VLDL yiiksektir.

Tip5 Hiperlipoproteinemi: VLDLytiksektir.

Diyabette trigliserid metabolizmasi, VLDL iiretiminin artmasi ve trigliserid

den zengin lipoproteinlerin lipolizin de kusur gibi faktorlerden etkilenir (56-57).

Reaven ve arkadaslarinin calismalari, hiperinsiilineminin (kandaki yiiksek
insiilin seviyesi) karacigerden VLDL sekresyonunu artirdigini géstermistir. Bu durum,
insiilinin ateroskleroz riskini de artirabilecegi fikrini ortaya atmistir (58). Ancak son
arastirmalar, diyabetsiz kisilerde akut hiperinsiilineminin karacigerden VLDL
sekresyonunu azalttigini1 gostermistir (59-60). Bu bulgu, diyabette Apo B (VLDL'nin
yapt tas1) sekresyonunun artmasinin, insiilin direnci nedeniyle Apo B'nin insiilin

tarafindan baskilanamamasindan kaynaklandigini diisiindiirmektedir (61).

Hem diyabet hem de obezite LDL kolesterol metabolizmasini bozarak LDL

kolesterol seviyesini yiikseltebilir (62).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1 Arastirmanin Tiiri

Caligma, tanimlayici kesitsel tipte bir arastirmadir.

3.2 Arastirmanin Yapildig1 Zaman ve Yer
Calismaya 01.10.2022 ile 31.06.2023 tarihleri arasinda Izmir Katip Celebi
Universitesi (IKCU) Narlidere 4 No’lu Egitim Aile Sagligi Merkezi’ne kayitli olup

18-65 yas arasinda herhangi bir nedenle basvuran goniillii bireyler alindi.
3.3 Arastirmanin Etik Kurul izni

Izmir Katip Celebi Universitesi Girisimsel Olmayan Klinik arastirmalar Etik

Kurulu’ ndan 22.09.2022 tarihli ve 0395 sayili etik kurul izni alinmistir (EK-1).
3.4 Aragtirmanin Halk Saghg izni

Izmir 11 Saghk Miidiirliigii Halk Saghig Hizmetleri Birinci Basamak Saglik Hizmetleri
Alaninda Yapilmak Istenen Calismalar1 Degerlendirme Komisyonu ‘ndan 10.03.2023
tarihinde izin alinmistir (EK-2).

3.5 Arastirmanin Evreni ve Orneklem

Calismanin evrenini 01.10.2022 ile 31.06.2023 tarihleri arasinda Izmir Katip
Celebi Universitesi (IKCU) Narlidere 4 No’lu Egitim Aile Sagligi Merkezi ne kayith
18-65 yas aras1 5835 kisiden herhangi bir nedenle basvuran hastalar olusturmustur.
Orneklem segimi basit rastlantisal olarak yapilmistir. Calismanin 6rneklem biiyiikliigii
G power 3.1 ile daha 6nce yapilan benzer bir ¢aligmanin verileri kullanilarak diyabetik
bireylerin LDL ortalamasinin 144,18+22,82mg7dl diyabeti olmayan bireylerin ise
129,57+£30,60 olacag1 ongoriilerek %80 gii¢ ve tip 1 hata diizeyi 0.05 i¢in en az 190
olarak hesaplanmistir. Dahil edilme ve dislama kriterleri ¢ergevesinde; 15 kisi 6lgiim
yapilmadan 4 saat i¢inde agir egzersiz yaptigi icin, 8 kisinin gerekli kan tetkiklerine
ulasilamadig icin, 3 kisi de yeni lipid diisiiriicii tedaviye basladigi i¢in ¢aligma dist

birakilmistir. Aragtirma 190 hastaya ait veriler ile tamamlanmastir.
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3.6 Arastirmaya dahil olma kriterleri
1. 18 yas ve istii,65 yas ve alt1 olmak,
2. Calismaya katilmak i¢in s6zlii ve yazili onam vermis olmak
3. Son alt1 ay i¢inde lipit profilleri agisindan kan tetkiki yaptirmis olmak

4. IKCU Narlidere 4 No’lu Egitim Aile Saghig1 Merkezi’ne kayith olup herhangi

bir nedenle basvurmus olmak

3.7 Arastirmadan dislama Kriterleri
1.Sorulara yanit veremeyecek diizeyde mental ve ruhsal hastaligi olmak ve
2.Lipit diisiiriicti ajan kullanmak

3.8 Veri Toplama Araclar ve Ozellikleri

IKCU Narlidere 4 No’lu Egitim Aile Saglig1 Merkezi’ne kayitli olup herhangi bir
nedenle bagvuran 18 -65 yas arasinda diyabeti olan ve olmayan, son alt1 ay i¢inde lipit
profilleri agisindan kan tetkiki yaptirmis olan ve lipit diisiiriicii ajan kullanmayan
bireyler alindi. Katilimcilara c¢alisma hakkinda bilgi verilerek ve goniillii olan
bireylerin sozlii ve yazili onami alindi. Caligma 6ncesi katilimcilara anket formuna
kimlik bilgilerini yazmamalari, verecekleri bilgilerin gizli tutulacagr anlatildi. Anket
yiiz yiize goriisme teknigi ile uygulandi. Veri toplama araglart olarak katilimcilara
arastirmacilar tarafindan hazirlanan 13 soruluk sosyo demografik veri anketi ve 6
maddelik antropometrik 6lgiimleriyle biyokimyasal parametrelerini iceren bir anket

uygulandi.

