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OZET
Yeni Tam Tip 2 Diyabetes Mellitus Hastalarinda Santral Obezite indeksleri ve

Pankreatik Yaglanmanin Beta Hiicre Fonksiyonlar1 Uzerine Etkisi

Dr. Beyza Dogan, Uzmanlk Bitirme Tezi, Konya 2022

Amag: Tip 2 diyabet; pankreas beta hiicrelerinden salinan anabolik bir hormon olan insiilinin
etkinligi ve rezervindeki azalma sonucu ortaya ¢ikan klinik bir tablodur. Yeterli tedavi
edilmemesi durumunda mortalite riski yiiksek komplikasyonlara yol agmaktadir. Insiilin direnci
hastaligin gelisiminde ana baslaticidir. Patogenezden adipoz doku artisinin tetikledigi
inflamatuar mekanizmalarin olusturdugu hasarlar sorumludur. Calismamizda yeni tani tip 2
diyabet hastalarinda santral obezite indeksleri ve pankreas dokusundaki yaglanmanin beta

hiicre fonksiyonlar1 lizerine etkisini ortaya koymak amaglandi.

Gere¢ ve Yontem: Cahismamiza Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi
Hastanesi’nde Ekim 2020 ile Kasim 2021 arasinda dahiliye poliklinik ve kliniklerinde tip 2
diyabet tanis1 konan viicut kitle indeksi 30 un alt1 olan hastalar dahil edildi. Antropometrik
Olglimler ile santral obezite indeksleri hesaplandi. Kontrastsiz bilgisayarli tomografi ile
pankreas dokusu yag orani degerlendirildi. Elde edilen veriler, laboratuvar verileri ile birlikte

istatiksel analizlerle degerlendirildi.

Bulgular: Calismaya 45’1 kadin 63’1 erkek 108 yeni tani tip 2 diyabet hastasi dahil edildi.
Viicut kitle indeksleri ortalamasi 27 idi. Buna gore hastalarin ¢ogunlugu fazla kilolu bireylerdi.
Antropometrik Ol¢iimlere gore bel cevresi ortalamalar1 99 idi. Pankreas yag orani hasta
grubunda ortalama 3.15 iken kontrol grubunda 2.30 idi. Buradan da anlasilacag: iizere tip 2
diyabet hastalar1 santral obezitesi olan fazla kilolu bireyler olup pankreas yag oranlar1 artmustir.
Bunun sonucunda HOMA hesaplamalari ile elde edilen verilerin degerlendirilmesi ile adipoz
doku artig gostergeleri olan BRI, VAT arttik¢a insiilin direnci artip pankreas beta hiicre
aktivitesi basta artip sonra azalmistir. Pankreas yag doku artis1 ile de beta hiicre

fonksiyonlarinda azalma ortaya ¢ikmistir.

Sonug: Calismamizda yeni tani tip 2 diyabet hastalarinda, santral obezite tablosunun viicut
visseral ve subkutan yag dagilimmda onemli bir yeri olan insiilin kontrol mekanizmasinin
bozuldugu ortaya konmustur. Artan yag doku hiicreleri hem subkutan dokuda hem de pankreas
gibi organlarda birikerek insiilin direnci ile organ disfonksiyonlarma yol agmaktadir. Bunun

ornegi, pankreas yag doku orani arttikga beta hiicre hasar1 sonucu insiilin salgilama



fonksiyonlarindaki azalmadir. Insiilin direncine yanit olarak baslangigta insiilin salinimi
arttirilmak i¢in hiicresel aktivite artmaktadir. Ancak zamanla adipoz dokunun tetikledigi sureg
geri dondurulmezse; yeterli fonksiyon gorecek beta hiicre rezervi kalmayacak ve ekzojen
insiilin ihtiyaci ortaya ¢ikacaktir. Hastalarin tedavi planin1 yaparken mevcut laboratuvar takip
parametrelerinin yaninda santral obezite indeksleri ile beta hiicre fonksiyonlarini gosteren

HOMA hesaplamalarint da g6z 6niinde bulundurmak tedavi basari oranimiz arttiracaktir.

Anahtar Kelimeler: Adiposit, Insiilin Direnci, Pankreas Beta Hiicre Aktivitesi

Vi



ABSTRACT
The Effect of Central Obesity Indices and Pancreatic Adiposity on Beta Cell Functions

in Patients with Newly Diagnosed Type 2 Diabetes Mellitus

Dr. Beyza Dogan, Specialization Thesis, Konya 2022

Objective: Type 2 diabetes; It is the clinical status that occurs as a result of the decrease in the
efficiency and reserve of insulin, an anabolic hormone released from pancreatic beta cells. If
not treated adequately, complications with a high risk of mortality lead to complications. Insulin
resistance is the main initiator in the development of the disease. Damages caused by
inflammatory mechanisms triggered by adipose tissue increase are responsible for the
pathogenesis. In our study, it was aimed to reveal the effects of central obesity indices and

pancreatic fat on beta cell functions in newly diagnosed diabetes patients.

Materials and Methods: Patients with a body mass index below 30 who were diagnosed with
type 2 diabetes in the internal medicine outpatient clinic and clinics of Necmettin Erbakan
University Meram Medical Faculty Hospital between October 2020 and November 2021 were
included in our study. Central obesity indices were calculated by anthropometric measurements.
Fat ratio of pancreatic tissue was evaluated by non-contrast computed tomography. The data

we obtained were evaluated with statistical analyzes together with laboratory data.

Results: A total of 108 newly diagnosed type 2 diabetes patients, 45 female and 63 male, were
included in the study. The mean body mass index was 27. Accordingly, the majority of the
patients were overweight individuals. According to anthropometric measurements, the mean
waist circumference was 99. While the pancreatic fat ratio was 3,15 in the patientgroup, it was
2,30 in the control group. As it can be understood from here, type 2 diabetes patients are
overweight individuals with central obesity and their pancreatic fat ratios have increased. As a
result, with the evaluation of the data obtained by HOMA calculations, as the adipose tissue
increase indicators BRI and VAT increased, insulin resistance increased and pancreatic beta
cell activity initially increased and then decreased. With the increase in pancreatic fat tissue, a

decrease in beta cell functions was observed.

Conclusios: In ourstudy, central obesity in newly diagnosed diabetes patients disrupts the
insulin control mechanism, which has an important place in body visceral and subcutaneous fat
distribution. Increasing adipose tissue cells accumulate in organs such as subcutaneous and

pancreas, causing insulin resistance and organ dysfunctions. An example of this is the decrease

vii



in insulin secretion functions as a result of beta cell damage as the pancreatic adipose tissue
ratio increases. In response to insulin resistance, cellular activity increases initially to increase
insulin secretion. However, if the process triggered by the adipose tissue is not reversed in time;
There will be no beta cell reserve to function adequately and the need for exogenous insulin
will arise. While making the treatment plan of the patients, considering the central obesity
indices and HOMA calculations showing beta cell functions, as well as the current laboratory

follow-up parameters, will increase our success rate.

Keywords: Adipocyte, Insulin resistance, Pancreatic beta cell activity
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KISALTMALAR

ABSI: Viicut Sekil indeksi

ANTIGAD: Pankreas adacik antikor

BAG: Bozulmus aclik glukozu

BGT: Bozulmus glukoz toleransi

BKIi: Beden Kitle indeksi

BRIi: Beden Cevresi Indeksi

DM: Diyabetes Mellitus

DSO: Diinya Saglik Orgiitii

HBALC: Glikozillenmis hemoglobin HbAlc (HbAlc)
HDL-kolesterol: Yiiksek yogunluklu Lipoprotein Kolesterol
HT: Hipertansiyon

ICA: Insiilin Adacik Antikoru

IRS: Insiilin Direnci

IDF: Uluslararast Diyabet Federasyonu

LADA: Latent Autoimmune Diabetes in Adults
LDL-kolesterol: Diisiik Yogunluklu Lipoprotein Kolesterol

MODY: Genglerde goriilen eriskin tipi diyabet formlar1 (Maturity-onset Diabetes of the
Young)

OGTT: Oral Glukoz Tolerans Testi
PG: Tokluk Kan Sekeri

VAI: Viseral Adiposite Indeksi
VAT: Viseral Adipoz Doku

VKI: Viicut Kitle Indeksi

YRG: Yuksek risk grubu
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1.GIRIS VE AMAC

Diyabet; cevresel ve genetik bir¢ok faktoriin sonucu olarak ortaya ¢ikan endokrin
bozukluklarin basinda gelmektedir. Cevresel faktorlerin basinda tiim diinyada bir epidemi
olarak adlandirilabilecek diizeylere ulasan obezite tablosu sayilmaktadir. Ulkemizde giincel
obezite verilerine bakildiginda toplumdaki ytizdeler; 2016 yilinda %16 iken, 2019 yilinda %21’
lere ulagmistir. Son 11 yilda %38.9 artig olmustur(1). Diyabet patogenezinde instlin direnci ve
insiilin salimmminda yetersizlik tablosu yer almaktadir. Adipoz doku artis1 sonucu salinan

sitokinlerle tetiklenen inflamatuar sire¢ pankreas beta hucrelerinde hasara yol agmaktadir(2).

Obezite; kompleks ve multifaktoryel bir durumdur. Beyaz yag dokusunun anormal artisi
ile karakterize bir tablodur. Hiperglisemi ve santral obezite metabolik sendromun
komponentleridir. Santral obezitesi olan bireyler, diyabet gelisimi agisindan artmus riskle kars1

karsiyadir.

Adipoz dokunun, subkutan adipoz doku ve viseral adipoz doku olmak (izere iki ayri
dagilim alani vardir. Bu iki dagilim bir¢cok yonden birbirinden farklidir. Viseral adipoz doku
daha vaskulerdir ve daha fazla inflamatuar hiicre icerir. Yag doku artis1 ; santral obezite, diyabet
ve kardiyovaskiiler hastalik gelisim riskini arttirmistir (3). Adipositlerin abdominal organlarda
birikiminin ¢esitli ¢aligmalarla organ fonksiyon bozukluguna hatta maligniteye yol agabildigi

tespit edilmistir(4).

Arastirmamizda; diyabet ve adipoz doku arasindaki kanitlanmig iligskilerden yola
cikilarak santral obezitenin pankreas yaglanmasi ve beta hiicre rezervi Uzerindeki etkisini yeni

tan1 diyabet hastalarinda ortaya koymak amaglanmustir.



2. GENEL BILGILER
2.1. DIYABETES MELLITUS
2.1.1. Tanim ve Epidemiyoloji

Diyabet, temelde pankreas tarafindan beta hiicrelerinden salinan; karbonhidrat basta
olmak tlizere yag ve protein metabolizmasinda gérevli anabolik bir hormon olan insilinin
etkinliginde ve rezervinde meydana gelen defektlerin sonucunda ortaya ¢ikan metabolik bir
hastaliktir. Seyrinde morbidite ve mortalite riski ylksek olan mikrovaskler ve makrovaskuler
komplikasyonlarin gelismesi nedeni ile yakin takip ve tedavi plan1 gerektirmektedir. Hastaligin
patogenezinin iyi anlasilmasi ve buna yonelik tedavilerin verilmesi ile yasam siiresinde ve
kalitesinde artis saglanabilmektedir. Diyabet gelisiminde, genetik ve ¢evresel faktorler rol
oynamaktadir. Cagimizin da 6nemli bir problemi olan obezite diyabet hasta sayisinda giderek

artan bir seyre yol agmaktadir.

Uluslararas1 Diyabet Federasyonu (IDF) verilerine gore 2016 yilinda diinya genelinde
diyabet prevalans: %8,3 olup Amerika Birlesik Devletleri’nde 2016 yilinda 23 milyon kisi
diyabet tanisi almistir. Diyabet tanisi bulunan birey sayisinin 2030 yilinda 592 milyonu gegmesi
beklenmektedir. Giincel verilere gore diinya genelinde 425 milyon diyabet hastasi
bulunmaktadir. K&tii beslenme ve sedanter yasamin sebep oldugu ciddi obezite tip 2 diyabetes
mellitus prevalansinda artisa ve erken yastaki popiilasyonda yayginlasmasina yol agmaktadir.
Tiirkiye’de de diyabetes mellitus siklig1 diinya genelinde oldugu gibi artmaktadir. TURDEP-I
calismasina gore 1997-1998 yillar1 arasinda incelenen 24788 eriskin hastada diyabet prevalansi
%7,2, bozulmus glukoz toleransi (BGT) ise %6,7 olarak bulunmusg, bu durumun sehirlerde
yasayan kisilerde kirsal kesime gore daha yiiksek oldugu saptanmistir. 12 yil sonra TURDEP-
II galismasi yapilmis, 26499 hasta incelenmis ve diyabet prevalansi %16,5 (yeni tant %7,5)
olarak bulunmustur. Calismalar {ilkemizde ve diinyada artan diyabet hasta sayisin1 gozler oniine
sermistir. Uzun yasam siireleri ile diyabetik yasam siiresindeki artisa bagli olusabilecek
morbidite ve mortalite tablolar1 agisindan hastalarin takibinin gerekliliginin dnemini

arttirmistir(5, 6).



2.1.2. Tam

Diyabetes mellitus tamsi; Diinya Saghk Orgiitii, Amerika Diyabet Cemiyeti ve
uluslararas1 federasyonlarin ortak goriisii ile belirlenen kriterlere gére konmaktadir. Mevcut

kriterler Tablo 1°de yer almaktadir.

Tablo 1. Diyabet Tan1 Kriterleri (7)

DM BAG BGT BAG+BGT YUKSEK DM
RiSKI
APG >126 100-125 <100 100-125 -
OGTT >200 <140 140-199 140-199 -
PG >200+semptom - - - -
HBA1C >006,5 - - - %5,7-6,4

APG: Aclik kan sekeri, PG: Tokluk kan sekeri, OGTT: Oral glukoz tolerans testi, BGT: Bozulmus glukoz
toleransi, BAG: Bozulmus aglik glukozu

Tan1 testlerine hastada polifaji veya istahsizlik, polidipsi, poliiri, nokturi diyabetik
semptomlar varliginda bagvurulmahidir. Daha az siklikla agiklanamayan kilo kaybi, inatgi
enfeksiyonlar ve tekrarlayan mantar enfeksiyonlart Kklinik olarak diyabet siiphesi
olusturabilmektedir. Diyabet tan1 parametresi olarak Hbalc bircok hastada teshis igin yeterli
iken sliphede kaliman gruplarda ve bazi1 0zel gruplarda (gebeler gibi) ogtt testine

bagvurulmaktadir.

BAG, BGT, YRG kategorilerinde yer alan hasta gruplar1 prediyabetik olarak
siniflandirilir. Bu gruplarin diyabet gelisme riski yiiksek olup yakin takibi gerekmektedir.

2.1.3. Simiflama

Diyabet siniflamasi temelde hiperglisemi patogenezine gore yapilmaktadir. Otoimmiin
mekanizmalarin 6n planda oldugu tip 1 diyabet, ¢evresel ve genetik faktorlerin beta hiicre
fonksiyonlarinda olusturdugu defektlere bagli gelisen tip 2 diyabet, gebelik 6ncesi olmayip
gebeligin 2-3. trimesterlarinda ortaya ¢ikan gestasyonel diyabet ve diger tipler olarak

smiflandirilmaktadir. Diger tipler icinde MODY (geng yasta goriilen tip 2 diyabet benzeri



tablo), LADA (eriskin tip 1 diyabet tablosu), enfeksiyon iliskili, ilag iligkili formlar,
endokrinopatiler (antiinsiiliner hormon artis1 ile iligkili), insulin genetik defektleri, pankreas
hastaliklar1 yer almaktadir. Ayrica klinik yansimasi tip 2 dm gibi olan tip 1 dm alt tipi; tip 3
dual diyabet de siniflamada yer almaktadir. Diyabet siniflamasi kisaca Tablo 2°de 6zetlenmistir.

Diyabet tipleri arasindaki ayrimi yapmak i¢in kullanilan kriterler Tablo 3’de verilmistir (7).

