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OZET

Yilmaz B. Ozel bir tip merkezi poliklinigine basvuran yetiskin bireylerin serum
ferritin diizeyi, insiilin direnciyle beslenme durumlarinin degerlendirilmesi.
Baskent Universitesi, Saghk Bilimleri Enstitiisii, Beslenme ve Diyetetik

Program, Yiiksek Lisans Tezi, 2017.

Bu ¢alismada, beslenmeyle iliskili insiilin direnci risk faktorlerinin ortaya konulmast,
serum ferritin diizeyleri ile insiilin direnci, beslenme durumlar1 arasindaki iliskinin
saptanmas1t amaglanmistir. Calisma, Kasim 2015-Subat 2016 tarihleri arasinda
Ankara ili Ozel Yeni Ortadogu Cerrahi Tip Merkezi Dahiliye Poliklinigi’ne bagvuran
92 (%84.4) kadin, 17 (%15.6) erkek olmak iizere toplam 109 yetiskin birey ile
yirlitilmistlir. Bireylerin demografik o6zellikleri, fiziksel aktivite durumlar1 ve
beslenme aligkanliklar1 anket formu ile sorgulanmistir. Biyokimyasal parametreleri,
antropometrik 6l¢iimleri ve ii¢ giinliik besin tiikketim kayitlar1 alinmistir. Caligmaya
katilan bireyler serum ferritin degerlerine gore dort quartile ayrilmistir; serum ferritin
<18.1 ng/mL ise quartilel (Q1), serum ferritin 18.2-31.1 ng/mL ise quartile2 (Q2),
serum ferritin 31.2-73.35 ng/mL ise quartile3 (Q3), serum ferritin >73.36 ng/mL ise
quartile4 (Q4) olarak incelenmistir. Ayrica Homeostasis model assessment- Insiilin
direnci (HOMA-IR) degeri 2.7°nin altinda olan bireyler insiilin direnci olmayan
grubu, HOMA-IR degeri 2.7 nin iizerinde olan bireyler ise insiilin direnci olan grubu
olusturmustur. Erkek bireylerin yas ortalamasi 32.4+10.44 yil iken kadinlarin
37.0£10.65 yil olarak belirlenmistir. Beden Kiitle indeksi (BKI) gruplamasina gére;
sisman kadin bireylerin (BKi>30.0 kg/mz) %69.2°sinin Q1°de, %59.3’1linlin Q2’de,
%33.3’tintin Q3’de, %86.7’sinin Q4’de oldugu saptanmistir ve bu fark istatistiksel
olarak anlamli bulunmustur (p<0.05). QI ve Q4’deki bireylerin bel ¢evresi
Olgtimlerinin (sirasiyla 100.1£9.58 cm, 103.848.47 cm), Q2 ve Q3’te bulunan
bireylerin Olgiimlerine (sirasiyla 95.6+10.8 cm, 94.2+13.4 cm) gore daha yiiksek
oldugu bulunmustur (p<0.05). Quartillere gore HOMA-IR degerlerine bakildiginda;
HOMA-IR degerleri Q4’de (4.1£2.66) diger quartillere gore daha yiiksek
bulunmustur (p<0.05). Serum aglik insiilin ve serum demir degerlerinin Q4’te diger

quartil gruplarina gére anlaml olarak daha yiiksek; serum HDL kolesterol ise daha
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diisiik bulunmustur (p<0.05). Serum ferritin diizeyi insiilin direnci olan (71.1£70.28
ng/mL) bireylerde insiilin direnci olmayan (42.9+37.55 ng/mL) bireylere gore
anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur. Giinliik diyetle alinan demir miktarinin
insiilin direnci olan (15.9+4.47 mg) grupta insiilin direnci olmayan (13.8+3.07 mg)
gruba gore anlamli olarak daha yiiksek oldugu saptanmistir (p<0.05). Ferritin
quartillerine gore giinliikk diyetle demir tiiketim miktarlarinin; Q1°del15.0+£3.60 mg,
Q2’de 14.6+£3.25 mg, Q3’de 16.1£3.25 mg ve Q4’de 14.8£2.61mg oldugu ve
quartiller arasinda istatistiksel olarak bir fark bulunmadigir saptanmistir (p>0.05).
Glinliik enerjinin karbonhidrattan gelen yiizdesi Q1 ve Q4’de, Q2 ve Q3’e gore daha
yiiksek saptanmistir (p<0.05). Serum ferritin diizeyi ile insiilin direnci ve serum
demir arasinda pozitif korelasyon vardir. Sonug olarak; serum demir, diyetle alinan
demir miktar1 ve serum ferritinin yiiksek olmasinin insiilin direnci i¢in risk faktori
olabilecegi belirlenmis olup bu risk faktorlerinden korunmak ig¢in kisiye ozgi

beslenme diizeni olusturulmali ve yasam tarzi degisikleri onerilmelidir.

Anahtar kelimeler: Serum ferritin, HOMA-IR, demir

Bu calisma icin, Baskent Universitesi Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik
Kurulu tarafindan KA 15/320 numarali ve 05.11.2015 tarihli 15/101 sayili karar ile
Etik Kurul Onay1 alinmustir.
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ABSTRACT

Yilmaz B. Evaluation of serum ferritin level, insulin resistance and nutritional
status of adult subjects who have referred to a private medical center policlinic.
Baskent University, Institute of Medical Science, Nutrition and Dietetic

Master’s Thesis, 2017.

This study aims to find out risk factors of insulin resistance that related to nutrition,
determine corelation between, serum ferritin, insulin resistance and nutritional status.
The study has been carried out on 109 adult individuals in total, composed of 92
(%84.4) females and 17 (%15.6) males, that applied to city of Ankara Private New
Middle East Surgical Medical Center, internal medicine policlinic between the dates
of November 2015-February 2016. Individuals’ demographic properties, phisical
activity states and some eating habits are questionned with surveys. Some
biochemical parameters, antrophometric measurements and three days nutrition
consumptions were recorded. Individuals that applied to this study seperated four
quartiels according to their serum ferritin level; if serum ferritin level <18.1 ng/mL,
quartilel (Q1), if serum ferritin level between 18.2-31.1 ng/mL, quartile2 (Q2), if
serum ferritin is between 31.2-73.35 ng/mL, quartile3 (Q3) and if serum ferritin
>73.36 ng/mL quartile4 (Q4). Furthermore, individuals that Homeosthasis model
assesment-Insulin resistance (HOMA-IR) level were belove 2.7 were formed group
that has no insulin resistence and individuals that HOMA-IR level were above 2.7
were formed group that have insulin resistence. The average age of male individuals
was 32.4+10.44 years and 37.0+10.65years for female individuals. According to
body mass index grouping, following were defined that fat female individuals (BMI
>30.0 kg/m2) %69.2 percentage were in Q1, %59.3 were in Q2, %33.4 were in Q3
and %86.7 were in Q4 and this difference were meaningful statistically. Individuals’
that are in Q1 and Q4 waist circumference measurement (100.1£9.58 cm, 103.8+8.47
cm) are bigger than individuals that are in Q2 and Q3 (95.6£10.8 cm, 94.2+13.4 cm).
Accoding to quartiles, when looked HOMA-IR levels, HOMA-IR levels of Q4
individuals (4.1£2.66) were higher than other quartiles (p<0.05). Serum fasting

insulin and serum iron levels of Q4 were meaningfully higher than other groups;
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serum HDL cholesterole is smaller than other quartiles (p<0.05). Serum ferritin level,
individuals that have insulin resistance (71.1+70.28 ng/mL) were found meaningfully
higher than individuals that does not have insulin resistence (42.9+37.55 ng/mL).
fron level that intake daily diet, individuals that have insulin resistance (15.9+4.47
mg) were meaningfully higher than individuals that does not have insulin resistance
(13.8+3.07 mg) (p<0.05). According to ferritin quartiles, iron level of daily diets
were found that at Q1 15.0£3.60 mg, at Q2 14.6+3.25 mg, at Q3 16.1£3.25 mg and
at Q4 14.8+£2.61mg and found that there is not statistical difference between quartiles
(p>0.05). Daily energy of carbonhydrates at Q1 and Q4 were found higher than Q2
and Q3 (p<0.05). Serum ferritin level insulin resistance and serum iron are correlated
positively. As a result; following result is found that serum iron, iron level intaken
with diet and serum ferritin levels are risk factor of insulin resistance, avoiding of
these risk factors, individual based nutrition order created and lifestile changes

should be recommended.

Keywords: Serum ferritin, HOMA-IR, Iron

The study was approved by Baskent University Ethics Committee for Non-
Interventional Clinical Investigations dated 05.11.2015 number of KA 15/101 with
decision 15/320 by Ethics Committee Approval
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1.GIRIS

Insiilin uygun doku gelisimi, biiyiime ve glukoz homeostazin1 korumak igin
gerekli anabolik bir hormondur. Insiilin, yemekten sonra glukoz ve aminoasitlerin
dolagim diizeylerinin artisina cevap olarak pankreas beta-hiicreleri tarafindan
salgilanir. Insiilin baz1 bélgelerde azalmis glukoneogenez ve glikojenoliz yoluyla
hepatik glukoz tiretimini azaltarak iskelet kasi ve yag dokusu igine glukoz alim
oranini arttirarak glukoz homeostazini diizenlemektedir. Insiilin ayrica, karaciger ve
yag hiicresinden lipit sentezini arttirarak ve adipoz dokudan yag asit salinimini

azaltarak lipit metabolizmasini da etkilemektedir (1).

Insiilin direnci (ID) hedef dokularin dolasimdaki normal insiilin seviyelerine
karst duyarliliklarinin azalmasi ile karsilagilan patolojik bir evredir. Bu durum
insiilinin normal sekilde glukoz ve lipit homeostazini saglamasina engel olur. Yani
normoglisemi saglamak i¢in normalden daha yiiksek insiilin konsantrasyonu gerekir
(2,3). Artan B-hiicresi saliimina bagl olarak hiperinsiilinemi gerceklesir. ID’nin ana
Ozellikleri arasinda adipoz dokuda inhibe lipoliz, kaslarda bozulmus glukoz alimi ve
inhibe glikoneojenez yer alir. ID’nin klinik belirtileri viseral obezite, akantoz
nigrikan, akne, hirsutiz ve hepatik steatozdur. ID; obezite, metabolik sendrom
(MetS), Tip 2 diyabet mellitus (Tip 2 DM), lipodistrofi, polikistik over sendromu
(PCOS) ve kronik enfeksiyon gibi hastaliklarla iliskilendirilir (4). ID’nin genel
prevalansi %10-25 arasindadir (5).

Serum ferritin konsantrasyonu viicutta depolanmis toplam demir miktarinin
bir gostergesidir. Bu hiicre ve dokular i¢in uygun olan oksijen kaynagi ve enzimleri
korumak i¢in gereklidir (6). Ferritin, demir homeostazini diizenleyen 6nemli
proteinlerden biridir. Ayrica, demir durumunu degerlendirmek i¢in klinikte yaygin
olarak kullanilan bir gostergedir. Ozellikle demir eksikligini tespit etmek igin
kullanilmaktadir (7,8,9). Ferritin oksidatif stres ve reaktif oksijen tiirlerinin asiri
aktivasyonu ile baglantilidir bu da insiilin direnci, ateroskleroz ve kardiyovaskiiler
hastalik (KVH) gelisimine katkida bulunmaktadir (6).



Ferritin akut-faz reaktanidir ve enflamasyon durumunda konsantrasyonu
artmaktadir. Artmig serum ferritin konsantrasyonu ve asir1 viicut demiri insiilin

fonksiyonunda azalmaya ve hiperinsiilinemiye neden olmaktadir (10).

Serum ferritinin insiilin direncine nasil neden olduguyla ilgili patafizyolojik
mekanizma tam olarak belli olmamakla birlikte bazi olas1 teoriler bulunmaktadir.
Birinci teori; ID gelisimi iizerinde enflamasyonun roliidiir. ID adipositlerden
inflamatuar faktorlerin salinimma neden olabilmektedir. Ozellikle tiimor nekroz
faktér o (TNF-0) ve interlokin-6 (IL-6) ID’nin neden oldugu inflamatuvar
belirteglerdir. Ferritin de IL-6 ya da yiiksek duyarlilikli C-reaktif protein (hsCRP)
gibi inflamatuvar gosterge olarak bilinmektedir ve bu ID ile yakindan iliskilidir.
Ikinci teori ise; glukoz metabolizmasi iizerinde adiponektinin etkisidir. ID ne kars
korumada adiponektin ¢ok 6nemli bir rol oynamaktadir. Adiponektin, 5-AMP protein
kinazi (AMPK) aktive eder ve aktive AMPK yag asit oksidasyonu ve glukoz alimini
destekler. Artmis yag asit oksidasyonu ve glukoz alimi insiilin duyarliligm arttirir
(11). Epidemiyolojik ¢aligmalarda adiponektin ile ferritin arasinda ters iliski oldugu
gosterilmektedir (12,13). Ayrica, demir hidroksil radikallerinin olusumunu katalize

etmekte ve bu da insiilin direnci gelisimine katkida bulunmaktadir (14).

Bireylerin yanlis beslenme aliskanliklari, sedanter yasam sekilleri ve genetik
yatkinliklar1 insiilin direncinin belirgin bir gsekilde artis goOstermesine sebep
olmaktadir. Bozulmus glukoz toleransi ve diyabetin gelismesinde major rol oynadigi
icin bu artis ¢ok onemlidir (15). Ayrica insiilin direnci varliginin dislipidemi, kalp-
damar hastalign ve MetS gelisiminde de etkili oldugu bilinmektedir (16). Insiilin
direnci gelisimini Onlemek, bir¢ok hastaligin goriilme sikliginin azalmasim
saglayacaktir. Koruyucu 6nlemlerin daha etkili bir sekilde kullanilmasi, beslenme ve
yasam tarzi degisiklikleri insiilin direnci tedavisi ve gelisiminden korunmada onem
tagimaktadir. Bu amagla, beslenmeyle iliskili insiilin direnci risk faktorlerinin ortaya
konulmast, insiilin direnci ile serum ferritin diizeyleri arasindaki iligkinin saptanmasi,
bunlara bagh bireye 6zgii yeterli ve dengeli beslenme, yasam tarzi degisiklikleri ve
bireyin bulundugu risk grubuna ait hedef degerlere ulastirilmasi ve bu degerlerin
korunmas1 bu ¢alismada hedeflenmektedir. Ayrica bu calismada, yetiskin bireylerde

yiiksek serum ferritin diizeylerinin neden oldugu insiilin direnci ve kardiyovaskiiler



hastaliklardan korunmada saglikli beslenme ve yasam tarzi degisikliklerin

baslatilmasini saglamak hedeflenmektedir.



2.GENEL BIiLGILER

2.1. insiilin Direnci
2.1.1. Tanim

Insiilin uygun doku gelisimi, biiyiime ve glukoz homeostazin1 korumak igin
gerekli anabolik bir hormondur. Insiilin, yemekten sonra glukoz ve amino asitlerin
dolasim diizeylerinin artisina cevap olarak pankreas beta-hiicreleri tarafindan
salgilanir. Insiilin baz1 bélgelerde azalmis glukoneogenez ve glikojenoliz yoluyla
hepatik glukoz iiretimini azaltarak ve iskelet kasi ve yag dokusu igine glukoz alim
oranini arttirarak glukoz homeostazini diizenlemektedir. Ayrica insiilin, karaciger ve
yag hiicresinden lipit sentezinin arttirarak ve adipoz dokudan yag asit salinimini

azaltarak lipit metabolizmasini da etkilemektedir (1).

Insiilin direnci (ID) hedef dokularin dolasimdaki normal insiilin seviyelerine
kars1 duyarliliklarinin azalmasi ile karsilagilan patolojik bir evredir. Bu durum
insiilinin normal sekilde glukoz ve lipit homeostazini saglamasina engel olur.
Normoglisemi saglamak i¢in normalden daha yiiksek insiilin konsantrasyonu gerekir
(2,3). Artan B-hiicresi salinimina bagli olarak hiperinsiilinemi gerceklesir. ID’nin ana
Ozellikleri arasinda adipoz dokuda inhibe lipoliz, kaslarda bozulmus glukoz alimi ve
inhibe glikoneojenez yer alir. ID’nin klinik belirtileri viseral obezite, akantoz
nigrikan, akne, hirsutiz ve hepatik steatozdur. ID obezite, metabolik sendrom (MetS),
Tip 2 diyabet mellitus (Tip 2 DM), lipodistrofi, polikistik over sendromu (PCOS) ve
kronik enfeksiyon gibi hastaliklarla iliskilendirilir (4).

2.1.2. Epidemiyoloji

Ik kez 1936 yilinda Himsworth ve Carr isimli arastirmacilar iskelet kasi,
karaciger ve yag dokusu gibi insiiline bagli dokularda insiilin sinyaline hiicresel
cevap vermenin azalmasiyla karakterize olan bir metabolik rahatsizligi tanimlamak
icin insiilin insensitivitesi terimini kullanmuslardir. Insiilin insensitivitesi tanimi
insiilin direnci ile ayn1 manada kabul edilmektedir. Yillar gectikce insiilin direncinin

icerigi ve onemi artmistir (17).



Tiirkiye Diyabet Epidemiyolojisi Caligmast (TURDEP) ile diyabet prevalansi
ve bozulmus glukoz toleransi ile ilgili 6nemli veriler elde edilmistir. TURDEP I
calismasinda bozulmus glukoz toleransi sikligi %6.7 olarak saptanmustir. Tirk
Erigkinlerinde Kalp Hastali§i ve Risk Faktorleri (TEKHARF) ¢alismasinda kanda
insiilin diizeyine 2001 yilindan itibaren bakilmaktadir. 2001-2004 yillar1 arasinda
toplam 1799 bireyin serum aglik insiilin diizeyleri incelenmis ve geometrik ortalama
deger, erkekte 7.69+2.16 mIU/L, kadinda 7.85+1.95 mIU/L olarak bulunmustur (18).
Hiperinsiilinemi (>10 m IU/L) MetS'u olan erkeklerde ise %49 kadinlarda ise %37
oraninda oldugu goriilmiistiir. MetS olan her bes bireyin ikisinde hiperinsiilinemi
saptanmistir (19). Glukoz regiilasyonu normal olan ve MetS olmayan yetiskin
bireylerin insiilin direnci prevalansi hem kadin hem de erkek bireylerde %21 olarak
saptanmistir. MetS olan erkek bireylerde insiilin direnci varligi (%45.5), kadinlara

(%32.5) gore anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur (18)

ID prevalans: toplumlar arasinda degiskenlik gostermektedir. Avrupa
popiilasyonlar1 daha diisiik ID prevalansina sahiptir. Danimarka’da yapilan bir
aragtirmada ID prevalans1 %17 olarak saptanmistir (20). Iran’da yapilan baska bir
caligmada ise bu oran %51°dir (21). Venezuella’da 2026 yetiskin birey ile yapilan bir
calismada ise erkek bireylerde insiilin direnci siklig1 %46.4, kadin bireylerde %46.7
ve tiim bireylerde %46.5 olarak saptanmustir. ID sikhiginin yasla birlite artis
gosterdigi goriilmektedir (22)

2.1.3. Insiilin direnci 6l¢iim teknikleri

e Homeostasis Model Assesment (HOMA); HOMA testi, Matthews ve arkadaslar
(23) tarafindan 1985°de tanimlanmistir. Uygulamasi diger yontemlere gore daha
kolaydir ve hem insiilin rezistansint hem de [-hiicre fonksiyonunu
gosterebilmektedir. Bu yontemde aglik plazma glukozu ve insiilin diizeyleri
kullanilarak IR saptanir. (24) Hesaplama sonucu ¢ikan sonug 2.7 ve {izerinde ise

insiilin direnci varligindan s6z edilmektedir (25)

HOMA-IR = Aclik kan sekeri (mg/dL) x aglik insiilin (uU/ml) / 405

e Insiilin tolerans testi; Test icin 12 saatlik aglik gerekmektedir. Kan 6rnegi alinir

ve 0.05-0.1 IU/kg dozunda intravenoz kisa etkili insiilin verilir. 0, 3, 6, 9, 12 ve



15.dakikalarda alinan glukoz degerlerinden glukoz yarilanma zamani (T1/2)
Least Square Analysis yontemi ile bulunur. (24)

e Insiilin-glukoz-C-peptid oranlari (24)

e Continuous Infusion of Glucose with Model Assessment (CICMAY) (24)

e Minimal Model ile FSIVGTT (24)

e Hyperinsulinemic Euglysemic Clamp Test (HECT) (24)

e Quantative Insiilin Sensitivity Check Index (QUICKY) (24)

2.1.4. Insiilin direnci etiyolojisi

ID’nin etiyolojisi; sendromik ID ile sonuglanan genetik faktdrleri, beslenme,
fiziksel aktivite, yaslanma, tiitiin kullanimi gibi gevresel faktdrleri ve ID’ye sebep
olabilecek tiazid diiiretikler, beta adrenerjik antagonistler, glikokortikoidler gibi
ilaglarin  kullanimimni igcermektedir. En onemli faktor, kokeni genelde kombine
poligenetik ve cevresel olan obezitedir (26,27). ID’de viseral adipoz doku insiilinin
antilipolitik etkisine diren¢ gosterir ve yiiksek miktarda serbest yag asidi (SFA)
salgilar. ID’nin gelisimini hizlandiran faktorlerden biri de serbest yag asidi
konsamtrasyonun artmasidir. Ek olarak adipoz dokudan salgilanan ¢esitli hormon ve

sitokinler (adipokinler) de iD’ye katkida bulunur. (26,28).
2.1.5. Insiilin direnci mekanizmalari
2.1.5.1. SFA ve adipokin salgilarinin diizensizligi

SFA uygunlugu ve kullanimmin ID gelisiminde kritik bir rol oynadig1 bilinen
bir gergektir. Birgok ¢alisma ID ile tiimér nekroz faktor-o (TNF-a ), interlokin 6 (IL-
6), makrofaj ve monosit kemoatraktant protein-1 (MCP-1), plazminojen aktivator
inhibitor-1 (PAI-1), adipsin ve azalmis adiponektin arasinda da baglanti bulmustur
(29).

2.1.5.1.1. SFA ve tiimor nekroz faktor a (TNF- a)

Obezite tamis1 almis bireylerin ¢ogunda ID bulunmaktadir. Adipoz doku
yiiksek miktarda TNF-o salgilar, bu da obezitede ID gelisiminden kismen
sorumludur (30). Diger yandan agirlik kaybi insiilin duyarliligini arttirir, bunun da
azalan adipoz TNF-o salgisindan kaynaklandigi disiiniilmektedir (31). TNF-a,



adipoz dokudan SFA salgilanmasini tetikleyen ana otokrin/parakrin faktordiir (30).
Ancak adipoz dokunun adipokin salgilamasin tetikleyen faktorlerin neler olduklari

heniiz net degildir.

TNF-a glukozdan sorumlu birgok genin baskilanmasini, SFA tutulumunu ve

depolanmasini diizenler (32).

TNF-a ve SFA insiiline yanit veren dokularda, 6zellikle de kaslarda insiilin
sinyalini etkiler. Lipit deposu hipotezine (Randle hipotezine) gore, salgilanan SFA
intermediyer metabolizmada baskin substrat gorevi goriir. Artan NADH/NAD+ ve
asetil-CoA/CoA oranlar1 azalan glukoz tutulumunun, kisacasi ID’nin sebebi olabilir
(33,34).

Karacigerde yiiksek SFA seviyesi trigliserid ve VLDL-sentezi ve glikojenez
icin fazladan substrat saglar. TNF-a glukoz tutulumu ve beta-oksidasyonu igin
genleri bastirir (35). Kolesterol sentezi gergeklesir, ardindan da TNF-a karsilik gelen
genlerin artigin1 stimiile eder (29). SFA’da karacigerde fibrinojen ve PAI-1 sentezi
tetikler (36). Viseral adipoz dokudan dolagim sistemine, oradan da karacigere giden
SFA hepatik insiilin klirensini azaltir ve bdylece hiperinsiilinemiye katki saglar (34).

Fazla trigliserid ise karacigerde birikir (2).

B-hiicrelerinde yiliksek SFA konsantrasyonuna uzun siire maruz kalma instilin
salgilarin1 bozar. TNF-o’nin adipositlerde adiponektin, glukoz tasiyic1 4 (GLUT4),
insiilin reseptor substrat-1 (IRS-1), CCAAT/ arttiric1 baglayici protein a (C/EBP-a),
peroksisom proliferator aktive reseptdr y (PPAR- y) ve perilipin genlerinin artigini
stimiile ettigi gosterilmistir. (32,35).  TNF-o adipoz dokuda gosterilen ve
enflamasyon, immiin yanit ve enerji dengesinden (vaskiiler hiicre adhezyon
molekiili-1 (VCAM-1), plazminojen aktivator inhibitori-1 (PAI-1), I1L-6, IL-1p,
anjiotensinojen, resistin, leptin) sorumlu olan bir¢ok geni de azaltic etki etmektedir
(35).

2.1.5.1.2. Adiponektin

Lipodistrofi ve obezite’de adiponektin, ID ve inflamatuvar evreler ile ters
iligskilendirilmektedir (37,38). Adipositler tarafindan salgilanir (37). Adiponektin



cesitli mekanizmalardaki insiilin duyarliligini gelistirir. Karacigerde yag asidi
oksidasyonunu indiikler, lipit sentezini azaltir, SFA tutulumunu disiiriir ve enzimleri
azaltarak glikojenezi baskilar (29,39,40). Kaslarda adiponektin glukoz ve SFA
oksidasyonunu destekler. Bu etkiler kismen AMP-kinaz aktivasyonu ile iliskilidir
(37). Bu sebeple, adiponektin plazma SFA ve glukoz seviyelerini diisiiriir (29,39).
Diyetle enerji aliminin arttig1 durumlarda adiponektin sentezi engellenir. Bu durum
leptin direncine ya da eksikligine bagl olabilir. Insiilin ve insiilin benzeri biiyiime

faktorti (IGF-1) adiponektin sentezini stimiile eder (39).
2.1.5.1.3. Leptin

Leptinin normal insiilin seviyesi saglamakta 6nemli oldugu gosterilmistir (41)
(42). Baskin olarak adipoz dokusundan salgilanan ve enerji yeterliligini gosteren bir
hormondur. Leptin besin tiikketimini azaltir ve enerji harcamasini arttirir, buna bagl
olarak da dogrudan olmayan bir sekilde insiilin duyarliligint arttirir (43). Leptinin
etkileri, yine leptinin hipotalamustaki ve dogrudan hedef dokudaki (kas, gonad, f-

hiicreleri, karaciger) kendi aktiviteleri tarafindan diizenlenir (44).
2.1.5.1.4. Resistin

Resistin subkutan adipoz dokuya kiyasla viseral dokudan ¢ok daha fazla
salgilanir (29). Kemirgenlerde yapilan deneylerde obezite durumunda serum resistin
seviyelerinin arttig1 gosterilmis ve resistinin ID’ye katkida bulunan bir faktdr
oldugunu kanmitlamistir (45). Baska ¢alismalar ise bu sonuglart dogrulayamamistir
(29,46). Insanlarda adipoz dokudaki resistin ekspresyonunun ve plazma
konsantrasyonunun ID ya da obeziteyle iliskili olmadigina dair birgok kanit vardir
(39,47).

2.1.5.1.5. Diger adipokinler

MCP-1, PAI-1, IL-6 ve IL-10 (interldkin-10) gibi diger adipokinlerin ID ile
iliskisi olduguna dair ¢alismalar bulunmaktadir. Yapilan bir calismada, MCP-1’in ID
ile dogrudan iligkili oldugu 6ne siiriilmiis ve kiiltiir adipositlerde insiilin tarafindan

stimiile edilen glukoz tutulumunu ve insiilin reseptdr Tyr fosforilasyonunu azalttig



gosterilmigtir (48). MCP-1 adipositler tarafindan salgilanir; makrofajlar1 adipoz
dokuya ¢cekmekte ve IL-1 (interlokin-1) ve TNF-a salgilarini desteklemektedir (29).

PAI-1 subkutan adipoz dokudan ¢ok viseral adipoz dokudan salgilanir (49).
Viseral obezite, ID ve metabolik sendrom ile gii¢lii bir bag vardir. PAI-1’in obezite
ve ID’ye katkida bulundugu ve protrombotik aktivitelerine bagli olarak
kardiyovaskiiler hastaliklarin gelisiminde de rol oynadig: diisiiniilmektedir (29).

IL-6 iizerine yapilan caligmalarda, plazma konsantrasyonu ve adipoz doku
ekspresyonun ve IL-6 polimorfizmlerinin obezite ve ID ile bag oldugu igin IL-6"nin
giiclii bir ID gostergesi oldugu ve IL-6’nin insiilin sinyalini etkiledigi, adipogenez ve
adiponektinin salgisini inhibe ettigi diistiniilmektedir (29,50). Adiponektine benzer
sekilde IL-10 insiilin duyarliligin1 destekleyen bir faktordiir ve metabolik sendromun
goriilmedigi obezitede 1L-10 plazma seviyeleri artmakta, ancak metabolik sendromda
plazma IL-10 seviyeleri azalmaktadir (51).

2.1.5.2. Glikokortioidler ve serbest yag asidi

Glikokortikoidlerin insiilin antagonisti oldugu ve ID indiikleyebilecegi
bilinmektedir. Karacigerde glikojenez ve glukoz salinimini hizlandirmaktadir. Cesitli
mekanizmalarda ¢evresel glukoz tutulumunu da etkiler. Glikokortikoidlerin
vazodilasyonu inhibe ettigi (nitrojen oksit yoluyla insiilin tarafindan indiiklenir) ve
boylelikle hedef dokulara daha az glukoz gitmesine sebep oldugu da gosterilmistir
(52).

2.1.5.3. Insiilin sinyalinde iD ile sonu¢lanan bozukluklar

Insiilin faaliyetinin engellenmesine; kan dolasimindaki insiilinin inaktif hale
gelmesi, reseptorlerdeki ve postreseptorlerdeki bozukluklar dahildir. Bu sorunlar
genetik ya da cevresel faktdrlerden kaynaklanabilir. Insiilin direnci vakalarinin gok
az1 tek bir genetik ya da kazanilmig 6zellik ile karakterizedir. Tip 1 DM’de anti-
insiilin antikorlar1 bulunmustur (53). Ote yandan insiilin reseptdr geninde 60’dan
fazla farkli mutasyon tanimlanmistir. Bunlarin arasinda yer alan tip A ID, insiilin
baglanmasindan sonra B-alt birimindeki Tyr fosforilasyonunun azalmasina sebep

olan heterozigot bir mutasyon ile iliskilendirilir (54). Rabson-Mendenhall



sendromunda ve leprikonizmde (Donohue sendromu), insiilin reseptér gen
mutasyonlari insiilinin reseptdre baglanmasini engeller (54). ID anti-insiilin reseptorii

antikorlarinin anormal {iretimine bagl olabilir (B tipi ID) (55).
2.1.6. Insiilin direnci ile iliskili hastahklar
2.1.6.1. Insiilin direnci ve obezite

Tiirkiye Beslenme ve Saglik Arastirmasi 2010 (TBSA 2010) verilerine gore,
Tiirkiye geneline bakildiginda erkeklerde obezite (BKi >30 kg/m?) gériilme siklig
%20.5 ve kilolu olma/hafif sismanlhk (BKi:25.0-29.9 kg/m2) gériilme siklig1 ise %
39.1°dir. Kadinlarda ise bu oran sirasiyla %41.0 ve % 29.7°dir. Obezite goriilme
siklig1 tim yetigkin bireylerde %30.3, hafif sismanlik goriilme sikligi ise %34.6
olarak saptanmistir (56).

Obezitenin patofizyolojisi; viicuttaki yag miktari ile orantili olarak adipositler
leptin, B-hiicreleri de insiilin salgilar. Bu iki hormon beyne ulasir. Hipotalamik
noronlardaki merkezi reseptorlerine baglanarak viicut agirligini diisirmeye yonelik
etkiler gosterir. Oreksijenik (ndropeptid Y, aguti-bagimli protein (AgRP), melanin-
konsantrasyon hormonu (MCH), 6reksin A ve B) ya da anoreksijenik (melanokortin
(yani melanosit stimiile eden hormon, a-MSH), kokain ve amfetamin transkripti
(CART)) olarak iki sekilde kategorize edilen peptidler ve reseptorleri hipotalamus
noronlar tarafindan ifade edilir. Leptinin ya da insiilinin ¢oklugunda anoreksijenik
kisim baskinlasir, enerji tiikketimi ve termojenez artar, besin tiikketimi azalir. Leptin ve
instilin  serum konsantrasyonu azaldiginda ise oreksijenik yol aktive olur,

metabolizma hizi1 diiser ve istah artar (27).

Leptin ve insiilin uzun donemde viicut kiitlesini diizenler. Ancak kisa
donemde de bir 6giliniin baslangi¢ ve bitisini etkileyen sinyaller gérevi goriir. Buna
ek olarak, besin tiiketimiyle iligkili bazi diger kisa siireli islevleri olan ghrelin,
motilin, néromedin U, nd&rotensin, Kolesitokinin, peptit YY336 (PYY) ve glikagon

benzeri peptit-1 gibi hormonlar vardir (57).
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Insanlarda yaygim olarak goriilen obezitenin oligojenik bir evre oldugu ve
ekspresyonun beslenme, fiziksel aktivite ve tiitiin kullanimi1 gibi ¢evresel faktorlerle

birlikte birden fazla motife edici gen tarafindan diizenlendigi diistiniilmektedir (27).

Obezitenin genetik tabaninin %40-80 arasinda oldugu tahmin edilmektedir
(57). Viseral obezitenin ID’ye sebep olan ana faktor oldugu diisiiniilmektedir. Viseral
ve subkutan adipoz dokunun endokrin faaliyetleri birbirinden farklidir. Angitensin 11
reseptorii tip-1 (AT1), B1-, B2-, B3-androjenik reseptorler, glikokortikoid ve androjen
reseptorleri gibi belirli reseptorler, lipoliz gerceklestirdikleri viseral adipositlerde
daha biiyiik miktarlarda bulunur. Ote yandan, antilipolitik insiilin reseptorleri, a-2A
adrojenik reseptorleri ve Ostrojen reseptorleri cogunlukla subkutan adipositlerde
eksprese olur. Ek olarak, viseral adipoz doku firiinlerini dogrudan portal dolagima
salar. Bunun sonucunda dogrudan karacigere salgilanan SFA glikojeneze, VLDL

sentezine, glukoz tutulumunun azalmasina katkida bulunarak genel ID’ye sebep olur
(58,59).

Subkutan obezite kalca ¢evresinden 6Olgiiliirken viseral obezite bel ¢evresi ile
tanimlanmistir. Adipoz dokunun belli bir miktar1 normal insiilin duyarlilif1 i¢in
gereklidir. Bu adipoz doku gelisiminin kisitlandigi hayvan modellerinde agir
derecede ID sonucuyla gosterilmistir. Dolayisiyla adipoz doku normal insiilin

duyarlilig1 igin gerekli olan adiponektin ve leptini saglamaktadir (42,60).
2.1.6.2.Insiilin direnci ve metabolik sendrom

Hipertansiyon, hiperglisemi ve gut hastaliginin kiimelenmesi ilk olarak
1920’lerde taninmustir (2). Reaven 1988’de ID’den kaynaklanan X Sendromu’nu
tanimlamustir. Diinya Saglik Orgiitii (WHO) 1999 yilinda ilk kez metabolik sendrom
tan1 kriterlerini tanimlamistir (Tablo 2.1). Ulusal Kolesterol Egitim Programinin
Yetiskin Tedavisi Paneli III (ATPIII) 2004 yilinda metabolik sendromu Tablo 2.2°de
gosterilen kriterlerle listelemistir. Bu kriterler daha sonra Uluslararasi Diyabet
Federasyonu (IDF) tarafindan 2005 yilinda degistirilmistir (Tablo 2.3). ATP IIl’e
gore, abdominal obezite, artmis trigliserid seviyesi, azalmig HDL-kolesterol, artmis
kan Dbasinct ya da artmis aclik plazma glukozu iginden en az 3 ile 5 arasinda

karakteristik gosteren hastalara metabolik sendrom tanisi konulabilmektedir (61).
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Tablo 2.1. WHO metabolik sendrom tam kriterleri (62)

* Asagidaki seceneklerden en az bir tanesi:
+ Insiilin direnci
* Bozulmus glukoz toleransi
* Diabetes mellitus
ve
Asagidaki seceneklerden en az iki tanesi:
* Hipertansiyon (kan basinc1 >140/90 mmHg)

* Dislipidemi (TG diizeyi > 150 mg/dL veya HDL erkek <35 mg/dL, kadin <39
mg/dL)

« Abdominal obezite (VKI >30 kg/m? veya erkekte bel/kalga orani > 0.90, kadinda
bel/kalg¢a orani >0.85)

* Mikroalbiiminiiri (idrar albiimin atilim1 >20 mcg/dakika veya albiimin/kreatinin
orani >30 mg/qg)

Tablo 2.2. ATP I1I’e gore metabolik sendrom tam kriterleri (62)

Asagidaki seceneklerden en az ii¢ tanesi:

« Abdominal obezite (erkeklerde bel ¢evresi>102 c¢m, kadinlarda bel ¢evresi>88 cm)
* Trigliserid >150 mg/dL

* Diisiik HDL: erkeklerde < 40 mg/dL, kadinlarda < 50 mg/dL

+ Kan basinct > 130/85 mmHg

* Hiperglisemi: Aglik kan glukozu > 110 mg/dL
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Tablo 2.3. IDF-2005, metabolik sendrom tam kriterleri (62)

Abdominal obezite (erkeklerde bel ¢evresi > 94 cm, kadinlarda bel gevresi > 80 cm)
ve

Asagidaki seceneklerden en az iki tanesi:

* Trigliserid > 150 mg/dL

* Diislik HDL: erkekte < 40 mg/dL, kadinda < 50 mg/dL

+ Kan basinct > 130/85 mmHg

* Aglik kan glukozu > 100 mg/dL veya Tip 2 DM

MetS’nin ana ozellikleri abdominal obezite, ID, aterojenik dislipidemi,
hipertansiyon, proenflamatuar ve protrombotik evrelerdir (61). MetS’nin {i¢ olasi
etiyolojisi belirlenmistir. Bunlardan ilki; ID, hipertansiyon ve dislipidemi
gelisiminde de goriilen serbest yag asidi, sitokin ve diger proinflamatuar iirlinlerin

asir1 salinimindan sorumlu viseral obezitedir (61).

MetS’nin ikinci olas1 sebebi ID’dir; bu da ID ile obezitenin ayirt edilmesinin
miimkiin olup olmadig1 sorusunu ortaya ¢ikarir. ID, BKI gruplarinm tiimiinde cesitli
derecelerde goriilmektedir. ID, metabolik sendromun 6zel etiyolojik bir faktorii
olarak siniflanabilmektedir. Insiilin direncinin sonucunda gelisen hiperinsiilinemi
VLDL sentezini arttirir ve karaciger salgilar1 hipertansiyona sebep olur. Kaslardaki
ID hiperglisemiye sebep olabilir, insiilin direngli karacigerdeki glikojenez de bu

ihtimali arttirir (61).

Uciincii etiyolojinin ise bireyin kisisel genetik arka plam ve cevresel
faktorlerden etkilenen immiinolojik, vaskiiler, hepatik vs. bazi1 bagimsiz faktorleri

icerdigi distinilmektedir (61).
2.1.6.3. Insiilin direnci ve diyabet

Diabetes Mellitus (DM) tiim iilkelerde en sik rastlanan kronik hastaliklardan
biridir. Ekonomik gelisim ve kentlesmeyle birlikte fiziksel aktivitedeki azalma ve

obezite artis1 nedeniyle diyabet riski artmaya devam etmektedir (63).

13



Kiiresel Hastalik Yiikii calismasinda 1980-2013 yillari arasindaki ¢ocuklarda
ve erigkinlerde asir1 kilolu ve obezitenin kiiresel, bolgesel ve ulusal prevalansi rapor
edilmis ve diinya genelinde bu yillar arasinda obezite prevalansinin yetiskinlerde
%27.5, cocuklarda ise %47.1 oraninda artis gosterdigi saptanmistir (64). IDF
tarafindan 2000 yilindan itibaren her 3 yilda bir diyabet prevalansina iliskin rutin
tahminler yayinlanmaktadir. IDF’nin degerlendirmesine gore 2011 yilinda 366
milyon diyabet hastas1 vardir ve bu saymin 2030 yilinda 552 milyona yiikselmesi
(%50.7) tahmin edilmektedir (63).

TURDERP I ¢alismasi 1997-1998 yillar1 arasinda yapilmis ve diyabet goriilme
siklig1 %7.2 ve bozulmus glukoz toleransi goriilme siklig1 %6.7 olarak saptamustir.
TURDEP II ¢alismasinda ise diyabet sikliginin %13.7’ye yiikseldigi goriilmektedir.
(65)

DM, ID’nin bir komplikasyonudur. DM etiyolojisinde gii¢lii bir genetik
bilesenin varligma dair ciddi kanit bulunmaktadir. Ornegin birinci dereceden
akrabalarinda DM bulunan bir kisinin DM gelistirme ihtimali 3.5 kat daha yiiksektir
(66). Insiilin direnci genellikle azalmis insiilin faaliyetiyle iliskili hiperglisemiye
bagli olarak hiperinsiilinemi ile birlikte seyreder. B-hiicreleri asir1 miktarda insiilin
salgilamay1r basaramadiginda DM gelisir (67). p-hiicrelerinin  yetmezligine
duyarliligin artmasinin, DM i¢in baskin risk faktorii oldugu diislinilmektedir ve
duyarhilik genleri (B-hiicrelerini etkileyen) iizerine yogun arastirmalar siirmektedir.
Ote yandan etiyoloji calismalar1 B-hiicrelerinin asir1 lipit depolamasiyla ilgili

mekanizmalarina ve gevresel faktorlere de odaklanmaktadir (68).

SFA, glukoz tarafindan stimiile edilen insiilin salgisin1 arttirarak hareket eder.
Ancak SFA’lar tek basina salgi uyaricist degildir. Insiilin salgisini tetiklemek igin iki
kollu bir sinyal yolu gerekmektedir. ilk kol asetil-CoA tarafindan diizenlenen
ATP/ADP oranmin artis1 ile iliskilidir. Ikinci kolun faaliyeti glukozdan piruvat
sentezi ile iliskilidir (69).

Yiiksek SFA plazma konsantrasyonuna maruz kalmanin kisa dénemde glukoz
tarafindan stimiile edilen insiilin salgisin arttirdigi kanitlanmistir, uzun dénemde ise

fazla miktarda SFA insiilin salgisin1 arttirmakta, glukoza bagh salgilart ise
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siddetlendirmektedir. Her iki durum da hem in vitro (70) hem de in vivo (71) olarak

gosterilmistir.
2.1.6.4.1nsiilin direnci ve polikistik over sendromu

Polikistik over sendromu (PKOS) iireme ¢agindaki kadmlarin %5-10"unu
etkileyen, metabolik ve endokrin bozukluklart olan heterojen bir bozukluklar
grubudur. PKOS hastalarinin %50-70’inde ID bulunur (72). Avrupa Ureme Dernegi/
Amerikan Ureme Tibb1i (ESHRE/ASRM) sponsorlugunda gergeklesen Rotterdam
PKOS Konsensus Calistay Grubu’na gore PKOS tanist igin hastanin bagka
etiyolojileri yokken oligo, ya da an-ovaluasyon, klinik ya da biyokimyasal
hiperandrojenizm tablosu ve ultrasonda goriinen birden fazla kist i¢inden en az iki ya
da ti¢iine sahip olmasi gerekir (73). Asir1 androjenler primer olarak overlerden gelir.
ID disinda obezite, dislipidemi, hipertansiyon, bozuk glukoz toleransi ve artmis
luteinizan hormon/ folikiil stimiilan hormon (LH/FSH) oranlari da PKOS tablosunda
goriilebilir (72,73). PKOS hastalarinda DM?2, kardiyovaskiiler hastalik ve

endotermial kanser risklerinin de arttigi gozlenmistir. (72)

Insiilin direnci olan PKOS hastalarinda insiilin sinyalindeki bozukluklarimn
dokuya 0zgii oldugu gosterilmistir. Raporlara gore adipositlerdeki insiilin reseptor
otofosforilasyonunda %30 diisiis varken fibroblastlarda yoktur, PKOS hastalarinin

%50’sinde fibroblastlarda Ser fosforilasyonunun arttigi goriilmiistiir (74).