Sosyo-demografik veri anketi: Katilimcilarin yas, cinsiyet, medeni durumu, egitim
durumu, ekonomik durum, ,sigara ve alkol kullanma aligkanligi, egzersiz yapma
durumu, katilimcilarin sahip oldugu kronik hastaliklar, diyabet hastaliklar1 olup

olmadigi, diizenli kullandiklar ilaglarin olup olmadigi sorulmustur. (EK-2)
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Antropometrik ol¢iimler ve biyokimyasal parametreler: Katilimcilarin bel ve kalga
Olctimleri serit metre ile gerceklestirilip, bel ¢evresi arkus kostariyum ile processus
spina iliaca anterior superior (0n {ist iliak ¢ikint1) arasindaki en dar ¢ap, kalga ¢evresi
ise arkada gluteus maksimus'un onde ise simfiz pubis'in iizerinden gegen en genis cap
olarak kabul edilerek cm cinsinden kaydedildi. BMI kilogram cinsinden viicut
agirhiginin, metre cinsinden boyun karesine orani ile elde edildi. Viicut agirligi(kg),
viicut yag kiitlesi(kg), viicut yag orani(%) 6l¢iimleri i¢in biyoelektrik impedans cihazi
kullanmilmistir. Tiim ol¢iimler aymi1 arastirmaci tarafindan  yapilmustir.  Olgiim
yapilmadan en az 4 saat Once Once katilimcilarin agir egzersiz yapip yapmadigi
sorulmus ve agir egzersiz yapanlar ¢alismaya alinmamistir. Beden Kitle indeksinin
degerlendirilmesinde Diinya Saglik Orgiitiiniin belirledigi referans degerleri
kullanilmigtir. Bu degerler; BMI « 18.50 kg/m2 zayif, 18.50-24.99 kg/m2 normal,
30.00kg/m2 olmast durumunda obezite olarak degerlendirilmistir. Bel ¢evresi ve bel
kalga oran1 dlgiimlerinin degerlendirilmesinde de Diinya Saglik Orgiitii’niin belirledigi
referans degerleri kullanilmistir. Buna gore bel cevresinin kadinlarda 80 cm,
erkeklerde 94 cm’den fazla olmasi riskli olarak, kadinlarda 88 cm ve erkeklerde 102
cm ve lizeri ise obez olarak degerlendirilmistir. Bel kalca oraninda ise kadinlarda 0.85,
erkeklerde 0.90 ve iizeri olmasi obez olarak degerlendirilmistir (63). Biyoelektrik
impedans yontemi ile viicudun yag orani ve yag kitlesi 6l¢iildii. Viicut yag oraninin
erkeklerde % 21- 25, kadinlarda % 31-33 olmasi sinirda yiiksek, erkeklerde % 25,
kadinlarda % 33 {izerinde olmasi yiiksek olarak kabul edildi. Katilimcilarin son alt1
ayda yapilmis biyokimyasal parametreleri [aglik glukoz(mg/dL), HbA1lc(%), total
kolesterol(mg/dL), trigliserit (TG) (mg/dL), HDL kolesterol(mg/ dL), LDL
kolesterol(mg/dL)] kullanilmstir.

3.9 istatiksel Analiz

Istatistiksel degerlendirme SPSS (Statistical Packet for The Social Science) 26.0
paket programinda yapildi. Elde edilen verilerin degerlendirilmesinde; calismada
stirekli degiskenler ortalama + standart sapma ya da medyan (minimum-maksimum)
degerleriyle, kategorik degiskenler ise frekans ve ilgili yiizde degerleriyle ifade edildi.
Siirekli degiskenlerin normal dagilim gosterip gostermedigi Kolmogorov-Smirnov

testi ile degerlendirildi. Kolmogorov-Smirnov testi sonucunda, normal dagilim
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gostermeyen parametrelerin gruplar arasi karsilastirmalarinda, Mann-Whitney U testi
ve Kruskal Wallis testi kullanildi. Kategorik degiskenlerin karsilastirilmasi ise ki-kare
testi ile yapild1. Siirekli degiskenler arasindaki iliskiler Spearman korelasyon testi ile

degerlendirildi. P <0,05 istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4.BULGULAR

Calismaya 95 diyabeti olan ve 95 diyabeti olmayan olmak {iizere toplam 190
kisi katilmistir. Katilimcilarin yas ortalamasi 48.85+13.97 (median:50.00, min:18.00,
max:68.00).

Katilimcilarin %63.3’i (n=124) kadin, %34.7’si(n=66) erkek idi. %55.8
(n=106) yiiksekokul, %30.0’u (n=57) lise ve %14.2si (n=27) ilkokul-ortaokul mezunu
idi. %74.7 (n=142) evli, %19.5(n=37) bekar, %5.8(n=11) bosanmis-dul idi.
%28.4’nlin(n=54) geliri giderinden az, %46.8’inin(n=89) geliri giderine denk,
%24.7’sinin(n=47) geliri giderinden fazla idi. %31.6’s1(n=60) ¢alis1yor,
%68.4’1i(n=130) calismiyordu. %34.7’si(n=66) hi¢ sigara i¢gmemis,%?23.2’si(n=44)
sigaray1 birakmis, %14.7’si(n=28) ara sira sigara iciyor, %27,4’1i(n=52) her giin sigara
iciyordu. %33.7’si(n=64) hi¢ alkol kullanmamis, %7.4’li(n=14) alkolii birakmus,
%57.4’1(n=109) ara sira alkol tiiketiyor, %1.6’s1(n=3) her giin alkol tiiketiyor idi
(Tablo 4).

Tablo 4: Katilimcilarin sosyo-demografik verileri

n %
Cinsiyet Kadin 124 65,3
Erkek 66 34,7
Yas 18-35 yas 41 18,8
35-50 yas 55 29,0
50-65 yas 94 52,2
Egitim Yiksekokul 106 55,8
Lise 57 30,0
[lkokul- Ortaokul 27 14,2
Medeni Evli 142 74,7
durum Bekar 37 19,5
Bosanmig-vefat 11 58
Gelir Geliri giderinden 54 28,4
durumu az
Geliri giderine 89 46,8
denk
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Geliri giderinden 47 24,7
cok
Calisma Evet 60 31,6
durumu Hayir 130 68,4
Sigara i¢me Hi¢ igmedim 66 34,7
durumu Biraktim 44 23,2
Ara sira 28 14,7
Her giin 52 27,4
Alkol Hig¢ igmedim 64 33,7
kullanma Biraktim 14 7,4
durumu Ara sira 109 57,4
Her giin 3 1,6

Katilimcilarin %5.8’i(n=11) her giin 30 dakika, %18.9 ‘u(n=36) haftada 3-4
kez 30 dakika, %43.7’si(n=83) ara sira egzersiz yapiyorken, %31.6’s1(n=60) hi¢

egzersiz yapmiyor idi. Yasam tarzint %41.1°si(n=78) saglikli, %55.8’1(n=106) orta,
%3.2’si(n=6) sagliksiz buluyor idi.
%33.2’sinin(n=63) kronik hastalig1 yok idi. %67.4’1i(n=128) siirekli ila¢ kullantyor,
%32.6’s1(n=62) kullanmiyor idi. Yasam kalitesini %6.3’1i(n=12) miikemmel,

%48.4°{i(n=92) iyi, %38.9’u(n=74) orta,%6.3’ii(n=12) kétii buluyordu (Tablo 5).

