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YAZARLAR ICIN BILGILER

AMAC VE KAPSAM

“Tiirkiye Diyabet ve Obezite Dergisi” (Tiirk Diyab Obez) Biilent Ecevit
Universitesi Obezite ve Diyabet Uygulama ve Arastirma Merkezi'nin
bilimsel yayim orgamidir. Ilgili alanlardaki ulusal ve uluslararas: tiim
kurum ve kisilere basili ve elektronik olarak ticretsiz ulagmay1 hedefleyen
hakemli bir dergidir. Dergi yilda ii¢ kez olmak iizere Nisan, Agustos,
Aralik aylarinda yayimlanir. Derginin yayim dili Tiirkge ve Ingilizcedir.
Dergi acik erisim saglama politikasini benimsemistir.

Derginin amaci Tiirkiye’de ve yurtdisinda obezite ve diyabet hastaliklart
alaninda yapilan nitelikli aragtirma galigmalarini ulusal ve uluslararasi
bilim ortamina sunarak duyurmak, paylasmak ve siirekli bir egitim
platformu olusturarak bilimsel ve sosyal iletisimin gelismesine katkida
bulunmaktir.

Dergide bu amaglar dogrultusunda 6zgiin arastirmalar, olgu sunumlari,
derlemeler, kisa bilgi makalesi, editore mektup, biyografi yazilari ve makale
bigimine getirilen toplant: bildirileri yayimlanir. Kongre, sempozyum,
elektronik ortamda sunulmus bildiriler veya 6n ¢alismalar, bu durumun
belirtilmesi kosuluyla yayimlanabilir.

Bu dergiye gonderilen yazilar, daha oOnce herhangi bir yerde
yayimlanmamis ve yayimlanmak tizere bagka bir dergiye gonderilmemis
olmasi sarti ile kabul edilir.

Tiimyazilaronceeditorveyardimcieditorler tarafindanondegerlendirmeye
alinur. Daha sonra degerlendirilmesi igin derginin bilimsel danigma kurulu
tiyelerine gonderilir. Yayimlanmak tizere dergiye iletilen tiim makalelerde
hakem degerlendirmesine bagvurulur. Gerekli durumlarda diizeltmeler
yapilabilir. Yazarlardan bazi sorularin yamitlanmasi ve eksiklerin
tamamlanmas: istenebilir. Dergide yayimlanmasina karar verilen yazilar
sayfa diizenlenmesi siirecine alinir. Bu asamada yazilar tim bilgilerin
dogrulugu igin ayrintili kontrol ve denetimden gegirilir. Yazilar yayim
oncesi son sekline getirilerek yazarlarin kontroliine ve onayina sunulur.

BiLIMSEL SORUMLULUK

Yazilarin tim bilimsel sorumlulugu yazarlara aittir. Gonderilen
makalede belirtilen yazarlarin galiymaya belirli bir oranda katkisinin
olmas: gereklidir. Yazarlarin isim siralamasi ortak verilen bir karar
olmalidir. Yazarlar, yazar siralamasini yayin hakki devir formunda
imzali olarak belirtmek zorundadir. Yazarlarin timtntin ismi, yazinin
baghginin altindaki boliimde yer almahdir. Yazarlik icin yeterli 6lgttleri
karsilamayan ancak calimaya katkist olan tiim bireyler “Tesekkiir”
kisminda siralanabilir.

ETiK SORUMLULUK

o Etik kurallara uyulmamasindan dogacak her tiirli sorumluluk
yazar(lar)a aittir.

o “Insan” dgesini iceren tiim ¢aligmalarda Diinya Tip Birligi Helsinki
Deklerasyonu Prensiplerine uygunluk (http://www.wma.net/en/30
publications/10policies/b3/index.html) ilkesi kabul edilir. Dolayisiyla
yayimlanmak tizere gonderilen tiim makalelerde yukarida belirtilen
kurulun etik standartlarina uyuldugu belirtilmelidir. Bu ¢aliymalarda
yazarlarin, makalenin Gere¢ ve Yontemler bolimiinde ¢aliymanin
yukaridaki prensiplere uygun olarak yapildigini, etik kuruldan onay
ve calismaya katilmig bireylerden/ebeveynlerinden “Bilgilendirilmis
Onam” alindigin: bildirmeleri gereklidir. Yerel veya uluslararas: etik
kurullardan alinan gerekli tiim onay belgeleri de makale ile birlikte
gonderilmelidir.

Tiirk Diyab Obez / Turk ] Diab Obes

o “Hayvan” ogesi ile ilgili yapilan deneysel ¢alismalarda ise yazarlarin,
makalenin Gere¢ ve Yontemler bolimiinde Guide for the Care
and Use of Laboratory Animals (www.nap.edu/catalog/5140.
html) prensipleri dogrultusunda hayvan haklarini koruduklarimni ve
¢alismanin yapildigi kurumdaki hayvan deneyleri etik kuruldan onay
aldiklarini bildirmeleri gereklidir.

o Caligma etik kurul onayr alinmasini gerektiriyor ise, alinan onay
belgesi makale ile birlikte dergi yayin kuruluna gonderilmelidir.

«  Eger makalede daha 6nce yayimlanmis alint1 yazi, tablo, resim vs.
var ise yazarlar; yaymn hakki sahibi ve yazarlarindan yazili izin almak,
ayrica bunu makalede belirtmek zorundadir.

o Eger makalede dogrudan ya da dolayl ticari baglant1 veya ¢alisma i¢in
maddi destekte bulunan kurum varsa yazarlar; kaynak sayfasinda,
kullanilan ticari iiriin, ilag, ilag firmast vb. fle ticari higbir iliskinin
olmadigini ya da varsa nasil bir iliski oldugunu bildirmek zorundadur.

o Editorler ve yayimci, reklam amaciyla dergide yayinlanan ticari
urinlerin ozellikleri ve agiklamalari konusunda sorumluluk kabul
etmemektedir.

Hastalar ve ¢alismaya katilanlarin gizlilik ve mahremiyeti:

o Ogellikle hastanin ad1, adinin kisaltilmasi, hasta protokol numaralart
ve kayit numarasi kullanilmamalidir.

o Hasta onayr ve/veya gozlere iliskin 6zel bir bulgu olmadikga
fotograflarda gozler maskelenmeli ve hastanin tanimnmayacag: sekle
getirilmelidir.

o Tamimlayici bilgiler, bilimsel amaglar agisindan ok gerekli olmadikga
ve hasta (ya da anne-baba, ya da vasisi) yazih ‘Bilgilendirilmis Onam’
vermedik¢e basilmazlar. ‘Bilgilendirilmis Onam’ alindigi makalede
belirtilmelidir.

EDITORLER, YAZARLAR VE HAKEMLER ILE ILISKILER

Dergiye gonderilen yazilarin, dergi yazim kurallara gore hazirlanmis
ve eksiksiz olarak sayfa diizenlemesine hazir duruma getirilmis olmas:
gerekir. Yayim kurulu, yazim kurallarina uymayan yazilar1 iade etmek,
diizeltiimek tizere yazara gondermek ya da sekil agisindan yeniden
diizeltmek yetkisine sahiptir. Yayim kurulu tarafindan diizeltme istenen
makalelere, yazar tarafindan hakemlere verilen yanitlari iceren ayr1 bir
yazi eklenmelidir.

Editor ve dil editorleri, yazim dili, imla diizeltmeleri ve kaynaklarin yazim
kurallarina uygunlugunun denetimi ve ilgili diger konularda degisiklik ve
diizeltmelerin yapilmasinda tam yetkilidir.

Makalede daha 6nce yayimlanmig alinti yazi, tablo, fotograf vb. var ise,
makalenin sorumlu yazari ilgili yayin hakk: sahibinden ve yazarlarindan
yazili izin almak, ayrica bunu makalede belirtmek zorundadur.

Dergiye gonderilen yazilar, korleme danigmanlik (peer-review) sistemine
gore yazarlarin isimleri metinden ¢ikartilarak editorler kurulu tarafindan
hakemlere gonderilir. Yazarlara da, yazinin hangi hakemlere gonderildigi
ile ilgili bilgi verilmez. Editér, makalelerle ilgili bilgileri (makalenin
alinmasi, icerigi gozden gegirme siireci, hakemlerin elestirileri ya da
varilan sonuglar) yazarlar ya da hakemler diginda kimseyle paylagmaz.
Hakemler ve yayin kurulu iiyeleri topluma agik bir sekilde makaleleri
tartisamazlar. Yazarlar alti hafta iginde makalelerinin yayimlanmasi
konusunda bilgilendirilir.

Hakemler yazilar1 inceledikten sonra, degerlendirmelerini editore
gonderir. Yazarin ve editortin izni olmadan hakemlerin degerlendirmeleri
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basilamaz ve agiklanamaz. Hakemlerin kimliginin gizli kalmasina 6zen
gosterilir. Bazi durumlarda editoriin karariyla, ilgili hakemlerin makaleye
ait yorumlar: ayn: makaleyi yorumlayan diger hakemlere gonderilerek,
hakemlerin bu siiregte aydinlatilmas: saglanabilir.

BILIMSEL MAKALE CESITLERI

Ozgiin Aragtirma: Klinik, laboratuvar, epidemiyolojik ve her tiirlii
deneysel galigmalar yayimlanabillir. Ozgiin arastirma makaleleri asagidaki
béliimlerden olugmalidir; Ozet (Tiirkge ve Ingilizce), giris, gereg ve
yontem, bulgular, tartigma, tesekkiir, kaynaklar. Tartisma bolimiint
takiben tesekkiir bolimiinde “gikar ¢atismasi” olup olmadigina dair bilgi
verilmelidir.

Derleme: Diyabet ve Obezite hastaliklar: alanindaki giincel konulardan
olusan derlemeler, dogrudan veya davet edilen yazarlar tarafindan
yazilabilir. Derleme makaleleri asagidaki boliimlerden olusmalidir;

Ozet (Tiirkge ve Ingilizce), metin, kaynaklar.

Olgu Sunumu: Diyabet ve Obezite hastaliklar: alaninda nadir goriilen,
tan1 ve tedavisinde yenilik ve farkliliklar gosteren, tedavisi tamamlanmuis ve
takibi yapilmis olgulara yer verilir. Olgu sunumlari agagidaki bolimlerden
olugmalidir;

Ozet (Tiirkge ve Ingilizce), giris, olgu, tartisma, kaynaklar.
YAZIM KURALLARI

Yazilar ¢iftaralikli, 12 punto ve sola hizalanmuis olarak, “Times New Roman”
karakteri veya “Arial” yazi karakterlerinde kullanilarak yazilmalidir.
Sayfa kenarlarinda 2,5 cm bosluk birakilmali ve sayfa numaralari her
sayfanin sag alt kosesine yerlestirilmelidir. Kapak sayfasmna numara
yazilmamalidir. Makaleler “Uluslararas: Tip Dergileri Editorleri Kurulu”
tarafindan belirlenen: Biyomedikal Dergilere Gonderilen Makalelerin
Uymasi Gereken Standartlar’a (http://www.icmje.org) uygun olmalidir.
Ozgiin arastirma yazilar1 ve derlemeler cift aralikli olarak en fazla 15
sayfa, olgu sunumlari ise 5 sayfay1 (6zet, kaynaklar, tablo ve sekiller haric)
gegmemelidir. Yazilar “doc” veya “docx” formatinda gonderilmelidir.
Yazida asagidaki bolimler bulunmalidir:

BASLIK SAYFASI

Yazinin bashgint (Tiirkge-Ingilizce), yazarlarin isimlerini, ¢alistiklary
kurumlari, yazismalarin yapilacag: yazarin adini, agik adresini, telefon ve
faks numaralarini, e-posta adresini, ayrica 40 karakteri gegmeyen bir kisa
baghg: icermelidir. Yazi daha 6nce bilimsel bir toplantida sunulmus ise
toplanti ad, tarihi ve yeri belirtilerek yazilmalidur.

OZET VE ANAHTAR SOZCUKLER

Makalelerde Tirkce ve Ingilizce 6z (abstract) olmalidir. Ozet, 250
sozcigli agmamali, makaleyi yansitacak nitelikte olmali, 6nemli sonuglar
vermeli ve bunlarin ¢ok kisa yorumu yapilmalidir. Ozette agiklanmayan
kisaltmalar kullanilmamali, kaynak gosterilmemelidir. Ozgiin arastirma
makalelerinde Tiirkge ve Ingilizce 6zetler béliimlii olmali ve asagidaki gibi
yapilandirilmalidir;

Amag, gereg ve yontemler, bulgular, sonug(lar).

Olgu sunumlarinda ise; amag, olgu(lar), sonug(lar) boliimlerini igeren
yapilandirilmig 6z bulunmalidir.

Tiirkge ve Ingilizce anahtar sézciikler “Index Medicus: Medical Subject
Headings” (http://www.nlm.nih.gov/mesh/MBrowser.html) ile uyumlu
olmali ve en az ii¢ en fazla bes adet olmalidir. Anahtar sozciiklerin belgeye
erisimde en 6nemli 6ge oldugu gozoniinde bulundurulmalidir.

v

GIRIiS
Bu bolimde, aragtirmanin neden yapildig: sorularina yanit verilmeli, konu
ile ilgili gegmis literatiir degerlendirilmelidir.

GEREC VE YONTEMLER

Calismada kullanilan gere¢ tanimlanmali ve uygulanan yontem ayrimntili
bicimde anlatiimalidir. Kisaltmalar metinde, tablolarda, resim ve
sekillerde ilk gectigi yerde agiklanmalidir. Eger bir marka belirtiliyorsa
tiretici firmanin adi (sehir, tilke) verilmelidir.

BULGULAR

Elde edilen bulgular agik ve kisa bir sekilde sunulmalidir. Bu amagla tablo,
grafik ve fotograflar kullanilabilir.

TARTISMA

Girig boliimiiniin tekrari yapilmadan, bulgularin 6nemi belirtilmelidir. Bu
boliimde ¢aligmanin sonuglar: verilmelidir.

TESEKKUR YAZISI

Makalenin sonunda ve kaynaklardan once, varsa arastirmaya veya
makalenin hazirlanmasina katkida bulunanlara “tesekkiir” yazilabilir. Bu
boliimde kisisel, teknik ve gere¢ yardimu gibi nedenlerle yapilacak tesekkiir
ifadeleri yer alir.

Her tiirlii ¢ikar ¢atismasi, finansal destek, bagis ve diger editoryal
(istatistik analiz, Ingilizce/Tiirkge degerlendirme) ve/veya teknik
yardim var ise metnin sonunda sunulmalidir.

KAYNAKLAR

Kaynaklar makalede gecis sirasina gore numaralandirilmali, numaralar:
metinde ciimlenin sonunda parantez iginde belirtilmelidir ve metin
igerisinde aldig1 numaraya gore kaynak listesinde gosterilmelidir. Kaynak
listesi ayr1 bir sayfada olmalidir. Metin iginde kaynak verirken, yazar
sayisi iki veya daha az ise tiim yazarlar yazilmaly, ikiden fazla ise ilk yazar
adi yazilarak “ve ark.” (et al.) kisaltmasi kullanilmalidir. Kaynaklarin
dogrulugundan yazar(lar) sorumludur. Kaynak bildirme “Uniform
Requirements for Manuscripts Submitted to Biomedical Journals” (http://
www.icmje.org) adli kilavuzun en son giincellenmis sekline (Subat 2006)
uymalidir. Dergilerin isimleri Index Medicus’a uygun olarak kisaltilmig
bigimde verilir. Dergi isimlerinin kisaltmalar1 i¢in Index Medicus’da
dizinlenen dergiler listesine veya http://www.nlm.nih.gov/tsd/serials/
lji.html adresine bakiniz. Index’e girmeyen dergi isimlerinde kisaltma
yapilmaz. Sadece yayimlanmis veya yayimlanmak tizere “baskida” olan
makaleler, kaynaklarda gosterilebilir.

KAYNAKLARIN YAZIMI ICIN ORNEKLER
Dergiler:

Yazar ad(lar);, makale adi, dergi adi (“IndexMedicus” ta verilen listeye
gore kisaltilmalidir), yili, cilt numarasy, ilk ve son sayfa numarast.

Giugliano D, Ceriollo A, Paolisso G. Oxidative stress and diabetic vascular
complications. Diabetes Care. 1996;19:257-267.

Cevrim-i¢i makaleler:

El-Hage ]. 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.)
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Kitaplar:

Bolimiin yazarlarinin ad(lar);, kitabin adi, kaginci baski oldugu,
yayimlandig: yer, yaymevi, yil.

Larsen PR, Kronenberg HM, Melmed S, Polonsky KS. Williams Textbook
of Endocrinology, 10th Edition, Philadelphia, Elsevier Science, 2003.

Kitap boliimii:

fgili bolim yazar ad(lar)y, ilgili bolim adi, editér(ler), kitabin adi,
yayimlandig yer, yayinevi, yil, ilk ve son sayfa numarasi.

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 i¢inde kaynaklardan sonra gelmeli, her tablo ayr1 bir
sayfada olacak sekilde ve ¢ift aralikli olarak yazilmalidir. Makale i¢indeki
gecis sirasina gore numaralandirilmali ve kisa-6z bir baslik tagimalidir.
Metin igerisinde de yerleri belirtilmelidir. Tablo baslig1 tablonun tistiinde,
tablo agiklamalari ve kisaltmalar altta yer almalidir. Tablolar metin i¢indeki
bilgileri tekrarlamaktan ziyade kendini agiklayici nitelikte olmalidir. Daha
o6nce yayimlanmug olan bilgi veya tablolarin kaynagy, ilgili tablonun altina
ilistirilen bir dip not ile belirtilmelidir.

KISALTMALAR

Sozciigiin ilk gectigi yerde parantez iginde verilir ve tiim metin boyunca
ayni kisaltma kullanilir.

FOTOGRAF VE SEKILLER, ALTYAZILARI

Resim, sekiller, elektronik fotograflar, radyograflar, gorintileri ve
taranmug gortintiler “jpeg” ya da “tiff” formatinda, piksel boyutu en
az 800x600 ve 1000 dpi ¢oziiniirliikte kaydedilmeli ve ¢evrimigi olarak
gonderilmelidir. Histolojik kesit ve sitoloji fotograflarinda biyiitme ve
boyama teknigi belirtilmelidir. Resim ve sekiller metinde gegis sirasina
gore numaralandirilmalidir. Metin igerisinde de yerleri belirtilmelidir.
Resim ve sekil alt yazilar1 makalenin sonunda ayr1 bir sayfada verilmelidir.
Resim ve sekil alt yazilari kisa ve agiklayict olmali, metni tekrar
etmemelidir. Resim veya sekillerde kullanilan sayi, sembol ve harflerin
anlamui agik bir sekilde belirtilmelidir. Zorunlu olmadikga resim tizerinde
yaz1 yazilmasindan kaginilmalidir.

BASVURU VE YAYIN HAKKI DEVIR YAZISI

Yazilar yalnizca derginin ¢evrimigi makale degerlendirme sistemi
tizerinden kabul edilmektedir (http://turkjod.beun.edu.tr) Yazi ile birlikte,
tim yazarlarin imzali onaymni igeren yaymn hakki devir formu dergiye
kaydedilmelidir. Yazinin tiim yazarlar tarafindan okundugu, onaylandig:
ve orijinal bir ¢alisma {iriinii oldugu ifade edilmeli ve yazar isimlerinin
yaninda imzalar1 bulunmalidir. Herhangi bir yazar, kurum ya da kurulus
ile ¢ikar catiymasi olmadigi belirtilmeli ve bunun igin “International
College of Medical Journal Editors Form for the Disclosure of Conflict of
Interest”e gore hazirlanmis olan “Cikar Catismasi Formu” doldurulmal:
ve gonderilmelidir.

Kabul edilen makalenin yaymn haklar1 “Tiirkiye Diyabet ve Obezite
Dergisi”Yayin Kuruluna devredilmelidir. Yayin hakki makalenin basim,
¢ogaltim ve dagitim haklarini iermektedir. Yazarlar, “Tiirkiye Diyabet
ve Obezite Dergisi”Yaymn Kurulunun yayin hakki sahibi oldugunu
ve yaymnin kaynagmi belirtmek kosuluyla bu makaleyi ticretsiz olarak
internet ortamina agabilir. Bu durumda dergideki orjinal makaleye
internet sitesinde gevrimigi bir baglant: yaratilmali ve baglant1 noktasinda
su ifade yer almalidir: “Orijinal makale turkjod.beun.edu.tr adresinde yer

Tiirk Diyab Obez / Turk ] Diab Obes

almaktadir.” Dergide basilan tim makaleler yayin hakki ile korunmaktadir.
Basilmis olan hig¢ bir materyal “Tiirkiye Diyabet ve Obezite Dergisi”
Yayin Kurulunun yazili izni olmadan, herhangi bir sekilde bagka bir yerde
yayimlanamaz. “Tiirkiye Diyabet ve Obezite Dergisi” Yaym Kurulu
bu dergide yayinlanan bilgilerden olusabilecek yanlislik, eksiklik ve hak
iddialari ile ilgili olarak yasal sorumluluk kabul etmez. Dergide yayimlanan
makaleler i¢in yazarlara ve hakemlere herhangi bir ticret 5denmemektedir.

YAZARLAR ICIN SON KONTROL LISTESI:

Makalenizi “Tiirkiye Diyabet ve Obezite Dergisi”’ ne gondermeden 6nce
lutfen bu bolimdeki maddelerle karsilagtirarak eksik olmadigindan emin
olunuz.

« Editore bagvuru mektubu

o Cikar catismasi formu

« Kapak sayfasi, makalenin Tiirkge ve Ingilizce bagligy, kisa baglik

o Makalenin metni

o Ozet (Tiirkce)

« Abstract (Ingilizce)

o Kaynaklar (Ayri sayfada)

« Tablolar ve grafikler

o Resimler ve sekiller

ILETISIM BILGILERI

Biilent Ecevit Universitesi,

Obezite ve Diyabet Uygulama ve Arastirma Merkezi
67100, Zonguldak, Tirkiye

Tel: +90(372) 291 24 44

E-posta: turkjod@beun.edu.tr, baytaner@beun.edu.tr
Web adresi: http://turkjod.beun.edu.tr
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INSTRUCTIONS FOR AUTHORS

AIM AND SCOPE

Turkish Journal of Diabetes and Obesity (Turk J Diab Obes) is a scientific
publication of 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

o Forany 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.

VI

o 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).

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

o 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.

o 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:

o 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.

o 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.
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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.

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.
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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
“Indexmedicus” 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 ]. 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.)
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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 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
printed article comprising the reproduction and distribution rights.
Authors may open the article free at web providing that Editorial Board of
the Turkish Journal of Diabetes and Obesity is the owner of the copyright
and the publication of this article. In this case the following statement

VIII

must contain “original article is located in the http://turkjod.beun.edu.
tr address” and the port connection must be created. All the articles
published in this journal are protected by copyright. Any printed material
can not be published else where in any way without the written permission
of the Editorial Board Turkish Journal of Diabetes and Obesity. Turkish
Journal of Diabetes and Obesity Editorial Board does not accept any legal
responsibility for the lackinginformation, rights claims and mistakesto
occur via publication in this journal. Authors and referees for articles
published in this journal are not paid any fees.

CHECKLIST FOR AUTHORS

Before submitting your article to Turkish Journal of Diabetes and Obesity,
please make sure that you have no missing files.

o Application Letter to the Editor
«  Conflict of interest form

«  Cover page

o Article text

e Abstract (Turkish)

o (English)

o References (Separate page).

o Tables and graphs

o Pictures and figures

CONTACT INFORMATION

Turkish Journal of Diabetes and Obesity
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Obesity and Diabetes Research and Application Center,
Zonguldak / Turkey

Tel: +90(372) 291 24 44
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Tiirk Diyab Obez / Turk ] Diab Obes



TUrkiye Diyabet ve Obezite Dergisi / Turkish Journal of Diabetes and Obesity Cilt/Vol.2, No. 2, 2018

ICINDEKILER / CONTENTS

Tip 2 Diabetes Mellitus Hastalarinda Serum Endokan ve ADMA Diizeylerinin Saptanmasi
ve Diyabetin Komplikasyonlari ile Iligkisinin Belirlenmesi
49 Determination of Serum Endocan and ADMA Levels in Patients With Type 2 Diabetes Mellitus and
Determination of Their Association With Diabetic Complications
Aysegiil KALYON, Muammer BILICI, Dilek KARAKAYA ARPACI, Taner BAYRAKTAROGLU

Kadinlarda Obezite ve Diirtiisellik Iliskisinin Degerlendirilmesi
59  Evaluation of the Relationship Between Obesity and Impulsivity in Women
Merthan TUNAY

Ug Farkli Solid Tiimérde Serum Adiponektin Diizeyleri
65 Serum Adiponectin Levels in Three Different Solid Tumors
Banu OZTURK, Faruk KUTLUTURK, Emel SEZER

Adolesanlarin Kilo Yonetiminde 5210 Beslenme Yonetimi Programinin Etkisi
73  Effects of 5210 Nutrition Management Program in Weight Management of Adolescents
Emine EKICI, Ayse YILDIZ

Olgu Sunumu / Case Report

Stiper Obez Olgularda Cerrahi Tedavi Tek Secenek Degildir
87 Surgeryis Not Essential Treatment in Super Obese Patients
Murat YILMAZ

Tip 2 Diyabetik Pulmoner Sarkoidozlu Bir Olguda Steroid Tedavisi Altinda Metabolik Kontroliin Saglanmas:
The Improvement of the Metabolic Regulation in a Diabetic Patient With Pulmonary Sarcoidosis
95  Treated With Steroid
Oytun AYDOGAN, Basak DELIKANLI CORAK, Fatma ERBOY, Biilent ALTINSOY, Emrah CAGLAR,
Taner BAYRAKTAROGLU

Tiirk Diyab Obez / Turk ] Diab Obes IX



TUrkiye Diyabet ve Obezite Dergisi / Turkish Journal of Diabetes and Obesity

Editorden

Degerli Akademisyenler ve Okuyucularimiz,
Bilim diinyamizda gorsel ve yazili bir iirtinle bilimsel yayinlar: 6zveriyle sizlere ulastirmak i¢in ¢aligmaktayiz.

Yazarlarimizin, hakemlerimizin, yaymevimizin ve kurullarimizin katkilariyla ikinci yilimizin ikinci sayis1 Agustos
2018 ayu itibariyle tamamlanmigtir. Bu sayimizda gelen yazilar dikkatli bir degerlendirme siireci sonrast elektronik
ortamda ve yazili halde sizlere sunulacak sekilde uygun mizanpajda yayimlanmaktadir.

Yazilarin hakem degerlendirmeleri sirasinda benzerlik raporlar: da dikkate alinmaktadir. Yazarlara ait arastirmaci
numaralari (ORCID) ve yazinin atif sekli de makalelerde belirtiimektedir. TUBITAK ULAKBIM tarafindan TR
dizinde bulunmamiz i¢in son iki sayimizi da tamamlama hevesindeyiz.

Bu sayimizda adélesanlarda agirlik yonetimi ve beslenme yaklagimi, kadin bireylerde obezite ve diirtiisellik iliskisi,
tip 2 diyabetiklerde komplikasyonlarin serum ADMA ve Endokan diizeyleri ile iliskisi, yag hiicrelerinden salgilanan
ve koruyu bir protein olan adiponektinin ti¢ farkl solid tiimorde klinik 6neminin arastirildig ve sunuldugu yazilar
ile inflamatuvar hastaliklarda steroid kullanirken diyabetin metabolik kontroliine yonelik giincel yaklasgimda
bilgileri igeren yazilar1 sunmaktayiz.

Dergimizin giincel bilimsellikte varligina katkilari olan aday yazarlarimiza, yazarlarimiza, hakemlerimize,
yayinevimize ve destegi icin Rekt6riimiiz Sayin Prof. Dr. Mustafa CUFALI'ya dergi kurullarimiz adina giikranlarimizi
iletirim.

Prof. Dr. Taner Bayraktaroglu
Bas Editor

Editorial

Dear Academicians and Readers,
We are working to deliver scientific publications to you with a visual and written product for our scientific world.

As of August 2018, the second edition of our second year was completed with the contributions of our authors, our
referees, our publishing house and our boards. The articles of this number are published in a suitable layout, which
is presented to you in electronic form and in written form after a careful evaluation process.

Similarity reports are also taken into account during the referee reviews of the articles. Researcher numbers of
authors (ORCID) and reference styles are mentioned in the articles. We are in the processof completing our last two
counts for being in TR index by TUBITAK ULAKBIM.

In the current issue, we present articles about weight management and diet approach in adolescents, the relationship
between impulsivity and obesity in womens, the association of complications with serum ADMA and endokan levels
in type 2 diabetic patients, the significance of adiponectin, which is produced by fat cells as a protective protein, in
three different solid tumor clinical specimens and current approach to metabolic control of diabetes when using
steroids for inflammatory diseases.

I express my gratitude to our candidate writers, authors, referees, publishing house and our Rector Prof. Mustafa
CUFALLI for their support on behalf of our journal boards.

Taner Bayraktaroglu, Prof, MD
Chief Editor

Cilt/Vol.2, No. 2, 2018
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Tip 2 Diabetes Mellitus Hastalarinda
Serum Endokan ve ADMA Diizeylerinin Saptanmasi
ve Diyabetin Komplikasyonlari ile Iligkisinin Belirlenmesi

Aysegiil KALYON'®, Muammer BILICI'®, Dilek KARAKAYA ARPACI’®, Taner BAYRAKTAROGLU*®
IBiilent Ecevit Universitesi, Tip Fakiiltesi, 1(; Hastaliklar1 Anabilim Dali, Zonguldak
2Medikal Park Hastanesi, Ic; Hastaliklar1 Bolumi, Gebze, Kocaeli
3Biilent Ecevit Universitesi, Tip Fakiiltesi, 1(; Hastaliklar1 Anabilim Dali, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar1 Bilim Dali, Zonguldak

Bu makaleye yapilacak atif: Kalyon A, Bilici M, Karakaya Arpaci D, Bayraktaroglu T. Tip 2 diabetes mellitus hastalarinda serum endokan ve adma diizeylerinin saptanmasi ve
diyabetin komplikasyonlari ile iligkisinin belirlenmesi. Tiirk Diyab Obez 2018;2: 49-58.

OZET

Amag: Endotel disfonksiyonun gostergesi olarak ADMA (Asimetrik Dimetilarginin) ve endokan 6l¢limiiniin kullanilabilecegine dair
calismalar mevcuttur. Bu ¢alismada, diyabetik hastalarda serum endokan ile ADMA seviyeleri 6l¢iilmiistiir. Serum endokan ve ADMA
diizeyleri ile hiperglisemi baglantili mikrovaskiiler komplikasyonlar arasindaki iligkinin degerlendirmesi amaglanmastir.

Gereg ve Yontemler: Calismaya DM (Diabetes Mellitus) tanist ile takipli ve rutin kontrole gelen 85 diyabetli ve bilinen sistemik hastalig1
olmayan 85 goniilli (kontrol grubu) dahil edildi. Caligmaya; akut enfeksiyon, malignite tanisi, diyaliz alma ve herhangi bir kronik
inflamatuvar hastalik 6ykiisti olanlar alinmadi. Diyabetiklerde diyabetik nefropati, néropati ve retinopati ile serum ADMA ve endokan
diizeyi arasindaki iligki incelendi. Hesaplanan p<0.05 diizeyleri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

Bulgular: Serum ADMA dizeyleri diyabetik olgu grubunda [9,42 (0,84-52,0)ng/ml]kontrol gruba [5,95(1,68-48,3)ng/ml] goére
anlamli olarak daha yiiksek saptanirken (p<0,001); diyabetiklerle [0,42(0,25-1,99ng/ml)] ve kontrol grubu [0,45(0,23-1,25)ng/ml]
arasinda endokan diizeyleri arasinda anlamli fark saptanmad:i (p=0,730). Mikrovaskiiler komplikasyonlu diyabetiklerle mikrovaskiiler
komplikasyonu olmayanlar arasinda serum ADMA [sirastyla 9,3(0,84-52,0)ng/ml; 9,4(3,1-51,3)ng/ml] ve endokan [sirastyla 0,43(0,27-
1,87)ng/ml;0,41(0,25-1,99)ng/ml] diizeyleri agisindan anlamli fark bulunmadi (sirasiyla p=0,884 ve p=0,355). Diyabetik retinopati ve
noéropati saptananlar ile saptanmayanlar arasinda serum ADMA ve endokan diizeyleri agisindan anlamli fark bulunmazken; proteintiri
saptananlarda saptanmayanlara goére serum ADMA ve endokan diizeyleri anlamli derecede yiiksek tespit edildi (sirasiyla p=0,04 ve
p=0,030).