Insan hipofizinde insiilin reseptdrleri bulunmustur, buna bagh olarak insiilinin
LH salgisin1 stimiile edebilecegi ve ovaryen steroidojenezinde LH faaliyetini

arttirabilecegi diistiniilmektedir (75).
2.1.7. Insiilin direnci tedavisi

Insiilin direnci tedavisi, fiziksel aktivite diizeyinin arttirilmasi, viicut agirlig
kaybimni saglamak i¢in kalori kisitlamasi yapilan kisiye ©6zgii beslenme diizeni

olusturulmasi gibi yasam tarzi1 degisikliklerini igermektedir (17).

15



2.1.7.1. Insiilin direnci ve ila¢ tedavisi

Insiilin direncini azaltmak igin metformin ve tiazolidinedion grubu ilaglar
kullanilmaktadir. Fakat Amerikan Diyabet Dernegi insiilin direnci olan bireylerde
eger diyabet yoksa insiilin direnci i¢in farmakoterapi onermemektedir. Metformin
glukozun daha fazla gevresel alimmi ve hepatik glukoz iiretimi azaltarak, insiilin
duyarliligmmi arttirarak acglik plazma insiilin konsantrasyonunu diistirmektedir.

Tiazolidinedionlar ise kas ve yag dokusu gibi periferik dokularda etkilidir (17).
2.1.7.2. insiilin direnci ve fiziksel aktivite

Fiziksel aktivite, insiilin direncini diizenlemek icin bir veya daha fazla
biyolojik mekanizmayi etkilemektedir. Tek egzersiz seanslari birkag saat veya birkag

giinliik zaman skalasinda insiilin direncini gelip gegici olarak arttirmaktadir (76).

Fiziksel aktiviteyle beraber hem zindelik artmakta, hem de insiilin direnci
diizelmektedir (77,78). Yiksek fiziksel aktivite performansi gosteren bireylerde

diisiik aerobik kapasitelilere gore insiilin direnci daha diisiiktiir (79).

Yapilan c¢alismalar, yiiksek siddette yapilan fiziksel aktivitelerin insiilin
direnci seviyesinde daha fazla azalma sagladigin1 gostermistir. Hig fiziksel aktivite
yapmayan gruplarla karsilastirildiginda ise, yiiksek ya da az siddette fiziksel aktivite
yapanlarin tiimiinde insiilin direnci seviyesinde az ya da ¢ok azalma saptanmustir (80-

82).

Yapilan bir caligmaya gore, 6 haftalik bir egzersiz programinin ardindan
saglanan insiilin duyarliligindaki degisiklik, hem maksimal oksijen alimi1 hem da i¢
organlardaki yag hacmindeki degisikliklerle iliskili oldugu belirtilmistir (83).
Egzersizle i¢ organ yaglanmasindaki azalma, karin cilt alt1 yagi azalmasindan daha
fazla olmaktadir. I¢ organ yaglanmasindaki degisiklik, insiilin duyarliliginda egzersiz
antrenmani ile indiiklenen degisikliklere katkida bulunabilir (84). Fiziksel aktivitenin
insiilin direncine olan etkileri bireylere gore farklilik gostermektedir. Bireyler arasi
degiskenligin bir nedeni de, egzersiz antrenmanina yanit olarak insiilin
duyarliligindaki degisiklikleri etkileyebilecek olan genetik poliformizmlerdir (85)
(86).
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Tip 2 DM yo6niinden yiiksek riskli bireylerde, %7 agirlik kaybi saglayacak,
haftada 150 dk diizenli fiziksel aktivite ile birlikte yag ve enerji alimimi azaltacak
sekilde yasam tarzi degisliklerini saglamay1 hedefleyen programlarla diyabet gelisme

riski azaltilabilir.

Maksimum kalp hizinin %60-70’ine ulagsmay1 saglayan bir egzersiz
programinin haftada 4-5 kez 20-30 dakika veya haftada 2-3 kez 45-60 dakika
uygulanmasi uygun olacaktir. izotonik fiziksel aktivite programlar1 agirlik ve yag
dokusu kayb1 saglayabilir. Izometrik fiziksel aktivite programlar ise agirlik kaybi
saglamaktan ¢ok yag dist doku Kkiitlesini artirir. Ciddi ve diizenli fiziksel aktivite
programlari yag oksidasyonunu artirir, insiilin direnci, serum lipitleri ve kan
basincin1  diistiricii  etki  gosterir.  Bununla birlikte fiziksel aktivite programi
hazirlanirken hastanin ek hastaliklari, mevcut saglik durumu ve sosyo-ekonomik

sartlar1 da g6z ontinde tutulmalidir (87-89).
2.1.7.3. Insiilin Direncinde Tibbi Beslenme Tedavisi

Diinya saghk orgiitii (WHO) tanimlamasina gore, insiilin direnci Tip 2 DM
hastaliginin ana bileseni olarak kabul edilmistir ve insiilin direnci dislipidemi,
kardiyovaskiiler hastaliklar ve metabolik sendrom gelisiminde Onemli rol

oynamaktadir (11).

Diyabetli bireyler i¢in tani aldiktan hemen sonra bir beslenme uzmanina
danisarak beslenme tedavisi ve beslenme egitimi almak c¢ok oOnemlidir. Ancak,
diyabet hastalarmin biiyiik bir yiizdesinin yapilandirilmis bir diyabet egitimi ve/veya
beslenme tedavisi almadigi goriilmektedir (90). 18.404 diyabet hastasi iizerinde
yapilan bir ¢aligmada, 9 yillik bir donemde hastalarin sadece % 9.1’inin en az bir kez
beslenme ile ilgili bir diyetisyene danistigi saptanmistir (91). 1999 yilinda Tip
Enstitiisii (IOM) tarafindan tibbi beslenme tedavisinin (TBT), klinik sonuglar
tyilestirebilecegini ve saglik giderlerinde maliyeti diislirdiigiinii gosteren bir rapor
yayinladi (92). TBT ve beslenme terapisi; beslenmenin degerlendirilmesi, beslenme
tanisi, beslenme miidahaleleri (egitim ve danigmanlik gibi) ve uzun siireli yasam tarzi

degisiklikleri saglayarak sonuglarin takiplerin devami ile degerlendirilmesinden
olugsmalidir (93).
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Kan basincint ve glukozu disiirmek, lipit profillerini degistirmek igin
tasarlanmig bir yeme aliskanliginin gelisimini iceren beslenme tedavisi, diyabetin
tedavisinde ve ayrica KVH (Kardiyovaskiiler Hastalik), koroner kalp hastaligi ve
inme riskinin disiiriilmesinde Onemlidir. Basarili yaklasimlar, diizenli yasam

aktivitelerini ve davranigsal miidahaleleri de igermelidir (94).
2.1.7.3.1. Enerji

Diyabet yonetiminin en 6nemli unsurlari; saglikli bir beslenme sekli, diizenli
fiziksel aktivite ve farmakoterapidir (Kanit A). Tip2 DM’li obez veya fazla kilolu
yetiskinlerde viicut agirligi kaybini saglamak i¢in enerji alimi azaltilmalidir. Ilimh
viicut agirhigr kaybi, bazi DM’li hastalarda 6zelikle hastaligin erken donemlerinde
klinik faydalar (glisemi, kan basinci ve/veya lipitlerde iyilesme) saglayabilmektedir.
Viicut agirligr kaybi saglamak i¢in devam eden destekle birlikte yogun yasam tarzi
miidahaleleri (beslenme tedavisi, fiziksel aktivite ve davranis degisikligi ile ilgili

danismanlik) onerilmektedir (Kanit A) (95).

Diyabet hastas1 her dort kisiden iiciiniin fazla kilolu yaklasik yarisinin obez
oldugu goriilmektedir (96). Asir1 kilolu veya obez diyabet hastalari igin, viicut
agirhigr ile insiilin direnci arasindaki iliskiden dolari viicut agirligi kaybinin
saglanmasi uzun zamandan beri tavsiye edilen bir stratejidir viicut agirligi artisinin
onlenmesi de esit derecede onemlidir (97). Diyabet hastalarinda glisemik kontrolii
saglamak icin kullanilan bazi ilaglarin (insiilin, insiilin sekretagoglar1 ve
tiazolidindionlar) etkisi g6z Oniinde bulunduruldugunda, diyabetli hastalar igin
yaglanmanin uzun siireli azaltilmasimi basarmak ¢ok giictiir (95).  Tip2 DM’li
bireylerin viicut agirliklarinin azaltilmasinin hedeflendigi, 12 ay ve daha uzun siire
devam eden girisimsel aragtirmalarda, hastalarda 1.9 ila 8.4 kg arasinda degisen az

miktarda viicut agirligi kaybi elde edilmistir (95).

The Look AHEAD (Action for Health in Diabetes) caligsmasi, kilolu ve obez
Tip 2 diyabetli hastalarda zamanla kardiyovaskiiler hastaligin gelisimini izlemek i¢in
Yogun Yasam Tarzi Midahalesi (ILI) ile Diyabet Destegi ve Egitimini (DSE)
karsilastiran randomize kontrollii 10 yilda sonlanan bir ¢alismadir. Yogun yasam

tarzi miidahalesindeki amac; enerji alimini azaltarak ve fiziksel aktiviteyi arttirarak
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viicut agirhg kaybimmi en az %7 seviyesinde tutmak ve siirdiirmektir. Miidahale
grubundaki bireylere giinlik 1200/1800 kkal, yag enerjinin <%30 ve protein
enerjinin %>15 olacak sekilde beslenme plani olusturulmus ve haftada en az 175
dakika orta siddette fiziksel aktivite yapmalar1 saglanmistir. Calismanin sonunda
baslangica gore ortalama viicut agirligi kaybi, miidahale grubunda %6, kontrol
grubunda ise %3.5 olarak saptanmistir. Yogun yasam tarzi miidahalesi ile viicut
agirlhign kaybinda 9%0.64 oraninda azalma saglanmistir. Kardiyovaskiiler risk
faktorlerinde bazi iyilestirmelere ragmen KVH olaylarinda azalma gosterilmemistir.
Miidahale grubundaki hastalar, istatistiksel olarak O6nemli derecede viicut agirlig
kayb1 yasadiginda, KVH risklerini yonetmek ve glisemik kontrolii saglamak ig¢in
daha az ila¢ kullandiklari, uyku apnesi, depresyon ve idrar kagirmada azalma,
saglikla iligkili yasam kalitesinde artma gibi saglik agisindan yararlart sonuglar
oldugu goriilmiistiir (98) (99). incelenen ¢alismalar arasinda agirhik kaybinda azalma
saglandiginda HDL kolesterolde artis, TG ve kan basincinda azalma saglandigi rapor

edilmistir (95).

Diyabetli bireylerde kanitlar, beslenme plani olustururken enerjinin yiizde
kaginin yag, karbonhidrat ve protein olmasi gerektigi konusunda ideal bir oran
olmadigin1 gostermistir (Kanit B). Bu nedenle makro besin 6gesi dagilimi; mevcut
yeme diizeni, bireylerin tercihleri ve metabolik hedefler g6z onilinde bulundurularak

bireysel olarak degerlendirmeye dayanmalidir (Kanit E) (95)

Calismalarda, diyabetli bireylerin ortalama olarak enerjinin yaklasik
%45’inin CHO, %36-40’1nin yagdan ve %16-18’inin ise proteinden gelecek sekilde
beslendikleri gosterilmistir (100,101). Beslenme plani olustururken, makro besin
Ogesi dagilimi ne olursa olsun, toplam enerji alimi agirlik yonetimi hedeflerine
uygun olmalidir ve diyetteki makro besin dgeleri dagilimi da bireylerin metabolik
durumlarina (lipit profili, bobrek fonksiyonlar1 gibi) gore ve besin tercihlerine gore

belirlenmelidir (95)
2.1.7.3.2. Karbonhidrat

Diyabetli bireyler i¢in belirli bir miktarda karbonhidrat alimmi destekleyen

kanitlar yetersizdir. Bu nedenle beslenme plani kisiye 6zel olarak belirlenmelidir
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(Kanit C). Karbonhidrat miktar1 ve mevcut insiilin, yemekten sonra glisemik cevaba
etki eden en 6nemli faktor olabilir ve beslenme planini olustururken diisiiniilmelidir
(Kanit A). Ister karbonhidrat saymmi isterse deneyime dayali hesaplama olsun,
karbonhidrat alimin1 Izlemek, glisemik kontroliin saglanmasinda kilit noktadir (Kanit
B). Saglik i¢gin, sebze, meyveler, tahillar, baklagiller ve siit tiriinlerinden alinan
karbonhidrat miktarinin, diger karbonhidrat kaynaklarindan (6zellikle kat1 yaglardan,
sekerlerden veya sodyum igerenlerden) daha fazla miktarda olmasi onerilmektedir.

(Kanit B) (95).

Diisiik CHO’l1 beslenme (giinde 21 g ya da giinliik enerjinin % 40'ma kadar
degisen) ve yliksek CHO’lu beslenmeyi karsilastiran ¢alismalar gostermistir ki, daha
diisiik karbonhidrat alimlariyla birlikte daha iyi glisemik kontrol ve insiilin
duyarlilig1 saglanmaktadir (102-106). iki randomize kontrollii ¢alisma ise yiiksek
CHO’l1 beslenme ile kiyaslandiginda diisiik CHO’l1 beslenmede glisemik markirlar
arasinda anlamli bir fark olmadigini gostermektedir (106,107). Bu galismalarda,
diisik CHO’l1 beslenmenin trigliserid, VLDL trigliserid, VLDL kolesterol, total
kolesterol ve HDL kolesterol gibi serum lipit/lipoprotein Ol¢iimlerinde diizelme
sagladigr gosterilmistir. (102,104,106,107). Bazi1 g¢alismalarda ise lipit/lipoprotein
degerlerinde anlamli bir faklilik saptanmamistir (105,108). Diyabetlilerde farkli
yiizdelerde karbonhidratlarin etkisini degerlendiren ¢alismalarin yetersiz sonuglarina
ragmen, karbonhidrat miktarlarinin izlenmesi postprandiyal glukoz kontroliiniin

iyilestirilmesi igin yararli bir stratejidir (95)

Beslenme Onerileri agirlik kaybr icin diyet kompozisyonundan bagimsiz
olarak enerji kisitlamasini tavsiye etmelerine ragmen yiiksek glisemik indeks (GI) ve
glisemik yiik (GY) igeren gidalar metabolik hastalik riski ve saglik komplikasyonlari
ile iligkilidir. Diyetteki GI ve GY igeren besinleri azaltmak bu sonuglar1 azaltarak
obez ve diyabetik hastalara fayda saglamaktadir (109). Yiiksek GY iceren besinler
yerine diisiik GY iceren besinler tercih etmek glisemik kontrolii gelistirebilir (Kanit
C) (95). ADA (American Dietetic Association), diyabetliler igin kisiye 6zel beslenme
planlarmin gelistirilmesi sirasinda GI ve GY ile ilgili egitim verilmesi gerektigini
vurgulamaktadir. Bazi Oneriler oOzellikle disiik glisemik indeksli diyetlerin

kullanimini 6nermektedir (110,111).
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Diyabetli kisiler en azindan tiim bireyler i¢in Onerilen lif ve tahil miktarim
tiketmelidir. (Kanit C) (95). Fasulye, nohut ve mercimek gibi baklagiller en diisiik
glisemik indeksi (GI) olan gidalardir ve ulusal diyabet (DM) kilavuzlarinda
Onerilmistir. 121 diyabet hastas1 {izerinde yapilan bir ¢alismada, 3 aylik siiregte
kepekli tirtinlerin tiiketilmesiyle ¢oziilmeyen lifin arttirildigr ya da baklagil aliminin
giinde en az 1 fincan arttirnildig1 diisiikk GI baklagil diyeti uygulanmistir. Diisiik GI
baklagil diyeti uygulanan hastalarda Hbalc seviyelerindeki azalma (%0.5), yiiksek lif
iceren diyeti uygulayan hastalarinkinden (%0.3) anlamli olarak daha yiiksek oldugu
saptanmistir (112). Yapilan meta-analiz raporuna gore, >50 g/giin lif tiiketiminin
preprandiyal glukoz ve Hbalc seviyelerinde diisiis saglanmigtir (113). Mevcut
arastirmalara dayanarak, glisemik kontrolii arttirmak i¢in 50 g/giin lif alim1 gercekei
degildir (95). Diyabetli bireylere, lifin genel sagliga olan faydalarindan dolay1, lif
alimlarini giinliik olarak 14 g/ 1.000 kkal/glin ya da yetiskin kadinlar i¢in yaklasik 25
0/giin ve yetiskin erkekler i¢cin 38 g/giin'e kadar artirmalar1 6nerilmektedir. Genel
poplilasyonda oldugu gibi, diyabetli bireylerin de tiim tahillarin en az yarisini1 kepekli

tahil olarak tiiketmeleri gerekir (114).

Direngli nisasta, baz1 bakliyatlarin iginde bozulmamis hiicre yapisinda fiziksel
olarak kapali nisasta seklinde bulunan (¢ig patates i¢indeki nisasta graniilleri gibi) ve
amiloz igerigini artirmak icin bitki tiretimi ile kotiilesen amilozun degistirilmesiyle
elde edilmektedir. Ozel olarak formiile edilmis musir nisastas: gibi direncli nisasta
veya yiksek amiloz iceren gidalarin, yemek sonrasi glisemik tepkiyi
degistirebilecegi, hipoglisemiyi 6nledigi ve hiperglisemiyi azalttig1 6ne siirlilmiistiir.
Bununla birlikte, DM hastalarinda direngli nisastanin kullanilmasindan fayda

saglandig@in1 gosteren uzun siireli ¢alismalar yayinlanmamistir (95).

Fruktanlar, sindirilemeyen bir lif tiiriidiir ve glukoz diisiiriicii bir etkiye sahip
olduklar1 diisiiniilmektedir. Iniilin, pek cok islenmis gida iiriiniine hindiba kokii
seklinde ilave edilen fruktandir. Direngli nisasta da oldugu gibi fruktan kullaniminin

da fayda sagladigini gosteren uzun siireli ¢alismalar yayinlanmamuistir (95).

Diger karbonhidratlarin izokalorik miktarlar1 yerine slikroz igeren besinlerin
tercih edilmesi, benzer kan sekeri etkilerine sahip olabilirken, besin se¢iminde sik

tercih edilmesinden kaginmak i¢in tiiketim en aza indirilmelidir (Kanit A) (95).
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Siikroz, glukoz ve fruktozdan olusan bir disakkarittir. Seker kamisi ve seker
pancarinda dogal olarak bulunan siikroz genellikle sofra sekeri veya beyaz seker
olarak bilinir. Arastirmalar, siikrozun enerjinin % 35'ine kadar nisasta yerine
kullanilmasmin glisemi veya lipit diizeylerini etkilemedigini gostermektedir (94).
Bununla birlikte, genellikle siikroz igeren besinlerin kalorileri yiiksek oldugu igin,
enerji alimin1 arttirmamaya dikkat eden saglikli bir beslenme plani gercevesinde
degisim yapilmalidir (95). Buna ek olarak, tiim insanlarda oldugu gibi, siikroz veya
nisasta iceren gidalarin se¢iminde, saglikli beslenme plani kapsaminda besin degeri

daha yiiksek olanlarin tercih edilmesi vurgulanmaktadir (105).

"Serbest fruktoz" (meyve gibi gidalardaki dogal olarak tiiketilen fruktoz)
olarak tiiketilen fruktoz, izokalorik siikroz ya da nisasta alimiyla karsilastirildiginda
daha iyi glisemik kontrolii saglayabilir (Kanit B). Alim asir1 (enerjinin >%12’si)
olmadig siirece serbest fruktozun trigliserid lizerinde zararli etkileri olmasi olasi
degildir (Kanmit C). Diyabetliler, viicut agirhigi artist ve kardiyometabolik risk
profilinin kdotiilesmesi riskini azaltmak i¢in sekerli igeceklerin alimini sinirlamali ya
da oOnlemelidir (Kanit B). Fruktoz meyvelerin i¢inde bulunan dogal bir
monosakkarittir. Ayrica, islenmis gidalara ya da sekerli iceceklere eklenen sekerin
bir bilesenidir. "Serbest fruktoz" terimi, meyve gibi gidalarda dogal olarak bulunan
fruktoz anlamina gelmektedir ve disakkarid olan siikrozda bulunan fruktozu ve misir
surubu igerisindeki fruktozu igermemektedir (95). Glisemik kontrol agisindan,
Cozma ve ark. (115) fruktozun glisemik kontrol {izerindeki etkisini diger
karbonhidrat kaynaklar1 ile karsilastirmak i¢in kontrollii beslenme c¢alismalarinin
sistemik bir gézden ge¢irmesini ve meta-analizini gerceklestirmistir. 18 denemeye
dayanarak, diger karbonhidratlarin yerine izokalorik olarak fruktoz tercih
edilmesinin, glikozillenmis kan proteinlerini azalttig1 fakat aglik glukoz ve insiilini
anlaml derecede etkilemedigi goriilmiistiir. Bununla birlikte, denemelerin ¢ogunun
stiresi 12 haftadan az oldugu i¢in bu bir sinirlama olarak kabul edilebilir. Kanatlar,
yiiksek seviyelerde fruktoz iceren iceceklerin tliketilmesinin, viseral yag
depolanmasi, lipit metabolizmasi, kan basinci, insiilin duyarliligi ve lipogenezide
glukoz ile tatlandirilmis iceceklere kiyasla daha olumsuz etkilere sahip oldugunu

ortaya koymaktadir (116).
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2.1.7.3.3. Protein

Diyabetik bobrek hastaligina dair herhangi bir bulgusu olmayan ve diyabetli
kisilerde kanitlar, glisemik kontrolii en uygun hale getirmek veya bir ya da daha fazla
KVH risk faktoriinii gelistirmek i¢in ideal bir miktarda protein alimini énermek icin
yetersizdir. Bu nedenle hedefler kisiye 6zel olmalidir (Kanit C). Diyabet ve diyabetik
bobrek hastaligi (mikro veya makroalbliminiiri) olan bireyler i¢in, diyet protein
miktarinin normal alinmasi gereken miktara gore azaltilmasi tavsiye edilmemektedir.
Ciinkii glisemik Olglimlerde, kardiyovaskiiler risk faktorlerinde ve glomeriiler
filtrasyon hizinin (GFR) diisiisiinde herhangi bir degisim saptanmamistir (Kanit A).
Tip 2 diyabetli bireylerde, tiiketilen proteinin, plazma glukoz konsantrasyonlarini
arttirmadan insiilin yanitin1 artirdigr  goriilmektedir. Bu nedenle yiiksek protein
bulunan karbonhidrat kaynaklari, hipoglisemi tedavisinde veya Onlenmesinde

kullanilmamalidir. (Kanit B) (95).

Birka¢ randomize kontrollii ¢alisma, yliksek protein alimi (enerjinin %28-
40’1) ile normal protein alimmin (enerjinin %15-19) diyabet sonuclar1 {izerine
etkisini incelemistir. Bir ¢aligmada, yiiksek proteinli diyetle HbA1C degerlerinde
azalma saptanmistir (117). Bununla birlikte, diger calismalar glisemik kontrol
tizerinde herhangi bir etki gostermemistir (118-120). Bu ¢alismalarin bazilari, normal
proteinli diyetle beslenen hastalarin serum trigliserid, toplam kolesterol ve/veya LDL
kolesterol diizeylerini iyilestirdigini gostermistir (117-119). Bobrek hastaligt
olmayan diyabetli bireylerde, tiiketilen protein tiiriiniin etkisi hakkinda ¢ok sinirl
aragtirma vardir. Tip 2 diyabetli bireylerde, protein kan sekeri seviyesi iizerinde
anlaml bir etkiye sahip degildir fakat insiilin yanitini artirdigi goriilmektedir. Bu
nedenle, hipoglisemiyi tedavi etmek veya hipoglisemi Onlemek igin proteinin

kullanilmasi tavsiye edilmez (95).
2.1.7.3.4. Toplam Yag

Diyabetli insanlar i¢in ideal toplam yag alim miktar1 icin kanitlar kesin
degildir; Bu nedenle hedefler kisiye 6zel olmalidir.(Kanit C) Yag kalitesi miktardan
¢ok daha 6nemlidir. (Kanit B) (95).
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Gliniimiizde, toplam enerjinin ne kadarimin yagdan olmasi1 gerektigiyle ile
ilgili yetersiz veri mevcuttur ve bu nedenle toplam yag i¢in yeterli miktarda alim
onerileri yoktur. Bununla birlikte, Tip Enstitiisii (IOM) enerjinin %20-35’i yaglardan
gelecek sekilde kabul edilebilir makro besin 6gesi (AMDR) dagilim aralig
tanimlamigtir. Fakat tolere edilebilir iist alim seviyesi tanimlanmamistir. Toplam yag
icin bu aralik; diigiik miktarda yag alimi ve yiliksek miktarda karbonhidrat aliminda
koroner kalp hastalig1 riski ve artmis obezite ile yiiksek miktarda yag tiiketimindeki
komplikasyonlara isaret eden kanitlara dayanilarak tahmin edilmistir (121). Bu
Oneriler diyabet hastaligina 6zgii degildir ve diyabetli bireylerde sinirli arastirma
mevcuttur. Yag asitleri doymus veya doymamis (tekli doymamis ve ¢oklu doymamis
yag asitleri) olarak kategorize edilir. Trans yag asitleri doymamis olabilir, ancak
yapisal olarak farklidirlar ve olumsuz saglik etkileri vardir. Diyette tiiketilen yag
asitlerinin tiirii, metabolik hedefleri destekleme ve KVH riskini etkilemek agisindan
toplam yag miktarindan daha onemlidir (114). Bu nedenle hedefleri kisiye gore
belirlerken yag alimu tiiriine daha fazla dikkat edilmelidir. Diyabetli bireylerde viicut
agirligl azaltmak veya korumak icin yapilan hedeflerle uyumlu olmas: i¢in yag

alimlarini hafifletmek gereklidir (95).

Diyabet hastalarinda, tekli doymamis yag asidi a¢isindan zengin bir beslenme
plan1 (6rnegin Akdeniz tarzi beslenme), glisemik kontrol ve KVH risk faktorlerine
fayda saglayabilir ve bu nedenle diisiik yagl, yliksek karbonhidrat igeren beslenme
planlarina etkili bir alternatif olarak onerilebilir (Kanit B) (95).

Biiyiik prospektif kohort ¢aligmalari, klinik ¢alismalar ve randomize kontrollii
calismalarin sistematik derlemesinden elde edilen bulgular, yiiksek TDYA iceren
diyetlerin, glisemik kontroliin diizelmesi ve KVH riski veya risk faktorlerinin
iyilesmesi ile iligkili oldugunu ortaya koymaktadir (122-124). 2011'de Beslenme ve
Diyetetik Akademisi Kanit Analizi Kiitiiphanesi, diyetsel TDYA'larin, diyabet
hastas1 olan ve diyabet hastasi olamayan katilimecilart iceren 13 c¢aligmaya
dayanilarak kan lipitlerinde iyilesme ile iliskili oldugunu gosteren giiglii kanitlar
bulmustur. Bu rapora gore, insiilin direnci olan ve diyabetli bireylerde enerjinin %5’
kadar doymus yag asidi yerine TDYA alimiyla insiilin duyarliliginda artis oldugu
gorillmiistiir (125).
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Kanitlar, kardiyovaskiiler olaylarin onlenmesi veya tedavisi i¢in diyabetli
bireylere omega-3 (EPA ve DHA) takviyelerini tavsiye etmeyi desteklememektedir.
(Kanit A). Genel olarak tiim bireylere tavsiye edildigi gibi diyabetli bireylere de
lipoproteinler iizerinde faydali etkileri, kalp hastaliginin onlenmesi ve gozlemsel
calismalardaki olumlu saglik sonuglar ile iliskileri nedeniyle uzun zincirli omega-3
yag asitleri (yagli baliklardan) ve omega-3 linolenik asit (ALA) iceren besinlerde
artis onerilmektedir (Kanit B). Genel olarak tiim bireyler i¢in haftada en az iki kez
(iki porsiyon) balik yemesi (6zellikle yagli balik) onerisi diyabetli bireyler i¢in de
uygundur (Kanit B) (95). Diyabetli bireylerde, omega-3 yag asidi veya bitki kaynakli
omega-3 yag asidi ve a-linolenik asit iceren gidalarin etkileri {izerine yapilan
arastirmalar sinirhidir. Suplement kullanilan daha 6nceki ¢alismalar, aglik kan sekeri
ve hbA1C diizeyleri iizerine ¢esitli etkileri oldugunu gdstermistir. Omega-6 (yalin
balik ve yag iceren linoleik asit) yag asitlerine kars1 yiiksek oranda omega-3 (yaglh
balik) yag asidi iceren diyetleri karsilagtiran bir ¢alisma, her iki diyetin de glukoz
Olctimleri lizerinde zararlh etkisi olmadigini ve her iki diyetin de insiilin duyarliligini

ve lipoprotein profillerini gelistirdigini bildirmistir (126).

Diyabetli insanlar i¢in 6nerilen doymus yag (SFA), kolesterol ve trans yag
miktar1, genel popiilasyon i¢in Onerilen miktarla aynidir (Kanit C) (95). Az sayida
arastirma, diyabetli bireylerde diyetteki SFA miktar1 ile kan sekeri kontrolii ve KVH
riski arasindaki iliskiyi arastirmistir. Diyabet hastalar1 iizerinde yapilan bir
caligmada, diisiik SFA diyeti (enerjinin % 8'i) ve yiikksek SFA diyeti (enerjinin %
17's1) karsilastirilmis ve glisemik kontrol ve KVH risk faktorlerinin ¢ogunda dnemli
bir fark bulunamamistir (127). Amerikalilar i¢in Beslenme Rehberi, KVH riskini
azaltmak i¢in enerjinin %10'dan daha az SFA tiiketilmesini 6nermektedir. Bireyler
SFA (tam yagh siit iiriinleri, tereyagi, et ve pastirma, Hindistan cevizi ve palmiye
gibi tropikal yaglar) yerine TDYA ve CDY A(Kanola, misir, aspir, soya ve aygigegi
dahil olmak tiizere sebze ve findik yaglari, biitiin findik ve fistik ezmesi ve avokado)
acisindan zengini besinleri tercih ederek bu kilavuzu yerine getirebilirler. KVH,
diyabetli bireylerde sik goriilen 6liim nedenidir. Bu nedenle diyabetli bireylerin,
KVH risk faktorlerini yonetmek icin genel popiilasyona benzer beslenme Onerilerini

izlemeleri tavsiye edilmektedir. Bu tavsiyeler arasinda, kolesterol <300 mg/ giin,
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SFA'larin kalorinin% 10'una diislirilmesi ve miimkiin oldugunca trans yagin

siirlandirilmasi bulunmaktadir (114).

Seker hastalig1 ve dislipidemi olan bireyler, zenginlestirilmis gidalardaki tipik
olarak bulunan bitki stanolleri veya sterollerinden 1.6-3 g/giin tiiketerek total ve LDL
kolesterolii 1liml1 bir sekilde azaltabilirler (Kanit C) (95).

2.1.7.3.5. Vitamin ve mineraller

Makro besin oOgelerinin (6zellikle yag ve karbonhidratlarin) kalitesi ve
miktarinin, Tip 2 diyabet riski {izerinde etkili oldugu bilinmektedir. Ancak, mikro

besin 6gelerinin rolii heniiz belirlenememistir (128).

Herhangi bir eksikligi olmayan diyabetli bireylerde vitamin, mineral
suplementi kullaniminin yararli etkisini gosteren net bir kanit bulunmamaktadir.
(Kanit C). E ve C vitamini gibi antioksidan ve karoten suplementi rutin kullanima,
uzun vadeli kullanimin giivenirliligi ve etkinligiyle ilgili kanitlar yetersiz oldugundan

tavsiye edilmemektedir. (Kanit A) (95).

Diyabetli insanlarda glisemik kontrolii artirmak i¢in krom, magnezyum ve D
vitamini gibi mikrobesinlerin rutin olarak kullanilmasini destekleyecek yeterli kanit
yoktur (Kanit C). Kisiye 6zel beslenme diizeni olusturulurken, tiim mikro besin
maddeleri i¢in beslenme referans alimini karsilamak i¢in gida seceneklerinin

optimizasyonunun saglanmasi 6nerilmektedir (Kanit E) (95).

Tim bireyler i¢in sodyum miktarin1 giinde 2,300 mg'm altina diigiiriilmesi
tavsiyesi diyabetli bireyler igin de uygundur (Kanit B) Hem diyabetli hem de
hipertansiyonlu bireyler i¢in, sodyum tiiketiminin daha da azaltilmas: kisiye 6zel

olmalidir (Kanit B) (95).
2.1.7.3.5.1. Demir

Demir, gecis metali ve reaktif oksijen tiirler1 iireten bir¢cok hiicresel
reaksiyonda potansiyel bir katalizérdiir. Bu gibi reaksiyonlar doku hasarina neden
olarak ve oksidatif stresini arttirarak diyabet ve diyabetik komplikasyonlarin

gelisiminde rol oynamaktadir. Yapilan calismalar, insiilin direnci veya diyabette
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magnezyum, krom, kalsiyum ve demir gibi minerallerin olasi roliinii gdstermislerdir.

(128,129).

Tiirkiye’ye Ozgii Beslenme Rehberi’ne gore demir gereksinmesi erkeklerde
10 mg, 10-13 yas aras1 kadinlarda 10 mg, 14-50 yas aras1 kadinlarda 18 mg ve 51 yas
ve ustii kadinlarda ise 10 mg’dir. En iyi demir kaynagi etlerdir. Beyaz ete kiyasla
kirmiz1 etin demir icerigi daha yiiksektir. Yumurta, yesil sebzeler, pekmez, kuru

baklagiller, kuru meyveler de demir kaynaklaridir (130).

Diyetle demir alimmnin artmasiyla birlikte, hepatik demir, serum hepsidin,
aclik kan sekeri, HOMA-IR ve trigliserid degerleri artmaktadir. Asir1 demir
yiklemesi viseral adipoz dokuda azalmis insiilin sinyali ile iligkilidir (131).
Finlandiya'da saglikli bir popiilasyonda yapilan prospektif vaka kontrol ¢alismasinda,
demir depolart ile diyabet insidansi arasinda pozitif bir iliski oldugu gorilmistiir (7).
Cinli yetiskin bireyler {izerinde yapilan kesitsel bir calismada, anemi siklig1
erkeklerde %18.3, kadinlarda %31.5 olarak saptanmustir. Katilimcilar aglik kan
sekeri degerlerine gore quartillere ayrilmig ve en yiiksek quartil grubunda en yiiksek
AKS degeri saptanmistir. Ortalama hemoglobin ve serum ferritin quartile4’te daha
yiiksek bulunmustur (p<0.01). Diyet demir aliminin, kadinlarda Tip 2 DM ile pozitif
iligkili oldugu goriilmistiir. Gilinliik diyetle demir alimlar1 Q4’de Q1’e gore anlamli
olarak daha yiiksek bulunmustur. Erkekler bireylerin giinliik diyetle demir
tilketimleri kadin bireylerle benzer bulunmustur fakat istatistiksel olarak anlaml

degildir (132).

Diyetle demir, bakir ve ¢inko alimi ile Tip 2 DM riski arasindaki iliskinin
incelendigi diger bir prospektif ¢alismaya 16.160 saglikli erkek ve kadin birey déhil
edilmistir. 5 yillik siirecte 396 birey Tip 2 DM tanist almigtir. Bireylerin diyetle
demir, bakir ve ¢inko alimlart en diisiik ve en yiiksek seviyelere gore 4 quartile
ayrilmigtir. Diyetle alinan demir (hem demir hari¢ toplam ve nonhem) ve bakirin Tip
2 DM riski ile pozitif iligkili oldugu goriilmiistiir, en yiiksek quartilde en diisiik
quartile gore hem diyetle demir hem de bakir alimi anlamli olarak daha yiiksek
saptanmigtir (p<0.05). Diyetle ¢inko aliminin ise Tip 2 DM riskinde azalma ile
iligkili oldugu gorilmistiir (128). Bu ¢alismanin aksine, 1618 kadin ve 1379 erkek

bireyin katildig1 kesitsel calismada, toplam demir alimi, non hem demir alimi ve
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diyabet riski arasinda herhangi bir iliski bulunamazken, yiiksek hem demir aliminin

artmis diyabet riski ile anlamli sekilde iliskili oldugu goriilmiistiir (133).

Rajpathak ve ark. (129) tarafindan yapilan prospektif kohort ¢aligmada, diyet
demir alimi ile Tip 2 DM arasindaki iliskiyi saptamak amaciyla 34-59 yas arasi
saglikli 85.031 kadin birey calismaya dahil edilmistir. 20 yillik siiregte 4599 birey
tip2 DM tanist almigtir. Calisma sonucu, hem demir alimimnin yiiksek olmasinin, Tip
2 diyabet riskini 6nemli dlglide arttigini ortaya koymaktadir. Hem demir ile diyabet
riski arasindaki iliski hem asir1 kilolu hem de zayif kadinlarda belirgin olarak
gozlenmistir. Yine aynm1 amagla yapilan bir ¢calismada ise, diyetle hem demir alimi
Tip 2 DM riski artis1 ile iliskilendirilmistir. Giinde 30 g ve daha fazla demir
suplementi kullananlarda kullanmayanlara gore Tip 2 DM gelisimi riski daha yiiksek
bulunmustur (134).

Kirmizi1 et tiikketimiyle Tip 2 DM arasindaki iliskiyi saptamanin amaglandigi
bir ¢calismada ise bireylerin diyetle kirmizi et ve islenmis et alimlari ile Tip 2 diyabet
riski arasinda pozitif iligki saptanmistir. Hem kirmizi et tiiketen bireylerde hem de
islenmis et tiikketen bireylerde Tip 2 DM goriilme riski, en yiiksek quintilde en diisiik
quintile gore daha yiiksek bulunmustur. Toplam kolesterol, hayvansal protein ve hem
demir aliminin da Tip 2 diyabet riski ile de ©nemli derecede iliskili oldugu
goriilmistiir (135). Yapilan bagka bir ¢alismada, diyetle kirmiz et tiikketen (kirmizi et
bliyiik bir hem demir kaynagidir) bireylere gore, lakto ovo vejetaryenlerin serum
ferritin konsantrasyonlarinin daha diisiik oldugunu ve insiiline duyarliliklarinin daha

fazla oldugunu gostermistir (136).

Erkeklerde diyetle alinan demir (6zellikle hem demir) viicut demir
depolarinin ana kaynagidir (137). Kirmizi et kaynakli hem-demir alimi ile Tip 2
diyabet riski arasinda pozitif iligkilinin saptandig: bir ¢calismada, toplam demir alima,
kirmizi et kaynakli olmayan hem demir alimi ve kan bagislarinin Tip 2 diyabet riski

ile ilgili olmadig1 goriilmiistiir (138).
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2.2. Demir ve Demir Metabolizmasi

Demir yeryiiziinde en fazla bulunan elementlerden birisidir ve canlilarin
cogunda hiicresel islemlerin gergeklestirilmesinde ¢ok Onemli fonksiyonlari
mevcuttur. Her bir insan hiicresinin gereksinim duydugu hayati bir besindir.

Insanoglunun varolusu ayrilamaz bir sekilde demire baglidir (139)
2.2.1. Demirin biyolojik fonksiyonu

Demir redoks reaksiyonlarinda elektronlar1 transfer edebilme yetenegine
sahip oldugu icin hayati bir 6neme sahiptir. Demir igeren proteinler Tablo 2.1°de
gdsterilmistir. Demir birgok enzimatik reaksiyonda kullanilmaktadir. Ornegin; yasam
enerji molekiili olan ATP (adenozin trifosfat)’nin sentezini saglayan elektron
transport zincirinin ve trikarboksilik asit siklusunun bir¢ok basamaginda gereklidir.
Ayrica ilaglarin ve diger yabanci maddelerin detoksifiye edilmesini saglayan
mikrozomal sitokromlarin katalize ettigi tepkimelerde rol oynar. Demirin biiyiik bir
kism1 hemoglobin ve miyoglobindeki hem gruplar icinde oksijen tasiyicist olarak

fonksiyon goriir (139).

Ayrica, hemoglobin molekiilii demir igermektedir ki, bu protein sayesinde

soluyarak aldigimiz oksijen akcigerlerden periferal dokulara tasinmaktadir (140).
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Tablo 2.4. Demir Iceren Proteinler (140)

Hem Proteinleri

Hemoglobin

Myoglobin

Sitokrom a,b,c

Sitokrom P-450
Triptofan 1,2-dioksijenaz
Katalaz

Miyeloperoksidaz

Demire-Bagimh Enzimler

Aldehid oksidaz

Riboniikleotid rediiktaz

Akonitaz

Fosfoenolpiruvat karboksikinaz

Rediikte nikotinamid adenin diniikleotid dehidrogenaz (NADH)
Tirozin hidroksilaz

Siiksinat dehidrogenaz

Pirolil hidroksilaz

Triptofan hidrolaz

Ksantin oksidaz

Demirin biyolojik yararinin anahtari, iki farkli kararli (stabil) oksidasyon
durumunda olabilme kabiliyetidir: Fe*? (ferrdz) ve Fe™¥(ferrik). Bu 6zelligi sayesinde
demir bir redoks katalizorii olarak hareket edebilir. Yani geriye doniisiimlii olarak
elektron alip verebilir. Oksidatif fosforilasyonun elektron transport zinciri kismidir.
Burada mitokondriyalarin iginde yer alan demir i¢eren sitokromlarin olusturdugu ag
icinden elektronlarin diizenli olarak transfer edilmesi yoluyla glukozdan ATP elde
edilir. Demir-protein kompleksleri, metabolik islevleri yerine getirebilmek igin,
demir metalinin 6zelliklerinden faydalanir. Bunun i¢in demir adeta bir kimyasal
kiiclik fabrika gibi calisarak, bagli oldugu proteine biyolojik fonksiyonlarini adeta
dikte ettirir. Her bir demir atomu riboniikleotid rediiktaz enziminde oldugu gibi baslh
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basina proteinlerdeki aminoasit yan gruplar ile direkt olarak etkilesime gecebilir

(140).

Bundan farkli olarak, demir, diger kii¢ilk molekiiller ile koordinasyon
bilesikleri olusturabilir. Ornegin, protoporfirin IX, bilesik olusmast i¢in gerekli olan
alt1 elektrondan dordiinii vererek, demir ile stabil bir koordinasyon bilesigi meydana
getirir. “HEM” ismi verilen bu demir-protoporfirin IX kompleksi o kadar stabildir ki,
demir kisminin ayrilabilmesi i¢in HEM-oksijenaz denen bir enzim gereklidir. HEM
molekiilii bircok bilesigin iginde yer alir. HEM molekiiliiniin fonksiyonel 6zelligi,
bilesikte gerekli olan diger iki elektronu vererek baglanan protein ya da kiigiik
molekiiliin 6zelliklerine gore degisir. Bu bilesiklerden en iyi bilineni hemoglobindir.
Hemoglobin bilesiginde besinci elektron globinden, altincist1 ise oksijen
molekiiliinden gelir. Bu konfigiirasyon sayesinde oksijen viicut i¢inde giivenli bir

sekilde tasinmis olur (140).

Demir enerji tiretimi, oksijenin kullanilmasi ve hiicresel ¢ogalma igin hayati
Ooneme sahip bir elementtir. Demirin ¢ok 6nemli bir 6zelligi kolaylikla elektron alip
verebilmesidir. Béylece ferrik (Fe*™®) ve ferrdz (Fe*?) formlar arasinda gidip gelir. Bu
Ozelligi nedeniyle asagidaki yapilar i¢inde vazgecilmez bir yere sahiptir: Oksijenin
tasinmasi (hemoglobin), depolama (miyoglobin), sitokromlar, demir-siilfiir gruplari,
HEM ve HEM-olmayan enzimler (141).