Tablo 5: Katilimcilarin yasam tarzi ve kronik hastalik durumlari

%66.8’inin(n=127) kronik hastalig1 var,

n %

Egzersiz Her giin 30 dakika 11 5,8

Haftada 3-4 kez 30 36 18,9

dakika

Ara sira 83 43,7

Hig 60 31,6
Yasam tarzim Saglikli 78 41,1
saghkl bulma Orta 106 55,8
durumu Sagliksiz 6 3,2
Kronik hastahk | Evet 127 66,8
varhgi Hayir 63 33,2
Siirekli ilag Evet 128 67,4
kullanma Hayir 62 32,6
durumu
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Yasam kalitesi | Miikemmel 12 6,3
Iyi 92 48,4
Orta 74 38,9
Kot 12 6,3

Katilimcilarin %32.1°nin(n=61) hipertansiyon hastaligi, %10.5’nin (n=20)
tiroid hastaligi, %8.4’nlin(n=16) kardiyovaskiiler hastaligi,%4.2’nin astim-KOAH
hastalig1 var idi (Tablo 6)

Tablo 6: Katilimcilarin kronik hastalik durumlari

n %
HT Evet 61 32,1
Hayir 129 67,9
Tiroid hastalig1 Evet 20 10,5
Hayir 170 89,5

KVH Evet 16 8,4
Hayir 174 91,6

Astim-KOAH Evet 8 4,2
Hayir 182 95,8

*Birden fazla se¢enek isaretlenmistir.

Diyabeti olan ve olmayan gruplar arasinda sosyo demografik veriler
karsilagtirildiginda cinsiyet ile arasinda anlaml iliski bulunmadi (p>0.05). Diyabeti
olan ve olmayan gruplar egitim diizeyi agisindan karsilastirildiginda istatistiksel
anlaml iliski bulundu (p<0.05). Diyabeti olan ve olmayan gruplar medeni durum
acisindan karsilastirildiginda istatistiksel anlamli iliski bulundu (p<0.05). Diyabeti
olan ve olmayan gruplar gelir diizeyi agisindan karsilagtirildiginda istatistiksel anlamli
iliski bulunmadi (p>0.05). Diyabeti olan ve olmayan gruplar ¢alisma durumu
acisindan karsilastirildiginda istatiksel anlaml iligki bulundu (p<0.05).Diyabeti olan
ve olmayan gruplar sigara igme durumlar agisindan karsilastirildiginda istatistiksel
anlamli iliski bulundu (p<0.05). Diyabeti olan ve olmayan gruplar alkol kullanma
durumlar1  agisindan  karsilastirildiginda  istatiksel  olarak  anlamhi  iliski

bulunmadi(p>0.05) (Tablo 7).

23



Tablo 7: Diyabeti olan ve olmayanlarda sosyo-demografik verilerin karsilastirilmasi

Diyabeti Diyabeti Toplam p
Olan Olmayan
n % n % n %
Cinsiyet | Kadin 60 31,6 64 33,7 | 124 | 65,3 | 0,542
Erkek 35 18,4 31 16,3 | 66 | 34,7
Egitim Yiiksekokul 44 23,2 52 27,4 | 96 |50,5| 0,003
Lise 37 19,5 20 10,5 | 57 | 30,0
[kokul- 14 7,3 13 6,8 | 27 | 14,1
Ortaokul
Medeni Evli 80 42,1 62 32,6 |142 | 74,7 | <0,001
durum Bekar 6 3,2 31 16,3 | 37 | 19,5
Bosanmis- 9 4.7 2 1,1 11 | 5,8
vefat
Gelir Geliri 27 14,2 27 142 | 54 | 28,4 | 0,451
giderinden az
Geliri 41 21,6 48 25,3 | 89 | 46,9
giderine
denk
Geliri 27 14,2 20 10,5 | 47 | 24,7
giderinden
cok
Cahisma | Evet 15 7,9 45 23,7 | 60 | 31,6 | <0,001
durumu | Hayir 80 42,1 50 26,3 | 130 | 68,4
Sigara Hig igmedim 21 11,1 45 23,7 | 66 | 34,8 0,001
icme Biraktim 30 15,8 14 74 | 11 | 23,2
durumu | Ara sira 18 9,5 10 53 28 | 14,8
Her giin 26 13,7 26 13,7 | 52 | 27,4
Alkol Hi¢ igmedim 33 17,4 31 16,3 | 64 | 33,7 0,127
kullanma | Biraktim 11 5,8 3 1,6 14 | 74
durumu | Ara sira 50 26,3 59 31,1 | 109 | 57,4
Her giin 1 0,5 2 1,1 3 1,6

Diyabeti olan ve olmayan gruplar arasinda egzersiz yapma siklig1 agisindan
karsilagtirildiginda istatiksel anlamli iligki bulundu(p<0,05). Diyabeti olan ve olmayan
gruplar yasam tarzlari agisindan karsilastirildiginda istatiksel anlamli iliski
bulunmadi(p>0,05). Diyabeti olan ve olmayan gruplar kronik hastalik varlig1 agisindan

karsilastirildiginda istatiksel anlamli iligki bulundu(p<0,05). Diyabeti olan ve olmayan
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gruplar yasam kalitesi

acisindan karsilastirildiginda istatiksel anlamli

bulunmadi(p>0,05) (Tablo 8).

Tablo 8: Diyabeti olan ve olmayanlarda yasam tarzi verilerin karsilastirilmasi

Diyabeti | Diyabeti Toplam p
Olan Olmayan
n % n % n %

Egzersiz | Hergin30 | 5 2,6 6 3,2 11 | 5,8 0,005

dakika

Haftada3- | 9 | 4,7 | 27 | 142 | 36 | 189

4 kez 30

dakika

Ara sira 44 1 23,2 | 39 | 205 | 83 | 43,7

Hig 37 |195| 23 | 12,1 | 60 | 31,6
Yasam Saglikl 34 | 179 | 44 | 232 | 78 | 411
tarzini Orta 56 | 295 | 50 | 26,3 | 106 | 55,8 0,117
saghkh Sagliksiz 5 2,6 1 0,5 6 3,1
bulma
durumu
Kronik | Evet 94 | 495 | 33 | 17,4 | 127 | 66,9 | <0,001
hastalhlk | Hayir 1 0,5 62 | 326 | 63 | 33,1
varhgi
Yasam Mikemmel | 5 2,6 7 3,7 12 6,3 0,376
kalitesi | Iyi 41 (216 | 51 | 26,8 | 92 |484