Sonug: Calismamiz kronik diisiik diizey inflamasyonun eglik ettigi Tip 2 DM hastalarinda vaskiiler disfonksiyon belirteci olarak serum
ADMA diizeylerinin kullanilabilecegi hipotezini desteklemektedir. Ancak hastalik patofizyolojisinde yer alan inflamasyon gostergesi
olarak plazma endokan diizeyleri arasinda iligki bulunamakla birlikte serum ADMA ile endokan diizeylerinin birlikte l¢iimiiniin
hastalik progresyonu 6ngorisiinde ek katkisinin kisitl oldugu seklindedir.

Anahtar Sozciikler: Diabetes Mellitus, Endotel disfonksiyonu, Endokan, ADMA

Determination of Serum Endocan and ADMA Levels in Patients with
Type 2 Diabetes Mellitus and Determination of Their Association
With Diabetic Complications

ABSTRACT

Aim: Diabetes mellitus (DM) is a chronic metabolic disease with a dramatic increase in prevalence. The current inflammatory process in
diabetes mellitus leads to differentiation of the vascular endothelium and consequently microvascular and macrovascular complications.
There are studies showing that ADMA and endocan measurement can be used as an endothelial dysfunction indicator. In this study, it
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was aimed to measure serum endocan and ADMA levels in diabetic patients and to evaluate the relationship between serum endocan
and ADMA levels and microvascular complications related to hyperglycemia.

Material and Methods: Eighty-five patients who were diagnosed with type 2 DM and 85 volunteers who did not have known systemic
disease were admitted to study. Those with acute infection, diagnosis of malignancy, history of dialysis treatment, and any chronic
inflammatory disease are not taken into account. Diabetic nephropathy, neuropathy, and retinopathy were screened in the patients.
The relationship between diabetic complications and serum ADMA and endocan levels was examined. Calculated p <0.05 levels were
considered statistically significant.

Results: Serum ADMA levels were significantly higher in the patient group [9,42 (0,84-52,0)ng/ml]when compared to the control
group(5,95(1,68-48,3)ng/ml] (p <0.001); but there was no significant difference between the patient[0,42(0,25-1,99ng/ml)] and control
group(0,45(0,23-1,25)ng/ml] in terms of endocan levels (p = 0.73). Serum ADMA [respectively 9,3(0,84-52,0)ng/ml; 9,4(3,1-51,3)and
endocan [respectively 0,43(0,27-1,87)ng/ml;0,41(0,25-1,99)ng/ml] levels were not significantly different in patients with microvascular
complications and without microvascular complications (p = 0.884 and p = 0.355, respectively). Serum ADMA and endocan levels
were not significantly different between patients who have diabetic retinopathy and neuropathy and patients who have not diabetic
retinopathy or neuropathy. Serum ADMA and endocan levels were found to be significantly higher in patients diagnosed with
proteinuria than in patients without proteinuria (p = 0.04 and p = 0.03, respectively).

Conclusion: Our study supports the hypothesis that serum ADMA levels may be used as a marker of vascular dysfunction in DM
patients with chronic low-level inflammation. However, since plasma endocan levels, which are an indicator of inflammation in the
pathophysiology of disease, cannot be correlated with microvascular complications, it can be interpreted that the additional contribution

of serum ADMA and endocan levels together is predictive of disease progression, limitedly.
Key Words: Diabetes Mellitus, Endothelial dysfunction, Endocan, ADMA

GIRIS

Diabetes mellitus (DM) prevalansi dramatik artis gosteren
kronik metabolik bir hastaliktir. Tiirkiye’deTURDEP-2
arastirmasina goére DM prevalanst % 13,7’ye ulasmakta-
dir(1). Tip 2 DM’deartmis insiilin yapimu ile etki bozuk-
luklarna bagli kronik hipergliseminin neden oldugu ileri
glukozilasyon son {iiriinleri (AGEs) dokularda birikerek
hiicre i¢i sinyalizasyonu ve gen ekspresyonu degisikliklerine
neden olur. Bunlara ek olarak da AGEs, diyabetik mikro-
vaskiiler komplikasyonlarin patolojisine katkida bulunan
pro-inflamatuvar molekiillerin ve serbest radikallerin sali-
nimina yol agar. Diyabette devam eden inflamatuvar siire¢
ile damar endotelinde farklilasmaya ve sonug olarak mikro-
vaskiiler (retinopati, nefropati, néropati) ve makrovaskiiler
(kardiyovaskiiler hastalik, serebrovaskiiler hastalik, perife-
rik damar hastalig1) komplikasyonlara yol agmaktadir(2-4).

ADMA (Asimetrik Dimetilarginin), endojen nitrik oksit
sentaz (NOS) inhibitériidiir. ADMA’nin, NOS (nitrik
oksit sentetaz) enzimini kompetitif olarak inhibe etmesi
sonucu NO sentezini azalttig1 bilinmektedir (5). Artmuis
ADMA diizeyleri ile ateroskleroz, endotel disfonksiyonu ve
diyabetik komplikasyonlar arasinda bir iligki gosterilmistir.
Literatiirde mikrovaskiiler komplikasyonlar ile iliskisi
hakkinda gesitli ¢alismalar vardir.

Endokan (endocan), endotelyal aktivasyonu yansittig1 diisii-
niilen vaskiiler endotelden salinan bir proteoglikandir(6).
Endokan’in, anjiogenezis ve inflamatuvar siirecin regiilas-
yonunda onemli bir role sahip oldugu one siiriilmektedir
ve vaskiiler disfonksiyon belirteci olarak kullanilabilecegi
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diistiniilmektedir (6, 7). Artan endokan seviyeleri kanser,
sepsis, obezite, hipertansiyon ve enfeksiyonda saptanmak-
tadur.

Endotel disfonksiyonu, ateroskleroz, anjiogenezis, infla-
masyon ile vaskiiler disfonksiyon agisindan ADMA ve
endokan diizeyleri 6l¢imiiniin komplikasyonlarla iligkisini
degerlendirmeye yonelik ¢alismalar devam etmektedir. Bu
calismada, diyabetik hastalarda serum endokan ile ADMA
seviyelerini 6l¢mek ilave olarak serum endokan ve ADMA
diizeyleri ile hiperglisemi iliskili mikrovaskiiler komplikas-
yonlar arasindaki iliskiyi degerlendirmek amaglanmaistir.

GEREC ve YONTEMLER

Caliyjmamiz Temmuz 2015 ve Agustos 2015 tarihleri
arasinda Biilent Ecevit Universitesi (BEU) I¢ Hastaliklar:
Anabilim Dalinda gergeklestirilmistir. Calismaya Tip 2 DM
tanist ile BEU Tip Fakiiltesi Endokrinoloji Polikliniginde
takip edilen 85 hasta (diyabet olgu grubu) ve bilinen sistemik
hastalig1 olmayan 85 goniillii (kontrol grubu) alinmigtir.
Hasta grubu icin akut enfeksiyonu, malignite tanisi olan,
diyaliz alma 6ykiisii olan olgular ve kontrol grubu igin
herhangi bir kronik hastalik 6ykiisii ve akut enfeksiyonu
olan olgular ¢alisma dis1 birakildi. Aragtirma i¢in Biilent
Ecevit Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulundan onay
alinmustir (Protokol no: 2015-27-26/05). Calismaya alinan
tim olgulara ¢aligma hakkinda bilgi verildi ve olgularin
rizasinin alindigini belgeleyen bilgilendirilmis onam formu
imzalatild1.

Caligmaya dahil edilen diyabetik grup ve kontrol grubunda;
cinsiyet, yas, boy, agirlik, bel-kal¢a cevresi, viicut kitle
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indeksi (VKI), sistolik kan basinci (SKB) ve diastolik kan
basinci (DKB) degerleri kaydedildi. Viicut Kitle Indeksi =
Agirlik(kg) / Boy (m)2 formiili ile hesaplandi. Hastalarin
albiiminiiri ve proteiniiri diizeyleri 24 saatlik idrar
tetkiki ile degerlendirildi. Retinopati i¢in son 1 yil i¢inde
yapilmis olan g6z dibi muayenesi esas alindi. Noropati
degerlendirilmesinde ise klinik bulgulara gore yapildi.

Diyabetik ve kontrol grubundan venéz kan drnekleri sabah
8:00-10:00 saatleri arasinda alindi. Vendz kan &rnekleri
bekletilmeden 4000/dk devirde 5 dk santrifiij edildi. Yapilan
santrifiij islemi sonrasi elde olunan serum 6rnekleri daha
sonra biyokimyasal analizler yapilmak {izere ependorf
tiplere aktarilarak -80 °C’de dondurularak saklandi.

Serum ADMA Olgiimii

Serum ADMA diizeyleri solid faz sandvi¢ ELISA prensibi
ile ticari olarak temin edilen Human ADMA ELISA kiti
kullanilarak calisildi (Bioassay Technology Laboratory,
Shangai, Cin). Test sonuglar1 2.5, 5, 10, 20 ve 40 ng/ml
konsantrasyonundaki standartlar kullanilarak olusturulan
kalibrasyon egrisi ile hesaplandi. Calismada Bio-Tek markali
(Vermont, ABD) ELx 50 yikama cihazi ile yapilirken, ELISA
plaklarinin okumasi 450 nm’de ELx800 ELISA plak okuyucu
cihazinda gergeklestirilmistir. Testin 6l¢ctim aralig1 0.2 ile 60
ng/ml’dir. Yontemin analitik sensitivitesi 0.1 ng/ml "dir.

Serum Endokan Olgiimii

Serum Endokan diizeyleri solid faz sandvi¢ ELISA prensibi
ile ticari olarak temin edilen Human Endokan (Endotelyal
hiicre spesifik molekiil, ESM-1) ELISA kiti kullanilarak
calisildi  (Bioassay Technology Laboratory, Shangai,
Cin). Test sonuglart 0.075, 0.15, 0.3, 0.6 ve 1.2 ng/ml
konsantrasyonundaki standartlar kullanilarak olusturulan
kalibrasyon egrisi ile hesaplandi. Caliymada Bio-Tek markali
(Vermont, ABD) ELx 50 yitkama cihazi ile yapilirken, ELISA
plaklarinin okumasi 450 nm’de ELx800 ELISA plak okuyucu
cihazinda gergeklestirilmistir. Testin 6l¢iim aralig1 0.005 ile
2 ng/ml'dir. Yontemin analitik sensitivitesi 0.0025 ng/ml’dir.

Istatistiksel Analiz

Calismanin istatistiksel analizleri SPSS 19.0 yapilmustir.
Niteliksel — degiskenlere ait tanimlayict istatistikler
frekans ve yiizde ile stirekli degiskenler ise medyan,
minimum ve maksimum degerleriyle verilecektir. Siirekli
degiskenlerin normal dagilima uygunlugu Shapiro Wilk
testi ile incelenmistir. Normal dagilim gostermeyen
degiskenlerin 2 grup karsilastirmalarinda Mann Whitney
U testi kullanilmistir. kategorik degiskenlerin gruplar arasi
karsilastirmalarinda Pearson ki-kare testi kullanilmigtir.
Caligmadaki tiim istatistiksel karsilastirmalarda p degeri
0,05’in altindaki karsilastirmalar istatistiksel olarak anlamli
kabul edilmistir.

BULGULAR

Calismamiza 18- 65 yas arasi, DM tanili 85 diyabetik ile
saglikli 85 goniillii kontrol grubu dahil edildi. Toplamda 170
kisinin 84’ {i (%49,4) erkek, 86’ s1 (%50,6) kadind1. Medyan
yas degeri 55 (28-68) yil idi. DM tanili olgu grubunun 37’si
(%43,5) erkek, 48’1 (%56,5) kadindi. Kontrol grubunun
ise 47’ si (%55,3) erkek, 381 (%44,7) kadindi. Cinsiyet
bakimindan gruplar arasindaki fark anlamli bulunmad:
(p=0,125).

Galismaya alinan kisilerin medyan viicut kitle indeksi (VKI)
30,4 (20,3-68,7) kg/m? olarak saptandi. Ayrica medyan bel
cevresi degeri 98,9 (60-146) , medyan kalca cevresi degeri
103,5 (73-150) olarak bulundu.

Diyabetik ve kontrol grubuna ait antropometrik ol¢timler
ve demografik ozellikleri Tablo 1°de verilmistir.

Diyabetik grupta bakilan parametrelerden aglik kan sekeri
icin medyan deger 174 (39-445) mg/dl; kreatinin degeri
i¢in 0,8 (0,4-1,4) mg/dl; AST (Aspartat Aminotransferaz)
i¢in 22 (8-68)IU/L; ALT (Alanin Aminotransferaz) i¢in 22
(9-106)IU/L; GGT (Gamma glutamyl transferase) i¢in 30
(11-148)IU/L; total kolesterol i¢in 201 (88-461) mg/dl; LDL
(low density lipoprotein) kolesterol i¢in 122 (55-223) mg/dl;
HDL (High Density Lipoprotein) kolesterol i¢in 43 (19-71)

Tablo 1: Diyabet ve Kontrol Gruplarinda Antropometrik Ol¢iimler ve Demografik Ozellikler

Antropometrik Olgiimler ve Diyabetik Hastalar Kontrol Grubu
Demografik Ozellikler (n=85) (n=85) P
Yas [y1l, medyan(min-mak)*] 56(28-68) 52(36-67) 0,093
Cinsiyet(E/K) 37/48 47/38 0,125
VKI [kg/m?, medyan(min-mak)*] 32,03(20,9-68,7) 25,6 (20,3-35,8) <0,001
Bel Cevresi)[cm, medyan(min-mak)*] 103(72-146) 94(60-114) <0,001
Kalga Cevresi [cm, medyan(min-mak)*] 106(74-150) 102(73-138) 0,004

*min-mak: minimum-maksimum.
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mg/dl; trigliserid icin 188 (62-1762) mg/dl, CRP (C- reaktif
protein) 4.13+2.44 mg/dl olarak saptandi (Tablo 2).

Kontrol grubunda bakilan parametrelerden aglik kan gekeri
i¢cin medyan deger 92 (74-125)(mg/dl); kreatinin degeri i¢in
0,8 (0,5-1,3)(mg/dl); AST icin 21 (12-56) TU/L; ALT icin 19
(8-66)IU/L; GGT igin 21 (9-127)IU/L; total kolesterol i¢in
186 (107-265) mg/dl; LDL kolesterol icin 112 (50-182)mg/
dl; HDL kolesterol i¢in 49 (29-82)mg/dl; trigliserid i¢in 108
(39-394)mg/dl, CRP 2.43+1.35 olarak saptandi (Tablo 2).

Diyabetik ve kontrol gruplarinda bakilan biyokimyasal
parametrelerden aglik kan sekeri (AKS), kreatinin, AST
degerleri arasinda anlaml fark saptanmamis iken; ALT,
GGT, Total Kolesterol, LDL, HDL, Trigliserid ve CRP
diizeyleri arasindan anlamli fark saptandi (Tablo 2).

Kontrol grubunda medyan sistolik kan basinci degeri 122
(96-130) mmHg olarak saptanirken; diyabetiklerde ise
132 (100-170) mmHg olarak saptandi. Diyabetikler ile
kontrol grubu kiyaslandiginda sistolik kan basinci diizeyleri
arasinda anlaml fark tespit edildi (p<0,001).

Kalyon A. ve ark.

Kontrol grubunda medyan diastolik kan basinci degeri 75
(60-100) mmHg olarak saptanirken; diyabetiklerde ise 76
(42-98) mmHg olarak saptandi. Diyabetikler ile kontrol
grubu kiyaslandiginda diastolik kan basinc diizeyleri
arasinda anlamli fark tespit edilmedi (p=0,241).

Kontrol grubunda medyan ADMA degeri 5,95 (1,68-48,3)
ng/ml olarak saptanirken; hasta grubunda ise 9,42 (0,84-
52,0)ng/ml olarak saptandi. Diyabetikler ile kontrol grubu
kiyaslandiginda ADMA diizeyleri arasinda anlamh fark
tespit edildi (p<0,001) (Tablo 3).

Kontrol grubunda medyan Endokan degeri 0,45 (0,23-1,25)
ng/ml olarak saptanirken; diyabetiklerde ise 0,42 (0,25-
1,99) ng/ml olarak saptandi. Diyabetikler ile kontrol grubu
kiyaslandiginda endokan diizeyleri arasinda anlaml fark
tespit edilmedi (p=0,73) (Tablo 3).

Calismaya alinan hasta grubundaki DM tanili hastalarin
mikrovaskiiler komplikasyon oranlarna bakildiginda
hastalarin 23’tinde (%27,1) diyabetik retinopati; 18’inde
(%21,2) diyabetik noropati; 33’tiinde (%38,8) diyabetik
nefropati saptandi.

Tablo 2: Olgularin biyokimyasal parametrelerinin karsilastirilmasi

Diyabetik Hastalar Kontrol
Biyokimyasal Parametre (n=85) (n=85) P
Median (min-mak)* Median(min-mak)*
Aclik kan sekeri (mg/dl) 174,(39-455) 92,(74-125) <0,001
Kreatinin (mg/dl) 0,8(0,4-1,4) 0,8(0,5-1,3) 0,135
AST (IU/L) 22(8-68) 21(12-56) 0,347
ALT(IU/L) 22,0(9-106) 19(8-66) 0,049
GGT (IU/L) 30(11-148) 21(9-127) <0,001
Total Kolesterol (mg/dl) 201(88-461) 186(107-265) 0,006
LDL-K (mg/dl) 122(55-223) 112(50-82) 0,025
HDL-K (mg/dl) 43(19-71) 49(29-82) 0,001
Trigliserid (mg/dl) 188(62-1762) 108(39-394) <0,001
CRP (mg/dl) 4.13+2.44 2.43+1.35 <0,001

AST: Aspartat Aminotransferaz,ALT: Alanin Aminotransferaz, GGT: Gamma glutamyl transferase), LDL-K: low density lipoprotein, HDL-K: high-
density lipoprotein CRP: C-reaktif protein,*min-mak: minimum-maksimum

Tablo 3: Diyabet ve Kontrol Gruplarinin ADMA ve Endokan Diizeyleri

Diyabetik Hastalar Kontrol
Parametre (n=85) (n=85) p
Median (min-mak) Median(min-mak)
ADMA (ng/ml) 9,42 (0,84-52,0) 5,95(1,68-48,3) <0,001
Endokan (ng/ml) 0,42(0,25-1,99) 0,45(0,23-1,25) 0,73

ADMA: Asimetrik Dimetilarginin, min-mak*: minimum-maksimum
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Herhangi bir mikrovaskiiler komplikasyonu olan DM
tanili hastalar ile mikrovaskiiler komplikasyonu olmayan
DM tanili hastalar kiyaslandiginda her iki grup arasinda
VK1, aclik kan gekeri, kreatinin, HDL, trigliserid arasinda
anlaml fark saptanirken; bel cevresi, kalca ¢evresi, HbAlc,
AST, ALT, GGT, Total Kolesterol, LDL kolesterol, ADMA
ve Endokan diizeyleri arasinda anlamli fark saptanmadi.
Herhangi bir komplikasyonu olan DM tanili hastalarda
VKI, aglik kan sgekeri, kreatinin, trigliserid diizeyleri
komplikasyonu olmayan DM tanili hastalara gore anlaml
olarak daha yiiksek ve HDL degeri anlamli olarak daha
dusiiktii (Tablo 4).

A1C diizeyi ve DM stiresi ile ADMA ve endokan diizeyleri
arasinda korelasyon bulunamadi (p>0,05).

Hastalarin %55,3’inde (47 hasta) mikrovaskiler bir
komplikasyon saptanmis iken; %44,7’sinde (38 hasta)
herhangi bir mikrovaskiiler komplikasyon saptanmadi.

Retinopati saptanan hastalarin (n=23) medyan ADMA
degeri 9,02 (0,84-52,04)ng/ml iken, retinopati saptanmayan
hastalarda (n=62) median ADMA degeri 9,4 (3,12-52,04)
ng/ml idi. Retinopati saptanan hastalar ile retinopati
saptanmayan hastalar arasinda ADMA diizeyleri agisindan
anlaml fark saptanmadi (p=0,34) (Tablo 5).

Retinopati saptanan hastalarmm (n=23) medyan Endokan
degeri 0,44 (0,27-1,87)ng/ml iken, retinopati saptanmayan
hastalarda (n=62) median Endokan degeri 0,41 (0,25-
1,99)ng/ml idi. Retinopati saptanan hastalar ile retinopati
saptanmayan hastalar arasinda Endokan diizeyleri agisindan
anlaml fark saptanmadi (p=0,51) (Tablo 5).

Tablo 4: Mikrovaskiiler Komplikasyonu Olan Diyabetik Olgular ile Mikrovaskiiler Komplikasyonu Olmayanlarda

Parametrelerin Kargilastirilmasi

Mikrovaskiiler Komplikasyonu

Mikrovaskiiler Komplikasyonu

Parametre Olan Diyabetikler Olmayan Diyabetikler -
(n=47) (n=38)
Median(Min-Mak)* Median(Min-mak)*
Aglik kan sekeri (mg/dl) 186(39-455) 157(75-362) 0,042
Kreatinin (mg/dl) 1,0(0,4-2,2) 0,75(0,5-1,4) 0,002
A1C (%) 10,1(6,4-14,5) 8,7(6,2-16) 0,197
AST (IU/L) 22(11-68) 218-67 0,694
ALT (IU/L) 22(9-77) 20(10-106) 0,388
GGT (IU/L) 33(11-100) 26(13-148) 0,105
Total Kolesterol (mg/d]) 200(124-461) 206(88-287) 0,734
LDL kolesterol (mg/dl) 116(59-223) 125,5(55-186) 0,754
HDL kolesterol (mg/dl) 41(19-71) 45(32-55) 0,025
Trigliserid (mg/dl) 221(75-1762) 152(62-740) 0,004
ADMA (ng/ml) 9,3(0,84-52,0) 9,4(3,1-51,3) 0,884
Endokan (ng/ml) 0,43(0,27-1,87) 0,41(0,25-1,99) 0,355

A1C: Glikozile Hemoglobin, AST: Aspartat Aminotransferaz, ALT: Alanin Aminotransferaz, GGT: Gamma glutamyl transferase), LDL-K: low density
lipoprotein, HDL-K: high-density lipoprotein CRP: C-reaktif protein, ADMA: Asimetrik Dimetilarginin, *min-mak: minimum-maksimum

Tablo 5: Retinopati Saptanan ve Saptanmayan Olgularda ADMA ve Endokan Diizeyleri

Retinopati Saptanan Diyabetik Olgular

Retinopati Saptanmayan Olgular

Parametre (n=23) (n=62) P
Median (min-mak)* Median(min-mak)*
ADMA (ng/ml) 9,02 (0,84-52,04) 9,4 (3,12-52,04) 0,34
Endokan (ng/ml) 0,44 (0,27-1,87) 0,41 (0,25-1,99) 0,51

ADMA: Asimetrik Dimetilarginin, min-mak*: minimum-maksimum
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Noropati saptanan hastalarin  (n=18) medyan ADMA
degeri 8,89 (4,62-52,04)ng/ml iken, ndropati saptanmayan
hastalarda (n=67) median ADMA degeri 9,44 (0,84-
52,04)ng/ml idi. Noropati saptanan hastalar ile ndropati
saptanmayan hastalar arasinda ADMA diizeyleri agisindan
anlaml fark saptanmadi (p=0,25) (Tablo 6).

Noropati saptanan hastalarin (n=18) medyan Endokan
degeri 0,40 (0,27-1,70)ng/ml iken, ndropati saptanmayan
hastalarda (n=67) median Endokan degeri 0,42 (0,25-
1,99)ng/ml idi. Noropati saptanan hastalar ile néropati
saptanmayan hastalar arasinda Endokan diizeyleri agisindan
anlaml fark saptanmadi (p=0,41) (Tablo 6).

Mikroalbiiminiiri saptanan hastalarin (n=33) medyan
ADMA degeri 9,80 (4,62-52,04)ng/ml iken, mikroalbiimi-
niiri saptanmayan hastalarda (n=52) median ADMA degeri
9,26 (0,84-51,39)ng/ml idi. Mikroalbiiminiiri saptanan
hastalar ile mikroalbiiminiiri saptanmayan hastalar arasinda
ADMA diizeyleri agisindan anlamlh fark saptanmadi
(p=0,28) (Tablo 7).

Mikroalbiiminiiri saptanan hastalarin (n=33) medyan
Endokan degeri 0,44 (0,27-1,87) ng/ml iken, mikroalbii-
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mintri saptanmayan hastalarda (n=52) median Endokan
degeri 0,39 (0,25-1,99)ng/ml idi. Mikroalbiiminiiri sapta-
nan hastalar ile mikroalbiiminiiri saptanmayan hastalar
arasinda Endokan diizeyleri agisindan anlaml fark saptan-
madi (p=0,09) (Tablo 7).

Proteiniiri saptanan hastalarin (n=26) medyan ADMA
degeri 10,75 (4,85-52,04)ng/ml iken, proteiniiri saptanma-
yan hastalarda (n=59) median ADMA degeri 9,23 (0,84-
51,39)ng/ml idi. Proteintiri saptanan hastalar ile proteiniiri
saptanmayan hastalar arasinda ADMA diizeyleri agisindan
anlamli fark saptandi (p=0,04) (Tablo 8).

Proteiniiri saptanan hastalarin (n=26) medyan Endokan
degeri 0,49 (0,27-1,87)ng/ml iken, proteiniiri saptanmayan
hastalarda (n=59) median Endokan degeri 0,41 (0,25-
1,99)ng/ml idi. Proteiniiri saptanan hastalar ile proteiniiri
saptanmayan hastalar arasinda Endokan diizeyleri agisindan
anlaml fark saptandi (p=0,03) (Tablo 8).

Retinopati, noéropati ve proteiniiri saptanan hastalar
ADMA ve endokan diizeyleri agisindan kontrol grubu ile
karsilastirildiginda; ADMA diizeyleri retinopati, noropati
ve proteiniiri saptanan hastalarda kontrol grubuna goére

Tablo 6: Noropati Saptanan ve Saptanmayan Olgularda ADMA ve Endokan Diizeyleri

Noropati Saptanan Hastalar

Noropati Saptanmayan Hastalar

Parametre (n=18) (n=67) p
Median (min-mak)* Median(min-mak)*
ADMA (ng/ml) 8,89(4,62-52,04) 9,44(0,84-52,04) 0,25
Endokan (ng/ml) 0,40 (0,27-1,70) 0,42 (0,25-1,99) 0,41

ADMA: Asimetrik Dimetilarginin, min-mak*: minimum-maksimum

Tablo 7: Mikroalbiiminiiri Saptanan ve Saptanmayan Olgularda ADMA ve Endokan Diizeyleri

Mikroalbiiminiiri Saptanan Olgular

Mikroalbiiminiiri Saptanmayan Olgular

Parametre (n=33) (n=52) P
Median (min-mak)* Median(min-mak)*
ADMA (ng/ml) 9,80 (4,62-52,04) 9,26 (0,84-51,39) 0,28
Endokan (ng/ml) 0,44 (0,27-1,87) 0,39 (0,25-1,99) 0,09

ADMA: Asimetrik Dimetilarginin, min-mak*: minimum-maksimum

Tablo 8: Proteiniiri Saptanan ve Saptanmayan Olgularda ADMA ve Endokan Diizeyleri

Proteiniiri Saptanan Olgular

Proteiniiri Saptanmayan Olgular

Parametre (n=26) (n=59) P
Median (min-mak)* Median(min-mak)*
ADMA (ng/ml) 10,75(4,85-52,04) 9,23 (0,84-51,39) 0,04
Endokan (ng/ml) 0,49 (0,27-1,87) 0,41 (0,25-1,99) 0,03

ADMA: Asimetrik Dimetilarginin, min-mak*: minimum-maksimum
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anlamli olarak yiiksek bulunurken, endokan diizeyleri
arasinda anlamli fark saptanmadi (Tablo 9).

Mikroalbiiminiirisi olan hastalarda median ADMA
diizeyi 9,80 (4,62-52,04)ng/ml saptanirken, proteiniirisi
olan hastalarda 10,75 (4,85-52,04)ng/ml olarak saptandi.
Mikroalbiimintirisi olan hastalarda median endokan
diizeyi 0,39 (0,25-1,99)ng/ml saptanirken, proteiniirisi olan
hastalarda 0,49 (0,27-1,87)ng/ml olarak saptandi. ADMA
ve endokan diizeyleri proteiniiri saptanan hastalarda
mikroalbliminiiri saptanan hastalara gore anlamli olarak
yiiksek saptandi (p degeri sirast ile 0,04 ve 0,03).

Kontrol grubunda serum ADMA ile endokan diizeyleri
arasinda negatif yonli anlamli zayif iliski tespit edildi (r=-
0,352; p<0,001)

Hasta grubunda serum ADMA ile endokan diizeyleri
arasinda pozitif yonlit anlamli kuvvetli iliski tespit edildi
(r=0,781; p<0,001)

TARTISMA

Tip 2 DM, tiim diinyada prevalansi siirekli artig gosteren
kronik metabolik bir hastaliktir (8). Artmis insiilin yapimi
ile insiilin duyarliliginda bozulmaya bagli kronik hiperg-
liseminin neden oldugu ileri glukozilasyon son {iriinleri
(AGEs) dokularda birikerek hiicre igi sinyalizasyonu ve gen
ekspresyonu degisikligine neden olur. Bunlara ek olarak
da AGEs, diyabetik mikrovaskiiler komplikasyonlarin
patolojisine katkida bulunan pro-inflamatuvar molekiille-
rin ve serbest radikallerin salinimina yol agar (2). DM’de
ortaya ¢ikan bu kronik diisiik dereceli inflamasyon DM nin
mikro ve makrovaskiiler komplikasyonlar1 i¢in bir risk
faktorii olarak kabul edilmektedir (3, 4). Bir meta-analiz
calismasinda, DM hastalarinda ve mikrovaskiiler komp-
likasyonlarin ortaya ¢iktig1 olgularda vaskiiler endotelyal
disfonksiyona neden olan inflamatuvar siirecin bir belir-

teci olarak adiponektin diizeylerinin yiiksek oldugu bildi-
rilmistir(9). Diyabetik komplikasyonlarin patogenezinde
kronik diisiik dereceli inflamasyon ve vaskiiler endotelyal
disfonksiyon temel rol oynamaktadir (3, 10-12). Kan ve
damar duvar: arasinda yer alan vaskiiler endotel; hiicresel
adezyon ve vaskiiler tonusun diizenlenmesi, diiz kas hiicre
proliferasyonu, trombozis ve inflamasyonun kontrolii i¢in
kritik 6neme sahiptir (13). Vaskiiler endotelin rol aldig1 bu
kompleks etkilesimlerde gozlenen islevler bazi mediatorler
(nitrik oksit, endotelinler, prostaglandinler gibi) araciligiyla
yapilmaktadir (10, 14). Vaskiiler endotelyal disfonksiyonda
baslica Nitrik Oksit (NO) salinmasinda azalma, yikiminda
artma veya vazokonstriiktor mediyatérlerin yapimindaki
artisa bagh vaskiiler dilatasyonda bozulma ile birlikte adez-
yon molekiillerinin ekspresyonunda artis gozlenmekte-
dir. Gelisen vaskiiler endotelyal disfonksiyon ateroskleroz,
hipertansiyon, hiperkolesterolemi, bobrek yetmezligi, DM
gibi bir¢ok hastalik patofizyolojisinde 6nemli rol oynamak-
tadir (12, 14, 15). ADMA ve endokan diizeyleri 6l¢iimiiniin
endotelyal disfonksiyonun patogenezde rol oynadig: diya-
betik komplikasyonlarla iligkisini degerlendirmeye yonelik
caligmalar devam etmektedir. Bu ¢aligmada DM hastala-
rinda gozlenen kronik diisiik dereceli inflamasyonla ilis-
kili vaskiiler endotelyal disfonksiyonun patofizyolojisinde
nitrik oksit sentetaz (NOS) enzim aktivite bozukluklarinin
bir gostergesi olarak ADMA ve endokan’in yeri degerlendi-
rildi. DM hastalarinda kontrol grubuna gére serum ADMA
diizeyleri yiiksek bulunurken, serum endokan diizeyleri
arasinda anlamli bir farklilik saptanmad.

