TURKIYE CUMHURIYETI
ANKARA UNIVERSITESI
SAGLIK BIiLIMLERI ENSTITUSU

TiP 2 DIYABETLI BIREYLERDE TIBBi BESLENME
TEDAVISININ GLISEMIK KONTROL, INFLAMATUAR
SITOKINLER VE BAGIRSAK BARIYER FONKSIiYONU

UZERINE ETKISI

Serap BALABAN

BESLENME VE DIYETETIK ANABILIM DALI
DOKTORA TEZi

DANISMAN
Prof. Dr. Ash UCAR

ANKARA
2023



TURKIYE CUMHURIYETI
ANKARA UNIVERSITESI
SAGLIK BIiLIMLERI ENSTITUSU

TiP 2 DIYABETLI BIREYLERDE TIBBI BESLENME
TEDAVISININ GLISEMIK KONTROL, INFLAMATUAR
SITOKINLER VE BAGIRSAK BARIYER FONKSIiYONU

UZERINE ETKISI

Serap BALABAN

BESLENME VE DIYETETIK ANABILIM DALI
DOKTORA TEZi

DANISMAN
Prof. Dr. Ash UCAR

ANKARA
2023



Ankara Universitesi

Saglik Bilimleri Enstitlisii Miidiirliigii’'ne,

Doktora tezi olarak hazirlayip sundugum “Tip 2 Diyabetli Bireylerde Tibbi Beslenme
Tedavisinin Glisemik Kontrol, Inflamatuar Sitokinler ve Bagirsak Bariyer Fonksiyonu
Uzerine Etkisi” bashikli tez; bilimsel ahlak ve degerlere uygun olarak tarafimdan
yazilmistir. Tezimin fikir/hipotezi tlimiiyle tez danisanim ve bana aittir. Tezde yer alan

aragtirma tarafimdan yapilmis olup, tiim climleler, yorumlar bana aittir.

Yukarida belirtilen hususlarin dogrulugunu beyan ederim.
Ogrencinin Ad1 Soyadi: Serap BALABAN
Tarih:

Imza:

i



Ankara Universitesi Saglik Bilimleri Enstitiisii
Beslenme ve Diyetetik Anabilim Dalinda
Serap Balaban tarafindan hazirlanan
“Tip 2 Diyabetli Bireylerde Tibbi Beslenme Tedavisinin Glukoz Kontrolii,
Inflamatuar Sitokinler ve Bagirsak Bariyer Fonksiyonu Uzerine Etkisi” adl1 tez
calismas1 asagidaki jiiri tarafindan DOKTORA TEZI olarak
OY BIRLIGI/OY COKLUGU ile kabul edilmistir.

13.06.2023

Prof. Dr. Metin Saip SURUCUOGLU

Uluslararast Kibris Universitesi
Saglik Bilimleri Fakiiltesi
Beslenme ve Diyetetik Anabilim Dal1

Jiiri bagkan

Prof. Dr. Ayse Ozfer OZCELIK Prof. Dr. Giil KIZILTAN
Ankara Universitesi Baskent Universitesi
Saglik Bilimleri Fakiiltesi Saglik Bilimleri Fakiiltesi
Beslenme ve Diyetetik Anabilim Dali Beslenme ve Diyetetik Anabilim Dali
Uye Uye
Prof. Dr. Nurcan YABANCI AYHAN Prof. Dr. Asli UCAR
Ankara Universitesi Ankara Universitesi
Saglik Bilimleri Fakiiltesi Saglik Bilimleri Fakiiltesi
Beslenme ve Diyetetik Anabilim Dali Beslenme ve Diyetetik Anabilim Dali
Uye Uye

Tez hakkinda alinan jiiri karari, Ankara Universitesi Saghk Bilimleri Enstitiisii
Yo6netim Kurulu tarafindan onaylanmigtir.

Prof. Dr. Fiigen AKTAN

Saglik Bilimleri Enstitlisii Miidiirii

il



ICINDEKILER

Etik Beyan

Kabul ve Onay
Icindekiler

Onséz

Simgeler ve Kisaltmalar
Sekiller

Cizelgeler

1.GIRiS

1.1. Tip 2 Diabetes Mellitusun Tanimi1 ve Tarihgesi

1.2. Tip 2 Diabetes Mellitusun Epidemiyolojisi

1.3. Tip 2 Diabetes Mellitusun Risk Faktorleri ve Tan1 Kriterleri
1.4. Tip 2 Diabetes Mellitusun Etiyolojisi ve Siniflamas1
1.4.1. Tip 2 Diabetes Mellitusun Patogenezi

1.4.2. Tip 2 Diabetes Mellitusun Komplikasyonlar1

1.4.2.1. Tip 2 Diabetes Mellitusun Akut Komplikasyonlari
1.4.2.2. Tip 2 Diabetes Mellitusun Kronik Komplikasyonlari
1.4.3. Tip 2 Diabetes Mellitus ve Inflamasyon

1.4.4. Tip 2 Diabetes Mellitus ve Bagirsak Gegirgenligi

1.5. Tip 2 Diabetes Mellitusun Tedavisi

1.6. Farmakolojik Tedavi

1.7. Fiziksel Aktivite

1.8. Tibbi Beslenme Tedavisi

2. GEREC VE YONTEM

2.1.Etik Kurul Onay1

2.2. Arastirmanin Evreni ve Orneklem Segimi
2.3. Aragtirmanin Genel Plani

2.4. Tibbi Beslenme Tedavisi ve Igerigi

2.5. Besin Tiiketim Durumunun Saptanmasi
2.6. Antropometrik Olgiimlerin Alinmasi

2.7. Uluslararas1 Fiziksel Aktivite Anketi-Kisa formu (IPAQ-Short Form)
2.8. Diyabet Oz Bakim Aktiviteleri Olgegi-Kisa form (The Summary of Diabetes

Self-Care Activities-SDSCA)

2.9. Diyabet Yasam Kalitesi Olgegi (Diabetes Quality of Life -DQOL)

2.10. Biyokimyasal Analizler
2.11. Verilerin Istatistiksel Degerlendirilmesi

3. BULGULAR

3.1. Bireylerin Sosyo-Demografik Ozelliklerine iliskin Bulgular
3.2. Bireylerin Fiziksel Aktivite Durumlari

3.3. Bireylerin Antropometrik Olgiimleri

3.4. Bireylerin Diyabet Yasam Kalitesinin (DQOL) ve Diyabet Oz Bakimmin

(SDSCA) Degerlendirilmesi

ii
iii
v
vi

vii

X1

[—
S 0N BN

11
11
12
13
15
17
18
19
19

22
22
22
25
28
30
30
32

33
33
34
36

38
38
41
44

49

Y



3.5. Bireylerin Glisemik Kontrol ve Kan Lipitleri ile Ilgili Biyokimyasal

Parametrelerinin Degerlendirilmesi 54
3.6. Bireylerin inflamatuar Sitokinler ve Bagirsak Bariyer Fonksiyonu ile Tlgili

Biyokimyasal Analizlerinin Degerlendirilmesi 58
3.7. Bireylerin inflamasyon, Bagirsak Bariyer Fonksiyonu, Glisemik Kontrol ve

Kan Lipitleri ile Ilgili Degerler Arasindaki Korelasyon 60
3.8. Bireylerin Beslenme Aligkanliklari ile Enerji ve Besin Ogesi Alimlari 64
3.9. Bireylerin Biyokimyasal Analizleri, Olgek Skorlar1 ve Antropometrik

Olgiimleri Arasindaki Iliski 76
4. TARTISMA 83
5. SONUC VE ONERILER 104
OZET 107
SUMMARY 108
KAYNAKLAR 109
EKLER 123
Ek-1 Kurum Izni 123
Ek-2 Etik Kurul Formu 124
EK-3 Bilgilendirilmis Géniilli Onam Formu 125
EK-4 Anket 128
EK-5 Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi biyokimya laboratuvarinin

referans aralik degerleri 137

OZGECMIS Error! Bookmark not defined.



ONSOZ

Doktora egitimim boyunca beni destekleyen, bilgi ve onerileri ile yonlendiren,
bitmeyen sabr1 ve hosgdriisii ile yanimda olan ¢ok degerli hocam ve tez danismanim

Prof. Dr. Asli UCAR’a sonsuz tesekkiirlerimi sunarim.

Tez Izleme Komitesinde yer alan, mesleki bilgi ve tecriibelerini benimle
paylasan ¢ok degerli hocalarim Prof. Dr. Ayse Ozfer OZCELIK’e ve Prof. Dr. Giil
KIZILTAN’a, sayin hocalarim Prof. Dr. Metin Saip SURUCUOGLU ve Prof. Dr.
Nurcan YABANCI AYHAN’a bana yol gosterdikleri i¢in ¢ok tesekkiir ederim.

Tezimin veri toplama asamasinda destek olan Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi
Dahili Tip Bilimleri i¢ Hastaliklar1 énceki Anabilim Dali baskani Prof. Dr. ilhan

YETKIN’e sonsuz tesekkiirlerimi sunarim.

Tez yazma siirecimde bana desteklerini esirgemeyen ¢ok degerli aileme sonsuz

tesekkiir ederim.

vi



SIMGELER VE KISALTMALAR

ADA American Diabetes Association - Amerikan Diyabet Birligi

APG Aclik Plazma Glukozu

BAG Bozulmus Aclik Glukozu

BEBIS Beslenme Bilgi Sistemi

BGT Bozulmus Glukoz Toleransi

BiA Biyoelektrik Impedans Analizi

BKIi Beden Kiitle Indeksi

CD14 Cluster of Differentiation 14 - Baskalagim Kiimesi 14

CDC Centers for Diseases Control — Hastalik Kontrol Merkezi

CRP C-reaktif protein

dL desilitre

DM Diabetes Mellitus

DPP-4 Dipeptidil peptidaz-4

DQOL Diabetes Quality of Life - Diyabet Yasam Kalitesi

g Gram

GLP-1 Glukagon Like Peptid-1 — Glukagon Benzeri Peptid-1

HbAlc Hemoglobin Alc

HDL Yiiksek Yogunluklu Lipoprotein

IDF International Diabetes Federation - Uluslararasi Diyabet
Federasyonu

IPAQ International Physical Activity Questionary - Uluslararasi
Fizilsel Aktivite Anketi

IL-6 Interlokin-6

IRS1 Insiilin Sinyal Yolag1 1

kkal Kilokalori

kg Kilogram

LDL Diisiik Yogunluklu Lipoprotein

LPS Lipopolisakkarit

m?2 Metre kare



mcg
mg
Mg
mL
ng
NUTS

OGTT
PG
PRR
SDSCA

SGLT
WHO
TEKHARF
TEMD
TLR4
TNF-a
TSH
TURDEP
TUBER
TBT
Z0-1

Mikrogram

Miligram

Magnezyum

Mililitre

Nanogram

Nomenclature D'unités Territoriales Statistiques - Istatistiki
Bolge Birimleri Nomenklatorii

Oral Glukoz Tolerans Testi

Plazma Glukozu

Pattern Recognition Receptors — Model Tanima Reseptorleri
Summary of Diabetes Self-care Assesment - Diyabet Oz
Bakim Degerlendirmesi Ozet Form

Sodyum Glukoz Transporter — Sodyum Glukoz Tastyict
World Health Organization - Diinya Saglik Orgiitii

Tiirk Erigkinlerinde Kalp Hastalig1 ve Risk Faktorleri Calismast
Tiirkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi

Toll Like Receptor 4 - T Benzeri Reseptor 4

Tiimdr Nekrozis Faktor-o

Tiroid Stimiile Edici Hormon

Tiirkiye Diyabet Epidemiyolojisi Caligmasi

Tiirkiye Beslenme Rehberi

Tibbi Beslenme Tedavisi

Zonulin-1

viii



Sekil 1.1.
Sekil 1.2.
Sekil 1.3.
Sekil 2.1.
Sekil 2.2.
Sekil 2.3.

Sekil 3.1

Sekil 3.2.

Sekil 3.3.

Sekil 3.4.

SEKILLER

Tip 2 Diabetes Mellitusun Patogenezi

Inflamatuar sitokinler ve insiilin direnci mekanizmasi

Z.0-1, inflamatuar sitokinler ve insiilin direnci mekanizmasi
Orneklem sayis1 ve kayiplarm nedeni

Aragtirmanin akig semast

ELISA laboratuvari analiz agamalar1

Bireylerin 12 hafta boyunca fiziksel aktivite durumlarindaki
degisimler

Bireylerin TNF- o ve ZO-1 degerleri arasindaki iliskinin sa¢ilim
diyagram ile gdsterimi

Bireylerin IL-6 ve ZO-1 degerleri arasindaki iliskinin sa¢ilim
diyagram ile gdsterimi

Bireylerin CRP ve ZO-1 degerleri arasindaki iliskinin sagilim
diyagram ile gosterimi

10
15
18
26
28
36
44

63

64

64



Cizelge 1.1.
Cizelge 1.2.

Cizelge 1.3.
Cizelge 2.1.
Cizelge 2.2.
Cizelge 2.3.
Cizelge 3.1.
Cizelge 3.2.
Cizelge 3.3.
Cizelge 3.4.
Cizelge 3.5.
Cizelge 3.6.
Cizelge 3.7.

Cizelge 3.8.

Cizelge 3.9.

Cizelge 3.10.
Cizelge 3.11.
Cizelge 3.12.
Cizelge 3.13.
Cizelge 3.14.

Cizelge 3.15.

Cizelge 3.16.
Cizelge 3.17.

Cizelge 3.18.

CIZELGELER

Avrupa bolgesinde iilkelerdeki diyabet prevalansi ve diyabetli
birey sayisi

DM ve glukoz metabolizmasinin diger bozukluklarinda tani
kriterleri

Diabetes Mellitusun etiyolojik siniflamasi

Arastirmaya dahil olma/olmama kriterleri

Schofield denklemi

BKI siniflamasi

Bireylere ait demografik bulgular

Bireylerin diyabet oykiileri ve kullandiklar ilaglar
Bireylerin sigara ve alkol kullanim durumlari

IPAQ anketinin kategorik dagilimi

IPAQ toplam skorlarinin baglangi¢ ve 12. haftadaki degerleri
IPAQ toplam skorlarinin degisim ve degisim ylizdeleri

Bireylerin antropometrik ol¢limlerinin  basglangic ve 12.
haftadaki degerleri

Bireylerin antropometrik Ol¢iimlerinin degisim ve degisim
ylizdeleri

Bireylerin diyabet yasam kalitesi 6l¢cegi (DQOL) alt 6lgekleri ve
toplam puanlar

Bireylerin diyabet yasam kalitesi Ol¢eginin 12 hafta sonraki
degisimi ve degisim yiizdeleri

Bireylerin diyabet 6z bakim aktiviteleri (SDSCA) alt 6l¢ekleri
ve toplam puanlar1

Bireylerin caligma baslangicindaki ve sonundaki diyabet 6z
bakim aktivitesi puanlari ve degisim yiizdeleri

Bireylerin glisemik kontrol ve kan lipidleri ile ilgili
biyokimyasal analizleri

Bireylerin glisemik kontrol ve kan lipidleri ile ilgili biyokimyasal
analizlerinin referans degerlerine gore dagilimi

Bireylerin glisemik kontrol ve kan lipidleri ile ilgili
biyokimyasal analizlerinin 12 hafta sonraki degisimi ve degisim
yiizdeleri

Bireylerin inflamatuar sitokinler ve bagirsak bariyer fonksiyonu
ile ilgili biyokimyasal analizleri

Bireylerin inflamatuar sitokinler ve bagirsak bariyer
fonksiyonunun 12 hafta sonraki degisimi ve degisim ylizdesi
Inflamasyon ve bagirsak bariyer fonksiyonundaki degisimlerle
biyokimyasal analizlerdeki degisimlerin korelasyonu

24
29
31
39
40
41
42
43
44
46

48

50

51

53

54

55

57

58

59

60

61

Xi



Cizelge 3.19.

Cizelge 3.20.
Cizelge 3.21.

Cizelge 3.22.

Cizelge 3.23.
Cizelge 3.24.

Cizelge 3.25.
Cizelge 3.26.
Cizelge 3.27.
Cizelge 3.28.
Cizelge 3.29.

Cizelge 3.30.

Cizelge 3.31.

Cizelge 3.32.
Cizelge 3.33.
Cizelge 3.34.
Cizelge 3.35.

Inflamatuar ~ sitokinler ve bagirsak bariyer fonksiyonu
degerlerindeki degisimlerin korelasyonu

Bireylerin ¢aligma baglangicindaki beslenme aligkanliklar

Bireylerin baslangic ve 12. haftadaki enerji ve makro besin dgesi
alimlar

Bireylerin enerji ve makro besin 6gesi alimlarinin degisim orani
ve degisim yiizdesi

Bireylerin mikro besin dgesi alim ortalamalar1

Bireylerin mikro besin 6gesi alimlarinin degisim oranlar ve
degisim yiizdeleri

Bireylerin TUBER (2022)’e gore giinliik enerji ve makro besin
Ogesi gereksinmesinin karsilama diizeyleri

Bireylerin TUBER (2022)’e gére giinliik mikro besin gesi
gereksinmesinin karsilama diizeyleri

Bireylerin inflamasyon degerlerindeki degisimler ile makro ve
mikro besin 6gesi alimindaki degisimlerin korelasyonu
Bireylerin glisemik kontrol durumundaki degisimler ile makro
ve mikro besin 6gesi alimindaki degisimlerin korelasyonu
Bireylerin  viicut agirhgindaki degisim oranina gore
biyokimyasal analizleri ve 6l¢ek skorlarinin degisimleri
Bireylerin glisemik kontrol degerlerindeki degisimler ile
antropometrik oOl¢iimler ve Olgek skorlarindaki degisimlerin
korelasyonu
Bireylerin  inflamasyon  degerlerindeki  degisimler ile
antropometrik oOl¢iimler ve Olgek skorlarindaki degisimlerin
korelasyonu

APG i¢in regresyon modeli
HbA Ic i¢in regresyon modeli
TNF-a i¢in regresyon modeli

Z0-1 igin regresyon modeli

62

64
66

67

68
69

71

72

74

75

76

77

79

80
80
81
82

Xii



1. GIRIS

Tip 2 Diabetes Mellitus (DM), insiiline periferik direng, yetersiz insiilin
sekresyonu ve eslik eden hiperglisemi ile karakterize metabolik bir hastaliktir (ADA,
2017). Patogenezinde pankreatik [ hiicre disfonksiyonu, metabolik stres ve
inflamasyonla iligkili insiilin direnci yer almaktadir (Skyler ve ark., 2017). Tip 2
diyabet ilerleyen bir hastalik olup, insiilinin kapasitesinde, saliniminda veya etkisinde
bozulma ile karakterizedir. Etiyolojisi tam olarak tanimlanamamis olsa da [ hiicre
polimorfizmine yol acan genetik ve ¢evresel faktorlerin hastaligin patogenezinde rol

aldig1 diisiiniilmektedir (King, 2008).

Uluslararas1 Diyabet Federasyonu’na (International Diabetes Federation-IDF)
gore, diinyada 537 milyon diyabetli birey (20-79 yas arast her 10 kisiden 1°1)
bulunmakta ve 2030 yilinda bu rakamin 643 milyona ulagsmas1 beklenmektedir. Bu
say1 diinyadaki yetiskin popiilasyonunun %10,5’ini gostermektedir.  Diabetes
Mellitus’un 2021 yilinda yayinlanan son Diyabet Atlasina gére 966 milyar dolarlik
saglik harcamasina neden oldugu belirlenmistir. Bu rakam son 15 yilda %316°lik bir
artis oldugunu gostermektedir (IDF, 2022). Tip 2 diyabet, yayginlig1 hizla artan ve
kronik komplikasyonlar1 (bobrek yetmezligi, korliik, ampiitasyon, kalp hastaliklar1 ve
inme) nedeniyle tedavi maliyetlerini de 6nemli 6l¢iide artiran kiiresel bir saglik
sorunudur. Yatarak tedavi, poliklinik hizmetleri ve bakim masraflar1 gibi hastaliga
iligkin tibbi harcamalar olduk¢a yiiksek maliyetlidir. Bunun yaninda engellilik, is
kayb1 ve erken mortalite gibi hastaligin getirdigi dolayli maliyetler de diislintildiglinde
diyabetin Onlenmesi ve tedavisi hem mortaliteyi onlemede hem de maliyetleri
azaltmada ¢ok dnemlidir. Tibbi beslenme tedavisi (TBT), Tip 2 diyabet yonetiminde
cok onemli olan yiiksek glukoz seviyesini diisiirmeyi, dengede tutmayt, lipid profilini
ve kan basicini iyilestirmeyi, kardiyovaskiiler hastaliklar1 ve inme riskini azaltmay1
amaclayan bir tedavi seklidir. TBT, diyabetin akut ve kronik komplikasyonlarin
geciktirmeyi veya Onlemeyi amaglamaktadir (ADA, 2019; Marion, 2017).



Adipoz dokunun artmast makrofajlarin, T hiicrelerinin, B lenfosit hiicrelerinin
ve mast hiicrelerinin artmasina neden olmaktadir. Bu hiicreler arasindaki dengesizlik
pro-inflamatuar sitokinlerin artisina bu durum da sistemik inflamasyonu takiben
insiilin direncine yol agmaktadir (Zhang ve ark., 2014). Yapilan g¢aligmalarda
inflamasyonla ilgili bu sitokinlerin kronik olarak yiiksek seviyelerde seyretmesinin
insiilin direncini artirdif1 veya insiilin duyarliligini azalttigi, glukoz hemoostazinda
bozulmaya yol a¢tig1 belirlenmistir (Horton ve ark., 2014; Jayashree ve ark., 2014).
Tip 2 diyabetli hastalarda dolasimdaki CRP (C-reaktif protein), TNF-a (Timor
Nekrozis Faktor-o), IL-6 (Interlokin-6) ve IL-1B (interlokin-1pB) gibi inflamatuar
sitokin diizeylerinin arttig1 bildirilmistir (Xu ve ark., 2003; Perego ve ark., 2005).

Artan bagirsak gecirgenliginin neden oldugu metabolik endotoksinde viicutta
diisiik diizey sistemik inflamasyona neden olmaktadir. Serum zonulin (ZO-1) seviyesi
bagirsak gecirgenliginin bir belirtecidir. ZO-1 tight-junction proteinin kayb1 bagirsak
gecirgenliginin ve oksidatif stresin artmasina, ayrica inflamasyona yol agarak
lipopolisakkaritlerin ve gram negatif bakterilerin bagirsak ortamindan dolasima
sizmasina neden olmaktadir (Jayashree ve ark., 2014). Bagirsak bariyer fonksiyonu
icin bir biyobelirte¢ olan serum zonulin diizeyinin glukoz intoleransi olan bireylerde
ve diyabetli bireylerde 6nemli oranda arttig1 belirlenmistir (Balasubramanyam ve ark.,

2011; Sapone ve ark., 2006; Moreno-Navarrete ve ark., 2012).

Bu baglamda bu arastirmada Tip 2 diyabetli bireylerde tibbi beslenme
tedavisinin glisemik kontrol, inflamasyon ve bagirsak bariyer fonksiyonuna etkisinin

degerlendirilmesi amaglanmistir.

1.1. Tip 2 Diabetes Mellitusun Tanim ve Tarihgesi

Tip 2 DM, pankreas B-hiicrelerinde insiilin iiretiminde eksiklik ya da tiretilen
insiilinin etkili bir sekilde kullanilamamasi sonucu hiperglisemi ile karakterize,

karbonhidrat, yag ve protein metabolizmasinda bozukluklarla seyreden kronik



metabolik bir hastaliktir. Hastaliga bagli olarak ortaya ¢ikan kronik hiperglisemi
ozellikle kalp, kan damarlari, goz, bobrekler ve sinir hiicrelerinde ciddi hasarlar
olusturarak organ hasarina, kayiplarina ve fonksiyon bozukluklarina neden olmaktadir

(Galicia-Garcia ve ark., 2020; Khamis, 2023).

Diabetes Mellitus tarihi ¢ok eski ¢aglara dayanan bir hastaliktir. Hatta M.O.
1500°1i yillarda eski Misir’da Ebers papiriislerinde sik idrara ¢ikma olarak
tanimlanmustir. Daha sonra M.O. 500°1ii yillarda ise Hintli hekimler Chakrat ve
Sushrut, hastalarin idrarinin etrafinda toplanan karincalar1 gérmiis ve idrarin tath
oldugunu belirlemislerdir (Lakhtakia, 2013). Aretaeus ilk defa M.S. 200 yillarinda
Yunancada akip giden anlamina gelen "diabetes" kelimesini kullanmistir (Ventura,
2002). Thomas Willis isimli bilim adam1 1600 yillarinda diyabet hastalarinin idrarinin
tatli oldugunu belirtmek i¢in hastaligin adina “Mellitus” kelimesi eklenmistir. Dobson
1700’1 yillarda, idrarin tatli olmasinin nedeninin idrar ya da kandaki asir1 sekerden
kaynaklandigmi kanitlamistir. ibn-i Sina tarafindan ilk kez El-Kabun fi’t-Tib adl
eserde “diyabetik gangren” tanimlanmis olup, hastaligin sinirsel kaynakli olabilecegi
belirtilmistir (Giilman, 2001; Nabipour, 2003; Yilmaz, 2011). Fransiz fizyolog Claude
Bernard, karacigerin glikojenik etkisi iizerine calismalar yapmustir. Daha sonra
1889°da Mering ve Minkowski, bir kopege pankreatektomi uygulayarak kopekte ciddi
ve Olimciil  diyabet  gelistifini  gdzlemledikleri ~ meshur  deneylerini
gerceklestirmiglerdir. Daha sonra “1921 yilinda Banting ve Best, domuz
pankreasindan insiilini izole ederek ilk diyabet tedavisini gerceklestirmislerdir. Bu
kesfin sonucunda insiilin hastalig1 tedavi etmek amaciyla kullanilmaya baslamistir”.
Bu kesfin sonrasinda insiilin; diyabetin tedavisinde kullanilmaya baglanmistir.
Banting’in dogum giinii olan 14 Kasim ‘Diinya Diyabet Giinii’ olarak belirlenmistir.
Frank tarafindan 1926 yilinda oral antidiyabetikler, 1980 yilinda ise insan insiilini
kesfedilmistir (Karamanou ve ark., 2016). Glinlimiizde hastaligin tani, tedavi ve

komplikasyonlarint dnlemeye yonelik yapilan ¢aligsmalar halen devam etmektedir.



1.2. Tip 2 Diabetes Mellitusun Epidemiyolojisi

Tip 2 DM hastaliginin prevalansi, mortalite ve morbidite oran1 giin gegtikce
artmaktadir. Son verilere gore diinyada toplam 537 milyon diyabetli birey bulunmakta
ve bu rakamin 2030 yilinda 643 milyona ulasacagi tahmin edilmektedir. Bu rakam
diinyadaki yetiskin (20-79 yas) popiilasyonunun %10,5’ini olusturmaktadir. Toplamda
541 milyon glukoz tolerans bozuklugu olan birey bulunmaktadir. Diyabetli her 5
yetiskinden 4’{iniin diisiik ve orta gelirli ililkelerde yasadigi belirlenmistir. Her iki
yetiskinden birinin diyabetli oldugunun farkinda olmadigi ve bu rakamin yaklasik
olarak 240 milyon oldugu tahmin edilmektedir. 2021 yilinda diinyada saglik bakimi
icin harcanan paranin %11,5'1 diyabet ve buna bagli komplikasyonlarin tedavisi igin
harcanmis olup 966 milyar dolara denk gelmektedir (IDF, 2022). Son yayinlanan
Diyabet Atlasina gére 2021 yilinda diyabet ve buna bagli komplikasyonlar nedeniyle
6,7 milyon diyabetli birey yasamini kaybetmistir. Kadinlarda diyabet prevalansi
%10,2 iken erkeklerde %10,8 olup cinsiyetin diyabet prevalansinda belirleyici bir
faktor olmadigi, ancak yasin diyabet riski i¢in 6nemli bir faktdr oldugu ve yas
ilerledik¢e diyabet prevalansinin arttigi, 60 yas lizeri bireylerin en yiiksek diyabet
prevalansina sahip oldugu bildirilmektedir (IDF, 2022). Diinya Saglhk Orgiitii (World
Health Organization - WHO) son verilerine gore 1980’de 108 milyon olan diyabet
prevalanst 2014 yilinda 422 milyona (18-65 yas %8,5) yiikselmistir. Diyabet
prevalanst diisiik ve orta gelirli lilkelerde daha hizli artis gosterme egilimindedir.
Diyabetin komplikasyonlarindan kaynaklanan o6liim orani diigik ve orta gelirli
iilkelerde %13 artmistir (WHO, 2018). Yapilan bir meta-analiz ¢alismasinda 1990-
2017 yillar1 arasinda Tip 2 diyabetin kiiresel prevalansi degerlendirilmis, diinya
niifusunun %6,28’inin (462 milyon) Tip 2 diyabetli oldugu belirlenmistir (Khan ve
ark., 2020).

IDF’nin 2021 yil1 verilerine gore Tiirkiye’deki Tip 2 diyabet prevalansi %14,5
diyabetli birey sayist ise 9 milyondur. Bu saymin 2045 yilinda 13,4 milyona
ulagacagin1 ongoriilmektedir. Tiirkiye’de her 6 yetiskinden 1’inin Tip 2 diyabetli
oldugu ve her bir birey icin yapilan yillik maliyetin 1045 dolar oldugu belirlenmistir.

Tiirkiye Avrupa bolgesinde en yiiksek diyabet prevalansi ve diyabetli birey sayisina



sahip iilkedir (cizelge 1.1). Bu da diyabet hastaliginin tilkemizde 6nemli bir toplum
saghigr sorunu oldugunu ve kiiresel anlamda saglik politikalariin olusturulmasi

gerektigini gostermektedir (IDF, 2022).

Cizelge 1.1. Avrupa bolgesinde bazi lilkelerdeki diyabet prevalansi ve diyabetli birey
sayist (20-79 yas) (IDF, 2022).

Diyabet prevalansi Diyabetli birey sayisi
Ulke/Bolge % Ulke/Bélge Milyon
1 | Tirkiye 14,5 1 | Tirkiye 9,0
2 | Ispanya 10,3 2 | Rusya 7,4
3 | Andorra 9,7 3 | Almanya 6,2
4 | Portekiz 9,1 4 | Ispanya 5,1
5 | Sirbistan 9,1 5 | italya 4.5

Ulkemizde yapilan ulusal ¢alismalara bakildiginda 1998 ve 2010 yillarinda
yapilan Tirkiye Diyabet Epidemiyolojisi Caligmasi-I (TURDEP-I) ve Tiirkiye
Diyabet Epidemiyolojisi Calismasi-II (TURDEP-II) ¢alismalarina yaklagik 25 000 kisi
katilmistir. TURDEP-I e gore; diyabet prevalanst %7,2, bozulmus glukoz toleransi
olan bireylerin oran1 ise %6,7 olarak belirlenmistir (Satman ve ark., 2002). TURDEP-
I de ise diyabet prevalansi %13,7’ye, bozulmus glukoz toleransi orani %7,1’e
yiikselmistir (Satman ve ark., 2013). Bu caligmalara gore 12 yilda diyabete bagli TBT
alan bireylerin oran1 %12,8’den %33,2’ye, oral anti-diyabetik alan bireylerin orani
%47,6’dan %83,3’e, insiilin kullananlarin orant %3,8’den %14,7’ye yiikselmistir.
Sonug olarak 12 yilda diyabet prevalansi %90 artmistir (Satman ve ark., 2013).
Istatistiki Bolge Birimleri Nomenklatérii 1 (Nomenclature D'unités Territoriales
Statistiques - NUTS1) ¢alismasinda diyabet prevalanst %9,8 olarak saptanmistir (Unal
ve ark., 2013). Tiirk Eriskinlerinde Kalp Hastalig1 ve Risk Faktorleri (TEKHARF)
caligmasinda ise; Tirkiye’de diyabet prevalansinin yillik %5,0’lik artis gosterdigi
belirtilmistir (Onat ve ark., 2014).

Ulkemizde Tip 2 diyabet ve komplikasyonlarmnin tibbi maliyetini belirlemeye
yonelik yapilan bir ¢alismada hem bireysel hem de ulusal maliyetin oldukca yiiksek
oldugu belirlenmistir. Bu maliyetin biiyiik kismin1; kardiyovaskiiler sistem ve bobrek

ile ilgili komplikasyonlar olusturmaktadir (sirasiyla %32,6, 9%28,3). Hastaligin



komplikasyonlarina harcanan maliyetin, hastaligin kontroliine harcanan miktardan ¢ok

daha yiiksek oldugu belirtilmektedir (Malhan ve ark., 2014).

1.3. Tip 2 Diabetes Mellitusun Risk Faktorleri ve Tam Kriterleri

Tip 2 Diyabet riski, hafif kilolu ya da obez olan (Beden Kiitle Indeksi (BKI) >
25 kg/m?) ve asagidaki risk faktorlerinden bir veya daha fazlasina sahip olan her
yastaki birey i¢in degerlendirilmelidir. Belirtilen risk faktdrlerini tagimayan bireylerde
testlerin 45 yasindan sonra baglamasi ve her 3 yilda bir kez tekrarlanmasi

onerilmektedir (ADA, 2017; WHO, 2011).

Diyabet riski tagiyan bireylerin 6zellikleri ve diyabet tarama kriterleri;

e >45 yas,

e BKI 25> kg/m?,

¢ Bel cevresi Ol¢limii erkekler >102 c¢m, kadinlarda >88 cm,

¢ Birinci derece akrabalarda (anne, baba, ¢ocuk) diyabet bulunma durumu,

e Inaktif yasam tarzi,

e HbAIlc > %S5.7 ya da onceki testlerde bozulmus glukoz toleransi (BGT) veya
bozulmus aglik glukozu (BAG) tanist almis olma,

e Yiiksek risk tasiyan 1rk ya da etnik kokene sahip olma (Afro-Amerikan, Latin,
yerli Amerikali, Asyali Amerikali, Pasifik adali),

e Gestasyonel diyabet 0ykiisii,

e Kardiyovaskiiler hastalik dykiisii,

e Hipertansiyon oOykiisii (kan basincinin  >140/90 mmHg olmast veya
hipertansiyon i¢in ila¢ kullanimi),

e HDL kolesterol seviyesinin <35 mg/dL ya da trigliserit seviyesinin >250 mg/dL

olmasi,



e Insiilin direnci ile ilgili diger klinik durumlarin varligi (akantozis nigrikans,
polikistik over sendromu) seklinde siralanmaktadir (Hsu ve ark., 2015; ADA,
2015; ADA, 2017).

Prediyabet, diyabet i¢in artmis bir risk olup BAG, BGT ve/veya HbAlc %S5,7-
6,4 aras1 olmasi prediyabet olarak tanimlanmaktadir. Prediyabet tanisi, aglik plazma
glukozu, 75 g ile OGTT (oral glukoz tolerans testi) sonrasi, 2. saat plazma glukozu ve
HbAlc testi sonuglarma gore konmaktadir (ADA, 2017; WHO, 2011). Bozulmus
glukoz toleransi, APG (aclik plazma glukozu) <126 mg/dL, OGTT 2. saat plazma
glukozunun >140 mg/dL ve <200 mg/dL olmasi olarak tanimlanmaktadir. Bozulmus
aclik glukozu ise, APG’nin >100-110 mg/dL ve <125 mg/dL olmas1 seklinde
tanimlanmaktadir. Oral glukoz tolerans testi, sabah a¢ karnina bazal degerler i¢in kan
alinmas1 ve sonrasinda suda ¢ozdiiriilmiis 75 gram glukozlu sivi igirildikten 2 saat
sonra plazma glukozunun dlgiilmesiyle yapilan bir testtir. Olgiilen plazma glukozu
degeri <140 mg/dL ise normal, 140-199 mg/dL ise yiiksek diyabet riski, >200 mg/dL
ise asikar diyabet olarak tanimlanmaktadir (TEMD, 2022).

Diyabet tanisi, semptomatik ve asemptomatik olarak degerlendirilmektedir.
Belirgin hiperglisemi semptomlar1 ile birlikte rastgele bakilan kan glukozu >200
mg/dL ise diyabet tanis1 konmaktadir. Asemptomatik bireylerde diyabet tanisi
APG’nin >126 mg/dL, 75 gram OGTT nin >200 mg/dL ve HbAlc’nin >%6,5 olmasi
kriterlerinden herhangi birinin varliginda konmaktadir. Cizelge 1.2°de diyabet ve

glukoz metabolizmasinin diger bozukluklari igin tani1 kriterleri verilmistir.



Cizelge 1.2. Tip 2 DM ve glukoz metabolizmasinin diger bozukluklarinda tani kriterleri
(WHO, 2006; ADA, 2017; TEMD, 2022)

Kfriterler ADA WHO
Asikar DM
-APG >126 mg/dL >126 mg/dL.
(> 8 saatlik aglikta)
-OGTT 2. saat PG >200 mg/dL >200 mg/dL
(75 g glukoz)
-HbAlc >%6.5
-Rastgele PG >200 mg/dL + hiperglisemi

semptomu

iIzole BAG
-APG 100-125 mg/dL 110-125 mg/dL
-OGTT 2. saat PG <140 mg/dL
Izole BGT
-APG <126 mg/dL
-OGTT 2. saat PG 140-200 mg/dL >140 ve <200 mg/dL

APG: Aglik plazma glukozu, OGTT: Oral glukoz tolerans testi, PG: Plazma glukozu, BAG: Bozulmus aclik
glukozu, BGT: Bozulmus glukoz tolerans testi

1.4. Tip 2 Diabetes Mellitusun Etiyolojisi ve Siniflamasi

Diyabetin ilk siniflamas1 1980-1985 yillarinda WHO tarafindan, 1997 yilinda
Amerikan Diyabet Birligi (American Diabetes Association - ADA) tarafindan
yapilmistir. Bu siniflamada instiline bagimli diyabet Tip 1 olarak, insiiline bagiml
olmayan diyabet Tip 2 olarak adlandirilmistir (Alberti ve ark., 1998; Wahl ve ark.,
1998). Her iki tiirde klinik baslangic ve hastalifin seyri itibariyle hetorejen
hastaliklardir. Genel olarak Tip 1 diyabetin ¢ocuk ve addlesanlarda akut hiperglisemi
veya diyabetik ketoasidoz ile basladigi, Tip 2 diyabetin ise yetiskinlerde yavas seyirli
olarak basladig1 kabul edilse de tani sirasinda bu ayrima uymayan olgular

olabilmektedir (TEMD, 2022).

