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KISALTMALAR

AASLD : Amerikan Karaciger Hastaliklar1 Calismalar1 Birligi (American
Association for the Study of Liver Disease)

ACCORD : Diyabette Kardiyovaskiiler Riskin Kontroli Girisimi (Action to
Control Cardiovascular Risk in Diabetes)

APG . Acglik plazma glukozu

ALA - Alfa linolenik asit

ALT : Alanin aminotransferaz

AST : Aspartat aminotransferaz

ASKVH : Aterosklerotik kardiyovaskiiler hastalik

BC : Bel ¢evresi

BKi : Beden kitle indeksi

BUN : Kan iire azotu

%BY : Beden yag yiizdesi

CRP : C-reaktif protein

DHA : Dokosaheksaenoik asit

DNA - Deoksiribontikleik asit

DNL : De Novo lipogenezi

DM : Diabetes mellitus

DSO : Diinya Saglik Orgiitii

DPP-4 : Dipeptidil peptidaz-4

EASL . Avrupa Karaciger Calismalar1 Birligi (European Association for the
Study of the Liver)

eGFR : Tahmini glomeriiler filtrasyon hiz1 (Estimated glomerular filtration
rate)

ER : Endoplazmik retikulum

EPA . Eikosapentaenoik asit
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KVH

LDL-K

MASH
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mMRNA
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NAFLD
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rMED
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SVH

: Fibrozis-4
: Glukagon benzeri peptit-1
: Hemoglobin Alc (Glikolize hemoglobin)

. Yiiksek yogunluklu lipoprotein kolesterol (High density lipoprotein

cholesterol)

: Uluslararas1 Diyabet Federasyonu (International Diabetes Federation)
: Koroner arter hastalig
: Kardiyovaskiiler hastaliklar

: Diistik yogunluklu lipoprotein kolesterol (Low density lipoprotein

cholesterol)

: Metabolik  disfonksiyonla iligkili  steatohepatit (Metabolic

dysfunction-associated steatohepatitis)

: Metabolik disfonksiyonla iligkili steatotik karaciger hastaligi

: Akdeniz diyeti baglilik 6l¢egi (Mediterranean diet adherence

screener)

: Mesajci riboniikleik asit

: Tekli doymamus yag asitleri (Monounsaturated fatty acids)

: Alkol dis1 yagh karaciger hastaligi (Nonalcoholic fatty liver disease)
: Notrofil sayisinin lenfosit sayisina orani

: Plazminojen aktivator inhibitorii-1

: Plazma aterojenik indeksi

. Periferik arter hastaligi

Akdeniz Diyetiyle Koruyucu Onlem (Prevencién con Dieta
Mediterranea)

: Coklu doymamus yag asitleri (Polyunsaturated fatty acids)
- Revize Akdeniz diyeti skoru (Relative Mediterranean diet score)
: Randomize kontrollii ¢alisma

: Serebrovaskiiler hastalik
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TEKHARF : Tiirk eriskinlerindeki kalp hastalig1 ve risk faktorleri ¢aligmasi

TURDEP-II : Tirkiye diyabet obezite ve hipertansiyon epidemiyoloji ¢caligsmasi I1
TG - Trigliserit
T2DM : Tip 2 diabetes mellitus

UNESCO : Birlesmis Milletler Egitim, Bilim ve Kiiltiir Orgiitii (United Nations
Educational, Scientific and Cultural Organization)

VAI - Visseral adipozite indeksi

VLDL : Cok diisiik yogunluklu lipoprotein (Very low density lipoprotein)
VYA - Visseral yag alani

WBC : Beyaz kan hiicresi (White blood cell)
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OZET

Amag: Beslenme diizeninin bir¢ok hastaligin gelisiminde ve tedavisinde 6nemli bir
rol oynadig1 bilinmektedir. Ozellikle Akdeniz diyetinin, Tip 2 Diabetes Mellitus
(T2DM) basta olmak fiizere c¢esitli hastaliklar {izerinde olumlu etkileri oldugu
disiiniilmektedir. Bu ¢alismada, T2DM hastalarinda Akdeniz diyetine uyumun
metabolik kontrol parametreleri ve aterosklerotik risk faktorleri tizerindeki etkisini

degerlendirmeyi amacladik.

Yontem ve Gere¢: Calismaya, hastanemiz I¢ Hastaliklar1 ve Endokrinoloji ve
Metabolizma Hastaliklar1 polikliniklerine basvuran, 30-65 yas araliginda bulunan 188
T2DM hastasi (103 kadin, 85 erkek) dahil edildi. Katilimcilarin 8 saatlik aclik sonrasi
yapilan fizik muayene bulgulari, antropometrik Olgiimleri, hemogram, biyokimya,
hemoglobin Alc (HbAlc) ve lipid profilleri kaydedildi. Visseral adipozite indeksi
(VAI), plazma aterojenik indeksi (PAI), fibrozis-4 (FIB-4) skoru ve nétrofil-lenfosit
orani (NLO) hesaplandi. Ayrica, hastalardan Akdeniz diyeti baghilik o6l¢egini

doldurmalari istendi.

Bulgular: Calismamizda hastalarin medyan Akdeniz diyeti baglilik dlgegi puanm 6
(min-maks: 2-11) olarak bulundu. Cinsiyetler arasinda 6lgek puani agisindan anlamli
bir fark saptanmadi (p=0,438). Metabolik sendromu olmayan hastalarin 6lgek puant,
metabolik sendromu olan hastalara gore anlamli derecede daha yiiksek bulundu
(p<0,001). Akdeniz diyeti baglilik 6lcegi puan1 ile VAI (r=-0,484; p<0,001), PAI (r=-
0,462; p<0,001), HbAlc (r=-0,165; p=0,023), trigliserit (r=-0,422; p<0,001), lokosit
[ White blood cell; (WBCQC)] sayist (r=-0,269; p<0,001) ve bel ¢cevresi dl¢iimii (r=-0,176;
p=0,019) arasinda anlamli negatif korelasyon saptandi. Olgek puani ile yas (=0,233;
p=0,001) ve yiiksek yogunluklu lipoprotein-kolesterol (HDL-K) diizeyi (r=0,317;
p<0,001) arasinda ise anlamli pozitif korelasyon gozlemlendi. Toplam 6l¢ek puani ile
FIB-4 skoru, beden kitle indeksi (BKI) ve NLO arasinda anlamli bir korelasyon

saptanmadi.

Sonu¢: Calismamizda Akdeniz diyetine uyumun T2DM hastalarinda metabolik
kontrol parametreleri ve aterosklerotik risk faktorleri agisindan olumlu etkiler

sagladig saptanmistir. Elde edilen bulgular, Akdeniz tarzi beslenmenin aterosklerotik
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vaskiiler komplikasyonlarin  Onlenmesinde etkili bir strateji olabilecegini

distindiirmektedir.

Anahtar Kelimeler: Tip 2 Diabetes Mellitus, Akdeniz Diyeti, Visseral Adipozite
Indeksi (VAI), Plazma Aterojenik indeksi (PAI)
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ABSTRACT

Aim: Diet plays a crucial role in the development and management of various
diseases, including type 2 Diabetes Mellitus (T2DM). The Mediterranean diet is
widely recognized for its potential benefits in metabolic regulation. This study
aimed to investigate the effect of adherence to the Mediterranean diet on metabolic

control parameters and atherosclerotic risk factors in patients with T2DM.

Materials and Methods: A total of 188 T2DM patients (103 females, 85 males)
aged 30-65 years, admitted to the Internal Medicine and Endocrinology and
Metabolic Diseases outpatient clinics, were recruited for this study. Physical
examination findings, along with anthropometric measurements, hemogram,
biochemistry, hemoglobin Alc (HbAlc), and lipid profiles after 8 hours of fasting,
were recorded. The visceral adiposity index (VAI), atherogenic plasma index
(PAI), HbA1c level, fibrosis-4 (FIB-4) score, and neutrophil-to-lymphocyte ratio

(NLR) were calculated. Patients completed the Mediterranean diet adherence scale.

Results: The median Mediterranean Diet Adherence Scale score was 6 (range: 2—
11). There was no significant difference in adherence scores based on gender
(p=0.438). Patients without metabolic syndrome had significantly higher adherence
scores than those with metabolic syndrome (p<0.001). A significant negative
correlation was observed between adherence scores and PAI (r=-0.462, p<0.001),
VAI (r=-0.484, p<0.001), HbAlc (r=-0.165, p=0.023), triglycerides (r=-0.422,
p<0.001), white blood cell count (r=-0.269, p<0.001), and waist circumference (r=-
0.176, p=0.019). A notable positive correlation was found between adherence
scores and age (r=0.233, p=0.001) as well as HDL cholesterol (r=0.317, p<0.001).
No significant correlation was found between adherence scores and FIB-4 score
(r=0.119, p=0.105), BMI (r=-0.123, p=0.094) and NLR (r=-0.124, p=0.089).

Conclusion: In our study, we found that adherence to the Mediterranean diet had
favorable effects on metabolic control parameters and atherosclerotic risk factors in
T2DM patients. These findings suggest that the Mediterranean diet may serve as an
effective dietary strategy for reducing atherosclerotic risk and improving overall
metabolic health in individuals with T2DM.
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GIRIS VE AMAC

Diyabet, insiilin hormonunun eksikligi veya etkisizligi sonucu kan sekeri
yuksekligiyle karakterize karbonhidrat, yag ve protein metabolizmasini etkileyen
kronik metabolik bir hastaliktir (1). Diyabet, diinya genelinde giderek artan prevalansi
ve ciddi komplikasyonlar1 nedeniyle dnemli bir halk saglig1 sorunudur (2). Diinya
Saglik Orgiitii (DSO) verilerine gore diyabet diinya ¢apinda 400 milyondan fazla
insan1 etkilemektedir ve bu saymin 2045 yilina kadar 700 milyona ulasmasi
beklenmektedir (3). Tip 2 Diabetes Mellitus obezite ve hareketsiz yasam tarzinin

artmastyla birlikte daha yaygin hale gelmistir.

Diyabet kardiyovaskiiler hastaliklar (KVH) i¢in bagimsiz bir risk faktoriidiir.
Diyabetli bireylerde koroner arter hastalifi (KAH), miyokard enfarktiisii, inme ve
periferik arter hastaligi (PAH) gibi KVH'lerin gortilme siklig1 2-4 kat daha fazladir (4).
Bu artmus risk; hiperglisemi, insiilin direnci, dislipidemi ve kronik inflamasyon gibi

mekanizmalarla agiklanmaktadir (5).

Beslenme T2DM ve KVH gelisiminde o©nemli rol oynar. Rafine
karbonhidratlar ve sekerden zengin, yliksek miktarda trans veya doymus yag iceren,
liften fakir, asir1 kalorili beslenme aligkanliklar1 obezite, insiilin direnci ve
dislipidemiye yol agarak hem T2DM hem de KVH riskini artirir (6). Beslenme T2DM
ve KVH gelisiminde 6nemli bir degistirilebilir risk faktoriidiir (7).

Akdeniz diyeti yiiksek miktarda baklagil, tahil, meyve ve sebze tiiketimiyle;
orta diizeyde alkol, diisiik ila orta diizeyde et ve siit iirlinleri tiiketimine dayanan bir
beslenme bi¢imidir. Tekli doymamais yag asitlerinin [“mono unsaturated fatty acids”
(MUFA)] kaynag1 olan zeytinyagi, yemeklerde ve salatalarda temel yag bileseni olarak
kullanilmaktadir (8,9). Akdeniz diyeti modeline baglilik prospektif caligmalarda tiim
nedenlere baglh 6liim oranlarinda, vaka kontrol ¢alismalarinda ise 6liimciil olmayan

koroner olay insidansinda azalma ile tutarl bir iliski gostermektedir (10,11).

Son yillarda Akdeniz diyeti iizerine yapilan ¢alismalar, 6zellikle daha kaliteli
beslenme aligkanliklarinin, T2DM’e bagl kardiyovaskiiler riskleri azaltabilecegini
ortaya koymaktadir (12,13). Bununla birlikte T2DM hastalarinda kardiyovaskiiler

mortaliteyle iligkili metabolik parametrelerin Akdeniz diyeti ile iligkisini inceleyen



yayinlanmis veri sinirlidir. Bu ¢alismada T2DM hastalarinda Akdeniz diyeti baglilik
6l¢egi skorlarin metabolik kontrol parametreleri ve aterosklerotik risk faktorleri olan
parametreler (visseral adipozite indeksi, plazma aterojenik indeksi, fibrozis based-4
indeksi, notrofil lenfosit orani) iizerindeki olasi etkilerinin degerlendirilmesi

amaclandi.



1. GENEL BiLGILER

1.1. DIABETES MELLITUS

1.1.1. Tanmim

Diabetes Mellitus (DM), glukozun enerji kaynagi olarak yeterince
kullanilamamasi1 ve glukoneogenez ile glikojenoliz siireglerindeki anormallikler
sonucu ortaya ¢ikmasi sonucu hiperglisemi ile seyreden kronik multifaktoriyel bir
metabolik hastaliktir. Bu durum, karbonhidrat, yag ve protein metabolizmasinda
bozukluklara neden olarak zamanla sistemik komplikasyonlarin gelisimine zemin
hazirlar (1). Diyabet tanis1 vendz plazmada yiiksek glukoz konsantrasyonun veya
artmis HbAlc degerlerinin gosterilmesiyle konulabilmektedir. Diyabet geleneksel
olarak TIDM, T2DM, gestasyonel DM ve diger spesifik diyabet tipleri olmak tizere 4

ana kategoride siniflandirilmaktadir (14).

1.1.2. Tip 2 Diabetes Mellitus

Tip 2 Diabetes Mellitus, tiim diyabet vakalarinin %90-95’ini olusturmaktadir.
Poligenetik defektler ve cevresel faktorlerin (obezite, dengesiz beslenme aligkanliklari
ve fiziksel inaktivite gibi) etkilesimi sonucu T2DM ortaya ¢ikar (14,15). T2DM,
gorece insiilin sekresyonu yetersizligi veya periferik insiilin direnci (insiiline karsi
biyolojik yanitin azalmasi) nedeniyle hiicresel glukoz kullaniminin azalmasi ve
periferik glukoz {retiminin artmasi neticesinde ortaya c¢ikan hiperglisemi ile
karakterize metabolik bir bozukluktur (16). Kilo fazlalig insiilin direncinin 6nemli
sebeplerinden biri oldugundan T2DM hastalarinin tamami olmasa da ¢ogu fazla kilolu

veya obezitelidir (14).

1.1.3. Tip 2 Diabetes Mellitus Patofizyolojisi

Saglikl1 bir organizmadaki glukoz alim miktarina (beslenme gibi) ve kullanim
hizindaki (egzersiz yapilmasi gibi) belirgin dalgalanmalara ragmen pankreas B-
hiicreleri dolasimdaki glukoz konsantrasyonlarina yanit olarak insiilini uygun bir

oranda salgilar (17). Kan glukoz diizeylerinin dar bir aralikta tutulmasi basta insiilin



hormonu olmak {izere pankreas adacik hiicrelerinin innervasyonu ve inkretin

hormonlar gibi faktorlerin etkisiyle saglanir (18).

Asirt doymus yag tiiketimi, yiiksek rafine karbonhidrat alimi ve fiziksel
hareketsizlik T2DM ve obezitenin baslica nedenleri arasinda yer alir (6). Tip 2
Diabetes Mellitus pankreas B-hiicre fonksiyonunun ve kiitlesinin azalmasinin yani sira
dokularin insiiline yanitinin da bozuldugu poligenetik ve multifaktoriyel bir hastaliktir.
Uzun yillardir devam eden kapsamli arastirmalara ragmen T2DM’nin temel
patogenetik mekanizmasinin bozulmus B-hiicre fonksiyon kusuru mu yoksa insiilin
direnci mi oldugu halen netlik kazanmamistir. Insiilin direnci ve bozulmus insiilin
sekresyonunun tetikledigi asir1 artmis hepatik glukoneogenez, anormal yag
metabolizmasi ve sistemik kronik subinflamasyon kronik hiperglisemiye ve doku

hasarina neden olarak diyabetik komplikasyonlarin gelisiminde rol oynar (19).

