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AMAÇ VE KAPSAM
“Türkiye Diyabet ve Obezite Dergisi” (Türk Diyab Obez) Zonguldak Bülent 
Ecevit Üniversitesi Obezite ve Diyabet Uygulama ve Araştırma Merkezi’nin 
bilimsel yayım organıdır. İlgili alanlardaki ulusal ve uluslararası tüm kurum 
ve kişilere basılı ve elektronik olarak ücretsiz ulaşmayı hedefleyen hakemli 
bir dergidir. Dergi yılda üç kez olmak üzere Nisan, Ağustos, Aralık aylarında 
yayımlanır. Derginin yayım dili Türkçe ve İngilizcedir. Dergi açık erişim 
sağlama politikasını benimsemiştir. 
Derginin amacı Türkiye’de ve yurtdışında obezite ve diyabet hastalıkları 
alanında yapılan nitelikli araştırma çalışmalarını ulusal ve uluslararası bilim 
ortamına sunarak duyurmak, paylaşmak ve sürekli bir eğitim platformu 
oluşturarak bilimsel ve sosyal iletişimin gelişmesine katkıda bulunmaktır. 
Dergide bu amaçlar doğrultusunda özgün araştırmalar, olgu sunumları, 
derlemeler, kısa bilgi makalesi, editöre mektup, biyografi yazıları ve makale 
biçimine getirilen toplantı bildirileri yayımlanır. Kongre, sempozyum, 
elektronik ortamda sunulmuş bildiriler veya ön çalışmalar, bu durumun 
belirtilmesi koşuluyla yayımlanabilir. 
Bu dergiye gönderilen yazılar, daha önce herhangi bir yerde yayımlanmamış 
ve yayımlanmak üzere başka bir dergiye gönderilmemiş olması şartı ile 
kabul edilir. 
Tüm yazılar önce editör ve yardımcı editörler tarafından ön değerlendirmeye 
alınır. Daha sonra değerlendirilmesi için derginin bilimsel danışma kurulu 
üyelerine gönderilir. Yayımlanmak üzere dergiye iletilen tüm makalelerde 
hakem değerlendirmesine başvurulur. Gerekli durumlarda düzeltmeler 
yapılabilir. Yazarlardan bazı soruların yanıtlanması ve eksiklerin 
tamamlanması istenebilir. Dergide yayımlanmasına karar verilen yazılar 
sayfa düzenlenmesi sürecine alınır. Bu aşamada yazılar tüm bilgilerin 
doğruluğu için ayrıntılı kontrol ve denetimden geçirilir. Yazılar yayım 
öncesi son şekline getirilerek yazarların kontrolüne ve onayına sunulur. 

BİLİMSEL SORUMLULUK 
Yazıların tüm bilimsel sorumluluğu yazarlara aittir. Gönderilen makalede 
belirtilen yazarların çalışmaya belirli bir oranda katkısının olması gereklidir. 
Yazarların isim sıralaması ortak verilen bir karar olmalıdır. Yazarlar, 
yazar sıralamasını yayın hakkı devir formunda imzalı olarak belirtmek 
zorundadır. Yazarların tümünün ismi, yazının başlığının altındaki bölümde 
yer almalıdır. Yazarlık için yeterli ölçütleri karşılamayan ancak çalışmaya 
katkısı olan tüm bireyler “Teşekkür” kısmında sıralanabilir. 

ETİK SORUMLULUK 
• Etik kurallara uyulmamasından doğacak her türlü sorumluluk yazar(lar)

a aittir. 
• “İnsan” ögesini içeren tüm çalışmalarda Dünya Tıp Birliği Helsinki 

Deklerasyonu Prensipleri’ne uygunluk (http://www.wma.net/en/30 
publications/10policies/b3/index.html) ilkesi kabul edilir. Dolayısıyla 
yayımlanmak üzere gönderilen tüm makalelerde yukarıda belirtilen 
kurulun etik standartlarına uyulduğu belirtilmelidir. Bu çalışmalarda 
yazarların, makalenin Gereç ve Yöntemler bölümünde çalışmanın 
yukarıdaki prensiplere uygun olarak yapıldığını, etik kuruldan onay ve 
çalışmaya katılmış bireylerden/ebeveynlerinden “Bilgilendirilmiş Onam” 
alındığını bildirmeleri gereklidir. Yerel veya uluslararası etik kurullardan 
alınan gerekli tüm onay belgeleri de makale ile birlikte gönderilmelidir. 

• “Hayvan” ögesi ile ilgili yapılan deneysel çalışmalarda ise yazarların, 
makalenin Gereç ve Yöntemler bölümünde Guide for the Care and Use 
of Laboratory Animals (www.nap.edu/catalog/5140.html) prensipleri 
doğrultusunda hayvan haklarını koruduklarını ve çalışmanın yapıldığı 
kurumdaki hayvan deneyleri etik kuruldan onay aldıklarını bildirmeleri 
gereklidir. 

• Çalışma etik kurul onayı alınmasını gerektiriyor ise, alınan onay belgesi 
makale ile birlikte dergi yayın kuruluna gönderilmelidir. 

• Eğer makalede daha önce yayımlanmış alıntı yazı, tablo, resim vs. var 
ise yazarlar; yayın hakkı sahibi ve yazarlarından yazılı izin almak, ayrıca 
bunu makalede belirtmek zorundadır. 

• Eğer makalede doğrudan ya da dolaylı ticari bağlantı veya çalışma için 
maddi destekte bulunan kurum varsa yazarlar; kaynak sayfasında, 
kullanılan ticari ürün, ilaç, ilaç firması vb. İle ticari hiçbir ilişkinin 
olmadığını ya da varsa nasıl bir ilişki olduğunu bildirmek zorundadır. 

• Editörler ve yayımcı, reklam amacıyla dergide yayınlanan ticari ürünlerin 
özellikleri ve açıklamaları konusunda sorumluluk kabul etmemektedir. 

Hastalar ve çalışmaya katılanların gizlilik ve mahremiyeti: 
• Özellikle hastanın adı, adının kısaltılması, hasta protokol numaraları ve 

kayıt numarası kullanılmamalıdır. 
• Hasta onayı ve/veya gözlere ilişkin özel bir bulgu olmadıkça fotoğraflarda 

gözler maskelenmeli ve hastanın tanınmayacağı şekle getirilmelidir. 
• Tanımlayıcı bilgiler, bilimsel amaçlar açısından çok gerekli olmadıkça 

ve hasta (ya da anne-baba, ya da vasisi) yazılı ‘Bilgilendirilmiş Onam’ 
vermedikçe basılmazlar. ‘Bilgilendirilmiş Onam’ alındığı makalede 
belirtilmelidir. 

EDİTÖRLER, YAZARLAR VE HAKEMLER İLE İLİŞKİLER 
Dergiye gönderilen yazıların, dergi yazım kurallarına göre hazırlanmış ve 
eksiksiz olarak sayfa düzenlemesine hazır duruma getirilmiş olması gerekir. 
Yayım kurulu, yazım kurallarına uymayan yazıları iade etmek, düzeltilmek 
üzere yazara göndermek ya da şekil açısından yeniden düzeltmek yetkisine 
sahiptir. Yayım kurulu tarafından düzeltme istenen makalelere, yazar 
tarafından hakemlere verilen yanıtları içeren ayrı bir yazı eklenmelidir. 
Editör ve dil editörleri, yazım dili, imla düzeltmeleri ve kaynakların yazım 
kurallarına uygunluğunun denetimi ve ilgili diğer konularda değişiklik ve 
düzeltmelerin yapılmasında tam yetkilidir. 
Makalede daha önce yayımlanmış alıntı yazı, tablo, fotoğraf vb. var ise, 
makalenin sorumlu yazarı ilgili yayın hakkı sahibinden ve yazarlarından 
yazılı izin almak, ayrıca bunu makalede belirtmek zorundadır. 
Dergiye gönderilen yazılar, körleme danışmanlık (peer-review) sistemine 
göre yazarların isimleri metinden çıkartılarak editörler kurulu tarafından 
hakemlere gönderilir. Yazarlara da, yazının hangi hakemlere gönderildiği ile 
ilgili bilgi verilmez. Editör, makalelerle ilgili bilgileri (makalenin alınması, 
içeriği gözden geçirme süreci, hakemlerin eleştirileri ya da varılan sonuçlar) 
yazarlar ya da hakemler dışında kimseyle paylaşmaz. Hakemler ve yayın 
kurulu üyeleri topluma açık bir şekilde makaleleri tartışamazlar. Yazarlar 
altı hafta içinde makalelerinin yayımlanması konusunda bilgilendirilir. 
Hakemler yazıları inceledikten sonra, değerlendirmelerini editöre gönderir. 
Yazarın ve editörün izni olmadan hakemlerin değerlendirmeleri basılamaz 
ve açıklanamaz. Hakemlerin kimliğinin gizli kalmasına özen gösterilir. Bazı 
durumlarda editörün kararıyla, ilgili hakemlerin makaleye ait yorumları 
aynı makaleyi yorumlayan diğer hakemlere gönderilerek, hakemlerin bu 
süreçte aydınlatılması sağlanabilir. 

BİLİMSEL MAKALE ÇEŞİTLERİ 
Özgün Araştırma: Klinik, laboratuvar, epidemiyolojik ve her türlü 
deneysel çalışmalar yayımlanabillir. Özgün araştırma makaleleri aşağıdaki 
bölümlerden oluşmalıdır; Özet (Türkçe ve İngilizce), giriş, gereç ve yöntem, 
bulgular, tartışma, teşekkür, kaynaklar. Tartışma bölümünü takiben teşekkür 
bölümünde “çıkar çatışması” olup olmadığına dair bilgi verilmelidir. 
Derleme: Diyabet ve Obezite hastalıkları alanındaki güncel konulardan 
oluşan derlemeler, doğrudan veya davet edilen yazarlar tarafından 
yazılabilir. Derleme makaleleri aşağıdaki bölümlerden oluşmalıdır; 
Özet (Türkçe ve İngilizce), metin, kaynaklar. 
Olgu Sunumu: Diyabet ve Obezite hastalıkları alanında nadir görülen, 
tanı ve tedavisinde yenilik ve farklılıklar gösteren, tedavisi tamamlanmış ve 
takibi yapılmış olgulara yer verilir. Olgu sunumları aşağıdaki bölümlerden 
oluşmalıdır; 
Özet (Türkçe ve İngilizce), giriş, olgu, tartışma, kaynaklar. 

YAZARLAR İÇİN BİLGİLER
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“ve ark.” (et al.) kısaltması kullanılmalıdır. Kaynakların doğruluğundan 
yazar(lar) sorumludur. Kaynak bildirme “Uniform Requirements for 
Manuscripts Submitted to Biomedical Journals” (http://www.icmje.org) adlı 
kılavuzun en son güncellenmiş şekline (Şubat 2006) uymalıdır. Dergilerin 
isimleri Index Medicus’a uygun olarak kısaltılmış biçimde verilir. Dergi 
isimlerinin kısaltmaları için Index Medicus’da dizinlenen dergiler listesine 
veya http://www.nlm.nih.gov/tsd/serials/lji.html adresine bakınız. Index’e 
girmeyen dergi isimlerinde kısaltma yapılmaz. Sadece yayımlanmış veya 
yayımlanmak üzere “baskıda” olan makaleler, kaynaklarda gösterilebilir. 

KAYNAKLARIN YAZIMI İÇİN ÖRNEKLER 

Dergiler: 
Yazar ad(lar)ı, makale adı, dergi adı (“lndexMedicus” ta verilen listeye göre 
kısaltılmalıdır), yılı, cilt numarası, ilk ve son sayfa numarası. 
Giugliano D, Ceriollo A, Paolisso G. Oxidative stress and diabetic vascular 
complications. Diabetes Care. 1996;19:257–267.

Çevrim-içi makaleler:   
El-Hage J. Peroxisome proliferator-activated receptor (PPAR) agonists: 
preclinical and clinical cardiac safety considerations. Rockville, MD: Center 
for Drug Evaluation and Research, 2006. (Accessed May 18, 2007, at http://
www.fda.gov/cder/present/DIA2006/El-Hage_CardiacSafety.ppt.)

Kitaplar: 
Bölümün yazarlarının ad(lar)ı, kitabın adı, kaçıncı baskı olduğu, 
yayımlandığı yer, yayınevi, yıl. 
Larsen PR, Kronenberg HM, Melmed S, Polonsky KS. Williams Textbook of 
Endocrinology, 10th  Edition, Philadelphia, Elsevier Science, 2003. 

Kitap bölümü: 
İlgili bölüm yazar ad(lar)ı, ilgili bölüm adı, editör(ler), kitabın adı, 
yayımlandığı yer, yayınevi, yıl, ilk ve son sayfa numarası. 
Klein S, Romijn JA. Obesity. In: Larsen PR, Kronenberg HM, Melmed 
S, Polonsky KS. Williams Textbook of Endocrinology, 10th  Edition, 
Philadelphia, Elsevier Science, 2003, p.1642-1706. 

TABLOLAR 
Tablolar ana metin içinde kaynaklardan sonra gelmeli, her tablo ayrı bir 
sayfada olacak şekilde ve çift aralıklı olarak yazılmalıdır. Makale içindeki 
geçiş sırasına göre numaralandırılmalı ve kısa-öz bir başlık taşımalıdır. 
Metin içerisinde de yerleri belirtilmelidir. Tablo başlığı tablonun üstünde, 
tablo açıklamaları ve kısaltmalar altta yer almalıdır. Tablolar metin içindeki 
bilgileri tekrarlamaktan ziyade kendini açıklayıcı nitelikte olmalıdır. Daha 
önce yayımlanmış olan bilgi veya tabloların kaynağı, ilgili tablonun altına 
iliştirilen bir dip not ile belirtilmelidir. 

KISALTMALAR 
Sözcüğün ilk geçtiği yerde parantez içinde verilir ve tüm metin boyunca aynı 
kısaltma kullanılır. 

FOTOĞRAF VE ŞEKİLLER, ALTYAZILARI 
Resim, şekiller, elektronik fotoğraflar, radyograflar, görüntüleri ve 
taranmış görüntüler “.jpeg” ya da “.tiff” formatında, piksel boyutu en 
az 800x600 ve 1000 dpi çözünürlükte kaydedilmeli ve çevrimiçi olarak 
gönderilmelidir. Histolojik kesit ve sitoloji fotoğraflarında büyütme ve 
boyama tekniği belirtilmelidir. Resim ve şekiller metinde geçiş sırasına göre 
numaralandırılmalıdır. Metin içerisinde de yerleri belirtilmelidir. Resim ve 
şekil alt yazıları makalenin sonunda ayrı bir sayfada verilmelidir. Resim ve 
şekil alt yazıları kısa ve açıklayıcı olmalı, metni tekrar etmemelidir. Resim 
veya şekillerde kullanılan sayı, sembol ve harflerin anlamı açık bir şekilde 
belirtilmelidir. Zorunlu olmadıkça resim üzerinde yazı yazılmasından 
kaçınılmalıdır. 

BAŞVURU VE YAYIN HAKKI DEVİR YAZISI 
Yazılar yalnızca derginin çevrimiçi makale değerlendirme sistemi 
üzerinden kabul edilmektedir (http://turkjod.beun.edu.tr) Yazı ile birlikte, 
tüm yazarların imzalı onayını içeren yayın hakkı devir formu dergiye 
kaydedilmelidir. Yazının tüm yazarlar tarafından okunduğu, onaylandığı 

YAZIM KURALLARI 
Yazılar çift aralıklı, 12 punto ve sola hizalanmış olarak, “Times New Roman” 
karakteri veya “Arial’’ yazı karakterlerinde kullanılarak yazılmalıdır. Sayfa 
kenarlarında 2,5 cm boşluk bırakılmalı ve sayfa numaraları her sayfanın 
sağ alt köşesine yerleştirilmelidir. Kapak sayfasına numara yazılmamalıdır. 
Makaleler “Uluslararası Tıp Dergileri Editörleri Kurulu” tarafından 
belirlenen: Biyomedikal Dergilere Gönderilen Makalelerin Uyması Gereken 
Standartlar’a (http://www.icmje.org) uygun olmalıdır. Özgün araştırma 
yazıları ve derlemeler çift aralıklı olarak en fazla 15 sayfa, olgu sunumları 
ise 5 sayfayı (özet, kaynaklar, tablo ve şekiller hariç) geçmemelidir. Yazılar 
“doc” veya “docx” formatında gönderilmelidir. Yazıda aşağıdaki bölümler 
bulunmalıdır: 

BAŞLIK SAYFASI 
Yazının başlığını (Türkçe-İngilizce), yazarların isimlerini, çalıştıkları 
kurumları, yazışmaların yapılacağı yazarın adını, açık adresini, telefon ve 
faks numaralarını, e-posta adresini, ayrıca 40 karakteri geçmeyen bir kısa 
başlığı içermelidir. Yazı daha önce bilimsel bir toplantıda sunulmuş ise 
toplantı adı, tarihi ve yeri belirtilerek yazılmalıdır. 

ÖZET VE ANAHTAR SÖZCÜKLER 
Makalelerde Türkçe ve İngilizce özet (abstract) olmalıdır. Özet, 250 
sözcüğü aşmamalı, makaleyi yansıtacak nitelikte olmalı, önemli sonuçlar 
vermeli ve bunların çok kısa yorumu yapılmalıdır. Özette açıklanmayan 
kısaltmalar kullanılmamalı, kaynak gösterilmemelidir. Özgün araştırma 
makalelerinde Türkçe ve İngilizce özetler bölümlü olmalı ve aşağıdaki gibi 
yapılandırılmalıdır; 
Amaç, gereç ve yöntemler, bulgular, sonuç(lar). 
Olgu sunumlarında ise; amaç, olgu(lar), sonuç(lar) bölümlerini içeren 
yapılandırılmış özet bulunmalıdır. 
Türkçe ve İngilizce anahtar sözcükler  “Index Medicus: Medical Subject 
Headings” (http://www.nlm.nih.gov/mesh/MBrowser.html) ile uyumlu 
olmalı ve en az üç en fazla beş adet olmalıdır. Anahtar sözcüklerin belgeye 
erişimde en önemli öge olduğu gözönünde bulundurulmalıdır. 

GİRİŞ 
Bu bölümde, araştırmanın neden yapıldığı sorularına yanıt verilmeli, konu 
ile ilgili geçmiş literatür değerlendirilmelidir. 

GEREÇ VE YÖNTEMLER 
Çalışmada kullanılan gereç tanımlanmalı ve uygulanan yöntem ayrıntılı 
biçimde anlatılmalıdır. Kısaltmalar metinde, tablolarda, resim ve şekillerde 
ilk geçtiği yerde açıklanmalıdır. Eğer bir marka belirtiliyorsa üretici firmanın 
adı (şehir, ülke) verilmelidir. 

BULGULAR 
Elde edilen bulgular açık ve kısa bir şekilde sunulmalıdır. Bu amaçla tablo, 
grafik ve fotoğraflar kullanılabilir. 

TARTIŞMA 
Giriş bölümünün tekrarı yapılmadan, bulguların önemi belirtilmelidir. Bu 
bölümde çalışmanın sonuçları verilmelidir. 

TEŞEKKÜR YAZISI 
Makalenin sonunda ve kaynaklardan önce, varsa araştırmaya veya 
makalenin hazırlanmasına katkıda bulunanlara “teşekkür” yazılabilir. Bu 
bölümde kişisel, teknik ve gereç yardımı gibi nedenlerle yapılacak teşekkür 
ifadeleri yer alır.   
Her türlü çıkar çatışması, finansal destek, bağış ve diğer editöryal (istatistik 
analiz, İngilizce/Türkçe değerlendirme) ve/veya teknik yardım var ise 
metnin sonunda sunulmalıdır. 

KAYNAKLAR 
Kaynaklar makalede geçiş sırasına göre numaralandırılmalı, numaraları 
metinde cümlenin sonunda parantez içinde belirtilmelidir ve metin 
içerisinde aldığı numaraya göre kaynak listesinde gösterilmelidir. Kaynak 
listesi ayrı bir sayfada olmalıdır. Metin içinde kaynak verirken, yazar sayısı iki 
veya daha az ise tüm yazarlar yazılmalı, ikiden fazla ise ilk yazar adı yazılarak 

http://www.nlm.nih.gov/tsd/serials/lji.html
http://www.icmje.org/
http://www.nlm.nih.gov/mesh/MBrowser.html
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https://publicationethics.org/files/Ethical_guidelines_for_peer_
reviewers_0.pdf

Yazarlar İçin Etik Kurallar
Yazarlar ve yardımcı yazarlar International Committee of Medical Journal 
Editors (ICMJE) tarafından belirtilen yazar kriterlerine uygunluk sağlanır;
a. Eserin tasarımına veya tasarımına önemli katkılar sağlayan verilerin elde 

edilmesi, analizi veya yorumlanması
b. Çalışmanın hazırlanması veya literatürün içerik için eleştirel olarak 

gözden geçirilmesi
c. Yayınlanacak versiyonun nihai onayı
d. Çalışmanın herhangi bir bölümünün doğruluğu veya bütünlüğü ile ilgili 

soruların uygun şekilde soruşturulup çözülmesini sağlamada, çalışmanın 
tüm yönlerinden sorumlu olacak anlaşma.

• Gönderilen makaleler yazar(lar)ın özgün çalışması olmalıdır ve eşzamanlı 
olarak farklı yayıncılara gönderilmemelidir

• Yazar(lar) araştırma önerisinde, icrasında ya da araştırma sonuçlarını 
raporlarken araştırma suistimali olarak tanımlanan uydurma, tahrifat ya 
da intihalden sorumludur.

• Gönderilen makalelerde çıkar çatışması varsa editöre bilgi verilmelidir
• Gönderilen makalelerde ön kontrol, değerlendirme süreci yada 

yayınlanmış olan sürümünde yazar veya yardımcı yazarlar tarafından 
hata fark edilirse bilgi vermek, düzeltmek yada geri çekmek için editörü 
bilgilendirmelidir.

• Makale gönderildikten sonra yazar sıralamaları ve yazar ekleme-
çıkartmaları önerilmemelidir

• Yazar(lar), etik kurul kararı gerektiren araştırmalar için etik kurul onayı 
aldığını; etik kurul adı, karar tarihi ve sayısı aday makalenin ilk-son 
sayfasında ve yöntem bölümünde belirtmeli, etik kurul kararını gösteren 
belgeyi makalenin başvurusuyla birlikte sisteme yüklemelidir. 

• Yazarlar olgu sunumlarında olur/onam formunun alındığına ilişkin 
bilgiye makalede yer vermelidir.

• Kullanılan fikir ve sanat eserleri için telif hakları düzenlemelerine riayet 
edilmesi gerekmektedir.

• Makale sonunda; Araştırmacıların Katkı Oranı beyanı, varsa Destek ve 
Teşekkür Beyanı, Çatışma Beyanı verilmelidir.

http://www.icmje.org/icmje-recommendations.pdf
https://www.ease.org.uk/wp-content/uploads/2018/11/doi.10.20316.
ESE_.2018.44.e1.tr_.pdf

Editörler İçin Etik
• Okuyucular, araştırmayı veya diğer bilimsel çalışmaları kimin finanse 

ettiği ve fon verenlerin araştırmada ve yayınlanmasında herhangi 
bir rolü olup olmadığı ve eğer öyleyse bunun ne olduğu konusunda 
bilgilendirilmelidir.

• Editörlerin yayın için bir makaleyi kabul etme veya reddetme kararları, 
makalenin önemi, özgünlüğü ve netliği ile çalışmanın geçerliliği ve 
derginin görev alanına uygunluğuna dayanmalıdır.

• Editörler, gönderimle ilgili ciddi sorunlar tespit edilmedikçe, gönderimleri 
kabul etme kararlarını tersine çevirmemelidir.

• Yeni editörler, bir önceki editör tarafından yapılan başvuruları yayınlama 
kararlarını bozmamalıdır ciddi sorunlar tespit edilmedikçe.

• Hakem değerlendirmesi süreçlerinin bir açıklaması yayınlanmalı ve 
editörler açıklanan süreçlerden önemli sapmaları ortaya çıkarır.

• Yazarların editoryal kararlara itiraz edebilmeleri için beyan edilmiş bir 
mekanizmaya sahiptir.

• Editörler, kendilerinden beklenen her şey hakkında yazarlara rehberlik 
etmelidir. Bu rehberlik düzenli olarak güncellenmeli ve bu koda atıfta 
bulunmalı veya bu koda bağlantı vermelidir.

• Editörler International Committee of Medical Journal Editors (ICMJE) 
önerdiği yazarlık kriterlerini belirtmeli

ve orijinal bir çalışma ürünü olduğu ifade edilmeli ve yazar isimlerinin 
yanında imzaları bulunmalıdır. Herhangi bir yazar, kurum ya da kuruluş 
ile çıkar çatışması olmadığı belirtilmeli ve bunun için “International 
College of Medical Journal Editors Form for the Disclosure of Conflict of 
Interest’”e göre hazırlanmış olan “Çıkar Çatışması Formu” doldurulmalı ve 
gönderilmelidir. 
Kabul edilen makalenin yayın hakları “Türkiye Diyabet ve Obezite 
Dergisi”Yayın Kuruluna devredilmelidir. Yayın hakkı makalenin basım, 
çoğaltım ve dağıtım haklarını içermektedir. Yazarlar, “Türkiye Diyabet 
ve Obezite Dergisi”Yayın Kurulunun yayın hakkı sahibi olduğunu ve 
yayının kaynağını belirtmek koşuluyla bu makaleyi ücretsiz olarak internet 
ortamına açabilir. Bu durumda dergideki orjinal makaleye internet sitesinde 
çevrimiçi bir bağlantı yaratılmalı ve bağlantı noktasında şu ifade yer 
almalıdır: “Orijinal makale turkjod.beun.edu.tr adresinde yer almaktadır.” 
Dergide basılan tüm makaleler yayın hakkı ile korunmaktadır. Basılmış olan 
hiç bir materyal “Türkiye Diyabet ve Obezite Dergisi” Yayın Kurulunun 
yazılı izni olmadan, herhangi bir şekilde başka bir yerde yayımlanamaz. 
“Türkiye Diyabet ve Obezite Dergisi” Yayın Kurulu bu dergide yayınlanan 
bilgilerden oluşabilecek yanlışlık, eksiklik ve hak iddiaları ile ilgili olarak 
yasal sorumluluk kabul etmez. Dergide yayımlanan makaleler için yazarlara 
ve hakemlere herhangi bir ücret ödenmemektedir. 

YAZARLAR İÇİN SON KONTROL LİSTESİ
Makalenizi “Türkiye Diyabet ve Obezite Dergisi”’ne göndermeden önce 
lütfen bu bölümdeki maddelerle karşılaştırarak eksik olmadığından emin 
olunuz. 
• Editöre başvuru mektubu 
• Çıkar çatışması formu 
• Kapak sayfası, makalenin Türkçe ve İngilizce başlığı, kısa başlık
• Makalenin metni 
• Özet (Türkçe) 
• Abstract (İngilizce) 
• Kaynaklar (Ayrı sayfada)
• Tablolar ve grafikler 
• Resimler ve şekiller

ETİK KURALLAR 
Zonguldak Bülent Ecevit Üniversitesi, Obezite ve Diyabet Uygulama ve 
Araştırma Merkezinin yayın organı olan Türkiye Diyabet ve Obezite Dergisi 
/ Turkish Journal of Diabetes and Obesity ulusal ve uluslararası tüm kurum 
ve kişilere ücretsiz olarak ulaşmayı hedefleyen hakemli bir dergidir.  
Dergimize gönderilen bilimsel yazılarda, ICMJE (International Committee 
of Medical Journal Editors) tavsiyeleri ile COPE (Committee on Publication 
Ethics)’un Editör ve Yazarlar için Uluslararası Standartları dikkate 
alınmaktadır. 

Hakemler İçin Etik Kurallar 
• Hakemler değerlendirdiği yazıların gizliliğine saygı gösterir ve makaleyi 

tartışmaz veya yazı hakkında başka herhangi bir kişiyle iletişim kurmaz.
• Olası bir çıkar çatışması olduğunda editörü konu hakkında bilgilendirir.
• Önerileri için nesnel ve yapıcı bir açıklama sağlar.
• Makaleye ilişkin kararlarının konudan veya yazarlık biçiminden etkilen-

mesine izin vermez.
• Güçlü bir bilimsel gerekçe olmadıkça yazarın kendi makalelerini belirt-

mesini istemez.
• Yazarlar tarafından yayınlanmadan önce kendi çalışmalarının hiçbirinde 

incelenen makalenin herhangi bir bölümünü veya bilgiyi çoğaltmaz.
• Hakem değerlendirmelerini sadece uzmanlıkları dahilinde ve makul bir 

süre içinde kabul etmeyi kabul eder.
• Yazının yayına çıkmasını geciktirecek ertelemeler yapmaz.
• Hakaret, düşmanca veya küçük düşürücü bir dil kullanmaz.
• Gönderilen makaleleri ve ilgili tüm materyalleri inceledikten sonra imha 

eder.

https://publicationethics.org/files/Ethical_guidelines_for_peer_reviewers_0.pdf
https://publicationethics.org/files/Ethical_guidelines_for_peer_reviewers_0.pdf
http://www.icmje.org/icmje-recommendations.pdf
https://www.ease.org.uk/wp-content/uploads/2018/11/doi.10.20316.ESE_.2018.44.e1.tr_.pdf
https://www.ease.org.uk/wp-content/uploads/2018/11/doi.10.20316.ESE_.2018.44.e1.tr_.pdf
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• İlgili yazar, makalenin teslimi, akran değerlendirmesi ve yayın sürecinde 
dergi ile iletişim için birincil sorumluluğu üstlenen kişidir.

• İlgili yazar genellikle derginin tüm idari gereksinimlerinin, yazarlık 
detayları, etik komite onayı, klinik araştırma kayıt belgeleri ilgili yazar 
sorumluluğundadır.

• İlgili yazar, editoryal sorguları zamanında yanıtlamak için gönderim ve 
hakem inceleme süreci boyunca hazır bulunmalıdır  ve yayından sonra 
çalışmanın eleştirilerine cevap vermek ve dergiden herhangi bir veri 
talebiyle işbirliği yapmak için hazır bulundurulmalıdır.

• Çok yazarlı büyük bir grup çalışmayı yürüttüğünde, grup ideal olarak 
çalışma başlamadan önce kimin yazar olacağına karar vermeli ve makaleyi 
yayına göndermeden önce kimin yazar olduğunu doğrulamalıdır.

Yardımcı Yazarlık İçin
• Yukarıdaki yazarlık kriterlerinin 4’ünden daha azını karşılayan 

katılımcılar yazar olarak listelenmemeli, ancak onaylanmalıdır
• Tek başına (başka katkılar olmadan) yazarlık için katkıda bulunan bir 

kişiyi hak etmeyen faaliyetlere örnek olarak finansman sağlanması; bir 
araştırma grubunun genel denetimi veya genel idari destek; ve yazma 
yardımı, teknik düzenleme, dil düzenleme ve düzeltme. 

• Katkıları yazarlığı haklı göstermeyenler, bireysel olarak veya tek bir başlık 
altında bir grup olarak kabul edilebilir (örneğin, “Klinik Araştırmacılar” 
veya “Katılımcı Araştırmacılar”), ve katkıları belirtilmelidir (örneğin, 
“bilimsel danışman olarak hizmet edilir”, “çalışma önerisini eleştirel 
olarak gözden geçirir,” “toplanan veriler”, “çalışma hastaları için sağlanır 
ve bakım yapılır”, “makalenin yazılı veya teknik düzenlemesine katılır).

ULAKBİM TR Dizin 2020 Kriterleri
Etik kurallar başlığı altında aşağıdaki hususlara da uyulmaktadır. 
• Sosyal bilimler dahil olmak üzere tüm bilim dallarında yapılan 

araştırmalar için ve etik kurul kararı gerektiren klinik ve deneysel insan 
ve hayvanlar üzerindeki çalışmalar için ayrı ayrı etik kurul onayı alınmış 
olmalı, bu onay makalede belirtilmeli ve belgelendirilmelidir. 

• Bu başlık altında, hakem, yazar ve editör için ayrı başlıklar altında etik 
kurallarla ilgili bilgi verilmelidir. 

• Makalelerde Araştırma ve Yayın Etiğine uyulduğuna dair ifadeye yer 
verilmelidir. 

• Ulusal ve uluslararası standartlara atıf yaparak, dergide ve/veya web 
sayfasında etik ilkeler ayrı başlık altında belirtilmelidir. Örneğin; dergilere 
gönderilen bilimsel yazılarda, ICMJE (International Committee of 
Medical Journal Editors) tavsiyeleri ile COPE (Committee on Publication 
Ethics)’un Editör ve Yazarlar için Uluslararası Standartları dikkate 
alınmalıdır.

• Etik kurul izni gerektiren çalışmalarda, izinle ilgili bilgiler (kurul adı, 
tarih ve sayı no) yöntem bölümünde ve ayrıca makale ilk/son sayfasında 
yer verilmelidir. Olgu sunumlarında, bilgilendirilmiş gönüllü olur/onam 
formunun imzalatıldığına dair bilgiye makalede yer verilmesi gereklidir. 

• Kullanılan fikir ve sanat eserleri için telif hakları düzenlemelerine riayet 
edilmesi gerekmektedir.

• Makale sonunda; Araştırmacıların Katkı Oranı beyanı, varsa Destek ve 
Teşekkür Beyanı, Çatışma Beyanı verilmesi.

İLETİŞİM BİLGİLERİ
Zonguldak Bülent Ecevit Üniversitesi,
Obezite ve Diyabet Uygulama ve Araştırma Merkezi 
67100, Zonguldak, Türkiye
Tel: +90(372) 291 24 44
E-posta: turkjod@gmail.com, baytaner@beun.edu.tr 
Web adresi: http://turkjod.beun.edu.tr

• Editörler, hakemlere, kendilerinden beklenen her şey hakkında rehberlik 
sağlamalıdır. gönderilen materyalin güvenle ele alınması ihtiyacı. Bu 
rehber düzenli olarak güncellenmelidir ve bu koda başvurmalı veya bu 
kodu bağlamalıdır

• Editörler, kabul etmeden önce gözden geçirenlerin rekabet edebilecek 
potansiyel çıkarları ifşa etmelerini istemelidir bir sunumu gözden geçirin.

• Editörler, hakemlerin kimliklerinin korunmasını sağlayacak sistemlere 
sahip olmalıdır yazarlara ve hakemlere bildirilen açık bir inceleme sistemi 
kullanır.

• Editörler, yeni yayın kurulu üyelerine kendilerinden beklenen her 
şey hakkında kılavuzlar sunmalı ve mevcut üyeleri yeni politikalar ve 
gelişmeler hakkında güncel tutmalıdır.

• Editörler, derginin kalitesine ve uygunluğuna göre ve dergi sahibinin / 
yayıncının müdahalesi olmadan hangi makalelerin yayınlanacağına karar 
vermelidir.

• Editörlerin derginin sahibi ve / veya yayıncı ile ilişkilerini belirleyen yazılı 
bir sözleşmesi olmalıdır. Bu sözleşmenin şartları Dergi Editörleri için 
COPE Davranış Kuralları ile uyumlu olmalıdır.

• Editörler dergilerindeki hakem değerlendirmelerinin adil, tarafsız ve 
zamanında yapılmasını sağlamak için çaba göstermelidir.

• Editörler, dergilerine gönderilen materyallerin incelenirken gizli 
kalmasını sağlayacak sistemlere sahip olmalıdır.

• Editörler, dergilerdeki bölümlerin farklı amaç ve standartlara sahip 
olacağını kabul ederek, yayınladıkları materyalin kalitesini sağlamak için 
tüm makul adımları atmalıdır.

https://publicationethics.org/files/Code%20of%20Conduct.pdf

Yazarlar ve Yardımcı Yazarların Tanımları
Yazarlığın ICMJE’deki dört kriterine uyar:
1. Eserin tasarımına veya tasarımına önemli katkılar sağlayan verilerin elde 

edilmesi, analizi veya yorumlanması
2. Çalışmanın hazırlanması veya literatürün içerik için eleştirel olarak 

gözden geçirilmesi
3. Yayınlanacak versiyonun nihai onayı
4. Çalışmanın herhangi bir bölümünün doğruluğu veya bütünlüğü ile ilgili 

soruların uygun şekilde soruşturulup çözülmesini sağlamada, çalışmanın 
tüm yönlerinden sorumlu olacak anlaşma.

• Bir yazar, yaptığı çalışmanın bölümlerinden sorumlu olmanın yanı 
sıra, çalışmanın diğer belirli bölümlerinden hangi ortak yazarların 
sorumlu olduğunu belirleyebilmelidir. Ayrıca yazarlar, ortak yazarlarının 
katkılarının bütünlüğüne güvenmelidir.

• Yazar olarak atananların tümü yazarlık için dört kriteri de karşılamalı ve 
dört kriteri karşılayanlar yazar olarak tanımlanmalıdır.

• Yazar olarak adlandırılan tüm insanların dört kriteri de karşıladığını 
belirlemek, çalışmanın gönderildiği derginin değil yazarların kolektif 
sorumluluğudur; yazarlık için kimlerin hak kazanabileceğini veya hak 
kazanamayacağını belirlemek veya yazar çatışmaları için hakemlik 
yapmak derginin editörlerinin rolü değildir.

• Kimin yazarlık hakkı kazanacağı konusunda anlaşmaya varılamazsa, 
dergi editörü değil, çalışmanın yapıldığı kurum (lar) dan araştırılması 
istenmelidir.

• Yazarların satırda listelenme sırasını belirlemek için kullanılan kriterler 
değişebilir ve editörler tarafından değil, yazar grubu tarafından toplu 
olarak kararlaştırılmalıdır.

• Yazarlar makalenin gönderilmesi veya yayınlanmasından sonra yazarın 
kaldırılmasını veya eklenmesini talep ederse, dergi editörleri, listelenen 
tüm yazarlardan ve kaldırılacak veya eklenecek yazardan istenen 
değişiklik için bir açıklama ve imzalanmış bir sözleşme beyanı aramalıdır.

https://publicationethics.org/files/Code of Conduct.pdf
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AIM AND SCOPE
Turkish Journal of Diabetes and Obesity (Turk J Diab Obes) is a scientific 
publication of Zonguldak Bulent Ecevit University Obesity and Diabetes 
Research and Application Center. This is a refereed journal, which aims at 
achieving free knowledge to the national and international organizations 
and individuals related to related to obesity and diabetes mellitus in 
published and electronic forms. This journal is published three annually 
in April, August and December. The publication language of the journal is 
Turkish and English.
The aim of the journal is to announce quality researches in obesity and 
diabetes mellitus and respective subjects to the national and international 
scientific environment, sharing and creating a continuous training platform 
to contribute to the provision of scientific and social communication in 
Turkey and abroad.
In pursuit of these objectives in the journal original research, case 
reports, reviews, letters to the editor, biography, writings and conference 
proceedings brought to articles format are published. The papers presented 
at the symposium, congress, electronic media or preliminary studies can be 
published provided that this is stated.
The manuscripts will be reviewed for possible publication with the 
understanding that they are being submitted to one journal at a time and 
have not been published, simultaneously submitted or already accepted for 
publication elsewhere.
Editor and assistant editors review all submitted manuscripts initially. Then 
the manuscript is sent to the scientific advisory board member for evaluation. 
All the articles submitted to the journal for publication are referred to peer 
review. Corrections can be made in appropriate cases. Authors may answer 
some questions and may be asked to revise their article. Articles decided to be 
published in the journal would be taken in the process of page arrangement. 
At this stage, all the articles are checked for the accuracy of the information 
they give. Articles brought to the control of the authors are completed and 
submitted for approval prior to publication.

SCIENTIFIC RESPONSIBILITY
All manuscripts’ scientific responsibility belongs to the authors. Authors 
specified in the article must be at a certain rate of contribution. The order of 
authorship should be a joint decision. Authors must indicate in the form of 
a signed transfer copyright of the author rankings. All of the author’s name 
should be placed in the paper section at the bottom of the title. Contributions 
that need acknowledging but do not justify authorship can be listed in the 
section ‘Acknowledgements’.

ETHICAL RESPONSIBILITY
• For any liability arising from non-compliance with the Code of Ethics 

belong(s) author(s).
 The “human” element in all studies involving compliance with the 

Principles of the Declaration of Helsinki of the World Medical 
Association (http://www.wma.net/en/30 publications / 10policies / b3 
/ index.html) principle is accepted. Therefore, all articles submitted for 
publication must be stated that compliance with the ethical standards of 
the above committee. In these studies, the author of the article had been 
made in accordance with the above principles in the MATERIALS AND 
METHODS section of the study, approval from the ethics committee and 
the individuals involved in the work / of the parents’ “Informed Consent” 
and acknowledgment is required. Any necessary approval from local and 
international ethics documents must also be sent along with the article.

• For experimental studies related “Animals” elements, author of the article 
are required to report in MATERIALS AND METHODS section that they 
received approval from the ethics committee in the institution where the 
study was conducted, in order to protect animal rights in accordance with 
the principles of the Guide for the Care and Use of Laboratory Animals 
(www.nap.edu/catalog/5140.html). 

• Certificates for the studies requiringthe ethic committee approval must be 
submitted to the board of the journal with the article.

• If there are quoted article which were previously published, tables, 
images, etc in the articleauthors must obtain written permission from the 
copyright holder and also this must be mentioned in the article.

• If directly or indirectly trade links or financial support institution for the 
study; at the source page, used commercial products, pharmaceuticals, 
pharmaceutical companies etc. If there isno trade or be obliged the 
association that kind of a relationship, it must be mentioned in the article.

• Editors and the publisher do not accept responsibility for the purpose of 
advertising commercial product specifications and descriptions published 
in the journal.

