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OZET

Demir M. Gut artriti ve asemptomatik hiperiirisemisi olan bireylerde metabolik
sendrom ve beslenme durumlarinin degerlendirilmesi. Baskent Universitesi,
Saghk Bilimleri Enstitiisii, Beslenme ve Diyetetik Program, Yiiksek Lisans

Tezi, 2018.

Bu caligmada asemptomatik hiperiirisemili ve gut artritli hastalarda beslenme
durumunun belirlenmesi ve serum iirik asit diizeyi lizerine etkili olan beslenme ile
ilgili risk faktorlerinin gozden gegirilmesi amaglanmistir. Ayrica asemptomatik
hiperiirisemik hastalarda ve gut artriti gibi iirat kristal depolanmasina bagh
hastaliklarin ~ varlifinda  metabolik  sendrom  prevalansinin  aragtirilmasi
hedeflenmistir. Caligmaya, Mayis 2016-Agustos 2016 tarihleri arasinda Ozel
Lokman Hekim Ankara Hastanesi Dahiliye Poliklinigi’ne basvuran 92 (%63.4)
kadin, 53 (%36.6) erkek olmak {izere toplam 145 yetigskin birey dahil edilmistir.
Bireylerin sosyo-demografik o6zellikleri, fiziksel aktivite durumlari ve beslenme
aligkanliklar1 anket formuna kaydedilmistir. Bireylerin antropometrik 6l¢iimleri
alinmis, bazi biyokimyasal parametreleri analiz edilmis ve 24 saatlik besin tiikketim
siklig1 kayitlart degerlendirilmistir. Asemptomatik hiperiirisemili ve gut artritli olmak
tizere katilimcilar iki gruba ayrilmistir. Calismaya 80 asemptomatik hiperiirisemisi
olan ve 65 gut artritli hasta dahil edilmistir. Gut artritli hastalarin yas ortalamasi
41.1£12.0 y1l, asemptomatik hiperiirisemili bireylerin yas ortalamasi ise 34.1+12.7
y1l olarak tespit edilmistir. Iki grup arasinda yas gruplarina gore istatistiksel olarak
anlamli  farklilk  bulunmustur  (p<0.05). Beden kitle indeksi (BKI)
degerlendirilmesine gore asemptomatik hiperiirisemili erkeklerin % 57.1inin,
kadnlarin ise % 28.8’inin asir1 kilolu (BKI 25-29.9 kg/m?), erkeklerin % 42.9’unun
ve kadmlarm % 42.4’iiniin obez (BKI > 30.0 kg/m?) ve gut artriti grubunda ise
erkeklerin % 41°’nin ve kadmlarin % 19.2’sinin asir1 kilolu, (BKI 25-29.9 kg/m?),
erkeklerin % 56.4’iiniin ve kadmlarim % 73.1’inin obez (BKi>30.0 kg/m?) oldugu
belirlenmistir. Kadinlarda hasta gruplarma gore BKI diizeylerine gére dagilimlar:
arasinda anlamhi farklihik bulunmustur (p<0.05). Diger taraftan bu farklilik
erkeklerde saptanmamistir (p>0.05). Calismada gut hastalarinin gilinliikk olarak
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aldiklar1 enerji miktarinin 2380+783.96 kkal, asemptomatik hiperiirisemili olgularin
ise 2320+600.87 kkal oldugu saptanmistir. Gut artritli hastalarin 6giinlerin igeriginde
proteinden gelen enerji orani1 %14.2 asemptomatik hiperiirisemili olgularda %13.7
olup, Onerilen smirlar icerisinde oldugu gozlenmistir. Gut atriti ve asemptomatik
hiperiirisemisi olan gruplarda 6giin igerisinde yaglardan gelen enerji yiizdesi sirasiyla
%47.9 ve %49.5 olarak saptanmig olup, onerilen degerin ¢ok iizerinde oldugu tespit
edilmistir. Fruktoz alimi1 agisindan yapilan degerlendirmede, hiperiirisemik
hastalarda fruktoz alimi kadinlarda daha fazla oldugu, gut artritli hastalar grubunda
ise fruktoz alimi erkek hastalarda daha fazla oldugu saptanmistir. Biyokimyasal
degerlendirmede, gut artritli hastalarda, asemptomatik hiperiirisemili olgulara gore,
trigliserit, tirik asit, CRP, ferritin, AST, ALT degerlerinin daha yiiksek oldugu tespit
edilmistir. Gut artritli hastalar arasinda metabolik sendrom oram1 %44.6 iken
asemptomatik hiperiirisemi olgularinda bu oran %26.3 bulunmustur. Sonug olarak,
hiperiirisemiye iliskin risk faktorlerine dair halkin biling ve farkindalik diizeyinin
artirtlmasi, serum iirik asit yiliksekligi ile iligkili olan gut artiti ve metabolik sendrom
bilesenlerinin Oniline gecilmesi ic¢in kisiye 0Ozgii beslenme ve yasam tarzi

degisikliklerinin yapilmas1 6nemlidir.

Anahtar Kelimeler: asemptomatik hiperiirisemi, gut artriti, metabolik sendrom,

beslenme durumu.