Tablo 2. Diyabet Siniflamasi

Tip 1 Diyabetes mellitus

LADA

Tip 2 Diyabetes mellitus

Gestasyonel diyabet

Genetik iliskili (monogenik-MODY, instilin genetik defektler)

Diger Tipler

1.Endokrinopatiler 3.Pankreas patolojileri
e Akromegali e Pankreatit
e Cushing e Travma
e Feokromasitoma o Kistik fibrozis
e Somatostatinoma ¢ Neoplazi
e Hipertiroidi

e Aldesteronoma )
4.Enfeksiyonlar

2.1laclar
e Rubella

e Beta Antagonist
e Glukokortikoid
e Tiazid

e Sitomegalovirls

e Koksaki B viriis

e Tiroid hormonu

e Statin

LADA: Latent Autoimmune Diabetes in Adults, MODY': Maturity Onset Diabetes Of The Young




Tablo 3. Diyabet Tiplerinin Ayrim Kriterleri:

OZELLIKLER  TiP1DM TiP2 DM MODY LADA TiP 3 DUAL
YAS Her yas siklikla Her yasta siklikla Geng (<30 yas Erigkin Her yasta
genc erigkin

AILEDE DM Yok Var Birden fazla Yok Var
nesilde

BKi Zay1f/Normal Obez Normal/Hafif  Zayif Obez
Kilolu

C-PEPTIT Azalmig/Y ok Yuksek Yuksek/Norma = Azalmig Azalmisg
I

OTOANTIKOR ) ¢ ) (+) ()

(1ca,antigad)

IRS Belirtecleri Yok Var Yok/Nadir Yok Var

2.1.4. Etyopatogenez

Tip 2 diyabet gelisiminde insulin direnci, inkretinin etkinliginde azalma, genetik

faktorler, endokrinopatiler, ilaglar, yasam tarzi degisiklikleri ve inflamasyon suglanmaktadir.

Insiilin; pankreas beta hiicrelerinden salinan anabolik bir hormondur. Beta
hiicrelerinden salinan olgunlasmis salgi graniillerinde proinsulin ve ¢ peptit ile beraber bulunur.
Proinsulinin biyolojik aktivitesi insulinin %7-8’i kadardir. Proinsiilin baslica bobrekte yikilir.
C peptit ise 31 aminoasitlik bir peptit olup proinsiilin pargalanirken olusur ve biyolojik
aktivitesi yoktur. Baslica yikim ve atilim yeri bobreklerdir. C peptit endojen insilin rezervini

saptamada degerli bir laboratuvar parametresidir (8).

Insiilin, pankreastan 5 er dakikalik periyotlarla salinmaktadir. Bu salmimi uyaranlar;
glukoz, aminoasitler, noral uyari, ilaglar (sulfonillire, meglitinid) ve glukoz bagimli salinim
arttiranlar; enterik hormonlar (gastrik inhibe peptit, sekretin, gastrin, kolesistokinin)
seklindedir. Glukoz en giiclii insiilin salgilaticisidir. 2 fazli instlin salinimi olmaktadir. Glukoz
ani olarak yiikseldiginde, kisa siireli yiiksek miktarda insiilin salinimi (birinci faz) ve eger kan

sekerleri bu seviyede kalmaya devam ederse azalip dengeli diizeyde yilkselmeye baglayan



insiilin salmimi (ikinci faz). Insiilin kan konsantrasyonu, sindirim basladiktan 8-10 dakika sonra
artmaya bagslar; 30-45 dakikada pik noktasina ulasir ve 90-120 dakika sonra hizlica bazal
diizeye iner. Pankreastan salindiktan sonra ilk olarak portal yol ile karacigere ulasir.
Karacigerde glukoz metabolizmasini diizenler ardindan hepatik ven ile vendz dolagima gegip
kalbe ulasir ve arteryal dolagima katilir. Endojen insulinin 3-5 dakikalik yar1 omrii vardir.
Bagslica insiilinazlar tarafindan karaciger, bobrek ve plasentada yikilir(8, 9). Insiilin, karbon
enerji metabolizmasinda baslatici roldedir. Etkilerini karaciger, kas doku, adipoz doku ve beyin

uzerinde gostermektedir. Temelde anabolizmay1 uyarir, katabolizmay1 inhibe eder.

Insiilinin etki gosterdigi reseptdr diizeyinde direng gelismesi tip 2 diyabet patogenezinin
temel dayanak noktasidir. Insiilin direnci ilk olarak 1922°de hiperglisemiyi kontrol altma almak
amaciyla giderek artan insiilin ihtiyact durumunu tanimlamak i¢in kullanilmistir. Direng
gelisiminde santral obezite iliskili leptin eksikligi ve leptin direnci suglanmaktadir. Insiilin
direncini gosteren bir parametre olmayip sabit doz insilinin total viicut glukozunu azaltma
etkisi dogrudan Odlgililerek saptanabilir. Hesaplama icin HOMA modeli kullanilmaktadir.
HOMA IR [aglik glukozu (mmol/L)* aglik insiilini (uU/ml)], insilin direncinin gostergesidir.
HOMA modeli ile hesaplanan pankreas beta hiicre aktivasyonunun yiizdesel karsiligi olan
HOMA-B ise pankreas [-hucresinden insiilin salgilanma fonksiyonunu yansitmaktadir.
HOMA-%B, B hiicre saglig1 veya patolojisinin degil, B hiicre aktivitesinin bir Ol¢iisiidiir.
HOMA S, insiilin duyarliligi gostergesidir(10). Homeostatik model degerlendirmesi (HOMA),
bazal (aclik) glukoz ve insiilin veya C-peptid konsantrasyonlarindan faydalanilarak B-htcre
fonksiyonunu ve insiilin direncini (IR) degerlendirmek i¢in kullanilan bir hesaplama

yontemidir. Birgok calismada kullanilmistir.

HOMA,; hepatik ve periferik glukoz akisi ve alimi, plazma glukozu ve insiilin
konsantrasyonlarina bagli olacak sekilde modellenmistir. Beta hicre fonksiyonundaki
azalmalar, beta hucresinin plazma glukoz konsantrasyonlarina yaniti degerlendirilmistir.
Orijinal HOMA modeli 1985 yilinda yaklasik tahmin i¢in bir formiille tanimlanmistir (11).
Bilgisayar modeli mevcuttur, ancak yaklagim formiilleri kadar yaygin olarak kullanilmamastir.
HOMA, cesitli fizyolojik yontemlerle dogrulanmistir. HOMA modeli yaygin olarak kullanilan
bir klinik ve epidemiyolojik ara¢ haline gelmistir ve uygun sekilde kullanildiginda degerli
veriler saglayabilir(11).

Insiilin, hiperglisemiye gidisi onlemek i¢in salinmakta olup hormona karsi direng
gelistiginde ilk olarak beta hiicreleri insiilin salinimimi arttirarak normoglisemiyi saglamaya

caligmaktadir. Kompansatuvar amagli insiilin birinci faz salinimi arttirilmaktadir. Bazal
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durumdaki plazma glukoz konsantrasyonu, insiiline bagimli olan hepatik glukoz ¢ikisi
tarafindan diizenlenir. Insiilin konsantrasyonu, glukoz diizeyine kars1 beta hiicresinin yanitina
baglidir. Obezite iligkili adacik hiicrelerinde ektopik yag birikimi, lokal inflamasyon,
inflamatuar sitokinlerin artig1 beta hiicre kaybmi arttirmaktadir. Hastalarin tan1 aninda beta

hiicre fonksiyonlarinin %40-50 oraninda kaybolmus oldugu goriilmiistiir. Ayrica yillik

takiplerde %4-5’lik fonksiyon kaybi tabloya eklenmektedir(12).

Inkretinler; gida alimina yanit olarak gastrointestinal sistemden salman insiilin
salmimimi uyaran hormonlardir. Inkretin etkisi gida alimindan sonraki toplam insiilin
saliniminin yaklasik %60’ indan sorumludur. Inkretin hormon yetersizliginin tip 2 diyabet
etyopatogenezinde nedensel bir rol oynayabilecegi diisiiniilmektedir. Bunlarm disinda;
pankreas adacik hiicrelerinden glukagon saliniminin artmasi, lipolizin artmasi, glukoz geri
emiliminin artmasi ve ndrotransmitter disfonksiyonu da tip 2 diyabet patofizyolojisinde yer
almaktadir (2).

Tip 2 diyabet gelisiminde genetik etmenler de tanimlanmaktadir (5). Endokrinopatiler,
anti-instlliner hormon artis1 ile diyabet gelisimine yol ag¢maktadir. Cushing sendromu,
akromegali, feokromasitoma, glukagonoma, tirotoksikoz, somatostatinoma baslica endokrin

sebepleridir.

2.1.5. Komplikasyonlari

Diyabet, uzun donem komplikasyonlari olan mortalite ve morbiditesi yiksek metabolik

hastaliklardan biridir.

Makrovaskiiler komplikasyonlar1 arasinda koroner kalp hastalifi, kardiyomiyopati,
aritmiler, ani 6lim, serebrovaskiiler hastalik ve periferik arter hastaligi yer alir. Diyabetik
hastalarda kardiyovaskiiler hastaliklar birincil 6liim nedenidir. Bir¢ok klinik ¢alisma, Tip 2
Diyabet ile vaskiiler hastalik arasinda bir baglanti oldugunu gostermistir. Ancak diyabetik
hastalarda hipertansiyon, obezite ve dislipidemi gibi hemen hemen her zaman baska risk

faktorleri mevcuttur(13).

Mikrovaskiiler komplikasyonlar arasinda retinopati, nefropati ve noropati yer
almaktadir. Diyabetik nefropati ve retinopati, hastalarin yaklasik %25'ini etkiler. Diyabetik
noropati, diyabetik popiilasyonun yaklasik %50'sinde goriiliirken, diyabetik erkeklerde erektil
disfonksiyon prevalansi %35-90 arasinda degismektedir. Glisemik kontrolde, kan basinci ve
lipid profili kontrolinde bozulma ile birlikte hastalik siiresi, bu komplikasyonlarin gelisimi i¢in
ortak risk faktorleridir(14).



2.2. OBEZITE
2.2.1. Tamim ve Patogenez

Obezite; sagligi olumsuz yonde etkileyen viicut yag orani artigi1 olarak tanimlanir. Viicut
yag 6lcii birimi olarak VKI: kg/m2 (viicut kitle indeksi) kullamlmaktadir. VKI 25 iizeri olan
bireylere fazla kilolu denirken; 30 ve Uzeri olanlara obez bireyler denmektedir. Tablo 4‘de
Turkiye Endokrin Metabolizma Dernegi’nin 2019 obezite tan1 ve tedavi klavuzunda VKI ‘ne

gore kilo tanimlamasi gosterilmistir.

Tablo 4. Vicut Kitle indeksi Degerlerine Gore Bireylerin Kilo Tanimi(15)

VKI: 18,5 kg/m?2 Zayif

VKI: 18.5-24.9kg/m?2 Normal
VKi: 25-29.99 kg/m?2 Fazla kilolu
VKI: > 30 kg/m?2 Obez

Obezite; kalori aliminin kalori kullanimini asmasi sonucu enerjinin yag olarak
depolanmasidir. Bu dengesizligi neyin yarattigi tam olarak bilinmemektedir. Suglanan
mekanizmalar beynin enerji alim1 ve kullanimini yoneten fizyolojik sistemlerdeki defektler ve

genetik yatkinliktir. Baslica mekanizmalar sirayla asagida agiklanmustir.

a) Leptin; beynin enerji depolarini algilamasindaki en 6nemli afferent sinyaldir. Hormon
diizeyi 6giinlerle degismedigi gibi diizeyindeki degisiklik de 6&iin miktarinda artig ya da azaliga
yol agmaz. Hormon seviyelerindeki azalma; tokluk hissinin olusmamasina, asirt yeme

aligkanligina ve azalmig enerji tiketimine yol agmaktadir.

b) Gastrointestinal sistemde 6giin alimimi takiben salinan kolesistokinin, peptit YY
(PYY), glukagon like peptit gibi hormonlar da tokluk hissinin olusmasinda rol almaktadir. Bu
hormon duzeylerinde eksiklik sonucunda tokluk hissinin kaybi, kilo alimi ve obezite

gelismektedir.

c)Adipoz dokunun hipertrofisi, hiperplazisi obezite ile iligkilendirilmistir.
Vicudumuzda beyaz ve kahverengi yag dokusu bulunmaktadir. Beyaz yag dokusu enerji
depolanmasindan sorumlu iken, kahverengi yag dokusu enerji kullanimindan sorumludur.
Obez, fazla kilolu bireylerde beyaz yag dokusu artmistir. Ayrica yasla birlikte beyaz yag dokusu
artarken kahverengi yag dokusu azalmaktadir. Kas dokusundaki azalma ile birlikte olan

obeziteye ‘sarkopenik obezite’ denmektedir (7).



d)Genetik olarak obeziteye yatkinlik konusu; ayni gevresel faktorlere maruz kalan
kisilerde farkli oranlarda obezite gelismesi ile ortaya atilmigtir. Obezite gelismesini belirleyen
genler arasinda, MC4R (melanokortin 4 reseptorii), ADRB3 (3-adrenerjik reseptor), PCSK1
(proprotein konvertaz subtilisin kexin 1), BDNF (beyin kaynakli ndrotrofik faktor), LCT
(laktaz), MTNR1B (melatonin reseptor 1 B), TLR4 (toll like reseptor 4), ENPP1 (ekonikleotid
pirofosfataz/fosfodiesteraz 1), FGFR1 (fibroblast blylme faktoéri reseptor 1) ve LEP/LEPR
(Ieptin/leptin reseptorii) vb. oldugu gosterilmistir(15).

2.2.2. Epidemiyoloji ve Komplikasyonlar

Diinya genelinde giderek yayginligi artan obezite; artmis adipozite ile iliskili cok yonlii
bulagict olmayan bir hastaliktir. Ancak her gecen giin artis gosteren hasta sayilar1 onu global
epidemi haline getirmistir. Yerlesik hayata gecilmesi, sosyoekonomik alim giiciinde artis;
sedanter yasam ve asir1 kalori alimma sebep olan yanlis beslenme aligkanliklarinin ortaya

cikmasina yol agmustir.

TURDEP-II (2010) ¢alismasi verilerine gore obezite sikligi Dogu Anadolu’da en diisiik
iken, diger bolgelerde birbirine yakindir. Calismanin yapildigi iller igerisinde Erzurum
obezitenin en diisiik, Adana ise %43,5 ile obezitenin en yogun oldugu ildir. Bursa, Istanbul,
Samsun, Malatya, Ankara ve Konya’da ise obezite siklig1 %35’in lizerinde olup 12 yil onceki

ilk calismaya gore ciddi artig gostermistir (7).

Kiresel Hastalik Grubu 2017 verilerinde, 1980°den beri dinya genelinde obezite
prevalansimin 70’1 askin iilkede 2 katina c¢iktigim1 ve artmaya da devam ettigini
raporlamistir(16). Verilerden de anlasildigi gibi cagimizin 6nemli saglik sorunlarinin baginda
gelen obezite, morbidite ve mortalite yiikii nedeni ile 6zenle tedavi ve 6nleme plani yapilmasini
gerektirmektedir. DSO 19 Agustos 2021°de yayilanan verilere gore 2020 yilinda 5-19 yas arasi
obez birey sayis1 150 milyon iken 2030’da 254 milyona ulasmasi beklenmektedir. Eriskin
toplumda da 2020 yilinda 1,9 milyar asir1 kilolu, 0,6 milyar obez birey tespit edilmistir(17).

Obezite, metabolik sendrom olarak adlandirilan tablonun bir parcasidir. Bu tabloda
hiperlipidemi(trigliserid>150 mg/dl hdl<40 mg/dl), hiperglisemi (ag¢lik glukoz>100 g/dl),
santral obezite, hipertansiyon ve kardiyovaskiiler hastaliklar yer almaktadir. Temelde bu
durumlar, obezitenin komplikasyonlar1 olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Ayrica polikistik over

sendromu, obstruktif uyku apne sendromu, non-alkolik yagl karaciger hastaligi, hiatal herni,



infertilite de obezite iligkili hastaliklar grubundadir. Komplikasyonlarin gelismesindeki temel

suclunun, insulin direnci oldugu diistiniilmektedir (15).

2.2.3. Obezite ve Diyabet iliskisi

Diyabet ve obezite birbiri ile yakindan iliskili iki metabolik durumdur. Adipoz doku
artis1 olan bireyler zamanla fazla kilolu sinifindan obez sinifina gecis yapmaktadir. Adipoz
doku artig1 ile indiiklenen inflamatuar siire¢ diyabet gelisiminde suglanmaktadir. Bu nedenle

fazla kilolu ve obez bireylerin diyabet gelisimi agisindan yillik taranmasi 6nerilmektedir (7).

Obezite patofizyolojisinde bahsedildigi gibi; artmig kalori aliminin kalori kullanimini
agsmasi sonucu viicutta enerji fazlaliklar1 yag dokuda depolanmaktadir. Adiposit olarak
adlandirilan hiicreler kotii beslenme sonucu hipertrofiye ugramaktadir. Bunun yaninda dogal
oldaracu hicrelerde (NK cell) artis olur ve inflamatuar sitokin salinimi, CD 4 lenfositlerin
uyarilmasi, regiilatuar T ve B lenfositlerin baskilanmasi sonucu inflamatuar stre¢ hizlanir.
Visseral yag dokudan salinan kemokinler; IL-6, timor nekrozis faktor, leptin, makrofaj
kemoatraktan peptit ise monosit ve makrofajlarin siirece katilmasini saglar. Inflamatuar
hiicrelerden salinan sitokinler, insulin reseptorlerinde serin fosforilasyonuna yol agan JNK (jun
kinaz) ve NF-xB yolaklarin1 uyarir (2). Sonug olarak insulin reseptorleri inhibe olur ve kas,
karaciger basta olmak iizere tiim dokularda insiilin direnci ortaya cikar. Diyabet gelisiminde

yer alan insiilin direnci tablosunun obezite ile iliskisi bu hipotezle agiklanmistir.