Diyabetin klinik ac¢idan dort tipi bulunmaktadir. Bunlardan Tip 1, Tip 2 ve
Gestasyonel diyabet primer olarak; diger spesifik diyabet tipleri ise sekonder diyabet

formlar1 olarak siniflandirilmaktadir (Cizelge 1.3).



Cizelge 1.3. Diabetes Mellitusun etiyolojik siniflamasi (ADA, 1998; TEMD, 2022)

L.Tip 1 DM (Genellikle mutlak insiilin noksanligina sebep olan B-hiicre yikimi vardir
A. Immun kaynakli
B. Idiyopatik

I1. Tip 2 DM (insiilin direnci zemininde ilerleyici insiilin sekresyon defekti ile karakterizedir)

II1.Gestasyonel DM (GDM) Gebelik sirasinda ortaya ¢ikan ve genellikle dogumdan sonra diizelen diyabet

IV. Diger spesifik diyabet tipleri

Rabson-Mendenhall sendromu
Tip A insiilin direnci

A. B-hiicre fonksiyonlarinin genetik defekti (monogenik | E. Ilag veya kimyasal ajanlar
diyabet formlarr) e  Atipik anti-psikotikler
e 20. Kromozom, HNF-4a (MODY1) e  Anti-viral ilaglar
e 7. Kromozom, Glukokinaz (MODY2) e  B-adrenerjik agonistler
e 12. Kromozom, HNF-1a (MODY3) e  Diazoksid
e 13, Kromozom, IPF-1 (MODY4) e  Fenitoin
e 17. Kromozom, HNF-1b (MODY5) e  Glukokortikoidler
e 2. Kromozom, NeuroD1 (MODY6) e q-interferon
e 2 Kromozom, KLF11 (MODY?7) e  Nikotinik asit
e 9. Kromozom, CEL (MODY?S) e Pentamidin
e 7.Kromozom, PAX4 (MODY?9) e  Proteaz inhibitorleri
e 1. Kromozom, INS (MODY10) e Tiyazid grubu ditiretikler
e 8 Kromozom, BLK (MODY11) e  Tiroid hormonu
e  Mitokondriyal DNA e  Vacor
e 11. Kromozom, Neonatal DM (Kir6.2, e Statinler
ABCCS8, KCNJ11 mutasyonu) e  Digerleri (Transplant rejeksiyonunu
o Digerleri onlemek i¢in kullanilan ilaglar)
B. Insiilinin etkisindeki genetik defektler F. immun aracilikli nadir diyabet formlart
e Leprechaunism e  Anti insiilin-reseptdr antikorlar:
Lipoatrofik diyabet e  “Stiff-man” sendromu

e Digerler

G. Diyabetle iliskili genetik sendromlar

Digerleri e  Alstrom sendromu
C. Pankreasin ekzokrin doku hastaliklari e Down sendromu
¢ Fibrokalkul6z pankreatopati e  Friedreich tipi ataksi
e Hemokromatoz e  Huntington korea
e Kistik fibroz e Klinefelter sendromu
e Neoplazi e Laurence-Moon-Biedl
e  Pankreatit sendromu
e  Travma/pankreatektomi e  Miyotonik distrofi
e Digerler e Porfiria
D. Endokrinopatiler e  Prader-Willi sendromu
e  Akromegali e  Turner sendromu
e  Aldosteronoma e  Wolfram (DIDMOAD)
e  Cushing sendromu sendromu
e  Feokromositoma H. infeksiyonlar
e  Glukagonoma e Konjenital rubella
e Hipertiroidi e Sitomegalovirus
e  Somatostatinoma e Koksaki B
e Digerleri e Digerleri (adenovirus,

kabakulak)

HNF-1a: Hepatosit niikleer faktor-1a, MODY 1-11: Genglerde goriilen eriskin tipi diyabet formlar1 1-11 (maturity onset diabetes of the young 1-11),
HNF-4a: Hepatosit niikleer faktér-4a, HNF-1a: Hepatosit niikleer faktor-1a, IPF-1: Insiilin promotor faktor-1, HNF-1B: Hepatosit niikleer faktor-1p,
NeuroD1: Norojenik diferansiyasyon 1, BLK: Beta lenfosit-spesifik kinaz, DNA: Deoksiriboniikleik asit, HIV: Insan immun eksiklik virusu,
DIDMOAD sendromu: Diabetes insipidus, diabetes mellitus, optik atrofi ve sagirlik (deafness) ile seyreden sendrom (Wolfram sendromu), KLF11:
Kruppel like factor 11, CEL: Carboxyl ester lipase (bile salt-dependent lipase), PAX4: Paired box4, ABCC8: ATP-binding cassette C8, KCNJ11:
Potassium inwardly-rectifying channel J11, INS: Insiilin.



1.4.1. Tip 2 Diabetes Mellitusun Patogenezi

Tip 2 diyabetin patogenezinde [-hiicre fonksiyonunu ve doku insiilin
duyarliligini (kas, karaciger, yag dokusu, pankreas) etkileyen genetik ve cevresel
faktorler yatmaktadir. B-hiicre hasar1 ve disfonksiyonu, karaciger ve kas dokusu hasari
bozulmus insiilin sekresyonu ve insiilin direncine neden olmakta ve bu durum ise
hiperglisemi ile sonu¢lanmaktadir. Kas ve karaciger gibi organlarda insiilinin etkisinin
bozulmasi Tip 2 diyabetin yaygin goriilen patofizyolojik 6zelligidir. Sekil 1.1°de Tip

2 Diabetes Mellitusun patogenezi verilmistir.

Cevresel faktorler:
Beslenme, obezite, fiziksel
inaktivite, yasam tarzi, viriis, gut
mikrobiyotasi

Genetik

l

Inflamasyon, metabolik
endotoksemi, oksidatif stres

B-hiicre hasar1 ve disfonksiyonu: bozulmus insiilin
sekresyonu
Kas ve karaciger dokusu hasar1: insiilin direnci

l

Hiperglisemi

\4

Tip 2 Diabetes Mellitus

Sekil 1.1. Tip 2 Diabetes Mellitusun Patogenezi (Ostenson, 2008)
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1.4.2. Tip 2 Diabetes Mellitusun Komplikasyonlar1

Tip 2 Diabetes Mellitusun komplikasyonlar1 akut ve kronik olmak tizere ikiye
ayrilmaktadir. Hipoglisemi, hiperosmolar hiperglisemik nonketotik koma, laktik
asidoz ve diyabetik ketoasidoz diyabetin akut komplikasyonlaridir. Mikrovaskiiler
hasara neden olan retinopati, ndropati ve nefropati; makrovaskiiler hasara neden olan
koroner arter hastaligt ve diyabetik ayak ise diyabetin kronik komplikasyonlari
arasindadir (Birol, 2003).

1.4.2.1. Tip 2 Diabetes Mellitusun Akut Komplikasyonlari

Hipoglisemi, acglik plazma glukozunun 70 mg/dL’nin altina inmesi olarak
tanimlanmaktadir. Hipoglisemi belirtileri arasinda terleme, titreme, c¢arpinti,
huzursuzluk, aclik hissi, uyusma, yorgunluk, uyku hali, konusma giicligi,
koordinasyon bozuklugu ve davranis degisiklikleri yer almaktadir. Hipoglisemi ciddi
durumlarda koma ile sonuglanabilmektedir. Hipoglisemiye yol acan faktorler arasinda
0glin atlanmasi, yetersiz beslenme, asir1 fiziksel aktivite, yiiksek hava sicakligi, yanlis
inslilin dozu uygulamasi ve asir1 oral-antidiyabetik (OAD) ilag kullanimi

bulunmaktadir (Seaquist ve ark., 2013 ve TEMD, 2022).

Diyabetik ketoasidoz, Tip 1 diyabet hastalarinda kendiliginden ortaya ¢ikan bir
durumken, Tip 2 diyabet hastalarinda genellikle stresle iligkili olarak gelisen akut bir
metabolik durumdur. Hiperglisemi, ketoasidoz ve ketonliri ile karakterize metabolik,
akut ve mortalitesi yiiksek bir komplikasyondur. Diyabetik ketoasidoz, Tip 1 diyabetin
en ciddi ve en yaygin komplikasyonlarindan biridir ve mutlak insiilin eksikligine bagh
olarak ortaya ¢ikar. Genellikle yiiksek kan glukozu seviyeleri, ketonlar, asidoz, glukoz
ve ketonlarin idrarda bulunmasi, dehidrasyon ve kusma gibi belirtilerle kendini
gosterir. Bu faktorlerin etkisiyle kan glukozu yiiksekligi, serbest yag asidi ve keton

cisimciklerinde artis ve asidozis gelisir (Musso ve ark., 2020; Anataca ve Celik, 2021).
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Hiperozmolar Hiperglisemik Nonketotik koma, oOzellikle Tip 2 Diabetes
Mellitusta insiilin eksikligi ve ciddi hiperglisemi (APG >600 mg/dL) ile karakterize
yasami tehdit eden akut metabolik komplikasyonlar arasinda yer almaktadir. Bulgulari
poliiiri, polidipsi, halsizlik, ileri derecede dehidratasyon, norolojik bulgular, tasikardi,
nonketonemi bulgusu ve glukoziiridir. Bu duruma neden olan nedenler ise
enfeksiyonlar, sepsis, pankreatit, miyokard enfarktiisii, cerrahi islemler olarak

siralanmaktadir (Turan ve ark., 2019; Anataca ve Celik, 2021; OLT, 2022).

1.4.2.2. Tip 2 Diabetes Mellitusun Kronik Komplikasyonlari

Glintimiizde korliigiin en yaygin nedenlerinden biri olan diyabetik retinopati,
diyabetin en 6nemli komplikasyonlarindan biridir. Diyabetik retinopati, géziin retina
ag tabakasinda yer alan kan damarlarinda diyabete bagh olusan hasarlanmalardir.
Diyabetik retinopatinin risk faktorleri; kronik hiperglisemi, hipertansiyon,
hiperinsiilinemi, bozulmus metabolik aktivasyondur. Retinopatide, vaskiiler
endotelyal biiyiime faktorii ve platelet kaynakli biiytime faktorii, retina pigment epitel
hiicresi ve glial hiicre gogii ve proliferasyonunu uyararak mikrovaskiiler hasara neden

olur (Ozgelik ve Altan, 2021).

Diyabetik noropati, diyabetin en yaygin komplikasyonlarindan olup, diger
periferik noropati nedenleri disinda, klinik veya subklinik diizeyde periferik sinir
tutulumudur (Terzi ve ark., 2009). Hiperglisemi ile beraber duyusal sinir ileti hiz1 ve
motor sinir ileti hizinin azalmasi, agriya duyarliligin artmasi ve normal uyarilara agrili
cevap verilmesi gibi fonksiyonel bozukluklar goriilmektedir. Kronik hiperglisemi
sonucu aksonopati, demiyelinizasyon, sinir dejenerasyonu ve agriya duyarlilikta

azalma goriilmektedir (Bayram ve El¢ioglu, 2016).

Diyabetik nefropati, mortalite ve morbiditesi yliksek son donem bdbrek
yetmezliginin nedenlerinden biridir. Kronik hiperglisemi nedeniyle bobreklerdeki kan

damarlar1 ve glomeriillerin hasar gérmesi sonucu meydana gelmektedir. Bu durum
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zamanla bobrek fonksiyonlarint bozarak bobrek yetmezligi gelismesine neden

olmaktadir (Bing6l ve Topbas, 2018).

Makrovaskiiler hasara neden olan koroner arter hastaligi, koroner arterlerde
olusan daralma ve tikanma sonucu kalp kasinin yeterli miktarda oksijen alamamasi
durumudur. Hiperglisemiye uzun siire maruz kalma sonucu arter duvarlarinda hasar
ve aterosklerotik plaklar daha hizla olugmaktadir. Bu plaklar, koroner arterlerde

daralmaya ve tikanikliga neden olarak kan akisini sinirlamaktadir (Senyigit, 2008).

Diyabetik ayak iilserleri, noropatinin neden oldugu motor ve otonom hasarlar
sonucu meydana gelmektedir. Noropati gelisen ayakta agri duyusunun kaybi, uyusma,
karmmcalanma, doku biitiinliigliniin bozulmasi, mindr travmalar ve {lserler
gelisebilmektedir. Diyabetik ayak sonucunda, diyabetli bireylerin yasam kalitesi
olumsuz etkilenmekte, tedavi maliyetleri artmakta ve bazi durumlarda 13mpiitasyon

gerekebilmektedir (Eroglu, 2018).

1.4.3. Tip 2 Diabetes Mellitus ve inflamasyon

Genetik ve gevresel faktorler Tip 2 DM ve komplikasyonlarinin gelisiminde
rol oynamaktadir. Obezite ve abdominal yag birikimi Tip 2 Diabetes Mellituslu
bireylerde siklikla goriilmekte, artmis insiilin diizeyi ve periferal dokularda insiilin
direnci gelisimiyle dogrudan iligkisi bulunmaktadir. Bununla birlikte genetik, cevresel
faktorler ve kotii beslenme sonucu bagirsak bariyeri bozulur. Bagirsak bariyerindeki
bozulma sonucu, bagirsakta bulunan lipopolisakkaritler (LPS) sistemik dolasima
gecer. Dolasimda LPS ya lipopolisakkarit baglayici proteine ya da lipoproteinlere
bagli olarak taginir ve inflamatuar yaniti baglatan bagisiklik hiicreleri tizerindeki yiizey
reseptorleri (Toll Like Receptor-TLR4) ile etkilesime girerler (King, 2008).
Lipopolisakkaritler, baskalagim kiimesi 14 (Cluster of Differentiation 14 - CD14)
aracilifiyla TLR4 reseptoriine baglanarak makrofaj aktivasyonunu indiikler. Daha

sonra proinflamatuar transkripsiyon faktorii olan NF-kB’nin aktivasyonu ve niikleer
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translokasyonu sonucu, proinflamatuar sitokinlerin (TNF-a, IL-6, IL-1p) iiretimine yol
acarak doku inflamasyonunun artmasina neden olur. Aktif makrofajlarin infiltrasyonu
veya periferik dokulardaki makrofajlarin LPS ile dogrudan aktivasyonu dokularda
inflamasyonu artirir. Bu proinflamatuar ortama yanit olarak bagisiklik hiicreleri de
daha fazla salinir ve bunun sonucunda doku homeostazi bozularak inflamasyon devam
eder. Ornegin, karacigere portal kan yoluyla ulasan LPS’ler burada bulunan
makrofajlar1 ve Kupffer hiicrelerini aktive etmesi sonucu artan inflamasyon hepatik
insiilin direncini ve lipogenezi artirir. Karacigerde artan inflamasyon, artmis instilin
direncine ve yagl karaciger hastaligina neden olan lipogeneze yol acar. Aktif
makrofajlarin yag dokusuna sizmasi sonucu ortaya ¢ikan inflamasyonlu yag dokusu
da insiilin direnci ve ileriki donemlerde Tip 2 diyabet gelisiminde rol oynamaktadir.
Ayrica artan inflamasyon iskelet kasinda da insiilin direnci gelisimine neden
olmaktadir. LPS ile aktive olan makrofajlarin arteryel duvardaki infiltrasyonu, kdpiik
hiicre olusumunu baslatarak aterosklerotik plak gelisimine neden oldugu da

bildirilmistir (Ghosh ve ark., 2020) (sekil 1.2).

Yapilan ¢aligmalarda Tip 2 diyabetli hastalarda dolasimdaki CRP, TNF-q, IL-
6 ve IL-1P gibi inflamatuar sitokin diizeylerinin artig1 bildirilmistir (Xu ve ark., 2003;
Perego ve ark., 2005). Artan sitokin seviyeleri ateroskleroz ve kardiyovaskiiler
hastaliklar icin risk faktoriidiir. Sitokinlerin bir kismi1 karacigerden bir kismi ise yag
dokusundan salinmaktadir. CRP karacigerde lretilen ve yaygin olarak dlciilen bir
inflamasyon belirtecidir. Cesitli pro-inflamatuar sitokinler (TNF-a ve IL-6) plazma

CRP seviyelerini yiikseltir (King, 2008).

Liang ve arkadaglarinin (2013) calismasinda insiilin direnci olan bireyler ile
normal bireylerin LPS diizeyleri ve glukoz metabolizmalar1 karsilastirilmistir. Calisma
sonunda insiilin direnci olan bireylerin serum LPS ve bagirsak gecirgenligi
diizeylerinin normal bireylere gore daha yiiksek oldugu bulunmustur (p<0,05). Serum
LPS diizeyi ile kas insiilin duyarlilig1 arasinda negatif korelasyon bulunmustur (r=-

0,460, p=0005). Serum LPS diizeyi artisinin, IL-6 gen ekspresyonunu artirdigi ve
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insiilin ile uyarilan IRS-1 fosforilasyonunun azalmasina ve glukoz tagimniminin

bozulmasina yol agtig1 belirlenmistir.
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Sekil 1.2. inflamatuar sitokinler ve insiilin direnci mekanizmasi (Ghosh ve ark., 2020)

1.4.4. Tip 2 Diabetes Mellitus ve Bagirsak Gecirgenligi

Genetik, c¢evresel faktorler ve kotii beslenme aligkanliklari sonucu
mikrobiyotada meydana gelen disbiyozis bagirsak biitlinliigiiniin bozulmasina ve
gegirgenligin artmasina neden olmaktadir. Artan bagirsak gecirgenliginin neden
oldugu metabolik endotoksin viicutta diisiik diizeyli sistemik inflamasyona neden
olmaktadir (Balasubramanyam ve ark., 2011; Rong ve ark., 2013). Bagirsak epitelinde
yer alan ZO-1 proteininin zaman icindeki islev kaybi bagirsak gecirgenliginin
artmasina yol a¢cmaktadir. Gegirgenligin artmast antijenlerin bagirsak ortamindan

sizmasina, inflamasyon ve oksidatif stresin artmasina yol agmaktadir. Bunun
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sonucunda endotoksin olan lipopolisakkaritler bagirsak liimeninden dolasima
sizmakta ve makrofajlar1 aktive ederek pro-inflamatuar sitokinlerin (TNF-a., IL-6)
sekresyonunu artirmaktadir. Serumda zonulin diizeyinin artis1 bagirsak bariyerinin
bozulmasinin ve gecirgenliginin artmasinin bir gostergesidir. Ayrica dolagimdaki LPS,
baz1 dokularin TLR reseptorleri ve Model Tanima Reseptorleri (Pattern Recognition
Receptors-PRR reseptorleri) icin ligand olarak gorev yapar. Kronik diisiik diizey
inflamasyon ve artmis oksidatif stresin yol actig1 sistemik inflamasyonun insiilin
direncinin ilerlemesinde ve Tip 2 Diabetes Mellitus gelismesinde 6nemli rol oynadig:
diisiiniilmektedir (Sekil 1.3) (Jayashree ve ark., 2014). K&tii glisemik kontrol artmis
bagirsak gecirgenligi ile iliskilendirilmistir (Keane ve ark., 2015; Ghosh ve ark., 2020).
Yapilan bir arastirmada LPS diizeyi ve Tip 2 Diabetes Mellitus riski arasinda dogrusal
bir iliski oldugu ve Tip 2 Diabetes Mellitusta goriilen diisiik dereceli inflamasyonla

iligkili oldugu bulunmustur (Creely ve ark., 2007).

Bagirsak bariyer fonksiyonu i¢in bir biyobelirte¢ olan serum ZO-1 diizeyinin
glukoz intolerans: olan bireylerde ve Tip 2 Diabetes Mellituslu bireylerde énemli
oranda arttig1 belirlenmistir (Sapone ve ark., 2006; Sturgeon ve Fasano, 2016). Yapilan
bir diger arastirmada serum zonulin diizeylerinin obez ve glukoz intoleransi olan
bireylerde sagliklt kontrol grubuna gore daha yiiksek oldugu ve serum zonulin
diizeyinin obezite ve insiilin direnci ile iliskili oldugu belirlenmistir (p<0,05) (Moreno-
Navarrete ve ark., 2012). Hoffmanova ve arkadaslarinin (2015) yaptig1 ¢alismada Tip
2 Diabetes Mellituslu bireylerde bagirsak bariyer fonksiyonun bozuldugu

belirlenmistir.

Yapilan bir arastirmada yiiksek yagl diyet ile obezite ve Tip 2 diyabet
indiiklenen farelerde serumda LPS ve zonulin diizeylerinin ve bagirsak gecirgenliginin
artigt  belirlenmistir. Calisma sonunda obez farelerin bagirsak bariyer
fonksiyonundaki iyilesme ile inflamasyon belirteglerinin diizeyinin (TNF-a., IL-6, IL-
1B) azaldig1 ve glisemik kontroliin (HbAlc) iyilestigi belirlenmistir (Cani ve ark.,
2009). Shan ve arkadaslarinin (2016) yaptig1 bir arastirmada Tip 2 Diabetes Mellitus
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indiiklenen farelerde bagirsak liimenindeki tight junction baglantisinin yapisinin

degistigi ve islev kaybina ugradig gosterilmistir.

Zhang ve arkadaglarinin (2014) yaptig1 arastirmada Tip 2 Diabetes Mellitus ile
serum zonulin diizeyleri arasinda anlamli bir iliski oldugu belirlenmistir (OR:1,080;
%95CI:1,005-1,161, p=0,037). Horton ve arkadaglarinin (2014) yaptig1 arastirmada
yas, cinsiyet ve BKI acisindan benzer &zelliklere sahip Tip 2 Diabetes Mellituslu
bireylerin bagirsak gecirgenliginin kontrol grubuna kiyasla anlamli olarak yiiksek
oldugu belirlenmistir (p=0,002). Bagirsak gecirgenligi ve CRP, IL-6, ve TNF-a
diizeyleri arasinda anlamli bir iliski oldugu belirlenmistir (p<0,05). Artan bagirsak
gecirgenligi ile de Tip 2 Diabetes Mellitus arasinda anlamli bir iliski oldugu
belirlenmistir (p<0,05).
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Sekil 1.3. ZO-1 ve insiilin direnci mekanizmasi (Jayashree ve ark., 2014)

1.5. Tip 2 Diabetes Mellitusun Tedavisi

Tip 2 Diabetes Mellitus tedavisinin amaci glisemik kontroliin saglanmasi,
kardiyovaskiiler risk faktorlerinin 1iyilestirilmesi, akut komplikasyon riskinin

azaltilmas1 ve tedavisi, mikro/makrovaskiiler komplikasyonlarin dnlenmesi, bireye
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diyabet 6z bakim davraniglarinin kazandirilmasi ve yagam kalitesinin yiikseltilmesidir.
Tip 2 Diabetes Mellitusun tedavisi; farmakolojik tedaviyi, diizenli fiziksel aktiviteyi
ve tibbi beslenme tedavisini ve diyabet 6z bakiminin artirilmasini kapsamaktadir

(TEMD, 2022).

1.6. Farmakolojik Tedavi

Farmakolojik tedavi oral-antidiyabetikler ve insiilin tedavisini kapsamaktadir.
Hastanin durumuna gore oral-antidiyabetikler ve insiilinler tek baslarina veya kombine
olarak kullanilabilir. Oral-antidiyabetik ilaglar insiilin sekresyonunu artiranlar
(sulfoiliireler,  glinidler), inslilin  duyarhilifint  artiranlar  (biguanidler,
tiyazolidinedionlar), glukoz emilimini inhibe edenler; alfa-glukozidaz enzim
inhibitorleri (akarboz), inkretin bazli tedaviler; dipeptidil peptidaz-4 (DPP-4)
inhibitorleri, GLP-1 analoglari, SGLT (Sodyum Glukoz Transporter) inhibitorleri
(dapaglifozin, kanagliflozin ve empagliflozin) ve amilin analoglar1 (pramlintid) olarak

siniflandirilmaktadir (Aksoy ve Giirlek, 2004; Turan ve Kulaksizoglu, 2015).

Tip 2 Diabetes Mellitusta insiilin tedavisi, TBT ve oral anti-diyabetik
kombinasyonlariyla hedeflenen glisemik kontroliin saglanamadigi, akut ve kronik
komplikasyonlarin gelistigi, gebelik, cerrahi, stres ve siddetli hiperglisemi
durumlarinda kullanilmaktadir. Viicutta insiilin salinimi bazal ve prandiyal olarak
ikiye ayrilmaktadir. Viicutta 24 saat boyunca salgilanan insiilinin yaklasik olarak
yarisini bazal insiilin diger kismini ise prandiyal insiilin olusturmaktadir. Viicuttaki bu
fizyolojiyi taklit etmek icin Ogiinlerle uygulanan kisa etkili ve bazal gereksinimi
karsilamak i¢in kullanilan uzun etkili insiilinler bulunmaktadir. Bazal insiilinler tek
basina kullanilabildigi gibi prandiyal kisa etkili insiilinlerle kombine olarak da
kullanilabilir. Giinliik insiilin dozu diyabet tipine, hastanin beslenme sekline, viicut

agirhigina ve yasina gore ayarlanmaktadir (Atmaca, 2012; Turan ve Kulaksizoglu,

2015).
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1.7. Fiziksel Aktivite

Fiziksel aktivite Tip 2 Diabetes Mellitus yonetiminin 6nemli bir parcasidir.
Diizenli fiziksel aktivite glisemik kontrolii iyilestirmekte, insiilin duyarliligini
artirmakta, diyetle alinan besinlerin kas dokularinda kullanilmasini hizlandirmakta ve
aclik plazma glukozunu diisiirmektedir (Klein ve ark., 2004). McAluey ve
arkadaslarinin (2002) yaptig1 calismada insiilin direnci olan bireylerde, diizenli fiziksel
aktivitenin insililin duyarliligimi artirdigir belirlenmistir (p<0,05). Terranova ve
arkadaslarinin (2015) yaptig1 ¢alismada Tip 2 Diabetes Mellituslu bireylere yasam
tarz1 degisikligi miidahalesi yapilmis ve bireylerin diizenli fiziksel aktivite yapmalar1
saglanmigtir. Caligma sonunda bireylerde agirlik kaybi ve HbAlc diizeylerinde
anlamli bir diisiis oldugu belirlenmistir (p<0,05). Bantle ve arkadaslarinin (2008)
caligmasinda diizenli fiziksel aktivite yapan ve TBT alan Tip 2 Diabetes Mellituslu
bireylerin viicut agirliklarinin %5-10’ununu kaybettikleri, glisemik kontrollerinin
arttigi, diyabet ilaglarina olan ihtiyaclarmin azaldigi ve kardiyovaskiiler risk

faktorlerinin iyilestigi belirlenmistir (p<0,05).

1.8. Tibbi Beslenme Tedavisi

Tibbi beslenme tedavisi Tip 2 Diabetes Mellitusun temel tedavilerinden biridir.
Amerikan Diyabet Birligi (American Diabetes Association-ADA) TBT’yi; Tip 2
Diabetes Mellituslu her bir birey icin bireysellestirilmis beslenme planinin
olusturulmasi, uygulanmasi ve uyumun takibi, fiziksel aktivite ve bireyin kendi 6z
bakimini yapabilmesi olarak tanimlamaktadir (ADA, 2021). ADA, Tip 2 Diabetes
Mellitusun ilk tanisinda en etkili tedavinin TBT oldugunu 6ne stirmiis ve TBT yi giiclii
bir sekilde destekledigini belirtmistir (Steven ve ark., 2016; ADA, 2021). TBT nin
amagclari; uygun ve yeterli enerji alimini saglamak, ideal viicut agirligina ulagmak ve
korumak, saglikli beslenme aligkanliginin edinilmesi, glisemik kontroliin, kan basinci
ve lipid hedeflerinin saglanmasidir (ADA, 2017). Bunlarin sonucunda diyabet

tablosunun ortaya ¢ikmasini geciktirmek, diyabet tablosu var ise akut ve kronik
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komplikasyonlarint geciktirmek veya Onlemek hedeflenmektedir (ADA, 2017;
Marion, 2017).

TBT hasta merkezli bir tedavi yaklasimi oldugu igin bu siire¢ icerisinde
bireylerde davranis degisikliginin olusturulmasi ve bunun siirdiiriilmesi énemlidir
(ADA, 2010). Bu nedenle Tip 2 Diabetes Mellituslu bireylere bir¢ok risk faktoriiniin
kontroliinde etkili olan, kaliplagsmis yeme ve fiziksel aktivite davraniglarini ve yasam
tarzlarim1 degistirmeleri Onerilmektedir. Etkili davranis ve yasam tarzi degisikligi
TBT’nin hedeflerine ulagsmak igin temeldir (Mcshharry ve ark., 2020). ADA,
bireylerde davranis ve yasam tarzi degisikligi olusturulmasinin Tip 2 Diabetes
Mellitus tedavisinin temel hedeflerinden biri oldugunu belirtmistir. Bununla birlikte
Tip 2 Diabetes Mellitus yonetiminde saglikli beslenme, fiziksel aktivite, agirlik kaybi
ve sigaray1 birakma gibi yasam tarzi1 ve davranis degisiklikleri de onerilmistir (ADA,
2010).

Yapilan bir arastirmada tibbi beslenme tedavisi alan Tip 2 Diabetes Mellituslu
bireylerin glisemik kontrol durumlart karsilastirilmis ve TBT alan grubun HbAlc
diizeylerinin %0,34-1,5 oraninda azaldigi belirlenmistir. TBT alan grubun HbAlc
diizeylerinde azalmanin diger gruba gore daha fazla oldugu belirtilmistir (Wing ve

ark., 2011).

TBT’ de tiim bireylere uygulanabilecek standart bir diyet modeli yoktur. Tip 2
Diabetes Mellitus yonetiminde yliksek posali diyetler, Akdeniz diyeti, hipertansiyonu
olanlar i¢cin DASH diyeti kullanilabilecegi gibi, az yagl ve diisiik karbonhidrath
diyetler de bireye 6zgili olarak kullanilabilir (ADA, 2021). Bununla birlikle diisiik
karbonhidratli beslenme postprandiyal kan glukozunun kontrollii gitmesini
saglamaktadir. Genel olarak TBT modelinde doymamis yag asitlerinden zengin
besinler, meyve, sebze, az yagh siit iirlinleri, baklagiller ve tam tahilli besinlerin
giinliik tiiketiminin artirilmas1 dnerilmektedir (ADA, 2021; TUBER, 2022). Yapilan
aragtirmalar bu diyet modellerinin kardiyovaskiiler risk faktorleri ve glisemik kontrolii

iyilestirdigini gostermistir (Mattei ve ark., 2019; Magkos ve ark., 2020).
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Yapilan bir arasgtirmada Tip 2 Diabetes Mellituslu hastalara uygulanan tibbi
beslenme tedavisi ile HbAlc diizeyinde azalma ile mikro ve makrovaskiiler
komplikasyonlarin olugsmasinda gerileme saglanabildigi goriilmiistiir (Khazrai ve ark.,
2007). Yuan ve arkadaslarinin (2014) yaptig1 arastirmada Tip 2 Diabetes Mellituslu
bireylere 3 ay siireyle uygulanan tibbi beslenme egitimi ve yagam tarzi degisikliginin
bireylerde agirlik kaybi sonucu glisemik kontrolii iyilestirdigi belirlenmistir. Bir diger
arastirmada 60 yas lstii Tip 2 Diabetes Mellituslu bireylere 3 ay siire ile verilen
beslenme egitiminin bireylerin HbAlc diizeyini ve aclik kan glukozunu azalttig
(p<0,05); meyve, sebze ve siit iirlinleri tiiketiminin arttig1 bildirilmistir (Sharifirad ve
ark., 2011). Yapilan randomize kontrollii bir arastirmada Tip 2 Diabetes Mellituslu
bireylere 6 ay siire ile verilen tibbi beslenme tedavisinin bireylerin HbAlc ve APG
seviyelerinin anlamli diizeyde azalttig1 belirlenmistir (Al-Shookri ve ark., 2012).
Zheng ve arkadaglarinin (2019) yaptiklari randomize kontrollii bir ¢aligmada tibbi
beslenme tedavisi ve fiziksel aktivitenin bireylerin glisemik kontroliinii iyilestirdigi

belirlenmistir (p<0,05).

Yukarida verilen bilgilerle iliskili olarak bu arastirmada, Tip 2 Diabetes
Mellituslu bireylere verilen ve sik araliklarla takip edilen tibbi beslenme tedavisinin
glisemik kontrol, kardiyovaskiiler risk faktorleri, inflamatuar sitokinler ve bagirsak

bariyer fonksiyonu iizerine etkisinin degerlendirilmesi amaglanmigtir
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2. GEREC VE YONTEM

Bu bolimde; arastirma evreninin ve Orneklemin sec¢imi, bireylerin
belirlenmesi, anket formunun hazirlanmasi ve uygulanmasi, antropometrik
Olcimlerinin alinmasi, besin tiikketim durumunun belirlenmesi, fiziksel aktivite
durumunun belirlenmesi, tibbi beslenme tedavisinin yapilmasi, inflamatuar sitokinler
ve bagirsak gecirgenliginin belirlenmesi ve verilerin degerlendirilmesi ile ilgili

konular yer almaktadir.

2.1.Etik Kurul Onay1

Bu aragtirmanin yiiriitiilmesi i¢in gerekli olan izinler Lokman Hekim Akay
Hastanesi Dahiliye boliimii ve Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji Anabilim
Dali1 Diyabet biriminden alinmistir (Ek 1). Calismanin etik onay1r Lokman Hekim
Universitesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’ndan Karar no: 2020/095 ve Kod
n0:2020085 sayiyla alinmistir (Ek 2).

2.2. Arastirmanin Evreni ve Orneklem Secimi

Aragtirmanin evrenini Lokman Hekim Akay Hastanesi Dahiliye boliimii ve
Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji Anabilim Dali Diyabet birimine
basvuran hastalar olusturmustur. Arastirma 6rnekleminin belirlenmesinde Zheng ve
arkadaslarinin (2019) ¢aligmasinda bulunan bireylerin tibbi beslenme tedavisi egitimi
oncesi ve sonrast APG (aglik plazma glukozu) degerleri esas alinmis ve G Power 3.1
programi kullanilarak hesaplama yapilmistir. Buna gore toplamda 38 bireyin
caligmaya alinmasina karar verilmistir (effect size d=1,473715, 0=0,01 ve 1-$=0,95).
Bireyler esit sayida iki gruba ayrilmis ve arastirma siiresi boyunca meydana

gelebilecek kayiplar goz onilinde bulundurularak birey sayisinin %25 artirilarak
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caligmanin yliriitilmesine karar verilmistir (her grup icin 19-24 birey). Arastirma en
az bir y1l dnce Tip 2 diyabet tanist alan ve ¢alismaya dahil olma kriterlerini saglayan,
goniillii bireyler ile yiiriitiilmiistiir. Arastirmaya dahil olma ve dislama kriterleri

cizelge 2.1°de verilmistir.

Arastirmaya dahil edilen her birey Microsoft Excell random say1 tiretici
program ile dosya numaralarina gore randomize edilerek gruplara ayrilmistir.
Gruplardan biri arastirmaci tarafindan diyet tedavisi alacak olan TBT grubu, digeri ise
poliklinik sonrast hastane diyet klinigine gitmesi Onerilen ancak takibi arastirmaci
tarafindan yapilmayacak olan kontrol grubudur. Kontrol grubunda yer alan bireylerin
hastane diyet poliklinigine gidip gitmedikleri, gittilerse ne siklikta gittikleri, bu
tedaviyi uygulayip uygulamadiklar1 gibi kontroller yapilmamistir. Bunun nedeni
caligmanin miidahale grubunda yer alan bireylere siki bir takip yapilmasinin, TBT
uygulamasinin yapilma durumuna etkisi olacak m1 olmayacak mi? sorusuna yanit

bulmaktir. Bu konuda detayli bilgi arastirmanin akis semasinda verilmistir (Sekil 2.2).
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Cizelge 2.1. Arastirmaya dahil olma diglama kriterleri

Arastirmaya dahil olma Kkriterleri

e 20-64,9 yas arasinda olma

e Enaz 1 yil 6nce Tip 2 DM tanis1 almis olma
e Oral anti-diyabetik ilag¢ kullanma

e HbAlc > %7 ve lizerinde olma

e BKI>25kg/m?olma

Arastirmaya dahil olmama kriterleri

e Devam eden bir diyet programinda olma

e Insiilin tedavisi alma

e HbAIlc<%7 olma

e BKI <25 kg/m? olma

e Gebe veya emzikli olma

e Kontrolsiz komorbid hastaligit olma (ileri kardiyovaskiiler ve
serebrovaskiiler hastaliklar, siddetli borek hastaligi, kanser, Tip 2 diyabet
komplikasyonlarina baglh gérme bozuklugu)

e Akut enfeksiyonu olma

e Antioksidan vitamin ve mineral suplementasyonu kullanma

e Herhangi bir mental hastalig1 olma (sizofreni, demans gibi)

e GOnilli onam formunu imzalamama

Aragtirma sirasinda Covid-19 pandemisi ve cesitli nedenlerden dolay1
calismaya devam etmeyen hastalar oldugu i¢in ¢alisma sadece Gazi Universitesine
gelen hastalar ile tamamlanmigtir. TBT grubunda n=21, kontrol grubundan n=19
olmak iizere toplam 40 kisi ¢aligmay1 tamamlanmistir. Lokman Hekim Akay Hastanesi
dahiliye boliimiinde TBT grubundan 2 birey sehir degisikligi ve takiplere gelmeme,
kontrol grubundan 2 birey calisma sonrasi Ol¢limler i¢in ulasilamamasi nedeniyle
calismadan dislanmistir. Gazi Universitesi T1p Fakiiltesi Endokrinoloji Anabilim Dali
Diyabet biriminde TBT grubundan 1 birey besin tiikketim kaydinin alinamamasi,
kontrol grubundan 3 birey ise eksik verilerinin olmasindan dolayr calismadan

cikartlmistir. Caligmadan c¢ikartilan bireyler nedeniyle kalan tiim katilimcilar Gazi
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Universitesi Hastanesine gelen bireylerden olusmakla beraber Gazi Universitesi

referans degerleri kullanilacaktir (Sekil 2.1).