Demir esansiyel mikro besin maddelerinden birisi olup, biiyiime, gelisme ve
normal hiicresel fonksiyonlar i¢in mutlaka gereklidir. Diger bazi mikro besin
maddelerinin tersine- suda ¢oziinen vitaminler gibi, viicutta asir1 birikmesi

durumunda belirgin zehirlenme tehlikesi mevcuttur (142).

Insan beslenmesinde demir HEM ve HEM-olmayan demir olarak iki esas
formda bulunur. HEM formu; porfirin halka yapisi i¢ginde demir molekiiliiniin sikica
bagli oldugu tiim bitki ve hayvan kaynakli demir formlaridir. Hemoglobin ve
miyoglobin i¢inde bulunur. HEM-olmayan formu ise diger tiim demir sekillerini
igerir. HEM-olmayan demir mide asit suyunda ¢oziinlir ve iyonize olur. Burada
ferrdz formda bulunur. Ust gastrointestinal sistemde sitrik asit ve askorbik asit gibi

bilesiklerle selasyon yaparak ¢ozliniirliiglinii devam ettirir (142).
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2.2.2. Demirin emilimi

Demir emilimi agirlikli olarak duodenumun proksimal kisminda gergeklesir
(143,144). Duodenuma giren demirin fiziksel durumu emilimini ¢ok biiyiik 6l¢iide
etkiler. Notral pH’da, ferr6z demir hizla ¢bziinmez bir form olan ferrik sekle
doniisiir. Mideden salinan asit duodenumun pH’11 daha diisiik hale getirir ve bunun
sonucu olarak demirin ¢Ozlilmesini ve alimim arttirir. HEM demiri inorganik
demirden daha farkli bir sekilde ve daha etkin emilir, bu emilim duodenumun
pH’indan etkilenmez (143). Sonug¢ olarak, et, miikemmel bir besinsel demir
kaynagidir. HEM demirinin emilimi ¢ok az anlasilabilmistir, ancak bir HEM

oksijenaz inhibitoriiniin emilimde rolii oldugu diisiiniilmektedir (140).

Birgok diyetsel faktor inorganik demir emilimini etkiler. Askorbik asit ve
sitrik asit demir emilimini arttirir, bunu demirin duodenumda ¢odziinmesine yardimei
olmak i¢in zayif selatorler olarak davranarak saglarlar. Demir bu bilesikler sayesinde
emici epitelden kolaylikla taginir. Tersine, bitki fitatlari, bugday kepegi ve taninler
demir emilimini inhibe eder. Bu bilesikler demirle selat olustururlar ve demirin

emilimini engellerler (145).

Genetik ve biyokimyasal c¢alismalar sayesinde HEM-olmayan demirin
emilimi hakkinda son 20 yilda ¢ok fazla bilgi edinilmistir. HEM-olmayan demir
emici duodenal bagirsak hiicresinin apikal yiizeyine ferrik (Fe*®) seklinde ulastr.
Burada ferrik rediiktaz enzimi araciligiyla rediikte edilerek ferr6z demire
doniistiiriilir. Olusan ferrdz (Fe™®) demir bagirsak hiicrelerinden divalent (iki
degerlikli) metal transporter 1 (DMT1) araciligiyla iceriye alinir (146). Transport i¢in
protonlarin ayni yonde koordineli olarak hareket etmesi gereklidir. Dolayisiyla
DMT1 sadece diisiik pH’da fonksiyon gosterebilir ve notral pH’da ¢ok az aktive olur
ya da hi¢ fonksiyon goremez. DMT1’in duodenumdaki seviyesi demir eksikligi

olmasi durumunda dramatik olarak artar (140).

DMT1 ayn1 zamanda diger iki degerlikli metal iyonlar1 da tasiyabilir. Bunlar
arasinda Cd*™?, Co* Cu*?, Mn*2 Pb* ve Zn'? yer alir (146). Kursun, manganez,
kobalt ve ¢inko, demir tarafindan kullanilan bagirsaktan emilim yolaklarini

paylagabilmektedir. Demir eksikliginin indiikledigi artan demir emilimi ayni
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zamanda bu elementlerin alimin1 da arttirir. Demir eksikligi genellikle kursun
zehirlenmesiyle beraber oldugu igin, bu etkilesim c¢ok ciddi bir halk saglig
problemini de beraberinde getirmektedir ve 6zellikle ¢ocuklarda ciddi tibbi

komplikasyonlara yol agabilir (147).

Demir emici bagirsak hiicrelerinden DMT1 araciligiyla igeriye girdikten
sonra, en az iki muhtemel akibete ugrar. Bagirsak hiicresi tarafindan alikonabilir ve
sonug olarak bagirsak hiicresi 6ldiigli zaman demir de bagirsak liimenine atilmis olur.
Ya da viicuda girmek igin bazolateral membrandan geger. Enterosit (bagirsak
hiicresi) tarafindan alikonan demir hiicre metabolizmasi i¢in kullanilir ya da ferritinin
icine dahil edilirler. Bagirsak hiicresinden iceriye giren demir ise bu gecisi
bazolateral transmembran demir tastyicist olan ferroportin (FPN1) araciligiyla saglar

(140).

Normalde alinan besin i¢indeki HEM-olmayan demirden duodenuma
gelenlerin sadece yaklagik %10’u emilmektedir. Ancak, bu deger demir eksikligi
durumunda belirgin olarak artmaktadir. Tersine, asir1 demir yiiklenmesi durumunda
emilim yiizdesi azalir, ama tamamen sifirlanmaz. Bu ayarlamaya ‘“depolarin
diizenleyicisi=depo regiilatorii” denir. Ayrica, hem demir eksikligi anemisi hem de
inefektif eritropoiezle iliskili olan anemi formlari demir emiliminin belirgin derecede
artisini indiikler. Bu etkiye ise “eritroid regulator=eritroid diizenleyici” denmektedir.

Eritroid regulator depo regiilatore gore daha baskindir (148).
2.2.3. Demirin viicutta dagihm

Bir eriskinde ortalama olarak 4-5 g demir vardir. Sistemik demir
homeostazin1 saglamak i¢in, besinlerle alim ve kayip arasinda hassas bir denge
mevcuttur. Demirin yaklasik olarak 0.5-1 mg’1 her giin cilt ve mukozal ylizeylerdeki
hiicrelerin dokiilmesi ile kaybedilir (149). Menstiirasyon sirasinda kadinlar ek olarak
glinlik ortalama 1 mg demir kaybettigi i¢in, yiyeceklerle almalart gereken demir
miktart daha fazladir (150). Ne karaciger ne de bobrekler belirgin bir fizyolojik
demir atma kapasitesine sahiptir. Viicut demir depolariin diizenlenmesinin ana yolu,

demirin emilimidir. Yenidogan ve c¢ocuklukta biiyime doneminde viicudun
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biliylimesi nedeniyle 6zellikle kirmizi kan hiicrelerinde demir ihtiyaci artmaktadir

(151).

Besinlerle alinan demir doudenumdan girerek dokulara teslim edilmek iizere
plazmadaki transferrine baglanir. Eritrositler, viicuttaki en fazla demir kullanan
dokudur, ancak tiim hiicrelerin demire ihtiyact vardir. Depo demiri esas olarak
karacigerde bulunur. Retikiiloendotelyal makrofajlar demiri tekrar isleme sokma
gorevini yerine getirir. Demir viicuttan kanama ve cilt-mukoza hiicrelerinin

dokiilmesi yoluyla kaybedilir (151).
2.2.4. Demirin tasinmasi

Toplam viicut demirinin sadece kiiciik bir kismi her giin viicuda girer ve
viicudu terk eder. Sonug olarak hiicreler aras1 demir taginmasi bagirsaktan emilimden
daha Onemlidir. En fazla demir eritroid hiicrelerde bulunur, bu miktar normal
kisilerde toplam viicut demirinin %60-80’1 kadardir. Devam eden kan hiicresi yapimi
ihtiyaglarmi temin etmek i¢in, retikiiloendotelyal sistem her giin yaklasik olarak 20-

25 mg demiri eski eritrositlerden tekrar kullanima sokar (152).

Toplam viicut demirinin kii¢lik bir kismi1, %0.1°1 ya da 4 mg’1 plazma i¢inde
degis tokus yapilabilir bir havuzda dolasir. Saglikli bireylerde dolagimdaki plazma
demirinin neredeyse tamamina yakini transferrine baghdir. Transferrin 3 olayda rol
alir: birinci olarak fizyolojik kosullarda demiri ¢dziiniir halde tutar. Ikinci olarak
demir-aracili serbest radikal toksitesini engeller. Uciincii olarak ise hiicre igine
taginmasin1 kolaylagtirmaktir. Transferrin kirmizi kan hiicreleri i¢in en Onemli
fizyolojik demir saglayicisidir. Plazma transferrini demiri viicuttaki birgok dokuya
tagima isini yapar. 80 kilodalton (kd) agirliginda bir glikoproteindir, major olarak
karacigerden sentezlenir ve salinir. Testisin sertoli hiicreleri, santral sinir sisteminin
oligodendrositleri, lenfositler, kas hiicreleri ve diger memeli hiicreleri de transferrin
sentezler. Serum transferrini 6zel kilcal damar bariyerlerini ge¢gemedigi i¢in, beyin ve

testis dokusu i¢inde lokal olarak mecburen sentezlenir (152).

Demir hiicreler icine diferrik transferrinin reseptor-aracili  endositozu
araciligiyla alimir. Plazma zarmin dis yiizeyi lizerindeki reseptorler demir-yiikli

transferrine ¢ok yiiksek bir afinite ile baglanirlar. Transferrinin C-terminal kismi
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reseptdr baglanmasina aracilik eder. Diferrik (iki demir degerlikli) transferrin;
monoferrik transferrin ya da apotransferrine gore ¢ok daha yiiksek bir afinite ile
baglanir. Fizyolojik pH’da bagh diferrik transferrinin ¢6ziinme katsayist monoferrik
transferrine gore c¢ok daha yiiksektir. Dolagimdaki transferrinin konsantrasyonu
yaklasik olarak 25 pmol/L’dir. Hiicresel transferrin reseptorleri genellikle tamamen
satlire (doymus) haldedir (140).

Demirin transferrinden ayrilip salinmasi metal-protein birligini gevsetmek

i¢in karbonat anyonunun protonasyonu ile saglanir (140).

Transferrin iizerindeki tiim demir-baglama alanlarinin toplami plazma total
demir baglama kapasitesini (TDBK) olusturur. TDBK transferrin proteininin iki kati
konsantrasyonundadir, ¢linkii her bir transferrin molekiili iki demir atomu
baglayabilir. Dolasimda transferrine bagli olmayan demir (TBOD) cok diisiik
konsantrasyonlarda mevcuttur. Dolasimdaki demirin normal yarilanma-6mri
yaklasik olarak 75 dakikadir (153).

Dolagimdaki transferrine bagli olan demirin en az %80’1 kemik iligine
gotiiriilmekte ve retikiilositler igine dahil edilmektedir (154). Demir ayrica primer
demir depo yeri olan karaciger ve dalak i¢ine de gonderilir. Karacigerdeki demir hem
hepatositlerde  hem de retikiiloendotelyal hiicrelerin  i¢inde  bulunur.
Retikiiloendotelyal hiicreler demire esas olarak fagositoz ve yash eritrositlerin yikimi
icin ihtiya¢ duyarlar; HEM demirini katabolize ederler ve demiri tekrar dolagima
katarlar, burada ise demir tekrar transferrine baglanir. Karaciger hiicreleri demiri en
az iki farkli mekanizma ile alirlar; bunlar transferrine-bagimli ve transferrinden-
bagimsiz mekanizmalardir. Bu mekanizmalar ile baglanan demirin miktar1 klinik

duruma gore degisir (155).
2.2.6. Demirin depolanmasi

Ferritin tiim hiicrelerde yaygin olarak bulunan bir proteindir. Temel
fonksiyonu demirin depolanmasidir. Ferritin hiicresel demiri konsantre eder ve
hiicreleri demirin toksik etkilerinden korur. Depo demiri 24 adet ferritin alt
birimlerinden olusan bir i¢i oyuk kiire iginde tutulur (156). Iki farkl1 ferritin alt birimi

mevcuttur: 21.000 molekiiler agirlikta olan H alt birimi ve 19.000 molekiiler
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agirhiktaki L alt birimi. Farkli sayilarda H ve L alt birimlerini igceren birgok ferritin
izoformlar: farkli dokulardan izole edilmistir. Asidik izoformlar1 daha fazla sayida H
zincirleri igerir ve karakteristik olarak kardiyak dokuda mevcuttur. Temel izoformlari

ise karaciger, dalak ve plazmada bulunur (157).

Ferritinin biliylik bir kisminin hiicrelerin i¢inde yer almasina ragmen,
Olgiilebilir miktardaki kismi serumda mevcuttur. Basta karacigerde olmak {izere
hiicre i¢i konsantrasyonlar1 serum konsantrasyonlarindan ¢ok daha fazladir. O
nedenle kiiciik bir miktar hiicresel kayip, nispeten biiyiik miktarlarda ferritin kaybina
yol agabilir. Neredeyse tiim serum ferritin sekrete edilmektedir. Demiri yeniden
dongiiye sokan makrofajlar ve hepatositler dahil olmak {izere bir¢ok hiicre tipi

salinan hiicre dis1 ferritinin kaynagidir (157).

Serum ferritin diizeyleri demir eksikligi ile azalir ve demir yiiklenmesi ile
yiikselir. Siddetli karaciger hastaligi, enfeksiyon ya da kronik enflamasyon yoksa
serum ferritin kabaca toplam viicut demir depolart ile dogru orantilidir. Serum
ferritin diizeyleri ile viicut demir depolar1 arasindaki korelasyon muhtemel demir
eksikligi ya da asir1 demir yiiklenmesi olan hastalarin degerlendirilmesinde
faydalidir. Diistik bir serum ferritin diizeyi (<12 pg/L) degismez bir sekilde demir
eksikligini gosterir. Ve demir yiiklenmesi olan hastalarda yiiksek serum ferritin
diizeyleri saptanir. Yiiksek miktardaki serum ferritin diizeyleri ¢ok dikkatli
degerlendirilmelidir, ¢linkii ferritin diizeyleri ile viicut demir depolar1 arasindaki
korelasyon sadece 1-3 g arasindaki demir depo rezervleri i¢in dogru orantilidir.
Ayrica, normal dolagimdaki ferritin degerleri yasa gore degisir. O nedenle demir
depolarinin ferritin degerleri iizerinden degerlendirilmesi 6zellikle ¢ocuklarda ¢ok

dikkatli yapilmalidir (158).

Birgok durum serum ferritin diizeylerini degistirir. Enflamasyon serum
ferritin konsantrasyonunu kat kat arttirir (159). Enfeksiyonlardan 6zellikle tiiberkiiloz
ya da osteomiyelit gibi kronik seyredenler, muhtemelen inflamatuvar yanitla iliskili
oldugu i¢in ferritin diizeyini yine arttirabilir. Otoimmiin hastaliklar, kronik bobrek
hastalig1 ve kronik karaciger hastalig1 da yiiksek ferritin diizeyi ile iliskilidir. Bircok
timor degisken bir sekilde dolasimda artmis ferritin diizeyi ile benzer sekilde

iliskilidir. Ornegin, serum ferritin diizeyinin hastaligin siddeti ile iliskili oldugu
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cocukluk ¢agi noroblastoma hastalifinda ferritin énemli bir prognostik faktordiir

(160).

Enflamasyon ve tiiméorlerin plazma ferritin diizeyini arttirma mekanizmalari
tam olarak anlasilamamustir. Interldkin 1B, tiimor nekroz faktor gibi enflamasyonu
arttiran sitokinler protein salgilayan hiicrelerde ferritin sentezini de arttiriyor olabilir.
Ayrica, bir inflamatuvar sitokin olan interlokin-6 hepsidin ekspresyonunu arttirir, bu
da makrofaj demir deposunun artmasina neden olarak serum ferritin diizeylerinin de

artigina katkida bulunuyor olabilir (140).
2.2.7. Hepsidin

Hepsidin, bir demir-diizenleyici peptid hormondur. 25 aminoasit igerir,
karacigerde, daha biiyiik bir 6n madde seklinde iiretilir. Plazmada dolasim halindedir
ve emici bagirsak hiicrelerinin bazolateral ylizeyindeki ihra¢ edici ferroportine
baglanir. Boylece ferroportinin igeriye alinarak par¢alanmasina neden olur. Bu yolla
hepsidin hiicresel demir ¢ikisini kontrol eder. Yani hepsidin demir emilimini
bagirsak epitel hiicresi seviyesinde diizenler. BoOylece bagirsak hiicresini terk

edemeyen demir, hiicre kaybi oldugunda kaybedilmis olur (140).

Hepsidinin ekspresyonu demirin asir1 yiiklenmesi ve enflamasyona yanit
olarak gerceklesir. Artan eritropoietik aktivite ve hipokside ise baskilanir (161).
Hepsidini indiikleyen mekanizmalar tam olarak anlasilmamistir. Sadece inflamatuvar
bir sitokin olan interlokin-6 (IL-6)’nin karaciger disinda fizyolojik degisiklikler
aracilifiyla hepsidin salinimmnin diizenlenmesine katkida bulundugu kesin olarak
gosterilmistir. Enflamasyon plazma hepsidin diizeyini arttirir. Bu da demirin
makrofajlar i¢inde tutulmasina neden olarak demir emilimini azaltir ve hipoferremiye

neden olur. Inflamatuvar sitokin olan IL-6 hepsidin ekspresyonunu arttirir (162).
2.3. Insiilin Direnci Ve Ferritin Arasindaki Tliski

Diyabet gelisimi ile demir metabolizmas1 arasinda karsilikli bir etkilesim
bulunmaktadir. Oksidatif stres ve enflamasyon varligi bu etkilesimi hizlandirir ve

arttirir. Ferritin ile diyabet riski arasinda bir iliskinin olduguna dair pek ¢ok bilimsel
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calisma ve veri mevcuttur (9,163). Ancak neden olan mekanizmalar hala net degildir

(164).

Demir depolarinin azaltilmasiyla Tip 2 diyabette endotel fonksiyon
bozuklugunun, insiilin saliniminin, etkilerinin ve kontrol edilebilirliginin diizeldigi
gosterilmistir. Insiilin, yag hiicrelerinde mevcut olan transferrin reseptdrlerini hiicre
zarinin i¢ yilizeyinden dis yiizeyine ¢ikartir ve boylece bu hiicrelerin demir alimini
hizlandirir. Viicut agirhigi artisi, yaslanmak, enfeksiyon hastaligina yakalanmak
Insiilin diizeyini kanda arttiran durumlarda demir emilimi uyarilmakta ve depolanmis
demir (ferritin) artmaktadir. Bu da uzun dénemde insiilin direncini arttiriyor olabilir.
Demir ise karacigerde insiilinin etkisini azaltarak, glukoz yapiminin baskilanmasini
azaltir. Demir depolarinin artmasi nedeniyle insiilinin karacigerden atilimi ve
metabolizmasi1 azalir, bunun sonucu olarak da kanda insiilin diizeyi yiikselir. Demir
yiiklenmesi ilk olarak karacigerde insiilin direnci olarak etkisini gosterir. Oksidatif
stres insiilinin hiicre i¢ine alimini azaltarak insiilin direncine yol agar (165) ve ferritin
sentezini arttirir. Muhtemelen pankreastaki beta hiicreleri ve karaciger hiicrelerinde
artan demir depolanmasi nedeniyle oksidatif stres indiiklenmekte, bu da hiicre
hasariyla beraber karacigerden kaynaklanan insiilin direncine, daha fazla insiilin

salinimina ve glukoz regiilasyonunun bozulmasina yol agmaktadir (166-168).

Ferritin hem demir kaynagi olarak etki edip oksidatif strese neden olmakta,
hem de demir toksisitesine karsi koruyucu etki gostermektedir. Kanda ferritin
yiiksekligi (hiperferritinemi) Tip 2 diyabetli hastalarin ve insiilin direnci olan
bireylerin %6.6’sinda mevcuttur. Demir yiikii artmis olan hastaligi olan kisilerde
(hemokromatozis ve beta talasemili hastalar) diyabet gelisme riski daha fazla
olmaktadir (165,169). Herediter hemokromatozis en sik goriilen kalitsal metabolik
bozukluktur ve demirin asir1 artmis intestinal emilimi ile karakterizedir. Bu
hastalarda transferrin saturasyonu ve ferritin diizeyi yliksektir ve hastalarin %65’
inden fazlasinda diyabet gelismektedir (165). Beta talasemi major hastaliginda ise
cok sayida kan transfliizyonu nedeniyle asir1 demir birikimi olmakta ve bu hastalarda
insiilin duyarliligi %40 oraninda azalmaktadir. Bu hastalarda demir birikimine bagh
pankreas beta hiicrelerinde erken fonksiyon bozuklugu, insiilinin karacigerden

cikisinda azalma, insiilin duyarliliginin azalmasi gibi nedenlerden dolayr uygunsuz
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hiperinsiilinemi gelistigi diistiniilmektedir. Bu hastalarda muhtemelen karacigerde
insiilin duyarliliginin azalmasi1 ve kas hiicrelerinde insiilin aliminin azalmasi

nedeniyle insiilin direnci gelismektedir (170).

Dogu Finlandiya’da 1000’in iizerinde orta yash erkek iizerinde yapilan
kesitsel bir ¢alismada yiiksek serum ferritin konsantrasyonlar1 olan bireylerde serum
insiilin ve kan sekerinin artti@i gosterilmistir (9). Epidemiyolojik bir g¢alismada,
serum ferritin ve diyastolik kan basinci, yiliksek dansiteli lipoprotein (HDL) ve
egrinin altinda kalan glukoz alani arasindaki korelasyonun serum ferritinin insiilin
direnci sendromunda bir belirte¢ olabilecegini gostermistir. Serum ferritinde
diyabetik hastalarda da kotii metabolik kontroliin bagimsiz belirleyicisi olabilecegi
ifade edilmistir (171).

Insiilin direnci gelisimi {izerine bazal serum ferritin diizeylerinin uzun siireli
etkisini tespit etmek amaciyla yapilan prospektif kohort ¢aligmada katilimcilar 5 yil
boyunca izlenmistir. Calismanin sonucunda serum ferritin diizeyleri attik¢a insiilin

direnci gelisimi arasinda anlamli bir iligki saptanmustir (11).

KNHANES (Korean National Health and Nutrition Examination Survey)
calismasinin 2007-2008 verilerine gore artmis serum ferritin konsantrasyonlarinin
yiiksek trigliserid (TG) ve glukoz konsantrasyonu ile iliskili oldugu gosterilmistir
(172)

Bununla birlikte epidemiyolojik ¢aligsmalar, dolasimdaki ferritin MetS,
subklinik koroner ateroskleroz ve Tip 2 DM ile iligkili oldugu gosterilmistir
(7,14,173). Kesitsel bir calismada da, obezite, enflamasyon, adipokinler ve diger risk
faktorlerinden bagimsiz olarak yiiksek ferritin konsantrasyonu Tip 2 DM ve MetS ile
iliskili bulunmustur (174). Yeni tan1 almis ve klinik takip altindaki MetS olan
hastalarda serum ferritin diizeylerinin karsilastirildigi bir baska ¢alismada da, yeni
tan1 almig MetS olan hastalarda ferritin diizeylerinin daha yiiksek oldugu ve ferritin

diizeylerinin MetS ile iligkili oldugu saptanmistir (175).

Cinsiyete gore ferritin ve insiilin direnci seviyelerindeki farkliliklar1 saptamak
icin yapilan bir arastirmada erkeklere gore kadinlarda serum ferritin seviyelerinin

yiiksek olmasinin HOMA-IR endeksi ile belirlenen insiilin direnci ile iliskili oldugu
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saptanmistir (176). Japonya’da yapilan bir c¢alismada erkeklerde serum ferritin
konsantrasyonu ile aglik insiilin ve HOMA-IR arasinda pozitif iliski oldugu
saptanmustir. Erkeklerin aksine kadinlarda bu parametreler arasinda anlamli bir iligki
saptanmamuistir. Japon erkeklerde insiilin direnci varhigmin patogenezinde demir
depolarinin 6nemli bir rolii oldugu disiiniilmektedir (177). Benzer olarak Kore’de
yapilan bir ¢alismada, yiiksek ferritin konsantrasyonu olan erkeklerin ID, Tip 2 DM,
bozulmus aclik glukozu ve MetS ile iliskisi bulunurken kadinlarda sadece bozulmus

aclik glukozu ile iliskili bulunmustur (178).

Belli araliklarla kan bagislamak viicutta demir depolarini azaltmakta ve
dolayisiyla diyabet gelisimini engellemektedir. Yapilan ¢caligmalarda seri kan alimlari

sonrasinda diyabet insidansinin %78’den %22’ye diistiigl gosterilmistir (179).

Yapilan ¢aligmalarda serum ferritin diizeylerinin hipertansiyon, dislipidemi,
plazma insiilin diizeyi, aglik kan sekeri, insiilin direnci, metabolik sendrom ve
kardiyovaskiiler risk faktorleri ile iligkili oldugu gosterilmistir (14). Diyabeti regiile
olan kisilerde serum ferritin seviyesi regiile olmayanlara gore daha dusiiktiir (180).
Serum ferritin diizeyindeki yiikseklik ile insiilin direnci ve diyabet gelisimi riskinde

artig arasinda bir iliski oldugu belirtilmektedir (11,171).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Arastirma Yeri, Zaman ve Orneklem Secimi

Bu c¢alisma, Kasim 2015-Subat 2016 tarihleri arasinda Ankara ilinde
yapilmistir. Calismaya Ozel Yeni Ortadogu Cerrahi Tip Merkezi Dahiliye
poliklinigine bagvuran hekim tarafindan genel saglik muayenesi yapilmis, calismaya
katilmay1 goniillii olarak kabul etmis, 20-60 yas arasinda olan 92 (%84.4) kadin, 17
(%15.6) erkek olmak tizere toplam 109 yetiskin birey katilmistir. Calismaya; goniilli
olmayan, menopoza girmis, gebe ve emzikli doneminde olan kadin bireyler, kanser
tanis1 almig olan, hipertansiyon, Tip Il DM, kardiyovaskiiler hastaligi, kronik bobrek
yetmezligi, karaciger yetmezligi gibi kronik hastaligi ve demir yetersizligi anemisi
olan bireyler dahil edilmemistir. Dabhiliye poliklinigine bagvuran ve c¢aligma
Kriterlerini kabul eden bireylere, ¢alisma hakkinda bilgi verildikten sonra “Baskent
Universitesi  Klinik Arastirmalar Etik Kurulu Bilimsel Arastirmalar Igin

Bilgilendirilmis Goniillii Olur Formu” (EK 2) onaylatilmistir.

Bu cgalisma i¢in Baskent Universitesi Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar
Etik Kurulu tarafindan KA 15/320 ve 05.11.2015 tarihli 15/101 sayili Etik Kurul
Onay1 alinmistir (EK 1).

3.2. Verilerin Toplanmasi ve Degerlendirilmesi
3.2.1. Kisisel ozellikler

Calismaya goniillii olarak katilmay: kabul eden bireylerin kisisel 6zelliklerini
saptamak i¢in otuz ii¢ soru iceren ¢oktan se¢meli ve acik uclu sorularin bulundugu
bir anket formu yiiz ylize goriisme yontemi ile uygulanmistir (EK 3). Uygulanan
anket formu bireylerin sosyodemografik 6zellikleri (yas, cinsiyet, medeni durum,
sosyal giivence vb.), temel beslenme aligkanliklar1 (ana, ara 6giin sayisi, atlanan 6giin
ve nedeni, tuz tiikketimi vb), genel saglik bilgilerini (sigara ve alkol kullanma durumu,
diizenli ilag ya da vitamin-mineral kullanma durumu vb.) degerlendirmeye yonelik

sorulardan olusmaktadir.
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3.2.2. Besin tiiketim durumunun saptanmasi

Giinliik enerji ve besin Ogesi alimmi degerlendirmek igin bir giinii hafta
sonuna gelecek sekilde ardisik ti¢ giinliik 24 saatlik besin tiiketim kayidi yiiz ylize
goriisme yontemi ile arastirmacinin kendisi tarafindan doldurulmustur (EK 4).
Bireylerin gilinlilk enerji ve besin 6gesi alimlarini belirlemek i¢in Tiirkiye icin
geligtirilen "Bilgisayar Destekli Beslenme Programi, Beslenme Bilgi Sistemleri
Paket Programi (BEBIS)" kullanilmistir (181). Hesaplanan enerji ve besin &geleri
degerleri yasa ve cinsiyete gore “Tiirkiye Beslenme Rehberi (TUBER)’ne gére
degerlendirilmistir (130).

3.2.3. Antropometrik ol¢iimler ve viicut kompozisyon ol¢iimii

Calismaya katilan bireylerin boy uzunluklari, viicut agirliklari, bel ve kalca

gevresi ve viicut kompozisyon dl¢timleri arastirmaci tarafindan yapilmaistir.
3.2.3.1. Viicut agirhg: ve boy uzunlugu

Bireylerin viicut agirliklar1 Tanita SC-330 marka biyoelektriksel impedans
analiz cihazi ile, boy uzunluklar1 Seca marka boy o6lger ile dl¢iilmiistiir. Bireylerin
boy uzunlugu 6l¢iimleri alinirken, frankfurt diizlemde (goz ve kulak kepgesi istii

ayn1 hizada) olmalarina ve ayaklarinin birlesik olmasina dikkat edilmistir.
3.2.3.2. Beden Kiitle indeksi

Hastalarin viicut agirliklart ve boy uzunluklari kullanilarak Beden Kiitle
Indeksi (BKI) asagidaki denklem ile hesaplanmistir ve sonuglar Diinya Saglk
Orgiitii (WHO) siniflamasina gore degerlendirilmistir (Tablo 3.2) (182).

BKI (kg/m%)= Viicut agirhigi (kg) / Boy uzunlugu (m?)
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Tablo 3.2. WHO tarafindan yapilan Beden Kiitle indeksi simiflandirmas (182)

Siniflama BKi (kg/m®)
Zayif <18.50
Normal 18.50-24.99
Hafif sisman 25.00-29.99
Sisman >30.00

3.2.3.3. Bel ¢evresi

Bireylerin bel ¢evresi (BC) ol¢limii, en alt kaburga kemigi ile kristailiyak
arasindaki orta noktadan gecen gevre, esnek olmayan mezura ile yapilmistir. Bel

cevresi degerlendirmeleri, WHO simiflandirmasina gére yapilmstir (183).

Tablo 3.3. Bel ¢evresi olgiimlerine gore degerlendirme (183)

Normal Risk Yiiksek risk
Erkek <94 cm >94 cm >102 cm
Kadin <80 cm >80 cm >88 cm

3.2.3.4. Kalga cevresi

Kalga g¢evresi Olgiimiinde ise, mezura ile bireyin yan tarafinda durulup en

yiiksek noktadan ¢evre 6l¢tiimii yapilmistir.
3.2.3.5. Bel/Kalca oram

Bel/Kalga oran1 (BKO); Bel ¢evresi (cm) / Kalga g¢evresi (cm) formiili ile
hesaplanmistir. Elde edilen sonug¢lar WHO’nun BKO smiflandirilmasina gore

degerlendirilmistir (184).

Tablo 3.4. Bel kal¢a oranini degerlendirmede kullanilan kriterler (184)

Siniflandirma Erkek Kadin
Normal <0.90 <0.85
Risk >0.90 >0.85
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3.2.3.6. Viicut bilesiminin saptanmasi

Viicut kompozisyonu (viicut yag kiitlesi (kg), viicut yag yiizdesi, yagsiz viicut
kiitlesi (kg), viicut su yiizdesi) biyoelektriksel impedans (BIA) analiz yontemi Tanita
SC 330 kullanilarak yapilmistir. Olgiim Oncesinde bireylerin yerine getirmesi

gereken kosullar saglanmustir.
Bu kosullar (185):
* 24 saat Oncesinde agir fiziksel aktivite yapilmamasi,
* 24 saat dncesi alkol kullanilmamasi,
* Testten en az 2 saat 6nce yemek yenilmis olmast,
* Test oncesi ¢ok su i¢ilmemis olmasi,

* Testten 4 saat Oncesi ¢ay, kahve i¢ilmemis olmasidir.
Viicut yag yiizdesi Tablo 3.5’deki siniflamaya gore degerlendirilmistir (186).

Tablo 3.5. Viicut yag yiizdesini degerlendirmede kullanilan kriterler (186)

Siniflandirma Erkek Kadin
Zayif <6 <8
Normal 6-24 9-31
Risk >25 >32

3.2.4. Fiziksel aktivite kaydi

Caligmaya katilan bireylere hafta i¢i besin tiiketim kayd1 alinan giin 24 saatlik
fiziksel aktivite kayit formu doldurularak (EK 5), giinlik enerji harcamalari
saptanmis ve bazal metabolik hizlari (BMH) Schofield denklemi ile hesaplanmistir
(Tablo 3.6) (187). Bireylerin giin iginde yaptiklar1 fiziksel aktivite tiirii, sikligr ve
stiresi degerlendirilerek; ortalama fiziksel aktivite diizeyi (PAL) belirlenmistir. Bu iki
faktoriin carpilmasi ile toplam enerji harcamasi (TEH) hesaplanmis ve Ek 5’deki

fiziksel aktivite diizeyi saptama formuna kaydedilmistir.
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Tablo 3.6. Bazal metabolik hiz formiilleri (Schofield) (187)

kkal/giin kkal/giin
Yas (yil) Erkek Kadin
18-30 15.0 xviicut agirligt + 690.0 14.8 xviicut agirligt + 690.0
30-60 11.4 xviicut agirligt + 690.0 8.1 xviicut agirligt + 690.0

3.2.5. Biyokimyasal parametreler

Calismaya alinan tiim bireylerin 10-12 saatlik aglik sonrasi, sabah kan
ornekleri almmustir. Bireylerin glukoz (aglik), insiilin (aglik), hemoglobin,
hematokrit, kreatinin, trik asit, kan iire azotu (BUN), total kolesterol, HDL
kolesterol, LDL kolesterol, trigliserid, demir, total demir baglama kapasitesi, ferritin,
vitamin B12, folat, AST, ALT, total protein, albiimin diizeyleri hasta dosyalarindan
alimmistir ve Ek 6’daki forma kaydedilmistir.

3.2.6. Ferritin

Calismaya katilan 109 birey serum ferritin degerlerine gore dort quartile
ayrilmistir; serum ferritin <18.1 ng/mL ise quartilel (Q1), serum ferritin 18.2-31.1
ng/mL ise quartile2 (Q2), serum ferritin 31.2-73.35 ng/mL ise quartile3 (Q3), serum
ferritin >73.36 ng/mL ise quartile4 (Q4) olarak incelenmistir. Ferritin quartillerine
gore bireylerin antropometrik Ol¢iimleri, biyokimyasal bulgulari, enerji ve besin

Ogelerini tiikketim durumlar1 degerlendirilmistir.
3.2.7. Insiilin direnci

Calismaya katilan bireylerde insiilin direnci olup olmadigi HOMA-IR
(Homeostasis Model Assessment Of Insulin Resistance) degerlerine gore belirlenmis
olup asagida belirtilen formiil ile hesaplanmistir (23). Hesaplama sonucu ¢ikan sonug

2.7 ve lizerinde ise insiilin direnci varligindan s6z edilmektedir (25).

HOMA-IR = Aglik kan sekeri (mg/dL) x aglik insiilin (uU/ml) / 405
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Calismaya katilan bireylerin insiilin direnci varligma goére antropometrik
Ol¢iimleri, metabolik sendrom (MetS) siklig1, diyetle demir alimlari, serum ferritin ve

serum demir diizeyleri degerlendirilmistir.
3.2.8. Metabolik sendrom tan Kriterleri

Calismada MetS tanisi icin NCEP ATP III kriterleri kullanilmigtir (62) (Tablo
3.7).

Tablo 3.7. ATP III’e gore metabolik sendrom tam Kriterleri (62)

Asagidaki seceneklerden en az ii¢ tanesi:

» Abdominal obezite (erkeklerde bel ¢evresi>102 cm, kadinlarda bel ¢evresi>88 cm)
* Trigliserid >150 mg/dL)

* Diisiik HDL: erkeklerde < 40 mg/dL, kadinlarda < 50 mg/dL

* Kan basinct > 130/85 mmHg

* Hiperglisemi: A¢lik kan sekeri > 110 mg/dL

3.3. Verilerin Istatistiksel Olarak Degerlendirilmesi

Elde edilen verilerin nitel ve nicel olmasina bagli olarak dncelikle tanimlayici
istatistikler verilmistir. Nitel degiskenler say1 (S) ve yiizde (%) olarak, nicel
degiskenler ise ortalama, standart sapma (SS), alt ve {iist degerler olarak ifade
edilmistir. Nicel verilerin normal dagilip dagilmadigi “Kolmogorov-Smirnov ve
Shapiro  Wilks  Testi” ile incelenmistir. Iki grubun ortalamalarinin
karsilastirilmasinda parametrik test kosullarinin  saglandigi degiskenler icin
“Bagimsiz gruplarda t testi- Student t testi”, aksi durumda iki grubun ortanca
degerlerinin karsilagtirildigi “Mann-Whitney-U Testi” kullanilmigtir. Serum ferritin
(ng/mL) degerleri kiiciikten biiyii§e dogru siralanip %?25°lik dort gruba ayrilarak
quartil siniflamalar1 yapilmistir. Bu gruplarin karsilastirilmasinda parametrik test
kosullar1 saglandiginda “Tek Yonlii Varyans Analizi (One Way ANOVA)”,
saglanmadiginda ise “Kruskal-Wallis Testinden” yararlanilmistir. Fark bulunmasi
durumunda POST HOC testler kullanilarak farkliligi yaratan gruplarin tespiti

yapilmustir.
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Nitel degiskenlerin degerlendirilmesinde varsayimlarin saglandigi durumda
“Pearson Ki-kare (2) testi”, ¢apraz tabloda 6rneklem sayisinin yetersiz oldugu ve
varsayimin saglanamadigi durumda da “Fisher’s Exact Ki-kare (y2) testlerinden”
yararlanilmigtir. Nicel degiskenler arasindaki korelasyon katsayisi ve istatistiksel
onemliligi “Pearson korelasyon analizi” ile hesaplanmistir. Nicel degiskenlerin
ortalamalarinin Referans degerlerle karsilastirilmasi ise “Tek Kitle Ortalamasina
iliskin t testi” ile yapilmistir. Verilerin istatistiksel degerlendirilmesinde SPSS 21.0
(Statistical Package for Social Sciences) istatistik paket programi kullanilmigtir.
Biitiin hipotez testlerinin analizlerinde istatistiksel 6nemlilik diizeyi p< 0.05 alinarak

degerlendirilmistir.
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4. BULGULAR

4.1. Bireylerin Genel Ozellikleri

Calismaya Ozel Ortadogu Cerrahi Tip Merkezi Dahiliye poliklinigine
bagvuran 92 (%84.4 ) kadin, 17 (%15.6) erkek olmak tizere toplam 109 yetigkin birey
katilmistir. Tablo 4.1.1°de ¢alismaya katilan bireylerin yas, sosyal glivence, egitim

durumu, meslek ve gelir diizeyi bilgilerinin dagilimlar1 gosterilmistir.

Calismaya katilan tiim bireylerin yas ortalamasi 36.6+10.71 yil olarak
saptanmistir. Erkeklerin yas ortalamasi 32.4+10.44 yil, kadinlarin yas ortalamasi ise
37.0£10.65 yil olarak belirlenmistir. Erkeklerin %52.9’u 20-29 yas grubunda,
%17.6’s1 30-39 yas grubunda, %29.4’1i 40-49 yas grubunda, kadinlarin %34.8’1 20-
29 yas grubunda, %20.7’si 30-39 yas grubunda, %31.5’1 40-49 yas grubunda, %13’
50-59 yas grubunda yer aldig1 goriilmiistiir. iki grup arasinda yas gruplarina gore
anlamli bir farklilik saptanmamuistir (p>0.05) (Tablo 4.1.1).

Calismaya katilan bireylerin egitim durumlarma bakildiginda; erkek
bireylerin %5.9’unun ortaokul, %23.5’inin lise ve %70.6’sinin {iniversite ve iizeri
mezunu olduklart; kadin bireylerin ise %]1.1’inin okuryazar oldugu, %18.5’inin
ilkokul, %10.9’unun ortaokul, %16.3’lUniln lise ve %53.2’sinin lniversite ve lizeri
mezunu olduklar saptanmistir. Tiim yetigkin bireylerin %0.9’u okuryazar, %15.6’s1
ilkokul, %10.1°1 ortaokul, %17.4’1 lise ve %56’s1 iiniversite ve ilizeri mezunudur.
Bireylerin cinsiyete gore egitim durumlarinin oranlar1 arasinda istatistiksel olarak

onemli fark saptanmamistir (p>0.05) (Tablo 4.1.1).

Bireylerin meslek durumlarina gore dagilimlart degerlendirildiginde,
erkeklerin %23.5’inin 6grenci, %11.8’inin memur, %29.4’{iniin serbest meslek ve %
5.9’linlin emekli, %29.4’linlin is¢i olduklari; kadinlarin ise %43.5’inin ev hanimi,
%9.8’inin 6grenci, %18.5’inin memur, %4.3’linlin serbest meslek, %2.2’sinin emekli
ve %21.7’sinin ise is¢i olduklar1 belirlenmistir. Tiim yetigkin bireylerin %36.7’si ev

hanimi, %11.9°u 6grenci, %17.4°1 memur, %8.3’ii serbest meslek, %2.8’1 emekli ve
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%22.9’unun is¢i oldugu saptanmistir. Meslek durumuna gore cinsiyet dagiliminda

istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmustur (p<0.000) (Tablo 4.1.1).

Bireylerin tamamimin (%100) sosyal gilivencesi oldugu belirlenmistir.
Cinsiyete gore gelir diizeylerine bakildiginda erkek bireylerin %41.2’sinin gelirinin
giderine esit ve %58.8’inin gelirinin giderinden fazla oldugu; kadinlarin ise
%8.7’sinin gelirinin giderinden az oldugu, % 54.3’lniin gelirinin giderine esit ve
%?37’sinin gelirinin giderinden fazla oldugu saptanmistir. Cinsiyete gore gelir
diizeylerine gore istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir (p>0.05) (Tablo
4.1.1).
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Tablo 4.1.1. Bireylerin demografik ozelliklerine gore dagilimlari

Demografik Erkek Kadin Toplam
Ozellikler (n:17) (n:92) (n:109)
S % S % S % p
Yas grup
20-29 9 52.9 32 34.8 41 37.6
30-39 3 17.6 19 20.7 22 20.2 0.355
40-49 5 295 29 315 34 31.2 x?*=3.208
50-59 - - 12 13 12 11
Yas, yil (X4SS) 32.4+10.44 37.0+ 10.65 36.6+ 10.71
Egitim durumu
Okuryazar degil - - - - - -
Okuryazar - - 1 1.1 1 0.9
Ilkokul - - 17 18.5 17 15.6 0.323
Ortaokul 1 5.9 10 10.9 11 10.1 x*=5.979
Lise 4 235 15 16.3 19 174
Universite ve iizeri 12 70.6 49 53.2 61 56.0
Meslek
Ev hanimi - - 40 43.5 40 36.7
Ogrenci 4 235 9 9.8 13 11.9
Memur 2 11.8 17 185 19 17.4 0.000*
Serbest meslek 5 29.4 4 4.3 9 8.3 x°=22.733
Emekli 1 5.9 2 2.2 3 2.8
Is¢i 5 29.4 20 21.7 25 22.9
Sosyal giivence
Evet 17 100 92 100 109 100
Hayir - - - - - -
Gelir diizeyi
Gelirim giderimden az - - 8 8.7 8 7.3 0.161
Gelirim giderime esit 7 41.2 50 543 57 52.3 x°=3.654"
Gelirim giderimden 10 58.8 34 37.0 44 40.4
fazla

a: Fisher’s exact test; b: Pearson ki-kare testi; *p<0.05
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Tablo 4.1.2°de c¢alismaya katilan bireylerin sigara ve alkol kullanimlari
incelenmistir. Erkeklerin %58.8’1 hi¢ sigara kullanmamisken %41.2°si ise sigara
kullanma aliskanligi oldugunu belirtmistir. Kadmnlarin ise %69.6’s1 hi¢ sigara
kullanmamis, %1.1°1 sigara kullanmis fakat birakmis ve %29.3°1 sigara kullandigim
belirtmistir. Sigara kullanmis birakmis ve kullanan tiim bireylerin sigara kullanim
stiresinin ortalama degerlerinin 10.3+6.50 y1l oldugu ve gilinde ortalama 13.2+7.08
adet sigara igtikleri belirlenmistir. Sigara kullanimi agisindan gruplar arasi fark

istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p>0.05) (Tablo 4.1.2).