Ateroskleroz, bobrek yetmezligi, hipertansiyon ve hiperko-
lesterolemi gibi bircok hastalikta serum ADMA diizeyle-
rinde artig saptanmustir (5, 16-20). Abbasi ve ark.nin yaptik-
lar1 bir ¢aligmada diyabetik komplikasyonlarin eslik etme-
digi tip 2 diyabet hastalar1 ile saglikli bireylerden olusan
kontrol grubu arasinda plazma ADMA diizeyleri kargilas-

Tablo 9: Retinopati, Noropati ve Proteiniiri Saptanan Olgular ile Kontrol Grubunun ADMA ve Endokan Diizeyleri

ADMA Endokan
Komplikasyon
Median (min-mak)* Median(min-mak)*

Diyabetik Retinopati 9,02(0,84-52,04) 0,44(0,27-1,87)
Kontrol 5,95(1,68-48,32) 0,45(0,23-1,25)
p degeri 0,001 0,66
Diyabetik Noropati 8,89(4,62-52,04) 0,42(0,27-1,70)
Kontrol 5,95(1,68-48,32) 0,45(0,23-1,25)
p degeri 0,001 0,31
Dlyabetlk Proteintiri 10,75(4,85-52,04 0,41(0,27-1,87)
Kontrol 5,95(1,68-48,32) 0,45(0,23-1,25)
p degeri <0,001 0,93

ADMA: Asimetrik Dimetilarginin, min-mak*: minimum-maksimum
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tirllmig ve diyabetik grupta anlamli derece yiiksek oldugu
bildirilmig(21).

Konya ve ark.nin yaptiklar: ¢alismada, diyabetik hastalarda
kardiyovaskiiler risk faktorii olarak plazma ADMA diizeyleri
aragtirilmig; caligmaya dahil edilen 87 tip 2 DM hastasi 5 yil
stire ile kardiyovaskiiler komplikasyonlar gelisimi agisindan
takip edilmistir. Kardiyovaskiiler komplikasyon gelisen
hastalarda plazma ADMA diizeyleri anlamli derecede
yiiksek bulunmustur (22).

Yapilan c¢aligmalarda kars1 sonuglar bulunmus olmasi
ile birlikte, diyabetik hastalarda artmis plazma ADMA
diizeylerinin  endotel disfonksiyonunun varligi ile
iliskili oldugu ve ileride gelisebilecek kardiyovaskiiler
komplikasyonlarin dnemli bir belirteci oldugunu bildiren
yayinlar literatiirde mevcuttur (19, 20, 23).

ADMA’nin, NOS enzimini kompetitif olarak inhibe etmesi
sonucu NO sentezini azalttig1 bilinmektedir. Protein arginin
metil transferaz (PRMT) enzimleri ile proteinlerdeki arjinin
kalintilarinin  metillenmesi ve sonra proteolizi sonucu
hiicre icinde serbest ADMA sentezi gerceklesir. Sentezlenen
ADMA oranda, dimetilarginin dimetil aminohidrolaz
(DDAH) 1-2 enzimlerince hiicre igerisinde yikilir. Dolagima
gecen ADMA’nin yine biiyiik bir kismi bagta karaciger ve
bobrek olmak iizere birgok dokuda hiicre igine alinarak
DDAH enzimleri tarafindan metabolize edilir. Dolasimda
bulunan ADMA’nin biiyiik bir oranda bébreklerden atilimi
saglanir(5).

Bizim ¢alismamizda diyabetik hastalar non diyabetiklere
gore yiiksek plazma ADMA diizeylerine sahipti. Bu durum
hipergliseminin ADMA metabolizmasini azaltmasiyla agik-
lanabilir. Lin ve ark. yaptiklar: bir ¢aligmada invitro endo-
tel hiicre kiiltiiriinde artmis glukoz diizeylerinin DDAH
enzim aktivitesini inhibe ettigini gostermislerdir(24). Yapi-
lan klinik ¢aligmalarda artmis kan glukoz diizeyleri plazma
ADMA konsantrasyonlariyla direkt iligkili bulunmustur
(19, 20).

Plazma ADMA diizeylerinin uzun dénem diyabetik kompli-
kasyonlarin ortaya ¢ikmasinda 6nemli bir role sahip oldugu
ongoriilmektedir. Assal ve ark.nin yapmis oldugu ¢alismada
serum ADMA diizeyleri ile diyabetik nefropati progresyonu
ve bobrek fonksiyonlar1 arasindaki iligki degerlendirilmis-
tir. Caligmaya toplamda 75 diyabetik hasta ve 15 saglikh
kontrol dahil edilerek hastalar normoalbuminiirik, mikro-
albuminiirik, makroalbumintirik, bébrek transplantasyonu
sonrasl 1. ay ve son donem bobrek yetmezligi nedeni ile
hemodiyalize giren hastalar olmak iizere gruplara ayril-
mustir. Tdm gruplardaki hastalarin kontrol grubuna gore
daha yiiksek ADMA diizeylerine sahip oldugu goriilmiistiir.
Ayrica serum ADMA diizeyleri ile albuminiiri progresyonu
ve bobrek fonksiyonlarinin kétillesmesi ile anlamli pozitif
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bir korelasyon oldugu bildirilmistir (25). Sonug olarak bu
calismada bobrek fonksiyonu ve proteiniirinin kotiilesmesi
ile ADMA diizeylerinin artis gosterdigi ortaya konmustur.
Malecki ve ark. tarafindan yapilan 182 tip 2 DM hastasi ve
yas- cinsiyet eslestirilmis 52 saglikli goniilliintin dahil edil-
digi calismada, hastalar diyabetik nefropati agisindan deger-
lendirilmistir (26). Diyabet hastalarinin %38,9’'unda retino-
pati tespit edilmistir. DM hastalarinda kontrol grubuna gore
ADMA diizeylerinin yiiksek oldugu ve retinopatisi olanlar
ve olmayanlar karsilastirildiginda da retinopatisi olanlarda
ADMA dizeylerinin daha yiiksek bulundugu saptanmis-
tir. Bununla birlikte retinopatisi olan ve olmayan gruplar
arasinda L-arginin diizeyleri benzer oldugu bulunmugtur.
Caligmamizda, literatiirle uyumlu olarak diyabetik retino-
pati, nefropatisi ve néropatisi olan hastalarin serum ADMA
diizeyleri ile kontrol grubu karsilastirildiginda anlaml fark
bulduk. Ayrica proteiniiri miktart ile serum ADMA diizey-
leri arasinda anlamli bir iligki saptadik. Serum ADMA
miktarinin viicuttan itrahindaki azalmanin bobrek fonksi-
yonlarindaki kétillesmeye bagl oldugu diisiindiirmektedir
(20).

Diyabetik hastalarda subklinik inflamasyonun eslik ettigi
bilinmektedir. Kronik subklinik inflamasyonun diyabet
progresyonu ve diyabetik mikro ve makrovaskiiler kompli-
kasyon gelismesi agisindan risk faktorii oldugu bildirilmek-
tedir (4, 15, 27). Vaskiiler endotelden salinan endokan, bir
dermatan siilfat proteoglikan olup; anjiogenezis ve inflama-
tuvar siirecin regiilasyonunda dnemli bir role sahip oldugu
oOne siiriilen vaskiiler disfonksiyon belirtecidir (6, 7). Endo-
kan ekpresyonunun proinflamatuvar molekiiller (TNF-alfa,
IL-1) ve buytime faktorlerinin (VEGF, FGF-2) varliginda
arttigr gosterilmistir (7). Kose ve ark. akut koroner send-
romlu hastalarda endokan diizeylerini degerlendirmislerdir.
Hastalarin kontrol grubuna gére endokan diizeyleri yiiksek
bulunmustur. Ayrica diyabetik hastalarin non diyabetiklere
gore daha yiiksek endokan diizeylerine sahip olduklarini
bildirmislerdir (28). Buna gore akut koroner sendromlu
hastalarda endotelyal patolojinin bir gostergesi olarak
endokan’m kullanilabilecegi sonucuna varmiglardir. Asrar
ve ark. proliferatif diyabetik retinopatili hastalarin vitréz
swv1 Orneklerinde endokan diizeyi ile hastalik aktivitesi ve
anjiogenetik belirtecler arasindaki iliskiyi arastirmislardir.
Diyabetik hastalarda kontrol grubuna gore endokan diizey-
lerinin anlamli yiiksek oldugunu saptamus, ayrica endokan
diizeyi ile hastalik aktivitesi ve VEGF diizeyleri ile endokan
diizeyleri arasinda pozitif bir korelasyon gésterdigini ortaya
koymuglardir. Endokan’in diyabetik retinopatili hastalarda
anjiogenez iligkili endotelyal hiicre aktivasyonunu yansi-
tabilecegi oOngorilmistir(29). Calismamizda diyabetik
retinopati saptanan olgular ile saptanmayanlar arasinda
serum endokan diizeyleri agisindan anlamli fark saptan-
madi. Arman ve ark. kronik bébrek hastaligr ve kronik
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inflamatuvar hastalik 6ykiisii olmayan 77 diyabetik hastada
3 aylik hayat tarz1 degisikligi ve medikal tedavi uygulamasi
sonrasi hastalarda endokan diizeyini degerlendirmislerdir
(30). Hastalarda kontrol grubuna gore endokan diizeyleri
yitksek saptanmistir. Ayrica tedavi sonrasinda idrar albii-
min/kreatinin oranindaki diigtisle plazma endokan diizey-
leri arasinda korelasyon oldugu bildirilmistir. Diyabetik
nefropatinin erken sathasinda hiperglisemiye bagh gelisen
degisikliklerin, artmis VEGF’nin iliskili oldugu anormal
anjiogenezis ve glomeriiler hipertrofi ile birlikte olmas1 ve
VEGFnin endokan artisina aracilik etmis olabilecegi diisii-
niilmistiir. Tedavi sonrasi hiperglisemideki diizelme ve
bunun sonucu VEGF deki azalma, idrar albiimin/kreatinin
oranindaki disiisle endokan diizeylerindeki azalma arasin-
daki paralelligi izah edebilir. Karsit olarak Cikrik¢ioglu ve
ark. diyabetik hastalarda albiiminiiri diizeyleri ile endokan
diizeyleri arasinda ters bir iliski oldugunu bildirmislerdir
(31). Bizim calismamizda makroalbiiminiirik hastalarda
mikroalbiiminiirik olanlara gore plazma endokan diizeyleri
anlamli derecede yiiksek idi. Ancak kontrol grubuna goére
anlamli bir fark bulunamadi. Plazma endokan diizeyleri-
nin ¢evresel faktorlerle, tedaviyle degisiklik gostermesi bu
sonuglarda etkili olmus olabilir.

Calismamiz diyabetik olgularin dahil edildigi bir vaka kont-
rol ¢alismasidir. Olgu sayisinin az olmasi, tek merkezli bir
caligma olmasi ¢alismamizin kisithliklar1 arasinda sayila-
bilir. Bu kisithiliklara ragmen diyabetik komplikasyonlarin
olusumunda vaskiiler disfonksiyon gelisiminin yer tutmasi
nedeni ile vaskiiler endotel, mediyatorler arasi etkilesim ve
inflamasyon orgiisii icin belirteg olarak kabul edilen serum
ADMA ve endokan diizeylerinin irdelenmesi agisindan 151k
tutucu nitelikte oldugunu diisinmekteyiz. Bu ¢alismanin
sonuglarina gore diyabetik komplikasyonlarin 6ngériilme-
sinde tek bagina plazma ADMA diizeyi 6l¢limiine ilaveten
endokan diizeylerinin tespiti ek bir katki saglamamaktadr.

Calismamiz kronik diistik diizey inflamasyonun esglik ettigi
DM hastalarinda vaskiiler disfonksiyon belirteci olarak
serum ADMA diizeylerinin kullanilabilecegi hipotezini
desteklemektedir. Ancak hastalik patofizyolojisinde
yer alan inflamasyon gostergesi olarak plazma endokan
diizeyleri arasinda iliski bulunamakla birlikte serum ADMA
ile endokan diizeylerinin birlikte Ol¢imiiniin hastalik
progresyonu Ongoriisinde ek katkisimin kisith oldugu
seklinde yorumlanabilir. Diyabet hastalarinda o6zellikle
mikrovaskiiler komplikasyonlarin gelismesinde serum
ADMA diizeyleri 6nem arz etmektedir. Nefropati gelismis
olan diyabetik hastalarda serum ADMA ve endokan
diizeylerinin endotelyal disfonksiyonu gostermekte anlaml
oldugu saptanmuigtir.
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OZET

Amag: Glintimiizde tilkemizde her bes kisiden birisi obezdir. Kadinlarda obezite ve fazla kiloluluk erkeklere kiyasla daha fazla goriiliir.
Neden bazi kisilerin saglikli yasam tarzini benimseyemedigi, kolayca ulagilabilen, kigkirtict reklamlarla tanitilan gidalara hayir
diyemediginin veya tedavi sonrasi kaybettigi agirlig1 hizla tekrar aldiginin sebeplerinin arastirilmasi ve bunun diirtiisellikle iligkisinin
tespiti arastirilmasi gereken 6nemli bir kavramdir. Calismamizda normal, kilolu ve obez kadinlarda diirtiisellik diizeyini saptamay1
amagladik.

Gereg ve Yontemler: Arastirma kesitsel tiptedir ve veriler goniillii katilim esasina gore toplanmistir. Caligma 200 kadin katilimer ile
gerceklestirildi. Ornekleme alinan kadinlara Barrat diirtiisellik lgegi (BDO-11) ve demografik bilgi formu uygulanmigtir. Normal,
kilolu ve obez gruplarda dirtisellik diizeyi saptanarak karsilagtirilmigtir.

Bulgular: Katilimcilarin demografik verileri arasinda istatistiksel anlamli fark yoktu (p>0,05). Normal, kilolu ve obez grup
kargilagtirmasinda BDO-11 toplam skorunda istatistiksel anlamli fark saptandi(62,20+4,29, 61,44+4,64, 64,65+6,37)(p<0,05). Plan
yapmama alt 6l¢eginde de gruplar arasi istatistiksel anlaml fark mevcuttur(23,88+2,39, 23,70+2,15, 25,07+3,12)(p<0,05).

Sonug: Caligmamizda obez grupta diirtiisellik puanlari literatiirdeki ¢aligmalarla uyumlu olarak yiiksek saptandi. Bulagici olmayan
hastalik yiikiintin azaltilmasinda en 6nemli sorunlardan biri olan ve giintimiiz titketim diinyasinda hizla artan obezitede bireylerin
dirtisellik diizeylerinin 6l¢iilmesi faydal olabilir.

Anahtar Sozciikler: BDO-11, Diirtiisellik, Obezite

Evaluation of the Relationship Between Obesity and Impulsivity in Women

ABSTRACT

Aim: Today, one in every five people in our country is obese. In women, obesity and overweight are more common than men. It’s an
important concept that needs to be investigated to find out the reasons why some people can not adopt a healthy lifestyle and can not say
“no” to food which can be reached easily and is promoted with provocative advertisements, or the reasons for rapid recovery of weight
lost after treatment, and also to determine the relationship between all of them and impulsiveness. We aimed to determine the level of
impulsivity in normal, overweight, obese women in this study.

Material and Methods: The study is cross-sectional and the data are collected on a voluntary basis. The study was conducted with 200
female participants. Barratt Impulsiveness Scale (Bis-11) scale and demographic information form was applied to the sampled women.
Normal, overweight and obese groups was determined impulsivity and compared

Results: There was no statistically significant difference between the demographic data of the participants (p>0.05). A statistically
significant difference was found in the total score of Bis-11 in normal, overweight and obesegroup(62.20+4.29, 61.44+4.64, 64.65+6.37)
(p<0.05). There was statistically significant difference between groups in non-planning subscale scores(23.88+2.39, 23.70+2.15,
25.07+3.12)(p<0.05).

Conclusion: In our study, impulsivity scores were found higher in the obese group compatible with the studies in the literature.
Measuring the levels of impulsivity of individuals may be useful in obesity, which is one of the most important problems in reducing the
non-communicable disease burden, and rapidly increasing in the current consumption world.
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GIRIS

Diirtiisellik 6nceden diisiiniilmeden veya bilingli yargidan
uzak hizli davranis, esit yetenek ve bilgiye sahip bir¢ok
kisiyle kiyasla yeterli diisiince olmaksizin davranis, daha az
ihtiyatla hareket etme egilimi olarak tanimlanmigtir(1-3).
Giiniimiizde hazir, lezzetli ve gekici, bol kalorili gidalara
ulagmak olduk¢a kolaylagmistir, bazi bireylerde kiskirtici
bu davete kolayca istirakin sebebi artmis dirtisellik
olabilir. Diirtiisel bireylerde haz ve 6diile yonelik bir caba
vardir. Tekrarlayan davranislardan kendilerini alamazlar.
Obezite ve diirtiisellik iizerine yapilan caligmalarda artmis
diirttsellik diizeyinin agir1 yemek yemeye ve kilo alimina
etkisi oldugu ve bu bireylerin yeme davranisi tizerinde
kontrol saglayamadiklari, yiiksek kalorili besinlere karsi
koyamadiklar: bulunmustur (4,5). Giinimiizde 6nlenebilir
bir hastalik olmasina ragmen, Diinya Saghk Orgiitii(DSO)
verilerine gore 1,9 milyar insan fazla kiloludur ve bunun
650 milyonu obezdir (6). Son 40 yilda 3 kat artmistir.
Ulkemizde yapillan TURDEP-II ¢alismasi sonuglarina
gore son 12 yilda %44 artig vardir ve obez niifus 15 milyon
kisiyi gegmistir(7). Kadinlarda erkeklere oranla daha
fazla obeziteye rastlanmaktadir ve {iilkelerin gelismislik
diizeyi arttikga kadin ve erkek bireyler arasindaki fart
azalmaktadir. Obezite kardiyovaskiiler hastaliklarin,
metabolik hastaliklarin, bazi kanser tiirlerinin, bazi kas
iskelet hastaliklarin en 6nemli risk faktoriidir(8). Pek ¢cok
yonden obezite gliniimiiziin miicadele edilmesi gereken en
biiyiik saglik problemi olma unvanini kazanmigtir. Saglik
harcamalarinda yol a¢tig1 artis ve olusturdugu hastalik yiikii
miicadelenin hakliligini ortaya koymaktadir(9). DSO Eyliil
2011°de kiiresel diyet, fiziksel aktivite ve saglik stratejisini
yurirliige koymus, bulasict  olmayan hastaliklarin
onlenmesi eylem planini gelistirmistir(6). Giintimiizde
rehberler obezite tedavisinde ilk basamak olarak davranis
degisikligi (Beslenme degisikligi, egzersiz, sosyal ve
psikolojik destek) onermektedirler. Farmakolojik tedavi ve
bariyatrik cerrahi davranig degisikligi basarisiz oldugunda
veya beraberinde komorbid hastalik varliginda tercih edilen
yontemlerdir. Yapilan caligmalarda hastalarin bir kisminda
davranis degisikligi ile kisa siirede kilo kayb: saglandigy,
buna karsin kaybedilen agirligin korunamadigi ve uzun
vadeli etkinliginin saglanamadig goriilmektedir(10). Obez
bireylerin bir kisminin kazandiklar: saglikli yasam tarzinin
uzun siireli koruyamamalarin sebeplerinden birisi de
diirtiisellik olabilir. Ayrica diirtiiselligin eslik ettigi pek ¢ok
hastalik arasinda yeme bozukluklar1 da bulunmaktadir(11).
Bulimiya nervoza, anoreksiya nervoza diirtiisellikle
iliskilidir. Yiiksek dirtiisellik diizeyi gelecekte bir bireyin
obez olma riskini artmis oldugunu gosterebilir mi? Veya
bu birey obez ise tedavi sonrasi kaybettigi kilolar: tekrar
kazanabilir mi? Calijmamizda amacimiz normal, kilolu
ve obez kadinlarda dirtisellik dizeyinin kargilagtirilmast
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ve olasi tedavi planlar1 Oncesi hastalarin bu verilerinin
kullanilarak olasi niiksiin 6nlenmesidir.

GEREC ve YONTEMLER

Calisma, 01.08.16-01.01.12.2016 tarihleri arasinda Mus
ilinde alim kriterlerine uyan 18-50 yas arasi, sozel iletisim
kurabilen, okuma yazmasi olan ve katilim i¢cin onam formu
dolduran goniillii 200 kadin katilimer ile gergeklestirilmistir.
Katilimcilarin kalibre cihazlarla boy (Mesitas hm200p) ve
agirlik (Omron BF5) 6l¢ctimleri yapilmis, viicut kitle indeksi
(VKI) hesaplanmistir [VKi=Viicut agirligi(kg)/boy*(m?)].
Katilimcilar hesaplanan VKI'ne gére gruplandiriimiglardir.
Obezite siniflamasina gére normal (VKI 18-24,99) katilim-
cilar, kilolu katilimcilar (VKI 25-29,99 kg/m?) ve obez kati-
limcilar(VKI >30) olarak 3 grup olugturulmugtur. Demog-
rafik bilgiler hekim tarafindan BDO-11 anketi katilimci
tarafindan doldurulmustur.

Etik izin: Etik kurul onay1 Firat Universitesi girisimsel
olmayan arastirmalar etik kurulundan 14.06.2016 tarihinde
11/11 say1 numarastyla alinmistir.

BDO-11

Katilimcilarin  kendi kendine doldurduklar: diirtiisel-
ligi degerlendiren 30 soruluk bir ankettir (12). 1959°dan
beri kullanilmaktadir (13). Kullandigimiz 11. Siirim 1995
yilinda Patton ve ark. tarafindan gelistirilmistir (14). Tiirkge
gecerlilik giivenilirlik ¢alismasini Giileg ve ark. 2008 yilinda
yapmustir (15). Ankette nadiren/hi¢bir zaman’, ‘bazen’,
‘siklikla’ ve ‘hemen her zaman/her zaman’ olmak tizere dort
yanit secenegi vardir. Anket degerlendirilmesi gelistirici-
nin onerdigi skorlama ile yapilmis, toplam puan ve ii¢ alt
Olcek (Dikkat (dikkatsizlik ve bilissel diizensizlik), motor
(motor diirtiisellik, sabirsizlik), plan yapmama (kontroliinii
saglayamama, biligsel karigikliga tahammiilsiizlik) deger-
lendirilmistir. Toplam puan yiiksekligi artmig diirtiisellikle
iligkili olarak degerlendirilmektedir. Dikkatsizlik hizl karar
verme, motor dirtiisellik; diisiinmeden harekete ge¢me,
plan yapmama; o ana odakli olma veya gelecegi diisiinmeme
olarak tanimlanir(16).

Istatistiksel Analiz: Windows igin Statistical Package for the
Social Sciences 24 (SPSS, Inc., Chicago, IL) paket programi
kullanild:. Istatistiksel analizlerde normal dagilim kontrolii
i¢in Shapiro-Wilk, varyans analizi icin Kruskal Wallis, Chi-
square, post-hoc analiz i¢cin Games-Howel, korelasyon
analizi icin Spearman testleri kullanildi. Calismada gitiven
aralig1 % 95 olarak belirlendi, p<0,05 ve altindaki degerler
istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

BULGULAR

Normal, kilolu ve obez gruplarin demografik verileri
arasinda (yas, medeni hal, egitim diizeyi, sosyal giivence,
is) istatistiksel anlamli farklilik yoktu (Tablo 1) (p<0,05).
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Katilimcilarin obezite siniflamasina gore 901 (%47) obez,
50’si (%25) kilolu ve 56’s1 (%28)’1 ise normaldi. Gruplarin
egitim duzeyi karsilastirildiginda istatistiksel anlaml
fark saptanmadi (p>0,05). Gruplarin ortalama vyaslari
arasinda istatistiksel fark saptanmadi (sirasiyla 32.43+5,99,
30,52+5,32, 32,78+7,46)(p>0,05). Birinci grubun agirhigi(kg)
ortalamas1 60,39+4,12, ikinci grubun 67,04+5,94, t¢lincii
grubun 83,99+6,89 olarak 6l¢iildii. Boy 6l¢timleri arasinda
istatistiksel anlamli fark yoktu (swrasiyla 159,43+4,49,
158,40+5,72, 158,15+5,43) (p<0,05).

Gruplar arast BDO-11 skorlar1  karsilagtirildiginda
toplam dirtisellik puanlari arasinda anlamli fark oldugu
saptanmugtir (sirasiyla 62,2044,29, 61,44+4,64, 64,65+6,37)
(p<0,05) (Tablo 2). Gruplar aras: farkin nedeni igin yapilan
degerlendirmede hem normal grup hem de kilolu grup ile
obez grup arasinda anlaml fark saptanmistir(p<0,05).

Dikkat alt 6lgegi puanlari arasinda her ii¢ grupta anlaml
fark saptanmamustir (sirasiyla 16,52+2,89, 16,38+2,69,
17,24£2,65) (p>0,05). Bu alt olgegin iki komponenti
(dikkatsizlik, biligsel diizensizlik) incelendiginde dikkat-
sizlik alt faktoriinde normal ve kilolu gruplar ile obez grup
arasinda anlaml istatistiksel fark vardir (p<0,05). Obez
grupta dikkatsizlik alt faktor puanlar1 daha yiiksek saptan-
migtir.

Motor alt 6lgegi puanlari arasinda her ti¢ grupta anlaml
fark saptanmamustir (sirasiyla 21,80+2,82, 21,34+2,47,
22,33+3,46) (p>0,05). Bu alt dl¢egin iki komponenti (motor
dirtisellik, sabirsizlik) incelendiginde gruplar arasinda
anlamli istatistiksel fark saptanmamistir(p>0,05).

Plan yapmama alt 6lceginde gruplar arasi fark mevcut-
tur (sirasiyla23,88+2,39, 23,70+2,15, 25,07+3,12)(p<0,05).
Gruplar arasi farkin nedeni i¢in yapilan degerlendir-

Tablo 1: Gruplarin demografik verileri ve antropometrik 6l¢iimler

Demografik ve VKDP’ne gore normal VKi’ne gorekilolu  VKD’ne gore obez
antropometrik 6zellikler (n=56) (n=50) (n=94) P
Yas (y1l+ss) 32.43 + 5,99 30,52 + 5,32 32,78 + 7,46 0,18
Medeni hal (evli/bekar) 46/10 36/14 76/18 0,59
Egitim (Ilkogretim/liseve iistii) 42/14 35/15 71/23 0,68
Sosyal Giivence (var/yok) 51/5 44/6 85/9 0,60
Is (var/yok) 49/7 45/5 83/11 0,06
VKI (kg/m?+ss) 23,75+ 1,02 26,69 *+ 1,49 33,65 = 2,02 0,00
Boy (cmzss) 159,43 + 4,49 158,40 £ 5,72 158,15 £ 5,43 0,31
Agirlik (kgtss) 60,39 + 4,12 67,04 + 5,94 83,99 + 6,89 0,00

VKIi: Viicut kitle indeksi

Tablo 2: Gruplarin BDO-11 skorlamasi

VKi’ne gore normal VKD’ne gore kilolu VKi’ne gore obez

(n=56) (n=50) (n=94) F
Toplam Puan 62,20 + 4,29 61,44 + 4,64 64,65 + 6,37 0,00
Dikkat 16,52 + 2,89 16,38 + 2,69 17,24 + 2,65 0,08
Dikkatsizlik 9,57 + 1,82 9,72 £ 2,18 10,44 + 2,02 0,02
Bilissel diizensizlik 6,95 + 1,47 6,66 + 1,94 6,81 + 1,46 0,69
Motor 21,80 + 2,82 21,34 + 2,47 22,33 + 3,46 0,37
Motor diirtiisellik 14,36 + 2,08 14,60 + 1,89 15,20 £2,92 0,23
Sabirsizlik 7,45 + 1,60 6,74 + 1,46 7,13+ 1,63 0,07
Plan yapmama 23,88 + 2,39 23,70 £ 2,15 25,07 + 3,12 0,01
Kontroliinii saglayamama 12,02 + 1,57 11,86 + 1,47 13,31 +2,63 0,00
Bilissel karisikliga tahammiilsiizlitk 11,86 + 1,55 11,84 £ 1,75 11,77 £ 1,88 0,96

VKI: Viicut kitle indeksi
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mede hem normal grup hem de kilolu grup ile obez grup
arasinda anlamli fark saptanmigtir(p<0,05). Bu alt 6lgegin
iki komponenti (kontroliinii saglayamama, biligsel karisik-
liga tahammiilsiizliik) incelendiginde kontroliinii saglaya-
mama alt faktoriinde normal ve kilolu gruplar ile obez grup
arasinda anlamli istatistiksel fark vardir (p<0,05). Obez
grupta kontrolint saglayamama alt faktor puanlari daha
yiiksek saptanmustir.

Agirhik ile BDO-11 skorlar1 ve alt 6lgekleri arasindaki
iliski incelendiginde istatistiksel anlamli korelasyon
saptanmamustir (p>0,05).

TARTISMA

Caligmamizda obez grupta BDO-11 toplam skoru, plan
yapmama alt 6l¢cek skoru; normal ve kilolu gruba kiyasla
istatistiksel anlamli yitksek saptanmigtir. Dikkat ve motor
alt oOlgeginde de obez grupta skorlar yiiksektir fakat
istatistiksel anlamli ¢ikmamuistir. Bu veriler literatiirde
yapilan ¢aligmalar ile uyumlu kabul edilebilir. Diirtiisellik
taniminda gecen diistinmeden harekete geg¢me, sinir
belirlemede giigliik, hazzini erteleyememe ozellikleri
obezite gelisimi icin kolaylastirict kabul edilebilecek
Ozellikler olarak kabul edilebilir. Bu ozellikler kolayca
temin edilen ve hizla tiiketilen ‘fastfood’ gidalara egilimi
arttirabilir.  Dirtlisel bireylerin dopaminerjik 6diil
yolaginda yetersizlik oldugu bireylerin bunu kompanse
etmek igin yiiksek kalorili beslenme arayisinda oldugunu
belirten arastirmacilar vardir (17). Nederkoorn ve ark.
(18) yaptigi obez kadinlarda dirtiiselligin incelendigi
bir ¢aliyjmada obez kadinlarin normal gruba gore daha
diirtiisel oldugu ve yapilan ¢ikarimlarla diirtiisel bireylerin
kalorisi yiliksek gidalarin tiiketimine karsi kendilerini
durduramadiklari, normal popiilasyona goére daha sik
obezite ve yeme bozukluklariyla iligkilendirilebilecekleri
saptanmustir. Dikkat eksikligi ve hiperaktivite bozuklugu
olan bireylerde tedavide kullanilan metilfenidatin viicut
kitle indeksinde azalmaya neden oldugunu gosteren
calismalara atifta bulunarak durtiiselligi yiiksek bireylerde
bu ilacin kilo kaybi ve tedavi niiksiiniin engellenmesi igin
kullanilabilecegi yorumunda bulunmustur. Sarisoy ve ark.
(16) yaptig1 calismada toplam diirtiisellik skorlar: ve dikkat
diirtiisellik ve plan yapmama diirtiisellik alt 6lgegi puanlari,
morbid obezite hastalarinda saglikli kontrollere gére daha
yiiksek bulunmus, artmis diirtiiselligin morbid obezite i¢in
gelisiminde 6nemli bir risk faktori olabilecegi, diirtiiselligin
tedavi edilmesinin morbid obezitenin cerrahi ve medikal
tedavisine yardimci olabilecegi belirtilmistir. Leitch ve
ark. (19) ¢alismalarinda diirttiselligin kadinlarda aceleci ve
yanlis kararlar verme egilimini arttirdigi ve bu kadinlarin
asir1 yemek yeme egilimi oldugunu bildirmislerdir. Manasse
ve ark. (20) obezitenin davranigsal tedavisinde durtiselligin
etkisini inceleyen calismada diirttsellikle iligkili azalmis
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inhibisyon nedeniyle standart davranigsal tedavinin
etkinliginde azalma oldugunu saptamiglardir. Diirtiiselligin
degisen cevresel kosullar altinda, belirli bir amag arayisinda
degerlendirme ve esnek olarak yanit verme yetenegindeki
aksaklig1 yansittig: ifade edilmistir (21). Kachooei ve ark.
(22) yaptig1 bir ¢alismada agir1 yeme bozuklugu olan obez
hastalar ve saglikli goniilliler karsilastirilmis dikkat ve
motor alt o6lgek puanlari anlaml yiiksek saptanmugtir.
Calismamizda da benzer sekilde dikkat ve motor alt 6lgek
puanlar1 yiiksek olmasina ragmen, istatistiksel anlaml
degildir. Motor alt 6lgek puanin dirtiisel eylemi yansittigi,
diisiinmeden harekete ge¢me, yanit vermeye engel
olamamay1 temsil ettigi distinildiigiinde obez bireylerde
yiyecek gibi arzulanan bir kazanca ulagsmay: engelleyecek
bir inhibisyonda azalma olmasi normal kabul edilebilir (23).
Literatiirde diirtiiselligin bagimlilik bozukluklarina iliskisini
gosteren ¢alismalarda hem bagimlilik ile iligkisini hem de
tedavi sonrasi niikste rolii oldugunu gosteren galigmalar
vardir. Niikste diirtii kontrol bozuklugu ile iligkili yanit
inhibisyonu, otomatisite ve karar verme bozuklugunun
etkisi oldugu ifade edilmistir (24).