[ Randomizasyon ]

v

TBT grubu (n: 24)

Avrilma nedeni (n=3)

1 birey sehir degisikligi

1 birey takiplere gelmemesi
1 birey besin tiiketim
kaydinin alinamamasi

'

Kontrol grubu (n: 24)

A 4

Ayrilma nedeni (n=5)
1 birey besin tiiketim kaydinin

alinamamast

1 birey biyokimya sonuglarinin
eksik olmasi

3 birey son 6l¢iimler igin

ulagilamamasi

-

l | Analiz J l

TBT grubu 21 birey

Kontrol grubu 19 birey

Sekil 2.1. Orneklem sayis1 ve kayiplarin nedeni

2.3. Arastirmanin Genel Plam

Arastirma siiresince dahiliye ve diyabet poliklinige gelen bireyler poliklinik
muayenelerinin ardindan doktor tarafindan biyokimyasal analizler i¢in hastanenin kan
verme birimine yOnlendirilmistir. Arastirmaci bireylere bu asamada ulagsmis olup,
dahil olma kriterlerini saglayan tiim goniillii bireyler ¢calisma hakkinda detayl1 olarak
bilgilendirilmig, katilmayr kabul eden tiim bireyler dosya numaralarma gore
kaydedilmis ve onamlar1 alinmistir (Ek 3). Bu arastirmada tiim veriler anket formu

kullanilarak yiiz yiize goériisme yontemi ile toplanmistir. Anket formu 5 boliimden
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olusmaktadir; birinci boliimde genel bilgiler ve beslenme aligkanliklari, ikinci
boliimde fiziksel aktivite, iigiincii boliimde diyabet 6z bakimi, dordiincii boliimde
diyabet yasam kalitesi ile ilgili sorular ve son bdliimde besin tiiketim kaydi yer
almaktadir. Veriler iki asamali toplanmis olup anket formu bireylere ¢aligma basinda
ve sonunda uygulanmistir. Bireylere ¢aligma basinda diyabet 6z bakim aktiviteleri
(SDSCA), diyabet yasam kalitesi anketi (DQOL) ve uluslararasi fiziksel aktivite anketi
kisa formu (IPAQ-short form) uygulanmistir. BKi ve viicut kompozisyonlar1 (viicut
agirligy, viicut yag orani, kas kiitlesi, su orani ve abdominal yag) Tanita BC 601 marka
taginabilir viicut analiz cihazi ile boy uzunlugu, bel c¢evresi, kalca ¢evresi ve boyun
cevresi ise esnemez mezura ile ¢alismanin basinda ve sonunda Sl¢iilmiistiir. Daha
sonra Ozel bir laboratuvarda analiz edilecek olan inflamatuar sitokinler ve bagirsak
gecirgenligi ile ilgili biyokimyasal analizler i¢in bireylerden, bu birimde gorevli
hemsire tarafindan rutin biyokimyasal analizler i¢in kan alinirken 1 ml fazla kan
calismanin basinda ve sonunda alinmistir. Arastirmaci tarafindan santrifiij edilerek
ayrilan serumlar eppendorflarda birimde bulunan -80°C dondurucuda muhafaza
edilmistir. Besin tiiketimleri geriye doniik 24 saatlik besin tiiketim kayd1 araciligryla 2
giin hafta ici 1 giin hafta sonu olmak tizere 3 giinliik ve ¢alismanin basinda ve sonunda

olmak iizere iki sefer alinmistir.

Olgiimlerin ve kayitlarin tamamlanmasinin  ardindan  bireyler dosya
numaralarina gore randomize edilmis ve TBT ve kontrol grubu olarak iki gruba
ayrilarak c¢aligmaya baglanmigtir. Besin tiikketim kayitlar1 alinan her iki gruptaki
bireyler ¢alisma i¢in tekrar cagirilmistir. TBT grubundaki bireylere uygun bir odada
diyabette beslenme tedavisi ile ilgili bilgiler verilmis ve gruptaki her bireye 6zgii tibbi

beslenme tedavisi hazirlanmistir.
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Arastirma Genel Plam

Dahil Edilme Kriterleri Dislanma Kriterleri
e 20-64,9 yas * 20 yas alt1 649 yas iistii olma
e Tip 2 DM tanis1 almig olma (en az 1 yildir) ® guAl;n tg}a’\//lsll aliyor olma
e Oral anti-diyabetik ilag kullanma : BKI ;25 l: g/gl?‘glma
* HbAlc2%7 olma e Gebe veya emzikli olma
e BKI >25 kg/m’ olma e Kontrolsiz  komorbid,  hastaligi (ileri
kardiyovaskiiler ve sgrebrovaskiiler hastaliklar, siddetli
borek  hastalifi, kanser, Tip 2  diyabet
komplikasyonlarina bagh gorme bozuklugu)
¢ Akut enfeksiyonu olma
e Herhangi bir pygnfal, hastaligi olma (sizofreni, demans
gibi)
e Antioksidan vitamin ve mineral SypleMENtASYQRY.
kullanma
e Goniillii onam formunu imzalamama
4
1.giin (tiim bireyler)
Anket uygulamasi
e Demografik bilgiler
e Diyabet yasam kalitesi 6l¢egi (DQOL)
e Diyabet 6z bakim aktiviteleri (SDSCA)
e Kan alinmasi ve biyokimyasal sonuglarin kaydedilmesi
e Viicut kompozisyonlarinin belirlenmesi (Tanita BC 601)

Tiim bireylerden 2 giin hafta i¢i 1 giin hafta sonu olmak iizere 3 giinliik besin tiiketim kayd1 alinmasi

Tiim bireilerin dosya numaralarina gore randomize edilmesi, gruplara ayrilmasi ve klinige ¢agirilmasi

TBT grubu (n=21)

¥
4

Kontrol grubu (n=19)

e 12 haftalik TBT

analizi

o Her hafta telefon ile takip
e 2 haftada bir yiiz yiize goriigme
e 2 haftada bir glukoz takibi ve viicut

e Yeniden TBT planlanmasi 3

4

o Klinikte sevk kagidi yazilmasi
e Hastanenin Beslenme ve Diyet
birimine sevk edilmesi

12. hafta sonunda (tiim bireyler)
Diyabet yasam kalitesi 6lgegi (DQOL)
Diyabet 6z bakim aktiviteleri (SDSCA)
3 giinliik besin tiiketim kayd1
Biyokimyasal sonuglarin kaydedilmesi
ELISA analizlerinin yapilmasi

4

Sonuclarin ilk veriler ile karsilastirilmasi

Sekil 2.2. Aragtirmanin akis semasi

Viicut kompozisyonu 6l¢iimii (Tapita BC 601)
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Arastirma kapsaminda kontrol grubundaki bireylere klinikte doktor tarafindan
sevk kagidi yazilarak hastanenin Beslenme ve Diyet birimine yonlendirilmistir. Bu
bireylere arastirmaci tarafindan herhangi bir miidahalede bulunulmamistir. Bu
bireylerin ilgili klinige gidip gitmedikleri, verilen diyeti uygulayip uygulamadiklar
gibi bir takip yapilmamaistir.

12. haftanin sonunda her iki gruptaki bireyler tekrar klinige ¢agirilmis ve
baslangigta yapilan diyabet 6z bakim aktiviteleri (SDSCA), diyabet yasam kalitesi
anketi (DQOL) ve uluslararasi fiziksel aktivite anketi kisa formu (IPAQ-short form)
ile 3 gilinlik besin tiketim kaydi tekrarlanmig, dosyalarindan biyokimyasal
parametreleri alinmig ve viicut kompozisyonu Olc¢timleri tekrarlanmistir. Caligsma
sonunda inflamatuar sitokinler ve bagirsak gecirgenligi ile ilgili biyokimyasal analizler
icin bireylerden, bu birimde gorevli hemsire tarafindan rutin kontrol i¢in kan alinirken

yine 1 ml fazla kan alinmistir.

2.4. Tibbi Beslenme Tedavisi ve Icerigi

Bu arastirmadaki Tip 2 diabetes mellutuslu bireylere %5-10 1limli
agirlik kaybi saglayacak ve glisemik kontroliin iyilestirilmesine yonelik olan TBT
hazirlanmistir (TUBER, 2015). Yapilan ¢alismalarda 1limli agirlik kaybi ve glisemik
kontroliin iyilestirilmesi i¢in en az 3 aylik siirenin yeterli oldugu goriilmektedir (Al-
Shookri ve ark., 2012; Zheng ve ark., 2019). Buna gore TBT grubundaki bireyler 3
aylik tibbi beslenme tedavisi programina dahil edilmistir. Diyet motivasyonunun
devamlilig1 i¢in bireyler her hafta telefonla aranarak TBT’ ye uyumlar1 kontrol edilmis
ve iki haftada bir birime gelmeleri istenerek doktor tarafindan glukoz takibi ve
aragtirmact tarafindan viicut kompozisyonu OoOlgiimleri yapilmistir. Elde edilen
sonuclara gore de bireylere yeni bir beslenme tedavisi plani olusturulmustur. TBT
planinin olusturulmasinda bireylerin cinsiyet, yas, viicut agirliklari, boy uzunluklar: ve
fiziksel aktivite diizeyleri goz Oniline alinmistir. Bireylerin enerji ihtiyacinin
hesaplanmasinda Schofield denklemi kullanilmistir (Sun ve ark., 2016). TBT planinin
icerigi TUBER (2015) esas alinarak olusturulmustur. Bireylerin ihtiyaclarina gore
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hazirlanan TBT’de toplam enerjinin, %45-60’1 karbonhidrat, %10-20’si protein ve
%20-35’1 yaglardan gelecek sekilde planlanmistir. Bireylerin doymus yag alim1 %10
ve alt1, tekli doymamis yag asidi alim1 %12-15 ve ¢oklu doymamis yag alimi %7-10
olacak sekilde planlanmistir. Bireylerin posa alimi ise en az 25 gram olacak sekilde
planlanmistir. Diisiik karbonhidrathi beslenme postprandiyal kan glukozunun
kontroliinii saglamaktadir, ancak gilinlik 130 gramdan az karbonhidrat alimi
onerilmemektedir. Genel olarak diisiik karbonhidratl ¢ig sebzeler (yesil yaprakli
sebzeler, salatalik, kabak...vs.) ve posa igerigi yliksek besinler (tam tahilli besinler,
meyve...vs.) tercih edilmistir. Nigastali besinler (patates, piring pilavi...vs.) azaltilmas,
yiiksek enerjili besinler, gazli icecekler, meyve sulari, yiiksek enerjili atistirmaliklar

ve paketli gidalarin diyetten ¢ikartilmasi onerilmistir.

Cizelge 2.2. Schofield denklemi

Yas (y1l) BMH (Erkek) BMH (Kadin)
18-30 15,0x A + 690 14,8 x A + 485
30-60 11,4x A +870 8,1 x A+842
>60 11,7x A + 585 9,0 x A+ 656

Bireylere beslenme ile ilgili bilgiler verilerek besin gruplari, glisemik indeks,
kompleks karbonhidrat ve posanin 6nemi ve fonksiyonlar1 ve kan glukozu izerindeki

etkileri arastirmaci tarafindan anlatilmistir. TBT grubunun klinik gériismesinde;

1. 1lk olarak hastanin diyabet 6z bakimi degerlendirilmis, demografik bilgileri ve
beslenme aligkanliklar ile ilgili bilgi alinmastir,

2. Yasam tarzi degisikliginin (TBT ver fiziksel aktivitenin artirilmasi) 6nemi
anlatilmistir,

3. Bireysel olarak beslenme ve glisemik kontrol hedefleri belirlenmistir,

4. TBT planinin hasta tarafindan uygulanmasini saglamak amaciyla esneklik goz
ontinde bulundurularak, fazla kilolu ve obez olan bireyler i¢in en az %5 agirlik
kaybin1 saglayacak sekilde, 3 ana 3 ara 6glin olmak lizere TBT plam

olusturulmustur,
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5. Bireylere degisim listeleri ve besin gruplarinin fotografli besin katalogu
kullanilarak anlatilmis ve basit degisim hesaplamalar1 6gretilmistir,

6. Glisemik indeks ve posa tiikketimi konusunda bilgi verilmistir,

7. Fiziksel aktivitenin artirtlmas1 yoniinde tavsiyede bulunulmustur (giinliik en az
30 dakika yiirtiytis),

8. Haftalik telefon goriismeleri ile TBT nin devamlilig1 ve diyete uyumlariin
kontrolii yapilmstir,

9. 1ki haftada bir yapilan klinik ziyaretlerinde sonuglarm (antropometrik dl¢iimler
ve glisemik kontrol parametreleri) degerlendirilmis, yeniden enerji hesabi

yapilarak TBT plani olusturulmustur.

2.5. Besin Tiiketim Durumunun Saptanmasi

Bireylerin enerji ve besin 6gesi alim miktarlarini belirlemek amaci ile 2 giin
hafta i¢i, 1 glin hafta sonu olmak iizere 3 giinliik besin tiiketim kaydi alinmistir. Besin
tiiketim kaydi alinirken evde tiiketilen besinler i¢in yemek ve besin fotograf katalogu
referans alinarak 6l¢ii ve miktarlar belirlenmistir (Rakicioglu ve ark., 2016). Bireylerin
ev disinda tiikettikleri yiyeceklerin i¢ine giren besin miktarlari belirlenirken standart
yemek tarifeleri kullanilmigtir (Merdol, 2011). Bireylerin tiikettikleri ortalama enerji
ve besin dgesi degerleri Beslenme Bilgi Sistemi (BeBIS 7.2) programi kullanilarak
hesaplanmistir. Bireylerin cinsiyet ve yasa gore giinliik tiikketmesi Onerilen enerji,
makro ve mikro besin dgesi miktarlar1 Tiirkiye Beslenme Rehberi referans alinarak
belirlenmistir (TUBER, 2022). Bireylerin enerji, makro ve mikro besin dgeleri i¢in

onerilen giinliik yeterli alim miktarlarina gore karsilama yiizdeleri verilmistir.

2.6. Antropometrik Ol¢iimlerin Alinmasi

Antropometrik 6l¢iim olarak boy uzunlugu, bel ¢evresi, kalca ¢evresi ve boyun

cevresi Ol¢limleri alinmig ve bireylerin viicut analizleri yapilmistir.
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Viicut analizi: BIA cihaz1 kullanilarak yapilan bu analizde viicut agirlig,
viicut yag ve su orani, kas kiitlesi ve abdominal yag seviyesi belirlenmistir. Ol¢iimler
Tanita BC 601 cihazi kullanilarak yapilmistir. Bireylere sabah 8.30-12.00 saatleri
arasinda, a¢ karnina siv1 ve gida alim1 olmadan tuvalet ihtiyaclar1 giderilmis olarak
gelmeleri  gerektigi  bildirilmis ve Ol¢limler alinirken, iizerlerinde agirlik
olusturabilecek clizdan, metal, siis esyalar1 vb. ¢ikartilarak, hafif ve ince giysiler ile

ayakkabisiz ve ¢orapsiz olmalarina 6zen gosterilmistir (Baysal, 2008).

Boy uzunlugu: Bireylerin boy uzunlugu alinirken ayakkabisiz, bas dik
pozisyonda ve frankfort diizlemde (kulak kanali ile g6z ¢ukurunun alt sinirinin ayni

hizada, bakislar yere paralel) olmalarna dikkat edilmistir (Stommel ve Schoenorn,
2009).

Beden Kiitle indeksi (BKI): Beden Kiitle indeksi agirhigm (kg) boyun
karesine (m?) boliimii ile elde edilmektedir. Bu formiile gore elde edilen degerler viicut

agirhigr degerlendirilmesinde WHO siiflandirmasina gore siniflandirilmistir (WHO,

2015).

Cizelge 2.3. BKI smiflamas1 (WHO, 2015).

BKI (kg/m?) Siiflama

<18,5 Zayif

18,5 -24,99 Normal
25-29,99 Hafif sisman

30 -34,99 I. Derece obez
35-39,99 II. Derece obez
>40 III. Derece obez

Bel Cevresi: Bireylerin kollar1 iki yanda ve ayaklarinin bitisik durumda
olmasina dikkat edilerek, alt kaburga kemigi ile kristailiyak arasi bulunup orta

noktasindan gegen ¢evre Olciilmiistiir. Olgiim esnemez mezura ile arastirmaci
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tarafindan yapilmistir. Kadinlarda <80 c¢cm normal, 80-88 cm araligi riskli, >88 cm
yiiksek riskli; erkeklerde ise <94 cm normal, 94-102 cm aralig1 riskli, >102 cm yiiksek

riskli olarak degerlendirilmistir (WHO, 2011).

Kalca Cevresi: Bireyin yan tarafindan kalga bolgesindeki en yiiksek nokta

belirlenerek esnemez mezura ile arastirmaci tarafindan yapilmistir (WHO, 2011).

Bel Kalca oram (BKO): Bel ¢evresi (cm) / kalga ¢evresi (cm) formiilil ile
hesaplanmistir. BKO’nun erkeklerde 0,90 ve iizeri, kadinlarda 0,85 ve {izeri olmasi
android sismanligmm ve saglik riskinin arttiinin  bir gostergesi olarak

degerlendirilmistir (WHO, 2011).

Boyun Cevresi: Boyun ¢evresi 6l¢iimii esnemez mezura ile birey karsiya
bakiyorken krikoid kikirdagin (girtlagin alt kisminda halka seklinde) hemen iizeri ve
boynun uzun eksenine dik olarak 6l¢iilmiistir (WHO, 2011).

2.7. Uluslararasi Fiziksel Aktivite Anketi-Kisa formu (IPAQ-Short Form)

Bu Olgek WHO ve Amerika Hastalik Kontrol Merkezi (Centers for Diseases
Control - CDC) tarafindan 1988 yilinda gelistirilmis ve Oztiirk (2005) tarafindan
gecerlilik ve giivenilirligi yapilmistir (Craig ve ark., 2003). Bireylerin fiziksel aktivite
durumlar1 Uluslararasi Fiziksel Aktivite Anketi (IPAQ-SF) kisa formu kullanilarak
belirlenmistir. Kisa form 7 sorudan olusmakta ve yiiriime, orta-siddetli ve siddetli
aktivitelerde harcanan zaman hakkinda bilgi saglamaktadir. Oturmada harcanan
zaman ayr1 bir soru olarak degerlendirilmektedir. Kisa formun toplam skorunun
hesaplanmasi ylirlime, orta-siddetli aktivite ve siddetli aktivitenin siire (dakika) ve
giinler toplami ile hesaplanmaktadir. Bu sonuglara gore yapilan aktivitenin dakikasi
ile MET skorunun ¢arpimindan, bireylerin MET- dakika skorlar1 hesaplanmigtir. MET
skoru yiirtime i¢in 3,3, orta siddetli fiziksel aktivite i¢cin 4,0 ve siddetli fiziksel aktivite

icin 8,0 olarak almmuistir. Hesaplanan toplam MET-dakika skorunun <600 MET-
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dakika skoru “inaktif”’, 600-3000 MET-dakika skoru “minimal aktif” ve >3000 MET-
dakika skoru “cok aktif” olarak degerlendirilmistir (Lee ve ark., 2011).

2.8. Diyabet Oz Bakim Aktiviteleri Olcegi-Kisa form (The Summary of
Diabetes Self-Care Activities-SDSCA)

Bu 6l¢ek ile bireylerin diyet, egzersiz, kan glukoz takibi, ayak bakimi ve sigara
kullanimzt ile ilgili 6z bakim aktivitelerini son 7 giin i¢inde kag¢ giin gerceklestirdigi
sorgulanmaktadir. Olcek Toobert ve arkadaslar1 (2000) tarafindan gelistirilmis,
gecerlilik ve giivenilirligi Kav ve arkadaslar1 (2010) tarafindan yapilmustir. Olgek
bireylere ¢aligma baslangicinda ve 12. Haftasinda olmak tizere iki sefer uygulanmstir.
Bu 6l¢ek diyet (4), egzersiz (2), kan glukoz takibi (2), ayak bakimi olmak (2) {lizere 4
alt olgekten ve 10 sorudan olusmaktadir. Sigara kullanimi toplam puan igerisinde
degerlendirilmemektedir. Olgekte yer alan sorulara verilen yanitlar 0 ile 7 giin arasinda
secilmekte, yalnizca sigara kullanimini sorgulayan 11. Soru 0-igmiyorum, 1- igiyorum
(icilen sigara miktari/ adet) seklinde belirtilmektedir. Diyet alt dlgegi 4 sorudan
olusmakta ve bireylerin TBT ile ilgili uygulamalarin1 sorgulamaktadir. 4. Soru ters
puanlanmakta ve ilk 3 soru ile diyet alt dlgeginin toplam puanini olusturmaktadir.
Egzersiz alt 6lgeginin toplam puanini 5. Ve 6. Sorularin toplami; kan glukoz takibi alt
olgeginin toplam puani 7. Ve 8. Sorularin; ayak bakimi alt 6lgeginin toplam puani 9.
Ve 10. Sorularin toplamu ile belirlenmektedir. Sigara igcme ile ilgili 11. Soru ise sigara
icme durumunu gostermektedir. 11. Soru digindaki diger tiim alt 6lgeklerde puanin
yiiksek olmas1 beklenmektedir. Puanin yiiksek olmasi diyabetli bireylerin 6z bakim

aktivitelerini daha ¢ok yaptigin1 gostermektedir.

2.9. Diyabet Yasam Kalitesi Olcegi (Diabetes Quality of Life -DQOL)

Tip 2 Diabetes Mellituslu bireylerin yasam kalitesini belirlemek amaciyla
uygulanan bu dl¢ek Jacobson ve arkadaglari (1994) tarafindan diyabetli bireylere 6zgii
gelistirilmis, gecerlilik ve giivenilirligi Yildirnrm ve arkadaglari (2007) tarafindan

33



yapilmistir. Bu 6lgekte bireylere calisma baslangicinda ve 12. haftasinda olmak iizere
iki sefer uygulanmistir. Bu 0Olgek tedaviden memnuniyet (15 soru), tedavinin
psikolojik etkisi (19 soru), hastaligin gelecekteki seyri/etkileri hakkinda duyulan
kaygi/endise (4 soru) ve sosyal ve mesleki kaygi/endise (7 soru) olmak iizere dort alt
Olgekten ve 45 sorudan olugsmaktadir. Tedaviden memnuniyet alt 6lgeginde yanitlar
5’11 likert tipi olup, 5’ten 1’e dogru “cok memnun ediyor”, “orta derecede memnun
ediyor”, “hi¢biri”, “az derecede memnun ediyor” ve ‘“hi¢ memnun etmiyor”
seceneklerinden olugsmaktadir. Diger alt 6l¢eklerde ise yanitlar 5’ten 1’e dogru “higbir
zaman”, ‘“¢ok nadir’, “bazen”, “siklikla” ve “her zaman” se¢eneklerinden

olusmaktadir. Puanin ytiksek olmasi Tip 2 Diabetes Mellituslu bireylerde daha iyi bir

yasam kalitesini gostermektedir.

2.10. Biyokimyasal Analizler

Bireylerin glisemik kontrol ve kan lipidleri ile ilgili biyokimyasal analizleri
arastirmaci tarafindan ¢alismanin baslangicinda ve 12. haftasinda hasta dosyalarindan
alinarak kaydedilmistir. Bireylerin glisemik kontrol takibi i¢in A¢lik plazma glukozu
(APG mg/dL) ve HbAlc (%); kan lipidlerinin takibi i¢in Total kolesterol (mg/dL),
HDL kolesterol (mg/dL), LDL kolesterol (mg/dL) ve Trigliserit (mg/dL) degerleri
kaydedilmistir. Glisemik kontrol ve kan lipidleri ile ilgili biyokimyasal analizlerin
degerlendirilmesinde Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi biyokimya

laboratuvarinin referans aralik degerleri kullanilmistir (Ek 5).

Bireylerin inflamatuar sitokinler ve bagirsak bariyer fonksiyonu ile ilgili
biyokimyasal analizleri ¢alismanin baslangicinda ve 12. haftasinda hastalarin rutin
glisemik kontrol ve kan lipitlerinin incelenmesi i¢in Gazi Universitesi Hastanesinin
biyokimya laboratuvarina kan 6rnegi verdikleri esnada hemsire tarafindan vakumlu
jelli tiipe yaklasik 1 mL fazla kan alinarak elde edilmistir. Alinan bu kan 6rnekleri
Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji Anabilim Dali Diyabet biriminde
bulunan santrifiij cihazi ile 3000 rpm devirde 10 dakika santrifiij edilerek slipernatant

(serum/plazma) ve sediment kisimlart ayrilmistir. Daha sonra ayrilan kanin
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serum/plazma kismi pastor pipeti ile 2.0 mL’lik eppendorflara aktarilmistir.
Serum/plazma ornekleri daha sonra 6zel bir laboratuvarda analiz edilmek {izere

birimde bulunan -80 °C dondurucuda saklanmistir (Sekil 2.2).

Sekil 2.3. ELISA laboratuvari analiz agamalar1

Dondurulan serum Ornekleri uygun kosullarda ¢ozdiiriilmiis ve Bioassay
Technology Laboratory Human ELISA Kit kullanilarak arastirmaci ve uzman biyolog
tarafindan 6zel bir biyoteknoloji firmasinin ELISA laboratuvarinda analiz edilmistir.
Bireylerin CRP biyokimya analizi ise 6zel bir biyokimya laboratuvarinda yapilmistir.
Bireylerin Interkolin 6 analizi i¢in Human IL-6 ELISA Kit (Katalog numarasi=
E0090Hu), TNF-a analizi i¢in Human Tumor Nekrozis faktor-a ELISA Kit (Katalog
numarasi= EO082Hu) ve ZO-1 analizi i¢gin Human zonulin; Haptoglobin ELISA Kit
(Katalog numarasi= E3704Hu) kullanilmistir. Standart, serum ve kontrol 6rnekleri,
daha onceden antikor ile kaplanmis kuyucuklara eklenmis ve inkiibe edilmistir. Daha
sonra Streptavidin-HRP eklenerek, antikor ile kaplanmig kuyucuklara baglanmasi
saglanmistir. Inkiibasyondan sonra antikorlara baglanmams Streptavidin-HRP nin
yikanarak kuyucuklardan ayrilmasi saglanmistir. Daha sonra substrat soliisyonu
eklenerek Human IL-6, TNF-a ve ZO-1 konsantrasyonlar1 ile orantili olarak
kuyucuklardaki renk degisimi (mavi) gozlenmistir. Bu asamada kuyucuklara stop
sollisyonu eklenerek reaksiyon sonlandirilir (renk maviden sariya donmektedir) ve
absorbans 450 nm’de o6l¢iiliir. Son konsantrasyonlar, kitlerde yer alan standart

orneklerin konsantrasyon degerleri ve Olciilen absorbans degerleri aracilifiyla elde
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edilen standart egri iizerinden hesaplanmistir (Ma ve ark., 2011). ELISA Kkitleri
aragtirmacinin ~ Ogretim  Uyesi  Yetistirme Programi arastirma biitgesinden

karsilanmigtir.

2.11. Verilerin Istatistiksel Degerlendirilmesi

Tiim istatistiksel analizler ve grafikler SPSS Statistics, version 22.0. yazilimi
kullanilarak belirlenmistir. Verilerin normal dagilima uygunlugu Shapiro Wilks testi
ve histogram grafikleriyle degerlendirilmistir. Demografik ve klinik degiskenlerin
TBT ve kontrol grubundaki katilimcilar arasindaki farkliliklar1 kategorik degiskenler
icin Pearson Ki-kare testi, normal dagilima uyan sayisal degiskenler i¢in bagimsiz iki
grupta Student’s t testi, normal dagilmayan bagimsiz iki grupta ise Mann-Whitney U
testi ile gerceklestirilmistir. Gruplarin kendi icindeki baslangic ve 12. haftadaki
Olglimler arasindaki farklar i¢in normal dagilan gruplarda Paired t testi, normal
dagilmayan gruplarda ise Wilcoxon Isaret testi kullamlmistir. Demografik ve klinik
degiskenlerin tanimlayici istatistikleri normal dagilan gruplarda ortalama, standart
sapma, normal dagilmayanlar i¢in ise ortanca ve c¢eyreklikler arasi dagilim aralig
(IQR) degerleri ile gosterilmistir. Kan glukoz ve kan lipidleri ile inflamatuar sitokinler
ve bagirsak bariyer fonksiyonu parametreleri arasindaki iligkiler Spearman
Korelasyon katsayisi ile incelenmistir. Siirekli ve sayisal iki veri arasindaki iliskinin
belirlenmesi i¢in normal dagilimda Pearson korelasyon analizi, normal olmayan
dagilimda Spearman korelasyon analizi kullanilmistir. Bireylerin biyokimyasal
parametreleri ve 0lgek skorlar viicut agirligindaki degisim oranina gore <%5 ve >%5
olarak degerlendirilmistir. Baslangic ve 12. hafta arasindaki farklar delta ve delta

yiizdesi ile degerlendirilmistir.

APG, HbAlc, TNF-a ve ZO-1 parametrelerini en iyi etkileyen klinik faktorleri
belirlemek amaciyla Coklu Dogrusal Regresyon Analizi gerceklestirilmistir.
Modellere eklenecek agiklayici faktorler korelasyon analizlerinde anlamli p degeri
saglayan degiskenler olarak dikkate alinmistir. Ac¢iklayici degisken olarak modellerde
kullanilan faktrler APG igin; yas, cinsiyet, diyabet yil1, enerji alimi, BKI, TNF-a, IL-
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6, CRP, ZO-1, toplam DQOL puani, toplam SDSCA skorudur. HbAlc igin; yas,
cinsiyet, diyabet yil1, enerji alimi, BKI, TNF-o, IL-6, CRP, ZO-1, toplam DQOL
puani, toplam SDSCA skoru dahil edilmistir. TNF-a i¢in; yas, cinsiyet, diyabet yili,
enerji alimi, BKi, APG, HbAlc, IL-6, CRP, ZO-1, toplam DQOL skoru ve toplam
SDSCA skoru kullanilmistir. ZO-1 i¢in de korelasyonlarda anlamli iliski bulunan yas,
cinsiyet, diyabet yili, BKi, APG, HbAlc, IL-6, CRP, TNF-a, toplam DQOL ve toplam
SDSCA skoru dahil edilmistir. Modellerde degisken se¢im yontemi olan geriye doniik
(backward, stepwise) regresyon analizine gore degisken se¢imi yapilmistir. Tim
modeller yas, cinsiyet ve diyabet yilina gore diizeltilerek ¢oziimlenmistir. Tim
analizlerde sonuglar %95’lik giiven araliginda ve p<0,05 anlamlilik diizeyinde

degerlendirilmistir.
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3. BULGULAR

3.1. Bireylerin Sosyo-Demografik Ozelliklerine iliskin Bulgular

Bu arastirma TBT ve kontrol grubu ile yiiriitilmiis olup c¢izelge 3.1°de
aragtirmaya katilan bireylere ait demografik veriler yer almaktadir. Arastirmaya
toplam 40 birey katilmistir ve her iki gruptaki bireylerin yarisindan fazlasini kadinlar
olusturmaktadir. TBT grubunda bireylerin %38,1°1 erkek ve %61,9’u kadin; kontrol
grubunda bireylerin %36,8’1 erkek ve %63,2’si kadindir. Gruplarin yas ortalamalarina
bakildiginda TBT grubunun 54,8 + 6,9 yil, kontrol grubunun 57,2 + 7,0 yil oldugu
goriilmektedir. TBT grubunda bireylerin %52,4°ti 50-59 yas, kontrol grubunda
bireylerin %42,1°1 50-59 ve 60-65 yas arasindadir. Ayni ¢izelgeden her iki gruptaki
bireylerin bliyiik cogunlugunun evli oldugu goriilmektedir (TBT %90,5, kontrol
%94,7).

Egitim durumuna bakildiginda TBT grubunda ilkokul, ortaokul ve lise mezunu
olanlarin oraninin esit (%28,6) oldugu goriilmektedir. Kontrol grubunda ise bireylerin
cogunlugu ilkokul (%42,1) mezunu olup bunu lise mezunu (%26,3) olanlar

1izlemektedir.

TBT grubunda bireylerin %57,1°1 calismazken %42,9°u ¢alismaktadir. Kontrol
grubunda ise bireylerin %73,7’si ¢alismazken %26,3’1 ¢alismaktadir. TBT grubunda
bireylerin %55,5’inin serbest meslek calisani, %33,3’linlin memur oldugu, kontrol
grubunda ise bireylerin %40’mnin serbest meslek ¢alisan1 ve %40’ 1mnin is¢i oldugu

belirlenmistir.
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Cizelge 3.1. Bireylere ait demografik bulgular

TBT grubu Kontrol grubu
(n: 21) (n: 19) p
S % S %
Cinsiyet
Erkek 8 38,1 7 36,8 0,597
Kadm 13 61,9 12 63,2 x*=0,007
Yas (yil)
40-49 5 23,8 3 15,8
0,408
50-59 11 52,4 8 421
x*=0,401
60-64,9 5 23,8 8 42,1
Ortalama+SS 54,8 +£6,9 57,2+7,0 0,296
(Alt-Ust) (41-64,9) (43-64.,9)
Medeni durum
Bekar 2 9,5 1 53 0,538
Evli 19 90,5 18 94,7 x*=0,261
Egitim Durumu
[lkokul mezunu 6 28.6 8 42,1
Ortaokul mezunu 6 28.6 4 21,0 0,908
Lise mezunu 6 28,6 5 26,3 x*=1,012
Universite mezunu 3 14,2 2 10,6
Calisma Durumu
Calismiyor 12 57,1 14 73,7
Ev hanimi 11 91,6 8 57,1 0,223
Emekli 1 8,4 6 42,9 x*=1,200
Cahsiyor 9 42,9 5 26,3
Memur 3 33,3 1 20,0
0,160
Serbest Meslek 5 55,5 2 40,0
i x’=6,581
Isci 1 11,2 2 40,0




Bireylerin ailesinde diyabetli birey olma durumu, hastalik siireleri ve
kullandiklar1 oral anti-diyabetikler ¢izelge 3.2°de verilmistir. TBT grubundan
bireylerin %61,9’unun birinci derece aile bireylerinde diyabet Oykiisii bulunmakta
iken, kontrol grubun %73,7’sinde bulunmaktadir. Diyabet siirelerine bakildiginda
TBT grubunda bireylerin %47,6’sinin 10 y1l ve daha fazla siiredir, kontrol grubunun
%42,1’inin 6-9 yildir diyabet hastasi oldugu belirlenmistir. TBT grubunda ortalama
diyabet stiresi 9,5 + 4,9 yil, kontrol grubunda 8,5 + 5,6 yildir. Her iki grupta da
bireylerin biiyiik ¢ogunlugu biguanidler (glifor, glukofen, gluformin, janumet) ve
DPP-4 inhibitor (galvus, tradjenta, januvia, janumet) grubu oral anti-diyabetik ila¢

kullanmaktadir.

Cizelge 3.2. Bireylerin ailesinde diyabetli birey olma durumu, hastalik siireleri ve kullandiklar
ilaglar

TBT grubu Kontrol grubu
(n: 21) (n: 19) p
S % S %
Ailede diyabet oykiisii
Var 13 61,9 14 73,7 0,648
Yok 8 38,1 5 26,3 x’=0,631
Diyabet siiresi (y1l)
1-5 yil 4 19,0 4 21,1
0,780
6-9 yil 7 33,3 8 42,1
x*=0,497
10+ 10 47,6 7 36,8
Ortalama=+SS 9,5+4,9 8,5+5,6 0,569
(Alt-Ust) (2-20) (1-24)
Kullanilan OAD
Siilfoniliireler 3 14,3 4 21,1
Biguanidler 7 333 6 31,6 0,929
DPP-4 inhibitorleri 7 33,3 5 26,2 x*=0,454
SGLT-2 inhibitorleri 4 19,1 4 21,1
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Cizelge 3.3’te bireylerin sigara ve alkol icme durumlar1 verilmistir. Her iki
grupta da bireylerin biiyiik ¢cogunlugunun sigara igmedigi belirlenmistir. Sigara icen
bireylerin her iki grupta da %42,9’unun 1-10 yildir ve giinde 10 adetten daha az
kullandig1 belirlenmigtir. Her iki grupta da bireylerin biiyiik ¢ogunlugunun alkol

icmedigi belirlenmistir.