Bireylerin alkol kullanim durumlarn incelendiginde ise erkek bireylerin
%11.8’inin, kadin bireylerin ise %3.3’liniin alkol tiikettikleri belirlenmistir. Tiim
bireylerin giinliik ortalama alkol tiiketimi 294.0£191.52 mL olarak saptanmustir.
Bireylerin cinsiyete gore alkol tliketimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

fark bulunmamustir (p>0.05) (Tablo 4.1.2).

Tablo 4.1.2. Bireylerin genel ahskanhklarina gore dagilmlar:

Sigara ve alkol kullanim Erkek Kadin Toplam
durumu (n:17) (n:92) (n:109)

S % S % S % p
Sigara kullanimi
Hig igmemis 10 58.8 64 69.6 74 67.7 0.492
I¢ip birakmig - - 1 1.1 1 0.9 x?=1.508
Igiyor 7 41.2 27 29.3 34 314
Sigara kullamm X£88=9.1£6.69 X£S8S=10.6£6.55  X+SS=10.3+6.50
siiresi(yil)
Sigara sayisi (adet/giin) X+SS=18.0+7.83 X+SS=12.0+6.47 X+SS=13.2+7.08
Alkol kullanim
Tiketiyor 2 11.8 3 3.3 5 4.6 0.047
Tiiketmiyor 14 82.4 89 96.7 103 945 x*=6.545
Birakmisg 1 5.8 - - 1 0.9

AlKkol tiikketim miktar:

(ml/giin)

X+88=294.0+191.52

X+88=294.0+191.52

Fisher’s exact test
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Bireylerin cinsiyete gére yasam tarzi aligkanliklarinin dagilimi Tablo 4.1.3°
de gosterilmistir. Fiziksel aktivite yapma durumu incelendiginde; erkeklerin %23.5’1
diizenli fiziksel aktivite yaparken, %76.5’1 ise diizenli fiziksel aktivite
yapmamaktadir. Kadinlarin ¢ogunlugu (%77.2) fiziksel aktiviye yapmamaktadir.
Calismaya katilan bireylerin  %22.9’u fiziksel aktivite yaptigin1 belirmistir.
Erkeklerin %50’si yiiriiyiis, %50’si ise kosu yaptiklarini belirtmistir. Kadinlarin ise
%76.2°s1 yiiriiylis, %4.8’1 aerobik/step ve %19’u yiizdiiklerini ifade etmislerdir.
Cinsiyete gore fiziksel aktivite tiirli degerlendirildiginde iki grup arasinda anlamlhi

farklilik saptanmistir (p<<0.05) (Tablo 4.1.3).

Erkek bireylerin %25°1 haftada 1-2 kez, %50’si haftada 3-4 kez, %25°1 ise
haftada 5-6 kez fiziksel aktivite yapiyorken, kadinlarin % 4.8’i her giin, %57.1’i
haftada 1-2 kez, %19.0’1 haftada 3-4 kez ve %19.0’1 haftada 5-6 kez fiziksel aktivite
yaptiklarin1 belirlenmistir. Erkek bireyler giinde ortalama 53.7£29.26 dk fiziksel
aktivite yapiyorken, kadin bireyler giinde ortalama 52.8+26.24 dk fiziksel aktivite
yapmaktadirlar. Cinsiyete gore fiziksel aktivite siklig1 arasinda anlamli farklilik

bulunmamustir (p>0.05) (Tablo 4.1.3).
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Tablo 4.1.3. Bireylerin yasam tarzi ahiskanhklarina gore dagilimlar:

Yasam tarzi Erkek Kadin Toplam
aliskanhklari (n:17) (n:92) (n:109)
S % S % S % p

Fiziksel aktivite
Evet 4 23.5 21 22.8 25 22.9 1.000
Hayir 13 76.5 71 77.2 84 77.1

Fiziksel aktivite tiirii

Yiirityiis 2 500 16 762 18 720
Kosu 2 50.0 - - 2 8.0 0.048*
Aerobik/step - - 1 4.8 1 40  x*=7.585
Yiizme - - 4 19.0 4 16.0

Fiziksel aktivite siklig1

Her giin - - 1 4.8 1 4.0

Haftada 1-2 kez 1 250 12 572 13 520 0.474
Haftada 3-4 kez 2 50.0 4 19.0 6 240  x’=2.886
Haftada 5-6 kez 1 25.0 4 19.0 5 20.0

Bir seferde yapilan
fiziksel aktivite siiresi 53.7+29.26 52.8+26.24 53.0+£26.10
X=£SS (dk/giin)

Fisher’s exact test; * p<0.05

53



4.2. Bireylerin Saghk Durumlarina iliskin Bulgulari

Tablo 4.2.1’de ¢aligmaya katilan bireylerin saglik durumlarina iligskin
bulgular1  gosterilmistir.  Erkek  bireyler = hastalilk  durumlarmma  gore
degerlendirildiginde bir kisinin doktor tarafindan tanis1 konulmus hastali§i vardir.
Kadin bireylerde hastalik durumlarina gore degerlendirildiginde ilk sirada hipotiroidi
(%16.3) yer almaktadir. Calismaya katilan tiim bireylerin vitamin mineral destegi
kullanma durumlar incelendiginde % 0.9’unun vitamin-mineral destegi kullandigi,
%99.1’1nin ise vitamin-mineral destegi kullanmadig1 saptanmistir. Erkek bireylerin
hi¢biri vitamin- mineral destegi kullanmazken, kadin bireylerden biri vitamin-
mineral destegi kullanmaktadir. Kullanilan vitamin-mineral destegi B1, B6 ve B12

vitamini igermektedir.

Tablo 4.2.1. Bireylerin hastalik ve vitamin-mineral kullanma durumlarina gore
dagilim

Hastalik ve vitamin- Erkek Kadin Toplam

mineral kullanma (n:17) (n:92) (n:109)

durumu S % S % S % p
Hastalhik durumu

Hastalik var 1 59 18 19.3 19 17.4
Hipotiroidi - - 15 16.3 15 13.7 0.296
PCOS - - 3 3.0 3 2.8

Sindirim yolu hastaliklar 1 59 - - 1 0.9

Vitamin-mineral

kullanma durumu
Evet - - 1 1.1 1 0.9

Hayir 17 100 91 98.9 108 99.1

Fisher’s exact test
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4.3. Bireylerin Beslenme Aliskanhklar:

Calismaya katilan bireylerin genel beslenme aligkanliklarina iligkin bilgileri
Tablo 4.3.1°de verilmistir. Erkek bireylerin %76.5’inin kadin bireylerin %63.0’1nin
ve tiim bireylerin %65.1’inin 3 ana 6giin tiikettikleri belirlenmistir. Erkek bireylerin
%35.3’1iniin, kadin bireylerin ise %28.3’1 ve tiim bireylerin %29.4’{iniin hi¢ ara
ogilin tiiketmedikleri belirlenmistir. Ara 6giin tiikketen erkek bireylerin %52.9’unun
bir ara 6giin, %11.8’inin iki ara 6glin tlikettikleri; kadin bireylerin ise %55.4 liniin bir
ara Oglin, %15.2’sinin iki ara 0gln, %]1.1’inin ise ii¢ ara Ogln tiikettikleri
gorilmistiir. Glinliik ara 6glin sayisinin cinsiyete gore dagilimi arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir fark bulunmamaistir (p>0.05) (Tablo 4.3.1).

Ara 08iin yapan bireylerin 0giin aralarinda tercih ettikleri yiyeceklere
bakildiginda, erkeklerin % 14.8’inin sandvig, tost, borek tiikettigi, %11.1’inin simit,
pogaca tiiketirken, %3.7’sinin meyve, sebze; %33.3’iiniin kek, biskiivi, kurabiye vs;
% 37.1’inin ise kuruyemis ve kuru meyve tiikettikleri goézlenmistir. Kadin bireylerin
ise %3.4’lniin siit, yogurt, ayran, peynir, % 15.5’inin sandvig, tost, borek tiikettigi,
%18.4’1iniin simit, pogaca tiiketirken, %29.2’sinin meyve, sebze; %29.9’unun kek,
biskiivi, kurabiye vs; 9%23.6’sinin ise kuruyemis ve kuru meyve tiikettikleri
gbzlemlenmistir. Bireylerin cinsiyete gore 6glin atlama durumlarina bakildiginda
erkeklerin %23.5’inin kadinlarin ise %37.0’min diizenli 6giin tiikketmedikleri ve en az
bir 6giiniin atladiklar1 belirlenmistir. Ogiin atlama nedenlerine bakildiginda ise
erkeklerin %25’inin zayiflamak icin, %25’inin cani istemedigi i¢in, %?25’inin
aligkanligi olmadigi igin, %25’inin de firsat bulamadigi i¢in 06giin atladig
gozlenmistir. Kadinlarin ise %23.5’inin zayiflamak i¢in, %23.5’inin can1 istemedigi
icin, %14.7’sinin aliskanligr olmadig icin, %5.9’unun unuttugu icin, %?26.5’inin
firsat bulamadigi i¢in, %5.9’unun ise fazla geldigi i¢in 6giin atladiklar1 saptanmustir.
Dagilimlar arasindaki bu farklar istatistiksel olarak 6nemli bulunmamistir (p>0.05)
(Tablo 4.3.1).
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Tablo 4.3.1. Bireylerin beslenme aliskanhklarina gore dagilim

Erkek Kadin Toplam

Beslenme Ahskanliklari (n:17) (n:92) (n:109)
S % S % S % p

Ana 0giin sayisi
Bir 6giin - - - - - -
Iki 6giin 4 235 34 37.0 38 34.9 0.286
Ug 6giin 13 76.5 58 63.0 71 651  x°=1.139°
Ara 6giin sayisi
Hig 6 35.2 26 28.3 32 294
Bir 6giin 9 52.9 51 55.4 60 55.0 0.893
iki 6giin 2 11.8 14 15.2 16 147  x*=0.949"
Ug 6giin - - 1 11 1 0.9
Ana 6giin atlama durumu
Atlhiyor 4 235 34 37.0 38 34.9 0.286
Atlamiyor 13 765 58 630 71 651 x°=1.139°
Atlanan ana 6giin
Sabah 1 25 2 5.9 3 7.9
Ogle 3 75 32 941 35 921 0.291°
Aksam - - - - - -
Ogiin aralarinda
tiiketilen yiyecekler™
Siit, yogurt, ayran, peynir - - 6 34 6 2.9
Sandvig, tost, borek 4 14.8 27 155 31 155
Simit, pogaca 3 11.1 32 18.4 35 17.5
Meyve, sebze 1 3.7 16 9.2 17 8.4

Kek, biskiivi, kurabiye, vs 9 33.3 52 29.9 61 30.4

Kuruyemis-kuru meyve 10 37.1 41 23.6 51 25.3

a: Pearson ki-kare testi; b:Fisher’s exact test, *Bireyler birden fazla secenek igaretlemistir.
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Tablo 4.3.1. Bireylerin beslenme aliskanhiklarma gore dagilimi (devami)

Erkek Kadin Toplam
(n:17) (n:92) (109)
S % S % S % p

Ogiin atlama sebebi
Zayiflamak i¢in 1 25 8 235 9 23.7
Cani istemedigi igin 1 25 8 235 9 23.7
Aligkanlig1 olmadigi i¢in 1 25 5 147 6 15.8 1.000
Unuttugu i¢in - - 2 5.9 2 5.3 x?=1.827"
Firsat bulamadigi i¢in 1 25 9 26.5 10 26.3
Fazla geldigi igin - - 2 5.9 2 5.2

b:Fisher’s exact test

Calismaya katilan bireylerin cinsiyete gore kahvaltida yag tiikketim durumlari
ve tiketilen yag tiiriine gore dagilimlart Tablo 4.3.2°de gosterilmistir. Erkek
bireylerin %64.7’si ve kadin bireylerin %57.6’s1 kahvaltida yag tliketmektedirler.
Tiiketilen yag tiiriine gore dagilima bakildiginda, hem erkeklerin (%81.8) hem de
kadinlarin (%86.8) en sik tiikettikleri yag tiirii tereyagi olarak saptanmistir. Cinsiyete
gore kahvaltida yag tiilketme durumu ve tiiketilen yag tiirii arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir fark bulunmamustir (x°=0.298; p>0.005) (x°=1.170; p>0.05)
(Tablo 4.3.2).

Tablo 4.3.2. Bireylerin kahvaltida yag tiiketim durumu ve tiikettikleri yag
tiiriine gore dagilimlar:

Erkek Kadin Toplam
(n:17) (n:92) (n:109)
S % S % S % p

Kahvaltida yag tiiketimi
Evet 11 64.7 53 57.6 64 58.7 0.585
Hayir 6 35.3 39 42.4 45 41.3  x?=0.298°
Tiiketilen yag tiirii
Tereyagt 9 81.8 46 86.8 55 85.9 0.725
Margarin 2 18.2 5 9.4 7 109  x*=1.170°
Zeytinyag1 - - 2 3.8 2 3.2

a: Pearson ki-kare testi; b:Fisher’s exact test
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Tablo 4.3.4’de goriildiigii gibi ¢alismaya katilan erkek bireylerin gilinliikk
ortalama tiikettikleri su miktart 1900+£800.00 mL iken; kadin bireylerinki
1522.8£751.42 mL’dir. Tum bireylerin ise giinlik tiikettikleri su miktari
1581.6+£800.01 mL’dir. Erkeklerin %35.3’{iniin, kadinlarin %37.0’1nin 1499 mL ve
altinda su tiikettikleri; erkeklerin %5.9’unun ve kadinlarin %23.9’unun 1500-1999
mL arasinda su tiikettikleri ve erkeklerin %58.8’inin kadinlarin ise %39.1’inin 2000
mL ve iizerinde su tiikettikleri saptanmistir. Iki grup arasinda istatistiksel olarak

anlaml bir farklilik yoktur (x?=3.433; p>0.05) (Tablo 4.3.4).

Tablo 4.3.4. Bireylerin su tiiketim durumlarina gore dagilimlar:

Erkek Kadin Toplam
(n:17) (n:92) (n:109)
S % S % S % p

Su tiiketimi (ml/giin)
1499 ve alt1 6 35.3 34 37.0 40 36.7
1500-1999 1 5.9 22 23.9 23 21.1 0.184
2000 ve iizeri 10 58.8 36 39.1 46 42.2 x?=3.433
X+SS 1900+£800.00  1522.8+751.42  1581.6+800.01

Fisher’s exact test
4.4, Bireylerin Antropometrik Olgiimleri

Bireylerin cinsiyete gore antropometrik Olglimlerinin ortalama, standart
sapma, alt ve iist degerleri Tablo 4.4.1°de gosterilmistir. Viicut agirligi ortalamasi
erkek bireyler icin 102.949.64 kg, kadin bireyler i¢in 82.3+12.12 kg, boy uzunlugu
ortalamasi1 erkek bireyler i¢in 178.4+£7.36 cm, kadin bireyler i¢in 162.5+6.04 cm
olarak saptanmistir. Cinsiyete gore viicut agirligi ve boy uzunlugu ortalamasi

arasindaki bu fark istatistiksel olarak anlamlidir (p<0.05) (Tablo 4.4.1).

Beden kiitle indeksi (BKI) ortalama degerleri incelendiginde ise erkek
bireylerin BKI ortalama degerleri 32.3+3.02 kg/m? iken kadin bireylerin BKi
ortalama degerleri 31.144.57 kg/m? olarak saptanmustir. Erkek bireylerin bel ¢evresi
(BC) ortalama degerleri 106.0+7.65 cm, kadin bireylerin ise 97.8+11.31 cm olarak
bulunmustur. Cinsiyetler arasinda BKi ve BC degerleri arasinda istatistiksel olarak
onemli bir farklilik saptanmamistir (p>0.05). Bel/kalga orani (BKO) ortalama
degerleri erkek bireyler igin 0.93+0.02 iken kadin bireyler i¢in 0.86+0.05 olarak
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saptanmistir. Erkek ve kadin bireylerin BKO agisindan istatistiksel olarak anlamli

farklilik tespit edilmistir (p<0.05) (Tablo 4.4.1)

Viicut yag yiizdesi ortalama degerleri erkek bireyler i¢in %29.2+5.12, kadin

bireyler icin %39.1+5.64 olarak bulunmustur. Yagsiz viicut kiitlesi ortalama

degerleri, erkek bireyler i¢in 72.7+7.73 kg, kadin bireyler igin ise 49.5+3.87 kg

olarak gorilmiistiir. Viicut su yiizdesi ortalama degerleri, erkek bireyler igin

%50.3+2.15, kadin bireyler i¢in ise %43.443.55 olarak saptanmistir. Erkek ve kadin

bireyler arasinda viicut yag yiizdesi, yagsiz viicut kiitlesi ve viicut su ylizdesi

acisindan istatistiksel olarak 6nemli farklilik saptanmistir (p<0.05) (Tablo 4.4.1).

Tablo 4.4.1. Bireylerin cinsiyete gore antropometrik ol¢iimlerinin ortalamalar:

Erkek Kadin Toplam
Antropometrik (n:17) (n:92) (n:109)
Olgiimler X+SS X+SS X+SS p
(AIt-Ust) (AIt-Ust) (AIt-Ust)
Viicut agirligr (kg) 102.9+9.64 82.3+£12.12 85.5+13.92 0.000*
(90.9-126.7) (55.8-119.9) (55.8-126.7)
Boy uzunlugu (cm) 178.4+7.36 162.5+6.04 165.0+8.50 0.000*
(163.0-192.0) (149.0-180.0) (149.0-192.0)
BKi (kg/m?) 32.3+3.02 31.1+4.57 31.3+4.37 0.263
(28.3-37.0) (20.2-42.0) (20.2-42.0)
Bel ¢evresi (cm) 106.0+£7.65 97.8+11.31 99.1+11.20 0.008
(93.0-120.0) (75.0-120.0) (75.0-120.0)
Kalga gevresi (cm) 112.8+6.35 112.0+£9.01 112.1+8.62 0.977
(100.0-126.0) (90.0-136.0) (90.0-136.0)
Bel /kalga orani 0.93+0.02 0.86+0.05 0.87+0.05 0.000*
(0.87-0.99) (0.75-0.95) (0.75-0.99)
Viicut yag yiizdesi (%) 29.245.12 39.145.64 37.646.61 0.000*
(20.7-41.7) (22.5-51.4) (20.7-51.4)
Yagsiz viicut kiitlesi (kg) 72.7+7.73 49.5+3.87 53.14£9.63 0.000*
(59.8-91.4) (40.4-58.5) (40.4-91.4)
Viicut su yiizdesi (%) 50.3£2.15 43.4+3.55 44.4+4.20 0.000*
(45.7-54.5) (36.1-53.9) (36.1-54.5)

Mann-Whitney U; *p<0.05
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Bireylerin cinsiyete gore antropometrik Olglimlerinin ortalama, standart
sapma, alt ve list degerleri Tablo 4.4.2°de gosterilmistir. Calismaya katilan 109 birey
serum ferritin degerlerine gore dort quartile ayrilmistir; serum ferritin <18.1 ng/mL
ise quartilel (Q1), serum ferritin 18.2-31.1 ng/mL ise quartile2 (Q2), serum ferritin
31.2-73.35 ng/mL ise quartile3 (Q3), serum ferritin >73.36 ng/mL ise quartile4 (Q4)

olarak incelenmistir.

Quartillerdeki erkek bireylerin antropometrik 6l¢iimleri arasindaki farka kisi

sayisindaki yetersizlik nedeniyle bakilamamastir.

Quartillerdeki kadin bireylerin antropometrik Ol¢limleri arasindaki farklar
incelendiginde bel ¢evresi dl¢iimlerinde en az bir grubun 6l¢iimii farkli bulunmustur
(p<0.05). Q1 ve Q4’deki bireylerin bel g¢evresi Ol¢iimlerinin (100.1+£9.58 cm,
103.8£8.47 cm), Q2 ve Q3’te bulunan bireylerin Ol¢limlerine (95.6+10.8 cm,
94.24+13.4 cm) gore daha yiiksek oldugu saptanmistir. Kadin bireylerde quartillere
gbre viicut agirhg, boy uzunlugu, BKI, kal¢a ¢evresi, bel/kalca orani arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir sonu¢ bulunmamustir (p>0.05) (Tablo 4.4.2).

Quartil gruplarmdaki kadin bireylerin viicut kompozisyonu o6lgiimleri
arasindaki farklar incelenmis ve istatistiksel olarak anlamli bir sonu¢ bulunmamistir

(p>0.05) (Tablo 4.4.2).
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Tablo 4.4.2. Bireylerin cinsiyet ve ferritin quartillerine gore antropometrik dl¢iimlerinin ortalamalari

Serum Ferritin (ng/mL)

Q1 Q2 Q3 Q4
(n:27) (n:28) (n:27) (n:27)
Antropometrik Erkek Kadin Erkek Kadin Erkek Kadin Erkek Kadin
Olciimler (n:1) (n:26) (n:1) (n:27) (n:3) (n:24) (n:12) (n:15)
X+SS X4SS X+SS X4SS X+SS X4SS X+SS X+SS p
(Alt-Ust) (Alt-Ust ) (Alt-Ust ) (Alt-Ust ) (Alt-Ust ) (Alt-Ust ) (Alt-Ust ) (Alt-Ust)
Viicut agirlign (kg) 126.7 82.249.14 97.8 83.6+13.45 94+3.63 79.5+14.85 103.5+7.54 84.5+9.24 0.564
(126.7) (59.9-98.1) (97.8) (60.0-119.9) (90.9-98) (55.8-114.3) (92.6-118.1) (65.1-102.2)
Boy uzunlugu (cm) 192 162.4+6.57 163 163.6+5.59 174+5.29 163.5+6.13 179.7+£5.31 159.3+4.98 0.116
(192) (149-173) (163) (150-176) (170-180) (155-180) (170-191) (149-168)
BKI (kg/m?) 34.4 31.243.55 36.8 31.244.58 31.142.22 29.7+5.85 32.143.13 33.243.15 0.149
(34.4) (23-38.9) (36.8) (21.8-42.0) (28.7-33.1) (20.2-41.2) (28.3-37.0) (27.4-38.3)
Bel gevresi (cm) 119 100.1+9.58% 110 95.6+10.8" 106.6+3.51 94.2+13.4° 104.5+7.97 103.8+8.47% 0.030*
(119) (84-115) (110) (75-117) (103-110) (78-120) (93-120) (84-115)
Kalga ¢evresi (cm) 120 113.3+7.43 118 110.5+9.19 112+5.29 109.9+11.2 112.0+£6.75 116.1+£5.59 0.127
(120) (95-125) (118) (94-125) (108-118) (90-136) (100-126) (108-125)
Bel /kalga orani 0.99 0.87+£0.04 0.93 0.85+0.05 0.95+0.02 0.85+0.05 0.92+0.02 0.88+0.04 0.567
(0.99) (0.77-0.95) (0.93) (0.75-0.94) (0.93-0.97) (0.77-0.95) (0.87-0.97) (0.77-0.95)

ANOVA,; * p<0.05; a,b:farklilig1 yaratan gruplar farkli harflerle gosterilmistir; p% Q1 Q2 Q3 Q4 kadin
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Tablo 4.4.2. Bireylerin cinsiyet ve ferritin quartillerine gore antropometrik dl¢iimlerinin ortalamalari (devami)

Serum Ferritin (ng/mL)

Ql Q2 Qs Q4
(n:27) (n:28) (n:27) (n:27)
Viicut Erkek Kadin Erkek Kadin Erkek Kadmn Erkek Kadin
(n:1) (n:26) (n:1) (n:27) (n:3) (n:24) (n:12) (n:15)
Analizi X+SS X+SS X+SS X+SS X+SS X+SS X+SS XSS p
(Alt-Ust) (Alt-Ust) (Alt-Ust) (Alt-Ust) (Alt-Ust) (Alt-Ust) (Alt-Ust) (Alt-Ust)
Viicut yag yiizdesi (%) 27.9 38.8+5.02 311 39.3+5.69 29.4+3.80 38.0+£6.91 29.1+£5.92 41.1+4.09 0.415
(27.9) (25.2-46.3) (31.1) (25.6-51.4) (25.1-32.1) (22.5-48.8) (20.7-41.7) (31.7-46.8)
Yagsiz viicut kiitlesi (kg) 91.4 49.94+3.20 67.4 50.0+3.88 66.2+3.60 48.4+4.78 73.246.21 49.4+3.23 0.418
(91.4) (42.7-54.3) (67.4) (43.2-58.3) (62.5-69.7) (40.4-58.5) (59.8-84.9) (41.4-54.4)
Viicut su yiizdesi (%) 49.3 43.7+3.24 51.2 43.2+3.53 50.1£1.55 44.0+4.28 50.3+2.47 42.0+2.69 0.374
(49.3) (38.9-52.1) (51.2) (36.1-51.7) (49-51.9) (37.6-53.9) (45.7-45.5) (38.6-48.3)

ANOVA; *p<0.05; a,b:farklilig1 yaratan gruplar farkli harflerle gosterilmistir; p% Q1 Q2 Q3 Q4 kadimn
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Bireylerin Diinya Saghk Orgiiti'niin ~ BKI  simiflamasma  gore
degerlendirilmesi Tablo 4.4.3‘de gosterilmistir. Erkek bireylerin %29.4°1  hafif
sisman (BKI 25.0-29.9 kg/m?), %70.6’s1 ise sisman (BKI (>30.0 kg/m%) grupta
bulunurken, kadin bireylerin %9.8’i 0’1 normal (BKI 18.5-24.9 kg/m?), %30.4ii hafif
sisman (BKI 25.0-29.9 kg/m?), %59.8°i ise sisman (BKi 25.0-29.9 kg/m?) grupta
bulunmaktadir. Cinsiyete gore BKI degerleri arasindaki farkin istatistiksel agidan

onemli olmadigi tespit edilmistir (p>0.05) (Tablo 4.4.3)

Bireylerin bel c¢evresi Olglimleri obezite risk siniflamasina gore
degerlendirildiginde, erkek bireylerin %5.9’unun normal grupta (erkek<94 cm,
kadin<80 cm), %17.6’sinin riskli grupta (erkek>94 cm, kadin>80 cm) ve %76.5’inin
yiiksek riskli grupta (erkek>102 cm, kadin>88 cm) yer aldig1 goriiliirken, kadin
bireylerde bu oranlar sirasiyla %7.6, %14.1 ve %78.3 olarak saptanmistir. Cinsiyetler
arasinda bel cevresi Olcimleri acisindan istatistiksel olarak anlamli bir faklilik

saptanmamustir (p>0.05) (Tablo 4.4.3).

WHO’nun BKO smiflandirmasi kriterlerine gore erkek bireylerin %17.6’s1
normal grupta (BK0O<0.90) iken %82.4’1i riskli grupta (BK0O>0.90) yer almaktadir.
Kadin bireylerin ise %39.1°1 normal grupta (BK0<0.85) iken, %60.9’u riskli grupta
(BKO>0.85) yer almaktadir. Cinsiyetler arasindaki bu fark istatistiksel olarak anlamli
olarak saptanmamistir (p>0.05) (Tablo 4.4.3).

Bireyler viicut yag yiizdelerine gore degerlendirildiginde erkek bireylerin
%11.8’i normal grupta (erkek<24, kadin<31), %88.2’si riskli grupta (erkek>25,
kadin>32) iken, kadin bireylerde bu oran sirasiyla %13.0 ve %87.0 olarak
saptanmigstir. Cinsiyete gore viicut yag ylizdesi acisindan istatistiksel olarak anlamli

bir faklilik bulunmamastir (p>0.05) (Tablo 4.4.3)
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Tablo 4.4.3. Bireylerin cinsiyete gore antropometrik 6l¢iim gruplarinin
dagilimlar

Erkek Kadin Toplam
Antropometrik (n:17) (n:92) (n:109)
Olciimler S % S % S % p
BKi (kg/m°%)
Zayif (<18.5) - - - - - -
Normal (18.5-24.9) - - 9 9.8 9 83  x%=1.941
Hafif sisman (25.0-29.9) 5 29.4 28 30.4 33 30.3 0.379
Sisman (>30.0) 12 70.6 55 59.8 67 61.4
Bel c¢evresi, cm
Normal (E <94, K < 80) 1 5.9 7 7.6 8 7.3 x?=0.353
Risk (E > 94, K > 80) 3 17.6 13 14.1 16 14.7 0.888
Yiiksek risk (E > 102, K > 88) 13 76.5 72 78.3 85 78.0
Bel/kal¢a orani
Normal (E <0.90, K<0.85) 3 17.6 36 39.1 39 358  x?=2.882
Risk (E > 0.90, K > 0.85) 14 82.4 56 60.9 70 64.2 0.090
Viicut yag yiizdesi, %
Normal (E: <24, K: <31) 2 11.8 12 13.0 14 12.8  x*=0.021
Risk (E>25,K>32) 15 88.2 80 87.0 95 87.2 0.885

Pearson ki-kare testi

Bireylerin Diinya Saghk  Orgiiti’'niin  BKI  smiflamasina  gore
degerlendirilmesi Tablo 4.4.4‘de gosterilmistir. Erkek bireyler BKI siiflamasina
gore degerlendirildiginde quartillere gore istatistiksel olarak anlamli bir fark

bulunmamustir (p>0.05) (Tablo 4.4.4).

Kadin bireylerin sisman (BKi>30.0 kg/m?) grubunda %69.2’sinin Q1°de,
%59.3’liniin Q2’de, %33.3"lniin Q3’de, %86.7’sinin Q4’de oldugu saptanmistir.
Sisman kadin sayisinin Q4’de daha fazla oldugu goriilmiistiir ve bu fark istatistiksel
olarak anlamli bulunmustur (p<0.05) (Tablo 4.4.4).

Bireylerin bel cevresi, bel/kalga orani, viicut yag yiizdesi siniflamalar
acisindan degerlendirilmesi incelendiginde hem kadin bireylerde hem erkek
bireylerde quartiller arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir

(p>0.05) (Tablo 4.4.4).
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Tablo 4.4.4. Bireylerin cinsiyet ve ferritin quartillerine gore antropometrik 6l¢iim gruplarinin dagilimlari

Serum Ferritin (ng/mL)

Q1 Q2 Q3 Q4
(n:27) (n:28) (n:27) (n:27)
Antropometrik Erkek Kadin Erkek Kadin Erkek Kadin Erkek Kadin Erkek Kadin
Olgiimler (n:1) (n:26) (n:1) (n:27) (n:3) (n:24) (n:12) (n:15)
S % S % S % S % S % S % S % S % p? p°

BKI (kg/m?)
Zayif (<18.5) - - - - - - - - - - - - - -
Normal (18.5-24.9) - - 2 7.7 - - 2 7.4 - - 5 208 - - - - 1.000 0.036*
Hafif sisman (25.0-29.9) - - 6 231 - - 9 333 1 333 11 458 4 333 2 133 x=1307  x=12497
Sisman (=30.0) 1 100 18 69.2 1 100 16 59.3 2 66.7 8 334 8 66.7 13 86.7
Bel cevresi, cm
Normal (E <94, K < 80) - - - - - - 2 7.4 - - 5 208 1 8.3 - - 1.000 0.155
Risk (E > 94, K > 80) - - 4 154 - - 5 185 - - 3 125 3 250 1 67 x=5121  x’=8.538
Yiiksek risk (E > 102, K > 88) 1 100 22 846 1 100 20 741 3 100 16 66.7 8 66.7 14 933
Bel/kal¢a orani, cm
Normal (E <0.90, K< 0.85) - - 9 34.6 - - 11 40.7 - - 13 542 3 250 3 20.0 1.000 0.301
Risk (E > 0.90, K > 0.85) 1 100 17 654 1 100 16 593 3 100 11 458 9 75.0 12 80.0 X=L779  x’=3.673
Viicut yag yiizdesi, %
Normal (E: <24, K: <31) - - 3 115 - - 3 111 - - 5 208 2 16.7 1 6.7 1.000 0.635
Risk (E>25,K>32) 1 100 23 885 1 100 24 889 3 100 19 792 10 833 14 933 x=1978  x*=1.729

Fisher’s exact test; *p<0.05; E:Erkek; K:Kadm; p* Q1,Q2,Q3,Q4 erkek; p°: Q1,Q2, Q3,Q4 kadin
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Calismaya katilan bireylerin %48.2’sinde insiilin direnci goriilmektedir.
Insiilin direnci olan bireylerin %26.4’ii kadmn, %73.6’s1 ise erkektir. Bireyler
HOMA-IR degerlerine gore Diinya Saglik Orgiitii (WHO) niin BKI siniflandirmasi
acisindan Tablo 4.4.5¢de degerlendirilmistir. Insiilin direnci olan erkeklerin %21.4°i
hafif sisman (BKI 25.0-29.9 kg/m?), %78.6’s1 sisman (BKi>30.0 kg/m?) grupta
bulunurken, insiilin direnci olmayan grupta bu oran sirasiyla %66.7 ve %33.3 tir. ki
grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamustir. Insiilin direnci olan
kadin bireylerin %25.6’s1 hafif sisman (BKi 25.0-29.9 kg/m?), %74.4’ii sisman
(BKi>30.0 kg/m?) grubunda bulunurken, insiilin direnci olmayan kadmlarm %17.0°1
normal (BKI 18.5-24.9 kg/m?), %34.0’1 hafif sisman (BKi 25.0-29.9 kg/m?), %49.1°i
sisman (BKi>30.0 kg/mz) grubunda bulunmaktadir. Kadinlarin insiilin direnci varligi
ile BKI gruplar arasindaki fark istatistiksel acidan anlamli oldugu bulunmustur

(p<0.05) (Tablo 4.4.5).

Bireylerin bel g¢evresi Olgiimleri obezite risk simiflandirilmasina gore
degerlendirildiginde, insiilin direnci varliginda kadin bireylerden normal grupta
(Kadim <80 cm) kimse bulunmazken, %5.1’inin riskli grupta (Kadin 80-88 cm),
%94.9’liniin yiiksek riskli grupta (Kadin >88 cm) yer aldig1 goriilmektedir. Bu durum
insiilin direnci olmayan gruptaki kadinlarda sirasiyla; %13.2, %20.8 ve %66.0’dr.
Iki grup arasindaki bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.05) (Tablo
4.4.5). Erkek bireylerin bel olgiimleri simiflandirilmasina bakildiginda ise, insiilin
direnci varliginda %7.1’inin normal grupta (Erkek <94 cm), %14.3’liniin riskli
grupta (Erkek 94-102 cm) ve %78.6 tiniin yiiksek riskli grupta (Erkek >102 cm)
oldugu saptanmustir. Insiilin direnci olmayan erkek bireylerde normal grupta kimse
bulunmazken, riskli grupta %33.3’linlin, ylksek riskli grupta ise %66.7’sinin
bulundugu goriilmiistiir. Erkek bireylerlerin insiilin direnci ile bel Olgiileri
siniflandirilmalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir

(p>0.05) (Tablo 4.4.5).

WHO’nun BKO siniflandirmasi kriterlerine gore gruplar
degerlendirildiginde; insiilin direnci olan gruptaki kadinlarin %23.1°1 normal grupta
(BK0O<0.85), %76.9’u riskli grupta (BK0O>0.85) iken, insiilin direnci olmayan grupta
bu durum sirastyla % 50.9 ve %48.1°dir. Iki grup arasindaki bu fark istatistiksel
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olarak anlamlidir (p<0.05). Insiilin direnci olan gruptaki erkeklerin ise %21.4’ii
normal grupta (BKO<0.90), %78.6’s1 riskli grupta (BK0O>0.90) yer almaktadir.
Insiilin direnci olmayan gruptaki tiim erkeklerin riskli grupta (BK0>0.90) yer aldig1
goriilmiistiir. 1ki grup arasinda istatistiksel olarak anlaml1 bir sonu¢ bulunmamistir

(p>0.05) (Tablo 4.4.5).

Gruplar viicut yag yiizdelerine gore degerlendirildiginde insiilin direnci olan
grupta kadin bireylerin hepsinin riskli grupta (Kadin >32) yer aldig1 goriiliirken,
insiilin direnci olmayan grupta %22.6’sinin normal grupta (Kadm <31), %77.4’ {iniin
ise riskli grupta (Kadin >32) yer aldig1 goriilmiistiir. Kadin bireylerin insiilin direnci
ile viicut yag yiizdeleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmistir
(p<0.05) (Tablo 4.3.3). Erkek bireylerin viicut yag yilizdelerine bakildiginda insiilin
direnci olan grubun %7.1’inin normal grupta (Erkek <24), %92.9’unun riskli grupta
(Erkek >25) yer aldig1 goriilmiistiir. Insiilin direnci olmayan gruba bakildiginda ise,
%33.3’linlin normal grupta (Erkek <24), %66.7’sinin ise riskli grupta (Erkek >25)
oldugu goriilmiigtiir. Gruplar arasi fark istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0.05)
(Tablo 4.4.5).
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Tablo 4.4.5. Bireylerin insiilin direnci varh@ina gore antropometrik él¢iim gruplarinin dagilhimlar

Insiilin direnci yok

Insiilin direnci var

HOMA-IR<2.7 HOMA-IR>2.7
Antropometrik (n:56) (n:53)
Olciimler Erkek Kadin Erkek Kadin Erkek Kadin
(n:3) (n:53) (n:14) (n:39)
S % S % S % S % p? p°
BKI (kg/m?)
Zayif (<18.5) - - - - - - - -
Normal (18.5-24.9) - - 9 17.0 - - - - 0.191 0.008*
Hafif sigman (25.0-29.9) 2 66.7 18 34.0 3 214 10 25.6 x*=9.540
Sisman (=30.0) 1 33.3 26 49.0 11 78.6 29 74.4
Bel cevresi, cm - -
Normal (E <94, K < 80) - - 7 13.2 1 7.1 - - 0.579 0.002*
Risk (E > 94, K > 80) 1 333 11 20.8 2 14.3 2 51 x’=1.485 x*=11.586
Yiiksek risk (E > 102, K > 88) 2 66.7 35 66.0 11 78.6 37 94.9
Bel/kal¢a orani, cm
Normal (E <0.90, K<0.85) - - 27 50.9 3 21.4 9 23.1 1.000 0.007*
Risk (E >0.90, K > 0.85) 3 100 26 48.1 11 78.6 30 76.9 x*=7.325
Viicut yag yiizdesi, %
Normal (E: <24, K: <31) 1 333 12 22.6 1 7.1 - - 0.331 0.001*
Risk (E>25,K>32) 2 66.7 41 77.4 13 92.9 39 100

Fisher’s exact test; *p<0.05; p* insiilin direnci olan ve olmayan erkek; p°: insiilin direnci olan ve olmayan kadin
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4.5. Bireylerin Biyokimyasal Bulgular:

Bireylerin ferritin quartillerine gore biyokimyasal bulgularinin ortalama,
standart sapma, alt-iist degerleri Tablo 4.5.1°de gosterilmistir. Bireylerin
biyokimyasal dl¢iimleri arasindaki farklar incelendiginde aglik kan sekeri degerleri
ile ferritin quartilleri arasinda anlamli bir farklilik tespit edilmemistir (p>0.05).
Ortalama aclik insiilin degerleri Q1’de 11.3+5.00 pIU/ml, Q2’de 13.0£5.59 pulU/ml,
Q3’te 11.84+4.81 pulU/ml, Q4’te 17.8+10.88 ulU/ml olarak belirlenmistir. Ortalama
aclik insiilin degerleri Q4’te diger quartillere gore daha yiiksek bulunmustur ve bu
fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.05). HOMA-IR degerlerine
bakildiginda; Q1’de 2.4+1.17, Q2’de 2.8+1.38, Q3’°de 2.6+1.14 ve Q4’de 4.1+2.66
olarak gortilmistir. HOMA-IR degerleri Q4’de diger quartillere gére daha yiiksek
bulunmustur ve istatistiksel olarak anlamlidir (p<0.05) (Tablo 4.5.1).

Ferritin quartilleri arasinda total kolesterol, LDL kolesterol ve trigliserid
diizeylerinde istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmazken, HDL kolesterol ile
ferritin quartilleri arasinda anlamli bir farklilik saptanmistir (p<0.05). Yapilan post-
hoc testi sonucunda farkliligin Q4’ten kaynaklandigir goriilmiistiir. Q4’te HDL
kolesterol degeri (45.4+9.55 mg/dL) diger quartillere (Q1=57.2+14.37 mg/dL,
Q2=55.7£15.60 mg/dL, Q3=52.7+16.11 mg/dL) gore anlamli olarak daha diisiik
bulunmustur (p<0.05) (Tablo 4.5.1).

Bireylerin ferritin quartillerine gére serum demir degerlerine bakildiginda;
Ql’de 57.2421.75 pg/dL, Q2’de 79.44+33.71 pg/dL, Q3’de 85.6+46.31 pg/dL ve
Q4°de 107.7+32.95 ng/dL olarak saptanmistir. Yapilan post-hoc testlerde farkliligin
Q4’den kaynaklandigir goriilmektedir. Quartil4’de serum demir diizeyi diger
quartillere gore anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur (p<0.05) (Tablo 4.5.1).

Ferritin quartillerine gore hemoglobin, hematokrit ve total demir baglama
kapasitesi (TDBK) degerlerinde en az bir grup digerlerinden farkli bulunmustur
(p<0.05). Yapilan post-hoc testlerde HGB ve HCT diizeylerinde farkliligin Q1 ve
Q4’ten kaynaklandig1 Q2 ve Q3’te benzer degerler oldugu goriilmiistiir. Q1°de diger
quartillerden daha diisiik, Q4’de ise diger quartillerden daha yiiksek Q2 ve Q3’de ise
benzer degerler goriilmiistiir (p<0.05). TDBK degerlerinde ise farkliligin Q1’den
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kaynaklandig1r goriilmektedir. TDBK degeri Q1’de (385.8+£35.19 pg/dL) diger
quartillere gore (Q2’de 348.2+48.51 pg/dL, Q3’de 352.3+31.18 pg/dL ve Q4’de
327.84+34.52 nug/dL) anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur (p<0.05) (Tablo 4.5.1).

Bireylerin ferritin degerlerinin ortalamalart Q1’de 14.942.72 ng/ml, Q2’de
24.4+4.27 ng/ml, Q3’te 49.4+£13.31 ng/ml ve Q4’te 138.9+£58.95 ng/ml olarak
saptanmigtir. Quartiller arasindaki bu fark istatistiksel agidan 6nemli bulunmustur
(p<0.05). Yapilan post-hoc testlerde Q1 ve Q2’deki bireylerin ferritin ortalamalari
benzerlik gosterirken farkliligin Q3 ve Q4’den kaynaklandigi saptanmistir (p<<0.05)
(Tablo 4.5.1).

Bireylerin serum vitamin B12 ve folat degerleri incelendiginde quartiller

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir (p>0.05) (Tablo 4.5.1).