Santral obezite ile iliskili adipoz doku artiginin yol actig1 insiilin direnci sekil-1’de

sonuglari ile gosterilmistir.

2.2.4. Obezite Hipertansiyon ve Dislipidemi iliskisi

Obez ve fazla kilolu bireylerde, kardiyak output ve sistemik vaskiiler direng artmstir.
Bu artista renin-anjiotensin-aldosteron sistemi aktivitesindeki artigin, insiilin direnci ve
hiperinstlineminin, leptin-melanokortin  yolagmin, obeziteye eslik eden uyku-apne
sendromunun ve endotel disfonksiyonu gelismesinin énemli rolleri oldugu disiiniilmektedir.
Insiilin normalde vazodilatdr etkiye sahipken, insiilin direnci oldugunda sempatik sistem
aktivasyonunda artisa, bobreklerden su ve tuz reabsorpsiyonuna, endotel disfonksiyonuna ve

damarlarda muskiiler hipertrofiye yol agarak hipertansiyon gelisimine katkida bulunmaktadir

(7).
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Sekil-1 Santral Obezite Insiilin Direnci iliskisi(18)

%5-10’luk kilo kaybi tansiyon regiilasyonunda fayda saglamaktadir. Framingham
caligsmasinda; 8 yil siireyle kilo kaybini stirdiirebilmis 30-49 yaslarinda 623 fazla kilolu ve 50-
65 yaslarinda 605 fazla kilolu katilimci incelendiginde 6,8 kg ve iizeri kilo kaybinin 140/90
mmHg olarak tanimlanan hipertansiyon gelisme oranlarini bu gruplarda sirasiyla %22 ve %26

diistirdiigi belirlenmistir (7).

Lipid metabolizmasinda gelisen patolojilere bagl olarak trigliserid ve Idl diizeyleri
artarken hdl diizeyi azalmaktadir. Sebebi olarak, obez ve fazla kilolu bireylerde; insulin
direncine bagl hepatik trigliserid yapiminda ve yiiksek karbonhidrat tiikketimine bagli hepatik
VLDL yapiminda artis olmasi ve trigliseridden zengin lipoproteinlerin lipolizinde defekt olmasi
One siiriilmistiir. Yiiksek alkol alimi da bu artisa katkida bulunan faktorlerden bir digeri

olabilmektedir (7).

2.2.5. Obezite Antropometrik Olgcuimleri

Metabolik sendromun temelinde yer alan santral obezite tanimi i¢in bel gevresi
Olgiilerinden yararlanilmaktadir. Obezler i¢in kadmlar >90 cm, erkekler >100cm, fazla

kilolularda ise; kadinlar>80 cm, erkekler >90 cm olarak belirlenmistir (7). Viicut yag dagilimini
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gostermede ozellikle abdominal yaglanmada VKI den daha duyarli olan 6lgiim; bel cevresi

olcimadar.

ABSI, BRI, VAI metabolik sendrom tahmininde faydal 6l¢iimlerdir. 2019 da yapilan
calismada metabolik sendromu ve komplikasyonlarini tahminde en basarili 6l¢iim olarak BRI

raporlanmistir(19). Antropometrik 6lciim formulleri sekil-2’de gosterilmistir.

2019 yiinda Cin halkinda insiilin direnci olan grup ile olmayan gruplarin
karsilastirildigi bir caligmada insiilin direnci, bel gevresi ve kilo artis1 ile iliskili bulunmustur.
Kalca cevresi ve bel ¢evresi degerleri kullanilarak kisinin yas ve cinsiyet durumuna gore
degisken sonuglar elde edilen viicut gevresi indeksi (BRI) incelenmistir ve insilin direnci

tahmininde faydali bir 6l¢im oldugu tespit edilmistir (20).

Sekil-2 Antropometrik Olciim Formdilleri

SI- BEL CEVRESI(m)
'(Vfri(%‘f)]gx [BOY (m)]:

BEL CEVRES]

BRI:364.2—365.5 J 1— (W )

(WC: Bel gevresi, height: boy, BMI: viicut kitle indeksi)

ABSI, genel mortalite tahmin degerlendirmesi amaci ile kullanilmistir. Amerika’da
yapilan bir calismada Ulusal Saglik ve Beslenme Inceleme Anketi'nden (NHANES) 1999-2004
gebe olmayan 14.105 yetiskinden olusan bir ABD niifus 6rneginin ortalama 5 yillik 6liim takibi
yapilmistir (828 6lim). Genel popiilasyonda erken 6liim riski ile ABSI arasinda anlamli bir
iliski oldugu tespit edilmistir. Sonuclar 1s18inda olusturulan genel popiilasyon erken

oliim(mortalite) risk degerlendirmesi ABSI iliskisi tablo 5’ de gosterilmistir(21).

2.3. PANKREATIK YAGLANMA
2.3.1. Anatomi ve Fizyolojisi

Pankreas 1. ve 2. Lumber vertebra diizeyinde bulunan retroperitonal bir organdir.
Erigkinlerde 115 cm uzunlukta 110 gr agirhgmdadir(22). Endokrin ve ekzokrin fonksiyonlari
olan sekretuvar glanduler bir bez yapisindadir. Pankreas ekzokrin fonksiyonlar1 ile
gastrointestinal sistemde sindirim olayinda goérev almaktadir. Endokrin fonksiyonlar1 adacik
hiicreleri tarafindan salinan hormonlarla saglanmaktadir. Alfa adacik hiicrelerinden glukagon,

beta adacik hiicrelerinden insiilin, delta adacik hiicrelerinden somatostatin salinmaktadir.
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Insiilin; glukagon ile somatostatin yaninda kendi salimmini da baskilamaktadir. Glukagon ise

somatostatin ve insiilin salinimini uyarmaktadir.

Tablo 5. ABSI ile Genel Mortalite Risk Degerlendirilmesi

ABSIz Degerleri Genel Mortalite Riski
1 «(-0.868) Cok Diistik
2 (-0,868)--(-0.272) Diisiik
3 (-0.272)--(+0.229) Orta
4 (+0.229)--(+0.798) Y tiksek
5 »(+0.798) Cok Yuksek

2.3.2. Patogenez ve Klinik

Tip 2 diyabet insiilin direnci ve insiilin sekresyonunda azalma ile iliskili olup bir¢cok
organda inflamasyon gelistigi goriilmiistiir(23, 24). Bu inflamasyon tablolar1 6zellikle adipoz
doku ve karacigerde cesitli c¢aligmalarla gosterilmistir(25, 26). Mevcut siirece obezite ve
metabolik sendrom katkida bulunmustur. Tip 2 diyabette adacik hiicrelerinin sayica

azalmasinda farelerde yapilan ¢alismalarda immun aracili mekanizmalar suglanmistir.

Pankreatik steatoz ilk olarak 1933 yilinda Ogilvie tarafindan tanimlanmistir.
Adipositlerin artis1, pankreastaki adacik hiicrelerinin hasar goérmesine ve OGliimiine yol
acmaktadir. Ozelllikle adacik hiicrelerinde, septal alanda ve asiniislerde yag infiltrasyonu tespit
edilmektedir (25). Karaciger yaglanmasinda oldugu gibi pankreatik yaglanma igin de viicut yag
oraninin artis1 ve fazla kilo alimi suglanmaktadir. ilk olarak 1926 yilinda Schafer tarafindan
kilo alimi ile pankreas voliimii artig1 arasinda iligki oldugu ortaya konulmustur. Obezite bu
durumda pankreatik steatoz i¢in cagimizin en temel risk faktoridiir (25). Pankreas yaglanmasi
icin diger risk faktorleri; ileri yas, alkol, Kistik fibrozis, konjenital faktdrler, insulin direnci,

hiperlipidemi ve ilaglar olarak siralanmaktadir.

Yag infiltrasyonu, obezite patogenezinde oldugu gibi inflamatuar siireci baslatarak
pankreas bezinde endokrin ve ekzokrin fonksiyonlari bozmaktadir. Ozellikle beta hiicre
hasarina bagli insiilin salinimi azalmakta ve diyabet gelismektedir(27). 2018 yilinda yapilan bir
calismada, pankreas beta hiicre alanlar1 histolojik olarak yag infiltrasyonu agisindan
incelenmistir. Yag infiltrasyonu olan alan orani ile beta hiicre fonksiyonu, hbalc ve insilin

direnci arasinda diyabet gelisimi Iehine bir iligki bulunmustur(28).
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2.3.3. Goriinttleme

Pankreas retroperitonal bir organ olmasi nedeni ile goriintiilenme ile ilgili zorluklar
yasanmaktadir. Ultrason (USG), tomografi (CT), manyetik rezonans goéruntileme (MRI) ve
PET-CT pankreas gorintuleme yontemleridir. Ultrasonda yag ve fibrozis hiperekojen
gorinmektedir(29). Pankreas yag infiltrasyonu degerlendirmesi amaci ile dncelikle manyetik
rezonans goruntilemeleri tercih edilmektedir(30). 2016 yilinda pankreas yag orani Japon
radyologlar tarafindan bilgisayarli tomografi kullanilarak ‘BLAND-ALTMAN’ analizi ile
olglilmistiir(31). 2019 yilinda bir grup cerrah tarafindan yapilan bir ¢alismada multidedektor
tomografi ile pankreas yag orani Ol¢iilmiistiir. Ayrica abdominal duvar i¢ ve dis yag doku
kalinligi, kalga yag doku kalinlig1 6lgtimleri yapilmistir. Postoperatif pankreatik fistiil orani ile
pankreas yaglanma orani arasindaki iliski arastirilmistir. Sonuglar istatiksel olarak anlamli
bulunmustur. Calismada Slgiimler i¢in ‘SYNAPSE VINCENT’ yazilimi kullanilmistir. Veriler;
histolojik verilerle kiyaslanarak dogrulugu kontrol edilmistir (32). 2020 yilinda yapilan bir
diger ¢alismada pankreas yag orani, dalak yag orani ile kiyaslanarak kontrastli bilgisayarl
tomografi ile 6l¢iilmustiir. Pankreas dokusundaki yagli infiltrasyon alanlar1 normal dokuya gore
daha hipoatenue gorilmiistir. Calismanin amaci, pankreas yaglanma orani ile pankreas
adenokarsinom gelisme orani arasindaki iligkiyi ortaya koymaktir. Sonuglar istatiksel olarak
anlamlidir(33).

2.3.4. Beta Hiicre Fonksiyonu ve Yaglanma Iliskisi

2006 yilinda si¢anlarda yapilan bir ¢aligma ile beta hiicre kitlesi ile diyabet arasindaki
iliski arastirilmistir. Calismada siganlarin pankreas biyopsileri alimip kimyasal belirteclerle
isaretlenerek PET-CT beta hiicre Kkitlesi olgtimleri  yapilmistir(34). Beta hiicre

fonksiyonlarindaki azalma beta hiicre kitlesindeki azalma ile korele bulunmusgtur.

2020 yilinda Japonlar tarafindan yapilan insan kaynakli bir calismada; pankreatektomili
60 hastada histolojik olarak pankreas yaglanmasina bagli adacik hiicre inflamasyonu ve beta
hiicre fonksiyonlar1 arasindaki iligki arastirtlmistir. Batin i¢i organ inflamasyonlarinin ektopik
yag doku birikimi ile iligkili oldugu gorilmiistiir. Pankreas dokusundaki yaglanma ile makrofaj
infiltrasyonun olusturdugu inflamasyon arasinda iliski oldugu ortaya konulmustur.
Hiperglisemi, beta hiicre fonksiyonunda azalmaya yol actigi igin pankreas dokusundaki
yaglanma ile iliskilendirilmistir. Veriler istatiksel olarak anlamli saptanmistir(35). Beta hiicre
fonksiyonlarinda azalma yag dokunun dagiliminda etkili olan insiilin etkinliginde azalma ile

sonuglanarak organlarda yagh degisiklikler gelismesine neden olmaktadir(10).
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3. GEREC VE YONTEM

Calismamiz 2020/2847 karar sayili etik kurul degerlendirilmesi onayina uygun olarak
ylriitilen, prospektif randomize kontrollii bir calismadir. i¢ Hastaliklar1 uzmanlik bitirme tezi

olarak hazirlanmistir.

3.1. Gruplarin Belirlenmesi

Calismamizda; Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklar:
Kliniklerine basvuran yeni tan1 Tip 2 DM (Diabetes Mellitus) hastalarmin verileri Kasim 2020

ile Ekim 2021 tarihleri arasinda aydinlatilmis onam ve goniilliiliik esasina dayanarak toplandi.

Hasta grubu; i¢ hastaliklar1 klinigimize bagvuran 108 yeni tan1 Tip 2 diyabetes mellitus
hastasindan sec¢ildi. DM siniflamasi icin TEMD DM tani kriterlerinden faydalanildi. Calismaya
dahil edilme kriterleri su sekilde belirlendi:

1.18-70 yas arasinda olmak

2. BK1 30 un altinda olmak,

3. Akut pankreatit veya gegirilmis pankreatit tanili olmamak,
4. Pankreas iliskili Kitle tanis1 almis olmamak.

Kontrol grubu; hasta grubu ile benzer sosyodemografik 6zelliklere sahip, i¢ hastaliklari
kliniklerine bagvuran DM, pankreas iliskili malignite ve enfeksiyon tanisi1 olmayan sistemde
bilgisayarli batin tomografi gorintlsi olan kisiler arasindan segildi. Kriterleri karsilayan 35 kisi

calismaya dahil edildi.

3.2. Santral Obezite Indekslerinin ve Beta Hiicre Fonksiyonlarimin Ol¢iilmesi

Hasta ve kontrol grubunun santral obezite indekslerini hesaplamak icin bel ve kalca
cevreleri mezura yardimi ile TEMD obezite kilavuzu Onerilerine uygun olarak santimetre
cinsinden ol¢iildi. Boy, kilo, yas, cinsiyet, bel c¢evresi verileri kullanilarak; ABSI

hesaplandiktan sonra bunlara ek olarak kalca cevresi degerleri ile de BRI ve VAT hesapland.

Beta hicre fonksiyonlarmi tespit etmek icin HOMA CALCULATOR V 223
hesaplama araci1 kullanildi. HOMA BETA, HOMAS, HOMAIR vyiizde degerleri insiilin ya da

C peptit yaninda glukoz verileri kullanilarak elde edildi.
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3.3. Pankreas Yaglanma Diizeyinin Tespiti

Pankreas yag orani tespiti i¢in kontrastsiz bilgisayarli tomografi goriintiileri kullanildi.
Tim tomografi degerlendirmeleri, “Somatom Drive 2x128 Cift Kaynakli CT tarayici (Siemens
Healthineers, Erlangen, Almanya)’’tarayici sistemleri kullanilarak yapildi. Gantri doniis siiresi
0,28 ms ve dedektor kolimasyonu 0,5 x 256. Katilimcilarm viicut kitle indeksine gore tiip voltaji

100 ile 120 kilovat aras1 belirlenirken; tiip akimi 280 ile 300 miliamper araliginda belirlendi.

Goriintii verileri Syngo Via (versiyon VB 20A) Is Istasyonunda (Siemens Healthineers,
Erlangen, 2019, Almanya) MM okuma klinik yazilim uygulamasi ile degerlendirildi. Uygulama
yardimi ile pankreas sinirlart tiim kesitlerde manuel olarak ¢izildi. Pankreastaki yag

hiicrelerinin hacmi otomatik olarak santimetrekiip cinsinden hesaplandi. Tim veriler not edildi.

3.4.istatiksel Analiz

Calismada elde edilen veriler bilgisayar ortaminda SPSS (Statistical Package for Social
Sciences) 18.0 paket programi kullanilarak analiz edildi. Tanimlayici analizler i¢in frekans
verileri say1 (n) ve ylizde (%) kullanilarak, sayisal veriler ise ortalama+standart sapma, ortanca
(minimum-maximum) kullanilarak gosterildi. Kategorik verilerin karsilastiriimasinda Ki-kare
(x?) testi ve Fisher’m kesin ki-kare testi kullanildi. Sayisal verilerin normal dagilima uygunlugu
Kolmogorov-Smirnov ve Shapiro Wilk testleri ile incelendi. Bagimsiz iki gruptaki normal
dagilan sayisal verilerin dagilimi Independent Samples T testi ile, bagimsiz iki gruptaki normal
dagilmayan sayisal verilerin dagilimi Mann Whitney U Testi ile incelendi. Normal dagilmayan
iki saysal degisken arasindaki iligki Spearman Korelasyon analizi ile incelendi. Korelasyon
iliskileri: r =0,05-0,30 ise diisiik korelasyon, r=0,30-0,40 ise diisiik-orta derecede korelasyon,
r=0,40-0,60 ise orta derecede korelasyon, r=0,60-0,70 ise lyi derecede korelasyon, r=0,70-0,75
ise cok iyi derecede korelasyon, r= 0,75-1,00 ise mukemmel korelasyon olarak kabul edildi.