Cizelge 3.3. Bireylerin sigara ve alkol kullanim durumlar

TBT grubu Kontrol grubu
(n: 21) (n: 19) p
S | % S | %
Sigara icme durumu
ig:miyor 14 66,7 11 57,9
Igiyor 7 333 7 36,8 20 720
x=1,637
Birakti - - 1 5,3
Sigara icme siiresi (yil)*
1-10 3 42,9 3 42,9 0,704
10 yildan fazla 4 57,1 4 57,1 x*=0,000
Sigara adedi (giin)”
10 adetten az 6 85,7 5 71,4 0,500
10 adetten fazla 1 14,3 2 28,6 x*=0,424
Alkollii i¢cki icme durumu
Igmiyor 19 90,5 18 94,7 1,000
Iciyor 2 9,5 1 53 x’=0,261

" Sigara kullanan bireyler yanitlandirmistir.

3.2. Bireylerin Fiziksel Aktivite Durumlari

Cizelge 3.4’te IPAQ-kisa form (Uluslararast Fiziksel Aktivite Anketi)
anketinin kategorik smiflandirilmasi verilmistir. IPAQ skorlamasina gore ¢alisma

baslangicinda her iki grupta da bireylerin biiylik ¢ogunlugunun inaktif oldugu
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belirlenmistir. Her iki grupta da c¢ok aktif bireye rastlanmamistir. Caligma sonunda
TBT grubunda bireylerin %90,5’1 minimal aktif iken kontrol grubunda bireylerin
%31,6’s1 minimal aktif olarak belirlenmistir. TBT grubundaki fiziksel aktivite yapan

bireylerin oranindaki artig, kontrol grubuna goére anlamli bulunmustur (p<0,001)

Cizelge 3.4. IPAQ anketinin kategorik dagilimlarn

TBT grubu Kontrol grubu
(n: 21) (n: 19) p
Baslangic | 12. Hafta Baslangic 12. Hafta
S % S % S % S %
Inaktif 20 | 952 | 2 9,5 19 | 100,0 | 13 | 68,4 | <0,001%*
Minimal aktif 1 48 | 19 | 90,5 - - 6 | 31,6 | x*=14,764
Cok aktif - - 4 r - - - -

12.haftadaki verileri karsilagtirmak i¢in ki-kare test kullanilmastir.

Cizelge 3.5’te bireylerin IPAQ toplam skorlarinin baslangi¢ ve 12. haftadaki
degerleri verilmistir. Her iki grup kendi igerisinde karsilastirildiginda baglangica gore
anlamli  bir artis oldugu goriilmektedir (p<0,001). Gruplar Dbirbiri ile
karsilastirildiginda ise TBT grubunun (1030,0 (313,2)) IPAQ skorunda kontrol
grubuna (456,0 (308,5)) gore anlaml1 bir artis oldugu belirlenmistir (p<0,001).

Sekil 3.1’de bireylerin 12 hafta boyunca fiziksel aktivite durumlarindaki
degisimler verilmistir. Kirmiz1 ¢izgi bireylerin caligma baslangicindaki fiziksel
aktivite durumunu gosterirken mavi ¢izgi 12 hafta sonundaki fiziksel aktivite
durumlarin1 gostermektedir. Buna gore TBT grubundaki bireylerin fiziksel aktivite
durumlarinda 12 hafta sonunda, kontrol grubuna gore anlamli bir artis oldugu

goriilmektedir.
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Cizelge 3.5. IPAQ toplam skorlarinin baslangic ve 12. haftadaki degerleri

TBT grubu Kontrol grubu
(n: 21) (n: 19) Grup ici Gruplar arasi
Baslangic 12. Hafta Baslangic¢ 12. Hafta p' p? p p?
1030,0(313,2) 179,0(115,5) 456,0(308,5) <0,001* | <0,001%* 0,748* | <0,001*

198,0(181,2)

Toplam IPAQ skoru

Veriler medyan (IQR) olarak gosterilmistir.

Grup i¢i dlgtimler arasindaki farklarin degerlendirilmesinde Wilcoxon, gruplar arasinda Mann-Whitney U kullanilmustir.
Grup i¢i degerler p! ve p?, gruplar arasi baslangig degerleri p® ve gruplar arasi 12. hafta sonundaki degerler p* ile gosterilmistir.
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Cizelge 3.6’de bireylerin toplam IPAQ skorlarinin degisim degerleri ve
degisim yiizdeleri yer almaktadir. TBT grubunun toplam IPAQ skorundaki degisim
808,5(400,7) ve degisim yiizdesi %429,1°dir. Kontrol grubunun toplam IPAQ
skorundaki degisim 259,0(355,5) iken degisim yiizdesi %185,6’dir. TBT grubundaki

degisim kontrol grubuna gore anlamli derece yiiksektir (p<0,001).

Cizelge 3.6. IPAQ toplam skorlarinin degisim ve degisim ylizdeleri

TBT grubu Kontrol grubu
(n: 21) (n: 19)

Degisim (A) | Degisim (%) | Degisim (A) | Degisim (%)

P

Toplam IPAQ skoru | 808,5 (400,7) 429,1 259,0 (355,5) 185,6 p<0,001*

Veriler medyan (IQR) olarak gdsterilmistir. Gruplar arasinda Mann-Whitney U kullanilmistir.
Deltalar arasindaki anlamlilik p degeri ile gosterilmistir.

3.3. Bireylerin Antropometrik Olgiimleri

Cizelge 3.7°de bireylerin antropometrik 6l¢iimlerinin baslangi¢ degerleri ve 12.
haftadaki degisimleri goriilmektedir. Grup i¢i degerlere bakildiginda 12 haftanin
sonunda tibbi beslenme tedavisi alan grupta baslangic degerlerine gore anlamhi
farkliliklar goriilmiistiir. Tibbi beslenme tedavisi alan grupta 12. hafta sonunda erkek
bireylerin viicut agirlig1 (77,4 (15,6) kg), BKI (28,3 (6,0) kg/m?), bel cevresi (98,3+8,9
cm), BKO (0,9240,06), boyun ¢evresi (41,4+2,1 cm), toplam viicut yagi (%27,2+3,3)
ve abdominal yag (10,5 (5,7)) degerlerinde baslangica gére anlamli bir azalma oldugu
belirlenmistir (p<0,05). Tibbi beslenme tedavisi alan grupta 12 hafta sonunda erkek
bireylerin viicut su oraninda (%52,3£1,9) ise baglangica gore anlamli bir artig
goriilmistiir (p=0,002). Kontrol grubunda ise 12. hafta sonunda erkek bireylerin viicut
agirhigi, BKI, bel cevresi, BKO, boyun cevresi, toplam viicut yagi, abdominal yag ve

toplam viicut suyunda anlamli bir degisim goriilmemistir (p>0,05).
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Ayni ¢izelge kadinlar agisindan incelendiginde de tibbi beslenme tedavisi alan
grupta 12. hafta sonunda kadin bireylerin viicut agirlig1 (69,1 (9,7)), BKI (27,9 (2,8)
kg/m?), bel ¢evresi (90,6+7,0 cm), BKO (0,85+0,03), boyun ¢evresi (36,0+1,3 cm),
toplam viicut yagi (%34,1+2,3) ve abdominal yag (7,0 (2,0)) degerlerinde baslangica
gore anlamli bir azalma (p<0,01), viicut su oraninda (%48,5+1,5) anlamli bir artig
goriilmistiir (p<0,001). Kontrol grubunda ise 12. hafta sonunda kadin bireylerin viicut
agirhgl, BKi, bel cevresi, BKO, boyun gevresi, toplam viicut yag:, kas kiitlesi,

abdominal yag ve toplam viicut suyunda anlamli bir degisim goériilmemistir (p>0,05).

Antropometrik Ol¢limler gruplar arasinda karsilagtirildiginda baslangic
degerlerinde her iki grupta da kadin bireylerin bel ¢evresi 6l¢limil diginda anlamli bir
farklilik yoktur (p>0,05). Ancak 12. hafta sonunda erkek bireylerin bel cevresi
(p=0,023) ve BKO (p=0,006) degerlerinde istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
oldugu ve bu anlamliligimn TBT grubundan kaynaklandigi belirlenmistir. Kadin
bireylerin ise viicut agirligi (p=0,010), BKI (p=0,026), bel gevresi (p=0,001), BKO
(p=0,001), boyun ¢evresi (p=0,038), toplam viicut yagt (p=0,011), abdominal yag
(p=0,004) ve viicut su orani (p=0,002) degerlerinde istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik oldugu ve bu anlamliligin yine TBT grubundan kaynaklandig1 belirlenmistir.

Cizelge 3.8’de bireylerin antropometrik Olgiimlerinin degisim degerleri ve
degisim yiizdeleri verilmistir. Buna gore TBT grubunda hem erkek hem de kadin
bireylerin viicut agirligi (-%8.2, -%6,6), BKI (-%8,1, -%7.2), bel cevresi (-%6,4, -
%6,2), BKO (-%4,0, -%4,1), boyun ¢evresi (-%3,8, -%2,1), toplam viicut yag1 (-
%10,1, -%8,8), abdominal yag (%16,6, -%16,7) ve toplam viicut suyundaki (%5,9,
%23,9) degisim oran1 kontrol grubuna gore istatistiksel agidan anlamli olarak daha

yiiksektir (p<0,01).

45



9t

Cizelge 3.7. Bireylerin antropometrik dl¢iimlerinin baglangi¢ ve 12. haftadaki degerleri

TBT grubu Kontrol grubu
(n: 21) (n: 19) Grup i¢i Gruplar arasi
Baslangi¢ 12. Hafta Baslangi¢ 12. Hafta p' p? p’ p*
Viicut agirhg: (kg)
Erkek 85,6 (16,1) 77,4 (15,6) 90,6 (19,2) 91,6 (20,3) 0,012%* 0,496 0,779 0,032*
Kadin 73,2 (9,8) 69,1 (9,7) 81,2 (21,2) 80,4 (22,9) 0,002* 0,289 0,137 0,010%*
BKI (kg/m?)
Erkek 30,6 (6,2) 28,3 (6,0) 31,1 (3,9) 31,0 (3,0) 0,012%* 0,610 0,779 0,043*
Kadin 30,0 (3,6) 27,9 (2,8) 32,3(7.4) 32,0(8,3) 0,001* 0,107 0,205 0,026*
Bel ¢evresi (cm)
Erkek 105,1£10,2 98,3£8,9 110,548,4 110,1£8,7 <0,001* 0,289 0,284 0,023*
Kadin 96,8+7,9 90,6£7,0 104,249,2 103,7+9,2 <0,001* 0,191 0,041%* 0,001*
Bel kalca oram (BKO)
Erkek 0,96+0,06 0,92+0,06 1,0+0,07 1,0+0,07 <0,001* 0,585 0,059 0,006*
Kadmn 0,88+0,03 0,85+0,03 0,92+0,05 0,92+0,06 <0,001* 0,726 0,057 0,001*

Veriler ortalama =+ standart sapma ve medyan (IQR) olarak gdsterilmistir.

Grup i¢i 6lgtimler arasindaki farklarin degerlendirilmesinde Paired t test ve Wilcoxon, gruplar arasinda Student’s t testi ve Mann-Whitney U kullanilmistir.

Grup igi degerler TBT grubu igin p! ve kontrol grubu igin p?, gruplar arasi baglangi¢ degerleri p® ve gruplar arasi 12. hafta sonundaki degerler p* ile gdsterilmistir.
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Cizelge 3.7. (devam) Bireylerin antropometrik 6l¢iimlerinin baslangi¢ ve 12. haftadaki degerleri

Boyun ¢evresi (cm)

Erkek 43,1+£2,5 41,4+2,1 42,3+1,7 42,2+1,7 0,002* 0,999 0,479 0,405

Kadin 36,8+1,8 36,0+1,3 38,0+£2,7 38,0+2,7 0,001* 0,795 0,204 0,038*
Toplam viicut yagi (%)

Erkek 30,3433 27,2433 26,3481 28,0+4,0 0,001* 0,096 0,102 0,685

Kadin 37,5+2,1 34,1£2,3 40,4449 39,0454 <0,001* 0,450 0,071 0,011%*
Kas Kkiitlesi (kg)

Erkek 61,2+10,1 59,3490 63,1+4,6 61,3+4,8 0,103 0,037 0,639 0,602

Kadin 43,6+3,3 43,5+2,7 46,5+5,7 46,7+5,2 0,736 0,439 0,126 0,059
Abdominal yag

Erkek 13,0(7,2) 10,5 (5,7) 15,0 (5,0) 15,0 (6,0) 0,010%* 0,059 0,779 0,232

Kadin 9,0 (2,5) 7,0 (2,0) 11,0 (3,0) 10,5 (3,0) 0,001* 0,083 0,087 0,004*
Viicut su oram (%)

Erkek 49,4427 52,3+1,9 53,244,1 51,54£2,7 0,002* 0,390 0,051 0,501

Kadin 45,8+1,4 48,5+1,5 43,9454 45,043,1 <0,001* 0,110 0,089 0,002

Veriler ortalama =+ standart sapma ve medyan (IQR) olarak gdsterilmistir.

Grup i¢i 6lgtimler arasindaki farklarin degerlendirilmesinde Paired t test ve Wilcoxon, gruplar arasinda Student’s t testi ve Mann-Whitney U kullanilmustir.

Grup igi degerler TBT grubu igin p! ve kontrol grubu igin p?, gruplar arasi baglangi¢ degerleri p® ve gruplar arasi 12. hafta sonundaki degerler p* ile gdsterilmistir.




Cizelge 3.8. Bireylerin antropometrik dl¢iimlerinin degisim ve degisim ytlizdeleri

TBT grubu Kontrol grubu
(n: 21) (n: 19) p
Degisim (A) | Degisim (%) | Degisim (A) | Degisim (%)

Viicut agirhg (kg)

Erkek -7,4(7,2) -8,2 -0,8 (1,1) -0,8 0,001*

Kadn -4,9 (2,2) -6,6 -0,5 (2,0) -0,7 <0,001*
BKI (kg/m?)

Erkek -2,6 (2,1) -8,1 -0,1 (0,4) -0,3 0,001*

Kadn -2,2(0,7) -7,2 -0,3 (0,6) -0,9 <0,001*
Bel cevresi (cm)

Erkek -6,7+1,8 -6,4 -0,4+0,9 -0,4 <0,001*

Kadin -6,142.3 -6,2 -0,5+1,2 -0,5 <0,001*
Bel kalca oram (BKO)

Erkek -0,04+0,01 -4,0 0,0+0,01 -0,1 <0,001*

Kadin -0,04+0,02 -4,1 0,0+0,01 0,1 <0,001*
Boyun ¢evresi (cm)

Erkek -1,6£1,0 -3,8 0,0 0 0,002*

Kadin -0,8+0,7 -2,1 0,0 0 0,006*
Toplam viicut yagi (%)

Erkek -3,1+1,4 -10,1 1,742.3 8,8 0,001*

Kadin -3,3+1,0 -8,8 -1,4+2,1 -34 0,007*
Kas Kkiitlesi (kg)

Erkek -1,842,6 -2,6 -1,7+1,7 -2,7 0,969

Kadin -0,1+1,2 -0,2 0,2 £0,9 0,6 0,456
Abdominal yag

Erkek -2,0 (1,0) -16,6 1,0 (1,0) 52 0,001*

Kadin -2,0 (1,0) -16,7 0,0 (0,8) 0 <0,001*
Viicut su oram (%)

Erkek 2,9+1,6 59 -1,7+1,7 -3,1 <0,001*

Kadm 2,7+1,5 59 1,0+1,1 2,3 0,004*

Veriler ortalama =+ standart sapma ve medyan (IQR) olarak gdsterilmistir.
Deltalar arasindaki farklarin degerlendirilmesinde Student’s t testi ve Mann-Whitney U kullanilmistir.
Deltalar arasindaki anlamlilik p degeri ile gosterilmistir.
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3.4. Bireylerin Diyabet Yasam Kalitesinin (DQOL) ve Diyabet Oz
Bakiminin (SDSCA) Degerlendirilmesi

Cizelge 3.9°da bireylerin diyabet yasam kalitesi 6l¢eginin (DQOL) alt 6l¢ek ve
toplam puanlarinin baglangic ve 12. haftadaki degerleri verilmistir. Grup igi
degisimlere bakildiginda her iki grupta da “Tedaviden memnuniyet”’, “Tedavinin
psikolojik etkileri”, “Sosyal ve mesleki kaygi/endise” alt 6l¢cek puanlart ve “DQOL”
toplam Ol¢ek puanlarinda, baslangic degerlerine gore anlamli bir artis oldugu
goriilmektedir (p<0,05). TBT grubunda 12. hafta sonunda “Tedaviden memnuniyet”
alt Olgeginden alman puan 63,3+2,5 iken, kontrol grubunda 36,7+4,5’tir. TBT
grubunda 12. hafta sonunda “Tedavinin psikolojik etkisi” alt 6lceginden alinan puan
78,0 (6,0) iken kontrol grubunda 44,0 (7,0)’dir. TBT grubunda 12. hafta sonunda
“Sosyal ve mesleki kaygi/endise” alt 6lgek puani 11,0+6,6 iken kontrol grubunda
5,0+2,8°dir. TBT grubunda 12. hafta sonunda diyabet yagam kalitesi 6l¢eginden alinan
toplam puan 158,5+11,2 iken kontrol grubunda 92,2+9,2’dir. TBT grubunun yasam
kalitesi 6l¢egi toplam puani ve alt Olgeklerden aldigi puanlardaki artis kontrol

grubundan yiiksektir (p<0,05).

Diyabet yasam kalitesi (DQOL) alt dlgekleri ve toplam puaninin gruplar arasi
degisimlerine bakildiginda “Tedaviden memnuniyet”, “Tedavinin psikolojik etkileri”,
“Sosyal ve mesleki kaygi/endise” alt 6lgek puanlart ve “DQOL” toplam o6lgek
puanlarinda anlamli bir degisim goriilmektedir (p<0,001). TBT alan gruptaki artis

kontrol grubuna gore daha belirgindir.

Cizelge 3.10°da bireylerin diyabet yagam kalitesi dl¢eginin alt 6l¢ek ve toplam
puanlarmin degisim degerleri ve degisim yiizdeleri verilmistir. Buna goére TBT
grubunda “Tedaviden memnuniyet”, “Tedavinin psikolojik etkileri”, “Sosyal ve
mesleki kaygi/endige” alt dlgcek puanlart ve “DQOL” puanindaki degisim oranlari

kontrol grubuna gdre anlamli derece yiiksektir (p<0,001).
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Cizelge 3.9. Bireylerin diyabet yagsam kalitesi 6l¢egi (DQOL) alt dl¢ekleri ve toplam puanlar

TBT grubu Kontrol grubu
(n: 21) (n: 19) Grup ici Gruplar arasi

Baslangic | 12. Hafta Baslangic 12. Hafta p' p* P’ p*
Tedaviden memnuniyet 28,145,1 63,3+2,5 28,4+2,7 36,7+4,5 <0,001* | <0,001* 0,778 <0,001*
Tedavinin psikolojik etkisi 45,0 (5,0) 78,0 (6,0) 43,0 (6,0) 44.0 (7,0) <0,001* | 0,009* 0,034* | <0,001*
Hastaliginin gelecekteki seyri/etkileri 7,0 (2,5) 7,0 (2,5) 6,0 (2,0) 6,0 (2,0) 1,000 1,000 0,333 0,333
hakkinda duyulan kaygi/endise
Sosyal ve mesleki kaygi/endise 5,8+4,6 11,0£6,6 42428 5,0+2,8 <0,001* | 0,021* 0,196 <0,001*
Toplam DQOL puam 85,649,7 158,5+11,2 80,9+8,7 92,249,2 <0,001* | <0,001* 0,115 <0,001*

Veriler ortalama + standart sapma ve medyan (IQR) olarak gosterilmistir.

Grup i¢i 6l¢timler arasindaki farklarin degerlendirilmesinde Paired t test ve Wilcoxon, gruplar arasinda Student’s t testi ve Mann-Whitney U kullanilmugtir.
Grup igi degerler TBT grubu igin p' ve kontrol grubu icin p? gruplar aras1 baslangi¢ degerleri p® ve gruplar arasi 12. hafta sonundaki degerler p* ile

gosterilmistir.




IS

Cizelge 3.10. Bireylerin diyabet yasam kalitesi dl¢ceginin 12 hafta sonraki degisimi ve degisim yiizdeleri

TBT grubu Kontrol grubu
(n: 21) (n: 19) p
Degisim (A) Degisim (%) Degisim (A) Degisim (%)

Tedaviden memnuniyet 35,3+6,0 125,6 8,3+4,3 29,2 <0,001*
Tedavinin psikolojik etkisi 32,3(7,5) 71,7 2,2 (4,0) 5,1 <0,001*
Hastaligimin gelecekteki seyri/etkileri - - - - -
hakkinda duyulan kaygi/endise
Sosyal ve mesleki kaygi/endise 52429 89,7 0,79£1,3 18,8 <0,001*
Toplam DQOL puam 72,9£10,6 85,2 11,3+4,7 13,9 <0,001*

Veriler ortalama + standart sapma ve medyan (IQR) olarak gosterilmistir.
Deltalar arasindaki farklarin degerlendirilmesinde Student’s t testi ve Mann-Whitney U kullanilmustir.
Deltalar arasindaki anlamlilik p degeri ile gdsterilmistir.




Cizelge 3.11°de bireylerin diyabet 6z bakim aktiviteleri 6l¢eginin alt dlgek ve
toplam puanlarinin baslangic ve 12. haftadaki degerleri verilmistir. Grup igi
degisimlere bakildiginda TBT grubunda tiim alt dl¢eklerde, kontrol grubunda ise “Kan
glukoz takibi” alt 6l¢egi hari¢ diger alt olgeklerde ve toplam puanlarda baslangic
degerlerine gére dnemli bir artis oldugu goriilmektedir (p<0,01). Gruplar birbiri ile
karsilastirildiginda TBT grubunun 12. hafta sonunda “Diyet puani” (23,0+1,8),
“Egzersiz” (6,0 (1,5)), “Ayak bakimi1” (3,0 (2,0)) alt 6l¢eklerinden alinan puanin tiim
alt 6l¢eklerde kontrol grubundan (sirasiyla, 9,7+4,5, 3,0 (2,0), 1,0 (1,0)) daha yiiksek
oldugu goriilmektedir. Bu Olcekten alinan toplam puanda da benzer bir durum soz

konusudur (TBT: 33,4+3,0, kontrol:15,0+5,4).

Diyabet 6z bakim aktiviteleri (SDSCA) alt olcekleri ve toplam puaninin
gruplar aras1 degisimlerine bakildiginda “Diyet puan1”, “Egzersiz”, “Ayak bakimi1” alt
olgek puanlar1 ve “Toplam SDSCA” puaninda gruplar aras1 anlamli bir degisim oldugu
goriilmektedir (p<0,001). TBT alan grupta kontrol grubuna gore anlamli bir artig
goriilmektedir (p<0,001).

Cizelge 3.12°de bireylerin diyabet 6z bakim aktiviteleri 6l¢eginin alt dlgek ve
toplam puanlariin degisim degerleri ve degisim yiizdeleri yer almaktadir. Buna gore
“Diyet puan1”, “Egzersiz”, “Kan glukoz takibi”, “Ayak bakim1” alt dlgek puanlar1 ve

“SDSCA” toplam puanindaki farkliligin gruplara gore anlamli diizeyde degistigi
goriilmektedir (p<0,05).
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Cizelge 3.11. Bireylerin diyabet 6z bakim aktiviteleri (SDSCA) alt dlgekleri ve toplam puanlari

TBT grubu Kontrol grubu
(n: 21) (n: 19) Grup ici Gruplar arasi
Baslangi¢ | 12. Hafta Baslangi¢ 12. Hafta p' p* p’ p*
Diyet puani 5,4+1,6 23,0+1,8 4,8+1,8 9,7+4,5 <0,001* | <0,001* 0,284 <0,001*
Egzersiz 0.1(0,0) 6,0 (1,5) 0,0 (1,0) 3.0(2,0) | <0,001* | <0,001* | 0,196 | <0,001%
Kan glukoz takibi 1,2 (0,5) 2,0 (1,0) 1,0 (2,0) 1,0 (2,0) 0,005* 0,317 0,708 0,099
Ayak bakim 0.0 (1,0) 3.0 (2,0) 0,0 (0,0) 10(10) | <0,001% | 0,002 | 0452 | <0,001%
Toplam SDSCA puani 6,9+2,1 33,4+3,0 6,6+2,9 15,0+£5,4 <0,001* | <0,001* 0,733 <0,001*

Veriler ortalama + standart sapma ve medyan (IQR) olarak gosterilmistir.

Grup i¢i 6lglimler arasindaki farklarin degerlendirilmesinde Paired t test ve Wilcoxon, gruplar arasinda Student’s t testi ve Mann-Whitney U kullanilmistir.
Grup i¢i degerler TBT grubu icin p' ve kontrol grubu igin p?, gruplar aras1 baslangic degerleri p* ve gruplar aras1 12. hafta sonundaki degerler p* ile
gosterilmistir.



Cizelge 3.12. Bireylerin ¢alisma baslangicindaki ve sonundaki diyabet 6z bakim aktivitesi
puanlar1 ve degisim yiizdeleri

TBT grubu Kontrol grubu

(n: 21) (n: 19) P
Degisim (A) | Degisim (%) | Degisim (A) | Degisim (%)
Diyet puam 17,6+2,4 325,9 4,9+4.4 102,0 <0,001*
Egzersiz 5,8 (2,0) 5800,0 2,4 (2,0) 240,0 <0,001*
Kan glukoz takibi 0,4 (1,0) 48,0 0,0 0,0 0,025%*
Ayak bakimi 3,0 (1,5) 300 1,1 (2,0) 110,0 0,002*
Toplam SDSCA 26,5+2,9 384,1 8,4+4,6 127,3 <0,001*
puani

Veriler ortalama =+ standart sapma ve medyan (IQR) olarak gdsterilmistir.
Deltalar arasindaki farklarin degerlendirilmesinde Student’s t testi ve Mann-Whitney U kullanilmistr.
Deltalar arasindaki anlamlilik p degeri ile gosterilmistir.

3.5. Bireylerin Glisemik Kontrol ve Kan Lipitleri ile lgili Biyokimyasal

Parametrelerinin Degerlendirilmesi

Cizelge 3.13’te bireylerin glisemik kontrol ve kan lipitleriyle ilgili
biyokimyasal analizlerinin baslangi¢ ve 12. haftadaki degerleri verilmistir. Grup ici
degerlere bakildiginda; TBT grubunda 12. hafta sonunda APG (114,0+17,1 mg/dl),
HbAlc (6,6+0,7), Total kolesterol (165,0 (40,5) mg/dl), LDL kolesterol (96,5+25,3
mg/dl) ve Trigliserit (101,0 (76,5) mg/dl) degerinde anlamli bir azalma oldugu
goriilmiistir. HDL kolesterolde (47,1+7,8 mg/dl), 12. hafta sonunda ¢alisma
baslangicina gore anlamli bir artis oldugu belirlenmistir. Kontrol grubunda ise 12.

hafta sonunda anlamli bir degisim gézlenmemistir (p>0,05).

Bireylerin glisemik kontrol ve kan lipitleriyle ilgili biyokimyasal analizlerinin
gruplar aras1 degerlerine bakildiginda APG, HbA lc, Total kolesterol, LDL kolesterol
ve Trigliserit degerlerinde gruplar arast anlamli bir degisim oldugu goriilmektedir
(p<0,05). TBT alan grupta kontrol grubuna gére anlamli bir azalma goriilmektedir

(p<0,05).
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Cizelge 3.13. Bireylerin glisemik kontrol ve kan lipidleri ile ilgili biyokimyasal analizleri

TBT grubu Kontrol grubu
(n: 21) (n: 19) Grup ici Gruplar arasi
Baslangi¢ | 12. Hafta Baslangi¢ 12. Hafta p' p* p’ p*
APG (mg/dL) 170,6+39,1 114,0+17,1 167,3£37,5 159,6+37,6 <0,001* 0,520 0,790 <0,001*
HbAlc (%) 8,2+0,8 6,6+0,7 8,3£1,0 8,1£0,9 <0,001* 0,145 0,762 <0,001*
Total kolesterol (mg/dL) 200,0 (47,0) | 165,0 (40,5) | 215,0(55,0) 202,0 (72,0) <0,001* 0,587 0,436 0,013*
HDL kolesterol (mg/dL) 43,3£8,2 47,1£7,8 49,7+6,9 50,4+7,9 0,012* 0,575 0,011* 0,193
LDL kolesterol (mg/dL) 124,7+£30,8 96,5+£25,3 121,2436,8 120,3+44,2 <0,001* 0,916 0,749 0,049*
Trigliserit (mg/dL) 192,0 (109,5) | 101,0 (76,5) 156,0 (87,0) 155,0 (81,0) <0,001* 0,433 0,469 0,013*

Veriler ortalama + standart sapma ve medyan (IQR) olarak gosterilmistir.

Grup i¢i 6l¢timler arasindaki farklarin degerlendirilmesinde Paired t test ve Wilcoxon, gruplar arasinda Student’s t testi ve Mann-Whitney U kullanilmugtir.

Grup i¢i degerler TBT grubu icin p' ve kontrol grubu icin p®, gruplar aras1 baglangic degerleri p® ve gruplar aras1 12. hafta sonundaki degerler p* ile

gosterilmistir.




Gruplarin glisemik kontrol ve kan lipitleri ile ilgili biyokimyasal sonuglarinin
referans degerlere gore siniflamasi ¢izelge 3.14’te verilmistir. Buna gére 12. haftanin
sonunda TBT alan grubun APG, HbAlc, Total kolesterol, HDL kolesterol, LDL
kolesterol ve Trigliserit degerlerinde kontrol grubuna kiyasla normal referans
araliginda olan bireylerin sayis1 daha fazla artmistir. 12. haftanin sonunda TBT alan
grupta normal APG referans degerlerine sahip olan bireylerin sayist %85,7 iken
kontrol grubunda %15,8’dir (p<0,001). 12. haftanin sonunda TBT alan grupta normal
HbA 1c referans degerlerine sahip olan bireylerin sayis1 %52,4 iken kontrol grubunda

ise %5,3’tlr (p=0,001).

Cizelge 3.15’te bireylerin glisemik kontrol ve kan lipitleri ile ilgili
biyokimyasal analiz sonug¢larinin 12 hafta sonundaki degisim degerleri ve degisim
yiizdeleri verilmistir. Buna gore TBT grubunda APG (-%33,1), HbAlc (-%18,8), total
kolesterol (-%17,5), LDL kolesterol (-%22,6), ve Trigliserit (-%36,0) degerlerindeki
degisim oranlariin kontrol grubuna gore daha fazla oldugu belirlenmistir (p<0,05).
TBT grubunda 12. hafta sonunda baslangica gore glisemik kontrol ve kan lipitlerinde

anlamli bir azalma oldugu goriilmektedir (p<0,05).
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Cizelge 3.14. Bireylerin glisemik kontrol ve kan lipidleri ile ilgili biyokimyasal analizlerinin

referans degerlerine gore dagilim

TBT grubu Kontrol grubu
(n: 21) (n: 19)
Baslangic 12. Hafta Baslangic 12. Hafta P
S % |S % S % S %
APG (mg/dL)
Normal (74-126) 1 4,8 18 85,7 2 10,5 3 15,8 | <0,001*
Yiiksek (>126) 20 95,2 3 14,3 17 89,5 16 84,2 |x=16,854
HbAlc (%)
Normal (<6,5) - - 11 52,4 - - 1 53 0,001*
2_
Yiiksek (26,5) 21 |100,0| 10 | 47,6 | 19 |100,0 | 18 | 947 | X 5421
Total kolesterol (mg/dL)
Normal (<200) 11 52,4 19 90,5 7 36,8 9 47,4 | 0,004*
Yiiksek (>200) 10 47,6 2 9,5 12 63,2 10 52,6 | x’=6,893
HDL kolesterol (mg/dL)
Diisiik (<40-50) 13 61,9 10 | 47,6 6 31,6 7 36,8 0,357
2=0,474
Normal (>50) 8 38.1 11 52,4 13 68,4 12 63,2 *
LDL kolesterol (mg/dL)
Normal (<130) 14 66,7 20 95,2 9 47,4 10 52,6 | 0,002%
2=7,519
Yiiksek (>130) 7 333 1 4,8 10 52,6 9 47,4 X
Trigliserit (mg/dL)
Normal (<150) 8 38,1 16 76,2 7 36,8 9 47,4 0,060
22 413
Yiiksek (=>150) 13 61,9 5 23,8 12 63,2 10 52,6 X
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Cizelge 3.15. Bireylerin glisemik kontrol ve kan lipidleri ile ilgili biyokimyasal analizlerinin
12 hafta sonraki degisimi ve degisim ylizdeleri

TBT grubu Kontrol grubu
(n: 21) (n: 19) p
Degisim (A) |Degisim (%) | Degisim (A) | Degisim (%)

APG (mg/dL) -56,5+33,9 -33,1 -7,7+£5,4 -4,6 0,001*
HbAlc (%) -1,5440,5 -18,8 -0,16+£0,4 -1,9 <0,001*
Total kolesterol -35,0 (39,5) -17.,5 -6,0 (32,0) -2,8 0,001*
(mg/dL)

HDL kolesterol 3,8+6,3 8,8 0,7+4,0 1,3 0,090
(mg/dL)

LDL kolesterol -28,2+23.2 -22,6 -0,95+3,8 -0,78 0,012*
(mg/dL)

Trigliserit (mg/dL) -66,7 (72,5) -36,0 4,9 (3,0) 2,9 <0,001*

Veriler ortalama =+ standart sapma ve medyan (IQR) olarak gdsterilmistir.
Deltalar arasindaki farklarin degerlendirilmesinde Student’s t testi ve Mann-Whitney U kullanilmistir.
Deltalar arasindaki anlamlilik p degeri ile gosterilmistir.

3.6. Bireylerin Inflamatuar Sitokinler ve Bagirsak Bariyer Fonksiyonu ile

Tlgili Biyokimyasal Analizlerinin Degerlendirilmesi

Cizelge 3.16’da bireylerin inflamatuar sitokinler ve bagirsak bariyer
fonksiyonu ile ilgili biyokimyasal analizlerinin baslangic ve 12. haftadaki degerleri
verilmistir. Grup i¢i degerlerine bakildiginda, TBT grubunda 12. hafta sonunda TNF-
a (41,1 (22,6) ng/L), IL-6 (32,4 (21,6) ng/L), CRP (0,95 (1,7) mg/dl) ve ZO-1 (3,6
(1,8) ng/ml) degerlerinde baslangica gore anlamli bir azalma oldugu goriilmektedir
(p<0,001). Kontrol grubuna bakildiginda TNF-a, IL-6 ve ZO-1 degerlerinde artis, CRP
degerinde ise azalma goriilmektedir. Gruplar aras1 degerler karsilastirildiginda ise
CRP ve ZO-1 degerlerinde gruplar arasi anlamli bir degisim oldugu goriilmektedir

(p<0,05).
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Cizelge 3.16. Bireylerin inflamatuar sitokinler ve bagirsak bariyer fonksiyonu ile ilgili biyokimyasal analizleri

TBT grubu Kontrol grubu
(n: 21) (n: 19) Grup i¢i Gruplar arasi
Baslangi¢ | 12. Hafta Baslangi¢ 12. Hafta p' p* p’ p*
TNF-a (ng/L) 52,3 (29,1) 41,1 (22,6) 45,2 (16,6) 49,2 (18,2) <0,001* 0,121 0,282 0,145
1L-6 (ng/L) 384(259) | 324(21.6) | 35.1(157) 403 (213) | <0,001* | 0010 | 048 | 0,147
CRP (mg/dL) 2,6 (4,8) 0,95 (1,7) 2,1(2,9) 1,9 (3,7) <0,001* 0,099 0,436 0,020*
70-1 (ng/mL) 4.4 (2.4) 3.6 (1.8) 43 (1.0) 51038 | <0,001* | 0019 | 0,789 | 0.011%

Veriler ortalama + standart sapma ve medyan (IQR) olarak gosterilmistir.
Grup i¢i Ol¢timler arasindaki farklarin degerlendirilmesinde Wilcoxon, gruplar arasinda ise Mann-Whitney U kullanilmistir.

Grup i¢i degerler TBT grubu igin p' ve kontrol grubu icin p?, gruplar aras1 baslangi¢ degerleri p® ve gruplar arasi 12. hafta sonundaki degerler p* ile

gosterilmistir.




Cizelge 3.17°de bireylerin 12 hafta sonraki inflamatuar sitokin ve bagirsak
bariyer fonksiyonu ile ilgili biyokimyasal analizlerinin degisim degerleri ve degisim
yiizdeleri verilmistir. Buna gére TBT grubunda TNF-a (-%18,3), IL-6 (-%11,4), CRP
(-%42,3) ve ZO-1 (-%18,1) degerlerindeki degisim oranlarinin kontrol grubuna gore
daha fazla oldugu belirlenmistir (p<0,001). TBT grubunda 12. hafta sonunda
inflamasyon ve bagirsak bariyer fonksiyonu degerlerinde anlamli bir azalma oldugu

belirlenmistir (p<0,001)

Cizelge 3.17. Bireylerin inflamatuar sitokinler ve bagirsak bariyer fonksiyonunun 12 hafta
sonraki degisimi ve degisim yiizdesi

TBT grubu Kontrol grubu
(n: 21) (n: 19) p
Degisim (A) |Degisim (%) | Degisim (A) |Degisim (%)
TNF-a (ng/L) -9,6 (6,4) -18,3 0,3 (3,5) 0,7 <0,001%*
IL-6 (ng/L) -4,4 (10,6) -11,4 3,3(7.,5) 9,4 <0,001*
CRP (mg/dL) -1,1(2,1) -42.3 -0,1 (0,8) -4,7 <0,001*
Z0-1 (ng/mL) -0,8 (1,4) -18,1 0,6 (1,6) 13,9 <0,001*

Veriler medyan (IQR) olarak gosterilmistir.
Deltalar arasindaki farklarin degerlendirilmesinde Mann-Whitney U kullaniimustir.
Deltalar arasindaki anlamlilik p degeri ile gosterilmistir.