Confidentiality and Privacy of the Patients and the Study Participants:
• Especially patient’s name, the shortening of the name, patient protocol 

number and registration number should not be used.
• Unless patient consent and / or there is specific evidence regarding eyes, 

eyes in the photo will be masked in order the patient not to be recognized.
• If descriptive information is absolutely necessary for scientific purposes 

and the patient (or parent or guardian) in writing ‘Informed Consent’ 
give permission, cannot be published. ‘Informed Consent’ must be stated 
in the article is taken.

RELATIONS WITH EDITORS, AUTHORS AND REFEREES
Manuscripts submitted to the journal, must be prepared according to 
journal writing rules and brought to ready to complete the page edition. 
Extension board has the authority to ask the author revise the article and has 
also the authority to return writings which do not obey the spelling rules. An 
article containing answers to the referees should be added by the author with 
the desired corrections.
Editors and language editors are fully authorized in amendments and 
corrections for writing, language, spelling, spelling correction of compliance 
with the rules and control of references in other related topics.
Excerpts have been published previously in the article text, tables, and there 
are photographs, the author of the article is responsible for publication and 
has the right to obtain written permission from the author and must also be 
noted in this article.
Articles submitted to the journal will be sent to the referee by the editorial 
board according to blinding consultation system (peer-review) by removing 
author names from the text. Also, the authors do not be provided information 
about the referees. Editor does not share any information regarding articles 
(article receipt, review the contents of the review process, criticism of the 
referees or final results) with anyone except from the authors and referees. 
The referees and editorial board members cannot discuss articles publicly. 
The authors of the article are about to be released within six weeks.
After reviewing the article, referees send evaluation to editor. Referee’s 
evaluation cannot be printed or disclosed without author and editor’s 
permission. Attention is paid to the anonymity of the referees. In some 
cases, the decision of the editor’s interpretation of the relevant article is 
informed to other referees to review the referee sent the same article for 
clarifying the process.

TYPES OF SCIENTIFIC PAPERS
Original Article: Clinical, laboratory, epidemiological and all kinds of 
experimental studies are submitted. Original articles should consist of the 
following sections; Abstract (Turkish And English), Introduction, Materials 
and Methods, Results, Discussion, Conclusions, Acknowledgments, 
References.
Review: Assemblies consisting of current topics in obesity and diabetes 
mellitus, or can be written directly by invited authors. Review articles should 
consist of the following sections; Abstract (Turkish and English), Text, 
References.
Case Report: Very rare cases in the field of obesity and diabetes mellitus 
science, innovation and showing differences in diagnosis and treatment, 
completed treatment and follow-upare given. A case report should consist 
of the following sections;
Abstract (Turkish and English), Introduction, Case, Discussion, References.

INSTRUCTIONS FOR AUTHORS

http://www.nap.edu/catalog/5140.html
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WRITING RULES
Articles should be written in double-spaced, 12-point and aligned right-left, 
“Times New Roman” or “Arial ‘ as font. 2.5 cm space should be left in the 
margins and page numbers should be placed in the lower right corner of 
each page. Number should not be written on the cover page. Articles should 
be appropriate to “International Committee of Medical Journal Editors,” 
defined by: Uniform Standards Required for Manuscripts Submitted to 
Biomedical Journals (from http://www.icmje.org). The original research 
papers and review articles should not exceed 15 pages with double-spaced, 
and case reports up to 5 pages (extract resources, excluding tables and 
figures). Writings should be sent in “doc” or “txt” format. The article should 
contain the following sections:

TITLE PAGE
Title of the paper (Turkish-English), authors’ names, institutions they work, 
correspondence author’s name, full address, telephone and fax numbers, 
e-mail address should also include a short title not exceeding 40 characters. 
If the article was presented at a scientific meeting name, date and place 
specified to be written.

ABSTRACT AND KEYWORDS
Each article should have abstracts both in Turkish and in English. The 
abstract should not exceed 250 words, should be capable of reflecting the 
article, it should give significant results and author’s interpretation should 
be made very short. Undisclosed abbreviations should not be used in the 
abstract, the references should not be shown. 
Original research articles should have Turkish and English abstracts segment 
and configured as follows:
Objective, materials and methods, results, conclusion(s).
In a case report; objective case (s), result(s) must be configured containing 
partitions that essence.
Turkish and English keywords should be compatible with “Index Medicus: 
Medical Subject Headings” (http://www.nlm.nih.gov/mesh/mbrowser.
html) and should be at least three to ten. The key words should be considered 
as the most important element in accessingto documents.

INTRODUCTION
This section should answer the question why the research performed and it 
should be considered as the historical literature on the subject.

MATERIALS AND METHODS
Means must be defined and applied methods used in the study should be 
discussed in detail. Abbreviations in the text, tables, images and figures 
should be disclosed in its first occurrence. If a brand name is cited in the 
manufacturer’s name and address (city, country) should be given.

RESULTS
The findings should be presented in a clear and concise manner. For this 
purpose, tables, graphs and photos could be used.

DISCUSSION
Without repetition of introduction, the importance of the findings should 
be noted.

ACKNOWLEDGEMENTS
Before the end of the article and references, contributing to the preparation 
of research or article appreciation can be written. In this section, personal, 
technical and acknowledgments will be included for some reasons such as 
aid supplies.

REFERENCES
References should be numbered consecutively in an order.The article number 
should be mentioned in parentheses at the end of the sentence within the 
text.The reference list should be based on numbers that appear paranthetical 
documentation Reference list must be on a separate page. While sources in 
the text, number of authors, all authors should be written in less than two or 
more than two first author’s name is written “et al.” abbreviations should be 
used. Authors are responsible for the accuracy of the references. Reference 

inform must comply the updated form of “Uniform Requirements for 
Manuscripts Submitted to Biomedical Journals” (http://www.icmje.org) 
(February 2006). The names of journals abbreviated in the form according 
to Index Medicus is given. To see the names or abbreviations of journal list 
see. http://www.nlm.nih.gov/tsd/serials/lji.html journals indexed in Index 
Medicus. No abbreviations are made if the journal names are not in the 
index. Only published or to be published “in press” articles, in references.

EXAMPLES FOR THE WRITING OF REFERENCES

Journals:
Author names, article title, journal name (shortened according to the 
“lndexmedicus” list) year, volume number, first and last page number.
Giugliano D, Ceriollo A, Paolisso G. Oxidative stress and diabetic vascular 
complications. Diabetes Care. 1996;19:257–267.

On-Line Articles:
El-Hage J. Peroxisome proliferator-activated receptor (PPAR) agonists: 
preclinical and clinical cardiac safety considerations. Rockville, MD: Center 
for Drug Evaluation and Research, 2006. (Accessed May 18, 2007, at http://
www.fda.gov/cder/present/DIA2006/El-Hage_CardiacSafety.ppt.)

Books:
Authors’ name of the parts, the book’s name, the numberof the edition, 
place of publication, publisher, year.
Larsen PR, Kronenberg HM, Melmed S, Polonsky KS. Williams Textbook of 
Endocrinology, 10th  Edition, Philadelphia, Elsevier Science, 2003.

Book section:
Related section, the author name (s), section names, editor (s), book title, 
place of publication, publisher, year, first and last page number.
Klein S, Romijn JA. Obesity. In: Larsen PR, Kronenberg HM, Melmed 
S, Polonsky KS. Williams Textbook of Endocrinology, 10th Edition, 
Philadelphia, Elsevier Science, 2003, p.1642-1706.

TABLES
Tables should come after the references in the main text, each table should 
be typed double-spaced and will be on a separate page. According to the 
order mentioned in the article should be numbered with Roman numerals 
and short extracts should carry a title. It should be noted also within the text. 
Table header should be on the table; included descriptions and abbreviations 
should be below the table. Tables should have a self-explanatory nature rather 
than repeating the information in the text. References of the information 
or statements that are published recently should be indicated in a footnote 
attached to the corresponding table below.

ABBREVIATIONS
Word’sabbreviation is given in parenthesis where it first time passes and 
used the same abbreviation allthrough the text.

PHOTO AND FIGURES, SUBTITLES
Images, shapes, electronic photographs, radiographs, CT scans, and 
scanned images in .jpeg or .tiff format, 500 x 400 pixel size and 300 dpi 
resolution should be recorded and submitted online. In histological sections 
enlargement of the photo and staining technique should be stated. The 
figures should be numbered according to their sequence in the text. It should 
also be noted in the text areas. The pictures and illustrations’ subtitles should 
be given on a separate sheet at the end of the article. Pictures and captions 
should be short and should be in descriptive manner, the text must not have 
repetition. Pictures or numbers used in the figures, the meaning of symbols 
and letters should be stated clearly. Writing text on the drawing should be 
avoided unless it is necessary.

APPLICATION AND COPYRIGHT TRANSFER PAGE
Entries are accepted only online via the journal’s article assessment system 
(http://turkjod.beun.edu.tr/submit). Along with the text, including the right 
to broadcast all of the authors of the signed approval of the transfer form 
must be submitted. Manuscriptis read by all authors, approved and should 
be expressed as the product of an original work and must have the signature 
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• After examining the submitted articles and all related materials, it 
destroys.

Ethical Rules for Authors
Authors and co-authors comply with author criteria specified by the 
International Committee of Medical Journal Editors (ICMJE);
http://www.icmje.org/icmje-recommendations.pdf
https://www.ease.org.uk/wp-content/uploads/2018/11/doi.10.20316.
ESE_.2018.44.e1.tr_.pdf
a. Acquisition, analysis or interpretation of data that makes significant 

contributions to the design or design of the work
b. Preparation of the study or critical review of the literature for the content
c. Final approval of the version to be published
d. Agreement that will be responsible for all aspects of the study in ensuring 

that questions related to the correctness or integrity of any part of the 
study are properly investigated and resolved.

• Submitted articles should be original work of the author (s) and should 
not be sent to different publishers simultaneously.

• The author (s) is responsible for the fabrication, falsification or plagiarism 
defined as research abuse in the proposal, performing, or reporting of the 
research results.

• If there are conflicts of interest in the submitted articles, the editor should 
be informed

• In the submitted articles, the author should inform the editor to correct 
or withdraw information if the error is detected by the author or the co-
authors in the pre-control, evaluation process or published version.

• Author rankings and add-on should not be recommended after the article 
is submitted

• The author (s) stated that he received the ethics committee approval 
for the researches requiring an ethical committee decision; The ethical 
committee name, the date and number of the decision should be specified 
on the first-last page and method section of the candidate article, and 
upload the document showing the ethical committee decision to the 
system with the application of the article.

• The authors should present their case reports / information regarding the 
receipt of the consent form in the article.

• Copyright regulations must be followed for the ideas and works of art 
used.

• At the end of the article; Researchers’ Contribution Rate statement, 
Support and Acknowledgment, if any, and Conflict Statement should be 
provided.

Ethics for Editors
• Readers should be informed about who is financing research or other 

scientific work and whether funders have any role in research and 
publication, and if so, what it is.

• The editors’ decisions to accept or reject an article for the publication 
should be based on the importance, originality and clarity of the article, 
the validity of the study, and the appropriateness of the journal to its 
mandate.

• Editors should not reverse their decision to accept submissions unless 
serious submissions are identified.

• New editors should not upset their decision to publish references by the 
previous editor, unless serious problems are identified.

• A description of the peer review processes should be published and 
editors justify significant deviations from the described processes.

• It has a declared mechanism for authors to challenge editorial decisions.
• Editors should guide the authors about everything that is expected of 

them. This guidance should be updated regularly and refer to or link to 
this code.

• Editors should specify the authorship criteria proposed by the 
International Committee of Medical Journal Editors (ICMJE).

next to the author’s name. Any author should be noted that there is no 
conflict of interest with the institution or organization and the International 
College of Medical Journal Editors form for the Disclosure of Conflict of 
which is prepared in accordance with Interest “Conflict of Interest Form” 
should be completed and submitted.
Accepted articles broadcasting rights should be transferred to the Editorial 
Board of Turkish Journal of Diabetes and Obesity. The copyright of the 
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Editörden

KORONAVİRÜSÜ HEP BİRLİKTE DURDURALIM

Değerli Bilim İnsanları, 

Dördüncü yılımızda Nisan 2020 ilk sayımızı yayımlamaktayız.

Yayımlanmada geçirdiğimiz sürede ulusal ve uluslararası görünürlüğümüzdeki artış devam ediyor. Dergimiz, 2018 
yılından beri TÜBİTAK Ulakbim TR Dizinde indekslenmeye devam etmektedir. Yayınlanan makaleler Üniversitelerarası 
Kurul Doçentlik başvurularındaki kriterleri karşılayacak niteliktedirler. 

Ayrıca akademik yükseltilme ve değerlendirmelerde de dergimizdeki yazılar kabul görmekte ve değer bulmaktadır. 
Devamında dergimizin sağlık alanındaki uluslararası önemli indekslerde bulunması, alacağı atıflarla da her geçen 
gün impakt artışı hedeflenmektedir. Dünya genelinde Türkiye dâhil bütün ülkeler COVID-19 (SARS-CoV-2) virüs 
pandemisiyle mücadele etmektedirler. Mücadeleler, virüs enfeksiyonunun izolasyonla kontrolü, kliniği, laboratuvar 
ve görüntüleme tanısı, hemodinamik desteğin sağlanması, ventilatör desteği, özellikli COVID-19 tedavisi ve aşı 
çalışmalarından oluşmaktadır. Pandemi sürecinde yaşamını yitirenlerin ailelerine başsağlığı dilerken, Covid-19 virüs 
enfeksiyonundan kaybettiğimiz Değerli Hocam Prof. Dr. Cemil TAŞÇIOĞLU’nu ve sağlık çalışanlarımızı rahmetle anmak 
istiyorum. Pandemiyle mücadele eylemi içerisinde diyabetik, hipertansif ve obez hastalar daha risk altındadırlar. Maske 
kullanılması, sosyal mesafenin korunması, dengeli beslenme, mümkün oldukça izolasyon ve karantina şartlarında fiziksel 
hareketliliğin sağlanması ile var olan tedavilerin sürdürülmesi önemlidir. Sağlık otoriteleri ve idarenin aldığı kararları ve 
verdiği bilgileri dikkatle takip ve tatbik etmenin uygun olacağını da belirtmek isterim.

Dergimizin bu sayısında Danışma Kurulumuz, Türkçe ve İngilizce Redaksiyon kurullarımızın teşkili tamamlanmıştır. 
Ülkemizin birçok üniversitesinde değerli akademisyenlerin katkısı dergimizin kalitesini ve sürdürülebilirliğini 
artırmaktadır. 

Dergimize yazılarını gönderen yazarlara, hakemlerimize, okuyucularımıza, yayın kurulu, Danışma Kurulu, Türkçe 
ve İngilizce Redaksiyon Kurullarındaki akademisyenlerimize, Üniversitemiz Kütüphane ve Dokümantasyon Dairesi 
Başkanlığı çalışanlarına, özellikle desteklerini esirgemeyen Rektörümüz Sayın Prof.Dr. Mustafa ÇUFALI’ya teşekkürlerimi 
iletirim. 

Prof. Dr. Taner Bayraktaroğlu 
Baş Editör 
Nisan 2020
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Editorial

LET’S STOP THE CORONAVIRUS TOGETHER

Dear Scientists,

We are publishing April 2020 - the first issue of our fourth year.

The increase in our national and international visibility is continuing during the period of publication. Our journal has 
been indexed in the TUBITAK Ulakbim TR Directory since 2018. Published articles in this journal are qualified to meet 
the criteria for the applications of the Interuniversity Board Associate Professorship in Turkey. In addition, articles in our 
journal are accepted and appreciated in academic promotion and evaluations. Subsequently, we ensure that our journal is 
in internationally important indexes in the field of health, and the number of impacts increases with the citations each day.

In the World, all countries including Turkey have been trying to control the Covid-19 (SARS-CoV-2) pandemic by 
conducting self-isolation to control the infection, clinical operations, laboratory diagnosis and diagnostic imaging, 
haemodynamic support, ventilatory support, Covid-19 treatment and vaccine research. I would like to commemorate our 
precious professor Prof. Dr. Cemil TAŞÇIOĞLU and healthcare staff members who lost their lives because of Covid-19 
infection whileextending my condolences to the families of those who died during the pandemic process. Diabetic, 
hypertensive and obese patients are at high risk in fighting the pandemic. It is important to use masks, maintain social 
distance and balanced nutrition, ensure mobility under quarantine conditions when possible, and continue the treatments. 
I would also like to state that it will be appropriate to carefully follow and implement the decisions and information given 
by the health authorities and the administration.

I would like to thank Prof. Dr. Mustafa ÇUFALI, the Rector, who contributed to and supported this process, the staff of the 
Head of the University Library, the authors, the reviewers, the Editorial Board, the Advisory Board, the academicians of 
Turkish and English Editorial Board, and our readers. 

Taner Bayraktaroğlu, Prof. Dr., MD
Editor in Chief
April 2020
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ABSTRACT
Aim: Free tissue transfer is still gold standard in wide tissue defect treatments. Free tissue transfers whose success depends on vascular 
anastomosis will be affected by every situation which affects vessels. Diabetes mellitus is a worldwide well known vasculopatic disorder . 
Although, it has serious deteriorative effects on all vascular anatomy and physiology, the effects of diabetes mellitus on the success of free 
tissue transfer surgery  hasn’t been well studied yet. In this study, we aimed to investigate the effects of diabetes mellitus on the success 
and complications of free tissue transfer surgery.  
Material and Methods: 107 adult patients who undertook free tissue transfer surgery in Plastic, Reconstructive and Aesthetic Surgery 
Department of Atatürk University Medical Faculty between January 2010 and January 2019 were included in this study. Patients were 
divided into two groups as Group 1 (18 patients with Diabetes Mellitus) and Group 2 (89 patients  without diabetes mellitus). The groups 
were compared for surgical complications and success. 
Results: Arterial thrombosis was found as 22.2% in group 1 and 5.6% in Group 2 (p=0.021). Diabetic patients needed more revisional 
surgery than non-diabetic cases (p=0.030). Surgeries failed in 33.3% of cases in Group 1 and 13.5% of patients in Group 2 (p=0.040). The 
frequency of intra-postoperative anastomosis problems and heamatomas were higher in diabetics than non-diabetics, but the difference 
was not statistically significant.   
Conclusion: In free tissue transfer surgery, we found more complications and low-success rate in diabetic cases than non-diabetics. 
Diabetic cases need more attention and close follow-up period after free tissue transfer surgery.   
Key Words: Diabetes mellitus, Free tissue transfer, Free flap 

The Effects of Type 2 Diabetes Mellitus on the Success of Free Tissue Transfer 

Tip 2 Diabetes Mellitusun Serbest Doku Nakli Başarısına Etkisi

Bu makaleye yapılacak atıf: Çinal H, Barın EZ. Tip 2 Diabetes Mellitusun Serbest Doku Nakli Başarısına Etkisi. Türk Diyab Obez 2020;1: 1-6.

Özgün Araştırma / Original Article

ORCID: Hakan Çinal / 0000-0002-9797-5730 , Ensar Zafer Barın / 0000-0002-0380-8553

ÖZET
Amaç: Geniş doku defektlerinde serbest doku nakli hâlâ altın standarttır. Başarısı damar anastomozuna bağlı olan serbest doku nakli, 
damarı etkileyen her durumdan etkilenecektir. Bunların başında da Tip 2 Diabetes Mellitus gelmektedir. Bununla birlikte serbest doku 
nakli işlemlerinde diyabetin başarıya etkisi hâlâ yeteri kadar incelenmemiştir. Bu nedenle, bu çalışmada serbest doku nakli yapılan, 
diyabetik ve non-diyabetik hasta gruplarını, komplikasyon ve başarı oranları açısından karşılaştırmayı amaçladık.
Gereç ve Yöntemler: Atatürk Üniversitesi, Tıp Fakültesi, Plastik, Rekonstrüktif ve Estetik Cerrahi Kliniği’nde Ocak 2010 - Ocak 2019 
arasında, serbest doku nakli yapılan, 40 yaş üstü 107 hasta çalışmaya dahil edildi. Tip 2 Diabetes Mellitus tanısı olan 18 (Grup 1) ve 
diyabeti olmayan 89 (Grup 2) olgu, komplikasyon oranları ve ameliyat başarısı açısından karşılaştırıldı. 
Bulgular: Grup 1’de %22,2, Grup 2’de %5,6 oranında arteriyel trombüs gelişti (p=0,021). Grup 1’deki hastalara istatistiksel olarak anlamlı 
derecede daha fazla revizyon ameliyatı gerekti (p=0,030). Grup 1’de %33,3, Grup 2’de ise %13,5 oranında nakledilen doku başarısızlıkla 
sonuçlandı (p=0,040). İstatistiksel olarak anlamlı bulunmasa da Grup 1’deki hasta grubunda daha sık intra-postoperatif anastomoz 
problemi ve hematom komplikasyonu görüldü.  
Sonuç: Serbest doku nakli yapılacak diyabetik hastalarda, daha fazla komplikasyon görülür ve başarı oranı daha düşüktür. Bu nedenle 
ameliyat öncesi ayrıntılı değerlendirme ve ameliyat sonrası sıkı takip gerektirmektedir.  
Anahtar Sözcükler: Diabetes mellitus, Serbest doku nakli, Serbest flep

Hakan ÇINAL1  *, Ensar Zafer BARIN2 
1Zonguldak Bülent Ecevit Üniversitesi, Tıp Fakültesi, Plastik, Rekonstrüktif ve Estetik Cerrahi Anabilim Dalı, Zonguldak, Türkiye

2Atatürk Üniversitesi, Tıp Fakültesi, Plastik, Rekonstrüktif ve Estetik Cerrahi Anabilim Dalı, Erzurum, Türkiye
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Serbest doku nakli (SDN), rekonstrüktif merdivenin son 
basamağı olarak, son 30 yılda yaygın bir uygulama haline 
gelmiştir. Tecrübeli ellerde ulaşılmış yüksek başarı oranları, 
transfer edilecek mevcut dokunun çok yönlülüğü ve güvenli 
olması bu uygulamanın yaygın hâle gelmesini sağlamıştır 
(1). Doku defektini onarmak için nakledilen, kendi damar 
ağını içeren bir doku segmentine flep denir. Bu flebin defekt 
bölgesindeki uygun bir damara mikrocerrahi yöntemler 
kullanarak anastomoz edilmesi ile SDN yapılmış olur. SDN 
çok uygulanan bir işlem hâline gelmesine rağmen eşlik eden 
tıbbi durumların cerrahi sonuçlara etkisinin ne olduğu hâlâ 
yeterince incelenmemiştir (2,3). Başarısı damar anastomozu 
başarısına bağlı olan SDN, damarı etkileyen her durumdan 
etkilenir (4). Bunların başında da Diabetes Mellitus 
(DM) gelir. DM’nin tüm vücuttaki damar ağına ciddi 
hasarından dolayı, bu hastalar rekonstrüksiyon cerrahları 
açısından problemli bir gruptur (5). Çalışmalar, kontrolsüz 
hipergliseminin ateroskleroza ve tromboz gelişimine yatkın 
olduğunu göstermektedir (6). Türkiye’de diyabet tanısı 
olan yaklaşık 6 milyon kişi vardır ve yılda %6 oranındaki 
bir hızla artmaktadır (7). Bu da göstermektedir ki, tüm 
cerrahi müdahalelerin komplikasyon oranlarını artıran bu 
hastalığın önlenmesine ve etkilerinin araştırılmasına ihtiyaç 
gittikçe artmaktadır. Biz bu çalışmamızda SDN yaptığımız 
diyabetik hastalar ile, aynı demografik özelliklere sahip 
diyabetik olmayan hastaların, cerrahi komplikasyon ve 
cerrahi başarı oranlarını karşılaştırmayı amaçladık. 

GEREÇ ve YÖNTEMLER

Bu çalışma için Atatürk Üniversitesi Tıp Fakültesi Klinik 
Araştırmalar Etik Kurulu’ndan onay alındı (30.05.2019-
04/42). Ocak 2010 - Ocak 2019 arasında, Atatürk 

Üniversitesi, Tıp Fakültesi, Plastik, Rekonstrüktif ve Estetik 
Cerrahi Kliniği’nde SDN yapılan hastaların verileri Helsinki 
Deklerasyonu Prensipleri’ne uygun şekilde geriye dönük 
olarak incelendi. Çalışmaya SDN yapılan, 40 yaş üstü 107 
olgu dahil edildi. Tip 2 DM olan 18 (Grup 1) ve diyabeti 
olmayan 89 (Grup 2) olgu, komplikasyon oranları ve 
cerrahi başarı açısından karşılaştırıldı. Bütün ameliyatlar 
aynı cerrahi ekip tarafından yapıldı.

Çalışmanın istatistikleri SPSS 19.0 paket programında 
yapıldı. Nitel değişkenlere ait tanımlayıcı istatistikler frekans 
ve yüzde ile nicel değişkenler aritmetik ortalama, medyan 
değerleriyle verilmiştir. Gruplardaki nominal parametre-
lerin karşılaştırılmasında ki kare testi kullanıldı. Nominal 
parametreler arasındaki ilişkilerin değerlendirilmesi parsi-
yel korelasyon testi ile yapıldı. Çalışmadaki tüm istatistiksel 
analizlerde p değeri 0,05’in altındaki sonuçlar istatistiksel 
olarak anlamlı kabul edildi.

BULGULAR

Diyabetik olan Grup 1’in yaş ortalaması 6006, diyabetik 
olmayan Grup 2’nin yaş ortalaması 54,49 yıl olarak 
bulundu. Grup 1’in %50’si, Grup 2’nin %58,4’ü erkek hasta 
idi. Yaş ve cins açısından her iki grup arasında anlamlı fark 
yoktu (p>0,05) (Tablo 1). SDN için her hastaya tek arter 
anastomozu yapılırken, Grup 1’de ortalama 1.5, Grup 2’de 
1.55 ven anastomozu yapıldı (p=0,690). Grup 1’deki hastalara 
istatistiksel olarak anlamlı derecede daha fazla revizyon 
ameliyatı gerekti (p=0,030). Grup 1’de hipertansiyon (HT) 
tanısı olan hasta oranı daha fazlaydı (p=0,0001) (Tablo 1). 
Gruplar arasında sigara kullanımı, periferik damar hastalığı 
(PDH), koroner arter hastalığı (KAH), kronik obstrüktif 
akciğer hastalığı (KOAH) açısından istatistiksel olarak 
anlamlı fark yoktu (Tablo 1). 

Tablo 1: Olgulara ait demografik verilerin karşılaştırılması.

Diyabeti olan hasta (Grup 1) Diyabeti olmayan hasta (Grup 2) P
n % n %

Yaş (yıl) 60,06 54,49 0,070
Erkek 9 50 52 58,4

0,510
Kadın 9 50 37 41,6
Ven anastomoz sayısı 1,50 1,55 0,690
Revizyon sayısı 0,39 0,15 0,030
Sigara (+) 1 5,6 7 7,9 0,734
PDH (+) 1 5,6 4 4,5 0,846
HT (+) 12 66,7 19 21,3 0,0001
KAH (+) 5 5,6 3 16,7 0,104
KOAH (+) 2 11,1 2 2,2 0,071

PDH: Periferik damar hastalığı, HT: Hipertansiyon, KAH: Koroner arter hastalığı, KOAH: Kronik obstrüktif akciğer hastalığı.

https://www.turkcerrahi.com/tip-sozlugu/cerrahi/
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Gruplar arasında intra-postoperatif anastomoz problemi, 
venöz trombüs, hematom oluşumu açısından fark yoktu 
(Tablo 2). Ancak Grup 1’de (%22,2), Grup 2’den (%5,6) 
daha sık arteriyel trombüs gelişti (p=0,021). Son olarak, 
Grup 1’de %33,3, Grup 2’de ise %13,5 oranında, nakledilen 
doku nekroza giderek başarısızlıkla sonuçlandı. Grup 1’de 
istatistiksel olarak anlamlı derecede daha az flep başarısı 
elde edildi (p=0,040) (Tablo 2).

Grup 1 hastalarında anlamlı derecede daha fazla HT tanısı 
almış hasta bulunuyordu. Bu parametrenin etkisini ortadan 
kaldırıp sadece diyabetin etkisini değerlendirmek üzere 
parsiyel korelasyon analizini kullandık ve diyabet varlığı 
flep sağ kalım oranını anlamlı derecede olumsuz etkiledi 
(r=-0,206, p=0,035).

TARTIŞMA

Serbest doku transferi rekonstrüktif cerrahide, doku defekt-
lerinin tamirinde son basamaktır. Ancak bu metodun başa-
rısı damarsal pedikülü etkileyen faktörlerden direkt olarak 
etkilenmek-tedir. Bu faktörler arasında DM önemli yer 
tutmaktadır (2,3,8,9). DM oranı Türkiye’de yapılan epide-
miyolojik çalışmalarda 40 yaş üzerinde %15 olarak bulun-
muştur ve bu oran ile Avrupa birincisi durumundadır (10). 
Ülkemizde hem DM oranı artmaya devam etmekte (7,10), 
hem de tıbbi bakım imkanlarının genişlemesi ile diyabetik 
hastalarda beklenen ömür uzamaktadır. Sonuç olarak, diya-
betik hastalarda gerek diyabetin komplikasyonlarına bağlı 
olarak gerekse de diyabet dışı nedenlerle SDN ihtiyacı gide-
rek artacaktır. Bununla birlikte diyabetin, SDN başarısı üze-
rindeki etkisi yeteri kadar araştırılmamıştır (2,3).

Fareler üzerinde yapılan deneysel çalışmalar, diyabetik has-
taların damar intimalarında onarım yeteneğinde bozulma 
olduğunu (11), endotelizasyon derecesinin kontrol grupla-
rıyla karşılaştırıldığında azaldığını ve bu nedenle mikrovas-
küler anastomoz başarısının daha düşük olduğunu göster-
miştir (12). 

Diyabete bağlı metabolik düzensizlik damar duvarının tüm 
hücresel yapılarını olumsuz etkileyerek ateroskleroza neden 

olur (13). Ateroskleroz flep yetmezliği ve postoperatif kom-
likasyonlar için bilinen bir risk faktörüdür. Aterosklerotik 
değişiklikler damar elastikiyetini ve kompliyansını düşürür 
ki, bu da anastomozdaki kan akımını azaltarak flep yaşaya-
bilirliğini azaltır (14).

Diyabette mikroskopik yapısal değişim kapiller bazal 
membran kalınlaşması (15) ve azalmış bölgesel kan akımıdır 
(16). Diyabet, SDN işleminin sonucunu etkileyebilecek 
mikroanjiyopati ve immün yetmezliğe ya da her ikisine de 
neden olur ve vücudun tüm vasküler yapısını ve organlarını 
etkiler (3). Dolayısıyla diyabetik hastalarda tromboz daha 
sık görülür (6). Randon ve ark. ekstremite tehdidi gösteren 
geniş yumuşak doku defektleri olan tip 2 diyabeti olan 55 
hastaya kombine revaskülarizasyon ve serbest kas flep işlemi 
gerçekleştirdi ve bunların% 62’sinde erken tromboz gördü.
(17). Bozikov ve Arnez, SDN yapılan diyabetik hastalarda 
infeksiyon, hematom, arteriyel ve venöz tromboz gibi 
komplikasyonların 5 kat daha fazla görüldüğünü gösterdiler 
(18).

Yine DM’un en bilinen komplikasyonlarından birisi de 
iyileşmeyen cilt ülserleridir ki bu yaralar sıklıkla cerrahi 
rekonstrüksiyon gerektirirler (5). Hastaneye yatırılan diya-
betik hastaların yaklaşık %20’si ayak ülseri şikayeti ile baş-
vurmaktadır (5). Yine ekstremite kaybı ile sonuçlanan tüm 
amputasyonlar içinde diyabetik ayak ülseri %84 oranı ile 
majör etiyolojik faktördür (19). Diyabetik hastalarda diya-
betik ayak ülseri gelişiminde üç patolojik durum etkilidir; 
arteroskleroz, periferik nöropati ve mikroanjiopati (20). Bu 
patolojik durumlardan arteroskleroz ve mikroanjiopati do-
laşımı bozarak, periferik nöropati ise yara oluşmasını ko-
laylaştırıcı patolojik şartlar oluşturarak diyabetik ayak ülseri 
gelişimine katkıda bulunur. Nekroz ve doku kaybı bir kez 
oluştuğunda olaya eklenen infeksiyon bir kısır döngü yara-
tarak nekroz ve doku kaybının daha da ilerlemesine neden 
olur (21). Netice de yaranın onarımı için SDN’den başka 
çare kalmaz (Şekil 1-6). Yine bu sebeplerle diyabetik hasta-
larda bu yaraların SDN ile rekonstrüksiyonu, non-diyabetik 
hastalara göre daha düşük başarı oranına sahiptir (22).

Tablo 2: Olgulara ait cerrahi verilerin karşılaştırılması.

Diyabeti olan hasta (Grup 1) Diyabeti olmayan hasta (Grup 2) P
n % n %

İntraoperatif anastomoz problemi 1 5,6 1 1,1 0,205
Postoperatif perfüzyon problemi 3 16,7 5 5,6 0,104
Venöz trombüs 1 5,6 6 6,7 0,853
Arteriyel trombüs 4 22,2 5 5,6 0,021
Hematom 3 16,7 6 6,7 0,166
Flep sağ kalım 12 66,7 77 86,5 0,040



4

Türk Diyab Obez  /  Turk J Diab Obes / 2020; 1: 1-6

Çinal H. ve Barın EZ.

Şekil 1: Diyabetik ayak yarası.

Şekil 3: Serbestleştirilmiş anterolateral uyluk flebi ve pedikülü.

Şekil 5: Serbest doku nakli, ameliyat sonrası görünümü. Şekil 6: Serbest doku nakli, 6 ay sonra görünümü.

Şekil 2: Diyabetik ayak yarasını kapatmak için kaldırılan serbest 
anterolateral uyluk flebi.

Şekil 4: Flep pedikülünün, posterior tibial arter ve vene uç-yan ve 
uç-uca anastomozu.
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Deneyimli ellerde SDN’nde başarı oranları %80’nin üzerine 
çıkmıştır (3). Oh ve ark.nın yaptığı çalışmada SDN yapılan 
121 diyabetik olgunun 24’ünde (%19.8) kısmi veya tam flep 
kaybı, 4 olguda venöz, bir olguda arteriyel yetmezlik ve 5 
olguda ise baskın bir neden olmaksızın flepte dolaşımında 
bozulma tespit edilmiştir (5). Başka bir çalışmada, serbest 
flep yetmezliği olan hasta grubunda DM prevalansı, genel 
populasyondan 2.3 kat daha fazla bulunmuştur (2). Ducic 
ve ark. yaptığı çalışmada ise diyabetin varlığı, yara başına 
ameliyat sayısının ve iyileşme süresinin iki katına çıkmasına 
neden olmuştur (8).

Bizim çalışmamızda ise diyabetik olguların olduğu Grup 
1’de %33.3, Grup 2’de ise %13.5 oranında nakledilen 
doku nekroza giderek başarısızlıkla sonuçlandı. Grup 1’de 
istatistiksel olarak anlamlı derecede daha fazla flep kaybı 
yaşandı. Grup 1’de, Grup 2’den yaklaşık 4 kat daha sık 
arteriyel trombüs gelişti. Grup 1’deki hastalarda, flep dolaşım 
yetmezliği nedeni ile daha fazla revizyon ameliyatı gerekti. 
İstatistiksel olarak anlamlı bulunmasa da Grup 1’deki hasta 
grubunda daha sık intra-postoperatif anastomoz problemi 
ve hematom görüldü. Literatüre paralel olarak SDN yapılan 
olgularda daha sık komplikasyon ve daha az flep başarı 
oranları elde edildi. 

Grup1’deki hastalarda HT tanısı olan olgu sayısı anlamlı 
derecede fazlaydı. Bu değişken aynı zamanda flep sağ 
kalımına da potansiyel negatif etkili olabilecek faktördür. 
Bu parametrenin etkisini ortadan kaldırıp sadece diyabetin 
etkisini değerlendirmek üzere parsiyel korelasyon 
analizini kullandık. Böylece HT ve ek hastalığın etkisini 
ortadan kaldırarak diyabetik flep üzerine etkisini tekrar 
değerlendirdik. Bu durumda dahi diyabet varlığı flep 
sağkalım oranını anlamlı derecede olumsuz etkiledi. 

Bu makalede sunduğumuz deneyim göstermiştir ki, SDN 
yapılacak diyabetik hastalarda daha yüksek komplikasyon 
olasılığı vardır ve ameliyat sonrası sıkı takip gerekliliğinin 
yanı sıra, özellikle aterosklerozlu hastalar için ameliyat 
öncesi değerlendirme dikkatli bir şekilde yapılmalıdır. 
Bazı yazarlara göre diyabetli hastalar, SDT için göreceli 
kontrendikasyon olarak kabul edilmesine rağmen yapılacak 
yeni çalışmalar sayesinde diyabetin negatif etkisinin daha 
iyi anlaşılıp, başarı oranlarının daha yukarılara taşınacağına 
inanıyoruz.

Çıkar Çatışması

Çalışmada herhangi bir çıkar çatışması yoktur. 

Finansal Destek

Çalışmada herhangi bir finansal destek yoktur.
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ABSTRACT
Aim: Laparoscopic Sleeve Gastrectomy (LSG) has shown its effectiveness in the treatment of obesity. It has recently gained popularity as 
the most frequent bariatric procedure. The positive results of the first year in the regulation of type 2 diabetes mellitus and hypotension 
have been reported. In this study, we aimed to investigate the effect of LSG on blood pressure (BP) in the early postoperative period.  
Material and Methods: Between January 2017 and February 2018, 148 consecutive patients who underwent LSG were retrospectively 
compiled for hypertension (HT) analysis. BP measurements were carried out to patients under standard conditions during hospital stay 
at the 1st, 6th, 12th, 24th and 36th hours preoperatively and postoperatively via an automated machine. Preoperative laboratory evaluation 
included complete blood count, metabolic panel and lipid profile. 
Results: Data of 100 patients were analyzed due to the exclusion criteria and inaccessible laboratory results. Of the patients included in 
the study, 63 were female and 37 were male. The average age was 38 years (18-61), the mean hospitalization was 4.3 days, and the average 
body mass index (BMI) was 47 kg/m2 (40-75). 28 of 44 patients with preoperative HT and 21 of 56 patients who were normotensive 
were using antihypertensive drugs. Preoperative systolic blood pressure was 143.4±23.98 and diastolic blood pressure was 84.76±16.46 
mm Hg, while it was respectively 130.29±18.23 and 76.69±13.02 at the 36th hours postoperatively. After three days of follow-up, an early 
decrease in systolic BP (13 mm Hg) and diastolic BP (8 mm Hg) measurements were found to be statistically significant (p<0.001).

Early Effects of Laparoscopic Sleeve Gastrectomy on Blood Pressures

Laparoskopik Sleeve Gastrektominin Kan Basıncı Üzerine 
Erken Dönem Etkisi 

Bu makaleye yapılacak atıf: Seyit H. Laparoskopik Sleeve Gastrektominin Kan Basıncı Üzerine Erken Dönem Etkisi. Türk Diyab Obez 2020;1: 7-10.

Özgün Araştırma / Original Article

ORCID: Hakan Seyit / 0000-0003-3708-5370

ÖZET
Amaç: Laparoskopik Sleeve Gastrektomi (LSG)obezite tedavisinde etkinliğini göstermiştir. Güncel olarak en sık yapılan bariatrik bir 
prosedür olarak popülerlik kazanmıştır. Tip 2 diabets mellitüs ve hiprtansiyon regülasyonunda birinci yıl olumlu sonuçları bildirilmiştir. 
Bu çalışmada LSG’ nin postoperatif erken dönemde kan basıncı (KB) üzerine etkisini araştırmayı amaçladık.
Gereç ve Yöntemler: Ocak 2017 ile Şubat 2018 arasında, LSG yapılan ardışık 148 hasta hipertansiyon (HT) analizi bakımından 
retrospektif olarak derlendi. KB ölçümleri, hastalara otomatik bir makine aracılığıyla preoperatif ve postoperatif 1, 6, 12, 24 ve 36. 
saatlerde hastane yatışı sırasında standart koşullar altında yapıldı. Preoperatif laboratuvar değerlendirmesi; tam kan sayımı, metabolik 
panel ve lipit profilini içerdi. 
Bulgular: Dışlanma kriterleri ve ulaşılamayan laboratuvar sonuçları nedeniyle 100 hastanın verisi analiz edildi. Çalışmaya dahil edilen 
hastaların 63’ü kadın, 37’si erkekti. Yaş ortalaması 38 yıl (18-61), hastanede yatış ortalaması 4,3 gün ve ortalama vücut kütle indeksi 
(BKİ) 47 kg/m2 (40-75) olarak saptandı. Preoperatif HT olan 44 hastanın 28’si ve normotansif olan 56 hastadan 21’i antihipertansif ilaç 
kullanıyordu. Preoperatif sistolik kan basıncı 143,4±23,98 ve diyastolik kan basıncı 84,76±16,46 mm Hg iken, postoperatif 36. saatte 
sırasıyla 130,29±18,23 ve 76,69±13,02 olarak saptandı. Üç günlük takip sonrası sistolik KB (13 mm Hg) ve diyastolik KB (8 mm Hg) 
ölçümlerinde erken olarak görülen düşüş istatistiksel olarak anlamlı saptandı (p <0,001).
Sonuç: LSG’nin önemli kilo kaybına ulaşılmadan önce kan basıncında erken dönemde azalmaya neden olduğunu göstermektedir. Bu 
nedenle, gözlenen değişiklikler için kilo kaybından bağımsız hormonal bir mekanizma ile olabileceğini düşündürür. 
Anahtar Sözcükler: Sleeve gastrektomi, Postoperatif takip, Hipertansiyon

Hakan SEYİT  *
Bakırköy Dr. Sadi Konuk Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Genel Cerrahi Kliniği, İstanbul, Türkiye
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GİRİŞ

Bariyatrik cerrahi güncel olarak morbid obezite için 
en etkili uzun süreli tedavi yöntemidir. Tip 2 diabetes 
mellitus (DM) ve hipertansiyon (HT) sırasıyla %76,8 ve 
61,7 oranında remisyonla sonuçlanmaktadır (1-3). Ayrıca, 
bariyatrik cerrahinin kan basıncında (KB) tek başına 
tıbbi tedaviden daha fazla azalma sağladığı gösterilmiştir 
(4). Bununla birlikte, kardiyovasküler sistem üzerindeki 
bu olumlu etkinin meydana geldiği mekanizmalar hâlâ 
belirsizdir. Glukoz homeostazındaki düzelmeye aracılık 
eden mekanizmalar yoğun bir şekilde araştırılırken, 
hipertansiyon remisyonuna nasıl yol açtığı konusunda az 
sayıda klinik çalışma yapılmıştır.