Sonuglar %95°1ik giiven araliginda, anlamlilik p<0,05 diizeyinde degerlendirildi.

4 BULGULAR

Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Hastanesi'nde yapilan bu
calismaya DM tanis1 alan 108 hasta ve bilinen DM, pankreatit ve pankreas iliskili kitle tanisi
olmayan 35 birey dahil edildi. Hastalarin %58,30’u (n=63), kontrol grubunun ise %65,7’i
(n=23) erkek idi. Caligmaya alinan hastalarmm %70,4’1 (n=76), kontrol grubunun %97,1’u

(n=34) ek hastaliklarinin oldugunu belirtti. Aragtirmaya dahil edilen hastalarda en sik bulunan
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hastalik %35,2 (n=38) ise kardiyak riskli hastalik olarak bulundu. Hastalarin %62,0’inda (n=67)

ailede DM Oykiisii vardi. Hasta ve kontrol gruplarinin cinsiyet, ek hastalik 6ykiisii Tablo 6’da

sunuldu.

Tablo 6: Hasta ve Kontrol Grubunun Sosyodemografik Ozelliklerinin Dagilimi

Cinsiyet
Kadin
Erkek
Ek Hastahk Oykiisii
Var
Yok
Ek Hastahk
Kardiyak Riskli Hastalik
Kanser
COVID
Solunum Yolu Hastaliklar1
COVID + Kardiyak Riskli Hastalik
Diger
Ailede Diyabet
Var
Yok

Hasta (n=108)
n (%)

45 (41,70)
63 (58,30)

76 (70,40)
32 (29,60)

38 (35,20)
8 (7,40)
5 4,60)
2 1,90)
1 (0,90)
22 (20,40)

67 (62,00)
41 (38,00)

Kontrol (n=35)
n (%)

12 (34,30)
23 (65,70)

34 (97,10)
1 (2,90)

4 (11,40)
1(2,90)

2 (5,70)

2 (5,70)

0 (0,00)
25 (71,40)

Hasta grubunun yas ortalamasi 53,5+10,03 yil, kontrol grubunun ise 47,22+13,02 yil

olarak bulundu. Hasta grubunun viicut kitle indeksi (VKI) ortalamas1 27,31+2,77 kg/m? iken

kontrol grubunun 24,22+2,77 kg/m? bulundu. Hasta ve kontrol grubunun sosyodemografik ve

santral obezite indekslerinin dagilimi Tablo 7°de verildi. Hasta ve kontrol grubunun ABSI, BRI,

viseral yag doku oran1 (VAT) ve pankreas yag oran1 Sekil 3’de gdsterildi.
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Tablo 7: Hasta ve Kontrol Grubunun Sosyodemografik ve Santral Obezite Indekslerinin

Dagilimi

Yas (y11)
Boy (cm)
Agirlik (kg)

Viicut Kitle indeksi (kg/m?)

Gogiis Cevresi (cm)

Bel Cevresi (cm)

Ust Kalga Cevresi (cm)

Alt Kalca Cevresi (cm)

ABSI
BRI

Visseral Yag Doku Oram

Pankreas Yag Oram

Mean

Hasta (n=108)

Ortalama *+ SS

53,53+10,03
168,35+7,98
77,54+10,59
27,31+2,77
95,11+9,41
99,43+10,27
102,15+11,26
96,76+11,38
0,084+0,007
5,24+1,45
5,13+1,65
3,15+1,47

Kontrol (n=35)
Ortalama £ SS
47,22+13,02
170,02+7,74
70,08+9,46
24,22+2,77
82,82+10,36
86,60+11,10
87,48+12,51
82,74+£12,71
0,079+0,006
3,65+1,43
3,16+2,26
2,30+0,75

B ABSI

E BRI

CVAT

I PANKREAS YAG ORANI

KONTROL GRUBU

HASTA GRUBU

Sekil 3: Hasta ve Kontrol Grubunun ABSI, BRI, VAT ve Pankreas Yag Orani1 Dagilimi



Calismaya alinan hastalarin HBA1C ortalamasi 9,33+2,67, HOMA BETA ortalamasi
86,23+65,80, HOMA S ortalamasi 35,64+22,17, HOMA IR ortalamasi ise 3,96+2,57 olarak

bulundu. Hasta ve kontrol grubunda laboratuvar 6lgtimlerinin dagilimi Tablo 8’de 0zetlendi.

Tablo 8: Hasta ve Kontrol Grubunun Laboratuvar Olgiimlerinin Dagilimi

Hasta (n=108) Kontrol (n=35)
Ortalama £ SS Ortalama £ SS
HBA1C 9,33+2,67 -
Insiilin 13,89+9,27 -
C Peptit 3,79+2,13 -
HOMA BETA 86,23+65,80 -
HOMA S 35,64+22,17 -
HOMA IR 3,96+2,57 -
Hgb 14,29+1,59 13,17+1,67
Hct 45,15+7,42 41,37+£4,54
WBC 7,76£2,19 5,84+1,43
Glukoz 182,29+86,56 90,25+7,55
Ure 29,48+11,34 27,68+8,61
Kreatinin 0,85+0,23 0,80+0,22
GFR 91,18+20,12 98,68+28,14
Sodyum 138,69+2,38 139,51+2,83
Potasyum 4,38+0,38 4,25+0,39
Trigliserit 205,80+126,86 138,88+69,42
Kolesterol 195,76+44,41 152,08+49,80
HDL 41,42+10,86 40,04+18,45
LDL 116,94+37,85 81,34+31,88
AST 25,13+33,90 26,51+41,76
ALT 29,64+33,86 36,76+29,06
Protein 7,05+0,58 7,02+0,72
Albumin 4,34+0,36 4,23+0,48
Spot idrar Protein 213,37+421,59 -
TSH 1,56+1,03 -
T4 1,28+0,34 -

Calismaya dahil edilen hastalarmn yasi, agirhigi, VKI, gogiis cevresi, bel ¢evresi, iist
kalca cevresi, alt kalga ¢evresi, ABSI, BRI, viseral yag doku orani (VAT) ve pankreas yag orani
kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli1 diizeyde daha yiiksek tespit edildi (p degerleri
strastyla; p=0,018, p<0,001, p<0,001, p<0,001, p<0,001, p<0,001, p<0,001, p<0,001, p=0,001,
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p<0,001, p=0,009). Hasta ve kontrol grubunda boy 6l¢tmleri benzer bulundu (p=0,269) (Tablo

9).

Tablo 9: Hasta ve Kontrol Gruplarinda Sosyodemografik Ozelliklerinin ve Santral Obezite

Indekslerinin Karsilastirilmasi

Hasta (n=108)
OrtalamaxSS /

Ortanca (min-max)

Yas (y1l) 55,00 (28,00-70,00)
Boy (cm) 169,50 (145,00-185,00)
Agirhik (kg) 78,00 (58,00-108,00)

Viicut Kitle 1Indeksi 27,61 (20,76-32,98)
(kg/m?)

Gogiis Cevresi (cm) 94,50 (75,00-115,00)
Bel Cevresi (cm) 98,00 (80,00-128,00)
Ust Kalga Cevresi (cm) 101,00 (75,00-134,00)
Alt Kalca Cevresi (cm) 96,00 (70,00-126,00)

ABSI 0,084+0,007
BRI 4,90 (2,80-9,60)
Visseral Yag Doku Oram = 5,13+1,65
Pankreas Yag Oram 3,00 (1,00-6,71)

*: Mann Whitney U Testi**: Independent Sample’s T Testi

Kontrol (n=35)
Ortalama+SS /
Ortanca (min-max)
49,00 (21,00-69,00)
170,00 (155,00-187,00)
70,00 (52,00-92,00)
23,87 (19,57-30,83)

80,00 (70,00-108,00)
85,00 (65,00-116,00)
85,00 (70,00-126,00)
78,00 (68,00-122,00)
0,079+0,006

3,40 (1,60-8,60)
3,1642,26

2,33 (0,28-3,65)

Test
Degeri

2,363*
1,106*
3,364*
5,032*

5,470*
5,613*
5,723*
5,308*
3,670**
5,268*
4,750**
2,604*

0,018
0,269
<0,001
<0,001

<0,001
<0,001
<0,001
<0,001
<0,001
0,001

<0,001
0,009

Hasta ve kontrol grubunun laboratuvar 6lgiim degerleri Tablo 10’da karsilastirildi.

Hematolojik 6l¢iimlerden hemoglobin (Hgb), hematokrit (Hct), 16kosit (WBC) degerleri hasta

grubunda kontrole gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek tespit edildi (p=0,001).

Biyokimyasal 6l¢iim degerlerinden glukoz, trigliserit, kolesterol, LDL &lcimleri hasta

grubunda kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek belirlendi (p

degerleri sirastyla; p<0,001, p=0,004, p<0,004, p<0,004). Olciilen sodyum degeri ise hasta

grubunda kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik tespit edildi

(p=0,014). Diger laboratuvar 6l¢timleri hasta ve kontrol grubunda benzer bulundu (p>0,005).
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Tablo 10: Hasta ve Kontrol Gruplarinda Laboratuvar Olgiimlerinin Karsilastirilmas:

Hasta (n=108)

Kontrol (n=35)

Test p
Ortalama+SS / Ortalama+SS / Degeri
Ortanca (min-max) Ortanca (min-max)
Hgb 14,00 (10,70-18,00) 13,00 (10,00-17,00) 3,471* 0,001
Hct 44,00 (33,00-90,00) 40,00 (33,00-52,00) 3,547* 0,001
WBC 7,50 (3,00-16,00) 6,00 (4,00-10,00) 4,987* 0,001
Glukoz 152,50 (75,00-450,00) 92,00 (71,00-100,00) 7,854* <0,001
Ure 28,00 (0,70-99,00) 27,00 (10,00-51,00) 0,700* 0,484
Kreatinin 0,80 (0,40-1,89) 0,80 (0,50-1,50) 1,063* 0,288
GFR 91,18+20,12 98,68+28,14 1,460** 0,151
Sodyum 138,50 (18,00-147,00) 140,00 (130,00-144,00) 2,462* 0,014
Potasyum 4,40 (3,60-5,70) 4,01 (3,70-5,20) 1,830 0,067
Trigliserit 166,00 (49,00-758,00) 118,00 (41,00-294,00) 2,858* 0,004
Kolesterol 195,76+44,41 152,08+49,80 4,321**  <0,001
HDL 40,50 (13,00-84,00) 38,00 (5,00-98,00) 0,640* 0,522
LDL 116,94+37,85 81,34+31,88 4,197** <0,001
AST 17,00 (7,00-264,00) 18,00 (9,00-263,00) 0,875* 0,382
ALT 19,00 (9,00-836,00) 20,00 (6,8-183,00) 1,083* 0,279
Protein 7,00 (5,00-8,00) 7,00 (5,00-8,20) 0,151* 0,880
Albumin 4,40 (3,40-5,00) 4,00 (3,00-5,20) 1,257* 0,209

*: Mann Whitney U Testi**: independent Sample’s T Testi

Calismaya alinan hasta ve kontrol grubunun ABSI ve BRI skorlar1 gruplandirilarak
karsilastirildi. Hasta ve kontrol gruplarinda tiim ABSI skor gruplari arasinda istatistiksel olarak
anlaml fark tespit edildi (p=0,005). BRI skor gruplarinin dagilimi da hasta ve kontrol grubunda
istatistiksel olarak anlamli diizeyde farkli tespit edildi (p<0,001) (Tablo11).

Calismaya dahil edilen hastalarin cinsiyetlerine gore santral obezite indekslerinin ve
laboratuvar olglimlerinin karsilastirilmasi Tablo 12’de sunuldu. Santral obezite indekslerinde
BRI kadinlarda erkeklere gore istatistiksel olarak anlaml diizeyde yiiksek bulundu (p<0,001).
Laboratuvar 6l¢iimlerinden HBA1C, Hgb, Hct, wbc, glukoz, kreatinin degerleri kadinlarda
erkeklere gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik tespit edildi (p degerleri sirasiyla;
p=0,001, p<0,001, p<0,001, p=0,040, p=0,004, p<0,001). Olgiilen HOMA BETA ve HDL

degerleri kadin hastalarda erkek hastalara gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek tespit
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edildi (p degerleri sirastyla; p=0,006, p<0,001). Olgiilen diger santral obezite indeksleri ve
laboratuvar 6lciimleri hasta grubunda kadin ve erkek cinsiyette benzer bulundu (p>0,05).

Tablo 11: Hasta ve Kontrol Gruplarinda ABSI ve BRI Skorlarinin Karsilastirilmasi

Hasta (n=108) Kontrol (n=35) % D
n (%) n (%)
ABSI
Cok Diisiik Mortalite Riski 22 (20,40) 16 (45,70)
Diisiik Mortalite Riski 8 (7,40) 3(8,60) 14,853* 0,005
Orta Mortalite Riski 11 (10,20) 6 (17,10)
Yuksek Mortalite Riski 16 (14,80) 0 (0,00)
Cok Yuksek Mortalite Riski 51 (47,20) 10 (28,60)
BRI
Saglikh Zon 20 (18,50) 22 (62,90) 25,051*  <0,001
Saghikli Zon Dis1 88 (81,50) 13 (37,10)

*: Pearson Ki-kare Testi

VKI <25 ve >25 olarak gruplandirilarak hasta ve kontrol grubunda cinsiyete gore
karsilastirildi ve istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edilmedi (p degerleri sirasiyla;

p=0,450, p=0,149).

Calismaya dahil edilen hastalar VKI <25 ve >25 olarak gruplandirilarak bu gruplar
arasinda yas, santral obezite indeksleri ve laboratuvar 6lgimleri Tablo 13’de karsilastirildi.
BRI, VAT, pankreas yag orani gibi santral obezite indeksleri normal VKI grubunda yiiksek
VKI grubuna gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik bulundu (p degerleri sirasiyla;
p<0,001, p=0,016, p=0,001). Olgiilen laboratuvar degerlerinden HBA1C ve kan glukoz
degerleri normal VKI grubunda VKI fazla olan gruba gére istatistiksel olarak anlamli diizeyde
yiiksek tespit edildi (p degerleri sirasiyla; p=0,017, p=0,049). Laboratuvar 6l¢iim degerlerinden
C peptit, HOMA BETA, HOMA IR VKI normal olan grupta diger gruba gore istatistiksel olarak
anlamli diizeyde diisiik tespit edildi (p degerleri sirasiyla; p=0,001, p<0,001, p=0,031). Hasta
grubundaki diger 6lciim degerleri VKI gruplarina gore istatiksel olarak benzer
bulundu(p>0,05). VKI gruplarma gére HOMA BETA ve HOMA S dagilimi Sekil 4’de

gosterildi.
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Tablo 12: Hastalarda Cinsiyete Gére Santral Obezite indekslerinin ve Laboratuvar

Olgiimlerinin Karsilastirilmasi

ABSI

BRI

Visseral Yag Doku Orani
Pankreas Yag Oram
HBA1C
Insiilin

C Peptit
HOMA BETA
HOMA S
HOMA IR
Hgb

Hct

WBC

Glukoz

Ure

Kreatinin
GFR

Sodyum
Potasyum
Trigliserit
Kolesterol
HDL

LDL

AST

ALT

Protein

Albumin

Spot idrar Protein
TSH

T4

*: Mann Whitney U Testi**: independent Sample’s T Testi

Kadin (n=45)
OrtalamazxSS /
Ortanca (min-max)
0,085+0,008
5,87+1,66

4,82+1,21

3,21 (1,15-6,11)
7,10 (6,20-16,50)
13,00 (3,00-36,00)
3,50 (1,30-9,35)
89,00 (11,00-308,00)
32,00 (7,90-99,00)
3,07 (1,00-12,60)
13,00 (10,70-18,00)
42,00 (33,00-56,00)
7,25%£1,91

137,00 (80,00-397,00)
27,00 (0,70-59,00)
0,70 (0,50-1,47)
88,77+19,40
138,97+2,18

4,50 (3,70-5,70)
159,00 (49,00-430,00)
201,82+45,33
46,91+10,53
120,42+35,00

16,00 (9,00-218,00)
16,00 (10,00-285,00)
7,10 (5,00-7,80)
4,40 (3,70-5,00)
100,00 (10,00-1930,00)
1,59 (0,10-5,80)

1,18 (0,50-2,94)

Erkek (n=63)
Ortalama+SS /
Ortanca (min-max)
0,083+0,006
4,79+1,10
5,35+1,88

2,78 (1,00-6,71)
9,50 (6,40-16,80)
9,84 (3,50-39,00)
3,20 (0,30-10,00)
54,00 (10,00-213,00)
30,00 (0,90-89,00)
3,09 (1,00-11,00)
15,00 (11,00-18,00)
46,00 (36,00-90,00)
8,12+2,31

172,00 (75,00-450,00)
29,00 (17,00-99,00)
0,90 (0,40-1,89)
92,90+20,61
138,49+2,52

4,37 (3,60-5,00)
168,00 (60,00-758,00)
191,29+43,55
37,37+9,26
114,41+39,88

18,00 (7,00-264,00)
21,00 (9,00-109,00)
7,00 (5,00-8,00)
4,50 (3,40-5,00)
70,00 (10,00-2700,00)
1,15 (0,32-4,50)

1,29 (0,70-1,98)

Test
Degeri

1,577**
3,783**
1,784**
0,720*
3,370*
0,642*
0,396*
2,755*%
0,570*
0,224*
4,696*
4,702*
2,084**
2,895*
1,160*
4,625*
1,051**
1,042**
1,848*
0,937*
1,209**
4,939**
0,808**
1,314*
1,891*
0,342*
0,089*
0,952*
1,804*

1,729*

0,119
<0,001
0,077
0,472
0,001
0,521
0,692
0,006
0,568
0,822
<0,001
<0,001
0,040
0,004
0,246
<0,001
0,296
0,300
0,065
0,349
0,229
<0,001
0,421
0,189
0,059
0,733
0,929
0,341
0,071

0,084
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Sekil 4: VKi Gruplarma Gére HOMA BETA ve HOMA S Dagilimi

Hastalarda cinsiyete gore bel ¢evresi 6l¢iimleri gruplandirildi. Bel ¢evresi normal ve
yiiksek olan grupta boy, agirlik ve VKI dagilimlar Tablo 14°de verildi. Bel gevresi normal olan
grubun VKI ortalamas1 26,07+2,52 kg/m? olarak bel cevresi yilksek olan grubun VKI
ortalamas1 28,59+2,42 kg/m? olarak tespit edildi.