Calismaya katilan bireylerin ferritin quartillerine gore AST, ALT, iirik asit,
kreatinin diizeylerinde en az bir grubun degerleri digerlerinden farkli bulunmustur
(p<0.05). Yapilan post-hoc testlerde bu degerlerdeki farkliligin Q4’ten kaynaklandigi
goriilmektedir. Bireylerin AST, ALT, irik asit, kreatinin diizeyleri Q4’de diger
quartillere gore daha yiiksek bulunmustur (p<0.05) (Tablo 4.5.1).
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Tablo 4.5.1. Bireylerin ferritin quartillerine gore biyokimyasal bulgularinin dagilhimlar:

Serum Ferritin (ng/mL)

Q1 Q2 Q3 Q4 Toplam Referans degerler
(n:27) (n:28) (n:27) (n:27) (n:109)
Biyokimyasal bulgular X+SS X+SS X+SS X+SS X+SS
(Alt-Ust) (Alt-Ust) (Alt-Ust) (Alt-Ust) (Alt-Ust) p
AKS (mg/dL) 87.6+8.21 88.3£7.98 88.4+7.40 93.049.00 89.3+8.33 0.069 74-106
(70-102) (78-110) (74-108) (76-110) (70-110)
Aclik insiilin (uIU/ml) 11.345.00% 13.0+£5.592 11.8+4.812 17.8+10.88° 13.5+£7.38 0.004* 2.6-24.9
(4.4-25.1) (2.3-31.3) (3.6-21.1) (5.5-44.4) (2.3-44.4)
HOMA-IR 2.4+1.172 2.841.38% 2.6+1.14% 4.1+2.66° 3.0+£1.81 0.001* <2.7
(0.9-5.9) (0.4-7.8) (0.8-4.9) (1.1-10.8) (0.4-10.8)
Total kolesterol (mg/dL) 198.9+39.73 190.0+£35.39 195.4+40.59 199.9+42.05 196.2+39.14 0.834 110-200
(128.0-310.0)  (149.0-289.0) (147.0-309.0) (114.0-274.0) (114.0-310.0)
LDL kolesterol (mg/dL) 115.8+38.19 113.5£33.92 120.02+37.97 129.3+34.22 119.5+£36.05 0.429 <130
(46.4-220.2) (70.8-197.0) (65.4-213.6) (44.4-192.8) (44.1-220.2)
HDL kolesterol (mg/dL) 57.2+14.37% 55.7+15.60% 52.7+16.112 45.4+9.55" 52.7+14.65 0.021* Kadin:29-89
(33.3-91.6) (22.0-81.0) (22.5-84.0) (25.0-65.0) (22.0-91.6) Erkek:27-67

ANOVA,; *p<0.05; a,b,c: farklilig1 yaratan gruplar farkli harflerle gosterilmistir; AKS: A¢lik kan sekeri
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Tablo 4.5.1. Bireylerin ferritin quartillerine gore biyokimyasal bulgularinin dagilimlar: (devami)

Serum Ferritin (ng/mL)

Q1 Q2 Q3 Q4 Toplam Referans degerler
(n:27) (n:28) (n:27) (n:27) (n:109)
Biyokimyasal bulgular X+SS X+SS X+SS X+SS X+SS
(Alt-Ust) (Alt-Ust) (Alt-Ust) (Alt-Ust) (Alt-Ust) p
Trigliserid (mg/dL) 123.0£69.03 127.8+88.70 111.2+68.12 128.8+82.23 122.8+77.01 0.852 0-200
(34.0-318.0) (41.0-445.0) (41.0-337.0) (16.8-462.0) (16.8-462.0)
Hemoglobin (g/dL) 12.1+1.42° 13.1+1.10° 13.6+0.91° 14.7+1.46° 13.3+1.56 0.000* 13.5-16.9
(8.6-14.3) (9.6-15.8) (11.4-15.6) (11.7-16.6) (8.6-16.6)
Hematoktrit % 36.0+3.75° 38.443.19" 39.142.03° 42.343.69° 38.9+3.95 0.000* 40-49.4
(29.1-42.2) (30.6-46.7) (35.4-42.7) (35.9-50.0) (29.1-50.0)
Demir (pg/dL) 57.2421.75° 79.4+33.71° 85.6+46.31° 107.7+£32.95° 82.5+38.73 0.000* 33-193
(34.0-128.0) (38.0-160.4) (30.0-267.0) (65.0-179.0) (30.0-267.0)
TDBK (ug/dL) 385.8+35.19° 348.2+48.51° 352.3+31.18° 327.8+34.52° 351.7+41.36 0.000* 125-345
(310.0-437.0) (276.0-403.0) (308.0-416.0) (241.0-388.0) (241.0-437.0)
Ferritin (ng/ml) 14.942.722 24.4+4.27° 49.4+13.31° 138.9+58.95° 56.6+57.42 0.000* 30-400
(7.6-18.0) (18.2-31.1) (33.2-72.9) (73.8-275.4) (7.60-275.4)

ANOVA,; *p<0.05; a,b,c: farklilig1 yaratan gruplar farkli harflerle gosterilmistir; TDBK: Total demir baglama kapasitesi.
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Tablo 4.5.1. Bireylerin ferritin quartillerine gore biyokimyasal bulgularinin dagilimlar: (devami)

Serum Ferritin (ng/mL)

Q1 Q2 Q3 Q4 Toplam Referans degerler
(n:27) (n:28) (n:27) (n:27) (n:109)
Biyokimyasal bulgular X+SS X+SS X+SS X+SS X+SS
(Alt-Ust) (Alt-Ust) (Alt-Ust) (Alt-Ust) (Alt-Ust) p
Folat (hg/ml) 8.9+3.45 7.7£3.17 9.08+4.22 8.0£3.56 8.4£3.60 0.624 4.6-18.7
(4.8-20.0) (3.4-14.2) (3.9-20.0) (2.6-16.5) (2.6-20.0)
Vit By, (pg/ml) 325.9+75.28 352.1+£118.05 353.9+78.61 358.2+£135.34 348.1+105.52 0.720 197-771
(197.3-483.4) (170.9-696.5) (218.5-508.4) (152.6-717.7) (152.6-717.7)
AST (U/L) 16.5+4.84% 17.2+3.79% 19.8+5.47% 25.3+12.64° 19.8+8.19 0.001* 5-40
(5.0-26.0) (12.0-26.0) (12.0-30.0) (11.0-50.0) (5.0-50.0)
ALT (U/L) 18.6+8.88% 20.4+7.10% 25.7+11.02% 34.5+17.32° 25.0+13.12 0.000* 5-41
(10.0-40.0) (12.0-43.0) (9.0-47.0) (9.0-74.0) (9.0-74.0)
Kreatinin (mg/dL) 0.69+0.07° 0.67+0.112 0.69+0.12% 0.83+0.18" 0.72+0.14 0.000* 0.7-1.2
(0.58-0.83) (0.49-0.90) (0.56-1.07) (0.56-1.39) (0.49-1.39)
Urik asit (mg/dL) 4.7+1.09% 4.4+0.86° 4.5+1.01° 5.8+1.25° 4.8+1.19 0.000* 3.4-7
(3.4-7.0) (2.7-6.0) (2.8-6.2) (3.4-9.4) (2.7-9.4)

ANOVA,; *p<0.05; a,b,c: farklilig1 yaratan gruplar farkli harflerle gosterilmistir; TDBK: Total demir baglama kapasitesi.
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Calismaya katilan bireylerin ferritin quartilleri ve insiilin direnci varligina
gore metabolik sendrom sikliginin degerlendirilmesi Tablo 4.5.2°de gosterilmistir.
Bireylerin %12.8’inde MetS var iken, %87.2’sinde MetS bulunmamaktadir. MetS’u
olan erkek bireylerin %25’ Q1’de, %25’ Q3’de ve %50’si Q4’de bulunmaktadir.
MetS’u olmayan erkek bireylerin %7.7’si Q2’de, %15.4’1 Q3°de ve %76.9’u Q4’de
oldugu goriilmiistiir. Erkek bireylerde ferritin quartillerine gore MetS olma oranlari
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmamistir (p>0.05). MetS olan
kadin bireylerin %30.0’1 Q1°de, %40.0°1 Q2’de, %20.0’1 Q3’de ve %10.0’1 Q4’de;
MetS’u olamayn kadin bireylerin ise %28.0°1 Q1°de, %28.0’1 Q2’de, %26.8’1 Q3’de
ve %17.2°si ise Q4’de bulunmaktadir. Kadin bireylerde ferritin quartillerine gore

MetS olma oranlari arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmamistir

(p>0.05) (Tablo 4.5.2).

Insiilin direnci durumuna gére MetS durumuna bakildiginda, MetS’u olan
erkek bireylerin %25’inde insiilin direnci yokken, %75.0’1nda instilin direnci vardir.
MetS’u olmayan erkek bireylerin %15.4’linde insiilin direnci yokken, %84.6’sinda
insiilin direnci oldugu gorilmistiir. Erkek bireylerde insiilin direncine gore Mets
olma oranlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farkliik saptanmamistir
(p>0.05). Kadin bireylerin ise %20’sinde insiilin direnci yokken, %80’inde insiilin
direnci vardir. Mets’u olmayan kadin bireylerin %62.2’sinde insiilin direnci yokken,
%37.8’inde insiilin direnci oldugu saptanmistir. Kadin bireylerde insiilin direncine

gore Mets 0lma oranlari arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmistir

(p<0.05) (Tablo 4.5.2).
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Tablo 4.5.2. Ferritin quartilleri ve insiilin direnci varh@ina gore metabolik
sendrom sikhiginin degerlendirilmesi

Metabolik Sendrom

Var Yok
(n:14) (n:95)
Erkek Kadin Erkek Kadin
(n:4) (n:10) (n:13) (n:82)
S % S % S % S % p? p°
Ferritin quartilleri
Q1 1 250 3 300 - - 23 28.0
Q2 - - 4 400 1 77 23 280 x*=0.855*  x’=3.855"
Q3 1 250 2 200 2 154 22 268 0.882 0.330
Q4 2 50 1 100 10 769 14 172
Insiilin direnci
HOMA-IR< 2.7 1 250 2 200 2 154 51 622 x°=6.498" x’=0.195"
HOMA-IR >2.7 3 750 8 8.0 11 846 31 378  0.011* 1.000
Toplam 4 100 10 100 13 100 82 100

a:Fisher’s exact test; b:Pearson ki-kare testi; *p<0.05; p*: MetS olan ve olmayan kadin; pb: MetS olan
ve olmayan erkek

Insiilin direnci varhgina gore diyet demir alimi, serum ferritin ve serum demir
ortalamalari, standart sapmalari, alt-iist degerleri Tablo 4.5.3’de gosterilmistir.
Insiilin direnci varhginda diyet demir alimi ortalamasi 15.9+4.47 mg iken insiilin
direnci olmayan bireylerde bu ortalama 13.8+3.07 mg’dir. Insiilin direnci olan
bireylerin diyet demir alim1 ortalamalar insiilin direnci olmayan bireylerinkine gore
daha yiiksek bulunmustur ve bu durum istatistiksel agidan anlamli bulunmustur

(p<0.05) (Tablo 4.5.3).

Calismaya katilan bireylerin serum ferritin diizeyleri insiilin direnci olan
bireylerde 71.1+70.28 ng/mL iken; insiilin direnci olmayan bireylerde 42.9+37.55
ng/mL’dir. Bireylerin ferritin ortalamalar1 insiilin direnci olan bireylerde insiilin
direnci olmayan bireylere oranla neredeyse iki kati1 kadar daha yiiksek bulunmustur
ve bu fark istatistiksel olarak anlamlidir (p<0.05) (Tablo 4.5.3).

Insiilin direnci olan bireylerin serum demir ortalamalar1 84.9+33.68 ng/dL ve

insiilin direnci olmayan bireylerin serum demir ortalamalar1 80.2+43.34 pg/dL dir.
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Gruplar arasindaki bu fark istatistiksel agidan anlamli bulunmamistir (p>0.05) (Tablo

4.5.3).

Tablo 4.5.3. Bireylerin insiilin direnci varhgina gore diyet demir alimi, serum
ferritin ve serum demir diizeylerinin degerlendirilmesi

Insiilin Direnci Olan insiilin Direnci Olmayan
(n:53) (n:56)
X+SS Alt-Ust X+SS Alt-Ust p

Diyet Demir Alimi (mg) 15.9+4.47 8.7-22.2 13.8+£3.07 9.5-22.0 0.004*
Serum Ferritin (ng/mL) 71.1£70.28  7.6-275.4  42.9+37.55 8.5-147.1 0.011*
Serum Demir (pg/dL) 84.94+33.68 34.9-179.0 80.2+43.34  30.0-267.0 0.552

t testi; *p<0.05

Calismaya katilan bireylerin MetS durumlarina gore serum ferritin, serum
demir ve diyetle demir alimi diizeylerinin degerlendirilmesi Tablo 4.5.4‘de
gosterilmistir. Diyetle demir alimi yeterlilik diizeyi Tiirkiye Beslenme Rehberi

2015’e gore degerlendirilmistir.

Bireylerin serum ferritin degerleri incelendiginde MetS’u olan bireylerin
%85.7’sinin normal, %14.3liniin yliksek serum ferritin diizeyine sahip olduklari;
MetS’u olmayan bireylerin %96.8’inin normal, %3.2’sinin ise yiiksek serum ferritin
diizeyine sahip olduklar1 goriilmistiir. Her iki grupta da diisiik serum ferritin
diizeylerine sahip birey bulunmamaktadir. Iki grup arasindaki bu farklilik istatistiksel

olarak anlamli bulunmamustir (p>0.05) (Tablo 4.5.4).

Bireylerin serum demir degerleri incelendiginde, MetS’u olan bireylerin
%45.5’inin diislik, %54.5’inin normal serum demir sahip oldugu, yiiksek serum
demir diizeyine sahip kimsenin olmadigi goriiliirken; MetS’u olmayan bireylerin
%30.2’sinin diisiik, %68.6’simin normal ve %1.2’sinin yiiksek serum demir diizeyine
sahip oldugu saptanmistir. Aradaki bu fark istatistiksel agidan Onemlilik

tasimamaktadir (p>0.05) (Tablo 4.5.4).

Diyetle demir alimlar1 incelendiginde ise, MetS’u olan bireylerin %35.7’sinin
diyetle demiri yeterli, %64.3’liniin ise yetersiz miktarda demir aldig1 goriilmiistiir.

MetS’u olmayan bireylerin ise %36.8’1 yeterli miktarda demir tiiketirken, %63.2’si
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yetersiz miktarda demir tliketmektedirler. Gruplar arasindaki bu fark istatistiksel

olarak anlamli olmadig1 saptanmistir (p>0.05) (Tablo 4.5.4).

Tablo 4.5.4. Bireylerin metabolik sendrom durumuna gore diyet demir alimi,
serum ferritin ve serum demir diizeylerinin degerlendirilmesi

Metabolik Sendrom

Var Yok Toplam
(n:14) (n:95) (n:109)
S % S % S % p

Serum ferritin (ng/mL)
Diisiik <4.63 - - - - - -
Normal 4.63-204 12 85.7 92 96.8 104 95.4 0.123*
Yiksek >204 2 14.3 3 3.2 5 4.6
Toplam 14 100 95 100 109 100
Serum demir (ng/dL)
Diisiik <60 5 45.5 26 30.2 31 32.0
Normal 60-180 6 54.5 59 68.6 65 67.0
Yiiksek >180 - - 1 1.2 1 1.0 0.402°
Toplam 11 100 86 100 97 100
Diyetle demir alim (mg)
Yeterli alim 5 35.7 35 36.8 40 36.7
Yetersiz alim 9 64.3 60 63.2 69 63.3 0.935"
Toplam 14 100 95 100 109 100

a:Fisher’s exact test; b:Pearson ki-kare testi

4.6. Bireylerin Enerji ve Besin Ogelerini Tiiketim Durumlari
4.6.1. Bireylerin giinliik diyetle tiikettikleri enerji ve makro besin dgeleri

Tablo 4.6.1’de bireylerin cinsiyete gore diyetle aldiklar1 giinliik enerji ve
besin Ogeleri ortalama miktarlar1 gosterilmistir. Bireylerin gilinliik enerji tiiketim
ortalama degerleri incelendiginde kadin bireylerin giinliik enerji tiiketim ortalama
degeri 2773.6+456.47 kkal, erkek bireylerin giinliik enerji tiikketim ortalama degeri
2781.5+585.15 kkal ve tiim bireylerin giinliik enerji tiiketim ortalama degeri ise
2774.9+£475.90 kkal olarak saptanmistir (p>0.05) (Tablo 4.6.1).

Bireylerin giinliik ortalama protein tiiketimleri kadin bireylerde 102.4+22.06
g, erkek bireylerde 96.0+25.11 g ve tiim bireylerde 101.4+22.56 g, enerjinin
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proteinden gelen ylizdesi ise kadinlarda %15.24+2.56, erkeklerde %14.2+2.43 ve tiim
bireylerde %15.042.56 olarak saptanmistir (p>0.05) (Tablo 4.6.1).

Giinliik ortalama karbonhidrat tiiketimi kadin bireylerde 289.3+73.12 g, erkek
bireylerde 300.0+72.10 g ve tiim bireylerde 290.9+72.73 g, enerjinin karbonhidrattan
gelen ylizdesi ise kadinlarda %42.7+7.29, erkeklerde %44.14+5.07 ve tiim bireylerde
%42.94£6.99 olarak saptanmistir (p>0.05) (Tablo 4.6.1).

Giinliik ortalama yag tiikketimi kadin bireylerde 129.8+26.78 g, erkek
bireylerde 129.2+30.65 g ve tiim bireylerde 129.7+27.27 g, enerjinin yagdan gelen
yiizdesi ise kadmnlarda %42.0+6.27, erkeklerde %41.5+4.12 ve tiim bireylerde
%41.9+5.98 olarak bulunmustur (p>0.05) (Tablo 4.6.1).

Giinliik enerjinin doymus yag asitlerinden (DYA) gelen ylizdesi kadinlarda
%16.7£3.40, erkeklerde %16.1+2.64 ve tiim bireylerde 16.6+3.29 olarak
saptanmistir. Giinliik enerjinin tekli doymamis yag asitlerinden (TDYA) gelen
yiizdesi kadin bireyler i¢in %14.5£2.90, erkek bireyler i¢in %14.3£1.93 ve tiim
bireyler i¢in 14.5+2.76 olarak belirlenmistir. Giinliik enerjinin ¢coklu doymamis yag
asitlerinden (CDYA) gelen ylizdesi kadinlarda %7.9+3.22, erkeklerde %7.9+2.35 ve
tiim bireylerde 7.9+3.09 olarak tespit edilmistir (p>0.05) (Tablo 4.6.1).

Diyetle giinliik ortalama kolesterol tiiketimi kadinlarda 470.5+202.56 mg,
erkeklerde 416.3+226.08 mg ve tim bireylerde 462.1£206.24 mg olarak
saptanmistir. Giinliik ortalama posa tiiketimi ise kadin bireylerde 27.9+9.86 g, erkek
bireylerde 27.0£8.61 g ve tiim bireylerde 27.7+9.65 g olarak tespit edilmistir
(p>0.05) (Tablo 4.6.1).

Giinliik enerji, protein, karbonhidrat, yag, posa ve kolesterol tiiketimi, giinliik
enerjinin proteinden, karbonhidrattan, yagdan, doymus yag asitlerinden, tekli
doymamis yag asitlerinden, coklu doymamis yag asitlerinden gelen yiizdesi
acisindan  cinsiyetler —arasinda istatistiksel olarak anlamli  bir  faklilik

bulunmamaktadir (p>0.05) (Tablo 4.6.1).
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Tablo 4.6.1. Bireylerin giinliik diyetle enerji ve makro besin dgeleri titketim ortalamalar:

Kadin Erkek Toplam
Diyetle Tiiketilen Enerji ve (n:92) (n:17) (n:109)
Besin Ogeleri X+SS Alt Ust X+SS Alt Ust X+SS Alt Ust P
Enerji, kkal 2773.6+456.47  1810.7 4097.3  2781.5+585.15  1858.2 4050.9 27749447590  1810.7 4097.3 0.950
Karbonhidrat, g 289.3£73.12 160.9 486.8 300.0+72.10 188.6 405.7 290.9+£72.73 160.9 486.8 0.578
Karbonhidrat, % 42.7+7.29 26.0 60.0 44.1+5.07 39.0 59.0 42.9+6.99 26.0 60.0 0.439
Protein, g 102.4422.06 55.6 163.4 96.0+25.11 60.0 172.1 101.4+22.56 55.6 172.1 0.287
Protein, % 15.242.56 10.0 23.0 14.2+2.43 9.0 19.0 15.0+2.56 9.0 23.0 0.147
Yag, g 129.8426.78 715 186.9 129.2430.65 68.8 193.5 129.7+27.27 68.8 193.5 0.928
Yag, % 42.0+6.27 25.0 55.0 41.5+4.12 32.0 48.0 41.945.98 25.0 55.0 0.752
DYA, % 16.7£3.40 7.4 23.2 16.1£2.64 11.6 20.3 16.6+£3.29 7.4 23.2 0.483
TDYA, % 14.5£2.90 8.5 22.7 14.3+1.93 10.2 16.7 14.5£2.76 8.5 22.7 0.848
CDYA,% 7.94£3.22 2.0 15.1 7.9+£2.35 4.3 11.8 7.9£3.09 2.0 15.1 0.974
Posa, g 27.9+9.86 12.3 70.1 27.0+8.61 14.6 48.3 27.7+9.65 12.3 70.1 0.724
Kolesterol, mg 470.5+202.56 140.2 1000.3 416.3+£226.08 129.8 1002.1 462.1+206.24 129.8 1002.1 0.321

t testi; DY A: Doymus yag asitleri; TDYA: Tekli doymamis yag asitleri; CDYA: Coklu doymamis yag asitleri
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Calismaya katilan bireylerin ferritin quartillerine gore diyetle aldiklar giinliik
enerji ve besin ogeleri ortalama miktarlar1 Tablo 4.6.2°de gdsterilmistir. Bireylerin
giinliik enerji tiiketim ortalama degerleri incelendiginde Q1°de giinliik enerji tiikketim
ortalama degeri 2768.9+496.92 kkal, Q2’de 2731.1+497.75 kkal,  Q3’de
2840.5+441.15 kkal ve Q4’de 2760.6+484.15 kkal olarak saptanmistir (p>0.05)
(Tablo 4.6.2).

Ferritin quartillerine gore bireylerin gilinlik ortalama protein tiiketimleri
Ql’de 101.5£52.17 g, Q2’de 98.2+19.13 g, Q3°de 107.2+22.70 g ve Q4’de
98.8423.06 g, enerjinin proteinden gelen ylizdesi ise Ql’de %15.1+2.32, Q2’de
%14.7+£1.98, Q3’de %15.6+£3.08 ve Q4’de %14.7+2.75 olarak saptanmugtir (p>0.05)
(Tablo 4.6.2).

Giinlik ortalama karbonhidrat tiketimi Q1’de 303.9£70.91 g, Q2’de
289.3£85.46 g, Q3’de 274.7+61.92 g, Q4’de 295.8471.06 g, -enerjinin
karbonhidrattan gelen yiizdesi ise Q1’de %45.2+6.53, Q2’de %43.0+8.13, Q3’°de
%39.6+6.16 ve Q4’de 43.8+6.03 olarak tespit edilmistir (p<0.05) (Tablo 4.6.2).

Glinliik ortalama yag tliketimi Q1°de 122.7£26.64 g, Q2’de 127.3+£26.39 g,
Q3’de 141.6+£27.35 g, Q4’de 127.3+26.42 g, enerjinin yagdan gelen yiizdesi ise
Q1’de %39.8+5.60, Q2’de %42.0+7.19, Q3’de %44.5£5.04 ve Q4’de 41.3£5.04
olarak bulunmustur (p<0.05) (Tablo 4.6.2).

Bireylerin ferritin quartillerine gore giinliik enerjinin doymus yag asitlerinden
(DYA) gelen yiizdesi incelendiginde bu oran Q1°de %16.2+4.11, Q2’de %16.5+3.48,
Q3’de %17.3£2.93 ve Q4°de 16.6+2.51 olarak belirlenmistir. Giinliik enerjinin tekli
doymamis yag asitlerinden (TDYA) gelen ylizdesi ise Q1’de %13.7+2.54, Q2’de
%14.243.15, Q3°de %15.5+£2.78 ve Q4’de 14.5+2.37 olarak tespit edilmistir. Glinliik
enerjinin ¢oklu doymamis yag asitlerinden (CDYA) gelen yiizdesi incelendiginde
Ql’de %7.243.23, Q2’de %8.2+3.37, Q3’de %8.6+3.20 ve Q4’de 7.4+2.42 olarak
bulunmustur (p>0.05) (Tablo 4.6.2).

Quartillere gore diyetle giinliik ortalama kolesterol tiiketimi QI°de
429.7£192.01 mg, Q2’de 476.1£194.13 mg, Q3’de 494.9+239.13 mg, Q4’de
447.0£202.08 mg olarak belirlenmistir. giinliik ortalama posa tiiketimi ise Q1’de
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29.0411.21 g, Q2’de 26.249.42 g, Q3’de 28.1+10.42 g, Q4’de 27.7+7.47 g olarak
bulunmustur (p>0.05) (Tablo 4.6.2).

Calismaya katilan bireylerin ferritin quartillerine gore gilinlik enerji, protein,
karbonhidrat, yag, posa ve kolesterol tiiketimi, glinliik enerjinin proteinden, doymus
yag asitlerinden, tekli doymamis yag asitlerinden, ¢coklu doymamis yag asitlerinden
gelen yiizdesi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir faklilik bulunmamistir
(p>0.05). Quartiller arasinda giinliilk enerjinin karbonhidrat ve yagdan gelen
yiizdeleri arasinda ise istatistiksel olarak anlamli farlilik bulunmustur (p<0.005).
Yapilan post-hoc testlerde giinlilk enerjinin karbonhidrattan gelen yiizdesi Q2 ve
Q3’de benzerlik gosterirken farkliligin Q1 ve Q4’den kaynaklandigi saptanmistir. Q1
ve Q4’de, Q2 Q3’e gore glinliik enerjinin karbonhidrattan gelen yiizdesi daha yiiksek
olarak bulunmustur. Q2 ve Q3’de, Q1 ve Q4’e gore giinliik enerjinin yagdan gelen
yiizdesi daha yiiksek oldugu goriilmektedir (p<0.05) (Tablo 4.6.2).

81



Tablo 4.6.2. Bireylerin ferritin quartillerine gore giinliik diyetle enerji ve makro besin dgeleri tiikketim ortalamalar:

Serum Ferritin (ng/mL)

Diyetle tiiketilen Q1 Q2 Q3 Q4

enerji ve besin (n:27) (n:28) (n:27) (n:27)

ogeleri X+SS Alt-Ust X+SS Alt-Ust X+SS Alt-Ust X+SS Alt-Ust P
Enerji, kkal 2768.9+496.92 1810.7-3713.3 2731.1+497.75  1881.7-4097.3  2840.5+441.15  2202.9-3853.4  2760.6+484.15 1858.2-4050.9 0.858
Karbonhidrat, g 303.9+70.91 160.9-456.7 289.3+85.46 183.7-486.8 274.7461.92 170.6-405.4 295.8+71.06 198.1-478.9 0.509
Karbonhidrat, % 45.2+6.53° 31.0-60.0 43.0+8.13° 29.0-59.0 39.646.16° 26.0-52.0 43.8+6.03° 35.0-59.0 0.023*
Protein, g 101.5+52.17 55.6-160.2 98.2+19.13 65.6-146.2 107.2+22.70 76.6-163.4 98.8+23.06 60.0-172.1 0.444
Protein, % 15.1£2.32 11.0-20.0 14.7+1.98 10.0-17.0 15.6+3.08 11.0-23.0 14.7+2.75 9.0-21.0 0.505
Yag, g 122.7+26.64 71.5-185.4 127.3426.39 75.6-182.6 141.6+27.35 97.5-186.9 127.3426.42 68.8-193.5 0.061
Yag,% 39.8+5.60° 25.0-50.0 42.0+7.19° 28.0-55.0 44.5+5.04° 34.0-54.0 41.3+5.04° 29.0-49.0 0.027*
DYA, % 16.2+4.11 8.3-23.2 16.5+3.48 7.4-22.4 17.3+2.93 12.7-22.5 16.6+2.51 11.0-20.6 0.680
TDYA, % 13.742.54 9.2-18.9 14.243.15 8.5-22.6 15.542.78 9.1-22.7 14.542.37 8.7-19.2 0.131
CDYA% 7.2+3.23 2.0-135 8.2+3.37 2.0-14.1 8.6+3.20 2.6%15.1 7.4+2.42 2.6-12.0 0.279
Posa, g 29.0+11.21 12.6-70.1 26.2+9.42 12.3-58.1 28.1+10.42 17.9-68.2 27.7+7.47 14.6-48.3 0.749
Kolesterol, mg 429.7+192.01 190.7-1000.3 476.1+194.13 140.2-766.1 494.94239.13 176.8-931.5 447.0+202.08 129.8-1002.1 0.660

ANOVA,; *p<0.05; a,b: farklilig1 yaratan gruplar farkli harflerle gosterilmistir.

DY A: Doymus yag asitleri; TDY A: Tekli doymamis yag asitleri; CDY A: Coklu doymamis yag asitleri
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4.6.2. Bireylerin giinliik diyet vitamin tiiketim durumlari

Tablo 4.6.3°de ¢alismaya katilan bireylerin A vitamini, E vitamini, tiamin,
riboflavin, B6 vitamini, B12 vitamini, C vitamini ve toplam folat degerlerinin
cinsiyete gore ortalamalar1 ve karsilama yiizdeleri gosterilmistir. Bireylerin glinliik
diyetle ortalama A vitamini miktar1 incelendiginde; erkek bireylerin 1594.1+£1240.45
RE, kadin bireylerin 1505.3£904.66 RE ve tim bireylerin 1519.24958.43 RE A
vitamini tiikettikleri goriilmiistiir. Bireylerin tiiketim otalamalarinin 6nerilen miktarin
tizerinde oldugu goriilmiistiir. Bireylerin giinliikk diyetle ortalama E vitamini tiiketim
miktar1 incelendiginde ise, erkek bireylerin 22.8+8.02 mg, kadin bireylerin 21.5+£9.18
mg ve tiim bireylerin 21.7+8.99 mg olup onerilerin tizerinde E vitamini tiikettikleri
saptanmistir (p>0.05) (Tablo 4.6.3).

Calismaya katilan bireylerin giinliik diyetle tiikettikleri tiamin miktari, erkek
bireylerde 1.0+0.20 mg, kadin bireylerde 1.1+£0.38 mg ve tiim bireylerde 1.1+0.36
mg olarak saptanmistir. Giinlik diyetle B6 vitamini tiiketim miktarlaria
bakildiginda; erkek bireylerin 1.6+0.44 mg, kadin bireylerin 1.6£0.41 mg ve tiim
bireylerin 1.6+0.42 mg B6 vitamini tiikettikleri tespit edilmistir. Giinliik diyetle C
vitamini tiiketim miktarlar1 incelendiginde; erkek bireylerin 96.1+54.29 mg, kadin
bireylerin 106.6+55.5 mg ve tiim bireylerin 105.0+55.22 mg C vitamini tiikettikleri
gozlenmistir. Her iki grubun ve tiim bireylerin giinliik diyetle tiamin, B6 vitamini ve
C vitamini tiiketim miktarlarinin 6nerilen miktara gore yeterli oldugu gdézlenmistir.
Giunlik diyetle riboflavin tiikketim miktarlarina bakildiginda; erkek bireylerin
1.7+£0.73 mg, kadin bireylerin 1.8+£0.45 mg ve tiim bireylerin 1.8+0.50 mg ile
Onerilen diizeyin tizerinde riboflavin tiikkettikleri saptanmustir (p>0.05) (Tablo 4.6.3).

Bireylerin giinliik diyetle B12 vitamini tiiketim miktarlarinin 6nerilen
miktarlarin {izerinde olup degerleri; erkek bireylerde 6.2+4.64 mcg, kadin bireylerde
6.7£4.65 mcg ve tiim bireylerde 6.6+4.63 mcg olarak bulunmustur. Giinliik diyetle
folat tiiketim miktar1 ise, erkek bireylerde 331.8+93.06 mcg, kadin bireylerde
374.04£96.72 mcg ve tiim bireylerde 367.4+96.96 mcg olup oOnerilen miktarlar
araliginda oldugu saptanmistir (p>0.05) (Tablo 4.6.3).
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Calismaya katilan bireylerin cinsiyete gore, diyetle A vitamini, E vitamini,
tiamin, riboflavin, B6 vitamini, B12 vitamini, C vitamini ve folat tiketim miktarlar1

arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamistir (p>0.05) (Tablo 4.6.3).
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Tablo 4.6.3. Bireylerin cinsiyete gore vitamin alimlari ve karsilama yiizdeleri

Diyetle tiiketilen Erkek Karsilama Kadin Karsilama Toplam Karsilama

vitamin (n:17) yiizdesi (n:92) yiizdesi (n:109) yiizdesi
ortalamalar X+SS Alt-Ust % X+SS Alt-Ust % X+SS Alt-Ust % p
A vitamini, RE 1594.1+1240.45  593.1-5651.6 212.5 1505.3+£904.66 585.2-5853.1 2315 1519.24958.43 585.2-5853.1 228.6 0.727
E vitamini, mg 22.8+8.02 10.9-35.6 175.8 21.5+9.18 5.8-44.9 195.5 21.7+£8.99 5.8-44.9 192.4 0.574
Tiamin, mg 1.0£0.20 0.7-1.4 86.4 1.1£0.38 0.6-3.3 104.2 1.1+0.36 0.6-3.3 101.4 0.253
Riboflavin, mg 1.7+£0.73 1.2-3.6 138.0 1.8+0.45 1.1-3.4 169.5 1.8+0.50 1.1-3.6 164.5 0.599
Vitamin Bg, mg 1.6+0.44 1.2-2.6 98.0 1.6£0.41 0.9-2.9 111.9 1.6+0.42 0.9-2.9 109.8 0.916
Vitamin C, mg 96.1+54.29 27.8-222.1 87.4 106.6+55.5 14.7-281.5 112.2 105.0£55.22 14.7-281.5 108.3 0.476
Vitamin B,,, mcg 6.2+4.64 1.4-21.2 155.5 6.7+4.65 1.4-294 167.8 6.6+4.63 1.4-294 165.9 0.690
Folat, mcg 331.84£93.06 193.1-497.0 100.5 374.0+£96.72 180.8-564.0 113.3 367.4+£96.96 180.8-564.0 111.3 0.100
t testi
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Tablo 4.6.4‘de bireylerin ferritin quartillerine gore vitamin alimlar1 ve
karsilama yiizdeleri gosterilmistir. Ferritin quartillerine gore giinliik diyetle ortalama
A vitamini tiiketim miktar1 incelendiginde; Q1’de 1547.5+1285.27 RE, Q2’de
1380.5+459.68 RE, Q3’de 1671.7£1128.71 RE ve Q4’de 1482.1+789.43 RE olarak
saptanmistir. Giinlik diyetle E vitamini tiiketim miktarlarina bakildiginda; Q1°de
19.949.02 mg, Q2’de 21.249.54 mg, Q3’de 23.6+£9.09 mg ve Q4’de 22.0+8.35 mg
oldugu tespit edilmistir. Dort gruptaki tiim bireylerin gilinliik diyetle A ve E vitamini
tilketim miktarlar1 6nerilen miktarin {izerinde oldugu goézlenmistir (p>0.05) (Tablo

4.6.4).

Calismaya katilan bireylerin ferritin quartillerine gore giinliik diyetle tiamin,
B6 vitamini ve C vitamini tiiketim miktarlart 6nerilen miktarlar araliginda oldugu
saptanmistir. Bu degerler sirasiyla tiamin tiiketimi i¢in; Q1°de 1.1£0.41 mg, Q2’de
1.1£0.49 mg ile, Q3’de 1.1+0.26 mg ve Q4’de 1.0+0.20 mg olarak bulunmustur. C
vitamini tiiketimi icin, Q1’de 99.7+55.94 mg, Q2’de 98.1+54.46 mg, Q3’de
120.8+£59.65 mg ve Q4’de 101.5£50.46 mg ile oldugu belirlenmistir (p>0.05). B6
vitamini tiiketimi i¢in ise, Q1’de 1.7+0.45 mg, Q2’de 1.4+0.31 mg, Q3’de 1.8+0.44
mg ve Q4’de 1.6+£0.36 mg oldugu goriilmektedir (p<0.05).Giinliik diyetle riboflavin
tilketim miktarlari, Q1°de 1.84+0.58 mg, Q2’de 1.7+0.35 mg, Q3’de 2.0+0.47 mg ve
Q4’de 1.8+0.55 mg oldugu saptanmistir. Dort gruptaki tiim bireylerin giinliik diyetle
riboflavin tiiketim miktarlar1 Onerilen miktarlarin tlizerinde oldugu gozlenmistir

(p>0.05) (Tablo 4.6.4).

Bireylerin ferritin quartillerine gore giinliik diyetle B12 vitamini tliketim
miktarlart 6nerilen miktarlarin iizerinde olup degerleri Q1’de 6.8+5.80 mcg, Q2’de
6.3£2.31 mcg, Q3’de 7.4+£5.96 mcg ve Q4’de 5.9£3.64 mcg olarak gozlenmistir.
Giinliik diyetle folat tiiketim miktarlar1 ise Onerilen miktarlar araliginda olup
degerleri Q1°de 379.7+100.52 mcg, Q2’de 353.7+£92.83 mcg, Q3’de 378.3+98.46
mcg ve Q4°de 258.4+98.67 mcg olarak saptanmugtir (p>0.05) (Tablo 4.6.4).

Calismaya katilan bireylerin ferritin quartillerine gore giinlik diyetle A
vitamini, E vitamini, tiamin, riboflavin, B12 vitamini, C vitamini ve folat tiiketim
miktarlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmazken(p>0.05),

giinliik diyetle B6 vitamini tiiketim miktarlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli
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farklilik saptanmistir (p<<0.05). Yapilan post-hoc testlerde giinliik diyetle B6 vitamini
tiketim miktart Q2 ve Q4’de benzerlik gosterirken farkliligin Q1 ve Q3’den
kaynaklandig1 saptanmistir (p<<0.05) (Tablo 4.6.4).
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Tablo 4.6.4. Bireylerin ferritin quartillerine gore vitamin alimlar: ve karsilama yiizdeleri

Serum Ferritin (ng/mL)

Diyetle tiiketilen Q1 Karsillama Q2 Karsillama Qs Karsillama Q4 Karsillama

vitamin (n:27) yiizdesi (n:28) yiizdesi (n:27) yiizdesi (n:27) yiizdesi

ortalamalari X+SS % X+SS % X+SS % X+SS % p
(Alt-Ust) (Alt-Ust) (Alt-Ust)

A vitamini, RE 1547.5+1285.27 233.7 1380.5+459.68 211.8 1671.7£1128.71 254.0 1482.1+£789.43 215.3 0.727

(585.2-5853.1) (676.0-2576.9) (638.0-5648.7) (593.1-4411.5)

E vitamini, mg 19.94+9.02 179.8 21.249.54 192.3 23.6+£9.09 2111 22.0+8.35 186.4 0.496
(5.8-41.2) (5.9-44.9) (7.6-44.4) (6.8-35.6)

Tiamin, mg 1.1+£0.41 108.3 1.1+0.49 100.2 1.1£0.26 105.5 1.0£0.20 91.8 0.435
(0.6-1.9) (0.7-3.3) (0.6-1.9) (0.7-1.5)

Riboflavin, mg 1.8+£0.58 168.7 1.7£0.35 154.9 2.0£0.47 180.7 1.8+0.55 154.3 0.153
(1.2-3.6) (1.1-2.7) (1.3-3.1) (1.2-2.9)

Vitamin Bg, mg 1.7+0.45° 113.1 1.4+0.31° 97.6 1.840.44% 124.2 1.6+0.36° 104.6 0.002*
(1.0-2.6) (0.9-2.1) (1.1-2.8) (1.2-2.9)

Vitamin C, mg 99.7+55.94 104.0 98.1+54.46 103.0 120.8+59.65 125.9 101.5+£50.46 100.7 0.397

(15.4-281.5) (26.6-243.0) (50.9-274.2) (14.7-222.1)

Vitamin By,, mcg 6.8+5.80 170.0 6.3+2.31 157.8 7.4£5.96 186.7 5.9+3.64 149.5 0.669
(1.4-29.4) (1.7-10.5) (1.7-26.8) (1.4-19.3)

Folat, mcg 379.7+£100.52 115.0 353.7492.83 107.2 378.3£98.46 114.6 258.4+98.67 108.6 0.673

(180.8-558.6)

(196.1-523.3)

(208.1-564.0)

(193.1-508.2)

ANOVA,; *p<0.05; a,b: farklili1 yaratan gruplar farkli harflerle gdsterilmistir.
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4.6.3. Bireylerin giinliik diyet mineral tiiketim durumlari

Calismaya katilan bireylerin cinsiyete gore sodyum, potasyum, kalsiyum,
magnezyum, fosfor, demir ve ¢inko gibi mineral alimlari ve karsilama yiizdeleri
Tablo 4.6.5’de gosterilmistir. Bireylerin tiiketim ortalamalar1 karsilama yiizdelerine
gore elde edilen sonuglar soyledir; erkek bireylerin giinliik diyetle sodyum tiiketim
miktarlar1 4676.1+880.12 mg olup Onerilen miktarin iizerindedir, kadin bireylerin ise
4434.7£915.48 mg olup yine Onerilen miktarin lizerindedir ve aymi seklide tim
bireylerde 4472.4+910.32 mg ile onerilenden fazla sodyum tiiketmektedirler. Erkek
bireylerin giinliikk diyetle potasyum tiiketim miktarlar1 2813.2+781.63, kadin
bireylerin giinliik diyetle potasyum tiiketim miktarlar1 2952.6+720.49 mg ve tiim
bireylerin giinliik diyetle potasyum tiikketim miktarlar ise, 2930.9+£728.35 mg olarak
bulunmustur. Bireylerin diyetle potasyum tiiketim miktarlar1 karsilama yilizdesine
gore ulasilan sonug; her iki gruptaki bireyler ve tiim bireyler Onerilen diizeylerin

altinda potasyum tiiketmektedirler (p>0.05) (Tablo 4.6.5).

Cinsiyete gore bireylerin gilinliik kalsiyum ve magnezyum tiiketim miktarlar
Onerilen degerler araliginda olup bu degerler kalsiyum igin; erkek bireylerde
918.5£303.52 mg, kadin bireylerde 961.1£280.51 mg ve tiim bireylerde
954.4+283.17 mg, magnezyum i¢in; erkek bireylerde 339.2+88.5 mg, kadin
bireylerde 359.2+91.82 mg ve tiim bireylerde 356.1+91.20 mg oldugu goriilmiistiir.
Bireylerin giinliik fosfor tiiketim miktarlar1 incelendiginde; erkek bireylerin
1494.3+268.69 mg, kadin bireylerin 1623.3+337.68 mg ve tiim bireylerin
1603.2+330.14 mg fosfor tiikettikleri tespit edilmistir. Bu miktarlarin Onerilen
miktarin tizerinde oldugu saptanmistir (p>0.05) (Tablo 4.6.5).