Laparoskopik Sleeve Gastrektomi (LSG), kilo kaybı 
etkisinin yanında glikoz regülasyonunu ve kardiyovasküler 
hastalık sonuçlarını Roux- NY gastrik bypass (RYGB)’a 
benzer oranlarda iyileştiren teknik olmuştur. Güncel olarak 
en sık yapılan bariyatrik bir prosedür olarak popülerlik 
kazanmıştır (5).

Obezite, hipertansiyon gelişimi için ana risk faktörü olarak 
kabul edilir. Hayvanlar ve insanlarda yapılan çalışmalar, 
kilo alımının KB yükselttiğini ve kilo kaybının hem 
normotansif hem de hipertansif deneklerde KB azalttığını 
göstermektedir (6). Bu nedenle, bariyatrik cerrahi sonrası 
vücutta kilo kaybı muhtemelen azalmış HT katkıda bulunur. 
Bununla birlikte, önemli vücut ağırlığı kaybından önce tip 
2 DM ve HT remisyonu, ameliyattan sonraki birkaç gün 
içinde bildirilmiştir (7,8). 

Bu retrospektif çalışmada LSG’nin HT üzerinde tip 2 DM’a 
benzer şekilde KB’nı düşürmede erken bir etkisi olup 
olmadığını incelemeyi amaçladık.

GEREÇ ve YÖNTEMLER

Ocak 2017 ile Şubat 2018 arasında, kliniğimizde LSG yapı-
lan ardışık 148 hasta hipertansiyon analizi bakımından takip 
edildi. Bu çalışmada prospektif toplanan veriler retrospektif 
olarak derlenmiş olup 2018-35 protokol no ile hastanemiz 
etik kurulu tarafından onaylanmıştır. Dahil etme kriterleri, 
18-65 yaş arasındaki Ulusal Sağlık Enstitüsü (NIH) bariyat-
rik cerrahi kriterlerine uygun erkek veya kadın hastalardı. 
Ameliyat öncesi laboratuvar değerlendirmesi; tam kan sa-
yımı, metabolik panel ve lipit profilini içerdi. Hastaların 
hidrasyon durumu, serum üre kreatinin oranı kullanılarak 

ve postoperatif idrar hacim ölçümleri yapılarak dolaylı ola-
rak değerlendirildi. Bunlardaki patolojik değerler dışlama 
kriteri olarak kabul edildi. Anamnez dehipotiroidi, hiper-
tiroidizm, kortizol fazlalığı, böbrek ve karaciğer yetmezliği 
olanlar, ayrıca; kanama, sepsis, açık cerrahiye dönüşüm ve 
YBÜ kabulü gibi komplike postoperatif seyri olan hastalar 
çalışma dışı bırakıldı.

Kan basıncı ölçümleri, otomatik bir makine ve baskın 
olmayan kol üzerinde uygun büyüklükte manşet kullanılarak 
hasta 5 dakika boyunca oturduktan sonra alındı. Aynı 
zamanda anti-hipertansif ilaç kullanımı kaydedildi. Tüm 
kan basıncı ölçümleri taburculuk sonrası biası engellemek 
için; ameliyat öncesi ve ameliyat sonrası 1, 6, 12, 24 ve 36. 
saatlerde hastane yatışı sırasında yapıldı.

Evre 1 hipertansiyonun şu andaki tanımı, 140 mm Hg ve 
üzeri sistolik kan basıncı veya 90 mm Hg ve üzeri diyastolik 
kan basıncı olarak kabul edildi. Bu tanım, hipertansif 
hastaları tanımlamak için mevcut çalışmada kullanıldı 
(9). Hipertansiyonun remisyonu, anti-hipertansif ilaçların 
yokluğunda KB <140/90 mm Hg olarak tanımlandı. 

Ameliyat sonrası 6. saatte su alımına izin verildi. Birinci 
günden itibaren taburcu olana kadar berrak sıvı gıda ile oral 
alımları sağlandı. Bu uygulama sıvı açığı oluşmasının ve 
oral yoldan sodyum alımını azaltmanın önüne geçilmesini 
sağladı.

Veri Analizi

İstatistiksel analiz Mac OS sürüm 21 için SPSS (SPSS Inc., 
Chicago, IL) kullanılarak yapıldı. Verilerin dağılımını 
analiz etmek için Shapiro-Wilk testi kullanıldı. Değişkenler 
ortalama ± standart sapma olarak verilmiştir. İki grup 
içindeki verileri karşılaştırmak için parametrik testler 
yapıldı (Student-t testi). P değerinin 0,05’ten küçük ya da 
eşit olması istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi.

BULGULAR

Dışlanma kriterleri nedeniyle 32 ve postoperatif ulaşılama-
yan laboratuvar sonuçları nedeniyle 16 hasta çalışma dışı 
bırakıldı. LSG öncesi ve sonrası 36. saat KB takip edilen 100 
hastanın verisi analiz edildi. Çalışmaya dahil edilen hastala-
rın 63’ü kadın, 37’si erkek idi. Yaş ortalaması 38 yıl (18-61), 
hastanede yatış ortalaması 4,3 gün ve ortalama vücut kütle 
indeksi (BKİ) 47 kg/m2 (40-75) olarak saptandı. Çalışma 
grubunda ameliyat öncesi DM olan 27 (%27) ve HT olan 

Conclusion: This study shows that LSG causes an early decrease in blood pressure before significant weight loss is achieved. Therefore, 
it suggests that for the observed changes, there may be with a hormonal mechanism independent of weight loss.   
Key Words: Sleeve gastrectomy, Postoperative follow-up, Hypertension 
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44 hasta (%44) mevcuttu (Tablo 1). Hipertansiyon olduğu 
bilinenlerin 28’si anti-hipertansif ilaç alıyordu; geri kalan 
16 tedavi edilmemiş hipertansif olgu idi. Ameliyat öncesi 
normotansif olan 56 hastadan 21’i anti-hipertansif ilaç 
alıyordu.

Ameliyat öncesi dönemde sistolik kan basıncı 143,4 ± 23,98 
ve diyastolik kan basıncı 84,76 ± 16,46 mmHg iken ameli-
yat sonrası sırasıyla 130,29 ± 18,23 ve 76,69 ± 13,02 olarak 
saptandı (Tablo 2). Üç günlük takip sonrası sistolik KB (13 
mm Hg) ve diyastolik KB (8 mm Hg) ölçümlerinde erken 
olarak görülen düşüş istatistiksel olarak anlamlı saptandı 
(p<0,001).

TARTIŞMA

Bariyatrik cerrahi ile ilgili mevcut veriler, LSG’nin HT’li 
morbid obez hastalarda işlemden bir ay kadar sonra vücut 
ağırlığını, sistolik ve diastolik KB’nı önemli ölçüde azalttığını 
göstermektedir. LSG’den on iki ay sonra, hastaların KB 
ve vücut ağırlıkları başlangıç seviyelerine göre anlamlı 
derecede düşük olduğu gösterildi (10).

Araştırmacıların çoğu, LSG’den sonra kilo vermeye ve 
T2DM remisyonuna odaklandı. Laparoskopik sleeve 
gastrektominin KB üzerindeki etkileri ancak birkaç kohort 
çalışmasında incelenmiştir (11). Oysaki KB azalması ve anti-
hipertansif ilaçların azalması / kesilmesi ameliyat sonrası 
hastanede yatış sırasındaki kadar erken gözlenebilmektedir. 
Bu doğrultuda bariyatrik cerrahi sonrası KB’de ve anti-
hipertansif tedavinin yoğunluğunda erken dönemde hızlı 
bir düşüş daha önce belirtildi (12,13). Bariyatrik cerrahiden 

sonra KB düşüşünün kilo kaybı ile anlamlı olarak uyumlu 
olduğu bildirilmiş olsa da (14), kan basıncında daha fazla 
düşüş olmadan hastaların 12 ay boyunca kilo vermeye 
devam ettiği Samson ve ark. yaptığı çalışmada gösterildi 
(10). Bu nedenle, vücut ağırlığı kaybı ve KB azalması, 
LSG’den sonra doğrudan ilişkili olmayabilir.

Laparoskopik sleeve gastrektomiden sonra erken dönem 
KB düşüşünü açıklamak için farklı mekanizmalar öneril-
miştir. Hemodinamik parametrelerdeki akut değişiklikler, 
ameliyattan sonraki günlerde sıvı ve diyette sodyum alı-
mındaki azalmadan dolayı intravasküler sıvı tükenmesin-
den kaynaklanabilir. Ancak biz güncel bu çalışmada diyette 
sodyum kısıtlaması yapmadık, bu nedenle anti-hipertansif 
mekanizmayı açıklayacak diğer nedenleri tartıştık.

Mevcut çalışmamız LSG sonrası KB’de erken dönemde 
azalma ile ilişkili olduğunu göstermektedir. Kan basıncı 
üzerindeki bu erken etki, herhangi bir önemli kilo kaybına 
ulaşılmadan önce meydana gelmesi nedeniyle altta yatan 
hormonal mekanizmanın olabileceğini düşündürür. Benzer 
durum; insülin ve oral hipoglisemik ajanlar ile tedavi 
edilen tip 2 diyabetiklerin LSG sonrası medikasyona ihtiyaç 
olmadan taburcu edilebilir olmalarında da görülür. Bunun 
içinde rol oynayacak çeşitli nöroendokrin değişikliklerin 
olduğu düşünülmektedir. Bağırsak peptidi glukagon 
benzeri peptid 1 (GLP-1), bazılarında LSG’den sonra 
glisemik kontrolde erken iyileşme ile ilişkilendirilmiştir. 
Laparoskopik sleeve gastrektomi sonrası GLP-1 ve PYY 
seviyelerinin artması, natriürez oluşumunu ve dolayısıyla 
kan basıncını düşürme eğilimindedir (15,16). 

Başka bir çalışma, obezitenin sodyum tutulmasına yol 
açan artmış seviyelerde plazma renin aktivitesi, aldosteron 
ve anjiyotensin-dönüştürücü enzim ile ilişkili olduğunu 
gösterirken laparoskopik ayarlanabilir gastrik bantlamadan 
(LAGB), laparoskopik RYGB ve LSG sonra bu anormal 
hormon seviyelerinin normale dönme eğiliminde olduğu 
bildirdi (17). Seravalle G ve ark. dolaşımdaki leptin seviyeleri 
ve sempatik sinir sistemi aktivitesinin azalmasına bağlı 
olarak LSG’nin anti-hipertansif etkisine aracılık edebildiğini 
vurguladılar (18). Ayrıca, LSG’nin anti-hipertansif etkisi, 
hipotalamik endoplazmik stresin azalması ve böylece yüksek 
yağlı diyet obezitesinin bir murin modelinde mikrobiyotada 
iltihaplanma ve değişiklikler ile bağlantılı bulundu (19).

Tablo 2: Ameliyat öncesi ve sonrası kan basıncı değişikliği.

Kan basıncı Preoperatif Postoperatif p değeri
Sistolik (mmHg±SS) 143,4 ± 23,98 130,29 ± 18,23 p<0,001
Diyastolik (mmHg±SS) 84,76 ± 16,46 76,69 ± 13,02 p<0,001

Tablo 1: Demografik verilere ilişkin bulgular (n=100).

Parametreler Bulgular
Yaş (yıl ±SS) 38,74 ± 10,46
Cinsiyet [n (%)]

Kadın
Erkek

63 (63)
37 (37)

Hastanede yatış (gün±SS) 4,39 ± 0,96
Preoperatif VKİ (kg/m2 ±SS) 47,66 ± 7,67
DM [n (%)] 27 ( 27)
HT [n (%)] 44 (44)

VKİ: Vücut kütle indeksi, DM: Diabetes mellitus, HT: Hipertansiyon,         
SS: Standart sapma
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Bu çalışmada bazı sınırlamalar vardır. Öncelikle tek mer-
kez deneyiminin geriye dönük analizini ve kontrol grubu-
nun yokluğunu içermektedir. Örneklem büyüklüğümüz 
nispeten küçüktü. Bununla birlikte, preoperatif değerlerine 
kıyasla postoperatif KB değişiklikleri literatür verileri ile 
uyumlu ve istatistiksel olarak anlamlıydı.

Sonuç olarak, bulgularımız LSG’nin kan basıncında erken 
dönemde bir azalma olduğunu göstermektedir. Kan basıncı 
üzerindeki bu erken etki, önemli kilo kaybına ulaşılmadan 
önce meydana gelir. Bu nedenle, gözlenen değişiklikler 
için kilo kaybından bağımsız hormonal bir mekanizmanın 
olabileceğini düşündürür.
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ABSTRACT
Aim: Diabetic peripheral polyneuropathies (DPP) in patients with diabetes mellitus (DM) are important complications that adversely 
affect the quality of life. In the Internal Medicine and Physical Medicine and Rehabilitation (PMR) outpatient clinic, predicting high-risk 
patients for DPP will help to diagnose it more quickly and accurately while preventing missed  diagnosis.   
Material and Methods: A total of 399 DM patients, 173 males and 226 females, were admitted to the PMR and Internal Medicine 
outpatient clinic of Karabuk University Training and Research Hospital between January 2018 and August 2019 for various reasons. 
The diagnosis of DPP was made using the LANSS scale (Leeds Assessment of Neuropathic Symptoms and Signs), and the patients were 
then divided into two groups as polyneuropathic (DPP +) and non-polyneuropathic (DPP  - ). Demographic data, BMI, HbA1c level, 
DM duration, oral antidiabetic (OAD) and / or insulin use were all compared between the groups. Independent predictors for DPP were 
examined by logistic regression analysis. 

Independent Clinical and Demographic Factors 
Predicting Diabetic Polyneuropathy 

Diyabetik Polinöropatiyi Predikte Eden 
Bağımsız Klinik ve Demografik Faktörler

Bu makaleye yapılacak atıf: Karataş HG, Ertınmaz Özkan A. Diyabetik Polinöropatiyi Predikte Eden Bağımsız Klinik ve Demografik Faktörler. Türk Diyab Obez 2020;1: 11-15.

Özgün Araştırma / Original Article

ORCID: Hatice Gülşah Karataş / 0000-0001-5007-1008, Ayşegül Ertınmaz Özkan / 0000-0002-3273-1305

ÖZET
Amaç: Diabetes Mellitus (DM) hastalarındaki diyabetik periferik polinöropatiler (DNP) yaşam kalitesini olumsuz etkileyen önemli bir 
komplikasyondur. İç Hastalıkları ve Fiziksel Tıp ve Rehabilitasyon (FTR) polikliniğinde DNP açısından yüksek riskli hastaları öngörmek, 
daha hızlı ve doğru şekilde DNP tanısı koymaya ve tanının atlanmasının önüne geçmeye yardımcı olacaktır.  
Gereç ve Yöntemler: Ocak 2018-Ağustos 2019 tarihleri arasında Karabük Üniversitesi Eğitim ve Araştırma Hastanesi FTR ve İç 
Hastalıkları polikliniğine herhangi bir nedenle başvuran 173 erkek ve 226 kadın olmak üzere toplam 399 DM tanılı hasta dahil edildi. 
DNP tanısı LANSS ölçeği (Leeds Assessment of Neuropathic Symptoms and Signs) ile konuldu ve sonrasında hastalar polinöropatik 
olan (DNP+) ve olmayanlar (DNP-) olarak iki gruba ayırıldı. Gruplar arasındaki demografik veriler, VKİ (vücut kütle indeksi), HbA1c 
düzeyi, DM süreleri, oral antidiyabetik (OAD) ve/veya insülin kullanımları karşılaştırıldı. DNP için bağımsız prediktörler lojistik 
regresyon analiziyle incelendi. 
Bulgular: Hastaların %38,6’sında DNP mevcuttu. Ortalama yaş, DM süresi ve VKİ DNP+ grupta DNP-’lere kıyasla anlamlı derecede 
yüksekti [sırasıyla; (62,4 ± 11,1 ve 59,3 ± 12,4 ay, p = 0,014), (72,7 ± 29,9 ve 54,0 ± 26,5 ay, p < 0,001), (33,6 ± 6,3 ve 31,3 ± 6,5, p = 0,001)]. 
DNP, HbA1c değeri >7 olanlarda ≤7 olanlara göre daha sık görülmekteydi (p=0,026). OAD, insülin kullanımları ve HbA1c düzeyleri 
gruplar arasında benzerdi (p=0,107, p=0,075 ve 0,232). Lojistik regresyon analizinde, HbA1c düzeyi, cinsiyet ve insülin ya da oral 
antidiyabetik kullanımları ile DNP arasında bağımsız bir ilişki saptanmazken (P>0,05), hastalık süresinin uzun (>61 ay) olması, ileri yaş 
(>60,5 yaş) ve obezitenin DNP için bağımsız prediktörler oldukları saptandı [sırasıyla; Odds ratio (OR): 2,78 (%95 Güven Aralığı (CI); 
1,832 – 4,228, p<0,001), OR: 1,62, %95CI; 1,053 – 2,493), P=0,028 ve OR: 1,78, %95CI; 1,143 – 2,789), P=0,011)]. 
Sonuç: DM’li hastalarda ileri yaş, beş yıldan uzun hastalık süresi ve obezitenin DNP için bağımsız klinik parametreler oldukları 
saptanmıştır. Günlük pratikte DNP’yi predikte edebilen bu kriterler ucuz ve kolay uygulanabilirliği nedeniyle göz önünde tutulmalıdır. 
Anahtar Sözcükler: Diabetes mellitus, HbA1c, Obezite, Polinöropati, Süre
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GIRIŞ

Diabetes Mellitus (DM) anormal karbonhidrat metaboliz-
ması ile karakterize bir hastalık olup, dünya çapında kronik 
hastalıklara bağlı morbidite ve mortalitenin en sık nedenidir 
(1). IDF verilerine göre 2015 yılında dünya genelinde 415 
milyon DM hastası mevcuttur ve 2040 yılında bu rakamın 
642 milyona yükselmesi beklenmektedir (2). DM’ye bağlı 
mortalite ve morbiditelerin en sık nedeni vasküler (mik-
ro-makro vasküler) komplikasyonlardır (3). DM’ye bağlı 
en sık gelişen kronik mikrovasküler komplikasyon diya-
betik polinöropatidir (DNP) (4). DNP’nin en yaygın şekli, 
alt ekstremitede başlayan ve zamanla üst ekstremitelere 
ilerleyen, “eldiven ve çorap” tarzında görülen distal simet-
rik polinöropatidir (5). DNP insidansı Tip 2 DM (T2DM) 
hastalarında yılda 6100/100.000, Tip 1 DM (T1DM) de ise 
2800/100.000 iken, prevalansı T2DM’de (%8-51) T1DM’de 
(%11-50) civarındadır (6). Hastaların %60-70’inde diyabete, 
vücudun tüm organlarını etkileyebilen nöropatiler eşlik 
eder ve bu komplikasyonlar T2DM hastaları için önemli 
morbidite ve mortalite nedenidir. Bu ciddi derecede yük-
sek insidanstan dolayı günümüzde Amerika Birleşik Dev-
letleri’nde diyabetik nöropatinin yıllık maliyeti 10 milyar 
dolardan fazladır (7). Hiperglisemi ve dislipidemi, glukoz 
ve lipid metabolizmasında, nöronal fonksiyonu etkileyebi-
lecek çeşitli patolojik değişikliklere yol açar. Reaktif oksijen 
türlerinin (ROS) üretimi ile diyabetik nöropati gelişimine 
katkıda bulunur. Aynı zamanda hiperglisemi gelişmiş gli-
kasyon son ürünlerinin (AGEs) üretimine yol açar. Diya-
bet süresi ve HbA1c düzeyleri diyabetik nöropati için majör 
prediktörlerdendir. Obezite, sigara, alkol kullanımı nöro-
pati gelişmesi için diğer risk faktörleridir (8). HbA1c seviye-
lerinden bağımsız, metabolik sendrom bileşenlerinin sayısı, 
örneğin hipertrigliseridemi, hipertansiyon, abdominal obe-
zite ve yüksek yoğunluklu lipoprotein (HDL) seviyeleri, 
hastalarda diyabetik nöropati ile tutarlı bir şekilde ilişkilidir 
(6). Diyabetik nöropatinin erken saptanması, diyabetik has-
taların metabolik kontrolü ve diyabetik nöropatinin potan-

siyel olarak ciddi sonuçlarının erken müdahale edilmesinde 
ve önlenmesinde kritik öneme sahiptir (9, 10). TURNEP 
çalışması sonuçlarına göre, kötü glisemik kontrol, diyabetik 
nöropati gelişimine katkıda bulunmaktadır ve klinik mua-
yene ile belirlenen diyabetik periferik nöropatinin, diyabetli 
hastaların %40,4’ünü etkilediği, klinik muayeneye sinir ile-
tim çalışmaları eklenilirse bu oranın %62,2’ye yükseldiği 
gösterilmiştir (11). Biz bu çalışmamızda, rutin İç Hastalık-
ları ve Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon (FTR) Polikliniğinde 
DM tanılı hastaların hangilerinde mutlak surette diyabe-
tik nöropati varlığının akla getirilmesi ve bu tanı üzerinde 
durulmasını incelemek istedik. 

GEREÇ ve YÖNTEMLER

Çalışmaya 2018-2019 yılları arasında Karabük Üniversitesi 
Eğitim ve Araştırma Hastanesi Fiziksel Tıp ve Rehabilitasyon 
(FTR) ve İç Hastalıkları polikliniğine başvuran DM tanılı 
399 hasta dahil edildi. Hastaların demografik verileri, 
HbA1c değerleri, hastalık süreleri, hastalığa bağlı kullandığı 
ilaçlar, diyabetik polinöropatisi olup olmadığı ve eğer 
varsa kullandığı tedaviler geriye dönük olarak tarandı ve 
kaydedildi. Hastaların polinöropati tanıları LANSS ölçeği 
kullanılarak değerlendirildi. Hastalar DNP olup olmadıkları 
ve obez olup olmadıklarına göre gruplara ayrıldı. Vücut 
kütle indeksi (VKİ) ≥30 kg/m2 olanlar obez olarak 
kabul edildi. Çalışmaya katılan tüm hastalardan imzalı 
aydınlatılmış gönüllü onam formu alındı ve bu çalışma için 
Karabük Üniversitesi Etik Kurulundan 11/11/2019 tarihinde 
77192459-050.99-E.11987 numaralı etik onay alındı.

İstatistiksel yöntem olarak, verilerin normal dağılıp 
dağılmadığının belirlenmesi için Kolmogrov Smirnov testi 
kullanıldı. Normal dağılan verilerin karşılaştırılması için 
Student t testi, korelasyonu için Pearson korelasyon testi 
kullanıldı. Bağımsız risk faktörlerini belirlemek için çok 
değişkenli lojistik regresyon analizi kullanıldı. Kategorik 
verilerin arasındaki ilişkiyi belirlemek amaçlı ki kare testi 
kullanıldı. p<0,05 anlamlı olarak kabul edildi. 

Results: DPP was present in 38.6% of the patients. Mean age, duration of DM and BMI were significantly higher in DPP + group 
compared to DNP-[[respectively; (62.47 ± 11.17 and 59.35 ± 12.48 months, p = 0.014), (72.73 ± 29.91 and 54.04 ± 26.53 months, 
p<0.001), (33.69 ± 6.38 and 31.39 ± 6.52, p=0.001)]. DPP was more common in patients with a HbA1clevel of >7 than those with ≤7 (p 
= 0.02). OAD, insulin use and HbA1c levels were similar between the groups (p = 0.10, p = 0.07 and 0.23). In logistic regression analysis, 
there was no independent correlation between HbA1c level, gender, insulin or oral antidiabetic use and DPP (p>0.05), while long disease 
duration (>61 months), advanced age and obesity were found to be independent predictors of DPP [respectively; Hazard ratio (HR): 
2.78 (95% Confidence Interval (CI); 1.832-4.228, p<0.001), HR: 1.62, 95% Cl; 1.053-2.493), p=0.028 and HR: 1.78, 95% Cl; 1.143-2.789), 
p=0.011)].   
Conclusion: In patients with DM, elderly age,  duration of the disease for more than five years and obesity were found to be independent 
clinical parameters for DPP. These criteria, which can predict DPP in daily practice, should be considered because of their cheapness 
and easy applicability.    
Key Words: Diabetes mellitus, HbA1c, Obesity, Polyneuropathy, Duration 
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BULGULAR

Çalışmaya 173 erkek, 226 kadın olmak üzere toplam 
399 hasta dahil edildi. Hastaların yaş ortalaması 60,5 ± 
12,0 yıl olarak saptandı. DM tanı sonrası geçen süre 61,2 
± 29,2 aydı. HbA1c değeri ortalaması ise %8,3 ± 1,9 idi. 
Hastaların %95,2’si oral antidiyabetik (OAD) tedavi alırken, 
%50,9’u insülin tedavisi altındaydı. Obezite oranı %61,9 
olarak saptandı. Diyabetik polinöropati %38,6 oranında 
hastada tespit edildi (Tablo 1). DNP saptanan hastaların 
kullandığı ilaçlar incelendiğinde %57,8’inin alfa lipoik asit 
kullandığı, %37’sinin pregabalin, %26’sının gabapentin 
ve %7,8’inin duloksetin kullandığı görüldü. Pregabalinin 
ortanca dozunun 150 mg (50-600 mg/gün peroral) 
olduğu, gabapentinin ortanca dozunun 1200 gram (200-
2400 mg/gün peroral) olduğu saptandı. Hastaların yaşı ile 
hastalık süreleri arasında zayıf şiddette pozitif korelasyon 
saptanırken (r=0,101, p=0,036), HbA1c düzeyleri ile de 
yine zayıf şiddette negatif korelasyon saptandı (r=-0,106, 
p=0,034). Pregabalin ya da gabapentin dozları ile yaş, HbA1c 
ya da hastalık süreleri arasında anlamlı ilişki mevcut değildi 
(p>0,05). Ortalama yaş, VKİ ve DM süresi DNP+ grupta 
DNP- gruba kıyasla anlamlı derecede yüksekti [sırasıyla; 
(62,4 ± 11,1 ve 59,3 ± 12,4 yıl, p = 0,014), (33,6 ± 6,3 ve 
31,3 ± 6,5 kg/m2, p = 0,001) ve (72,7 ± 29,9 ve 54,0 ± 26,5 
ay, p < 0,001)]. DNP HbA1c değeri >%7,0 olanlarda ≤%7,0 
olanlara göre ve VKİ≥30kg/m2 olanlarda <30kg/m2 olanlara 
göre daha sık görülmekteydi (p=0,026 ve p=0,021). OAD, 
insülin kullanımları ve HbA1c düzeyleri gruplar arasında 

benzerdi (p=0,107, p=0,075 ve 0,232). Lojistik regresyon 
analizinde, HbA1c düzeyi, cinsiyet ve insülin ya da oral 
antidiyabetik kullanımları ile DNP arasında bağımsız bir 
ilişki saptanmazken (P>0,05), hastalık süresinin uzun 
(>61 ay) olması, ileri yaş ve obezitenin DNP için bağımsız 
prediktörler oldukları saptandı [sırasıyla; Odds ratio (OR): 
2,78 (%95 Güven Aralığı (CI); 1,832 – 4,228, p<0.001), OR: 
1,62, %95CI; 1,053 – 2,493), P=0,028 ve OR: 1,78, %95CI; 
1,143 – 2,789), P=0,011)] (Tablo 2).

TARTIŞMA

Diyabetik periferik nöropatinin erken belirtileri ince 
liflerin tutulumu ile gelişir ve ağrı, yanma ile karıncalanma 
gibi disestezik yakınmaları içerir. Kalın liflerin tutulumu, 
uyuşukluğa ve duyu kaybına neden olur (12). Duyu kaybı, 
distal sensorimotor polinöropatinin varlığını gösterir ve 
diyabetik ayak gelişimi için bir risk faktörüdür (13, 14). 
Diyabet süresi ve glisemik kontrolün derecesi insidans 
ve ciddiyeti etkileyen majör faktörlerdir (15). Diyabetik 
nöropati patogenezinde vasküler, metabolik ve immün 
faktörler rol oynar (16). En etkin tedavi sonuçları esasında 
bu hastalığı önlemekte yatmaktadır ve bunlar glikoz 
düzeyinin kontrolü ve ağrı tedavisidir, çünkü DNP bir 
kez oluştuğunda çoğunlukla kalıcı ve ilerleyici seyirlidir 
(17). Literatürde diyabetik polinöropatiyi predikte eden 
klinik parametreler; uzun hastalık süresi, kötü glisemik 
kontrol ve ileri yaş olduğuna dair yayınlar mevcuttur. Bizim 
çalışmamızda da, uzun hastalık süresi (~>5 yıl), obezitenin 
(VKİ≥30) ve ileri yaş (>61 yaş) diyabetik polinöropatinin 

Tablo 1: Hastaların demografik özelliklerinin polinöropati durumuna göre karşılaştırılması. 

Değişkenler Polinöropatik (n=154) Polinöropatik olmayan (n=245) P
Yaş (yıl ± SS) 62,4 ± 11,1 59,3 ± 12,4 0,014
Cinsiyet

Kadın 
Erkek 

95 (61,7)
59 (38,3)

131 (53,4)
114 (46,6) 0,103

HbA1c (% ± SS) 8,53 ± 1,89 8,29 ± 1,91 0,232
DM Süresi (Ay ± SS) 72,73 ± 29,91 54,04 ± 26,53 <0,001
OAD kullanımı

Var
Yok

150 (97,4)
4 (2,6)

230 (93,8)
15 (6,29)

0,107

İnsülin kullanımı
Var
Yok

87 (56,4)
67 (43,6)

116 (47,3)
129 (52,7)

0,075

VKİ (Kg/m2±SS) 33,6 ± 6,3 31,3 ± 6,5 0,001
Obezite

Var
Yok

109 (70,8)
45 (29,2)

138 (56,3)
107 (43,7)

0,002

SS: standart sapma, OAD: Oral antidiyabetik, VKI: Vücut kütle indeksi.
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da bu etki T2DM’lerde minimaldir ve bu nedenle uzun 
etkili yeni antidiyabetikler ve yeni nesil insülin preparatları 
geliştirilmeye devam etmektedir (24). Diyabetli hastalarda 
yaşam tarzı değişikliği ile sinir lif yoğunluğunda artış 
gösterilmiş olsa da nöropati gelişimini nasıl engelleyebildiği 
hâlâ belirsizliğini korumaktadır. Diyabetik nöropati 
diyabetin mikrovasküler komplikasyonları arasında spesifik 
bir tedavisi olmayan tek komplikasyonudur. Diyabette 
komplikasyon oluşumunun önlenmesi ya da erken tespit 
edilmesi hastalığın ilerlemesini geciktirir ve yaşam kalitesini 
iyileştirerek yaşam süresini uzatır.

Çalışmamızdaki bulgulara göre diyabetes mellituslu 
hastalarda beş yıldan uzun hastalık süresi, ileri yaş ve 
obezitenin diyabetik polinöropati için bağımsız klinik 
parametreler oldukları saptanmıştır. İç Hastalıkları ve FTR 
polikliniğinde diyabetik polinöropatiyi predikte edebilen 
bu kriterler ucuz ve kolay uygulanabilirliği nedeniyle göz 
önünde tutulmalıdır.
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faktörler için lojistik regresyon analizi.

Değişkenler OR (%95 Güven Aralığı) P
Yaş (yıl)

<60,5
>60,5

1
1,62 (1,053 – 2,493)

0,028

Cinsiyet
Kadın
Erkek

1
0,76 (0,500 – 1,169)

0,215

OAD kullanımı
Var
Yok

1
2,81 (0,895 – 8,879)

0,077

İnsülin kullanımı
Var
Yok

1
1,20 (0,772 – 1,803)

0,412

DM süresi
<61 ay
>61 ay

1
2,62 (1,711 – 4,002)

<0.001

HbA1c (%)
<7
>7

1
0,75 (0,462 – 1220)

0,272

Obezite
Yok 
Var

1
1,78 (1,143 – 2,789)

0,011

OR: Odds ratio; DM: Diabetes mellitus; OAD: Oral antidiyabetik.
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ABSTRACT
Aim: The aim of this study was to evaluate the efficacy of percutaneous transcatheter angioplasty (PTA) in infrapopliteal arteries with 
peripheral arterial disease (PAH).  
Material and Methods: Between January 2018 and January 2019, the recorded findings and control Doppler ultrasonography (DUSG) 
reports of patients undergoing endovascular PTA treatment for infrapopilteal PAH were obtained. Pre- and post-treatment recorded 
DSA images were analyzed to list which vascular structures were diseased, their number and response to treatment. Patients who received 
endovascular treatment due to critical foot ischemia, ischemic resting pain or foot wound were included in the study. The normal 
clearance of the diseased vascular structure in DSA and the adequate passage of the contrast medium to this level were determined as the 
technical success criteria of endovascular treatment.  In control DUSG applications, a normal form of triphasic lower extremity arterial 
flow was determined as the patency criterion. After provincial treatment, one-year stay with no endovascular treatment was accepted 
as primary patency. Secondary patency was considered if additional treatment was needed for vascular exposure during this period.  

Efficacy of Endovascular Percutaneous Transcatheter Balloon Angioplasty 
in the Treatment of Critical Foot Ischemia

Kritik Ayak İskemisi Tedavisinde Endovasküler Perkütan 
Transkateter Balon Anjioplasti Yönteminin Etkinliği

Bu makaleye yapılacak atıf: Turgut B. Kritik Ayak İskemisi Tedavisinde  Endovasküler Perkütan Transkateter Balon Anjioplasti Yönteminin Etkinliği. Türk Diyab Obez 2020;1: 16-21.

Özgün Araştırma / Original Article

ORCID: Bekir Turgut / 0000-0001-8276-9996

ÖZET
Amaç: Bu çalışmanın amacı periferik arter hastalığı (PAH) bulunan infrapopliteal arterlerde uygulanan perkütan transkateter anjioplasti 
(PTA) tedavisinin  etkinliğini değerlendirmektir. 
Gereç ve Yöntemler: Ocak 2018 ve Ocak 2019 tarihleri arasında, infrapopilteal PAH nedeni ile endovasküler PTA tedavisi uygulanan 
hastaların kayıtlı olan bulguları ve kontrol Doppler ultrasonografi (DUSG)  raporları elde edildi. Tedavi öncesi ve tedavi sonrası kayıtlı 
DSA görüntüleri incelenerek hangi vasküler yapıların hastalıklı olduğu, sayısı ve tedaviye yanıtı listelendi.  Kritik ayak iskemisi olan, 
iskemik dinlenme ağrısı veya ayak yarası olan  endovasküler tedavi uygulanmış hastalar çalışmaya dâhil edildi. Endovasküler tedavi 
teknik başarı kriterlerleri olarak, DSA’da hastalıklı vasküler yapının normal açıklığa ulaşması, kontrast maddenin bu seviye distaline 
geçişinin yeterli olması olarak belirlendi. Kontrol DUSG uygulamalarda normal formda trifazik alt ekstremite arteryal akım formu 
olması patensi kriteri olarak belirlendi. İlk tedavi sonrasında, başka endovasküler tedaviye ihtiyaç olmadan bir yıllık süreli açık kalma 
lma durumu primer patensi olarak kabul edildi. Bu süreçte vasküler açık kalma için ek tedavi ihtiyacı olmuş ise sekonder patensi olarak 
kabul edildi.  
Bulgular: Endovasküler olarak tedavi edilmiş toplamda, 27 infrapopliteal arter hastalığı olan 19 hastanın verileri çalışmaya dâhil 
edildi. Hastaların  15 (%78,9)’inde hipertansiyon, dokuzunda (%47,3) diyabet ve yedisi (%36,8) sigara kullanımı hikayesi mevcuttu. 
Hastaların %68,4’inde iskemik cilt ülseri ve  %42’sinde istirahat ağrısı mevcuttu. Tamamında egzersiz ile ortaya çıkan ağrı semptomu 
oldu. Uygulanan PTA sonrası herhangi bir hastada cerrahi müdahale gerektiren majör komplikasyon olmadı. Bir yıllık primer patensi 
oranı %73,6 (14/19), sekonder patensi oranı %84,2 (16/19) oldu.
Sonuç: İnfrapopliteal PAH tedavisinde endovasküler PTA düşük komplikasyon ve yüksek patensi oranları ile güvenle kullanılabilir. 
Anahtar Sözcükler: Kritik ayak iskemisi, Perkütan transkateter balon anjiyoplasti, Periferik arter hastalığı
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GİRİŞ 

Periferik arter hastalığı (PAH), önemli morbidite ve mor-
taliteye sahip sistemik bir hastalıktır. Çok sayıda PAH has-
tasında infrapopliteal vasküler hastalık vardır. Kritik ayak 
iskemisi, obstrüktif, aterosklerotik, periferik arter hastalığı-
nın terminal aşamasını temsil eder (1). Kritik ayak iskemi-
sinden etkilenen hastalar, periferik arter hastalığı olanların 
en karmaşık alt kümesidir ve tipik olarak hipertansiyon, 
hiperlipidemi, diabetes mellitus ve böbrek yetmezliğinin 
uzun vadeli patolojik sonuçlarını taşırlar (2,3).

Hem femoropopliteal hem de diz altı aterosklerotik lezyon-
lar bypass cerrahisine kıyasla bildirilen 30 günlük düşük 
morbidite ve mortalite nedeniyle yaygın olarak endovaskü-
ler onarım ile tedavi edilmektedir (4,5). 

Kritik ayak iskemisi  prognozunu hızlı değerlendirme, yara 
bakımı ve revaskülarizasyonun erken uygulanması etkiler 
(6). Son on yılda, kritik ayak iskemisi tedavisinde en önemli 
değişiklik, ilk tercih revaskülarizasyon teknikleri olarak bay-
pas cerrahisinden invaziv endovasküler prosedürlere geçme 
eğiliminin artmasıydı. Kritik ayak iskemisi için müdahale-
nin amaçları arasında, yara iyileşmesine yardımcı olmak, 
ayağa akımın restorasyonu, dinlenme ağrısının hafifletil-
mesi, büyük amputasyondan kaçınma, hareketliliğin korun-
ması ve hasta fonksiyonunun ve yaşam kalitesinin iyileşti-
rilmesi yer alır. Değerlendiren hekim, tedavinin hedefleri, 
risk-fayda oranları, hasta komorbiditeleri ve yaşam beklen-
tilerini göz önünde bulundurarak, en uygun müdahaleyi 
veya müdahale kombinasyonunu seçmek için tüm revas-
külarizasyon seçeneklerinden tamamen haberdar olmalıdır 
(7). Bu çalışma ve devamında yapılacak yapılacak olan diğer 
yeni çalışmalar endovasküler tedavinin olumlu sonuçlarının 
bilinmesine ve değerlendiren hekim tarafından hastaların 
bu tedaviye daha hızlı yönlendirilmesine katkı sağlayabilir.

Bu çalışmanın amacı PAH bulunan infrapopliteal arterlerde 
uygulanan perkütan transkateter anjioplasti (PTA) tedavisi-
nin primer ve sekonder patensi açısından sonuçlarını değer-
lendirmektir. 

GEREÇ ve YÖNTEMLER

Etik Kurul Onayı

Çalışmadaki tüm prosedürler insan katılımcılara, ulusal 
araştırma komitesi standartlarına ve 1964 Helsinki Dekla-

rasyonu ve sonraki baskılarına ilişkin etik kurallara uygun 
olarak yapılmıştır. Bu çalışma yerel etik kurul komitesi tara-
fından onaylanmıştır (Etik kurul onay yılı/sayı: 2020/2316).

Çalışma Planı ve Hasta Seçim Kriterleri 

Çalışma kurum Girişimsel Radyoloji ünitesinde retrospektif 
olarak planlandı. Ocak 2018 ve Ocak 2019 tarihleri arasında 
dizaltı PAH nedeni ile endovasküler PTA tedavi uygulanan 
hastaların dosya bilgileri elde edildi. Ayrıca tedavi öncesi 
ve tedavi sonrası alınan kayıtlı dijital subtraction anjiografi 
(DSA) görüntüleri incelendi. Dosya bilgileri taranarak 
demografik veriler ve ek hastalık verileri kayıt edildi. Kayıtlı 
DSA görüntüleri incelenerek hangi vasküler yapıların 
hastalıklı olduğu, sayısı ve tedaviye yanıtı listelendi. 
Kontrollerde uygulanmış olan Doppler ultrasonografi 
(DUSG) raporları ile takip bulguları elde edildi. 

Aynı ekstremitede femoral veya iliak arterlerde darlık 
veya stenoz bulgusu olan hastalar ve bu nedenle tedavi 
uygulanmış hastalar çalışma dışında tutuldu. Birincil 
amputasyon gerektiren ayak bileğini geçerek iskemik ülser 
olan fonksiyonel olarak kurtarılamaz uzuvlarla başvuran 
kritik ayak iskemisi hastaları çalışma dışında tutuldu. 

Kritik ayak iskemisi olan, iskemik dinlenme ağrısı veya 
ayak yarası olan endovasküler tedavi uygulanmış hastalar 
çalışmaya dâhil edildi.