Philipou ve ark.(25) yapti§1 anoreksiya nervozali hasta-
lar ve saglikli kontrol grubun karsilastirildigr ¢alismasinda
BDO-11 toplam skorunda istatistiksel anlaml fark saptan-
mamasina karsin, anoreksik grupta toplam skorlar yiiksek
saptanmig ayrica dikkat alt 6lgeginde skorlarinda anlamli
farklilik bulunmus, bunun yeme bozuklugunun siddeti ile
ilgili olmayabilecegini ve olumsuz duygudurum ile iligkilen-
dirilebilecegini belirtilmistir.

Caliygmamizda kadin ve erigkin grup dahil edilmesine
ragmen literatiirde diirtiisellik ve obezite iliskisi siklikla
pediatrik grupta aragtirlmigtir. Bunun sebebi dikkat
eksikligi ve hiperaktivite bozuklugunun popiilerligi veya
pediatrik grupta hizla artan obezite gériilme siklig olabilir.
Neederkorn ve ark. (26) obez gocuklarla ayn1yas grubundaki
normalagirliktaki cocuklarikarsilastirmis, obezgrubun daha
yiksek durtiisellik puani oldugunu, daha digiik inhibisyon
kontroliine sahip olduklarini ve 6diil duyarhiliklarinin fazla
oldugunu saptamis, sonug olarak obezitenin gelisimde etkisi
olabilecegini ve obezite tedavisinin yonetiminde 6nemli
rolii oldugunu bildirmistir. Cocuklarda gida reklamlarinin
ve istah agic1 gorsellerin yeme {izerine etkisi ve diirtiiselligin
bu mekanizmaya etkisi incelenen bir ¢alismada diirtiiselligi
yiiksek cocuklarin daha fazla gida tiiketme egiliminde
olduklar1 belirtilmistir (27). Fields ve ark. (28) saglikli,
kilolu ve obez adolesanlarda yaptiklari calismalarinda
artmig diirtiiselligin tedavi basarisizlig: i¢in bir etken olarak
kabul edilebilecegini ve obez grubun dikkat acisindan daha
dirtiisel oldugunu belirtmislerdir. Cocukluk ¢ag1 obezitesi
ve durtiisellik tizerine yapilmis bir meta analizde dirtii
kontrol bozuklugunun genglik ve ergenlik déneminde
hizla artan obezitenin altinda yatan bir mekanizma ve gida
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titketimindeki artis nedeni olabilecegi, onleme ve tedavi
programlarinin gelistirilmesinde etken olarak dirtisellik
tizerine daha ¢ok ¢aligmaya ihtiya¢ duyuldugu belirtilmistir
(29).

Calismamiz sosyoekonomik gelismislik siralamasinda son
siralarda yer alan bir ilde gerceklesmistir. Calisma esnasinda
katilimcilarin  daha o6nceki kilo verme deneyimleri ile
ilgili bilgi toplanmamis olmasi, ailede obezite Gykiistiniin
alinmamis olmasi ve diirtiisellik ile kilo kayb1 basarisizliginin
degerlendirilememis olmasi ¢alismanin kisithiligidur.

SONUC

Calismamizda dirtiiselligin obeziteye neden oldugunu
gosterebilecek kanitlar saptanmasa da obez kadinlarda
dirtiisellik puanlar yiiksek bulunmustur. Bulagic1 olmayan
hastalik yiikiiniin azaltilmasida en 6nemli sorunlardan biri
olan ve giinim{iiz tiiketim diinyasinda hizla artan obezitenin
tedavisi ve onlenmesinde, diirtii kontrol bozukluklarinin
onceden tespiti 6nemli faydalar saglayabilir. Gelecekte daha
fazla obez hastanin dirtiisellik agisindan tedavi 6ncesi ve
sonrasi degerlendirildigi takip calismalarina ihtiya¢ vardir.

Calismamizda ¢ikar c¢atigmasi yoktur, finansal destek
alinmamustir.
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OZET

Amag: Klinik ¢aligmalar adiposit ile iligkili bir {irtin olan adiponektin diizeylerindeki azalmanin meme kanseri, prostat, endometriyal ve
kolorektal kanserleri de igeren gesitli kanserlerle iliskisi oldugu, in vitro ortamda adiponektinin kanser hiicreleri iizerine antiproliferatif
ve proapoptotik etkilerini oldugu bildirilmistir. Bu ¢aligmada ti¢ farkli kanser (kolorektal, akciger, mide kanseri) hastalarinda
adiponektin diizeylerinin, saglikhi kontrollerle kargilagtirilmasi, adiponektin diizeylerinin viicut kitle indeksi (VKI), timér evresi ile
iligkilerinin incelenmesi amaglandi.

Gereg ve Yontemler: Calismaya 25 kolorektal, 18 akciger, 18 mide kanseri hastasi ile yas ve cinsiyet uyumlu 18 saglikli birey kontrol
grubu olarak alindi. Olgularin tiimor 6zellikleri (evre, grade, cerrahi ve diger tedaviler) kaydedildi. Olgu ve kontrol grubunun rutin fizik
muayene bulgulari, hemogram ve biyokimyasal parametreleri kaydedildi ve analizler yapildu.

Bulgular: Olgu grubu (n=61) yas ortalamasi 64.3+10.6 yil, kontrol grubunun (n=18) ise 61.8+10 yild1 (p=0.29). Olgu grubunun VKI
ortalamasi kontrol grubuna gore distik saptandi (24.5+4.6 ve 27.8+3.3 kg/m?, p=0.002). Olgularin serum adiponektin diizeyleri saglikli
kontrollere gore istatistiksel olarak anlamli derecede diistiktii (90.3+23.8 ng/mL karsin 114.8+44.2 ng/mL, p=0.03). En diisitk adiponektin
diizeyleri akciger kanserinde 85.6+£19.5 ng/mL) saptandi. Kolon ve gastrik kanserde adiponektin diizeyleri sirasiyla 87.7+19.2 ve
98.5£31.6 ng/mL idi. Akciger ve kolorektal kanserli hastalarin serum adiponektin diizeyleri saglikli kontrollere gore istatistiksel olarak
anlamli 6l¢tide diistiktii (sirasiyla p degerleri 0.021 ve 0.020). Akciger kanserli hastalarda serum adiponektin diizeyleri ile CRP arasinda
anlamli pozitif korelasyon saptandi (Spearman’s rho=0.560, p=0.016).

Sonug: Endometrium, meme, prostat, akciger ve kolorektal gibi ¢esitli kanser tiplerinde adiponektin diizeylerinin azaldig: gosterilmistir.
Bu caligmada serum adiponektin diizeylerinin tiim kanserlerde azaldigi, kolorektal ve akciger kanserli hastalardaki bu azalma istatistiksel
olarak anlamli oldugu goriildii. Calismamiz kanserli hastalarda adiponektin diizeylerinin 6nemini vurgulamakta ve bu yonde yapilacak
caligmalara 151k tutmaktadir.

Anahtar Sozciikler: Obezite, Adiponektin, Kolorektal kanser, Gastrik kanser, Akciger kanseri

Serum Adiponectin Levels in Three Different Solid Tumors

ABSTRACT
Aim: In the recent clinical trials showed that decreased serum adiponectin levels were associated with several cancer types (breast,
prostate, endometrium and colorectal cancers; adiponectin have anti-proliferative and proapoptotic effects on cancer cells, in-vitro. In
this study, we aimed to investigate, serum adiponectin levels in the patients with three different cancer types (colorectal, lung and gastric
cancer) and healthy controls and the association between BMI, tumor stage and serum adiponectin levels.

Material and Methods: A total of 25 CRC, 18 lung, 18 gastric cancer patients and sex and age matched 18 healthy controls were enrolled
to study. Tumor characteristics (stage, grade, surgery and other treatments), clinical and laboratory findings were recorded.
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Oztiirk B. ve ark.

Results: Mean age was 64.3+10.6 years in the whole patient group (n=61) and 61.8+10 years in healthy controls. The mean BMI of
the case group was lower than that of the control group (24.5+4.6 kg/m? and 27.8+3.3 kg/m? p=0.002). Serum adiponectin levels
were significantly decreased in the patients (90.3+23.8 ng/mL vs 114.8+44.2 ng/mL, p). Serum adiponectin levels were 87.7+19.2 and
98.5£31.6 ng/mL in the CRC and gastric cancer patients. Compared to healthy controls, serum adiponectin levels were significantly
decreased in the lung and CRC patients (p values 0.021 and 0.020). A significant positive correlation between serum adiponectin and
CRP levels in lung cancer patients (Spearman’s rho=0.560, p=0.016).

Conclusion: Previous studies showed that serum adiponectin levels were decreased in several cancer types including breast, prostate,
endometrium and colorectal cancers. In this study, serum adiponectin levels were decreased in cancer patients, significantly decreased
in the patients with CRC and lung cancer. Our research emphasizes the importance of adiponectin levels in cancer patients and sheds

light on the work to be done in this direction.

Key Words: Obesity, Adiponectin, Colorectal Cancer, Gastric Cancer, Lung cancer.

GIRIS

Adiponektin, yag hiicrelerinden giiclii bir sekilde eksprese
edilen, kompleman faktérlerinden Clq ile homoloji goste-
ren ve 3. kromozomda kodlanan bir peptid triindiir. Adipo-
nektinin, proliferasyon sinyal yolaklarinin diizenlenmesi ve
apoptotik yanitlarin regiilasyonu ile antikarsinojenik bir
etkisinin olabilecegi bildirilmistir (1). Adiponektin obezite
iliskili kolorektal kanser gelisimindeki rolii ilgili calismalar,
adiponektinin epitel doku hiicrelerinde timor gelisimini
leptin, NFkB ve JNK sinyal yolaklarini da iceren birkag
farkli yol araciligiyla uyardigi ve bu yolla kolon kanserine
yol agtigini diistindiirmektedir (2-5).

Hizlaartan hasta sayis1 ve mortalitenin baslicanedenlerinden
biri olmasi nedeniyle kanser, diinya ¢apinda bir halk saglig
sorunudur. Genetik ve gevresel etkenler, sagliksiz yasam
tarzinin giderek benimsenmesi gibi ¢esitli faktorler kanserin
baslica nedenleri olarak kabul edilmektedir (6,7). Obezite,
malignitelerin ortaya c¢ikmasma ve gelismesine katkida
bulunan 6nemli bir faktérdiir. Obezite siirecinde hormonlar
ve biyiime faktorlerindeki degisimler karsinojenezde
6nemli rol oynamaktadir (8).

Obeziteyi kanser gelisimiyle iliskilendiren temel mekaniz-
malarin; insilin direnci ve IGF-I sistemi anormallikleri,
yag dokusunun endojen seks hormonlarinin biyosentezi
ve biyoyararlanimi iizerine etkisi, obezite kaynakli diigiik
dereceli kronik sistemik inflamasyon ve adiposit kaynakli
faktorlerin seviyelerindeki degisiklikler oldugu distintl-
mektedir (9-11).

Obezlerde azalan adiponektin plazma diizeyi, obezite ile
iliskili komplikasyonlarin gelismesinde rol oynamaktadir
(tip 2 diabet, kardiyovaskiiler hastalik, kolorektal kanser
gibi) (12,13). Adiposit kaynakli hormonlardan adiponekti-
nin obezite ile kanser iligkisindeki rolii giincel bir aragtirma
konusudur (6). Adiponektin, esas olarak beyaz adipoz doku-
dan salgilanan 224 aminoasitten olusan ve molekiil agirlig
30 kDa olan peptid yapida bir hormondur, adipoz dokuda
eksprese olur, belirgin antidiyabetik, antiaterosklerotik, anti
inflamatuar ve anti proliferatif 6zellikleri vardir (1,2,14,15).
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Meme kanseri hastalarinda dolasgimdaki adiponektin
diizeyinin daha diigitk oldugu bildirilmis (16) ve bu ¢caligmasi
sonrasi bir¢ok klinik caligmayla hipoadiponektineminin
prostat, endometriyal ve kolorektal kanserleri de igeren
cesitli kanserlerle iliskilendirmistir (17-20). Li G ve ark (21),
diisiik serum adiponektin dziieyinin 6zellikle asyali kadin-
larda premenapozal ve postmenapozal donemde artmis
meme kanseri ile iliskili oldugunu bildirmistir. In vitro
ortamda adiponektinin kanser hiicreleri iizerine antiproli-
feratif ve proapoptotik etkilerini oldugu gosterilmistir (22,
23). Boylece, adiponektinin kanserlerin karsinogenezinde
ve progresyonunda onemli bir diizenleyici olabilecegini
distindiirmektedir. Bununla birlikte, pankreatik ve hepato-
selliller karsinomda degismeyen veya artmis dolasimdaki
adiponektin diizeyleri de bildirilmistir (6, 24, 25). Adipo-
nektinin kanserdeki tam roliniin anlasilmasi, timor
tanisinda ve terapotik stratejisinde yeni bir hedef sunabi-
lecektir. Obezite ve insiilin direnci kanser icin risk faktorii
olmalari, adiponektinin obezite ve insiilin direnci tizerinde
bilinen etkileri nedeniyle, 6zellikle meme kanserinde bir
anti-kanser ajan rolii oynayabilecegi 6ne siiriilmiistiir (26).

Obezite de degisen adiponektin diizeylerinin obez hastalar-
daki artmis kanser riskine katkisinin olup olmadig;, olasi
adiponektin-kanser iliskisinin tespiti ile adiponektinin
bir anti-kanser ajan olarak kullanilip kullanilamayacagi,
kanser hastalarinda kotii prognoz icin bir gosterge olarak
kabul edilip edilemeyecegi gibi konularda bir¢ok arastirma
yapilmaktadir. Bu ¢aligmada ti¢ farkli kanser (kolorektal,
akciger, mide kanseri) hastalarinda adiponektin diizeyle-
rinin, saglikli kontrollerle karsilastirilmasi, adiponektin
diizeylerinin viicut kitle indeksi, tiimor evresi ile iliskile-
rinin incelenmesi amaglandi.

GEREC ve YONTEMLER

Galismaya Gaziosmanpaga Universitesi Onkoloji kliniginde
takip edilen 25 kolorektal, 18 akciger, 18 mide kanserli olgu
ve yas ve cinsiyet uyumlu 18 saglikli birey kontrol grubu
olarak alindi. Diyabeti, karaciger veya bobrek yetmezligi,
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herhangi bir sistemik hastaligi olan hastalar ¢aligmaya
alinmad.

Hastalarin tiimor ozellikleri (evre, grade, cerrahi ve diger
tedaviler) kaydedildi. Olgu ve kontrol grubunun rutin
fizik muayene bulgular;, hemogram ve biyokimyasal
parametreleri kaydedildi. Boy ve viicut agirliklar: 6lgiilerek
viicut kitle indeksi hesaplandi. Aglik serum o6rnekleri
alinarak adiponektin diizeyleri human adiponectin ELISA
kitleri ile ol¢tild.

Tokat Gaziosmanpasa Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik
Arastirmalar Etik Kurulu'ndan ¢aligma i¢in etik kurul onay1
alindi1 (13-KAEK-224).

istatistik Analiz

Istatistiksel analizler SPSS versiyon 18 yazilimi kullanilarak
yapildi. Degiskenlerni normal dagilima uygunlugu gorsel
(histogram) ve analitik (Kolmogorov-Smirnov/Shapiro-
Wilk testleri) kullanilarak incelendi. Kontrol ve olgu gruplari
arasindaki serum adiponectin, CRP, VKI ortalamalari
arasindaki farklar tek yonlit ANOVA testi ile kiyaslandu.
Serum adiponektin ve digr degiskenler arasindaki iligkiler
Spearman/Pearson korelasyon testleri ile incelendi.
Hesaplanan p degeri 0.005’in altinda anlamli kabul edildi.

BULGULAR

Olgu grubu (n=61, 18 kadin, 43 erkek) yas ortalamasi
64.3+10.6 y1l (36-82 y1l), kontrol grubunun (n=18, 5 kadin,
13 erkek) ise 61.8+10 yil (43-81 yil) idi (p=0.29). Olgu ve
kontrol gruplarinin VKI ortalamalari sirasiyla 24.5+4.6 kg/
m? ve 27.843.3 kg/m? idi (p=0.002). Olgu gruplarindan ak-
ciger ve gastrik kanserli hastalarin VKI ortalamalar1 saglik
kontrollerden diisitk bulundu (sirasiyla p degerleri 0.022 ve
0.013) (Tablo 1).

Hastalarin serum adiponektin diizeyleri saglikli kontrollere
gore istatistiksel olarak anlamli derecede diistiktt (90.3+23.8
ng/mL karsin 114.8+44.2 ng/mL, p). Tiimér gruplarina gore
ayr1 ayr1 analizler yapildiginda, en diisiik adiponektin dii-
zeyleri akciger kanserinde (85.6£19.5 ng/mL) saptandi
Kolon ve gastrik kanserde adiponektin diizeyleri sirasiyla
87.7£19.2 ve 98.5+31.6 ng/mL idi (Tablo 2).

Akciger ve kolorektal kanserli hastalarin serum adiponektin
diizeyleri saglikli kontrollere gore istatistiksel olarak anlam-
11 6l¢tide diigtiktii (sirasiyla p degerleri 0.021 ve 0.020).

Olgu gruplarinda serum adiponektin diizeylerinin yas, VKI,
timor evresi, CRP diizeyleri arasinda korelasyon analizleri
yapildi. Akciger kanserli hastalarda serum adiponektin di-
zeyleri ile CRP arasinda anlaml pozitif korelasyon saptandi
(Spearman’s rho=0.560, p=0.016).

Tablo 1: Hasta ve kontrol gruplarinin demografik ve klinik 6zellikleri

Kontrol, Akciger, Kolorektal, Gastrik, p
n=18 n=18 n=25 n=18
Yas, (yil, £) 61,8£10 68,4%8,5 60,4+11,4 65,6+£10 0,15
Cins, n (%)
Kadin [18(%29)] 13(72,2) 2(11,1) 9(36) 7(38,9) 0,003*
Erkek [43(%71)] 5(27,8) 16(89,9) 16(96) 11(61,1)
VKI, (kg/m?) 27,8£2,3 23,6%3,7 26,3+4,9 23,3+4,3 0,005*
Evre, n(%)
Evre 2 i 1(5,6) 4(17,4) 2(12,5)
Evre 3 7(38,9) 3(13) 4(25) 0,37
Evre 4 10(55,6) 16(69,6) 10(62,5)
Histopatoloji, n(%)
Skuaméz ) 11(68,8) 0(0) 1(5,9) 0,001
Adeno 2(12,5) 25(100) 15(88,2) ’
Kiigiik hiicreli/néroendokrin 3(18,8) 0(0) 1(5,9)
Grade, n(%)
Grade 1 i 0(0) 6(25) 1(6,3)
Grade 2 0(0) 8(33,3) 5(31,3) 0,16
Grade 3 6(100) 10(41,7) 10(62,5)

*p<0.05, VKI; viicut kitle indeksi.
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Tablo 2: Hasta ve kontrol gruplarinin laboratuvar parametreleri

Kontrol Akciger Kolorektal Gastrik p
n=18 n=18 n=25 n=18
Adiponektin, ng/mL 114,8+44,2 85,7+19,5 87,7+19,2 98,5+31,6 0,12*
CRP, mg/L 11,4+19,7 54,1+55,3 31,4+49,4 69,4172 0,06
LDH, U/L 204,4+36 257,4+147,6 352,3+346,8 290,7+231,9 0,24
Serumalbumin, mg/dL 3,9+0,5 3,8+0,3 3,8+0,6 3,6+0,5 0,008*
Hemoglobin, gr/dL 13,1+1,4 12,6x1,5 11,3+1,8 11,3%+1,7 0,001*
Lokosit, x10° 6,6*1,4 9,9£3,1 8,2+3 9,8+4 0,006*
Trombosit, x10° 226,358 305,7+95,8 363,8+180 357,9+159 0,009*
CEA, ng/mL - 24,5+48,8 204,8+336,7 122,1+330,5 0,42

*p<0,05, CRP; C-reaktif protein, LDH; Laktat dehidrojenaz, CEA; Karsinoembriyoneik antijen.

TARTISMA

Adiponektin diizeyleri, mide kanserinde tiimor evresi
arttik¢a azalma egiliminde olmasi ve diisiik adiponektin
diizeyi kolorektal kanserde kotii prognozun bagimsiz
gostergesi oldugunu bildiren ¢alismalar, adiponektinin
sadece kanser riski ile iliskili olmadigini, ayn: zamanda
timor ilerlemesi ile de iligkili oldugunu gostermektedir
(6,27,28).

Bu ¢alismada serum adiponektin diizeylerinin tiim
kanserlerde azaldigi, kolorektal ve akciger kanserli
hastalardaki bu azalma istatistiksel olarak anlamli oldugu
goriildii.

Endometrium, meme, prostat, akciger ve kolorektal gibi
cesitli kanser tiplerinde adiponektin diizeyleri aragtiril-
mustir (29-31). Cin’de yapilan bir ¢alismada erkek hasta-
larda azalmis adiponektin diizeyinin artmis kolon kanseri
riski ile iligkili oldugu gosterilmistir (29). Adiponektin
eksikliginin hayvan modellerinde inflamasyon iligkili kolon
kanser gelisimine katkida bulundugu bildirilmistir (32).
Gulcelik ve ark (33) tarafindan meme ve kolon kanserli
hastalarda saglikli kontrollere gore adiponektin diizeyinin
azaldig1 gosterilmistir. Kerenidi ve ark. (34) akciger kanserli
hastalarda adiponektin diizeyinde artis oldugunu ancak
adiponektin diizeylerinin klinik 6zellikler ve tedavi yaniti ile
iliskisinin olmadigini bildirmislerdir. Gastrik kanserlerde
adiponektin reseptor ekspresyonu arttig: bildirilmistir (30).
Farkli kanser tiirleri ile adiponektin arasindaki inceleyen
bu ¢alismalar, adiponektinin ¢ogu kanser tiiriinde azalsa da
bunun her kanser i¢in gecerli olmadigini, bazi kanser tiirle-
rinde kotii prognoz gostergesi olarak degerlendirilebilece-
gini gostermektedir.

Wei T ve ark. (6) farkli kanser tiirlerinde yapilmis olan 107
caligmay1 kapsayan metanalizlerinde diisiik adiponektin
diizeylerinin daha yiiksek kanser riski ile iliskili oldugunu
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goOstermistir. Heterojenitenin varligina ragmen, hastalar ve
kontroller arasindaki adiponektin diizeylerinin esitsizligi,
adiponektinin, kanserlerin erken tespiti i¢in bir biyobelirteg
olarak hizmet etme potansiyelini ortaya koymaktadir.
Anormal adiponektin sekresyonu, timor evresi, metastaz
ve genel prognoz ile iliskilidir. Bagka metaanalizlerde,
daha diisiik adiponektin diizeylerinin daha yiiksek meme
kanseri, kolorektal kanser ve kolorektal adenoma riski ile
iliskili oldugunu gostermistir (6, 35,36).

Ingiltere’de yeni kanser tanisi alanlarin yaklagik %10’unun
kolorektal kanser oldugu ve kanser 6liim siralamasinda 2.
siray1 aldigi, son 10 yilda ise Asya toplumlarinda da insi-
dansinin arttig1 ve tiim diinyada en yaygin malignansiler-
den oldugu bilinmektedir (3, 12).

Obezite ile kolorektal kanser arasinda bir iliski oldugu
bilinse de altinda yatan mekanizma heniiz tam olarak
acgitklanamamugtir. Adiponektinin antikanserojen aktivitesi
vardir ve obez bireylerde adiponektin plazma konsantras-
yonu belirgin sekilde azalir. Yapilan aragtirmalarda adipo-
nektin reseptorlerinin (Adiporl ve Adipor2) adenokarsi-
nomlarda normal dokulara kiyasla fazla miktarda eksprese
edildigi, ayn1 zamanda bu hastalarda adiponektin serum
seviyesinin de artig gosterdigi (25), ayrica serum adiponek-
tin seviyesinin ve adiponektin reseptorlerinin ekspresyon
diizeylerinin kolorektal kanser gelisimi ve evresiyle iliskili
olabilecegi gosterilmistir (3-5, 37). Bu nedenlerle adiponek-
tin son zamanlarda obezite ile iligkili kolorektal karsinoge-
nezis gelisimi mekanizmasinda rol alabilecegi diisiiniilen
poptler bir molekiildiir.

Adiponektinin insiilin direnci ile iligkisi, obezitenin
kolorektal kanser riski ile iliskisini destekler ve adiponektin
diizeylerinin kolorektal kanser riski ile ters iliskili oldugunu
gosteren ¢alismalar, adiponektin yolaginin kolorektal
karsinogeneze katkida bulunabilecegini diisiindiirmektedir
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(38-43). Adiponektin yolagmin genleri ile kolorektal
kanser riski arasindaki iliski, ok merkezli bir vaka kontrol
¢alismasinda Dbildirilmistir (44). Kaklamani ve ark (44),
adiponektin genindeki (ADIPOQ) kolorektal kanser
riskinde azalma ile iligkili tek bir niikleotid polimorfizmini
(SNP, rs266729) tanimlamiglardir. Ancak, sonraki ¢aligmalar
Kaklamani'nin bulgularini desteklememistir (5, 36, 45).
Song ve ark. (46), kolorektal kanser ile adiponektin genetik
varyantlar1 arasindaki iligkiyi inceledikleri ¢aligmalarinda,
adiponektin ve kolorektal kanser riski ile ilgili bilinen
SNP’ler arasindaki baglantiy tespit edememislerdir.

Caligmamizda literatiirle uyumlu olarak kolorektal kanserde
adiponektin diizeylerinin azaldig1 goriilmiistiir. Bununla
birlikte, caligmalarin ¢ogu az sayida hasta ile yapildig: igin,
ozellikle de kontrolli prospektif calismalar da dahil olmak
tizere, diisitk adiponektin ve kolorektal timorler arasindaki
iliskiyi agikliga kavusturmak icin genis capli bir ¢caligmalara
ihtiyag vardir.

Petridou ve ark (47) tarafindan yapilan bir olgu-kont-
rol ¢alismasinda, serum adiponektininin akciger kanserli
hastalarda kontrollerle karsilastirildiginda anlamli olarak
farkli olmadigi, ancak ilerlemis hastalik evresi olan hasta-
larda anlaml olarak daha diisiik oldugu, bu da adiponek-
tinin akciger kanserinde kétii prognoz igin potansiyel bir
belirte¢ olabilecegini diisiindiirmektedir. Bagka bir ¢alisma
serum adiponektinin akciger kanseri riskinin temel bir
gostergesi olmadigini, insiilin direncinin, antropometrik
ve yasam tarzi degiskenlerini ve metabolik parametreleri
dikkate alarak akciger kanseri i¢in anlaml bir risk faktorii
oldugunu ortaya koymustur (48). Serum adiponektin
diizeylerinin degerlendirildigi bir ¢alismada 101 ileri evre
kiigiik hiicre dis1 ak¢iger kanseri hastasiyla 51 saglikli kont-
rol ile karsilagtirilmig ve anlamli bir farklilik olmadigi, genel
sagkalim i¢in 6ngorii parametresi olarak kullanilamayacag:
bildirilmistir (49).

Calismamizda akciger kanserlerinde de VKI’den bagimsiz
olarak serum adiponektin diizeyleri azalmis olarak bulundu.
Adiponektin diizeylerindeki bu azalmanin, literatiire
uyumlu olarak hastalarimizin ¢ogunlugunun ileri evre
akciger kanseri olmasinin etkili oldugu diigiinildi.

Plazma adiponektin diizeyleri, mide kanserli hastalarda,
saglikli kontrol denekleriyle karsilastirildiginda daha diigtik
bulunmus, ayrica mide kanseri progresyonunda tiimor
boyutu, invazyon derinligi ve timor metastazlar: ile ters
orantili oldugu tespit edilmistir (9, 27). Japonya’da yapilan
bir retrospektif calismada, 6zellikle erken evre mide kanseri
hastalar1 kontrollerle karsilastirildiginda daha diistik
adiponektin duzeylerinin bulunurken (50), diger vaka-
kontrol ¢aligmasinda ise olgu ve kontroller arasinda benzer
adiponektin diizeyleri oldugu saptanmis ve timor dokusu,
invazyon ile serum adiponektin iliskisi bulunmamuigtir (51,

52). Calismamiz da gastrik kanserli hastalarda adiponektin
degerleri konrole gore daha diistiktii ancak bu diigiiklik
kolorektal ve akciger kanseri kadar belirgin degildi.

Dolagimdaki adiponektin seviyeleri, inflamatuar, diyet,
hormonal, genetik ve ila¢ dahil olmak {izere gesitli
faktorlerden etkilenir (53,54). Malignitelerde azalmis
adiponektin diizeyleri icin olasi agiklamalardan biri, kanser
hastalarinin  siirekli inflamatuvar durumunun, adiposit
hiicre transformasyonu ve translasyonunu adiponektin
transkripsiyonunu ve translasyonunu baskiladig: bildirilen
TNF-a ve IL-6 gibi proinflamatuvar sitokinlerin artmasina
yol agmasidir (6, 28, 55).

Calismamizin kisith tarafi hasta sayisinin nispeten az
olmasidir. Caligmamiz daha Onceki ¢aligmalar1 destekler
sonuglar vermis ve her ¢ solid kanser tiiriinde adiponekti-
nin diizeylerinin azaldigini gostermistir. Caligma bulgulari-
miz ve giincel literatiir bilgileri adipoponektinin kanser tani
ve takibinde rutin bir klinik gosterge parametresi olarak
kullanilmast i¢in yeterli kanit olmadigini gostermektedir.
Calisgmamiz kanserli hastalarda adiponektin diizeylerinin
6nemini vurgulamakta ve bu yonde yapilacak ¢aligmalara
151k tutmaktadir.
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OZET

Amag: Arastirmanin amaci 6grencilerden olusan deney grubuna (11-12 yas grubu kilolu ve obez) uygulanan 5210 kilo y6netimi
programinin dgrencilerin Beden Kitle Indeksi (BKI), bel gevresi, beslenme - egzersiz tutum ve davranslari iizerindeki etkisini
incelemektir.

Gereg ve Yontemler: Bu ¢aligma yar1 deneysel olarak yapildi. Arastirma drneklemini Istanbul’da ayni ilcede iki 6zel okulda 6grenim
gdren 34 kontrol grubu ve 31 deney grubu olmak {izere toplam 65 adélesan olugturdu. Arastirmanin verileri Antropometrik Olgiim
Formu, Ogrenci Saglikli Yagam Anketi, Aile Bilgi Formu, Beslenme Egzersiz Tutum Olgegi (BETO) ve Beslenme Egzersiz Davranig
Olgegi (BEDO) kullanilarak toplandi. Veriler uygulama éncesinde, uygulama sonrast 6. ayda ve 9. ayda olmak iizere toplam ii¢ 6lgiimde
toplandi. Caligmanin analizinde tanimlayicr istatistiksel testler, Student’s t test, Mann Whitney U, tekrarli 6l¢iimlerde varyans analizi,
diizeltilmis Wilcoxon Signed-Ranks test ve Pearson Ki-Kare test kullanildi.

Bulgular: Deney ve kontrol gruplar arasinda élgiimlerde BKI dagilimlari ve ortalamalari bakimindan istatistiksel olarak anlamli
farklilik saptanmamasina karsin (p>0,05) deney grubunda, 1.6l¢iim (baslangi¢) BKI dagilimlaria gére 2.6l¢iim (6.ay) ve 3. élgiimde
(9.ay) gozlenen degisimin istatistiksel olarak anlamli oldugu saptandi (p<0,05). Ikinci ve {iglincii 6lgiim BKI degeri normal olan
adolesanlarda birinci 6l¢time gore artis (9 kisi) bulundu. Deney grubundaki adélesanlarin baslangi¢ 6l¢ctimlerine gore 9. ay 6l¢timlerinde
BKI ortalamalarindaki degisimin, istatistiksel olarak anlamli olmamakla birlikte dikkat ¢ekici diizeyde diisiik oldugu saptandi (p>0,05).
Buna gore kontrol grubu kilo almaya devam ederken deney grubunun normal gelisimlerini stirdiirdigii ve kontrol grubuna gore daha
az kilo aldiklar1 séylenebilir. Deney grubunun girisim dncesi BETO 6l¢egi puan ortalamas1 47,77 + 6,25, 2. 8l¢iim 47,16 + 7,98, 3. 8l¢iim
48,52 + 7,48 olarak bulundu.