Bu calisma icin, Baskent Universitesi Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik
Kurulu tarafindan KA 16/163 numarali ve 12.04.2016 tarihli 12438 sayil1 karari ile
Etik Kurul Onay1 alinmistir.
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ABSTRACT

Demir M. Assessment of metabolic syndrome and nutritional status in
individuals with gouty arthritis and asymptomatic hyperuricemia. Baskent
University, Institute of Medical Science, Nutrition and Dietetic Master’s Thesis,
2017.

In this study, it was aimed to determine the nutritional status of asymptomatic
hyperuricemic and gouty arthritis patients and to evaluate the nutritional risk factors
which are effective on serum uric acid level. It is also aimed to investigate the
prevalence of metabolic syndrome in asymptomatic hyperuricemic patients and in
the presence of urate crystal deposition-related diseases such as gout arthritis. A total
of 145 adults, including 92 (63.4%) females and 53 (36.6%) males, who applied to
the Private Hospital Physician Ankara Hospital Internal Medicine Policlinic between
May 2016 and August 2016, were included in the study. Socio-demographic
characteristics, physical activity status and eating habits of the individuals were
recorded in the questionnaire form. Anthropometric measurements of the individuals
were taken, some biochemical parameters were analyzed, and 24-hour food
consumption frequency records for fregency. Participants, with asymptomatic
hyperuricemia and gouty arthritis, were divided into two groups.85 patients with
asymptomatic hyperuricemia and 65 patients with gouty arthritis were included in the
study. The mean age of the patients with gout arthritis was 41.1 = 12.0 years and the
mean age of asymptomatic hyperuricemic individuals was 34.1 + 12.7 years. There
was statistically significant difference between two groups according to age groups
(p <0.05). According to body mass index (BMI), in the asymptomatic hyperuricemic
group 57.1% of men and 28.8% of women were overweight (BMI 25-29.9 kg / m?),
42.9% of male and 42.4% of female individuals were obese (BMI > 30.0 kg / m?)
while in gut arthritis group (BMI 25-29.9 kg / m?) 41% of men and 19.2% of the
males were overweight (BMI 25-29.9 kg / m?), and 56.4% of men and 73.1% of
women were obese (BMI>30.0 kg / m?). There was a significant difference between
women according to BMI levels according to patient groups (p <0,05). On the other

hand, this difference was not detected in males (p> 0,05). In the study, it was
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determined that the amount of energy received daily was 2380+783.96 kcal in gut
patients and 2320+600.87 kcal in asymptomatic hyperuricemic patients. Protein-
mediated energy content was 14.2% in patients with gouty arthritis and 13.7% in
patients with asymptomatic hyperuricemia, which was within the recommended
limits. In the groups with gout athritis and asymptomatic hyperuricemia, the
percentage of energy coming from fat in the meals was determined as 47.9% and
49.5% respectively and it was found to be well above the recommended value. In the
assessment of fructose uptake, it was found that female patients were more in the
fructose uptake in hyperuricemic patients and male patients were more in fructose
uptake in gout arthritis patients group. Biochemical evaluation revealed triglyceride,
uric acid, CRP, ferritin, AST, ALT values were higher in patients with gout arthritis
compared to asymptomatic hyperuricemic cases. The incidence of metabolic
syndrome was 44.6% among patients with gout arthritis and 26.3% among patients
with asymptomatic hyperuricemia. In conclusion, it is important to increase public
awareness and awareness of risk factors for hyperuricemia, make changes in person-
specific nutrition and lifestyle in order to prevent gout arthritis and metabolic
syndrome components associated with elevated serum uric acid.

Keywords: Asymptomatic hyperuricemia, gout arthritis, metabolic syndrome,

nutritional status.

The study was approved by Baskent University Ethics Committee for Non-
Interventional Clinical Investigations dated 12.04.2016 number of KA 16/163 with
decision 12438 by Ethics Committee Approval
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1. GIRIS

Hiperiirisemi ve gut hastalifinin beslenme durumu, alkol kullanimi1 ve obezite
ile iliskisi eski c¢aglara uzanmaktadir. Diinyanin farkli bolgelerinde yapilan
calismalar hiperiirisemi ve gut insidansinin ve siddetinin giderek artigini
gostermektedir. Bu artis, giderek uzayan yasam siiresi, obezite ve metabolik
sendromun sikliginin artmasi, beslenme aligkanliklar1 ve yasam stilindeki
degisikliklerle agiklanmaktadir (1,2). Gut, sinoviyal sivida ve diger dokularda
monosodyum Tlrat kristallerinin depolanmasi sonucu ortaya ¢ikan kronik inflamatuar
artritin ilerleyici bir formudur (2). Tekrarlayic1 ataklar gegiren gut tanisi almisg
bireylerde agri, hareket kisithiligi, yasam kalitesinin bozulmasi, besin aliminda

azalma ve iiretkenlikte azalma goriilmektedir (3).