3.7. Bireylerin Inflamasyon, Bagirsak Bariyer Fonksiyonu, Glisemik

Kontrol ve Kan Lipitleri ile Tlgili Degerler Arasindaki Korelasyon

Cizelge 3.18’de bireylerin ¢alisma baslangicinda ve sonundaki APG, HbAlc,
kan lipitleri ile inflamatuar sitokinler ve bagirsak bariyer fonksiyonun degisimlerin
korelasyonu verilmistir. TNF-a degerindeki degisim ile APG (r=0,654, p<0,001),
HbAlc (r=0,833, p<0,001), total kolesterol (r=0,495, p=0,001), LDL kolesterol
(r=0,462, p=0,003) ve trigliserit (r=0,668, p<0,001) degerlerindeki degisimler pozitif
korelasyon gosterirken; HDL kolesterol (r=-0,373, p=0,018) degerindeki degisim
negatif korelasyon gostermistir. IL-6 degerindeki degisim ile APG (r=0,578, p<0,001),
HbAlc (r=0,773, p<0,001), total kolesterol (r=0,502, p=0,001), LDL kolesterol
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(r=0,466, p=0,002) ve trigliserit (r=0,558, p<0,001) degerlerindeki degisimler pozitif
korelasyon gostermistir. CRP degerindeki degisim ile APG (r=0,406, p=0,009),
HbAlc (r=0,499, p=0,001), Total kolesterol (r=0,446, p=0,004), LDL kolesterol
(r=0,562, p<0,001) ve Trigliserit (r=0,695, p<0,001) degerlerindeki degisimler pozitif
korelasyon gostermistir. ZO-1 degerindeki degisim ile APG (r=0,390, p=0,013),
HbAlc (r=0,645, p<0,001), Total kolesterol (r=0,394, p=0,012), LDL kolesterol
(r=0,382, p=0,015) ve Trigliserit (r=0,568, p<0,001) degerlerindeki degisimler pozitif

korelasyon gostermistir.

Cizelge 3.18. inflamasyon ve bagirsak bariyer fonksiyonundaki degisimlerle biyokimyasal
analizlerdeki degisimlerin korelasyonu

TNF-a (ng/L) IL-6 (ng/L) CRP (mg/dL) Z.0-1 (ng/mL)
r p r p r P r p

APG (mg/dL) 0,654 | <0,001*| 0,578 |<0,001*| 0,406 | 0,009* | 0,390 |0,013*
HbAlc (%) 0,833 | <0,001*| 0,773 |<0,001*| 0,315 | 0,014* | 0,645 [<0,001*
Total kolesterol 0,495 0,001* 0,502 | 0,001*| 0,357 | 0,024* | 0,394 |0,012*
(mg/dL)
HDL kolesterol -0,373 0,018% -0,194 | 0,231 | -0,230 | 0,154 | -0,231 | 0,152
(mg/dL)
LDL kolesterol 0,462 0,003* 0,466 | 0,002*| 0,381 | 0,015* | 0,382 | 0,015*
(mg/dL)
Trigliserit (mg/dL) 0,668 | <0,001*| 0,558 |[<0,001*| 0,460 | 0,003* | 0,568 |<0,001%

Degisimler arasindaki korelasyonun degerlendirilmesinde Sperman’s analizi kullanilmustir.

Cizelge 3.19°da bireylerin 12 hafta sonunda inflamatuar sitokin degerleri ile
bagirsak bariyer fonksiyonu degerlerindeki degisimlerin korelasyonu verilmistir. ZO-
1 degerindeki degisim ile TNF-a (r=0,730, p<0,001), IL-6 (r=0,670, p<0,001) ve CRP
(r=0,470, p=0,002) degerlerindeki degisimler pozitif korelasyon gostermistir.
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Cizelge 3.19. Inflamatuar sitokinler ve bagirsak bariyer fonksiyonu degerlerindeki
degisimlerin korelasyonu

TNF-0 (ng/L) IL-6 (ng/L) CRP (mg/dL)
r p r p r p
ZO-1 (ng/mL) 0,730 | <0,001*| 0,670 | <0,001*] 0,470 | 0,002*

Degisimler arasindaki korelasyonun degerlendirilmesinde Sperman’s analizi kullanilmustir.

Sekil 3.2, sekil 3.3 ve sekil 3.4’te bireylerin ¢alisma sonundaki inflamatuar
sitokinler ve bagirsak bariyer fonksiyonu degerleri sacilim grafigi ile gdsterilmistir.
ZO-1 degerindeki degisim ile TNF-a (R?>= 0,579), IL-6 (R?>= 0,447) ve CRP (R*=
0,040) degerlerindeki degisimler pozitif yonli anlamli korelasyon gostermistir

(p<0,05).
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Sekil 3.2. Bireylerin TNF- o ve ZO-1 degerleri arasindaki iliskinin sagilim diyagram ile
gosterimi
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Sekil 3.3. Bireylerin IL-6 ve ZO-1 degerleri arasindaki iliskinin sagilim diyagram ile gosterimi
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Sekil 3.4. Bireylerin CRP ve ZO-1 degerleri arasindaki iligkinin sagilim diyagram ile gosterimi
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3.8. Bireylerin Beslenme Ahskanliklari ile Enerji ve Besin Ogesi Alimlari

Cizelge 3.20°de bireylerin ¢alisma baslangicindaki beslenme aligkanliklarina
iliskin bulgular yer almaktadir. TBT grubunda bireylerin %81,0°1 ve kontrol grubunun
%84,2'si glinde 2 6giin beslenmektedir. TBT ve kontrol grubunda bireylerin biiyiik
cogunlugu 1 ara 6giin tiiketmektedir. Her iki grupta da bireylerin biiylik ¢ogunlugu
diizenli 6glin yapmadiklarini ve bu konuya dikkat etmediklerini belirtmislerdir. En ¢ok
atlanilan 6giin her iki grupta da 6gle yemegidir (TBT: %71,4, kontrol: %52,6). TBT
grubundaki bireylerin %85,7’si, kontrol grubundakilerin ise %89,5°1 genellikle kusluk

ara 6glini yapmadiklarini belirtmislerdir.

Cizelge 3.20. Bireylerin ¢calisma baglangicindaki beslenme aligkanliklart

TBT grubu Kontrol grubu
(n: 21) (n: 19) p
S | % s | %
Giinliik ana 6giin sayisi
2 6glin 17 81,0 16 84,2 0,559
3 6giin 4 19,0 3 15,8 x?=0,073
Giinliik ara 6giin sayisi
Hig 4 19,0 7 36,8
0,442
1 6gilin 12 57,2 8 42,1
x*=1,633
2 6glin 5 23,8 4 21,1
Diizenli 6giin tilketme durumu
Evet 2 9,5 3 15,8 0,654
Hayir 19 90,5 16 84,2 x*=0,358
Genelde atlanan 6giin
Sabah kahvaltis1 2 9,5 6 31,6 -
Ogle yemegi 15 71,4 10 52,6 -
Aksam yemegi - - - - -

Ara 0giin yapma durumu

Kusluk 3 14,3 2 10,5 -
Ikindi 4 19,0 1 5,3 -
Gece 15 71,4 10 52,6 -
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Cizelge 3.21°de bireylerin ¢aligma baslangici ve 12. haftadaki enerji ve makro
besin dgesi alimlarina iliskin veriler yer almaktadir. Grup i¢i degerlere bakildiginda;
toplam enerji aliminda TBT grubunda (2127,2+235,5- 1672,5+82,2 kkal, p<0,001)
anlamli bir azalma goriiliirken, kontrol grubunda (1947,14+183,6- 1862,1+£162,2 kkal,
p=0,081) gortiilmemistir. TBT grubunun karbonhidrat, toplam yag, DYA, TDYA ve
CDYA alimlar1 baslangica goére anlamli olarak azalmistir (p<0,01). Kontrol
grubunda ise sadece toplam yag aliminda baslangica gore anlamli bir azalma
goriilmiistiir (p=0,008). Posa alimi ise her iki grupta anlamli olarak artig gdstermistir
(p<0,01). Gruplar aras1 degerlere bakildiginda TBT grubunda kontrol grubuna
kiyasla toplam enerji alimi, toplam yag, DY A ve TDY A aliminda anlamli bir azalma

goriilmektedir (p<0,001).

Cizelge 3.22°de bireylerin enerji ve makro besin dgesi alimlarinin degisim
oran1 ve degisim ylizdeleri verilmistir. Buna gére TBT grubunda toplam enerji (-
%21,4), karbonhidrat (-%18,7), toplam yag (-%37,8), DYA (-%42,9) ve TDYA (-
%39,1) alimi degisim oranlarinin kontrol grubuna gore daha fazla oldugu
belirlenmistir (p<0,05). Posa alimindaki degisim orani ise TBT grubunda daha
yiiksektir (p=0,008).
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Cizelge 3.21. Bireylerin baslangic ve 12. Haftadaki giinliik enerji ve makro besin 6gesi alimlari

TBT grubu

Kontrol grubu

(n: 21) (n: 19) Grup ici Gruplar aras1
Baslangic 12. Hafta Baslangic 12. Hafta p' p* p’ p*

Toplam enerji (kkal) 2127,24235,5 | 1672,5£82,2 | 1947,1£183,6 | 1862,1+162,2 | <0,001* 0,081 0,011* | <0,001*

Karbonhidrat (g) 236,0+34,6 191,7+19,8 218,4+40,1 206,5+30,1 <0,001* 0,328 0,144 0,072

Karbonhidrat 45,5+5,4 46,8+4,2 45,6+7,0 45,34£5,2 0,410 0,875 0,976 0,323

Protein (g) 76,54+22,2 88,8+16,1 70,4+18,7 79,2+16,1 0,049%* 0,090 0,352 0,068
Protein 14,6+3,4 21,743,9 14,7+3,4 17,4+2,9 <0,001* | 0,015%* 0,913 | <0,001*
Yag (g) 95,0+14,6 59,1£10,1 86,4+14,4 78,0£12,6 <0,001* | 0,008* 0,066 | <0,001*
Yag 39,8+4.,9 31,4+5,0 39,6+6,2 37,3+£5,7 <0,001* 0,114 0,899 0,001*
DYA (g) 29,6+7,2 16,9+4.,4 28,8+7,9 26,6+6,9 <0,001* 0,155 0,723 | <0,001*
DYA 12,74£3,5 9,0+£2,2 13,3+3,3 12,8+3,2 <0,001* 0,457 0,585 | <0,001*
TDYA (g) 33,5+6,3 20,4+5,0 30,4+4,5 28,2+5,4 <0,001* 0,159 0,075 | <0,001*
TDYA 14,2425 10,9+2,6 14,1+2,1 13,742,5 <0,001* 0,561 0,869 0,001*

CDYA (g) 25,4+10,4 17,1+4,2 20,9+6,4 17,6+6,8 0,004* 0,060 0,103 0,793

CDYA 10,6£3,9 9,242,3 9,743,0 8,5+3,4 0,194 0,187 0,406 0,467
Posa (g) 24,1+7,6 36,4+6,5 25,6+6,8 31,0+£5,9 <0,001* | 0,006* 0,521 0,011*

DYA, Doymus yag asidi, TDYA, Tekli doymamuis yag asidi, CDYA, Coklu doymamis yag asidi

Veriler ortalama =+ standart sapma olarak gosterilmistir.
Grup i¢i 6l¢timler arasindaki farklarin degerlendirilmesinde Paired t test, gruplar arasinda ise Student’s t testi kullanilmistir.
Grup igi degerler TBT grubu igin p! ve kontrol grubu igin p?, gruplar arasi baslangi¢ degerleri p® ve gruplar arasi 12. hafta sonundaki degerler p* ile gdsterilmistir.




Cizelge 3.22. Bireylerin giinliik enerji ve makro besin dgesi alimlarinin degisim oranmi ve
degisim ylizdesi

TBT grubu Kontrol grubu
(n: 21) (n: 19) p
Degisim (A) |Degisim (%) | Degisim (A) | Degisim (%)

Toplam enerji (kkal) -455,6+237,7 21,4 -84,9+60,7 -4.4 <0,001*
Karbonhidrat (g) -44,2+33 .5 -18,7 -11,8+51,5 -5,4 0,023*
Protein (g) 12,4+22.0 16,2 8,9+21,6 12,6 0,654
Yag (g) -36,0£19,3 -37,8 -8,3+12,3 -9,6 <0,001*

DYA (g) -12,7£7,8 -42,9 -2,1+6,3 -7,3 <0,001*

TDYA (g) -13,1£7,5 -39,1 -2,0£6,1 -6,6 <0,001*

CDYA (g) -8,3£11,9 -32,6 -3,3+7,1 -15,8 0,110
Posa (g) 12,2+7,7 50,6 5,4+5,5 21,0 0,008*

Veriler ortalama + standart sapma olarak gdsterilmistir.
Deltalar arasindaki farklarin degerlendirilmesinde Student’ t testi kullanilmustir.
Deltalar arasindaki anlamlilik p degeri ile gosterilmistir.

Cizelge 3.23’te bireylerin mikro besin 0gesi alimlarina iliskin degerleri yer
almaktadir. Grup i¢i degerlere bakildiginda; TBT grubunda C vitamini (174,7 (112,7)
mg), K vitamini (588,3+157,1 mcg), tiamin (1,140,2 mg), riboflavin (1,6 (0,3) mg),
niasin (32,948,1 mg), Be vitamini (1,9+0,5 mg), B2 (6,0 (5,0) mg), folik asit
(386,2+51,9 mcg), kalsiyum (962,3+190,2 mg), magnezyum (420,2+53,7 mg), fosfor
(1650,9+244,5 mg) ve ¢inko (13,0 (3,0) mg) alimlarinda anlaml1 bir artig goriiliirken;
kontrol grubunda riboflavin (1,4 (0,3) mg), magnezyum (317,0+71,3 mg) ve fosfor
(1283,4+258,0 mg) alimlarinda anlamli artis, E vitamini (16,2+5,8 mg) aliminda

anlamli azalma goriilmektedir.

TBT grubunda kontrol grubuna kiyasla tiamin, niasin, Bs, B12 vitamini, folik
asit, kalsiyum, magnezyum, demir ve fosfor alimlarinda anlamli bir artig goriilmiistiir

(p<0,05).
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Cizelge 3.23. Bireylerin mikro besin 6gesi alimlari

TB(’Ill“:gzrlu)bu Kon(t::’llg;'“b“ Grup ici Gruplar arasi
Baslangi¢ 12. Hafta Baslangi¢ 12. Hafta p1 p2 p3 p4
A vitamini (mcg) 1075,1 (657,3) | 1304,8 (845,8) | 1409,2 (248,7) 1192,7 (960,1) 0,068 0,243 0,127 0,307
C vitamini (mg) 94,5 (79,8) 174,7 (112,7) 117,5 (61,1) 119,6 (46,4) 0,046%* 0,601 0,537 0,215
E vitamini (mg) 22,348,5 17,9450 18R 102558 noer 0o . -
K vitamini (meg) 343,7+117,7 588,3+157,1 431,8+177,2 494,4+232.3 <0,001* 0,264 0,060 0,139
Tiamin (mg) 0,8+0,2 1,140,2 0,8+0,3 0,9+0,1 <0,001* 0,187 0,765 0,001*
Riboflavin (mg) 13 (0.5) 1,6 (0.3) 1.2(0.3) 14(0.3) 0,027* | 0026* | 0307 | 0,065
Niasin (mg) 24,4492 32,9481 23,670 27,8+6,6 0,003* 0,074 0,758 0,034*
Bs vitamini (mg) 1,3+0,4 1,9+0,5 1,4+0,3 1,6+0,4 <0,001* 0,037* 0,463 0,041*
B1, vitamini (mcg) 35 24) 6.0 (5.0) 24 (15) 38(3.2) 0,008* | 0421 | 0,124 | 0,014*
Folat (mcg) 323,5+£74,9 386,2+51.,9 325,8+76,2 339,4+60,1 <0,001* 0,408 0,927 0,012*
Kalsiyum (mg) 629,6+212,4 962,3+190,2 691,0+£35,3 729,14£229,0 <0,001* 0,555 0,391 0,001*
Magnezyum (mg) 239.8+66,2 | 420,2+53,7 261,553 2 317,0671,3 | <0,001% | 0,016* 0,266 | <0,001%
Demir (mg) 12,2426 16,623 12,5+3,1 14,243,1 <0,001* 0,067 0,801 0,007*
Fosfor (g) 11293%47,2 | 1650,94244,5 | 109832448 | 12834:258,0 | <0,001* | 0037% | 0,693 | <0,001%
Cinko (mg) 10,2 (3,6) 13,0 (3,0) 9,1 (3,1) 11,9 (5,5) 0,025%* 0,064 0,307 0,178

Veriler ortalama =+ standart sapma ve medyan (IQR) olarak gdsterilmistir.
Grup i¢i 6l¢timler arasindaki farklarin degerlendirilmesinde Paired t test ve Wilcoxon, gruplar arasinda Student’s t testi ve Mann-Whitney U kullanilmistir.
Grup igi degerler TBT grubu igin p! ve kontrol grubu igin p?, gruplar arasi baglangi¢ degerleri p® ve gruplar arasi 12. hafta sonundaki degerler p* ile gdsterilmistir.




Cizelge 3.24°te bireylerin mikro besin dgesi alimlarinin 12. hafta sonundaki

degisim degerleri ve degisim ylizdeleri verilmistir. Buna gére TBT grubunda A
vitamini (%21,6), K vitamini (%71,1), Bs vitamini (%38,4), folik asit (%19,3),
kalsiyum (%52,8), magnezyum (%75,2), demir (%36) ve fosfor (%28,4) alim1 degisim

oranlarinin kontrol grubuna gore daha fazla oldugu belirlenmistir (p<0,05).

Cizelge 3.24. Bireylerin mikro besin dgesi alimlarinin degisim oranlar1 ve degisim yiizdeleri

TBT grubu Kontrol grubu
(n: 21) (n: 19) p
Degisim (A) |Degisim (%) | Degisim (A) | Degisim (%)
A vitamini (mcg) 232,4(120,9) 21,6 -125,1 (160,3) -8,9 0,041*
C vitamini (mg) 34,0 (13,7) 359 6,1 (6,3) 5.2 0,169
E vitamini (mg) -4,4+4.6 -19,7 -2,7£4,0 -14,3 0,510
K vitamini (mcg) 244,6+156,7 e 62,6+36,8 14,5 0,008*
Tiamin (mg) 0,2+0,2 22,2 0,1+0,3 12,5 0,089
Riboflavin (mg) 0,2 (0,4) 15,3 0,1 (0,4) 8,3 0,573
Niasin (mg) 8,5+8,3 34,8 4,1£4,6 17,4 0,198
Bs vitamini (mg) 0,5+0,4 384 0,2+0,4 14,3 0,009%
B12 vitamini (mcg) 2,1(4.9) 60 -0,1(3,9) -4,2 0,130
Folat (mcg) 62,6+66,5 19,3 13,7+7,5 4,2 0,030*
Kalsiyum (mg) 332,6+301,4 52,8 38,1+27,1 5,5 0,003*
Magnezyum (mg) 180,3+65,9 75,2 55,5£50,6 21,2 <0,001*
Demir (mg) 44432 36,0 1,7+1,8 13,6 0,020*
Fosfor (mg) 521,6+317,7 46,1 185,1£158,1 16,9 0,003 *
Cinko (mg) 2,9 (4.2) 28,4 1,2 (2,6) 13,1 0,748

Veriler ortalama =+ standart sapma ve medyan (IQR) olarak gdsterilmistir.
Deltalar arasindaki farklarin degerlendirilmesinde Student’s t testi ve Mann-Whitney U kullanilmistir.
Deltalar arasindaki anlamlilik p degeri ile gosterilmistir.
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Cizelge 3.25°te bireylerin TUBER (2022)’e gore giinliik enerji ve makro besin
Ogesi gereksinmesinin karsilama diizeyleri verilmistir. Buna gore 12. hafta sonunda
TBT grubundaki bireylerin protein gereksinmesinin karsilama diizeyleri (%21,743,9)
baslangica gore anlamli olarak artarken; yag (%31,4+5,0), DYA (%9,0+2,2) ve TDYA
(%10,942,6) gereksinmesinin kargilama diizeyleri anlamli olarak azalmistir (p<0,001).
Kontrol grubunda ise bireylerin sadece protein gereksinmesinin karsilama
diizeylerinde (%17,442,9) anlaml bir artis olmustur (p=0,015). Gruplar arasinda ise
12. hafta sonunda TBT grubunun protein gereksinmesinin karsilama diizeyleri kontrol
grubuna kiyasla daha fazladir (p<0,001). TBT grubunun yag, DYA ve TDYA
gereksinmesinin karsilama diizeyleri kontrol grubuna kiyasla istatistiksel olarak

anlamli diizeyde azalmistir (p<0,01).

Cizelge 3.26’da bireylerin TUBER (2022)’e gore giinliik mikro besin dgesi
gereksinmesinin karsilama diizeyleri verilmistir. Buna goére 12. hafta sonunda TBT
grubundaki bireylerin C vitamini (%180,4 (87,1)), K vitamini (%840,5+£224,6), tiamin
(%276,7+38,4), riboflavin (%104,4 (26,3)), niasin (%499,2+123,1), Bs vitamini
(%115,3£27,4), B2 vitamini (%152,0 (126,3)), folat (%117,0+15,7), kalsiyum
(101,3£20,0), magnezyum (%131,8+14,4), demir (%151,5+20,9), fosfor
(%300,2+44,5) ve ¢inko (%157,6 (55,3)) gereksinmesinin karsilama diizeyleri
baslangica gore anlamli olarak artmistir (p<0,05). Kontrol grubunda ise bireylerin
riboflavin (%91,9 (16,9)), B¢ vitamini (%97,6+£24,9), magnezyum (%100,0£23,1),
fosfor (%233,3+46,9) ve cinko (%146,9 (63,6)) gereksinmesinin karsilama diizeyleri
baslangica gore anlamli olarak artmistir (p<0,05). Gruplar arasinda ise 12. hafta
sonunda TBT grubunun tiamin, niasin, Bs vitamini, B> vitamini, folat, kalsiyum,
magnezyum, demir ve fosfor gereksinmesinin karsilama diizeyleri kontrol grubuna

kiyasla istatistiksel olarak anlamli diizeyde artmistir (p<0,05).
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Cizelge 3.25. Bireylerin TUBER (2022)’e gore giinliik enerji ve makro besin dgesi gereksinmesinin karsilama diizeyleri

TBT grubu

Kontrol grubu

Referans (n: 21) (n: 19) Grup ici Gruplar arasi
Baslangic 12. Hafta Baslangic | 12. Hafta p' p’ P p
Karbonhidrat %45-60 45,5454 46,8+4,2 45,6+7,0 45,3+5,2 0,410 0,875 0,976 0,323
Protein %10-20 14,6+3,4 21,7+3,9 14,7+3,4 17,4429 | <0,001* | 0,015* 0913 | <0,001%
Yag %20-35 39,8+4,9 31,445,0 39,6+6,2 37,3+5,7 | <0,001* | 0,114 0,899 0,001*
DYA <%10 12,743,5 9,0+£2,2 13,343,3 12,843,2 | <0,001* | 0,457 0,585 | <0,001*
TDYA %12-15 14,2425 10,94+2,6 14,1+2,1 13,742,5 | <0,001* | 0,561 0,869 0,001*
CDYA %7-10 10,6+3,9 9,223 9,7£3,0 8,5+£3,4 0,194 0,187 0,406 0,467

Veriler ortalama + standart sapma gosterilmistir. Gereksinme referans diizeyleri erkek i¢in (E) ve kadin i¢in (K) olarak gosterilmistir.
Grup i¢i 6lgtimler arasindaki farklarin degerlendirilmesinde Paired t test, gruplar arasinda Student’s t testi kullanilmstir.

Grup igi degerler TBT grubu igin p! ve kontrol grubu igin p?, gruplar arasi baglangi¢ degerleri p® ve gruplar arasi 12. hafta sonundaki degerler p* ile gdsterilmistir.
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Cizelge 3.26. Bireylerin TUBER (2022)’e gore giinliik mikro besin dgesi gereksinmesinin karsilama diizeyleri

TBT grubu

Kontrol grubu

Referans (n: 21) (n: 19) Grup ici Gruplar arasi
Baslangi¢ 12. Hafta Baslangi¢ 12. Hafta p! p’ p’ p?
A vitamini (mcg) g;()) ((1}?) 157,9 (140,9) 189,8 (111,5) | 199,3 (208,5)| 183,5(147,7)| 0,085 0,260 0,039%* 0,830
C vitamini (mg) 19150(%) 99,5 (100,2) 180,4 (87,1) 127,4 (60,9) | 122,7 (54,7) 0,050%* 0,601 0,537 0,111
E vitamini (mg) 11f 82 185,7+0,6 153,5+44,9 173,6+39,5 139,6+54,0 0,092 0,010%* 0,153 0,381
K vitamini (mcg) 70 462,2+190,7 840,5+224,6 | 646,2+244,5 | 706,4+331,9 | <0,001* 0,264 0,069 0,149
Tiamin (mg) 0,4 195,6+46,1 276,7+38,4 225,6+52,5 235,3+31,6 | <0,001* 0,187 0,765 0,001*
Riboflavin (mg) 1,6 83,1 (31,6) 104,4 (26,3) 77,5 (20,6) 91,9 (16,9) 0,027* 0,026* 0,307 0,065
Niasin (mg) 6,6 320,2+121,9 499,2+123,1 319,4+73,7 | 421,2+100,4 | 0,003* 0,074 0,758 0,034*
Bs vitamini (mg) i,g ((1]?) 72,6227 115,3£27,4 83,8+16,0 97,6+24.,9 <0,001* 0,040%* 0,423 0,039%*
B2 vitamini (mcg) 4 99,0 (66,9) 152,0 (126,3) | 57,1 (23.,8) 97,0 (80,0) 0,008* 0,421 0,124 0,014*
Folat (mcg) 330 88,5+18,1 117,0+15,7 96,9+19.,4 102,9+18,2 | <0,001* 0,408 0,927 0,012%*
Kalsiyum (mg) 950-1000 58,9+22.8 101,3+£20,0 69,5+19,1 76,8+24,1 <0,001* 0,555 0,391 0,001*
Magnezyum (mg) ;3(()) 82 72,2+19,3 131,8+14,4 87,6+16,3 100,0+23,1 | <0,001* 0,016* 0,193 <0,001*
Demir (mg) | 11_11 6(}20 105,3£20,5 151,5+£20,9 113,7+£27,9 128,9+£28,1 | <0,001* 0,067 0,801 0,006*
Fosfor (mg) 550 187,1+40,5 300,2+44,5 192,0+29,1 233,3+46,9 | <0,001* 0,037* 0,693 <0,001*
Cinko (mg) %g—llg:; 82 124,9 (55,7) 157,6 (55,3) 120,2 (35,4) | 146,9 (63,6) 0,027* 0,044* 0,520 0,376

Veriler ortalama + standart sapma ve medyan (IQR) olarak gosterilmistir. Gereksinme referans diizeyleri erkek i¢in (E) ve kadin igin (K) olarak gosterilmistir.
Grup i¢i 6lgtimler arasindaki farklarin degerlendirilmesinde Paired t test ve Wilcoxon, gruplar arasinda Student’s t testi ve Mann-Whitney U kullanilmistir.

Grup i¢i degerler TBT grubu igin p! ve kontrol grubu igin p?, gruplar aras1 baslangig degerleri p* ve gruplar aras1 12. hafta sonundaki degerler p* ile gosterilmistir.




Cizelge 3.27’de inflamatuar sitokinlerdeki degisimler ile enerji, makro-mikro
besin dgesi degisimlerinin korelasyonu verilmistir. Toplam enerji alimindaki degisim
ile TNF-a (r=0,545, p<0,001), IL-6 (r=0,548, p<0,001) ve CRP (1=0,383, p=0,015)
alimindaki degisimler pozitif korelasyon gostermistir. Makro besin oOgelerine
bakildiginda, TNF-a ve IL-6 ile toplam yag alimi, DYA, TDY A alimindaki degisimler
pozitif korelasyon gostermistir (p<<0,05). Mikro besin 6gelerine bakildiginda ise, TNF-
a ile A vitamini; IL-6 ile magnezyum, CRP ile B12 vitamini degisimi arasinda negatif
korelasyon vardir (p<0,05). ZO-1 ile posa, A vitamini, folik asit, kalsiyum ve

magnezyum alimindaki degisimler negatif korelasyon gostermistir (p<0,05).

Cizelge 3.28de bireylerin glisemik kontrol durumundaki degisimler ile makro
ve mikro besin dgesi alimindaki degisimlerin korelasyonu verilmistir. Toplam enerji
alimindaki degisim ile APG (r=0,372, p=0,018) ve HbAlc (r=0,625, p<0,001)
diizeyindeki degisimler pozitif korelasyon gostermistir. Toplam yag alimi ile APG
(r=0,415, p=0,008) ve HbAlc (r=0,585, p<0,001) diizeyindeki degisimler pozitif
korelasyon gostermistir. Doymus yag alimi ile HbAlc (r=0,530, p<0,001) alimindaki
degisimler pozitif korelasyon gostermistir. Posa alim1 ve APG arasinda anlamli negatif
korelasyon vardir (r=-0,380, p=0,016). Mikro besin 6gelerine bakildiginda ise, APG
ve E vitamini almi arasinda pozitif korelasyon; tiamin ve mangezyum alimi arasinda
ise negatif korelasyon vardir (p<0,05). HbAlc ile kalsiyum ve magnezyum alimi

arasinda ise negatif bir korelasyon vardir (p<0,05).
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Cizelge 3.27. Bireylerin inflamasyon degerleri ile makro ve mikro besin dgesi alimlarmin

korelasyonu
TNF-a (ng/L) IL-6 (ng/L) CRP (mg/dL) 7.0-1 (ng/mL)
r p r p r P r p
Toplam enerji (kkal) 0,545 |<0,001* | 0,528 | <0,001* | 0,383 | 0,015* | 0,206 | 0,202
Karbonhidrat (g) 0,205 | 0,205 | 0,135 | 0,405 0,325 | 0,041* | 0,004 | 0,980
Protein (g) 0,279 | 0,081 | 0,291 | 0,069 | -0,084 | 0,604 |-0,012 | 0,943
Yag (g) 0,457 | 0,003* | 0,496 | 0,001* | 0,290 | 0,069 | 0,300 | 0,060
DYA (g) 0,393 | 0,032* | 0,465 | 0,003* | 0,226 | 0,161 | 0,285 | 0,075
TDYA (g) 0,490 | 0,001* | 0,499 | 0,001* | 0,235 | 0,145 | 0,255 | 0,112
CDYA (g) 0,126 0,437 | 0,136 | 0,404 | 0,204 | 0,207 | 0,117 | 0,472
Posa (g) -0,180 | 0,265 | -0,189| 0,243 | -0,148 | 0,363 |-0,463 | 0,003
A vitamini (mcg) -0,328 | 0,039* |-0,316 | 0,047 | -0,158 | 0,331 |-0,400 | 0,011*
C vitamini (mg) -0,272 | 0,089 1|-0,239 | 0,137 | -0,180 | 0,267 |-0,254 | 0,113
E vitamini (mg) -0,084 | 0,605 |-0,127 | 0,435 0,254 | 0,114 [-0,043 | 0,791
K vitamini (mcg) -0,122 | 0,455 |-0,114 | 0,485 | -0,242 | 0,132 |-0,180 | 0,265
Tiamin (mg) -0,009 | 0,954 |-0,035 0,831 | -0,149 | 0,359 |-0,032 | 0,846
Riboflavin (mg) 0,001 0,994 0,015 0,929 0,041 | 0,799 | 0,005 0,975
Niasin (mg) 0,273 0,088 0,249 0,121 | -0,118 | 0,470 | 0,000 1,000
B6 vitamini (mg) -0,046 | 0,777 |-0,144 | 0,376 | -0,170 | 0,296 |-0,313 | 0,049
B12 vitamini (mcg) -0,155 | 0,339 |-0,035 0,831 | -0,436 | 0,005 |-0,133 | 0,415
Folat (meg) -0,092 | 0,574 |-0,128 0,430 | -0,156 | 0,335 |-0,377 | 0,016*
Kalsiyum (mg) -0,166 | 0,305 |-0,153 0,346 | -0,141 | 0,387 |-0,323 | 0,042*
Magnezyum (mg) -0,281 0,079 1-0,336 | 0,034* | -0,257 | 0,109 |-0,394 | 0,012*
Demir (mg) -0,015 | 0,924 |-0,038 0,817 | -0,230 | 0,152 |-0,215 0,184
Fosfor (mg) -0,113 | 0,488 |-0,153 0,345 | -0,194 | 0,230 |-0,292 0,068
Cinko (mg) 0,149 0,360 |0,141 0,386 | -0,081 | 0,617 {-0,007 0,965
DYA, Doymus yag asidi, TDYA, Tekli doymamus yag asidi, CDYA, Coklu doymamis yag asidi
Degisimler arasindaki korelasyonun degerlendirilmesinde Pearson veya Sperman’s analizi
kullanilmastir.
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Cizelge 3.28. Bireylerin glisemik kontrol durumu ile makro ve mikro besin 6gesi alimlarmin

korelasyonu
APG (mg/dl) HbAlc (%)
r p r p
Toplam enerji (kkal) 0,372 0,018* 0,625 <0,001*
Karbonhidrat (g) 0,144 0,375 0,288 0,071
Protein (g) -0,007 0,964 0,112 0,490
Yag (g) 0,415 0,008* 0,585 <0,001*
DYA (g) 0,291 0,068 0,530 <0,001*
TDYA (g) 0,325 0,041* 0,582 <0,001*
CDYA (g) 0,302 0,058 0,212 0,188
Posa (g) -0,380 0,016* -0,306 0,055
A vitamini (mcg) -0,190 0,241 -0,251 0,118
C vitamini (mg) -0,233 0,148 -0,128 0,412
E vitamini (mg) 0,346 0,029* 0,074 0,649
K vitamini (mcg) -0,020 0,902 -0,244 0,130
Tiamin (mg) -0,353 0,025* -0,271 0,079
Riboflavin (mg) -0,131 0,421 -0,036 0,823
Niasin (mg) -0,068 0,677 0,055 0,737
B6 vitamini (mg) -0,226 0,161 -0,300 0,060
B12 vitamini (mcg) 0,002 0,990 -0,078 0,630
Folat (mcg) -0,181 0,264 -0,251 0,119
Kalsiyum (mg) -0,186 0,250 -0,363 0,021*
Magnezyum (mg) -0,408 0,009* -0,482 0,002*
Demir (mg) -0,291 0,069 -0,195 0,229
Fosfor (mg) -0,219 0,175 -0,287 0,073
Cinko (mg) 0,038 0,818 0,158 0,329

DYA, Doymus yag asidi, TDYA, Tekli doymamus yag asidi, CDYA, Coklu doymamis yag asidi

Degisimler arasindaki
kullanilmastir.

korelasyonun degerlendirilmesinde

Pearson veya Sperman’s

analizi
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3.9. Bireylerin Biyokimyasal Analizleri, Ol¢ek Skorlar1 ve Antropometrik
Olciimleri Arasindaki iliski

Cizelge 3.29’da bireylerin viicut agirhigindaki degisim ile biyokimyasal
parametreler ve Ol¢ek skorlart arasindaki iliski goriilmektedir. Agirlik kayb1 %5 ve
iizerinde olan bireylerin APG (-43,0 (65,0)), HbAlc (-1,6+0,6), Total kolesterol (-
42,0+27,1), LDL kolesterol (-29,9+23,8), Trigliserit (-49,0 (68,0)), TNF-a (-9,7 (2,6)),
IL-6 (-4,6 (12,7)), CRP (-0,78 (1,5)), ZO-1 (-0,9 (1,5)), DQOL (76,0 (15,0)), SDSCA
(26,0 (4,0)) ve IPAQ (808,5 (425,0)) degerlerindeki azalmalar agirlik kayb1 %5,0’in

altinda olan bireylere gére daha anlamli bulunmustur (p<0,05).