Cesitli dokulardaki insiilin direnci hiperglisemi, hipertrigliseridemi ve diisiik
acilimi (HDL-K) seviyelerine neden olur. Hepatik insiilin direnci hepatik glukoz
tiretimini stirdiirerek kronik postprandiyal hiperglisemiye neden olur (20). Asir1 rafine
karbonhidrat tiiketimi karacigerde de novo lipogenezi (DNL) artirarak intrahepatik
trigliserit (TG) diizeylerini yiikseltir. Genetik yatkinligi olan T2DM ve obeziteli
bireylerde siklikla karaciger yaglanmasi ve yag dokusunda inflamasyon gelisir. Bu
inflamasyon, tiimor nekroz faktorii alfa gibi proinflamatuar sitokinlerin artis1 ve
adipositler gevresinde artmis makrofaj infiltrasyonu ile karakterizedir. inflamatuar yag
dokusu insiiline direngli bir yap1 sergiler ve serbest yag asitlerinin asir1 liretimine yol
acarak karacigerde TG birikimine katki saglar (21). Hiperglisemi varliginda artan
serbest yag asitleri (glukolipotoksisite), glukoz ile uyarilan insiilin sekresyonunu
baskilar, insiilin gen ekspresyonunu bozar ve B-hiicre apoptozunu indiikler (20).
Adiponektin eksikligi, inflamatuar yag dokusunun bir diger belirgin 6zelligidir ve
insiilin duyarliliginin daha da azaltir. Artan visseral yag dokusu ¢ok diisiik yogunluklu
lipoproteinin [“very low-density lipoprotein” (VLDL)], C-reaktif protein (CRP),
fibrinojen, plazminojen aktivatdr inhibitorii-1, sitokinler, adezyon molekiilleri ve
pithtilasma faktorlerini iiretir (22). Ayrica insiilinin vazodilatér ve antitrombosit

etkilerine kars1 da direng gelisir (23) (Sekil 1).
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1.1.4. Diyabetin Kronik Komplikasyonlari

Diyabete baglh gelisen kronik komplikasyonlar erken mortalite ve azalmis
yasam kalitesi ile iligkilidir. Tip 2 Diabetes Mellitus genellikle fark edilmeyen uzun
bir asemptomatik klinik dncesi evreye sahiptir. Gergek prevalans oranlari ¢alismalar
arasinda  degisiklik  gostermekle  birlikte, T2DM  tanist  konuldugunda
komplikasyonlarin genellikle gelismis oldugu bilinmektedir. Ornegin, Hollanda'da
yapilan bir tarama calismasinda diyabet tan1 aninda bireylerin %?7,6'sinda retinopati,
%48,1'inde periferik ndéropati, %17,2'sinde mikroalbiiminiiri, %13,3'linde gecirilmis
miyokard enfarktiisii, %39,5'inde iskemik kalp hastalig1 ve %10,6'sinda periferik arter
hastalig tespit edilmistir (24). Ulkemizde Sargin ve ark.’larmin (25) yaptig1 ¢alismada
diyabet tan1 aninda bireylerin %10,8'inde diyabetik retinopati, %16,2'sinde periferik
noropati, %21,6'sinda nefropati (%16,2 mikroalbiiminiiri, %5,4 makroalbiiminiiri),
%53,5'inde hipertansiyon, %5,7'sinde iskemik kalp hastaligi ve %4,1'inde periferik

arter hastalig1 saptanmigtir.

Diyabetin kronik vaskiiler komplikasyonlar1 mikrovaskiiler (retinopati,
noropati, nefropati) ve makrovaskiiler [koroner arter hastaligi, periferik arter hastaligi,
serebrovaskiiler hastalik (SVH)] komplikasyonlar olarak iki gruba ayrilir.

Mikrovaskiiler ve makrovaskiiler komplikasyonlarin gelisiminde ¢esitli metabolik ve



hemodinamik faktorler rol oynamaktadir (26). Hiperglisemi, insiilin direnci,
dislipidemi ve dolasimdaki serbest yag asitlerindeki artis gibi metabolik faktorler
aterosklerotik plak olusumuna neden olur. Lipoproteinlerin oksidasyonu ve
glikozilasyonundaki artig, bu molekiillerin aterojenik etkilerini artirarak daha fazla
koptik hiicresi olugsmasina yol acar (27). Ayrica, endotel disfonksiyonu ve inflamasyon

ateroskleroz gelisimini hizlandirarak protrombotik bir durumu tetikler (28).

Aterosklerotik kokenli KAH, PAH ve SVH gibi durumlari igeren aterosklerotik
kardiyovaskiiler hastaliklar (ASKVH) diyabetli bireylerin baslica morbidite ve
mortalite nedenidir. Diyabeti olmayan bireylerde gorillen ASKVH ile klinik ve
patolojik 6zelliklerinin benzer olmasina ragmen bu hastaliklar diyabetik bireylerde
daha geng yaslarda ortaya ¢ikmakta, daha agresif seyretmekte ve tekrarlama olasiligi

ile mortalite riski daha yiiksek olmaktadir (4).

1.1.5. Tip 2 Diabetes Mellitus’un Ozyonetimi

Tip 2 Diabetes Mellitus’lu bireylerde yasam tarzi genellikle sagliksiz beslenme
aligkanliklar1 ve fiziksel hareketsizlik gibi hastaligin ilerlemesini kolaylastiran
unsurlarla karakterizedir. Diyabet ve prediyabet tanisi almis bireylerin glisemik
kontrol, lipid profili ve kan basinci regiilasyonunu saglamak amaciyla yasam
tarzlarinda degisiklikler yapmalar1 onerilmektedir. Arastirmalar T2DM’nin 6nlenmesi
ve yonetiminde beslenme tedavisi ile diizenli fiziksel aktivitenin etkinligini ortaya

koymaktadir (7).

Egzersize dair yapilan kapsamli caligmalar, T2DM’li bireylerde viicut
agirhigindaki degisimlerden bagimsiz olarak HbAlc diizeylerinde anlamli bir azalma
sagladiginm bildirmektedir. Bunun yani sira aerobik egzersiz (ylrtiyiis, bisiklet siirme
gibi), direng egzersizleri (agirlik kaldirma gibi) veya her ikisinin kombinasyonunun
uzun donemde morbidite ve mortaliteyi azalttigi ve insiilin duyarliligmi artirdigi

gosterilmistir (29).

Beslenme tedavisi, T2DM’nin yonetiminde tanidan itibaren komplikasyonlari
azaltmak veya geciktirmek i¢in kritik dneme sahiptir (7). Arastirma sonuglart T2DM
yonetiminde sabit bir makro besin orani yerine kanita dayali faydali gidalari 6ne
cikaran, zararli gidalari sinirlayan ve bireysel tercihlere uyum saglayan siirdiiriilebilir

beslenme modellerini desteklemektedir (30). Diyabetli bireylerde lipid profilinin



tyilestirilmesi ve ASKVH riskinin azaltilmasi amaciyla doymus ve trans yag
tiikketiminin sinirlandirilmasi; n-3 yag asitleri, viskoz lif (yulaf, baklagiller, narenciye
gibi) ve bitkisel stanol/sterol aliminin artirilmasi 6nerilmektedir. Glisemik kontroliin
saglanmasi, Ozellikle TG diizeyi yiiksek bireylerde, plazma lipid profili iizerinde

tyilestirici etki gosterebilir (4).

Yapilan bir kohort caligmasi, bitkisel protein tliketiminin artirilmasinin ve
hayvansal proteinlerin bitkisel proteinlerle degistirilmesinin kardiyovaskiiler
hastaliklar dahil olmak {izere tiim nedenlere bagl 6liim riskini azalttigini bildirmistir
(31). Bununla birlikte T2DM’li bireylerle yapilan ¢ok sayida randomize kontrollii
calisma (RKC), Akdeniz diyetinin hem glisemik kontrolii hem de lipid profilini
tyilestirebilecegini gostermistir (32-34). Akdeniz diyeti taze meyve ve sebzeleri, tam
tahillar1, baklagilleri, kabuklu kuruyemisleri/tohumlar1 ve zeytinyagi gibi saglikl
yaglar1 i¢eren; diisiik ila orta diizeyde balik, yumurta ve kiimes hayvanlari tiiketimi ile
karakterize bir beslenme modelidir. Ayrica bu diyet ilave seker, sekerli igecekler,
sodyum, islenmis gidalar, rafine karbonhidratlar ve doymus yagli ya da islenmis etlerin
tiketiminin sinirlandirilmasini 6nerir (35,36). Epidemiyolojik calismalar Akdeniz
diyeti, vejetaryen beslenme ve “Hipertansiyonu Durdurmak i¢in Diyet Yaklasimlari
[ “Dietary Approaches to Stop Hypertension” (DASH)]” gibi diyetlerin T2DM gelisim
riskini azalttigini ortaya koyarken, diisiik karbonhidrath diyetlerin bu konuda belirgin
bir etkisinin olmadigini gostermektedir. Uzun dénemde tek bir beslenme modelinin

kilo kayb1 saglamada digerlerinden iistiin oldugu kanitlanamamaistir (37).

Diyabetli ve prediyabetli bireyler rutin tibbi yonetimin bir pargasi olarak diyet
gecmisi ve diizensiz yeme davranislart agisindan degerlendirilmelidir. Diizensiz yeme
aligkanliklar1 kilo kontroliinii ve diyabet yonetimini zorlastirabilir. Yeme bozukluklari
tespit edilen bireylerin nitelikli bir davranigsal saglik uzmanina ydnlendirilmesi

onerilmektedir (35).



1.2. METABOLIK SENDROM

Metabolik sendrom “Sendrom X, “Olimciil dortlii” veya “insiilin direnci
sendromu” gibi farkli isimlerle bilinen; KVH ve T2DM gelisimi riskini belirgin sekilde
artiran ortak patofizyolojik temellere sahip bir grup metabolik bozuklugu tanimlayan
klinik bir durumdur (38). Bu sendrom insiilin direnci, abdominal obezite, aterojenik
dislipidemi (yiiksek TG ve diigiik HDL-K) ve endotelyal disfonksiyon (hipertansiyon)
gibi bir dizi metabolik anormalligin bir arada goriilmesiyle karakterizedir (39). Bu risk
faktorlerinin bir arada kiimelenmesi ve yasam tarzi degisikliklerine benzer yanitlar
vermesi, birbirinden bagimsiz olmadiklarini ve ortak mekanizmalar1 paylastiklarini

gostermektedir (40).

Metabolik sendrom ilk olarak 1998 yilinda Diinya Saglk Orgiitii tarafindan
tanimlanmis olup tami kriterleri zaman i¢inde farkli kuruluslar tarafindan revize
edilmistir (41). Ancak bu kriterler temelde benzer patofizyolojik mekanizmalara
dayanmaktadir. Gilinimiizde metabolik sendrom tanisi i¢in en yaygin kullanilan
kriterler ii¢c ana kurulus tarafindan belirlenmistir: DSO, Ulusal Kolesterol Egitim
Programu Yetiskin Tedavi Paneli Il [“National Cholesterol Education Program Adult
Treatment Panel II1I” (NCEP-ATP III)] ve Uluslararas1 Diyabet Federasyonu
[ “International Diabetes Federation” (IDF)] (42) (Tablo 1).

Metabolik sendromlu bireylerin biiyiik ¢ogunlugunda abdominal obezite ve
insiilin direnci goriilmektedir (41). Visseral yag dokusunun lipolitik aktivitesi,
karacigerde TG sentezini ve aterojenik lipoprotein iiretimini artirarak dislipidemiye
neden olur. Bunun sonucunda diisiik yogunluklu lipoprotein-kolesterol [“low-density
lipoprotein cholesterol” (LDL-K)] diizeyi ylikselirken HDL-K diizeyinin diigsmesi
kardiyovaskiiler riskleri artirir. Metabolik olarak aktif olan visseral yag dokusu,
plazminojen aktivator inhibitorii-1 (PAI-1) gibi protrombotik faktorlerin yani sira
vaskiiler yeniden yapilanmay1 tetikleyen biiyiime faktorleri de salgilar (40). Insiilin
direnci, yag dokusundaki TG’lerden serbest yag asitlerinin mobilizasyonunu artirarak
metabolik siiregleri olumsuz yonde etkiler. Serbest yag asitleri, pankreas beta hiicreleri
iizerinde lipotoksik etki gdstererek insiilin salgisin1 baskilar. Insiilin direnci nedeniyle
instilinin vazodilator etkisinin kaybolmasi, serbest yag asitlerinin tetikledigi

ateroskleroz ve vazokonstriksiyon ile birlikte hipertansiyon gelisimini kolaylastirir.



Bunlarla birlikte, serum viskozitesindeki artis, protrombotik durum ve inflamatuar
sitokin salinimi gibi faktorler de kardiyovaskiiler hastalik riskini dnemli dl¢iide artirir

(38).

Tablo 1: Metabolik sendrom tamisi i¢in yaymlanmis kriterler

Organizasyon Kriterler

Bozulmus glukoz tolerans1 veya diyabet veya insiilin direnci ile birlikte
asagidaki risk faktorlerinden iki veya daha fazlasinin varlig

Kan basinc1 > 140/90 mmHg
DSO (1998) Serum TG diizeyi >150 mg/dL
HDL-K diizeyi <35 mg/dL (E) ve <39 mg/dL (K)
Bel/kalga oran1 >0,90 (E) ve >0,85 (K) ve/veya BKi> 30 kg/m?
Mikroalbiiminiiri#

Asagidaki risk faktorlerinden {i¢ veya daha fazlasi varligi

APG >100 mg/dL veya hiperglisemi i¢in ila¢ tedavi almak

HDL-K diizeyi <40 mg/dL (E) ve <50 mg/dL (K) veya diisiik HDL-K i¢in
NCEP ATP 111 (2005) tedavi almak

Serum TG diizeyi >150 mg/dL veya TG yiiksekligi i¢in tedavi almak

Abdominal obezite: Bel gevresi >102 cm (E) ve >88 cm (K)

Kan basincr> 130/85 mmHg veya antihipertansif tedavi almak

Bel ¢evresi >94 c¢cm (E) ve >80 cm (K)* ile birlikte asagidaki risk
faktorlerinden iki veya daha fazlasinin varligi

APG >100 mg/dL veya hiperglisemi i¢in ilag tedavisi aliyor olmak

IDF (2006) HDL-K diizeyi <40 mg/dL (E) ve <50 mg/dL (K) veya diisitk HDL-K i¢in
tedavi almak

Serum TG diizeyi >150 mg/dL veya TG yiiksekligi i¢in tedavi almak

Kan basinci>130/85 mmHg veya antihipertansif tedavi almak

DSO: Diinya Saglik Orgiitii, NCEP-ATP IlI: Yetiskin Tedavi Panelinde Ulusal Kolesterol Egitim Programi III (National
Cholesterol Education Program Adult Treatment Panel III), IDF: Uluslararasi Diyabet Federasyonu (International Diabetes
Federation), E: Erkek , K: Kadin, BKi: Beden kitle indeksi, HDL-K: Yiiksek yogunluklu lipoprotein kolesterol, TG: Trigliserid
ve APG: Aglik Plazma Glukozu #:idrar albiimin atilim hiz1 >20 pg/dk veya albiimin/kreatinin oran1 >30 mg/g *Etnik kokenlere
Ozgii bel cevresi degerleri: Avrupa> 94 cm (erkek)ve >80 cm (kadin) i¢in; Giiney Asya ve Cin>90 cm (erkek) ve > 80 cm (kadin)
i¢in; Japonya> 85 cm (erkek) ve > 90 cm (kadin) i¢in (42)

Metabolik sendrom kalori alimi ile enerji harcamasi arasindaki dengesizlikten
kaynaklanan; bireyin genetik ve epigenetik yapisi, hareketsiz yasam tarzi, besin
aligkanliklar1 ile bagirsak mikrobiyota yapis1 gibi gesitli cevresel, davranigsal ve
biyolojik faktdrlerin neden oldugu patofizyolojik bir durumdur. Sonug olarak metabolik
sendrom hem bir halk sagligi sorunu hem de klinik bir sorundur (43). KVH’ye bagh



Oliimlerin 6nemli bir boliimii metabolik bozukluklarla, 6zellikle de metabolik sendrom
bilesenlerinin varlifiyla dogrudan iligkilidir (41). Metabolik sendromun prevalansi
batili yasam tarzinin benimsenmesiyle degisen beslenme aliskanliklari, fiziksel
aktivite diizeyi ve sosyoekonomik faktorlerin etkisiyle giderek artmaktadir. Bu durum
hastalik yiikii ve mortalite oranlarinda belirgin bir artisa yol acarak saglik sistemlerini
metabolik sendromun yayilmasini 6nlemeye yonelik daha etkili stratejiler gelistirmeye

zorlamaktadir (42).
1.3. ATEROSKLEROTIK RiSK BELIRTECLERI

1.3.1. Visseral Adipozite Indeksi

Visseral adipozite artmis adipositokin iiretimi ve proinflamatuar aktivite (44)
ile insiilin direnci (45), diyabet riskinde artig, dislipidemi (46), hipertansiyon,

ateroskleroz ve yiiksek mortalite orantyla iligkilidir (47).

Beden kitle indeksi bireylerin kilo fazlaligin1 degerlendirmek i¢in kullanilan
bir 6l¢iim (48) olup viicut yag dagilimmni ve kompozisyonunu gostermede yetersiz
bilgi saglar (49) Ek olarak hesaplamada cinsiyet, yas ve irksal farkliliklar1 g6z 6niine
almadig1 icin viicut yagini belirlemede siirliliklart mevcuttur (50,51). Behnke ve
ark.’lar1 (52) su alt1 tartim1 metodunu kullanarak asir1 kilonun viicutta yag fazlaligi ile
ayn1 anlama gelmedigini gdstermistir. BKI, arastirma ve klinik uygulamalarda yaygin
olarak kullaniliyor olsa da tanisal dogrulugu siirhidir. Fizyolojik agidan bakildiginda
mortalite icin risk faktorii olarak kilo veya BKI degil; viicut yag oran1 ve yag dagilimi

Onem tasimaktadir (3,6,53).