Bireylerin giinlik diyetle demir tiiketim miktarlar1 Onerilen degerler
araliginda olup bu degerler erkek bireylerde 14.7+3.71 mg, kadin bireylerde
15.243.12 mg ve tiim bireylerde 15.1£3.21 mg olarak tespit edilmistir. Giinliik ¢inko
tiketim miktarlar1 degerlendirildiginde; erkek bireylerin 14.1+3.32 mg, kadin
bireylerin 14.9+3.45 mg ve tiim bireylerin 14.84+3.43 mg cinko tiikettikleri tespit
edilmistir. Erkek bireylerin ¢inko tiiketim miktarlar1 6nerilen miktarlarda iken, kadin
bireylerin ve tiim bireylerin ¢inko tiiketim miktarlarinin 6nerilen miktarlarin tizerinde

oldugu saptanmistir (p>0.05) (Tablo 4.6.5).
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Calismaya katilan bireylerin diyetle sodyum, potasyum, kalsiyum,
magnezyum, fosfor, demir ve ¢inko tiiketim miktarlar1 ile cinsiyetler arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmamustir (p>0.05) (Tablo 4.6.5).
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Tablo 4.6.5. Bireylerin cinsiyete gore mineral alimlar: ve karsilama yiizdeleri

Diyetle tiiketilen Erkek Karsilama Kadm Karsilama Toplam Karsilama
vitamin ortalamalari (n:17) yiizdesi (n:92) yiizdesi (n:109) yiizdesi

X+SS Alt-Ust % X+SS Alt-Ust % X+SS Alt-Ust % p
Sodyum, mg 4676.1+£880.12 2746.1-5845.3 359.7 4434.7+915.48 2081.5-6259.4 3411 4472.44910.32 2081.5-6259.4 344.0 0.318
Potasyum, mg 2813.2+781.63 1895.9-4285.0 59.8 2952.6+720.49 1538.0-5659.1 62.8 2930.9+728.35 1538.0-5659.1 62.3 0.471
Kalsiyum, mg 918.5£303.52 638.9-1864.0 96.6 961.1+280.51 292.8-1783.4 101.1 954.4+283.17 292.1-1864.0 100.4 0.571
Magnezyum, mg 339.2+88.5 216.6-549.7 96.9 359.2491.82 196.2-639.0 102.6 356.1£91.20 196.2-639.0 101.7 0.410
Fosfor, mg 1494.3+268.69 1138.8-2071.1 271.6 1623.3+337.68 1002.6-2676.8 295.1 1603.2+330.14 1002.6-2676.8 2915 0.139
Demir, mg 14.7£3.71 8.7-21.7 113.1 15.2+3.12 9.5-22.2 117.0 15.1+£3.21 8.7-22.2 116.4 0.552
Cinko, mg 14.1£3.32 7.6-21.5 128.3 14.9+£3.45 9.0-23.9 135.9 14.8+3.43 7.6-23.9 134.7 0.355
t testi
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Tablo 4.6.6°da bireylerin ferritin quartillerine gore giinlikk diyetleriyle
mineral alimlar1 ve karsilama yiizdeleri gosterilmistir. Ferritin quartillerine goére
giinliik diyetle sodyum tiiketim miktar1 incelendiginde; Q1°de 4370.1+1033.78 mg,
Q2’de 4370.7+733.39 mg, Q3’de 4579.4+990.27 mg ve Q4’de 4573.0+888.77 mg
olarak saptanmistir. Dort grubun da giinliik diyetle sodyum tiiketim miktarlar
onerilen diizeyin iizerinde oldugu saptanmistir (p>0.05). Giinliikk diyetle potasyum
tilketim miktarlarina onerilen miktarlara gore bakildiginda elde edilen sonuglar
soyledir; QI’de 2859.3+678.83 mg olup Onerilen miktarlarin altinda, Q2’de
2673.1£647.09 mg olup yine Onerilen miktarlarin altinda, Q3’de 3322.6+777.90 mg
olup Onerilen degerler araliginda ve Q4’de 2878.0+680.98 mg olup Onerilen
miktarlarin altinda oldugu goriilmiistiir (p<0.05) (Tablo 4.6.6).

Glinliik diyetle kalsiyum ve magnezyum tiiketim miktarlari 6nerilen degerler
araliginda olup bu degerler kalsiyum icin, Q1’de 929.3+308.16 mg, Q2’de
922.4+274.47 mg, Q3’de 1075.24259.15 mg ve Q4’de 892.0+267.8 mg olarak
bulunmustur (p>0.05). Magnezyum igin degerler, Q1’de 355.9£106.36 mg, Q2’de
330.5+£83.39 mg, Q3’de 402.0+85.54 mg ve Q4’de 336.7+73.61 mg olarak tespit
edilmistir. Giinliik diyetle fosfor tiikketim miktar1 6nerilen miktarlarin lizerinde olup
Q1’de 1566.7+343.84 mg, Q2’de 1535.7+332.57 mg, Q3’de 1776.1+342.16 mg ve
Q4’de 1536.8+246.25 mg oldugu goriilmiistiir (p<0.05) (Tablo 4.6.6).

Ferritin quartillerine gore giinlilkk diyetle demir tiiketim miktarlan
incelendiginde; Q1°de15.0+£3.60 mg, Q2’de 14.6+3.25 mg, Q3’de 16.1£3.25 mg ve
Q4’de 14.842.61mg oldugu saptanmistir. Dort grubunda giinliik diyetle demir
tilketim miktarlar1 Onerilen degerler araligindadir. Giinliik diyetle ¢inko tiiketim
miktarlar1 6nerilen miktarlara gére degerlendirildiginde; Q1°de 14.6+3.56 mg olup
onerilen degerler araliginda, Q2’de 14.5+3.22 olup yine Onerilen degerler araliginda,
Q3’de 15.9£3.72 mg olup Onerilen miktarlarin lizerinde, Q4’de ise 14.1£3.10 mg
olup onerilen degerler araliginda oldugu bulunmustur (p>0.05) (Tablo 4.6.6).

Calismaya katilan bireylerin giinliik diyetle sodyum, kalsiyum, demir, ¢inko
tilketim miktarlar1 ile ferritin quartilleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik saptanmazken (p>0.05), giinliik diyetle potasyum, fosfor ve magnezyum

tilketimleri ile ferritin quartilleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
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saptanmistir (p<0.05). Yapilan post-hoc testlerde giinliik diyetle potasyum tiiketim
miktar1 Q2 ve Q1’de benzerlik gosterirken farkliligin Q3 ve Q4’den kaynaklandigi,
magnezyum ve fosfor tiiketim miktarlar i¢in ise, Q2 ve Q4’de benzerlik goriiliirken

farkliligin Q1 ve Q3’den kaynaklandig1 saptanmistir (Tablo 4.6.6).
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Tablo 4.6.6. Bireylerin ferritin quartillerine gore mineral alimlar1 ve karsilama yiizdeleri

Serum Ferritin (ng/mL)

Diyetle tiiketilen Q1 Karsilama Q2 Karsilama Q3 Karsilama Q4 Karsilama
vitamin (n:27) yiizdesi (n:28) yiizdesi (n:27) yiizdesi (n:27) yiizdesi
ortalamalari X+SS % X+SS % X+SS % X+SS % p
(Alt-Ust) (AIt-Ust) (AIt-Ust) (Alt-Ust)
Sodyum, mg 4370.1+1033.78 336.1 4370.7+£733.39 336.2 4579.44990.27 352.2 4573.0+888.77 351.7 0.713
(2549.5-5872.1) (2969.8-5899.3) (2081.5-6259.4) (2746.1-5845.3)
Potasyum, mg 2859.3+678.83% 60.8 2673.1£647.09% 56.8 3322.6+777.90° 70.6 2878.0£680.98" 61.2 0.007*
(1895.7-4304.9) (1538.0-4321.5) (2195.8-5659.1) (1895.9-4451.7)
Kalsiyum, mg 929.3+308.16 97.8 922.44274.47 97.0 1075.2+£259.15 113.1 892.0+267.8 93.8 0.076
(292.8-1588.7) (421.2-1359.3) (725.7-1783.4) (524.5-1864.0)
Magnezyum, mg 355.9+106.36° 101.7 330.5+83.39" 94.4 402.0+85.54° 114.8 336.7+73.61° 96.2 0.015*
(213.6-603.0) (196.2-569.3) (279.2-639.0) (216.6-549.7)
Fosfor, mg 1566.7+343.84° 284.8 1535.7+332.57° 279.2 1776.1+342.16 322.9 1536.84+246.25" 279.4 0.017*
(1080.1-2293.0) (1002.6-2378.9) (1204.9-2676.8) (1138.8-2216.5)
Demir, mg 15.0+3.60 115.3 14.6+3.25 112.3 16.1+£3.25 124.1 14.8+2.61 1141 0.305
(9.5-22.2) (8.7-22.0) (9.9-21.7) (10.5-21.7)
Cinko, mg 14.6+3.56 132.9 14.5+3.22 132.0 15.94+3.72 145.2 14.1+3.10 129.0 0.234
(9.3-23.9) (9.0-23.6) (10.3-23.7) (7.6-21.5)

ANOVA,; *p<0.05; a,b: farklilig1 yaratan gruplar farkli harflerle gosterilmistir.
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4.7. Bireylerin Giinliik Toplam Enerji Harcamasi

Bireylerin bazal metabolizma hizi (BMH), toplam enerji harcamasi1 (TEH) ve
fiziksel aktivite faktorii (PAL) degerlerinin ortalama, standart sapma, alt-list degerleri
Tablo 4.7.1°de gosterilmistir. Erkek bireylerin BMH’lar1 incelendiginde, Q1’de
1314.3 kkal, Q2’de 2157.0 kkal, Q3°de 1941.5+41.46 kkal ve Q4’de 2177.8+132.16
kkal olarak saptanmistir. Kadin bireylerin BMH’lar1 incelendiginde, Q1’de
1584.7+139.37 kkal, Q2’de 1615.24214.31 kkal, Q3’de 1527.1+144.07 kkal ve
Q4’de 1564.7£112.91 kkal olarak goriilmiistiir (Tablo 4.7.1).

Cinsiyet ve ferritin quartillerine gore bireylerin toplam enerji harcamalari
arasindaki farklar incelendiginde, erkek bireylerde Q1’de 3008.6 kkal, Q2’de 2804.1
kkal, Q3’de 2589.0+138.93 kkal ve Q4’de 2888.4+322.44 kkal olarak saptanirken;
kadin bireylerde Q1°de 2057.4+£202.24 kkal, Q2’de 2093.3+229.65 kkal, Q3’de
2020.0+233.81 kkal ve Q4’de 2028.6+172.21 kkal olarak bulunmustur (Tablo 4.7.1).

Bireylerin cinsiyet ve ferritin quartillerine gére PAL degerleri incelendiginde,
erkek bireylerde Q1 ve Q2’de 1.30, Q3’de 1.33+£0.09 ve Q4’de 1.32+0.09 oldugu
goriilmektedir. Kadin bireylerde ise Q1’de 1.29+0.06, Q2’de 1.29+0.06, Q3’de
1.32+0.07 ve Q4’de 1.29+0.06 olarak saptanmistir (Tablo 4.7.1).
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Tablo 4.7.1.Bireylerin giinliik enerji ortalamalar:

Serum Ferritin (ng/mL) #

Q1 Q2 Q3 Q4
(n:27) (n:28) (n:27) (n:27)
Fiziksel Erkek Kadin Erkek Kadin Erkek Kadin Erkek Kadin
aktivite (n:1) (n:26) (n:1) (n:27) (n:3) (n:24) (n:12) (n:15)
Durumu XSS XSS XSS X+SS X+SS XSS X+SS X+SS
(Alt-Ust) (Alt-Ust) (Alt-Ust) (Alt-Ust) (Alt-Ust) (Alt-Ust) (Alt-Ust) (Alt-Ust)
BMH (kkal) 13143 1584.7+139.37 2157.0 1615.2+214.31 1941.5+41.46 1527.1+144.07 2177.8+132.16 1564.7+112.91

(13143)  (1327.1-1885.0)  (2157.0)  (1328.0-2259.5) (1906.2-1987.2)  (1302.0-1815.5) (1967.8-2449.5) (1369.3-1846.6)

TEH (kkal) 3008.6 2057.44202.24 2804.1 2093.34229.65  2580.0+138.93  2020.04233.81  2888.4+322.44  2028.6+172.21
(3008.6)  (1759.8-2544.8)  (2804.1)  (1743.1-2711.4) (2478.5-2745.0) (1599.2-2476.7)  (2529.4-3576.2) (1793.7-2382.1)

PAL 1.30 1.29+0.06 1.30 1.29+0.06 1.33+0.09 1.32+0.07 1.32+0.09 1.29+0.06
(1.30) (1.20-1.40) (1.30) (1.20-1.39) (1.28-1.44) (1.20-1.47) (1.20-1.46) (1.20-1.45)

# gruplara diisen kisi sayilarinin yetersizliginden dolayi istatistiksel analiz yapilamamuistir.

PAL: Aktivite faktorii; BMH: Bazal Metabolik Hizi; TEH: Toplam Enerji Harcamasi
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4.8. Bireylerin insiilin direnci, serum ferritin diizeyi ile bazi parametreler

arasindaki iliski

Tablo 4.8.1‘de insiilin direnci gruplarina gore bireylerin serum ferritin
diizeyleri ile yas (yil), antropometrik Ol¢limler ve viicut bilesimine iliskin bulgular
arasindaki iliskisi verilmistir. Insiilin direnci olan gruptaki bireylerin serum ferritin
diizeyi ile viicut yag orani arasinda negatif, bel/kal¢a orani, yagsiz viicut kiitlesi,
viicut su orani ile pozitif korelasyon vardir ve aradaki iligki istatistiksel olarak
anlamli bulunmustur (p<0.05). Calismaya katilan tiim bireylerde serum ferritin
diizeyi ile viicut yag orani arasinda negatif, bel/kalca orani, yagsiz viicut kiitlesi
arasinda pozitif korelasyon goriilmiistiir ve istatistiksel olarak anlamlidir (p<0.05)

(Tablo 4.8.1).

Tablo 4.8.1. Insiilin direnci gruplarina gére bireylerin serum ferritin diizeyleri
ile yas (y1l), antropometrik olciimler ve viicut bilesimine iliskin bulgular:

arasindaki korelasyon

Serum Ferritin Diizeyi (ng/mL)

Degiskenler Insiilin Direnci Olan Insiilin Direnci Olmayan Toplam

(n:53) (n:56) (n:109)

r p r p r p

Yas 0.019 0.891 0.006 0.968 0.021 0.826
BKi, kg/m® -0.042 0.764 0.064 0.639 0.100 0.303
Viicut yag orant, % -0.474* 0.000 -0.114 0.404 -0.272* 0.004
Bel/kalga orani, cm 0.439* 0.001 0.060 0.661 0.338* 0.000
Yagsiz viicut kiitlesi, kg 0.524* 0.000 0.196 0.148 0.455* 0.000
Viicut su orani, % 0.471* 0.000 0.090 0.510 0.282 0.003

Pearson korelasyon; *p<0.05

Bireylerin serum ferritin diizeyleri ile bazi1 biyokimyasal bulgular arasindaki
iliski Tablo 4.8.2°de gosterilmistir. insiilin direnci olan grupta serum ferritin diizeyi
ile insiilin, serum hemoglobin, hematokrit ve serum demir arasinda pozitif
korelasyon; insiilin direnci olmayan grupta da serum hemoglobin, hematokrit ve total
demir baglama kapasitesi arasinda pozitif korelasyon vardir ve bu farklar istatistiksel
olarak anlamli bulunmustur (p<0.05). Caligmaya katilan tiim bireylerin serum ferritin

diizeyi ile aglik kan sekeri, insiilin, serum hemoglobin, hematokrit ve serum demir ile
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pozitif yonde; HDL kolesterol ile negatif yonde ve istatistiksel olarak anlamli

korelasyon oldugu goriilmiistiir (p<<0.05) (Tablo 4.8.2).

Tablo 4.8.2. Bireylerin serum ferritin diizeyleri ile baz1 biyokimyasal bulgular

arasindaki iliski

Serum Ferritin Diizeyi (ng/mL)

Degiskenler insiilin Direnci Olan Insiilin Direnci Olmayan Toplam

(n:53) (n:56) (n:109)

r p r p r p

AKS (mg/dL) 0.180 0.198 0.036 0.795 0.224* 0.019
Insiilin (uIU/ml) 0.278* 0.044 -0.053 0.699 0.323* 0.001
Total kolesterol (mg/dL) 0.057 0.709 -0.052 0.727 0.040 0.703
HDL Kolesterol (mg/dL) -0.248 0.086 -0.279 0.050 -0.294* 0.003
LDL Kolesterol (mg/dL) 0.115 0.431 0.068 0.637 0.124 0.220
Trigliserid (mg/dL) 0.104 0.484 -0.037 0.797 0.137 0.177
HGB (g/dL) 0.504* 0.000 0.561* 0.000 0.540* 0.000
HCT % 0.408* 0.005 0.526* 0.000 0.743* 0.000
Demir (pg/dL) 0.554* 0.000 0.321 0.025 0.414* 0.000
TDBK (pg/dL) -0.354* 0.037 -0.522* 0.009 -0.299 0.021
Vit B12 (pg/ml) 0.168 0.249 0.068 0.635 -0.130 0.178

Pearson korelasyon; *p<0.05

Tablo 4.8.3°de bireylerin serum ferritin diizeyleri ile diyete iliskin bazi

degiskenleri arasindaki iliski verilmistir. Insiilin direnci olan grupta serum ferritin

diizeyi ile enerjinin proteinden gelen yiizdesi arasinda pozitif yonde korelasyon

vardir ve istatistiksel olarak anlamli oldugu gériilmistiir (p<0.05).
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Tablo 4.8.3. Bireylerin serum ferritin diizeyleri ile diyete iliskin baz

degiskenleri arasindaki iliski

Serum Ferritin Diizeyi (ng/mL)

Degiskenler Insiilin Direnci Olan insiilin Direnci Olmayan Toplam

(n:53) (n:109)

r p r p r p

Enerji, % 0.142 0.309 -0.118 0.384 0.032 0.742
Karbonhidrat, % 0.010 0.941 0.019 0.892 0.018 0.856
Protein,% -0.386* 0.004 0.210 0.121 -0.145 0.131
Yag,% 0.111 0.430 -0.123 0.365 0.026 0.791
Posa, g -0.063 0.655 -0.082 0.548 -0.063 0.513
Folat, mcg -0.019 0.891 -0.162 0.232 -0.088 0.365
Vit B12 ,mcg -0.205 0.140 0.020 0.882 -0.130 0.178
Demir,mg -0.050 0.722 -0.003 0.982 -0.058 0.551
Kalsiyum, mg -0.222 0.110 -0.017 0.903 -0.153 0.113
Magnezyum, mg -0.138 0.325 0.000 0.996 -0.119 0.219

Pearson korelasyon; *p<0.05
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5.TARTISMA

5.1. Hastalarin Genel Ozellikleri

Bu calisma Kasim 2015 - Subat 2016 tarihleri arasinda Ozel Yeni Ortadogu
Cerrahi Tip Merkezi Dahiliye poliklinigine basvuran 25-59 yas araligindaki 109
bireyin beslenmeyle iligkili insiilin direnci risk faktorlerinin ortaya konmasi ve
insiilin direnci ile serum ferritin diizeyleri, beslenme durumlar1 arasindaki iliskinin

saptanmasi amaci ile yapilmstir.

Bu ¢alismanin popiilasyonu, geng niifus agirlikli, sosyo-ekonomik ve sosyo-
kiiltiirel diizeyi yiiksek olan bireylerden olusmaktadir. Calismaya katilan bireylerin
%61 1nin Tliniversite mezunu olup, tiimiiniin sosyal giivencesi mevcuttur ve sadece
%8’1 gelirlerinin giderlerinden az oldugunu ifade etmislerdir (Tablo 4.1.1).
Calismanin 6zel bir tip merkezinde yapilmis olmasi nedeniyle, calismaya dahil edilen
bireylerin 0Ozelliklerinin toplumun genelini yansitmamaktadir. Ancak iilkemizde
yapilan bir c¢alismada 6zel bir klinige zayiflama amaciyla basvuran kisilerin
sosyodemografik ozellikleri incelendiginde, basvuran popiilasyonun benzer sekilde
sosyo-ekonomik ve sosyo-kiiltiirel diizeyi yiiksek olan bireylerden olustugu

saptanmugtir (188).

Yapilan bir calismada, sigara icen bireyler, icmeyenlerle karsilastirildiginda
hiperinsiilinemi ve insiilin direnci oraninin daha yiiksek oldugu, bu biyokimyasal
bozukluklarin dislipidemi ve endotel disfonksiyonuna yol agtigi gdsterilmistir
(189,190). Sigaranin kardiyovaskiiler hastaliklar ve ateroskleroz ig¢in major risk

faktorleri arasinda oldugu kabul edilmektedir (191).

Serum ferritin diizeyini etkileyen demografik ve ¢evresel faktorleri inceleyen
bilimsel arastirmalar, sigara i¢me, alkol tiiketimi, fiziksel aktivite, aylik gelir ve
egitim seviyesi gibi sosyoekonomik ve yasam tarzi faktorlerin yiiksek ferritin diizeyi
ile iligkili oldugunu goéstermislerdir (192-194). Sigara igenlerde artmis demir
konsantrasyonu inceleyen arastirmalarda, sigara igmenin hipoksiye bagl olarak doza

bagimli bir sekilde eritropoezi stimiile ettigi one siiriilmektedir. Bununla birlikte
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hipoksi hepsidin ekspresyonunu suprese etmektedir (195-197). Benzer bir
aragtirmada da sigara kullanan bireylerin kullanmayanlara gére ferritin diizeylerinin

daha yiiksek oldugu belirtilmistir (196).

Tiirkiye’de sigara icme siklig1 erkeklerde %27.5 - 63.8 arasinda, kadinlarda
ise %8.4 - 27.8 arasinda degismektedir (198). Bu ¢alismada sigara igme oraninin
yiiksek oldugu saptanip, kadinlarda %29, erkeklerde %41.2 bulunmustur. Bununla
birlikte sigara igme siiresi (10.3 £6.50 yi1l) ve sayisinin (13.2 +£7.08 adet/giin) da
yiiksek oldugu tespit edilmistir. Calismada giinde ortalama igilen sigara sayisinin
10’u geg¢mesi nedeniyle viicutta demir yiiklenmesi ile iliskisinin olma olasiligi

yiiksektir (Tablo 4.1.2)

Alkol tiiketimi demir absorpsiyonunu artirmaktadir (199). Alkol tiikketimi de
demir homeostazisinin énemli bir regiilatorii olan hepsidin diizeyini diistirerek demir
emilimini arttirma egilimi gosterip viicutta demir birikimine yol agmaktadir (200).
Kim ve ark. (201) erkeklerde demir yiiklenmesi ve asir1 alkol tiiketimi (>30 g/giin)
arasinda anlamli pozitif bir iligki saptamislardir. Ayni ¢alismada, kadinlarda agir
sigara igiciligi (>10 sigara/giin) ve demir yiiklenmesi arasinda da anlamli bir iligki
bulunmustur. Alkol tiiketiminin ve sigara igiciliginin birlikte viicutta demir
birikimini belirgin olarak artirdiklar1 belirtilmistir. Bu caligmaya dahil edilen
bireylerin alkol kullanma oranlarimin ¢ok diisiik (%4.6) oldugu saptanmistir. Bu
nedenle ¢alismada tespit edilen yiiksek ferritinin seviyelerinin alkol kullanimi ile

iliskisi diisiiktiir (Tablo 4.1.2)

Bu ¢alismaya katilan erkeklerin %23.5’1 kadinlarin ise %22.8’i diizenli
fiziksel aktivite yapmaktadirlar. Caligmaya katilan tiim bireylerin sadece %22.9’u
fiziksel aktivite yaptigin1 belirmistir. Diizenli fiziksel aktivite yapanlarin da ancak
%A44'i haftada 3 kez veya daha fazla fiziksel aktivite yaptiklar1 ortaya ¢ikmustir.
Saglikli yasam i¢in yetiskin bir birey giinde 30 dakika olmak {izere haftada 5 giin
fiziksel aktivite yapmalidir (16,130). Tiim diinyada popiilasyonun, kadinlarda %27,
erkeklerde %20 olmak iizere, insanlarin %23 iiniin yeterince aktif olmadiklari tahmin

edilmektedir (202).
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Etiyopya’da yapilan bir arastirmada fiziksel aktivitenin artirilmasinin
metabolik sendrom ve obeziteye karst koruyucu roli oldugu gosterilmistir (203).
Egzersiz ile birlikte diisiik kalorili bir diyet uygulamasinin da insiilin diizeyini
diisiirdiigiinii ve insiilin direncini azalttigi gosterilmistir (204). Fiziksel aktivitenin
ayrica kan basincini ve serum lipitlerini diigiirdiigii, obezite ve diyabetin metabolik
kontroliinde de etkili oldugu belirtilmistir (205). Giiz ve ark. (206) fiziksel aktivite
diizeyinin artmasiyla insiilin direncini gosteren HOMA-IR diizeyinde azalma
oldugunu tespit etmislerdir. Yiirtigen (207), hemsireler tizerine yaptigi arastirmada
diizenli olarak fiziksel aktivite yapanlarin ancak % 9.5 oraninda oldugunu
belirtmistir. Yasam tarzinda, dogru beslenme egitimi ve fiziksel aktiviteleri iceren
degisikliklerle obezitenin geriye dondiirilmesi ve diyabetin ilerlemesinin

durdurulmasimin miimkiin oldugu gosterilmistir (208).
5.2. Bireylerin Saghk Durumlari

Bu caligmaya katilan hastalar arasinda vitamin-mineral destegi kullanma
oraninin %0.9 gibi ¢ok diisik bir oranda oldugu saptanmigtir. Bunun olasi
aciklamasi, calismaya katilan hastalarin goreceli olarak geng¢ yasta olmalaridir.
Ulkemizden yapilan bir arastirma sonucuna gore yaslh bireylerin %355.7 sinin
vitamin-mineral destegi kullandig1 belirlenmistir (209). Bu farklilik ¢alismaya dahil
edilen bireylerin yaslariyla iliskilidir.

Bir¢ok ¢alismada hipotiroidi ve insiilin direnci arasinda dogrudan iliski
oldugu saptanmistir (210-121). Insiilin direncinin subklinik hipotiroidi ile iliskili
oldugu, bunun sonucunda da bozulmus lipit dengesi ve metabolik sendrom gelisim
riski ile iligkili oldugu bulunmustur (213,214). Hipotiroidi ve subklinik hipotiroidinin
DM gelismesinde 6nemli bir risk faktoridiir (215). Yukaridaki ¢alismalarla uyumlu
olarak, bu caligmaya katilan bireylerde en sik goriilen hastaligin hipotiroidi (%13.7)
oldugu gorilmiistir. Bu bulgu calismadaki yiiksek insiilin direnci ile
iliskilendirilebilir.

5.3. Bireylerin Beslenme Ahskanlhklari ve Besin Tiiketim Durumu

Tiirkiye’ye Ozgii Besin ve Beslenme Rehberine gore yeterli ve dengeli

beslenmek igin giinde {i¢ ana 6giin tiiketilmelidir (130). Calismaya katilan erkek

102



bireylerin %76.5’inin, kadin bireylerin %63.0’1nin ve tiim bireylerin %65.1’inin 3
ana 0glin tikettikleri belirlenmistir. Erkek bireylerin %35.3’i, kadin bireylerin ise

%28.3’1i ve tiim bireylerin %29.4’{iniin hi¢ ara 6giin tikketmedikleri belirlenmistir.

Calismalarda 6giin sayisinin fazla olmasi daha diisiikk obezite riski ile
iliskilendirilmistir. Giinde 4 veya daha fazla 6glin sayis1 yiyenlerin glinde 3 veya
daha az Oglin sayist yiyenlere gore obezite riskinin 6nemli Olglide azaldigi
gosterilmistir (216). Yemek araliginin uzun olmasmin erkeklerde Tip 2 diyabet
riskini artirdig1 gosterilmistir (217). Kahvaltiyr atlama durumu obezite ve metabolik
sendrom ile iliskilidir (218,219). Bu calismaya katilan bireylerin sadece %2.8’inin
kahvaltiyr atladiklar1 saptanmistir. Amerika Birlesik Devletlerinde yapilan bildiriye
gore, tim yas gruplarinda 6gle yemegi en sik atlanan 6giin tiirii olup, kadinlarda
%23, erkeklerde %20 oraninda atlandig1 saptanmistir (220). Bu ¢alismada da benzer
sekilde en sik 6gle yemeginin atlanmis oldugu tespit edilip bu oran erkeklerde
%17.8, kadinlarda % 34.8 olarak bulunmustur. Morgan ve ark.’nin (221) yaptig
calismada giin i¢indeki Oglinlerden en fazla enerji yiikiiniin aksam yemeginde
alinmasinin postprandiyal kan sekeri ve insiilin diizeyinde ortaya ¢ikacak bozuklugun
metabolik sendroma katkisi olacagi one siiriilmiistiir. Bu ¢alismaya katilan bireylerin
higbirinin aksam yemegini atlamadigi gorilmistiir. Bu bulgu ¢alismada saptanan

yiiksek insiilin direncini agiklayabilir.

Tiirkiye’ye Ozgii Besin ve Beslenme Rehberi'ne gore ogiinlerin igeriginde
karbonhidrat, protein ve yagdan gelen enerji oranlar sirasiyla; %55-60, %10-15 ve
%25-30 olmas1 gerektigi Dbelirtilmektedir (130). Bu ¢alismada enerjinin
karbonhidrattan gelen yiizdesi kadinlarda %42.7+7.29, erkeklerde %44.1£5.07 ve
tim bireylerde %42.9+6.99 olarak, enerjinin proteinden gelen yiizdesi kadinlarda
%15.242.56, erkeklerde %14.2+2.43 ve tiim bireylerde %15.0£2.56 olarak ve
enerjinin yagdan gelen yiizdesi ise kadinlarda %42.0+6.27, erkeklerde %41.5+4.12
ve tiim bireylerde %41.9£5.98 olarak bulunmustur. Calismaya katilan bireylerin
giinliik enerjinin proteinden gelen yiizdesinin Onerilen diizeylerde oldugu, giinliik
enerjinin karbonhidrattan gelen yiizdesinin diisiik oranda oldugu ve giinliik enerjinin

yagdan gelen yiizdesinin ise dnerilen diizeylerden yiiksek oldugu saptanmistir.
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Siit tirtinleri tiiketimi metabolik sendrom gelisme riski ile ters orantilidir. Bu
iliskinin kalsiyuma bagl olabilecegi 6ne siiriilmektedir (222,223). Kalsiyum viicut
yag miktarini birkag¢ sekilde etkilemektedir. En basit etkisi, yag ve yag asitlerinin
absorpsiyonunun inhibisyonudur (224). iran’da yapilan bir arastirmada, siit iiriinleri
tilketimi ve metabolik sendrom, artmis bel ¢evresi ve hipertansiyon arasinda negatif
bir iligki gosterilmistir. Arastirmacilar siit iirlinleri tiikketimi ile metabolik sendrom
arasindaki bu iligkiyi siit tirtinlerinin daha fazla alimi ile birlikte olan saglikli yagam
tarz1 ile iligskilendirmislerdir. Yukaridaki c¢alismada siit iirlinlerini daha biiyiik
miktarda tiikketen bireylerin lifli yiyecekler, meyveler ve tahil miktarin1 daha fazla
tikettikleri gozlenmistir (225). Diisiik besin degeri olan besinlerle beslenme, ihtiyag
duyulandan fazla besin tiiketimi gibi beslenme aliskanliklarindaki degisikliklerin
metabolik sendromun ortaya ¢ikmasinda 6nemli rol oynadigi belirtilmektedir (226).
Ayrica siitteki protein igerigi de siitiin antiobezite Ozelligini saglamaktadir (227).
Azadbakht ve ark. (225) siit tirtinleri aliminin, ayn1 zamanda siit iiriinlerinin 6nemli
bilesenleri de olan diyetle alinan protein, riboflavin ve kalsiyum ile pozitif yonde

iligkili oldugunu gostermislerdir.

Bu calismaya katilan bireylerin ferritin quartillerine gore giinliik protein
tiketimi agisindan ve giinlik enerjinin proteinden gelen ylizdesi agisindan
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamistir. Calismada yukaridaki
caligmalar ile uyumlu olarak ferritin quartilleri arasinda metabolik sendrom goriilme
siklig1 agisindan da fark saptanmamistir. Benzer sekilde kalsiyum tiiketim miktarlar

ile ferritin quartilleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmamustir.

Caligmaya katilan bireylerin ferritin quartillerine gore giinliik yag, kolesterol
tikketimi, giinliik enerjinin doymus yag asitlerinden, tekli doymamis yag asitlerinden,
coklu doymamis yag asitlerinden gelen yiizdesi arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir faklilik bulunmamistir. Bu ¢alismada enerjinin karbonhidrattan gelen ylizdesi
Ql’de %45.2+6.53, Q2’de %43.0+8.13, Q3’de %39.6+6.16 ve Q4’de 43.8+6.03
olarak tespit edilmis ve birinci ve dordiincii quartilde diger quartillere gore anlamli
derecede daha yiiksek saptanmistir. Enerjinin yagdan gelen yiizdesi ise Ql’de
%39.8+5.60, Q2’de %42.0+7.19, Q3’de %44.5+5.04 ve Q4’de 41.3+5.04 olarak

bulunmustur. Ikinci ve iigiincii quartilde giinliik enerjinin yagdan gelen yiizdeleri
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daha yiiksek saptanmistir ve bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Cok
diisiik karbonhidratli, yiiksek yagli diyetler non-alkolik yagl karaciger hastaligina
neden olabilmekte veya bu hastaligi alevlendirebilmekte olup insiilin direncini de
indiikleyebilmektedir (228). Bu ¢alismada giinliik enerjinin yagdan gelen yiizdesinin
yiiksek oldugu, karbonhidrattan gelen yiizdesinin ise diisiik oldugu tespit edilmistir.
Bu bulgu, calismada saptanan yiiksek insiilin direnci ile iligkili olabilir. Ancak
calisma grubunun sayist ve ¢esitliligindeki siirliliklar nedeniyle, bu konuda daha

kapsamli ¢caligmalara ihtiyag vardir.

Yag asitleri, ozellikle doymus yag asitleri acisindan zengin diyetler ve
alkolsiiz iceceklerde bulunan rafine karbonhidratlar non-alkolik yagli karaciger
hastaligi alevlendirebilirler (228). Tiirkiye’ye Ozgii Besin ve Beslenme Rehberi'ne
gore besinlerle alinan doymus yag asitlerinin enerjiye olan katkisinin %10'un altinda
olmasi gerektigi, ¢oklu doymamis yag asitlerinin katkisinin %10'un altinda olmasi
gerektigi ve coklu doymamis yag asitlerinin de kalan orani olusturmasi gerektigi
belirtilmistir (130). Bu caligmada giinlikk enerjinin yagdan gelen yiizdesi her iki
cinsiyet i¢in de belirtilen oranin ¢ok iizerinde oldugu saptanmustir. Giinliik enerjinin
doymus yag asitlerinden (DYA) gelen yiizdesi kadinlarda %16.7+3.40, erkeklerde
%16.1£2.64 ve tim bireylerde %16.6+3.29 ile onerilen sinirlarin {izerinde oldugu
saptanmistir. Giinliik enerjinin tekli doymamis yag asitlerinden (TDYA) gelen
yiizdesi kadin bireyler i¢in %14.5£2.90, erkek bireyler i¢in %14.3+1.93 ve tiim
bireyler igin 14.5+2.76 ile onerilen sinirlarin iizerinde oldugu bulunmustur. Giinlitk
enerjinin ¢oklu doymamis yag asitlerinden (CDYA) gelen yiizdesi kadinlarda
%7.9+3.22, erkeklerde %7.9+2.35 ve tiim bireylerde 7.9+£3.09 ile 6nerilen smurlar
icinde oldugu saptanmustir. Tereyagi, kuyruk yagi/i¢ yagi, sert margarin doymus yag
asidi kaynaklar1 olup, LDL kolesterol diizeyini yiikseltmekte ve kardiyovaskiiler
hastalik riskini artirmaktadirlar. Bu nedenle besinlerle tiiketim miktar1 azaltilmalidir
(229). Bu calisgmada hem erkekler (%81.8) i¢in hem de kadinlar (%86.8) i¢in

kahvaltida en sik tiikettikleri yag tiirii tereyagi olarak saptanmistir.

Saglikli beslenmede diyetle aliman giinliik kolesterol miktar1 <300 mg
olmalhidir (130). Bu ¢alismada ise bu miktarin kadinlarda 470.5+202.56 mg,
erkeklerde 416.3+226.08 mg ve tim bireylerde 462.14206.24 mg ile onerilen
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miktarin lizerinde oldugu saptanmistir. Non-alkolik yagli karaciger hastaligi olan
bireylerde diyetle doymus yag ve kolesterol aliminin yiiksek ve ¢oklu doymamis yag
asitleri aliminin ise diisiik oldugu saptanmustir (230). Bu sonuglarla uyumlu olarak,
Toshimitsu ve ark. (231) yagl karaciger ve non-alkolik yagli karaciger hastalig1 olan
hastalarin saglikli kontrollerle kiyaslandiginda, diyetlerinde ¢oklu doymamis/doymus
yag asidi oraninin daha diisiik oldugu saptamislardir. Coklu doymamis yag asitlerinin
vicut agirh@imi ve hepatik gliseritlerin birikimini azalttigl, insiilin duyarliligini ve

karaciger yaglanmasini gerilettigi gosterilmistir (232,233).

Giinliik diyetle alinmasi gereken posa miktar1 25 g olarak Onerilmektedir
(130). Calismaya katilan bireylerin giinliik ortalama posa tiiketimi kadin bireylerde
27.949.86 g, erkek bireylerde 27.0+8.61 g ve tiim bireylerde 27.7+9.65 g olarak
tespit edilmistir ve posa tiikketiminin oOnerilen sinirlar iginde oldugu saptanmustir.
Diyet posasinin en iyi kaynaklari taze sebze ve meyvelerdir (130). Bu ¢alismada, ara
Ogiin tiiketenler arasinda sadece %8.4’iiniin ara 6giin olarak meyve-sebze tiikettigi
saptanmigtir. Posali yiyeceklerin ve tam tahillarin tiiketilmesi ¢alismalarda azalmis
diyabet riski ile iligkilendirilmis olup (234,235), bu diisiis insiilin duyarligina
yaptiklart olumlu etkiye baglanmistir (236). Posanin bagirsak emilimini yavaslatarak
kan glukoz konsantrasyonlarini azaltabildigi ve insiilin duyarliligini iyilestirebildigi,
ayrica antioksidan siireci artirarak enflamasyonu azaltabildigi gosterilmistir (237).
Bu ¢alismada quartillere gore bakildiginda, giinliik ortalama posa tiiketimi ise Q1’de
29.0+£11.21 g, Q2°de 26.249.42 g, Q3’de 28.1+10.42 g, Q4’de 27.7+7.47 g olarak
bulunmustur ve ferritin quartilleri arasinda posa tiiketimi agisindan anlaml bir fark
saptanmamustir. Bununla birlikte, diyetle tahil ve sebze aliminin yiiksek ferritin
diizeyleri olan diyabetik ve anemili hastalarda serum ferritinin diizeyini diisiirmede
katkis1 oldugu goézlenmistir (237,238). Vejetaryen kadinlarda daha diisiik metabolik
sendrom insidansi saptanmis olup, bu bulgu vejetaryen olmayanlara gére mevcut
olan daha diisiik serum ferritin diizeyine baglanmistir (239). Bununla birlikte, ilging
olarak, calismada ikinci ferritin quartilinde demir alimi ile serum demir diizeyi
arasinda pozitif korelasyon saptanirken, demir alimi ile insiilin direnci arasinda

negatif korelasyon saptanmustir.
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Giinliik diyetle tiiketilen magnezyum tiiketim miktarlar1 Q1°de 355.9+106.36
mg, Q2’de 330.5£83.39 mg, Q3’de 402.0+85.54 mg ve Q4’de 336.7+£73.61 mg
olarak saptanmistir ve Oneriler araliginda oldugu goriilmektedir. Birinci ve {ligilincli
quartillerde diger quartillere gore ginliik diyetle tiiketilen magnezyum miktari

anlamli olarak daha yiliksek bulunmustur (Tablo 4.6.6).

Bu calismada erkek bireylerin ¢inko tiiketim miktarlar1 %128.3 ile Onerilen
miktarlarda iken, kadin bireylerin ¢inko tiiketim miktarlar1 %135.9 ile ve tim
bireylerin ¢inko tiiketim miktarlart %134.7 ile Onerilen miktarlarin tizerinde oldugu
saptanmistir (Tablo 4.6.5). Cinko insiilinin metabolizmasinin tiim asamalarinda yer

almaktadir. Cinko eksikliginin diyabetin gelisiminde rol oynadig1 6ne siiriilmektedir

(240).

Viicutta demir yiiklenmesi diyabet riski olusturmaktadir. Demir, B-hiicre
yetmezligi ve insiilin direnci araciligi ile diyabet patogenezinde dogrudan ve
nedensel rol oynamaktadir (241). Diyabette besin 0Ogelerinin roliine yo6nelik
dikkatlerin ¢ogu makro besinlere odaklanmistir. Bir mikro besin olan demir de
diyabet riski ile yakindan iligkilidir. Demir yiiklenmesi diyabet riski ile iligkili
olmasiin yani sira, demir eksikligi de diyabet agisindan major risk olusturan obezite
ile iliskilidir (133). Bu ¢alismada ferritin quartillerine gore giinliik diyetle demir
titketim miktarlar1 incelendiginde; Q1°del5.0+£3.60 mg, Q2’de 14.6+3.25 mg, Q3’de
16.1£3.25 mg ve Q4’de 14.8+2.61 mg oldugu saptanmistir. Dort grubunda giinliik
diyetle demir tiiketim miktarlar1 Onerilen miktarlarla karsilastirildiginda Onerilen
degerler araliginda oldugu goriilmektedir ve quartiller arasinda demir alimi1 agisindan
anlamli bir farklilik saptanmamistir. Obezite ve demir yiiklenmesi kombinasyonunun
instilin eksikligine ve insiilin direncine yol agarak diyabete neden olma olasilig
vardir (241). Yapilan prospektif bir arastirmada besinlerle hem demir aliminin Tip 2
diyabet riskini arttirdig1 gosterilmistir (134). Bu nedenle, vejetaryenlerde gozlenen
artmis insilin duyarliligi diisiitk demir igerikli beslenmelerine baglanmaktadir (136).
Artan demir depolari ile birlikte insiilinin karaciger ekstraksiyonu ve metabolizmasi

azalmaktadir, bunun sonucunda periferik hiperinsiilinemi goriilmektedir (242).

Potasyum, insiilin sekresyonunda ve karbonhidrat mekanizmasinda kritik rol

oynamaktadir (243). Diyetle potasyum alimi kan basinci ile negatif iliskilidir (244).
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Yiiksek potasyum aliminin koruyucu etkisi potasyumun major kaynagi olan sebze ve
meyvelerinin ¢ok fazla tiikketilmesine bagli olabilir (245). Yeterli miktarda potasyum
aliminin obezite ve metabolik sendrom {izerine koruyucu etkisi oldugu gosterilmistir
(246). Bu ¢alismada potasyum tiiketiminin Onerilen miktarin altinda oldugu (Q1’de
2859.3+678.83 mg, Q2°de 2673.1+647.09 mg, Q3’de 3322.6+777.90 mg ve Q4’de
2878.0£680.98 mg), ayrica potasyumun en iyi kaynagi olan sebze ve meyve

tilketiminin (%8.4) de az oldugu goriilmiistiir.

Mazidi ve ark. (247) 23157 hasta lizerinde yaptiklar1 arastirmada, yeterli
diizeyde vitamin ve eser element aliminin (A vit, E vit, B6 vit, B12 vit, riboflavin,
tiamin, niasin, folat) metabolik sendrom riskini diislirdiiglinii belirtmislerdir. Ayrica
besinlerle sodyum alimindaki diistikliik metabolik sendrom ag¢isindan diisiik rolatif
tahmini risk ile iliskilidir. Folat, A vit, E vit, B6 vit, B12 vit, tiamin ve magnezyum
insiilin direncinde ve glukoz intoleransinda iyilestirmeye (248), magnezyum, folat,
niasin ve E vitamini endotelyal fonksiyonlarda iyilesmeye neden olarak (248,249),
niasin, tiamin, riboflavin, B12 vitamini ve magnezyum kan basincini diisiirerek
(249,250), niasin, E vitamini ve magnezyum HDL’yi artirarak ve oksidatif stresi
azaltarak (251,252), E vitamini ve magnezyum trigliseridleri azaltarak (253)

metabolik sendrom riskini azaltmaktadirlar.