Endovasküler tedavi teknik başarı kriterleri DSA görün-
tüsünde oklüde veya stenotik bölgenin kontrast madde ile 
dolumu ve distale geçişinin yeterli olması ve kontrol DUSG 
uygulamalarda normal formda trifazik alt ekstremite arteryal 
akım formu olması olarak belirlendi (Şekil 1A,B). Diz altı 
vasküler tek seans tedavi ile bir yıllık açık kalma durumu 
primer patensi olarak kabul edildi. Bu süreçte vasküler açık 
kalma için ek tedavi ihtiyacı olmuş ise sekonder patensi 
olarak kabul edildi.

Endovasküler Tedavi ve Takip Protokolü 

Tüm hastalara günde bir kez 100 mg asetilsalisilik asit ve 
birkez 75 mg kolpidogrel oral tablet tedavisi işlemden en az 
bir hafta öncesinde başlandı. 

Tam steril şartlarda USG ve floroskopi cihazı kılavuzluğunda 
endovasküler tedavi uygulandı. Povidion iyot ile giriş bölgesi 
sterilizasyonu sağlandıktan sonra ciltaltı lokal anestezik 

Results: Data from 19 patients with a total of 27 infrapopliteal artery disease treated endovascularly were included in the study. 15 
(78.9%) patients had hypertension, nine (47.3%) had diabetes, seven (36.8%) had smoking history. 68.4% of patients had ischemic 
skin ulcers and 42% had rest pain. There was exercise-induced pain in all of them. There was no major complication requiring surgical 
intervention in any patient after PTA. One-year primary patency rate was 73.6% (14/19) and secondary patency rate was 84.2% (16/19).    
Conclusion: Endovascular PTA can be used safely in the treatment of infapopliteal PAH with low complication and high patency rates.   
Key Words: Critical foot ischemia, Percutaneous transcatheter balloon angioplasty, Peripheral artery disease
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uygulandı. Bu lokalizasyonda ana femoral arterden antegrad 
yaklaşım ile 5F introducer sheat yerleştirildi. Proksimalden 
başlayarak plantar ark düzeyini de kapsayacak şekilde 
tanısal amaçlı ekstremite dijital subtraction anjiografi 
(DSA) görüntüleri elde edildi. Anjiografi görüntüleri alma 
esnasında her seferinde toplamda 6 cc noniyonik kontrast 
madde sheat içerisinden bolus olarak verildi. Tedavi kararı 
verildikten sonra  sistematik olarak 5.000 ünite heparin 
sodyum üst ekstremite ven içi bolusu ile heparinize edilir.

Hastalıklı damar tespit edildi. Oklüzyon veya darlığı 
transluminal olarak geçmek için hidrofilik uçlu bir 0.014 
300 cm hydrophilic kaplamalı kılavuz tel (V-18 Control 
Wire, Boston Scientific, ABD) kullanıldı. Hastalıklı damar 
bölgesi kılavuz tel ile geçildikten sonra tel üzerinden oklüde 
damarı tam kapsayacak şekilde 2-3 mm çaplı ve 20-150 
mm uzunlukta balon kateterler (Sterling, Boston Scientific, 
ABD) kullanılarak PTA uyglandı. İşlem sonrası DSA ile 
darlık/oklüde olan kısmın rekanalize olduğu ve ayak tabanı 
plantar arkta eş zamanlı dolum sağlandığı görüldüğünde 
tedavi sonlandırıldı (Şekil 2A-D).

Tüm hastalara tedavi sonrasında 3 ay boyunca 75 mg 
klopidogrel oral tablet ve ömür boyu 100 mg asetilsalisilik asit 
oral tablet kullanımı önerildi. Takip prosedürlerden sonra 
3’er aylık sürelerde planlandı. Tüm takip prosedürlerinde 
DUSG ile infrapopliteal arter akımları değerlendirildi. 

Şekil 1: A) Sağ ayak yarası olan 60 yaşında diyabetik erkek hasta, 
dijital subtraction anjiografi görüntülerinde verilen kontrast 
maddenin anterior tibial arter ve posterior tibial arter arterlerinde 
3/4 distal segmentine geçmediği görülmekte olup bu düzeyler 
oklüde görünümdedir. B) Endovasküler transluminal anjioplasti 
tedavisi sonrası anterior tibial arter ve posterior tibial arter 
rekanalizasyonu sağlandı ve kontrast madde geçişi ayak bileği 
dâhil sağlandı.

Şekil 2: A) Sol ayak yarası olan 73 yaşında diyabetik erkek hasta, popliteal arterden kontrast madde enjeksiyonu ile alınan roadmap 
görüntüde posterior tibial arterde kontrast madde dolumu görülmemekte (total oklüde) ve anterior tibial arter proksimal segmentte 
fokal % 90 darlık görülmektedir. B,C) Sol ayak posterior tibial artere yönelik uygulanan perkütan transluminal anjioplasti görüntüleri. 
D) Tedavi sonrası alınan dijital subtraction anjiografi görüntüsünde posterior tibial arterde ve anterior tibial arterde tam rekanalizasyon 
ve kontrast maddenin tüm ayak boyunca distale geçişi görüldü.

A

A

B

B

C D
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DUSG sonucunda akım formu darlık göstergesi lehine olan 
hastalar tanısal ve tedavi amaçlı DSA tetkikine yönlendirildi. 
Hedef damardaki pik sistolik hız (PSV) belirlendi ve önceki 
normal segmentteki zirve ile karşılaştırıldı. PSV’de en az 
%140’lık bir fokal artış o bölgede >%50 yeniden darlığın 
göstergesi olarak kabul edildi (8).

İstatistiksel Analiz 

Araştırma verileri “SPSS (Statistical Package for Social 
Sciences) for Windows 22.0 (SPSS Inc, Chicago, IL)” 
aracılığıyla bilgisayar ortamına yüklendi ve değerlendirildi. 
Tanımlayıcı istatistikler ortalama, standart deviasyon ve 
yüzde olarak sunuldu. Nicel değişkenlerin normal dağılıma 
uygunluğu görsel (histogram ve olasılık grafikleri) ve 
analitik yöntemler (Kolmogorov-Smirnov/Shapiro-Wilk 
Testi) kullanılarak incelendi. İstatistiksel anlamlılık düzeyi 
p<0.05 olarak kabul edildi.

BULGULAR

Endovasküler olarak tedavi edilmiş toplamda 19 hasta ve 
27 infrapopliteal arter hastalığı verileri çalışmaya dâhil 
edildi. 13 hasta erkek ve altı kadın, ortalama yaşları 59,43 
± 2,41 yıl idi. Hastaların 15 (%78,9)’inde hipertansiyon, 
dokuz (%47,3)’unda en az üç yıldır olan diyabet tanısı, yedi 
(%36,8)’si sigara kullanımı hikayesi vardı. Hastaların 13 
(%68,4)’ünde iskemik cilt ülseri, sekiz (%42)’inde istirahat 
ağrısı mevcuttu. Hastaların tamamında egzersiz ile ağrı 
semptomu oldu. 11 hastada tek infrapopliteel vasküler 
lezyon ve sekiz hastada iki infrapopliteal arterde vasküler 
lezyon mevcuttu. Vasküler lezyonları sınıflandırıldığı 
zaman 10 (%37) anterior tibial arter, 15 (%55,5) posterior 
tibial arter, iki (%7,4) peroneal arter lezyonu mevcuttur. 
Uygulanan PTA sonrası herhangi bir hastada cerrahi 
müdahale gerektiren majör komplikasyon olmadı. 

PTA sonrası alınan kontrol DSA görüntülerinde tedavi 
teknik başarı oranı %92,5 (25/27) oldu. Birer infrapopliteal 
darlığı olan toplam iki hastada tedavi başarısız oldu. Bir 
yıllık süre boyunca ilk seans tedavi başarılı olan 17 hastanın 
25 infrapopliteal arterinin dört infrapoliteal arterinde (üç 
hasta) nüks darlık nedeni ile ek endovasküler PTA tedavi 
ugulanması gerekti . Bu üç hasta dört infrapopliteal arterin 
ek PTA sonrası bir hasta (bir infrapopliteal arter) hariç 
tamamında bir yıllık süreçte tedavi başarılı oldu. Bir yıllık 
takip ve tedavi süresi sonrasında tek seans endovasküler 
tedavi ile bir yıllık primer patensi oranı %77,7 (21/27) 
olarak gerçekleşti. Bu duruma ek seans tedavi uygulanan 
ve sonrasında bir yıllık infrapopliteal patensisi devam 
eden hastalarda bir yıllık sekonder patensi oranı %88.8 
(24/27) oldu. Bir yıllık süre içerisinde hasta sayısı temelinde 
değerlendirecek olursak bir yıllık primer patensi oranı 
%73,6 (14/19), sekonder patensi oranı %84,2 (16/19) oldu. 

TARTIŞMA 

Bu çalışmada infrapopliteal PAH olan hastalarda 
endovasküler PTA tedavi bir yıllık takip ve tedavi sonuçları 
değerlendirildi. Bir yıllık primer patensi oranı %73,6 
(14/19), sekonder patensi oranı %84,2 (16/19) oldu. Bu 
sonuçlar ile hasta grubunda etkin bir tedavi yöntemi olduğu 
bilgisi teyit edildi.

Amerika Birleşik Devletleri’nde, yılda 250.000’den fazla 
amputasyon gerçekleştirildiği tahmin edilmektedir. Bu 
nedenle, alt ekstremite PAH tedavisinde önemli bir amaç 
uzuv kurtarmadır. Cerrahi veya endovasküler revasküla-
rizasyon olmadan, kritik ayak iskemisi veya iyileşmeyen 
ülseri olan hastalar optimal tıbbi tedaviye rağmen sıklıkla 
amputasyona ilerler (9). Bunun bir kanıtı olarak revaskü-
larizasyon uygulanmış hastalarda bir yıllık uzuv kurtarma 
oranına %75 olarak bildirilmiştir (10). Diyabet PAH riskini 
iki ila dört kat artırır, daha uzun hastalık süresi ve zayıf 
glisemik kontrolü olan hastalarda daha büyük risk taşır. 
Diyabetik hastalarda baskın birikim, arteriyel duvarlar orta-
mında hidroksiapatittir. Klinik olarak, intimal kalsifikasyo-
nun plak savunmasızlığına katkıda bulunduğu görülürken, 
medyada kalsifikasyon, vasküler sertliğe katkıda bulunan 
hastalık evresinin sonlarına kadar patent lümenli sert kal-
sifiye damarlarla sonuçlanır. Genel olarak, infrapopliteal 
hastalık her iki hastalık sürecinin bir kombinasyonudur. 
Önemli olarak, alt ekstremite PAH olan diyabetik hasta-
larda diyabetsiz hastalardan beş ila yedi kat daha yüksek 
ampütasyon riski vardır (11). Bu çalışmada sunduğumuz 
sonuçlarda endovasküler tedavi uyguladığımız hastalardan 
herhangi birisinde amputasyon gerçekleşmedi. İnfrapop-
liteal müdahalenin nihai amacı, uzuv kurtarma için distal 
ayağa kan akışını artırmak ve yeniden düzenlemektir. Buna 
ikincil olarak yara iyileşmesi ve semptomların hafiflemesi 
hedeflenir. İnfrapopliteal hastalığın endovasküler tedavisi 
hızla gelişmektedir. Son on yılda, medikal tedavi, cihazlar, 
teknikler ve teknolojideki önemli ilerlemeler bu alanın geli-
şimine katkıda bulundu. Açık cerrahi ile karşılaştırıldığında, 
düşük komplikasyon, morbiditeler, amputasyon oranları ve 
yüksek ekstremite kurtarması ile birlikte iyi bir orta ila uzun 
vadeli başarı mevcuttur. Ayrıca, endovasküler müdahaleler 
minimal invaziv yaklaşım olduğu için tedavi sonrası yaşam 
kalitesi bozulmaz (12). Bu çalışmada infrapopliteal PAH 
endovasküler PTA tedavisi teknik başarı oranı %92,5 oldu. 
Bir yıllık süre içerisinde hasta sayısı temelinde değerlendi-
recek olursak bir yıllık primer patensi oranı %73,6, sekon-
der patensi oranı %84,2 oldu. Sonuçlarımız kabul edilebilir 
primer ve sekonder patensi oranına sahiptir. Tedavi edilen 
damarların küçük çapı ve uzunluğu nedeniyle prosedür kri-
tiktir. Yeniden darlık eğilimi yüksek olduğu için ek endo-
vasküler tedaviler ile sekonder patensi oranının artırılması 
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gerekmektedir. Bizim çalışmamızda da ek uygulama ile 
sekonder patensi oranı iyileştirilmiştir. 

PAH olan popülasyonda birçok ek kronik hastalık olduğu 
için infrapopliteal anjiyoplastinin klinik başarısının sadece 
teknik başarıya bağlı olup olmadığı açık değildir (13,14). 
Fakat endovasküler tekniklerin gelişimi endovasküler 
infrapopliteal revaskülarizasyonda artışa neden olmuştur. 
Endovasküler tedavi kritik ayak iskemisi olan hastalarda 
infrapopliteal lezyonlar için revaskülarizasyon stratejisi 
olarak yaygın hale gelmiştir (15). Balon anjiyoplasti, şiddetli 
hastalık ve suboptimal rekanalizasyonda bile infrapopliteal 
hastalık için en uygun endovasküler tedavi yöntemi olmaya 
devam etmektedir (16). 

Primer açıklık oranı ve sekonder açıklık oranı açısından 
elde ettiğimiz sonuçlar literatürde bildirilenlerle karşılaştı-
rılabilir olduğunu düşünüyoruz. Birçok çalışmayı içeren bir 
metaanalizde primer açıklık oranı %58 -%74 arasında oldu-
ğu bildirilmiştir (17). Tartaglia ve ark. ise  tüm vakalarında 
risk faktörü olarak diyabet bulunmasına rağmen, primer 
açıklık oranı ve sekonder açıklık oranının 1 yılda %67 ve 
%83 olduğunu bildirmiştir (18). Bu çalışmada tedavi uygu-
ladığımız hastalarda diyabet, hipertansiyon, sigara kullanı-
mı gibi PAH yatkınlığını artıran durumlar mevcuttu. Buna 
rağmen bir yıllık primer patensi oranımız %73,6 ve sekon-
der patensi oranımız %84,2 olmuştur. Patensi oranlarının 
kabul edilebilir düzeyde olmasının yanısıra, endovasküler 
tedavinin minimal invaziv olması, hastanın hastenede ya-
tış süresinin kısa olması, aynı gün mobilize olabilmesi gibi 
avantajları mevcuttur. Ayrıca eğitimli uzmanlar tarafından 
uygulandığı zaman komplikasyon oranları oldukça düşük 
bir yöntemdir.

Çalışmamızın bazı kısıtlılıkları mevcuttur. Birincisi, bu 
çalışma tek bir merkezde ve nispeten küçük bir çalışma 
popülasyonu ile gerçekleştirilmiştir. İkincisi, hasta sayısının 
azlığından dolayı hipertansiyon, diyabet, sigara kullanımı 
gibi hastalık ve durumların tedavi yanıtına katkı veya 
dezavantajları değerlendirilemedi. 

Sonuç olarak, infrapopliteal PAH hastalarında endovasküler 
PTA tedavisi düşük komplikasyon ve yüksek patensi 
oranları ile güvenle kullanılabilir.
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ABSTRACT
Aim: Diabetic foot ulcer (DFU), a complication of diabetes, is a preventable condition that results in limb losses and even death. With 
the training given to diabetic patients, DFU occurrence rate is reduced by 50%. In this study, we aimed to measure the knowledge level 
of diabetic patients about foot care and the correct application skills of informed patients. In addition, we aimed to investigate the 
importance of education in the development of diabetic foot wound by including the patients with DFU in the study.  

Measurement of Diabetic Patients’ Knowledge About Diabetic Foot Wound
and Evaluation of Foot Care Practices

Diyabet Hastalarının Diyabetik Ayak Ülseri Hakkında Bilgi 
Düzeylerinin ve Ayak Bakımı Uygulamalarının Değerlendirilmesi

Bu makaleye yapılacak atıf: Çolak B ve ark. Diyabet Hastalarının Diyabetik Ayak Ülseri Hakkında Bilgi Düzeylerinin ve Ayak Bakımı Uygulamalarının Değerlendirilmesi.
Türk Diyab Obez 2020;1: 22-29.
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ÖZET
Amaç: Diyabetin komplikasyonlarından birisi olan diyabetik ayak yarası (DAY) uzuv kayıpları ve hatta ölümle sonuçlanan önlenebilir 
bir tablodur. Diyabetik hastalara verilen eğitimlerle DAY gelişme oranı %50 azaltılabilmektedir. Çalışmada diyabetik hastaların ayak 
bakımı hakkındaki bilgi düzeylerini ve bilgilendirilmiş hastaların doğru uygulama becerilerini ölçmeyi amaçladık. Ayrıca DAY gelişmiş 
hastaları da çalışmaya dahil ederek diyabetik ayak yarası gelişmesinde eğitimin önemini araştırmayı amaçladık.   
Gereç ve Yöntemler: Aile hekimliği polikliniğinde diyabet eğitimi alan ve genel cerrahi kliniğinde DAY nedeniyle takip edilmiş 
diyabetik hastalar değerlendirildi. Hastalara DAY hakkındaki bilgi düzeylerini ve doğru uygulama düzeylerini ölçen soruları içeren 
anketler yapıldı. DAY gelişmiş ve gelişmemiş hastalar karşılaştırıldı. 
Bulgular: Eğitim düzeyi düşük, sigara kullanan, 10 yıldan daha uzun süredir diyabetik olan, düzenli kontrole gitmeyen, kan şekeri 
regülasyonu sağlanamamış, günlük diyete uymayan, diyabet eğitimi almamış hastalarda DAY gelişme oranının istatistiksel olarak 
anlamlı düzeyde yüksek olduğu tespit edildi. DAY gelişmiş hastaların bilgi düzeyleri ölçümü anketine verdikleri cevapların ve günlük 
uygulamalarının da diğer hastalara göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yanlış olduğu tespit edildi.  
Sonuç: Hastalar, diyabetik ayak bakımı ile ilgili yeterli bilgi düzeyine sahip değiller. Diyabetik ayak eğitimi verilmiş kişilerde de bu 
bilgilerin gündelik hayatta uygulama oranı çok düşüktür. Bu durum diyabetik hastalarda tek başına DAY oluşma riskini artırmaktadır.
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GİRİŞ

Diyabetes mellitus (DM) tüm dünyada ve ülkemizde 
beraberinde ciddi komplikasyonların görüldüğü bir halk 
sağlığı problemidir. Dünya Sağlık Örgütü’nün verilerine 
göre dünyada 346 milyon diyabetik hastanın bulunduğu ve 
önlem alınmazsa bu sayının 2030 yılında ikiye katlanacağı 
bilinmektedir (1). Ülkemizde diyabet prevalansı ile ilgili 
önemli çalışmalar Türkiye Diyabet Hipertansiyon Obezite ve 
Endokrinolojik Hastalıklar Prevalans Çalışması (TURDEP) 
1 ve 2’dir. TURDEP 1, 1997-1998 yılları arasında 24788 
hastanın tarandığı bir çalışmadır. Bu çalışmada DM sıklığı 
%7,2 olarak bildirilmiştir (2). 2010 yılında tamamlanan 
26499 hastanın tarandığı TURDEP 2 çalışmasında DM 
sıklığının %7,2’den 13,7’ye yükseldiği tespit edilmiştir (2). 
DM sıklığındaki bu artış diyabetin komplikasyonlarını da 
beraberinde getirmektedir. 

Diyabetin komplikasyonlarından birisi olan diyabetik 
ayak ülseri (DAÜ), mikroanjiopati ve nöropatinin neden 
olduğu ciddi bir tablodur. Ayrıca diyabetik hastaların 
hastaneye yatışlarındaki en önemli nedenlerdendir (3). 
Diyabetik hastaların yaşamları boyunca DAÜ ile karşılaşma 
oranı %15-25 olarak belirtilmektedir (4). Travmatik 
olmayan ekstremite amputasyonlarının %40-60’ını DAÜ 
oluşturmaktadır (5). Diyabetik ayak ülserine bağlı yapılan 
amputasyonlarla, diğer nedenlerden dolayı yapılmış 
amputasyonlar arasındaki en büyük farklılık, DAÜ’ye 
bağlı yapılan amputasyonların büyük ölçüde önlenebilir 
olmasıdır (6). Görüldüğü gibi DAÜ önlenebilir bir 
komplikasyondur. Ayrıca DAÜ nedeniyle yapılan majör 
amputasyonlar beraberinde mortaliteyi getirmektedir 
çünkü herhangi bir ekstremitesi ampute edilen diyabetik 
hastaların yaklaşık %40’ı beş yıl içinde kaybedilmektedir (7). 
DAÜ, diyabetik hastalarda uzuv kayıplarına neden olması, 
enfeksiyon gelişmesi ile uzun tedavi süreçleri gerekmesi, 
hasta ve toplum için ekonomik yük oluşturması nedeniyle 
önlenmesi gereken ciddi toplumsal bir sorundur (8). 
DAÜ’nün engellenmesindeki en önemli unsur hastaların 
ayak bakımı davranışlarının düzeltilmesidir (9). Yapılan 

çalışmalarda diyabetik hastalarda diyabet ve ayak bakımı 
eğitiminin verilmesinin, yara oluşumunu ve amputasyon 
hızını azalttığı, bununla birlikte eğitimin yaralara bağlı 
morbiditeyi de %50 oranında düşürdüğü gösterilmiştir (10-
11). 

Çalışmada, DM tanısı almış hastaların ayak bakımı ile 
ilgili bilgi düzeylerinin değerlendirilmesi ve uygulamadaki 
yeterliliklerinin ölçülerek DAÜ gelişmesi üzerine etkilerinin 
araştırılması amaçlandı.

GEREÇ ve YÖNTEMLER

Bu çalışma, etik kurulumuzun 18.04.2018 tarihli ve 2018/149 
sayılı kararı ile onaylanmıştır. Anket öncesinde hastaların 
onamı alınmıştır. Nisan 2018 - Mayıs 2018 tarihleri arasında 
Hastanemizin Aile Hekimliği Polikliniği’ne kontrol için 
başvuran DM tanısı almış hastalar ile Genel Cerrahi 
Kliniği’nde DAÜ nedeniyle cerrahi ve medikal tedavi almış 
DM hastaları çalışmaya dahil edildi. 

Çalışmaya Alınma Kriterleri

Diyabetik hastalar (tip 2), diyabetik ayak ülseri nedeniyle 
tedavi edilmiş ve diyabetik ayak ülseri olan hastalar, 18 
yaşından büyük hastalar, çalışmaya katılmaya gönüllü 
olmuş hastalar dahil edildi. Aile hekimliği polikliniğinde 
yeni tanı diyabet hastaları eğitim programına alınmakta ve 
altı ay sonra tekrar bilgi düzeyleri değerlendirilmektedir. 
Altı aylık süreçlerde kontrolleri devam etmektedir. Bu 
nedenle çalışmaya en az bir yıllık eğitim ve kontrol süresini 
tamamlamış hastalar dahil edildi.

Çalışmadan Çıkarılma Kriterleri

Çalışmaya katılmayı kabul etmeyen hastalar, diyabetik 
olmayan hastalar, diyabet dışı nedenlerle (vasküler yetmezlik 
gibi) ayak yarası oluşmuş hastalar, iletişim kurulamayacak 
düzeyde yaşlı ve bilinç durumu iyi olmayan hastalar, 
henüz yeni tanı almış, bir yıllık eğitim ve takip süresini 
tamamlamamış diyabetik hastalar (DM ve DAÜ hakkında 
henüz bilgi sahibi olmamaları nedeniyle) çalışmaya dahil 
edilmedi. 

Material and Methods: Diabetic patients who received diabetes education in the family medicine clinic and who were followed up 
for DFU in the general surgery clinic were evaluated. Questionnaires about the level of knowledge about DFU and the level of correct 
application were applied to the patients about the level of knowledge about DAY and the level of correct application. The patients with 
DFU were compared with nonDFU patients.  
Results: The rate of DFU was found to be significantly higher in the patients who had low level of education, who had been smoking, 
who had been diabetic for more than 10 years, who did not go to regular control, who could not regulate blood sugar, who did not meet 
daily diet, and who had not received diabetes education. It was found that the answers and daily practices of DFU-developed patients in 
their knowledge-level questionnaire were statistically significantly incorrect compared to the other patients.    
Conclusion: Patients do not have enough knowledge about diabetic foot care. The rate of application of this information in daily life is 
very low in people who have been given diabetic foot training. This situation increases the risk of DFU occurrence in diabetic patients.  
Key Words: Diabetic foot, Questionnaire 
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Anket Çalışmasının Özellikleri

Çalışmada uygulanan anket, literatür taramaları neticesinde 
araştırmacılar tarafından oluşturulmuş toplam 36 sorudan 
oluşmakta idi. Anketin 14 soruluk kısmı hastaların demo-
grafik bilgilerini içermekte, 10 soru hastaların diyabetik 
ayak ülseri ile ilgili bilgi düzeyini ölçmekte ve 12 soru 
hastaların diyabetik ayak ülserini önlemek için uyguladıkları 
yöntemleri sorgulamakta idi. Anket, yüz yüze görüşme 
yöntemi ile hastalara uygulandı. Sorulara verilen doğru ve 
yanlış cevaplar değerlendirildi.

İstatistiksel Değerlendirme

Çalışmada elde edilen bulgular değerlendirilirken, istatis-
tiksel analiz için Statistical Package for Social Sciences 20.0 
programı kullanıldı. Sonuçlar %95’lik güven aralığında, 
anlamlılık p<0,05 düzeyinde değerlendirildi. Tanımlayıcı 
istatistikler, yüzde, ortalama, standart sapma, ortanca, 
minimum ve maksimum değerleri ile verilmiştir. Kategorik 
verilerin sıklık dağılımları verilerek, gruplar arasında ki-
kare testi kullanıldı. İki ayrı grubun belli bir değişkene 
ait verilerini karşılaştırırken normal dağılan veriler için 
Student-t testi, normal dağılmayan veriler için Mann-
Whitney U testi kullanıldı.

BULGULAR

Hastaların 56’sı (%37,3) kadın, 94’ü (%62,7) erkek, yaş 
ortalaması 55,7±11,1 idi. Hastaların demografik özellikleri 
Tablo 1’de görülmektedir. Hastaların diyabet tanısı aldıkları 
yaş ortalaması 43,7±12,0 idi. Düzenli olarak bir sağlık 
kuruluşuna kontrole giden hasta sayısı 74 (%49,3), verilen 
diyetlere uyan hasta sayısı 67 (%44,7), herhangi bir zaman 
zarfında diyabet eğitimi almış hasta sayısı 67 (%44,7), 
diyabet tanısı aldığı süre boyunca yaşamının herhangi bir 
safhasında veya anket yapıldığı anda DAÜ gelişmiş ve DAÜ 
olan hasta sayısı 57 (%38) idi. Hastaların ortalama açlık 
kan şekeri düzeyi 145±40,1 mg/dL, ortalama HbA1c düzeyi 
%7,86±1,5 idi. Kan şekeri regülasyonu sağlanmış hasta 
sayısı 51 (%34) idi. 

Hastaların diyabetik ayak bakımı ve DAÜ ile ilgili bilgi 
düzeyleri ölçüldüğünde; anket sorularına %58,5 oranında 
doğru yanıt verdikleri, ayak bakımında vazelin ve krem 
kullanımı, tırnakların düz kesilmesi, ayakkabı modeli seçimi 
gibi çeldirici bazı sorularda kararsız kaldıkları gözlendi. 
Günlük uygulamada ise hastaların ancak %61,4’ünün doğru 
uygulamalarda bulundukları tespit edildi. 

DAÜ olan hastaların %64,9’u sigara içiyor iken, DAÜ 
olmayan hastaların %18,3’ü sigara içiyordu (p<0,001). 

DAÜ olan hastalar ile olmayan hastalar karşılaştırıldığında; 
cinsiyetin DAÜ gelişiminde anlamlı bir etken olmadığı, DAÜ 
olan hastalarda; eğitim düzeyinin düşük, sigara kullanımının 
yüksek, diyabet sürelerinin uzun, kontrollerinin düzensiz, 
kan şekeri kontrollerinin sağlanamamış, günlük diyete 
uyumun olmadığı, daha önce diyabet eğitiminin alınmadığı 

tespit edildi (p<0,001). DAÜ gelişmiş hastaların bilgi 
düzeyleri ölçümü anketine verdikleri yanlış cevaplar 
istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksekti (Tablo 2). DAÜ 
gelişmiş hastaların günlük uygulamalarındaki doğruluk 
düzeyi diğer hastalara göre istatistiksel olarak anlamlı 
düzeyde düşüktü (Tablo 3). 

TARTIŞMA

Diyabetik hastaların %50’si, tüm yaşamları boyunca 
diyabetik ayak ülseri ile karşı karşıya kalma riski altındadır 
ve tüm dünyada yaklaşık her 30 saniyede bir diyabet 
nedeniyle ekstremite amputasyonu gerçekleştirilmektedir 
(12). Gelişen ve modern tedavi yöntemlerine rağmen 
diyabet hastalarının kronik komplikasyonları hâlâ önemli 
morbidite ve mortalite nedenlerindendir (13). Bu nedenle 
diyabetin en sık komplikasyonlarından olan diyabetik 
ayak ülserindan korunmada; hastalara gerekli eğitimlerin 
verilmesi ve ayak bakımlarını uygun şekilde yapmalarının 
sağlanması bu komplikasyondan korunmada en etkili 
yöntem olarak görülmektedir (14). 

Diyabet eğitimleri esnasında hastalara ilk olarak diyabet 
kontrolü, diyet, egzersiz konularında eğitim verilmesi 
ayrıca bunların yanında mutlaka hastalara ayak hijyeni, 
ayak bakımı ve son olarak da ayakkabı seçimi ile ilgili 
eğitimlerin verilmesi önerilmektedir (15). Yine ayak bakımı 
ile ilgili eğitim verilmiş olan kişilerde, ayak sağlıkları için 
dikkat etmeleri gereken konuları daha iyi bildikleri tespit 
edilmiştir (8). Ancak asıl önemli nokta bilgi düzeylerinin 
yüksek olması değil, bu bilgilerin uygulanıyor olmasıdır. 
Çünkü yaptığımız çalışmada literatür ile benzer olarak 
diyabet eğitimi almış, diyabetik ayak ülseri riskleri ile 
ilgili yeterli bilgi düzeyine sahip kişilerde bile, mevcut 
bilgilerin gündelik hayatta uygulanmadığı tespit edildi (16). 
Çalışmada tüm hastaların %44,7’sinin eğitim aldığı, DAÜ 
gelişmiş hastaların da %26,9’unun eğitim aldığı fakat eğitim 
alanların %85’inin bu bilgileri uygulamadığı tespit edildi.

Çalışmalarda 65 yaş üstü hastalarda diyabete bağlı kompli-
kasyon gelişme riskinin, DAÜ gelişmiş olanlarda amputas-
yon riskinin, mikrosirkülasyonda bozulmanın yüksek ol-
duğu belirtilmektedir (17,18). Çalışmamızda da hastalar 65 
yaş üzeri ve 65 yaş altı hastalar olarak değerlendirildi, fakat 
DAÜ gelişimi ile ilgili fark tespit edilmedi. 

DAÜ ve ayak bakımının değerlendirildiği çalışmalarda, 
erkek cinsiyet ve düşük eğitim seviyesinin ayak bakımına 
dair bilgi düzeyindeki düşüklük ile ilişkili bulunmuştur 
(19). Bir başka çalışmada kadınlarda bilgi düzeyinin daha 
düşük olduğu tespit edilmiştir (20). Çalışmamızda da erkek 
hasta grubunda DAÜ görülme sıklığının yüksek olduğu 
tespit edilmiştir. Bu durumun, erkeklerin iş hayatında daha 
aktif olmalarına ve bu durumun da tekrarlayan travmalara, 
devamlı tahrişe maruz kalmaları neticesinde diyabetin 
komplikasyonları ile daha sık karşılaşmalarına neden 
olabileceği belirtilmektedir (21).
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Tablo 1: Diyabetik ayak ülseri olan ve olmayan hastaların diyabet, sosyodemografik ve sigara kullanım özellikleri.

Diyabetik ayak 
ülseri olan hastalar

Diyabetik ayak ülseri 
olmayan hastalar

n % n % Toplam X2 / t p
Ort± SS/

Ortanca(min-max)
Ort± SS/

Ortanca(min-max)
Yaş (Ort±SD)** 56,23 ± 10,95 55,46 ± 11,29 49,630 0,167
Cinsiyet
Kadın 14 24,5 42 45,1 56

0,408 0,684
Erkek 43 75,5 51 54,9 94
Eğitim durumu
Okuryazar olmayan ve Okuryazar 3 5,4 8 8,6 11

18,410 0,001
İlköğretim 34 59,6 44 47,3 78
Ortaöğretim 6 10,5 4 4,3 10
Lise 14 24,5 15 16,1 29
Üniversite 0 0,0 22 23,7 0
Medeni durum
Evli 57 100,0 86 92,4 143

4,500 0,034
Bekar 0 0,0 7 7,6 7
Sigara Kullanımı
Sigara kullanıyor 37 64,9 17 18,3 54

34,475 <0,001Hiç sigara kullanmamış 17 29,8 54 58 71
Sigarayı bırakmış 3 5,3 22 23,7 25
Diyabet tanısı aldığı yaş* 35,00 (22-68) 49,00 (30-70) 91,220 <0,001
65 yaş ve altı 34 59,6 62 67,7 96

0,481 0,48865 yaş üstü 23 40,4 31 33,3 54
Diyabet tanısı aldığı süre* 17,00 (3-24) 6,00 (2-16) 73,194 <0,001
5 yıl ve altında tanı alan 2 3,5 35 37,6 37

46,035 <0,001
6-9 yıl arasında tanı alan 10 17,5 36 38,7 46
10 yıl ve üstü tanı alan 45 79,0 22 23,7 67
Tedavi kontrolü
Düzenli kontrole giden hastalar 4 7,0 70 75,2 74

63,158 <0,001
Düzenli kontrole gitmeyen hastalar 53 93,0 23 24,8 76
Açlık kan şekeri kontrolü* 145,00 (96-180) 137,00 (98-172) 84,210 0,323
Açlık kan şekeri kontrolü sağlanmış hastalar 9 15,8 42 45,2 51

13,586 <0,001
Açlık kan şekeri kontrolü sağlanamamış hastalar 48 84,2 51 54,8 99
Diyet uyumu
Diyete uyan hastalar 4 7,0 63 67,7 67

50,297 <0,001
Diyete uymayan hastalar 53 93,0 30 32,2 83
Diyabet ve diyabetik ayak eğitimi
Diyabet ve diyabetik ayak eğitimi aldım 18 31,5 49 52,6 67

5,546 0,019
Diyabet ve diyabetik ayak eğitimi almadım 39 68,5 44 47,4 83

*: Mann-Whitney U testi yapılmıştır. **: Student- t testi yapılmıştır.
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Tablo 2: Diyabetik ayak ülseri olan ve olmayan hastaların, ayak bakımı ile ilgili bilgi düzeylerinin ölçümü anketine verdikleri 
cevapların dağılımları.

Diyabetik ayak ülseri 
gelişmiş hastalar

Diyabetik ayak ülseri 
gelişmemiş hastalar

n % n % Toplam X2 / t p

1. Diyabetik hastalar 
ayaklarını günlük 
kontrol etmelidir.

Kesinlikle katılmıyorum 1 1,7 5 5,3 6

23,931 <0,001
Katılmıyorum 19 33,3 11 11,8 30
Kararsızım 6 10,5 4 4,4 10
Katılıyorum 29 50,9 45 48,3 74
Kesinlikle katılıyorum 2 3,6 28 30,2 30

2. Gün içinde ayak 
kontrolü birden 
fazla yapılmalıdır.

Kesinlikle katılmıyorum 1 1,7 2 2,2 3

7,091 0,131
Katılmıyorum 20 35,1 20 21,5 40
Kararsızım 11 19,3 21 22,5 32
Katılıyorum 23 40,3 36 38,7 59
Kesinlikle katılıyorum 2 3,6 14 15,1 16

3. Günlük ayak 
bakımı(vazelin, 
krem, ayak 
kremleri) 
yapılmalıdır.

Kesinlikle katılmıyorum 0 0 5 5,3 5

10,111 0,039
Katılmıyorum 17 29,8 19 20,4 36
Kararsızım 18 31,6 30 32,3 48
Katılıyorum 21 36,8 27 29,1 48
Kesinlikle katılıyorum 1 1,8 12 12,9 13

4. Diyabetik 
hastalar tırnaklarını 
keserken diğer 
kişilerden daha 
dikkatli olmalıdır.

Kesinlikle katılmıyorum 0 0 3 3,2 3

34,349 <0,001
Katılmıyorum 1 1,8 3 3,2 4
Kararsızım 23 40,3 8 8,6 31
Katılıyorum 31 54,4 47 50,5 78
Kesinlikle katılıyorum 2 3,5 32 34,5 34

5. Diyabetik 
hastaların yaraları 
diğer kişilere göre 
daha zor iyileşir.

Kesinlikle katılmıyorum 0 0 3 3,3 3

14,148 0,007
Katılmıyorum 0 0 5 5,4 5
Kararsızım 0 0 12 12,9 12
Katılıyorum 27 47,3 35 37,6 62
Kesinlikle katılıyorum 30 52,7 38 40,8 68

6. Evin içinde 
diyabetik hastalar 
her zaman 
çorap veya terlik 
giymelidir.

Kesinlikle katılmıyorum 0 0 4 4,3 4

38,229 <0,001
Katılmıyorum 24 42,1 12 12,9 36
Kararsızım 20 35,1 13 14,0 33
Katılıyorum 10 17,5 34 36,6 44
Kesinlikle katılıyorum 3 5,3 30 32,2 33

7. Diyabetik 
hastalar istedikleri 
ayakkabı modelini 
kullanabilirler.

Kesinlikle katılmıyorum 1 1,8 18 19,4 19

29,169 <0,001
Katılmıyorum 4 7,0 24 25,8 28
Kararsızım 31 54,4 21 22,6 52
Katılıyorum 20 35,0 23 24,7 43
Kesinlikle katılıyorum 1 1,8 7 7,5 8

8. Ayakkabıları 
giymeden önce 
her zaman kontrol 
etmek gerekir.

Kesinlikle katılmıyorum 0 0 3 3,2 3

46,773 <0,001
Katılmıyorum 27 47,4 9 9,7 36
Kararsızım 18 31,6 13 14,0 31
Katılıyorum 10 17,5 45 48,4 55
Kesinlikle katılıyorum 2 3,5 23 24,7 25

9. Diyabetik hastalar 
ayak tırnaklarını 
mutlaka düz 
kesmelidir.

Kesinlikle katılmıyorum 0 0 2 2,2 2

53,620 <0,001
Katılmıyorum 0 0 6 6,5 6
Kararsızım 43 75,4 16 17,2 59
Katılıyorum 13 22,8 45 48,4 58
Kesinlikle katılıyorum 1 1,8 24 25,7 25

10. Diyabetik 
hastalar ayakları ile 
ilgili yaralanmada 
mutlaka hastaneye 
başvurmalıdır.

Kesinlikle katılmıyorum 0 0 4 4,3 4

25,859 <0,001
Katılmıyorum 3 5,3 8 8,6 11
Kararsızım 13 22,8 22 23,7 35
Katılıyorum 38 66,6 26 28,0 64
Kesinlikle katılıyorum 3 5,3 33 35,4 36
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kişilerin büyük çoğunluğunun lise ve üniversite mezunu 
hastaların olduğu tespit edildi. Ayrıca diyabetik ayak ülseri 
gelişmiş ve tedavi görmüş hastaların genelinin ilkokul 
mezunu olduğu gözlendi (%60). 

Cinsiyet ile bilgi düzeyi arasında tam bir ilişki kurulamamış 
olsa da kişilerin eğitim düzeylerinin yüksek olması ile 
diyabetik ayak hakkındaki bilgi düzeyleri ve davranışları 
arasında doğru ilişki olduğu tespit edilmiştir (20,22). 
Çalışmada, diyabetik ayak ile ilgili doğru bilgiye sahip 

Tablo 3: Diyabetik ayak ülseri olan ve olmayan hastaların, ayak bakımı ile ilgili doğru uygulama düzeylerinin ölçümü 
anketine verdikleri cevapların dağılımları.

Diyabetik ayak ülseri 
gelişmiş hastalar

Diyabetik ayak ülseri 
gelişmemiş hastalar

n % n % Toplam X2 / t p

1. Evde kendiniz günlük ayak 
bakımınızı yapıyor musunuz?

Evet 6 10,5 52 55,9 58
64,031 <0,001Hayır 51 89,5 21 22,6 72

Bazen 0 0 20 21,5 20

2. Ayaklarınızı ılık sabunlu su 
ile günlük yıkıyor musunuz?

Evet 5 8,8 55 59,1 60
73,791 <0,001Hayır 52 91,2 18 19,4 70

Bazen 0 0 20 21,5 20

3. Tırnaklarınızı düz ve 
derinleşmeden mi kesersiniz?

Evet 13 22,8 75 80,7 88
56,101 <0,001Hayır 10 17,5 11 11,8 21

Bazen 34 59,7 7 7,5 41
4. Ayaklarınızda oluşan 
nasır, mantar gibi lezyonlara 
kendiniz müdahale eder 
misiniz?

Evet 17 29,8 32 34,4 49

26,310 <0,001Hayır 12 21,1 49 52,7 61

Bazen 28 49,1 12 12,9 40

5. Ayağınızı ısıtmak için 
sopa, sıcak su torbası, ısıtıcı 
kullanır mısınız?

Evet 7 12,3 14 15,0 21
45,174 <0,001Hayır 20 35,1 74 79,6 94

Bazen 30 52,6 5 5,4 35
6. Ayakkabı alırken diyabetik 
hastalar için uygun ayakkabıyı 
seçer misiniz?