Urik asit (iirat) piirin yikiminm son {iriiniidiir. Urik asit miktarmn biiyiik
kism1 endojen piirin metabolizmasindan kaynaklansa da piirinden zengin gidalar ile
beslenme, iirik asitin toplam miktarina katkida bulunur. Asemtomatik hiperiirisemi
serum tlirat konsantrasyonunun artmig olmasi ile birlikte (erkeklerde > 7 mg/dL;
kadinlarda >6mg/dL olmak tizere) gut hastalig1 gibi tirat kristallerinin depolanmasina
bagli hastaliklara ait bulgu ve belirtilerin goriilmedigi durumdur (4). Bununla
birlikte, siirekli hiperiirisemi durumu; akut gut artriti, kronik tofiislii gut ve bobrek
taglar1 gelisimi acisindan risk faktoriidiir. Yasam boyu siirecek iirat diisiiriicii ilag
tedavisine baglamadan once hiperiirisemiye katkida bulunan altta yatan hastaliklarin
tespiti ve beslenme tedavisi onemlidir (5). Beslenme tedavi Onerilerinin formiile
edilmesi gerektiginde, hangi besin Triinlerinin ve bilesiklerinin plazma {irat
seviyesini etkilediginin dogru anlagilmasi 6nemlidir. Yanlis varsayimlar, gereksiz ve
tehlikeli diyet kisitlamalarina yol agabilir. Gut hastalarinda piirinden fakir diyet
yaklagimi, fruktoz dahil rafine karbonhidratlarin ve trans yag gibi sagliksiz yaglarin
tiiketimini artirmaktadir. Bunun sonucunda insiilin direnci, plazma glukoz diizeyi,
trigliseritler ve diigiik dansiteli lipoprotein kolesterol diizeyleri daha da artmaktadir.
Bu durum kardiyovaskiiler hastaliklarla iligkilidir (6). Bununla birlikte, metabolik
sendromun (abdominal obezite, dislipidemi, hipertansiyon, artmis serum insiilin

seviyeleri ve glukoz intoleransi) hiperiirisemi ile iligkili oldugu gdosterilmistir (5).



Serum {irat diizeyinin metabolik sendromlu hastalarda genellikle yiiksek diizeyde

oldugu belirtimistir (7).

Obezitenin serum iirik asit diizeyini ve gut riskini artirmasi nedeniyle, giinliik
diizenli yapilan egzersizler ve fazla enerji alimimin sinirlandirilmasi, onleyici tedavi
yaklasimi olarak uygulanmaktadir. Fakat agir egzersize bagli adenin niikleotid
yikimi, iirik asit atilimini azaltan aglik durumu ve dehidratasyon serum {irik asit
diizeyini artirabilir ve gut hastaliginin meydana gelmesine neden olabilir. Et ve deniz
tiriinleri gibi piirinden zengin besinlerin alimi serum iirik asit diizeyini artirmaktadir.
Diger yandan, ozellikle diisiik yag oranli siit ve siit trlinleri gut agisindan riskli

degildirler (8).

Asirt alkol tiiketimi adenin niikleotid yikimi ve laktat iiretimine neden olarak
serum tirik asit diizeylerini artirmaktadir. Tatli meyveler ve fruktoz igeren igecekler
Olctilii miktarda kullanilmalidir. Clinkii frktoz, {irik asit {iretimini artirmasi yaninda
atitliminm1 azaltmaktadir. Bu bilgiler 1s181nda, hiperiirisemiyi 6nleyebilmesi nedeniyle
gut hastalarina Akdeniz diyeti onerilmektedir. Ayrica serum {irik asit diizeyini ve gut
riskini diislirebilmesi nedeniyle kahve tiiketimi ve vitamin C destegi onerilmektedir

(5,9).

Asemptomatik hiperiirisemi, serum iirat konsantasyonunun artmis oldugu
fakat gut veya tirik asit renal hastaligi gibi monosodyum {irat birikimi hastaligina
bagli bulgu ve belirtilerin goriilmedigi durum olarak tanimlanmaktadir. Bu klinik
durumlarin hiperiirisemik bireylerde herhangi bir zaman aralifinda gelisebilmesine
ragmen, bu bireylerin yaklasik ticte ikisi asemptomatik kalmaktadir ve higbir zaman
gut artriti, tofiislii gut, akut veya kronik hiperiirisemik nefropati veya iirik asit
nefrolitiyazisi gelismemektedir (10). Fakat asemptomatik hiperiirisemi, lirat veya
tirik asit kristal depolanmas ile baglantisinin yanisira, hipertansiyon, kronik bobrek
hastaligi, kardiyovaskiiler hastalik ve insiilin direnci sendromu gibi iirat kristal

birikimi ile iligkisiz olan hastaliklarla da iliskilendirilmistir (11).