Cizelge 3.29. Bireylerin viicut agirligindaki degisim ile biyokimyasal parametreler ve dlgek

skorlar1 arasindaki iligki

<%S5 Agirhk kayb1 (A) | 2%S5 Agirhik kaybi (A) p

APG (mg/dL) -12,0 (22,5) -43,0 (65,0) <0,001*
HbAlc (%) -0,26+0,5 -1,6+0,6 <0,001*
Total kolesterol -6,0£3,8 -42,0+£27,1 0,002*
(mg/dL)

HDL kolesterol (mg/dL) 0,44+4,8 4.446,3 0,037*
LDL kolesterol (mg/dL) -1,943,6 -29,9+23,8 0,007*
Trigliserit (mg/dL) 3,6 (3,4) -49,0 (68,0) <0,001*
TNF-a (ng/L) 0,3(3,3) -9,7 (2,6) <0,001*
IL-6 (ng/L) 2,3(8,2) -4,6 (12,7) <0,001*
CRP (mg/dL) 0,09 (0,8) -1,2 (2,1) <0,001*
Z0-1 (ng/mL) 0,5(1,9) -0,9 (1,5) <0,001*
Toplam DQOL puani 12,0 (7,0) 76,0 (15,0) <0,001*
Toplam SDSCA puani 10,0 (8,5) 26,0 (4,0) <0,001*
Toplam IPAQ skoru 307,5 (387,7) 808,5 (425,0) 0,001*

Veriler ortalama =+ standart sapma ve medyan (IQR) olarak gdsterilmistir.
Deltalar arasindaki farklarin degerlendirilmesinde Student’s t testi ve Mann-Whitney U kullanilmuistir.
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Cizelge 3.30’da bireylerin glisemik kontrol degerlerindeki degisimler ile
antropometrik dl¢iimler ve 6l¢ek skorlarindaki degisimlerin korelasyonu verilmistir.
APG degerindeki degisim ile viicut agirligi (r=0,597, p<0,001), BKi (=0,550,
p=0,002), bel g¢evresi (r=0,489, p=0,001), BKO (r=0,441, p=0,004), boyun g¢evresi
(r=0,479, p=0,002), abdominal yag (r=0,534, p<0,001) degerlerindeki degisimler
pozitif korelasyon gosterirken; Toplam DQOL (r=-0,511, p=0,001), Toplam SDSCA
(r=-0,527, p<0,001), Toplam IPAQ skorundaki (r=-0,441, p=0,004), degisimler
negatif korelasyon gostermistir. HbAlc degerindeki degisim ile viicut agirhig
(1=0,761, p<0,001), BKI (r=0,732, p<0,001), bel gevresi (r=0,809, p<0,001), BKO
(r=0,690, p<0,001), boyun ¢evresi (r=0,629, p<0,001), total viicut yag (r=0,419,
p=0,007), abdominal yag (r=0,672, p=0,001) degerlerindeki degisimler pozitif
korelasyon gosterirken; viicut su orani (r=-0,464, p=0,003), Toplam DQOL (r=-0,800,
p<0,001), Toplam SDSCA (r=-0,726, p<0,001), Toplam IPAQ skorundaki (r=-0,568,

p<0,001), degisimler negatif korelasyon gostermistir.

Cizelge 3.30. Bireylerin glisemik kontrol degerlerindeki degisimler ile antropometrik
Ol¢iimler ve 6lgek skorlarindaki degisimlerin korelasyonu

APG (mg/dL) HbAlc (%)
r P r P
Vicut agirligi (kg) 0,597 <0,001* 0,761 <0,001*
BKI (kg/m?) 0,550 0,002* 0,732 <0,001*
Bel ¢evresi (cm) 0,489 0,001* 0,809 <0,001*
Bel kalga oran1 (BKO) 0,441 0,004* 0,690 <0,001*
Boyun gevresi (cm) 0,479 0,002* 0,629 <0,001*
Toplam viicut yagi (%) 0,192 0,236 0,419 0,007*
Kas kiitlesi (kg) 0,244 0,129 0,241 0,135
Abdominal yag 0,534 <0,001* 0,672 <0,001*
Viicut su orant (%) -0,235 0,145 -0,464 0,003*
Toplam DQOL puani -0,511 0,001* -0,800 <0,001*
Toplam SDSCA puani -0,527 <0,001* -0,726 <0,001*
Toplam IPAQ skoru -0,441 0,004* -0,568 <0,001*

Degisimler arasindaki korelasyonun degerlendirilmesinde Pearson veya Sperman’s analizi
kullanilmustir.
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Cizelge 3.31°de bireylerin inflamasyon degerlerindeki degisimler ile
antropometrik dl¢iimler ve 6l¢ek skorlarindaki degisimlerin korelasyonu verilmistir.
TNF-a degerindeki degisim ile viicut agirligt (r=0,819, p<0,001), BKI (r=0,785,
p<0,001), bel ¢evresi (r=0,400, p=0,011), BKO (r=0,694, p=0,001), toplam viicut yagi
(r=0,346, p=0,029), abdominal yag (r=0,771, p<0,001) degerindeki degisimler pozitif
korelasyon gosterirken; viicut su orani (r=-0,424, p=0,006), Toplam DQOL (r=-0,468,
p=0,002), Toplam SDSCA (r=-0,375, p=0,017), Toplam IPAQ skorundaki (r=-0,526,
p<0,001) degisimler negatif korelasyon gdstermistir. IL-6 degerindeki degisim ile
viicut agirhigr (1=0,689, p<0,001), BKI (r=0,655, p<0,001), bel ¢evresi (r=0,369,
p=0,019), BKO (r=0,573, p=0,001), abdominal yag (r=0,651, p<0,001) degerindeki
degisimler pozitif korelasyon gosterirken; viicut su oran1 (r=0-,374, p=0,018), Toplam
DQOL (r=-0,501, p=0,001), Toplam SDSCA (1r=-0,366, p=0,020), Toplam IPAQ
skorundaki (r=-0,431, p=0,005) degisimler negatif korelasyon gdstermistir.

CRP degerindeki degisim ile viicut agirlig1 (r=0,497, p=0,001), BKI (r=0,542,
p<0,001), bel gevresi (r=0,463, p=0,003), BKO (r=0,406, p=0,003), boyun g¢evresi
(r=0,406, p=0,009), toplam viicut yag1 (r=0,457, p=0,003), abdominal yag (r=0,460,
p=0,003) degerindeki degisimler pozitif korelasyon gosterirken; viicut su orani (r=-
0,354, p=0,025), Toplam DQOL (r=-0,506, p=0,001), Toplam SDSCA (r=-0,574,
p<0,001), Toplam IPAQ skorundaki (r=-0,337, p=0,034) degisimler negatif
korelasyon gdostermistir. ZO-1 degerindeki degisim ile viicut agirhigr (r=0,679,
p<0,001), BKI (r=0,634, p<0,001), bel ¢evresi (r=0,430, p=0,006), BKO (r=0,470,
p=0,002), boyun cevresi (r=0,353, p=0,025), toplam viicut yag1 (r=0,337, p=0,033),
abdominal yag (r=0,639, p<0,001) degerindeki degisimler pozitif korelasyon
gosterirken; viicut su orani (r=-0,404, p=0,010), Toplam DQOL (r=-0,746, p<0,001),
Toplam SDSCA (1r=-0,628, p<0,001), Toplam IPAQ skorundaki (r=-0,484, p=0,002),

degisimler negatif korelasyon gostermistir.
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Cizelge 3.31. Bireylerin inflamasyon degerlerindeki degisimler ile antropometrik 6lgiimler ve
olgek skorlarindaki degisimlerin korelasyonu

TNF-a (ng/L) IL-6 (ng/L) CRP (mg/dL) 7.0-1 (ng/mL)
r p r p r |y r |y
Viicut agirhigi (kg) 0,819 | <0,001* | 0,689 | <0,001* | 0,497 | 0,001* | 0,679 | <0,001*
BKIi (kg/m?) 0,785 | <0,001* | 0,655 | <0,001* | 0,542 |<0,001*| 0,634 | <0,001*
Bel gevresi (cm) 0,400 | 0,011* | 0,369 | 0,019* | 0,463 | 0,003* | 0,430 | 0,006*
Bel kalga oran1 (BKO) | 0,694 | 0,001* | 0,573 | 0,001* | 0,406 | 0,003* | 0,470 | 0,002*
Boyun ¢evresi (cm) 0,266 | 0,096 | 0,177 | 0,275 0,406 | 0,009* | 0,353 | 0,025*
Total viicut yag1 (%) 0,346 | 0,029* | 0,249 | 0,121 0,457 | 0,003* | 0,337 | 0,033*
Kas kiitlesi (kg) -0,018 | 0913 | -0,078 | 0,630 | -0,150 | 0,356 | 0,039 | 0,810
Abdominal yag 0,771 | <0,001* | 0,651 | <0,001* | 0,460 | 0,003* | 0,639 | <0,001*
Viicut su oran1 (%) -0,424 | 0,006* |-0,374 | 0,018* | -0,354 | 0,025* |-0,404 | 0,010*
Toplam DQOL puant -0,468 | 0,002* |-0,501 | 0,001* | -0,506 | 0,001* |-0,746 | <0,001*
Toplam SDSCA puan1 | -0,375 | 0,017* (-0,366 | 0,020* | -0,574 |<0,001* |-0,628 | <0,001*
Toplam IPAQ skoru -0,526 | <0,001* |-0,431 | 0,005* | -0,337 | 0,034* |-0,484 | 0,002*
Degisimler arasindaki korelasyonun degerlendirilmesinde Pearson veya Sperman’s analizi

kullanilmstir.

Cizelge 3.32’de APG i¢in regresyon modeli verilmistir. APG tizerinde etkili olan
faktorler incelendiginde; diyabet yili (f=2,798; (%95CIL: 0,916-4,679) p=0,005),
toplam DQOL skoru ($=-0,519; (%95CI: -0,914-0,125) p=0,012) ve ZO-1 ($=2,938;
(%95CI: 1,134-4,742) p=0,002)’deki degisimlerin istatistiksel olarak anlamli bir

etkiye sahip oldugu belirlenmistir. Bu {i¢ degisken birlikte APG’deki degisimin
%66’sin1 agiklamaktir (R?=0,66, SE=24,34). Diyabet yilindaki 1 yillik artis APG

degeri lizerinde 2,798 birim artisa neden olmaktadir. Toplam DQOL skorundaki 1

birimlik artiy APG degeri lizerinde 0,519 birimlik azalmaya yol agmistir. ZO-1

degerindeki 1 birimlik azalma APG degeri iizerinde 2,938 birimlik azalmaya yol

acmistir.
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Cizelge 3.32. APG i¢in regresyon modeli

Standartlagtirilmamis %95 giiven aralig1 <«

P L

B S.E. Alt sinir Ust sinir ﬁ

Diyabet yil1 2,798 0,921 0,005%* 0,916 4,679 § 3
(\!\ =

DQOL -0,519 0,193 0,012* -0,914 -0,125 R~ %
0]

=

en

Z0-1 2,938 0,883 0,002* 1,134 4,742 o~

Coklu dogrusal regresyon analizi ile yasa, cinsiyete ve diyabet yilina gore diizeltilmistir.

Cizelge 3.33’te HbAlc i¢in regresyon modeli verilmistir. HbAlc lizerinde;
toplam DQOL skoru (f=-0,013; (%95CI: -0,025-0,001) p=0,038) ve ZO-1 (B=0,063;
(%95CI: 0,003-0,122) p=0,041)’deki degisimlerin istatistiksel olarak anlamli bir
etkiye sahip oldugu belirlenmistir. Bu iki degisken birlikte HbAlc’deki degisim
%49 unu agiklamaktir (R>=0,49, SE=0,86). Toplam DQOL skorundaki 1 birimlik artig
HbAlc degeri tizerinde 0,013 birimlik azalmaya yol acmistir. ZO-1 degerindeki 1

birimlik azalma HbAlc degeri iizerinde 0,063 birimlik azalmaya yol agmustir.

Cizelge 3.33. HbAIc i¢in regresyon modeli

Standartlastiriimamis %95 giiven araligi £

p =)

B S.E. Alt sinir Ust sinir 2 LL

%)

DQOL -0,013 0,006 0,038* -0,025 -0,001 j g
o

o

Z0-1 0,063 0,029 0,041%* 0,003 0,122 é"

Coklu dogrusal regresyon analizi ile yasa, cinsiyete ve diyabet yilina gore diizeltilmistir.

Cizelge 3.34’te TNF-a i¢in regresyon modeli verilmistir. Buna gore APG’deki
degisimin TNF-a iizerinde 6nemli bir etkiye sahip oldugu; APG’deki 1 birimlik
azalmanin TNF-a tizerinde 0,203 birimlik azalmaya yol a¢tig1 belirlenmistir (3=0,203;
(%95CI: 0,049-0,358) p=0,012). Toplam enerjinin 100 kkal diisiik olmasinin TNF-a
izerinde 0,045 birimlik azalmaya yol actig1 belirlenmistir (3=0,045; (%95CI: 0,005-
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0,085) p=0,030). IL-6 degerindeki 1 birimlik azalma TNF-a iizerinde 0,481 birimlik
azalmaya neden olmustur (f=0,481; (%95CI: 0,387-0,574) p=0,001). ZO-1
degerindeki 1 birimlik azalma TNF-o {izerinde 1,673 birimlik azalmaya neden
olmustur (=1,673; (%95CI: 0,455-2,892) p=0,009). Bu dort degisken birlikte TNF-a
degerindeki degisimin %92 sini agiklamaktadir (R>=0,92, SE=9,29).

Cizelge 3.34. TNF-a icin regresyon modeli

Standartlastirilmamis %95 giiven araligi
p
B S.E. Alt sinir Ust sinir Q
APG 0,203 0,075 0,012* 0,049 0,358 C|T
S e
S
Enerji (kkal) 0,045 0,020 0,030* 0,005 0,085 g
&
0]
IL-6 0,481 0,045 0,001* 0,387 0,574 E,D
Z0-1 1,673 0,594 0,009%* 0,455 2,892

Coklu dogrusal regresyon analizi ile yasa, cinsiyete ve diyabet yilina gore diizeltilmistir.
Enerji degisimi 100 kkal {izerinden hesaplanmigtir

Cizelge 3.35’te ZO-1 i¢in regresyon modeli verilmistir. ZO-1 iizerinde etkili
olan faktoérler incelendiginde; TNF-a (B=0,107; (%95CI: 0,005-0,209) p=0,040),
HbAlc (=2,226; (%95CI: 0,379-4,154) p=0,020) ve toplam SDSCA skorundaki (p=-
0,241; (%95CI: -0,478-0,004) p=0,046)’daki degisimlerin istatistiksel olarak anlamli
bir etkiye sahip oldugu belirlenmistir. Bu {i¢ degisken birlikte ZO-1"deki degisimin
%65 ini agiklamaktir (R?>=0,65, SE=2,91). TNF-a degerindeki 1 birimlik azalma ZO-
1 degerinde 0,107 birimlik azalmaya yol agmistir. HbAlc degerindeki 1 birimlik
azalma ZO-1 degerinde 2,226 birimlik azalmaya yol agmistir. Toplam SDSCA
skorundaki 1 birimlik artig ZO-1 degerinde 0,241 birimlik azalmaya yol agmuistir.

81




Cizelge 3.35. ZO-1 igin regresyon modeli

Standartlastirilmamis %95 giiven araligi
p .
B S.E. Alt siur Ust siir
TNF-a 0,107 0,050 0,040%* 0,005 0,209 8
S
II
HbAlc 2,226 0,928 0,020%* 0,379 4,154 R
Toplam SDSCA -0,241 0,116 0,046%* -0,478 -0,004
skoru

2,91

Regresyon S.E.

Coklu dogrusal regresyon analizi ile yasa, cinsiyete ve diyabet yilina gore diizeltilmistir.
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4. TARTISMA

Bu arastirma Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji Anabilim Dali
Diyabet biriminde toplanan veriler ile tamamlanmistir. Aralik 2020-Subat 2022
tarihleri arasinda, en az 1 yildir Tip 2 diabetes mellutus tanili oral anti-diyabetik
kullanan 20-64,9 yas arasi, arastirmaya katilmaya goniilli, dahil olma kriterlerini
saglayan bireyler c¢alismaya dahil edilmistir. Bireylerin genel 6zellikleri,
antropometrik Olc¢timleri, fiziksel aktiviteleri, besin tiiketimleri, glisemik kontrol
durumlar1 ve kan lipidleri ile ilgili bilgiler belirlenmis ve sonuclar inflamatuar
sitokinler ve bagirsak gecirgenligi belirteci diizeyleri ile karsilastirilarak

degerlendirilmistir.

Obezite, viicutta sagligi olumsuz etkileyecek diizeyde asir1 yag birikimi olarak
tanimlanmaktadir. WHO’nun 2016 yilinda yayimnlanan kilavuzunda, BKI'nin 30 ve
tizerinde olmasi durumu obezite olarak belirlenmistir. Tip 2 Diabetes Mellitus
prevalansi obezite prevalansi ile paralel artis gostermektedir (Scheen, 2000). Obezite
ve Tip 2 Diabetes Mellitusun birbirine baglayan patafizyoloji; temel olarak insiilin
direnci ve insiilin sekresyonunda bozulma olarak ac¢iklanmaktadir. Hem insiilin direnci
hem de insiilin sekresyon bozuklugu obez hastalarda erken donemde ortaya ¢ikmakta
ve ilerleyen donemlerde diyabete neden olmaktadir. Bu nedenle insiilin direnci ve
insiilin sekresyonu arasindaki hiperbolik iligski ve glukoz allostaz kavramlar1 biiyiik
onem tasimaktadir. Ozellikle viseral ve ektopik yag depolarindaki artis, insiilin direnci

ile iliskilendirilmektedir (Golay ve Ybarra, 2005).

Litwak ve arkadaslar1 (2013) tarafindan yapilan 66 726 Tip 2 diabetes
mellutuslu bireyin dahil edildigi bir kohort ¢alismada, ortalama BKI 27,1+5,0 kg/m?
olarak bulunmustur. Tip 2 diabetes mellutuslu bireylerde obezite prevalansinm
belirlemek iizere yapilan 3637 Tip 2 diabetes mellutuslu bireyin dahil edildigi bir
baska arastirmada bireylerin %52’sinin obez, %34’linlin hafif kilolu oldugu

belirlenmistir (Daousi ve ark., 2006). Ingiltere’de yapilan bir meta analiz ¢aligmasinda
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ise, Tip 2 diabetes mellutuslu bireylerde (n=36 998) obezite prevalansi %43.0 olarak
bulunmustur (Perrin ve ark., 2017). Baykal ve Kapucu’nun (2015) calismasinda Tip 2
diabetes mellutuslu bireylerin %50,3’i{iniin obez oldugu belirlenmistir. Ozdemir ve
arkadaslarmin (2016) ¢alismasinda BKI >30 kg/m? olan Tip 2 diabetes mellutuslu
bireylerin oran1 %53,2°dir. Aksu ve arkadaslarin (2006) c¢alismasinda BKI >25
kg/m? olan bireylerde Tip 2 Diabetes Mellitus prevalansi daha yiiksek olarak
belirlenmistir. Corsi ve arkadaslarinin (2012) ¢alismasinda ise BKI >27,5 kg/m? olan
bireylerin Tip 2 Diabetes Mellitus prevalanst daha yiiksek olarak bulunmustur.
Yapilan diger ¢alismalarda da BKI ve Tip 2 Diabetes Mellitus prevalansi arasinda
pozitif korelasyon oldugu belirlenmistir (Antonelli ve ark., 2014; Dagenais ve ark.,
2016; Selguk ve ark., 2015). Bu aragtirmada ise Tip 2 Diabetes Mellituslu bireylerin
BKI medyan degerinin calisma baslangicinda 30 kg/m? ve iizerinde oldugu

belirlenmistir (Cizelge 3.7).

Bu bilgilere gore viicut agirligindaki azalmanin Tip 2 Diabetes Mellitus
semptomlarin1 azaltmas1 ve glisemik kontrolii iyilestirmesi beklenmektedir. Bu
aragtirmada Tip 2 Diabetes Mellitus bireylere 12 hafta boyunca, arastirmaci tarafindan
verilen TBT’nin siki bir takiple izlenmesinin sonuglar1 degerlendirilmistir.
Calismanin 12. Haftasinda TBT grubunda hem erkek (28,3 (6,0) kg/m?, (A:-2,6 (2,1))
%8,1) hem kadin (27,9 (2,8) kg/m? (A:-2,2 (0,7)) %7,2) bireylerde BKI baslangica
gore anlamli olarak azalmistir (p<<0,05) (Cizelge 3.7 ve Cizelge 3.8). Bu sonuclara
paralel olarak BKI ile APG, HbAlc, TNF-a, IL-6, CRP ve ZO-1 degerleri arasinda
pozitif yonlii bir iliski oldugu belirlenmistir (p<0,05) (Cizelge 3.30 ve Cizelge 3.31).
Sonuglar viicut agirligindaki azalma oraniyla karsilagtirildiginda; 12. haftanin sonunda
>%5 agirlik kaybedenlerin APG, HbAlc, total kolesterol, LDL kolesterol, trigliserit,
TNF-a, IL-6, CRP ve ZO-1 degerlerindeki azalmalarin agirlik kaybi <%35 olan
bireylere gore daha anlamli oldugu goriilmektedir (p<0,001) (Cizelge 3.29).

Randomize kontrollii yapilan bir arastirmada Tip 2 Diabetes Mellitus
hastalarina diyetisyen tarafindan beslenme egitimi verilmis ve hastalar bir y1l boyunca

0zel danismanlik alarak takip edilmistir (n=46). Miidahale grubundaki bireylerde
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kontrol grubuna kiyasla BKI (30,8+4,9’dan 26,9+3,3 kg/m?) degeri baslangica gdre
anlamli derecede azalmistir (p<0,05). Kontrol grubunda ise anlamli bir degisiklik
olmamigtir (p>0,05) (Ali ve ark., 2012). Tibbi beslenme tedavisinin etkinliginin
aragtir1ldig1 baska bir calismada yogun TBT alan grupta kontrol grubuna kryasla BKI
(26,3+5,7 kg/m?) degerinin baslangica gore anlamli bir azalma gosterdigi
belirlenmistir(p<0,05) (Al-Shookri ve ark., 2012). Yuan ve arkadaslar1 (2014)
tarafindan yapilan bir arastirmada 12 hafta siire ile TBT alan Tip 2 Diabetes Mellituslu
bireylerin kontrol grubuna kiyasla BKI (23,3+4,1 kg/m?, (A:-0,6£1,0) degeri anlamli
olarak azalmistir (p<<0,001).

Celli ve arkadaslarinin (2022) BKI>30 kg/m? ve HbAlc >%7 olan 100 Tip 2
Diabetes Mellituslu birey ile yaptigi randomize kontrollii arastirmada miidahale
grubuna 1 yil siire ile diyetisyen tarafindan tibbi beslenme tedavisi verilmis ve
bireylerin haftada 3 kez fiziksel aktivite yapmalar1 saglanmistir. Kontrol grubuna ise
aylik ziyaretler sirasinda beslenme ile ilgili genel bilgiler verilmistir. Caligma sonunda
miidahale grubundaki (sirasiyla; A:-8,4+0,6 kg, A:-261+29 cm?®) bireylerin viicut
agirhginda ve viseral yaginda kontrol grubuna (sirastyla; A:-0,3+0,6 kg, A:-30+27

cm?) kiyasla daha anlamli bir azalma oldugu gortilmistiir (p<0,001).

Yiiksek viicut yagi ve viseral obezite insiilin direnci ile iliskilendirilmistir (Yu
ve ark., 2021 ve Chen ve ark., 2014). Nordstrom ve arkadaslarinin (2016) 1393 birey
ile yaptig1 kohort calismada BKI’den bagimsiz olarak erkek bireylerde Tip 2 Diabetes
Mellitus prevalansinin kadinlara kiyasla 2 kat daha fazla goriildiigii bulunmustur
(OR:1,93; %95CI: 1,34-2,77). Bu durum erkek bireylerde viseral yagin kadinlara gore
daha fazla olmasi ile iliskilendirilmistir (p<0,05).

Gastaldelli ve arkadaslarinin (2002) 63 Tip 2 Diabetes Mellituslu birey ile
yaptig1 bir arastirmada viseral obezitenin BKi’den bagimsiz olarak APG (r=0,460,
p=0,001), HbAlc (r=0,500, p<0,001), ve insiilin duyarlilig1 (r=0,330, p=0,01) ile

pozitif iligkili oldugu bulunmustur. Viseral obezitenin artmasinin, periferik insiilin
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duyarliliginda azalmaya neden olarak glisemik kontrolii olumsuz yonde etkiledigi

belirtilmistir.

Feller ve arkadaslarinin (2010) 25 000 birey ile yaptiklar: 8 yil takipli kohort
caligmasinda artmis bel ¢evresinin Tip 2 Diabetes Mellitus riski ile iligkili oldugu
bulunmustur. Bu riskin erkek bireylerde kadinlara kiyasla 2,3 kat daha fazla oldugu
belirlenmistir (OR:2,3 CI:1,51-3,37). Yapilan bir arastirmada Tip 2 Diabetes
Mellituslu bireylere 3 ay boyunca diyabet 6z bakimi1 egitimi ve TBT verilmis ¢alisma
sonunda, miidahale edilen grubun bel ¢evresi ortalamasi 86,9+17,44 cm’den 84,3+14,9

cm’ye gerilemistir (p<0,01) (ELGerges, 2020).

Al-Shookri ve arkadaslarinin (2012) 170 Tip 2 Diabetes Mellituslu birey ile
yaptig1 randomize kontrollii arastirmada bir gruba diyetisyen tarafindan 2 ayda bir
tibbi beslenme tedavisi verilmis ve bireyler 6 ay siire ile takip edilmistir. Calisma
sonunda TBT alan grubun bel ¢evresinde (97,2+7,5’ten 96,9+7,9’a) kontrol grubuna
kiyasla (97,9£8,3’ten 100,0+8,7°ye) daha anlamli bir azalma olmustur (p=0,019).

Steven ve arkadaglarinin (2016) yaptig1 calismada Tip 2 Diabetes Mellituslu
bireylere (n=30) 8 hafta boyunca verilen TBT’ nin sonucunda bireylerin BKI’si
34,0+0,8 kg/m?’den 28,6+0,8 kg/m?'ye, BKO’su 0,97+0,02’den 0,93+0,02ye ve viicut
yag orani %36,2+1,9’dan 30,1£2,0’a dismiistiir (p<0,05). Ayrica viseral yag

dokusunda anlaml1 bir azalma oldugu belirlenmistir (p<<0,001).

Bu arastirmada 12. haftanin sonunda TBT grubunda hem erkek bireylerde
(swrastyla A:-6,7+1,8 cm, %6,4; A: -2,0 (1,0), %16,6) hem de kadin bireylerde
(swrastyla; A: -6,1£2.3, %6,2; A:-2,0 (1,0), %16,7) bel cevresi ve abdominal yag
baslangica gore anlamli derecede azalmistir (p<0,01) (Cizelge 3.8). Bel cevresi ve
abdominal yagdaki azalma ile APG, HbAlc, TNF-0, IL-6, CRP ve ZO-1
degerlerindeki azalmanin arasindaki iliskinin anlamli oldugu belirlenmistir (p<0,05)
(Cizelge 3.30 ve Cizelge 3.31). Bu sonuglar literatiir ile benzer olup, bu calismada

yapilan diyet miidahalesini takiben gerceklesen agirlik kaybinin glisemik kontroliin
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saglanmasinda &nemini ortaya koymaktadir. Insiilin direnci ve viseral obezite
arasindaki iliski diistintildiigiinde diyet miidahalesi sonras1 agirlik kaybi ile inflamatuar

sitokinler ve bagirsak gecirgenligi degerlerinde azalma beklenen bir sonugtur.

Yasam kalitesi, bireyin giinliik faaliyetlerini ytiriitebilmesi, yasamindan ve
bireysel iyilik halinden duydugu doyumu ifade etmektedir (Boylu ve Pagacioglu,
2016). WHO ise yasam kalitesini bireyin saglik durumu, fiziksel islevselligi,
psikolojik durumu, sosyal iliskileri ve ¢evresel kosullarindan duydugu doyum olarak
tamimlamigtir. Bu tanimlamadan sonra yasam kalitesi kavrami, saglik bakimi
uygulamalar1 ve arastirmalarda O6nemli bir 6lgek olarak kullanilmaktadir (Rubin,

2000).

Tip 2 Diabetes Mellituslu bireylerin yasam kalitesi; korliik, ampiitasyondan
kaynakl1 engellilik, inme, bobrek yetmezligi gibi kronik komplikasyonlar, yiiksek kan
glukoz seviyeleri, diisiik gelir diizeyi ve fiziksel inaktivite, uyku bozukluklari, dikkat
daginiklig1 ve anksiyete nedeniyle olumsuz etkilenmektedir. Tip 2 Diabetes Mellitus
tedavisinin temel amaci1 ise glisemik kontrolii iyilestirmenin yan1 sira yasam kalitesini

artirmaktir (Garrat ve ark., 2002 ve Cowie ve ark., 2010).

Redekop ve arkadaslarinin (2002) 1348 Tip 2 Diabetes Mellituslu birey ile
yaptig1 bir ¢alismada komplikasyonu olan bireylerde olmayanlara kiyasla yasam
kalitesinin daha diisiik oldugu bulunmustur (p<0,05). Javanbakht ve arkadaslarinin
(2012) 3472 Tip 2 Diabetes Mellituslu birey ile yaptigi caligmada diyabet yil1, diyabet
ile iligkili nefropati, retinopati ve alt ekstremite lezyonlarma sahip olan bireylerin
yasam kalitesi daha diisiik bulunmustur (p<0,05). Huang ve arkadaglarinin (2008)
calismasinda da benzer sekilde diyabetik retinopati ve nefropatinin diisik DQOL
skoru ile iligkili oldugu belirlenmistir. Ayrica yiiksek HbAlc degerinin de diisiik
DQOL skoru ile iliskili oldugu bulunmustur (p<0,05). Ridderstale ve arkadaslarinin
(2016) 4060 Tip 2 Diabetes Mellituslu birey ile yaptiklar1 arastirmada daha iyi
glisemik kontrole sahip bireylerin yasam kalitesinin daha yiiksek oldugu bulunmustur.

Bu durum iyi glisemik kontroliin diyabetin komplikasyonlarin1 azalmasi ile
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iligkilendirilmistir (p<0,05). Yapilan baska bir arastirmada HbA1c diizeyi ile DQOL
skoru arasinda pozitif yonde anlamli bir iliski oldugu bulunmustur (p=0,006) (Bujan
ve ark., 2017).

Celli ve arkadaslarinin (2022) BKI>30 kg/m? ve HbAlc >%7 olan 100 Tip 2
Diabetes Mellituslu birey ile yaptigi randomize kontrollii arastirmada miidahale
grubuna 1 yil siire ile diyetisyen tarafindan tibbi beslenme tedavisi verilmis ve
bireylerin haftada 3 kez fiziksel aktivite yapmalar1 saglanmistir. Kontrol grubuna ise
aylik ziyaretler sirasinda beslenme ile ilgili genel bilgiler verilmistir. Calisma sonunda
miidahale grubundaki bireylerin kontrol grubuna kiyasla yasam kalitesinde anlaml1 bir

artis oldugu belirlenmistir (p<<0,001).

Khalili ve arkadaslarinin (2016) yaptig1 arastirmada insiilin kullanimi ile
glisemik kontroliin iyilestigi ancak bireylerin yasam kalitesinde azalma oldugu
belirlenmistir. Bu durumun nedeni hipoglisemi ataklar1 ve agirlik artis1 endisesi ile
iligkilendirilmistir. Bir baska arastirmada da benzer sekilde insiilin kullanimi1 daha
diisiik yasam kalitesi ile iliskilendirilmistir (Al-Qerem ve ark., 2022). Bu durum Tip 2
Diabetes Mellitusun yonetiminde yalnizca farmakolojik tedavinin yeterli olmadigini,
TBT ve fiziksel aktivitenin de Tip 2 Diabetes Mellitusun yonetiminin bir pargasi

oldugunu gostermektedir.

Bu aragtirmada 12. haftanin sonunda TBT grubunda bireylerin toplam DQOL
skoru (A:72,9£10,6, %85,2) kontrol grubuna kiyasla anlamli derecede artmigtir
(p<0,001) (Cizelge 3.10). Viicut agirhiginda >%>5 kayip olan bireylerin SDSCA skoru
(76,0 (15,0)) daha yiiksek bulunmustur (p<0,001). Yapilan diger ¢aligmalarla benzer
sekilde bu arastirmada da TBT alan ve agirlik kaybi yasayan bireylerin glisemik

kontroliiniin iyilesmesine ek olarak yasam kalitelerinin de arttig1 belirlenmistir.

Tip 2 Diabetes Mellitus bireylerin yasam boyu 6z bakim davraniglarim

ogrenmesi ve siirdiirmesi gereken kronik bir hastaliktir. Diyabet 6z bakimi; diyete
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bagli kalma, fiziksel aktivite, kan glukozu izleminin yapilmas: ve diyabet ilaglarinin
kullaniminin takibi ve yasam tarzi degisikliginin stirdiiriilmesini igermektedir. Diyabet
0z bakim davranislarinin kazanimi ve stirdiiriilmesi glisemik kontroliin iyilestirilmesi

ve yasam kalitesinin artirilmasi agisindan 6nem tagimaktadir (Song ve Lipman, 2008).

Kav ve arkadaglarinin (2017) 200 Tip 2 Diabetes Mellituslu birey ile yaptigi
arastirmada toplam SDSCA skoru 22,5+11,0 olarak belirlenmis ve HbA 1¢ diizeyi >%7
olan ve komplikasyonu olan bireylerde diyabet 6z bakim skoru daha diisiik
bulunmustur (p<0,05). Al-Khawaldeh ve arkadaglarinin (2012) 223 Tip 2 Diabetes
Mellituslu birey ile yaptig1 arastirmada HbA I¢ diizeyi >%?7 olan bireylerin diyabet 6z
bakim davraniglart anlamli olarak diisiik bulunmustur (p<0,05). Schmitt ve
arkadaslarinin (2013) arastirmasinda da benzer sekilde HbA 1c diizeyi arttik¢a toplam
SDSCA skoru azalmakta ve bireylerin diyabet 6z bakim davraniglari azalmaktadir
(p<0,001). Marincic ve arkadaglarinin (2019) yaptig1 bir arastirmada komplikasyonu
olan Tip 2 Diabetes Mellituslu bireylerin diyabet 6z bakiminin anlaml diizeyde daha

diisiik oldugu belirlenmistir (p<0,05).

Yapilan bir arastirmada Tip 2 Diabetes Mellituslu bireylere verilen 6 aylik
diyabet ve beslenme egitimi sonunda bireylerin diyabet 6z bakimlarinin arttig
belirlenmistir (p<0,05) (Sadur ve ark., 1999). Trento ve arkadaslarinin (2001) oral anti-
diyabetik kullanan 112 Tip 2 Diabetes Mellituslu birey ile yaptig1 randomize kontrollii
bir aragtirmada bireylere 2 yil boyunca TBT verilmis ve her 3 ayda bir kontrole
gelmeleri istenmigtir. TBT alan bireylerin 2 yil sonunda kontrol grubuna kiyasla
DQOL skorlarinda anlamli diizeyde bir artig olmustur (p<0,001). Ayrica TBT alan
bireylerin diyabet bilgi diizeyleri (p<0,001) ve diyabet 6z bakimlarinin (p<0,001) da

anlamli diizeyde arttig1 belirlenmistir.

Ali ve arkadaglarimin (2012) 46 Tip 2 Diabetes Mellituslu birey ile yaptig
randomize kontrollii ¢aligmada bireylere bir yil boyunca 2 ayda bir diyetisyen

tarafindan beslenme egitimi ve eczaci tarafindan diyabet egitimi verilmistir. Miidahale
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grubun yasam kalitesinin kontrol grubuna kiyasla anlamli olarak arttig1 belirlenmistir

(p=0,001).

Zheng ve arkadaglarinin (2019) 60 Tip 2 Diabetes Mellituslu birey ile yaptigi
randomize kontrollii arastirmada miidahale grubuna tibbi beslenme tedavisi ve diyabet
egitimi verilmig, kontrol grubuna diyabet egitimi verilmistir. Calisma sonunda
miidahale grubunun toplam SDSCA skoru 17,47+6,11°den 22,8+4,86’ya yiikselmis,
kontrol grubunun toplam SDSCA skoru ise 17,72+7,21’den 18,62+1,31°¢
yiikselmistir. Miidahale grubunun diyabet 6z bakim aktivitelerinin kontrol grubuna

kiyasla daha yiiksek oldugu belirlenmistir (p<0,01).

ElGerges’in (2020) 100 Tip 2 Diabetes Mellituslu birey ile yaptig1 randomize
kontrollii aragtirmada bireylere 3 ay siire ile diyabet 6z yonetimi egitimi ve TBT
verilmis, bireyler iki haftada bir telefon goriismesi yapilarak takip edilmistir. Calisma
sonunda miidahale grubunda bireylerin toplam SDSCA skorlar1 kontrol grubuna
kiyasla anlaml1 bir artis gostermistir (p<0,01). Bireylerin HbA 1c diizeyleri miidahale
grubunda 8,40+1,52°den 6,8+0,7’ye gerilemistir (p<0,01). Calisma sonunda bireylerin

glisemik kontroliinde iyilesme oldugu belirlenmistir.

Bu aragtirmada 12. haftanin sonunda TBT grubunda bireylerin toplam SDSCA
skoru 6,9+2,1°den 33,4+3,0’e yiikselmistir (p<0,001) (Cizelge 3.11). Kontrol grubu
ile kiyaslandiginda ise TBT alan bireylerin SDSCA skoru anlamli diizeyde
yiikselmistir (A:26,5+2,9, %384,1, p<0,001). Viicut agirliginda >%5 kayip olan
bireylerin SDSCA skoru (26,0 (4,0)) daha yiiksek bulunmustur (p<0,001). Yapilan
caligmalarla paralel sekilde bu aragtirmada da TBT alan bireylerin diyabet 6z

bakimlariin uygulanan diyet miidahalesinin sonucu olarak arttig1 belirlenmistir.