Evet 7 12,3 42 45,2 49
42,705 <0,001Hayır 15 26,3 40 43,0 55

Bazen 35 61,4 11 11,8 46
7. Ayakkabılarınızı giymeden 
önce mutlaka kontrol eder 
misiniz?

Evet 3 5,3 55 59,1 58
49,345 <0,001Hayır 47 82,5 25 26,9 72

Bazen 7 12,2 13 14,0 20

8. Ayakkabılarınızı çorapsız 
giyer misiniz?

Evet 12 21,1 11 11,8 23
69,195 <0,001Hayır 5 8,7 71 76,4 76

Bazen 40 70,2 11 11,8 51

9. Ev içerisinde mutlaka çorap 
veya terlik giyer misiniz?

Evet 6 10,5 62 66,7 68
64,424 <0,001Hayır 50 87,7 19 20,4 69

Bazen 1 1,8 12 12,9 13

10. Günlük çorap değiştirir 
misiniz?

Evet 23 40,4 52 55,9 75
5,923 0,052Hayır 13 22,8 23 24,7 36

Bazen 21 36,8 18 19,4 39
11. Ayaklarınızı yıkadıktan 
sonra mutlaka parmak 
aralarını kurutur musunuz?

Evet 9 15,8 39 41,9 48
32,854 <0,001Hayır 14 24,6 40 43,0 54

Bazen 34 59,6 14 15,1 48

12. Ayak bakımı esnasında 
ayna kullanır mısınız?

Evet 0 0 2 2,2 2
1,995 0,369Hayır 56 98,2 87 93,5 143

Bazen 1 1,8 4 4,3 5
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Hastaların diyabet tanısı aldıkları süre ile ayak bakımı bilgi 
düzeyleri arasında pozitif ilişki tespit edilmiştir (19,23). 
Çalışmada diyabet süresi ile bilgi düzeyleri arasında 
istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki tespit edilmedi. Fakat 
diyabet süresinin artması ile DAÜ oluşma riskinin de 
arttığı tespit edildi. Çalışmada bu hastaların özellikle kan 
şekeri regülasyonu sağlanamamış, kontrolsüz diyabeti olan 
hastalar olduğu tespit edildi. 

Sigara içiminin diyabetik ayak ülseri oluşumunda önemli 
bir etken olduğu bilinmektedir (24). HgbA1c düzeyindeki 
%1’lik azalmanın bile DM ilişkili komplikasyonlarda %21, 
vasküler komplikasyonlarda %37 oranında azalmaya neden 
olduğu bildirilmiştir (25). Çalışmada sigara içen, kan şekeri 
regülasyonu sağlanamamış, düzenli kontrole gitmeyen ve 
diyetine uymayan hastalarda DAÜ oranının anlamlı olarak 
yüksek olduğu gözlendi. 

Diyabetik hastaların ayak bakımı hakkındaki eğitim düzey-
lerinin ölçüldüğü çalışmalarda; hasta eğitiminin DAÜ oluş-
masını ve amputasyon riskini azalttığı (15), eğitimin bilgi 
düzeyine ve uygulamaya olumlu etkilerinin olduğu (26), 20 
dakikalık yüz yüze yapılan eğitimin etkili bir yöntem olduğu 
(27), üç ve daha fazla eğitim programına katılmış kişilerin 
hiç eğitim almamış veya bir defa eğitim almış kişilere göre 
daha iyi bilgiye ve uygulama düzeyine sahip oldukları (28), 
doktorlar tarafından verilen eğitimlerin daha etkili olduğu 
(29) birçok çalışmada belirtilmiştir. Tüm bu olumlu sonuç-
lara rağmen eğitim çalışmalarının incelendiği derlemelerde, 
eğitimlerin DAÜ gelişimini azalttığına dair yeterli kanıt 
olmadığı bildirilmiştir (29). Çalışmada diyabetik ayak ülseri 
gelişmiş ve bunun için yakın zamanda minör ya da majör 
amputasyon yapılmış hastalar ile DAÜ gelişmemiş hastaları 
karşılaştırdığımızda; DAÜ gelişmiş kişilerin yeterli düzeyde 
eğitim almamış oldukları, bilgi düzeylerinin düşük olduğu, 
yanlış uygulamaların sık olduğu, doğru uygulamaları bil-
medikleri ve bu oranın DAÜ gelişmemiş gruptan anlamlı 
olarak yüksek olduğu tespit edildi.

Anket çalışmasının DAÜ olan ve olmayan diyabetik 
hastalara ayrı ayrı yapılmış olması, DAÜ oluşmasındaki 
risklerin ortaya koyulmasını sağlamıştır. Fakat hasta 
sayısının az olması çalışmanın olumsuz yönlerindendir. 

SONUÇ

Diyabetik hastalar, diyabetik ayak bakımı ile ilgili yeterli 
bilgi düzeyine sahip değiller. Diyabet ve diyabetik ayak 
eğitimi verilmiş kişilerde de bu bilgilerin gündelik hayatta 
uygulama oranı çok düşüktür. Diyabetik ayak ülseri olan 
hastaların bilgi düzeylerinin düşük olması, eğitim almış 
hastaların da bilgilerini günlük uygulamalarına geçirememiş 
olmaları, tek başına DAÜ oluşmasını ve amputasyon riskini 

artırmaktadır. Özellikle DAÜ olan ileri yaşlı hastalar, sigara 
kullanımına devam edenler, kan şekeri regülasyonu için 
düzenli kontrole gitmeyenler, diyabetik ayak ülserinden 
korunmak için yetersiz bilgiye sahip ve yanlış uygulamalarda 
bulunan kişilerde eğitime daha önem verilmeli, gerekirse 
tekrarlayan eğitimlerle bilgi düzeyinin artırılmasının 
yanında doğru uygulamaların sağlanması gerekmektedir. 
Diyabet eğitiminin yanında hastalara mutlaka diyabetik 
ayak bakımı eğitimi de verilmelidir.

Teşekkür

Bu çalışmayı yapmamız için bizlere imkân sunan Selçuk 
Üniversitesi Tıp Fakültesi Aile Hekimliği Anabilim Dalı’na, özverili 
çalışmalarından dolayı Dönem 2 öğrencilerimize teşekkür ederiz.

Çıkar Çatışması

Yazarların çıkar çatışması yoktur.

Finansal Destek

Çalışma için finansal destek alınmamıştır.

Yazarların Makaleye Katkı Beyanı

Çalışma konusunun belirlenmesi, literatür taraması, çalışmanın 
düzenlenmesi (%30): Bayram Çolak, Anketlerin düzenlenmesi 
ve istatistik çalışmaların yapılması (%20): Ramazan Duran, 
Çalışmanın yazım aşamasında literatür araştırması ve çalışmanın 
tartışma kısmının yazımı (%20): İlhan Ece ve Serdar Yormaz, 
Hastalarla görüşülmesi ve genel bilgilerin alınması, anketlerin 
yapılması (%20); dönem 2 öğrencileri (Abdul Wali Zaland, 
Ersagun Taşdelen,  Nur Dilara Sarıhan, Mehtap Arslan, Merve 
Nur Öztürk, Anıl Furkan Akbaş, Ayşe Nur Aslan, Onur Elagöz, 
Barış Lök, Yasemin Özşen, Ceren Ersoy, Furkan Necmettin 
Can), Çalışma istatistiğinin değerlendirilmesi ve düzenlenmesi 
(%5): Kamile Marakoğlu, Çalışmanın son gözden geçirilmesi 
süreci (%5): Mustafa Şahin. 
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ABSTRACT
Aim: The aim of this study was to investigate the effect of waist / height ratio on foot posture in adults.
Material and Methods: In our study, 103 consecutive adult volunteers aged 18-65 years were included. Their demographic data (age, 
gender), anthropometric measurements (waist circumference, height, body weight, waist / height ratio, body mass index-BMI) and Foot 
Posture Index (API) scores were recorded and analyzed. In addition, in the analysis of subgroup matched according to age,  the subjects 
were categorised in two groups as normal in which the subjects’ waist / height ratio is 0.5  and central obesity risk with the  ratio above 
0.5 and compared.
Results: The means of the age, the average BMI, waist / height ratio, left foot API and right foot posture index of the cases were 34.76 
± 9.36 kg / m2, 0.62 ± 0.12, 3.07 ± 3.39 and 3.45 ± 3.16, respectively. While there was a significant but poor correlation between waist / 
height ratio and right foot API score (r = 0.215, p = 0.029), there was no significant correlation between left foot API score (r = 0.180, p> 
0.05). In the subgroup analysis, the Foot Posture Index scores of the patients with risky waist / height ratio were higher than those with 

Investigation of the Relationship Between Waist/Height Ratio 
and Foot Posture in Adults

Yetişkinlerde Bel/Boy Oranı ile Ayak Postürü 
Arasındaki İlişkinin İncelenmesi

Bu makaleye yapılacak atıf: Eser T, Ünver B, Alarçin G, Bayraktaroğlu T. Yetişkinlerde Bel/Boy Oranı ile Ayak Postürü Arasındaki İlişkinin İncelenmesi. 
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ÖZET
Amaç: Bu çalışmanın amacı yetişkinlerde bel/boy oranının ayak postürüne olan etkisinin incelenmesidir. 
Gereç ve Yöntemler: Çalışmamıza ardışık ve gönüllü 18-65 yaş arası yetişkin 103 olgu dahil edildi. Demografik verileri (yaş, cinsiyet), 
antropometrik ölçümleri (bel çevresi, boy uzunluğu, vücut ağırlığı, bel/boy oranı, vücut kütle indeksi (VKİ) ve Ayak Postür İndeksi 
(APİ) skorları kaydedildi ve analizler yapıldı. Ayrıca yaşa göre eşleştirilmiş alt grup analizinde olgular bel/boy oranına göre bu oranın 0,5 
ve altında olanlar normal, 0,5’in üstü olanlar ise santral obezite açısından riskli kabul edilerek iki gruba ayrıldı ve karşılaştırıldı.
Bulgular: VKİ ortalaması 34,76±9,36 kg/m2, bel/boy oranı ortalaması 0,62±0,12, sol ayak postür indeksi ortalaması 3,07±3,39 ve sağ 
ayak postür indeksi ortalaması 3,45±3,16 olarak bulundu. Bel/boy oranı ile sağ ayak APİ skoru arasında anlamlı ancak zayıf düzeyde 
korelasyon olduğu tespit edilirken (r=0,215, p=0,029) sol ayak APİ skoru arasında ise korelasyon anlamlı değildi (r=0,180, p>0,05). Alt 
grup analizinde riskli bel/boy oranına sahip olguların Ayak Postür İndeksi skorları, sağ ayakta normal bel/boy oranına sahip olgulara 
göre daha yüksek bulundu (p=0,016). Normal ve riskli bel/boy oranına sahip olguların sol ayağa ait Ayak Postür İndeksi skorları arasında 
anlamlı fark olmadığı tespit edildi (p>0,05). 
Sonuç: Yetişkinlerde bel/boy oranının normal ve riskli oluşuna göre iki grubun karşılaştırılmasını içeren çalışmamız, santral obeziteli 
riskli BBO’lı gruba ait Ayak Postür İndeksi skorunun arttığını göstermiştir. Riskli bel/boy oranına sahip olguların ayak biyomekaniğinde 
bozulmaya ait belirtiler önemlidir ve erken saptanabilir. 
Anahtar Sözcükler: Yetişkin, Obezite, Bel/boy oranı, Ayak postür indeksi
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GİRİŞ

Obezite, son yıllarda artmış prevelansı ile bilinen ciddi ve 
güncel bir sorundur (1-5). Populasyonun her yaş grubunu 
ilgilendiren bu sorun, toplumsal sağlık harcamaları içerisinde 
önemli yer tutmaktadır (1, 2). Son yıllarda kümülatif olarak 
artan obezite oranının yetişkinlerdeki güncel sayısı dünyada 
604 milyon civarındadır (3). 

Yaş, cinsiyet, eğitim düzeyi, sosyoekeonomik durum, 
fiziksel inaktivite ve özellikle genetik geçiş obezite gelişimi 
açısından önemli risk faktörleridir (1, 4-7). Fazla kilolu 
veya obez olmak hipertansiyon, dislipidemi, Tip 2 diabetes 
mellitus, koroner arter hastalığı, inme, safra kesesi hastalığı, 
osteoartrit, uyku apnesi ve endometriyum, prostat, kolon 
gibi bazı kanser türleri ile ilişkilidir (1, 8). 

Vücut Kütle İndeksi (VKİ) ile standart olarak tanımlanan 
obezite, kardiyovasküler risk açısından bel çevresi (BÇ), 
bel/kalça oranı (BKO) ve bel/boy oranı (BBO) ile ilişkilen-
dirilebilir (1, 9-13). VKİ, 30 kg/cm2 ve üzerinde ise obezite 
söz konusudur (1, 10-14). Bel çevresi ve VKİ ile karşılaş-
tırıldığında santral obezite için daha etkin olduğu savu-
nulan BBO arttıkça kardiyovasküler ve kardiyometabolik 
açıdan risk oranı da artmaktadır (9, 15). Endokrin Birliği 
BBO’nun kadınlarda 0,53’ten küçük ve erkeklerde 0,55’ten 
küçük olmasının kabul edilebilir olduğunu bildirmiştir (16, 
17). Muluvhu ve ark. (18) Japon, Koreli ve İngiliz kadınlar-
da BBO’nun kritik sınırının 0,5 olması gerektiğini öne sür-
müşlerdir. Aynı çalışma iki cinsiyet için de BBO oranının 
0,5’in üzerinde olmasını kardiyometabolik olarak riskli ka-
bul etmişlerdir (18). BBO 0,5’ten küçük ise santral olmayan 
armut tip yağlanma, 0,5’ten büyük olduğunda santral elma 
tip yağlanma ve 0,6’dan büyük ise santral obeziteden söz 
edilmektedir (15). 

Sistemleri multifaktöriyel olarak etkileyen obezite kas-
iskelet sistemini de etkilemektedir. Obezite, potansiyel 
muskuloskeletal yaralanmalara ve konnektif doku 
yapışıklıklarına neden olmaktadır (19). Artan VKİ, ayakta 
çeşitli biyomekanik bozukluklara yol açmaktadır (20). 
Obezlerde plantar fasiit, tendinopati ve tendinit gibi yumuşak 
doku problemlerinin yanında normal kiloda olan insanlara 
göre kalça, diz, ayak ve ayak bileğinde osteoartrit görülme 
olasılığı fazladır (21-23). Genel itibariyle VKİ arttıkça alt 

ekstremite ve özellikle ayak bileğinde kırık oluşma riski de 
artmaktadır (20, 24-27).

Obezitenin medial longitudinal ark yüksekliğinin azalması 
ile beraber ayak pronasyonuna neden olduğu bilinmektedir 
(19, 20, 28). Ancak bel/boy oranı ile değerlendirilen santral 
obezitenin ayak postürüne etkisini araştıran bir çalışmaya 
rastlanılmamıştır. Bu çalışmanın amacı, santral obezite ile 
ilişkili olan bel/boy oranı ile ayak postürü arasındaki ilişkiyi 
incelemektir.

GEREÇ ve YÖNTEMLER

Çalışmaya Zonguldak Bülent Ecevit Üniversitesi Obezite ve 
Diyabet Uygulama ve Araştırma Merkezine başvurmuş ve 
sonrasında podoloji polikliniğine yönlendirilmiş, ardışık 
18-65 yaş arası gönüllü yetişkin 103 olgu dahil edildi. Nöro-
lojik, inflamatuar, endokrinolojik ve vestibüler hastalığı 
olan, alt ekstremite kas-iskelet cerrahisi geçiren, amputas-
yon öyküsü olan, ciddi görme bozukluğu olan ve gebe olan-
lar çalışmaya dahil edilmedi.

Çalışmaya ilgili etik kuruldan 14/01/2019 tarihinde 2019-
04-09/01 protokol numarası ile onay alındı. Katılımcılar, il-
gili Etik Kurul tarafından öngörülen Asgari Bilgilendirilmiş 
Gönüllü Olur Formu’nu okuyup onayladıktan sonra çalış-
maya alındı. 

Çalışmada gönüllü ve yetişkin 103 olgunun demografik ve-
rileri (yaş, cinsiyet), antropometrik ölçümleri (bel çevresi, 
boy uzunluğu, vücut ağırlığı, bel/boy oranı, vücut kütle in-
deksi) ve Ayak Postür İndeksi (APİ) skorları kaydedildi. 

Olguların vücut ağırlığı ayakta dik dururken Bioimpedans-
metre (TANITA BC-418, Tanita, Tokyo, Japan) adlı cihaz 
kullanılarak mümkün olan en az giysi ile ayak tabanları 
çıplak olarak cihaz üzerinde ölçüldü ve boy uzunluğu met-
re cinsinden kaydedildi. Vücut ağırlığı boy uzunluğunun 
metre cinsinden karesine oranlanarak vücut kütle indeksi 
hesaplandı. Bel çevresi, gevşek olmayan, esnemeyen bir me-
zura yardımı ile kişi ayakta dururken iç çamaşırı üzerinden 
ekspirasyonun sonunda en alt kosta hizasında belin en ince 
yerinden santimetre cinsinden ölçüldü. Her iki parametre 
de santimetre cinsinden alınarak bel çevresi boy uzunluğu-
na oranlanarak BBO hesaplandı.

normal waist / height ratio in the right foot (p = 0.016). No significant difference was found between the left foot and Foot Posture Index 
scores of normal and risky waist / height ratio subjects (p> 0.05). 
Conclusion: Our study showed that the Foot Posture Index score of the group with central obesity and risky WHR increased, comparing 
the two groups in terms of the normal and risky waist / height ratio in adults, Signs of deterioration in foot biomechanics of individuals 
with risky waist / height ratio are important and can be diagnosed early. 
Key Words: Adults, Obesity, Waist/height ratio, Foot posture index
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Ayak postürü, APİ’ye göre değerlendirildi (20, 29). Kişi 
ayakta, gevşek pozisyonda iken talus başı palpasyonu, late-
ral malleol alt ve üstündeki eğimin inspeksiyonu, kalkeneus 
inversiyon ve eversiyonu, talonaviküler eklem bölgesi ins-
peksiyonu, medial longitudinal ark yapısı ve ön ayak abduk-
siyon ve adduksiyonu olarak altı bölümde değerlendirme 
yapıldı. Bu bölümler -2 ve + 2 arasında puanlanarak toplam 
skor hesaplandı. Puan 0, ayağın nötral olduğunu, pozitif de-
ğerler ayakta pronasyonu ve negatif değerler supinasyonu 
ifade etmektedir. Alt grup analizlerinde olgular BBO değe-
rine göre 0,5 ve altı normal; 0,5’in üstü santral obezite riski 
olan olmak üzere iki gruba ayrıldı ve gruplar ayak postür 
indeksi skorları (18, 30) açısından karşılaştırıldı.

İstatistiksel Analiz

İstatistiksel analizler Windows tabanlı SPSS 15.0 paket 
programı ile yapıldı. Değişkenlerin normal dağılıma uygun-
luğu görsel (histogram ve olasılık grafikleri) ve analitik 

yöntemler (Kolmogorov-Smirnov) kullanılarak incelendi. 
Tanımlayıcı analizlerde ortalama, standart sapmalar, mini-
mum-maksimum değerler ve %95 güven aralığı verildi. İki 
grup arasında normal dağılmayan ayak postür indeksi skoru 
değişkeni Mann-Whitney U testi kullanılarak, cinsiyet 
oranları Ki-Kare testi kullanılarak karşılaştırıldı. Spearmen 
Korelasyon analizi ile BBO ve APİ skoru arasındaki ilişki-
nin analizi yapıldı. Hesaplanan p<0,05 değerleri istatistiksel 
olarak anlamlı kabul edildi.

BULGULAR

Çalışmamızda yetişkin 103 gönüllü olgunun yaş ortalaması 
42,1 ± 12,1 yıl bulundu. Olguların tümüne ait demografik ve 
antropometrik veriler Tablo 1’de gösterilmiştir.

Tüm olgulara ait BBO ve APİ değerleri Tablo 2’de gösteril-
miştir. Olguların BBO ortalama 0,62 ± 0,12 iken sağ ayak 
APİ skoru ortalama 3,07 ± 3,39 ve sol ayak APİ skoru orta-
lama 3,45 ± 3,16 idi.

Tablo 1: Tüm olgulara ait demografik ve antropometrik veriler.

Demografik ve Antropometrik Veriler
%95 Güven Aralığı

İstatistik Alt Üst

Yaş (yıl)

Minimum 18
Maksimum 65
Ortalama 42,17 39,77 44,49
Standart Deviasyon 12,16 10,72 13,43

Boy (cm)

Minimum 149,00
Maksimum 185,00
Ortalama 162,61 160,81 164,28
Standart Deviasyon 9,00 7,78 9,96

Vücut Ağırlığı (kg)

Minimum 46,50
Maksimum 168,00
Ortalama 91,73 86,75 96,22
Standart Deviasyon 23,79 20,05 27,21

VKİ (kg/m2)

Minimum 18,60
Maksimum 56,10
Ortalama 34,76 32,80 36,48
Standart Deviasyon 9,36 8,31 10,33

Bel Çevresi (cm)

Minimum 60,00
Maksimum 140,00
Ortalama 101,90 98,05 105,41
Standart Deviasyon 18,00 15,72 20,22

Bel/Boy Oranı

Minimum 0,37
Maksimum 0,89
Ortalama 0,6267 0,6010 0,6502
Standart Sapma 0,12289 0,10755 0,13634

Cinsiyet (K/E) (n/n) 81/22
VKİ: Vücut kütle indeksi, cm: Santimetre, kg: Kilogram, K: Kadın, E: Erkek.
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skoru arasında anlamlı ancak zayıf düzeyde korelasyon 
olduğu tespit edildi (p=0,029). Bel/boy oranı ile sol ayak APİ 
skoru arasında ise anlamlı düzeyde korelasyon saptanmadı 
(p>0,05).

Yaşa göre eşleştirme yapıldığında normal ve riskli BBO’lu 
olguların vücut ağırlığı ve VKİ değerlerinin anlamlı olarak 
farklı olduğu bulunmuştur (p<0,001). Riskli BBO’lu 
olguların vücut ağırlıkları ve VKİ değerlerinin normal 
BBO’lu olgulara göre daha fazla olduğu bulunmuştur 
(p<0,001). Ayrıca riskli BBO’lu olguların sol ayak APİ 
skorları yüksek olmasına rağmen istatistiksel olarak anlamlı 
fark bulunamamıştır (p>0,05). Normal BBO’lu olguların ise 
sağ ayak APİ skorları yüksek olduğu ve istatistiksel olarak 
anlamlı olduğu bulunmuştur (p=0,037).

Yaşa göre eşleştirme yapıldığında BBO ve sağ ayak APİ 
skorları arasında anlamlı fark olduğu bulunmuştur 
(p=0,019) (Tablo 5).

TARTIŞMA

Ayak yapısını, postürünü ve plantar basınçlarını değerlendi-
rilen çalışmalar, obezitenin ayakta biyomekanik değişiklik-
lere ve deformitelere neden olduğunu ortaya koymuştur (19, 
31, 32). Medial longitudinal ark düşüklüğü ile karakterize 
pes planus obez ayakta sık görülen bir deformitedir (19, 20, 
28). Artan VKİ’nin etkisi ile obez bireylerde görülen kronik 
topuk ağrısı, ayak pronasyonu ile yakından ilişkilidir (19, 30, 

Çalışmamızda olgulara BBO değerine göre alt grup analizi 
yapılarak ayak postürleri karşılaştırıldı. Çalışmamızın alt 
grup analizinde yaş ortalaması 32,0 ± 10,3 yıl, normal bel/
boy oranına sahip 22 (%21,4) olgu ile yaş ortalaması 44,9± 
11,1 yıl ve riskli bel/boy oranına sahip 81 (%78,6) olgu 
ile gerçekleştirildi. Olgular BBO değerine göre 0,5 ve altı 
normal; 0,5’in üstü santral obezite riski olan olmak üzere 
iki gruba ayrılarak APİ skorları açısından karşılaştırıldı. 
Olguların cinsiyet, yaş, boy, vücut ağırlığı ve VKİ ile ilgili 
verileri karşılaştırılmıştır. Normal ve riskli BBO’lu olguların 
demografik bulguları karşılaştırıldığında yaş bakımından 
farklılık bulundu (p<0,001). İki grup arasında boy uzunluğu 
ve cinsiyet oranları açısından anlamlı bir fark bulunmadı 
(p>0,05). 

Normal ve riskli BBO’lu olguların sağ ve sol ayakları için 
APİ değerleri Tablo 3’te gösterilmektedir. Riskli bel/boy 
oranına sahip olguların APİ skorlarının ortalaması, sağ 
ayakta normal BBO’lu olgulara göre daha yüksek bulundu 
(p=0,016). Normal ve riskli bel/boy oranına sahip bireylerin 
sol ayağa ait APİ skorları arasında anlamlı fark tespit edilmedi 
(p>0,05). Ayak Postür İndeksi’ne göre değerlendirildiğinde 
normal ve riskli bel/boy oranına sahip bireylerin değerleri 
normal sınırlar içerisindedir (20, 29).

Bel/boy oranı ile her iki ayağın APİ skorlarının ilişkileri 
incelendi. Korelasyon katsayıları ile anlamlılık düzeyleri 
Tablo 4’te gösterilmektedir. Bel/boy oranı ile sağ ayak APİ 

Tablo 2: Tüm olguların BBO ve APİ değerleri.

Parametreler n Minimum Maksimum Ortalama ss
Bel/Boy Oranı 103 0,37 0,89 0,62 0,12
APİ-Sol 103 -4,00 11,00 3,07 3,39
APİ-Sağ 103 -3,00 12,00 3,45 3,16

n: Olgu sayısı, APİ: Sol ayak postür indeksi skoru, ort.: Ortalama, SS: Standart sapma.

Tablo 3: Normal ve riskli bel/boy oranına sahip olgulara göre ayak postür indeksi skorlarının karşılaştırılması.

Ayak Postür İndeksi NBBO  (n = 22) RBBO  (n = 81) p
APİ-Sol [Ort. ±SD, (min-maks)] 1,95 ± 2,75 (-1,00-8,00) 3,38 ± 3,49 (-4,00-11,00) 0,060
APİ-Sağ [Ort. ±SD, (min-maks)] 2,13 ± 2,74 (-1,00-9,00) 3,81 ± 3,18(-3,00-12,00) 0,016*

*p<0,05, NBBO: Normal BBO Grubu, RBBO: Riskli BBO Grubu, APİ: Ayak postür indeksi skoru, ort.: Ortalama, SS: Standart deviasyon.

Tablo 4: Bel/boy oranı ile Ayak Postür İndeksi skorları 
arasındaki ilişki.

APİ-Sol APİ-Sağ
r p r p

BBO 0,180 0,068 0,215 0,029*
*p<0,05, BBO: Bel/Boy oranı, APİ: Ayak postür indeksi skoru.

Tablo 5: Yaşa göre eşleştirme yapıldığında tüm olguların 
BBO ile sağ ayak APİ skorları arasındaki ilişki.

APİ-Sağ BBO
BBO 0,019* 1,000
APİ-Sağ 1,000 0,019*

*p<0,05, n: Olgu sayısı, BBO: Bel/boy oranı, APİ: Ayak postür indeksi 
skoru.
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33, 34). Obezitede pes planus ile birlikte calcaneal valgus, ön 
ayak abduksiyonu ve ligament laksitesi görülmektedir (20, 
26, 29). Çalışmamızda yetişkinlerde bel/boy ve ayak postürü 
arasındaki ilişki incelenmiştir. Çalışma popülasyonumuzu 
oluşturan yetişkinlerde cinsiyet ve boy uzunluğu ortala-
ması farkı olmaksızın, yaş ortalaması arttıkça, vücut ağır-
lığı ortalamasında artış ve beraberinde vücut kütle indeksi 
ortalamasındaki artış, riskli bel/boy oranına sahip olguların 
sayısında artışa neden olmaktadır. Santral obezitenin ayak 
postürüne olan etkisini inceleyen bu çalışmamızda, bel/
boy oranı riskli olan grubun ayak pronasyonunun, normal 
grubuna göre daha yüksek olduğu tespit edilmiştir. Bununla 
birlikte her iki grupta da ayak postürü skorları normal ara-
lıkta bulunmuştur. 

Wearing ve ark. (19) obezitenin ayakta birtakım biyomeka-
nik bozulmalara yol açtığına, yumuşak doku, tendon, fasya 
ve kıkırdakta etkilenmenin fazla olabileceğine değinmiştir. 
Messier ve ark. (33), Wearing ve ark. (19) ile Irving ve ark. 
(30) obezlerde ayak pronasyonunun arttığını ve medial lon-
gitudinal arkın normal bireylere göre azaldığını söylemiş-
lerdir. Sachithanandam ve Joseph’e (35) göre obez insan-
larda pes planus görülme olasılığı daha fazladır. Aurichio ve 
ark. (20) obez kadınlarda ayak arkının azaldığı ve pes planu-
sun arttığını, obez erkeklerde ise ayak pronasyonunun fazla 
olduğunu belirtmiştir. Yine aynı çalışma obezlerde APİ, ön 
ayak abduksiyonu ve talonaviküler eğimin iki cinsiyette art-
tığını göstermiştir. Otsuka ve ark. (36) kadınlarda ağrı ve 
yorgunlukla bağlantılı olan pes planusun obezite ile ilişkili 
olduğunu bildirmiştir. Cimolin ve ark. (37) sağlıklı normal 
kilolu olanlara nazaran obez adölesanlarda en sık görülen 
ayak deformitesinin pes planus olduğunu saptamışlardır. 
Bunların yanında Redmond ve ark. (38) ise, ayak postürü-
nün VKİ ve cinsiyet farketmeksizin yaş ve ayak deformite-
sinin varlığından etkilenebileceğini bildirmişlerdir. Araştır-
mamızda APİ’ye göre değerlendirildiğinde normal ve riskli 
BBO’na sahip grupların değerleri normal sınırlar olmasına 
rağmen, literatürde belirtildiği gibi ayak pronasyonu daha 
fazladır (20, 29).

Araştırmalar ve araştırmamız obezitenin ayak pronasyo-
nunun arttığını göstermektedir (20, 29). Ancak araştır-
mamızda santral obeziteyi gösteren bel/boy oranı ve ayak 
postürü arasındaki ilişki incelendiğinde, zayıf korelasyon 
olduğu tespit edilmiştir. Aynı zamanda her iki grubun ayak 
postürleri APİ skorlarına göre nötraldir. Bel/boy oranının 
artışı yetişkinlerde ayak pronasyonunu arttırmaktadır ancak 
etkisinin vücut kütle indeksi kadar belirgin olmadığı sap-
tanmıştır. Araştırmamızda riskli bel/boy oranına sahip gru-
bun yaş ortalamasının diğer gruba göre daha yüksek olduğu 
bulunmuştur. İleri yaş, ayak yapısı ve postürünü olumsuz 
etkileyen bir faktördür. Grupların yaş ortalamaları açısın-

dan benzerliği durumunda ve benzer sayıda olgularla elde 
edilecek sonuçların ne olacağını saptamak için farklı araştır-
malara ihtiyaç vardır. 

Çalışmamız yetişkinlerde bel/boy oranı ile ayak postürünün 
ilişkili olduğunu, bel/boy oranı artışının yetişkin bireylerde 
ayak pronasyonunu arttırdığını ortaya koymuştur. Kardiyo-
metabolik risk faktörlerini barındıran santral obezlerde bel/
boy oranı yüksektir ve araştırmamızda bel/boy oranı artı-
şına paralel olarak ayak pronasyonunun arttığı ortaya koyul-
muştur.
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ABSTRACT
Aim: Carried out in pregnant women who had oral glucose tolerance test (OGTT) in two centers in the Western Black Sea Region, this 
study aims to investigate the relationship of the first trimester plasma vitamin D levels between the groups with and without gestational 
diabetes mellitus (GDM).  
Material and Methods: Between the dates of 17.09.2014-15.01.2018 at Bartın State Hospital and Zonguldak Bülent Ecevit University 
Faculty of Medicine, Department of Obstetrics and Gynecology, 136 pregnant women aged between 18-40 with a single pregnancy who 
took OGTT and whose vitamin D levels in maternal plasma were examined in their first trimester were included in the study, and the 
collected data were reviewed retrospectively. Pregnant women who had additional systemic diseases such as pre-pregnancy diabetes, or 
those with multiple pregnancies, or the ones who did not want to have a glucose screening test, who had not their vitamin D level tested 
in the first trimester, who were taking vitamin D supplements at the time of admission were not included in the study.  The GDM Group 
of 52 pregnant women who were diagnosed with GDM were matched with the other 84 pregnant women who formed the control group 
according to the age, gravida, parity, hemoglobin value and body mass index (BMI) at the time of the OGTT test.  

Is There a Relationship Between First Trimester Plasma Vitamin D Levels and 
Gestational Diabetes in Pregnant Women?

Gebelerde İlk Trimester Plazma D Vitamini Düzeyleri ile 
Gestasyonel Diyabet Arasında İlişki Var mı?

Bu makaleye yapılacak atıf: Sel G, Seyhan Baydağ S, Barut A, Akdemir AY, Özmen Ü, Harma M, Harma Mİ. Gebelerde İlk Trimester Plazma D Vitamini Düzeyleri ile Gestasyonel 
Diyabet Arasında İlişki Var mı? Türk Diyab Obez 2020;1: 36-40.

ORCID: Görker Sel / 0000-0001-8653-5687, Selen Seyhan Baydağ / 0000-0003-1478-4355, Aykut Barut / 0000-0002-8574-5065, Adile Yeşim Akdemir / 0000-0002-6454-6120, 
Ülkü Özmen / 0000-0001-7979-4015, Müge Harma / 0000-0002-4327-674X, Mehmet İbrahim Harma / 0000-0002-9734-5253

ÖZET
Amaç: Batı Karadeniz Bölgesinde, iki merkezde oral glukoz tarama testi (OGTT) uygulanmış gebelerde, gestasyonel diyabet (GDM) 
saptanan ve saptanmayan gruplar arasında ilk trimester plazma D vitamini seviyesinin ilişkisini araştırmaktır. 
Gereç ve Yöntemler: 17.09.2014-15.01.2018 tarihleri arasında Bartın Devlet Hastanesi ve Zonguldak Bülent Ecevit Üniversitesi Tıp 
Fakültesi Kadın Hastalıkları ve Doğum Anabilim Dalına başvuran 18-40 yaş arası, tekil gebeliği olan ve ilk trimesterde maternal 
plazmada D vitamini seviyesi bakılmış ve OGTT yapılmış 136 gebe çalışmaya dahil edildi, retrospektif olarak veriler tarandı. Çoğul 
gebelikler, gebelik öncesi diyabet gibi ek sistemik hastalığı bulunan, glukoz tarama testi yaptırmak istemeyen, ilk trimesterde D vitamini 
seviyesine bakılmamış ya da kan verme zamanında D vitamini takviyesi alan, zararlı madde kullanımı olan, çoğul gebeliği olan gebeler 
çalışmaya dahil edilmedi. GDM tanısı almış 52 gebe GDM grubu, diğer 84 gebe kontrol grubu olarak OGTT yapıldığı esnadaki yaş, 
gravide, parite, hemoglobin değeri ve vücut kütle indeksi (VKİ) eşleşecek şekilde oluşturuldu.  
Bulgular: Yaş, gravida, parite, hemoglobin, VKİ değerleri açısından her iki grup benzerdi (p>0,05). D vitamini seviyelerine bakıldığında 
ise GDM gelişen grupta, ilk trimesterdeki maternal D vitamini seviyesinin GDM gelişmemiş gruba göre anlamlı olarak düşük olduğu 
saptanmıştır (p=0,031).
Sonuç: D vitamininin diyabet patogenezinde rolü olduğu önceki çalışmalarda da gösterilmiştir. Ayrıca literatürdeki az sayıdaki çalışmada 
da saptandığı gibi bizim bölgesel çalışmamızda da GDM saptanan gebelerde D vitamini eksikliği göze çarpmaktadır. Batı Karadeniz 
Bölgesi’ni içeren bu çalışmamız daha kapsamlı prospektif çalışmalara yol gösterici nitelikte olacaktır.  
Anahtar Sözcükler: Gestasyonel diabetes mellitus, D vitamini, Gebelik
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GİRİŞ

D vitamini “Güneş Vitamini” olarak adlandırılır, çünkü 
güneşten gelen Ultra Violet B (UVB) ışınları ile cilt D 
vitamini doğal olarak üretilir (1). İki ana D vitamini formu 
vardır: ergokalsiferol (D2) ve kolekalsiferol (D3) olmak 
üzere. D3 vitamini, UVB ışınımı altında sentezlenebilir 
veya bağırsak yoluyla somon balığı ve diğer deniz ürünleri 
ve takviye edilmiş gıdalardan veya kolekalsiferol içeren 
gıda takviyelerinden elde edilebilir (2). D vitamini eksikliği 
dünyadaki nüfusun neredeyse %50’sini etkilemektedir (3). 
İnsan vücudunda D vitamini durumu 25-hidroksi vitamin 
D düzeyi ile değerlendirilmektedir (4).

Fetal gelişim için ve gebelikteki preterm eylem, preeklampsi 
gibi komplikasyonlar için de D vitamininin önemli olduğu 
literatürdeki yayınlarda mevcuttur (5-10). Bunun yanında 
D Vitamini eksikliğinin, pankreas beta hücrelerinde insülin 
salınımını azalttığı ve insülin direncine katkıda bulunarak 
erişkin dönem diyabet patogenezinde rol oynadığı literatürde 
bildirilmektedir (11-13). Gestasyonel diyabet (GDM) ilk 
olarak gebelikte ortaya çıkan ya da gebelik sırasında tanı 
konulan glukoz tolerans bozukluğudur (14). Yine gebelerde 
de yani GDM’de D Vitamini eksikliğinin insülin direncini 
artırarak etki edebileceği ve hiperinsülinizme de yol 
açabileceği, bu konu ile ilgili az sayıda çalışma da mevcuttur 
(15-19).

Bu çalışmanın amacı Batı Karadeniz Bölgesindeki OGTT 
uygulanmış gebelerde, GDM saptanan ve saptanmayan 
gruplar arasında ilk trimester plazma D vitamini seviyesinin 
ilişkisini araştırmaktır. 

GEREÇ ve YÖNTEMLER

Zonguldak Bülent Ecevit Üniversitesi Tıp Fakültesi Klinik 
Araştırmalar Etik Kurulu’ndan onay alındıktan sonra 
17.09.2014-15.01.2018 tarihleri arasında Bartın Devlet 
Hastanesi ve Zonguldak Bülent Ecevit Üniversitesi Tıp 
Fakültesi Kadın Hastalıkları ve Doğum Anabilim Dalına  
başvuran 18-40 yaş arası, tekil gebeliği olan ve ilk trimesterde 
maternal plazmada D vitamini seviyesi bakılmış 136 gebe 
çalışmaya dahil edildi, retrospektif olarak veriler tarandı. 
Çoğul gebelikler, gebelik öncesi diyabet gibi ek sistemik 
hastalığı bulunan, glukoz tarama testi yaptırmak istemeyen, 

ilk trimesterde D vitamini seviyesine bakılmamış ya da kan 
verme zamanında D vitamini takviyesi alan, zararlı madde 
kullanımı olan, çoğul gebeliği olan gebeler çalışmaya dahil 
edilmedi. GDM tanısı almış 52 gebe GDM grubu, diğer 84 
gebe kontrol grubu olarak yaş, gravide, parite, hemoglobin 
değeri ve vücut kütle indeksi (VKİ) eşleşecek şekilde 
oluşturuldu. 

Tüm katılımcılardan ayrıntılı bilgilendirilmiş onam alındı. 
Uluslararası Diyabet ve Gebelik Çalışma Grupları Birliği 
(IADPSG) önerisine göre 75 gr oral glukoz yükleme öncesi 
açlık glukoz ≥92 mg/dl, yükleme sonrası 1. saat kan glukoz 
≥180 mg/dl ya da 2. saat kan glukoz ≥153 mg/dl değerlerinden 
birinin varlığı halinde GDM tanısı konuldu. İki basamaklı 
tarama uygulanan hastalarda; 50 gr glukoz tarama testi için 
eşik değer 140 mg/dl olarak alınmıştır. Tarama testi 200 mg/
dl üzerinde saptanan olgulara 100 gr oral glukoz tolerans 
testi (OGTT) yapılmadan GDM tanısı konulmuştur. 50 gr 
glukoz tarama testi 140-200 mg/dl aralığında olanlara 100 gr 
OGTT uygulanmıştır. 100 gr OGTT için NDDG kriterleri 
(glukoz yükleme öncesi açlık glukoz ≥105 mg/dl, yükleme 
sonrası 1. saat kan glukoz ≥190 mg/dl, 2. saat kan glukoz 
≥165 mg/dl, 3. saat kan glukoz ≥145 mg/dl) kullanılmıştır. 
Bu test sonucunda ise en az 2 değer yüksek olduğunda GDM 
tanısı konulmuştur.

Çalışmanın istatistikleri SPSS 19.0 paket programında 
yapıldı. Sürekli değişkenlerin normal dağılıma uygunluğu 
Shapiro Wilk testi ile değerlendirildi (p<0,05) olduğundan 
normal dağılım göstermeyen nicel değişkenlerin iki 
grup arası karşılaştırmalarında Mann Whitney U testi 
(nonparametrik test) kullanılmıştır. 

BULGULAR

GDM saptanan 52 hasta ve GDM saptanmayan 84 hastanın; 
temel karakteristikleri ve D vitamini değerleri, tanımlayıcı 
analizleri ve p değerleri Tablo 1’de gösterilmiştir. İki grup 
yukarıda da belirtildiği gibi eşleştirildiğinden; yaş, gravida, 
parite, hemoglobin, VKİ değerleri açısından benzerdi 
(p>0,05). D vitamini seviyelerine bakıldığında ise GDM 
saptanan grupta, ilk trimesterdeki maternal D vitamini 
seviyesinin GDM saptanmayan gruba göre anlamlı olarak 
düşük olduğu saptanmıştır (p=0,031).