Metabolik sendrom kardiyovaskiiler hastaliklar ve Tip 2 Diyabetes Mellitus

gelisimi riskini artiran bir grup modifiye edilebilir risk faktoriiniin birlikte



goriilmesiyle olusn klinik tablodur. Bu risk faktorleri yiiksek trigliserit diizeyi, diisiik
HDL kolesterol diizeyi, yiliksek kan basinci, yiliksek aclik kan glukoz konsantrasyonu
ve artmis bel cevresi olarak siralanmaktadir. Serum iirat konsantrasyonu ve gut
hastaligi da metabolik sendromun onemli 6zellikleri olarak tanimlanmistir (12).
Bununla birlikte hem asemptomatik hiperiirisemi ve hem de gut hastaligi bagimsiz
birer kardiyovaskiiler risk faktorii olarak kabul edilmektedir (11). Urik asit gii¢lii bir
vazodilator olan nitrik oksit sentezini inhibe eder, diiz kas hiicre proliferasyonunu
indiikler ve trombosit kaynakli biiyiime faktorlerini stimiile ederek arteriyel
vazokonstriiksiyona yol acar. Coziiniir tiratin dogrudan bobrekteki renin-anjiotensin
sistemini stimiile ettigi gosterilmistir. Benzer sekilde renal interstisiyel ve tiibiiler
inflamasyonu indiikleyerek hipertansiyona yol ac¢maktadir (13). Bazi ulusal
kilavuzlarda asemptomatik hiperiirisemiyi baska kardiyovaskiiler risk faktorleri
varliginda 8 mg/dl, bu risk faktorlerinin olmamasi halinde 9 mg/dl tizerindeki
diizeylerde oldugunda tedavi edilmesi Onerilmektedir (14). Kardiyovaskiiler riskin
basladig1 tirisemi esik diizeyi ile ilgili net bir bilgi yoktur. Hipertansiyon gelisim
riskinin monosodyum iirat birikimi olugmas i¢in gerekli olan {irisemi diizeylerinden
cok daha disiik diizeylerde basladigi belirtilmektedir (15). Ayrica hiperiirisemi
diizeyinin artmasi ile orantili olarak hipertansiyon ve hiperiirisemi arasindaki iligki
de artmaktadir (16). Benzer sekilde serum iirik asid diizeyinin de bobrek hastaligi
gelisimi ile iligkili oldugu gosterilmis olup serum iirik asit diizeyi 9 mg/dL’nin
tizerinde oldugunda normal iirik asit diizeyi olan bireylere gore bdbrek hastaligi

gelisim riski li¢ kat daha fazladir (17).

Hiperiirisemi ve koroner arter hastalig1 arasindaki iligki ¢ok daha karmasiktir.
Hipertirisemi, koroner arter hastalig1 acisindan risk faktorii olan birgok durum ile
iliskilidir. Urik asit diizeylerinin hipertansiyon, ateroskleroz, mikroalbiiminiiri,
obezite, artmis serum trigliserit diizeyleri, diisiik HDL, artmis serum insiilin diizeyi,
periferik ve karotid arter hastaligi, endoteliyal disfonksiyon, renin diizeyleri,
endotelin diizeyi ve artmis C-reaktif protein (CRP) diizeyi ile koreledir. CRP akut
inflamatuar yanitin gostergesi olmasinin yani sira endoteliyal enflamasyonu ve
damar diiz kas hiicre proliferasyonunu artirarak aterosklerotik siirece katkida

bulunmaktadir (18). Ksantin oksidaz aktivitesinin vaskiiler enflamasyon ve



endoteliyal disfonksiyona katkida bulunan reaktif oksijen iiriinlerinin ana kaynagi
oldugu bilinmektedir (19). Urik asitin pro-oksidan etki gostererck damar
fonksiyonlarimi olumsuz yonde etkilemesi ve bunun sonucunda endoteliyal
disfonksiyona yol agmasi hiperiirisemi/gut ve hipertansiyon, metabolik sendrom ve
kardiyovaskiiler hastalik arasindaki iligkinin agiklanmasina katkida bulunabilir (20).
Urik asit, sigara i¢imi hari¢ koroner arter hastali1 agisindan risk faktorlerin tiimii ile
iliskilidir. Ancak iirik asitin bu faktorlerin ortaya ¢ikmasinda bir nedensellik roliiniin

olup olmadiginin bilinmemektedir (13).

Asemptomatik hiperiirisemiye yaklasimda hiperiiriseminin nedeninin tespit
edilmesi Onerilmektedir. Hiperiirisemi durumu, siiphe edilmeyen ve mevcut olan bir
hastaligin varlig: ile ilgili bir ipucu olabilir. Hipriirisemik hastalarin %70’inde altta
yatan neden hikaye ve fizik muayene ile kolayca ortaya ¢ikarilabilir. Yiiksek serum
tirik asit diizeyi hipotirodizm, metabolik sendrom, psoriazis ve miyeloproliferatif
hastalik gibi altta yatan hastaliklarin aranmasi igin klinisyeni uyarmalidir. Urat
nefropatisi gibi doku veya organ hasar1 varhigr arastirilmalidir.  Sistemik
hipertansiyon, koroner arter hastaligi, kalp yetmezligi veya kronik bobrek hastalig
gibi eslik eden hastaliklarin varlig arastirilmalidir. Bu hastaliklar1 siddetinin kronik
hiperiirisemi ile artabilecegi géz oniinde bulundurulmalidir. Bu durumlara y6nelik
tedavi segenekleri gozden gecirilmelidir. Hastalarin biiyiik ¢cogunlugunda diyet ve
egzersizi igeren yasam tarzi degisiklikleri asemptomatik hiperiiriseminin kontrol

altina alinmasinda yeterlidir (13).

Calismamiza asemptomatik hiperiirisemi, hiperlirisemi ve akut ve bazen
kronik inflamatuar ataklarla seyreden gut artritli hastalar alinarak bu hastalarda
beslenme durumunun belirlenmesi ve serum iirik asit diizeyi lizerine etkili olan
beslenme ile ilgili risk faktorlerinin ve yasam tarzinin gbozden gecirilmesi
amaclanmigstir. Ayrica asemptomatik hiperiirisemik hastalarda ve gut artriti gibi iirat
kristal depolanmasina bagl hastaliklarin varliginda metabolik sendrom prevalansinin

arastirilmasi hedeflenmistir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Urik asit Metabolizmasi

Urik asit, niikleer materyalin katabolizmas1 sonucu aciga ¢ikan adenozin ve
guanozin bazli piirinlerin metabolizmasinin son fiiriiniidiir. Insanlarda ve yiiksek
primatlarda iirikaz enziminin bulunmamasina bagli olarak piirin metabolizmasinin
son {irlinii tirik asit iken, diger memelilerde bu enziminin olmasi nedeniyle iirik asit;
allantoin, iire ve amonyaga kadar parcalanabilir (21,22). Urik asit insanlarda

besinlerle de viicuda alinabilmektedir (5).