Vitaminlerin potansiyel antiinflamatuarlar olarak rolleri arastirilmistir. E
vitamini ailesinden olan tokoferol ve tokotrienollerin bazilarinin antiinflamatuar ve
antioksidan  oOzelliklerinin oldugu ve bu Ozelliklerin kronik hastaliklarin
onlenmesinde ve tedavisinde yeri oldugu gosterilmistir (254). C vitamininin
karsinogenez siirecinde reaktif oksijen ara {rlinleri tarafindan olusturulan
enflamasyonu azalttig1 tespit edilmistir (255). Jamalan ve ark. (256) Tip 2 DM olan
erkek hastalar ile ilgili yaptiklar1 ¢alismada askorbik asit (C vitamini) ve alfa-
tokoferol (E vitamini)’in enflamasyon ve glisemik indeks {iizerine etkisini
aragtirmiglardir. E  vitamini desteginin LDL ve total kolesterolii disiirerek
dislipidemiyi diizelttigi, askorbik asitin ise dogrudan aghk insiilini etkiledigi ve
insiilin direncinin gostergesi olan HOMA-IR seviyesini diizelttigi gosterilmistir. Her
iki vitaminin TNF-o diizeylerinde azalma saglayarak antienflamatuvar etki

gosterdikleri saptanmigtir. Orta-yasli Finlandiyali erkekler {izerinde yiiriitiilen 23
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yillik bir ¢alismada E vitamininin Tip 2 DM’ye karsi koruyucu rol oynadigi
gosterilmistir (257). Diyabetik hastalarda E vitamini desteginin metabolik kontrol ve
serum lipit profili iizerine olan etkisi calismalarda farklilik gostermektedir.
Calismalarin bir kismi E vitaminin bu yonde herhangi bir etkisi olmadigini
gostermekle birlikte, Paolisso ve ark (258) insiilin direncini diisiirdiigiinii, Jain ve ark

(259) ise serum trigliserid diizeyini diigtirdiigiinti saptamislardir.

Bu c¢alismada ferritin quartillerine gore giinliik diyetle A ve E vitamini
tilketim miktarlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamustir.
Ayrica, c¢alismaya katilan bireylerde A vitamini tiiketimleri erkek bireylerde
1594.1+1240.45 mcg, kadin bireylerde 1505.34904.66 mcg ve tiim bireylerde
1519.24958.43 mcg, E vitamini tiiketimleri 22.8+8.02 mg, kadin bireylerin
21.549.18 mg ve tiim bireylerin 21.7+8.99 mg ile 6nerilen miktarlarin tizerinde A ve
E vitamini tlikettikleri gozlenmistir. Buna ragmen metabolik sendrom agisindan
kanda istenilen diizeye ulasip ulasmadiklar1 sorgulanmalidir. Eriskinlerde yapilan bir
calismada fazla kilolu ve obez kisilerde serum A vitamini diizeyi ve viicut agirligi,
BKI ve kalga gevresi arasinda negatif korelasyon saptanmustir (260). Bununla birlikte
Godala ve ark. (261) metabolik sendrom olan hastalarda, Vitamin E, A ve C plazma
diizeylerinin, yiiksek miktarda tiiketilmelerine ragmen, saglikli kontroller ile
kiyaslandiginda, daha diisiik oldugunu saptamiglardir. Metabolik sendromu olan
hastalarda gozlenen bu olayr agiklayacak birka¢ hipotez mevcuttur. Metabolik
sendroma 0Ozgli olan metabolik bozukluklarda, sistemik artmis oksidatif stres
mevcuttur ve bu stres vitaminlerin alimi ile veya enzimatik mekanizmalarla
engellenmektedir. Bu nedenle siddetli oksidatif stres olan hastalarda reaktif oksijen
tiirlerinin noétralizasyon siireci i¢inde artmis tiikketimine bagl olarak bu vitaminlerin
azalmis diizeyleri beklenebilir. Adipoz dokunun yagda ¢6ziinen vitaminlerin depo
edildigi yerlerden biri oldugu gergegi de g6z oniinde bulundurulmalidir. Obezitenin
en sik bileseni olan metabolik sendrom olan hastalarda vitamin A ve E plazmadan

adipoz dokuya ge¢mekte ve plazma konsantrasyonu diismektedir (262).
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5.4. Bireylerin Antropometrik Olgiimleri

Bu calismada kullanilan antropometrik oOlglimler; viicut agirhigi, boy
uzunlugu, BKI, bel ¢evresi, kalca gevresi, bel/kalga orani, viicut yag yiizdesi, yagsiz

viicut kiitlesi ve viicut su ylizdesi olarak belirlenmistir.

Obezite tiim diinyada yaygin goriilen bir saglik sorunu olup, kardiyovaskiiler
hastaliklar ve Tip 2 diyabet gibi beraberinde getirdigi onemli hastalik riskleri
nedeniyle giincelligini koruyan bir konudur (263). Aydin ve ark. (264) BKI
diizeyindeki her bir kg/m® artigin diyabet gelisme riskini %38 arttirdigini
gostermislerdir. Tiim diinyada 250 milyondan fazla insanin beden kiitle indeksi
(BKI) degerinin 30 ve iizerinde oldugu tahmin edilmektedir (265). Son 20 yilda tiim
diinyada obezite oraminda dramatik bir artis gozlenmistir. Ulkemizde yapilan
calismalarda obezite sikligi olduk¢a genis bir aralikta yer almaktadir. Tiirkiye
Beslenme ve Saglik Arastirmast 2010 yili verilerine gore obezite probleminin
iilkemizde de ¢ok dnemli boyutlarda oldugu, obezite (BKi =30 kg/m?) ve kilolu
olma/hafif sismanlik (BKI 25.0-29.9 kg/m?) goriilme sikliginin sirasiyla, yetiskin
bireylerde %30.3 ve %34.6 oranlarinda oldugu belirtilmistir. Bu oranlara cinsiyete
gore bakildiginda; erkek bireylerde %20.5 ve %39.1 (BKi>25 kg/m?; toplam %59.6),
kadinlarda ise %41.0 ve %29.7 (BKi>25 kg/m?; toplam %70.7) olarak bulunmustur
(56). Ulkemizdeki bir arastirma sonucuna goére fazla kilolularin oran1 %54.5,

obezlerin oran1 %18.2 ve morbid obezlerin orani ise %8.3 olarak bildirilmistir (266).

Bu caligmada fazla kilolularin oram iilkemizden yapilan bildirimlere benzer
olup bireylerin %30.3%iiniin fazla kilolu (BKi 25.0-29.9 kg/m?) olduklari
saptanmistir. Bununla birlikte, obezite orani lilkemizden yapilan bildirimlerden daha
yiksek saptanmis olup calismaya aliman bireylerin  %61.5’inin  obez
(BK1230.Okg/m2) oldugu goézlenmistir. Calismada obezite oranlarinin cinsiyete gore
dagilimlar1 da tlkemizdeki rakamlarla farklilik gostermektedir. Calismaya katilan
erkeklerin %70.6’sinin, kadmlarin %59.8’inin obez (BKI>30.0kg/m?) olduklari
belirlenmistir. Bu oranlar her iki cinsiyet i¢in de ililkemizden bildirilen verilere gore
daha yiiksektir. Bu farkin ¢alismaya katilan popiilasyonun genel 6zelliklerinden

kaynaklanabilir olma olasilig1 yiiksektir. Ciinkii ¢calisma dar bir toplulukta yapilmis
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olup sadece 6zel bir tip merkezinin Dahiliye poliklinigine bagvuran hastalar

kapsamaktadir.

Viicut yag dagilimi ve adipozite (asir1 yaglanma) oranini yansitan viicut ¢cevre
Olctlileri ve deri kiviim kalinligi Olgiilerinin insiilin duyarliligi, insiiline bagimlhi
olmayan diyabet ve diger kardiyovaskiiler risk faktorleri ile iliskili oldugu
gosterilmistir (267). Viseral adipoz dokunun sadece insiilin direncinin degil,
metabolik sendromun ve aterojenik lipit ve lipoproteinlerin de gii¢lii bir prediktorii
oldugu belirlenmistir (268). Ayrica serum ferritin diizeyi santral obezite gibi birgok
obezite gostergeleri ile iliskili bulunmustur (269). St-Onge ve ark. (270) abdominal
obezitenin total viicut agirligindan bagimsiz olarak instilin direncine neden oldugunu
gostermislerdir. Abdominal obezite; hipertansiyon, kardiyovaskiiler hastaliklar,
dislipidemi, insiilin direnci, Tip 2 diyabet ve erken &liim ile iliskilendirilen patolojik

bir durumdur (271).

5.4.1. Bireylerin antropometrik olciimleri ile insiilin direnci arasindaki

iliski

Literatiirde BKi’nin HOMA-IR ile korele oldugu bildirilmistir (272). Bonora
ve ark. (16) fazla kilolu (BKi>25 kg/m?) olan hastalarin yaklasik %40’mnda insiilin
direnci oldugunu gdstermislerdir. Insiilin Direnci Calismasi Avrupa Grubu’nun
(EGIR) bildirisine gére, BKi>29 kg/m2 olan kisilerin %26’sinda insiilin direnci
saptanirken, BKI 35 kg/m?’nin {izerinde oldugunda bu oranin %60 oldugu
bulunmustur (272). Serenli ve ark. (273) bel cevresi, BKI ve insiilin direnci arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iliski oldugunu saptamis ve BKI artis1 ile HOMA
diizeylerinin yiikseldigi belirtilmistir. Bununla birlikte, BKi 20 kg/m?’den 30
kg/m?’ye yiikseldiginde diyabet riskinin 11 kat artig1 gézlenmistir (274). Liao ve ark.
(272) HOMA degerinin bel ¢evresi, kalca cevresi ve BKI diizeyleriyle
korelasyonunun gii¢lii, pozitif yonde oldugunu gostermislerdir. Garcia-Estevez ve
ark. (275) BKI ve insiilin duyarliligi arasinda hiperbolik bir iliski oldugunu ve BKI
nin artmast ile birlikte insiilin direnci siddetinin de arttigii1 ve BKI’nin 30 kg/rn2
veya lizerinde oldugunda insiilin direncindeki artisin yavaslama egilimine girdigini
belirtmislerdir. Terekeci’nin (276) yaptigi ¢alismada kadinlarda BKi ile HOMA-IR

arasindaki iliskinin (r=0.415, p<0.001), bel ¢evresi ile insiilin direnci arasindaki
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iliskiden (r=0.333, p=0.02) daha giiclii oldugu saptanmistir. Ozisik (277) BKIi
artisinin insiilin diizeyleri ve HOMA-IR degerlerinde anlamli derecede artisa neden
oldugunu ifade etmektedir. Bu bulgu obezite sonucu meydana gelen
hiperinsiilineminin insiilin direncindeki énemini destekler nitelikte oldugu kararina
varilmistir. Bu ¢alismada WHO BKI smiflamasina gore insiilin direnci olan kadm
bireylerin normal (BKi 18.5-24.9 kg/m?) grupta kimse bulunmazken, %25.6’s1 hafif
sisman (BKI 25.0-29.9 kg/m?), %74.4%i sisman (BKi >30.0 kg/m®) grubunda
bulunurken, insiilin direnci olmayan kadinlar da bu oran sirastyla %17.0, %34.0 ve
%49.1°dir. Literatiirle uyumlu olarak, calismaya katilan kadin bireylerin insiilin
direnci varligi ile BKI arasinda anlamli bir iliski saptanmistir. Diger yandan
Koskenli’nin (15) yaptig1 ¢alismada HOMA ile hesaplanan insiilin direnci degerleri

ile BKI arasinda bir korelasyon saptanmamustir.

Antropometrik olgiimlerden; bel ¢evresi ile bel/kalga orani abdominal
obezitenin basit ve non invazif bir gostergesidir. Ayn1 zamanda viseral yaglanma ve
insiilin direnci ile ilgili dolayl bilgi vermektedirler (278). Bel ¢evresi erkeklerde
DM, hipertansiyon siklig1 ve kardiyovaskiiler hastalik risk faktorleri ile iliskilidir
(279). Bel gevresinin kadinlarda 88 c¢cm’nin, erkeklerde 102 ¢cm’nin iizerinde olmasi
diyabet agisindan Onemli bir risk faktoriidir (280). Japonya’da yapilan bir
arastirmada bel cevresi ile insiilin direnci arasinda giiclii, dogrusal bir iligki oldugu
tespit edilmistir (281). Lemieux ve ark. (282) bel gevresi 6l¢timiiniin aglik ve tokluk
insiilin diizeyleri ile pozitif iliskisi oldugunu gdstermislerdir. Chan ve ark. (283) BKi
25-57 kg/m? arasinda olan eriskin hastalar iizerine yaptiklar1 arastirmada
antropometrik Olgiimler arasinda bel c¢evresinin bel/kalga oranina gore insiilin
direncini daha iyi yansittigin1 gostermislerdir. Benzer sekilde, Wahrenberg ve
ark.’nin (284) yaptig1 kesitsel caligmada bel gevresinin HOMA-IR ile giiglii bir
korelasyon gdosterdigini saptamislardir. Bu retrospektif calismada bel g¢evresinin,
insiilin direncinin prediktérii olarak, bel/kal¢a orani, BKI ve toplam viicut yagmin
diger Olclimlerine goére daha dogru sonuglar verdigi, ayrica tek basina insiilin
duyarliigindaki degisikligin  %50’den fazlasin1 agiklamakta basarili oldugu
bulunmustur. Yirligen’in (207) yaptig1 calismada bel g¢evresi ile insiilin direnci

arasinda dogru oranti oldugu belirtilmistir. Diger yandan Kd&skenli’nin (15) yaptigi
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calismada normoglisemik kisilerde bel ¢evresi ile HOMA-IR arasinda bir korelasyon

saptanmamistir.

Bu calismaya katilan bireylerin bel dlgiimleri obezite risk siniflandirilmasina
gore degerlendirildiginde, insiilin direnci olan kadinlarin hi¢birinin bel ¢evresi 80
cm'den diisiik bulunmamistir. Diger yandan hastalarin %94.9°’nun yiiksek riskli
grupta (BC>88 cm) oldugu tespit edilmistir. Insiilin direnci olmayan gruptaki
kadinlarda ise normal grupta %13.2, yiiksek riskli grupta olanlarin orani ise %66.0
tespit edilip iki grup arasindaki farkin anlamli oldugu ortaya g¢ikmustir. Erkek
bireylerin insiilin direnci ile bel 6l¢iileri sinmiflandirilmalar1 arasinda anlamli bir fark
bulunmamistir. Calisgmamiza dahil olan erkek hasta sayisinin daha az olmasi bu

sonuglara neden olabilir.

Bilimsel calismalarda abdominal obeziteyi degerlendirmek {iizere yaygin
olarak kullanilan yontem bel/kalca oramidir (285). Ulkemizden bildirilen bir
calismada da bel cevresi arttikca insiilin diizeyleri ve HOMA-IR degerlerinin artigi
saptanmigstir. Ancak benzer iliski bel/kalca orani ile insiilin diizeyleri ve HOMA-IR
arasinda bulunmamistir (277). Farkli bir ¢alismada ise bel/kal¢a orani ile insiilin
direnci arasinda zayif bir korelasyon oldugu gosterilmistir (15). Vazquez ve ark.
(286) ise Tip 2 DM ile bel/kalga orani, bel cevresi ve BKI iliskisinin arastirildig 32
calismanin meta-analizini yapmislardir ve sonucunda bu ii¢ obezite gostergesinin de
diyabetle iligkili oldugu goriilmiistir. McKeigue ve ark. (287) tarafindan yapilan
baska bir caligmada ise farkli etnik kokeni olan bireylerde bile bel/kalgca orani ile

insiilin direnci arasinda pozitif korelasyon saptanmustir.

Bu c¢alismada WHO’nun BKO smiflandirmast kriterleri g6z Oniinde
bulundurularak gruplar degerlendirildiginde; insiilin direnci olan gruptaki kadinlarin
%23.1’i normal grupta (Kadin<0.85), %76.9’u riskli grupta (Kadin>0.85) iken,
insiilin direnci olmayan grupta bu durum sirasiyla % 50.9 ve %48.1°dir. Iki grup
arasindaki bu fark istatistiksel olarak anlamlidir. Erkek bireylerin insiilin direnci ile

BKO siniflandirilmalari arasinda anlamli bir fark bulunmamustir.
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5.4.2. Serum ferritin ve bireylerin antropometrik dl¢iimleri arasindaki

iliski

Obezite, serum ferritin diizeyi ile iligkilidir. Menopoz oncesi kadinlarda demir
depolar1 ve obezite iligkisini inceleyen bir ¢alismada obez grupta ferritin
konsantrasyonu daha yiiksek bulunmustur. Ayrica, besinle alinan demir miktar1 da
obez grupta Onemli Olgiide daha yiiksek saptanmistir. Obez kadinlarin, biiyiik
olasilikla besinle demir aliminin artmis olmasit nedeniyle, demir depolarinin
tiiketilmesi acgisindan daha diisiik risk altinda olduklar1 sonucuna varilmistir (288).
Oshang ve ark. (289) BKi’nin ve bel/kal¢a oraninin serum ferritin seviyesi igin
onemli belirleyiciler oldugunu bildirmislerdir. Ayrica serum ferritinin abdominal
obezite ve viicut yag dagilimmin diger belirtecleri ile iliskili oldugu saptanmistir
(269). Illouz ve ark. (290) bel/kal¢a oraninin metabolik sendromu olan obez, Tip 2
diyabetik hastalarda da serum ferritin diizeyi ile iliskili oldugunu goéstermislerdir. Bu
calismada kadin bireylerin sisman (BKI>30.0 kg/mz) grubunda %69.2’sinin Q1°de,
%59.3’liniin Q2’de, %33.37Uniin Q3’de, %86.7’sinin Q4’de oldugu saptanmustir.
Sisman kadin sayisinin Q4’de daha fazla oldugu goriilmiistiir ve bu fark istatistiksel
olarak anlamli bulunmustur. Bu bulgular ferritin diizeyi ile obezite arasinda iliski

bulundugunu desteklemektedir.

Yiiksek diizey ferritin konsantrasyonun BKI, santral adipozite, insiilin direnci
ve anormal glukoz diizeyleri ile iliskili oldugu gosterilmistir (291,292). Ispanya’da
yapilan bir ¢alismada serum ferritin konsantrasyonu ve bel/kal¢ca orani arasinda bir
iligki gosterilememistir (171). Diger yandan, Norveg’te erkekler tizerinde yapilan bir
calismada serum ferritin konsantrasyonu ile bel/kalga oram ve BKI arasinda bir iliski
oldugu belirtilmistir (289). Gillum ve ark. (269) da serum ferritin konsantrasyonunun
bel/kalga orani ile korele oldugunu bulmuslardir. Guglielmi ve ark.’nin (293) yaptigi
calismada ferritin diizeylerinin beden kiitle indeksi ile orantili bir sekilde artig1 ve 12
aylik hipokalorik diyeti takiben BKI ve viicut yag yiizdesindeki diisiisle orantili
olarak azaldig1 gosterilmistir. Yazarlar demir konsantrasyonu ve BKI ve viicut yag
kiitlesi arasinda pozitif korelasyon oldugu sonucuna varmislardir. Bu calismada

birinci ve dordiincii quartillerdeki kadin bireylerin bel c¢evresi Ol¢limlerinin
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(100.1£9.58, 103.848.47), ikinci ve Ugilincli quartillerdeki bireylerin Ol¢timlerine
(95.6£10.8, 94.2+13.4) gore anlamli derecede daha yiiksek oldugu bulunmustur.

5.5. Biyokimyasal Bulgular

Tip 2 diyabetik hastalarda serum ferritin diizeyi ile insiilin direnci
(hiperlipidemi veya hipertansiyon ile birlikte) (294), aglik insiilin diizeyleri (171) ve
bozulmus aglik glukozu (9) arasinda pozitif korelasyon saptanmistir. Serum ferritin
diizeyi ile aghik kan sekeri arasinda pozitif korelasyon saptanan bir ¢alismada,
ferritinin bagimsiz olarak hipergliseminin prediktorii oldugu gosterilmistir (295). Bu
calismada aglik kan sekeri (AKS) degerleri Ql’de 87.6+8.21 mg/dL, Q2’de
88.3+£7.98, Q3’de 88.4+7.40 ve Q4’de 93.04£9.00 olarak saptanmistir ve anlamlilik
diizeyine ulasmamasina ragmen ferritin diizeyleri arttikca aclik kan sekeri
degerlerinin de arttigi, dordiincii quartilde en yiikksek AKS degerine ulastigi

goriilmektedir.

National Health and Nutrition Examination Survey (NHANES I1I) Ulusal
Saglik ve Beslenme Arastirmasi’nda 9486 kadin ve erkekte ferritin ve glukoz
metabolizmast bozuklugu arastirilmistir. Yiiksek ferritin diizeylerine sahip bireylerin
orani diyabetli grupta en yiiksek, bozulmus glukoz toleransi olanlarda daha diisiik ve
diyabeti olmayan grupta en diisiik saptanmistir. Bireylerin serum ferritin diizeyleri
arttikca acglik kan sekeri ve aglik insiilin degerlerinin de artigi gézlenmistir (296).
Okutur’un yaptig1 aragtirmada, yeni tespit edilen diyabetik hasta grubunun ortalama
ferritin diizeyi saglikli kontrol grubuna gore daha yiiksek saptanmistir, ancak fark
istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (297). Kadinlarda yiiksek ferritin diizeyinin
Tip 2 diyabet gelisimi riskini arttirdig1 belirtilmistir (163). Bu ¢alismada ortalama
aclik insiilin degerleri Q1’de 11.3+£5.00 plU/ml, Q2°de 13.0+5.59 plU/ml, Q3’te
11.8+4.81 plU/ml, Q4'te 17.8+10.88 plU/ml olarak belirlenmistir. Yukaridaki
caligmalar ile uyumlu olarak calismada ortalama aglik insiilin degerleri quartile4’te
diger quartillere gore daha yiiksek bulunmustur ve bu fark istatistiksel olarak anlamli

bulunmustur.

Bu calismaya katilan bireylerin HOMA-IR degerlerine bakildiginda; Q1°de
2.4+1.17, Q2°de 2.8+1.38, Q3’de 2.6+1.14 ve Q4°de 4.1+2.66 olarak goriilmiistiir.
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HOMA-IR degerleri Q4’de diger quartillere gore daha yiiksek bulunmustur ve
istatistiksel olarak anlamlidir. Bir¢ok ¢alisma serum ferritinin, beta hiicre fonksiyonu
ile degil (298), HOMA-IR (12,295,298) ile dlgiilen insiilin direnci ile iligkili oldugu
gosterilmistir. Bu sonuglar demirin Tip 2 DM patogenezine katkisinin insiilin
direncinin indiiksiyonu ile iliskili oldugu sonucuna gétiirmektedir (12). Sun ve ark.
(174) yaptig1 ¢alisgmada bu galismay1 destekler sekilde HOMA-IR degerinin Q4’de
diger quartillere gore anlamli olarak daha yiiksek oldugu bulunmustur. Insiilin
direncinde bagimsiz bir risk faktorii olan serum ferritin diizeyinin klinik éneminin
arastirildigl baska bir ¢aligmada yine yukaridaki ¢aligmalarla uyumlu olarak serum
ferritin diizeyleri arttikga HOMA-IR degerleri de artmustir (11).

Ulkemizde yapilan bir ¢alismada ferritin diizeyi ile trigliserid diizeyi arasinda
anlamli pozitif korelasyon saptanirken; total kolesterol, LDL kolesterol ve HDL
kolesterol ile anlamli bir iliski saptanmamustir (297). Yapilan kesitsel ve prospektif
kohort calismalarda, serum ferritin diizeyi arttikca HDL kolesterol degerlerinin
azaldig1 goriilmiistiir. Total kolesterol, LDL kolesterol ve trigliserid degerlerinin de
en yiiksek ferritin quartilinde istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek
oldugu gorilmistir (11,174). Postmenopozal Koreli kadinlarda ise bu kan
parametreleri ile ferritin diizeyi arasinda anlamli bir farklilik saptanmamistir (173).
Saglikli geng¢ erkeklerde yapilan calismada, HDL kolesteroliin serum ferritin
diizeylerinin anlamli bir prediktorii oldugu tespit edilmistir (289). Amerika ve Gliney
Kore’de 20 yas iizeri saglikli bireyler lizerinde yapilan kesitsel ¢aligmalarda benzer
sekilde ferritin diizeyi arttikca HDL kolesteroliin azaldigi saptanmistir (14,172).
Yukaridaki ¢calismalarla benzer sekilde bu ¢alismada da Quartile 4’te HDL kolesterol
degeri (45.4+£9.55 mg/dL) diger quartillere (Q1=57.2+14.37 mg/dL, Q2=55.7£15.60
mg/dL, Q3=52.7+16.11 mg/dL) gore anlaml olarak daha diisitk bulunmustur Ancak
serum total kolesterol, LDL kolesterol ve trigliserid diizeyleri referans degerler
araliginda olup quartiller arasinda anlamli bir farklilik saptanmamistir. Orneklem
sayisinin yetersiz olmasi bu parametreler ile ferritin arasindaki iligkiyi tanimlamakta

yetersiz kalmis olabilir.

Ferritin ve demirin kas, hepatik ve adipoz doku hiicrelerine hasar verebildigi

ve inslilin direncine yol agtigr kabul edilmektedir. Demir tarafindan indiiklenmis
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karaciger hasar1 lipit homeostazisini bozarak hipertrigliseridemiye yol agmaktadir
(299). Erigkin erkeklerde serum ferritin konsantrasyonunun insiilin direncinden veya
metabolik sendromun diger tanisal komponentlerinden bagimsiz olarak, artmis
trigliserid konsantrasyonlari ile korele oldugu saptanmistir (10). Mateo-Gallego ve
ark. (300) ailesel tip dislipidemisi olan bireylerde serum ferritin diizeyinin
hipertrigliserideminin major belirleyicisi oldugunu bildirmislerdir. Salonen ve
ark.’nin (301) yaptig1 ¢alismada ise ferritinin trigliserid ile pozitif, HDL-kolesterol
ile negatif korelasyonu gosterilmistir. Aso ve ark. (302) Tip 2 diyabetli hastalarda,
saglikli kontrol bireylere gore, serum ferritin konsantrasyonunun daha yiiksek
oldugunu saptamislardir. Serum ferritin diizeyindeki artig, metabolik sendromun
ozellikleri olan serum trigliserid ve GGT artis1 ile pozitif korele oldugu saptanmaistir.
Yiiksek diizey ferritin olan diyabetik hastalarda, ferritin diizeyi yiiksek olmayanlara
gdre BKI, trigliserid ve HOMA-IR diizeylerinin daha yiiksek oldugu saptanmistir.
Ying ve ark.’nin (303) yaptigt calismada HOMA-IR nin trigliserid, aglik kan
glukozu ve bel ¢evresi ile pozitif korelasyon, HDL-kolesterol ile ise negatif
korelasyon gosterdigini saptamiglardir. Fernandez-Real ve ark.’nin (171) yaptigi
calismada serum ferritin konsantrasyonu HDL kolesterol ve HDL2/HDL3 orani ile
negatif iligkili oldugunu saptamislardir. Yukaridaki ¢aligmalarla uyumlu olarak, bu
calismada insiilin direnci olan grupta ferritin ile trigliserid arasinda istatistiksel

olarak anlamli olmasa da pozitif korelasyon saptanmuistir.

Demir yiiklenmesinin kalitsal olmayan nedenleri fazla demir alimi, sik kan
transflizyonu, obezite, alkol tiiketimi ve bazi hematolojik hastaliklardir. Erkekler
kadinlara gore demir yiiklenmesi ile iligkili hastalik gelismesine 3 kat daha
yatkindirlar ve genelde daha geng yasta bu hastaliklara yakalanirlar. Ferritin, diyabet
de dahil olmak iizere, bazi akut veya kronik enflamatuar durumlarda artan
enflamatuar bir faktordiir (304-306). Ferritinin, hemoglobine kiyasla, enflamasyon
ile daha yakindan iliskili oldugu bulunmustur (307). Artmis ferritinin hangi
mekanizma ile insiilin direnci veya Tip 2 DM gelisimine katkida bulundugu tam
olarak  bilinmemektedir. Artmis serum ferritin  konsantrasyonu sistemik
enflamasyonu yansitabilecegi gibi artmis demir depolarin1 da gosterebilir (308).
Enflamasyonun insiilin direncine ve diyabetin patofizyolojik mekanizmalarina dahil

oldugu disiiniilmektedir (309). Yiiksek diizey serum ferritinin potent oksidant olarak
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hareket ettigi, oksidatif stresi artirdig1 ve bir¢ok hastaliga neden oldugu saptanmaistir.
Ferritin 1L-6 ya da yiiksek duyarlilikli C-reaktif protein (hsCRP) gibi inflamatuvar
gosterge olarak bilinmektedir (11). Bu ¢alismada gii¢lii bir inflamatuvar gosterge

olan CRP degerine rutin tetkikler arasinda olmadigi i¢in bakilamamaistir.

Calismalar artmis serum ferritin konsantrasyonunun insiilin direnci,
hipertansiyon, dislipidemi, obezite ve metabolik sendrom ile iligkili oldugunu
gostermislerdir (172,310,311). Fernandez-Real ve ark. (171) ferritin diizeylerinin
metabolik sendrom sikligi artist ile iligkili oldugunu gostermislerdir. Saglikli
popiilasyonda yapilan iki prospektif ¢alismada ferritin konsantrasyonunun bagimsiz
olarak Tip 2 diyabet gelisimini 6ngérdiigii gosterilmistir (7). Jiang ve ark. (163)
saglikli kadmnlarda artmig ferritin diizeyi veya diisiik transferrin reseptorlerinin
ferritine orani ile gosterilen artmis demir depolarinin bilinen diyabet risk
faktorlerinden bagimsiz olarak Tip 2 diyabet agisindan artmus risk ile iligkili
oldugunu gostermislerdir. Diger yandan, Tip 2 DM ile ilgili yapilan bazi
caligmalarda artmis serum ferritinin enflamasyona bagli olmayip, demir yiiklenmesi
ile iliski oldugu bildirilmistir (312). Bu c¢alismada serum demir degerlerine
bakildiginda; Q1°de 57.2421.75 pg/dL, Q2’de 79.4+£33.71 pg/dL, Q3’de 85.6+46.31
pg/dL ve Q4’de 107.7432.95 ng/dL olarak saptanmistir. Yukaridaki ¢alismalarla
uyumlu olarak dordiincii quartilde serum demir diizeyi diger quartillere gore anlaml
olarak daha yiiksek bulunmustur. Korelasyon analizinde de ferritin diizeyi ile serum

demir diizeyi arasinda pozitif bir korelasyon oldugu saptanmuistir.

Bu calismada ferritin quartillerine gore total demir baglama kapasitesi
(TDBK) birinci quartilde (385.8+35.19 pg/dL) diger quartillere gore (Q2’de
348.2448.51 pg/dL, Q3°de 352.3+31.18 pg/dL ve Q4’de 327.8+34.52 ng/dL)
anlamli derecede daha yiiksek bulunmustur. Park ve ark. (11) yaptigi ¢calismada da
birinci quartilde diger quartillere gore TDBK anlamli derecede daha yiiksek
bulunmustur. Alam ve ark.’nin (313) yaptigi ¢alismada normal kilolu bireylerle
kiyaslandiginda, normal kilonun {izerinde olan bireylerde serum demir
konsantrasyonu azalirken, TDBK’ nin yiikseldigi gosterilmistir. Diger yandan
Ghadiri-Anari ve ark. (314) BKI artis1 ile birlikte TDBK’da herhangi bir degisiklik
olmadigini saptamislardir. Bu ¢caligmada yukarida da belirtildigi gibi ferritinin birinci
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quartilinde TDBK anlamli olarak daha yiiksek saptanirken, serum demir
konsantrasyonu en diisiik bu quartilde bulunmustur. Diger yandan istatistiksel olarak
anlamli olmasa da ferritinin dordiincii quartilinde TDBK degeri en diisiik iken bu

quartilde serum demir konsantrasyonu anlamli olarak en yiiksek oldugu saptanmustir.

Bu c¢alismaya katilan bireylerin ferritin quartillerine goére serum AST
degerlerine bakildiginda quartil4’de (25.3£12.64 U/L) diger quartillere gore (Q1°de
16.5+4.84 U/L, Q2’de 17.2+3.79 U/L ve Q4’de 19.84£5.47 U/L) anlaml olarak daha
yiiksek bulunmustur. Ayni sekilde serum ALT degerleri de quartile4’de (34.5+£17.32
U/L) diger quartillere gore (Q1°de 18.6+£8.88 U/L, Q2’de 20.4+7.10 U/L ve Q3’de
25.7+11.02 U/L) anlaml1 olarak daha yiiksek bulunmustur.

Obezite ile yiikselmis karaciger enzimleri Tip 2 diyabet (315) ve yagh
karaciger hastaligi (316) gelisimi agisindan bagimsiz risk faktorleridir. Yagh
karaciger hastalig1 basit hepatik steatozdan fibrozis, siroz ve karaciger hastaligina
kadar ilerleyebilen non-alkolik steato-hepatit dahil, ciddi klinik tablolar1 igermektedir
(317). Yagh karaciger hastaligi insiilin direnci ve dislipidemi, hipertansiyon ve
hiperglisemi gibi metabolik sendromun tiim belirleyici 6zellikleri ile iligkilidir (318).
Gastaldelli ve ark. (319) morbid obez bireylerden olusan bir grupta ALT, serum
ferritin konsantrasyonu ve insiilin direnci arasindaki iliskiyi ve bariatrik cerrahiden
sonra agirlik kaybinin bu parametreler iizerindeki etkisini incelemislerdir. Artmis
karaciger fonksiyonuna sahip bireylerin normal karaciger fonksiyonuna sahip
bireylere gore, ferritin diizeyi hala normal sinirlarda kalmasina ragmen, neredeyse iki
kat1 ferritin diizeyine sahip olduklar1 bulunmustur. Plazma ALT ve ferritin
konsantrasyonu arasinda gii¢lii bir korelasyon oldugu goézlenmistir, ayrica bu iki
degisken ve artmis BK1 ile insiilin direnci arasinda giiclii bir korelasyon oldugu tespit
edilmistir. Bariatrik cerrahiden sonra karaciger enzimlerde ve insiilin direncinde
diisme olmustur. Ferritin konsantrasyonunda ilimli bir degisiklik olmasina ragmen,

ferritin ve insiilin direnci arasinda korelasyon varlig1 devam etmistir.

Hiperinsiilinemi ve insiilin direnci, goriiniirde saglikli olan bireyler de dahil
olmak iizere, bir¢ok klinik durumda goriilmektedir. Calismalar bu iki metabolik
bozuklugunun dislipidemi, hiperiirisemi ve hipertansiyon ile iliskili oldugunu

gostermiglerdir (16,320). Fernandez-Real ve ark. ‘nin (171) yaptigi c¢alismada
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ferritinin insiilin direncinin bir markir1 oldugu sonucuna varilmigtir. Ayrica ferritinin
serum 1lrik asit konsantrasyonu ile dogrudan iligkili oldugu tespit edilmistir.
Literatiirle uyumlu olarak bu ¢alismada da insiilin direncinin bir komponenti olarak
kabul edilen iirik asit degerinin ferritinin dordiincii quartilinde (5.8+1.25 mg/dL)
diger quartillere (Q1°de 4.7+1.09 mg/dL, Q2’de 4.4+0.86 mg/dL ve Q3’de 4.5+1.01
mg/dL) gore anlamli olarak en yiiksek diizeyde oldugu bulunmustur.

5.5.2. insiilin direnci

Insiilin direnci giiniimiiziin dnemli ve yaygin saglik problemlerinden biridir.
Insiilin direncine neden etmenler fetal malniitrisyon, genetik faktorler, fiziksel
inaktivite, obezite ve yasin ilerlemesidir (62). Insiilin direncini insiilin sekresyonunun
azalmas1 ve diyabet takip eder (321). Saglikli popiilasyondaki orani % 25 olan
insiilin direnci, bozulmus glukoz toleransinda %60 ve Tip 2 diyabette %60-75
oraninda goriilmektedir (62). Insiilin direnci genelde hiperinsiilinemiyle birlikte iken,

hiperglisemi insiilin direncinin ileri evresinde ortaya ¢ikmaktadir (207).

Literatiirde, demir fazlalig1 ve insiilin direnci arasindaki baglantiy1 gdsteren
birgok ¢alisma mevcuttur (298,322). Hematokromatozis veya hematolojik hastalig
olanlarda demirin pankreas tarafindan insiilin sentezini veya sekresyonunu etkiledigi
gosterilmistir (323). Artmuis ferritin konsantrasyonun obezite durumunda goriilen
insiilin direncinin ve enflamasyonun sadece ek bir markirt m1 yoksa bu anormalligin
bozulmug metabolik durumun patogenezine dogrudan katkist olup olmadigi hala
netlik kazanmamustir (293). Bununla birlikte demir yiiklenmesinin anormal glukoz
metabolizmasi gelisiminden Once ortaya cikabilecegi ve bu gelisimi onceden haber
verdigi sonucuna varilmistir (163). Serum ferritin konsantrasyonu olarak ifade edilen
demir depolariin insiilin direncinin bir komponenti oldugu kabul edilmektedir
(269). Demir yiiksek reaktif hidroksil radikallerinin olugsmasinda 6nemli bir katalizor
olup (12), ortaya c¢ikan intraseliiler oksijen tiirlerinin insilin direncinin

indiiksiyonunda 6nemli nedensel rol oynadigi gosterilmistir (324).

Bu calismada insiilin direnci olan grupta demir diizeyi ile serum ferritin
arasinda anlamli derecede pozitif korelasyon oldugu saptanmistir. Diger yandan

insiilin direnci olmayan grupta total demir baglama kapasitesi ile ferritin diizeyi
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arasinda negatif korelasyon oldugu tespit edilmistir. Bununla birlikte, serum demir
ve total demir baglama kapasitesinin demir yiiklenmesinin belirlenmesindeki klinik

yararliliginin sinirli oldugu unutulmamalidir (325).

Insiilin direnci, kan glukoz diizeyinin normal sinirlar iginde seyrettigi
durumlarda bile toplam viicut demir depolar ile iligkili bulunmustur. Dmochowski
ve ark. (325) hemosiderozis vakalarinda serum ferritin konsantrasyonunu insiilin
duyarlilig1 ile negatif korelasyonda oldugunu saptamislardir. Insiilin direnci genel
popiilasyonda da toplam viicut demir depolar ile yakin iliskilidir (171). Belirli bir
esik degerinin iizerinde serum ferritin diizeyi insiilin direncini gdsteren yararli bir
markiridir (9,171). Toumainen ve ark. (9) serum insiilin konsantrasyon artisinin
Ozellikle ferritin diizeylerinin son iki quintilinde daha belirgin oldugunu
gostermiglerdir. Fernandez-Real ve ark.’nin (171) yaptigi calismada dolagimdaki
ferritin ile insiilin direnci arasindaki iligki sadece ferritin diizeyinin son iki
quartilinde gozlenmistir. ABD' de yapilan olduk¢a kapsamli bir arastirmada ferritin
diizeyinin insiilin, aglhik kan sekeri ve HbAlc degeriyle iliskili oldugu tespit
edilmistir (296). Yukaridaki ¢aligmalari destekler sekilde bu ¢alismada da serum
ferritin diizeyi insiilin direnci olan (71.1+£70.28 ng/mL) bireylerde insiilin direnci
olmayan (42.9+£37.55 ng/mL) bireylere oranla anlamli olarak yaklasik iki kat daha
yiiksek bulunmustur. Ayn1 sekilde giinliik diyetle alinan demir miktarinin da insiilin
direnci olan (15.9+4.47 mg) grupta insiilin direnci olmayan (13.8+3.07 mg) gruba
gdre anlamli olarak daha yiiksek oldugu saptanmustir. Iki grup arasinda serum demir

diizeyleri arasinda ise anlamli bir faklilik saptanmamustir.

Bu calismada aclik kan sekeri, aclik serum insiilin diizeylerine bakilarak
ortalama ferritin diizeyleri ile olan iligkileri de incelenmistir. Korelasyon analizinde
serum ferritin diizeyiyle her 2 parametre arasinda istatistiksel olarak anlamli pozitif
korelasyon saptanmistir. Benzer sekilde, Tuomainen ve ark. (9) da erkeklerde viicut
demir depolarinin serum insiilin diizeyi ve aglik kan sekeri ile iliskili oldugunu tespit
etmislerdir. Ulkemizde yapilan bir ¢alismada da Tip 2 diyabetli bireylerde serum
ferritin  ve. HOMA ile olgiilen insiilin direncinin pozitif korele oldugunu

gostermiglerdir (297).

121



Insiilin direnci ve insiilin sekresyonunda defekt olmasi Tip 2 diyabet igin
kuvvetli bir oncii belirleyicidir ve ilerlemesi igin risk faktoriidiir (326). Kim ve ark
(201) serum ferritin konsantrasyonunun prediyabetik ve Tip 2 DM olan bireylerde
onemli olarak artiim1 ve serum ferritin konsantrasyonunun metabolik sendrom
komponentleri ile pozitif iliskili oldugunu gostermislerdir.  Benzer sekilde
Finlandiya’da (7) ve ABD’de (296) yapilan arastirmalarda artmis serum ferritin
diizeyinin Tip 2 diabetes mellitus agisindan daha yiiksek tahmini rolatif risk ile
iliskili ~ oldugu saptanmistir. Benzer c¢alismalarda ise  serum  ferritin
konsantrasyonunun kadinlarda insiilin direnci (176) ve diyabet riski (132) ile iliskili
oldugu bulunmustur. Farkli toplumlarda ve dinlerde beslenme aliskanliklar1 da dahil
olmak tizere, genetik ve yasam sekli ile iligkili faktorlerin insiilin direnci ve ferritin

konsantrasyonu arasindaki iliskiyi etkileyebilecegi tahmin edilmektedir (201).
5.5.3. Metabolik Sendrom

Metabolik sendrom Tip 2 diyabet (327) ve kardiyovaskiiler hastalik (328)
acisindan artmis risk ile iligkili 5 6geden olusmaktadir. Bunlar abdominal obezite,
yiiksek kan basinci, artmug trigliserid diizeyi, diisiik HDL-kolesterol diizeyi ve aglik
kan glukoz yiiksekligidir (2). ABD’de yapilan bir ¢alismada metabolik sendromun
beyaz erkeklerde orani %25, beyaz kadinlarda ise %23 oldugu saptanmistir (329). Bu
caligmaya katilan bireylerde metabolik sendrom bulunma sikligt %12.8 olarak
saptanmistir. Bunun yani sira metabolik sendrom olan bireylerin %78.6’sinda insiilin

direnci saptanip bu durum istatistiksel agidan anlamli kabul edilmistir.

Metabolik sendromun giiniimiiz erigkin popiilasyondaki prevalanst %20-25
olup, kardiyovaskiiler hastaliklar, Tip 2 diyabet ve kanser igin Onemli bir risk
faktoridiir (330). Kilani ve ark. (331) metabolik sendrom prevalansini erkeklerde
%29.4, premenopozal kadinlarda %8.3 ve postmenopozal kadinlarda %25.5 olarak
saptamislardir. Bu caligmaya katilan bireyler arasinda gen¢ yastaki kadinlarin
cogunlugu olusturmasi nedeniyle, metabolik sendrom, %12.8 orani ile literatiirde
saptanan premenopozal kadinlardaki orandan daha yiiksek, postmenopozal

kadinlardakinden daha diisiik tespit edilmistir.
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Normal popiilasyonda metabolik bir bozukluk yoklugunda da insiilin direnci
olabilecegi gosterilmistir (16). Bu c¢aligmanin verileri bu bilgi ile uyumludur.
Calismaya katilan bireylerden metabolik sendrom saptanmayan kisilerin %44.2’sinde

insiilin direnci oldugu tespit edilmistir.