Visseral yag dokusundaki artis genellikle kilo fazlaligi ile iliskili olsa da bazi
durumlarda kilo fazlaligindan bagimsiz olarak da visseral yag dokusunda artis
goriilebilmektedir (54). Bel cevresi (BC); artmis visseral yagin dolayli olarak
degerlendirilmesinde kullanilan 6nemli bir klinik parametredir (44), ancak tek basina

deri alt1 ve visseral yag kiitlesini ayirt etme yetenegine sahip degildir (55).

Visseral adipozite indeksi, visseral adipoz dokunun bir gistergesi olarak Amato ve
ark.’lar1 (56) tarafindan gelistirilen basit antropometrik (BKI ve BC) ve fonksiyonel
parametreler (TG ve HDL-K) kullanilarak cinsiyete 6zgii hesaplanan bir indekstir.

Visseral yag dagilimini etkili bir sekilde degerlendirmesinin yam1 sira
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kardiyometabolik risk, kardiyovaskiiler hastaliklar ve mortalite ile giiclii bir iligskisinin
de oldugu gosterilmistir (56,57). Kadin ve erkekler icin VAI hesaplanmasi (56)

asagida gosterilmistir.

Bel ¢evresi (cm) TG (mg/dL) 50,6577

Erkekler icin VAI = . :
‘ 39,68 + (1,88 - BKI) 88,57 HDL-K (mg/dL)
38,67
. : Bel ¢evresi (cm) TG (mg/dL) 58,7784
Kadinlar i¢cin VAl = .

36,58 + (1,89 - BKI) 88,57  HDL-K (mg/dL)
38,67

Amato ve ark.’lar1 (56) yaptiklar1 derleme ¢alismasinda, insiilin direnci ile VAI
arasinda anlamli ters korelasyon (Rs =-0,721; p <0,001) gésterilirken, BC ve BKI ile
arasinda herhangi bir korelasyon bulunmamistir. VAI ve manyetik rezonans
gorilintiilemeyle degerlendirilen visseral adipoz doku ile kardiyometabolik risk
arasinda pozitif iliskili bulunmustur. Ayrica VAI yas, sigara kullanim1 ve erkek cinsiyet

gibi faktdrlerden bagimsiz olarak kardiyovaskiiler olaylarla iliskilendirilmistir.

Visseral adipozite indeksinin insiilin direnci (57,58) ve hipertansiyon (59)
riskiyle dogrusal bir iliski gosterdigi ¢esitli calismalarla ortaya konulmustur. Genel
popiilasyonda kardiyometabolik risklerin degerlendirilmesinde VAI etkili bir arag
olmasina ragmen belirli sinirlamalar1 bulunmaktadir. Ciddi obezite (BKI >40 kg/m?),
sarkik karin, agir1 yiiksek TG diizeyleri (=279 mg/dL) ve fibrat kullanim1 gibi durumlar
VAlI'nin dogru ve giivenilir bir sekilde degerlendirilmesini zorlastirabilir (56,57). VAI
KAH riskini degerlendirmek i¢in kullanish bir yontem olabilir. Ancak bu bulgularin

dogrulanabilmesi i¢in ek caligmalara ihtiyac vardir.

1.3.2. Plazma Aterojenik indeksi

Obezite, metabolik sendrom, insiilin direnci ve T2DM varliginda goriilen
dislipidemi paterni yiiksek TG ve LDL-K, diisiik HDL-K diizeyleri ile karakterizedir
(27). Bu lipid degisikliklerinin birbirleriyle iliskili olmas1 ve ASKVH riskini artirmasi

bu durumun "aterojenik dislipidemi" olarak tanimlanmasina neden olmustur (60).

Son yillarda plazma TG ile HDL-K oranimnin logaritmasindan elde edilen ve

aterojenik lipoprotein fenotipini temsil eden bir Slgiit olarak “Plazma Aterojenik
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Indeksi” tamimlanmistir (61). PAI, standart bir lipid profilinden kolayca
hesaplanabildigi icin pratik ve erisilebilir bir biyobelirtectir (62).

Yiiksek TG diizeylerinin serbest yag asitlerinde artisa ve toksik lipid
olusumuna yol agarak insiilin sinyalizasyonunu bozdugu ve glukagon salgisin
artirdig1 bilinmektedir (63). Diisiik HDL-K diizeylerinin ise pankreatik 3 hiicrelerinde
kolesterol birikimine neden olarak 3 hiicre fonksiyonlarini bozdugu, insiilin salgisinin
azalmasina ve [ hiicrelerinin apoptozuna yol actifi gosterilmistir (64,65). Bu
patofizyolojik siirecler PAI ile ateroskleroz arasindaki iliskinin anlasilmasima katki
saglamaktadir. Yiiksek PAI degerlerinin lipid peroksidasyonu aracilifiyla endotel
disfonksiyonuna neden oldugu, serbest radikaller ve adezyon molekiillerinin agiri

ekspresyonuyla aterojeniteyi artirdigi diisiiniilmektedir (66).

Arastirmalar TG ve HDL-K diizeylerini igeren bu indeksin KAH riskini tahmin
etmede kullanilabilecegini ortaya koymustur. Birgok ¢alismada PAI degerleri ile KVH
arasinda pozitif yonde anlamli bir iligki oldugu tespit edilmistir (67-71). Ayrica
PAl'nin ASKVH igin diyabetten bagimsiz gii¢lii bir éngériicii oldugu gosterilmistir
(72,73).

Tip 2 Diabetes Mellitus tanili hastalar tizerinde yapilan ACCORD [ “Action to
Control Cardiovascular Risk in Diabetes” (Diyabette Kardiyovaskiiler Riskin
Kontrolii Girisimi)] ¢alismasinin alt grup analizinde PAI'nin kardiyovaskiiler olay
riskini degerlendirmede etkili bir prognostik belirte¢ olarak kullanilmasi onerilmistir
(74). PAI, KVH riskini 6ngormede degerli bir parametre olsa da ailesel
hiperkolesterolemi, ailesel hipertrigliseridemi ve silomikronemi gibi durumlarda
yaniltict sonuglar verebilir (75,76). Bu nedenle dogru sonuclar elde etmek i¢in bireyin

klinik durumu gdz 6niinde bulundurularak dikkatli bir sekilde degerlendirilmelidir.

1.3.3. Notrofil Lenfosit Orani

Kronik sistemik inflamasyonun pankreas  hiicre hasarina, insiilin direncine
(77,78) ve diyabetin vaskiiler komplikasyonlarma (79-81) katkida bulundugu
diisiiniilmektedir (82). inflamatuar yolaklarin aktivasyonu T2DM, ASKVH gibi kronik
hastaliklarin ortak bir 6zelligidir (79,83) Ayrica metabolik sendrom olarak tanimlanan;
instilin direnci, T2DM, hipertansiyon, dislipidemi ve abdominal obeziteyi igeren klinik

durumun (84) kronik diisiik dereceli inflamasyon ile iliskili oldugu bilinmektedir (85).
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Birgok calismada toplam 16kosit sayist ile T2DM arasindaki iligki
incelenmistir. Bu caligmalar, obezite derecesinden bagimsiz olarak (86), normal
aralikta (3.000-12.000 hiicre/mm?®) olsa bile yiikselmis WBC degerinin insiilin
duyarhiliginda azalma (28,87) ve diyabetik vaskiiler komplikasyonlarla iligkili
oldugunu gostermektedir (26,88). Ek olarak T2DM’li bireylerde nétrofil ve lenfosit
fonksiyonlarinda degisiklikler oldugu gosterilmistir. Notrofil diizeyinin idrar albiimin
atthm1 ile pozitif korelasyon, lenfosit diizeyi ile negatif korelasyon gosterdigi

bildirilmistir (87).

Notrofil lenfosit oran1 (NLO) toplam nétrofil sayisinin toplam lenfosit sayisina
boliinmesiyle hesaplanir (89) NLO akut inflamasyonu (nétrofil ytiksekligi) ve akut
fizyolojik stresi (lenfopeni) yansitan basit, erisilebilir ve diisiikk maliyetli bir indeks
olarak kullanilmaktadir (90,91). Notrofil lenfosit oraninin KAH (92-94), ateroskleroz
(95), mortalite (96) ve metabolik sendrom (97,98) ile iliskili oldugu gosterilmistir.

1.3.4. Fibrozis Based-4 indeksi

Metabolik disfonksiyonla iliskili steatotik karaciger hastalif1 [ “Metabolic
dysfunction—associated liver disease” (MASLD)], eski terminoloji ile alkol dis1 yagh
karaciger hastalig1 [ “Nonalcoholic fatty liver disease” (NAFLD)], karacigerde yag
birikimiyle karakterize kronik bir karaciger hastaligidir (99). Kronik karaciger
hastaliginin en yaygin nedenlerinden biri olan MASLD, basit yaglanmadan (steatoz)
baslayarak, hepatositlerde balonlagsma ve inflamasyonla seyreden metabolik
disfonksiyonla  iligkili  steatohepatite [ “Metabolic  dysfunction-associated
steatohepatitis” (MASH)] ve ilerleyici fibrozise kadar uzanan genis bir histolojik

spektrumu kapsar (100).

Tip 2 diyabet ile MASLD arasinda 6nemli bir iliski bulunmaktadir. Her iki
hastalik da insiilin direnci, obezite, dislipidemi ve kronik inflamasyon gibi ortak
metabolik bozukluklarla yakindan baglantilidir (101). Insiilin direnci MASH
patogenezinin merkezinde yer alir; karacigerde glukoz iiretiminin artmasina ve yag
asitlerinin pargalanmasinin azalmasina neden olur. Karacigere gelen besin
maddelerinin kullanimi1, depolanmasi ve atilimi arasindaki dengenin bozulmasi ile yag
dokusunun islev bozuklugu (adipoz doku disfonksiyonu), hiicresel stres ve

inflamasyonu tetikleyerek hastaligin ilerlemesine katkida bulunur. Genetik yatkinlik,
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beslenme aligskanliklari, fiziksel aktivite diizeyi ve g¢evresel faktorler gibi bireysel

farklilik 6nemli 6l¢ciide MASH gelisimi ve progresyonunu etkilemektedir (102,103).

Ozellikle ileri evre fibrozisi olanlar olmak iizere MASH'li bireyler, karacigerle
iliskili ciddi komplikasyon (siroz veya hepatoseliiler karsinoma) ve KVH gelisimi i¢in
ciddi risk tasir. Kardiyovaskiiler hastaliklar MASLD'li hastalarda baglica morbidite ve
mortalite nedenlerinden biridir (101). Bu nedenle hastaligin erken teshisi ve fibrozis

evresinin dogru belirlenmesi bliyiikk 6nem tasr.

Fibrozis ve MASH tanisinda altin standart yontem karaciger biyopsisidir.
Ancak bu yontemin invaziv olmasi ve yiiksek kaynak gereksinimi nedeniyle her hasta
icin yapilmasi pratik degildir (102). Bu nedenle fibrozisin belirlenmesinde invaziv
olmayan yontemler ve biyobelirtecler giderek daha fazla 6nem kazanmaktadir. Bu
baglamda FIB-4 indeksi klinikte yaygin olarak kullanilan basit ve etkili bir
degerlendirme aracidir (101). Yas, aspartat aminotransferaz (AST), alanin
aminotransferaz (ALT) ve platelet sayis1 degerlerine dayanarak hesaplanir (104).
Hesaplanan FIB-4 indeksi, iki kesme noktast kullanilarak {i¢ risk kategorisine ayrilir
(Tablo 2). Ozellikle 1,30 olan kesme noktas ileri fibrozisi dislamada %85 duyarlilik
ve %65 ozgilliige sahiptir (100). Bu 6zellikleri sayesinde FIB-4 klinik pratikte 6nemli

bir tarama araci olarak kullanilmaktadir.

Tablo 2: Fibrozis based-4 indeksi risk kategorileri

Risk Kategorisi Kesme Olasiik

Diisiik risk <1,30 Ileri fibrozis olasiig1 diisiiktiir.

Belirsiz risk 1,30 - 2,67 Ileri fibrozis olasilig1 belirsizdir ve ek degerlendirme gerektirir.
Yiiksek risk > 2,67 ileri fibrozis olasilig yiiksektir ve ileri degerlendirme gerektirir

Avrupa Karaciger Calismalar1 Birligi [“European Association for the Study of
the Liver” (EASL)] (105) ve Amerikan Karaciger Hastaliklar1 Calismalar1 Birligi
[“American Association for the Study of Liver Disease” (AASLD)] (102,103),
karaciger fibrozunun degerlendirilmesi ve ileri fibrozisin diglanmas1 amaciyla yiiksek

negatif prediktif degerleri nedeniyle taramada FIB-4 indeksinin kullanimini
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onermektedir. Ayrica son yillarda yapilan calismalar MASLD gibi karaciger
hastaliklarinda karaciger fibrozunun KVH riski lizerindeki etkisini arastirmak i¢in de
FIB-4 indeksini kullanmistir (106). Glincel klinik kilavuzlar MASLD ve tip 2 diyabetli
hastalarda ileri fibrozis riskini degerlendirmek ve hasta yonetimini optimize etmek i¢in
FIB-4 indeksinin birinci basamak saglik hizmetlerinde kullanilmasin1 6nermektedir
(101). Bu yaklasim invaziv yontemlere olan ihtiyaci azaltarak hem hasta konforunu
arttirmakta hem de saglik sistemine olan yiikii hafifletmektedir. Sonug¢ olarak FIB-4
indeksi MASLD'li hastalarda fibrozis riskinin degerlendirilmesinde basit, erisilebilir

ve etkili bir ara¢ olarak one ¢ikmaktadir.

1.4. AKDENIZ DIiYETI

Akdeniz diyeti, Akdeniz'e kiyisi olan bdlgelerde yasayan toplumlarin
geleneksel beslenme aligkanliklarinin bir toplamidir (107). Akdeniz tarzi beslenmenin
saglikla iliskisi ilk kez 1614 yilinda italyan Giacomo Castelvetro'nun “ltalyan
Meyveleri, Bitkileri ve Sebzeleri Uzerine” (108) adli eserinde dile getirilmistir.
Castelvetro, Ingilizlerin asir1 et tiikketimini ve yetersiz meyve-sebze alimini elestirerek
saglikli bir yasam i¢in Akdeniz tarzi beslenmenin 6nemine dikkat ¢ekmistir (109).
Ancak Akdeniz tarzi beslenmenin Oonemi esas olarak yirminci yiizyilin ortalarinda
Rockefeller Vakfi’nin Yunanistan’da gerceklestirdigi calismalarda yoksul bir halkin
genellikle yagda pisirilmis sebze tliketerek saglikli ve uzun bir yasam siirdiigiinti

gozlemlemesiyle glindeme gelmistir (110).

Kardiyovaskiiler hastaliklarin diyetle iliskili olabilecegi hipotezi ilk olarak
1952 yilinda Ancel Keys tarafindan ortaya atilmistir (111). Bu hipotezin ardindan
Akdeniz tarzi beslenme diizeni bilimsel olarak ilk kez Keys ve ark.’lar1 (112,113)
tarafindan diinyanin ilk c¢ok iilkeli epidemiyolojik arastirmasi olan “Yedi Ulke
Caligsmas:” ile tanimlanmistir. Bu ¢alisma Akdeniz tarzi beslenme diizeninin KAH ve

mortalite izerindeki olumlu etkilerini bilimsel diizeyde vurgulamistir (113).

Glinlimiizde "Akdeniz Diyeti" kavraminin tam anlamiyla neyi ifade ettigi ise
Walter Willett ve Antonia Trichopoulou tarafindan ayrintili olarak agiklanmistir (8).
Ayrica geleneksel Akdeniz diyetine baglilik diizeyini degerlendiren ilk 6l¢ek de
Trichopoulou ve ark.’lar1 (114) tarafindan gelistirilmistir. Geleneksel Akdeniz diyeti;
bol miktarda sebze, meyve, baklagil, tam tahil ve kabuklu kuruyemis, yliksek miktarda
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doymamis yag asitleri, az miktarda doymus yag asidi, denize yakinliga bagl olarak

orta ila yiiksek miktarda balik, diisiik ila orta miktarda siit iiriinleri (genellikle peynir

ve yogurt), sinirli miktarda kirmiz1 et ve kiimes hayvani tiiketimi; kiiltiirel olarak

uygunsa yemekle birlikte 6l¢iilii sarap tiikketimi ile karakterizedir. Akdeniz diyetinde

zeytinyagi temel yag kaynagi olup, bu diyet bitkisel agirlikli, dengeli ve dogal bir

beslenme tarzidir (8) (Sekil 2).