Urik asidin  2/3’i bodbrek yoluyla, 1/3’ii gastrointestinal yolla atilir.
Plazmadaki iirik asitin % 98’1 sodyum iirat seklinde bulunur ve serbest olarak dolasr,
%5’ten az bir kismi ise proteine bagli haldedir (23). Viicuttaki iirik asit
konsantrasyonu, endojen ve eksojen kaynakli pilirin metabolizmasi ve renal klirensin
etkinligi tarafindan belirlenir. Bununla birlikte pilirin metabolizmas: giinliikk
besinlerden ve genetik faktorlerden de etkilenmektedir. Sulu ortamlarda ¢oziiniirligii
oldukca az olan irik asitin serumda siirekli olarak yiiksek diizeylerde bulunmasi

halinde yumusak dokularda tirat kristalleri seklinde depolanmaktadir (24).

Yasa gore farklilik gosteren tirat plazma seviyesi miadinda dogan bir bebekte
310 mikrom. iken sadece birkag giin sonra 140 mikrom.’a gerilemektedir. Cocugun
biiylimesi ile iirat plazma diizeyi de artis gosterir. Pubertede erkeklerde daha yiiksek
olarak saptanir. Postmenopozal donemde kadinlarda erkeklere esit lirat degerleri
goriiliir. Urat plazma degerindeki farkliliklar renal fraksiyonel ekskresyondaki
farkliliklar ile iligkili olup, kadinlarda (%12) iirat renal fraksiyonel ekskresyonu
erkeklerden (%8) daha fazladir. Bu oran ¢ocuklarda daha da yiiksektir (%15-30).
Ostrojen hormonu iirat renal ekskresyonunu negatif etkilemektedir. Bununla birlikte

renal tirat klirensi genetik farkliliklardan da etkilenmektedir (23).

Urik asitin antioksidan ve pro-oksidan &zelliklerinin oldugu 6ne siiriilmiistiir.

Insanlarda iirat oksidaz (iirikaz) enzim aktivitesinin olmamasi evrim basamaginda bir



geri adim olarak goriilse de, diger memelilere gore (30-50 pM) {irik asit
konsantrasyonunun ¢ok yiiksek olmasinin (240-360 puM) antioksidan etkilerinden
dolay: insanlara 6nemli avantaj sagladig1 one striilmiistiir (25). Diger taraftan pro-
oksidan 6zelliklerinden gut, hipertansiyon ve kardiyovaskiiler hastaliklar gibi birgok
hastalikta iirik asit yiiksekligi risk faktorii olarak da gésterilmistir (26). Urik asit bu

Ozelliklerinin bazilarini serbest radikaller tizerinden gostermektedir.

2.2. Gut Hastahg

2.2.1. Tarihge

Milattan Once 5. yiizyilda Hipokrat podogra olarak isimlendirdigi tablo Gut
hastaligim tamimlamaktadir. Galen ise M.O. 3. Yiizyilda tofiisii tanimlamustir. Gut
hastalig1r adini, Latincede damla anlamima gelen ‘gutta’ kelimesinden almistir. O
dénemde bazi molekiillerin eklemlere dogru akarak ya da damlayarak agri ve
enflamasyona neden olduguna inanildigi i¢in bu isim verilmistir. Ortagag doneminde
ise hastalik, asir1 beslenme ve alkol alimu ile iliskilendirilmis ve ‘krallarin hastaligi’
olarak adlandirilmistir. Van Leeuwenhoeck 1679 yilinda tofiiste mikroskopik olarak
kristallerin bulundugunu ifade etmistir. Kendisi de Gut hastas1 olan Sydenham, 1683
yilinda akut gut artritinin klasik semptomlarm tarif etmistir. Urik asit 1776’da
Scheele tarafindan kesfedilmis olup, Gut hastalarin kaninda {irik asit diizeyinin artigi
Garrod’un ‘iplik’ testi i1le1859 yilinda gosterilmistir. Huber 1896 yilinda Gut artritini
radyolojik olarak tarif etmistir. Fischer’in 1898 yilinda iirik asitin idrarin bir bilesini
oldugunu gostermesi, gut hastaliginin patogenezini aydinlatmasi agisindan 6nemli bir

adimdir (27).

Denis, 1913 yilinda serum {irik asit diizeyinin saptanabilecegini gostermistir.
McCarty ve Hollander 1961°de artritli eklem sivisinda siipersatiire olmus
monosodyum iirat kristallerinin varligin1 gostermislerdir. 1967 yilinda Seegmsller ve
arkadaglar1 tarafindan Hipoksantin-guanin  fosforibozil transferaz (HGPRT)
eksiklinin Gut hastalig1 ile olan iliskisi gosterilmistir. 1972 yilinda Sperling ve

arkadaslar1 fosforibozil pirofosfat sentetaz (PRPP) aktivitesinin asiriartisi ile iirik



asitin fazla miktarda dretimini iligkilendirmislerdir. Bu kesifler iirik asit

bozuklugunun mekanizmasini aydinlatan 6nemli tespitlerdir (28).