Hastalarda bel ¢evresi gruplarina gore santral obezite indekslerinin ve laboratuvar
Olglimleri Tablo 15°de karsilastirildi. Santral obezite indekslerinden ABSI, BRI, VAT ve
pankreas yag orani bel gevresi yiksek olan grupta bel ¢cevresi normal olan gruba gore
istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek tespit edildi (p degerleri sirasiyla; p<0,001,
p<0,001, p<0,001, p=0,010). Laboratuvar 6l¢timlerinden HBA1C, Hgb ve Hct degerleri bel
cevresi normal olan grupta bel gevresi yiiksek olan gruba gore istatistiksel olarak anlaml
diizeyde yiiksek bulundu (p degerleri sirastyla; p=0,004, p=0,009, p=0,042). Laboratuvar
Olglimlerinden; HDL, LDL ve protein degerleri ile beta hiicre fonksiyonlarini gosteren
HOMA BETA bel cevresi normal olan grupta bel cevresi yliksek olan gruba gore istatistiksel
olarak anlamli diizeyde diisiik bulundu (p degerleri sirasiyla; p=0,012, p=0,010, p=0,028,
p=0,001). Diger laboratuvar 6lciimleri bel ¢evresi normal ve yiiksek olan grupta istatistiksel

olarak benzer bulundu (p>0,05).
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Tablo 13: Hastalarda VKI Gruplarina Gére Yas, Santral Obezite indekslerinin ve

Laboratuvar Olgiimlerinin Karsilastirilmasi

Yas

ABSI

BRI

VAT
Pankreas Yag Oram
HBA1C
Insiilin

C Peptit
HOMA BETA
HOMA S
HOMA IR
Hgb

Hct

WBC
Glukoz
Ure
Kreatinin
GFR
Sodyum
Potasyum
Trigliserit
Kolesterol
HDL

LDL

AST

ALT
Protein
Albumin
Spot idrar Protein
TSH

T4

*: Mann Whitney U Testi**: independent Sample’s T Testi

VKIi <25 (n=23)
Ortalama+SS /
Ortanca (min-max)
50,30+11,21
0,086+0,006
4,10+0,77

4,40+1,73

1,76 (1,00-5,92)
10,90 (6,20-14,30)
7,80 (3,50-38,00)
2,30 (0,30-6,09)
38,00 (11,00-110,00)
38,00 (10,10-89,00)
2,37 (1,00-7,35)
15,00 (12,00-18,00)
45,00 (41,00-55,00)
7,50 (3,60-16,00)
179,00 (114,00-397,00)
26,00 (0,70-47,00)
0,82 (0,50-1,73)
96,21+17,88

139,00 (134,00-143,00)
4,40 (3,85-5,00)
144,00 (49,00-758,00)
196,26+43,74
43,39+11,62
119,69+32,02

15,00 (10,00-264,00)
19,00 (11,00-109,00)
7,00 (5,40-8,00)

4,50 (3,40-5,00)
100,00 (20,00-2700,00)
1,25 (0,50-2,37)

1,31 (1,10-1,70)

VKI >25 (n=85)
Ortalama+SS /
Ortanca (min-max)
54,41+9,58
0,083+0,007
5,55+1,44

5,33+1,58

3,28 (1,18-6,71)

8,30 (6,20-16,80)
12,35 (3,00-39,00)
3,60 (1,30-10,00)
76,00 (10,00-308,00)
28,00 (0,90-99,00)
3,47 (1,00-12,60)
14,00 (10,70-18,00)
44,00 (33,00-90,00)
7,50 (3,00-15,00)
148,00 (75,00-450,00)
28,00 (10,00-99,00)
0,80 (0,40-1,89)
89,82+20,58

138,00 (133,00-147,00)
4,40 (3,60-5,70)
167,00 (65,00-586,00)
195,62+44,85
40,87+10,65
116,19+39,44

17,00 (7,00-218,00)
19,00 (9,00-285,00)
7,00 (5,00-8,00)

4,30 (3,50-5,00)
90,00 (10,00-2150,00)
1,33 (0,10-5,80)

1,23 (0,50-2,94)

Test
Degeri

1,758**
1,364**
6,429**
2,449%*
3,325*
2,380*
1,858*
3,275*
3,501*
1,591*
2,161*
1,829*
1,386*
0,267*
1,966*
0,053*
0,794*
1,351**
0,167*
0,297*
1,748*
0,060**
0,981**
0,392**
0,902*
0,609*
0,695*
1,657*
0,432*
0,129*
1,227*

p

0,082
0,175
<0,001
0,016
0,001
0,017
0,063
0,001
<0,001
0,112
0,031
0,067
0,166
0,789
0,049
0,958
0,427
0,178
0,867
0,766
0,080
0,952
0,329
0,696
0,367
0,543
0,487
0,098
0,666
0,898
0,220
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Tablo 14: Hastalarda Bel Cevresi Gruplarma Gére Boy, Agirlik ve VKI Olgiimlerinin

Dagilimi

Kadinlarda Bel Cevresi <88 cm Kadinlarda Bel Cevresi >88 cm

Erkeklerde Bel Cevresi <102 cm Erkeklerde Bel Cevresi >102 cm

(n=55) (n=53)

OrtalamazSS Ortanca (min-max) OrtalamaxSS Ortanca (min-max)
Boy (cm) 170,41+6,17 170,00 (160,00-185,00) 166,20+9,07 165,00 (145,00-185,00)
Agirhik (kg) 75,85+9,31 76,00 (60,00-97,00) 79,30£11,60 80,00 (58,00-108,00)
VKI (kg/m?) 26,07+2,52 26,12 (20,76-30,80) 28,59+2,42 29,38 (22,09-32,98)

Calismaya alinan hasta grubunda ABSI skor grubuna gore santral obezite indeksleri ve
laboratuvar 6lgiim degerleri karsilastirildi. BRI, VAT, HDL ve protein parametreleri ABST 1-2
olan grupta ABSI 4-5 olan gruba gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik tespit edildi (p
degerleri sirasiyla; p<0,001, p<0,001, p=0,013, p=0,016). Diger Ol¢ciim parametrelerinin
hastalardaki ABSI gruplarina gore dagiliminda istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit
edilmedi (p>0,05) (Tablo 16). ABSI skor gruplarina gore HOMA BETA ve HOMA S daglimi
Sekil 5°de gosterildi.

[l HOMA BETA
400 [E HOMA S
300
le)
o
200
100 o
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T T T T T
1 2 3 4 5
ABSI Grup

Sekil 5: ABSI Skor Gruplarma Gére HOMA BETA ve HOMA S Daglimi
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Tablo 15: Hastalarda Bel Cevresi Gruplarma Gore Santral Obezite Indekslerinin ve

Laboratuvar Olgiimlerinin Karsilastirilmasi

ABSI

BRI

VAT
Pankreas Yag Oram
HBAI1C
Insiilin

C Peptit
HOMA BETA
HOMA S
HOMA IR
Hgb

Hct

WBC

Glukoz

Ure

Kreatinin
GFR

Sodyum
Potasyum
Trigliserit
Kolesterol
HDL

LDL

AST

ALT

Protein
Albumin

Spot Idrar Protein
TSH

T4

*: Mann Whitney U Testi**: Independent Sample’s T Testi

Kadinlarda Bel Cevresi
<88 cm Erkeklerde Bel
Cevresi <102 cm (n=55)

OrtalamazSS /

Ortanca (min-max)

0,081+0,05
4,21+0,75

4,38+1,42

2,79+1,37

9,30 (6,40-16,80)
9,55 (3,20-39,00)
2,99 (0,30-8,75)
54,00 (10,00-213,00)
37,18+24,25

2,85 (1,00-11,00)
15,00 (11,00-18,00)
45,00 (36,00-90,00)
7,8622,44

179,00 (75,00-450,00)
29,00 (13,00-50,00)
0,90 (0,40-1,73)
94,41+20,27
138,61+2,50
4,34+0,34

168,50 (49,00-758,00)
188,41+46,64
38,71+10,47
109,00+37,70

17,00 (8,00-264,00)
19,00 (9,00-285,00)
7,00 (5,00-8,00)

4,40 (3,40-5,00)
100,00 (10,00-2700,00)
1,16 (0,50-4,50)

1,24 (0,70-1,70)

Kadinlarda Bel Cevresi
>88 cm Erkeklerde Bel

Cevresi >102 cm
(n=53)
Ortalama+SS /
Ortanca (min-max)
0,087+0,007
6,31+1,22

5,91+1,52

3,52+1,49

7,50 (6,20-16,50)
13,00 (3,00-36,00)
3,66 (0,34-10,00)
76,00 (11,00-308,00)
34,04+19,89

3,47 (1,01-12,60)
14,00 (10,70-18,00)
43,00 (33,00-87,00)
7,65+1,90

146,00 (80,00-397,00)
27,00 (0,70-99,00)
0,80 (0,50-1,89)
87,83£19,60
138,77+2,28
4,42+0,42

159,00 (65,00-539,00)
203,11+41,19
44,13+10,65
125,03+36,61

16,00 (7,00-114,00)
19,00 (11,00-99,00)
7,35 (5,80-7,90)
4,40 (3,70-5,00)
90,00 (10,00-2150,00)
1,54 (0,10-5,80)
1,23 (0,50-2,94)

Test
Degeri

5,368**
10,674**
5,382**
2,632**
2,853*
1,114*
1,633*
2,520*
0,735**
0,621*
2,618*
2,035*
0,498**
1,872*
1,313*
1,592*
1,716**
0,336**
1,077**
0,626*
1,719**
2,638**
2,232%*
0,003*
0,511*
3,332*
0,740*
0,234*
1,318*
0,242*

<0,001
<0,001
<0,001
0,010
0,004
0,265
0,102
0,012
0,464
0,535
0,009
0,042
0,619
0,061
0,189
0,111
0,089
0,737
0,284
0,531
0,089
0,010
0,028
0,998
0,610
0,001
0,459
0,815
0,187
0,809
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Tablo 16: Hastalarda ABSI Gruplarina Gére Santral Obezite indekslerinin ve Laboratuvar

Olgiimlerinin Karsilastirilmasi

VKi

BRI

VAT
Pankreas Yag Oram
HBA1C
Insiilin

C Peptit
HOMA BETA
HOMA S
HOMA IR
Hgb

Hct

WBC

Glukoz

Ure

Kreatinin
GFR

Sodyum
Potasyum
Trigliserit
Kolesterol
HDL

LDL

AST

ALT

Protein
Albumin

Spot idrar Protein
TSH

T4

*: Mann Whitney U Testi**: independent Sample’s T Testi

ABSI 1-2 (n=30)
Ortalama+SS /
Ortanca (min-max)
27,61 (22,77-30,80)
4,10+0,74

3,90+1,18

3,23+£1,57

8,90 (6,40-16,80)
9,46 (3,20-39,00)
3,85 (1,30-8,75)
77,00 (18,00-213,00)
26,50 (9,00-99,00)
3,70 (1,00-11,00)
14,50 (11,00-18,00)
45,00 (36,00-90,00)
7,97 (5,00-15,00)
164,00 (84,00-343,00)
31,00+9,32

0,90 (0,40-1,73)
90,70+20,64

138,50 (135,00-144,00)
4,29+0,37

184,00 (115,00-586,00)
189,85+49,82
36,57+10,16
107,58+41,45

19,50 (10,00-264,00)
21,50 (9,00-285,00)
7,00 (5,00-7,60)

4,15 (3,60-5,00)
80,00 (20,00-2700,00)
1,20 (0,40-4,50)

1,20 (0,80-1,50)

ABSI 4-5 (n=60)
Ortalama+SS /
Ortanca (min-max)
27,70 (20,76-32,98)
5,83+1,44

5,66+1,59

3,26+1,44

8,40 (6,20-16,50)
12,80 (3,00-38,00)
3,12 (0,30-10,00)
61,00 (11,00-308,00)
33,00 (0,90-99,00)
2,98 (1,01-12,60)
14,00 (10,70-17,00)
44,00 (33,00-87,00)
7,60 (3,00-16,00)
148,00 (75,00-450,00)
28,41+9,35

0,80 (0,50-1,47)
91,89+19,70

139,00 (134,00-147,00)
4,41+0,40

159,00 (49,00-758,00)
200,79+42,05
42,61+10,78
120,56+34,64

16,00 (8,00-114,00)
19,00 (10,00-109,00)
7,20 (5,40-8,00)

4,40 (3,40-5,00)
90,00 (10,00-2150,00)
1,37 (0,10-5,80)

1,24 (0,50-2,94)

Test
Degeri
0,191*
7,742%*
5,411**
0,090**
0,543*
0,936*
1,698*
0,597*
0,652*
0,691*
0,773*
0,936*
0,434*
0,183*
1,260**
1,369*
0,272**
0,296*
1,303**
1,871*
1,093**
2,531**
1,587**
1,587*
1,610*
2,411*
1,536*
0,109*
0,148*
1,866*

0,848
<0,001
<0,001
0,929
0,587
0,349
0,089
0,550
0,514
0,490
0,440
0,349
0,664
0,854
0,211
0,171
0,786
0,767
0,196
0,061
0,277
0,013
0,116
0,113
0,107
0,016
0,125
0,913
0,882
0,062
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Calismaya alman hasta grubunda BRI skor grubuna gore santral obezite indeksleri ve
laboratuvar 6l¢iim degerleri Tablo 17°de karsilastirildi. VKI, ABSI, VAT ve pankreas yag oran
BRI 0 olan grupta BRI 1 olan gruba gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik tespit edildi
(p degerleri smrasiyla; p=0,002, p<0,001, p<0,001, p=0,018). Laboratuvar 06lglim
parametrelerinin hastalardaki BRI gruplarina gore dagiliminda istatistiksel olarak anlamli bir
fark tespit edilmedi (p>0,05). BRI skor gruplarina gore HOMA BETA ve HOMA S daghmi
Sekil 6’°da verildi.