Sarap

olgiili olarak

A Etler ve tathlar

daha az sikhikta

Kiimes hayvanlari,
yumurta, peynir ve

yogurt
A\ gunlukila haftalik orta
) porsiyonlar

T Sik sik, haftada en az
iki kez balik ve
4 , deniz iriinleri
J
e
:~§’\_’j” A
. Meyveler, sebzeler, tahillar
£ (¢ogunlukla tam), zeytinyags,
fasulye, findik, baklagiller ve
tohumlar, otlar ve baharatlar
- N her oguni bu gidalara dayandinn
)

Fiziksel olarak aktif
olun; baskalaryla
birlikte yemekten
keyif alin

Sekil 2: Akdeniz diyeti

© 2009 Oldways Preservation & Exchange Trust; www.oldwayspt.org (215)

Yedi Ulke Calismasi, Akdeniz tarzi beslenmenin saglik iizerindeki olumlu

etkilerini ortaya koyan ilk biiylik 6lgekli gozlemsel calismayi1 temsil etse de ¢ok
merkezli randomize kontrollii ilk biiyiik 6l¢ekli calisma PREDIMED [ “PREvencion
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con Dleta MEDiterranea” (Akdeniz Diyetiyle Koruyucu Onlem)] calismasidir. Bu
calismada yiiksek kardiyovaskiiler risk altindaki bireylerde Akdeniz diyetinin diigiik
yagl bir diyetle karsilastirildiginda KVH nin birincil 6nlenmesinde daha etkili oldugu
saptanmustir (115). Martinez-Gonzalez ve ark.’lar1 (116) tarafindan PREDIMED
caligmasi esas alinarak bireylerin Akdeniz diyetine uyum diizeyini degerlendirmek
amactyla 14 maddelik Akdeniz Diyeti Baglilhk Olcegi [“Mediterranean Diet
Adherence Screener” (MEDAS)] gelistirilmistir (110).

Akdeniz diyeti biyogesitlilige, dogal jeofiziksel Ozelliklere ve bdlgenin
gastronomik mirasina gosterdigi saygi nedeniyle 2009 yilinda UNESCO [ “United
Nations Educational, Scientific and Cultural Organization” (Birlesmis Milletler
Egitim, Bilim ve Kiiltiir Orgiitii)] tarafindan "Insanligim Somut Olmayan Kiiltiirel
Mirast" olarak kabul edilmistir (117). Akdeniz diyeti geleneksel bir beslenme modeli
olarak bu ddiilii alan ilk uygulama olmasiyla beslenme tarihinde bir doniim noktasi

olmustur (118).

Dengesiz ve sagliksiz beslenme diinya genelinde hastaliklarin baslica risk
faktorlerinden biri olup KVH, T2DM, obezite ve cesitli kanser tiirleri gibi kronik
hastaliklarin goériilme sikliginin artmasinda 6nemli bir rol oynamaktadir (119).
Akdeniz diyetinin insiilin direnci, diyabet, KVH, artrit, kanser ve ndrodejeneratif
hastaliklar gibi kronik inflamasyonla iliskili durumlara kars1 koruyucu etkiler sagladigi
kanitlanmistir (120,121). Bu diyetin hem yag bilesenleri [oleik asit, omega-3 ve
omega-6 ¢coklu doymamis yag asitler [ “polyunsaturated fatty acids” (PUFA)] hem de
yag dis1 bilesenleri (fenolik bilesikler) sayesinde anti-inflamatuar etkilere sahip oldugu
gosterilmistir (122,123). Ozellikle omega-3 PUFA'larin, bazi proinflamatuar genlerin
ve bagisiklik hiicrelerinin aktivitesi lizerinde etkili oldugu gosterilmistir (121-123).
Omega-3 PUFA'lar, bitkilerin fotosentez mekanizmasinin ana bileseni olan alfa-
linolenik asiti igerir ve bu uzun zincirli PUFA insanlar i¢in hayati 6neme sahiptir. Alfa-
linolenik asit (ALA), eikosapentaenoik asit (EPA) ve dokosaheksaenoik asit (DHA)
gibi daha uzun ve daha doymamis yag asitlerinin olusumunda temel bir baslangi¢
noktasidir. Ancak insan dokularinda ALA'nin EPA ve DHA'ya doniisiimii oldukca
yavas oldugundan bu yag asitleri de esansiyel kabul edilmektedir. Bu nedenle disaridan

alinmasi gerektigi, 6zellikle deniz iiriinlerinden alinabilecegi bilinmektedir (124).
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Omega-3 ¢oklu doymamis yag asitleri, hiicre zarinin yapisal biitiinliglinii
diizenleyerek mitokondri ve endoplazmik retikulum (ER) gibi hiicresel organellerin
islevselligini 1iyilestirir; bdylece inflamasyon siirecini yavaslatarak metabolik
bozukluklarin 6nlenmesinde etkili bir rol oynar (125,126). Bat1 diyetinde yaygin
olarak tiiketilen doymus yag asitlerinin mitokondriyal yap1 ve islev bozukluklarina,
reaktif oksijen tiirleri iretimindeki artisa ve ER stresine yol actig1 gosterilmistir. Ayrica
bu yag asitleri karacigerde ve iskelet kasinda insiilin direncine baglh ektopik yag
birikimiyle iliskili inflamatuar yolaklar1 da aktive etmektedir (127,128). Bunun
yaninda T2DM’li kisilerin iskelet kasinda mitokondri miktarinin daha diisiik oldugu
bilinmektedir (129).

Omega-3 PUFA’lar mitokondriyal olusumda gorev alan transkripsiyon
faktorlerinin ekspresyonunu artirarak iskelet kasinda mitokondriyal igerigi artirmis,
yag asitlerinin mitokondriyal oksidasyonunu hizlandirmis ve bu sayede karaciger ile
iskelet kasinda ektopik lipid birikimini azaltarak insiilin duyarliligini artirmis, optimal

glisemik kontroliin saglanmasina katkida bulunmustur (128,130).

Sizma zeytinyagi, MUFA igerigi sayesinde, dipeptidil peptidaz-4 (DPP-4)
aktivitesini azaltir; bu sayede inkretin hormon olan glukagon benzeri peptit-1(GLP-1)

seviyelerinin artig1 glisemik kontrolii 1yilestirir (131).

Fenolik bilesikler; c¢ay, kahve, sarap, tahil taneleri, sebzeler, baklagiller,
meyveler ve orman meyveleri gibi bitki bazli gidalarda bulunan biiyiik ve heterojen
bir fitokimyasal gruptur (132). Bu bilesikler bagirsakta karbonhidrat sindiriminin ve
glukoz emiliminin inhibisyonu, pankreas [ hiicrelerinden insiilin saliniminin
uyarilmasi, karacigerde glukoneogenezin kontrolii ve insiilin duyarliliginin artirilmasi

gibi mekanizmalarla glukoz metabolizmasini diizenler (133).

1.4.1. Glisemik Kontrol Uzerine Etkisi

Tip 2 diyabet diinya genelinde hizla yayilan ve ciddi bir halk sagligi sorunu
haline gelen bir salgindir (134). Diyabet insidansindaki artis yasam siiresinin
uzamastyla birlikte diyabetle gegirilen siirelerin uzamasina ve hastaligin
komplikasyonlarinin daha belirgin hale gelmesine yol agmaktadir (135). T2DM salgin1
obezite ve metabolik sendrom artisinin yani sira sagliksiz beslenme aliskanliklarinin

yayginlagsmasi ve fiziksel hareketsizligin artmastyla da iligkilendirilmektedir (136).
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Doymus ve doymamis yag asitleri, insiilin sekresyonunu uyarici ve glukagon
sekresyonunu baskilayici 6zellikleriyle bilinen GLP-1 salgilayan hiicreler lizerinde
farkl etkiler gostermektedir (137). Doymus yag asitleri seramid sentezini artirarak
apoptoz, kaspaz-3 aktivasyonu, deoksiriboz niikleik asit (DNA) parcalanmasi ve hiicre
6limiine neden olurken; doymamis yag asitleri bu etkilerin tersine ¢aligmakta ve
serbest yag asidi reseptorii-1 (G-protein bagli reseptor-40) ve serbest yag asidi
reseptorii-3 (G-protein bagl reseptor-43) mRNA ekspresyonunu artisiyla daha fazla
GLP-1 salgilanmasini saglayarak anti-diyabetik etki gdstermektedir (138,139).
Zeytinyag1 ve kanola yagi gibi oleik asit agisindan zengin bitkisel yaglar T2DM ve
inslilin direncine karst koruyucu etkiler gostermektedir. Bu etkiler inflamatuar
mediyatorler (interlokin-6, interlokin-8, tiimor nekroz faktorii alfa) ve c-peptit
diizeylerini azaltarak inflamasyonu baskilama (140), acglik hissini ve gida alimim
azaltarak (141) pankreas B-hiicrelerini koruma, insiilin sekresyonunu diizenleme ve
hiicre proliferasyonunu destekleme gibi mekanizmalarla gerceklesmektedir (142).
Ayrica oleik asit; glutatyon sentezini artirarak giiclii bir antioksidan etki gosterir, lipid

peroksidasyonunu onler ve hiicresel hasar1 azaltir (143).

Akdeniz diyetine baglilik ile T2DM insidansi arasindaki iliskiyi inceleyen iki
meta-analiz, Akdeniz diyetine daha yiiksek baghiligin T2DM gelisme riskini %19 ila
%23 oraninda anlamli olarak azalttigin1 gostermistir (144,145). Salas ve ark.’lar1 (146)
tarafindan yapilan uzun vadeli RKC’de kalori kisitlamas1 yapilmaksizin uygulanan
Akdeniz diyetinin diyabet gelisim riskini 6nemli dl¢lide azalttigini saptamistir (HR:
0.70; %95 CI: 0.54-0.92). Esposito ve ark.’lar1 (34) T2DM’li hastalarda Akdeniz
diyetine bagliligin yas, yaglanma, enerji alimi, fiziksel aktivite ve diger risk
faktorlerinden bagimsiz olarak HbAlc ve postprandiyal glukoz seviyelerini azalttigini
saptamistir. Gozlemsel ve RK(C’den elde edilen veriler Akdeniz diyetine bagliligin
T2DM’li hastalarda HbAlc seviyelerini disiirdiigiini ve glisemik kontrolii
tyilestirdigini desteklemektedir (13,147-149).

1.4.2. Kardiyovaskiiler Risk Faktorleri Uzerine Etkisi

Endiistrilesmis tilkelerde en sik 6liim nedeni KVH’dir (62). Epidemiyolojik
caligmalar Akdeniz bolgesinde kardiyovaskiiler mortalitenin daha diisiik oldugunu ve

bunun geleneksel beslenme aligkanliklari ile yasam tarzina bagli olabilecegini 6ne
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stirmektedir (6,63). Biiylik 6l¢ekli kohort caligmalarinda Akdeniz diyetine yiiksek
bagliligin mortalite oranlarinda azalma ile iliskili oldugu saptanmistir (13,64—66).
Ayrica epidemiyolojik, klinik ve deneysel calismalar Akdeniz diyetinin veya
bilesenlerinin sistolik kan basincini diisiirdiiglinii (67), lipid profilini (68,69) ve
endotelyal fonksiyonlar1 (70) iyilestirdigini, ayrica sistemik inflamasyon belirteglerini

azalttigini (71,72) gostermektedir

Zeytinyagt MUFA acisindan zengin olup Akdeniz diyetinin temel
bilesenlerinden birisidir. Giiglii antioksidan ve antienflamatuvar 6zelliklere sahip
fenolik bilesenler icerir (150). Zeytinyaginin hiicre membranindaki yag asidi profilini
degistirerek membran akigkanligin1 ve fonksiyonlarim iyilestirdigi, boylece sistolik
kan basincini diistirdiigii bilinmektedir (151). Ayrica MUFA ve PUFA’larin doymus
yaglara kiyasla plazma total kolesterol, LDL-K ve TG diizeylerini diisiirdiigii ve
plazma HDL-K diizeyini ise yiikselttigi gosterilmistir. Aragtirmalar artan zeytinyagi
tiiketiminin glisemik kontrolii ve lipid profilini iyilestirdigini, boylece KVH’ye kars1

koruyucu olabilecegini 6ne siirmiistiir (32,131)

Kabuklu kuruyemisler Akdeniz diyetinin ana bilesenlerinden biri olup saglikli
bir yag asidi profiline ek olarak lif, fitosteroller, folik asit ve antioksidanlar gibi KVH
riskini azaltabilecek besinler ve biyoaktif bilesenler icerir (152). Epidemiyolojik
caligmalar farkli niifus gruplarinda kuruyemis tiikketiminin KAH’a bagli morbidite ve

mortaliteyi azalttigin1 gostermektedir (32,153).

Akdeniz diyetinin obezite, T2DM, KVH, Alzheimer ve kanser gibi énemli
kronik hastaliklar tizerinde olumlu etkiler saglayabildigini yapilan ¢aligmalar ile ortaya
konmustur. Bu faydalarin diyetin yiiksek antioksidan bilesenler, doymamis yag asitleri
ve posa igerigine ek olarak diisiik enerji yogunlugu sahip olmasindan kaynaklandigi
diisiiniilmektedir. Siirdiiriilebilir bir beslenme modeli olan Akdeniz diyeti, daha

saglikli ve uzun bir yasam icin 6nemli bir secenek olarak degerlendirilmektedir (154).
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2. GEREC VE YONTEM

Bu ¢alisma i¢in Saglik Bilimleri Universitesi Bursa Yiiksek Ihtisas Egitim ve
Arastirma Hastanesi Etik Kurulu, 04.12.2023 tarihli 2011- KAEK-25 2023/11-26
sayili karar yazisi ile ‘Etik Kurul Onay1’ alindi. Calisma, Helsinki deklarasyonu
ilkelerine, hasta haklar1 yonetmeligine ve etik kurallara uygun olarak tasarlandi.
Calismaya katilmay1 kabul eden hastalara ¢alisma hakkinda bilgi verildikten sonra
calismaya goniillii katildiklarina dair aydinlatilmis goniillii olur onami alindi.
Orneklem biiyiikliigiinii belirlemek amaciyla G*Power (v3.1.9) programi kullanilarak
gii¢ analizi yapildi. Calismanin giicii 1-f=%95 (Tip II hata olasilig1), a hata=0.05 (Tip
I hata olasilig), etki biiytikliigii 0.5 (orta) varsayilarak hesaplama yapildi. Bagimsiz

gruplar t testi ile yapilan analiz sonucunda 6rneklem biiyiikliigii 188 olarak belirlendi.

2.1. CALISMA GRUBUNUN SECILMESI

Arastirma Orneklemini, Ocak 2024-Haziran 2024 tarihleri arasinda T2DM
tamsi ile Saglik Bilimleri Universitesi Bursa Yiiksek Ihtisas Egitim ve Arastirma
Hastanesi I¢ Hastaliklar1 ve Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar1 poliklinigine
basvuran, asagida yazilan ¢alismaya dahil edilme kriterlerini saglayan Tip 2 DM tanili

hastalar olusturmaktadir.
Hastalarin calismaya dahil edilme kriterleri:
1- 30-65 yas arasinda olmasi
2- Tip 2 DM tanis1 bulunmast
Hastalarin calismadan dislanma kriterleri:
1- Gebelik veya laktasyon doneminde olmak
2- Insiilin ve GLP-1RA kullanimi bulunmasi
3- Ailesel hiperkolesterolemi ve hipertrigliseridemi tanisi veya siiphesi bulunmasi
4- Son 1 ayda lipid diistiriicii (statin, fenofibrat v.b.) ila¢ kullanim1 bulunmasi
5- Tip 2 DM dis1 aktif endokrinopatisi bulunmasi

6- Tedavi edilmemis asikar veya subklinik hipotiroidisi bulunmasi
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7- Ciddi nefropati bulunmasi (Evre 3 ve lizeri)

8- Karaciger yetmezligi bulunmasi

9- Aktif malignite ve romatolojik hastaligi bulunmasi
10- Aktif enfeksiyonu olmasi

11-Calismaya katilmay1 reddetmek

12-Caligmaya dahil edilme kriterlerini karsilamamak

2.2. CALISMA GRUPLARININ DEGERLENDIRILMESI

Calismaya dahil edilme kriterlerini karsilayan T2DM tanili hastalardan
poliklinik kontrolii i¢in basvurduklarinda yazili goniilli aydinlatilmis onamlari
alindiktan sonra ek hastaliklart ve kullandiklari ilaglart igeren anamnezleri alindi.
Antropometrik 6l¢iimlerini (boy, kilo, bel ¢evresi ve kan basinci) de igeren ayrintili
fizik muayeneleri yapildi. Beden kitle indeksi, viicut agirliginin (kg) boy uzunlugunun
karesine (m?) bdliinmesiyle hesaplandi. Bel cevresi iliak krest ile 12. kosta arasinda,
umbilikusun birkag¢ santimetre iistiinden esnemeyen mezura ile santimetre cinsinden
Olciildii. Rutin kontrol i¢in en az 8 saat aglik sonrasi Ol¢iimii gerceklestirilen
hemogram, aglik plazma glukozu (APG), HbAlc, serum kreatinin, kan iire azotu
(BUN), tahmini glomeriiler filtrasyon hiz1 [“Estimated glomerular filtration rate”
(eGFR)], AST, ALT ve lipid profili (HDL-K, TG, LDL-K) diizeyleri kaydedildi.
Calisma amagh ek tetkik istenmedi. Takiben hastalardan Akdeniz Diyeti Baglilik
Olgegi’nin (MEDAS) Tiirkge versiyonunu (155) yiiz yiize goriisme yontemiyle

cevaplandirmalar istendi.
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2.3. KULLANILAN YONTEMLER

2.3.1. Laboratuvar inceleme

Hemogram ol¢timleri Mindray BC-6000 otomatik hematoloji analizorleri ve
reaktifleri kullanilarak empedans yontemiyle yapildi. HbAlc diizeyi ise Lifotronic H9
analizorleri ve reaktifleri kullanilarak yiliksek performansli sivi kromatografisi
yontemiyle analiz edildi. Aglik plazma glukozu, BUN, kreatinin, AST, ALT, TG ve
total kolesterol Olgiimleri Architect c16000 cihazi ve Abbott kitleri kullanilarak
spektrofotometrik yontemle analiz edildi. Tahmini glomeriiler filtrasyon hiz1 (eGFR)
CKD-EPI (“The Chronic Kidney Disease Epidemiology Collaboration”) formili ile
hesaplandi. HDL-K diizeyleri, Architect 16000 cihaz1 ve Archem kitleri kullanilarak
spektrofotometrik yontemle, LDL-K diizeyi ise Friedewald formiilii kullanilarak

hesaplandi (156). Tiim dlgitimler hastane biyokimya laboratuvarinda gerceklestirildi.