2.2.2. Epidemiyoloji ve Etiyoloji

Gut, eriskinler arasinda en sik rastlanan enflamatuvar artrit olup, yiiksek
mortalite ve morbidite oranlan ile iligkilidir. Sosyoekonomik durumdan bagimsiz
olarak, her iki cinste de prevalansi artmaktadir (29). Gut prevalans: %0.1’den
yaklasik %10’a kadar degisen bir oranda bildirilmekte olup, en yiiksek oran Tayvan
yerli halkinda Maori’de tespit edilmistir (30). Gut artritinin prevalanst da etnik ve
cevresel faktorlere gore degisiklik gostermektedir (29). Gutun toplumda genel
prevalansinin %1-4 arasinda oldugu kabul edilip Batili iilkelerde, erkeklerin %3-
6’sinda ve kadmlarim %1-2’sinde goriilmektedir. Bu oran 80 yasin iizerindeki
erkeklerde %10’a kadar, kadinlarda %6’ya kadar yiikselir. Gutun yillik insidansi
1000 kiside 2.68dir (30).

Gut, ozellikle akut epizodik artrit olarak bagvurmakla birlikte, bir veya daha
fazla eklemin kronik artriti olarak da ortaya ¢ikabilir (2). Ortalama ortaya ¢ikis yast
40 ile 60 yas arasindadir. En sik erkelerde olmak iizere, hizli baslangicli monoartrit
olarak seyreder. Ilk akut epizod genellikle birinci metatarsofalangeal eklemde,
ozellikle asir1 kilolularda veya genetik olarak yatkin olan bireylerde goriiliir.
Kadinlarda baslangic daha gegtir. Pre-menopozal kadinlarda, 30 yasin altindaki
erkeklerde ve ¢ocuklarda ender olarak goriiliir (31). Erkeklerde kadinlara gore 2-6
kez daha fazla ortaya ¢ikar. Gut’un diinyadaki insidanst fasfood, ekzersiz
yapilmamasi, obesite ve metabolik sendromun artmis insidansina bagli olarak artig
gostermektedir (30). Ulkemizde gut prevalansinin arastirildign  bir calismada
erkek/kadin oram1 3.3 ve gut prevalanst %0.33 olarak belirlenmistir. S6z konusu
calismada yas ve cinsiyete gore diizeltilmis gut prevalansi 20 yas ve iizerindeki

bireylerde %0.31, 40 yas ve tizerindeki bireylerde %0.72 olarak saptanmistir (32).

Gut artriti gelisiminin hiperiiriseminin stiresi ve diizeyinden dogrudan
etkilendigi gosterilmistir (31). Hiperiirisemi prevalansinin degisik toplumlarda %2.3

e .

ile %41.4 arasinda degistigi gosterilmistir (33). Ulkemizden hiperiirisemi ve risk



faktorlerinin degerlendirildigi bir calismada toplam hiperiirisemi prevalanst %12.1
olarak belirlenmis olup bu oran erkeklerde %19, kadinlarda %5.8 olarak
saptanmustir. Erkeklerde ortalama iirik asit diizeyinin kadinlara gore daha yliksek

oldugu goriilmiistiir (5.5+1.3 mg/dl’ye karsilik 4.3+1.1 mg/dl) (34).
2.2.3. Risk faktorleri
2.2.3.1. Demografik faktorler
Cinsiyet

Altmis bes yas altindaki grupta erkeklerde gut prevalansi dort kat daha
yiiksektir. Bununla birlikte bu oran 65 yasin ilizerinde tige bir olmaktadir (35).
Erkekler icin oldugu gibi, kadinlar i¢in de {iirik asitin yiiksek diizeyleri gut riskini
artirmaktadir. Bununla birlikte kadinlarda hiperiirisemik durumdan daha az
etkilenmektedirler. Urik asit diizeyinin >5mg/dl olan kadinlarda aym yas grubundaki
erkeklere gore gut goriilme riskinin anlamli olarak daha diisiik oldugu gosterilmistir
(36).

Kadinlarda gut hastalig1 ortalama 10 yil daha ge¢ ortaya ¢ikmaktadir. Bu
gecikme Ostrojenin renal tiibiiler iirat atilimini artirmasina baglanmustir (37). Ilging
olarak gut tablosunun ortaya ¢ikma riski cerrahi olarak menopoza giren veya erken
menopoza giren (<45 yas) kadinlarda, dogal ve ge¢ yasta menopoza girenlere gore
daha yiiksek saptanmistir (38). Postmenopozal kadinlarda, premenopozal kadinlara
gore, insiilin direncinin artmis olmasi da gut riski ile iligkili bulunmustur. Artmis
insiilin diizeylerinin bdbreklerden iirat atilimini azalttigi bilinmektedir. Bu etki
kadinlarda erkeklere gore daha belirgin olup ve seks hormonlari ile

iliskilendirilmektedir (39).
Yas

Yasin artmasi hiperiirisemi ve gut riskini artirmaktadir. Gut prevalansi yasla

birlikte, obezite, hipertansiyon, diyabet ve azalmis bobrek fonksiyonlar1 gibi, baska



tibbi durumlarin insidansinda artisa bagl olarak, artmaktadir. Bu durumlar {irik asit
metabolizmasi ve eliminasyonunda degisiklige neden olmaktadirlar. Gut siiphesi olan
bir hastayr degerlendirirken, bu durumun insiilin direnci ve diyabet, dislipidemi,
hipertansiyon ve kardiyovaskiiler hastaliklar1 igeren komorbiditeler ile iligkili olmas1
nedeniyle, tibbi ve sosyal durumla ilgili genis bir anamnezin alinmasi son derece

onemlidir (8,37).