B HOMA BETA
400 EHoMA S

3007

2007

1007 (¢] l (0]
I

I
0= Saglikli zon yas ve cinsiyet gére 1= Saglikli zon dig1 yas ve cinsiyete gére

BRI Gruplari

Sekil 6: BRI Skor Gruplarina Gére HOMA BETA ve HOMA S Daglimi
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Tablo 17: Hastalarda BRI Gruplarina Gére Santral Obezite indekslerinin ve Laboratuvar

Olgiimlerinin Karsilastirilmasi

VKi

ABSI

VAT
Pankreas Yag Oram
HBA1C
Insiilin

C Peptit
HOMA BETA
HOMA S
HOMA IR
Hgb

Hct

WBC

Glukoz

Ure

Kreatinin
GFR

Sodyum
Potasyum
Trigliserit
Kolesterol
HDL

LDL

AST

ALT

Protein
Albumin

Spot idrar Protein
TSH

T4

*: Mann Whitney U Testi**: Independent Sample’s T Testi

BRI 0 (n=20)
Ortalama+SS /
Ortanca (min-max)
25,55 (22,04-29,75)
0,078+0,007
3,33+0,86

2,16 (1,00-4,32)

8,50 (6,20-15,80)
10,00 (3,20-30,00)
3,26 (1,30-6,00)
76,50 (15,00-204,00)
38,85+22,22

2,80 (1,00-11,00)
13,50 (11,00-18,00)
42,00 (35,00-55,00)
7,55%1,88

152,50 (84,00-343,00)
29,00 (0,70-50,00)
0,85 (0,40-1,47)
87,00 (58,00-139,00)
139,00 (135,00-143,00)
4,35 (3,80-5,00)
183,00 (102,00-469,00)
212,15+42,59
43,45+9,39
125,55+38,19

14,00 (9,00-218,00)
15,70 (10,00-285,00)
7,00 (5,00-7,60)

4,50 (3,90-5,00)
90,00 (20,00-2700,00)
1,65 (0,18-5,80)

1,17 (0,90-1,60)

BRI 1 (n=88)
Ortalama+SS /
Ortanca (min-max)
28,37 (20,76-32,98)
0,085+0,006
5,54+1,51

3,20 (1,12-6,71)

8,60 (6,20-16,80)
10,17 (3,00-39,00)
3,37 (0,30-10,00)
60,50 (10,00-308,00)
34,91+22,22

3,12 (1,00-12,60)
14,00 (10,70-18,00)
44,00 (33,00-90,00)
7,81+2,26

152,50 (75,00-450,00)
28,00 (10,00-99,00)
0,80 (0,50-1,89)
91,50 (38,00-146,00)
138,00 (133,00-147,00)
4,44 (3,60-5,70)
159,00 (49,00-758,00)
191,95+44,19
40,95+11,17
114,96+37,72

17,00 (7,00-264,00)
19,20 (9,00-109,00)
7,00 (5,00-8,00)

4,30 (3,40-5,00)
95,00 (10,00-2150,00)
1,17 (0,10-5,00)

1,24 (0,50-2,94)

Test
Degeri
3,132*
4,453**
6,292**
2,365*
0,142*
0,470*
0,417*
0,024*
0,714**
0,712*
0,731*
0,901*
0,478**
0,423*
0,554*
0,203*
1,444*
0,004*
0,917*
1,095*
1,853**
0,925**
1,129**
0,147*
0,317*
1,123*
0,510*
0,563*
1,503*
1,361*

p

0,002
<0,001
<0,001
0,018
0,887
0,638
0,676
0,981
0,477
0,477
0,465
0,368
0,633
0,672
0,580
0,839
0,149
0,997
0,359
0,274
0,067
0,357
0,262
0,883
0,751
0,261
0,610
0,574
0,133
0,173
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Hasta grubunda HBALC grubuna gore santral obezite indeksleri ve laboratuvar él¢im
degerleri karsilastirildi. VK1, pankreas yag orani, C peptit, HOMA BETA ve serum albumin
degerleri HBA1C <10 olan grupta HBA1C >10 olan gruba kiyasla anlamli diizeyde daha
yiksek tespit edildi (p degerleri sirasiyla; p=0,023, p=0,016, p=0,003, p<0,001, p=0,041). Diger
Ol¢lim parametrelerinin hastalardaki HBA1C gruplarina gore dagiliminda istatistiksel olarak

anlaml bir fark tespit edilmedi (p>0,05) (Tablo 18).

Tablo 18: Hastalarda HBA1C Gruplarma Gore Santral Obezite indekslerinin ve Laboratuvar

Olgiimlerinin Karsilastiriimasi

HBALC<10 (n=69) HBAI1C >10 (n=39)

OrtalamazSS/ OrtalamatSS/ Test p

Ortanca (min-max) Ortanca (min-max) Degeri
VKIi 28,51 (20,76-32,79) 26,34 (22,04-32,98) 2,274* 0,023
ABSI 0,083+0,07 0,085+0,005 0,869** | 0,387
BRI 5,32+1,60 5,09+1,15 0,853** 0,395
VAT 4,93+1,54 5,49+1,79 1,708** 0,090
Pankreas Yag Oram 3,45 (1,00-6,11) 2,43 (1,15-6,71) 2,408* 0,016
insiilin 13,00 (3,20-39,00) 8,41 (3,00-38,00) 1,256* 0,209
C Peptit 3,85 (0,30-9,35) 2,40 (0,34-10,00) 3,010~ 0,003
HOMA BETA 89,00 (26,00-308,00) 30,00 (10,00-179,00) 5,668* <0,001
HOMA S 32,00 (9,00-99,00) 33,00 (0,90-89,00) 0,381* 0,703
HOMA IR 3,11 (1,00-11,00) 2,67 (1,00-12,60) 0,032* 0,974
Trigliserit 158,00 (49,00-758,00) 169,00 (60,00-539,00) 0,437* 0,662
Kolesterol 195,22+43,79 196,73+46,08 0,168** | 0,867
HDL 41,92+10,71 40,52+11,20 0,635** 0,527
LDL 115,25+33,60 119,89+44,64 0,609** | 0,544
Protein 7,05 (5,00-8,00) 7,00 (5,20-7,90) 1,026* 0,305
Albumin 4,50 (3,70-5,00) 4,30 (3,40-5,00) 2,041* 0,041
Spot idrar Protein 100,00 (10,00-2700,00) 90,00 (10,00-2150,00) 0,356* 0,722

*: Mann Whitney U Testi**: Independent Sample’s T Testi

Hasta grubunda kan sekeri ol¢limleri <250 ve >250 seklinde gruplandirildi ve bu
gruplara gore santral obezite indeksleri ve laboratuvar 6l¢iim degerleri karsilastirildi. Kan
glukozu normal olan grupta HOMA BETA ve HOMA S degerleri yiiksek glukozu olan gruba
gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha yiiksek, HOMA IR degeri ise daha diisiik tespit
edildi (p<0,001). Diger 6lciim parametrelerinin hastalardaki kan glukozu gruplarina gore

dagiliminda istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edilmedi (p>0,05) (Tablo 19).
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Tablo 19: Hastalarda Kan Glukoz Seviye Gruplarina Gore Santral Obezite Indekslerinin ve

Laboratuvar Olgiimlerinin Karsilastirilmasi

VKi

ABSI

BRI

VAT

Pankreas Yag Oram
Insiilin

C Peptit

HOMA BETA
HOMA S

HOMA IR
Trigliserit
Kolesterol

HDL

LDL

Protein

Albumin

Spot Idrar Protein

*: Mann Whitney U Testi**: Independent Sample’s T Testi

Glukoz<250 (n=83)
Ortalama+SS /
Ortanca (min-max)
28,01 (20,76-32,79)
0,084+0,007

5,00 (2,80-9,60)
5,17+£1,58

3,25 (1,00-6,11)
11,25 (3,00-39,00)
3,24 (0,30-10,00)
81,00 (15,00-308,00)
35,00 (10,10-99,00)
2,79 (1,00-8,47)
158,00 (49,00-758,00)
194,77+43,83
42,19+10,93
114,35+34,58

7,00 (5,00-8,00)

4,35 (3,40-5,00)
90,00 (10,00-2700,00)

Glukoz >250 (n=25)
Ortalama+SS /
Ortanca (min-max)
26,12 (22,04-32,98)
0,084+0,006

4,80 (3,30-8,00)
4,98+1,88

2,43 (1,18-6,71)

9,80 (3,83-38,00)
3,53 (1,36-8,00)
22,00 (10,00-73,00)
15,00 (0,90-51,00)
6,62 (1,95-12,60)
173,00 (78,00-569,00)
198,96+47,02
38,92+10,43
125,44+46,85

7,00 (5,20-7,70)

4,50 (3,50-4,90)
120,00 (10,00-600,00)

Test
Degeri
1,399*
0,223**
1,235*%
0,499**
1,031*
0,467*
0,091*
6,294*
4,317*
4,407*
0,935*
0,410**
1,323**
1,286**
0,569*
0,512*
1,350*

0,162
0,824
0,217
0,619
0,303
0,641
0,928
<0,001
<0,001
<0,001
0,350
0,683
0,189
0,201
0,569
0,609
0,177

Hasta grubunda olgiilen spot idrardaki protein miktar1 <150 ve >150 mg olarak

gruplandirildi ve bu gruplara gore santral obezite indeksleri ve laboratuvar 6l¢lim degerleri

karsilastirildi. HOMA S, GFR ve serum sodyum degerleri spot idrar protein <150 olan grupta

spot idrar protein >150 olan gruba kiyasla anlaml1 diizeyde daha yiiksek tespit edildi (p degerleri

sirasiyla; p=0,031, p<0,001, p=0,001). HOMA IR, iire ve kreatinin parametreleri spot idrar

protein <150 olan grupta spot idrar protein >150 olan gruba gore istatistiksel olarak anlamli

diizeyde diisiik bulundu (p degerleri sirasiyla; p=0,018, p=0,002, p=0,005). Diger 6l¢lim

degerlerinin hastalardaki spot idrar protein miktar1 gruplarina gére dagiliminda istatistiksel

olarak anlamli bir fark tespit edilmedi (p>0,05) (Tablo 20).
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Tablo 20: Hastalarda Spot Idrar Protein Miktar1 Gruplarina Gore Santral Obezite

Indekslerinin ve Laboratuvar Ol¢iimlerinin Karsilastiriimasi

VKIi

ABSI

BRI

VAT
Pankreas Yag Oram
HBA1C
Insiilin

C Peptit
HOMA BETA
HOMA S
HOMA IR
Hgb

Hct

WBC
Glukoz
Ure
Kreatinin
GFR
Sodyum
Potasyum
Trigliserit
Kolesterol
HDL

LDL

AST

ALT
Protein
Albumin
TSH

T4

*: Mann Whitney U Testi**: independent Sample’s T Testi

Spot Idrar Protein <150 mg = Spot idrar Protein >150 mg

(n=75)
Ortalama+SS /
Ortanca (min-max)
27,34 (20,76-32,98)
0,084+0,006
5,18+1,32

5,10£1,61

2,78 (1,12-6,02)
8,60 (6,20-16,80)
12,95 (3,00-39,00)
3,16 (0,30-8,60)
68,00 (12,00-308,00)
35,00 (0,90-99,00)
2,82 (1,00-11,00)
14,00 (11,00-18,00)
44,00 (35,00-90,00)
7,62+1,84

153,00 (75,00-450,00)
27,00 (0,70-47,00)
0,80+0,17

94,00 (58,00-146,00)
139,17+2,29

4,40 (3,60-5,14)
153,50 (60,00-586,00)
196,79+43,69
42,24+10,73
117,37+35,10

16,00 (8,00-101,00)
17,00 (9,00-117,00)
7,00 (5,00-8,00)
4,40 (3,40-5,00)
1,42 (0,10-5,80)
1,21 (0,50-1,70)

(n=33)
Ortalama+SS /
Ortanca (min-max)
28,73 (21,63-32,60)
0,084+0,008
5,38+1,75

5,19+1,77

3,25 (1,00-6,71)
8,60 (6,20-16,70)
8,60 (3,83-32,00)
3,79 (1,34-10,00)
78,00 (10,00-242,00)
22,00 (7,90-99,00)
4,46 (1,01-12,60)
14,00 (10,70-18,00)
44,00 (33,00-87,00)
8,08+2,83

148,00 (84,00-397,00)
32,00 (13,00-99,00)
0,96+0,30

77,00 (38,00-134,00)
137,60+2,26

4,46 (3,70-5,70)
181,00 (49,00-758,00)
193,48+46,56
39,60+11,09
115,97+43,98

19,00 (7,00-264,00)
20,00 (10,00-285,00)
7,00 (5,00-7,90)
4,35 (3,50-4,90)
1,13 (0,18-4,50)
1,26 (0,79-2,94)

Test
Degeri

1,154*
0,332%*
0,666**
0,264%*
1,347%
0,210%
1,646*
1,464%
0,740%
2,158*
2,358*
0,198+
0,174*
0,873%*
0,313*
3,144*
2,931%*
3,619%
3,280%*
0,124*
1,777*
0,354%*
1,161%*
0,162%*
1,403*
1,389%
0,098+
0,509*
1,336*
0,871*

0,249
0,742
0,507
0,793
0,178
0,834
0,100
0,143
0,459
0,031
0,018
0,843
0,862
0,388
0,754
0,002
0,005
<0,001
0,001
0,901
0,075
0,724
0,248
0,872
0,161
0,165
0,922
0,611
0,182
0,384
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Hasta grubunda o6lcilen tansiyon degerleri (TA) <130/80 ve >130/80 mg/Hg olarak
gruplandirildi ve bu gruplara gore santral obezite indeksleri ve laboratuvar 6lglim degerleri
Tablo 21 ile karsilastirildi. VKI, BRI ve serum potasyum degerleri TA <130/80 olan grupta TA
>130/80 olan gruba kiyasla istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha diisiik izlendi (p degerleri
strastyla; p=0,038, p=0,014, p=0,031). Hgb, glukoz ve trigliserit degerleri TA <130/80 olan
grupta TA >130/80 olan gruba gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha yiiksek bulundu
(p degerleri sirasiyla; p=0,039, p=0,048, p=0,035). Diger 6l¢iim degerleri hastalardaki tansiyon

gruplaria gore istatistiksel olarak benzer bulundu (p>0,05).

Hasta grubunda pankreas yag orani <2 ve >2 seklinde gruplandirilarak beta hiicre
fonksiyonlar1 karsilastirildi. C peptit ve HOMA BETA parametreleri pankreas yag orant <2
olan grupta, pankreas yag orani >2 olan gruba gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha
diisiik bulundu (p degerleri sirasiyla; p=0,024, p=0,010). Diger beta hiicre fonksiyon 6lgiim
degerleri hastalardaki pankreas yag oranmi gruplarina gore istatistiksel olarak benzer bulundu
(p>0,05) (Tablo 22). Pankreas yag orani gruplarina gore HOMA BETA ve HOMA S daglimi
Sekil 7°de verildi.

[l HOMA BETA
400 [l HOMA S

300
200 [e)
1007

.