2.3.2. Smiflandirma ve Formiilizasyon

Uluslararas1 Diyabet Federasyonu tarafindan belirlenen metabolik sendrom
kriterlerinden en az 3’iline sahip katilimcilar metabolik sendromu var olarak kabul

edildi (84) (Tablo 3).

Tablo 3: Metabolik sendrom kriterleri

Metabolik Sendrom Bileseni Tamim

Trigliserit 150 mg/dL ve iizerinde olmasi veya TG igin tedavi aliyor olmasi

Erkeklerde 40 mg/dL'nin, kadinlarda 50 mg/dL'nin altinda olmasi

HDL-Kolesterol veya diisik HDL-K nedeniyle tedavi aliyor olmast

Sistolik >130 mm Hg veya diyastolik >85 mm Hg olmasi1 ya da

Kan Basmnct antihipertansif ila¢ kullantyor olmasi

100 mg/dL ve izerinde olmast veya T2DM tanist olup

Aghik Plazma Glukozu antidiyabetik tedavi aliyor olmasi

Santral Obezite Erkeklerde bel ¢evresinin 94 cm'yi, kadinlarda 80 cm'yi agsmasi

TG: Trigliserit, HDL-K: Yiiksek Yogunluklu Lipoprotein-Kolesterol, T2DM: Tip 2 Diabetes Mellitus (84)
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Uluslararas1 Diyabet Federasyonu santral obezitenin degerlendirilmesinde
toplumlara 6zgli bel ¢evresi kesim noktalarmin dikkate alinmasini Onermektedir.
Tirkiye’de son yirmi yilda gerceklestirilen TEKHARF ( “Tiirk Erigkinlerindeki Kalp
Hastalig1 ve Risk Faktorleri Calismast”) ve TURDEP-II (“Tiirkiye Diyabet Obezite
ve Hipertansiyon Epidemiyoloji Calismasi-II”) gibi toplum-temelli ¢aligmalarin
bulgularina gore Tiirk toplumunda normal bel ¢evresi kadinlarda 91 cm'nin, erkeklerde
ise 96 cm'nin altinda olarak tanimlanmustir (157). Bu ¢alismada Tiirk toplumuna 6zgi

normal bel ¢evresi degerleri esas alinmustir.

Obezitenin siniflandirilmasinda en yaygin kullanilan yontem BKi (kg/m?)
hesaplamasidir. Elde edilen BK1 degerleri, DSO simiflamasina gore kategorilere ayrildi

(158) (Tablo 4).

Tablo 4: Yetiskinlerde beden kitle indeksine gore obezite siniflandirmasi

Grup Beden kitle indeksi (kg/m?)
Zayif < 18,5
Normal 18,5-24,9

Fazla kilolu 25,0-29,9

Obezite > 30,0
Evre 1 30,0-34)9
Evre 2 35,0-39,9
Evre 3 >40,0

Plazma aterojenik indeksi (PAI) = Log[TG(mg/dL) / HDL-K(mg/dL)] formiilii
kullanilarak hesaplandi (61).

Subklinik inflamasyonun bir gdstergesi olarak notrofil lenfosit oran1 (NLO);

noétrofil sayisinin lenfosit sayisina boliinmesiyle hesaplandi (159).

Hastalarda FIB-4 skoru asagidaki formiil kullanilarak hesaplandi (104).

Yas x AST(U/L)

= (10 ul) = JALTU/L)
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Visseral Adipozite Indeksi asagidaki formiille hesaplandi (56). Hastane
laboratuvarinda TG ve HDL-K mmol/L yerine mg/dL cinsinden dl¢iim yapildig1 i¢in
formilde trigliserit kismi: TG (mmol/L) yerine TG (mg/dL)/88,57, HDL-K kismu:
HDL-K (mmol/L) yerine HDL-K (mg/dL) / 38,67 olarak hesaplamaya dahil edildi.

Erkekler icin VAI = [ Bel gevresi (cm) 1 TG (mg/dL) 50,6577
riekcer i VAL = 139,68 + (1,88 - BKI)] 88,57  HDL-K (mg/dL)
38,67
Kadinlar icin VA Bel ¢cevresi (cm) 1 TG (mg/dL) 58,7784
adinlar icin = _|{. i
A it 36,58 + (1,89 -BKI)l ~ 8857  HDLK (mg/dL)

38,67

2.3.3. Anket Degerlendirme Olgegi

Calismada Akdeniz Diyeti Baghlik Olgegi’nin  Tiirkge uyarlamasi
kullanilmistir (EK 2). Martinez-Gonzalez ve ark.’lar1 (116) tarafindan KVH’nin
Onlenmesi ve korunmasi amaciyla yapilan PREDIMED adli ¢alismada gelistirilen
Akdeniz Diyeti Baglilik Olgegi 14 sorudan olusmaktadir. Bu dlgekte, katilimcilarm
yemeklerde kullandiklar1 yag tiirleri, gilinliik zeytinyag: tiikketimi, sebze ve meyve
tikketimi, kirmiz1 et, tereyagi, margarin, alkol ve sekerli igecek tiiketimi ile haftalik
kuru baklagiller, balik, yagli tohum, hamur isleri ve zeytinyagli sos tiikketimi
sorgulanmaktadir. Tiiketim miktarlarina gore verilen yanitlara 1 veya 0 puan verilerek
Olcek puani hesaplanmistir. Anketin ililkemizde gecerlilik ve giivenilirlik ¢aligsmasi
Pehlivanoglu ve ark.’lar1 (155) tarafindan yapilmistir. Katilimcilarin 6lgek toplam
puani 7 ve iizerinde olanlar Akdeniz diyetine 1yi uyum sagladig: kabul edilirken toplam

puani 7’nin altinda olanlarin uyumlarimin zayif oldugu kabul edildi (155).

2.3.4. Veri Analizi

Calismada elde edilen veriler IBM SPSS Statistics 26.0 programi ile analiz
edilmistir. Toplam 188 katilimciya ait siirekli nicel degiskenlerin normal dagilima
uygunlugu Shapiro—Wilk testi ile degerlendirilmistir. Normal dagilim gdsteren nicel
degiskenler ortalama + standart sapma ile, normal dagilima uymayan nicel degiskenler
ise medyan (minimum-maksimum) degerleri ile sunulmustur. Kategorik degiskenler

ise frekans ve yiizde (%) olarak ifade edilmistir. ki bagimsiz grup arasindaki
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karsilastirmalarda, verilerin normal dagilim gostermemesi nedeniyle Mann-Whitney
U testi uygulanmis; ikiden fazla grup igeren karsilastirmalarda ise Kruskal-Wallis testi
tercih edilmistir. Kruskal-Wallis testinde anlamli fark bulunmasi durumunda gruplarin
ikili karsilastirilmasinda Mann-Whitney U testi kullanilmistir. Kategorik degiskenlerin
grup karsilastirmalari i¢in Pearson Ki-kare (y?), Fisher’in kesin ki-kare(y?) ve Fisher-
Freeman-Halton ki-kare (y?) testleri kullanilmistir. Degiskenler arasindaki iligkileri
incelemek amaciyla Spearman’s rho katsayisi kullanilmistir. Hipotez testleri ¢ift yonlii

olup p<0,05 degeri istatistiksel anlamlilik sinir1 olarak kabul edilmistir.
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3. BULGULAR

Calisma medyan diyabet tani stiresi 8 (1-24) yi1l olan T2DM tanili 188 hasta ile
gerceklestirildi. Hastalarin demografik ve klinik o6zellikleri Tablo-3’te 6zetlendi.
Hastalarin medyan yasi 55 (36-65) yil olup %54,8’1 (n=103) kadin; %45,2’si (n=85)
erkek idi. Hastalarm medyan bel cevresi 100 (71-138) cm, medyan BKI’si ise 30,85
(19,40-52,70) kg/m? olarak bulundu. BKI 6l¢iimiine gére hastalarm %10,6’s1 (n=20)
“normal kilolu”, %34,6’s1 (n=65) “fazla kilolu”, %30,3’li (n=57) “evre 1 obezite”,
%14,9’u (n=28) “evre 2 obezite” ve %9,5’1 (n=18) “evre 3 obezite” sinifindaydi.
Hastalarin %70,7’sinde (n=133) metabolik sendrom mevcuttu. Hastalarin %52,7’sinde

(n=99) T2DM’ye hipertansiyonun eslik ettigi goriildii (Tablo 5).

Tablo 5: Hastalarin demografik ve klinik 6zellikleri

Degiskenler Betimleyici Istatistikler
Yas (yil) 55 (36-65)
o Kadin 103 (54,8)
Cinsiyet&
Erkek 85 (45,2)
T2DM tam siiresi (yil) 8 (1-25)
Bel Cevresi (cm) # 100 (71-138)
BKIi (kg/m?)* 30,85 (19,40-52,70)
Normal 20 (10,6)
Fazla Kilolu 65 (34,6)
BKi Grup® Evre 1 Obezite 57 (30,3)
Evre 2 Obezite 28 (14,9)
Evre 3 Obezite 18 (9,5)
. Yok 55 (29,3)
Metabolik Sendrom&
Var 133 (70,7)
) ) Yok 99 (52,7)
Hipertansiyon®
Var 89 (47,3)

BKI: Beden kitle indeksi, T2DM: Tip 2 Diabetes Mellitus.

Veriler “ortalamatstandart sapma, *medyan (minimum-maksimum) veya &fiekans (yiizde) olarak
verilmigtir.
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Hastalarin biyokimyasal ve tam kan sayim1 parametrelerinde medyan degerler
su sekilde bulundu: APG; 142 (72-355) mg/dL, HbAlc; %7,08 (5-15), eGFR; 99,4
(46-121) ml/dk, kreatinin; 0,74 (0,5-1,8) mg/dL, AST; 19 (9-87) U/L, ALT; 22 (4-122)
U/L, TG; 138, 5 (43-621) mg/dL, LDL-K; 121,6 (52-253) mg/dL, ve HDL-K; 44,7
(23-98) mg/dL idi. Hastalarin medyan PAI skoru; 0,12 (-1,17/0,97), VAI skoru; 2,0
(0,4-17), FIB-4 indeksi; 0,8 (0,3-2,8) ve NLO; 1,81 (0,5-7,4) olarak saptandi.
Katilimeilarin medyan Akdeniz Diyeti Baglilik Olgek skoru ise 6 puan (2-11) olarak
tespit edildi (Tablo 6).

Tablo 6: Metabolik parametreler ve Akdeniz diyeti baghlik 6l¢cek skoru

Degiskenler Betimleyici Istatistikler

APG (mg/dL) 142 (72-355)

HbA1c (%) 7,08 (5-15)

eGFR (ml/dk) 99,4 (46-121)

Kreatinin (mg/dL) 0,74 (0,5-1,8)
AST (U/L) 19 (9-87)
ALT (U/L) 22 (4-122)

TG (mg/dL) 138,5 (43-621)

LDL-K (mg/dL)

121,6 (52-253)

HDL-K (mg/dL)

44,7 (23-98)

Hemoglobin (g/dL)

13,95 (7,5-18,2)

WBC (1/mL) 7655 (4460-14500)
Trombosit (10° /uL) 264 (132-519)
PAI Skoru 0,12 (-1,17/0,97)
VAI Skoru 2 (0,4-17)

F1B-4 indeksi 0,8 (0,3-2,8)

NLO 1,81 (0,5-7,4)
Akdeniz Diyeti Baglihk Olgek Skoru 6 (2-11)

APG: A¢lik Plazma Glukozu, HbAlc: Hemoglobin Alc, eGFR: Tahmini Glomeriiler filtrasyon hizi,
AST: Aspartat aminotransferaz, ALT: Alanin aminotransferaz, TG: Trigliserid, LDL-K: Duisiik
Dansiteli Lipoprotein-Kolesterol, HDL-K: Yiiksek dansiteli lipoprotein-kolesterol, WBC: White Blood
Cell, VAI: Visseral Apidosite Indeks, PAI: Plazma Aterojenik indeks, F1B-4: Fibrozis Based-4, NLO:
Notrofil-Lenfosit Orani. Veriler medyan (minimum maksimum) olarak verilmistir
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Calismada Akdeniz Diyetine Baglilik Olgeginde iyi uyumun gostergesi olarak
7 puan ve iizeri alind1 (155). Buna gére Akdeniz Diyeti Baglilik Olgek Puani 7’in
altinda olanlar grup 1, 6l¢ek puani 7 ve tizerinde olanlar grup 2 olarak siiflandirildi.
Akdeniz Diyetine baglilig1 yliksek olan grupta olmayanlara kiyasla yas ortalamasi
(p=0,003), HDL-K diizeyi (p<0,001) daha yiiksek iken; metabolik sendrom goriilme
sikligt (p<0,001), HbAlc diizeyi (p=0,039), TG diizeyi (<0,001), WBC (p<0,001)
istatistiksel anlamli olarak daha diisiik saptandi. Ek olarak Akdeniz Diyetine bagliligi
daha iyi olan grupta PAI skoru ve VAI skoru da istatistiksel anlaml1 olarak daha diisiik
bulundu (Her biri i¢in p<0,001). Her iki grup arasinda BC, BKI, FIB-4 indeksi ve NLO

acisindan anlamli bir fark saptanmadi (Tablo 7).

Yapilan korelasyon analizinde Akdeniz Diyeti Baglilik Olgek Puani ile yas
(r=0,233; p=0,001) ve HDL-K (r=0,317; p<0,001) diizeyi arasinda pozitif yonde, bel
cevresi (r=-0,176; p=0,019), HbAlc (r=-0,165; p=0,023), TG (r=-0,422; p<0,001)
diizeyi ve WBC (r=-0,269; p<0,001) arasinda ise negatif yonde istatistiksel anlamli
diizeyde korelasyon saptandi. Toplam dlgek puanmi ile hastalarm BKI (r=-0,123;
p=0,094) ve LDL-K (r=-0,084; p=0,249) diizeyi arasinda korelasyon yoktu (Tablo 8).