Irk/Etnisite

Hiperiirisemi ve gut gelisme riski irk ve etnik kokene goére degismektedir.
Afriko-Amerikan erkeklerin Kafkas erkeklerine gore gut gelisme riskinin iki kat
daha vyiikksek oldugu saptanmistir. Bu durum Afrika-Amerikanlarda artmisg
hipertansiyon insidansiyla agiklanmaktadir. Ancak bunun tersini bildiren caligsmalar
da mevcuttur. Yapilan bir calismada BMI, glomeriiler filtrasyon hizi, ilag¢ tedavileri
ve beslenmeye gore standardize edildiginde gen¢ Afriko-Amerikali kadin ve
erkeklerin (ortalama yas 24 yi1l) Kafkaslara gére daha daha diisiik {irik asit diizeyine
sahip olduklar1 gosterilmistir. Irka gore irik asit diizeylerinde farklilik goriilmesi

genetik faktorlere baglanmistir (37).

Yeni Zelandadaki Maori toplulugu iizerinde gut ile ilgili bir¢cok calisma
yapilmistir. Avrupalilara gére Maori popiilasyonunda hiperiiriseminin ¢ok daha sik
oldugu gosterilmistir.  Maori halkinda gut prevalanst (%6.4), Avrupalilar ile
kiyaslaninca (%2.9) olduk¢a yiiksektir. Bu durum Maori toplulugundaki obezite,
diabet ve hipertansiyon gibi ek hastaliklarin artmis prevalansi ile iliskilendirilmistir
(30,40).

2.2.3.2. Genetik faktorler

Kalitim

1990’larin basinda Emmerson ve ark. (41) renal iirat atilim1 araciligr ile gut
icin genetik yatkinli§i aciklamak iizere bir calisma yiiriitmislerdir. Calisma, 37

normoiirisemik ikizler lizerinde yapilmistir. Monozigotik ikizlerin dizigotiklere gore



tirat atilim orani ve iiratin fraksiyonel atilim degerlerinin daha ¢ok benzer oldugunu
saptamiglardir. Arastirmacilar renal drat atilimmin kalittminin %60, {ratin
fraksiyonel atiliminin %87 oldugunu hesaplamislardir (41). Baska bir caligmada iirik
asit diizeylerinin multifaktoriyel oldugu ve birka¢ genetik faktorle birlikte diyet ve
menapoz durumu gibi g¢evresel faktorlerin kombinasyonunun etkili oldugu sonucuna

vartlmistir (42).

Gut gelisen hastalarin yaklagik beste birinin ailesinde bir gut hasta
bulunmaktadir. Gut hastalarinin birinci derece akrabalarinda guta ailesel yatkinlik
oldugu kanitlanmistir. Bu nedenle, 6zellikle geng yasta bagvuran hastalarda ailesinde

benzer bir durum olup olmadigi sorgulanmalidir (31).

Spesifik genetik faktorler

SLC22A12 geni, bobrek proksimal tiibiillerin fircams1 kenarinda bulunan ve
irat absorpsiyonu bilesigi olan {rat anyon tasiyict 1 (URATI1)’1 kodlar.
SLC22A12°de goriilen farkli polimorfizmlern URATI1 araciligr ile olan renal iirat
atilimi tizerine farkl etkileri oldugu gosterilmistir. Bu yolla serum iirat diizeyi ve gut

riski tizerine etkisi oldugu gosterilmistir (31).

SLC2A9 geni, glukoz tasiyici tip 9 (GLUT9) u kodlar. Onceleri bu tasiyicinin
glukoz veya fruktoz tasiyicisi oldugu diisiiniiliirken daha sonra {irat tasiyicist oldugu
ortaya c¢ikmistir. SLC2A9 geninin, serum {irik asit diizeyindeki degisikliklerin
kadinlarda % 3.4-8.8’ini ve erkeklerde 0.5-2.0%’ini agiklayabilecegi One
stiriilmektedir (43).

ABCG2 geni, bobreklerde proksimal tiibiillerin apikal membranindan iirat
sekresyonuna aracilik etmektedir. Adenozin trifosfat (ATP) baglayan kaset tasiyici 2
(ABCG2)’yi kodlamaktadir. ABCG2’deki varyasyonlarin beyaz irkta goriilen gut

hastaliginin %10’undan sorumlu oldugu diisiiniilmektedir (31).
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2.2.3.3. Beslenme ile ilgili faktorler