Sonug: 5210 kilo yénetimi programinin adélesanlarin BETO, BEDO ve alt 6lgekleri puan ortalamalarini etkilemedigi bulundu. Bu
sonuglar dogrultusunda 5210 programimin ¢oklu girisimler eklenip siiresi arttirldiginda daha etkili olacag: diigiintildii. 10-12 yas
grubuna yonelik 5210 mesajlarini igeren 12 saatlik bir egitim programu gelistirildi. Egitime iliskin gorsel metaryaller ve sunumlar
hazirlandi, seanslarin amag ve hedeflerini igeren icerik kitap¢ig olusturuldu. Bu program ve materyaller daha genis bir 6rneklemde
kullanilabilir.

Anahtar Sozciikler: Adélesan, 5210, Beslenme, Fiziksel aktivite

Effects of 5210 Nutrition Management Program
in Weight Management of Adolescents

ABSTRACT

Aim: The purpose of the study is to examine the impact of 5210 weight management program executed to students (11-12 year olds
are overweight and obese students) on attitudes and behaviors towards Body Mass Index (BMI), waist circumference on the nutritional
habits. The research was conducted in semi-experimental semi-empirical model.

* Bu galigma 1. Uluslararasi 2. Ulusal Halk Sagligi Hemsireligi Kongresinde poster olarak sunulmustur. (23-26 Nisan 2018)
DOI: 10.25048/tjd0.2018.175

Yazisma Adresi / Correspondence Address:
Emine EKICI Gelis tarihi / Received ~ :31.07.2018
Revizyon tarihi / Revision : 02.08.2018

Uskiidar Universitesi Saglik Bilimleri Fakiiltesi, Emine Ekici, Istanbul Kabul tarihi / Accepted  : 27.08.2018

Tel: 0(216) 400 22 22-5117 « E-posta: emine.ekici@uskudar.edu.tr
http://turkjod.beun.edu.tr



Ekici E. ve YildizA.

Material and Methods: Sample of research is compose of 65 teenagers of which 34 control group (16 obese and 18 overweight) and
31 controlgroup (14 obeseand 17 overweight) in 2 separate schools in the same district of Istanbul. Experimental/Control groups
had been formed by choosing the obese and overweight students in the both schools. The data of research had been collected via
Anthropometric Measurement Form, Survey on Student Healthy Life, Family Information Form, Scale of Attitudetowards Nutritionand
Fitness (SANFSBNF), and Scale of Behavior of Nutritionand Fitness (BEDO). Data was measured three times of which before execution
of program and 6 and 9 months after execution of education.

Results: Inspite of it is determined that there is significant difference in the BMI distributions and BMI averages of first measurement,
second measurement and third measurement in experimental and control groups (p>0,05), the change in the BKI averages is statistically
significant in from 2 nd measurement of BMI averages compared with initial measurement in experimental groups to 3rd measurement
(p<0,05). There are increases in the number of adolescents who have normal BMI valuefrom 2nd measureto 3rd measure. The change in
BMI averages from 9th month measure to initial measure in experimental group is not statistically different with the one measured in
control group (p>0,05). Control group keepgo on get weight while experimental group was growing up normally and get lower weight
compared with control group. Averages of SANF scale are calculated as 47,77 + 6,25 at the initiation of program 47,16 + 7,98 at the
second measure and 48,52 + 7,48 at the third measure. 5210 weight management is not effective on both SANF averages, SBNF averages
and their subscales. A training program of 12 hours totaling 2 to 6 weeks a week, including.

Conclusion: 5210 messages for the 10-12 age group, was developed. Educational visual materials and presentations were created and
an educational content booklet containing course content plans, goals and objectives of the sessions was created. These programs and
materials can be used in a wider sample. Furter study is needed to 5210 program will be effective via multiple additives and longer term
durations.

Key Words: Adolescent, 5210, Nutrition , Physicalactivity

GIRIS yetiskin doneme de vyansiyacagindan adolesanlarin

beslenme durumlarinin dogru bir sekilde degerlendirilmesi

Obezite, giliniimiizde yanliy beslenme aliskanliklarinin
artmastyla birlikte adélesanlarda sik gériilen bir problemdir
ve adoélesanlarin 2/3’tinde yetiskin yaslarda devam etmek-
tedir (1-6). Diinya Saglik Orgiiti (WHO) Avrupa Bolge
Ofisi'nin 2011 raporunda obezite epidemisinin diinyanin en
onemli halk sagligi miidahalelerinden biri oldugu ve 6zel-
likle ¢ocuklar ve gengler i¢in alarm verici diizeyde ilerledi-
gine dikkat ¢ekilmektedir. S6z konusu rapora gore Tiirki-
ye'nin de i¢inde bulundugu WHO Avrupa Bolgesi'nde
obezite prevalansi son 20 yil i¢inde ii¢ kat artmustir.

Cocuk yasta asir1 kilolu olma durumu daha ¢ok gelismis
tilkelerde goriilmekle birlikte az-orta gelir seviyesindeki
tlkelerde daha hizli artis gostermektedir (7-9). Biyiime
ve gelismenin hizlandig, 6grenme ve kavrama iglevlerinin
onem kazandigi c¢ocukluk ve adélesan donemde
beslenmenin 6nemi daha da artmaktadir (10). Hastalik yiikii
hesaplamasinda demir eksikliginden kaynaklanan anemi
DALY (Disability Adjusted Life Year) adolesanlarda iigiincii
siradadir (11). Bilissel gelisim agisindan bu dénemdeki
yetersiz ve dengesiz beslenme; O0grenme kapasitesinde
azalma, yogunlasma giigliigii ve okul performansinda
disme gibi sonuglari vardir.

Diger taraftan obezite, kalp damar hastaliklari, kanser ve
diyabet gibi bir¢ok kronik hastaligin zeminini dengesiz
beslenme ve yetersiz fiziksel aktivite hazirlamaktadir.
Diinya genelinde her dort adélesandan sadece biri giinde
bir saat orta diizeyde fiziksel aktivite yapmaktadir (11).
Bu dénemde kazanilan beslenme ve egzersiz aligkanliklari
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ve izlenmesi son derece 6nemlidir (11,12).

2009-2010 doneminde Avrupa Birligine tiye 39 tilkede 11, 13
ve 15 yas grubunda yapilan Okul Cag1 Cocuklarinda Saglik
Davranist (The Health Behaviour in School-aged Children
(HBSC)) arastirmasindaki beyana bagli boy uzunlugu ve
viicut agirlig verileri degerlendirildiginde 11 yas grubunda
%15’inin, 13 yas grubunda %14’iiniin ve 15 yas grubunda
ise %14 tiniin kilolu ve obez oldugu bildirilmistir (13).

Amerika Birlesik Devletleri Ulusal Beslenme ve Saglk
Aragtirmas1 (NHANES) 2009-2010 yili sonuglarina gore
yaklasik 12,5 milyon ¢ocuk ve addlesan (%16,9) obezdir
[kizlarda %15 ve erkeklerde %18,6] (14).

Ulkemizde Saglik Bakanhig'nin yaptigi “Okul Cagi
Gocuklarin Bityliimesinin Izlenmesi (6-10 yas)” projesine
gore cocuklarin % 6,51 obez ve %14,3’t fazla kilolu
bulunmustur (15). Tiirkiye Beslenme ve Saglik Arastirmasi
(TBSA 2010) calismasinda BKI degerlerine gore obezitenin
en fazla gorildiigi bolgeler Dogu Marmara (%12,5), Ege
(%11,4), Akdeniz (%11,4) [Istanbul (%10,8)]. 6-18 yas
grubunda fazla kiloluluk tiim bolgelerde %8,8 (Ege) ile %24,6
(Istanbul) arasinda bir dagilim gostermekte ve bolgesel
olarak farkliik yaratmamaktadir (16). Bu ¢ocuklarin
adolesan doneme de kilolu gireceklerini diistindigiimiizde
bu durumla miicadele edilmelidir.

Amerikan Pediatri Akademisi 2007 yilinda ¢ocuk ve
adolesanlarda obezite yonetimine iligkin 5210 mesajlarini
yayinlamigtir. Buna gore giinde bes porsiyon sebze ve
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meyve tiiketimi ve meyve suyunun giinde 100 ml ile
sinirlandirilmasi, televizyon ve bilgisayar karsisinda iki
saatten az zaman gecirme, glinde en az bir saat orta diizeyde
fiziksel aktivite, sekerli igecek yerine su ve giinde ¢ kez bir
porsiyon siit titketimi 6nerilmektedir (17,18). Amerika’nin
Maine eyaletinde uygulanan 5210 kampanyasi sonucunda
¢ocukluk ¢ag1 obezite oraninin %1,5 azaldigi tespit edilmistir
(19,20).

Obezitenin  6nlenmesi, tedavisi ve bireyin bakimi
multidisipliner isbirligi gerektiren bir siiregtir (21,22).
Bu stirecin bakim sorumlulugu hemsireye aittir. Okullar,
planlanan girisimlerin sunulmasi, saghgm gelistirilmesi
ve stirdiirtilmesi i¢in uygun yerler oldugundan ¢ocukluk
¢agl obezligini Onlemek ve azaltmak icin okullardan
yararlanilabilir (23,24).

5210 kilo yonetimi programi uygulanan arastirmanin amaci
deney grubundaki 11-12 yas arasi kilolu ve obez 6grencilere
uygulanan BKI, bel cevresi, beslenme - egzersiz tutum ve
davranislari iizerindeki etkisini incelemektir.

GEREC ve YONTEMLER

Deney ve kontrol gruplar1 birbirine benzer iki okuldan
secilmis ve caligmanin yapisi geregi randomizasyon
saglanamamistir. Calismamiz, Istanbul Kartal ve Yakacik
Kampiislerinde, ortaokul kisminda 6grenim goren, velisinin
yazili onay1 ile arastirmaya katilmay:r kabul eden, 85 ve
tizeri persantilde, kilolu ve obez 6grencilerin alindig1 yari-
deneysel bir aragtirmadir.

Calismada hangi okulun deney grubu olacag: kura yontemi
ile belirlenmis olup, Yakacik’taki 6grenciler deney grubunu
ve Kartaldaki 0Ogrenciler kontrol grubunu olusturdu.
Ozellikle 6 ve 7. (10-12 yas) siniftaki dgrencilerin secilme
nedenleri bilissel acidan soyut diisiinme ve anlama
becerilerinin arttigi ve sagliksiz beslenmenin de iginde
bulundugu risk alma davranislarinin ortaya ¢iktifi yas
doéneminde (erken addlesan donem) bulunmalariydi (25).

Calismada 6rnek biytkligint belirlemek i¢in gii¢ analizi
yapildi. “Adolesanlarin Kilo Yonetiminde 5210 Beslenme
Yonetimi Programi” ile ad6lesanlarin beslenme ve egzersiz
tutumlarinda program éncesine gore, degisimde 6ngoriilen
ortalama 6,0 puan farkini £7,2 standart sapmada anlaml
bulmak i¢in Tip I hata %5, Tip II hata %20 kabul edildi (a=
0,05, 1-B=0,80) ve minimal 6rneklem biiyiikligii 48 (her bir
grup i¢in n=24) olarak bulundu.

Deney ve kontrol grubundaki tiim 6 ve 7. smniflarda kilolu
ve obez Ogrenciler belirlendikten sonra drnekleme alindi.
Calismaya katilan iki okulun 6 ve 7 sinif 6grencileri deney
ve kontrol grubu seklinde ayrild: (87 deney ve 77 kontrol).
Deney grubunun ailelerine 2 kez kontrol grubu ailelerine
1 kez olmak iizere okul yoneticilerinin destegi ile e-posta
ve onam formu gonderildi ve arastirmaya katilmay: kabul

edenlerden deney (14’1 obez ve 17’si hafif kilolu olmak
tizere 31 6grenci) ve kontrol (16’s1 obez ve 18’ hafif kilolu
olmak iizere 34 6grenci) grubu olusturuldu.

Veri Toplama

Arastirmaverileri bes farkli form ile toplandi. Antropometrik
Ol¢iim Formu, Ogrenci Saglikli Yagam Anketi ve Aile Bilgi
Formu literatlirden yararlanilarak aragtirmaci tarafindan
olusturuldu.

Formlar;

Antropometrik Olgiim Formu: 6,7. sinif tiim 6grencilere
uygulandi

Aile Bilgi Formu: Deney ve kontrol grubundaki 6grencilerin
anne ve babalarinin sosyodemografik ozellikleri, beslenme,
egzersiz ve TV izleme durumlar1 ve obezite ile ilgili bireysel
ve ailesel risk faktorleri ile ilgili sorular iceren anket formu
annelere uygulandi.

Beslenme Egzersiz Tutum Olgegi (BETO): Ogrencilerin
beslenme ile ilgili tutumlarini belirlemek amaci ile Yurt,
(2008) tarafindan gelistirilen bu 6l¢ek besli likert tipinde (1:
hi¢bir zaman, 5: daima) 13 maddeden olusmaktadir. Olgekte
yer alan tiim maddeler olumlu ifade icermekte olup ters
kodlanan soru bulunmamaktadir. Olgek toplam puani 12 ile
73 puan arasinda degismekte olup, dlgekten alinan toplam
puanin yiiksek olmasi, beslenme ve egzersiz davranislar
arasinda olumlu bir tutumun oldugunu gostermektedir
(26).

Beslenme Egzersiz Davranis Olgegi (BEDO): Ogrencilerin
beslenme ile ilgili davranislarini belirlemek amaci ile Yurt,
(2008) tarafindan gelistirilen bu 6l¢ek besli likert tipinde (1:
Beni hi¢ tanimlamiyor, 5: Beni tamamen tanimliyor), 45
madde ve 4 alt boyuttan olusmaktadir. Olgek yorumu alt
boyutlardan alinan puanlara gore yapilmakta olup, 6lcekte
yer alan [7, 8,9, 10, 11, 12, 14, 15, 17, 18, 20, 22, 30, 31, 32,
34, 35, 36, 37, 38, 39, 42, 43 numarali maddeler] ters yonde
kodlanmaktadir. Olgek alt boyutlari;

- Faktor 1 (Psikolojik / Bagimli Yeme Davranis); 11
maddeden olusmaktadir [7, 8, 10, 20, 22, 34, 35, 36, 37,
38,39 maddeler]. Bu alt boyuttan alinabilecek puan 11 ile
55 arasindadir. Alinan puanin yiiksek olmasi psikolojik
yeme davraniginin yiiksek oldugunu gosterir.

- Faktor 2 (Saglikli Beslenme-Egzersiz Davranis1); 14
maddeden olugmaktadir [13, 16, 19, 23, 24, 25, 26, 27,
28,33, 40, 41, 44 maddeler]. Bu alt boyuttan alinabilecek
puan 14 ile 70 arasindadir. Alinan puanin yiiksek olmasi
saglikli beslenme-egzersiz davranisinin yitksek oldugunu
gosterir.
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Faktor 3 (Sagliksiz Beslenme-Egzersiz Davranis1); 14
maddeden olusmaktadir [9, 11, 12, 14, 15, 17, 18, 21, 29,
30, 31,32, 42, 43 maddeler]. Bu alt boyuttan alinabilecek
puan 14 ile 70 arasindadir. Alinan puanin yiksek
olmasi sagliksiz beslenme-egzersiz davranisinin ytiksek
oldugunu gosterir.

Faktor 4 (C)giin Diizeni); 6 maddeden olusmaktadir [1,
2, 3,4, 5, 6 maddeler]. Bu alt boyuttan alinabilecek puan
6 ile 30 arasinda degismektedir. Alinan puanin yiiksek
olmasi 6giin diizeninin iyi oldugunu gosterir. Olcekler
12-14 yaslar1 arasindaki addlesanlarda gelistirilmistir.

Beden Kitle Indeksi degerlendirmesi icin Neyzi ve ark.
(2008) tarafindan gelistirilen, yas ve cinsiyeti dikkate

Ekici E. ve YildizA.

alan “Tlrk ¢ocuklarinda viicut agirligi, boy uzunlugu ve
Beden Kitle Indeksi referans degerleri” kullanildi. BKI'ye
gore cocuklarda obezite riskinin degerlendirilmesinde
WHO’nun ¢ocuklar igin BKI kesme degerleri kullanild:
(27,28). BKI degerlerine asagidaki degerlendirmeye gore
persentil degerleri 85 ve {izeri gocuklar aragtirmaya alindi.

BKI Degerlendirme:

Zayif/ Kisa: <5. persentil

Normal: 5. - 85. persentiller arasi

Kilolu/Uzun boy: 85.- 95. persentiller aras:

Sisman (obez)/Cok uzun: >95. persentil

Aragtirmanin akis semasi Sekil 1'de gosterilmektedir.

MEB’E BAGLI 2 OZEL OKUL
SECILMESI

v

OKULLARIN DENEY VE KONTROL GRUBU OLARAK
AYRILMASI

4

DENEY
Aile Bilgi Formu,

W

4

KONTROL
Aile Bilgi Formu

DENEY VE KONTROL GRUBU
ONTEST

BETO, BEDO
BKi, Bel ¢evresi ol¢iimii
Antropometri Olgiim Formu, Ogrenci Saglikli Yasam Anketi

2

5210 UYGULAMA(6hf)
(5 Hafta)

v

2

UYGULAMA YOK

DENEY VE KONTROL GRUBU (Egitim sonrasi 6. ayda)
iZLEM DONEMi

BETO
BEDO
BKi, Bel cevresi olgiimii
Antropometri Ol¢iim Formu

v

DENEY VE KONTROL GRUBU (9.ayda)
SON TEST

BETO
BEDO
BKi, Bel cevresi ol¢iimii
Antropometri Olgiim Formu

|

UYGULAMA YOK

Sekil 1: Arastirma Akis Semasi
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(5 Hafta)




Adolesanlarin Kilo Yonetiminde 5210 Beslenme Yonetimi Programinin Etkisi

Etik

Arastirma icin, Milli Egitim Midirligii'nden yazili izin,
Hali¢c Universitesi Etik Kurulu'ndan 30.102013 tarih ve 59
say1li etik onay1, 5210 stratejilerii¢in www.letsgo.org internet
sitesi yoneticilerinden 5210 materyallerinin kullanimina
iliskin e-posta yolu ile izin, ¢alismada kullanilacak egitim
programi icin Palo Alto Medical Foundation'un addlesan
okul beslenme programi sorumlusu Jeremy Loader’dan
izin, kullanilan olcekler icin Seher YURT’dan izin,
calismaya baglamadan 6nce deney ve kontrol grubundaki
her 6grencinin velisinden yazili izin ve 6grencilerden de
sozlii onam alindi.

Veri Analizi

[statistiksel analizler icin NCSS (Number Cruncher Statis-
tical System) 2007 programi kullanildi. Caligma verileri
degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel metotlarin (orta-
lama, standart sapma, medyan, frekans, oran, minimum,
maksimum) yani sira niceliksel verilerin karsilastirilma-
sinda normal dagilim gosteren degiskenlerin iki grup karsi-
lagtirmalarinda Student’s t test, normal dagilim gésterme-
yen degiskenlerin iki grup karsilagtirmalarinda ise Mann
Whitney U test kullanildi. Normal dagilim gésteren degis-
kenlerin grup ici karsilagtirmalarinda Tekrarli Ol¢iimlerde
Varyans Analizi ve ikili karsilagtirmalarin degerlendirmele-
rinde Diizeltilmis Bonferroni Test kullanildi. Normal dag-
lim gostermeyen degiskenlerin grup igi karsilastirmalarinda
ise Friedman Test ve ikili karsilagtirmalarin degerlendiril-
mesinde Wilcoxon Signed-Ranks test kullanildi. Nitelik-
sel verilerin kargilastirilmasinda ise Pearson Ki-Kare test,
Fisher’s Exact Test ve Fisher-Freeman-Halton Exact Test
ve ve Marginal Homogeneity Test kullanildi. Olgeklerin i¢
tutarhiliklarinin degerlendirilmesinde Cronbach alfa katsa-
yis1 kullanildi. Anlamlilik p<0,01 ve p<0,05 diizeylerinde
degerlendirildi.

Egitim Programinin Icerigi

Arastirmada yapilan egitim programinda kullanilan 5210
materyalleri Amerika’da bir¢ok eyalette uygulanan “Let’s
go” projesi web sitesinden uyarlandi. Ayrica Palo Alto
Medical Foundation’un 10-11 yas dénemi i¢in gelistirilen
adolesan beslenme programi Tiirkce ’ye cevrildi. Egitim
programu igerigi hazirlanirken {i¢ uzmandan goriis alinarak
gerekli degisiklikler yapildi. 5210 mesajlarini igeren egitim
programi 9 boliim toplam 12 ders saatinden olusmaktadir.
Amerikan Pediatri Akademisi adolesanlara yonelik
beslenme ve fizik aktivite Onerilerini 5210 rakamlariyla
Ozetlemistir. Buna gore; 5 ya da daha fazla porsiyon sebze
meyve tiiketimi, 2 saat ile sinirli televizyon ve bilgisayar
basinda zaman gegirme, 1 saat terleyinceye kadar fizik
aktivite, 0 sekerli icecek tiiketimi Onerilmektedir. 5210
mesajlarina iliskin saglik egitim materyalleri gelistirildi ve
egitimlerde kullanildi.

Egitimler arastirmaci tarafindan okullarin tahsis ettigi
projeksiyon ve bilgisayar olan konferans salonlarinda
gerceklestirildi. Deney grubuna haftada 2 saat 6 hafta olmak
lizere toplam 12 saat egitim gerceklestirildi. Egitim sira-
sinda aragtirici tarafindan hazirlanan materyallerin (yiyecek
etiketleri, restoran meniileri) yaninda Halk Saglig1 Miidiir-
ligi'nden temin edilen beslenme replikalari, beslenme
panosu ve Saglik Bakanligrnin konu ile ilgili brostirleri
kullanildi.Deney grubuna egitim programi uygulandiktan
sonra tekrar testlere kadar gecen siirede facebook tizerinden
olusturulan grupla hatirlatici notlar paylagildi.

Egitim programi uygulanmadan 6nce velilere ve 6gretmen-
lere okulun konferans salonunda iki seans adolesan dénem-
de obezite ve 6grencilerle yapilacak caligmalar hakkinda
toplantilar diizenlendi. Egitim programu igerigi kitap¢ik ha-
line getirildi.

Egitim sonras: deney ve kontrol grubunun 6.ayda ve 9.ayda
beslenme ve egzersiz tutum ve davranislar1 ve BKI ve bel
cevresi Olgiimleri degerlendirildi. Egitim sonrasi olusturulan
sosyal ag ile deney grubuna haftada bir 5210 programi
mesajlarina yonelik hatirlatmalar yapildi.

Gegerlilik ve Giivenilirlik

Beslenme Egzersiz Tutum Olgegi ve Beslenme Egzersiz
Davranig Olgegini gelistiren arastirmacidan izin alindi
BETO ve BEDO 6lgekleri iilkemizde gelistirilmis olup
gecerliligi ve giivenilirligi Yurt tarafindan 2008 yilinda
gerceklestirilmistir. Olgeklerin i¢ tutarlign Cronbach’s
Alpha ile degerlendirilmis olup, BETO’nin Alpha Degeri:
0,74, BEDO’nin Alpha Degeri: 0,85 olarak bulunmustur.
Bu caligmada ise Beslenme-Egzersiz Tutum Olgeginin
Cronbach alfa i¢ tutarlilik degerinin 0,712 oldugu saptandu.
Beslenme-Egzersiz Davranig Olgegi alt boyutlarindan
psikolojik (bagimli) yeme davranigt icin Cronbach alfa
degeri 0,831 iken, saglikli beslenme-egzersiz davranisi icin
0,722; sagliksiz beslenme-egzersiz davranisi i¢in 0,574; 6giin
diizeni igin ise 0,622 oldugu saptandi.

BULGULAR
Girigim Oncesi Bulgular

Deney ve kontrol gruplar: arasinda c¢aligmaya katilanlarin
cinsiyet, anne 6grenim durumu, baba 6grenim durumu,
ekonomik durum, yas, ailedeki birey sayisi ortalamasi
dagilimlar: bakimindan istatistiksel olarak anlaml farklilik
saptanmadi (p>0,05)(Tablo 1).

Deney ve kontrol gruplar1 arasinda 1. 6l¢timde elde edilen
viicut agirliklar;, boy uzunluklari, bel gevresi olgiimleri,
BKI degerleri bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmadi (p>0,05)(Tablo 2).
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Deney ve kontrol gruplar: arasinda 1. 6lgiim (baslangic), 2.
olgiim (6. ay), 3. 6lgiim (9. ay) BKI kesme degerlerine gore
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (p>0,05)
(Tablo 3).

Deney grubunda 1.6l¢iim BKI durum dagilimlarina gére 2.
olgtim, 1. 8l¢iim BKI durum dagilimlarina gore 3. 6lgiim BKI
durumlar1 dagilimlarinda gozlenen degisimin istatistiksel
olarak anlamli oldugu saptandi (p:0,016). 1. 6lgiime gore 2.
ve 3. 8l¢iimde BKI degeri normal olanlarin oraninin arttig
gdzlendi. 2. l¢iim (6. ay) BKI durum dagilimlarina gére 3.
olgiim (9.ay) BKI durumlari dagilimlari arasinda istatistiksel
olarak anlamli degisim saptanmadi (p>0,05)(Tablo 3).

Ekici E. ve YildizA.

Kontrol grubunda 1. 6lgiim BKI durum dagilimlarina
gore 2. dlgiim, 1. 8lgiim BKI durum dagilimlarina gore 3.
o6lgiim BKI durumlari dagilimlarinda gézlenen degisimin
istatistiksel olarak anlamli oldugu saptandi (p:0,034;
p:0,048). 1. 8lgtime gore 2. Sl¢iim ve 3. dlgiimde BKI degeri
normal olanlarin oraninin arttig1 goézlendi. 2. dl¢tim (6.
ay) BKI durum dagilimlarina gore 3. olgiim (9. ay) BKI
durumlar1 dagilimlar: arasinda istatistiksel olarak anlaml
degisim saptanmadi (p>0,05) (Tablo 3).

5210 Kilo Yonetimi Programinin addlesanlarin beslenme
ve fizik aktivite tutum ve davranislar iizerine etkisine
iliskin bulgular

Deney grubu adolesanlarda girisim 6ncesi BETO &lcegi
puan ortalamasi 47,7746,25 olarak bulundu (Tablo 4).

Tablo 1: Deney ve Kontrol Grubu Adélesanlarin Tanitic1 Ozellikleri ve Karsilagtirilmasi (N=65).

Deney grubu (n=31)

Kontrol Grubu (n=34)

Tamitic1 Ozellikler 2 sd p
n % n %

Cinsiyet
Kiz 12 38,7 22 64,7 4,393 1 0,116
Erkek 19 61,3 12 35,3
Anne Ogrenim Durumu
Ortaokul 2 6,5 4 11,8 b N
Lise 10 32,3 11 32,4 654 ) 0,687
Universite ve tsti 19 61,2 19 55,8
Baba Ogrenim Durumu
Ortaokul - - 2 5,9 b b
Lise 10 32,3 15 44,1 3,062 ) 0,383
Universite ve tistii 21 67,7 17 50
Ekonomik Durumu’
Orta 15 48,4 13 38,2 20,682 1 0,409
Iyi 16 51,6 21 61,8

Orttss Ortanca Orttss Ortanca z sd p
Ailedeki birey sayis1 3,87+0,81 4 3,82+0,67 4 -0,290 - 0,772
Yas 11,61+0,56 12 11,56+0,56 12 -0,651 - 0,515

o Ailelerin ekonomik durumu ile ilgili degerlendirme ebeveynlerin kendi ifadeleridir.
“Pearson ki-kare test, *Fisher-Freeman-Halton exact test, “Mann Whitney U test.

Tablo 2: Girisim Oncesi Deney ve Kontrol Grubunun BKI ve Bazi Antropometrik Ol¢iimleri Karsilagtirilmasi (N=65)

ént‘l.'opometrik Deney G.rubu Kontrol ('irubu Topla'm it [z o
Olgiimler Ort+SS (Min-Mak) Ort+SS (Min-Mak) Ort+SS (Min-Mak)

Viicut agirhig: 58,66+10,12 (44,1-84,4) 57,91£10,86 (38-83) 58,27+10,44 (38-84,4) 90,287 0,775
Boy uzunlugu 1,56+0,07 (1,42-1,67) 1,55+0,08 (1,37-1,76) 1,55+0,07 (1,37-1,76) 10,478 0,634
Bel ¢evresi 80,71+8,56 (68-107) 80,9749,69 (67-105) 80,85+9,10 (67-107) 40,115 0,909
BKi (kg/m?) 24,03+2,89 (20,45-31,53)  23,95+3,17 (20-32,83)  23,99+3,02 (20-32,83)  <0,177 0,859

‘Mann Whitney U test, ‘Student’s t test.
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Adolesanlarin Kilo Yonetiminde 5210 Beslenme Yonetimi Programinin Etkisi

Deney ve kontrol gruplart arasinda BETO skorlar
bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi
(p>0,05) (Tablo 5).

Deney ve kontrol grubu katiimcilarda BETO skorlarinda
gozlenen degisimin istatistiksel olarak anlamli olmadig
saptandi (p>0,05) (Tablo 4).

Tablo 4’de deney ve kontrol gruplar1 arasindabaslangi¢
olgiimlerine gore 6. ay, baslangi¢ dlctimlerine gore 9. ay,
6. ay olctimlerine gore 9. ay BETO skorlarinda gozlenen
degisimler bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmadi (p>0,05).

Adolesanlarin deney grubunda ilk dl¢iimde BEDO o6lgegi
psikolojik (bagimli) yeme davranisi puan ortalamasi

24,68+8,87 (saglikli beslenme-egzersiz davranisi puan
ortalamasi 49,68+8,5 sagliksiz beslenme-egzersiz davranist
puan ortalamasi 34,06+6,39, 6giin diizeni alt boyutu puan
ortalamasi 24,58+3,50 olarak bulundu (Tablo 5).

Deney ve kontrol gruplar: arasinda 1. l¢iim (baslangic), 2.
olgiim (6. ay) ve 3. dl¢iim (9. ay) BEDO élgegi alt boyutlart
skorlar1 bakimindan istatistiksel olarak anlaml fark
saptanmadi (p>0,05).

Deney ve kontrol gruplar: arasinda baslangic olgiimlerine
gore 6. ay, baslangic 6l¢iimlerine gore 9. ay 6. ay 6lgiimlerine
gore 9. ay BEDO olgegi ve alt boyutlar skorlarinda gozlenen
degisimler bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmadi (p>0,05) (Tablo 5).

Tablo 3: Adélesanlarin Olciimlere Goére BKI Durumlarinin Karsilagtirilmasi (N= 65)

Deney grubu (n=31)

Kontrol Grubu (n=34)

ay,2
n % n % X S
1. Ol¢iim
Normal 0 0,0 0 0,0
- 0,023 0,878
Kilolu 17 54,8 18 52,9
Obez 14 45,2 16 47,1
2. Olgiim
Normal 8 25,8 7 20,6
. 0,249 0,883
Kilolu 11 35,5 13 38,2
Obez 12 38,7 14 41,2
3. Olgiim
Normal 9 29,0 7 20,6
N 0,640 0,726
Kilolu 11 35,5 14 41,2
Obez 11 35,5 13 38,2
1- 2. 6l¢iim 0,016* 0,034*
p 1- 3. 6l¢iim 0,016* 0,048*
2- 3. dl¢iim 0,827 0,819
“Pearson ki-kare test, MarginalHomogeneity test, *p<0,05.
Tablo 4: 5210 Kilo Yonetimi Programi Oncesi ve Sonrast BETO Puan Ortalama ve Farklar1 (N=65)
BETO Deney grubu (n=31) Kontrol Grubu (n=34) ag >
Ort+SS Min-Mak Ort+SS Min-Mak
I.Olc;iim 47,7716,25 33-57 49,56+6,62 36-62 -1,114 0,270
2.0l¢iim 47,16+7,98 29-64 48,09+7,01 32-60 -0,499 0,620
3.0l¢iim 48,52+7,48 30-61 47,79+7,55 35-60 0,387 0,700
YF; p F:0,333; p:0,718 F:0,940; p:0,396
Farklar Ort+SS it; p Ort+SS it; p it p
2.-1.6l¢iim fark -0,61£10,02 t:0,340; p:0,736  -1,47%9,09 t:0,943; p:0,353 0,362 0,719
3.-1.0l¢iim fark 0,74+9,86 t:-0,419; p:0,678  -1,76+7,63 t:1,349; p:0,187 1,152 0,254
3.-2.0l¢iim fark 1,35+7,71 t:-0,979; p:0,335  -0,29+7,28 t:0,235; p:0,815 0,887 0,379

BETO: Beslenme Egzersiz Tutum Olgegi, dStudent’s t test, "Tekrarl 6lciimler ANOVA, Pairedsamples t test.
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Tablo 5: 5210 Kilo Yonetimi Programi Oncesi ve Sonrast BEDQO Puan Ortalama ve Farklar1 (N=65)

Ekici E. ve YildizA.