Oral anti-diyabetik kullanan 179 Tip 2 Diabetes Mellituslu bireyin dahil
edildigi randomize kontrollii bir aragtirmada; diyetisyen tarafinda 6 ay siire ile verilen
siki takipli TBT’ nin ekinligi aragtirllmistir. Ayrica bu arastirmada bireylerin tibbi

tedavilerindeki degisiklerden kaynaklanan maliyet tasarrufu hesabr da yapilmistir.
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Buna gore TBT alan grupta bireylerin APG ve HbAlc diizeyleri kontrol grubuna gore
anlamli olarak azalmistir. TBT alan grupta kontrol grubuna kiyasla tedavinin bir y1illik
toplam maliyetinin daha diisiik oldugu belirlenmistir. Diyetisyen tarafindan verilen
bireysellestirilmis TBT’nin Tip 2 Diabetes Mellitus yonetiminde etkinligi

vurgulanmistir (Franz ve ark., 1995).

Randomize kontrollii yapilan bir arastirmada oral anti-diyabetik kullanan 112
Tip 2 Diabetes Mellituslu birey 2 y1l boyunca TBT almig ve her 3 ayda bir kontrole
gelmeleri istenmistir. Caligma sonunda TBT alan bireylerin HbAlc diizeylerinin
kontrol grubuna kiyasla anlamli diizeyde azaldig1 belirlenmistir (p=0,002). Ayrica
TBT alan bireylerin HDL kolesterol (p=0,045) diizeyleri kontrol grubuna kiyasla
artmus; trigliserit diizeyi ise diismistiir (p=0,05) (Trento ve ark., 2001).

Zhang ve arkadaglarinin (2022) 419 Tip 2 Diabetes Mellituslu birey (ort.
HbAlc %9,4£1,65) ile yaptig1 randomize kontrollii ve ¢cok merkezli arastirmada
diyetisyenler tarafindan (6 ay) verilen TBT tedavisinin sonuglar1 degerlendirilmistir.
Kontrol grubuna herhangi bir miidahalede bulunulmamis sadece beslenme ile ilgili
bilgiler iceren brosiirler dagitilmigtir. TBT grubuna diyetisyenler tarafindan
bireysellestirilmis TBT, egitim seviyesi diisiik bireyler i¢in tabak modeli kullanilarak
anlatilmigtir. Tabak modeli (fotograf olarak gdsterilmis); tabagin 2’si ¢ig sebzeler,
Y4’ karbonhidrat ve Y4’ et (protein) olmak {izere 3 boliimden olusmaktadir. Calisma
sonunda TBT alan grupta bireylerin HbAlc (A: -1,44; %95CI:-1,92- -0,96, p<0,001)
diizeylerinde baslangica gore anlamli azalma oldugu belirlenmistir (yasa, cinsiyete ve
diyabet yilina gore diizeltilmistir). APG diizeylerinde de (A: -1,81 (1,08), p=0,038)
baglangica gore anlamli bir azalma olmustur. Bireylerin total kolesterol (A: -15,67
(7,90), p=0,001) ve LDL kolesterol (A: -12,50 (8,50), p=0,043) diizeyleri de anlamli
olarak azalmistir. Calisma sonunda oral anti-diyabetik ve insiilin kullanan bireylerin

ilag dozlarinda anlamli diizeyde bir azalma olmustur (A: -0,84 (0,49), p=0,044).

Wing ve arkadaglarinin (2011) Tip 2 Diabetes Mellituslu bireyler ile yaptigi

aragtirmada 1 yil siire ile verilen TBT nin glisemik kontrol ve kardiyovaskiiler risk
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faktorleri tlizerine etkisi degerlendirilmistir. TBT grubuna bireylerin baglangigtaki
viicut agirligina baglh olarak 1200-1800 kkal/giin diyet verilmis ve fiziksel aktivite
hedefi ise 175 dak/hafta olarak belirlenip kademeli olarak artirilmistir. Beslenme ve
fiziksel aktivite konularina odaklanan toplantiya kontrol grubunun yilda 3 kez katilinm
saglanmigtir. Viicut agirhiginda >%35 kayip yasayan bireylerin HbAlc diizeylerinde
baslangica gore 9%0,5’lik bir azalma oldugu belirlenmistir (OR: 3,52; %95CI: 2,81 —
4,40, p<0,05). HDL kolesterol diizeylerinde 5 mg/dI’lik artis (OR: 1,69; %95CI: 1,37
— 2,07, p<0,05) ve trigliserit diizeylerinde 40 mg/dl’lik azalma oldugu belirlenmistir
(OR: 2,20; %95CI: 1,71 — 2,83, p<0,05).

Agee ve arkadaslarinin (2018) yaptig1 arastirmada bir yi1l boyunca (3 ay
araliklarla kontrole ¢agirilmis) diyetisyenden TBT alan Tip 2 Diabetes Mellituslu
bireyler (n=81) ile birinci basamak tedavi alan Tip 2 Diabetes Mellituslu bireylerin
glisemik kontrolleri karsilastirilmistir. Calisma sonunda diyetisyenden TBT alan
bireylerin HbAlc diizeylerinde baslangica gore %0,8’lik bir azalma oldugu
belirlenmistir (A: -0,4 (1,2), p<0,01).

Steven ve arkadaslarinin (2016) yaptig1 ¢alismada Tip 2 Diabetes Mellituslu
bireylere (n=30) 8 hafta boyunca verilen TBT nin glisemik kontrol ve kan lipitleri
lizerine etkisi degerlendirilmistir. Calisma sonunda bireylerin HbAlc diizeyleri
%7,1+0,3’ten %5,8+0,2’ye gerilemistir (p<0,001). Bireylerin trigliserit diizeylerinde
de baglangica gore anlamli bir azalma oldugu belirlenmistir (p<0,05). Ayrica ¢alisma
sonunda 8 Tip 2 Diabetes Mellituslu bireyin oral anti-diyabetik alimi sonlandirilmig

veya azaltilmistir.

Marincic ve arkadaslarinin (2017) BKI ortalamas1 32,9+6,9 kg/m? olan ve
komplikasyonun eslik ettigi 84 Tip 2 Diabetes Mellituslu birey ile yaptig1 arastirmada,
TBT nin glisemik kontrol iizerine etkisi degerlendirilmistir. Calisma sonunda
bireylerde baslangica gore anlamli bir agirlik kaybi (A: -5,0+8,4, p<0,001) oldugu
belirlenmistir. HbAlc diizeyinde (baslangigta %8,74+2,30, sonrasinda %6,82+1,37)
baslangica gore anlamli bir azalma olmakla beraber (A: -%1,92+2.25, p<0,001) TBT
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sonrast yapilan 1 yillik takipte de bireylerin HbAlc diizeylerini (%6,90+1,16,
p<0,001) korudugu belirlenmistir. Calismanin baslangicinda HbAlc diizeyi %7 nin
altinda olan bireylerin oran1 %27 iken TBT sonrasi bu oran %72’ye ylikselmistir
(p=0,008). Bireylerin trigliserit diizeyi 181,6+5,5 mg/dl’den 105,8+48,1 mg/dl’ye
diismiis (p=0,023), HDL kolesterol diizeyleri ise 41,4+2.4 mg/dl’den 47,3+12,4
mg/dl’ye yiikselmistir (p=0,007).

Miller ve arkadaslarinin (2012) BKi’si >27 kg/m? ve HbAlc’si >%7 olan 52
Tip 2 Diabetes Mellituslu birey ile yaptig1 randomize kontrollii aragtirmada; 12 hafta
siire ile bir gruba diyetisyen tarafindan TBT ve diger gruba hemsireler tarafindan
diyabet 6z bakim1 egimi verilmistir. Her iki grupta da enerji alim1 ve agirlik kaybinda
anlamli azalma olmustur (p<0,05). Ancak TBT alan grubun HbAlc (A: -%0,83+0,24,
p<0,01) diizeyinde diger gruba kiyasla daha fazla azalma oldugu bulunmustur. TBT
alan bireylerde glisemik kontroliin daha yiiksek olmas1 TBT nin diyabet yonetiminde
onemini gostermektedir. Birlikte verilen diyabet 6z bakim egitimi ve TBT tedavisinin
bireylerde ilimli agirlik kaybi ile beraber glisemik kontrolii artiracagi sonucuna

varilmistir.

Ali ve arkadaglarimin (2012) 46 Tip 2 Diabetes Mellituslu birey ile yaptig
randomize kontrollii ¢aligmada bireylere bir yil boyunca 2 ayda bir diyetisyen
tarafindan beslenme egitimi ve eczaci tarafindan diyabet egitimi verilmistir. Kontrol
grubuna ise yogun egitim verilmemis olup, doktor ve hemsire tarafindan rutin
poliklinik hizmeti verilmis ve ¢aligma basinda ve 12. ayda dl¢iimleri yapilmistir. buna
gore miidahale grubunda HbAlc diizeyi 58,2’den %6,6’ya (p<0,001); kontrol
grubunda %8,1°den %7,5’e (p=0,03) diismiistiir. APG degerinde miidahale grubunda
(p<0,001) anlamli azalma goriiliirken, kontrol grubunda goriilmemistir. LDL
kolesterol ve total kolesterol diizeylerinde her iki grupta da anlamli azalma

goriilmistiir (p<0,05).
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Al-Shookri ve arkadaslarinin (2012) 170 Tip 2 Diabetes Mellituslu birey ile
yaptig1 randomize kontrollii arastirmada bir gruba diyetisyen tarafindan 2 ayda bir
tibbi beslenme tedavisi verilmis ve bireyler 6 ay siire ile takip edilmistir. Kontrol
grubuna ise sadece ¢aligmanin basinda diyetisyen tarafindan tibbi beslenme tedavisi
verilerek caligmanin basinda ve sonunda 6l¢iimleri yapilmistir. Calisma sonunda
yogun TBT alan grubun HbAlc degerleri %10,3+1,8’den %9,0+1,8’e diismiis
(p<0,001); kontrol grubunda ise %10,2+2,4’ten %9,8+1,8’¢ diismiistiir ancak bu
azalma anlamli degildir (p>0,05). Benzer sekilde APG diizeyindeki diisme yogun TBT
alan grupta daha anlamlidir (p=0,003). Yogun TBT alan grubun total kolesterol
(p=0,009), LDL kolesterol (p=0,046) ve trigliserit (p=0,001) diizeylerinde kontrol
grubuna kiyasla anlamli bir azalma oldugu goriilmiistiir. Diyetisyen tarafindan sik
araliklarla verilen tibbi beslenme tedavisinin bireylerin glisemik kontroliiniin
iyilestirilmesi ve uzun siireli metabolik kontroliiniin saglanmasi i¢in énemli oldugu

gorilmiistiir.

Yuan ve arkadaslarinin (2014) 76 Tip 2 Diabetes Mellituslu birey ile yaptig
randomize kontrollii arastirmada miidahale grubuna 3 ay siire ile tibbi beslenme
tedavisi ve diyabet 6z bakim egimi verilmis, kontrol grubuna ise sadece beslenme
Onerileri verilerek herhangi bir miidahalede bulunulmamistir. Calisma sonunda
miidahale grubunun HbAlc (A:-0,2+0,5) diizeyinde kontrol grubuna kiyasla
(A:0,08+0,7) anlaml1 azalma oldugu goriilmiistiir (p=0,008). Bireylerin total kolesterol
ve LDL kolesterol diizeylerinde her grupta da anlamli bir azalma oldugu belirlenmistir

(p<0,05).

Zheng ve arkadaglarinin (2019) 60 Tip 2 Diabetes Mellituslu birey ile yaptigi
randomize kontrollii aragtirmada miidahale grubuna tibbi beslenme tedavisi ve diyabet
egitimi verilmig, kontrol grubuna diyabet egitimi verilmistir. Calisma sonunda
miidahale grubunun HbAlc diizeyi %8,30+1,02’den 6,34+0,87’ye diismiis, kontrol
grubunun da ise bir azalma olmamistir (p<0,01). APG diizeyinde her iki grupta da
azalma gorlilmiis ancak miidahale grubundaki (p<0,01) azalma anlaml1 iken kontrol

grubundaki azalma anlamli degildir (p>0,05).
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Celli ve arkadaslarinin (2022) BKI>30 kg/m? ve HbAlc >%7 olan 100 Tip 2
diyabetli birey ile yaptig1 randomize kontrollii arastirmada miidahale grubuna 1 yil
siire ile diyetisyen tarafindan tibbi beslenme tedavisi verilmistir. Bireylerin haftada 3
kez aerobik ve direng egzersizi yapmalar1 saglanmstir. Ilk 6 ay her hafta klinige
gelmeleri istenerek antropometrik dl¢limleri ve diyet uyumlar: takip edilmis, son 6 ay
ise 2 haftada bir klinige gelmeleri istenmistir. Kontrol grubuna ise aylik ziyaretler
sirasinda beslenme ile ilgili genel bilgiler verilmistir. Caligma sonunda miidahale
grubunun (A:-0,8+0,1) HbAlc diizeyindeki degisim kontrol grubuna (A:-0,1+0,1)
kiyasla daha fazladir (p<0,001). Benzer sekilde miidahale grubunda APG diizeyindeki
azalma kontrol grubuna kiyasla daha fazladir (p=0,004). Ayrica miidahale grubunun
(A:1,240,2) insiilin duyarliliginda kontrol grubuna (A:-0,4+0,2) kiyasla anlamli bir
artis olmustur (p<0,001). Tip 2 Diabetes Mellituslu bireylere yasam tarzi degisikligi

miidahalesinin glisemik kontrolii iyilestirdigi sonucuna varilmistir.

Bu arastirmada Tip 2 Diabetes Mellituslu bireylere 12 hafta boyunca verilen
TBT nin glisemik kontrol iizerine etkileri degerlendirilmistir. 12. haftanin sonunda
TBT grubunda bireylerin APG diizeyi 170,6+39,0 mg/dl’den 114,0+17,1 mg/dl’ye
diismisttir (p=0,001). Calismanin sonunda TBT grubunda APG degisiminde (A:-
56,5+39,3, %33,1, p<0,001) kontrol grubuna kiyasla anlamli bir diisiis oldugu
belirlenmistir. TBT grubunda bireylerin HbAlc diizeyleri %8,2+0,8’den
%6,6+0,7’diismiistiir. Kontrol grubu ile kiyaslandiginda HbA1c diizeyindeki degisim
(A:-1,54+0,5, %18,8, p<0,001) TBT grubunda daha fazladir. Bireylerin total kolesterol
(A:-35,0(39,5), %17,5, p=0,001), LDL kolesterol (A:-28,2+23.2, %122,6, p=0,012) ve
trigliserit (A:-66,7(72,5), %36, p<0,001) diizeylerinde kontrol grubuna kiyasla daha
anlamli bir diislis olmustur (Cizelge 3.13 ve Cizelge 3.15). Bu aragtirmada diger
caligmalardaki sonuglar ile uyumlu sekilde TBT alan bireylerin glisemik kontroliiniin
iyilestigi ve kardiyovaskiiler risk faktorlerinin azaldigi belirlenmistir. Bu durumun

diyabet yonetiminde TBT nin etkinliginden kaynaklandig: diistiniilmektedir.
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Ayrica bireylerin fiziksel aktiviteleri (r=-0,441, p=0,004; r=-0,568, p<0,001),
yasam kalitesi (r=0,511, p=0,001; r=-0,800, p<0,001) ve diyabet 6z bakim aktiviteleri
(r=-0,527, p<0,004; r=-0,726, p<0,001) artikca APG ve HbAlc diizeylerinin anlamli
olarak azaldigi belirlenmistir. Yasam kalitesi ile APG ve HbAlc arasindaki iligskiye
bakildiginda; yasam kalitesi skorundaki 1 birimlik artis APG’yi 0,519 birimlik
azaltmig; HbA1’yi 0,013 birim azaltmistir. TBT sonras1 glisemik kontroliin

iyilesmesinin yasam kalitesi ve diyabet 6z bakim davraniglarini artirdig1 sdylenebilir.

Zhang ve arkadaslarinin (2014) yaptig1 aragtirmada Tip 2 Diabetes Mellituslu
bireylerin TNF-a, IL-6 ve serum zonulin diizeyleri arastirilmistir. Tip 2 diabetes
Mellituslu bireylerin diyabetli olmayan kontrol grubuna kiyasla serum zonulin
diizeyleri (7,99+4,24) daha yiiksek bulunmustur (p<0,05). Zonulin diizeyi ve BKI,
BKO, APG, HbA 1c, total kolesterol, trigliserit, IL-6 ve TNF-a pozitif anlamli bir iliski
oldugu belirlenmistir (p<0,05). Coklu regresyon analizi sonucu insiilin direnci ve
serum zonulin diizeyi arasinda anlamli bir iligki oldugu belirlenmistir (=0,024,
p=0,005). Yapilan regresyon analizi sonucu Tip 2 Diabetes Mellitus ve serum zonulin
diizeyleri arasinda anlamli bir iligki oldugu belirlenmistir (OR:1,080; %95CI:1,005-
1,161, p=0,037).

Marques- Vidal ve arkadaslarinin (2012) calismasinda inflamatuar sitokinler
Tip 2 Diabetes Mellitus arasindaki iligki arastirilmistir. Calisma sonunda Tip 2
Diabetes Mellituslu bireylerin saglikli kontrol grubuna kiyasla daha yiiksek IL-6 ve
CRP diizeylerine sahip oldugu belirlenmistir (p<0,05).

Mirza ve arkadaglarmin (2012) 367 saglikli kontrol ve Tip 2 Diabetes
Mellituslu birey ile yaptigi kesitsel aragtirmada inflamatuar sitokinler ve Tip 2
Diabetes Mellitus arasindaki iliski arastirilmistir. Tip 2 Diabetes Mellituslu bireylerde
TNF-a, IL-6 ve CRP diizeylerinin saglikli kontrol grubuna kiyasla daha yiiksek oldugu
belirlenmistir. HbAlc diizeyi >2%6,5 olan Tip 2 Diabetes Mellituslu bireylerin IL-6
(p<0,001) ve TNF-a (p=0,003) diizeyleri, <%6,5 olan bireylere kiyasla anlamli1 olarak
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yiiksek bulunmustur. Koétii glisemik kontrol ve IL-6 (r=0,170, p<0,01) ve CRP diizeyi
(r=0,160, p<0,01) arasinda pozitif korelasyon oldugu belirlenmistir.

Horton ve arkadaslarinin (2014) yapti§1 arastirmada yas, cinsiyet ve BKI
acisindan benzer 6zelliklere sahip Tip 2 Diabetes Mellituslu 20 erkek birey ve diyabetli
olmayan 20 erkek kontrol grubunun inflamasyon ve bagirsak gegirgenligi diizeyleri
karsilastirilmistir. Calisma sonunda Tip 2 Diabetes Mellituslu bireylerin bagirsak
gecirgenliginin kontrol grubuna kiyasla anlamli olarak yiiksek oldugu belirlenmistir
(p=0,002). Bagirsak gegirgenligi ve CRP (r=0,694, p=0,001), IL-6 (r=0,548, p=0,012),
ve TNF-a (r=0,564, p=0,010) diizeyleri arasinda pozitif yonlii anlamli bir iligski oldugu
belirlenmistir. Artan bagirsak gecirgenligi ile Tip 2 Diabetes Mellitus arasinda anlaml

bir iligki oldugu belirlenmistir.

Jayashree ve arkadaglarinin (2014) 45 Tip 2 Diabetes Mellituslu ve 45 normal
glukoz diizeyi olan bireyler ile yaptig1 calismada Tip 2 Diabetes Mellituslu bireylerin
TNF-a, IL-6, LPS ve serum ZO-1 diizeyleri arastirilmistir. Tip 2 Diabetes Mellituslu
bireylerin TNF-q, IL-6, LPS ve LPS aktivitesi ve serum ZO-1 diizeylerinin normal
glukoz diizeyine sahip kontrol grubuna kiyasla anlamli olarak yiliksek oldugu
bulunmustur (p<0,05). LPS aktivitesi ile APG (r=0,229, p=0,026), HbAlc (r=0,334,
p<0,001), trigliserit (r=0,353, p<0,001), TNF-a (r=0,407, p<0,001), IL-6 (r=0,542,
p<0,001) ve ZO-1 (r=0,252, p<0,01) ile anlaml pozitif korelasyon gosterdigi
belirlenmistir. Yapilan regresyon analizi sonucu artan LPS diizeylerinin Tip 2 Diabetes
Mellitus ile anlamli diizeyde iliski oldugu belirlenmistir (OR:13,43; %95CI:1,998-
18,900, p=0,003).

Shen ve arkadaglarinin (2019) 66 Tip 2 Diabetes Mellituslu ve 33 saglikl
kontrol grubu ile yaptig1r caligmada glisemik kontrol ve serum endotoksin diizeyi
arasindaki iliski arastirtlmistir. Tip 2 Diabetes Mellituslu bireylerin serum endotoksin
diizeyleri kontrol grubuna kiyasla anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur (p<0,001).
Serum endotoksin diizeyi yliksek olan bireylerin bir giin i¢indeki kan glukozu

(p=0,012) ve glisemik dalgalanma diizeyinin (p=0,034), endotoksin diizeyi diisiik olan
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bireylere kiyasla daha yiiksek oldugu bulunmustur. Giin i¢indeki glukoz ve serum
endotoksin diizeyi arasinda pozitif korelasyon oldugu bulunmustur (r=0,255,
p=0,039). Glisemik kontrolii zay1f olan Tip 2 Diabetes Mellitus hastalarinin bagirsak

bariyer fonksiyonlarinin diisiik oldugu sonucuna varilmaistir.

Yapilan bir arastirmada 63 saglikli kontrol grubu ve 65 Tip 2 Diabetes
Mellituslu bireyin serum TNF-o diizeyleri ve glisemik kontrolleri arasindaki iligki
arastirilmistir. Calisma sonunda Tip 2 Diabetes Mellituslu bireylerin TNF-a diizeyleri
kontrol grubuna kiyasla anlamli olarak ytiksek bulunmustur (p=0,008). Tip 2 Diabetes
Mellituslu bireylerin TNF-a diizeyi ve HbAlc arasinda anlamli pozitif korelasyon

oldugu bulunmustur (r=0,361, p=0,003) (Alzamil, 2020).

Yuan ve arkadaslarinin (2021) 90 Tip 2 Diabetes Mellituslu ve 20 saglikli
kontrol grubu ile yaptig1 arastirmada serum LPS, zonulin ve bagirsak gegirgenligi
diizeyleri arastirilmistir. Calismanin sonunda Tip 2 Diabetes Mellitus grubunda
bireylerin serum LPS (37,36+17,79), zonulin (1,49£1,23) ve bagirsak gecirgenligi
diizeylerinin kontrol grubuna kiyasla anlamli olarak daha yiiksek oldugu belirlenmistir
(p<0,05). HbAlc diizeyi >%7 olan Tip 2 Diabetes Mellituslu bireylerin serum LPS
(39,96+18,23), zonulin (1,63+1,28) ve bagirsak gecirgenligi diizeyleri, HbAlc diizeyi
<%7 olan bireylere kiyasla daha yiiksek bulunmustur (p<0,05). Tip 2 Diabetes
Mellituslu bireylerin sahip oldugu kronik komplikasyon sayisi arttik¢a bireylerin
serum LPS, zonulin ve bagirsak gecirgenligi diizeylerinin anlamli olarak arttig

belirlenmistir (p<0,05).

Erdem ve arkadaslarinin (2023) yaptig1 aragtirmada diyabetik retinopatisi olan
ve olmayan Tip 2 Diabetes Mellituslu bireylerin serum ZO-1 diizeyleri
karsilastirilmistir. Calisma sonunda serum ZO-1 diizeyleri, saglik kontrol grubunda
4,65+0,85 ng/mL, Tip 2 Diabetes Mellituslu bireylerde 5,33+1,58 ng/mL ve diyabetik
retinopatisi olan Tip 2 Diabetes Mellituslu bireylerde 11,85+8,87 ng/mL olarak

bulunmustur (p=0,001). Coklu regresyon analizi sonucu serum ZO-1 diizeyinin
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diyabetik retinopati ile iliski oldugu belirlenmistir (OR:1,781; %95CI:1,122-2,829,
p=0,014).

Yapilan ¢aligmalarla paralel olarak her iki grubu da Tip 2 Diabetes Mellituslu
bireylerden olusan bu arastirmada da her iki gruptaki bireylerin inflamasyon ve
bagirsak gecirgenligi diizeylerinin yiiksek oldugu bulunmustur. Ancak tibbi beslenme
tedavisi sonrasi bireylerin inflamasyon ve bagirsak gecirgenligi diizeylerinin
degisimini inceleyen bir ¢aligmaya literatiirde rastlanmamistir. Daha 6nce agiklandigi
gibi inflamasyon, bagirsak gegirgenligi ve glisemik kontrol arasindaki anlamli iliski
diistintildiginde, TBT sonrasi glisemik kontroliin iyilesmesiyle inflamasyon ve
bagirsak gegirgenliginde iyilesme olmasi diyabet yoOnetiminde ek bir yarar
saglayacaktir. Bu aragtirmada da buna paralel olarak 12. hafta sonunda TBT alan
grubun TNF-a, IL-6, CRP ve ZO-1 diizeylerinde baslangica gore anlamli bir diisiis
olmustur (p<0,001) (Cizelge 3.16). Bireylerin TNF-a diizeyleri APG, HbAlc, total
kolesterol, LDL kolesterol ve trigliserit diizeyleri ile pozitif korelasyon, HDL
diizeyleri ile negatif korelasyon oldugu belirlenmistir (p<0,05). Bireylerin IL-6, CRP
ve ZO-1 diizeyleri ile APG, HbAlc, total kolesterol, LDL kolesterol ve trigliserit
diizeyleri arasinda pozitif korelasyon oldugu belirlenmistir (p<0,05). Ayrica ZO-1
diizeyi ve TNF-a (r=0,730, p<0,001), IL-6 (r=0,670, p<0,001) ve CRP (r=0,470,

p=0,002) diizeyleri arasinda pozitif yonlii anlamli bir iligki oldugu belirlenmistir.

Enerji aliminin azaltilmasi ve ilimli agirlik kaybinin Tip 2 Diabetes Mellituslu
bireylerde glisemik kontrolii iyilestirdigi gosterilmistir (Zhang ve ark., 2022 ve Steven
ve ark., 2016). Fiziksel aktivite ve tibbi beslenme tedavisi agirlik kaybinin saglanmasi
ve korunmasinda Tip 2 Diabetes Mellitus tedavisinin 6nemli bir bilesenidir. Bu
aragtirmada TBT grubundaki bireylerin enerji alimlarinda verilen tibbi beslenme
tedavisi sonucu anlamli bir azalma goriilmiis, kontrol grubunda ise azalma olmusg
ancak bu azalma anlamli bulunmamagstir. 12. hafta sonunda TBT grubundaki bireylerin
enerji alimlar1 kontrol grubuna kiyasla anlamli olarak azalmistir (p<0,001) (Cizelge
3.21). Ayrica 12. hafta sonunda TBT grubundaki bireylerin fiziksel aktivite met
skorlarinda kontrol grubuna kiyasla anlamli bir artis oldugu goriilmiistiir (p<0,001)

(Cizelge 3.5).
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Bireylerin diyet planlamasinda giinliik alinan diyet enerjisinin %45-60’1
karbonhidratlardan saglanmalidir (TUBER, 2015). Bu arastirmada bireylerin hem
caligma baglangicinda hem sonunda tiikettikleri enerjinin onerilen degerler arasinda
oldugu belirlenmistir. Genel 6neride, giinliik protein alim 6nerisi enerjinin %10-20’si
kadardir (TUBER, 2015). Bu arastirmada ¢alisma baslangicinda TBT grubunun
giinliik tiikettikleri enerjinin %14,6+3,4’s1 12. hafta sonunda %21,7+3,9’unun; kontrol
grubunda baslangicinda %14,743,4’sinin  12. hafta sonunda %17,4+2,9’unun
proteinden geldigi belirlenmistir. TBT grubunda kontrol grubuna kiyasla protein
aliminda artis olmustur (p<0,001). Giinlik yag alim Onerisi enerjinin %20-35’1
kadardir (TUBER, 2015). Bu arastrmada TBT grubundaki bireylerin giinliik
tilkettikleri yag orami caligma baslangicinda 39,8+4,9 iken 12. hafta sonunda
31,445,0’e diismiis (p<0,001); kontrol grubunda ise ¢aligma baslangicinda 39,6+6,2
iken 37,3+5,7’ye diigmiistiir. Ancak TBT grubunda bireylerin yag aliminda kontrol
grubuna kiyasla daha fazla azalma oldugu ve oOnerilen degerler arasinda oldugu

belirlenmistir (p=0,001) (Cizelge 3.21).

Gregg ve arkadaslarinin (2012) yaptig1 randomize kontrollii ¢alismada BKI
25>kg/m? olan Tip 2 Diabetes Mellituslu bireylere, bir yil siire ile toplam ve doymus
yag alimi azaltilarak toplam enerji alim1 1200-1800 kkal/giin olacak bir tibbi beslenme
tedavisi verilmistir. Bireyler ilk 6 ayda haftalik, ikinci 6 ayda ise 2 ayda bir takip
edilmistir. TBT grubundaki bireylerin fiziksel aktiviteleri en az 175 dk/hafta olarak
hedeflenmistir. Calisma sonunda TBT grubundaki bireylerin viicut agirliklarinin
%8,6’sm1, kontrol grubu 9%0,7’sini kaybetmistir (p<0,001). TBT grubundaki

bireylerin kontrol grubuna kiyasla glisemik kontroliiniin arttig1 belirlenmistir (p<0,05).

Mohammadi ve arkadaslarmm (2019) BKI>30 kg/m? olan 30 Tip 2 Diabetes
Mellituslu kadin ile yaptigi randomize kontrollii arastirmada, bireylerin viicut
agirliklarinin %5-10unun azaltilmasi hedeflenerek 10 hafta boyunca tibbi beslenme
tedavisi verilmistir. Bireylerin makro besin o6gesi alimlarinin belirlenmesi igin
calismanin basinda ve sonunda 3 giinliik besin tiikketim kaydi alinmistir. Kontrol

grubuna ise herhangi bir miidahalede bulunulmamistir. Calisma siiresinde bireylerin
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ila¢ dozlarinda degisiklik yapilmamistir. Calisma sonunda TBT grubundaki bireylerin
glisemik kontrol parametreleri ve kardiyovaskiiler risk faktorlerinin anlamli olarak
azaldig1 belirlenmistir (p<0,05). TBT grubundaki bireylerin enerji alim
1882,27+149,94 kkal’den 1595,1+110,58 kkal’ye diismiis (p=0,001); kontrol
grubunun enerji alimi 1787,64+318,59 kkal’den 1787,1£322,05 kkal’ye (p=0,445)
diismiistiir. TBT grubundaki bireylerin karbonhidrat alimi 231,48427,34 g’dan
179,40+33,08 g’a (p=0,001) diismiis; kontrol grubunun 22591+50,53 g’dan
214,71443,24 g’a (p=0,396) digmiistir. TBT grubundaki bireylerin yag alimi
82,76+£10,87 g’dan 72,88+10,13 g’a (p=0,019) diismiis; kontrol grubunda ise yag alim1
75,23+14,08 g’dan 79,13+21,20 g’a (p=0,326) ¢cikmuistir. Bireylere verilen enerji kisith
tibbi beslenme tedavisi sonras1 miidahale grubunda anlamli azalmalar olurken kontrol
grubundaki degisimler anlamli degildir. Protein aliminda ise her iki grupta artig

olmustur. Ancak bu artig anlamli degildir (p>0,05).

Bu arastirmada Tip 2 Diabetes Mellituslu bireylere verilen tibbi beslenme
tedavisi sonrasi, TBT grubundaki bireylerin toplam enerji, karbonhidrat ve yag
alimlarimda anlamli bir azalma (p<0,001), protein alimlarimda ise artig (p=0,049)
goriilmiistiir. Kontrol grubunda sadece yag aliminda anlamli bir azalma goriilmiistiir
(p=0,008). Calisma sonunda TBT grubunun enerji ve yag aliminda kontrol grubuna
kiyasla daha fazla azalma olmustur (p<0,001). Protein alimi1 ise TBT daha fazladir
(p<0,001). Benzer sekilde TBT grubundaki bireylerin DYA ve TDYA alimlarinda
kontrol grubuna kiyasla daha fazla azalma olmustur (p<0,001) (Cizelge 3.21). Bu
arastirmada diger ¢aligmalardaki sonuglar ile uyumlu sekilde TBT alan bireylerin
makro besin 6gesi alimlarinda azalma oldugu ve buna paralel olarak bireylerde agirlik
durumunun ve glisemik kontroliin iyilestigi belirlenmistir. Bu durum hafif kilolu veya
obez Tip 2 Diabetes Mellituslu bireylerin tedavisinde, agirlik kaybina yonelik TBT

tedavisinin etkinligini gostermektedir.

Literatiirde Tip 2 Diabetes Mellituslu bireylerde yag dokusu ve kas kaybi
iligkisini degerlendiren bir calismaya rastlanmamistir. Bununla birlikte kas dokusu
kaybin1 en aza indiren tibbi beslenme tedavisi yaklasimlarmin Tip 2 Diabetes

Mellituslu tedavisinde yararl olacag: diisiiniilebilir. Kas kiitlesi insiilin aracili glukoz
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kullanimindan sorumlu olmakla beraber kas kiitlesinin korunmasi veya artirilmasi
insiilin duyarlilig1 artiginin gostergesi olabilir (Magkos ve ark., 2020). Bu arastirmada
insiilin duyarliligi degerlendirilmemistir ancak bireylerin calisma baslangicina gore
protein alimlarinda anlamli bir artis olmustur. Buna paralel olarak ¢izelge 3.7’ye
bakildiginda ¢aligma sonunda bireylerde kas kaybinin ¢ok az veya hi¢ olmamasi bu

durumu desteklemektedir.

Post ve arkadaslarinin (2012) calismasinda Tip 2 Diabetes Mellituslu bireylerin
posa alimi artirilmis ve ¢alisma sonunda bireylerin HbAlc diizeylerinde anlaml
azalma oldugu belirlenmistir (p<0,05). Bu arastirmada bireylerin giinlik posa
alimlarinin ¢alisma baslangicinda ve sonunda 6nerilen diizeyde oldugu belirlenmistir.
Ancak 12. hafta sonunda TBT grubunun posa alimi kontrol grubuna kiyasla daha

yiiksektir (p=0,011).

TUBER’de (2022) Tip 2 Diabetes Mellitusu dnlemek i¢in her 1000 kkal enerji
icin 14 gram veya daha fazla posa alinmasi ve en az yarisinin tam taneli tahillardan
karsilanmas1 gerektigini belirtilmistir. Posa tiiketiminin yetigkin bireyler i¢in genel
referans aralig1 ise en az 25 gram olarak Onerilmistir. Bu aragtirmada posa alimi1 her
iki grupta da onerilen diizeylerdedir ancak TBT alan grupta kontrol grubuna kiyasla

daha fazla artis olmustur (p=0,011).

Tip 2 Diabetes Mellituslu bireylerde diyabetik ketoasidoz ve glukoziiriye bagh
idrarla magnezyum atimi1 artmaktadir. Bu nedenle Tip 2 Diabetes Mellituslu bireylerde
magnezyum diizeyleri diisiikk olabilmektedir (Schulze ve ark., 2007). Dong ve
arkadaglarinin (2011) yaptig1 caligmada yiiksek magnezyum alimi, diisiik Tip 2
Diabetes Mellitus riski ile iligkilendirilmistir. Bu arastirmada bireylerin magnezyum
alimlari, APG (r=0,480, p=,009) ve HbAlc (r=-0,482, p=0,002) diizeyi ile negatif
korelasyon gostermistir (Cizelge 3.28). Artan magnezyum aliminin glisemik kontrolii
tyilestirdigi goriilmiistiir. Caligsma sonunda her iki grubunda magnezyum alimlarinda
anlamli artis gdzlenmis ancak TBT grubunda kontrol grubuna kiyasla daha fazla artig

olmustur (p<0,001) (Cizelge 3.23). Bu durum TBT alan bireylerin sebze/salata, sebze
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yemegi, tam bugday ve kepek ekmegi tiiketiminin fazla olmasindan kaynaklaniyor

olabilir.

Yapilan bir ¢calismada Tip 2 Diabetes Mellituslu bireylere 6 hafta boyunca 500
mg ve 1000 mg C vitaminin takviyesi verilmistir. Calisma sonunda 1000 mg C
vitamini alan bireylerin APG ve HbAlc diizeylerinde anlamli bir azalma oldugu
goriilmistir (p<0,05) (Afkhami-Ardekani ve Shojaoddiny-Ardekani, 2007). Bu
arastirmada 12. hafta sonunda TBT grubunda bireylerin C vitamini alimlar1 baslangica
gore artmistir (p=0,046). Bir diger antioksidan vitamin olan E vitamini alimi ise
gruplar arasinda anlamli bir degisim gostermemis ancak c¢alisma sonunda her iki

grupta da E vitamini aliminda bir azalma goriilmiistiir (Cizelge 3.23).
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5.SONUC VE ONERILER

Bu aragtirma Tip 2 Diabetes Mellituslu bireylere verilen tibbi beslenme
tedavisinin glisemik kontrol, kardiyovaskiiler risk faktorleri, inflamatuar sitokinler ve
bagirsak bariyer fonksiyonunu iizerine etkisinin degerlendirilmesi amaciyla yapilmis

ve agagidaki sonuglar elde edilmistir.