Akdeniz Diyeti baghlik 6lgek puani ile hastalarm PAI skoru (r=-0,462;
p<0,001) ve VAI skoru (r=-0,484; p<0,001) arasinda negatif yonde anlaml1 korelasyon
saptandi. Toplam 6l¢ek puani ile hastalarin FIB-4 skoru (r=0,119; p=0,105) ve NLO
(r=-0,124; p=0,089) arasinda anlaml1 korelasyon yoktu (Tablo 8).
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Tablo 7: Akdeniz diyetine baghhk diizeyi iyi olan ve olmayan gruplarin karsilastirilmasi

Degisken Grup | Grup Il p degeri
n (%) 99 (52,7) 89 (47,3)
Yas (yil) * 54 (36-54) 56 (36-64) 0,003
Erkek 48 (48,5) 37 (41,6)
Cinsiyet® 0,342
Kadin 51 (51,5) 52 (58,4)
Vvar  81(818) 52 (58,4)
Metabolik Sendrom# <0,001
Yok  18(18,2) 37 (41,6)
Var 45 (45,5) 44 (49,4)
Hipertansiyon® 0,585
Yok 54 (54,5) 45 (50,6)
Bel Cevresi (cm)* 102 (76-138) 99 (71-132) 0,052
BKi (kg/m?)* 31,1 (22,3-48,4) 30,1 (19,4-52,7) 0,294
APG (mg/dL)* 146 (78-355) 135 (72-282) 0,241
HbALc (%) 7,38 (5,1-15,6) 6,8 (5,1-11,9) 0,039
eGFR (ml/dk)* 99,9 (46,4-120) 99,3 (62,1-121,4) 0,499
Kreatinin (mg/dL)* 0,76 (0,5-1,8) 0,73 (0,5-1,3) 0,080
TG (mg/dL)* 169 (46-621) 118 (43-356) <0,001
LDL (mg/dL)* 121,2 (52-234) 122,0 (60-253) 0,290
HDL (mg/dL)* 41,6 (22-73) 49 (30-95) <0,001
Hemoglobin (g/dL)* 14,1 (7,5-18,2) 13,8 (11,5-17,3) 0,566
WBC (1/mL)* 8490 (5200-14500) 7060 (4460-11700) <0,001
Trombosit (103/pL)* 264 (132-519) 262 (140-417) 0,251
PAI skoru® 0,22 (-1,17/0,97) -0,01 (-0,80/0,48) <0,001
VAI skoru* 2,65 (0,41-17,40) 1,67 (0,42-6,26) <0,001
F1B-4 skoru* 0,78 (0,35-2,56) 0,89 (0,41-2,77) 0,146
NLO* 1,89 (0,91-3,83) 1,73 (0,53-7,46) 0,214

Grup 1: Akdeniz Diyeti Baghlik Olgek Puan: 7’in altinda olanlar, Grup 2: Akdeniz Diyeti Baghiik Olcek
Puanmi 7 ve iizerinde olanlar. BKI: Beden Kkitle indeksi, APG: A¢lik Plazma Glukozu, HbAlc:
Hemoglobin Alc, eGFR: Tahmini Glomeriiler filtrasyon hiz:, TG: Trigliserid, LDL-K: Diigiik Dansiteli
Lipoprotein-Kolesterol, HDL-K: Yiiksek Dansiteli Lipoprotein-Kolesterol, WBC: White Blood Cell,
PAI: Plazma aterojenik indeks, VAI:Visseral Apidosite Indeks, FIB-4:Fibrozis Based-4, NLO:Nétrofil-
Lenfosit Orani. Veriler *medyan (minimum-maksimum) veya &fiekans (viizde) olarak verilmistir.
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Tablo 8: Akdeniz diyeti baghlik 6l¢cek puani ile degiskenler arasindaki korelasyon

Degisken r p Degisken r p
Yas (y1l) 0,233 0,001 HDL-K (mg/dl) 0,317 <0,001
Bel ¢cevresi (cm) -0,176 0,019 WBC (1/mL) -0,269 <0,001
BKI (kg/m?) -0,123 0,094 PAI skoru -0,462 <0,001
HbAlc (%) -0,165 0,023 | VAI skoru -0,484 <0,001
TG (mg/dL) -0,422 <0,001 |FIB-4 0,119 0,105
LDL (mg/dL) -0,084 0,249 NLO -0,124 0,089

r: Spearman korelasyon katsayisi. BKI: Beden kitle indeksi, HbAlc: Hemoglobin Alc, TG: Trigliserid,
LDL-K: Diisiik Dansiteli Lipoprotein-Kolesterol, HDL-K: Yiiksek Dansiteli Lipoprotein-Kolesterol,
WBC: White Blood Cell, VAI: Visseral Apidosite Indeks, PAI: Plazma Aterojenik indeks, FIB-4:
Fibrozis Based-4, NLO: Néotrofil-Lenfosit Oran
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4. TARTISMA VE SONUC

Son yillarda, 6zellikle diisiik ve orta gelirli gelismekte olan iilkelerde, KVH ve
diger bulasici olmayan kronik hastaliklarda dikkat ¢ekici bir artis yaganmaktadir (2).
Bu artis yasam tarzi ve beslenme aliskanliklarindaki biiyiikk degisimlerle
iligkilendirilmis olup bu siire¢ "Epidemiyolojik ve Beslenme Gegisi" olarak

adlandirilmaktadir (160,161).

Diistik besin degerine sahip ancak yiiksek enerji yogunlugu iceren seker, yag
ve sodyum acgisindan zengin diyetlerin yan1 sira azalan fiziksel aktivite ve sedanter
yasam tarzi kronik hastaliklarin baslica dnlenebilir nedenleri arasinda yer almaktadir
(162—-164). Ayrica sekerle tatlandirilmis igeceklerin ve alkoliin asir1 tiikketimi gibi bazi
beslenme ve yasam tarzi davranislarinin ASKVH’larla dogrudan iliskili oldugu

konusunda giiglii bilimsel kanitlar bulunmaktadir (119,163,165).

Onlenebilir nedenlerin temelinde ASKVH oliimlerindeki artisa zemin
hazirlayan yaygin fizyolojik ve metabolik bozukluklar yer almaktadir. Bunlar arasinda
insiilin direnci, yiiksek kan sekeri, dislipidemi, obezite ve hipertansiyon en dikkat

cekici olanlardir (165,166).

Kardiyovaskiiler hastaliklar T2DM’li hastalarda mortalite ve morbiditenin
baslica nedenidir ve bu hastalarda kardiyovaskiiler olaylarin tekrarlama riski yiiksektir.
Metabolik sendrom; obezite, insiilin direnci (hiperglisemi), hiperlipidemi ve
hipertansiyon gibi risk faktorleri bir araya kiimelenmistir (5). Kardiyovaskiiler
hastaliklar metabolik sendromun birincil klinik sonucu olarak kabul edilmektedir (39).
Kan sekeri, lipid diizeyleri ve kan basincinin kontrol altina alinabilmesi i¢in tani
anindan itibaren yasam tarzi degisikliklerinin hayata gegcirilmesi biiyiik onem
tagimaktadir (7). Obeziteli veya fazla kilolu bireylerde kilo kaybi (167), fiziksel
aktivitenin artirilmasi ve tibbi beslenme tedavisi; kardiyovaskiiler risk faktorlerinin

azaltilmasinda etkili bir yaklasimdir (4).

Son donem epidemiyolojik aragtirmalarda ampirik olarak tanimlanmig
beslenme kaliplar ile iskemik kalp hastaliklari (9), kanser (168), hipertansiyon (169),
T2DM (13,147-149,170), obezite (171-173) ve KVH’in plazma biyobelirtecleri
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(174,175) arasindaki iligkileri degerlendirilmistir. Bu baglamda, yasam beklentisi
tizerindeki olumlu etkileri nedeniyle Akdeniz beslenme diizeni 6nemli dlciide ilgi

cekmistir (12,120,172,176).

Akdeniz diyeti yiliksek miktarda baklagil, tahil, meyve ve sebze tiiketimiyle,
diisiik ila orta diizeyde et ve siit {rlinleri ve orta diizeyde alkol tiiketimi ile
karakterizedir. Yemeklerde ve salatalarda temel yag bileseni olarak MUFA kaynagi
olan zeytinyagi kullanilmaktadir (8,9). Akdeniz diyeti modeline baglilik prospektif
caligmalarda (36) tiim nedenlere bagl 6liim oranlarinda, vaka kontrol ¢alismalarinda
(10,11) ise oliimciil olmayan koroner olay insidansinda azalma ile tutarli bir iligki
gostermektedir. Ayrica iki RKC, Akdeniz diyeti uygulamasinin miyokard enfarktiisii
geciren hastalarda yeniden enfarktiis veya Olim oranlarinda anlamli bir disis

sagladigini ortaya koymustur (177,178).

Giincel arastirmalar Akdeniz diyetinin saglikli beslenme modeli ile T2DM
hastalarinda KVH risk faktorlerini azaltmada potansiyel bir rol oynayabilecegini
ortaya koymaktadir (12,13). Schwingshackl ve ark.’larinin (30) gerceklestirdigi ag-
meta analize gore Akdeniz diyeti T2DM hastalarinda glisemik kontroliin

tyilestirilmesinde en etkili ve verimli diyet yaklagimi olarak degerlendirilmektedir.

Calismamizda T2DM hastalarinda Akdeniz diyetine baghilik diizeyinin
metabolik kontrol ile aterosklerotik risk belirtegleri olan parametreler (VAI, PAI, FIB-
4 indeksi, NLO) iizerindeki olasi1 etkilerinin arastirilmasi amaclandi. Calismaya
medyan yast 55 (min.-max: 36-65) ve diyabet tani siiresi medyan 8 (1-24) yil olan
toplam 188 T2DM tanili hasta (kadin/erkek: 103/85) dahil edildi. Akdeniz Diyeti
Baglilik Olgegi sonuglarina gore, hastalarin %47,3’iinde (n=89, kadin/erkek: 52/37)
Akdeniz diyetine 1yi uyum gosterdigi saptandi. Kadinlarin %58,4 {iniin, erkeklerin ise
%41,6’sinin Akdeniz diyetine uyum sagladig: tespit edildi. Cinsiyet ile Akdeniz
diyetine baglilik arasinda istatistiksel olarak anlaml bir iliski yoktu. Benzer sekilde,
Raperelli ve ark.’larinin (179) yaptig1 calismada da Akdeniz diyetine uyum ile cinsiyet
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamistir. Ancak, bu ¢alismanin
aksine Mattioli ve ark.’larinin (180) arastirmasinda kadinlarin Akdeniz diyeti baglilik
puanlarinin erkeklere gore anlamli derecede daha yiiksek oldugu rapor edilmistir

(Kadin:28,8+2,0 ve Erkek:20,1+2,5; p<0,001). Bu sonuglar, cinsiyetin Akdeniz
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diyetine baglilikta tek basina belirleyici bir faktor olmadigini, kiiltiirel, sosyoekonomik
veya bireysel beslenme tercihleri gibi diger faktorlerin de bu iliskiyi etkileyebilecegini

diistindiirmektedir.

Calismamizda Akdeniz diyetine uyum gosteren grubun yas ortalamasinin,
uyum gostermeyenlere kiyasla daha yiiksek oldugu saptandi (p=0,003). Yapilan
korelasyon analizinde de Akdeniz diyeti baglilik 6l¢cek puani ile yas arasinda pozitif
yonde istatistiksel olarak anlamli diizeyde korelasyon bulundu (r=0,233; p=0,001).
Vitale ve ark.’larmin (181), calismasinda ileri yastaki bireylerin daha yiiksek revize
edilmis Akdeniz Diyeti (rMED) skorlarina sahip oldugu saptanmis olup, yas
ilerledikge bireylerin Akdeniz diyetine uyum oranlarinin artabilecegi diigiiniilmektedir
(182). Buna karsin, Yunanistan'da 10 yil siiren ve 2583 katilime ile gergeklestirilen
ATTICA (183) c¢aligmasinda Akdeniz diyetine uyum diizeyi ile yas arasinda negatif
yonde istatistiksel olarak anlamli diizeyde korelasyon oldugu, yas arttikca diyet
uyumunun onemli dlglide azaldigi tespit edilmistir. Benzer sekilde Koloveru ve
ark.’larinin (184) 1485 katilimciyla yaptiklan ¢alismada, yas ile Akdeniz diyetine
uyum arasinda ters bir iliski saptanmustir. Geng bireylerin genellikle daha saglikli
beslenme aliskanliklarina sahip olduklar1 ve dolayisiyla Akdeniz diyetine daha iyi
uyum sagladiklar1 6ne siiriilmektedir (184). Calismalardaki farkli sonuglar, yas ile
Akdeniz diyetine uyum arasindaki iliskinin dogrusal olmadigini ve bireylerin
beslenme aligkanliklarini etkileyebilecek kiiltiirel, ekonomik ve c¢evresel faktorlerin
yasa gore degisebilecegini diisiindiirmektedir. Ileri yastaki bireylerin saglik bilincinin
artmasi, kronik hastalik yonetimi kaygilari ve beslenme aliskanliklarindaki
degisimlerin diyet uyumunu artirabilecegi one siiriilmektedir. Ancak bazi toplumlarda
yaslh bireylerin ekonomik kisithliklar, erisim sorunlari veya beslenme
aliskanliklarinda azalan cesitlilik nedeniyle uyum oranlarinin diisebilecegi géz oniinde

bulundurulmalidir.

Calismamizda Akdeniz diyetine uyum diizeyine gore gruplar arasinda BC ve
BK1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi. Akdeniz diyeti baglilik
toplam Ol¢ek puani ile BC (r=-0,176; p=0,019) arasinda negatif yonde anlaml
korelasyon bulundu, ancak BKI (r=-0,123; p=0,094) ile arasinda anlaml1 korelasyon
bulunmadi. Estruch ve ark.’larinin (115) PREDIMED c¢aligmasinin alt grup analizinde

ise 4-8 yillik takip siirecinde katilimcilarin viicut agirhiginda hafif bir azalma
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goriiliirken, bel ¢cevresinde artis oldugu tespit edilmistir. Ancak bu artigin visseral yag
birikimi ile iligkili olmas1 gerekmeyebilir. MUFA'larin deri alt1 yag olarak biriktigi
bilinmektedir (185) ve bu birikim, visseral yaga kiyasla kardiyometabolik hastalik
riskinde artigla iliskilendirilmemektedir (22). Bu calismanin aksine Akdeniz diyetine
yiiksek uyumlu bireylerin daha diisiik bel cevresi ve BKI degerlerine sahip oldugunu
bildiren ¢aligmalar da mevcuttur (33,173,186). Bu c¢alismayla benzer sekilde,
Trichopoulou ve ark.’larinin (187) Yunanistan’da 23.597 yetiskin erkek ve kadin
iizerinde yaptif1 calismada Akdeniz diyeti skorunun BKI ile anlamli bir iliski
gostermedigi bildirilmistir. Rossi ve ark.’larmin (188) Akdeniz diyetine uyum ile BK1i
ve bel/kal¢ca orani arasindaki iliskiyi inceledikleri ¢alismada da Akdeniz diyetine

bagllik ile BKI arasinda herhangi bir baglant: bulunmamustir.

Beden kitle indeksi, bireylerin viicut yag yiizdesini degerlendirmek icin
kullanilan bir 6l¢iim (48) olsa da viicut yag dagilimini ve kompozisyonunu gostermede
altin standart kabul edilmemekte ve cinsiyet, yas ve ik arasinda onemli Ol¢iide
farklilik gosterebilmektedir (50,51,189). Behnke ve ark.’lar1 (52) su alt1 tartimi
kullanarak asir1 kilonun viicutta yag fazlaligi ile ayn1 anlama gelmedigini gostermistir.
Aragtirma ve klinik uygulamalarda yaygin olarak kullanilmasina ragmen BKIi’nin
tanisal dogrulugunu test eden ¢ok az ¢alisma vardir. Fizyolojik agidan bakildiginda,
mortalite i¢in risk faktdrii olarak onemli olan artan kilo veya BKI degil, viicut yag
orani ve yag dagilimi derecesidir (3,6,53). Carrol ve ark.’lar1 (49) tarafindan yapilan
kesitsel ¢alismada BKi’nin beden yag yiizdesi (%BY) ve yagsiz Kkiitleyi
degerlendirmedeki performansi incelenmistir. Beden yag yiizdesi; hava yer degistirme
pletismografisi ile dl¢iilmiis, ayrica BKI, boy, kilo ve BC aym1 giin degerlendirilmistir.
BKi’nin %BY ile iyi bir korelasyonu) olmasina ragmen, yagsiz kiitle ile de anlamli bir
korelasyonu oldugu gosterilmistir. Bununla birlikte BK1I, yag ve yagsiz kiitle arasinda
ayrim yapmada yetersiz kalmistir. Bu sonuglar, BKI’nin yag dagilimin1 ve viicut

kompozisyonunu degerlendirmede sinirli bir arag oldugunu ortaya koymaktadir (49).

Beden kitle indeksine gore mortalite risklerinin degerlendirildigi bir meta-
analizde (190), BKI ile mortalite ve kardiyovaskiiler riskler arasinda dogrudan bir
korelasyon olmadigini, bu iliskinin degiskenlik gosterdigini ortaya koymaktadir.
Analiz, "obezite paradoksu" olarak tanimlanan ve fazla kilolu/hafif obeziteli bireylerde

daha iyi sagkalim oranlariyla iliskilendirilen durumu desteklemektedir (191). Bu
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durumun, merkezi obezitenin Ol¢iimiinde kullanilan antropometrik ydntemlerin
siirliliklari, 6l¢iim hatalar1 ve yanlilik riski ile iliskili olabilecegi diisliniilmektedir.
Bel c¢evresi Olglimii, visseral ve subkiitandz yag ayriminm1 yapamazken, ileri
goriintiileme yontemleri (manyetik rezonans goriintiileme, bilgisayarli tomografi,
ultrasonografi, su alt1 tartimi, déteryum seyreltme testi, deri kivrim kalinligi 6l¢timii

ve ¢ift enerjili X-ray absorpsiyometrisi vb.) daha kesin sonuglar saglayabilir (53,171)

Calismamizda Akdeniz diyetine uyum ile metabolik kontrol parametreleri
arasindaki iliski de degerlendirilmistir. Buna gore Akdeniz diyetine uyumu yiiksek
olan grupta HbAlc (p=0,039) ve TG diizeyi (<0,001) daha diisiik, HDL-K diizeyi
(p<0,001) ise daha yiiksekti. Ek olarak Akdeniz Diyeti Baglilik Olgek Puani ile HDL-
K (r=0,317; p<0,001) diizeyi arasinda pozitif yonde, HbAlc (r=-0,165; p=0,023) ve
TG (r=-0,422; p<0,001) diizeyi arasinda ise negatif yonde anlamli korelasyon saptandi.
Yine Akdeniz diyetine uyumu yiiksek olan grupta olmayanlara kiyasla metabolik

sendrom goriilme siklig1 daha diisiik bulundu (sirasiyla, %58,4 ve %81,8; p<0,001).