Orta 42 (22,1 32 | 168 | 74 | 389

Koti 7 | 3,7 5 26 | 12 | 6,3

iliski

Diyabeti olan ve olmayan gruplar arasinda yas agisindan karsilastirildiginda

istatiksel anlamli iliski bulundu(p<0,05). Diyabeti olan ve olmayan gruplar BMI

acisindan karsilastirildiginda istatiksel anlamli iligki bulundu(p<0,05). Diyabeti olan

ve olmayan gruplar bel c¢evresi acisindan karsilastirildiginda istatiksel anlaml iligki

bulunmadi(p>0,05). Diyabeti olan ve olmayan gruplar kalca cevresi acgisindan

karsilagtirildiginda istatiksel anlamli iligki bulundu(p<0,05). Diyabeti olan ve olmayan

gruplar bel/kalga oranmi agisindan Karsilastirildiginda istatiksel anlamli iligki
bulundu(p<0,05) (Tablo 9).
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Tablo 9:Diyabeti olan ve olmayanlarda yas, BMI, bel ¢evresi, kal¢a ¢evresi

karsilastirilmast
Diyabeti Olan Diyabeti Olmayan Toplam p
Median | Min | Max Median | Min | Max Median | Min | Max
Yas 63,00 |33,00|68,00 |39,00 |18,00|6500 |50,00 |18,00 68,00 |<0,001
BMI 28,90 | 22,20 | 47,90 | 24,10 15,50 | 42,10 | 27,15 15,5 | 47,90 |<0,001
Bel . 96,00 | 79,00 121,00 |84,00 |61,00| 121,00 92,00 |61,00]|121,0 |0,077
gevresi
Kalca . 115,00 | 98,00 | 139,00 | 107,00 | 76,00 | 140,00 | 110,50 | 76,00 | 140,00 | <0,001
gevresi
Bel/kalga | 0,82 0,71 |0,97 0,79 0,58 |1,08 0,81 0,58 | 1,08 0.004
orani

Sekil 3: Diyabetik ve non-diyabetik hastalarin antropometrik dl¢timlerinin
karsilagtirmasi
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Diyabeti

olan ve olmayan gruplar arasinda yag kiitlesi

acisindan

karsilastirildiginda istatiksel anlamli iliski bulundu(p<0,05).Diyabeti olan ve olmayan

gruplar

yag orani

acisindan  karsilagtirildiginda

istatiksel

anlaml

iliski

bulunmadi(p>0,05). Diyabeti olan ve olmayan gruplar arasinda visseral yag oran

acisindan karsilagtirildiginda istatiksel anlamli iliski bulundu(p<0,05) (Tablo 10).

Tablo 10: Diyabeti olan ve olmayanlarda yag kiitlesi, yag orani, visseral yag orani

karsilastirilmasi
Diyabeti Olan Diyabeti Olmayan Toplam p

Media | Min | Max | Media | Mi | Max | Media | Mi | Max

n n n n n
Yag 27,37 | 13,3 | 65,2 | 20,50 |4,1 |53,7 | 23,34 |4,1 |65,2 | <0,00
kitlesi 0 2 0 0 0 2 1
Yag 35,00 | 19,3 | 58,2 | 27,10 | 3,0 | 48,6 [ 30,90 |3,0 |58,2 |0,160
orant 0 6 0 0 0 6
Visser | 9,00 5,00 | 17,0 | 5,00 1,0 | 21,0 | 7,50 1,0 | 21,0 | 0,010
al yag 0 0 0 0 0
orani

Sekil 4: Diyabetik ve non-diyabetik hastalarin yag kiitlesi, orani ve visseral yag

oranlarinin karsilagtirmasi
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Diyabeti olan ve olmayan gruplar arasinda aglik kan sekeri acisindan
karsilagtirildiginda istatiksel anlamli iliski bulundu(p<0,05).Diyabeti olan ve olmayan
gruplar HbA 1¢ agisindan karsilagtirildiginda istatiksel anlamli iliski bulundu(p<0,05).
Diyabeti olan ve olmayan gruplar total kolesterol agisindan Kkarsilastirildiginda
istatiksel anlamli iliski bulunmadi(p>0,05). Diyabeti olan ve olmayan gruplar
trigliserid acisindan karsilastirildiginda istatiksel anlamli iliski bulundu(p<0,05).
Diyabeti olan ve olmayan gruplar HDL agisindan karsilastirildiginda istatiksel anlaml
iliski bulundu(p<0,05). Diyabeti olan ve olmayan gruplar LDL agisindan
karsilastirildiginda istatiksel anlamli iligki bulunmadi(p>0,05) (Tablo 11).

Tablo 11: Diyabeti olan ve olmayanlarda aclik kan sekeri(AKS),HbAlc,total
kolesterol, trigliserid, HDL, LDL karsilastirilmasi

Diyabeti Olan Diyabeti Olmayan Toplam p
Medi | Min | Max | Medi | Min | Max | Medi | Min | Max
an an an
AKS 117,0 | 66,0 | 247, | 90,00 | 65, | 140, | 98,00 | 65, | 247, |<0,0
0 0 00 00 |20 00 |00 01
HbAlc | 650 |450 |136 |520 (42 |6,20 |570 (4,2 |13,6 |<0,0
6 0 0 6 01
Total 221,0 | 135, | 311, | 197,0 | 76, | 317, | 213,0 |76, | 317,
kolester | O 00 00 0 00 |00 01 00 |00 0,84
ol 0
Triglise | 144,0 | 63,0 | 370, | 104,0 | 33, | 455, | 120,5 |33, | 455, | <0,0
rid 0 0 00 0 00 |00 0 00 |00 01
HDL 53,00 | 27,0 | 94,0 | 56,00 | 33, | 99,5 | 5500 |27, |995
0 0 00 |0 00 |0 0,00
1
LDL 137,4 | 86,0 | 217, | 107,0 | 38, | 220, | 127,0 | 38, | 220,
0 0 00 0 06 |00 0 06 |00 0,20
0
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Sekil 5: Diyabetik ve non-diyabetik hastalarin biyokimyasal degerlerinin
karsilastirmasi
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Lipid parametreleri ile bel ¢evresi, kalca cevresi, bel/kalca orani, yag kiitlesi,
yag orani ve visseral yag orani ile karsilastirildiginda total kolesterol, trigliserid ve
LDL diizeyleri arasinda ayn1 yonde, HDL diizeyleri ile ters yonde zayif diizeyde
anlamli korelasyon tespit edildi. BMI, bel cevresi, kalca cevresi, bel/kal¢a orani, yag
kiitlesi, yag orani ve visseral yag orani ile karsilastirildiginda total kolesterol,
trigliserid ve LDL diizeyleri arasinda ayni1 yonde zayif diizeyde anlamli korelasyon
tespit edildi. BMI, kalca gevresi, yag kiitlesi ve yag orani arasinda HDL diizeyi ile
istatiksel olarak anlamli korelasyon bulunmamaktadir. Bel ¢evresi, bel/kal¢a oran1 ve
visseral yag oran1t HDL diizeyi ile karsilastirildiginda ters yonde zayif diizeyde anlaml