Results: Both groups were similar in terms of age, gravida, parity, hemoglobin and BMI values (p> 0.05). Considering vitamin D levels, 
it was found that the level of maternal vitamin D in the first trimester was significantly lower in the group that developed GDM when 
compared to the group that did not develop GDM (p=0.031).    
Conclusion: Vitamin D has also been shown to play a role in the pathogenesis of diabetes. In addition, as seen in the few previous studies 
in the literature, vitamin D deficiency in pregnant women with GDM is found in our regional study, as well. This study, which includes 
the Western Black Sea Region, will guide more comprehensive prospective studies.   
Key Words: Gestational diabetes mellitus, Vitamin D, Pregnancy 



38

Türk Diyab Obez  /  Turk J Diab Obes / 2020; 1: 36-40

Sel G. ve ark.

TARTIŞMA

Diyabet, gebelikte en sık görülen medikal komplikasyondur 
(20). GDM, Amerikan Diyabet Birliği’ne (ADA) göre 
gebelik sırasında başlamış veya ilk defa gebelikte fark 
edilmiş değişik derecelerdeki karbonhidrat intoleransı 
olarak tanımlanmaktadır (21). Türkiye’de GDM prevalansı 
çeşitli bölgelerde yapılan son yıllara ait çalışmalara göre %6-
27,9 arasında değişmektedir (22-27). Maternal hiperglisemi, 
özellikle gebeliğin ikinci yarısında aşırı somatik büyümenin 
uyarılmasına yol açan fetal hiperinsülinemiye neden olur 
(20). Sonuç doğum ağırlığı >4500 g olan makrozomidir. 
Ancak bununla da kalmayarak doğum sonrası bebekte ani 
gelişen hipoglisemi atakları ve preeklampsi, omuz takılması, 
düşük APGAR skoru gibi komplikasyonlar da diğer bir 
zararlı etkisi olmasına rağmen (28, 29), yine de toplumda 
ve hatta sağlık çalışanlarında dahi glukoz tarama testleri 
hakkında yeterince doğru bilgi sahibi olunmadığı son 
zamanlarda göze çarpmaktadır (30). Bu konuda da yeterli 
bilgilendirme yapılıp halkın ve hatta sağlık çalışanlarının da 
aydınlatılması gerekmektedir.

Bunun yanında, D vitamini eksikliği de önemli bir halk 
sağlığı sorunudur ve D vitamini alımı bu sebeple de sağlık 
bakanlıkları tarafınca dünya genelinde ve ülkemizde de 
desteklenmektedir. Literatüre göre gebelerde %7-98’inde D 
vitamini eksikliği olduğu tahmin edilmektedir (31).

D vitamini GDM’nin başlangıcı için önem arz eden; hepatik 
metabolizmayı, pankreatik adacıkların işlevini ve gelişimini, 
kan kalsiyum seviyesini, oksidatif stresi, bağışıklık sistemini 
düzenleyebilir (32-34). Bu etkileriyle de GDM açısından 
da önem arz eden bir vitamindir. Bunun yanında elbette 
D vitamini eksikliğinin preeklampsi gelişiminde, preterm 
eylem riskinde rol aldığı da yukarıda anlatıldığı üzere 
bilinmektedir. Çeşitli çalışmalar, D vitamini eksikliği olan 
gebe kadınlarda preeklampsi (6, 35), gestasyonel diyabet (36, 
37), erken doğum (5, 38) ve intrauterin büyüme kısıtlaması 
(39) prevalansının arttığını göstermiştir (40). Tüm bunları 
ele aldığımızda D vitamininin önemi gebelerde yadsınamaz. 
Ancak gebelik öncesinde D vitamini takviyesi almaya da 
ülkemizde ne yazık ki önem verilmemektedir. Gebelikte 
güvenli D vitamini dozu araştırılmıştır. Her 2 haftada bir 
4000 IU / d veya 50000 IU dozu, serum 25-hidroksivitamin D 
seviyelerini > 30 ng / mL’ye yükselterek insülin direncinde bir 
azalmaya yol açmıştır (40, 41). Bu dozaj, toksisite üretmeden 
gebelik komplikasyonlarındaki azalma ile ilişkilidir, ancak 
GDM’de D vitamini rolünü destekleyen yeterli kanıt 
olmadığından, Cochrane veritabanı, gebelikteki rolünü 
değerlendirmek için daha fazla randomize çalışmaların 
gerekli olduğu sonucuna varmıştır (42). Bununla birlikte D 
vitamini eksikliğinin antepartum düzeltilmesinin de genel 
beklentinin aksine GDM riskini azaltmada etkisi olmadığı 
verisi literatürde mevcuttur (43).

Tablo 1: GDM saptanan ve saptanmayan grupların tanımlayıcı analizleri.

GDM n Ortalama±SSa Medyan (Min-Maks) p
D vitamini + 52 12,43 ± 5,13 11,80 (5,10-29,00) 0,031

- 84 14,33 ± 4,37 13,10 (7,40-27,46)
Toplam 136 13,61 ± 4,75 12,00 (5,10-29)

Yaş + 52 30 ± 5,89 31 (18-39) 0,380
- 84 29,37 ± 4,81 30 (19-41)

Toplam 136 29,61 ± 5,24 30,00 (18-41)
VKİ + 52 29,44 ± 3,13 30,15 (21,00-36,85) 0,421

- 84 29,09 ± 3,55 29,20 (20,96-37,40)
Toplam 136 29,22 ± 3,39 29,84 (20,96-37,40)

Gravide + 52 2,73 ± 1,23 3 (1-5) 0,181
- 84 2,48 ± 1,04 2 (1-5)

Toplam 136 2,57 ± 1,12 2 (1-5)
Parite + 52 1,38 ± 1,01 1 (0-3) 0,433

- 84 1,27 ± 0,88 1 (0-4)
Toplam 136 1,32 ± 0,93 1 (0-4)

Hb (g/dL) + 52 11,51 ± 1,22 11,80 (8,70-13,70) 0,393
- 84 11,73 ± 1,14 12 (9,00-14,20)

Toplam 136 11,65 ± 1,17 11,90 (8,70-14,20)
aSS: Standart Sapma
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Lacroix ve ark.nın yaptığı 655 gebeyi içeren çalışmasında 
ilk trimesterdeki 25-hidroksi vitamin D seviyeleri ölçülmüş, 
ikinci trimesterde ise kan glukoz ve insülin değerlerine 
bakılmıştır. IADPSG ölçütleri esas alındığında katılımcıların 
%8,2’sinde GDM saptanmıştır. İlk trimesterde D vitamini 
seviyesi düşük çıkması GDM gelişmesi ile anlamlı 
olarak ilişkili bulunmuş ve D vitamini eksikliğinin GDM 
gelişmesinde bağımsız bir etmen olduğu yorumu yapılmıştır 
(44).  

Zhang ve ark.nın yayımladığı metaanalize göre maternal 
GDM tanılı gebelerde diğer sağlıklı gebelere nazaran 
istatistiksel olarak anlamlı olarak düşük D vitamini seviyesi 
olduğu bulunmuştur ancak bölgesel farklılıklar olacağına 
da vurgu yapılmıştır (31).  Bu metaanalize benzer şekilde 
literatürde sağlıklı bireylerde yapılan çalışmalarda, serum 
25-hidroksi vitamin D düzeyi ile glukoz konsantrasyonu 
ve insülin direnci arasında ters ilişki olduğu gösterilmiştir 
(45). D vitamininin diyabet patogenezinde rolü olduğu ileri 
çalışmalarda da gösterilmiştir. 

Türkiye’de bu konuda yapılmış çalışmada ise Mertoğlu ve ark. 
tarafınca 28 sağlıklı gebe, 15 GDM tanılı gebe ve 30 sağlıklı 
genç kadın üzerinde D vitamini seviyeleri üzerine yapılmış 
olup gruplar arasında D vitamini seviyesi açısından anlamlı 
fark saptanmadığı bulunmuştur (46). Ancak bu çalışmada 
hasta sayısının da az olduğu göz ardı edilmemelidir. 

Çalışmamız bu alanda Türkiye’de yapılmış en kapsamlı 
çalışmadır, çift merkezli olması da ayrıca çalışmamızın 
güçlü bir başka yönüdür. Fakat çalışmamızın zayıf yönleri 
olarak retrospektif olması ve tabii Batı Karadeniz Bölgesi’ni 
içeren bir çalışma özelliği olmasından kaynaklı olarak tek 
bir coğrafik bölge içermesi sayılabilir. 

Sonuç olarak literatürdeki az sayıdaki çalışmada da 
saptandığı gibi bizim bölgesel çalışmamızda da GDM 
saptanan gebelerde D vitamini eksikliği göze çarpmaktadır. 
Batı Karadeniz Bölgesi’ni içeren bu çalışmamız daha 
kapsamlı prospektif çalışmalara yol gösterici nitelikte 
olacaktır. Ayrıca daha çok hastanın katılımı ile yapılacak 
çalışmalarda bununla birlikte ilk trimester D vitamini 
seviyesi ile GDM gelişim prevalansına da bakılmasını içeren 
diğer çalışmalara öncü bir araştırmadır. 
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ABSTRACT
Aim: Pregnancy-related plasma protein A (PAPP-A) and human chorionic gonadotropin free beta subunit (β-hCG) are used as 
biochemical markers in first trimester Down Syndrome screening. The relationship between gestational diabetes mellitus (GDM) and 
combined test results was investigated in this study.  
Material and Methods: The study group consisted of 95 patients who were diagnosed as GDM and gave birth at our hospital between 
1 August 2018 and 31 October 2018. The control group consisted of 100 patients who were delivered at term in our hospital, had no 
additional disease or pregnancy complications with  combined test results. First trimester serum β-hCG and PAPP-A levels of the 
patients were compared. 
Results: PAPP-A level and MoM value and β-hCG level and MoM value were lower in GDM group. (p value 0.013; 0.081; 0.001 and 
0.007). The optimum cut-off value was 1.715 ng/mL (sensitivity 61%, specificity 22%) for PAPP-A and 0.905 (sensitivity 51.6%, specificity 
39%) for PAPP-A MoM. The ideal cut-off value was 25.75 mIU/mL (sensitivity 56.8%, specificity 30%) for β-hCG and 0.745 (sensitivity 
57.9%, specificity 28%) for β-hCG MoM.   
Conclusion: PAPP-A and β-hCG levels were lower in GDM than healthy pregnant women. However, false positive rates for both PAPP-A 
and β-hCG are quite high.   
Key Words: Gestational diabetes mellitus, Pregnancy-associated plasma protein-A, Chorionic gonadotropin, Beta subunit, Human 

Relationship Between First Trimester Screening Test Biomarkers and 
Gestational Diabetes Mellitus

İlk Trimester Tarama Test Biyobelirteçlerinin 
Gestasyonel Diyabetes Mellitus İle İlişkisi
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ÖZET
Amaç: İlk trimester Down Sendromu tarama testi olarak biyokimyasal belirteçler olan gebelik ile ilişkili plazma protein A (PAPP-A) ve 
human koriyonik gonadotropin serbest beta alt birimi (β-hCG) kullanılmaktadır. Bu çalışmada gebeliğin ilk üç ayında yapılan kombine 
test sonuçlarının gestasyonel diabetes mellitus (GDM) ile ilişkisi araştırılmıştır.
Gereç ve Yöntemler: Çalışma grubunu GDM tanısı alan ve doğumu 1 Ağustos 2018 ile 31 Ekim 2018 arasında hastanemizde gerçekleşen 
95 hasta oluşturmaktaydı. Kontrol grubu için hastanemizde termde doğum yapan, ek hastalığı olmayan, gebelik komplikasyonu 
saptanmayan ve kombine test sonuçlarına ulaşılabilen 100 hasta rastgele seçilmiştir. Gruplardaki hastaların ilk trimester serum β-hCG 
ve PAPP-A düzeyleri karşılaştırılmıştır.  
Bulgular: PAPP-A düzeyi ve MoM değeri ile β-hCG düzeyi ve MoM değeri GDM grubunda daha düşük saptanmıştır (sırasıyla, p=0,013, 
p=0,081, p=0,001 ve p=0,007). En ideal kesme değeri PAPP-A için 1,715 ng/mL  (duyarlılık %61 ve özgüllük %22) ve PAPP-A MoM 
için 0,905 (duyarlılık %51,6 ve özgüllük %39) olarak bulundu. En ideal kesme değeri Β-hCG için 25,75 mIU/mL  (duyarlılık %56,8 ve 
özgüllük %30) ve β-hCG MoM için 0,745 (duyarlılık %57,9 ve özgüllük %28) olarak bulundu.  
Sonuç: PAPP-A ve β-hCG düzeyleri GDM gelişenlerde sağlıklı gebelere kıyasla daha düşüktür. Ancak hem PAPP-A hem de β-hCG için 
bulunan ideal kesme değerlerde yalancı pozitiflik oranları oldukça yüksektir.  
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GİRİŞ

Gebeliğin ilk üç ayında yapılan kombine test başta trizomi 
21 olmak üzere diğer kromozom anomalilerin taramasında 
kullanılmaktadır. Biyobelirteçler ve ultrasonografi aracı-
lığıyla belirlenen ense saydamlığı (Nuchal translucency; 
NT) kombine testin bileşenleridir. Bu amaçla maternal 
kanda human koriyonik gonadotropin (HCG)’nin serbest 
beta alt birimi (β-hCG ) ve gebelik ile ilişkili plazma protein 
A (PAPP-A) düzeyleri belirlenerek bazı değişkenlerin de 
eklenmesi ile kişiye özgü bir risk hesaplanmaktadır (1). 
Kombine test ile prenatal dönemde Down Sendromu’nu 
yakalama oranı yaklaşık %90 olup yanlış pozitiflik oranı %5 
civarındadır (2).

Biyokimyasal belirteçler PAPP-A ve β-hCG düzeylerinin 
hem maternal faktörlerden hem de birtakım gebelik 
değişkenlerinden etkilenebileceği bilinmektedir. Bu sebeple 
gebelik haftası, fetus sayısı, annenin yaşı, sigara içme 
durumu, etnik kökeni gibi faktörler göz önüne alınarak 
sonuç ortancanın katları (multiple of median; MoM) olarak 
düzeltilmektedir (3). İlk trimester tarama testleri anöploidi 
saptanmasına olanak sağlamakla birlikte, anormal 
değerlerin bir takım olumsuz gebelik sonuçları (preterm 
doğum, preeklampsi, spontan abortus, vb.) ile ilişkili olduğu 
da gösterilmiştir (4, 5). 

Gestasyonel diabetes mellitus (GDM) gebelikte ortaya çıkan 
metabolik bir komplikasyon olup bozulmuş glukoz toleransı 
ile karakterizedir. Coğrafi ve etnik değişkenlere bağlı olarak 
görülme sıklığı değişmekle birlikte genel olarak prevalansı 
%3-7 aralığında değişmektedir (6). Modern hayatta değişen 
beslenme düzeni ve hareketsizlik gibi nedenlerle GDM 
sıklığı gün geçtikçe artmaktadır. Maternal, fetal ve neonatal 
komplikasyonlara yol açan GDM bu açıdan önemli bir halk 
sağlığı sorunudur (7).

Literatürde GDM ve ilk trimester biyobelirteçlerinin 
(PAPP-A ve β-hCG) ilişkisini inceleyen çalışmalar mevcut-
tur. Çalışmalardan elde edilen sonuçlar ise birbirlerinden 
farklılık göstermektedir ve çelişkili sonuçlar kafa karıştı-
rıcıdır (8-10). Özet olarak, GDM tahmininde PAPP-A ve 
β-hCG kullanımının faydalı olup olmayacağı konusunda 
net bir fikir birliği bulunmamaktadır. Bu amaçla üçüncü 
basamak bir merkez olan hastanemiz verilerini kullanarak 
Türk gebe kadınlarda gebeliğin ilk üç ayında yapılan kom-
bine test sonuçlarının GDM ile ilişkisini araştırmayı plan-
ladık.

GEREÇ ve YÖNTEMLER

Sağlık Bilimleri Üniversitesi, Etlik Zübeyde Hanım Kadın 
Hastalıkları Eğitim ve Araştırma Hastanesi’ne başvuran 
tüm hastalara gebeliğin ilk üç ayında kombine test 
önerilmektedir. Bu amaçla ultrasonografi ile baş popo 

mesafesi (CRL) ölçümünü takiben uygun gebelik haftasında 
olan fetuslarda (11-14 hafta) NT ölçümü yapılmaktadır. 
Anneden alınan kandan ise β-hCG ve PAPP-A bakıldıktan 
sonra hem sayısal hem de MoM değeri hesaplanmaktadır. 
Laboratuvarda elde edilen sonuçlara anne yaşı, insülin 
bağımlı DM öyküsü ve sigara kullanımı ilave edilerek 
anöploidi taraması gerçekleştirilmektedir. 

Hastanemizde takip edilen tüm gebelere GDM taraması 
yaptırması önerilmektedir. Gebeliğin 24-28. haftaları ara-
sında testi yaptırmayı kabul eden gebelere oral glukoz yükle-
me testi (OGTT) uygulanmaktadır. Risk faktörleri varlığın-
da (bir önceki gebelikte GDM, birinci derece akrabalarında 
GDM öyküsü, obezite, makrozomik bebek öyküsü, çoğul 
gebelik, vb.) ise test ilk trimesterde uygulanmakta gerekirse 
de ikinci trimesterde tekrarı yapılmaktadır. OGTT için has-
tanemizde iki basamaklı yaklaşım daha sık tercih edilmekte-
dir. Tarama testi olan 50 gr OGTT sonucu ≥140 mg/dL olan 
hastalara üç gün uygun diyet verildikten sonra tanı amacıy-
la 100 gr OGTT yapılmaktadır. Açlık, 1, 2 ve 3. saat serum 
glukoz düzeyleri için üst sınır sırasıyla 95 mg/dL, 180 mg/
dL, 155 mg/dL ve 140 mg/dL kabul edilerek iki veya daha 
fazla değerinde yükseklik olan hastalara GDM tanısı konul-
maktadır. Hastalar bu amaca yönelik hizmet veren Diyabet 
Polikliniği’nde gebelik takiplerine devam etmektedir.

Çalışma grubunu GDM tanısı alan, ek risk faktörü olmayan 
ve doğumu 1 Ağustos 2018 ile 31 Ekim 2018 arasında 
hastanemizde gerçekleşen 95 hasta oluşturmaktadır. 
Kontrol grubu için Ekim 2018’de hastanemizde termde 
doğum yapan, ek hastalığı olmayan, gebelik komplikasyonu 
saptanmayan (preeklampsi, intrauterin gelişim geriliği, 
plasenta previa, vb.) ve kombine test sonuçlarına ulaşılabilen 
100 hasta rastgele seçilmiştir. Yapısal veya kromozomal 
anomalisi saptanan gebelikler çalışma dışında bırakılmıştır. 
Anne yaşı, gebelik öyküsü, doğum şekli ve yenidoğan 
sonuçlarına ait verilere retrospektif olarak bilgisayar 
sisteminden ulaşılmıştır. Çalışma için Sağlık Bilimleri 
Üniversitesi Etlik Zübeyde Hanım Kadın Hastalıkları 
Eğitim ve Araştırma Hastanesi Etik Kurulu tarafından onay 
alınmıştır (Onay no: 2020/21)

İstatistiksel Analiz

Elde edilen veriler SPSS (Statistical Package for the Social 
Sciences) versiyon 22 aracılığıyla değerlendirilmiştir. 
Tanımlayıcı istatistiksel yöntemler için ortalama, standart 
sapma, ortanca kullanılmıştır. Sürekli değişkenlerdeki 
dağılım hesaplaması Shapiro-Wilk testi kullanılarak 
yapılmıştır. İki bağımsız grup arasındaki karşılaştırmalarda 
normal dağılım şartı sağlanıyor ise Bağımsız Örneklem 
t testi, sağlanmıyorsa Mann Whitney U testi kullanıldı. 
Kategorik verilerin karşılaştırılmasında ise Ki-Kare testi 
kullanıldı. PAPP-A ve β-hCG düzeylerinin GDM ve kontrol 
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grubunu saptama performansını belirlemek açısından 
bu değişkenler için ROC analizi yapıldı. Bu test ile kesme 
puanları, duyarlılık ve özgüllük değerleri saptandı ve ROC 
eğrileri altında kalan alanlar (Area under curve; AUC) 
kıyaslandı. İstatistiksel olarak anlamlılık düzeyi p<0,05 
olarak alındı.

BULGULAR

Gestasyonel diabetes mellitus grubunda yer alan toplam 
95 hastadan 87’si diyet ile regüle (GDM A1) iken kalan 8 
hasta (%8,4) insülin ile tedavi edilmiştir (GDM A2). GDM 
tanısı alan hastaların HbA1C düzeyleri ortalama 5,68 ± 0,62 
idi. Tablo 1 her iki grupta yer alan annelerin demografik 
verilerini ve bebek sonuçlarını göstermektedir. Doğum 
kilosu GDM grubunda ortalama 3178 ± 561 gr iken kontrol 
grubunda 3350 ± 367 gr olarak saptanmıştır. Doğum haftası 
ise hasta grubunda 38 ± 1,58 hafta iken kontrol grubunda 
39 ± 1,05 idi. Sezaryen sıklığı GDM hastalarında %71,6 ve 
kontrol grubunda %51 olarak bulunmuştur.

Her iki grupta yer alan hastaların ilk trimester serum β-hCG 
ve PAPP-A düzeyleri Tablo 2’de verilmiştir. PAPP-A düzeyi 
GDM grubunda istatistiksel olarak anlamlı şekilde daha 
düşük olarak saptanmıştır. PAPP-A MoM düzeyi de GDM 
grubunda daha düşük olmakla birlikte bu bulgu istatistiksel 
olarak anlamlı değildir. Serbest β-hCG açısından ise hem 
serum düzeyi hem de MoM değerleri GDM grubunda 
anlamlı olarak düşüktür. 

ROC analiz sonuçlarına göre AUC; PAPP-A için 0,397 
(95% CI: 0,318-0,477) ve PAPP-A MoM için 0,428 (95% 
CI: 0,347-0,508) olarak bulundu ve p değeri sırasıyla 0,013 
ve 0,081 idi (Şekil 1). En ideal kesme değeri PAPP-A için 
1,715 ng/mL (duyarlılık %61 ve özgüllük %22) ve PAPP-A 
MoM için 0,905 (duyarlılık %51,6 ve özgüllük %39) olarak 
bulundu.

Şekil 1: Gestasyonel diabetes mellitusu olan hastaları saptamada 
ilk trimester PAPP-A düzeyinin ROC analizi.

Tablo 1: Demografik bulgular ve doğum verileri.

GDM  (n=95) Kontrol  (n=100) p
Anne yaşı 28 (20-39) 29 (18-40) 0,256
Gravida 2 (1-10) 2 (1-5) 0,114
Parite 1 (0-3) 1 (0-4) 0,320
Abort 0 (0-9) 0 (0-3) 0,313
Yaşayan Çocuk 1 (0-3) 1 (0-4) 0,214
Doğum Haftası 38 ± 1,58 39 ± 1,05 <0,05
Doğum Ağırlığı (gram) 3178 ± 561 3350 ± 367 0,049
Doğum Şekli

Sezaryen
Vajinal Doğum

68 (%71,6)
27 (%28,4)

49 (%49)
51 (%51)

0,001

Tablo 2: Kombine test biyobelirteçlerinin karşılaştırılması.

GDM  (n=95) Kontrol  (n=100) p
PAPP-A (ng/mL) 2,18 (0,51-12) 2,89 (0,37-15,50) 0,013
PAPP-A MoM 0,92 (0,25-5,83) 1,09 (0,23-4,68) 0,081
β-hCG (mIU/mL) 29,4 (5,62-116) 37,65 (6,8-329,5) 0,001
β-hCG MoM 0,86 (0,19-3,02) 1,11 (0,23- 9,08) 0,007
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ROC analizi ile elde edilen AUC; β-hCG için 0,368 (95% 
CI: 0,290-0,446) ve β-hCG MoM için 0,388 (95% CI: 0,309-
0,466) olarak bulundu ve p değeri sırasıyla 0,001 ve 0,007 idi 
(Şekil 2). En ideal kesme değeri Β-hcg için 25,75 mIU/mL) 
(duyarlılık %56,8 ve özgüllük %30) ve β-hCG MoM için 
0,745 (duyarlılık %57,9 ve özgüllük %28) olarak bulundu.

TARTIŞMA

Çalışmamız sonucunda ilk trimester tarama testinde 
kullanılan biyokimyasal belirteçler olan PAPP-A ve β-hCG 
düzeylerinin GDM gelişenlerde sağlıklı gebelere kıyasla 
daha düşük seviyelerde olduğu gösterilmiştir. Ancak klinik 
pratik uygulamada GDM öngörüsünde yol gösterici olarak 
kullanımının mümkün olmadığı düşünülmüştür. Hem 
PAPP-A hem de β-hCG için bulunan kesme değerlerde 
yalancı pozitiflik oranları oldukça yüksektir.

Modern hayatta değişen beslenme düzeni ve hareketsizlik 
gibi nedenlerle GDM görülme sıklığı gün geçtikçe 
artmaktadır. Maternal, fetal ve neonatal komplikasyonlara 
yol açan GDM bu açıdan önemli bir halk sağlığı sorunudur 
(6). GDM saptanan hastalar uzun dönemde Tip 2 DM 
gelişimi açısından risk taşımaktadır. GDM ile komplike 
gebeliklerde preeklampsi, polihidramnios, erken doğum, 
sezaryen/operatif doğum ve pyelonefrit gibi birçok obstetrik 
komplikasyon daha sıktır. Ayrıca GDM’li anne bebeklerinde 
makrozomi görülme sıklığı ve buna bağlı doğum travması, 
brakiyal pleksus hasarı gibi neonatal morbidite ve mortalite 
riski de artmaktadır (7).

Plasenta tarafından üretilen PAPP-A ve β-hCG hormonları 
glikoprotein yapıda olup gebelikte maternal kanda 
saptanabilmektedir. PAPP-A’nın temel fonksiyonu insülin 
benzeri büyüme hormonunun (insüline like growth factor; 
IGF) biyoyararlanımını artırarak plasentaya glukoz ve 
aminoasit transportuna aracılık etmektir. Çinko bağımlı bir 
metalloproteinaz olan PAPP-A dokuda matriksin yeniden 
yapılandırılmasında ve damar duvar bütünlüğünün 
korunmasında etkilidir (11). Gebelik hormonu olarak 
da isimlendirilen hCG üreme fizyolojisinde önemli role 
sahiptir. Gebeliğin oluşması ve devamı, plasentasyon 
ve embryo büyümesindeki çeşitli basamaklarda görev 
yapmaktadır (12). Fizyolojik fonksiyonlarının yanı sıra bu 
iki hormon kromozom anomalilerin taranması amacıyla 
da uzun süredir kullanılmaktadır. Günümüzde birçok 
ülkede kombine test tüm gebelere uygulanmaktadır. Sağlık 
Bakanlığı tarafından da önerilen bu test ülkemizde günlük 
pratikte yerini almıştır (13).

Dugoff ve ark. ilk trimester PAPP-A düzeylerinin gebe-
lik komplikasyonları ile ilişkisi olduğunu göstermişlerdir. 
Düşük PAPP-A saptanan gebeliklerde (<5 persentil) düşük 
doğum ağırlığı, preeklampsi, gestasyonel hipertansiyon, 

preterm doğum, ölü doğum ve dekolman plasenta sıklığı-
nın arttığı gösterilmiştir (8). Düşük PAPP-A düzeyinin IGF 
bağlayıcı protein düzeylerini artırdığı ve buna bağlı serum 
serbest IGF seviyesinde azalmaya yol açtığı bilinmektedir. 
Fetal büyümenin düzenlenmesinde rol alan IGF düzeylerin-
deki azalmanın olumsuz gebelik sonuçları ile ilişkisi olduğu 
düşünülmektedir (14). İlk trimester PAPP-A düzeylerinin 
diyabet ile komplike gebeliklerde farklılık gösterip göster-
mediği 2012 yılında yapılan bir çalışmada araştırılmıştır. 
Geniş bir kontrol grubu ile DM saptanan gebelikler (tip 
1, tip 2, GDM) karşılaştırıldığında yalnızca tip 2 DM’de 
PAPP-A seviyelerinin bir miktar düştüğü gösterilmiştir 
(4). Yalnızca GDM ile sağlıklı gebeliklerin ele alındığı bir 
başka çalışmada ise PAPP-A düzeylerinin %7-9 daha düşük 
olduğu belirlenmiştir (15). Bununla birlikte, GDM ve insü-
lin bağımlı DM gebeliklerinde ilk trimester PAPP-A düzey-
lerinin anlamlı fark göstermediğini bildiren çalışmalar da 
mevcuttur (9, 10). Biz de çalışmamızda literatüre benzer 
olarak gebeliğin ilk üç ayındaki PAPP-A düzeylerinin GDM 
gelişen Türk kadınlarda daha düşük olduğunu saptadık.

İlk trimester düşük β-hCG düzeylerinin spontan gebe-
lik kaybı ile ilişkili olduğu ancak preterm eylem, büyüme 
kısıtlılığı, oligohidramnioz ve preeklampsi ile arasında bir 
ilişki olmadığı gösterilmiştir (5). Savvidou ve ark. gebeliğin 
ilk üç ayındaki β-hCG düzeylerinin diyabet ile komplike 
gebeliklerde sağlıklı gebeler ile benzer değerde olduğunu 
bildirmişlerdir (4). Buna karşın, 9 çalışmanın sonuçlarının 
dahil edildiği 2018 yılında yapılan bir meta-analizde düşük 
β-hCG ile GDM ortaya çıkması arasında bir ilişki olduğu 
gösterilmiştir (3). Ayrıca, 10 persentil altındaki β-hCG 

Şekil 2. Gestasyonel diabetes mellitusu olan hastaları saptamada 
ilk trimester b-hCG düzeyinin ROC analizi.
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düzeylerinin GDM gelişen gebelerin %20’sinde saptanabil-
diği gösterilmiştir (16). Çalışmamızdan elde edilen sonuç-
lara göre GDM ortaya çıkan kadınlardaki ilk trimester 
β-hCG düzeyleri sağlıklı gebelere kıyasla daha düşüktür.

Çalışmanın Kısıtlılıkları 

Çalışmamızda bir takım kısıtlılıklar söz konusudur. İlk 
olarak hasta sayısı kısıtlıdır ve istatistiksel farkı göstermede 
bu sayı yetersiz kalabilir. İkincisi verilere ulaşabilmek için 
dosyalar geriye dönük olarak taranmıştır. Ayrıca, çalışma 
grubunu tek bir merkeze başvuran olgular oluşturmaktadır 
ve farklı coğrafi bölgelerdeki merkezlerin de katılımı ile 
tüm ülkeyi yansıtacak çalışmalar planlanmalıdır. Son 
olarak, GDM için risk faktörü olan gebelik öncesi vücut 
kütle indeksi, gebelikte kilo alımı ve önceki gebelikte GDM 
öyküsü gibi faktörler çalışmada yer almamaktadır.

SONUÇ

Bu çalışma ile ilk trimester PAPP-A ve β-hCG düzeylerinin 
GDM ortaya çıkan gebeliklerde daha düşük olduğu 
gösterilmiştir. En ideal kesme değeri PAPP-A için 1,715 ng/
mL (duyarlılık %61 ve özgüllük %22) ve PAPP-A MoM için 
0,905 (duyarlılık %51,6 ve özgüllük %39) iken β-hCG için 
25,75 mIU/mL (duyarlılık %56,8 ve özgüllük %30) ve β-hCG 
MoM için 0,745 (duyarlılık %57,9 ve özgüllük %28) olarak 
bulunmuştur. Ancak bu değerlerde yanlış pozitiflik oldukça 
yüksek olup tek başlarına tarama testi olarak kullanımı 
sakıncalıdır. Tüm gebelere uygun gebelik haftasında OGTT 
ile GDM taraması yaptırması önerilmelidir.

Çıkar Çatışması

Yazarlar arasında herhangi bir çıkar çatışması yoktur.

Finansal Destek

Çalışma için finansal destek sağlayan kurum ya da kuruluş yoktur.

Yazarların Makaleye Katkı Beyanı

Verilerin analizi, makale yazımı, literatür tarama: Gökçen Örgül, 
Veri toplanması: Tan Ayık, Makale yazımı: Dilek Şahin, Makale 
yazımı: Aykan Yücel.
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ABSTRACT
Aim: Diabetes mellitus (DM) is a metabolic disease characterized by chronic hyperglycemia. The goal of this study was to assess the 
effects of melatonin on skeletal muscle and heart muscle in rats with DM.  
Material and Methods: 36 male Wistar albino rats were divided into 4 groups as control group, control+melatonin group, Diabetes 
group, Diabetes+melatonin group. Melatonin (10 mg/kg, ip) treatment was administered for four weeks. Malondialdehyde (MDA) 
level, reduced glutathione levels (GSH),  Nrf2 and thioredoxin (TRX) levels were assessed. 
Results: Skeletal and heart muscle MDA levels of the diabetic group were increased than the control groups and melatonin treatment 
was remarkably decreased this value. (p<0.05). Skeletal muscle GSH levels in the melatonin treated diabetic group was significantly 
higher than the diabetic group. In the diabetic group, skeletal muscle Nrf2 levels were found lower than control groups. This value 
increased to control levels with Melatonin treatment. Nrf2 levels of heart muscle in the diabetes group was found to be decreased, but 

The Effects of Melatonin on Nrf2 Expression and Oxidative Stress in Heart 
Muscle and Skeletal Muscle in Rats with Experimental Diabetes

Deneysel Diyabet Oluşturulan Sıçanlarda Kalp ve İskelet Kası Nrf2 
Yapımı ve Oksidatif Stres Üzerine Melatoninin Etkisinin İncelenmesi

Bu makaleye yapılacak atıf: Özenoğlu S, Turan İ, Sayan Özaçmak H, Özaçmak VH. Deneysel Diyabet Oluşturulan Sıçanlarda Kalp ve İskelet Kası Nrf2 Yapımı ve Oksidatif Stres 
Üzerine Melatoninin Etkisinin İncelenmesi. Türk Diyab Obez 2020;1: 46-53.
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ÖZET
Amaç: Diabetes mellitus (DM) kronik hiperglisemi ile karakterize metabolik bir hastalıktır. Bu çalışmanın amacı, melatoninin DM’li 
sıçanlarda iskelet kası ve kalp kası üzerindeki etkilerini değerlendirmektir.
Gereç ve Yöntemler: 36 erkek Wistar albino rat kontrol grubu, kontrol + melatonin grubu, Diyabet grubu, Diyabet + melatonin grubu 
olarak 4 gruba ayrıldı. Melatonin (10 mg / kg, ip) tedavisi dört hafta süreyle uygulandı. Malondialdehit (MDA) seviyeleri ve indirgenmiş 
glutatyon seviyeleri (GSH) ile Nrf2 ve tiyoredoksin (TRX) seviyeleri değerlendirildi. 
Bulgular: Diyabetik grubun iskelet ve kalp kası MDA düzeyleri kontrol gruplarına göre yüksek bulunurken, melatonin tedavisi ile bu 
değer anlamlı düzeyde azalmıştır (p<0,05). İskelet kası GSH seviyesi melatonin tedavili diyabet grubunda, diyabet grubuna göre yüksek 
bulunmuştur. Diyabet grubunda iskelet kası Nrf2 düzeyleri kontrol gruplarına göre azalmıştır. Bu azalış melatonin uygulaması ile 
kontrol değerlerine yükselmiştir. Kalp kası Nrf2 düzeyleri diyabet grubunda düşük görülmesine rağmen bu farklılık anlamlı değildir. 
İskelet kası TRX seviyelerinde gruplar arasında farklılık saptanmamıştır. Kalp kası TRX seviyeleri diyabetik grupta düşük bulunurken 
melatonin tedavisi ile yükselmiştir (p<0,05).
Sonuç: Çalışmamızın sonuçları melatonin tedavisinin hipergliseminin oluşturduğu oksidatif stresi iskelet kasında Nrf2 yolağı ile kalp 
kasında ise TRX yolağı ile azaltabileceğini göstermektedir. 
Anahtar Sözcükler: Diabetes mellitüs, Melatonin, Nrf2, Oksidatif stres
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GİRİŞ

Diabetes Mellitus (DM) kronik hiperglisemi ile seyreden 
yaygın bir hastalıktır. Kronik hiperglisemi serbest 
oksijen radikallerinin (SOR) yapımı ile birliktedir ve 
böbrek, beyin, göz, sinir sistemi, kan damarları, kalp 
gibi organlarda oksidatif stres artışı ile uzun dönemde 
patolojik değişiklikler, organ disfonksiyonu ve organ 
yetmezliklerine neden olmaktadır (1). Yükselmiş kan 
glukoz seviyesi proinflamatuar sitokinlerin yapımını uyarır, 
lipit peroksidasyonu ve apoptotik süreci aktive ederek 
çeşitli diyabet komplikasyonlarına neden olur. İnsan ve 
deney hayvanlarında oksidatif stresin lipit peroksidasyonu, 
protein oksidasyonu ve DNA hasarı ile nöronal ölümde 
santral rol oynadığı saptanmıştır (2). 

Artan SOR, DM’un en önemli komplikasyonlarından biri 
olan diyabetik kardiyomiyopati gelişimine neden olur (3). 
Kardiyak kontraktilitenin bozulması, artan SOR nedeniyle 
oluşan mitokondrial disfonksiyon, hücre dışı matrikste biri-
ken ileri glikasyon son ürünleri (AGE) neticesinde diyasto-
lik disfonksiyon ve kalp yetmezliği, anormal hücre meta-
bolizması sonucu zararlı lipid birikimi ve çinko ve bakır 
gibi gerekli metallerin hemeostazının bozulması diyabetik 
kardiyomiyopatinin patofizyolojik mekanizmalarını oluş-
turur (4).

DM kas yapısını da etkilemektedir. Diyabetik miyopati fi-
ziksel aktivite ile kas kitle ve gücünü azaltarak diyabetik 
komplikasyonların artışına neden olmaktadır. Diyabetik 
miyopatide kas liflerinin sayısında azalma, atrofi ve kapiller 
yoğunlukta azalma gözlenmektedir (5). Ayrıca artan oksi-
datif stres ve inflamatuar cevap insülin direncinin oluşu-
munda rol alır (6). İskelet kasında hiperinsülinemi, hiperli-
pidemi, glukokortikoid ve inflamatuar sitokinler gibi çeşitli 
nedenlerle glukoz dağılımının bozulması SOR yapımının 
artışı ile sonuçlanmaktadır (7). Normal şartlarda vücuttaki 
glukozun büyük bir kısmı iskelet kasında metabolize edilir. 
İskelet kası metabolizmasındaki bozukluklar, vücuttaki glu-
koz dengesini ve insülin duyarlılığını olumsuz yönde etkiler 
(8). Bu yüzden diyabetik miyopatinin komorbidite gelişme 
oranını doğrudan artırdığı düşünülmektedir (9).

Nuclear factor erythroid 2-related factor 2 (Nrf2) redoks 
duyarlı transkripsiyon faktörüdür ve pek çok antioksidan 

enzimin ve faz II detoksifikasyon enzimlerinin gen yapımını 
kontrol eder (10, 11). Nrf2 sinyalinin aktivasyonu diyabetin 
periferal komplikasyonlarının engellenmesinde önemli 
yere sahiptir (10, 11). Nrf2 hücrede indirgenmiş glutatyon 
(GSH) miktarının kontrolünde ve redoks homeostazisinin 
korunmasında önemlidir. Tioredoksin (TRX) ve GSH 
oksidatif stresle oluşan sitotoksisiteden hücreleri koruyan 
majör tiyol antioksidanlardır. TRX majör olarak endotel 
hücreleri tarafından yapılır ve hücreleri oksidatif strese 
karşı korur. Aynı zamanda TRX hücrelerde hemoksijenaz-1 
yapımını da kontrol eder (11).

Melatonin epifiz bezinde triptofan aminoasidinden sentez-
lenmektedir. Melatoninin yapılan çalışmalar sonucu; anti-
inflamatuar, antioksidan, antionkostatik ve sirkadyen ritim 
düzenleme gibi fonksiyonları olduğu belirlenmiştir (12). 
Ayrıca diyabetle ortaya çıkan komplikasyonları azaltmada 
etkili olduğu da bildirilmektedir (13). Melatonin uygulama-
sının diyabetik sıçan retinasında Nrf2 miktarının azalması-
nı engelleyerek oksidatif stresi azalttığı gösterilmiştir. Diya-
bette Nrf2 aktivasyonu ile oksidatif stresin engellenmesi son 
zamanlarda diyabet komplikasyonlarının azaltılmasında 
yer almaktadır (14).

Bu bilgiler doğrultusunda bu çalışmanın amacı diyabetik 
sıçanlarda melatonin uygulamasının iskelet ve kalp kası Nrf2 
düzeyleri ile oksidatif stres üzerine etkilerini incelemektir.

GEREÇ ve YÖNTEMLER

Deney Hayvanları

Çalışmamızda Zonguldak Bülent Ecevit Üniversitesi Deney 
Hayvanları Araştırma ve Uygulama Merkezinde üretilen 
36 adet Wistar-Albino cinsi erkek sıçanlar kullanıldı. 
Ağırlıkları 275-470 gram olan sıçanlar; 20-22 ºC derece 
sıcaklıkta, 12 saat aydınlık 12 saat karanlık döngüsünde, 
çeşme suyu ve %21 ham protein içeren pelet yemlerle 
serbest erişimi olacak şekilde uygun laboratuvar koşulları 
altında tutuldu. Çalışmamıza öncesinde Zonguldak Bülent 
Ecevit Üniversitesi Hayvan Deneyleri Yerel Etik Kurulu 
tarafından onay verildi (Protokol no: 2016-47-06/10).