BKI ve glukoz diizeyinin serum ferritin diizeyi ile pozitif iliskili oldugunu
gosteren calismalar mevcuttur (293,332). Ju ve Ha’nin (333) yaptigi c¢alismada
postmenopozal kadinlarda BKI ve kan glukoz diizeyinin yiiksek ferritin riski
acisindan 6nemli kofaktorler olduklari bulunmustur. Bu iki faktor insiilin direnci ile
yakin iliskili tibbi hastaliklarin kombinasyonu olarak ortaya ¢ikan ve kardiyovaskiiler
hastalik riskini artiran metabolik sendromun da indikatorleridir (172,311). Yiiksek
glukoz, yiiksek BKI ve yiiksek serum ferritinin sinerjistik olarak hareket edip
metabolik sendromun gelisimine katkida bulunduklart kabul edilmektedir (310). Bu
caligmada da istatistiksel olarak anlamlilik sinirina ulasamamasina ragmen, literatiirle
uyumlu olarak, tiim ferritin quartillerinde aclik serum glukozu ve BKI arasinda
pozitif korelasyon saptanmistir. Ayrica bel ¢evresinin erkeklerde 102 cm, kadinlarda
88 cm veya iizerinde olmasinin koroner kalp hastalig1 ve metabolik komplikasyonlar
icin 6nemli risk artisin1 gosterdigi saptanmustir (334). Bu calismadaki kadinlarin
%78.3 liniin bel ¢evresi 88 cm ve lizerinde, erkeklerin %76.5’inin bel ¢evresi 102 cm

ve lizerinde olup, yliksek risk grubunda bulunduklar1 goriilmektedir.

Metabolik sendrom prevalansinin serum ferritin  konsantrasyonundaki
yiikseklik ile iliskili oldugu saptanmistir (10). Metabolik sendromu olan obez
kadinlarda, metabolik sendromu olmayanlara gore, ferritin diizeylerinin anlaml
olarak daha yiiksek oldugu saptanmistir (335). Metabolik sendromun patofizyolojisi
tam anlagilmamis olmasina ragmen, insiilin direnci, oksidatif stres, ve kronik
enflamasyon metabolik sendromun gelismesi ve ilerlemesinde anahtar rol

oynamaktadir (336).

Meta-analizler artmis ferritin diizeyinin bagimsiz olarak ve pozitif yonde
metabolik sendrom varlig ile iliskili oldugunu ve rélatif tahmini riskin 1.73’ten daha
yiikksek oldugunu gostermektedirler. Postmenopozal kadinlar iizerinde yapilan bir
calismada, en diisiik ferritin quartil ile kiyaslandiginda, en yiiksek ferritin quartilinde

metabolik sendrom (rolatif tahmini risk 3.31 olmak iizere) ve ateroskleroz orani
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(rolatif tahmini risk 3.04 olmak iizere) daha yiiksek saptanmistir (337). Kilani ve
ark.’nin (331) yaptigi c¢alismada tiim gruplarda metabolik sendromun en yiiksek
prevalansi serum ferritin, transferin ve total demir baglama kapasitesinin en yiiksek
quartillerinde oldugu ortaya ¢ikmistir. Erkekler ve postmenopozal kadinlar grubunda,
serum ferritinin ve total demir baglama kapasitesinin en yiiksek quartilinin en yiiksek
metabolik sendrom riski ile iliskili oldugu bulunmustur. Premenopozal kadinlar
grubunda demir metabolizmas1 markirlar1 ve metabolik sendrom arasinda herhangi
bir iliski saptanmamistir. Bu c¢alismada ferritin quartilleri arasinda metabolik
sendrom siklig1 arasinda anlamli bir fark saptanmamugtir. Calisma grubundaki
erkeklerin yaklasik %53’ 20-29 yas aralifindaki grupta olup, kadinlarin da biiyiik
cogunlugu premenopozal yas grubundadir. Bu bilgiler 1sinda biiyiik olasilikla
toplumda ileri yasta ortaya cikmasi beklenen ¢ok yiiksek ferritin diizeylerinin
arastirilan toplumdaki geng birey cogunlugu nedeniyle heniiz daha ortaya ¢ikmadigi
icin, yiiksek ferritin quartil ile metabolik sendrom iligkisinin go6zlenemedigi

sonucuna varilmistir.

124



6. SONUC VE ONERILER

6.1. Sonuclar

1.

10.

Calismaya 92 (%84.4 ) kadin, 17 (%15.5) erkek olmak iizere toplam 109
yetigkin birey katilmistir.

Erkeklerin yas ortalamasi 32.4+£10.44 wyil, kadinlarin yas ortalamasi
37.0+£10.65 yil ve tiim bireylerin yas ortalamast 36.6+10.71 yil olarak
belirlenmistir Iki grup arasinda yas gruplarina gore anlamli bir farklilik
saptanmamustir (p>0.05)

Calismaya katilan bireylerin meslek durumuna gore cinsiyet dagiliminda
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmustur (p<0.000)

Bireylerin tamaminin (%100) sosyal giivencesi oldugu belirlenmistir
Calismaya katilan erkeklerin %58.8°1 hi¢ sigara kullanmamisken %41.2’si ise
sigara kullanma aligkanlig1 oldugunu belirtmistir. Kadinlarin ise %69.6’s1 hig
sigara kullanmamis, %1.1°1 sigara kullanmis fakat birakmis ve %29.3’i
sigara kullandigini belirtmigtir. Sigara kullanimi agisindan gruplar arasi fark
istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p>0.05)

Erkeklerin %23.5°1 diizenli fiziksel aktivite yaparken, %76.5’i ise diizenli
fiziksel aktivite yapmamaktadir. Kadinlarin g¢ogunlugu (%77.2) fiziksel
aktivite  yapmamaktadir.  Cinsiyete gore fiziksel aktivite  tiirii
degerlendirildiginde iki grup arasinda anlamli farklilik saptanmistir (p<0.05)
Erkek bireyler icinde sadece bir kisinin, kadin bireylerin ise %19.6’sinin
doktor tarafindan tanis1 konulmus hastalig1 vardir ve en sik goriilen hastalik
hipotiroidi (%16.3)'dir.

Erkek bireylerin %76.5’inin kadin bireylerin %63.0’mnin ve tiim bireylerin
%65.1’1nin 3 ana 6giin tiikettikleri belirlenmistir.

Erkek bireylerin %35.3linilin, kadin bireylerin ise %28.3’{ ve tiim bireylerin
%29.4’liniin hi¢ ara 6gilin tikketmedikleri belirlenmistir.

Erkek bireylerin %64.7°si ve kadin bireylerin %57.6’s1 kahvaltida yag
tilketmektedirler. Hem erkeklerin (%81.8) hemde kadinlarin (%86.8) en sik
tiikkettikleri yag tiirii tereyagi olarak saptanmistir.
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11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

Calismaya katilan 109 birey serum ferritin degerlerine gore 4 quartile
ayrilmigtir; serum ferritin <18.1 ng/mL ise quartilel (Q1), serum ferritin 18.2-
31.1 ng/mL ise quartile2 (Q2), serum ferritin 31.2-73.35 ng/mL ise quartile3
(Q3), serum ferritin >73.36 ng/mL ise quartile4 (Q4) olarak incelenmistir.
Quartillere gére viicut agirligi, boy uzunlugu, BKI, kalga cevresi, bel/kalca
orani arasinda istatistiksel olarak anlamli bir sonu¢ bulunmamistir (p>0.05)
Quartillerdeki kadin bireylerin viicut kompozisyonu Ol¢limleri arasindaki
farklar incelenmis ve anlamli bir sonug¢ bulunmamistir (p>0.05)

Bireylerin bel c¢evresi, bel/kalca orani, viicut yag yiizdesi siniflamalari
acisindan degerlendirilmesi incelendiginde hem kadin bireylerde hem erkek
bireylerde quartiller arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunmamastir (p>0.05)

Kadinlarin insiilin direnci varlig ile BKI gruplari arasindaki fark istatistiksel
acidan anlamli oldugu bulunmustur (p<0.05)

Bel ¢evresi smiflandirmasina gore riskli ve yiiksek riskli grupta, insiilin
direnci olan kadin bireylerin sayisi insiilin direnci olmayan kadinlara gore
anlamli olarak daha fazladir (p<0.05).

Bel/kalg¢a oran1 (BKO) siniflandirmasina gore riskli grupta bulunan kadinlarin
sayist insiilin direnci olan gruptaki anlamli olarak daha yiiksektir (p<0.05).
Kadm bireylerin insiilin direnci ile viicut yag yiizdeleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir fark saptanmustir (p<0.05).

Ortalama aglik insiilin degerleri Q1’de 11.3+£5.00 ulU/ml, Q2’de 13.0£5.59
ulU/ml, Q3’te 11.8+4.81 pIU/ml, Q4’te 17.8+10.88 pIU/ml olarak
belirlenmistir. Q4’te diger quartillere gore anlamli olarak daha yiiksek
bulunmustur (p<0.05).

Bireylerin HOMA-IR degerleri; Q1’de 2.4+1.17, Q2’de 2.8+1.38, Q3’de
2.6+1.14 ve Q4°de 4.1+2.66 olarak goriilmiistiir. HOMA-IR degerleri Q4’de
diger quartillere gére daha yiiksek bulunmustur (p<0.05)

Ferritin quartilleri arasinda total kolesterol, LDL kolesterol ve trigliserid
diizeylerinde istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmazken, Q4’te HDL
kolesterol degeri (45.449.55 mg/dL) diger quartillere (Q1=57.2+14.37
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22.

23.

24.

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

mg/dL, Q2=55.7£15.60 mg/dL, Q3=52.7+16.11 mg/dL) gore anlamli olarak
daha diistik bulunmustur (p<0.05).

Bireylerin ferritin quartillerine gore serum demir degerleri, Q1°de 57.2+21.75
pg/dL, Q2’de 79.4+£33.71 pg/dL, Q3’de 85.6+46.31 npg/dL ve Q4’de
107.7£32.95 ng/dL olarak saptanmigtir. Q4’de serum demir diizeyi diger
quartillere gore anlamli olarak daha yiliksek bulunmustur (p<0.05)

Ferritin quartillerine gore hemoglobin, hematokrit degerlerinin Q1’de diger
quartillerden daha diisiik, Q4’de ise diger quartillerden daha yiiksek Q2 ve
Q3’de ise benzer degerler goriilmiistiir (p<0.05).

Total demir baglama kapasitesi (TDBK) degeri Q1°de (385.8+£35.19 pg/dL)
diger quartillere gore (Q2’de 348.2+48.51 pg/dL, Q3°de 352.3+31.18 ng/dL
ve Q4’de 327.8434.52 pg/dL) anlaml olarak daha yiiksek bulunmustur
(p<0.05).

Bireylerin ferritin degerleri Q1 ve Q2’de (14.9+£2.72 ng/ml, 24.4+4.27 ng/ml),
Q3 ve Q4’¢ (49.4£13.31 ng/ml ve 138.9+58.95 ng/ml) gore anlamli derecede
daha diisiik oldugu saptanmaistir (p<0.05)

Bireylerin serum vitamin B12 ve folat degerleri incelendiginde quartiller
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamustir (p>0.05).
Bireylerin AST, ALT, iirik asit, kreatinin diizeyleri Q4’de diger quartillere
gore daha yiiksek bulunmustur (p<0.05).

Caligmaya katilan bireylerin 14’tinde MetS var iken, 95’inde MetS
bulunmamaktadir.

Insiilin direnci olan bireylerin diyet demir alimi ortalamalar1 insiilin direnci
olmayan bireylerinkine gore daha yiiksek bulunmustur (p<0.05).

Caligmaya katilan bireylerin serum ferritin ortalamalar: insiilin direnci olan
bireylerde 71.1+70.28 ng/mL iken; insiilin direnci olmayan bireylerde
42.9437.55 ng/mL’dir. Bireylerin ferritin ortalamalar1 insiilin direnci olan
bireylerde insiilin direnci olmayan bireylere oranla neredeyse iki kat1 kadar
daha yiiksek bulunmustur (p<0.05).

Insiilin direnci olan bireylerin serum demir ortalamalar1 84.9+33.68 pg/dL ve

inslilin direnci olmayan bireylerin serum demir ortalamalar1 80.2+43.34
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37.
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39.

png/dL’dir. Gruplar arasindaki bu fark istatistiksel acidan anlamli
bulunmamistir (p>0.05).

Kadin bireylerin giinliik enerji tiikketim ortalama degeri 2773.6+456.47 kkal,
erkek bireylerin giinliik enerji tiiketim ortalama degeri 2781.5+585.15 kkal ve
tiim bireylerin giinliik enerji tiikketim ortalama degeri ise 2774.9+475.90 kkal
olarak saptanmistir (p>0.05).

Giinliik enerji, protein, karbonhidrat, yag, posa ve kolesterol tiiketimi, glinliik
enerjinin proteinden, karbonhidrattan, yagdan, doymus yag asitlerinden, tekli
doymamis yag asitlerinden, ¢oklu doymamis yag asitlerinden gelen yiizdesi
acisindan cinsiyetler arasinda anlamli bir faklilik bulunmamaktadir (p>0.05).
Bireylerin giinliik enerji tiiketim ortalama degerleri incelendiginde Q1’de
giinlik enerji tiikketim ortalama degeri 2768.9+496.92 kkal, Q2’de
2731.1£497.75 kkal, Q3’de 2840.5+441.15 kkal ve Q4’de 2760.6+484.15
kkal olarak saptanmustir (p>0.05).

Calismaya katilan bireylerin ferritin quartillerine gore glinliik enerji, protein,
karbonhidrat, yag, posa ve kolesterol tiikketimi, gilinliik enerjinin proteinden,
doymus, tekli doymamis, ¢oklu doymamis yag asitlerinden gelen yiizdesi
arasinda anlamli bir faklilik bulunmamustir (p>0.05).

Q1 ve Q4’de (%45.2+6.53 ve %43.8+6.03), Q2 ve Q3’c (%43.0+8.13 ve
%39.6+6.16) gore giinlikk enerjinin karbonhidrattan gelen yiizdesi daha
yiiksek olarak bulunmustur. Q2 ve Q3’de (%42.0+£7.19 ve %44.5+5.04), Q1
ve Q4’e (%39.8+5.60 ve %41.3£5.04) gore giinlik enerjinin yagdan gelen
yiizdesi daha yiiksek oldugu goriilmektedir (p<0.05)

Calismaya katilan bireylerin cinsiyete gore, diyetle A ve E vitamini, tiamin,
riboflavin, B6 vitamini, B12 vitamini, C vitamini ve folat tilkketim miktarlari
arasinda anlamli farklilik saptanmamistir (p>0.05)

Ferritin quartillerine gore giinliik diyetle A ve E vitamini, tiamin, riboflavin,
B12 ve C vitamini ve folat tiiketim miktarlar1 arasinda istatistiksel olarak
anlaml farklilik saptanmamuistir (p>0.05)

Ferritin quartillerine gore giinliikk diyetle B6 vitamini tiiketim miktarinin Q2
ve Q4’de (1.4+£0.31 mg ve 1.6+0.36 mg), Q1 ve Q3’e (1.7£0.45 mg ve
1.8+0.44 mg) gore daha diisiik oldugu saptanmistir (p<0.05).
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Bireylerin gilinlik diyetle demir tiiketim miktarlar1 Onerilen degerler
araliginda olup bu degerler erkek bireylerde 14.74+3.71 mg, kadin bireylerde
15.24£3.12 mg ve tim bireylerde 15.1+3.21 mg olarak tespit edilmistir
(p>0.05).
Calismaya katilan bireylerin diyetle sodyum, potasyum, kalsiyum,
magnezyum, fosfor, demir ve ¢inko tiiketim miktarlari ile cinsiyetler arasinda
anlaml bir farklilik saptanmamistir (p>0.05)
Ferritin quartillerine gore giinliik diyetle demir tiikketim miktarlarinin dnerilen
degerler araliginda oldugu; Q1°del5.0+3.60 mg, Q2’de 14.6+3.25 mg, Q3’°de
16.1£3.25 mg ve Q4’de 14.8+2.61mg oldugu saptanmistir (p>0.05).
Calismaya katilan bireylerin giinliik diyetle potasyum tiiketim miktarinin Q3
ve Q4’de, Q2 ve Ql’den daha yiiksek, magnezyum ve fosfor tiiketim
miktarlarmin ise, Q1 ve Q3’de, Q2 ve Q4’den anlamli olarak daha yiiksek
oldugu saptnamistir (p<<0.05).
Insiilin direnci olan gruptaki bireylerin serum ferritin diizeyi ile viicut yag
orani arasinda negatif, bel/kalca orani, yagsiz viicut kiitlesi, viicut su orani ile
pozitif korelasyon vardir (p<0.05).
Calismaya katilan tiim bireylerde serum ferritin diizeyi ile viicut yag orani
arasinda negatif, bel/kalga orani, yagsiz viicut kiitlesi arasinda pozitif
korelasyon vardir (p<0.05).
Insiilin direnci olan grupta serum ferritin diizeyi ile insiilin, serum
hemoglobin, hematokrit ve serum demir arasinda pozitif korelasyon; insiilin
direnci olmayan grupta da serum hemoglobin, hematokrit ve TDBK ile
pozitif korelasyon vardir (p<0.05).
Calismaya katilan tiim bireylerin serum ferritin diizeyi ile aclik kan sekeri,
insiilin, serum hemoglobin, hematokrit ve serum demir ile pozitif yonde;
HDL kolesterol ile negatif yonde ve istatistiksel olarak anlamli korelasyon
oldugu goriilmiistiir (p<0.05).
Insiilin direnci olan grupta serum ferritin diizeyi ile enerjinin proteinden

gelen yiizdesi arasinda pozitif yonde korelasyon vardir (p<0.05).
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6.2. Oneriler

Gelismis ve gelismekte olan iilkelerde giderek artan insiilin direnci (ID),
abdominal obezite ile birlikte kardiyovaskiiler hastaliklar (KVH) igin bir risk
faktoriidiir. Sedanter yasam tarzinin benimsenmesi ve yliksek kalorili beslenme
aligkanlig1r gibi cevresel etkenler yaninda, kaliimla gelen bazi 6zellikler de rol
oynamaktadir. Obezite, metabolik sendrom (MetS), Tip 2 diabetes mellitus (Tip 2
DM), lipodistrofi, polikistik over sendromu (PCOS) ve kronik enfeksiyon gibi

hastaliklarla olan iligkisinden dolay1 6nemi giin gectikce artmaktadir.

Insiilin direnci igin en uygun tedavi ydntemi saglikli beslenme, diizenli
egzersiz ve agirlik kaybmin temini icin uzun siireli yasam tarzi degisikliginin
saglanmasidir. Kan basincini ve glukozu diistirmek, lipit profillerini degistirmek igin
tasarlanmig bir yeme aligkanliginin gelisimini igeren beslenme tedavisi, insiilin
direnci tedacisinde ve ayrica KVH, koroner kalp hastalifit ve inme riskinin

diistiriilmesinde onemlidir.

Obez veya fazla kilolu yetiskinlerde viicut agirligi kaybini saglamak icin
enerji alimi azaltilmalidir. Sadece enerji kisitlanmasi ile agirlik kaybi olmasa bile
kisa bir siire sonra insiilin duyarlilig1 artmaktadir. Hem yag oraniin hem de giinliik
enerji aliminin kisitlandigi bir beslenme diizeni, metabolizmay1 olumlu etkileyerek
dengeli bir kilo kontroliinii saglayabilir. Diizenli fiziksel aktivite hedeflenen agirliga

ulagsmay1 kolaylagtiracak ve bu agirligin korunmasinda yardimci olacaktir.

Diyabet hastalarinin biiyiik bir yiizdesinin diyabet egitimi ya da uzun siireli
beslenme tedavisi almadig: diistiniildiigiinde saglikli yagsam konusunda hastanin rutin

araliklarla egitilmesi ve bu egitimlerin siirekli olmasi sarttir.

Insiilin direncinin, bel cevresi, bel/kalca orani, beden kitle indeksi gibi
uygulanmas1 kolay oOl¢limlerle korele olmasi insiilin direncinin Onceden
belirlenmesini saglayacaktir. Bu oOlglimlerde tehlikeli simirlara yaklagildiginin

anlasilmasi ile diyabet agisindan gerekli 6nlemler alinabilecektir.

Diyetle demir alimimin artmast Tip 2 DM gelisimde onemli bir rol

oynamaktadir. Yapilan calismalarda demirin, B-hiicre yetmezligi ve insiilin direnci
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araciligr ile diyabet patogenezinde dogrudan ve nedensel rol oynadigi gosterilmistir.
Yapilan ¢aligmalar artmis serum ferritin konsantrasyonunun insiilin direnci,
hipertansiyon, dislipidemi, obezite ve metabolik sendrom ile iliskili oldugunu
gostermislerdir. Diyetle demir aliminin artmasi ile birlikte viicut demir deposu olan
ferritin seviyelerinin de arttigi goriilmektedir. Kisiye 0zgii beslenme diizeni
olusturularak insiilin direnci i¢in risk faktorii olan serum ferritin ve demir

diizeylerinin optimal seviyede olmasi saglanmalidir.

Diinyada giderek daha fazla sayida insan1 etkileyen, 6nemli bir morbidite ve
mortalite nedeni olan, kardiyovaskiiler hastalik risk faktorii olarak kabul edilen ID

icin, altta yatan mekanizmalar ve yeni tedavi yontemleri gelistirilmelidir.
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BASKENT UNIVERSITESI KLINIK ARASTIRMALAR ETiK KURULU

BILIMSEL ARATIRMALAR iCIN BILGILENDIRILMiS GONULLU OLUR
FORMU

LUTFEN DiKKATLICE OKUYUNUZ !1!

Bilimsel arastirma amach klinik bir calismaya katilmak lzere davet edilmis bulunmaktasiniz. Bu
calismada yer almayi kabul etmeden 6nce calismanin ne amacla yapilmak istendigini tam
olarak anlamaniz ve kararinizi, arastirma hakkinda tam olarak bilgilendirildikten sonra 6zgiirce
vermeniz gerekmektedir. Bu bilgilendirme formu s6z konusu arastirmayi ayrintili olarak
tanitmak amaciyla size 6zel olarak hazirlanmistir. Litfen bu formu dikkatlice okuyunuz.
Arastirma ile ilgili olarak bu formda belirtildigi halde anlayamadiginiz ya da belirtilemedigini
fark ettiginiz noktalar olursa hekiminize sorunuz ve sorulariniza acgik yanitlar isteyiniz. Bu
arastirmaya katilip katilmamakta serbestsiniz. Calismaya katilim goniilliiliik esasina dayalidir.

Arastirma hakkinda tam olarak bilgilendirildikten sonra, kararinizi 6zgiirce verebilmeniz ve

1. ARASTIRMANIN ADI

Poliklinigine bagvuran yetiskin bireylerin serum ferritin diizeyi insiilin direnciyle beslenme
durumlarinin degerlendirilmesi

2. GONULLU SAYISI

Bu ¢aligmada yer almasi 6ngoriilen toplam katilimer sayis1 Kasim 2015-Subat 2016 tarihleri
arasinda Ozel Yeni Ortadogu Cerrahi Tip Merkezi Poliklinigine bagvuran 20-64 yas arasi
yetigkin birey sayis1 kadardir.

3. ARASTIRMAYA KATILIM SURESI
Bu ¢alismada yer almaniz i¢in 6ngdriilen siire 30 dakikadir.

4. ARASTIRMANIN AMACI

Bu ¢alismanin amaci, yetigkin bireylerin serum ferritin diizeyi, insiilin direnci ile beslenme
durumlarinin belirlenmesidir.
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5. ARASTIRMAYA KATILMA KOSULLARI
Bu arastirmaya dahil edilebilmeniz igin gereken kosullar sunlardir:

1. Calismaya katilmay1 kabul etmeniz

2. 20-64 yas arasinda olmaniz

3. Kanser, hipertansiyon,Tip 2 Diyabet, kronik karaciger hastaligi, kronik bdbrek
hastaligindan, anemiden(kansizliktan) teshis almis olmamaniz, menapoza girmis ve
gebe/emzikli olmamaniz

6. ARASTIRMANIN YONTEMI

Arastirmaya katilmay1 kabul ederseniz size iliskin demografik ozellikleri ve beslenme
aliskanliklarini saptamak amacriyla bir anket formu uygulanacaktir. Giinliik besin alimu,
enerji, protein ve diger besin 6geleri alimmizin belirlenmesi igin 3 giinlilk geriye doniik
besin tiikketimi formu uygulanacaktir. Fiziksel aktivite diizeyinizi saptamak igin fiziksel
aktivite formu kullanilacaktir. Antropometrik Olgiimlerden boy, bel, kalga Olglimleriniz
meziir ile agirliginiz, viicut yag yiizdeniz, viicut su yiizdeniz, yagsiz viicut kiitleniz viicut
kompozisyonunu analiz edebilen bir tart1 ile yapilacaktir.

7. GONULLUNUN SORUMLULUKLARI

1. Arastirma planina ve arastiricinin dnerilerine uymalisiniz.
2. Arastirma sirasinda sizi rahatsiz eden herhangi bir tibbi durumu sorumlu arastiriciya
bildirmelisiniz.

8. ARASTIRMADAN BEKLENEN OLASI YARARLAR

Bu arastirma yalnizca bilimsel amaglhidir. Bu ¢alisma ile yetiskin bireylerde serum ferritin
diizeyleri, insiilin direnci seviyeleri ile beslenme durumlarinin ve antropometrik
Olctimlerinin(viicut agirhigi, viicut yag yiizdesi, bel/kalca ¢evresi vs) belirlenmesi amaciyla
planlanip yiiriitilecektir. Bu ¢aligmadan elde edilecek veriler ile sizlerin beslenme
aliskanliklari, fiziksel aktivite durumlart hakkinda bilgi sahibi olmaya ¢aligilarak, gelecekte
yiiksek serum ferritin diizeyinin neden oldugu kalp damar hastaliklari,insiilin direncinden ve
buna bagli risk faktorlerinden korunmada beslenme aligkanliklart ve yasam bigimi
degisikliklerinin planlanmas1 saglanacaktir.

9. ARASTIRMADAN KAYNAKLANABILECEK OLASI RiSKLER

Arastirmadan kaynaklanacak bir risk yoktur. Olast bir soruna karsi gerekli tedbirler
tarafimizdan alinacaktir

10. ARASTIRMADAN KAYNAKLANABILECEK HERHANGI BIR ZARARLANMA
DURUMUNDA YUKUMLULUK / SORUMLULUK DURUMU

Arastirmadan kaynaklanan herhangi bir zararlanma durumu yoktur
11. ARASTIRMA SURESINCE CIKABILECEK SORUNLARDA ARANACAK KiSi

Uygulama siiresince, zorunlu olarak arastirma disi ilag almak durumunda kaldiginizda
sorumlu arastiriciy1 6nceden bilgilendirmek i¢in, aragtirma hakkinda ek bilgiler almak igin
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ya da arastirma ile ilgili herhangi bir sorun, istenmeyen etki veya diger rahatsizliklariniz i¢in
herhangi bir saatte adresi ve telefonu agagida belirtilen ilgili diyetisyene ulagabilirsiniz.

istediginizde Giiniin 24 Saati Ulasilabilecek Diyetisyenin Adres ve Telefonlan:
Dyt. Banu YILMAZ
Adres: Ozel Yeni Ortadogu Cerrahi Tip Merkezi ivedik Cad. No:22 06200 Yenimahalle

is telefonu: 0-312-343 00 00 / 146 Cep: 0541 521 31 26

12. GIDERLERIN KARSILANMASI VE ODEMELER

Bu arastirmaya katilmaniz i¢in veya arastirmadan kaynaklanabilecek giderler icin sizden
herhangi bir fticret istenmeyecektir. Hastaligimizin gerektirdigi tetkiklere ilave olarak
yapilacak her tiirlii tetkik, fizik muayene ve diger arastirma giderleri size veya giivencesi
altinda bulundugunuz resmi ya da 6zel higbir kuruma 6detilmeyecektir.

13. ARASTIRMAYI DESTEKLEYEN KURUM

Arastirmay1 destekleyen kurum Baskent Universitesi’dir.

14. GONULLUYE HERHANGI BiR ODEME YAPILIP YAPILMAYACAGI

Bu arastirmaya katilmanizla, arastirma ile ilgili ¢ikabilecek zorunlu masraflar
tarafimizdan karsilanacaktir. Bunun disinda size veya yasal temsilcilerinize herhangi
bir maddi katki saglanmayacaktir.

15. BILGILERIN GIZLILIGI

Aragtirma siiresince elde edilen sizinle ilgili tibbi bilgiler size 6zel bir kod
numarast ile kaydedilecektir. Size ait her tiirlii tibbi bilgi gizli tutulacaktir.
Aragtirmanin sonuglar1 yalnizca bilimsel amagla kullanilacaktir. Arastirma
yayinlansa bile kimlik bilgileriniz verilmeyecektir. Ancak, gerektiginde
aragtirmanin izleyicileri, yoklama yapanlar, etik kurullar ve resmi makamlar tibbi
bilgilerinize ulasabilecektir. Siz de istediginizde kendinize ait tibbi bilgilere
ulasabileceksiniz.

16. ARASTIRMA DISI BIRAKILMA KOSULLARI

Uygulanan tedavi semasmin gereklerini yerine getirmemeniz, aragtirma programini
aksatmaniz, gebe kalmaniz veya arastirmaya bagli veya arastirmadan bagimsiz gelisebilecek
istenmeyen bir etkiye maruz kalmaniz vb. nedenlerle diyetisyeniniz sizin izniniz olmadan
sizi arastirmadan ¢ikarabilir. Bu durum size uygulanan tedavide herhangi bir degisiklige
neden olmayacaktir.
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Ancak aragtirma dis1 birakilmaniz durumunda da, sizinle ilgili tibbi veriler bilimsel amagla
kullanabilir.

17. ARASTIRMADA UYGULANACAK TEDAVi DISINDAKI DiGER TEDAVILER
Aragtirmada uygulanacak tedavi disinda uygulanan tedavi yoktur.
18. ARASTIRMAYA KATILMAY| REDDETME VEYA AYRILMA DURUMU

Bu aragtirmada yer almak tamamen sizin isteginize baglidir. Arastirmada yer almay1
reddedebilirsiniz ya da herhangi bir asamada aragtirmadan ayrilabilirsiniz; arastirmada yer
almay1 reddetmeniz veya katildiktan sonra vazge¢meniz halinde de kararimiz size uygulanan
tedavide herhangi bir degisiklige neden olmayacaktir.

Aragtirmadan ¢ekilmeniz ya da arastirici tarafindan ¢ikarilmaniz durumunda da, sizle ilgili
tibbi veriler bilimsel amagla kullanilabilecektir.

19. YENI BILGILERIN PAYLASILMASI VE ARASTIRMANIN DURDURULMASI

Aragtirma siirerken, arastirmayla ilgili olumlu veya olumsuz yeni tibbi bilgi ve sonuglar en
kisa siirede size veya yasal temsilcinize iletilecektir. Bu sonuclar sizin arastirmaya devam
etme isteginizi etkileyebilir. Bu durumda karar verene kadar arastirmanin durdurulmasini
isteyebilirsiniz.

(Katilimcinmin/Hastanin/Anne-Baba/Yasal Temsilcinin Beyani)

Saymn Dyt. Banu Yilmaz tarafindan Baskent Universitesi Beslenme ve Diyetetik Béliimii’nde
yiiriitiilecek olan “Ozel Bir Tip Merkezi Poliklinigine Bagvuran Yetiskin Bireylerin
Serum Ferritin Diizeyi, Insiilin Direnciyle Beslenme Durumlarinin Degerlendirilmesi”
calismasinin yapilacagini belirtilerek bu arastirma ile ilgili yukaridaki bilgiler bana aktarildu.
Bu bilgilerden sonra bdyle bir arastirmaya “katilimci” (denek) olarak davet edildim.

Eger bu aragtirmaya katilirsam doktor ile aramda kalmasi gereken bana ait bilgilerin
gizliligine bu arastirma sirasinda da biiyiik 6zen ve saygi ile yaklagilacagina inaniyorum.
Aragtirma sonuglarinin egitim ve bilimsel amaglarla kullanimi sirasinda kisisel bilgilerimin
0zenle korunacagi konusunda bana gerekli giivence verildi.

Aragtirmanin  yiriitilmesi sirasinda herhangi bir sebep gostermeden arastirmadan
¢ekilebilirim (Ancak aragtirmacilari zor durumda birakmamak i¢in arastirmadan
cekilecegimi oOnceden bildirmemim uygun olacaginin bilincindeyim). Ayrica, tibbi
durumuma herhangi bir zarar verilmemesi kosuluyla arastirmaci tarafindan arastirma disi
tutulabilirim. Arastirma i¢in yapilacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk
altina girmiyorum. Bana da bir 6deme yapilmayacaktir.
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Aragtirma uygulamasindan kaynaklanan nedenlerle herhangi bir saglik sorunumun ortaya
cikmasi halinde, her tiirlii tibbi miidahalenin saglanacagi konusunda gerekli giivence verildi.
Bu tibbi miidahalelerle ilgili olarak da parasal bir yiik altina girmeyecegim anlatildi.

Bu arastirmaya katilmak zorunda degilim ve katilmayabilirim. Arastirmaya katilmam
konusunda zorlayict bir davranisla karsilagsmis degilim. Eger katilmayi reddedersem, bu
durumun tibbi bakimima ve hekim ile olan iliskime herhangi bir zarar getirmeyecegini de
biliyorum.

ARASTIRMAYA KATILMA ONAYI

Yukarida yer alan ve arastirmaya baslanmadan 6nce gonilliiye verilmesi gereken bilgileri gésteren 4 sayfalik
metni okudum ve sézli olarak dinledim. Aklima gelen tiim sorulari arastiriciya sordum, yazili ve soézli olarak
bana yapilan tim aciklamalari ayrintilariyla anlamig bulunmaktayim. Arastirmaya katilmayi isteyip
istemedigime karar vermem igin bana yeterli zaman tanindi. Bu kosullar altinda, bana ait tibbi bilgilerin gézden
gecirilmesi, transfer edilmesi ve islenmesi konusunda arastirma ydriticusine yetki veriyor ve s6z konusu
arastirmaya iliskin bana yapilan katilim davetini hi¢bir zorlama ve baski olmaksizin blylk bir gontlluliik
icerisinde kabul ediyorum. Bu formu imzalamakla yerel yasalarin bana sagladigi haklari kaybetmeyecegimi
biliyorum.

Bu formun imzali ve tarihli bir kopyasi bana verildi.

GONULLU IMZASI
ISIM SOYISIM
ADRES
TELEFON
TARIH
VASI (Varsa) IMZASI

ISIM SOYISIM

ADRES

TELEFON

TARIH
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ARASTIRMACI

IMZASI

ISIM SOYISIM ve GOREVI

ADRES

TELEFON

TARIH

ONAM ALMA ISINE BASINDAN SONUNA KADAR TANIKLIK EDEN

KURULUS GOREVLISI

IMZASI

ISIM SOYISIM ve
GOREVI

ADRES

TELEFON

TARIH
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EK3

OZEL BIR TIP MERKEZi POLIKLiNiGINE BASVURAN YETISKIN
BIREYLERIN SERUM FERRITIN DUZEYI, INSULIN DIRENCIYLE
BESLENME DURUMLARININ DEGERLENDIRILMESI

Bu calisma Baskent Universitesi Saglik Bilimleri Enstitiisii Beslenme ve Diyetetik Boliimii
yiiksek lisans 6grencisi Banu Yilmaz’in yiiksek lisans tez ¢aligsmasi olarak yiirtitiilmektedir.
Anket formundaki sorulart doldurmanizi rica ediyoruz. Veriler yalnizca bilimsel amaglt
olarak degerlendirilecek ve etik kurallara 6zen gosterilecektir. Katiliminiz i¢in tesekkiir
ederiz.

Anket no:
Adimz soyadimz:
Telefon no:
| I.  GENEL BIiLGIiLER
1.Cinsiyet
a)Kadin b)Erkek
PR 4131 117 4 N yil
3.Egitim durumunuz nedir?
a)Okur-Yazar Degil  b)ilkokul c)Lise d)Lisans Ustii
e)Okur-Yazar f)Ortaokul g)Universite
4.Mesleginiz nedir?
a)Ogrenci b)Serbest Meslek ¢)EvHanmmi  d) Isci
e)Memur f)Emekli g)Diger......
5.Medeni durumunuz nedir?
a)Evli b)Bekar c)Bogsanmig d)Dul

6.Aylk gelir diizeyiniz nedir?
a) Gelirim giderimden az
b) Gelirim giderime esit
¢) Gelirim giderimden fazla

7. AilenizdeKi Kisi SQyISL.cuieuieiieininecarnnn (kendiniz dahil)

8. Sosyal giivenceniz var m1?
a) Evet b)Hayir

9. Cevabiniz evet ise sosyal giivenceniz nedir?
a) SSK b)Bagkur c)Emekli sandign  d) Ozel sigorta
e)Diger................

Il. GENEL SAGLIK BiLGILERI

10. Doktor tarafindan tanis1 konulmus hastaliklarimiz var mi?

a) Diyabet b) Kalp-Damar c)Hipertansiyon d)Obezite
Hastaliklar1

e)Kanser f)Sindirim Yolu g)Anemi 1)Diger...........
Hastaliklar1
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11. Diizenli kullandigimiz doktor tarafindan recetelendirilmis ila¢c var m1? Cevabimz EVET
ise liitfen hangi ilac1 kullandigimz1 belirtiniz.

a)Evet ... /gUN, Lo e /glin
b)Hayir
12 Kullandigimz vitamin-mineral takviyesi var mi1? Evet ise belirtiniz.
A)EVet.
b)Hayir

13. Ailenizde asagidaki hastaliklardan biri var m1? Varsa kim oldugunu belirtiniz

Anne Baba Ikinci Derece
Akraba

Diyabet (seker hastalig)

Insiilin direnci

Kalp damar hastaligi

Yiiksek kolesterol

Yiksek trigliserit

Yiiksek Tansiyon

Obezite

Bobrek hastaligi

Sindirim Yolu Hastaliklar1

Anemi

Diger belirtiniz (........................ )

14. Sigara iciyor musunuz? (icmiyorsamz 15. Soruya geciniz)
a) Evet, iciyorum ...................... adet/glin, haftada..................... adet
b) Igiyordum biraktim (ne kadar zaman &nce ......ay ......y1l)
¢) Hayir, hi¢ igmedim.

15.Halen sigara iciyorsaniz, ka¢ yildir iciyorsunuz? ...............c.c.....

16.Alkol tiikketme alisgkanhi@imiz var m?
a) Evet
b) Hayir (18. soruya geginiz)
¢) Biraktim (18. soruya geciniz)

17. Cevabiniz evet ise, ne miktarda, ne siklikla ve hangi tiir alkolii tiiketiyorsunuz?

Alkol Cesitleri Miktar (ml) Tiiketim Siklig1
giin/hafta/ay/y1l
Bira
Raki, Votka, Cin
VisKi
Sarap
Diger.....................
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I1l.  BIREYLERIN BESLENME ALISKANLIKLARI

18. Giinde kac 6giin yemek yiyorsunuz?

;) I ana 0giin o) U ara 0giin
19. Ana 6giin atlar misimz?
a) Evet b) Hayir c)Bazen
20.Cevabiniz evet veya bazen ise hangi 6giinii genellikle atlarsimz?
a) Sabah b) Ogle c)Aksam
21. Ogiin atlama sebebiniz nedir?
a)Zayiflamak igin b)Canim istemedigi igin ¢) Aligkanligim olmadigi i¢in
d)Unuttugum igin e)Firsat bulamadigim icin ~ f) Fazla geldigi i¢in

g)Yalniz yasadigim i¢in h)Diger.....................

22.Ara 6giin tiikketiyorsamiz hangi 6giinii tiiketirsiniz?

a) Kusluk b) Ikindi ¢)Gece
23.0giin aralarinda genelde hangi tiir yiyecekleri tercih edersiniz? (En fazla 3 secenek
isaretleyiniz)

a) Siit,yogurt,ayran,peynir

b) Sandvig,tost,borek
¢) Simit ,pogaca
d) Meyve-sebze
e) Kek,biskiivi,kurabiye vs.
f) Kuruyemisler-kuru meyve
24. Yemeklerinizi genellikle nasil tiiketirsiniz?

a) Tuzsuz b) Az tuzlu ¢)Normal tuzlu d)Tuzlu
25. Kahvaltida yag tiiketir misiniz?
a)Evet b)Hayir
26. Cevabimiz evet ise hangi yag tiiriinii kullanirsimz?
a) Tereyagi b) Margarin c)Zeytinyagi d)Aygicegi
e) Findik Yagi f) Diger...........
27. Giinliik ortalama kag¢ bardak su tiiketirsiniz?........ccceeeuverenees su bardagi ................ ml

IV. FiZiKSEL AKTIiVITE DURUMU

28. Diizenli olarak fiziksel aktivite/egzersiz/spor yapiyor musunuz?

a) Evet b) Hayir
29.Cevabiniz evet ise diizenli olarak yaptigimiz aktivite tiiriinii belirtiniz. (birden fazla sikki
isaretleyebilirsiniz)

a) Yriyis b) Aerobik/step ¢) Yiizme
d) Kosu e) Bisiklet f) Bahge isleri
g) Diger..............
30.Yaptiginiz aktivitenin sikhigi nedir?
a) Haftada 1 giin b) Haftada 4 giin c¢) Hergiin
d) Haftada 2 giin ¢) Haftada 5 giin f)Haftada 3 giin
g) Haftada 6 giin h) Diger .......... ay
31.Bir kerede yaptiginiz aktivite siiresi? (dak/saat)
a) 30dk b) 1 buguk saat ¢)3 saat ve lizeri
d) 45 dk e) 2 saat f) 1 saat
g) 2 buguk saat h)Diger.................
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32.Ne kadar siiredir bu aktivite veya aktiviteleri yapiyorsunuz?

V. ANTROPOMETRIK OLCUMLER

BIRIM
Viicut Agirhg kg
Boy Uzunlugu cm
Viicut Kiitle indeksi (VKI) kg/m2
Bel Cevresi cm
Kalc¢a Cevresi cm
Bel Kalca Oram -
Viicut Yag Kiitlesi kg
Viicut Yag Oram %
Yagsiz Viicut Kiitlesi kg
Viicut Su Oram %
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EK4

24 SAATLIK BESIN TUKETIM KAYDI

. Besinler veya Miktar Artik Net Miktar
Ogunler | Besinler/ | hazirlanirken miktar | igecekler
yemekler | icine koyulan | Olgii | Agirlik % % Olgii | Agirlik
malzemeler (9) (9)
Sabah
Kusluk
Ogle
ikindi
Aksam
Gece
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EK5

FIZIKSEL AKTIVITE SAPTAMA FORMU (24 saat iizerinden)

Aktivite Siire Enerji Toplam maliyet
Maliyeti
(saat) (kkal)
Uyku x1.0 =.
Uzanip dinlenme, bos . x1.2 =
TV seyretme x1l.4 =,
Yemek pisirme/ayakta is yapma ... x1.5 =
Alisverisyapma s x1.4 =
Kitap/dergi/gazete okuma . x1.4 =,
Oturarak is yapma
Yemekyeme x1.4 =.
Yurlyds, yavas e X 2.8 =,
Yuraylds, normal x 3.2 =
Digerluevee e X =.
TOPLAM 24 saat =
Aktivite faktéri S /24=
BMH hesabu:
kkal/gun
Yas (yil) Erkek
18-30 15.057 x viicut agirhg + 692.2
30-60 11.472 x viicut agirhg + 873.1

GUNLUK ENERJi HARCAMASI:

GUNLUK ENERJi HARCAMASI :

aktivite faktérii x BMH =.......... (kkal/giin)

............ X ceererereereens= seererenneneeo (KKal/glin)
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EK6

BiYOKIMYASAL SONUC FORMU

SONUC REFERANS ARALIGI
Aclik kan glukozu 74-106
Aclik instlin 2.6-24.9
Total kolesterol 110-200
LDL kolesterol <130
HDL kolesterol Kadin:29-89

Erkek:27-67

Trigliserid 0-200
Hemoglobin 13.5-16.9
Hemotokrit 40-49.4
Demir 33-193
Demir baglama 125-345
kapasitesi
Ferritin 30-400
Vitamin B12 197-771
Folat 4.6-18.7
AST 5-40
ALT 5-41
Kreatinin 0.7-1.2
Urik asit 3.4-7
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