BEDO

Deney grubu (n=31)

Kontrol Grubu (n=34)

d.
t
Ort+SS Min-Mak Ort+SS Min-Mak P
1. Olc;iim 24,68+8,87 13-43 22,59+7,14 12-36 1,050 0,298
2. ()lqiim 24,2949,35 11-51 23,76%9,43 11-49 0,225 0,822
. 3.0liim 25,2949,59 12-49 23,44+7,56 11-42 0,867 0,389
Psikolojik
(bagiml) hE, p F:0,123; p:0,884 F:0,238; p:0,789
Yeme Farklar Ort+SS tp Ort+SS tp it P
Davranis1 .
2.-1.6l¢tim fark -0,39+10,81  t:0,199; p:0,843  1,18+10,81 t:-0,635; p:0,530 -0,583 0,562
3.-1.6l¢iim fark 0,61+12,82  t:-0,266; p:0,792  0,85%£8,85  t:-0,562; p:0,578 -0,089 0,930
3.-2.6l¢iim fark 1,00+10,10  t:-0,551; p:0,586 -0,32+11,06 t:0,171; p:0,866 0,502 0,617
Ort+SS Min-Mak Ort+SS Min-Mak it P
1.0l¢iim 49,68+8,55 31-64 52,47+7,57 32,69 -1,397 0,167
Z.C)l(;iim 51,39+9,39 30-66 52,12+9,55 31-67 -0,311 0,757
. 3.()1(;iim 51,1949,85 26-70 49,94+10,22 27-65 0,502 0,617
Saglikli
Beslenme- "F; p F:0,590; p:0,558 F:1,127; p:0,330
Egzersiz  Farklar Ort+SS it; p Ort+SS it; p di p
Davranisi .
2.-1.6l¢iim fark 1,71+10,31  t:-0,924; p:0,363 -0,35+10,51 t:0,196; p:0,846 0,798 0,428
3.-1.6l¢iim fark 1,52+10,28  t:-0,821; p:0,418 -2,53+10,23  t:1,442; p:0,159 1,589 0,117
3.-2.6l¢iim fark -0,19+8,04  t:0,134; p:0,894 -2,18+11,17 t:1,136; p:0,264 0,814 0,419
Ort+SS Min-Mak Ort+SS Min-Mak it P
1. (")l(;ﬁm 34,06+6,39 18-47 35,38+7,46 23-56 -0,761 0,449
2. Olqiim 33,68+5,99 25-45 36,06+5,90 27-49 -1,614 0,112
5 3. Olgiim 32,77+7,41 19-50 35,38+6,17 26-51 -1,547 0,127
Sagliksiz
Beslenme- "E; p F:0,334; p:0,717 F:0,147; p:0,863
Egzersiz  Farklar Ort+SS itp Ort+SS it p it p
Davranisi .
2.-1.6l¢iim fark -0,39£8,99 t:0,240; p:0,812 0,68+8,15  t:-0,484; p:0,632 -0,500 0,619
3.-1.6l¢iim fark -1,29+10,24  t:0,701; p:0,489  0,00+9,04  t:0,000; p:1,000 -0,539 0,592
3.-2.06l¢iim fark -0,90+7,63 t:0,659; p:0,515  -0,68t7,95  1:0,496; p:0,623 -0,117 0,907
Ort+SS Min-Mak Ort+SS Min-Mak it p
l.élgiim 24,58+3,50 15-30 24,15+4,06 16-30 0,459 0,648
2.0lgiim 24,10+3,78 17-30 23,29+5,05 12-30 0,720 0,474
3.01(;ﬁm 24,77+4,36 14-30 22,68+5,30 12-30 1,733 0,088
Ogﬁn hE, P F:0,256; p:0,728 F:1,167; p:0,312
Diizeni Farklar Ort+SS tp Ort+SS tp it p
2.-1.6l¢tim fark -0,48+5,69  t:0,473; p:0,639  -0,85%+5,19  t:0,958; p:0,345 0,273 0,785
3.-1.06l¢iim fark 0,19+6,34 t:-0,170; p:0,866  -1,47+4,83  t:1,775; p:0,085 1,197 0,236
3.-2.6l¢iim fark 0,68+3,98 t:-0,948; p:0,351  -0,62+6,71  t:0,537; p:0,595 0,935 0,353

BEDOQ: Beslenme Egzersiz Davranis Olc;egi, dStudent’s t test, "Tekrarli 6l¢iimler ANOVA, ‘Bonferroni test
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TARTISMA

Meydanlioglu  (2013)nun  ilkégretim 4.  smiflarda
(64 deney, 50 kontrol) 6 haftalik beslenme ve fiziksel
aktivite egitimi uyguladigi SIBFAB isimli ¢alismasinda
deney grubunda antropometrik ol¢iimlerde anlamli bir
degisim saptanmamustir. Tortiner (2009)’in ilkogretim 4.
siniflarda (41 deney, 40 kontrol) 10 haftalik kilo yonetimi
programi sonrast deney grubundaki c¢ocuklarin kontrol
grubundakilere gore iiglincii 6lgiimde BKI degerlerinin
anlamli derecede azaldigi bulunmustur (p<0,05). Yurt
(2008)'un ¢alismasinda 12-14 yas grubu adodlesanlara
tic aylik siire ile motivasyon goriismelerinin kilo verme
tizerinde etkili oldugu tespit edilmistir. Kriemler ve ark.
nin (2010) 1 yil boyunca uyguladiklar: okul temelli fiziksel
aktivite programi sonucunda ¢ocuklarda yaglanma
azalmigtir (29-31).

Ardig (2014)’nin 12-15 yas (45 deney, 42 kontrol) grubuna
uyguladigi 15 haftalik “Adolesan Sagligini Gelistirme-
Fiziksel Aktivite, Beslenme, Stres Yonetimi Programi” nin
BKI’ne etkisi anlamli bulunmamustir (32).

Aragtirma kapsaminda deney ve kontrol grubundaki
adolesanlarin BKI'leri baslangig, 6.ayda ve 9. ayda toplam
3 kez olgiildti. Deney ve kontrol gruplar arasinda 1. dl¢iim
(baslangig) 2. 6lgiim (6. ay), 3. élgiim (9. ay). BKI durum
dagilimlar1 ve BKI degerleri bakimindan Meydanlioglu
ve Ardig’'in ¢alismasina benzer olarak istatistiksel olarak
anlaml farkliik saptanmamasina karsin (p>0,05), deney
grubunda 1. dlgiim (baslangic) BKI durum dagilimlarina
gore 2. Olciim (6. ay), birinci olgiim (baslangig) BKI
durum dagilimlarina gére 3. 6lgiim (9. ay) BKI durumlar
dagilmlarinda gozlenen degisimin istatistiksel olarak
anlamli oldugu saptand: (p:0,016).

Birinci 6lgiime gore ikinci ve iigiincii 6lgiimde BKI degeri
normal olan adélesanlarin oraninin arttigr gézlendi. Deney
grubunda 2. 6l¢timde 8 6grenci, 3. 6lgiimde 1 6grenci olmak
iizere ¢aligma sonunda 9 grenci normal BKI degerlerinde
ol¢uldi.

Tablo 3’de deney grubu adolesanlarda baslangig, 6. ay ve
9. ay BKI olgiimlerinde gdzlenen degisimin istatistiksel
olarak anlamli olmadig: saptand: (p>0,05). Kontrol grubu
adélesanlarda baglangig, 6. ay ve 9. ay BKI 6l¢iimlerinde
gozlenen degisimin istatistiksel olarak anlamli oldugu
saptandi (p:0,001; p<0,01). Baslangi¢ 6lctimlerine gore 6. ay
olgtimlerinde gozlenen ortalama 0,52+1,30 birimlik artigin,
baslangi¢ Olctimlerine gore 9. ay ol¢timlerinde gozlenen
ortalama 1,01+1,52 birimlik artisin, altinci ay ol¢iimlerine
gore 9. ay Olciimlerinde gozlenen ortalama 0,49+0,68
birimlik artisin istatistiksel olarak anlamli oldugu saptand:
(p<0,01). Ancak Tablo 3’de deney grubundaki adélesanlarin
baslangi¢ 6lclimlerine gore 9. ay odl¢limlerinde gozlenen

degisimin kontrol grubu adodlesanlarda ayni siirecte
gozlenen degisimden istatistiksel olarak anlamli olmamakla
birlikte dikkat cekici diizeyde disitk oldugu saptandi
(p:0,082; p>0,05). Kontrol grubu hizla kilo almaya devam
ederken deney grubunun normal gelisimlerini siirdiirdiigii
ve kontrol grubuna gore daha az kilo aldiklar1 séylenebilir.
Adolesan donemdeki obezite ile etkili miicadele edilmezse
yetiskinlikte 6nemli saglik sorunlari ile birlikte ilerleyen,
bireyin yasam kalitesini etkileyen kronik bir durum olarak
ilerleyecektir.

5210 kilo yonetimi programi 6ncesi ve sonrast adélesanlarin
beslenme ve egzersiz tutumlari BETO 6l¢egi ile baglangig, 6.
ayda ve 9. ayda degerlendirildi.

Yurt'un ¢alismasinda (2008) 12-14 yas grubu adolesanlara
t¢ aylik stre ile uygulanan motivasyon goriismeleri
Ogrencilerin beslenme ve egzersiz tutumlarini olumlu
yonde gelistirmelerinde etkili olmustur. Girisim Oncesi
BETO ortalama puani 45,96+1,14 girisim sonrast ortalama
puan 51,75£1,17 olarak bulunmus, aradaki fark istatistiksel
olarak anlamli bulunmustur (26).

Bu ¢alismada deney grubu adélesanlarda BETO 6lgegi puan
ortalamalar1 baslangicta Yurt'un ¢aligmasina benzer olarak
47,77+6,25, 6 ayda 47,16+7,98 ve 9. Ayda 48,52+7,48 olarak
bulundu (Tablo 4).

Deney ve kontrol gruplar arasinda 1. dl¢tim (baglangic), 2.
oleiim (6. ay) ve 3. 6l¢iim (9. ay) BETO skorlari bakimindan
istatistiksel olarak anlaml fark saptanmadi (p>0,05) (Tablo
4).

Deney grubu dgrencilerde baglangig, 6. ay ve 9. ay BETO
skorlarinda gozlenen degisimin istatistiksel olarak anlamli
olmadig1 saptand: (p>0,05). Kontrol grubu o6grencilerde
baslangig, 6. ay ve 9. ay BETO skorlarinda gozlenen
degisimin istatistiksel olarak anlamli olmadig1 saptandi
(p>0,05). Deney ve kontrol gruplari arasinda baslangi¢
olgiimlerine gore 6. ay, baslangi¢ dl¢iimlerine goére 9. ay,
6. ay olgiimlerine gore 9. ay BETO skorlarinda gozlenen
degisimler bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmadi (p>0,05), (Tablo 4). Bu ¢alismada ol¢timler
arasi siirenin uzun olmasinin ve addlesanlarin son 6l¢iimde
Temel Egitimden Ortadgretime Gegis Smnavi (TEOG)
sinavina girmis olmalarinin ve velilerle isbirligi ve katilimin
yetersiz olmasinin beslenme-egzersiz tutumlarini olumsuz
etkileyebilecegini diistindiirdi.

5210 kilo yonetimi programi dncesi ve sonrasi adolesanlarin
beslenme ve egzersiz davraniglart BEDO 6lcegi ile baslang,
6. ayda ve 9. ayda degerlendirildi.

Yurt (2008)’un ¢aligmasinda 12-14 yas grubu adélesanlara
tic aylik siire ile uygulanan motivasyon goriismelerinin
BEDO olgeginin saglikli beslenme egzersiz davranigt alt
boyutu tizerinde etkili oldugu tespit edilmistir (26).
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Geggil ve Yildiz Malatya’da 122 lise 0grencisine i¢inde
beslenme ve stresle basetmenin de bulundugu saglikl
yasam bicimi konusunda 8 haftalik egitim vermislerdir.
Alt1 ay sonra Saglikli Yagam Bicimi Davraniglar1 Olgegi
(SYBDO) kullanarak yaptiklari degerlendirme sonucunda
adolesanlarin beslenmeye yonelik saglhk davraniglarinda
(sabahlar1 kahvalti yapma, koruyucu ve katki maddesi
iceren gidalar almama, her giin diizenli ti¢ 6giin beslenme,
ambalajli gidalarin etiketini okuma, posali ve lifli yiyeceklere
yer verme, her giin dort besin grubunu iceren 6giin
planlama) artis oldugunu bulmuslardir (33).

Neumark-Sztainer ve Story (2003)’nin “New Moves” isimli
9.-12.s11f14-17 yasinda (89 deney, 112 kontrol) sadece
kizlardan olugsan adélesan gruba 16 hafta siiresince fizik
aktivite, tv izleme, meyve —sebze titketimi, agirlik kontroli
bilesenleriniiceren program uygulamislar ve sonugta fiziksel
aktivite davranislar1 diginda deney ve kontrol grubunda
olumlu bir degisiklik bulunmamustir (34).

Iversen ve ark.nin (2001) “Fun 5” isimli 9-12 yas grubunda
(n=119) vyaptigt Randomize kontrollii g¢alismalarinda
bir yil siire ile beslenme, fiziksel aktivite ve sebze- meyve
titketiminin arttirilmasina yonelik girisimler uygulanmus,
sonucta program sebze- meyve tiiketimi ve fiziksel
aktivitenin gelistirilmesinde etkili olmustur (35).

Kriemler ve ark.nin (2010) “KISS” isimli sosyoekolojik
modeli temel alan, ilkégretim 6grencilerine yonelik (deney:
297, kontrol: 205) okul temelli fiziksel aktivite programi
sonucunda okul tabanli birden fazla aktivite uygulanmasinin
cocuklarda yaglanmayi azalttig1 bulunmustur (36).

Tortiner’in (2009) ilkokul 4. siniflarda sosyal bilissel teori
temelli 10 haftalik egitim programinin kilo yonetiminde
etkili oldugu bulunmus, benzer sekilde Meydanlioglu
(2013)’nun ilkogretim 4. siiflarda (64 deney, 50 kontrol)
6 haftalik beslenme ve fiziksel aktivite egitimi uyguladig
SIBFAB isimli ¢alismada SIBFAB’in beslenme ve egzersiz
davranisini gelistirmede etkili oldugu bulunmustur (31).

Ardig (2014)’nin 12-15 yas (45 deney, 42 kontrol) grubuna
uyguladigi 15 haftalik “Adolesan Saghigini Gelistirme-
Fiziksel Aktivite, Beslenme, Stres Yonetimi Programi”
sonucunda girisim sonrasi programa katilan ad6lesanlarda
haftalik adim sayisi, beslenme fizilsel aktivite ve stres
yonetimi davraniglari, meyve ve sebze tiiketimi, giinliik
icilen su miktar;, beslenme ve fiziksel aktivite bilgi
diizeyinde anlamli artig; kiloda, anksiyete ve depresyon
semptomlarinda anlaml azalma goértlmiistir (32).

Bu ¢aligmada adélesanlarin deney grubunda ilk dlgiimde
BEDO o6lgegi psikolojik (bagimli) yeme alt boyut puan
ortalamasi 24,68+8,87, saglikli beslenme-egzersiz alt boyut
puan ortalamas: 49,6848,5), sagliksiz beslenme-egzersiz
alt boyut puan ortalamasi 34,06+6,39 ile 24,58+3,50 olarak
bulundu (Tablo 5). Yurt ve ark.nin (2012) Dizce ilinde
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6,7.8. siniflarda BEDO 6l¢egini kullanarak yapmis olduklar:
calismada (n=412) psikolojik (bagimli) yeme davranigi puan
ortalamasi 40,34, saglikli beslenme-egzersiz davranist puan
ortalamasi 50,29, sagliksiz beslenme-egzersiz davranigi puan
ortalamasi 49,08, 6giin diizeni alt boyutu puan ortalamasi
23,58 olarak bulunmustur.

Yurt'un (2008) Istanbul’da yapmis oldugu calismada (n=32)
psikolojik (bagimli) yeme davranisi puan ortalamasi 36,15,
saglikli beslenme-egzersiz davranisi puan ortalamasi 46,34,
sagliksiz beslenme-egzersiz davranist puan ortalamasi
44,40, 6giin diizeni alt boyutu puan ortalamasi 20,75 olarak
bulunmustur (26).

Bu ¢alismada psikolojik (bagimli) yeme davranis puaninin
her iki ¢alismaya gore daha az diizeyde oldugu, saglikli
beslenme ve 6giin diizeni puan ortalamalarinin benzer
oldugu, sagliksiz beslenme-egzersiz davranismnin diger
calismalara gore daha az sergilendigi séylenebilir. Bu
farkliligin bu ¢alismadaki okullarin 6zel okul olmas: nedeni
ile psikolojik rehberlik, danigmanlik hizmetlerinin her
Ogrenciye ulagmasi, okul ¢evresindeki saglikli beslenme spor
olanaklarinin farkli olmasindan kaynaklandig: diistintilda.

Deney ve kontrol gruplari arasinda 1.6l¢tim (baslangig), 2.
olgiim (6. ay) ve 3. dlgiim (9. ay) BEDO él¢egi psikolojik
(bagimli) yeme davranisi, saglikli beslenme-egzersiz
davranigi, sagliksiz beslenme-egzersiz davranisi, 6giin
diizeni alt boyutlar: skorlar1 bakimindan istatistiksel olarak
anlaml fark saptanmadi (p>0,05) (Tablo 5).

Deney grubu adélesanlarda baslangig, 6. ay ve 9. ay BEDO
olgegi ve alt Olgekleri skorlarinda gozlenen degisimin
istatistiksel olarak anlamli olmadigi saptandi (p>0,05)
(Tablo 5). Kontrol grubu adoélesanlarda baslangig, 6. ay
ve 9 .ay BEDO 6lgegi psikolojik (bagimli) yeme davranigi,
saglikli beslenme-egzersiz davranisi, sagliksiz beslenme-
egzersiz davranisi, Ogiin diizeni skorlarinda gozlenen
degisimin istatistiksel olarak anlamli olmadig1 saptandi
(p>0,05) (Tablo 5).

Deney ve kontrol gruplar1 arasinda baslangi¢ 6lgiimlerine
gore 6.ay, baglangic 6lctimlerine gore 9. ay, 6. ay dlgiimlerine
gore 9. ay BEDO olcegi alt boyutlar1 skorlarinda gozlenen
degisimler bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmad1 (p>0,05) (Tablo 5). Bu sonuglar aile tutumlari,
ogretmenler, okul kantinleri, besin hazirlama davranislari
gibi faktorlerin de beslenme tutumuna yonelik programlarda
g6z oniinde bulundurulmas: gerektigini diisiindiirdi.

Toriiner ve Savaser (2010)’in en az 4 ay en fazla 3 yil siiren
16 adet okula dayali girisim iceren ¢alismay1 inceledikleri
arastirmalarinda c¢ocuklarda obezligi onlemeye yonelik
okula dayal: girisimlerde, beslenme, fiziksel aktivite ve tele-
vizyon seyretme gibi aliskanliklarin degistirilmesi tizerinde
durulmasi, programlarin basarisini etkilemektedir. Ayrica
¢oklu girisimlerin tek yonli girisimlere gore daha basarili
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oldugunu belirmislerdir (37). Bu ¢aligmada 5210 Kilo Yone-
timi Egitim Programinin adolesanlarin beslenme-egzersiz
tutum ve davraniglarini etkilememesinde ¢oklu girisimlerin
(okul 6gretmenleri, anne ve babalara egitim seanslari, daha
fazla uygulamal fizik aktivite dersleri...) yeterince uygula-
namamasinin rolii olabilir. Incelenen arastirma sonuglart
adolesanlarda saglikli yasam konusunda davranis degisikli-
ginin uzun siireli egitim programlariyla (en az 4 ay) gercek-
lestigini gostermektedir (26,35-38).

Okullarda ¢ocuk ve adélesanlarda saghikli kilo hedefine
ulagmak ve saglikli beslenme ve fiziksel aktivite davranisla-
rin1 gelistirmek amaci ile Allensworth ve Kolbe tarafindan
gelistirilen kapsamli entegre modelde saglik egitimi prog-
ramlarinin yaninda fiziksel aktivite egitim smniflari, okul
rehberlik ve psikolojik danigmanlik programlari, okuldaki
personel ve dgrenciler i¢in saglig1 gelistirme programlari,
aile ve toplum baglantilari, okul beslenme cevresi, okul
saglig1 birimleri, okul yiyecek servisi gibi bilesenlerin de ele
alinmasi gerektigi vurgulanmaktadir (38).

Egitim programi ve on test uygulandiktan sonra 6gren-
cilerin yaz tatiline girmesi nedeni ile birinci izlem ve son
test 6 ay sonra yapilabildi. Son izlem doneminde (9. ay)
ogrencilerin TEOG stresini yasamalar1 beslenme ve egzer-
siz davranislarini etkilemis olabilir. Velilerle isbirligi sinirh
diizeyde gergeklestirilebildi. Ailelere bir kez tanisma toplan-
tist disinda katilim sinirli oldugundan yiiz ytize egitim veri-
lemedi, eve brosiirler gonderildi.

Sonug olarak 5210 beslenme programinin adélesanlarin
kilo durumlar1 iizerinde etkili oldugu deney grubunda
baslangicta adodlesanlarin %54’ kilolu (17 kisi), %45’
obez (14 kisi) iken son olgiimde %29’u normal (9 kisi),%
354’1 kilolu (11kisi), %35,4’i obez (11 kisi) olarak tespit
edildi. Kontrol grubu hizla kilo almaya devam ederken
deney grubunun normal gelisimlerini siirdiirdigt ve
kontrol grubuna gore daha az kilo aldiklar1 sdylenebilir.
5210 kilo yonetimi programinin addlesanlarin BETO puan
ortalamalar1 ve BEDO ve alt 6lgekleri puan ortalamalarini
etkilemedigi bulundu. Bu sonuglar dogrultusunda 5210 kilo
yonetimi programinin ¢oklu girisimler eklenip, program
stiresi arttirildiginda daha etkili olacag: diisiiniildii.

Bu sonuglar dogrultusunda;

* 5210 kilo yonetimi programina ¢oklu girisimlerin enteg-
re edilerek uygulanmasi (aile, 6gretmenler, okul ¢evresi,
daha fazla fiziksel aktivite girisimleri...),

* Program basarisini arttirmak i¢in motivasyon goriigme-
leri gibi bireysel girisimlerin de programa entegre edil-
mesi,

* Sinav donemlerinde 6grencilere beslenme programlari-
nin uygulanmamasi,

* Program siiresinin uzatilmasi,

* Programa ebeveynlerin aktif katiliminin saglanmasi ve
programin ebeveynler iizerinde etkisinin degerlendiril-
mesi onerildi.

Tessekkiir

Caligmaya katilan okullarin yonetici ve 6gretmenlerine,
ogrenci ve velilere, Dr. Ogr. U. Ayse YILDIZa tegekkiir
ederim.
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Siiper Obez Olgularda Cerrahi Tedavi Tek Secenek Degildir
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OZET

Obezite siklig1 tiim diinya da oldugu gibi tilkemizde de giderek artmaktadir. Obezite basta diyabetes mellitus olmak tizere bir¢ok
hastaliga neden olmaktadir. Obezite tedavisi yagam boyu siiren, uzun siiregli bir tedavidir. Yasam tarz1 degisikligi tedavinin temelini
olusturmaktadir. Tibbi beslenme tedavisi, egzersiz ve davranis tedavisini iceren yasam tarzi degisikligine ek olarak uygun olgulara
farmakolojik tedavi ya da cerrahi tedavi eklenebilir.

Bu olgu sunumunda siiper obez 3 olguya yasam tarzi degisikligi ve farmakolojik tedavi uygulanmistir. Tibbi beslenme tedavisi
(diisiik kalorili diisiik glisemik indeksli % 55 karbonhidrat igeren beslenme programi) dahil yasam tarzi degisikligi hekim tarafindan
uygulanmigtir. Sadece obezitesi olan olguya orlistat ve Tip 2 DM’lu olgulara orlistata ek olarak eksenatid baglanmistir. Bir olgu 3 yil
icinde yaklagik 54 kg, diger olgu 2 yilda 61 kg ve son olgu da 1 yil i¢inde yaklagik 32 kg vermistir.

Sonug olarak hekim kontrolii altinda uygun tedavi ile siiper obez olgularin da uzun siirede kilo verdikleri ve verdikleri bu kilolar1
koruyabilecekleri gorilmektedir.

Anahtar Sozciikler: Obezite, Yasam tarzi degisikligi, Orlistat, Eksenatid

Surgery is Not Essential Treatment in Super Obese Patients

ABSTRACT

Frequency of obesity is gradually increasing in our country as all the world. Obesity causes lots of diseases in particular to diabetes
melitus. The treatment of obesity is a life-long continuing and a long-term treatment. Changing life style is underlining of treatment.
We can add pharmacological treatment or surgical treatment with changing life style which include medical nutrition treatment,doing
exercising and behavioral threapy for appropriate case.

We administered treatment changing life style and pharmacological treatment 3 super obese in this case report. Changing life style
inclusive of medical nutrition threapy(nutrition programme which include 55% of the carbohydrate with low calories and low glisemic
index) was administered treatment by doctor. Orlistat prescribed for patient also orlistat together with Eksenatid prescribed for diabetes
melitus . one patient was lost about fiftyfour kilograms for 3 years, another patients was lost about sixtyone kilograms for 2 years and the
other patients was lost about thirtytwo kilograms about one year.

Consequently, super obese case can lose weight in the long time and they can maintain their’s weight in the power of doctor’s appropriate
treatment.
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GIRIS

Obezite siklig1 tiim diinya genelinde oldugu gibi tilkemizde
de giderek artmaktadir. Obezite siklig1 eriskinlerde arttig
gibi cocukluk déneminde de artmaktadir. Obezite yalnizca
gorsel bir sorun olmayip bir hastaliktir. Obezite bagta tip
2 diyabetes mellitus, koroner kalp hastaligi, konjestif kalp
yetmezligi, hipertansiyon, ¢esitli kanserlerin sikhiginda
artma gibi birgok metabolik ve metabolik olmayan hastaliga
neden olur. Obezite olusmasinda dengesiz beslenme,
hareketsizlik ve stres temel etkenlerdir. Bununla beraber
obezite diinyada Onlenebilen en Onemli mortalite ve
morbidite nedenlerinden bir tanesidir. Kilo verilmesiyle
morbidite ve mortalite oranlar1 azalir. Obezite tedavisi uzun
soluklu bir tedavidir. Tedavini bilesenlerini tibbi beslenme
tedavisi, fizik aktivite, davranig tedavisi, medikal tedavi ve
cerrahi tedavi olusturur. Obezite tedavisinde asil 6nemli
olan kaybedilen kilolarin tekrar geri alinmamasidir. Uzun
stireli yasam tarzi degisikligi (diizenli beslenme ve egzersiz
ile) uzun siireli kilo kaybinin saglanabilecegi sistematik
derlemelerde ve metanalizlerde gosterilmistir. Nicklas ve
ark.nin yaptiklar1 popiilasyon temelli bir ¢aliymada ABD
de 12 aymn sonunda olgularinin % 40’min bazal beden
agirliklarinin % 5 ini ve % 20 sininde % 10 unu kaybettikleri
gosterilmigtir. Obeziteye bagli morbidite ve mortalitenin
azaltilmasti i¢in ilk 6 aylik siirecte baglangic beden agirliginin
yaklasik % 5-10 unun kaybedilmesi yeterli olmaktadir(1).

Burada tedavi yonetimi uygun yapildiginda kilo verebilecegi
ve tek tedavi segeneginin obezite cerrahisi olmadigin
gosteren siiper obez ii¢ olgu sunulmaktadir.

OLGULAR
Olgu1

Kirksekiz yasinda ilkokul mezunu evli, ti¢ ¢ocuklu kadin
hastanin yaklasik bes yildir seker hastaligi varmis. Metformin
2x1 gram ve glikliazid 30 mg 1x2 tablet alriyormus. Son 10
yildir kilo almasi hizlanmis. Agiz kurulugu, ¢ok su igme ve
sik idrara gitme yakinmalar1 giderek artmis. Ozellikle son
bir yildir giinliik aktivitileri yaparken zorlaniyormus, ev
islerini yapamiyormus, evin disina ¢ikamiyormus. Yaklagik
10-15 adim attiginda ve merdiven ¢iktiginda nefes darlig
oluyormus. Hipertansiyon i¢in valsartan/hidroklorotiazid
1x320/25mg ve amlodipin 1x10 mg kullaniyormus. Bu
nedenle bir merkeze bagvurmus. Hastanin buradaki
tetkiklerinde aglik kan sekeri 185 mg/dl, glikozile hemoglo-
bin (HbAlc) % 8.2 bulunmus. Yapilan 1mg deksametazon
supresyon testinde kortizol diizeyi baskilanmis olarak
bulunmus. Ayrica TSH diizeyi normal araliklardaymis. Goz
dibi incelemesinde diyabetik retinopati ve 24 saatlik idrar
incelemesinde mikroalbiiminiiri saptanmamis. Hastaya
metformin 2x1 ve eksenatid 2x5 mcg baslanmis. Ancak
hasta eksenatidin yan etkilerinden dolay: ilact kullanmak
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istememis. Hastanin fiziki muayenesinde kan basinci
160/100 mmHg, boy 150 cm, viicut agirligs 149 kg, beden
kitle indeksi (BKI) 66.22 kg/m? olarak saptandi. Hastanin
kardiyolojik incelemesinde kardiyovaskiiler bir patoloji
saptanmadi. Hastaya Tip 2 DM ve siiper obezite tanilariyla
1200 kalorilik % 55 karbonhidrat iceren, ii¢ ana ve {i¢ ara
ogiin iceren beslenme programi hekim tarafindan anlatildi.
Giinliik 15 dakikadan baslayarak, yavas yavas arttirilarak 60
dakika/giin ¢ikarilacak yiirtime egzersiz anlatildi. Glikliazid
kesilerek yerine agizdan sitagliptin 100 mg 1x1, metformin
1000 mg 2x1, orlistat 3x120 mg baslandu. Ilk 3 aylik dénem
i¢in haftalik vizit programi uygulandi. Tibbi beslenme
tedavisi igeriginde bir degisiklik planlanmadi. Dérdiincii
aym sonunda hastanin beden agirligi 127.2 kg’ a geriledi.
HbA 1c diizeyi % 6.5 olarak bulundu. Ug ay sonunda olgu ev
disina ¢ikmaya baglads, nefes darlig yakinmasi gecti, sosyal
ortamlara girmeye bagladi. Gegen 4. ayin sonunda hastanin
vizit stklig1 15 giine ¢ikarildi. 6 ayin sonunda yaklagik 28
kg zayiflad1 ve viicut agirhg: 121.2 kg’ a distii. Bu donem
iginde tibbi beslenme tedavisinde degisiklik yapilmadi ve
15 giinliik vizit aralig1 devam etti. 12. Ayin sonunda hasta
35 kg kadar zayifladi ve beden agirlig: 114.1 kg a geriledi.
12- 14 aylar arasinda vizit siklig1 dort hafta olarak yapildi.
15. ayinda orlistat ve sitagliptin tedavisi kesildi, eksenatid
2x5 mcg bagland1 ve bir ayin sonunda 2x10 mcg dozuna
¢ikildi. Eksenatidle ilgili hafif bulanti disinda bir yan etki
saptanmadi. Devaminda 18. Ayin sonunda hastanin beden
agirhigr 110.3 kg ve 24. ayin sonunda da hasta baglangig
viicut agirliginin yaklagik Gicte birini kaybetti ve 101.4 kg’'a
indi. 24. Aydan sonra hastanin vizit siklig1 ti¢ aya ¢ikarildi.
Agizdan metformin 2x1gr ve ciltalti eksenatid 2x10mcg
devam edildi. Tedavinin 36. ayinda yapilan vizitte viicut
agirlig1 103.5 kg olarak saptandi. Buna karsilik biyokimyasal
parametrelerinde bir bozukluk saptanmadi, Hbalc diizeyi
% 6 olarak bulundu. Hastanin kardiyolojik muayenesinde
bir anormallik saptanmadi, diyabetik retinopati ve diyabetik
nefropati saptanmadi, hastaya yeniden 1200 kalorilik % 55
KH’l1 diyet ve egzersiz programi anlatildi, metformin 2x1
gram ve exanatide 2x10 mcg olarak devam edildi. Tedavinin
40. ayinda hastanin viicut agirlign 95.2 kg olarak saptandi
yani 40 ayda toplam 54 kg zayiflamist1 (Tablo 1).