korelasyon tespit edildi (Tablo 12).
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Tablo 12: Lipid parametreleri ile BMI, bel cevresi, kalca c¢evresi, yag kiitlesi, yag

orani, visseral yag oran1 korelasyon karsilastirilmasi

Total Kolesterol Trigliserid HDL LDL
r P r P r p r p

BMI 0,308 | <0,001 | 0,324 | <0,001 | -0,112 | 0,123 | 0,279 <0,001
Bel 0,244 | 0,001 0,398 | <0,001 |-0,299 | <0,001 | 0,185 0,010
gevresi
Kalca 0,239 | 0,001 0,323 | <0,001 |-0,138 | 0,057 |0,158 0,029
gevresi
Yag 0,276 | <0,001 0,272 | <0,001 | 0,002 | 0,974 | 0,229 0,002
kiitlesi
Yag 0,261 | <0,001 0,174 | 0,016 | 0,155 | 0,330 | 0,157 0,010
orant
Visseral 0,271 | <0,001 0,325 | <0,001 |-0,178 | 0,014 | 0,209 0,004
yag orani
Bel/kal¢a | 0,067 | 0,357 | 0,281 | <0,001 | -0,277 | <0,001 | 0,036 0,618
orant

Diyabeti olanlarda total kolesterol ile karsilastirildiginda yag kiitlesi ve yag

orani arasinda ayni yonde zayif diizeyde anlamli korelasyon tespit edildi. Diyabeti

olmayanlarda total kolesterol ile karsilastirildiginda bel ¢evresi ve visseral yag orani

arasinda ayn1 yonde zayif diizeyde anlamli korelasyon tespit edildi (Tablo 13).

Tablo 13: Diyabeti olan ve olmayanlarda total kolesterol ile BMI, bel ¢evresi, kalca

cevresi, yag kiitlesi, yag orani, visseral yag orani korelasyon karsilagtiriimasi

Total Kolesterol Diyabeti olan Diyabeti olmayan
r p r p

BMI 0,170 0,099 0,199 0,053
Bel ¢evresi -0,070 0,152 0,221 0,032
Kalca cevresi 0,050 0,634 0,169 0,101
Bel/kal¢a orani -0,180 0,080 0,098 0,344
Yag kiitlesi 0,219 0,033 0,169 0,102
Yag orani 0,229 0,025 0,156 0,131
Visseral yag -0,087 0,403 0,286 0,005
orani
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Diyabeti olanlarda trigliserid ile karsilastirildiginda BMI, bel gevresi, kalga
gevresi, yag kiitlesi, yag orani, visseral yag orani arasinda istatistiksel olarak anlamli
korelasyon bulunmamaktadir. Diyabeti olmayanlarda trigliserid ile karsilastirildiginda
BMI, bel ¢evresi, kalga ¢evresi, bel/kal¢a orani, yag kiitlesi, visseral yag orani arasinda

ayni yonde zayif diizeyde anlamli korelasyon tespit edildi (Tablo 14).

Tablo 14: Diyabeti olan ve olmayanlarda trigliserid ile BMI, bel ¢evresi, kal¢a
cevresi, yag kiitlesi, yag orani, visseral yag orani korelasyon karsilastiriimasi

Trigliserid Diyabeti olan Diyabeti olmayan
r p r P

BMI 0,170 0,099 0,265 0,009
Bel ¢evresi 0,109 0,293 0,431 <0,001
Kalca cevresi 0,131 0,235 0,288 0,005
Bel/kalga orani 0,035 0,738 0,371 <0,001
Yag kiitlesi 0,112 0,280 0,241 0,019
Yag orani 0,049 0,639 0,129 0,211
Visseral yag 0,008 0,941 0, 329 0,001
orani

Diyabeti olanlarda HDL ile karsilastirildiginda bel gevresi arasinda ters yonde,
zayif diizeyde anlamli korelasyon tespit edildi. Diyabeti olmayanlarda HDL ile
karsilastirildiginda bel ¢evresi ve bel/kalga orani ile arasinda ters yonde zayif diizeyde

anlaml korelasyon tespit edildi (Tablo 15).

Tablo 15: Diyabeti olan ve olmayanlarda HDL ile BMI, bel ¢evresi, kalca ¢evresi, yag

kiitlesi, yag orani, visseral yag orani korelasyon karsilastirilmasi

HDL Diyabeti olan Diyabeti olmayan

r p r p
BMI -0,024 0,214 -0,116 0,261
Bel ¢evresi -0,241 0,019 -0,318 0,002
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Kalga gevresi -0,171 0,098 -0,064 0,539
Bel/kalga orani -0,058 0,578 -0,422 <0,001
Yag kiitlesi 0,085 0,414 -0,002 0,986
Yag orani 0,189 0,066 0,189 0,067
Visseral yag -0,055 0,596 -0,181 0,079
orani

Diyabeti olanlarda LDL ile karsilagtirildiginda BMI ve yag kiitlesi arasinda
ayni yonde, bel/kalga orani ile ters yonde zayif diizeyde anlamli korelasyon tespit
edildi. Diyabeti olmayanlarda LDL ile Kkarsilastirildiginda BMI, bel gevresi, yag
kiitlesi, visseral yag orani, kalga gevresi ve yag orani ile istatistiksel olarak anlamli

korelasyon bulunmamaktadir (Tablo 16).