Grupların Oluşturulması

Diyabet veya diyabete bağlı komplikasyonlar yüzünden 
denek kaybedilebileceği ihtimalinden dolayı diyabet grup-

it was not statistically significant. There was no differences between the groups in skeletal muscle in TRX levels. In the diabetes group, 
heart muscle TRX levels were lower than control groups and melatonin treatment increased this level (p<0.05).
Conclusion: Our results showed that melatonin treatment can reduce the oxidative stress induced with hyperglycemia by Nrf2 pathway 
in skeletal muscle and by TRX pathway in cardiac muscle.   
Key Words: Diabetes mellitus, Melatonin, Nrf2, Oxidative stress 
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ları kontrol gruplarına göre 2 denek fazla olacak şekilde 
oluşturuldu. Deney hayvanlarından rastgele seçilen 20 tane-
si deneysel diyabet oluşturmak için ayrıldı. Geriye kalan 16 
tane deney hayvanı; 8 adet kontrol, 8 adet kontrol+mela-
tonin olmak üzere rastgele ikiye ayrılarak isimlendirildi. 
Deneysel diyabet modeli oluşturulabilen 19 hayvan da; 9 
adet diyabet, 10 adet diyabet+melatonin olmak üzere iki 
gruba ayrılarak isimlendirildi.

Diyabet Oluşturulması

Diyabet modeli oluşturmak için streptozotosin (STZ) 
(Sigma-Aldrich, St. Louis, MO, ABD), 0,1 M sitrat tamponu 
(ph=4,5) içinde hazırlandı. Rastgele seçilen 20 adet sıçana 
60 mg/kg her birine tek doz olacak şekilde intraperitoneal 
(ip) olarak uygulandı. Diğer sıçanlara aynı miktarda sitrat 
tamponu ip olarak uygulandı. STZ uygulamasından sonra 
akut dönemde oluşabilecek hipoglisemiyi engellemek için 
ilk 48 saat için kafes suluklarına %5 glukoz çözeltisi konuldu. 
STZ enjeksiyonundan 72 saat sonra kuyruk venlerinden 
alınan kan örneklerinden glukometre (lifecheck, Almanya) 
ile kan şekeri düzeylerine bakıldı. Kan şekeri düzeyi 250 mg/
dl’nin üzerindeki sıçanlar diyabet olarak kabul edildi.

Melatonin Tedavisi

Melatonin (Sigma-Aldrich, St. Louis, MO, ABD), ip 
enjeksiyon için %1 ethanol ve %0,9 NaCl içinde çözdürüldü 
ve stok solüsyon hazırlandı. Kontrol+melatonin ve 
diyabet+melatonin gruplarındaki deneklere 10 mg/kg 
olmak üzere günlük ip olarak enjekte edildi (14). Diğer 
deneklere aynı stresi yaşatmak için ip olarak aynı miktarda 
serum fizyolojik enjeksiyonu yapıldı.

Doku Örneklerinin Alınması

Tüm sıçanlar, 4 haftalık enjeksiyon uygulamaları bitimin-
den sonra yüksek doz anestezi (sodyum tiyopental) enjeksi-
yonuyla feda edildi. Soleus kası izole edilerek çıkarıldı. Kalp 
dokusu çıkarıldı ve kan dokusundan ayrıldı. Alınan örnek-
ler, -80 °C’de iki eşit parçaya ayrılmış halde çalışma yapıla-
cak güne kadar saklandı.

MDA ve GSH Ölçümü

Oksidatif stresin sonucu lipit peroksidasyonunun bir 
göstergesi olan MDA miktarının ölçüldüğü bu yöntemde, 
alınan soleus kası ve kalp kası dokuları %10’luk triklorasetik 
asit eklenerek doku homojenizatöründe homojenize edildi. 
Homojenize edilen dokular 3000 devirde 15 dk santrifüj 
edildi. Elde edilen süpernatanın üzerine tiyobarbitürik asit 
ve butilhidroksitoluen eklenerek tüplerin ağzı kapatıldı ve 15 
dk 100˚C’de kaynatıldı. Elde edilen sıvı spektrofotometrede 
535 nm absorbansta okunarak MDA miktarı nmol/g doku 
olarak bulundu (15).

Endojen bir antioksidan olan GSH miktarı modifiye 
Ellman metoduna göre çalışıldı (16). Hazırlanmış olan 
süpernatanlara 1000 μl 0,3 M disodyum hidrojen fosfat 
(Na2HPO4) eklendi. Sonrasında 125 μl Ellman reaktifi 
eklenerek 5-10 dk sonra, spektrofotometrede 412 nm 
absorbansta okunarak μmol/g doku olarak GSH düzeyi 
belirlenmiştir.

NRF2 ve TRX Düzeylerinin Belirlenmesi

Doku örnekleri hazırlanan fosfat tampon solüsyonu (PBS) 
eklenerek doku homojenizatöründe homojenize edildikten 
sonra 3000 rpm ve 2-8 °C’de 20 dk santrifüj edildi. Elde 
edilen süpernatanlar, Nrf2 (Sun Red Biotechnology, Çin, 
katalog no: 201-11-5375) ve TRX (Sun Red Biotechnology, 
Çin, katalog no: 201-11-0445) düzeylerinin belirlenmesi 
için enzyme-linked immün sorbent assay (ELISA) yöntemi 
ile analiz edildi. 

İstatistiksel Analiz

Elde edilen veriler ortanca (min-maks) hata olarak 
verilmiştir. Verilerin değerlendirilmesi için SPSS 22.0 
istatistik programı (IBM, ABD) kullanılmıştır. Gruplar arası 
farklılıkların değerlendirilmesinde Kruskal Wallis testi, 
grup içindeki farklılıkların değerlendirilmesinde ise Dunn 
testi kullanılarak karşılaştırma yapılmıştır. İstatistiksel 
anlamlılık, p değerinin 0,05’ten küçük olduğu değerler için 
kabul edilmiştir.

BULGULAR

İskelet ve Kalp Kasının MDA ve GSH Düzeyleri

Diyabet iskelet kası MDA düzeyini kontrol gruplarına göre 
yükseltmiştir (p=0,005). Melatonin uygulaması iskelet 
kasında yükselen MDA düzeylerini düşürmüştür (p=0,009) 
(Tablo 1). Diyabetli grupların kalp kası MDA düzeyi kontrol 
gruplarına göre yüksek bulunmuştur (p=0,001). Melatonin 
uygulaması ise kalp kası MDA düzeylerini azaltmıştır 
(p=0,04) (Tablo 1).

İskelet kas dokusu GSH düzeyleri kontrol+melatonin 
grubunda, kontrol grubundaki değerlere göre yüksek 
bulunmuştur (p=0,001). Diyabetli grupların iskelet kası 
GSH düzeyleri, kontrol+melatonin grubundaki değerlere 
göre düşük bulunmuştur (p=0,014) (Tablo 2). Melatonin 
tedavisi diyabetli grupların iskelet kası GSH düzeylerinde 
anlamlı bir farklılık yaratmamıştır. Kontrol+melatonin 
grubunda kalp kası GSH düzeyleri, kontrol grubuna göre 
anlamlı derecede yüksek bulunmuştur (p=0,01) (Tablo 2). 

İskelet ve Kalp Kasının Nrf2 ve TRX Düzeyleri

Diyabet iskelet kası Nrf2 düzeylerinin kontrol gruplarına 
göre azalmasına neden olmuştur (p=0,006). Melatonin 



49Diyabetik Sıçanlarda Kalp ve İskelet Kasında Melatoninin Nrf2 Yapımına ve Oksidatif Strese Etkisi

Türk Diyab Obez  /  Turk J Diab Obes / 2020; 1: 46-53

uygulaması iskelet kası Nrf2 düzeylerini diyabetli gruba 
göre yükseltmiştir (p=0,001) (Tablo 3). Diyabet+melatonin 
grubu kalp kası Nrf2 düzeyi, diyabet grubu Nrf2 düzeyine 
göre anlamlı derecede yüksek bulunmuştur (p=0,001) 
(Tablo 3). 

İskelet kası TRX düzeyleri melatonin uygulanan gruplarda 
uygulanmayan gruplara göre daha yüksek olmasına karşın 
gruplar arasında anlamlı bir fark bulunamamıştır. Kalp 
kası TRX düzeyleri diyabette kontrol gruplarına göre düşük 
bulunmuştur (p=0,003). Melatonin uygulaması ile kalp 
kasında TRX düzeyleri yükselmiştir (p=0,001) (Tablo 4). 

TARTIŞMA

Yaptığımız çalışmanın sonuçları; diyabetin iskelet ve kalp 
kasında oksidan stresi artırırken, melatoninin antioksidan 
etkisiyle bu durumu tersine çevirdiğini göstermiştir. 
STZ ile diyabet oluşturulmuş ratların her iki dokusunda 
oksidan stresin göstergesi olan MDA düzeylerinin 
arttığı ve melatonin tedavisi ile bu artışın engellendiği 
gösterilmiştir. GSH seviyesi iskelet kasında diyabetle 
beraber azalırken melatonin tedavisi anlamlı bir değişiklik 
yaratmamıştır. Diyabet NRF2 seviyelerinin iskelet kasında 
azalmasına neden olurken melatonin uygulamasıyla bu 

Tablo 1. İskelet ve kalp kası MDA düzeyleri.

Kontrol Kontrol+Mel Diyabet Diyabet+Mel p

İskelet Kası MDA nmol/g doku 56
(53-57)

52 
(49-54)

81,5 * #
(78-84)

58 # &
(57-62) 0,001

Kalp Kası MDA nmol/g doku 36
(33-37)

43
(39-44)

76,5 * #
(66-78)

62,5 * &
(59-65) 0,001

Veriler ortanca (min-maks) olarak verilmiştir. *p < 0,05 kontrol grubuna göre, & p < 0,05 diyabet grubuna göre, # p < 0,05 kontrol+mel grubuna göre 
farklılığı göstermektedir.

Tablo 4. İskelet ve kalp kası Trx düzeyleri.

Kontrol Kontrol+Mel Diyabet Diyabet+Mel p

İskelet Kası Trx ng/ml doku 24,75
(22-26)

26,6
(23,9-29)

24,75
(24-27,4)

27,25
(25,1-29,5) 0,065

Kalp Kası Trx ng/ml doku 23,1
(21,4-23,7)

21,35
(20,6-22,6)

16,55 * #
(15,2-17,8)

27,5 * # &
(22,6-31,6) 0,001

Veriler ortanca (min-maks) olarak verilmiştir. *p < 0.05 kontrol grubuna göre, & p < 0.05 diyabet grubuna göre, # p < 0.05 kontrol+mel grubuna göre 
farklılığı göstermektedir.

Tablo 2. İskelet ve kalp kası GSH düzeyleri.

Kontrol Kontrol+Mel Diyabet Diyabet+Mel p

İskelet Kası GSH mikromol/g doku 4,35
(4,2-4,4)

4,95 *
(4,8-5,5)

4 #
(3,9-4,2)

3,9 #
(3,8-4,1) 0,001

Kalp Kası GSH mikromol/g doku 4,6
(4,3-5)

5,45 *
(5,4-5,7)

4,7 #
(4,6-5)

5,45 * &
(5,3-5,8) 0,001

Veriler ortanca (min-maks) olarak verilmiştir. *p < 0,05 kontrol grubuna göre, & p < 0,05 diyabet grubuna göre, # p < 0,05 kontrol+mel grubuna göre 
farklılığı göstermektedir

Tablo 3. İskelet ve kalp kası Nrf2 düzeyleri.

Kontrol Kontrol+Mel Diyabet Diyabet+Mel p

İskelet Kası Nrf2 ng/ml doku 12,2
(11,4-12,2)

11,4
(11,1-11,9)

8,55 * #
(8-9,9)

13,5 &
(13,3-13,9) 0,001

Kalp Kası Nrf2 ng/ml doku 9,1
(8-9,8)

8,15
(7,8-8,7)

8
(7,8-8,2)

9,6 &
(9-9,9) 0,001

Veriler ortanca (min-maks) olarak verilmiştir. *p < 0.05 kontrol grubuna göre, & p < 0.05 diyabet grubuna göre, # p < 0.05 kontrol+mel grubuna göre 
farklılığı göstermektedir.
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azalma engellenebilmiştir. TRX düzeyi diyabette kalp 
kasında azalırken, melatonin tedavisi ile normal düzeylere 
gelebilmiştir ancak iskelet kasında herhangi bir farklılık 
saptanmamıştır. 

DM hiperglisemi ile karakterizedir ve diyabetik retino-
pati, diyabetik nefropati, diyabetik nöropati ve miyopati 
ile diyabetik kardiyomiyopati gibi komplikasyonlara yol 
açmaktadır. Bunlar arasında diyabetik kardiyomiyopati 
yüksek mortalite ve morbiditeye neden olan majör komp-
likasyondur (17). Diyabette insülin salınımı veya fonksiyo-
nundaki bozukluk sebebiyle ya da her iki durumun birlikte 
olmasıyla ortaya çıkan hiperglisemik ortam, kalp ve iskelet 
kası da dahil olmak üzere birçok organı olumsuz etkiler (9, 
18). Hiperglisemik ortam sonucu aşırı ROS üretiminin yol 
açtığı kalp kası dokusundaki nekroz, apoptoz, fibrosiz ve 
inflamasyon, kalp kasında yapısal ve fonksiyonel bozukluk-
lar meydana getirmektedir (19). Ayrıca diyabetin kollajen 
oluşumuyla beraber fibrozise, miyokard kontraktil protein-
lerinde ve hücresel kalsiyum metabolizmasında anormallik-
lere, mitokondriyal disfonksiyona, endoplazmik retikulum 
stresine, anormal koroner dolaşıma, sempatik sinir sistemi 
ve renin anjiotensin aldosteron sisteminin aktivasyonuna 
neden olarak miyokard hücrelerinde çeşitli sinyal yolakla-
rını bozduğu gösterilmiştir. Bu patofizyolojik değişiklikler 
kardiyomiyositlerde harabiyete neden olmaktadır (20-22). 
Deneysel diyabet modelleri de insan diyabetik kardiyo-
miyopati patofizyolojisini yansıtan metabolik, yapısal ve 
fonksiyonel problemleri sergilemektedir (23). DM, ayrıca 
kas kitle ve fonksiyonlarının bozulduğu diyabetik miyopa-
tiye neden olmaktadır. Sıklıkla göz ardı edilen bu kompli-
kasyon iskelet kasının glukoz homeostazisindeki rolünden 
dolayı diğer diyabetik komplikasyonların oluşmasına aracı-
lık etmektedir. Ancak hâlâ diyabetik miyopatiyi tetikleyici 
mekanizmalar tam olarak açıklanamamıştır (24).

Miyosit hasarındaki en önemli etkenlerden biri diyabetteki 
artmış SOR üretimidir. Fazla SOR üretimi membran 
proteinleri, lipidleri ve nükleik asitlerle reaksiyona girmekte 
ve hücrenin ölümüne kadar giden bir süreci başlatmaktadır. 
Lipid peroksidasyonunun son ürünü MDA olarak bilinmekte 
ve oksidatif stres için önemli bir belirteç olarak kabul 
edilmektedir (25). Çalışmamızda diyabet hem iskelet kasında 
hem de kalp kasında MDA düzeylerinin yükselmesine 
neden olmuştur. Yani diyabet ile oksidatif stres artışı her iki 
dokuyu da etkilemiştir. Literatürde diyabetin MDA artışına 
neden olduğunu gösteren pek çok çalışma bulunmaktadır ve 
bu yönüyle çalışmamız literatürü desteklemektedir. Yapılan 
in vivo bir çalışmada kontrol grubuyla karşılaştırıldığında 
diyabet grubunda MDA seviyesi yüksek ve GSH seviyesi 
düşük bulunmuştur (26). Diğer bir çalışmada serum MDA 
seviyesi DM hastalarında sağlıklı gruba göre daha yüksek 

bulunmuştur. Aynı çalışmada MDA seviyelerindeki düşüş 
ile total antioksidan kapasitedeki artış arasında güçlü bir 
korelasyon görülmüştür (27).

Melatonin ve türevleri, SOR detoksifikasyonu ile birlikte 
moleküler hasarı azaltıcı antioksidan bir rol oynar 
(28,29). Melatonin amfifilik özelliği sayesinde fizyolojik 
bariyerlerden kolayca geçer ve diğer antioksidanlara göre 
daha geniş bir etki alanı vardır (30). Diyabette artan MDA 
düzeylerinin melatonin uygulaması ile beyin, akciğer, 
kemik, retina gibi birçok dokuda azaldığı gösterilmiştir 
(31-33). Çalışmamızda 4 hafta süresince melatonin tedavisi 
iskelet ve kalp kasında MDA düzeylerini azaltmıştır. 
Bu bulgu melatoninin iyi bilinen antioksidan özelliğini 
destekler niteliktedir.

Melatoninin bir antioksidan olarak etkilerinin yanı sıra anti-
oksidan enzimlerin aktivitelerini uyarıcı etkisiyle de antiok-
sidan sisteme katkı sağlar (34). Bununla birlikte oksidatif 
strese hangi mekanizmayla karşı koyduğu hâlâ tam olarak 
net değildir. Nrf2, hücreleri çeşitli antioksidan genleri ve 
enzimleri aktive ederek SOR gibi streslere karşı korur (35). 
İskelet kası bütünlüğü, lif tipi ve mitokondriyal biyogenezde 
önemli bir değişiklik olmamasına rağmen, Nrf2 eksikliğinin 
mitokondriyal solunumu olumsuz etkilediği görülmüştür 
(36). Çalışmamızda diyabetin iskelet kas dokusunda Nrf2 
seviyelerini azaltması diyabetin iskelet kası ile ilgili komp-
likasyonlarının oluşumunu artıracağını düşündürmekte-
dir. Ayrıca melatonin uygulaması ile azalan NRF2 düzey-
leri tekrar normal seviyelere yükselmiştir. Shi ve ark. (37) 
böbrek iskemisi yapılan diyabetik sıçanlarda azalan Nrf2 
seviyesinin melatonin tedavisiyle yükseldiğini göstermiş-
lerdir. Diyabetik retinopati yapılan ratlarda 8 ve 12 haftalık 
melatonin tedavisinin diyabet ile azalan Nrf2 düzeylerini 
kontrol seviyelerine getirdiği başka bir çalışmada gösteril-
miştir (14). Negi ve ark. (38) diyabetik nöropati oluşturduk-
ları ratlarda gelişen nöroinflamasyonun, melatonin uygu-
landığında hemoksijenaz-1 ekspresyonlarını artırarak Nrf2 
yolağını düzenlediğini bildirmişlerdir. Çalışmamız farklı 
dokularda Nrf2 üzerine etkisi gösterilen melatoninin iskelet 
kasında da benzer bir etki ortaya çıkarttığı yönündedir. Bu 
etki, melatonin tedavisi ile iskelet kasında lipid peroksidas-
yonunun azalmış olmasının, melatoninin Nrf2 üzerindeki 
düzenleyici etkisinden kaynaklandığını düşündürmektedir. 

Diyabetik ve vahşi tip fareler ile yapılan bir çalışmada, 
normal ve diyabetik kardiyomiyositlerde Nrf2’nin ROS 
üretimi ve apoptoza karşı savunmada önemli bir düzenleyici 
olduğu belirtilmiştir (39). Melatonin uygulamasının 
beyin hasarı ve diyabetik nöropatide, Nrf2 aktivasyonu 
ile koruyucu etkisi gösterilmiştir (38, 40). Çalışmamızda 
diyabet grubunda kalp kası Nrf2 düzeyleri kontrol grubuna 
göre düşük bulunsa da bu farklılık anlamlı bulunmamıştır. 
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Diyabette melatonin kullanımı Nrf2 düzeylerini artırmıştır. 
Zhang ve ark. (41) iskemi reperfüzyon hasarı oluşturdukları 
kardiyomiyositlerde melatoninin Nrf2 yolağını aktive 
ederek oksidatif stresi ve apoptozisi engellediğini ve 
miyositleri koruduğunu göstermişlerdir. Yapılan başka bir 
çalışmada kalp yetmezliği oluşturulan farelerde melatoninin 
Nrf2 yolağı aracılığıyla koruyucu olduğu bildirilmiştir 
(42). Çalışmamızda diyabette melatonin tedavisiyle Nrf2 
düzeylerinin artmış olması melatoninin Nrf2 yolağı ile 
diyabette de koruyucu etkili olduğunu göstermesi açısından 
önemlidir.

Diyabet durumlarında oksidan/antioksidan denge bozulur 
ve fazla miktarda ROS üretimi diyabetik komplikasyonla-
rın gelişmesini hızlandırır (43). Bu durumu engellemek 
için antioksidan sistemin aktive olması gerekmektedir. 
TRX, nörodejeneratif hastalıklarda koruyuculuğu göste-
rilen, apoptozisi engelleyici özelliği olan ve lipid peroksi-
dasyonunu önleyici rolü ile bilinen antioksidan ailesinin 
bir üyesidir (44). GSH’da vücutta endojen olarak bulunan 
önemli bir antioksidandır. STZ ile diyabet oluşturulmuş rat 
kalplerinde TRX ve GSH seviyelerinin azaldığı bildirilmiştir 
(43). Aynı şekilde diyabet oluşturulmuş rat aortasında hi-
pergliseminin TRX seviyelerini azalttığı bilinmektedir (45). 
Miyokardial iskemi reperfüzyon modeli oluşturulan bir 
çalışmada melatoninin TRX sistemini aktive ederek TRX 
etkileşimli proteinin ekspresyonunu baskılayarak oksidatif 
stresi azalttığı gösterilmiştir (46). Biz de çalışmamızda diya-
bet oluşturulan ratların kalp kası TRX seviyelerinde azalma 
saptadık. Melatonin uygulaması ile azalan TRX seviyeleri 
normal seviyelere yükseldi. Melatonin kalp kasında antiok-
sidan etkisini TRX seviyelerini artırarak göstermiştir. Çalış-
mamızda grupların iskelet kas TRX seviyelerinde anlamlı-
lık saptanmadı. Bu bize melatoninin iskelet kasında farklı 
antioksidan yolakları kullanarak oksidatif stresi azalttığını 
düşündürmektedir. Çalışmamızda ayrıca diyabetli grupla-
rın iskelet kasında GSH seviyeleri düşüktür. Melatonin uy-
gulaması diyabetli grubun iskelet kasında GSH seviyelerini 
değiştirmemiştir.

Sonuç olarak melatonin, diyabette özellikle kalp ve iskelet 
kasında ortaya çıkan hasarların önlenmesinde tedavi edici 
bir ajan olabilir. Ancak bu koruyucu etkinin altında yatan 
patofizyolojik mekanizmaların açıklanması için daha 
ayrıntılı çalışmalara ihtiyaç bulunmaktadır.
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ABSTRACT
The most common cause of obesity in elderly people is the decrease in their basal metabolic rates and physical activities. The number of 
elderly obese is increasing almost everywhere in the world. In exercise recipes, either a-150-minute moderate-intensity aerobic physical 
activity per week or 75 minutes of vigorous-intensity aerobic physical activity or a combination of both is recommended. Sporting 
activities such as cycling, walking, football, basketball, volleyball, tennis and working in the garden are well known types of exercises. 
Total energy consumptions in the elderly people decrease up to 20% compared to young individuals. Obesity and increased abdominal 
fat are associated with increased morbidity - mortality and low quality of life. Physically active elderly people with low abdominal 
circumference are very unlikely to develop insulin resistance and type 2 diabetes mellitus. However, the prevalence of dyslipidemia 
[increased triglycerides levels and decreased high-density lipoprotein cholesterol (HDL-c) levels] and hypertension are higher in obese 
older adults. In this review article, the problem of obesity in the elderly individuals are covered in depth and the exercises that can be 
taken for this problem are explained in detail. 
Key Words: Older age, Obesity, Exercise therapy, Quality of life 

Exercise Approch and Its Effects in Elderly Obese People

Yaşlı Obezlerde Egzersiz Yaklaşımı ve Etkileri

ÖZET
Yaşlılarda bazal metabolik hızın ve fiziksel aktivitenin azalması en yaygın obezite sebebidir.  Hemen hemen dünyanın her yerinde 
yaşlı obezlerin sayıları gittikçe artmaktadır. Egzersiz reçetelerinde haftada 150 dakika orta yoğunluklu aerobik bedensel aktivite veya 
75 dakika yüksek yoğunluklu aerobik bedensel aktivite ya da bunların özdeşi kombinasyonunun yapılması tavsiye edilmektedir. 
Bisiklete binme, yürüyüş, futbol, basketbol, voleybol, tenis gibi spor aktiviteleri ve bahçede hafif tempoda çalışma çokça bilinen egzersiz 
türleridir. Genç bireylerle kıyaslandığında yaşlılarda toplam enerji tüketimi %20 oranında azalmaktadır. Obezite ve artmış abdominal 
yağ; morbidite, mortalite ve düşük yaşam kalitesindeki artışla ile ilişkilidir. Fiziksel olarak aktif olan ve karın çevresi düşük olan yaşlı 
kişilerin insülin direnci ve tip 2 diabetes mellitus gelişmesi olasılığı çok düşüktür. Bununla birlikte; obez yaşlı yetişkinlerde dislipidemi 
(yüksek trigliserit ve düşük yüksek yoğunluklu lipoprotein [HDL]) ve hipertansiyon prevalansı daha yüksektir. Derleme şeklinde yapılan 
bu yazıda yaşlıların yaşadıkları obezite sorununa derinlemesine değinilmiş ve bu soruna yönelik uygulanabilecek egzersizler ayrıntılı bir 
şekilde anlatılmıştır.
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GİRİŞ

Yaşlılık her insan için kaçınılmaz bir yaşam gerçeğidir. 
Teknolojideki gelişmeler beraberinde; doğum ve ölüm 
oranlarındaki fark edilebilir derecede azalmalar, yaşam 
sürelerinin uzaması, sonuçta nüfustaki yaşlı sayısı ve 
oranında artışı getirmektedir. Bu da genel nüfusun 
yaşlanmasına yol açmıştır (1).

Obezite: Morbidite ve zamansız mortalite riskini artıran 
sağlıksız, aşırı bir vücut yağı olarak tanımlanır. Obezite, 
gelişmiş ülkelerde büyüyen bir salgındır ve yaşlı popülasyo-
numuzda da artan sorun olmuştur. Yaşlı erişkinlerde obezi-
teye istenmeyen bir kronik hastalık yükü, metabolik komp-
likasyonlar ve kötüleşen bir yaşam kalitesi eşlik etmektedir. 
Daha önemlisi; yaşlı erişkinlerde obezite, kırılganlık ve 
sakatlığa yol açan fiziksel işlevdeki yaşa bağlı düşüşü şid-
detlendirmektedir. Yaşlı kişilerde kilo kaybı için tasarlanan 
mevcut tedavi, yaşam tarzı müdahalesini (diyet, egzersiz 
ve davranış değişiklikleri), farmakoterapiyi ve ameliyatı 
içermektedir. Mevcut bulgular, obez yaşlı erişkinlerde kilo 
kaybı tedavisinin, fonksiyonel düşüşü ve tıbbi komplikas-
yonları önlediğini veya geciktirdiğini ve yaşam kalitesini iyi-
leştirdiğini göstermektedir. Bununla birlikte, yaşlı yetişkin-
ler için kilo kaybı tedavisi yazan klinisyenler, hastanın kas 
ve kemik kütlesi üzerindeki olumsuz etkilerini göz önünde 
bulundurmalıdır (2).

Bu çalışmada; obezite prevalansı, obezite ölçümü, vücut 
bileşimi ve yaşlanma arasındaki ilişkiler, yaşlı yetişkinlerde 
obezite nedenleri, obezitenin yaşlı yetişkinlerdeki etkileri, 
yaşlı yetişkinlerde planlı ağırlık kaybının etkileri, yaşlılarda 
egzersiz yaklaşımı ve yaşlı obezlerde egzersiz tedavisi ve 
etkileri konularına değinilecektir.

1. YAŞLILARDA OBEZİTE PREVALANSI

Dünya Sağlık Örgütü’nce (DSÖ) 65 yaş ve üstü kategori 
olduğu ifade edilen yaşlı nüfusu hem gelişmekte olan hem 
de gelişmiş ülkelerde senelik yaklaşık olarak %5’lik bir artış 
göstermiştir. Dünya çapındaki 580 milyon yaşlı yetişkinin 
335 milyonunun gelişmekte olan ülke sınırları içerisinde 
olduğu bildirilmiştir (3).

2. VÜCUT BİLEŞİMİ VE YAŞLANMA ARASINDAKİ 
İLİŞKİLER

Yaşlanma, vücut bileşimindeki önemli değişikliklerle ilişki-
lidir. 30 yaşından sonra, bireyler kas ve kemik gibi yağsız 
kütlede (FFM) ilerici bir azalma ve yağ kütlesinde bir artış 
gösterme eğilimindedir. Ayrıca, bazı çalışmalardan elde edi-
len veriler, 60 yaşına ulaştıktan sonra kadınlarda FFM kay-
bının hızlandığını göstermektedir. FFM, yaşamın üçüncü 
on yılında zirveye ulaşırken, yağ kütlesi yedinci on yılda zir-
veye ulaşmakta ve bunu takiben bir düşüş izlemektedir (2). 

Yaşlılık döneminde yağ kütlesindeki azalmanın en önemli 
sebebi negatif enerji dengesidir (3). Yaşlanma vücut yağı-
nın yeniden dağıtılması ile de ilişkilidir. İntraabdominal yağ 
(merkezi yağlanma) yaşlanma ile artarken, deri altı yağ ve 
toplam vücut yağları yaşlanma ile azalır (2).

3. YAŞLI YETİŞKİNLERDE OBEZİTE NEDENLERİ

Yaşlılarda obezite, bütün yaş gruplarındakine benzer ola-
rak, harcanandan çok enerji alınması neticesinde olmak-
tadır. Vücut enerjinin gerekenden çoğunu yağ olarak de-
polanmakta, yaşın ilerlemesiyle beraber enerji tüketiminin 
azalmasına ya da aynı kalmasına rağmen obezite gelişebil-
mektedir. Enerji alımı ile onun harcaması arasındaki den-
gesizliğin uzun dönem devam etmesi obezitenin meydana 
gelmesine neden olur. Yaşlılarda bazal metabolik hızın ve fi-
ziksel aktivitenin azalması en yaygın obezite sebebidir. Ha-
yat boyu fiziksel aktivitenin azalması, obezitede mühim bir 
etkendir. Genç bireylerle kıyaslandığında yaşlılarda toplam 
olarak enerji tüketimi %20 oranında daha azdır (4).

Yaşlıların az sayıda bir bölümünde obezitenin sebebi; Cus-
hing sendromu, ventromediyal hipotalamustaki tümör-
ler, endokrin bozukluklar (hipotroidizm) ya da steroidler 
gibi ilaçların kullanımına bağlıdır. Yalnızca yaşlılıkla ilgili 
olmayan öbür etkenlerin arasında; gelir düzeyi ve eğitim, 
genetik yatkınlık yer almaktadır. Diğer taraftan cinsiyet de 
kayda değer bir etkendir. Bilhassa 50 yaş ve ötesi kadınlarda, 
erkeklere oranla kilo alma eğilimi daha fazladır (4).

4. OBEZİTENİN YAŞLI YETİŞKİNLERDEKİ ETKİLERİ

Obezitenin Zararlı Etkileri

Mortalite

Yaşlılarda obeziteyle mortalite arasındaki ilişkinin orta-
ya konulmasının, bu konuda yapılan çalışmaların pek çok 
etken sebebiyle paradoksal sonuçlar vermesi nedeniyle zor 
olduğu bildirilmektedir (5). Yaşlılık döneminde gelişmek-
te olan obezitenin yan etkileri ortaya çıkmadan yaşlı şah-
sın obeziteyle alakalı olmayan bir sebepten dolayı yaşamı-
nı kaybedebilmesi, türlü hastalıklar sebebiyle gerçekleşen 
istem dışı ağırlık kayıpları ile çalışmalarda izlem süresinin 
kısa tutulması, yaşlılarda obezite mortalite ilişkisini değer-
lendirmeyi zorlaştıran sebepler olarak ifade edilmiştir (5).

Komorbid Hastalığı

Obezite ve artmış abdominal yağ; morbidite, mortalite ve 
düşük yaşam kalitesindeki artışla ile ilişkilidir. Genellikle 
obezite ile ilişkili tıbbi durumların (hipertansiyon, diyabet, 
dislipidemi ve kardiyovasküler hastalık gibi) prevalansı 
yaşla birlikte artar. Bu nedenle, orta yaşta şişmanlık ve kilo 
alımı tıbbi komplikasyonlara ve yaşlılıkta ortaya çıkan ve 
artan sağlık harcamalarına neden olabilir. Yaşa bağlı glukoz 
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intoleransı, abdominal obezite ve fiziksel aktivite eksikliği 
ile artar (2).

Fiziksel olarak aktif olan ve karın çevresi düşük olan 
yaşlı kişilerin insülin direnci ve tip 2 diabetes mellitus 
gelişmesi olasılığı çok düşüktür. Bununla birlikte; obez yaşlı 
yetişkinlerde dislipidemi (yüksek trigliserit ve düşük yüksek 
yoğunluklu lipoprotein [HDL]) ve hipertansiyon prevalansı 
daha yüksektir (2).

15 yıllık boylamsal bir çalışma, yaşlı erkeklerde VKİ’nin 
artmasının, olgulardaki koroner kalp hastalığı ve 
kardiyovasküler hastalık mortalitesindeki artışla doğru 
orantılı olduğunu göstermiştir (6).

İşlevsel Bozukluk ve Yaşam Kalitesi

Obezite; kardiyovasküler hastalıklar, hipertansiyon, 
hiperlipidemi ve diyabet gibi komplikasyonları olan, yaşam 
beklentisinde azalmalara neden olan kronik bir hastalıktır 
(7). Genel olarak obez olan kişilerin, sağlıkla ilişkili yaşam 
kalitelerinin obez olmayanlara göre daha düşük olduğu 
belirtilmektedir. Bununla birlikte, erkeklere kıyasla, obez 
olan kadınların yaşam kalitesinin daha düşük olduğu 
gözlenmektedir (8).

Yaşam kalitesi; obez kadınlarda normal kilolu kadınlardan 
daha kötü olduğu halde; obez ve obez olmayan erkekler 
arasında değişiklik göstermediği bulunmuştur (9). 

Fiziksel aktivite, yaşlı popülasyonda sağlığın ve fiziksel fonk-
siyonun önemli bir belirleyicisidir, ancak çoğu yetişkin insan 
sedanter bir yaşam tarzına sahiptir. Sedanter yaşam özellik-
le yaşlı insanlarda yaygındır. 75 yaşın üzerindeki insanların  
%10’undan azının yeterli fiziksel aktivite seviyesinde olduk-
ları bildirilmektedir (10).

Fiziksel olarak aktif bireylerin yaşam kalitesinin de yüksek 
olduğu, düzenli egzersizin yaşam kalitesinin önemli 
bir belirleyicisi olduğu, fiziksel fonksiyon ile yaşam 
kalitesi arasında pozitif yönlü bir korelasyon olduğu da 
bildirilmektedir (11).

Obezitenin Yararlı Etkileri

Yaşlanma ile şişmanlığın potansiyel bir yararının osteopo-
rozla ilişkili kırıklardan korunma olduğu belirtilmelidir. 
Daha yüksek vücut ağırlığı daha fazla kemik mineral yoğun-
luğu ile ilişkilidir. Bu, fazladan vücut ağırlığının yanı sıra 
hormonal değişikliklerin taşınmasının kemik uyarıcı etkile-
riyle açıklanmaktadır (örneğin, androstenedionun estrona 
artan adipoz dokusu dönüşümü). Ağır bireylerin, ağırlık 
taşımayan kemiklerinde bile daha yüksek kemik yoğunluk-
larına sahip oldukları bulunmuştur. Ayrıca, düşme duru-
munda, vücut yağının sağladığı ekstra yastıklama, özellikle 
kalçadaki kırıklara karşı koruma görevi görebilir (2).

5. YAŞLI YETİŞKİNLERDE PLANLI AĞIRLIK 
KAYBININ ETKİLERİ

Vücut Bileşimi

Kilo kaybı hem yağ kütlesinde (%75) hem de FFM’de 
(%25) bir düşüşe yol açtığı için, obez yaşlı kişilerde kilo 
kaybının yaşa bağlı kas kütlesi kaybını kötüye götürmesi 
mümkündür. Bununla birlikte, bir kilo verme programına 
düzenli egzersiz yapmayı eklemek FFM kaybını azaltabilir 
(2).

Tıbbi Komplikasyonlar

Kilo kaybının, genç ve orta yaşlı kişilerde obezite ile ilişkili 
metabolik anormallikleri iyileştirdiği veya normalleştirdiği 
bilinmektedir. Obez yaşlı erişkinlerde yapılan klinik çalış-
malar benzer sonuçlar göstermiştir (2). Aşırı koroner arter 
hastalığı risk faktörlerinde (metabolik sendromun baskın-
lığı dahil olmak üzere) ve insülin direncinde bir azalmanın 
yanı sıra obez yaşlı erişkinlerde kilo kaybı tedavisinden kay-
naklanan insülin sekresyonunda bir artış olduğu görülmüş-
tür (2).

Obez yaşlı bireylerde yakın zamanda yapılan bir randomize 
kontrollü çalışmanın (RKÇ) sonuçları, kilo kaybının insülin 
duyarlılığını ve diğer kardiyometabolik risk faktörlerini 
iyileştirdiğini göstermiştir. Ancak insülin duyarlılığında 
sürekli iyileşme sadece kilo kaybı için egzersiz reçetesi 
eklendiğinde elde edilmiştir (2).

6. YAŞLILARDA EGZERSİZ YAKLAŞIMI

Egzersiz; bedensel form ve sağlık seviyelerinin gelişmesini 
sağlamak amacıyla belirli bir program kapsamında yürütülen 
bedensel aktivitelerdir (12). Egzersiz programlarının belli 
başlı özellikleri şunlar olmalıdır (13):

• Devamlı ve düzenli olmalıdır,

• Kolay ve zevkle uygulanabilir olmalıdır,

• Tesirli olması için sıklığı, süresi, şiddeti uygun olmalıdır. 
Yalnız şahıs dilerse egzersizin seviyesi düşürülmelidir,

• Egzersizin gayesi iyi saptanmalı, yaşlının kapasitesiyle 
özelleştirilebilir ve uygun olmalıdır,

• Yaşam biçiminde tadiller yapılmalıdır,

• Isınma, germe ve soğuma egzersizlerini içermelidir,

• Kas gücünü, koordinasyonu, dayanıklılığı, esnekliği, 
muvazeneyi ve işlevsel kapasite yükseltmelidir,

• Yaralanma olasılığı düşük olmalı ve güvenli ortam 
sağlanmalıdır,

• Yaşlıların hayat şartları, talepleri, ruhsal durumları göz 
önünde bulundurulmalıdır,
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• Zamanla progresiv artışlar gerçekleştirilmelidir.

• Bir egzersiz reçetesi; çeşit, şiddet, süre ve sıklık şeklinde 
4 bölümden oluşmalıdır.

Şahsa ve amaçlara yaraşır olarak başka egzersizler tercih 
edilebilir. Yaşlı erişkinler için en cazip egzersiz şekli aerobik 
biçimindeki egzersizledir. Direnç egzersizlerinin eklenme-
siyle kazanç daha da artacaktır (14). İlaveten bu egzersizler-
den önce ve sonra ısınma, germe ve soğuma egzersizleri de 
yapılmalıdır (13).

Egzersizin yararlı olması için şiddetin belirli bir eşik sevi-
yesinin üstünde olması gereklidir. Egzersiz şiddeti arttıkça 
kalp debisi, VO2 max, kalp atım sayısı artar (15). Bunlar 
belirli bir seviyeye dek egzersiz şiddetiyle doğru orantılı-
dır. Bundan doğan sebeple şiddeti belirlemede V02 max ve 
kalp atım sayısı kullanılabilir. Maksimal kalp atım sayısı = 
220-yaş±10’dur (13). Egzersizin şiddeti hesaplanırken 50 
yaşından sonra 180-yaş formülü kullanılır. Değişik oran-
lar kullanılsa da hedeflenen kalp atım sayısı, maksimal kalp 
atım sayısının %60 ila %90 olarak alınması gerekliliği belir-
tilmektedir (14).

Süre ve şiddet ters orantılıdır. İşlevsel kapasitenin 
düşüklüğü sebebiyle, yaşlı erişkinlerde egzersizin süresi 
ile şiddeti düşük tutulması gereklidir. Kardiyovasküler 
sistem (KVS) kondüsyonu sağlanması amacıyla gerekli 
süre 15 ile 60 dakika olmalıdır (16). Bir saatten çok devam 
eden programlarda, egzersizi bırakma eğiliminin arttığı 
belirtilmektedir (17).

Egzersiz yoğunluğu hedeflenene göre, gün boyunca birkaç 
kezden, haftada üç ya da beş güne dek değişebilir. Genellik-
le, egzersiz kapasitesi düşük olanlar, düşük şiddet ve süreli, 
gün içerisinde birkaç kez uygulanan egzersizden yarar gö-
rürken, egzersiz kapasitesi yüksek olanlar haftada üç ile beş 
gün devamlı egzersizden yarar görürler (18). Yaralanmala-
rın önlenmesinde, direnç egzersizlerinin iki günde bir, üç 
set şeklinde, her sette sekiz ile on iki tekrar ile setler arasında 
bir ile iki dakika mola verecek biçimde uygulanması daha 
caziptir (16). Dirençli egzersizlerin set sayısını ve sıklığını 
artırmak, dayanıklılık ve daha çok kuvvet kazancı sağlaya-
bilir (17).