Calismamizin sonuglar1 bu anlamda daha 6nce yapilmis calisma sonuglar ile
benzerlik gostermektedir. Yiiksek Akdeniz diyeti baghliginin daha diisiik metabolik
sendrom prevalansi ile anlamli bir iligki gosterdigi bir¢ok calisma tarafindan ortaya
konmustur (33,182,186). Bakaloudi ve ark.’lar1 (42) tarafindan yapilan 58 ¢alismanin
meta-analizinde, Akdeniz diyetine yiiksek baglilik gosteren gruplarda HDL-K
seviyesinin anlamli olarak daha ytiksek, TG seviyesinin ise anlamli olarak daha diigiik
oldugu saptanmistir. Benzer sekilde, Rumawas ve ark.’larinin (33) caligmasinda
Akdeniz diyetine yliksek bagliligin BC, insiilin direnci, aclik plazma glukozu ve TG
Olctimleri iizerine olumlu etkilerinin oldugu ve diyete baglilik ile HDL-K diizeyleri

arasinda pozitif yonde bir korelasyon bulundugu saptanmastir.

Yapilan ¢aligmalarda Akdeniz diyetine yiiksek uyum gosteren bireylerde daha
disik TG ve daha yiiksek HDL-K diizeyleri saptanmistir (13,33,150,192).
Epidemiyolojik veriler, HDL-K seviyeleri ile koroner kalp hastalig1 insidansi arasinda
negatif bir korelasyon oldugunu desteklemektedir (193). Bu nedenle HDL-K, KVH
riskini azaltan bir parametre olarak "iyi" kolesterol seklinde tanimlanmaktadir (194).
Bu c¢alisma, Akdeniz diyetine bagliligin HDL-K diizeylerini artirarak genel lipid

profilini iyilestirdigini ve randomize kontrollii calismalarla uyumlu oldugunu
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gostermektedir (153). Ayrica Akdeniz diyetine baglilik ile TG konsantrasyonu arasinda
ters yonde anlaml1 bir iligki saptanmustir. Tsartsou ve ark.’larinin (150) gerceklestirdigi
bliyiik bir ag meta-analizinde de Akdeniz diyetinin TG’ler dahil olmak {izere genel
lipid profili lizerindeki koruyucu etkileri oldugu saptanmistir. Bu etkilerin Akdeniz
diyetindeki zeytinyagi, balik, ceviz gibi besinlerin sahip olduklari polifenoller ve oleik

asit gibi bilesenlerden kaynaklandig1 diisiiniilmektedir (150,192).

Akdeniz diyetine bagliligin, T2DM insidansini azaltma ve glisemik kontroli
tyilestirme tizerindeki olumlu etkileri ¢esitli calismalarla desteklenmektedir (34,146—
149,181). Esposito ve ark.’larinin (195) Akdeniz diyetinin T2DM iizerindeki etkisini
degerlendirdigi 17 ¢aligmanin meta-analizinde Akdeniz diyetine yiiksek bagliligin
diyabet hastalarinda aclik glukoz konsantrasyonu ve HbAlc diizeylerini anlamli bir
sekilde iyilestirdigi gdosterilmistir. Randomize kontrollii ve prospektif kohort
caligmalar1 Akdeniz diyetinin saglikli bireyler, yilksek KVH ve T2DM riski tagtyan
bireyler veya diyabet hastalarinda glisemik kontrol iizerindeki faydalarini agikca
gostermistir (13,147,148,170). Ayrica literatiirde Akdeniz diyetine bagliligin obezite,
KVH, T2DM ve tiim nedenlere bagli 6liim riski ile ters bir iliskiye sahip oldugunu
gosteren caligmalar mevcuttur (145,183,196). Diyetin diisiik glisemik indeksli gidalar,
zeytinyag1 gibi saglikli yaglar ve zengin anti-oksidan besinler igermesi bu olumlu
etkilerin altinda yatan biyolojik mekanizmalar olarak 6ne ¢ikmaktadir. T2DM glisemik
kontrolii iizerindeki bu olumlu etkilerin Akdeniz diyetinin inflamasyonu azaltici,
instilin - duyarliligim1  artirict ve kilo ydnetimini destekleyici 6zelliklerinden

kaynaklandig: diisiiniilebilir.

Plazma aterojenik indeksi lipid metabolizmas: ile yakindan iliskili olup
kardiyovaskiiler hastaliklarin prognostik degerlendirilmesinde énemli bir parametre
olarak kabul edilmektedir (197). Calismamizda Akdeniz diyetine uyum diizeyi daha
iyi olan grupta PAI anlamli olarak daha diisiik saptandi (p<0,001). Ayn1 zamanda
Akdeniz diyeti baglilik dlcek puani ile hastalarm PAI degeri arasinda negatif yonde
korelasyon saptandi (r=-0,462; p<0,001). Cai ve ark.’larinin (198) yaptig1 ¢alismada
KAH’1 olan bireylerde PAl’nin, kontrol grubuna gore belirgin sekilde daha yiiksek
oldugu ve bu indeksin KVH i¢in bagimsiz ve giiclii bir belirteg olabilecegi O6ne
siiriilmiistiir. Benzer sekilde Shen ve ark.’larmm (199) ¢alismasinda PAI'nin BC ile

dogrusal bir iliski gosterdigi ve abdominal obezitesi olan bireylerde abdominal
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obezitesi olmayanlara gére anlamli derecede daha yiiksek oldugu gdzlenmistir. PAI ile
obezite arasindaki iligkinin incelendigi 6465 katilimciy1 iceren baska bir kesitsel
calismada da yiiksek PAI seviyelerinin obezite ile giiglii pozitif bir iliski gdsterdigi
tespit edilmis; PAI’nin obezite ile iliskili bir biyobelirte¢ olarak kullanilabilecegi de
Onerilmistir (200). Song ve ark.’larimin (201), T2DM'li hastalar ve kontrol grubundan
olusan toplam 316 katilmeciyla gergeklestirdigi ¢alismada, katilimeilar visseral yag
alan1 (VYA) degerlerine gore VYA > 100 cm? ve VYA <100 cm? olmak {izere iki alt
gruba ayrilmistir. PAI ile ilgili yapilan analizlerde T2DM grubunda PAI diizeyinin
kontrol grubuna kiyasla anlamli derecede yiiksek oldugu saptanmistir. Ayrica VYA >
100 cm? grubunda PAT diizeyi VYA<100 cm? grubuna gére daha yiiksek bulunmustur.
Calismada PAl'nin VYA, viicut yag yiizdesi, viicut yag icerigi ve bel-kalga orani ile
pozitif; HDL-K ile negatif bir korelasyon gdsterdigi belirlenmistir. Bu korelasyonlarin
yas, cinsiyet; aclik glukozu, HbAlc, LDL-K, total kolesterol diizeyleri ve hastaligin
seyri gibi faktorlerden bagimsiz oldugu saptanmistir. Tiirkiye'nin de dahil oldugu 7
iilkenin verilerinin degerlendirildigi bir meta-analizde, PAl'deki bir birim artisin
koroner arter hastalig1 gelisme riskini anlaml diizeyde artirdig1 goriilmiistiir (OR:2.11;
%95GA:1.65-2.69; p<0.001; 1>=%98) (202). Bircok c¢alismada PAI’nin
kardiyovaskiiler hastaliklar i¢cin ekonomik ve giivenilir bir gosterge olabilecegi 6ne
siiriilmiistiir (67,74). PAI ile aterosklerotik risk faktdrleri ve ASKVH arasindaki yakin
iliskiyi gOsteren caligmalarin 1s18inda ¢alismamizda da akdeniz diyetine iyi uyum
gosteren hastalarda PAI degerinin daha diisik bulunmasi, Akdeniz diyetinin
kardiyovaskiiler hastalik insidansi ve mortalitesini azaltici etkisini dogrular

niteliktedir.

Calismamizda Akdeniz diyetine uyum diizeyi daha yiiksek olan grupta VAI
skorunun daha diisiik oldugu (p<0,001) ve Akdeniz Diyeti Baglilik Olgek puan ile
VAI skoru arasinda ters yonde anlamli bir korelasyon (r=-0,484; p<0,001) oldugu
saptand1. Visseral yag dagilmini BKI ve BC'ye kiyasla daha etkili bir sekilde
gosterdigi diisiiniilen VAI insiilin direnci ve kardiyometabolik mortalite ile daha
dogrusal bir korelasyon gostermektedir (56,57). Bu sonucglar Akdeniz diyetinin
metabolik profil ve kardiyovaskiiler riskler iizerindeki olumlu etkilerini bildiren

calisma sonugclari ile tutarhdir (32,131).
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Anstee ve ark. (101) tarafindan obezite veya T2DM tanil1 hastalarda hem
karaciger hastaliklar1 hem de kardiyovaskiiler olaylar agisindan yiiksek FIB-4
degerlerinin 6nemli bir risk faktorii oldugu gosterilmistir. Ayrica FIB-4'teki
degisimlerin takip edilmesinin ilerleyen donemlerde ciddi klinik olaylarin
Ongoriilmesine yardimer olabilecegi saptanmis olup FIB-4 indeksinin yalnizca tanisal
degil aynm1 zamanda prognostik agidan da Onemli bir biyobelirteg oldugu
vurgulanmistir. Calismamizda Akdeniz diyetine uyumu yiiksek olan grup ile olmayan
grup karsilastirildiginda FIB-4 indeksi agisindan anlamli bir fark saptanmadi
(p=0,146). Ek olarak Akdeniz diyeti toplam 6l¢ek puani ile FIB-4 indeksi arasinda da
anlaml bir iligki yoktu (r=0,119; p=0,105).

Akdeniz diyeti, KVH {izerindeki olumlu etkileri ve karaciger yaglanmasini
azaltic1 Ozellikleri nedeniyle MASLD olan hastalara siklikla onerilmektedir (102).
Ulkemizde yapilan bir ¢alismada, obezite veya insiilin direnci olan, ultrasonografi ile
MASLD tanist konmus 63 katilimciya rastgele ii¢c farklt Akdeniz diyeti modeli
uygulanmis; 8 haftalik takip sonunda tiim gruplarda FIB-4 indeksinde anlamli bir
azalma saptanmistir (100). Bu sonuglar Akdeniz diyetinin karaciger fibrozu iizerinde
olumlu etkileri olabilecegini diisiindiirmektedir. Bununla birlikte, yapilan bir meta-
analizde de Akdeniz diyetinin hepatosit hasarinin 6nemli belirteclerinden olan AST ve
GQT seviyelerini 6nemli 6lclide azalttigl, ancak ALT diizeyleri lizerinde anlamli bir
etkisinin olmadigi tespit edilmistir (203). Amerikan Karaciger Hastaliklar1 Caligmalari
Birligi tarafindan yapilan bir karsilastirmada Akdeniz diyeti ve “yiiksek yagl diisiik
karbonhidratl” diyet arasinda kilo kayb1 acisindan anlamli bir fark bulunmazken
manyetik rezonans goriintiileme sonuglarina gére Akdeniz diyeti grubunda karaciger
yaglanmasinin belirgin sekilde azaldigi gosterilmistir (103). Bu bulgular Akdeniz
diyetinin  karaciger saglhig1 iizerindeki olumlu etkilerini desteklemektedir.
Calismamizda katilimcilarin medyan FIB-4 indeksi 0,8 (0,3-2,8) olarak hesaplanmis
olup katilimcilarin biiyiik ¢ogunlugu diisiik ve belirsiz fibrozis risk grubunda yer
almaktadir. Bu durum 6nemli karaciger fibrozu bulunmayan katilimcilar nedeniyle
Akdeniz diyeti ile FIB-4 indeksi arasindaki iligkinin yorumlanmasini kisitlamaktadir.
Ek olarak c¢alismamizin kesitsel dizayn1 neden sonug iliskisini degerlendirmede
kisithiliklar igermektedir. Dolayisiyla Akdeniz diyetinin MASLD tedavisinde

biyokimyasal parametreler ve FIB-4 indeksi lizerindeki etkilerini daha iyi anlamak i¢in
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daha uzun miidahale siirelerine ve daha genis 6rneklem boyutlarina sahip randomize

kontrollii calismalara ihtiyag¢ vardir.

Cesitli calismalarda normal araliktaki yiiksek WBC'nin kronik diistik dereceli
inflamasyonla ve bununla iligkili olarak T2DM (26,28,86) ve kardiyovaskiiler
olaylarin (204) insidanst ile yakindan baglantili oldugu gdsterilmistir. Twing ve
ark.’larinin  (205), normal WBC diizeylerine sahip 29.120 saglikli gen¢ erkek
katilimciy1 (ortalama yas 31,2) yaklasik 7,5 yil boyunca takip ettikleri ¢alismada,
WBC >6.900 hiicre/mm?* olmasimin KAH riskini yaklasik 2 kat artirdigi (HR=1.83;
%95 CI=1.02-3.29, p=0.04) ve WBC sayisindaki her 1.000 hiicre/mm? artisin KAH
insidansinda %17,4 artisa neden oldugu (HR=1.174; %95 CI=1.067-1.290, p=0.001)
gosterilmistir. Yine bir baska WBC >6.900 hiicre/mm? olmasinin diyabet riskini %52
oraninda artirdigr (HR=1.52; %95 CI=1.06-2.18, p=0,02) ve WBC sayisindaki her
1.000 hiicre/mm? artisin T2DM insidansint %7,6 artirdigi (HR=1.076; %95 CI=1.001-
1.157, p=0.046) saptanmistir (206). Celik ve ark.’larinin (207) yaptig1 ¢aligmada ise
koroner anjiyografi uygulanan 817 hastada WBC diizeyi ile koroner ateroskleroz
arasinda anlamli bir iliski oldugu, kritik liimen darlig1 olan hastalarin toplam WBC
diizeyinin olmayanlara gore anlamli derecede daha yiiksek bulunmustur. Chrysohoou
ve ark.’larmin (175) 3.042 katilimcr tizerinde gergeklestirdigi ¢alismada, Akdeniz
diyetine uyum arttikca WBC sayilarinin anlamli sekilde azaldigi bildirilmistir (B
katsay1s1=-0.26+0.11, p<0.001). Benzer sekilde, Ambring ve ark.’larinin (208) Isveg
diyeti ile Akdeniz diyetini karsilastirdig1 calismada, Akdeniz diyetinin trombosit ve
16kosit sayilarini azalttigi sonucuna ulagilmistir. Literatiirdeki diger calismalar da
Akdeniz diyetine yiiksek uyumun, 16kositoz gelisme riskini azalttigini ve bu ters
iligkinin istatistiksel olarak anlamli oldugunu gostermektedir (209,210). Ayrica kronik
sistemik inflamasyonun en gii¢lii ¢evresel belirleyicilerinden birinin diyet oldugu
belirtilmistir (177). Bu calismada da Akdeniz diyetine uyumu yiiksek olan grupta
WBC sayisinin anlamli derecede daha diisiik oldugu ve Akdeniz Diyeti Baglilik Olgegi
puani ile WBC arasinda negatif yonde anlaml1 bir korelasyon bulundugu saptanmastir.
Bu bulgular 6nceki ¢alismalarla tutarli ve literatlirle uyumlu sonuglar sunmaktadir.
Ayni1 zamanda Akdeniz diyetine yiiksek uyumun WBC diizeylerini diisiirticii etkisi,
diyetin kronik diisiik dereceli inflamasyonu azaltma potansiyeline isaret etmektedir.

Literattirdeki bulgularla uyumlu olarak bu durum Akdeniz diyetinin inflamatuar
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stireclerin tetikledigi T2DM ve KVH gibi kronik hastaliklarin gelisimini dnlemedeki

koruyucu roliinii desteklemektedir.

Tip 2 Diabetes Mellitus hastalarinda NLO’nun makrovaskiiler, mikrovaskiiler
diyabetik komplikasyonlarla ve kardiyovaskiiler mortalite ile iligkili oldugu
belirtilmektedir (81). Verdonia ve ark.’lar1 (92) tarafindan elektif veya acil koroner
anjiyografi yapilan 3738 hasta ile yapilan ¢aligmada NLO’nun koroner arter darlik
ylzdesi, koroner kalsifikasyon, KAH prevalans1 ve ciddi KAH ile dogrudan iliskili
oldugu saptanmistir. Benzer olarak Azab ve ark.’larinin (211) T2DM’1i 338 katilimci
ile gergeklestirdikleri ¢aligmada yiiksek NLO degerlerine sahip hastalarda olumsuz
kardiyak olaylarin daha sik goriildiigii bildirilmistir. Ayrica Aygiin ve ark.’larmin (93)
T2DM hastalar1 lizerinde gerceklestirdigi calismada, koroner arter duvar
kalsifikasyonu ile ASKVH nin, NLO degeri yiiksek olan bireylerde artmis oldugu
saptanmistir. Tsai ve ark.’larmin (212) 1872 T2DM’li hasta tizerinde gergeklestirdigi
calismada metabolik sendrom bilesenlerinin artisiyla birlikte WBC sayisinin anlamli
sekilde ytikseldigi gosterilmistir. Ayrica, yiikksek WBC degerlerine sahip hastalarda,
iskemik makrovaskiiler hastalik prevalansinin anlamli derecede daha yiiksek oldugu
bulunmustur. Farkli olarak ilgili ¢calismada NLO’nun metabolik sendrom ve iskemik
kardiyovaskiiler hastaliklarla bagimsiz bir risk faktorii olarak anlamli bir iliski
gosterdigi belirtilmistir. Benzer sekilde, Biiyiikkaya ve ark.’larinin (97) ¢aligmasinda
da metabolik sendromun siddeti arttikga NLO’da anlamli bir artis saptanmistir.