Tablo 16: Diyabeti olan ve olmayanlarda LDL ile BMI, bel cevresi, kalga ¢evresi,
yag kiitlesi, yag orani, visseral yag orani korelasyon karsilastirilmast

LDL Diyabeti olan Diyabeti olmayan
r p r p

BMI 0,231 0,024 0,077 0,456
Bel ¢evresi -0,088 0,398 0,127 0,219
Kalga ¢evresi 0,075 0,469 -0,012 0,905
Bel/kalga orani -0,266 0,009 0,111 0,285
Yag kiitlesi 0,230 0,025 0,027 0,792
Yag orani 0,180 0,081 -0,014 0,895
Visseral yag -0,140 0,175 0,194 0,059
orant

Diyabeti olan bireylerde LDL ile yas, cinsiyet, BMI, bel/kal¢a orani, yag
kiitlesi arasinda yapilan lineer regresyon analizinde istatistiksel anlamli iligki
bulunmamistir (Sekil 6). HDL ile ayn1 parametrelerin lineer regresyon analizi ile

karsilastirdigimizda yas ve cinsiyet ile istatistiksel anlamli iligki bulunmustur (Sekil
7).
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Normal P-P Plot of Regression Standardized Residual

Dependent Variable: LDL
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Sekil 6: LDL ile yas, cinsiyet, BMI, bel/kalca orani, yag kiitlesi arasindaki iligki

Normal P-P Plot of Regression Standardized Residual
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Sekil 7: HDL ile yas, cinsiyet, BMI, bel/kalca orani, yag kiitlesi arasindaki iligki
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5.TARTISMA

Diyabet, metabolik hastaliklar arasinda dislipideminin ve kardiyovaskiiler
hastaliklarin en yaygimn sebebidir. Diyabetli hastalarda yiiksek oranda dislipidemi
goriilmesi, ateroskleroz (damarlarda plak birikmesi) ve aterosklerozun yol agtig1 kalp

hastaliklarinin riskini de artirmaktadir (64).

Total kolesterol seviyesinin diyabetik hastalarda yiiksek diizeylerde olabilecegi
gibi, normal seviyelerde de olabilecegi bilinmektedir (65). Yilmaz’in 2019 yilinda
yaptigi calismada diyabetik bireylerde total kolesterol oran1 202,2+41,5 mg/dl olarak
hesaplanmistir (66). Istatistiksel olarak da tip 2 diyabet ile total kolesterol iliskisi
anlamlidir. Ozdogan ve arkadaslarinin 2015 yilinda yaptig1 ¢alismada ise diyabetik
bireylerde total kolesterol oran1 178.90+£28.70 mg/dl olarak hesaplanmistir.
Istatistiksel olarak da tip 2 diyabet ile total kolesterol iliskisi anlamlidir (67).
Ingiltere’de genel pratikte diyabet hastalarin da yapilan bir ¢alismada 45 yas iizeri
2481 hasta ile ¢alisilmis ve kontrol gruplarina gore diyabet hastalarinda serum total
kolesterol seviyeleri daha yiiksek hesaplanmistir. Total kolesterol seviyesinin diyabet

hastalarinin % 73’tinde 200 mg/d]’nin lizerinde oldugu rapor edilmistir (68).

Bu calismada 95 tip 2 diyabet hastamizda, total kolesterol diizeyi (221,0+36,9
mg/dl, min; 135, max;311) kontrol grubunun total kolesterol diizeyine (197,0+45,9
mg/dl, min;76, max;317) gore yiliksek bulunmustur.

Tip 2 diyabet hastalarinda en sik goriilen lipid metabolizma bozukluklarindan
birisi de HDL (Yiiksek Yogunluklu Lipoprotein) seviyesinin diisiikliigiidiir. Bunun
sebebi yiiksek kan sekeri seviyeleri, HDL molekillerinin glikozla (sekerle)
kaplanmasina neden olur. Glikozillenmis HDL, islevini kaybeder ve karaciger
tarafindan daha kolay yikilir. Bu da HDL seviyesinin diigmesine yol agar (65).
Rainwater ve arkadaslarinin 81 kisi diyabeti olan 81 kisi de kontrol grubundan olusan
calismalarinda, diyabetik grubun plazma HDL diizeyi anlamli olarak diisiik
bulunmustur (69). Daghash ve arkadaslarimin yaptigi 180 diyabeti olan ve 180 kisi
diyabeti olmayan kontrol grubundan olusan c¢alisma da diyabetik grupta HDL
kolesterol seviyesi daha diisiik seviyede bulunmustur (70). Smaoui ve arkadaslarinin

100 diyabeti olan ve 100 kisi de kontrol grubundan olusan ¢alismalarin da diyabeti
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olan grubun HDL seviyesi anlamli olarak diisiik bulunmustur (71). Mahley ve
arkadaglarinin yaptig1 Tiirk kalp c¢aligmast ve bir baska calisma olan Onat ve
arkadaglarinin yaptigt TEKHARF c¢alismasinda, Tirk toplumunda disik HDL
kolesterol seviyelerinin saptandigi karakteristik bir lipoprotein tablosu rapor
etmiglerdir (14,72). Tirk Kalp Calismasinda, kadinlarda ortalama HDL kolesterol
seviyesi 37- 45 mg/dl, erkeklerde ise 34-41 mg/dl araliginda saptanmistir (53).

Bu ¢alismada, diyabet hastalarinda HDL kolesterol diizeyi 53,0+13,9 mg/dI
(min;27, max;94), kontrol grubunun HDL Kkolesterol diizeyi 56,0+14,05 mg/dI
(min;33, max;99,5) diizeyinde olup, istatistiksel olarak anlamli bulundu. Bu durum

literatiirle uyumlu bulunmustur.

Diyabetik hastalarda en ¢ok goriilen bir bagka lipid metabolizma bozuklugu
durumu da trigliserid seviyelerinin yiiksek olusudur (56). Yapilan birgok ¢aligsma,
diyabetli hastalarda ortalama trigliserid diizeyinin 186-197 mg/dl arasinda degistigini
gostermistir (72-73). Khan ve arkadaslarinin diyabetik olan ve olmayan iki grup
arasinda yaptig1 bir ¢alisma da diyabet ile trigliserid yliksekligi arasinda anlamli iliski
bulmuslardir (74).

Bu caligmada diyabetik hastalarinin trigliserid diizeyi
144,0+£69,9mg/dl(min;63, max;370), kontrol grubunun 104,0+£76,4 mg/dl
(min;33,max;455) diizeyinde olup, istatistiksel olarak anlamli iliski bulundu. Bu

durum literatiirle uyumlu bulunmustur.