Sekil 7: Pankreas Yag Orani Gruplarina Gére HOMA BETA ve HOMA S Daglimi

T
<2 >=2

Pankreas Yag Orani
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Tablo 21: Hastalarda Tansiyon Olgiim Gruplarina Gére Santral Obezite Indekslerinin ve

Laboratuvar Olgiimlerinin Karsilastirilmasi

VKi

ABSI

BRI

VAT
Pankreas Yag Oram
HBA1C
Insiilin

C Peptit
HOMA BETA
HOMA S
HOMA IR
Hgb

Hct

WBC
Glukoz
Ure
Kreatinin
GFR
Sodyum
Potasyum
Trigliserit
Kolesterol
HDL

LDL

AST

ALT
Protein
Albumin
Spot idrar Protein
TSH

T4

*: Mann Whitney U Testi**: Independent Sample’s T Testi

TA<130/80 (n=61)
Ortalama+SS /
Ortanca (min-max)
26,85 (20,76-32,98)
0,084+0,006
4,94+1,33

4,94+1,68

2,54 (1,00-6,71)
9,10 (6,20-16,70)
11,00 (3,50-38,00)
3,37 (0,30-9,35)
56,00 (10,00-250,00)
30,00 (0,90-87,00)
3,15 (1,00-11,00)
15,00 (10,70-18,00)
45,00 (33,00-87,00)
7,80 (3,60-16,00)
168,00 (75,00-450,00)
28,00 (0,70-59,00)
0,86 (0,50-1,73)
92,32+17,88
138,49+2,42

4,37 (3,63-5,14)
180,50 (49,00-758,00)
202,85+45,30
40,45+12,65
121,85+37,31

17,00 (8,00-264,00)
20,00 (10,00-109,00)
7,00 (5,40-8,00)
4,45 (3,40-5,00)
100,00 (10,00-2700,00)
1,30 (0,10-5,80)
1,24 (0,80-2,75)

TA >130/80 (n=47)
Ortalama+SS /
Ortanca (min-max)
28,56 (22,09-32,79)
0,084+0,007
5,63+1,53

5,37+1,60

3,31 (1,15-6,11)
7,80 (6,20-16,80)
10,00 (3,00-39,00)
3,31 (0,34-10,00)
79,00 (16,00-308,00)
35,00 (7,90-99,00)
2,85 (1,00-12,60)
14,00 (11,00-18,00)
43,00 (35,00-90,00)
7,40 (3,00-13,00)
145,00 (80,00-397,00)
28,00 (13,00-99,00)
0,80 (0,40-1,89)
89,70+22,82
138,95+2,34

4,50 (3,60-5,70)
151,00 (60,00-541,00)
186,52+41,91
42,69+7,91
110,68+38,02

16,00 (7,00-218,00)
17,00 (9,00-285,00)
7,00 (5,00-8,00)
4,30 (3,60-5,00)
70,00 (10,00-1800,00)
1,20 (0,40-5,00)

1,21 (0,50-2,94)

Test
Degeri
2,073*
0,507**
2,499**
1,357**
1,088*
1,801*
0,123*
0,216*
1,683*
0,911*
0,570*
2,061*
1,834*
1,267*
1,974*
0,716*
1,951*
0,670**
1,004**
2,157*
2,106*
1,899**
1,119**
1,524**
0,202*
1,501*
0,388*
0,493*
1,009*
0,652*
1,441*

0,038
0,613
0,014
0,178
0,277
0,072
0,902
0,829
0,092
0,362
0,569
0,039
0,067
0,205
0,048
0,474
0,051
0,504
0,318
0,031
0,035
0,060
0,266
0,131
0,840
0,133
0,698
0,622
0,313
0,514
0,150
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Tablo 22: Hastalarda Pankreas Yag Orani Olgiim Gruplarina Gore Beta Hiicre

Fonksiyonlarinin ve Lipit Degerlerinin Karsilagtirilmasi

Pankreas Yag Oram <2 Pankreas Yag Oram 2>2

(n=26) (n=82) Test p

Ortalama+SS / Ortalama+SS / Degeri

Ortanca (min-max) Ortanca (min-max)
HBAILC 10,05 (6,30-14,30) 8,20 (6,20-16,80) -1,711* 0,087
Insiilin 7,95 (4,00-31,00) 12,00 (3,00-39,00) -1,465* | 0,143
C Peptit 2,45 (1,36-9,35) 3,60 (0,30-10,00) -2,256* 0,024
HOMA BETA 41,50 (11,00-245,00) 75,00 (10,00-308,00) -2,566* 0,010
HOMA S 37,50 (9,00-81,50) 27,50 (0,90-99,00) -1,226* 0,220
HOMA IR 2,62 (1,23-11,00) 3,49 (1,00-12,60) -1,053* 0,292
Trigliserit 147,50 (60,00-758,00) 168,00 (49,00-586,00) -1,148* 0,251
Kolesterol 200,65+44,59 194,17+44,52 0,644** 0,521
HDL 44,19+7,96 40,52+11,55 1,504** 0,135
LDL 124,00+41,51 114,67+36,59 1,093** 0,277

*: Mann Whitney U Testi**: Independent Sample’s T Testi

VK1 ile santral obezite indeksleri ve beta hiicre fonksiyonlar1 arasindaki iliski Tablo
23’de verildi. VKI ile BRI arasinda pozitif yonde anlamli iyi derecede korelasyon belirlendi
(r=0,696, p<0,001). VKI ile VAT, pankreas yag orani, C peptit ve HOMA BETA arasinda
pozitif yonde anlamli orta derece korelasyon tespit edildi (r ve p degerleri sirasiyla; r=0,472,
p<0,001; r=0,464, p<0,001; r=0,430, p=0,001; r=0,432, p<0,001). VKI ile HBAIC arasinda
negatif yonlii diisiik-orta derece anlamli korelasyon izlendi (r=-0,314, p=0,001). VKI ile
insiilin, HOMA IR ve trigliserit arasinda pozitif yonlii, HOMA S arasinda negatif yonlii anlamli
diizeyde diisiik korelasyon belirlendi (r ve p degerleri sirasiyla; r=0,261, p=0,012; r=0,261,
p=0,06; r=0286, p=0,001; r=-0,233, p=0,015)
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Tablo 23: VKI ile Santral Obezite Indeksleri, Beta Hiicre Fonksiyonlar1 ve Lipit Degerleri
Arasindaki Tliski

VKi

r* p
ABSI 0,119 0,156
BRI 0,696 <0,001
Visseral Yag Doku Orani 0,472 <0,001
Pankreas Yag Oram 0,464 <0,001
HBA1C -0,314 0,001
Insiilin 0,261 0,012
C Peptit 0,430 0,001
HOMA BETA 0,432 <0,001
HOMA S -0,233 0,015
HOMA IR 0,261 0,006
Trigliserit 0,286 0,001
Kolesterol 0,112 0,201
HDL -0,061 0,491
LDL 0,138 0,117

*: Spearman Korelasyon Analizi

ABSI ile santral obezite indeksleri ve beta hiicre fonksiyonlari arasindaki iligki Tablo
24°de verildi. ABSI ile pankreas yag oran1 arasinda pozitif yonlii cok iyi korelasyon tespit edildi
(r=0,742, p<0,001). ABSI ile BRI arasinda pozitif yonde iyi derecede anlamli korelasyon
belirlendi (r=0,672, p<0,001). ABSI ile kolesterol ve LDL degerleri arasinda pozitif yonli
anlamli diisiik korelasyon belirlendi (r ve p degerleri sirasiyla; r=0,249, p=0,004; r=0,219,
p=0,012). Diger 6l¢iim parametreleri ile ABSI arasinda anlaml bir iligki tespit edilmedi
(p>0,05).
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Tablo 24: ABSI ile Santral Obezite Indeksleri, Beta Hiicre Fonksiyonlar ve Lipit Degerleri
Arasindaki [liski

ABSI

r Y
BRI 0,672 <0,001
Visseral Yag Doku Oram 0,742 <0,001
Pankreas Yag Oram 0,108 0,200
HBA1C -0,009 0,930
Insiilin -0,120 0,230
C Peptit 0,053 0,612
HOMA BETA -0,054 0,575
HOMA S 0,025 0,801
HOMA IR -0,038 0,699
Trigliserit 0,056 0,524
Kolesterol 0,249 0,004
HDL 0,091 0,304
LDL 0,219 0,012

*: Spearman Korelasyon Analizi

BRI ile santral obezite indeksleri ve beta hiicre fonksiyonlar1 arasindaki iligki Tablo
25’de verildi. BRI ile VAT arasinda pozitif yonlii anlamli diizeyde miikemmel korelasyon tespit
edildi (r=0,808, p<0,001). BRI ile pankreas yag orani arasinda pozitif yonde diisiik-orta
derecede anlamli korelasyon belirlendi (r=0,327, p<0,001). BRI ile instlin, HOMA BETA ve
LDL arasinda pozitif yonlii, HBA1C ile negatif yonlii anlamli diisiik korelasyon belirlendi (r ve
p degerleri sirasiyla; r=0,236, p=0,023; r=0,231, p=0,016; r=0,204, p=0,020; r=-0,210,
p=0,030). Diger 6l¢cim parametreleri ile BRI arasinda anlamli bir iligki tespit edilmedi (p>0,05).
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Tablo 25: BRI ile Santral Obezite Indeksleri, Beta Hiicre Fonksiyonlar1 ve Lipit Degerleri
Arasindaki [liski

BRI

r Y
Visseral Yag Doku Orani 0,808 <0,001
Pankreas Yag Orani 0,327 <0,001
HBA1C -0,210 0,030
Insiilin 0,236 0,023
C Peptit 0,180 0,070
HOMA BETA 0,231 0,016
HOMA S -0,120 0,217
HOMA IR 0,130 0,180
Trigliserit 0,140 0,109
Kolesterol 0,148 0,091
HDL 0,068 0,443
LDL 0,204 0,020

*: Spearman Korelasyon Analizi

Pankreas yag orani ile beta hiicre fonksiyonlari arasindaki iliski Tablo 26’da sunuldu.
Pankreas yag orani ile C peptit ve HOMA BETA arasinda pozitif yonde diisiik-orta derecede
anlamli korelasyon belirlendi (r ve p degerleri sirasiyla; r=0,356, p<0,001; r=0,320, p=0,001).
Pankreas yag orani ile HBA1C ve HOMA S arasinda negatif yonlii, HOMA IR ile arasinda
pozitif yonlii diisiik diizeyde anlamli korelasyon tespit edildi (r ve p degerleri sirasiyla; r=-
0,228, p=0,017; r=-0,190, p=0,049; r=0,216, p=0,024). Diger beta hiicre fonksiyonlar1 ile

pankreas yag orani arasinda anlamli bir iliski tespit edilmedi (p>0,05).
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Tablo 26: Pankreas Yag Orani ile Beta Hiicre Fonksiyonlari ve Lipit Degerleri Arasindaki
Mliski

Pankreas Yag Oram

r* p
HBA1C -0,228 0,017
Insiilin 0,114 0,278
C Peptit 0,356 <0,001
HOMA BETA 0,320 0,001
HOMA S -0,190 0,049
HOMA IR 0,216 0,024
Trigliserit 0,112 0,202
Kolesterol -0,015 0,864
HDL -0,119 0,180
LDL -0,026 0,766

*: Spearman Korelasyon Analizi

5.TARTISMA
Tip 2 diyabet; karbonhidrat, yag ve protein metabolizmasinda gorevli anabolik hormon

olan insiilinin etkinliginde ve rezervinde azalma sonucu gelisen kronik bir hastaliktir.

Yeni tan1 diyabet hastalarimizda pankreas beta hiicre aktivitesi kadinlarda daha yiiksek
bulunmustur. Bunun yaninda diyabet hastalarimizda erkek iistiinliigii vardir. 2022 Ocak ayinda
yapilan bir ¢alismada prediyabetik kadin ve erkekler karsilastirilmigtir. Kadinlarin diyabet
gelisme riski daha yiiksek bulunmustur. Buna dayanak olarak testeron seviyelerinin insiilin

direnci ile negatif korelasyon gostermesi savunulmustur(36).

Calismamizda tip 2 diyabet temelinde yer alan insiilin etkinligindeki azalma ile iliskili
olarak yeni tan1 hastalarimizda hiperglisemi ve hiperlipidemi tespit edilmistir. Hiperlipidemi
endokrin hastaliklarla yakindan iliskilidir. Diyabet hastalarinda lipit profilindeki bozulma
glukoz seviyeleri ile pozitif iliski gostermektedir(37).Trigliserid seviyelerindeki artis hasta
grubumuzda santral obez bireylerde daha 6n planda olmasia ragmen kontrol grubuna gore

istatistiksel anlamli fark bulunmamistir. Trigliserid diizeylerindeki artis, santral obez
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bireylerdeki insulin direnci mekanizmasmin bir sonucu olarak diistiniilmiistiir. Calisma
sonuglarimizi destekler nitelikte Titchenell ve arkadaslarinin yaptigi caligmada insiilin
direncinin karacigerde glukoz ve lipit sentezinde artisa yol a¢tigi vurgulanmistir(38).
Hastalarimizda hiperglisemik grupta; insiilin direncinde artis, insiilin duyarliliginda azalma
tespit edilmistir. Bunlarin sonucu olarak pankreas beta hiicreleri aktivitelerini baglangicta
arttirarak insiilin etkinligini devam ettirmeye ¢alismistir. Bu siirecin baslaticist adipoz doku

artis1 olarak diisiintilmiistiir.

Tip 2 diyabet etyopatogenezinde adiposit hiicre sayisindaki artis ile tetiklenen
inflamatuvar siirecin pankreas beta hlicrelerinde meydana getirdigi defektler de suglanmaktadir.
Metabolik sendrom Ogelerinden olan santral obezite ve tip 2 diyabet birbiri ile nedensellik
tizerine kurulan bir iliskiye sahiptir. Calismamizda literatir verileri ile uyumlu olarak yeni tani
tip 2 diyabet hastalarinda vicut kitle indeksi, santral obezite indeksleri, adipoz doku orani
anlamli olarak yiiksek bulunmustur. Ayrica adipoz dokunun artiginin viicut proporsiyonundaki
yansimasi olan bel ve kalca ¢evresi dl¢iim degerleri yeni tani tip 2 dm hastalarinda anlamli
olarak yiiksek bulunmustur. Bulgularimizi destekler nitelikte calismalar mevcuttur. German ve
arkadaglarinin 2019 yilinda tip 2 diyabet hastalig1 gelisme riskinde viicut kitle indeksi ve bel

cevresi degerlerinin yiiksekliginin pozitif yonde iligkisi oldugu Saptanmistir(39).

Santral obezite indeksleri arasinda yer alan ABSI, BRI, VAT degerleri yeni tan tip 2
diyabet hastalarinda anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur. Mevcut indekslerin
hesaplanmasinda kullanilan kilo ve bel ¢evresi degerlerinin yansimasi olan santral obezite ile
diyabet gelismesi arasinda pozitif bir iligski vardir. Kadinlarda erkeklere gére BRI degerleri daha
yiliksek bulunmus olup bel cevreleri arasindaki farklilik bunu destekler niteliktedir. Benzer
caligmalar gézden gegirildiginde kadinlarda bel ve 6zellikle kalga gevrelerindeki yiiksek 6l¢lim

degerlerinin santral obezite ile dogrudan iligkili oldugu diistiniilmiistiir.

2012 yilinda Bergman ve arkadaslarinin 1733 denek tizerinde santral obezite i¢in iyi bir
dayanak arastirdiklar1 genis kapsamli bir ¢alisma bulunmaktadir. Sonuglarda artan kilo ile kalca
cevresi ve bel gevresi arasinda pozitif korelasyon oldugu yer almaktadir. Santral obezite
degerlendirilmesi icin DEXA, BT, PET gibi goriintilleme yontemlerindense; basit bir mezura
Ol¢timii ile viseral yag doku indeksinin hesaplanabilecegi tespit edilmistir. Kadinlarda erkeklere

gore VAT daha yuksek tespit edilmistir(40). Calismamizda da benzer sonuglar elde edilmistir.

2016 yilinda tip 2 diyabet hastalarinda cinsiyet farkliliklar1 iizerine yapilan Avrupa
kaynakl bir calismada; kadinlarda hastalik patogenezinde 6nemli bir risk faktorii olan obezite
daha 6n planda bulunmustur. Erkeklerde ise diyabet daha erken yasta ve daha diisiik viicut kitle
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indeksli bireylerde gelismistir. Avrupali irklarda gegerli olan bu sonuglar bizim ¢alismamiz ile

de erkek hastalarin daha kilolu olmasi disinda uyusmaktadir(41).

Santral obezite indekslerinin ayr1 ayr1 inceledigimizde diyabet gelisimine katkilar1 tespit
edilmistir. ABSI sonuglar1 ¢alismamizda literatlr verilerine dayanarak genel mortalite riski
agisindan ¢ok yiiksek, yliksek, orta, diisiik, cok diisiik olarak bes gruba ayrilmistir. Yiksek ve
cok yiiksek risk grubundaki kisi sayis1 hasta grubumuzda daha yiiksek bulunmustur. Bu durum
bize, tip 2 dm gelisen grubun literatiire uygun olarak fazla kilolu ve bel cevresi yuksek
metabolik sendrom kriterlerini karsilayan, mortalite riskleri yiksek bireylerden olustugunu
gostermektedir. ABSI mortalite risk tahmini i¢in faydali bir santral obezite indeksidir. Buradan
yola ¢ikildiginda hastalarin takibinde mortalite risk degerlendirmeleri yapilip tespit edilen
gruba gore tedavi oncelikleri belirlenmesi sag kalimi arttiracaktir. Calismamizdaki ¢ikarimlarla
uyumlu olarak; 2019 yilinda Gazarova ve arkadaslarinin tiniversite 6grencilerinde obezite tanisi
ve mortalite riskini belirlemek i¢in bel gevresi, kalca ¢evresi, viicut kitle indeksi yaninda viicut
yag oran1 ve ABSI degerlerini kullandig1 kapsamli bir caligma mevcuttur. Caligmada obezitede

mortaliteyi 6n gormede ABSI” in faydali oldugu tespit edilmistir(42).

Bir diger santral obezite indeksi olan BRI ise saglikli zon ve saglikli zon dis1 olarak iki
grup olarak degerlendirilmistir. Hasta grubunda saglikli zon dis1 kisi sayis1 anlamli derecede
yiiksek bulunmustur. Saglikli zon dis1 hastalarda insiilin direnci artmis, insiilin duyarlilig
azalmistir. Siire¢ ekzojen insiiline olan ihtiyacin artmasini 6nlemek i¢in pankreas beta hiicre
aktivasyonu artist ile kompanze edilmeye calisilmaktadir. Bu ylizden beta hiicre
aktivasyonunun karsilig1 olan HOMA-Beta degerleri artmistir. Yeni tani diyabet hastalarinda
BRI antropometrik Ol¢limleri bize tani aninda beta hiicrelerinin insiilin salgilama
fonksiyonlarini ve insiilin tedavisine ihtiya¢c durumunu tayin etmeyi saglar. Boylece hastalarin
santral obezite tablosunu dlzelterek insilin tedavisine geg¢is suresini uzatacak tedavi
modaliteleri, diyet ve egzersiz programlari belirlemek siireci yavaslatmada fayda saglayacaktir.
2020 yilinda 1815 Peru vatandasi yetiskinde santral obezite indekslerinden BRI’daki bir birim
artisin metabolik sendrom riskini 2.43 kat arttirdig1 tespit edilmistir(43). Santral obezite varligi
tek basina metobolik sendrom tablosunda 6nemli bir belirleyicidir. 2018 yilinda 1442 obez ve
fazla kilolu Cinli bireylerde santral obezite indekslerinden BRI ve ABSI insilin direnci ve
metabolik sendrom ile iliskilendirilmistir. Ozelikle BRI daha giiclii bir tahmin edici olarak

tespit edilmistir(44).