Calismamizda NLO agisindan gruplar arasinda anlamli bir fark saptanmamis
ve toplam Olgek puani ile NLO arasinda anlamli bir iliski bulunmamistir. Akdeniz
diyetine uyumun T2DM’li hastalarda daha diisiik NLO degerleri ile iliskili oldugunu
destekleyecek yeterli kanit bulunamamis olmasina ragmen, sonuglar ters bir egilime
isaret etmektedir. Bahadir ve ark.’larinin (213) metabolik sendromu olan ve olmayan
obeziteli bireylerde inflamatuar belirtegleri kiyasladigi calismalarinda metabolik
sendromlu bireylerde 16kosit sayisinin anlamli derecede daha yiiksek oldugu
saptanmistir. Ancak, NLO agisindan gruplar arasinda anlamli bir fark bulunmamustir.
WBC sayisinin, APG hari¢ diger tiim metabolik sendrom kriterleriyle anlamli bir
korelasyona sahip oldugu goriiliirken NLO’nun hi¢bir metabolik sendrom kriteriyle
anlaml bir iliski gostermedigi belirtilmistir. Bu bulgular WBC sayisinin metabolik

sendromda inflamasyonun bir gostergesi olabilecegini, ancak NLO’nun bu baglamda
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sinirlt bir rol oynadigimi ortaya koymaktadir. WBC diizeylerinin inflamasyonla
dogrudan iligkisinin yan1 sira Akdeniz diyeti gibi anti-inflamatuar 6zelliklere sahip
beslenme modellerinin sistemik inflamasyon belirteclerini azaltarak metabolik ve
kardiyovaskiiler sagligin iyilestirilmesinde etkili oldugu goriilmektedir. Bununla
birlikte NLO diizeyleri acisindan gruplar arasinda anlamli bir fark bulunmamasi,
inflamasyonun daha karmasik mekanizmalarla diizenlendigini ve Akdeniz diyetinin
etkilerinin  spesifik  inflamatuar  gostergeler  arasinda  degisebilecegini

diistindiirmektedir.

Son yillarda Akdeniz tarzi beslenmenin metabolik faydalari iizerine birgok
calisma yapilmis olsa da T2DM’li hastalarda aterosklerotik risk belirteglerinin bir
arada degerlendirildigi ve karsilastirildigi ¢alismalar sinirlidir. Calismamiz, HbAlc,
VAL, PAI, FIB-4 indeksi ve NLO gibi ¢ok yonlii metabolik ve inflamatuvar belirtegleri
analiz ederek, T2DM hastalarinda Akdeniz diyetine uyumun metabolik parametreler
ve aterosklerotik risk faktorleri lizerindeki etkilerini detayli bir sekilde inceleyen
0zglin bir arastirmadir. Bulgularimiz daha 6nce yapilan RKC’ler ve epidemiyolojik

verilerle tutarlidir ve ¢calismanin giivenilirligini desteklemektedir.

Bununla birlikte, ¢alismamizin kesitsel tasarimi1 nedensellik iligkisi kurmay1
sinirlandirmaktadir. Akdeniz diyetinin uzun vadeli etkilerini degerlendirebilmek icin
prospektif kohort ¢alismalarina ihtiyag duyulmaktadir. Beslenme aligkanliklarinin
anket yontemiyle degerlendirilmesi, hasta beyanina dayali olmasi nedeniyle hatirlama
yanliligt ve subjektif degerlendirme riskini icerebilir. Ek olarak calismada ileri
goriintiileme yontemleri kullanilmamis olup BKI ve bel gevresi gibi antropometrik
Olctimler santral obeziteyi tam olarak yansitamayabilir. Yine diyetin fiziksel aktivite,
sigara kullanimi gibi diger yasam tarzi faktorleriyle etkilesimi ayrintili olarak
degerlendirilmemistir. Calismanin tek merkezli olmasi ve drneklem biiyiikliigiiniin
nispeten kii¢iik kalmasi, genellenebilirligi kisitlayan faktorlerdir. Daha kesin ve genis
kapsamli sonuglar elde edebilmek icin daha biiylik hasta popiilasyonlarini igeren,

prospektif tasarimli ¢alismalara ihtiyag¢ vardir.
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SONUC

Tip 2 diyabet salgini, diinya genelinde hizla biiyiiyen bir halk sagligi sorunu
olup T2DM’li hastalarda 6liimlerin ve saglikli yasam yil1 kayiplarinin baslica nedenini
KVH’lar olusturmaktadir (214). Bu durum kiiresel saglik sistemleri iizerinde ciddi bir
yiik olusturmakta ve T2DM’nin 6nlenmesi ve komplikasyonlarinin yonetimi icin etkili
stratejilerin  olusturulmasimi gerektirmektedir. Calismamizda, Akdeniz diyetine
uyumun T2DM hastalarinda metabolik kontrol parametreleri ve aterosklerotik risk
faktorleri agisindan olumlu etkiler sagladig1 saptanmistir. Bu bulgular, kardiyovaskiiler
riskin azaltilmasinda Akdeniz diyetinin daha 6nce bildirilen faydalarini desteklemekte
ve bu diyet modelinin koruyucu etkilerini bir kez daha vurgulamaktadir. Elde edilen
bu bulgular, Akdeniz tipi beslenmenin aterosklerotik vaskiiler komplikasyonlarin

onlenmesinde etkili bir strateji olma potansiyeline sahip oldugunu diisiindiirtmektedir.
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1
i ] BURSA YUKSEK IHTISAS EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI
BILGILENDIRILMIS GONULLU OLUR FORMU (HASTA)
E;k:;?:; Kodue Yayin Tarihi:23.11.2013 ?:::IE;.ILEDIS Revizyon No:03 | Versiyon No:01 SayfaNo:1/3

LUTFEN BU DOKUMANI DIKKATLICE OKUYUNUZ

Sizl Bursa Yiiksek Ihtisas E§itim ve Arastirma Hastanesi'nde yliritilen "Tip
2 Diyabeti Olan Hastalarda Akdeniz Diyeti Baglihk Olcedi  skorlarinin
Aterosklerotik Risk Faktorleri Uzerine Etkizi” bashklh arastirmaya davet ediyoruz.
Bu arastirmaya katilip katilmama kararimi vermeden &nce, arastirmanin nigin ve
nasil yapilacagini, bu arastirmanin gonilll katihmcilara getirecedi olasi faydalarn,
riskler] ve rahatsizliklarini bilmeniz gerekmektedir. Bu nedenle bu formun okunup
anlagilmasi bilyiik dnem tasimaktadir. Asagidaki bilgileri dikkatlice ockumak igin
zaman ayirimiz. isterseniz bu bilgileri aileniz, yakinlarimz ve/veya doktorunuzia
tartisiniz. Eder anlayamadi§iniz ve sizin icin acik olmayan seyler varsa, ya da
daha fazla bilgi isterseniz bize sorunuz. Katilmay kabul etti§iniz takdirde, gerekli
yerlerl siz, doktorunuz ve kurulus gdreviisi bir tanik tarafindan doldurup
imzalanmis bu formun bir kopyas: saklamaniz icin size verilecektir.

Bu arastirmaya katilmak tamamen goniilliillik esasina dayanmaktadir.
Calismaya katilmama weya herhangl bir anda calismadan cikma hakkina
sahipsiniz. Ayrica sorumlu arastirmaci gerek duyarsa sizi calisma disi birakabilir.
Calhismaya katilmama, calismadan cikma veya cikarilma durumlarinda bir ceza
veya hakkiniz olan yararlann kaybi kesinlikle séz konusu olmayacaktir.

Bu calhsmadan elde edilen bilgiler tamamen arastirma amaci ile
kullanilacak ve kimlik bilgileriniz kesinlikle gizli tutulacaktir.

Arastirmaya katiimak tamamen gondlliiliik esasina dayanmaktadir.
Calismaya katilmama veya katildiktan senra herhangl bir anda calismadan cikma
hakkinda sahipsiniz. Her iki durumda da bir ceza veya hakkiniz olan yararlarin
kaybi kesinlikle =6z konusu olmayacaktir.

Arastirma Serumlusu
Prof. Dr. Devrim Sinem KUCUKSARAC KIYICI

Arastirmanin Amaci:

Codunlukla 30 yas sonrasi ortaya cikan Tip2 diyabet, tim diyabet hastalarinin
%590-95 kadarin olusturmaktadir. Glicli bir genetik yatkinlik =6z konusu olmakla
birlikte hastalar siklikla obezitell veya fazla kiloludur. Fazla kilolu olan bireylerde
genellikle karin ici yad dokusunda artis, insillin direnci, divabet gelisme riskinde
artiz, kan yad dilzeylerinde artis, kan basine yliksekli§l, damar el yaglanma ve
yiksek dliim oranlar ile iliskilidir.

Beslenme tipinin bircok hastaligin gelisiminde veya tedavisinde etkili oldudu
gosterilmistir. Akdeniz diyetinin ise, diyabet basta olmak lizere bircok hastalikta
olumlu etkisi oldugu bilinmektedir. Akdeniz tipi beslenme lif ve antioksidan
kaynakli meyve, sebze, tam tahillar, baklagiller, kabuklu yemisler acisindan
zengin, kirmizi ve islenmis et, doymus yaglar ve sekerli besinler bakimindan fakir,
deniz Uriinleri, yumurta, beyaz et ve sit lUriinlerinin orta dizeyde tliketimini
icermektedir Akdeniz tipl diyetle beslenme durumunu dederlendirmek icin,
“Akdeniz Diyeti Baglhilik Olcedi’” kullanilmaktadir. Bu élcek 14 sorudan olusan bir

Caligmanin adi:
Tarih:
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anket olup, ankette hastalarin yemeklerde kullandiklan temel yad cesidi, glnllik
tiiketilen zeytinyad miktari, meyve ve sebze porsiyonlari, margarin-tereyagi ve
kirmizi et tiiketimi, varsa haftalik olarak tiiketilen sarap, bakliyat, balik-deniz
tirlind, cerez, kabuklu yemis, pasta, zeytinyadh domates sosu tiiketimi ve bayaz
atin kirmizi ete oranla daha cok tercih edilip edilmedigi yer almaktadir.

Akdeniz Diyetine uyum ile ilgili yeteri kadar calisma olmamasi sebebiyle bu
calismada Tip2 Diyabet hastalarinda Akdeniz diyetine bagliigin insililin ve kan
yvaglan diizeylerinde olumlu etkileri ve kalp damar hastaliklarindan koruyucu olup
almadiginin gosterilmesl, divabetin istenmeyen etkilerinin dnlenmesl acisindan
faydah olabilir.

Arastirmanin Nasil Yapilacag:

Poliklinige bagvuran ve arastirmaya dahil edilen hastalarin poliklinik kontreli icin
basvurduklarinda boy, kilo, bel cevresi, kan basinc Slclimlerini de iceren ayrintili
fizik muayeneleri yapilacaktir. Poliklini§e basvuran hastalarnin rutin kentrollerl
dahilinde yapilacak clan laboratuvar tetkikleri (tam kan sayimi, achk kan sekeri,
iic ayhik kan sekeri ortalamasi, bébrek fonksiyon testi , kan yad diizeyleri)
kaydedilecek olup calisma amach ek tetkik istenmeyecektir.

Calismaya alinan hastalardan Akdeniz Diyeti Bajlihk Olcedini yanitlamalan
istenecektir.

Takiben Akdeniz diyetine uyum lle hastalarnin kan sekeri, kan ya§ dlizeyleri, kalp
hastahidn acisindan risk faktérleri arasinda bir iliski olup olmadign
dejerlendirilecektir.

Arastirmanin Yapilacad Yer: Bursa Yilksek ihtisas E§itim ve Arastirma Hastanesi
Arastirmaya Katilan Arastirmacilar: Dr. Aysegil GUNDOGAN
Arastirmanin Sliresi: 6 ay

Katilmasi: Beklenen Gondllld Sayisi: 188

Calismaya Katilmak Size Nasil bir Fayda Saglayacak:

Akdeniz diyetine hakkinda hastalarin bilgilendirilmesi farkindalik olusturarak
tip2 Diyabet hastalifinin istenmeyen vyan etkilerinden, kalp damar
hastaliklarindan korunma agisindan beslenmenin éneminin anlasilmasi.

Calismaya Katilmanizin Sizde Olusturacadi Riskler:
(Ek risk yoktur.)

Ban,...ccccoarennnan S[gonidlliinidn adi, soyadi (kendi el yazisi ile)]
yukaridaki matnl ukudum. Kntllmnm istenen calismamin kapsamini ve amacini,
gﬁnullﬂ olarak Uzerime dUﬂn surumluluklarl tamamen anladim. Clllﬂlll

ann, gallgmanm muhtnmal risklerl 'ura faﬂlalnn sﬂzlu alarak daanlntlldl. Bu

calismayi istedigim zaman ve herhangi bir neden belirtmek zorunda kalmadan

Galigmanin adi:
Tarih:
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birakabilecegimi ve biraktifim zaman mevceut tedavimin olumsuz yonde

etkilenmeyecedinl anladim.

Bu kosullarda;

1) Séz konusu arastirmaya kendi rizamla, hicbir bask ve zorlama olmaksizin
katilmay (gocudumun,/vasimin bu calismaya katilmasini) kabul ediyorum.

2) Gerek duyulursa

kizgizel

bilgilerime

kisi/kurum/kuruluglarin erisebilmesine ve,
3) Calismada elde edilen bigilerin bilimsel yayin icin kullamlma, argivleme ve

ejer gerek duyulursa Glkemiz disina aktarilmasina olur veriyorum.

Gonilillinin (Kendi el yazisi ile)

Adi-Soyadi:

imzasi:

Adresi:

(varsa Telefon Mo, Faks No):

Tarih (glin/ay/yil): .../ f oee

Velayet veya Vesayet Altinda Bulunanlar Igin

Vell veya Vasisinin (kendi el yazisi ile)

Adi Soyad:

imzasi:

Adresi:

Varsa Telefon No, Faks Mo:

Tarih (ginfay/yil): .../ eeef eene

maevzuatta

belirtilen

Onay Alma Islemine Basindan Sonuna Kadar Taniklik Eden Kurulus Gérevlisinin

Adi-Soyadi:
mzasi:
Gorevi:

Tarih (glin/ay/yil) i S ceees

Aciklamalarn Yapan Kisinin
Adi-Soyadi:
imzasi:

Tarih (gln/ay/yil) . f o f v

NOT: Bu formun bir kopyasi génilillide kalacak, dijer kopyasi ise hasta dosyasina
yverlestirilecektir. Hasta dosyasi veya protokel numarasi olmayan sadlikh
ganiillilerden alinacak onam formunun bir kopyasi mutlaka sorumlu arastirmaci

tarafindan saklanacaktir

fletisim Kurulacak Kisi{ler): (Calisma ile llgill olarak bilgl alma veya meydana
gelebilecek herhangi bir olumsuz durumunda temas edilecek kisilerin isim ve
telefon numaralar belirtilmelidir)

Caligmanin ad:
Tarih:
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EK 3: Akdeniz Diyeti Baghlik Olcegi (MEDAS)

Soru

Puanlama Kriteri

Yemeklerde temel yag olarak zeytinyag:
kullaniyor musunuz?

Haftada en az 2 kez kullaniyorsa 1
puan

Gilinde 48 g’dan fazla tiiketiyorsa

2. Giinde ne kadar zeytinyag tiiketiyorsunuz? 1 puan
Gilinde 2 porsiyon ve fazlasi
3. Giinde kag porsiyon sebze tiiketiyorsunuz? tiketiyorsa 1 puan
Gilinde 3 porsiyon ve flzerinde
4. Giinde kac porsiyon meyve tiiketiyorsunuz? tilketiyorsa 1 puan
5. Giinde kag porsiyon kirmiz1 et Giinde 100 g altinda tiiketiyorsa 1
tiikketiyorsunuz? puan
6. Giinde kag porsiyon tereyagi veya margarin Qﬁnd.e 1 porsiyonun altinda
tiiketiyorsunuz? tiketiyorsa 1 puan
7. Giinde ne kadar sekerli ya da tatlandirilmis (.}.ijnd.e 1 porsiyonun altinda
icecek tiiketirsiniz? tiiketiyorsa 1 puan
. . Haftada 7 kadeh ve fazlasi ise 1
8. Sarap icer misiniz? puan
9. Haftada kac¢ porsiyon bakliyat Haftada 3 porsiyon ve fazlasi ise 1
tiiketiyorsunuz? puan
10. Haftada kac porsiyon bahk / deniz iiriinii Haftada 3 porsiyon ve fazlasi ise 1
tiiketiyorsunuz? puan
11. Haftada kac kez islenmis tath ya da hamur isi Haftada 3’ten az ise 1 puan

tiikketiyorsunuz?

12.

Haftada kac defa findik (yer fistig1 dahil)
tiiketiyorsunuz?

Haftada 3 porsiyon ve fazlasi ise 1
puan

13.

Kirmizi et yerine beyaz et (tavuk, hindi)
tiikketiyor musunuz?

Beyaz et tiketimi, kirmizi et
tilketiminden fazla ise 1 puan

14.

Haftada kag kere yemeklerinize domates,
sarimsak, sogan veya pirasa soslu zeytinyagi
ekliyorsunuz?

Haftada 2 defa ve daha fazla ise 1
puan
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