Diyabetli hastalarda LDL (diisiik yogunluklu lipoprotein) kolesterol seviyeleri,
normal veya ylikselmis olabilir. Yine de, diyabetli hastalarda genellikle ateroskleroz
riski tastyan kiicik ve yogun LDL partikiillerinin seviyeleri artmis olarak
goriilmektedir (77-78). NCEP ATP III kilavuzlarina gore diyabetli hastalarda LDL
kolesterol seviyesinin 100 mg/dI’nin iizerinde olmasi kardiyovaskiiler mortaliteyi
arttirmaktadir (12). Amerika'da yapilan bir ¢alismada, 4085 diyabetli hastanin
%58'inin LDL kolesterol diizeyinin 130 mg/dl'ye esit veya daha yiiksek oldugu
goriilmiistiir (76). Hindistan'da diyabetli hastalar tizerinde yapilan baska bir ¢alisma
ise dislipidemi prevalansinin oldukga yiiksek oldugunu ve grubun %45.26'sinda LDL
kolesterol seviyesinin 130 mg/dI'nin {izerinde oldugunu géstermistir (77). Nakhjavani
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ve arkadaslarinin yaptig1 bir ¢alismada tip 2 diyabet ile LDL kolesterol seviyesi

arasinda anlaml bir iligki bulunmustur (78).

Bu calismada tip 2 diyabet hastalarmin ortalama LDL kolesterol diizeyi
137,4+27,02 mg/dl (min;86, max:217) olarak saptanmigtir. Buradaki ortalama LDL
kolesterol degerleri hem Hindistan’daki diyabet hastalarindan hem de Amerika’daki
diyabet hastalardan yiiksektir. Ama literatiirle uyumsuz olarak istatistiksel olarak

anlamli bulunmamastir.

Tiirk Kalp Calismasi bulgularina gore aile geliri yiiksek olan kisiler de total
kolesterol ve LDL kolesterol seviyeleri, diisiikk gelirli kisilere gére daha yiiksektir.
Egitim seviyesi arttikca hastalarin yas, kilo, BMI ve bel cevresi azalmaktadir. Bu
sebeple egitim seviyesinin artmasinin, tip 2 diyabet hastalarinda lipid profili

tizerindeki yararli etkisi, bu faktorlerle de iliskili olabilir (53).

Bu calisma da egitim seviyesi ve calisma durumu ile diyabet arasinda

istatistiksel olarak anlamli iligki bulundu. Bu durum literatiirle uyumlu bulunmustur.

Tip 2 diyabet hastalarinda BMI’nin total kolesterol, LDL kolesterol, trigliserid
seviyeleriyle pozitif bir korelasyon ve HDL kolesterol seviyesi arasinda negatif bir
korelasyon oldugunu gosteren galismalar vardir (82-83).

Bu calisma da ise diyabetik hastalar da BMI ile LDL Kkolesterol arasinda ayni

yonde zayif diizeyde anlamli korelasyon saptanmustir.

TURDEP aragtirmasina gore; BMI kistas alindiginda obezite prevalansinin
tilkemizde %22.3 oldugu, bel gevresi kadinda 88 cm, erkekte 102 cm sinir olarak
hesaplandiginda oranin %35’e yiikseldigi gosterilmistir (4). Bir baska ¢alismada
diyabetik olan ve olmayan bireyler karsilastirildiginda diyabetik olanlarda bel
cevresinin daha kalin, kalga ¢evresinin diyabetik olmayanlara gére daha dar oldugu
saptamistir (81). Lee ve arkadaslarinin yaptigi bir ¢alisma da bel g¢evresi ile lipid
profilinin iligkili oldugu saptanmistir (82).
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Bu calisma da ise bel ¢evresi tiim vakalar dahil edildiginde lipid profillerinin
hepsiyle anlamli korelasyon gdstermesine ragmen, diyabetik olanlar da bakildiginda

sadece HDL diizeyi ile ters yonde zayif diizeyde anlamli korelasyon bulunmustur.

Niederauer ve arkadaslarinin yaptig1 bir ¢alisma da viicut yag orani ve visseral

yag orant ile lipid profilinin birbirleriyle iligkili oldugu saptanmistir (83).

Bu ¢alismada lipid profilleri ve BIA o6lgiimleri arasindaki iligki agisindan
karsilagtirildiginda yag orani, visseral yag orani ve yag kiitlesi arasinda anlamli bir
iliski bulunmustur. Diyabeti olan ve olmayanlar iki ayr1 grup olarak, lipid profilleri ve
BIA ol¢limleri arasindaki iliski agisindan karsilastirildiginda diyabetik olanlarda total
kolesterol ve yag kiitlesi, yag orani arasinda ve LDL ile yag kiitlesi arasinda ayni yonde

anlamli korelasyon bulunmustur.

Yesil ve arkadaslarinin 2019 yilinda yaptig1 bir ¢alisma da bel/kal¢a orani ile
LDL kolesterolii diizeyinin birbirleriyle iligkili oldugu saptanmistir (84).

Bu calisma da literatiirle uyumlu olarak diyabeti olan bireyler de LDL

kolesterol ile bel/kalca oran1 arasinda anlamli korelasyon bulunmustur.
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6.SONUCLAR

Bu calismada; izmir Katip Celebi Universitesi (IKCU) Narlidere 4 No’lu
Egitim Aile Sagligi Merkezi’ne kayith 95 kisi diyabeti olan ve 95 kisi de diyabeti
olmayan iki grupta lipit profilleri ile bel gevresi, kalga ¢evresi, bel/kalga orani, beden
kitle indeksi ve visseral yag oranlart arasindaki iliskiye bakilarak, lipit profilleri
tizerinde bu parametrelerden hangilerinin daha belirleyici oldugu incelendi.

Calismadan elde edilen sonuclar asagidaki sekilde siralanabilir:

1.Diyabetik hastalar da viicut yag kiitlesi ve visseral yag oran1 degerleri kontrol

grubuna gore anlamli olarak yiiksektir.

2. Antropometrik olgtimlerden BMI, bel/kalga orani ve kalga ¢evresi ¢alisma

grubunda kontrol grubuna gére anlamli yiiksektir.
3.Diyabeti olanlar da trigliserid diizeyi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur.

4. Diyabetik grupta kontrol grubuna gore total kolesterol diizeyi ile viicut yag

kiitlesi ve viicut yag orani arasinda ayn1 yonde anlamli korelasyon saptanmistir.