Olgu 2

Ellidért yasinda lise mezunu serbest meslek sahibi erkek
hastaya yaklagik iki y1l 6nce diyabet tanis1 konmug, metfor-
min baglanmis ancak hasta kullanmamis. Gengliginden
itibaren kilolu olan hasta ozellikle son bes yildir ¢ok fazla
kilo almis. Hareketli bir isi olmasina karsin diizenli spor
yapmiyormus, giinde iki 6giin besleniyormus ara 6giin
almiyormus. Haftada ii¢ giin 4-5 birim diizenli olarak alkol
aliyormus. Son zamanlarda kisa mesafelerde de nefes darlig
ve carpintioluyormus. Hipertansiyon nedeniyle perindopril/
indapamid 1x5/1.25mg ve amlodipin 1x10 mg aliyormus.
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Hastanin fizik bakisinda kan basinci 160/85 mmHg, kalp
atim hiz1 92 atim/dakika idi. 187 cm uzunlugunda ve 190.4
kg agirhigindaydi, BKI 54.44 kg/m2 olarak hesaplandu.
Aclik kan sekeri 173 mg/dl ve HbAlc diizeyi %8.0 idi.
Bobrek fonksiyonlar: ve karaciger enzimleri normal olarak
bulundu. Tiroid fonksiyon testleri normal olarak bulundu.
Diyabetik retinopati ve nefropati saptanmadi. 2200 kalorilik
diisiik kalorili dengeli diyet ( % 55 karbonhidratli) verildi
ve 45 dakika/giin 6ncelikli olarak yiiriime seklinde egzersiz
plani yapildi. Hastaya agizdan metformin 1000 mg 2x1,
orlistat 3x120 mg ve ciltalt1 eksenatid 2x5 mcg baslandu.
Hasta 15 giin araliklarla kontrole ¢agrildi. 1. ay sonunda yan
etki olmamasi nedeniyle eksenatid dozu 2x10 mcg olarak
degistirildi. Ugiincii ay sonunda hasta yaklasik 25 kg verdi ve
beden agirlig1 166 kg bulundu. Hbalc diizeyi %5.7 degerine
distii. Hasta daha rahat yiirimeye bagladigini, sabah daha
rahat kalktigini, giin i¢inde uyuklamasinin olmadigini ifade
etti. Alt1 ay sonunda hastanin beden agirligi 153.3 kg’a
diistii yani 6 ay i¢inde toplam 38 kg zayifladi. Metformin
2x1, eksenatid 2x10 mcg ve orlistat 3x120 mg olarak devam
edildi. flaglarla ilgili bir komplikasyon saptanmadi. 12. ay
sonunda yaklagik 58 kg veren ve 133.7 kg olan hastanin kan
basinci diigmeye basladi, kan basinci 90/60 mmHg-110/65
mmHg aralifinda seyretti, kardiyoloji muayenesinde
bir sorun saptanmadi. Amlodipin kesildi, perindopril/
mdapamid 1x 5/1.25mg dozu ise perindopril 1x5 mg olarak

Tablo 1: Olgu 1, 48 yas kadin 150 cm.

degistirildi. Metformin 2x1 ve eksenatid 2x10 mcg olarak
devam edildi. Tedavin 15 . ayinda hastanin beden agirlig
129.4 kg olarak saptandi, HbAlc % 4.8 olarak bulundu, kan
basinct monoterapi ile kontrol altindaydi. Orlistat tedavisi
kesildi. 22. ay sonunda hastanin beden agirligi 129.8 kg
olarak saptandi yani yaklasik 61 kg zayiflamisti. Tedavi
baslangicinda giinliik islerini yaparken dahi sikinti ¢eken
olgu artik, su alt1 sporlar1 ve yamag parasiitii gibi ekstrem
sporlar yapmaya basladi (Tablo 2).

Olgu 3

Kirksekiz yasinda, iki g¢ocuk annesi, ev kadini hasta;
dogumlardan sonra kilo almaya baslamis ve son iki yilda
¢ok fazla kilo almis. Hipertansiyon nedeniyle valsartan/
hidroklorotiazid 1x320/25mg ve amlodipin 1x10 mg
altyormus. Giinde iki 6giin besleniyor, zaman zaman ara
ogin aliyor, kisa mesafeler icinde de araba kullaniyor.
Hipotiroidizm nedeniyle L-tiroksin 150 mcg kullaniyordu.
Fizik bakisinda kan basinc1 150/100 mmHg, kalp atim hizi
84 atim/dakika olarak saptandi. Hastanin uzunlugu 158 cm,
beden agirligi 121.9 kg ve BKI 48.85 Kg/m? idi. A¢lik kan
sekeri 108 mg/dl bulundu ve 75 gram oral glukoz tolerans
testinde (OGTT) sonucunda bozulmus glukoz toleransi
saptandi. Hastaya 1300 kalorilik % 55 karbonhidratls,
distik kalorili, dusiik glisemik indeksli dengeli beslenme
anlatildl. Oncelikli olarak 45 dakika/giin yiiriiyiis olmak

Beden agirhig: (kg) BKI (kg/m2) Yag (kg)
0.ay 149.0 66.22 85.1
4.ay 127.2 55.8 67.0
6.ay 121.2 53.2 64.0
12.ay 114.1 50.0 59.5
18.ay 110.3 48.0 54.9
24.ay 101.4 445 49.7
36.ay 103.6 454 50.8
40.ay 95.2 42.1 44.6

Tablo 2: Olgu 2, 54 yas erkek, 187 cm.

Beden agirhig: (kg) BKI (kg/m2) Yag (kg)
0.ay 190.4 54.4 87.2
3.ay 166.0 47.5 69.2
6.ay 153.3 43.8 61.3
12.ay 133.7 38.2 45.9
18.ay 128.8 36.8 42.9
22.ay 129.8 37.1 422
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tizere egzersiz planlandi. Metformin 2x1 ve orlistat 3x120
mg baglandi. Tedavinin 3. Ayinda hastanin beden agirlig
109.1 kg’a geriledi. Ancak bu dénemden itibaren hastanin
kilo vermesi yavasladi ve hatta durma noktasina geldi.
Hastanin 15 giinde bir olan vizit siklig1 haftada bir olarak
diizenlendi. Tedavinin 6. ayinda beden agirligi 104.8
kg olarak bulundu ve bazal beden agirhginin % 14’tini
kaybetmisti. Bu donemden sonra hastanin kilo verme hiz
tekrar artmaya basladi ve tedavinin 13. ayinda hastanin
beden agirlig1 89.8 kg olarak saptandi. Tedavinin 10. Ayinda
orlistat tedavisi kesildi. Metformin 2x1 gram dozunda
devam edildi. L-tiroksin dozu 112.5 mg olarak ayarlandi ve
antihipertansif tedavisine ayni dozlarda devam edildi. 12
ay sonunda hasta baglangi¢c agirhginin yaklagik % 27 sini
kaybetmis oldu. Tedavinin baslangicinda kisa mesafeler
i¢in bile araba kullanan hasta artik yiiriiyerek igini goriiyor.
Tedavinin ilk aylarindan itibaren hastanin efor kapasitesi
artti, uyku diizeni normale dondii, hastanin kendine giiveni
geldi (Tablo 3).

TARTISMA

Obezite ve diyabetes mellitus ¢agimizin siklig1 giderek artan
ve birbiri ile iligkili iki hastaliktir. Hem obezite ve hem de
DM tedavisinde yasam tarzi degisikligi en 6nemli tedavi
yontemidir. Yagam tarzi degisikligi ile kilo vermek diyabet
gelisme riskini % 58 oraninda azaltmaktadir. AHEAD
(Action for health in diabetes) ¢aliymasinda obez diyabetik
olgularda % 5-10 kilo kayb1 efor kapasitesini artirirken,
HbAlc diizeyini azaltmakta, kardiyovaskiiler riski 6nemli
oranda azaltmakta ve bunun sonucu olarak kan glukoz
diizeyini, kan basincini ve kan lipid diizeyini azaltmak i¢in
kullanilan ilag sayilarini 6nemli oranda azaltmaktadir. Kilo
kaybi bu yararli etkilerine ek olarak depresyon belirtilerini
azaltmakta ve uyku apne sendromumda kalic1 diizelme ya
da Onemli oranda gerileme saglamaktadir. Daha fazla kilo
kayb1 klinik belirtilerde ¢ok daha biiyiik oranda iyilesme
saglamaktadir. AHEAD c¢alismasina bakildiginda obez
diyabetik olgularin tigte biri ilk bir yil icinde % 5’lik kilo
kayb1 hedefine ulasgamamaktadirlar. Obez diyabetik olgular
ozellikle ilk 4-6 ay iginde kilo vermektedirler ve daha
sonra bir plato ¢izmektedirler. % 5 kilo kaybeden olgularin
yaklasik % 50 si ilk bir yil iginde tekrar kilo almaktadirlar(2).

Tablo 3: Olgu 3, 48 yas kadin, 158 cm.

Yilmaz M.

Obezite tedavisi uzun soluklu bir siiregtir. Bu siirecin
bilesenleri tibbi beslenme tedavisi, egzersiz ve davranis
tedavisinden olusan yasam tarz1 degisikligi ile birlikte ilag
tedavisi ve se¢ilmis olgularda cerrahi tedavidir. Yasam tarzi
degisikligi obezite tedavisinin en temel bilesenidir. Yasam
tarzi degisikligi icinde tibbi beslenme tedavisi, egzersiz ve
davranis tedavisi ana ogelerdir. Beslenme programi olarak
halihazirda bir¢ok program vardir. Bu programlarin bazilari
medyatik programlar olup kisa siirede hizli kilo vermeyi
amaglamaktadirlar. Diyet tedavisinde amag tiiketilen total
kalorinin azaltilmasidir. Diistik kalorili beslenme plani
kisinin enerjiihtiyacina gore bireysellestirilmeli, makrobesin
iceriginden bagimsiz olarak hasta uyumunun maksimum
saglanacag1 diyet secilmelidir. Kisinin ihtiyac1 olan gida
miktar1 (kcal/ giin) gilinlilk enerji ihtiyacin1 karsilarken,
kilo alimini 6nlemeli ve haftada 500 gr-1 kg arasinda
saglikli kilo kaybini saglamali ve degisik besin gruplarini
icermelidir. Bu programlar disinda ketojenik diyet, ¢ok
disiik kalorili diyet, yliksek proteinli diyet, yiliksek yagh
diyet, yiiksek karbonhidrath diyet olmak tizere ¢ok sayida
program vardir. Yapilan c¢alismalarda, metaanalizlerde
bu beslenme programlar: arasinda ilk 6 ayin sonunda kilo
kaybi acisindan bir fark olmadigi gosterilmistir. Ketojenik
diyetler ve ¢ok diisiik kalorili diyetler en fazla 3-6 ay dan
fazla uygulanmamalidir ve tedavi siireci mutlaka bu konuda
yetkin - donanimli bir ekip tarafindan yonetilmelidir.
Beslenme programi planlanirken hastanin ek hastaliklars,
ekonomik durumu g6z 6niine alinmalidir. Program basit,
anlagilir, uygulanabilir ve ekonomik olmalidir. Bu tig¢ hastada
% 50-55 karbonhidrat igeren diisiik glisemik indeksli 3 ana
ve 3 ara 6giinden olusan beslenme programi uygulanmustir.
Beslenme programi hekim tarafindan anlatilmistir. Tedavi
izlemleri boyunca beslenme programlarinda makrobesin
iceriginde degisme olmaksizin egzersiz yogunluguna gore
kalori miktarlar1 azaltilmis ya da arttirilmistir (3).

Yasam tarzidegisikliginin ikinci bileseni egzersizdir. Diizenli
olarak yapilan egzersiz hem hastanin kilo verme siirecini
hizlandirir hem de verilen kilolarin kalict olmasini saglar.
Egzersizin kilo verme diginda insiilin direncini azaltma, kan
basincini diisiirme, LDL- K diizeyinde azalma, kan sekerini
distirme gibi gok sayida yararli etkisi vardir. Egzersiz ayrica
kilo kayb1 doneminde kas kiitlesini korumada da yararlidir.

Beden agirhig: (kg) BKI (kg/m2) Yag (kg)
Baslangi¢ 121.9 48.85 57.4
3.ay 109.1 43.70 49.1
6.ay 104.8 42.0 46.5
13.ay 89.8 35.97 33.2
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Obezite tedavisinde haftada 150 dakika orta yogunlukta ya
da 75 dakika yiiksek yogunlukta egzersiz yapmak gerekir.
Bununla beraber klinik olarak anlamli yani beden agirliginin
% 5 inden fazla kilo kaybetmek i¢in haftada ortalama 225-
420/dakika egzersiz yapmak gerekmektedir. Egzersiz siiresi
giinde an az 30 dakika olmalidir ve iki egzersiz arasinda en
fazla 2 giin olmalidir. Yiiriime, kogma, dans etme, tenis,
yiizme gibi egzersiz gesitleri hastalara onerilebilir. Egzersiz
secimi hastanin yapabilecegi egzersizlerden secilmelidir,
belli bir egzersiz dayatilmamalidir. Bu egzersizlere ek olarak
haftada 3 giin itme, cekme, germe gibi kas kiitlesini koruyucu
izometrik egzersizler de yapilmalidir. Yash olgularda, kas
iskelet- eklem hastalig1 olan olgularda hastanin yapabilecegi
en maksimum siireli egzersizi giin i¢inde tekrarlamasi
Onerilmelidir (4).

Obezite tedavisinde karsilagtigimiz en oOnemli sorun
hastalarin en ufak zorluk kargisinda kolaylikla tedaviden
vazgegmeleridir. Ornegin tedavinin baslangicinda hastalarda
kilo verme hiz1 iyi giderken bir siire sonra kilo verme hiz
yavaslayinca hastalar karamsarhiga kapilmaktadirlar, ben
bu isi yapamayacagim ya da bir basarisizlik daha mi1 diye
distinmektedir. Burada bir¢ok etken rol oynamaktadir. Aile
i¢cinden, arkadas ¢evresinden gelen olumsuz uyaranlar ve
tabiki yazili- gorsel- sanal basindan gelen uyaranlar hastanin
tedavi siirecini olumsuz etkilemektedir. Bu noktada obezite
tedavisinin en 6nemli bilegsenlerinden biri olan davranis
tedavisi devreye girmektedir. Bagarili bir program 6ncesinde
hastanin yeme aligkanliklari, uyku sorunu, aile iliskileri
aragtirilmalidir. Obezite tedavisinin uzun soluklu bir tedavi
oldugu, inisler cikislar olabilecegi, kilo verme hizinin her
zaman ayni hizda olmayacagi hasta ile paylagilmalidir.
Hasta ile gercekei hedefler tizerinden program yapilmalidir,
kasa siirede verilen kilolarin kalic1 olamayacagy, kisa siireli
sok diyetlerin saglik iizerine olumsuz etkileri olabilecegi,
bitkisel ilaglarin tamamen zararsiz olmadig1 ve en 6nemlisi
yasam tarzini degistirmeden kaybedilen kilolarin hizli bir
sekilde geri alinabilecegi iizerinde durulmalidir. Yasam
tarzi degisikliklerine farmakoterapinin eklenmesi, sadece
yasam tarzi degisikligine gore daha fazla kilo verme ve kilo
kaybinin siirdiirillmesine yardimei olur. Hastalarin tedaviye
uyumunu kolaylastirir ve obeziteye bagl saglik risklerinin
iyilesmesine yardimeci olur, bdylece yasam kalitesinin
artmasina katki saglar. Ilaglar, lisansh endikasyonlarina ve
kisitlamalarina gore kullanilmalidir (5).

Obezite tedavisinde kullanacak ila¢ se¢iminde dikkat edil-
mesi gereken noktalar:

1- Dozla baglantili olarak kilo kaybi saglamali

2- Ulagilan hedef kilonun devamliligini saglamali

3- Uzun siireli kullanimda giivenilir olmali, o6zellikle
kardiyak olmak tizere yan etki olusturmamali

4- Tolerans gelistirmemeli

5- Kotitye kullanim ya da bagimliliga yol agmamali

Obezite tedavisinde farmakoterapi endikasyonlar1 asagidaki
gibidir(5,6).

1- BKI >30 kg/m2 olup, diyet, egzersiz ve davranis
degisikligi uygulamalar1 denendigi halde kilo kontrolii
saglanmayan olgular

2- BKI 27-29,9 kg/m2 diizeyinde olup, komorbiditeleri
(Tip 2 DM, koroner arter hastaligi, serebrovaskiiler
hastalik, hipertansiyon, dislipidemi, uyku apnesi vb.)
olan hastalardir

Farmakolojik tedavinin etkinligi ilk 3 aydan sonra
degerlendirilmelidir. Diyabetik olmayan bir hastada ilk 3
ayda % 5 ve diyabetik hastada ise ilk 3 ayda % 3 den fazla
kilo kayb1 saglanirsa tedavi basarili olarak kabul edilir ve
tedaviye devam edilmelidir. Tedaviye yeterli yanit vermeyen
olgularda tedaviye devam edilmemelidir. Ilk 6 aylik siirecte
bazal beden agirligindaki %5-15’lik bir azalma obezite ile
iligkili diyabetes mellitus bagta olmak tizere bir¢ok hastalikta
onemli oranda iyilesme saglamaktadir. Caligmalar 3-6 ay
gibi kisa donem ila¢ tedavisinin uzun déonem saglik faydasi
saglamadigini gostermektedir. Bu nedenle tam bir ortak
goriis olmamakla beraber farmakoterapinin en az 1 yil
stirdiiriilmesi, hastalarin bireysel olarak degerlendirilerek
yillik %10’Tuk bir kilo kaybi varsa tedaviye devam edilmesi
onerilir. Tki y1llik tedavi i¢in %15’lik kilo kayb1 da etkin bir
tedavidir. Tki yillin sonunda yasam tarzi degisiklikleri ile
kilo kayb1 korunabilecekse farmakoterapiye ara verilir veya
tedavi sonlandirilir.(6)

Obezitede cerrahi tedavi endikasyonlar: ise BKI > 40 kg/m2
olmas: (obezite iliskili bir komorbidite olmas: sart1 yoktur;
cerrahi tedavinin risk artisina neden olmamasi gerekir)
BKI > 35 kg/m2 olmasi ve obezite ile iligkili tip 2 DM,
hipertansiyon dislipidemi, uyku-apne sendromu vb en az
1 komorbiditenin eslik ediyor olmasidir.(5,7) Uzun siireli
takip sonuglarinda kilo kaybinin mortalite artis1 ile yakin
iligkisi ortaya konmustur. Hafif kilo kayiplar1 obezlerdeki
mortaliteyi azaltmaktadir. Ancak ¢ok yiiksek kilo kaybi
da mortalite oranlarini arttirdigindan orta diizeydeki kilo
kayiplarinin tercih edilmesi gerektigi bildirilmektedir. En
uygun olan kilo kaybi viicuttaki fazla kilolarin %50-80’inin
verilmesidir. Kilo kaybimi degerlendirmede “uygun”,
“yeterli”, “saglikli” ve “ideal” ifadeleri kullanilmaktadir.
Reinhold kriterlerine gore 35 kg/m* altindaki postoperatif
BKI degerleri cerrahi teknigin basarii oldugunun
gostergesidir. Biron ve ark. sliper obez bireylerde ameliyat
sonrast BKI'nin 40 kg/m? altinda olmasini basarili bir
sonu¢ olarak tanmimlamistir. Gunimiizde fazla kilolarin
%50’den  fazlasinin  kaybedilmesi cerrahi tedavinin
basarisini gostermek agisindan en ¢ok kullanilan yontem
olmustur. Cerrahi sonrasi kilo kaybi orani uygulanan
spesifik bariyatrik isleme gore farklilik gosterir. Rouxen-Y
gastrik bypass (RYGB) ve sleeve gastrektomi (SG) sonrasi
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postoperatif ilk birka¢ ay hizli kilo kaybi olur. Kilo kaybi
1,5-2 y1l devam eder ve sonrasinda genel olarak plato cizer.
Kombine ve malabsorbtif prosediirler ile SG sonrast ilk alti
ay hastalarin ayda 4,5-7 kg vermeleri beklenir. Ikinci alti
ay kilo verme hiz1 diiger ve ayda 2-3 kg kilo kayb1 beklenir.
Bariyatrik cerrahi olgularina ait elimizde 20 yila yaklasan
uzun donem takip sonuglart mevcuttur. Bu sonuglara
gore obezite ile iligkili neredeyse tiim komplikasyonlarda
belirgin azalma s6z konusudur. Isveg Obezite Calismast
(SOS) verilerine gore bariatrik cerrahi (BC) cerrahi sonrasi
11 yillik takipte tim nedenlere bagh 6liimde %30 azalma
saglanmustir. Ayrica BC sonrasinda kanser insidansinda
da azalma oldugu bildirilmistir. Baska BC kohortlarinda
da yas, cinsiyet ve BKI agisindan eslestirilmis toplum
orneklerine gore karsilastirildiginda tiim nedenlere bagli
o6lim verilerinde yaklagik %40 azalma oldugu bildirilmistir.
Bu oran BC’ye giren koroner arter hastalari icinde %56, tip
2 diyabetliler icinde %92 olarak tespit edilmistir. Bariyatrik
cerrahi ile saglanan mortalite ve morbidite avantajina ilave
olarak uyku apne sendromu, osteoartrit gibi kisitlayici
sorunlarin giderilmesi sayesinde yasam kalitesi agisindan
biiyiikk faydalar elde edilebilmektedir. Genel olarak BC
sonrasi takiplerde pankreatik, renal, retinal, periferik sinir,
kardiyovaskiiler, hepatik ve reprodiiktif fonksiyonlarin
stabilize oldugu veya diizeldigi goriilmektedir. Tedavi
olmamis hastalarda ortaya ¢ikabilecek T2DM ve diger
hastaliklarin tedavisi, hastane yatislari, is giicti kayiplar1 ve
erken olay ve 6limlerin 6nlenmesi agisindan bakildiginda
morbid obez kisilerde BC'nin maliyet etkin bir tedavi oldugu
goziikmektedir. Bununla beraber bariatrik cerrahi sonrasi
ortaya ¢ikan metabolik ve cerrahi komplikasyonlar da vardir.
Bariyatrik cerrahi sonrasi yeniden kilo alma énemli bir sorun
olup goriilme sikliginda degisik oranlar bildirilmektedir.
Roux-en-Y gastrik bypass yapilan olgularda yeniden kilo
alimi siklig1, 10 yillik takipte, hastalarin yaklasik %52’sinde
goriiliir. Yaymlanmis bir seride cerrahi sonrasi ilk 5 yilda
olgularin yaklasik 8,8 kg aldiklar1 gosterilmistir. SG yapilan
hastalar1 iceren bir derlemede ilk 2 yil icinde olgularin
%5,7’sinin, 6 yil icinde de %75,6’stnin tekrar kilo aldig
bildirilmistir. Cesitli mineral eksiklikleri, hipoglisemi ve
osteporoz sikliklar1 da BC sonrasi sik gériilmektedir. Diyabet
remisyon oranlari zaman igerisinde azalmakta ve remisyon
olan hastalarin %35-50’sinde rekiirrens goriilmektedir.
Ortalama hastaliksiz siire RYGB sonrast 8,3 yildir. Diyabet
relapst olsun veya olmasin, cerrahi olan hastalarin biiyiik
bir kisminda glisemik kontrolde iyilesmenin en azindan 5
yil siirdigii gorilmistir. Bu bulgular bize BC uygulanan
olgularda goriilen yararli etkilerinin uzun siireli olmasi
icin stirekli bir izlemin sart oldugunu gostermektedir.
Diizenli takip edilmeyen olgularda BC sonrasi metabolik
komplikasyonlar daha sik goriilecek ve bazi olgularda da
ikinci bir BC girisim gerekebilmektedir. (8)
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Obezite tedavisinde ABD ve Avrupa Birligi tlkelerinde
ruhsat alan ilaglardan yalnizca iki tanesi Tirkiye'de
de ruhsat almistir. Bu ilaglar orlistat ve liraglutid 3 mg
dir. Orlistat selektif bir pankreatik lipaz inhibitériidiir.
Bagirsaktan yag sindirimini azaltir, dolayisiyla yaglarin
% 30 daha az emilmesini saglar. Orlistat 120 mg kapsiil
seklinde olup, yemek sirasinda kullanilir. Giinliik ideal dozu
3x1 olmakla birlikte 6giin atlaniyorsa veya yagsiz yemek
yeniyorsa o doz atlanabilir. Ilacin etkinligi ve giivenligi
randomize kontrollii ¢alismalarla gosterilmistir. 12 aylik
kullanim stiresi olan 12 galigmay1 iceren bir metaanalizde
yaklagik %8 (5-10 kg) kilo kayb:r sagladigi gosterilmistir
(plasebo + davranis tedavisi uygulanan kontrol gruplarinda
ise 3-6 kg kilo kayb1 saglanmistir). Bu ¢aligmalarda diyabet
tizerine olumlu etkileri oldugu gosterilmistir. 4 yillik orlistat
tedavisi sonunda ilag grubunda %6,2 diyabet gelisirken
kontrol grubunda %9 diyabet gelismistir.(7) Obez diyabetik
olgularda 52 hafta siireli yapilan bir ¢alismada beslenme
tedavisi ile orlistat kombinasyonunda % 5 lik kilo kayb1
saglanirken plasebo grubuna %1.8 kilo kaybi saglanmus,
ayni ¢aligmada tedavi grubunda HbAlc %I1.1 azalirken
plasebo grubunda ise % 0.2 azalma saptanmistir(9).
Gastrointestinal sistem ile ilgili yan etkileri (yagl: diskilama,
gaz, siskinlik, gaita inkontinansi vs) siklikla gorilir.
Levotiroksin ile kullaniminda iki ila¢ arasinda 4 saatlik ara
olmali, diger ilaglarinda emiliminde degisiklik yapacag:
i¢in birlikte kullanimlarinda dikkat edilmelidir (warfarin,
antiepileptikler, levotiroksin, siklosporin vb). Orlistat yagda
eriyen vitaminlerin emiliminde azalmaya neden olabilir, bu
nedenle multivitamin destegi gerekebilir. Olgu bildirimleri
seklinde akut bobrek yetmezligi ve karaciger yetmezligi
yapabilecegi gosterilmistir (10,11). Bariyatrik cerrahi
sonrasi kullanimi hakkinda yeterli kanit yoktur ve 65 yas
tistit kullaniminda veriler simnirlhidir (6). GLP-1 bagirsaktan
gida alimima yanit olarak salgilanan bir endojen peptid
hormondurveinsiilin salgisi izerine etkisi glukozbagimlidir.
GLP-1 pankreas beta hiicresindeki GLP-1R e baglanarak
etki eder GLP-1/GLP-1 R sinyal sistemi Beta hiicrelerinde
glukoz duyarliligini arttirirken alfa hiicrelerinden glukagon
salimmi baskilar. GLP-1’in karaciger glukoz iiretimini
azaltmasi, mide bosalmasini yavaslatmasi ve istah1 azaltmasi
gibi ekstrapankreatik etkileri de vardir. Endojen GLP-1'in
DPP-1IV enzimi tarafindan hizlica yikildigindan dolay: yar1
omrii oldukga kisadir, bununla beraber GLP-1R agonistleri
DPP-IV enzimine karsi direngli olup yar1 Omoiirleri
uzundur (12). Eksenatide gila monster adl1 bir siiriingenin
tilkriigtinden elde edilen bir GLP-1R agonisti olup endojen
GLP -1 ile % 53 homoloji gostermektedir. Endojen DPP-IV
enzimine diren¢ gostermektedir. Eksanatidin kisa ve uzun
etkili formlar1 vardir. Tirkiyede uzun etkili yani haftalik
enjeksiyon formu yoktur. Kisa etkili formu baslangi¢ olarak
ilk 1 ayda 2x5 mcg olarak yemeklerden 15-60 dakika 6nce
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giinde iki defa subkutan yapili ve bir ay sonra 2x10 mcg
dozuna ¢ikilir. Eksenatide kilo kaybettirici etkisi olmasina
ragmen bir antiobezite ilact degildir ve bir antidiyabetik
ilagtir. HbA1c diizeyinde ortalama % 1 lik bir azalma saglar.
Diyabetik ya da diyabetik olmayan obez olgularda eksenatid
kullanilan ¢aligmalarinin yer aldigi bir metaanalizde
ortalama 5.1 kg kilo kaybr saglanmustir (13). Bir bagka
caliymada insiilin glargin kullanan hastalara eksenatid 2x5
mcg eklenmis ve BKI 35 kg/m2 iizerinde olan diyabetik
olgularda daha fazla kilo kaybettigi gosterilmigtir. BKI 35
kg/m2 altinda olan olgularda ise kilo kayb1 iizerine etkisi
daha az gorilmiis ve bu olgularda hipoglisemi riskinde
artis saptanmustir (14). Eksenatid ile iligkili en 6nemi yan
etkiler bulanti, kusma, karmn agrisi gibi gastrointestinal
yan etkiler olup zamanla siddeti azalmaktadir. Gebelerde,
akut pankreatit 6ykiisti olan olgular da kullanilmamalidir.
Liraglutid uzun etkili bir GLP-1 reseptor agonistidir. Tip
2 DM tedavisinde giinde bir kez 1,2-1,8 mg dozlarinda
kullanilmaktadir. Amerika Birlesik Devletleri ve Avrupa’da
obezite tedavisinde liraglutid giinde tek doz olarak 3 mg
olarak kullanilmaktadir. Tirkiye’de de ruhsat almis olup
geri 6deme kapsaminda degildir. Tedaviye giinliik 0,6 mg
ile baglanip yan etki durumuna gore doz haftalik olarak
titre edilerek 3 mg/giin’e kadar artirlmaktadir. SCALE
caligmalarinda liraglutid ile saglanan kilo kayb1 oran1 %5,7
ile %8 arasinda degismektedir. Toplam 3731 hastanin
alindig1 SCALE obezite ve prediyabet c¢aligmasinda 56
hafta boyunca giinliik 3 mg liraglutid kullanan grupta
%8,0 kilo kaybi, plasebo injeksiyonu yapilan grupta ise
%2,6 kilo kayb1 saptanmigtir. SCALE diyabet ¢aligmasinda
ise diyabetik obez hastalarda 3 mg/giin liraglutidin sadece
glisemik kontrol tizerine degil kilo kaybi agisindan da
fayda sagladig1 gosterilmistir. Bu nedenle 3 mg liraglutid
tip 2 DM’si bulunan fazla kilolu ve obez hastalarda obezite
farmakoterapisinde oncelikli tercih edilmesi gereken
bir ilagtir. Liraglutid, genellikle iyi tolere edilmektedir,
bulant1 ve kusma sik goriilen ancak genellikle gegici olan
baslica yan etkisidir. Yine ¢alismalarda liraglutid kullanimi
sirasinda plaseboya kiyasla safra kesesi hastaliklar1 daha
sik gorilmiistiir. Gebelerde, daha o6nce akut pankreatit
gecirenlerde, bireysel veya aile oykiisiinde tiroid mediiller
kanser oOykiisii olanlarda kullanilmamalidir. Bariyatrik
cerrahi sonrasi kullanimi i¢in ¢aligmalar mevcut olup, alkol
ve madde bagimhligi 6ykiisii olanlarda da kullanilabilir.
Obezite tedavisinde liraglutid 3 mg/giin kullanimmin 3
yilik verileri mevcut olup, devamina engel bir yan etki
olusmaz ise bu siireler icinde giivenle kullanilabilir(6)

Birinci olgumuz 48 yasinda bir kadin hastaydi 149 kg
agirhgindayds, 150 cm uzunlugundaydi ve BKI 66.22 kg/ m2
idi, yani siiper siiper obez bir olguydu. Bu olguda hedefimiz
5 yilda hastanin hedefledigi 80 kiloya ulagmakt1. Olgu ilk 24
ayda yaklagik 48 kg vermisti ve 101 kiloya inmisti ancak 48-

72 aylarda kilo vermemisti. Hastayla bu donemde birincil
amacimizin verilen kilolarin geri alinmamasi gerektigini
ve daha sonra kilo vermenin tekrardan baslayacagini
konustuk. Bu donemde vizit araligini 3 aya ¢ikardik.
Hasta 72. Ay sonunda 103 kg olarak geldi ve toplam 2
kilo almisti. Bu donemde tibbi beslenme tedavisi ayrintili
olarak tekrar anlatildi, yeni bir egzersiz programi yapildi
ve 4 aylik donemde hasta toplam 8 kg daha verdi, beden
agirign 952 kg'a geriledi. Obezite tedavisinde birincil
amacimiz kaybedilen kilolarin geri alinmamasidir. Bu
olguda gorildagu gibi hasta 2. ve 3. yillar1 arasinda kilo
vermemisti ancak Onemli oranda kilo almamisti yani
kaybettigi kilolar1 korumustu. Bu dénemde vizit siklig
azalsa da diizenli olarak takip devam etti. Ikinci olgumuz
54 yaginda 187 cm boyunda 190.4 kg agirligindaydi ve BKI
54.44kg/m2 idi. Bu olguda da hedefimiz olan 110 kg’ a 3
yil sonunda ulagmay1 hedeflemistik. Yaklasik 21 aylik siire
sonunda hedeflenen kilo kaybinin yaklasik %70’ine ulagild.
Hasta artik daha 6nce yapmak istedigi ancak yapamadig
ekstrem sporlar1 yapmaya bagladi ve kilo verme siireci
devam ediyor. Ugiincii olgu ise 48 yaginda 158 cm boyunda,
121.9 kg agirhginda ve BKI 48.85 kg/m2 olan bir olgu idi.
Bu olguda hedefimiz ii¢ yil sonunda 70 kg’ a ulasmakti
Hasta ilk 3 ay i¢inde yaklasik 13 kilo vermisti yani beden
agirthiginin % 10 unu ilk 3 ay iginde kaybetmisti, ancak
sonraki 3 ayda toplam 3 kg verdi. Hasta bu noktada tedaviyi
birakmak istedi, ancak hastaya bu dénemin gegici oldugu
ve toplamda 16 kg verdigi, verilen bu 16 kilo sonunda
hastanin glinlitk aktivitesinin artti$1, yasam kalitesinin
arttig1 anlatildi. Bu siirecin olagan bir siire¢ oldugu 6nemli
olanin burada diren¢ gostermenin oldugu anlatildi. Hasta
6. aydan itibaren tekrar kilo vermeye basladi. Tedavinin 9.
ayinda orlistat tedavisi kesildi ve 13. ay sonunda 89.8 kg’a
geriledi, toplam olarak 32 kg vermis oldu, BKI 48.85 kg/m2
den 35.97 kg/ m2 ye inmisti. Obezite tedavisinde karsilagilan
en 6nemli sorun hastaya bu siirecin uzun dénemli bir plan
oldugunun anlatilamamasidir. Bu olguda da goriildigu gibi
kilo verme belirli bir noktada yavaglamaktadir ve hastalarin
biyiik ¢ogunlugu bu stiregte kendilerini bagarisiz olarak
hissedip tedaviyi yarida birakmaktadir. Burada en biyiik
sorun hasta cevresinden, yazili- sosyal ya da gorsel basindan
gelen olumsuz uyaranlardir. Bu olguda oldugu gibi kilo
vermenin yavasladigi 3 aylik dénemde hasta daha sik
araliklarla izlendi ve davranis tedavisi anlatildy; sonug olarak
hasta kilo vermeye devam etti ve 13. aylik donemde toplam
32 kg kilo verdi. Bu olguda hedeflenen kilo kayb1 olan 52
kg'in yaklagik % 60 1na birinci yil sonunda ulasildi. Bu {i¢
olgu bize eger stiper obez olgunun tedavi yonetimi uygun
yapildiginda kilo verebilecegini ve bu olgularda tek tedavi
seceneginin obezite cerrahisi olmadigini gostermektedir.