Arastirma sonunda TBT grubunda bireylerin BKI ve antropometrik dl¢iimleri
anlamli diizeyde azalmistir (p<0,05). TBT grubundaki bireylerin glisemik kontrol
parametreleri ve kardiyovaskiiler risk faktorlerinde kontrol grubuna kiyasla anlamli bir
iyilesme oldugu belirlenmistir (p<0,05). Calisma sonunda TBT grubundaki bireylerin
TNF-a (A:-9,6 (6,4)), IL-6 (A:-4,4 (10,6)), CRP (A:-1,1 (2,1)), ve ZO-1 (A:-0,8 (1,4))
degerlerindeki degisim anlamli olarak azalmis, kontrol grubunda ise anlamli bir
degisim goriilmemistir. Bireylerin glisemik kontrol, kan lipitleri degisimleri ile
inflamasyon ve bagirsak gecirgenligi diizeyleri arasinda pozitif korelasyon oldugu
belirlenmistir (p<0,05). TBT grubundaki bireylerin yasam kalitesi ve diyabet 6z
bakimi aktiviteleri kontrol grubuna kiyasla daha yiiksektir (p<0,001). Agirlik kaybi
%35 ve flzerinde olan bireylerin glisemik kontrol parametreleri, kan lipitleri,
inflamasyon, bagirsak gegirgenligi, DQOL ve SDSCA skorlarindaki azalmalar, agirlik
kayb1 %5’in altinda olan bireylere gore daha anlamli bulunmustur (p<0,019). ZO-1
degerindeki 1 birimlik azalma APG degeri iizerinde 2,938 birimlik, HbAlc degeri
izerinde 0,063 birimlik, TNF-a {izerinde 1,673 birimlik azalmaya yol agmustir.

Tip 2 Diabetes Mellitus bireylerin yasam kalitelerini diigiiren ve yasam siiresini
kisaltan kronik metabolik bir hastaliktir. Tip 2 Diabetes Mellitus tedavisinde temel
amag bireylerin glisemik kontroliinii iyilestirmek, yasam kalitesini artirmak ve yasam
stiresini uzatmaktir. Glisemik kontrol multidisipliner yaklasimla birlikte Tip 2
Diabetes Mellituslu bireyin kendi 6z bakim aktivitelerini yapmasi ile miimkiindiir. Bu
aragtirmada Tip 2 Diabetes Mellituslu bireylere diyetisyen tarafindan verilen siki

takipli tibbi beslenme tedavisinin glisemik kontrolii ve kardiyovaskiiler risk
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faktorlerini iyilestirdigi, buna paralel olarak inflamasyonu ve bagirsak gecirgenligini
azalttig1 gosterilmistir. Ayn1 zamanda bireylerin yasam kalitesi ve diyabet 6z bakim
aktivitelerinde goriilen artts da TBT’nin Tip 2 Diabetes Mellitus tedavisinde
gerekligini ortaya koymaktadir.

Bu baglamda Tip 2 Diabetes Mellituslu bireylerin ilk tanidan itibaren
diyetisyen tarafindan tibbi beslenme tedavisi almalar1 saglanmalidir. Tibbi beslenme
tedavisi ve beslenme egitimi verilen bireyler daha uzun araliklar yerine daha sik
araliklarla kontrol ve takip edilmelidir. Bu nedenle toplum saglig1 merkezleri ve aile
saglig1 merkezleri gibi birinci basamak saglik hizmeti veren kuruluglarda diyetisyen
sayisinin artirilmasi, Tip 2 Diabetes Mellitus prevalansi yiiksek olan tilkemizde
hastalarin tibbi beslenme tedavisine ulasma oranmi artiracaktir. Ayni zamanda
diyetisyen tarafindan hastanin tedavisine ayrilan siireyi ve takip sikligini artiracaktir.
Tibbi beslenme tedavisi ve egitim sirasinda degisim listeleri ve fotografli besin
katalogu kullanilarak, besin gruplarinin 61¢ii miktarlarinin akilda kalmasi saglanabilir.
Bu durum tedavinin etkinligini artirmakta ve tedavi maliyetlerini diistirmektedir.
Bunlara ek olarak Tip 2 Diabetes Mellitusun dnlenmesi igin iilkemizde asagidaki

politikalar ve dnlemler yiiritiilebilir;

e Egitim ve farkindalik kampanyalari: Toplumun Tip 2 Diabetes Mellitus
hakkinda bilinglenmesi i¢in Saglik Bakanligi tarafindan kamu spotlar
diizenlenebilir. Bu kapsamda bireylere saglikli beslenme, diizenli fiziksel
aktivite, obezite kontrolii ve yasam tarz1 degisikligi konularinda bilgiler

verilebilir.

e FErkan tani ve tarama programlari: Tip 2 Diabetes Mellitusun erken teshisi ve
tedavisi Onemlidir. Toplum sagligi ve aile sagligi merkezlerinde, saglik

taramalar1 ve diyabet taramalar1 gibi programlar diizenlenebilir.

e Saglik hizmetlerine erisim: Saglik hizmetlerinin kolay erisilebilir olmasi, Tip

2 Diabetes Mellituslu bireylerin diizenli kontrollerini, diyabet 6z bakimlarim
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yapmalarini ve tedavi planlaria uyum saglamalarin destekler. Ozellikle kirsal
bolgelerde yasayan bireyler, saglik hizmetlerine ulagim, diizenli takip ve

tedaviye devam etmede zorluklarla karsilasabilirler.

e Saglikli cevre politikalar:: Saglikli bir ¢evre, saglikli yasam tarzini tesvik
etmektedir. Sehir planlamasi, yesil alanlarin artirilmasi, yaya ve bisiklet
yollarinin diizenlenmesi gibi politikalar, bireylerin fiziksel aktiviteye daha

kolay erismesini destekler.

Arastirmanin simirhihiklari:

Bu arastirmada kontrol grubunun diyete uyumlari, kontrole gitme durumlari,
gittiler ise ne siklikla gittikleri takip edilmemistir. Bu aragtirmaya Covid-19 pandemisi
sirasinda baglanmig ve pandemi bireylerin ¢calismaya katilimini etkilemistir. Bireylerin
besin tiiketim siklig1 alinmamistir. Besin tiiketim kaydiyla birlikte besin tiiketim
stkligimin alinmasi hangi besini ne siklikla tiikettigi, hangi besin grubunun tiiketimini
artirdigy ile ilgili yorum yapilmasina olanak saglamaktadir. Son olarak, bireylerin
serum LPS diizeyleri biitge smurliligi nedeniyle degerlendirilememistir. Bagirsak

gecirgenliginin artmasi serumda ZO-1 ve LPS diizeylerini artirmaktadir.
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OZET

Tip 2 Diyabetli Bireylerde Tibbi Beslenme Tedavisinin Glisemik Kontrol, Inflamatuar
Sitokinler ve Bagirsak Bariyer Fonksiyonu Uzerine Etkisi

Bu arastirma Tip 2 diyabetli bireylerde tibbi beslenme tedavisinin glisemik kontrol,
inflamatuar sitokinler ve bagirsak bariyer fonksiyonunu iizerine etkisini degerlendirmek
amactyla yapilmistir. Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji Anabilim Dali Diyabet
birimine basvuran 20-64,9 yas aras1 40 Tip 2 diyabetli birey dahil edilmistir. Bireyler TBT
(n=21) ve kontrol (n=19) grubu olarak 2 gruba ayrilmistir. Tiim bireylerin 3 giinliik besin
tiilketim kayitlar1 ve antropometrik 6l¢timleri, diyabet yasam kalitesi anketi (DQOL), diyabet
0z bakim aktiviteleri anketi (SDSCA), glisemik kontrol parametreleri, kan lipitleri,
inflamatuar sitokinler ve bagirsak bariyer fonksiyonu belirteci diizeyleri ¢aligmanin basinda
ve 12. hafta sonunda alinmis ve kaydedilmistir. TBT grubuna 12 hafta siire ile tibbi beslenme
tedavisi verilmis bireyler ile 2 haftada bir glisemik kontrol, antropometrik Ol¢iimler ve
hastanin ihtiyacina gore yeniden TBT diizenlenmesi igin goriisiilmiistiir. Kontrol grubu ise
sevk kagidi yazilarak hastanenin beslenme ve diyet birimine yoOnlendirilmistir. Caligma
sonunda TBT grubundaki bireylerin viicut agirligi baslangica gore anlamli derecede azalmistir
(p<0,05). Tibbi beslenme tedavisi alan bireylerin kontrol grubuna kiyasla APG (A:-56,5+33,9
mg/dL, p=0,001) HbAlc (A:-%1,54+0,5, p<0,001), total kolesterol (A:-35,0 (39,5) mg/dL,
p=0,001), LDL kolesterol (A:-28,2+23,2 mg/dL, p=0,012) ve trigliserit (A:-66,7 (72,5) mg/dL,
p<0,001) diizeylerinde anlamli bir azalma olmustur. TBT grubundaki bireylerin kontrol
grubuna kiyasla TNF-a (A:-9,6(6,4) ng/L, p<0,001), IL-6 (A:-4,4(10,6) ng/L, p<0,001), CRP
(A:-1,1(2,1) ng/L, p<0,001) ve ZO-1 (A:-0,8(1,4) ng/L, p<0,001) diizeyler anlamli olarak
azalmigtir. APG diizeyindeki degisim ile TNF-a (r=0,654, p<0,001), IL-6 (=0,578, p<0,001),
CRP (r=0,406, p=0,009) ve ZO-1 diizeyi (1=0,390, p=0,013) degisimi pozitif korelasyon
gostermistir. HbAlc diizeyindeki degisim ile TNF-a (r=0,833, p<0,001), IL-6 (r=0,773,
p<0,001), CRP (1=0,315, p=0,014) ve ZO-1 diizeyi (1=0,645, p<0,001) degisimi pozitif
korelasyon gostermistir. Tibbi beslenme tedavisi sonras1t TBT grubundaki bireylerin DQOL
(A:72,9£10,6, p<0,001) ve SDSCA (A:26,5£2,9, p<0,001) skorlar1 anlamli olarak
yiikselmistir. ZO-1 diizeyindeki 1 birimlik azalma APG degerinde 2,938 (Cl:1,134-4,742,
p=0,002) birim, HbAlc diizeyinde 0,063 (CI:0,003-0,122, p=0,041) birim ve TNF-a
diizeyinde 1,673 (CI:0,455-2,892, p=0,002) birimlik bir azalmaya yol agmistir. Sonug olarak;
Tip 2 diyabetli bireylerde siki takipli tibbi beslenme tedavisinin glisemik kontrol ve
kardiyovaskiiler risk faktorlerini, inflamasyonu ve bagirsak gecirgenligini iyilestirdigi
gOsterilmistir.

Anahtar sozciikler: Bagirsak gegirgenligi, inflamasyon, Tip 2 Diabetes Mellitus, tibbi
beslenme tedavisi, yagsam kalitesi
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SUMMARY

The Effect of Medical Nutrition Therapy on Glycemic Control, Inflammatory Cytokines,
and Intestinal Barrier Function in Type 2 Diabetic Patients

This research was conducted to evaluate the effect of Medical Nutrition Therapy on glycemic
control, inflammatory cytokines, and intestinal barrier function in individuals with Type 2
diabetes. Forty individuals between the ages of 20-64,9 with Type 2 diabetes, who applied to
the Diabetes Unit of the Department of Endocrinology at Gazi University Medical Faculty,
were included in the study. The individuals were divided into two groups: the Medical
Nutrition Therapy (MNT) group (n=21) and the control group (n=19). The 3-day dietary
records and anthropometric measurements, Diabetes Quality of Life Questionnaire (DQOL),
Self-Care Activities Questionnaire for Diabetes (SDSCA), glycemic control parameters, blood
lipids, inflammatory cytokines, and intestinal barrier function marker levels of all individuals
were obtained and recorded at the beginning of the study and at the end of the 12th week. The
individuals in the MNT group received medical nutrition therapy for a duration of 12 weeks,
and their glycemic control and anthropometric measurements were monitored every two
weeks. The therapy was adjusted according to the patient's needs. Conversely, the control
group was referred to the hospital's nutrition and diet unit by providing a referral note. At the
end of the study, there was a significant decrease in body weight in the MNT group compared
to the baseline (p<0,05). The individuals receiving medical nutrition therapy showed a
significant decrease in APG (A: -56,5+33,9 mg/dL, p=0,001), HbAlc (A: -1,54+0,5%,
p<0,001), total cholesterol (A: -35,0 (39,5) mg/dL, p=0,001), LDL cholesterol (A: -28,24+23,2
mg/dL, p=0,012), and triglyceride (A: -66,7 (72,5) mg/dL, p<0,001) levels compared to the
control group.The individuals in the MNT group showed a significant decrease in TNF-a (A:
-9,6 (6,4) ng/L, p<0,001), IL-6 (A: -4,4 (10,6) ng/L, p<0,001), CRP (A: -1,1 (2,1) ng/L,
p<0,001), and ZO-1 (A: -0,8 (1,4) ng/L, p<0,001) levels compared to the control group. There
was a positive correlation between the change in APG levels and the change in TNF-a
(r=0,654, p<0,001), IL-6 (r=0,578, p<0,001), CRP (r=0,406, p=0,009), and ZO-1 levels
(r=0,390, p=0,013). There was a positive correlation between the change in HbAlc levels and
the change in TNF-a (r=0,833, p<0,001), IL-6 (r=0,773, p<0,001), CRP (r=0,315, p=0,014),
and ZO-1 levels (r=0,645, p<0,001). Following medical nutrition therapy, individuals in the
MNT group showed a significant increase in DQOL (A: 72,9+10,6, p<0,001) and SDSCA (A:
26,5+£2,9, p<0,001) scores. A one-unit decrease in ZO-1 levels resulted in a 2,938-unit
decrease in APG value (CI: 1,134-4,742, p=0,002), a 0,063-unit decrease in HbAlc level (CI:
0,003-0,122, p=0,041), and a 1,673-unit decrease in TNF-a level (CI: 0,455-2,892, p=0,002).
In conclusion, strict monitoring of medical nutrition therapy has been shown to improve
glycemic control, cardiovascular risk factors, inflammation, and intestinal permeability in
individuals with Type 2 diabetes.

Keywords: Intestinal permeability, inflammation, medical nutrition therapy, quality of life,
Tip 2 Diabetes Mellitus.
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Ek 2: Etik Kurul Formu
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EK 3. Bilgilendirilmis Goniilli Onam Formu

Tip 2 Diyabet hastaligiyla ilgili yeni bir arastirma yapmaktayiz. Arastirmanin ismi
Arastirmanin ad1 “Tip 2 Diyabetli Bireylerde Tibbi Beslenme Tedavisinin Glisemik

Kontrol, Inflamatuar Sitokinler ve Barsak Bariyer Fonksiyonu Uzerine Etkisidir.”

Sizin de bu aragtirmaya katilmanizi oneriyoruz. Ancak hemen sdyleyelim ki bu
aragtirmaya katilip katilmamakta serbestsiniz. Calismaya katilim goniilliiliik esasina
dayalidir. Kararinizdan 6nce arastirma hakkinda sizi bilgilendirmek istiyoruz. Bu

bilgileri okuyup anladiktan sonra arastirmaya katilmak isterseniz formu imzalayiniz.

Bu aragtirmayi yapmak istememizin nedeni, hastaligimizin tedavisinde beslenme
tedavisinin roliinii etkin bir sekilde belirlemektir. Lokman Hekim Akay Hastanesi
Dahiliye birimi ve Gazi Hastanesi Endokrinoloji birimi ile gergeklestirilecek bu

caligmaya katiliminiz arastirmanin basarisi i¢in dnemlidir.

Eger aragtirmaya katilmayr kabul ederseniz doktorlar tarafindan muayene
edileceksiniz ve bulgular kaydedilecektir. Muayene sonucunda doktorunuz uygun
goriirse bu caligmaya alinacaksiniz. Yine izniniz dogrultusunda bu calismay1
yapabilmek i¢in kolunuzdan rutin kontroller i¢in istenen 10-20 ml (1-2 tiip) kadar
kandan bir miktar ayrilacaktir. Alinan kanda CRP, TNF-q, IL-6, barsak ZO-1 gibi
maddelerin miktar1 Slgiilecektir. Ayrica Calismanin basinda ve sonunda sizden besin
tilketim kayitlar alinacak ve anket formu uygulanacaktir. Besin tiiketim kaydi geriye
doniik 3 giinliik (iki giin hata i¢i bir glin hafta sonu) olarak alinacaktir. Viicut
kompozisyonunuz ve bel ¢evresi, kalca cevresi, boyun c¢evresi Olgiimleriniz
alinacaktir. Viicut kompozisyonu ayaktan ayaga bioelektrik impedans analizi yontemi
kullanilarak Tanita BC-601 cihazi kullanilarak arastirmaci tarafindan 6l¢iilecektir. Bu
analiz yag kiitlesi ve yagsiz doku Kkiitlesinin elektriksel gegirgenlik farkina gore
belirlenen bir yontemdir. Bireylerin viicut yag yiizdesi, viicut yag kiitlesi, yagsiz doku
kiitlesi, total viicut su oran1 ve viseral yag derecesi belirlenecektir. Sabah 8.30-12.00

saatleri arasinda, a¢ karnina sivi ve besin alimi olmadan arastirmaci tarafindan
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Olciimleriniz  yapilacaktir. Arastirma sonucundaki olumlu/olumsuz sonuglar

paylasilacaktir.

Kan alinmasi sirasinda olusabilecek riskler: 1-) Igne batmasina bagl olarak az bir aci
duyabilirsiniz. 2-) Az bir ihtimal de olsa igne batmasi sonrasinda kanamanin uzamasi

veya enfeksiyon riski vardir.

Bu calismaya katilmaniz i¢in sizden herhangi bir {icret istenmeyecektir. Caligmaya
katildiginiz i¢in size ek bir 6deme de yapilmayacaktir. Sizinle ilgili tibbi bilgiler gizli
tutulacak, ancak ¢alismanin kalitesini denetleyen gorevliler, etik kurullar ya da resmi
makamlarca geregi halinde incelenebilecektir. Bu calismaya katilmayi
reddedebilirsiniz. Bu arastirmaya katilmak tamamen istege baghdir ve reddettiginiz
takdirde size uygulanan tedavide herhangi bir degisiklik olmayacaktir. Yine

caligmanin herhangi bir asamasinda onayimizi ¢ekmek hakkina da sahipsiniz.
(Hastanin Beyani)

Sayimn Serap Balaban tarafindan Lokman Hekim Akay Hastanesi Dahiliye birimi ve
Gazi Hastanesi Endokrinoloji biriminde tibbi bir aragtirma yapilacag: belirtilerek bu
aragtirma ile ilgili yukaridaki bilgiler bana aktarildi. Bu bilgilerden sonra bdyle bir

aragtirmaya “katilimer” olarak davet edildim.

Eger bu arastirmaya katilirsam hekim ile aramda kalmasi gereken bana ait bilgilerin
gizliligine bu aragtirma sirasinda da biiylik 6zen ve saygi ile yaklasilacagina
inantyorum. Arastirma sonuglarinin egitim ve bilimsel amagclarla kullanimi sirasinda

kisisel bilgilerimin ihtimamla korunacagi konusunda bana yeterli giiven verildi.

Projenin yiriitiilmesi sirasinda herhangi bir sebep gostermeden arastirmadan
cekilebilirim. (Ancak aragtirmacilart zor durumda birakmamak i¢in arastirmadan
cekilecegimi Onceden bildirmemim uygun olacaginin bilincindeyim) Ayrica tibbi
durumuma herhangi bir zarar verilmemesi kosuluyla arastirmaci tarafindan arastirma
dis1 tutulabilirim. Arastirma i¢in yapilacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal

sorumluluk altina girmiyorum. Bana da bir 6deme yapilmayacaktir.
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Ister dogrudan ister dolayli olsun arastirma uygulamasindan kaynaklanan nedenlerle
meydana gelebilecek herhangi bir saglik sorunumun ortaya ¢ikmasi halinde, her tiirlii
tibbi midahalenin saglanacagi konusunda gerekli gilivence verildi. (Bu tibbi

miidahalelerle ilgili olarak da parasal bir yiik altina girmeyecegim).

Arastirma sirasinda bir saglik sorunu ile karsilastigimda; herhangi bir saatte, Serap
Balaban’i ............. (cep) no’lu telefondan, Lokman Hekim Akay Hastanesi Dahiliye

biriminden ve Gazi Universitesi Endokrinoloji biriminden arayabilecegimi biliyorum.

Bu arastirmaya katilmak zorunda degilim ve katilmayabilirim. Arastirmaya katilmam
konusunda zorlayici bir davranisla karsilagsmis degilim. Eger katilmay1 reddedersem,
bu durumun tibbi bakimimma ve hekim ile olan iliskime herhangi bir zarar

getirmeyecegini de biliyorum.

Bana yapilan tiim agiklamalar1 ayrintilartyla anlamis bulunmaktayim. Kendi basima
belli bir diisiinme siiresi sonunda adi gecen bu arastirma projesinde “katilimer” olarak
yer alma kararmi aldim. Bu konuda yapilan daveti biiylik bir memnuniyet ve

goniilliiliik icerisinde kabul ediyorum.

Imzal1 bu form kagidin bir kopyas bana verilecektir.

Katilmci Goriisme Katilmei ile Goriisen
Tamgi Arastirmaci
Ad1 Soyadi:
Adres:
Tel:
Tarih:
Imza:
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EK 4. Anket

Tip 2 Diyabetli Bireylerde Tibbi Beslenme Tedavisinin Glisemik Kontrol, Inflamatuar
Sitokinler ve Barsak Bariyer Fonksiyonu Uzerine Etkisi

I-))GENEL BiLGILER
1.Cinsiyet: 1.Erkek 2.Kadin
PR G T yil

3.Medeni durum: 1. Bekar 2.Evli
4.Egitim durumu: 1.0kur-yazar degil ~ 2.ilkdgretim 3.Ortadgretim

4 Lise mezunu 5. Universite mezunu 6.Lisansiistii mezunu
5. Calisma durumu: 1. Calismiyor 2.Calistyor

6.Mesleginiz 1. Memur 2.Serbest meslek 3.Emekli
4. Isci 5.Evhanimi  6.Diger(...........coeevniiniiiiin..., )

7.Kag¢ yildir diyabetiniz var?............... Kullandigimiz ilag:.....ccceevvineinniinninnnnen.
8.Ailenizde diyabet hastasi var mi? 1. Evet:........... 2.Hayir
10. Diizenli olarak 6giin yapar misimiz?

1.Evet 2.Hayir
11.Hangi 6giinii atlarsimz?

Sabah Ogle Aksam Kusluk Ikindi Gece

1.Atlarim

2.Atlamam
12. Giinde................ ana 6giN................ ara 0giin
13. Sigara kullanma durumu: 1. Hayir 2. Evet 3.Biraktim
Evetise................. yidir ........ adet/glin i¢iyorum
Birakmig iseniz.................... yil oldu

14. Alkol aliskanhginiz var m? 1.Hayir 2. Evet
Evet ise Haftada ka¢ kadeh? .............

I1. Biyokimyasal Analizler

Aglik kan glukozu (mg/dl): Trigliserit (mg/dL):
HbAlc (%): TNF-a (pg/mL):
Total kolesterol (mg/dL): IL-6 (pg/mL):
HDL kolesterol (mg/dL): CRP (mg/dL):
LDL kolesterol (mg/dL): Z0-1:
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IIL. Viicut Kompozisyonu ve Antropometrik Ol¢iimler

Boy uzunlugu: Yag orani (%):
Viicut agirligi: Kas miktar (kg):
BKI: Abdominal yag:
Bel gevresi: Su orani:

Kalga Cevresi: Boyun gevresi:

IV-)ULUSLARARASI FiZiIKSEL AKTIiVITE ANKETI (KISA FORM-IPAQ)

aktiviteleri diigtiniin.

Bu béliimdeki sorular son 7 giin icerisinde fiziksel aktivitede harcanan zamanla ilgilidir. Liitfen son 7
giinde yaptiginiz siddetli fiziksel aktiviteleri diisliniin. (iste, evde, bir yerden bir yere giderken, bos
zamanlarinizda yaptiginiz spor, egzersiz veya eglence vb.)

Siddetli fiziksel aktiviteler yogun fiziksel efor gerektiren ve nefes alip verme temposunun normalden
¢ok daha fazla oldugu aktivitelerdir. Sadece herhangi bir zamanda en az 10 dakika siire ile yaptiginiz

1.Gecen 7 giin igerisinde ka¢ giin agir kaldirma,
kazma, aerobik, basketbol, futbol veya hizl bisiklet
cevirme gibi siddetli aktivitelerden yaptiniz?

1.Haftada giin
2.Siddetli fiziksel aktivite yapmadim. (23.soruya
gecin)

2.Bu giinlerin birinde siddetli fiziksel aktivite yaparak
genellikle ne kadar zaman harcadiniz?

1.Giinde  saat
Giinde  dakika
2.Bilmiyorum/Emin degilim.

Gecen 7 giinde yaptiginiz orta dereceli fiziksel aktiviteleri diisiiniin. Orta dereceli aktivite orta derece
fiziksel gili¢ gerektiren ve normalden biraz sik nefes almaya neden olan aktivitelerdir. Yalniz bir seferde en az
10 dakika boyunca yaptiginiz fiziksel aktiviteleri diisliniin.

3.Gegen 7 giin icerisinde kag¢ giin hafif yiik tagima,
normal hizda bisiklet ¢evirme, halk oyunlari, dans,
bowling veya giftler tenis oyunu gibi orta dereceli
fiziksel aktivitelerden yaptiniz? Yiirtime harig

1.Haftada giin
2.0rta derece fiziksel aktivite yapmadim. (25.soruya

gecin)

4. Bu giinlerin birinde orta dereceli fiziksel aktivite
yaparak genellikle ne kadar zaman harcadiniz?

1.Giinde saat
Giinde dakika
2.Bilmiyorum/Emin degilim

Gecen 7 giinde yiiriiyerek gecirdiginiz zamani diisiiniin. Bu igyerinde, evde, bir yerden bir yere ulagim amaciyla
veya sadece dinlenme, spor, egzersiz veya hobi amaciyla yaptiginiz yiiriiyiis olabilir

5.Gecen 7 giin, bir seferde en az 10 dakika
yiiriidiigiiniiz giin say1s1 kagtir?

1.Haftada giin
2.Yiirimedim. (26.soruya gecin)

6. Bu giinlerden birinde yiiriiyerek genellikle ne kadar
zaman gegirdiniz?

1.Giinde saat
Giinde dakika
2.Bilmiyorum/Emin degilim

Son soru, gecen 7 giinde hafta iginde oturarak gecirdiginiz zamanlarla ilgilidir. iste, evde, calisirken ya da
dinlenirken gecirdiginiz zamanlar dahildir. Bu masanizda, arkadasinizi ziyaret ederken, okurken, otururken
veya yatarak televizyon seyrettiginizde oturarak gecirdiginiz zamanlar1 kapsamaktadir.

1. Giinde saat
Giinde dakika
2 Bilmiyorum/Emin degilim

7.Gegen 7 giin icerisinde, giinde oturarak ne kadar zaman harcadiniz?
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Diyabet Oz Bakim Aktiviteleri

Asagida diyabetle iliskili 6z-bakim aktivitelerinizi belirlemek i¢in bazi sorular yer almaktadir. Liitfen
her bir soruyu dikkatlice okuyarak son 7 giin i¢inde bu aktiviteleri uygulama durumunuzu sorunun
altinda yer alan rakamlarin {istiinde isaretleyerek belirtiniz. Eger son 7 giinli hasta olarak ya da
olagandis1 bir durum (seyahat, misafir agirlama, ¢ok yogun is temposu gibi) yasayarak gecirdiyseniz
litfen sorular1 ondan 6nceki bir haftay diisiinerek cevaplayiniz.

1.Son 7 giiniin kag giiniinde saglikli bir beslenme plani izlediniz? |1 |2 |3 |4 |5 |6 |7
2.Gegen ay icinde ortalama olarak haftada kag giin beslenme 1 (2 |3 |4 |5 (6 |7
planimiza uydunuz?
3. Son 7 giiniin kag gilinlinde bes porsiyon ya da daha fazla 1 |2 |3 (4 |5 |6 |7
meyve ve sebze yediniz?
b 4. Son 7 giiniin kag giiniinde kirmiz1 et veya tam yagl siit 1 /2 (3 (4 |5 |6 |7
-E‘ iiriinleri gibi yiiksek yag iceren besinler tiikkettiniz?
5. Son 7 giiniin kag gilinlinde en az 30 dakikalik fiziksel bir 1 /2 (3 (4 |5 1|6 |7
aktivitede bulundunuz? (yiiriime dahil olmak tizere ara
vermeksizin, siirekli ve diizenli yapilan aktivitelerin dakika
N olarak toplami)
§ 6. Son 7 giiniin ka¢ gilinlinde evde veya isinizde yaptiklarinizin 1 |2 |3 (4 |5 |6 |7
S0 disinda ayrica yiizme, bisiklete binme ve ylirlime gibi egzersizler
= yaptiniz?
7.Son 7 giiniin kag giiniinde kan sekerinizi dl¢tiiniiz? 1 (2 |3 |4 |5 (6 |7
.—s::
F 8. Son 7 giiniin kag¢ giliniinde kan sekerinizi saglik ekibinizin 1 /2 (3 (4 |5 |6 |7
£ ¢ | Onerdigi siklikta olgtiintiz? ay
M 3
9. Son 7 giiniin kag gilinlinde ayaklarmizi kontrol ettiniz? 1 /2 (3 (4 |5 1|6 |7
— E 10. Son 7 giiniin kag giiniinde ayakkabilarinizin i¢ini gézden 1 /2 (3 (4 |5 |6 |7
Z & | gegirdiniz?
11. Son 7 giin i¢inde sigara ictiniz mi? (bir nefes bile olsa)
< 0- Hayir 1- Evet (Cevabimiz evet ise glinde ortalama kag adet sigara ictiniz?)
5
&n
=
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Diyabet Yasam Kalitesi Ol¢egi (DQOL)

Liitfen her soruyu dikkatle okuyunuz. Asagidaki sorularin dogru ya da yanlis seklinde yanitlar
yoktur. Liitfen sorularda goriislerinizi ve yasam bi¢iminizi en iyi tanimlayan cevabi isaretleyiniz.

memnunsunuz?

Tedaviden Memnuniyet Cok Orta Hicbiri | Az Hic
memnun | derecede derecede | memnun
ediyor memnun memnun | etmiyor

ediyor ediyor

Al. Diyabetinizin tedavisi i¢in harcadiginiz 5 4 3 2 1

zaman sizi ne derece memnun ediyor?

A2. Diyabet kontrolleriniz i¢in harcadiginiz 5 4 3 2 1

zaman sizi ne derece memnun ediyor?

A3. Su anki diyabet tedaviniz sizi ne derece 5 4 3 2 1

memnun ediyor?

A4. Kan sekerinizi 6lgmek i¢in harcadiginiz 5 4 3 2 1

zaman sizi ne derece memnun ediyor?

AS5. Diyetinizdeki esneklik sizi ne derece 5 4 3 2 1

memnun ediyor?

A6. Diyabetle ilgili sikintilarimzin ailenize 5 4 3 2 1

yansimast sizi ne derece memnun ediyor?

A7. Diyabetiniz hakkindaki bilgileriniz sizi ne 5 4 3 2 1

derece memnun ediyor?

A8. Uykunuzdan ne derece memnunsunuz? 5 4 3 2 1

A9.Sosyal iliskilerinizden ve 5 4 3 2 1

arkadagliklarinizdan ne derece memnunsunuz?

A10. Cinsel hayatiniz sizi memnun ediyor mu? 5 4 3 2 1

All. Isiniz, okulunuz ve ev isleri ile ilgili 5 4 3 2 1

aktivitelerinizden ne derece memnunsunuz?

A12. Viicudunuzun goriintiisii sizi ne derece 5 4 3 2 1

memnun etmekte?

A13. Egzersiz i¢in harcadiginiz zaman sizi ne 5 4 3 2 1

derece memnun ediyor?

A1l4. Bos zamanlariniz sizi ne derece memnun 5 4 3 2 1

ediyor?

Al5. Genel olarak yasantinizdan ne derece 5 4 3 2 1
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Tedavinin Psikolojik Etkisi Hi¢bir Nadiren | Bazen Siklikla Her
zaman zaman

B1. Diyabetinizin tedavisi nedeniyle ne siklikla 5 4 3 2 1

agn hissediyorsunuz?

B2. Toplum iginde diyabetli olarak yastyor 5 4 3 2 1

olmaniz sizi ne siklikta sikintiya sokuyor?

B3. Kan sekeriniz ne siklikta diisliyor? 5 4 3 2 1

B4. Kendinizi ne siklikta fiziksel olarak hasta 5 4 3 2 1

hissediyorsunuz?

BS5. Diyabetiniz aile yasantimizda ne siklikta 5 4 3 2 1

problem yaratiyor?

B6. Ne siklikta gece kabus goriiyorsunuz? 5 4 3 2 1

B7. Diyabetinizin sosyal iligkilerinizi ve 5 4 3 2 1

arkadasliklarimizi ne siklikta smirladigim

hissediyorsunuz?

B8. Ne siklikta kendinizi iyi hissediyorsunuz? 5 4 3 2 1

B9. Ne siklikta diyetiniz  nedeniyle 5 4 3 2 1

sinirlandigimizi hissediyorsunuz?

B10. Diyabetiniz sizi araba veya herhangi bir 5 4 3 2 1

makine (mikser, matkap vb) kullanmaktan ne

siklikta alikoyuyor?

B11. Diyabetiniz egzersiz yapmaniza ne siklikta 5 4 3 2 1

engel oluyor?

B12. Diyabetiniz nedeniyle isinizi, okulunuzu 5 4 3 2 1

veya ev iglerinizi ne siklikta aksatiyorsunuz?

B13. Diyabetli olmanizin ne anlama geldigini 5 4 3 2 1

hangi siklikta aciklamak zorunda kaliyorsunuz?

B14. Bos  vakitlerdeki  aktivitelerinize 5 4 3 2 1

diyabetiniz ne siklikta engel olmakta?

B15. Bagkalan ile diyabetiniz hakkinda ne 5 4 3 2 1

siklikta konusuyorsunuz?

B16. Diyabetli olugunuz ne siklikta ima 5 4 3 2 1

ediliyor?

B17. Diyabetiniz nedeniyle tuvalete 5 4 3 2 1

digerlerinden fazla gittiginizi ne siklikta fark

ediyorsunuz?

B18. Birine diyabetli oldugunuzu sdylemek 5 4 3 2 1

yerine yememeniz gereken bir yiyecegi ne

siklikta yemek durumunda kaliyorsunuz?

B19. Insiilinin neden olabilecegi problemleri ( 5 4 3 2 1

seker diismesi, insiilini yaptigmiz yerlerde
meydana  gelebilecek igne izleri  gibi)
bagkalarindan ne siklikta sakliyorsunuz?
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Hastahigin gelecekteki seyri/etkileri | Hi¢cbir Nadiren | Bazen Siklikla Her

hakkinda duyulan kaygy/endise zaman zaman

Cl. Her an bayilabileceginizi diisiinerek ne 5 4 3 2 1

siklikta endigse duyuyorsunuz?

C2. Vicudunuzun diyabetli oldugunuz igin 5 4 3 2 1

fakl goriindiigii konusunda ne siklikta endise

duyuyorsunuz?

C3.Diyabetinizin olusturabilecegi 5 4 3 2 1

komplikasyonlar1 (yan etkileri) diisiinerek ne

siklikta endigse duyuyorsunuz?

C4. Diyabetiniz oldugu i¢in bagkalarinin sizinle 5 4 3 2 1

birlikte olmak istemeyecegi konusunda ne

siklikta endise duyuyorsunuz?

Sosyal ve mesleki kaygi/endise Hicbir Nadiren | Bazen Siklikla Her
zaman zaman

D1. Evlenip evlenemeyeceginiz konusunda ne 5 4 3 2 1

siklikta endigse duyuyorsunuz?

D2. Cocugunuzun olup olmayacagi konusunda 5 4 3 2 1

ne siklikta endise duyuyorsunuz?

D3. Istediginiz gibi bir ise  sahip 5 4 3 2 1

olmayabileceginiz konusunda ne siklikta endise

duyuyorsunuz?

D4. Sigorta talebinizin reddedilebilecegi 5 4 3 2 1

konusunda ne siklikta endise duyuyorsunuz?

D5.Egitiminizi tamamlay1p 5 4 3 2 1

tamamlayamayacaginiz konusunda ne siklikta

endise duyuyorsunuz?

D6. Isinizi kaybedebileceginizi diisiinerek ne 5 4 3 2 1

siklikta endigse duyuyorsunuz?

D7. Bir seyahate ya da tatile ¢ikip 5 4 3 2 1

cikamayacagimiz konusunda ne siklikta endise
duyuyorsunuz?
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V.GUNLUK BESIN TUKETIiM KAYDI FORMU

Ogiinler

1.Giin

Yemekler

Olcii ve agirhik

Icecekler

Olcii ve agirhik

Sabah

Kusluk

Ogle

ikindi

AKksam

Gece
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Ogiinler

2.Giin

Yemekler

Olcii ve agirhik

Icecekler

Olcii ve agirhik

Sabah

Kusluk

Ogle

ikindi

AKksam

Gece
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Ogiinler

3.Giin

Yemekler

Olcii ve agirhik

Icecekler

Olcii ve agirhik

Sabah

Kusluk

Ogle

ikindi

AKksam

Gece
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EK 5: Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi biyokimya laboratuvarinin referans aralik

degerleri
Parametreler Birim Referans Aralhik
APG (mg/dL) 74-126
HbAlc (%) <6,5
HDL-K (mg/dL) 40-50
LDL-K (mg/dL) <130
Total Kolesterol (mg/dL) <200
Trigliserid (mg/dL) <150
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