Calismamizda obez olmayan bireylere yer verilmis olup, ¢ogunlugu fazla kilolu olan

bireyler hasta grubumuzu olusturmaktadir. Fazla kilolu grupta santral obezite ve pankreas
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yaglanmasi artmistir. Adipoz doku artisinin insiilin direnci, insiilin duyarliliginda azalma ile
sonuglanmas1 diyabet gelisimini agiklamaktadir. Ayrica ¢ peptit diizeylerindeki diisiikliigiin;
pankreas adacik hicrelerindeki adipoz doku artisina bagli olusan hasarla iliskili oldugu

diistintlmektedir. C peptit endojen instlin diizeyini tespit etmede bize yol géstermektedir.

Kilo artig1 ile beraber hasta grubunda artmis santral obezite tablosu insiilin direncinde
artig, insiilin duyarlihiginda azalma ile pankreas beta hiicrelerinin ¢aligsma kapasitelerini arttirma
gerekliligini dogurmustur. Pankreas dokusunda artan adipoz doku beta hiicre fonksiyonlarinda
zamanla azalmaya yol acmigtir. HOMA modelleri ile yapilan hesaplamalar durumu
belgelemistir. HOMA modellemeleri pankreas adacik hiicrelerinden insiilin  salgilanma
fonksiyonlarint degerlendirmede kullandigimiz etkili yontemlerdendir. Calismamizda yeni tani
tip 2 diyabet hastalarinda beta hiicre aktivitesini gosteren HOMA BETA yiizdesel degerlerinin
bireylerin hbalc, glukoz, vicut kitle indeksi ve santral obezite diizeyleri arttikca azaldigi
goriilmiistiir. Bu durumun gelismesinde pankreas yag doku artisinin beta hiicre rezervinde
azalmaya yol agmasinin etkili oldugu disiiniilmistiir. Sonuclar bize diyabet hasta takibinde ve
komplikasyon gelisimini Onlemede etkili tedavi yontemleri gelistirmeyi disiindiirecek
niteliktedir. Hastalarin santral obezite tablosunu diizelterek hastaligin temelinde yer alan adipoz
doku iliskili insiilin direnci ve insiilin rezervinde azalma sorunu giderilebilecektir. 2018 yilinda
diyabetik olmayan yash Cinlilerde yapilan kesitsel bir ¢alismada insiilin direnci tahmininde
(HOMA 1IR) bel gevresi, viicut kitle indeksi, adipoz doku oran1 yaninda ABSI gibi santral
obezite indekslerinin birlikte kullaniminin faydali olacag tespit edilmistir(45). Santral obezite

indeksleri galismamizda da insiilin direnci tahmininde etkili olmustur.

Calismamizda bel ¢evresi metobolik sendrom kriterlerine uyan hasta gruplarinda;
(kadin: >88 cm, erkek: >102 cm) viseral yag doku orani, pankreas yag doku orani, pankreas
beta hiicre aktivitesi dizeyleri ve insulin direncinde, Idl ve trigliserid dizeylerinde artis
bulunmasina ragmen insiilin ve ¢ peptit diizeyleri yuksek bulunmustur. Bu durum bize santral
obezite sonucu insiilin direnci iliskili endojen insiilin salgilanmasinin uyarildigini ve insiiline
kars1 direng gelisimi oldugunu gostermektedir. C peptit diizeylerinin yiiksekligi bize santral
obezitesi olan yeni tani1 tip 2 diyabet hastalarinda endojen insiilin rezervinin heniiz korundugunu
gOstermektedir. Yani pankreas beta hiicreleri baslangigta artmis fonksiyon gostererek insilin
ihtiyacin1  karsilamaktadir. Ancak insiilin duyarliligindaki azalma, pankreas yag doku
oranindaki artig beta hiicre rezervini yetersiz hale getirip ekzojen insiilin ihtiyac1 gelismesine
yol acacaktir. Mevcut grup hastalarda insiilin direncini azaltarak insiilin duyarliligin artiracak

adipoz doku birikimini azaltacak diyet ve tedavi yontemleri se¢ilmesi faydali olacaktir.
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Item ve arkadaglar1 2012 yilinda yayinladiklar1 makalede insiilin direnci ile santral
obezite arasindaki iligkiyi portal teori ile desteklemislerdir. Santral obez bireylerde mezenterik
ve omental yag doku artis1 sonucu artan inflamatuar sitokinlerin pankreas dokusunda yaptigi
hasar insiilin direncine katki saglamaktadir. Ayrica salinan sitokinler karacigerde yaglanma ve
inflamasyon gelisimine sebep olmaktadir (14). Calismamizda adipositlerin artis1 sonucu salinan
sitokinlerin abdominal organlardan biri olan pankreas dokusunda da yaglanmaya yol

acabilecegi gosterilmistir.

2020 yilinda obezite fenotipleri ve diyabet arasindaki iliskiyi konu alan bir ¢aligmada
artan beden kitle indeksi ile bel ¢evresi 6l¢iim degerleri arasinda pozitif bir iliski oldugu 2011
ve 2014 yilinda yapilan ¢aligmalardan ornekler verilerek vurgulanmistir. Bel cevresi artan
bireylerde viseral yag doku oraninda artis tespit edilmistir. Viseral yag doku oranindaki artigin

hiperglisemi, inslin direnci, glukoz intoleransi ile sonuglandigi tespit edilmistir(46).

2021 temmuz ayinda James ve arkadaglar1 tarafindan yapilan bir ¢alismada karaciger,
kas ve yag dokularinda glukoz metabolizmasinin instlin kontrolinde oldugu vurgulanmustir.
Insiilin direnci genetik ve cevresel faktorlerle iliskili bulunmustur. Ozellikle adipoz doku artis
suregte baslatici rol oynamaktadir. Insiiline reseptér diizeyinde gelisen direng tablosunda adipoz

dokudan salman inflamatuar faktorlerin yeri vurgulanmistir(47).

Calisma sonuglarimizi destekler sekilde pankreoduedonektomi ve distal pankreotektomi
sonrasi diyabet saptanan hastalarda; pankreas dokusunun histolojik degerlendirilmesi yapilarak
tespit edilen yag doku infiltrasyonunun glukoz intoleransi ve beta hiicrelerinden insiilin salinim
kapasitesindeki azalma ile iliskili oldugu bulunmustur(28). 60 kisilik pankreas cerrahisi
yapilmis diyabetik olmayan hasta grubu ile yapilan 2020 yilindaki ¢alisma sonuglar1 bizim
verilerimizle uyumludur. Pankreas yag doku infiltrasyonu ile adacik inflamasyonu, glukoz

intolerans1 ve hiperglisemi arasinda pozitif bir iliski bulunmustur(35).

Pankreas yaglanma oraninin tespitinde bilgisayarli tomografi kullanilarak birkag
calisma yapilmistir. Yaglanma orani icin farkli calisma gruplarinda farkli bazal degerler
belirlenebilir. Calismamizda pankreotektomili hastalarda yapilan mevcut ¢alismalarla benzer
degerler saptanmistir(32, 48). Kontrol grubumuzun yag doku orani ortalamasi bazal normal

deger olarak kabul edilmistir.

Yeni tani tip 2 diyabet hastalarinda hbalc diizeyleri kadin hasta grubunda daha diisiik
bulunmustur. Bu grupta hemoglobin diizeylerinin daha diisiik oldugu goriilmiistiir. 2019 ADA

klinik uygulama o©nerilerinde, hbalc igin gliseminin dolayli bir 6lgiisiidiir denilip
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siirlamalarindan bahsedilmistir. Kirmizi kan hiicrelerinin dagilimin1 etkileyen tablolarda
giivenilirliginin  azaldigt  vurgulanmistir.  Ancak  cinsiyetler — arasi1  farkliliktan

bahsedilmemistir(49).

Hbalc dlzeyi 10 ve (zeri saptanan yeni tan1 diyabet hastalar1 ¢alismamizda ¢ peptit,
beta hiicre aktivitesinin yiizdesel degerleri temsil eden HOMA BETA ve pankreas yaglanma
oranindaki artig ile negatif korele olarak daha diisiikk bulunmustur. Sonuclar hbalc degerlerinin
3 aylik hiperglisemik tabloyu yansitmasi géz Oniine alinarak hastanin bu siirecte insiilin
tedavisine baslama kriteri olarak neden hbalc 10 ve iizeri degerlerinin segildigini bize

gostermektedir.

Hiperglisemik hastalarda santral obezite indeksleri, viseral adipoz doku artmistir. Bunun
sonucunda insiilin direnci artis1 glukoz artisina yol agmustir. Hastalarda zamanla insiilin
etkisindeki azalma katabolik bir tabloya yol acar. Buna bagli olarak kilo kaybi, yag doku kayb1
olur. Hiperglisemik gruptaki BRI, VAT, pankreas yag orami diisiikliigiinii bu sekilde
aciklayabiliriz. Literatiir verilerinden bilindigi lizere diyabet tanisi alana kadar hastalarda
insiilin direnci iliskili mekanizmalar prediyabetik siire¢te pankreas hiicre rezervini olumsuz

etkilemektedir.

Aralik 2021 de yapilan Japonya kaynakli ¢alismada Tip 1 diyabet hastalarinda pankreas
adacik hiicre naklinin tedavide umut verici oldugu 2010 yilinda yapilan ¢alismalara da atifta
bulunularak vurgulanmistir. Pankreas adacik hiicrelerinin endokrin fonksiyonlarda tartisiimaz
yerini ortaya koymustur(50). Calismamizda proteiniirisi olan hastalarda pankreas adacik
hlcreleri, insiilin direncindeki artis ve insiilin duyarliligindaki azalmanin sonucu olarak daha
yogun caligmaktadir. HOMA beta degerlerindeki artig bu sekilde yorumlanabilir. Baslangigta
pankreas salgisi viicudun insiilin ihtiyacini karsilayabilmekte olup siirece miidahale edilmezse;
ilerde ekzojen insiilin ihtiyaci ortaya ¢ikacaktir. Hastalarimizda proteiniiri varlig1 bize bu siireci
ongdrmemizde yardimci olabilir. Ayrica hbalc degerleri benzer iken ortaya ¢ikan insiilin
duyarliligindaki farklilik proteiniirik hastalarda tedavi se¢iminde tek basina hbalc’nin Kriter

olarak alinmamasi gerektiginin diistindiirmiistiir.

2021 yilinda Yu-Lun Ou ve arkadaglarinin tip 2 dm hastalarinda proteiniiri olan ve
olmayan gruplari karsilastiran ¢aligmasinda; santral obezite indeksleri, hbalc, gfr degerleri
acisindan sonuglarimizi destekler veriler elde edilmistir (51). Bu sonuglar bize yeni tani diyabet
hastalarinda tan1 anindaki proteindri varlig: ile ileride bobrek fonksiyonlarindaki bozulma
riskini 6ngorebilecegimizi géstermistir. Ayrica insiilin direnci artan, insiilin duyarlilig1 azalan
grupta proteiniiri aragtirmamizin gerekliligi ortaya konmustur.
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Diyabet ile hipertansiyon arasinda nedensel bir iliski mevcuttur. Calismamizda da
hipertansif grup daha kilolu ve santral obezite indekslerine (BRI) gore daha obez tespit
edilmistir. 2021 Kasim ayinda yapilan bir ¢alismada BRI’ 1n hipertansiyonu 6ngérmede 6nemli

bir belirte¢ oldugu saptanmistir(52).

Calismamizin kisithiliklar olarak; hastalarin diyabet tanisini yeni almalarina ragmen ne
zamandan beri hasta olduklarini net bilememiz, literatiirde BT’de pankreas yaglanmasinin
normal araligi icin bir kriter olmamasi ve kontrol grubumuzun sayisinin yeni tetkik ve
gorilintiileme istenememesine bagli olarak sistemde tomografisi olan bireylerden segilmesi

nedeniyle hastalara gore daha az sayida olmasi sayilabilir.

6.SONUC

Diyabet, yasam kalitesinin ciddi anlamda olumsuz etkileyen kronik bir hastaliktir. Erken

tan1 ve uygun tedavi se¢imi komplikasyonlarla dolu bir siireci geciktirebilir.

Calismamizda tan1 aninda hastalarin beta hiicre rezervlerini degerlendirdik. Hastaligin
seyrindeki komplikasyonlarda temel olusturan glukoz disregiilasyonunun temel nedeni olan
instlin yetersizligi ve instlin direncine degindik. Tan1 aninda laboratuvar parametrelerinin tek
basina tedavi kararimizda etkili olmalar1 yerine kisilerin viicut yag dagilimlarini da siirece dahil

etmemizin yararl olabilecegini diisiindiik.

Obezitenin sadece beden kitle indeksi ile takibinin yapilmasinin yeterli olmadiginin
bilincinde olup hastalarin antropometrik Ol¢limlerini yaparak santral obezite indekslerinin
hesaplanmasinin gerekliligini vurguladik. Santral obezite, diyabet riskini ve mortalite riskini
ongormektedir. Adipoz doku subkutan dagiliminin yaninda viseral dagilimmin artmasi ile
organ disfonksiyonlarina yol acabilmektedir. Pankreas goriintiilemeleri ile noninvaziv olarak
pankreas adipoz doku oranimnin tespiti diyabet hastalarinin beta hiicre rezervleri hakkinda bilgi
verici olacaktir. Insiilin tedavisine bagimli olup olmama durumuna karar vermemizde bize yol

gOsterecektir.

Yeni tan1 diyabet hastalarinda yaptigimiz bu ¢aligmada; diyabetin temelinde yer alan
beta hiicre rezervindeki azalma ile santral obezite ve pankreatik yaglanma arasinda anlamli
nedensel bir iliski oldugu ortaya konmustur. Fazla kilolu bireylerde, diyabet gelisimini 6nlemek
icin egzersiz ve diyet programlar1 toplum genelinde egitimlerle yaygin hale getirilmelidir.
Santral obezitenin pankreas dokusunda yaglanmaya yol agtig1 siire uzadikga; hastalarin beta

hiicre fonksiyonlarinda azalma orani artarak, bu bireylerin insiiline bagimli hale gelebilecegi
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unutulmamalidir. Diyabet etyopatogenezinde adipoz dokunun anormal dagilimi 6énemli bir
baslaticidir. Tedavi se¢iminde bu durumu da g6z Oniinde bulundurmak basari oranimizi

yikseltecektir.

Calismamamizda pankreas yag orani degerlendirilmesinde tomografinin manyetik
rezonans gorintileme gibi tanida faydali olacagi diyabet tanisi almis hastalarda gosterilmis
oldu. Pankreasta, yerlesim yeri itibari ile ultrasonografik goruntiileme teknikleriyle ayrintili
degerlendirme yapmanin zorlugu nedeniyle tomografinin tercih edilebilir bir yontem olacagini
diisiinmekteyiz. Ancak hastalarin tan1 aninda ve takibinde tomografi ¢ektirme zorunlulugu
oldugu anlagilmamalidir. Aile hikayesi olan, erken yasta tani alan, kardiyovaskiiler hastalik gibi
yiiksek diyabet gelisme riski olan gruplarda ve yeni tan1 diyabet hastalarinda pankreas yag doku
oranmin artti@ini tomografi olmadan da santral obezite indekslerinden BRI ile tahmin

edebilecegimizi ortaya koyduk.

Diyabet tanis1 kondugu anda C peptit, hbalc degerleri yaninda ilerde insiilin rezervinin
azalmasina bagl insiilin tedavisine olan ihtiyag siirecini tahmin etmede HOMA hesaplamalari
yapmak bize yol gosterici olacaktir. Hastalarin beta hiicre rezervlerini degerlendirmek igin
noninvaziv dl¢iim yontemleri olan HOMA modelinin dogru tahmin oraninin yiiksek oldugunu

pankreas yag orani 6l¢iimlerimiz ile desteklemis olduk.

Sonug olarak; normal saglikli bireylerin BT de pankreas yag oranlarini gosteren ve yeni
tan1 DM hastalarinin uzun stireli takiplerinde tedavi sekillerine ve yasam tarzi degisikliklerine

gore beta hiicre aktivitesindeki degisikliklerin gozlemlendigi ¢caligmalara ihtiyag vardir.
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