Bu ¢ stiper obez olguyu igeren olgu sunumunda en
onemli kisit tedavi yonetiminin yalnizca hekim tarafindan
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yonlendirilmesi olarak goriilebilir. Obezite tedavisi aslinda
bir ekip isidir. Bu ekipte endokrinolog, beslenme uzmani,
psikiyatrist, spor uzmani olmalidir. Ancak pratik uygulama
da bu ekip isine uyum tam anlamiyla s6z konusu degildir.
Hastalar uygunsuz beslenme programlariyla kisa siireli
basar1 saglamaya caligmaktadirlar ve bir¢ok olguda bu
program basarisizlikla sonuglanmaktadir. Ozellikle diyabet
basta olmak tizere ek hastaligi olan tiim obez olgular,
morbit obez, siiperobez olgularin tedavisinde mutlaka
bir endokrinoloji ve metabolizma hastaliklar1 uzmani
yer almalidir. Hastanin tedavi hedefi hekim tarafindan
belirlenmeli, medikal tedavisi diizenlenmeli, tibbi beslenme
uzmant ile ortak bir beslenme programi hazirlanmalidir.
Tedavi izleminde obezite konusunda uzman bir psikiyatrist
ve onunla baglantili bir klinik psikolog yer almalidir. Bu
lic stiper obez olguda katedecek daha ¢ok yolumuz var,
bununla beraber siiper obez olgularda sanilanin aksine tek
tedavi yontemi bariatrik cerrahi degildir. Endokrinoloji ve
metabolizma hastaliklar1 uzmaninin gozetiminde uygun
beslenme programi, uygun medikal tedavi ve uygun izlemle
stiperobez olgular dahi kilo verebilmektedir, kilo vermeleri
devam etmekte ve verdikleri kilolar1 koruyabilmektedirler.
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OZET

Tip 2 diyabet tanisi aldiktan sonraki takiplerinde akciger sarkoidozu tanist ile steroid tedavisi alirken kronik aktif bir karaciger hastalig
bulunan ve metabolik kontroliinde zorluk yasanan bir olguyu sunmaktayiz.

Otuzalt1 yasinda erkek hasta, tip 2 diyabet tanisiyla metformin tedavisi altinda metabolik kontrolii iyi iken Lofgren Sendromu tanist aldi.
Akciger tutulumu nedeniyle steroid tedavisi baslandi. Aktif karaciger hastalig1 da var oldugundan oral antidiyabetikler kullanilamadi.
Klinigi ve akciger bulgular1 gerilerken hiperglisemisi belirginlesti. Bu nedenle de bazal/bolusinsulin tedavisi ile metabolik kontrol
saglanmaya calisildi. Komplikasyonsuz diyabetik olgumuzun steroid dozlari azaltildiginda kan sekeri degerleri de optimal diizeylerde
seyretti.

Yiiksek doz ve uzun siire steroid kullanimi ve diabetes mellitus birlikteligi kronik akciger hastaliklarinda kan sekeri kontroliiniin
bozulmasina ve diabetes mellitusa bagli komplikasyonlarin artisina neden olabilir. Olgumuzdaki gibi diyabetiklerde tedaviyi aksatmadan
steroid dozunun miimkiin olan en uygun siirede en diisiik doza diigiilmesi 6nerilmektedir. Ayrica steroid yerine alternatif tedavilerin
kullanilmasi kan sekerinin kontroliinde 6nemli rol oynayacaktir.
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The Improvement of the Metabolic Regulation in a Diabetic Patient With
Pulmonary Sarcoidosis Treated With Steroid

ABSTRACT

After receiving a diagnosis of type 2 diabetes, he was diagnosed with lung sarcoidosis and steroid treatment, we present a case with
chronic active hepatic disease and difficulty in metabolic control.

Thirty-two-year-old male patient was diagnosed with type 2 diabetes and diagnosed with Lofgren’s syndrome while metabolic control
was good under metformin treatment. Steroid therapy started because of lung involvement. Oral antidiabetics were not used because of
active liver disease. Hyperglycemia became evident when clinic and lung findings were improved. For this reason, metabolic control was
attempted with basal / bolus insulin therapy.

When steroid doses of uncomplicated diabetic patients are reduced, blood glucose levels were also at optimal levels. High dose, long-
term steroid use and diabetes mellitus association may lead to impaired blood glucose control in chronic lung diseases and increased
complications. As in our case, it is recommended that the dose of the steroid be lowered to the lowest possible dose in the best possible
time, without disrupting the treatment of diabetic patients.In addition, the use of alternative therapies instead of steroids will play an
important role in the control of blood glucose levels.
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GIRIS

Sarkoidoz sebebi bilinmeyen ve gesitli dokularda kazedzsiiz
graniilom formasyonu ile karakterize bir hastaliktir. En
sik etkilenen alanlar akcigerler, lenf nodlari, deri, goz ve
karacigerdir. Grantilomatoz inflamasyon parcalanamayan
antijeni temizlemek i¢in konak tarafindan yapilan bir girisim
olarakkabul edilir. Busebeple her sarkoidoz olgusundatedavi
indikasyonu yoktur. Tedavi ihtiyac1 mevcut inflamasyonun
ilgili dokuda hasar vermeye basladiginda ortaya cikar.
Tedavide ilk sira segenek ilag ise glukokortikoidlerdir.
Glukokortikoidler giiglii antiinflamatuar ozellige sahip bir
ajan olup bir¢ok solunum yolu hastaliginin tedavisinde
yaygin olarak kullanilmaktadir. Diger taraftan glokom,
sv1 tutulumu, kan basincr artigi, kan sekerinde artis, adet
diizensizlikleri, agirlik artisi, peptik ilser, uykusuzluk ve
enfeksiyon gibi bir¢ok yan etkileri vardir (1,2).

Glikoz metabolizmasinda bozulma en vyaygin yan
etkilerinden biridir (1,3). Glukokortikoidler sadece diabetes
mellitus (DM) tanilihastalardahiperglisemideartisyapmakla
kalmaz, ayni zamanda glukokortikoid baglanmadan 6nce
hiperglisemi gostermeyen hastalarda da DM’a neden
olabilirler. Cogu vakada hiperglisemik durum gecicidir,
ancak bazi hastalarda polidipsi, poliliri ve tekrarlayan
enfeksiyonlar gelisebilir. Ozellikle yagllarda, koma da
dahil olmak tizere hiperglisemik hiperosmolar durumlarin
ortaya ¢ikma riski vardir. Uzun vadede, tekrarlayan kan
sekeri artiglarinin genel yiikii, kardiyovaskiiler riski ve
mikrovaskiiler komplikasyonlar1 artirir (3,4).

Bu raporda tip 2 diyabet ve kronik aktif karaciger hastalig
olan bir sarkoidoz olgusunda, steroid tedavisi altinda
yasanan metabolik kontroliinde zorluk ve yaklasgim
sunulmaktadir.

OLGU

Otuzalti yaginda erkek hasta ateslenme, kas agrisi,
kuru oksiirik, eforla nefes darligi, deride nodiler
tarzda kizarikliklar nedeniyle basvurdu. Yaklasik 2,5
yil oOnce isyerindeki saglik kontrolleri sirasinda kan
sekeri yiikseklikleri saptanmis ve 180mg/dl seviyelerini
gecmemekteymis. Tedavi i¢in verilen metformin 2x1000
mg/giin kullanirken sekerleri bu degerleri gegmemis.

Giinliik yarim paket ve 18 yildir sigara kullanimi mevcuttu.
Soy ge¢misinde baba 62 yasinda diabetes melitus ve kalp
yetmezliginden vefat etmis. Ablasi diabetes mellitus ve
bobrek yetmezligi tanisiyla tedavi gérmekteymis.

Fiziki muayenesinde boy 188 cm, agirlig1 84 kg, bel cevresi
102 cm, viicut kitle indeksi 23,8 kg/m2, kan basinci 116/75
mmHg, nabiz 84 dakika sayist ve ritmikti. Deride 6zellikle
ekstansor yiizeylerde eritema nodosumla uyumlu lezyonlar
mevcuttu. Tiroid evrela diffiizdii. Servikal patolojik
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lenfadenomegali saptanmadi. Akcigerde bilateral bazallerde
inspiryum sonu ince ralleri mevcuttu. Kalp sesleri normaldi,
ek ses ve difiirim saptanmadi Karaciger kot kavsini
ge¢miyordu. Dalak palpe edilemedi ve perkiitabl degildi.
Genitoiiriner sistem, lokomotor sistem ve sinir sistemi
muayenesinde patolojik bulgu saptanmadi.

Tip 2 diabetes melitus ve pnomoni 6n tanistyla yapilan
tetkiklerinde beyaz kiire sayis1 13500/mm3, eritrosit
sedimentasyon hizi 58mm/saat, C-reaktif protein (CRP)
13,4 mg/l, kan sekeri 216 mg/dl, aspartat aminotransferaz
(AST) 124U/L, alanin aminotransferaz (ALT) 165 U/L.
ytiiksek, bilirubin degerleri normal sinirlardaydi. Tam idrar
tetkikinde glukoziirisi vardi. Hastada retinopati, néropati,
nefropati, koroner ve periferik arter hastalig tespit edilmedi.

Akciger rontgenografisinde bilateral hiler genisleme ve
interstisyel infiltrasyon bulgular1 mevcuttu ($ekil 1A). Solu-
num fonksiyon testinde (SFT) zorlu vital kapasite (‘force
vital capacity’, FVC) 4,53 It (%82), zorlu ekspiratuvar-1
(‘force expiratory volume’ 1, FEV1):3,44 1t (%76) ve FEV1/
FEVC oran1 %74,46, difiizyon testinde difiizyon kapasitesi
DLCO_SB:5,24 It (%42) idi. Hepatit ve human immunode-
ficiency virus (HIV) igin seroloji testleri ve kollajen doku
hastalig1 akciger tutulumu agisindan romatoid faktor (RF),
anti-ENA_SSB, anti-ENA_SSA, anti-ENA_jo_1, anti-
ENA_scl_70, anti-ENA_Sm, anti-ENA_Sm_RNP negatifti.
Antiniikleer antikor (ANA) aktin paterni 1/1000 pozitifti.
Toraksin bilgisayarli tomografisinde bilateral hiler ve medi-
astinal lenfadenopati ve interstisyel infiltrasyon mevcuttu.

Karaciger enzim yiiksekligi saptanan olgunun hepatobiliyer
sonografisinde karaciger normal lokalizasyonda, boyutu
minimal artmis, dig konturu minimal lobule, parankimi
hafif granuler ve periportal eko artist izlendi. Belirgin yer
kaplayan kistik ya da solid kitle lezyon izlenmemis, portal
ve hepatik venoz sistem normal genislikteydi. Safra kesesi
biytikligii ve duvar kalinligr normal olup, tas ya da kitle
izlenmedi. Antimitokondriyal antikor (AMA) ve anti diiz
kas antikoru (ASMA) negatif geldi. Karaciger sirozu 6n
tanisiyla karaciger biyopsisi planlandi.

Akcigerdeki lezyonlar ve lenfadenopati nedeniyle yapilan
bronkoskopi ve bronkoalveolar lavajda (BAL) alveoler
makrofaj yaninda, artmis lenfositler (%34,1-%51,9) ve
graniilositler (%11,9) goriildii. Analizde, CD4/CD8 orani
5,46’ ve CD4+CD103+ hiicrelerde artis bulundu. Akciger
goriintiilemesinde bilateral mediastinal lenfadenopati
olmasi, ates, artralji sikayetlerinin bulunmasi, BAL
sonucunda CD4/CD8 oraninin 5,46 gelmesi ve deride
eritema nodosum bulunmasi nedeniyle “Lofgren sendromu”
tanis1 konuldu. Tedavi amaciyla oral metil prednisolon
48 mg/giin baslandi. 1ki haftada bir SFT/difiizyon testi
ve akciger grafisi ile kontrol edilerek doz azaltildi. Tedavi
bagladiktan sonraki ii¢ hafta icinde solunumsal semptomlari
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diizeldi, eritema nodosum geriledi ve kayboldu. Takiben
radyolojik diizelme tespit edildi (Sekil 1A,B).

Metilprednisolon 24 mg/giin almakta iken sol kolda sislik ve
kizariklik yakinmasi ile bagvuran hastada olekranon bursiti
saptandive cerrahiplanlandi. Operasyon sonrasindaampirik
ampisilin-sulbaktam ve siprofloksasin verildi. Enfeksiy6z
durumla birlikte yiiksek doz steroid almakta olan diyabetik
olgunun metfromin ile kan sekeri regiile degildi. Glikozile
hemoglobin (HBA1C, A1C) %7,5 saptanmasina ragmen
steroid tedavisi basladiktan sonra ve karaciger enzimlerinin
de artis gosterdigi donemde kan sekerleri 250mg/dl tizeri
seyretmekteydi. Hastaya yogun insiilin tedavisi bagland.
Kan sekeri yiiksekligi devam eden hastanin tedavisi insiilin
glarjin giinliik 2x34 dnite, insilin glulisin 3x24 {nite
subkutan olarak diizenlendi. Kronik aktif karaciger hastalig
nedeniyle oral antidiyabetik kullanilamadi. Antibiyotikleri
15 giine tamamlanarak kesildi. Tekrar SFT / difiizyon testi
ve akciger grafisi ile degerlendirilerek metilprednisolon
dozu 16 mg’a diistildii. Takiplerinde kan sekeri 400 iizerinde
seyretmesi lizerine insiilin glarjin 54+50 Unite ve insiilin
glulisin 3x36 inite olarak diizenlendi. Steroid olarak verilen
metilprednisolon 1x8 mg dozuna inildiginde ve kesilme
plani yapildi. Kan sekerleri 200mg/dl altinda seyretti.

Olgumuzun sarkoidoz semptomlari, klinigi, laboratuvar
ve goriintiileme bulgular steroid tedavisi ile geriledi ve
kayboldu. Kronik aktif karaciger hastalig1 tanisal siireci i¢in
karaciger biyopsi plani vardi. Bu arada steroid tedavisi ve
karaciger hastaliginin aktif olusu nedeniye tip 2 diyabetik

hastada kan glukoz diizeylerinin kontrolii bazal-bolus
insilin tedavisi yapildi. Mikrovaskiiler ve makrovaskiiler
komplikasyonlar1 bulunmayan, sarkoidoz klinigi gerileyen
olgu karaciger tani ve tedavisi siiresince yogun insulin
tedavisi ile takibe alind1. Prednol 8mg, azotiopurin 2x50mg,
insiilin glarjin 40 Gnite ve insiilin glulisin 3x30 {inite tedavisi
ile izlenmektedir.

TARTISMA

Sarkoidoz nedeni bilinmeyen, sistemik, graniilomatoz bir
hastaliktir. En sik akcigerleri etkilerse de pek ¢ok organ
tutulabilir. Yapilan ¢alismalarda en sik baslangi¢ yasi 20-
40 yaglar arasi olarak saptanmigtir. Son yillarda biiyiik
gelismeler olmasma karsin sarkoidoz immiinopatogenezi
hél4 tam anlagilamamigtir. Temel olay graniilom gelisimidir.
Olgularin %60’1ndan fazlasinda hastalik kendini sinirlar
ve graniilomlarda spontan rezoliisyon olurken, bir grup
hastada masif granilom olusumu s6z konusudur. Bir
kisminda tedavi ile bile yanit alinamayabilir. Radyolojik
infiltratlar yaygin bile olsa olgularin %20’sinden daha
azinda ral duyulur. Comak parmak nadirdir. Ilerlemis
hastalikta kor pulmonale geligebilir. Sarkoidozda akciger
radyografisine gore radyolojik evreleme yapilmaktadir.
Olgularin biiytik ¢ogunlugunun radyolojisi evre 1 veya
2 ile uyumludur. ACCESS ¢aligmasinda olgularin sadece
%15’inde evre 3 veya 4 radyoloji izlenmistir. Bilateral hiler
lenfadenopatiye sik olarak sag paratrakeal lenfadenopati
eslik eder. Parankimal infiltratlar yamali veya diftiiz olabilir,
en sik ist ve orta zonlar tutulur. Genellikle retikiilonodiiler

Sekil 1: Tedavi dncesi (A) ve sonrasi (B) PA akciger grafileri. Tedavi 6ncesi bilateral hiler genigleme ve interstisyel infiltrasyon bulgular:
tedavi sonrasi gerilemis ve kaybolmustur.
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interstisyel infiltratlar goriiliir. En sik goriilen bulgu
perilenfatik dagilim gosteren, sinirlari diizensiz 1-5 mm’lik
kiigitk nodillerdir. Nodiiller daha ¢ok tist ve orta zonlarda
yerlesir, simetriktir (2,5). Olgumuz diyabet tanisindan birkag
yil sonra semptom, klinik bulgular, radyolojik, laboratuvar
bulgulariyla tani almis evre 2 sarkoidoz olgusudur.

Sarkoidoz bir¢ok organi tutabildigi gibi karaciger ve
gastrointestinal sistemi de tutabilir. Karaciger biyopsilerinde
sik olarak graniilom saptanabilir; ama hastalarin ¢ogunun
yakinmasi yoktur. Sarkoidozlu olgularin %10’undakaraciger
enzimleri yiiksek ¢ikabilir. Karaciger sarkoidozunun siklikla
sessiz olmasina ragmen nadiren karaciger tutulumuna baglh
kasinti, sarilik, karaciger yetmezligi ve portal hipertansiyon
gelisebilir. Karaciger yetmezligi, hepatopulmoner sendrom,
varis kanamalariyla seyreden portal hipertansiyon
olgularin %1’den azinda goriiliir (5). Diyabetik olgumuzda
sarkoidozun karaciger tutulumuna dair veriler kesin
degildi. Steroid tedavisi sirasinda karaciger enzimlerinin
yiiksek seyretmesi farkli bir klinik tabloyu diisiindiirmiis ve
karaciger biyopsisi planlanmigti.

Sarkoidoz tanmisi i¢in uyumlu klinik tablo varliginda,
histolojik olarak kazeifikasyon nekrozu icermeyen
granillomlarin gosterilmesi ve ayni tabloya yol acabilecek
diger nedenlerin diglanmasi  gerekir. Bronkoskopi
yapilarak bronkoalveoler lavaj, brons mukoza biyopsisi,
transbrongiyal igne aspirasyonu, transbrongiyal biyopsi
aliabilir. BAL’da yiiksek CD+/ CD8 orani taniyi destekleyen
bir ipucudur. BAL'da lenfosit oraninin %15’in tzerinde
olmast %90 sensitifdir ama ozgiilliiga distiktiir. BAL CD4/
CD8 oraninin >3.5 olmasinin duyarliligi %53, ¢zgilliga
%94’tiir. Serum ACE diizeyinin yiiksekligi taniya yardimeci
olmakla beraber esas olarak aktivasyonu yansitir ve serum
diizeyi graniilom yiiki ile iligkilidir. Lofgren sendromu
(ates ve titreme, eritema nodosum, artralji ve bilateral hiler
lenfadenopatinin goriilmesi), Heerfort sendromu (ates,
parotis bezinde biiylime, anterior iiveit ve fasiyal sinir
felci) varliginda doku tanist olmaksizin sarkoidoz tanisi
konabilir (2,5). Diyabetik olgumuz ates, titreme, eritema
nodosum, artralji ve bilateral hiler lenfadenopatinin eslik
ettigi Lofgren sendromu tablosu ile prezente olmustur.
Bronkoskopik islem ve BAL sonuglariyla sarkoidoz tanisi
ile steroid tedavisi karar1 verilmistir. Takipte olgumuza ait
kan sekeri degerleri yiikselmis ve yogun insulin tedavisi
verilmistir.

Sarkoidozda tedavi karar1 hastanin semptomlarinin siddeti
ve organ fonksiyonlarinin bozulma derecesine gore verilir.
Sarkoidoz tedavisinde kullanilan ajanlar ¢ok etkin olsa da
kiiratif bir tedavi saglamamaktadir. Steroid tedavisi verilen
hastalarda niiksler ¢ok sik goriiliirken, tedavi almadan
iyilesen olgularda niiks ¢ok nadirdir. Evre I, semptomsuz
olgular tedavisiz izlenmektedir. Evre II ve III olgularin 6 ay
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stireyle tedavisiz izlendigi bir ¢calismada olgularin %20’sinde
spontan diizelme olurken, %40’imnda bozulma gozlenmis
ve steroid baslanmasi gerekmistir (6). Tedavi baslandig
zaman olgularin 6nemli bir kismina uzun siire tedavi
gerekmektedir. Baslangic dozu olarak giinde prednizon
30-40 mg yeterli gortlmektedir; fakat agir kardiyak ve
noérolojik tutulumu olan olgularda daha yiiksek dozlar
gerekebilir. Akciger sarkoidozunda 20 mg tizeri dozlarin
gerekmedigini bildirenler de vardir. Steroid dozunun
azaltilma hizi ile ilgili degisik Oneriler vardir. Ancak
toplam tedavi siiresinin en az bir yil olmas:i genel olarak
kabul edilmektedir. Steroid kesildikten sonra niiks oranlar1
%70’lere yaklastig1 igin steroid azaltma déneminde ve
steroid kesildikten sonra hastalarin yakin izlemi 6nemlidir.
Genellikle 4-8 haftada tedaviye yanit alinir. Ug ayda yanit
vermeyen olgular steroide direngli kabul edilmeli ve tedavi
kesilmelidir. Steroid tedaviye alternatif olarak klorokin/
hidroksiklorokin, sitotoksik - immiinsiipressif ilaglar
(metotreksat, azatioprin, siklofosfamid, leflunamid) ve
TNF-a antagonisti monoklonal antikorlar kullanilabilir(7).
Diyabetik olgumuzda metilprednisolon 1x48mg/giin
steroid tedavisine ti¢ hafta gibi kisa siirede klinik, radyolojik
ve laboratuvar yanmit alinmustir. Takip eden doénemde
azotiopurin tedaviye eklenmistir. Ancak bu siirede kan
sekeri kontroliinii saglamada zorluk cekilmistir. Ek olarak
karaciger patolojisi 6ne ¢ikmustir.

Glukokortikoidlerin bir¢ok yan etkisi mevcuttur. Bunlar-
dan bazilar1 kilo alma, iyatrojenik Cushing sendromu, deri
lezyonlari, hiperglisemi, diabetes mellitus, hiperlipidemi,
ateroskleroz, hipopotasemi, sodyum tutulumu, O6dem,
hipervolemi, menstruasyon diizensizligi, amenore, empo-
tans, osteoporoz, aseptik nekroz, miyopati, enfeksiyon
riskinde artis, psikoz, katarakt gelisimi, ateroskleroza ve
vendz tromboza egilim goriilmesidir. Glukokortikoidler gibi
giintimiizde siklikla kullanilan bazi ilaglar daha 6nce diya-
beti bulunmayan kisilerde hiperglisemiye neden olmakta,
bilinen diyabetiklerde ise glisemik kontroliin bozulmasina
yol agmaktadir (8).

Mevcut literatiirde 1950-2009 yillar1 arasinda yayinlanan
glukokortikoidlerin neden oldugu hipergliseminin diabetes
mellituslu ve diyabetsiz hastalar arasinda yaygin oldugu,
glukokortikoidlerin kiimiilatif dozu ve tedavi siiresinin
diyabet gelisimini predikte ettii ve yeni baslangich
diyabeti daha fazla ortaya ¢ikardigi (odds ratio 1,5-2,5)
bildirilmistir (3). Glisemi {izerine steroidlerin etkisi
farkli mekanizmalarla agiklanmaktadir. Ozellikle hepatik
glukoneogenezdeki enzimlerin induksiyonu, periferik
dokularda glukoz aliminda azalma, lipolizin uyarilmasi,
insulin sekresyonunun azaltmasi ve insulin direncine
neden olan seramidlerin biyosentezini arttirarak glisemi
diizeylerini degistirmektedir (9,10).
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Glukokortikoidler post-reseptor mekanizmalari etkileyerek
periferik ve kismen hepatik insiilin duyarliligini azaltirlar.
Bilinen diyabetlilerde yiiksek doz prednizolon (=30 mg/
glin) kullanilmas: glisemik regiilasyonu bozar ve kisa etkili
insiilin gereksinimini artirir. Fizyolojik dozun iizerinde
(>7.5 mg/giin) prednizolon kullanan hastalarda ortaya
¢ikan insiilin rezistansi ve hiperglisemi ila¢ kesildikten
sonra normale donebilir. Glukokortikoid kullanan ve
daha oOnceden diyabeti olmayan kisilerin %14-28’inde
BGT veya diyabet ortaya c¢ikmaktadir. Oral glukoz
tolerans testinde (OGTT) glukoza instlin yaniti azalir.
Glukokortikoid kullanimina bagli diyabette OAD veya
daha iyisi insiiline ge¢ilmelidir. Yiiksek doz glukokortikoid
kullanan diyabetlilerde insiiline gecilmesi gerekir. Daha
onceden insiilin kullanan diyabetlilerde dozun %50 kadar
yiikseltilmesi gerekir (3,4,8,10-12). Diyabetik olgumuzda
sarkoidoz tanis1 konmadan once beslenme, yasam tarzi
degisikliklerine dikkat ederek ve metformin ile metabolik
kontrol saglanmaktaydi. Steroid tedavisine baglandiginda
artan insulin ihtiyact ile metabolik kontrol saglanmaya
calisilmigtir. Karaciger enzimlerinde ti¢ katindan fazla artis
bulunmas: nedeniyle insulin direncinde arti olmasinin
yaninda oral antidiyabetiklere kontrendikasyon durumu
gelismistir. Tedavide insulin ihtiyaci gilinliik ihtiyacin 10
katini gecmistir.

Kim ve ark.nin yaptigi bir ¢aliygmada 2003-2008 yillar
arasinda kronik akciger hastaliklarinda son 4 hafta boyunca
en az 20 mg / giin prednizona esdeger glukokortikoid alan
hastalar incelenmigtir. Bu ¢alismada baslangicta diyabet
tanili olanlar ve kan sekeri 200 mg/dL fiizerinde olan
hastalar calisgmadan c¢ikarilmig ve steroide bagli diabetes
mellitus; steroid tedavisine baglandiktan sonra aglk glikoz
konsantrasyonu 126 mg /dL’yi veya rastgele bir glikoz
konsantrasyonunu en az iki kez 200 mg / dL’yi asan degerler
olarak tanimlanmisti. Bu ¢alismada toplam 231 hastanin
34’inde (% 14.7) steroide bagli diabetes mellitus rapor
edilmistir (13).

Steroidle indiiklenen hiperglisemi yatan hastalarda
yaygindir. Yiiksek doz steroid tedavisinin baglamasi
tizerine hastalar hiperglisemi agisindan izlenmeli ve
tedaviye baglanmalidir (14). Hastanede steroid kaynakli
hiperglisemi baslangigta hizhidir ve hemen hemen her
zaman 1-2 giin icerisinde gelisir. Bu nedenle ilk 48 saatteki
glikoz testi ile hiperglisemi olanlarin ¢ogu saptanir(14-16).
Oral anti diyabetik ajanlarin, steroidle indiiklenen diyabetli
ayaktan hastalar i¢in uygun tedavi olabilecegi konusunda
bazi literatiirler vardir (17,18). Ancak hipergliseminin
siddeti hastaneye yatirilmis hastalarda insulin genellikle
gerekli olmaktadir. Prednizolon ile tedavi edilen KOAH
hastalarinda stirekli kan glikoz monitériiniin kullanilmasi,
6gleden sonra ve aksam hipergliseminin baskin olarak
gergeklestigini gostermistir. Bu, steroide bagli diabetes

mellitus i¢in taramanin yani sira dogrudan spesifik tedaviye
en uygun zamana isaret etmektedir (15,19.)

Oral kortikosteroid alan akciger hastaligi olan bireylerin
eslesmis kontrol grubuna gore kirik riskinde oOnemli
farklihiklar ve diger olumsuz etkileri gosterilmistir. Bu
yan etkiler ¢ogunlukla prednisolonun kiimiilatif dozuyla
iligkilendirilmistir (20). Otoimmiin hastaliklar i¢in 1940’1
yillarda glukokortikoid tedavinin baglangicindan bu zamana
kadar yaygin uygulanmasi bir¢ok olumsuz metabolik
yan etkiye ve eszamanli tedaviyi sinirlayici nedenlere
yol agmustir. Glukokortikoidlerin baglanmasi ile iligkili
beklenmedik hiperglisemi, kat1 organ nakli alan hastalarda
hastaneye yatiglarin, hastanede kalis stirelerinin uzamasina,
enfeksiyon riskinde artisa ve greft fonksiyonlarinda
azalmaya da yol acabilmektedir. Steroid ile indiiklenen
diyabetin yonetiminde kargilagilan zorluklar postprandiyal
hiperglisemide genis dalgalanmalara yol agmasinin yaninda
acikca tanimlanmig tedavi protokollerinin eksikligine
baglidir. Tedavinin baglica dayanagi, yemeklerle cakisan
insiilin tedavisinin yapilmasidir (19,21-23). Daha yaslilar,
yiiksek HbAIc seviyesi ve diisiik eGFR’ye sahip hastalarda
uygulanan glukokortikoidlerin dozuna bakilmaksizin
steroide bagli hiperglisemi/diabetes mellitus gelisimi
yakindan izlemeyi gerektirir (24)

Yiiksek doz ve uzun siire glukokortikoid kullanimi ve
diabetes mellitus birlikteligi kronik akciger hastaliklarinda
kan sekeri kontroliiniin bozulmasina ve diabetes mellitusa
bagli komplikasyonlarin artisina neden olabilmektedir. Bu
durum deneyimli kliniklerde dahi 6nemli sorunlar teskil
etmektedir. Diabetes mellituslularda tedaviyi aksatmadan
glukokortikoid dozunun miimkiin olan en hizli siirede
en disiik doza diigiilmesi veya yerine alternatif tedaviler
kullanilmast kan sekerinin kontrolinde 6nemli rol
oynayacaktir.
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