5. Diyabetik grupta kontrol grubuna gére HDL diizeyi ile bel ¢evresi arasinda

ters yonde anlamli korelasyon saptanmustir.

6. Diyabetik grupta kontrol grubuna gore LDL diizeyi ile BMI ve viicut yag
kiitlesi arasinda ayni yonde, bel/kalga orami ile ters yonde anlamli korelasyon

saptanmuistir.

7. Bu ¢alisma sonucunda diyabeti olan bireylerde HDL agisindan belirleyiciler
yag ve cinsiyet olarak bulunmustur. Ancak LDL, trigliserid ve total kolesterol
acisindan antropometrik olgiimler, BIA 6l¢iimleri ile bir belirleyici bulunmamustir.
Lipit parametrelerini belirlemede kullanilan BIA 6l¢iimleri ve indekslerin gegerliligini
belirlemek amaciyla farkli gruplarda yiiriitiilen biiyiik Olcekli ¢aligmalara ihtiyac

vardir.

8. Sonug olarak bu ¢alisma literatiirii destekler nitelikte bir ¢alismadir.
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OZET

AMAC: Bu galismanin amaci diyabeti olan ve olmayan bireylerde lipit profilleri ile
bel ¢evresi, kalga gevresi, bel/kal¢a orani, beden Kitle indeksi ve visseral yag oranlari
arasindaki iliski incelenerek lipit profilleri {izerinde bu parametrelerden hangilerinin

daha belirleyici oldugunun belirlenmesidir.

GEREC ve YONTEM: Kesitsel nitelikte olan bu calismaya bir egitim aile saglig
merkezine kayitli herhangi bir nedenle basvuran géniillii bireyler alindi. Orneklem
biiyiikliigii G power 3.1 6rneklem hesaplama araciyla, %80 giiven aralig1 %5 hata pay1
ile en az 190 kisi olarak hesaplanmistir. Calismaya 95 diyabeti olan ve 95 diyabeti
olmayan olmak iizere toplam 190 kisi alinmistir. Verilerin toplanmasinda Sosyo-
demografik veri formu, bireylerin son alti1 ayda yapilmis biyokimyasal parametreleri,
bireylerin boy uzunlugu(cm), bel ¢evresi(cm) ve kalga ¢evresi (cm) Olgiimleri,
bel/kalca orani, viicut agirligi(kg), viicut yag kiitlesi(kg), viicut yag orani(%) 6l¢iimleri
kullanilmigtir. Verilerin degerlendirilmesinde; Kolmogorov-Smirnov testi, Mann-
Whitney U testi, Kruskal Wallis testi, Ki-Kare ve Spearman korelasyon testi

kullanilmistir.

BULGULAR: Katilimeilarin %63.3’i (n=124) kadin, %34.7’si(n=66) erkek, yas
ortalamasi ise; 48,85+13,97 (Median:50,00, min:18,00, max:68,00) idi. Diyabeti olan
katilimcilarin kontrol grubuna goére antropometrik dl¢timlerden BMI, bel/kalca oram
ve kalga cevresi, biyoelektrik impedans cihazi dlgiimlerinden yag kiitlesi ve visseral
yag orani, biyokimyasal parametrelerden de trigliserid ve HDL degeri istatistiksel
olarak anlamli bulundu (p<0,005).

SONUC: Calismamizda diyabetik hastalar da total kolesterol diizeyi ile viicut yag
kiitlesi ve viicut yag orani arasinda, HDL diizeyi ile bel ¢evresi arasinda, LDL diizeyi
ile BMI, bel/kalga oran1 ve viicut yag kiitlesi arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki
bulunmustur. Bu c¢alisma sonucunda diyabeti olan bireylerde HDL agisindan
belirleyiciler yas ve cinsiyet olarak bulunmustur. Ancak LDL, trigliserid ve total
kolesterol agisindan antropometrik Olgiimler, BIA olgilimleri ile bir belirleyici

bulunmamistir. Lipit parametrelerini belirlemede kullanilan BIA 6lgiimleri ve
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indekslerin gecerliligini belirlemek amaciyla farkli gruplarda yiiriitiilen biyiik 6lgekli

caligmalara ihtiya¢ vardir.

Anahtar Kelimeler: Diabes Mellitus, dislipidemi, antropometrik 6l¢iim, viicut yag

orani
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ABSTRACT

OBJECTIVES: The aim of this study is to examine the relationship between lipid
profiles and waist circumference, hip circumference, waist hip ratio, body mass index
and visceral fat ratios in individuals with and without diabetes and to determine which
of these parameters are more decisive on lipid profiles.

METHODS: Volunteer individuals who applied to a education family health center
for any reason were included in this cross-sectional study. The sample size was
calculated as at least 190 people with the G power 3.1 sample calculation tool, with an
80% confidence interval and a 5% margin of error. A total of 190 people, 95 with
diabetes and 95 without diabetes, were included in the study. In data collection, socio-
demographic data form was used, biochemical parameters of individuals in the last six
months, height (cm), waist circumference (cm), hip circumference (cm), waist hip ratio
measurements of individuals, body weight (kg), body fat mass (kg), body weight (kg),
Fat ratio (%) measurements were used. In evaluating the data; Kolmogorov-Smirnov
test, Mann-Whitney U test, Kruskal Wallis test, Chi-Square and Spearman correlation

test were used.

FINDINGS:63.3% (n=124) of the participants were women, 34.7% (n=66) were men,
and the average age was; It was 48.85113.97 (Median:50.00, min:18.00, max:68.00).
Compared to the control group, the anthropometric measurements of BMI, hip
circumference, waist hip ratio, the bioelectric impedance device measurements of fat
mass and visceral fat ratio, and the biochemical parameters of triglyceride and HDL
values of the participants with diabetes were statistically significant compared to the
control group (p < 0.005).

CONCLUCION: In our study, a statistically significant relationship was found
between total cholesterol level and body fat mass and body fat ratio, between HDL
level and waist circumference, and between LDL level and BMI, waist hip ratio and
body fat mass in diabetic patients. As a result of this study, age and gender were found
to be determinants of HDL in individuals with diabetes. However, no determinant was
found in terms of LDL, triglyceride and total cholesterol by anthropometric

measurements and BIA measurements. Large-scale studies conducted in different
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groups are needed to determine the validity of BIA measurements and indices used to
determine lipid parameters.

Keywords: Diabetes Mellitus, dyslipidemia, anthropometric measurement, body fat
ratio
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