7. YAŞLI OBEZLERDE EGZERSİZ TEDAVİSİ VE 
ETKİLERİ

Araştırmalar yaşam biçimi değişiklikleri, kilo kaybı ve 
bedensel aktivitenin kardiyovasküler mortalite ve morbidi-
teyi azalttığını, sedanter yaşam biçimi ile hareketsizliğin ise 
kardiyovasküler mortalite ve morbiditeyi yükselttiğini gös-
termiştir. Fiziki olarak aktif kişilerde kardiyovasküler risk 
etkenlerinin varlığından bağımsız olarak kardiyovasküler 
hastalık riski düşük bulunmuştur. Bedensel aktivite diyet ile 
kombine edildiği zaman, egzersizin lipid değerleri, hiper-
tansiyon ve diyabet gibi öbür kardiyometabolik risk etken-
lerine pozitif etkisi sinerjistik olarak artar (19).

Kilo kaybı fazla kilolu ve obezlerde daha belirgin olacak 
biçimde toplam kolesterol, LDL kolesterol ve trigliserid 
seviyelerini düşürür, HDL kolesterol seviyesini artırır. 
Hipokalorik diyet olmadan da orta ya da yüksek yoğunluklu 
aerobik bedensel aktivite, fazla kilolu ya da obez kişilerde 
viseral yağ dokusu kaybı sağlar (19).

Egzersiz programları, şahsın yaşına, bireysel seçimlerine 
sağlık ve fiziksel durumlarına uygun şekilde özel olarak 
planlanmalıdır. Sedanter bir yaşam tarzına sahip obez bi-
reyler için en iyi başlangıç yürüyüştür (20). Başlangıçta haf-
talık üç defa yapılan otuz ile kırk beş dakikalık egzersizler 
tavsiye edilir. En iyi kilo kaybının iki yüz dakika ve daha 
fazla süreyle yapılan egzersizler olduğu ifade edilmektedir 
(Tablo 1) (19,21). Kırılma riski yüksek olan yaşlılar dikkatle 
mobilize edilmeli ve uygun olmayan egzersizlerden kaçınıl-
malıdır (22).

Obez bireylerde yağ yakımını yükseltmek için 30 dakikadan 
çok süren, %65 oranında maksimum VO2’yi sağlayan ve 
haftalık en az beş gün sıklıkla yapılan egzersizlerin en uygun 
şekilde kazançlı olduğu bildirilmektedir (23). Yağ dokusun-
daki azalmayı sağlamak amacıyla egzersiz programın mini-
mum iki ay süreyle sürdürülmesi; ağırlık kaybının kalıcılı-
ğını sağlamak için ise egzersizin hayat boyu sürdürülmesi 
gereklidir (24).

Amerikan Spor Hekimliği Kolejinin tavsiyesi bütün yetiş-
kinlerin günlük ortalama otuz dakika orta yoğunlukta eg-
zersiz yapmasıdır. Bu seviyede bir aktivite günlük 840kj 
(200kkal) enerji tüketimini sağlamaktadır (25).

Tablo 1: Sağlık hedefi ve önerilen haftalık fiziksel aktivite süresi (19).

Sağlık hedefi Önerilen haftalık fiziksel aktivite süresi 
Sağlıklı yaşam, sağlığı sürdürme ve iyileştirme 150 dakika 
Sağlıklı bireylerin kilo almasını önleme 150-250 dakika 
Klinik olarak anlamlı kilo kaybı (%5’den fazla) 225-420 dakika 
Zayıfladıktan sonra kilo koruma 200-300 dakika 

*Orta yoğunlukta fizik aktivite için önerilen zaman verilmiştir.
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Obezite sağaltımında haftalık yüz elli dakika orta seviyede 
aerobik bedensel aktivite ya da yetmiş beş dakika yüksek 
seviyede aerobik bedensel aktivite ya da bunların özdeşi 
kombinasyonunun yapılması tavsiye edilmektedir (19). 
Bisiklete binme, yürüyüş, futbol, basketbol, voleybol, tenis 
gibi spor aktiviteleri ve bahçede hafif tempoda çalışma 
çokça bilinen egzersiz türleridir. Adaptasyon problemini 
yenmek için şahsın yaş, cinsiyet, spor öyküsü, kondüsyon 
seviyesi, kişisel tercihleri, ihtiyaçları ve yaşam şartları 
göz önünde bulundurularak egzersiz programı günlük 
10 dakikalık multipl seanslara bölünebilir ya da zaman 
kısıtlılığında varsa uygun kişilerde günde tek seansta da 
gerçekleştirilebilir (19).

Düzenli bir şekilde uygulanan bedensel aktivite kemik 
yoğunluğunun artmasına, bedendeki yağ miktarının 
azalmasına, kas kitlesi ile bazal metabolizma hızının 
artmasına yardımcı olurken, diyabet, hipertansiyon, obezite, 
koroner kalp hastalığı benzeri kronik rahatsızlıkların 
oluşmasını da engellemektedir (26).

Dislipidemi gibi kardiyovasküler hastalık risk etkenleri 
olan yaşlılarda günlük egzersiz en çok 90 dakikayla 
sınırlandırılmalıdır. Aerobik aktiviteyle beraber haftalık 
ikiyle üç defa kas kuvvetlendirici direnç egzersizleri tavsiye 
edilmektedir. Yetişkinlerin haftada ikiyle üç gün kol, 
sırt, karın, omuz, kalça ve bacak kasları gibi bütün majör 
kas kümelerini içeren kas güçlendirici aktivite yapması 
tavsiye edilmektedir. Direnç egzersizlerinin en düşük bir 
set, tercihen iki set ve sekiz ile on beş tekrarlı yapılması 
önerilmektedir. 65 yaş ve üstü yaşlıların bu sıklıkta ve 
süre tavsiyelerini izlemesi, buna imkanlarının olmaması 
durumunda kuvvetleri yettiği kadar bedensel aktivitede 
bulunmaları tavsiye edilmektedir. Sedanter, yani hareketsiz 
hayat tarzı benimsenmemeli, gün boyunca 90 dakikayı aşan 
fiziksel inaktiviteden uzak durulmalı ve 90 dakikayı aşan 
hareketsizlik bedensel aktivite ile kırılmalıdır (19).
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ABSTRACT
Oxidative stress is an important actor that can play a role in both the development of Type 2 diabetes and the development of diabetes 
complications. Basically, oxidative stress is used to describe the physiological state resulting from the disruption of the balance between 
the production and degradation of reactive oxygen derivatives (ROS). Data obtained from clinical studies show that systemic oxidative 
stress is closely related to metabolic syndrome and its components.
Chronic hyperglycemia and hyperlipidemia are important risk factor for ROS formation. The contribution of hyperglycemia to ROS 
accumulation can occur through different metabolic pathways. Increased activity of the glycolytic pathway under hyperglycemic 
conditions and electron pressure on the mitochondrial electron transport system contribute to ROS formation. The formation and 
accumulation of reactive oxygen derivatives forces the cell to metabolize glucose with alternative pathways by suppressing the activity 
of glyceraldehyde 3-P dehydrogenase (GAPDH) enzyme which is one of the key enzymes involved in glycolysis. While the effectiveness 
of the glycolysis and krebs cycle decreases, polyol pathway, hexosamine pathway and Protein Kinase C (PCK) activity increase. All of 
these alternative metabolic pathways further increase ROS formation in the cell. ROS accumulation may contribute to the pathogenesis 

Hyperglycemia, Oxidative Stress, and Identification 
of Oxidative Stress Parameters in Type 2 Diabetes

Hiperglisemi, Oksidatif Stres ve Tip 2 Diyabette 
Oksidatif Stres Belirteçlerinin Tanımlanması

ÖZET
Oksidatif stres, hem Tip 2 diyabet oluşumu hem de diyabet komplikasyonlarının gelişiminde rol oynayabilen önemli bir aktördür. 
Temel olarak oksidatif stres, reaktif oksijen türevlerinin (ROS) yapımı ve bozunumu arasındaki dengenin bozulması sonucunda oluşan 
fizyolojik durumu tanımlamada kullanılır. Klinik çalışmalar sonucu elde edilen veriler, sistemik oksidatif stresin metabolik sendrom ve 
komponentleriyle yakından ilişkili olduğunu göstermektedir. 
Kronik hiperglisemi ve hiperlipidemi, ROS oluşumu için önemli risk faktörleridir. Hipergliseminin, ROS birikimine katkısı farklı 
metabolik yolaklar üzerinden gerçekleşebilmektedir. Temel olarak hiperglisemik koşullarda glikolitik yolağın aktivitesinin artması ve 
mitokondriyal elektron taşıma sistemi üzerinde oluşan elektron basıncı, ROS oluşumuna katkı sağlar. Reaktif oksijen türevlerinin oluşumu 
ve birikimi daha sonra glikolizde görevli kilit enzimlerden gliseraldehit 3-P dehidrogenaz (GAPDH) enzim aktivitesini baskılayarak 
hücreyi, glikozu alternatif yolaklarla metabolize etmeye zorlar. Glikoliz ve krebs döngüsünün etkinliği azalır; polyol yolağı, hekzozamin 
yolağı ve protein kinaz C (PCK) aktivitesi artar. Tüm bu alternatif metabolik yolaklar hücrede ROS oluşumunu daha da artırır. ROS 
birikimi, insülinin gen ekspresyonunu ve beta hücrelerden insülin salınımını posttranslasyonel faktörler aracılığıyla azaltarak, insülin 
direnci patogenezine katkı sağlayabilir. Hiperglisemi kaynaklı ROS birikimi, diyabet komplikasyonlarının oluşumunda da önemli 
role sahiptir. Klinik çalışmaların sonuçları, diyabet ve komplikasyonlarının, hücrenin protein, lipit ve nükleik asit komponentlerinde 
yarattığı oksidatif hasarı belirlemede pek çok belirtecin kullanılabileceğini ve bu belirteçlerin oksidan harabiyetin düzeyi hakkında fikir 
verebileceğini göstermektedir. 
Anahtar Sözcükler: Hiperglisemi, Reaktif oksijen türevleri, Alternatif metabolik yolaklar, Tip 2 diyabet
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GİRİŞ

Oksidatif stres; kanser, diyabet ve diğer pek çok kronik 
hastalığın patogeneziyle yakından ilişkili fizyolojik bir 
durumdur. Vücutta reaktif türevlerin oluşumu, hücrenin 
protein, lipit ve nükleik asit yapısına zarar vererek, hücre 
fonksiyonunu bozabileceği gibi hücreyi apoptozise kadar 
götürebilir. Diyabette oksidan bileşikler özellikle beta hücre 
fonksiyonlarının bozulabilmesine ve niceliksel anlamda 
azalmalarına sebebiyet verebilir. Bu derleme makalenin 
amacı, oksidatif stres ve hiperglisemi ilişkisini incelemek ve 
diyabetik bireylerdeki oksidatif stres belirteçlerini tanımla-
maktır.

Hiperglisemi ve Oksidatif Stres İlişkisi

Reaktif oksijen türevlerinin üretimi vücutta, egzojen in-
dükleyicilerin yanı sıra enfeksiyonlar, iskemi-reperfüzyon 
(I/R) hasarı ve çeşitli inflamatuar süreçler ile de artış göste-
rebilmektedir (1). Kronik hiperglisemi ile seyreden diyabet, 
vücutta inflamatuar bir ortam oluşturarak reaktif oksijen 
türevlerinin oluşumu için önemli zemin oluşturur. Reaktif 
oksijen türevlerinin üretimindeki artış ve antioksidan kon-
santrasyonlarının azalmasıyla görülen oksidatif stres, uzun 
dönem yüksek seyreden plazma glikoz seviyeleriyle ilişki-
lendirilmektedir (2). 

Temel olarak hiperglisemik koşullarda glikolitik yolağın 
aktivitesinin artması, mitokondride Nikotinamid ade-
nin dinükleotit (NADH) birikimiyle sonuçlanır. NADH, 
mitokondriyal elektron taşıma sistemi üzerinde elektron 
basıncına sebep olur ve mitokondri, artan NADH konsant-
rasyonunu azaltmak için NADH oksidasyonunu artırır. 
NADH’nin NAD’a yükseltgenmesi sırasında oluşan elektron 
kaçakları sonucu da süperoksit radikalleri oluşur. Süperok-
sit, diğer tüm reaktif oksijen türevlerinin prekürsörü olup, 
süperoksit seviyelerinin artışı oksidatif stres oluşumunda 
rol oynar (3). NADH seviyelerindeki değişim sonucu olu-
şan ROS, daha sonra oksidatif modifikasyonlara hassas olan 
gliseraldehit-3 fosfat dehidrogenaz (GADPH) enzim akti-
vitesini de bozar. GADPH enzimi glikolitik yolakta, glise-
raldehit 3 fosfatın, piruvata dönüşümünden sorumlu olup, 
aktivitesinde meydana gelen bozukluklar, glikoliz ve Krebs 
Siklusunun etkinliğini azaltır. Gliseraldehit 3 fosfatın da 
dahil olduğu ara metabolitler birikir ve alternatif yolaklar ile 
metabolize edilir (Şekil 1). Bahsi geçen alternatif yolakların 

metabolizma üzerine etkisi, normoglisemik koşullarda çok 
minimal ve önemsizdir. Ancak, hiperglisemik koşullarda 
bu yolaklar, glikoz metabolizmasında öncü hâle gelerek, 
ROS üretimi, oksidatif stres, diyabet ve komplikasyonları-
nın patogenezinde aktif rol oynar (3). Bu yolaklar aşağıda 
detaylı olarak incelenmiştir.

Polyol Yolağı

Glikoz metabolizmasının polyol yolağı, hücre içi glikoz 
seviyeleri yükseldiğinde aktif hâle gelir. Yolaktaki ilk ve 
aynı zamanda hız sınırlayıcı enzim olan aldoz redüktaz, 
NADPH’yi bir kofaktör olarak kullanarak, glikozu sorbi-
tole dönüştürür. Sorbitol daha sonra kofaktör olarak NAD+ 
kullanan sorbitol dehidrogenaz ile fruktoza metabolize 
olur (4). Polyol yolağı, hiperglisemik koşullarda, glikozun 
yaklaşık %30’unun metabolize edilmesinden sorumludur. 
Yolağın, oksidatif stres üzerine etkisi iki farklı mekanizma 
üzerinden açıklanabilir (5). İlk olarak yolakta oluşan meta-
bolitlerin hücre fonksiyonu ve oksidatif stres üzerine etkile-
rinden söz edilebilir. Bir alkol türevi olan sorbitol, hidrofi-
liktir ve bu nedenle hücre membranları üzerinde kolaylıkla 
dağılmaz. Hücre içinde birikerek, hücrenin osmolar den-
gesini değiştirir. Polyol yolağının son ürünü olan fruktoz 
ise, fruktoz-3-fosfata fosforile edilebilir (Şekil 2). Fruk-
toz-3-fosfat daha sonra 3-deoksiglukosona parçalanabilir. 
Her iki bileşik de ileri glikasyon son ürünlerinin (AGE) olu-
şumuna giren güçlü glikosile edici ajanlardır (4). Hücrede 
AGE oluşumunun artışı oksidatif stres ile sonuçlanacaktır. 
Oluşan metabolitlerin olumsuz etkilerinin yanı sıra, tep-
kime sırasında kullanılan kofaktörler de hücre içi oksidan/
antioksidan dengesini bozar. NADPH’nin aldoz redüktaz 
ile kullanımı, glutatyon redüktaz için kofaktör olarak kul-
lanımının daha düşük olmasına ve dolayısıyla hücrede 
antioksidan olarak görev yapan glutatyon oluşumunun da 
azalmasına sebep olur (5). Sorbitol dehidrogenazın, kofak-
tör olarak NAD’ı kullanması sonucunda NADH oluşur. 
NADH, NADH oksidaz için güçlü bir substrattır ve NADH 
oksidasyonu sırasında oluşan süperoksit anyonları oksidatif 
stres oluşumuna katkı sağlar (5). Hayvan çalışmalarından 
elde edilen sonuçlar, polyol yolağının oksidatif stres üzerine 
olumsuz etkilerini açıkça göstermektedir. Aldoz redüktaz 
enzimi çıkarılan hayvanlarda yapılan çalışmalarda; polyol 
yolağının diyabet kaynaklı oksidatif stresin önemli bir kay-
nağı olduğu sonucuna ulaşılmıştır (6,7). 

of insulin resistance by reducing the gene expression of insulin and the release of insulin from beta cells via posttranslational factors. 
ROS accumulation due to hyperglycemia also plays an important role in the development of diabetes complications. The results of 
clinical studies indicate that many markers can be used to determine the oxidative damage caused by diabetes and its complications in 
the protein, lipid and nucleic acid components of the cell and these markers may also give an idea about the level of oxidant damage.
Key Words: Hyperglycemia, Reactive oxygen species, Alternative metabolic pathways, Type 2 diabetes 



62 Çetiner Ö. ve Rakıcıoğlu N.

Türk Diyab Obez  /  Turk J Diab Obes / 2020; 1: 60-68

Şekil 1: Gliko oksidatif stres yolakları (3): Hiperglisemik koşullar altında glikolizin etkinliği azalır. Glikolizin hız sınırlayıcı enzimlerinden 
gliseraldehit-3 fosfat dehidrogenazın (GADPH) aktivitesi, reaktif türevlerin artışını takiben baskılanır ve glikoz alternatif yolaklarla 
metabolize edilebilir. Bunlar; 1)polyol yolağı, 2)heksozamin yolağı, 3)PKC aktivasyonu, 4)AGE oluşumu, 5) Enodiol yolağıdır. Bu 
yolakların etkinliğinin artması, hücrede reaktif türevlerin artışıyla sonuçlanır. 

Şekil 2: Polyol Yolağı (3): Hiperglisemik koşullarda etkin 
yolaklardan bir tanesi de polyol yolağıdır. Bu yolak adımları 
üzerinde glikoz sorbitol ve fruktoza metabolize olur.

Aldoz redüktaz, sinir, retina, lens, glomerül ve vasküler 
hücre dokularında bulunur ve bu dokulardaki aktivitesinin 
artışı diyabetik komplikasyonların patogeneziyle ilişkilen-
dirilebilir (8). Pek çok hayvan çalışmasında, aldoz redüktaz 
inhibitörlerinin diyabet komplikasyonlarının önlemesinde 
etkili olabileceği gösterilmiştir (9-11). 

Heksozamin Yolağı

Hiperglisemik koşullarda aktivitesi artan bir diğer yolak 
da heksozamin yolağıdır. Heksozamin yolağı; normal fiz-
yolojik koşullarda amino şekerlerin sentezinde görevli-
dir. Glikolitik yolaktaki fruktoz-6-fosfattan, hız sınırlayıcı 
enzim fruktoz-6-fosfat-amidotransferaz (GFAT) ile gli-
kozamin-6-fosfat ve diğer ara metabolitlerin oluşumunu 
takiben üridin difosfat-N-asetilglikozamin (UDP-Gluc-
NAc) sentezi ile sonuçlanır (Şekil 3). UDP-GlucNAc, diğer 
bütün amino şekerlerin prekürsörü olup, glikoproteinlerin, 
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proteoglikanların ve glikozaminoglikanların biyosentezi 
için gereklidir (12). Ayrıca UDP-GlucNAc, sitozolde ve 
çekirdekte bulunan regülatör proteinlerin post-translas-
yonel modifikasyonunda da prekürsör olarak görev yapar. 
Heksozamin biyosentetik yolağının metabolik sinyalizas-
yonunu içeren bu kolu, heksozamin sinyal yolağı olarak 
adlandırılır ve UDP-GlucNAc’nin O-glikosilasyonunu 
içerir (13). O-glikozilasyon sonucu oluşan O-bağlı N-ase-
til-β-D-glikozamin (O-GlcNAc), hücresel proteinlerin serin 
ve treonin rezidülerine bağlanarak hücre döngüsü, immün 
aktivite, apoptozis, strese cevap, inflamasyon ve transkrip-
siyonel regülasyon gibi birçok biyolojik süreçte rol oynar 
(14). Normoglisemik koşullarda heksozamin yolağının 
glikoz metabolizması üzerine etkisi %2-5’tir (14). Hiperg-
lisemik koşullarda heksozamin yolağına glikoz akışı artar. 
Heksozamin yolağının hiperaktivitesi sonucu oluşan gliko-
zamin-6-fosfat, pentoz fosfat yolunun hız sınırlayıcı enzimi 
olan glikoz-6-fosfat dehidrogenaz aktivitesini inhibe eder 
(15). Pentoz fosfat yolu, biyokimyasal bir redüktan olarak 
görev yapan NADPH’ın başlıca üretildiği yerdir. NADPH, 
daha önce bahsedildiği gibi glutatyon redüktaz ve katalaz 
gibi enzimlerin kofaktörü olarak antioksidanların yapı-

mında rol oynar ve NADPH miktarının azalması, oksidan/
antioksidan dengesinin bozulmasıyla sonuçlanabilir. 

Hiperglisemik koşullarda, heksozamin sinyal yolağının aşırı 
aktivitesi sonucu oluşan O-GlcNAc, ayrıca insülin direnci 
oluşum mekanizmasında da görev alabilmektedir. O-Glc-
NAc, insülin sinyalizasyonunda görevli kilit enzimlerin fos-
forilasyonunu bozarak insülin aktivitesini etkileyebilmekte-
dir (16). Ratlarda yapılan bir çalışmada heksozamin yola-
ğına glikoz akışının artışı, Glukoz taşıyıcı tip 4 (GLUT4) 
translokasyonun bozulması ve insülin duyarlılığının azal-
masıyla ilişkilendirilmiştir (17). 

 Protein Kinaz C Yolağı

Hiperglisemik koşullarda aktivitesi artan bir diğer yolak 
protein kinaz C (PKC) yolağıdır. Protein kinaz C’ler, serin/
treonin ilişkili protein kinaz enzim ailesini temsil eder ve 
birçok hücresel fonksiyon ile sinyal iletim yolağında aktif 
görev alırlar. Bu enzim grubunun aktivitesinin düzenlen-
mesi normal hücre fonksiyonu için çok önemlidir. Sürekli 
aktivite gösterdikleri durumda hücrede kontrolsüz büyü-
meye sebep olabilirler (18). Pek çok PKC çeşidi, diasilgli-
serol (DAG) miktarındaki artışa hassastır ve DAG artışını 

Şekil 3: Heksozamin Yolağı (15): Hiperglisemik koşullarda etkin yolaklardan bir tanesi de heksozamin yolağıdır. Bunun yerine UDP-N-
asetilglikozamin (UDP-GlucNAc) diğer ara metabolitlere metabolize olur. 
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takiben aktive olurlar. Hiperglisemide dokulara artan glikoz 
akışı sonucu, gliseraldehit-3-fosfat, transferazlar ve fosfa-
tazlar aracılığıyla gliserol fosfata dönüştürülür. Gliserol fos-
fat, DAG’ın prekürsörü olup hücrede DAG miktarlarının 
artışı, PKC enzim ailesinin uyarılmasıyla sonuçlanır (18). 
Diyabette retina, aort, kalp ve böbrek gibi vasküler dokular 
ile karaciğer ve iskelet kasları gibi nonvasküler dokularda 
total DAG seviyeleri artış gösterir. Artan DAG seviyeleriyle 
aktive olan PKC, vasküler geçirgenlik ve akışın regülasyonu, 
sitokin üretiminin artışı, bazal membranın kalınlaşması gibi 
diyabet komplikasyonlarıyla ilişkili pek çok süreçte etkin 
rol oynar (19). PKC aktivitesi oksidatif denge durumun-
dan da etkilenebilmektedir. Hiperglisemi kaynaklı H2O2 ve 
mitokondriyal süperoksit, DAG gibi PKC aktivitesinin sti-
mülatörüdür (19). Benzer şekilde oksidatif stres PKC akti-
vitesinden etkilenebilmektedir. NAD(P)H oksidaz enzimi, 
NAD(P)H’nin NAD(P)’ye oksidasyonundan sorumludur 
ve birçok hücrede ROS oluşumunda rol oynar. PKC’nin de 
içinde olduğu bir grup kinaz, NAD(P)H’nin fosforilasyo-
nunu ve membran translokasyonunu sağlayarak, katalitik 
olarak aktif hâle gelmesinde etkili olmaktadır (18). NAD(P)
H aktivitesi sonucu oluşan elektron kaçakları ROS üreti-
mine katkı sağlayabilmektedir. 

İleri Glikasyon Son Ürünleri (AGE)

Hiperglisemik koşullarda oluşumu artan ve diyabet 
komplikasyonlarının patofizyolojisinde ve oksidatif stres 
oluşumunda etkin rol oynayan bir diğer grup da ileri 
glikasyon son ürünleridir (AGE). AGE’ler biri enzimatik, 
biri non-enzimatik olmak üzere vücutta 2 temel mekanizma 
üzerinden sentezlenebilir. Enzimatik olarak, gliseraldehit-
3-fosfattan oluşan metilglikoksal, proteinlerin sistein, lizin 
ve arjinin kalıntılarıyla AGE oluşturabilir. Bunun dışında 
glikoz, non-enzimatik olarak proteinlerin lizin kalıntılarına 
direkt bağlanarak, Shiff bazı oluşturabilir. Shiff bazları ise 
sonrasında daha kararlı ve stabil olan AGE’yi oluşturur (20). 

Normoglisemik koşullarda vücutta AGE’nin oluşumu 
oldukça yavaş ve kısıtlıdır. Ancak hipergliseminin seviyesine 
ve süresine göre diyabette AGE oluşumu hızlanır ve artar 
(21). Vücutta birçok protein AGE oluşumuna katılabilir 
ve bu proteinlerin nicelendirilmesi genellikle diyabetin 
ilerlemesini ölçmek için bir indeks olarak kullanılmaktadır 
(20). Hemoglobin, AGE oluşumuna katılan proteinlerden 
bir tanesidir ve HbA1c seviyelerinin artışı sıklıkla 
diyabet komplikasyonlarıyla ilişkilendirilmektedir (22). 
AGE vücutta, pro-oksidan moleküllerin oluşumuna 
katkı sağlayarak oksidatif strese sebep olabilmektedir. 
Hiperglisemi kaynaklı glikotoksisitenin bir ürünü olan AGE, 
NADPH oksidazı aktifleştirerek, süperoksit oluşumuna 
katılır. Birçok AGE inhibitörü, oksidatif stresin azaltılması 
üzerine olumlu etkilere sahiptir (23). 

Gliseraldehit Oto - Oksidasyon Yolağı (Enediol Yolağı)

Hiperglisemide aktivitesi artan ve oksidatif stres birikimine 
katkı sağlayan bir diğer yolak da gliseraldehit oto-oksidasyon 
yolağıdır. Gliseraldehit 3-fosfat, glikoliz sırasında fruktoz 
1,6 fosfattan oluşan bir ara metabolit olup, hiperglisemik 
koşullarda GADPH enzim aktivitesinin baskılanması 
sonucu hücrede birikim gösterir. Artan Gliseraldehit 3-P, 
oto-oksidasyona uğrar. Bu yolak, potansiyel olarak toksik 
iki ürünün oluşumuyla sonuçlanır. Bunlardan ilki olan 
α-ketoaldehitler, AGE oluşumuna; hidrojen peroksit ise 
aktif redoks metalleri varlığında hidroksil radikallerinin 
oluşumuna katılabilir (1). 

OKSİDATİF STRESİN TİP 2 DİYABET 
PATOGENEZİNDEKİ ROLÜ

 Oksidatif Stresin Beta Hücre Fonksiyonu Üzerine Etkisi

Kan glikoz seviyelerinin uzun dönem normal fizyolojik 
seviyelerin üzerinde seyretmesi, beta hücrelerdeki insülinin 
miktar ve fonksiyonunu etkileyebilmektedir. Hiperglisemi 
ortaya çıktıktan sonra, beta hücre fonksiyonu aşamalı olarak 
bozulur. Diyabette sıklıkla gözlenen bu süreç “beta hücre 
glikoz toksisitesi” olarak adlandırılmaktadır. Hiperglisemi 
ve takip eden oksidatif stres, insülinin gen ekspresyonu ve 
sekresyonunu bozar ve beraberinde apoptozisi getirir (24). 
Beta hücrelerde insülin gen ekspresyon kaybı, pankreatik 
duedonal homebox gen 1 (PDX-1) ve MafA transkripsiyon 
faktörlerinin ekspresyonun ve/veya DNA bağlanma 
aktivitelerinin azalması sonucu gerçekleşmektedir. PDX-
1, pankreas gelişimi ve beta hücre farklılaşması üzerine 
önemli role sahip bir transkripsiyon faktörüdür. MafA ise 
insülin gen transkripsiyonunun potansiyel bir uyarıcısıdır. 
Laboratuvar çalışmalarında, beta hücreler ve ratlardan 
izole edilen adacık hücrelerinin oksidatif strese maruziyeti 
sonucunda, bu transkripsiyon faktörlerinin insülini uyarıcı 
aktivitelerinin azaldığı ve insülinin mRNA ekspresyonunun 
baskılandığı gösterilmiştir (25). Bunun yanı sıra oksidatif 
stres, beta hücrelerde c-Jun N-terminal kinaz (JNK) yolağının 
aktivitesini de uyarabilmektedir. JNK yolağı, hücrelerde 
spesifik transkripiyon faktörlerinin aktivasyonu vasıtasıyla 
pro-apoptik genlerin uyarılmasından sorumludur (26). Beta 
hücrelerde artan oksidatif stresin bir sonucu olarak aktif 
hâle gelen JNK yolağı, beta hücrelerin ölümü ve nicel olarak 
azalmasıyla sonuçlanır (24). Beta hücreleri, pro-oksidanlara 
karşı oldukça hassastır. Grankvist ve ark. (27), yaptıkları bir 
çalışmada, pankreatik ada hücrelerinin oransal olarak daha 
az miktarda antioksidan enzim içeriğine sahip olduklarını 
göstermiştir. Çalışmaya göre beta hücrelerde CuZn 
süperoksit dismutaz (SOD), Mn-SOD, katalaz ve glutatyon 
peroksidaz enzimleri daha az bulunmuştur. Bu sebeple beta 
hücrelerinde hiperglisemi kaynaklı ROS üretiminin artışı, 
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OKSİDATİF STRES VE DİYABET 
KOMPLİKASYONLARI

Oksidatif stres, hedef dokularda hücresel hasara sebebiyet 
vererek diyabetin kronik komplikasyonlarının (retinopati, 
nefropati, nöropati, koroner arter hastalıkları) oluşumunda 
rol oynayabilir. Yukarıda anlatılan gliko-oksidatif stres 
kaynaklı beş yolak, genel olarak diyabet komplikasyonlarının 
patogenezinin temelinde yatar. 

Diyabetle ilişkili mortalite ve morbiditenin en önemli pay-
daşı kardiyovasküler hastalıklardır. Hiperglisemiye bağlı 
artış gösteren ileri glikasyon son ürünleri (AGE), koroner 
hasar oluşumunda majör role sahiptir. Gliko-oksidatif stres 
sonucu DNA, protein ve lipit gibi hücresel bileşenler hasara 
uğrar ve hücresel homeostaz bozulur. Oluşan hasarlı mole-
küller, endotelyal hücre ve kardiyomiyosit fonksiyonunu ve 
kardiyovasküler reaktiviteyi bozarak makrovasküler komp-
likasyonların ortaya çıkmasında etkili olur (33).

Diyabetik nefropati, kronik böbrek hastalıklarının en sık 
nedenlerinden biri olmakla birlikte, tip 1 DM’li hastaların 
%30’u, tip 2 DM’li hastaların %25’ini etkileyen bir komp-
likasyondur (18). Gliko-oksidatif stres, AGE oluşumunun 
artışına, polyol ve heksozamin yolaklarına glikoz akışının 
artışına, NF-kB yolağının uyarılmasına, renin-anjiyoten-
sin-aldosteron sisteminin etkinliğinin artmasına sebep olur. 
Tüm bu faktörler bir arada, hücre hasarına, podositlerin 
apoptozisine ve böbreklerde ekstrasellüler matrix proteinle-
rinin birikimine sebep olarak normal böbrek fonksiyonunu 
bozar (33).

Diyabetik retinopati dünyada, görme bozukluğunun en 
önemli sebeplerinden biridir. Hastalığın patogenezinde, 
perisit kaybı, bazal membran kalınlaşması, mikroanevriz-
malar, neovaskülarizasyon ve kan retina bariyerinin bozul-
ması yer almaktadır. Diyabetik retinopatide rol oynayan 
moleküler ve biyokimyasal mekanizmalar arasında, polyol 
ve heksozamin yolaklarına glikoz akışının artması, PKC 
yolağının aktivasyonu ve AGE oluşumu sayılabilir. Özellikle 
polyol yolağına glikoz akışının artışı, retinada sorbitol biri-
kimiyle sonuçlanarak, osmotik basınca sebep olur. Retinal 
osmotik stres, hastalık patogenezi ve klinik tablonun oluş-
masında aktif rol oynar (34). 

Diyabetik nöropati, tüm diyabet hastalarının %60-70’ini 
etkileyebilen ciddi komplikasyonlardan bir diğeridir. 
Nöropati, beyin ve sinir sisteminin hassas bölgelerini 
etkileyerek fonksiyonel kayıp ve demans ile sonuçlanabilir. 
Reaktif oksijen türevleri varlığında etkinliği artan gliko-
oksidatif yolaklar, nöronlarda ve Schwann hücrelerinde, 
NF-κB ve mitojen-aktive protein kinazları (MAPK) 
uyararak hücresel hasar ve apoptozise yol açarak nöropati 
oluşumunu tetikleyebilir (35). 

antioksidan enzimlerden zengin dokulara göre oksidatif 
stres oluşturmaya daha meyillidir. 

Oksidatif Stresin İnsülin Direnci Üzerine Etkisi

Tip 2 diyabet oluşumunda pankreatik beta hücre hasarı 
kadar insülin direnci de etkili olabilmektedir. Hiperglisemik 
koşullarda karaciğer, kas ve yağ dokusu gibi insülinin hedef 
organları, insüline dirençli hâle gelir. Birden fazla hücresel 
çalışmada, oksidatif stres koşulları altında, hücrede insülin 
sinyalizasyonunun bozulduğu ve bunun bir sonucu olarak 
insülin direnci oluştuğu gösterilmiştir (28). Oksidatif 
stres, insülinin uyardığı, IRS-1 (insülin reseptör substrat 
1) ve PI3-K (fosfotidilinositol 3-kinaz) proteinlerinin 
ve GLUT4 taşıyıcı proteininin aktivitesini ve hücresel 
dağılımını bozarak, insülin direnci oluşumunda aktif rol 
oynayabilmektedir. (24).

Hücredeki insülin aktivitesi, insülinin hücre membranındaki 
reseptörünün alfa subunitine bağlanmasıyla başlar. İnsülin, 
hücre dışındaki alfa subunitine bağlandığında, hücre 
içindeki beta subunitinde tirozin kinaz aktivitesi uyarılır. 
Tirozin kinaz aktif hâle geldiğinde, beta subunite bağlı 
insülin reseptör substratlarını (IRS) fosforile eder. Tirozin 
fosforile olmuş IRS proteinleri, Src-homoloji -2 (SH-2) 
bağlanma bölgelerini içeren fosfatidil inositol 3-kinaz 
(PI3K) proteinine bağlanır. PI3K, insülinin metabolik ve 
mitojenik etkilerinin ana sinyal aracıdır. Tirozin fosforile 
olmuş IRS proteinlerinin PI3K’ye bağlanmasıyla, glikoz 
taşıyıcı proteinlerin (GLUT) hücre membranına hareketi 
sağlanır ve glikozun hücre içine taşınımı gerçekleşir (29). 
Kronik oksidatif stres, NF-ƙs, JNK/SAPK ve p38 gibi 
bir dizi strese duyarlı sinyal yolağını indükleyerek, IRS 
proteinlerinin tirozin fosforilasyonunu bozar. NF-ƙB, 
JNK/SAPK ve p38, serin/treonin protein kinaz ailesine 
mensup proteinlerdir ve bu kinazlar stres, inflamatuar 
sitokinler gibi hücresel uyarıcılara tepki olarak aktive 
olabilirler. Aktif serin/treonin kinazlar, insülinin sinyal 
yolağındaki IRS proteinlerini, serin/treonin fosforile ederek 
tirozin fosforilasyonunu sekteye uğratır. IRS’lerin serin 
fosforilasyonu, PI3K ile etkileşime girerek sinyal molekülleri 
oluşturma yeteneğini bozar (30). Bouzakri ve ark.nın yaptığı 
çalışmada (31), insan iskelet kası hücrelerinde meydana 
gelen insülin direncinin, artmış IRS-1 serin fosforilasyonu 
ile ilişkili olduğu gösterilmiştir. Oksidatif stres koşullarında 
ayrıca, GLUT4’ün gen transkripsiyonu ve hücresel dağılımı 
değişir ve insülin sinyalizasyonu bozulabilir (30). Hayvan 
çalışmalarında, H2O2’ye maruz bırakılan L6 miyotüpler 
ve 3T3-L1 adipositlerinde, GLUT4’ün mRNA ve protein 
seviyelerinde anlamlı bir düşüş gözlemlenmiştir (32). Bu 
düşüş, hücreye glikoz alımının azalması ve sonuç olarak 
insülin direnci gelişimiyle sonuçlanacaktır. 
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hasarı ve 8-OHdG atımı da artış gösterir. Liu ve ark.
nın yaptığı çalışmada (45) tip 2 diyabetli hastalar, tip 2 
diyabete eşlik eden komplikasyonları olan hastalar ile 
sağlıklı bireyler karşılaştırıldığında; komplikasyonları olan 
bireylerin olmayanlara göre; hasta bireylerin ise sağlıklı 
bireylere göre idrarla 8-OHdG atımının daha yüksek 
olduğu gözlemlenmiştir. Pan ve ark.nın çalışmasında (46) 
ise, diyabet süresi ve idrarla 8-OHdG atımı pozitif ilişkili 
bulunmuştur.

SONUÇ

Oksidatif stresin, vücutta enerji üretim mekanizmalarının 
olağan çalışma prensiplerini bozabildiği ve hücrenin genel 
çalışma prensiplerini etkiyebildiği çeşitli çalışmalarla 
kanıtlanmıştır. Bu bağlamda, oksidan mekanizmaların 
diyabet ve komplikasyonlarının gelişimindeki metabolik 
ve biyokimyasal alt yapısını kavrayabilmek ve ölçülebilir 
sonuçlarını yorumlayabilmek, geliştirilebilecek etkin 
tedavi yöntemlerinin ortaya çıkışına katkı sağlayacaktır. 
Rutinde oksidatif stresi azaltmaya yönelik özelleşmiş tedavi 
stratejileri bulunmasa da antioksidanların bu konuda 
etkinlik sağlayabildiği düşünülmektedir. Bu alanda daha 
derinlemesine yapılacak çalışmalar ve geliştirilecek tedavi 
yöntemleri, diyabetin olumsuz etkilerinin kontrol altına 
almasına destek sağlayacaktır.

Çıkar Çatışması

Yazarlar arasında herhangi bir çıkar çatışması yoktur.

Yazarların Makaleye Katkı Beyanı

Yazarlar makaleye eşit oranda katkı sağlamışlardır.
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DİYABETİK BİREYLERDE OKSİDATİF STRESİN 
BELİRLENMESİ

Oksidatif hasarın laboratuvar ortamında tayini, sağlık tara-
maları, koruyucu tıp hizmetlerinin geliştirilmesi, çeşitli 
hastalıklar için risk faktörlerinin belirlenmesi, hastalıkların 
tahmini, ilaç ve diyet etkisinin gözlemlenmesindeki olası 
faydalarından ötürü sağlık personeline önemli klinik girdi-
ler sağlar. Son yıllarda oksidatif stres kaynaklı hastalıklarda 
(kalp-damar hastalıkları diyabet gibi) görülen artış sebebiy-
le, bu hastalarda oksidatif stresi yansıtan pek çok belirteç 
tanımlanmış ve konuyla ilgili pek çok çalışma yapılmıştır 
(36-40). Reaktif türevlerin hücre bileşenleriyle verdikle-
ri tepkimeler sonucu oluşan metabolitler, oksidatif hasar 
tayininde sıklıkla kullanılan belirteçlerdir. Lipit, protein 
ve DNA hasarı sırasında oluşan son ürün veya ara ürünler, 
dokuya özgü veya tüm vücut oksidatif hasarı hakkında bilgi 
verebilir. 

Reaktif türevlerin lipitlerle verdiği reaksiyon sonucu oluşan 
lipit peroksitleri, kanda ve idrarda gözlemlenebilen reaktif 
yan ürünlerin oluşumuna katılabilirler. Lipit peroksidas-
yonunun en yaygın ara ürünleri arasında malonaldehit 
(MDA), 4-hidroksinonenal (4-HNE) ve 8-iso-prostoglan-
din F2-a (8-isoprostane) sayılabilir (33). Zujko ve ark.nın 
yaptığı çalışmada (41), MDA ve 4-hidroksi alkenal seviye-
lerinin sağlıklı bireylerde diyabetli bireylere göre; yeni tanılı 
bireylerde ise eski tanılı bireylere göre daha düşük olduğu 
gözlemlenmiştir. Zhang ve ark.nın yaptığı çalışmada (42) 
ise yüksek 8-iso-prostoglandin F2-a seviyelerinin diyabetik 
retinopati oluşumu ve seyrine katkısının olabileceği vurgu-
lanmıştır. 

Hücresel proteinler de lipitlere benzer şekilde oksidatif 
hasara karşı hassastır. Reaktif türevlerin varlığında, amino 
asit rezidüleri, oksidasyon veya nitrasyona uğrayabilir. 
Plazma protein karbonilleri (PPK) ve ileri oksidasyon 
protein ürünleri (İOPÜ), vücutta oksidatif protein hasarını 
değerlendirmede sıklıkla kullanılan belirteçlerdendir 
(33). Pandey ve ark.nın yaptığı çalışmada (43), diyabetik 
bireylerde PPK ve İOPÜ’nün sağlıklı bireylere göre daha 
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