Alkol

Alkol gut acisindan iyi bilinen bir risk faktoriidiir. Alkol tiiketimi karaciger
tarafindan tiretilen {lirik asit miktarini artirabilir ve bobrekler tarafindan eliminasyonu
azaltabilir. Gut ve hiperiirisemi riski alkollii igeceklerin tiirline gore degisiklik
gostermektedir. Ornegin bira gut riskini en fazla artiran alkollii icecektir. Bira piirin
icerir ve etkisi plirinden zengin besinlere benzerdir. Alkollii ve alkollii olmayan bira
arasinda yapilan karsilagtirmada alkollii bira plazma iirik asit diizeyini %6.5
artirirken alkollii olmayan biranin %4.4 (p<0.05) artirdig1 gosterilmistir. Bu sonug
biranin etkisini hem etanoliin hiperiirisemik etkisi lizerinden hem piirin igerigi
tizerinden gostermekte oldugunu kanitlamaktadir. Biranin serum {irik asidini artirict
etkisinin kadinlarda daha fazla oldugu gosterilmistir. Ayn1 sekilde likoriin de 6nemli
Olglide serum iirik asit diizeyini artirdigi gosterilmistir (31,44). Bununla birlikte
giinde bir veya iki bardak sarap tiiketiminin gut riskini énemli Slgiide artirmadigi
diisiiniilmektedir. Alkollii igecekler arasinda diisiik riske sahip olan icecek saraptir
(31). Kagak igkiler ise etanol alimina bagli olarak serum {irik asit diizeyini
artirmalarinin yan sira, distilasyon sirasinda kursun kontaminasyonuna ugramalari
nedeniyle, kursunun yol actig1 bobrek bozukluguna, azalmis iirat atilimina ve iirat

tiretiminde artisa neden olmaktadir (45).

Piirinden zengin gidalar

Son yillarda yiiksek miktarda piirin igeren hayvansal proteinli gidalarin
tiiketiminde artig goriillmektedir. Zhang ve ark. (46) akut piirin alim1 olan hastalarda
(son iki gilinliik periyodda hayvansal piirin alimi agisindan en yiiksek quintilde
bulunanlar) gut alevlenmelerinin 5 kat arttif1 gosterilmistir. Et ve deniz iriinleri
tiiketimindeki artis ile iliskili olarak {irik asit diizeyinin artig1 gosterilmistir. Fakat bu
iliski toplam protein alimi ile iliskilendirilmemistir (46). Yas, cinsiyet, BMI,
kreatinin seviyesi, alinan tibbi tedaviler, hipertansiyon ve beslenmeye gore
standardizasyon yapildiktan sonra, birinci ve besinci quintil arasinda iirik asit

diizeyindeki farkin et alimma gore 0.11 mg/kg ve deniz iirinleri alimina gore 0.10
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mg/dl oldugu gosterilmistir (47). Baska bir ¢alismada giinliik olarak alinan her ek et
porsiyonunun gutun et alimi agisindan en diisiik ve en yiiksek quintiller arasinda
gutun beklenen riskini %21 artirdigi ve 1.41 (%95 GA, 1.07-1.86) rolatif riski oldugu
saptanmistir. Benzer sekilde deniz {irtinlerinin her ek haftalik porsiyonu, en ¢ok
tiiketenler ve en az tiikketenler arasinda gut riskini %7 artirdig1 ve rolatif riskin 1.51
(%95 GA, 1.17-1.95) oldugu tespit edilmistir (48). S6z konusu ¢alismada piirinden
zengin sebzelerin gut riski ile baglantis1 gdsterilememistir. Bununla birlikte sebze
proteini alim1 agisindan en diisiik quintile gore, en yiiksek quintilde rélatif risk 0.73
(%95 GA, 0.56-0.96) olarak saptanmistir. Bu farkliliklar degisik besinlerde bulunan
pirinlerin farkli tiirlerine, miktarlarina ve biyoyararlanimlarina baglanmistir (48).
Soyanin makul Olglide piirin icerigine ragmen gut ile iliskisi gosterilememistir.
Aksine, hiperiirisemi ile ters etkili olabilecegi one siirlilmiistiir. Bir¢ok plirin iceren
besinlerin hiperiirisemi veya guta katkida bulunmadiklari ve aslinda guta karsi
koruyucu olabilecekleri nedeniyle, Gutun primer Onlenmesinde piirinden fakir

beslenme yaklagimi tamamen dogru olmayabilir (31).

Fruktoz/Seker ile tatlandiriimis icecekler

Fruktoz ve seker ile tatlandirilmis i¢eceklerin (esas tatlandirici fruktozdur)
kullaniminin giderek artmasi, bu ek maddelerin gut ile iligkisinin arastirilmasini
giindeme getirmistir. Bu tatlandiricilar ile yapilmis olan ilk ¢aligmalar artmis plazma
trik asit ve laktat diizeylerini saptamislardir (31). Fruktoz iirik asit diizeylerini
artirdig1 bilinen tek karbonhidrat olup, bu etkisini ATP yikimina bagh olarak yaptig:
diistiniilmektedir. Ayrica fruktoz insiilin direnci riskini artirabilir ve bunun
sonucunda hiperinsiilinemiye, azalmis tirik asit atilimina ve hiperiirisemiye neden
olmaktadir (31,49). Ilging olarak baz1 arastirmacilar fruktoz ve seker ile
tatlandirilmis igeceklerin etkilerini SLCA9 ve ABCG2 genlerindeki polimorfizm ile
iliskilendirilmiglerdir. Caligsmalar, fruktoz veya sukroz yiiklemesine serum iirat
yanitim1 farkli allellerin etkiledigini 6ne siirmektedir (31,50). Toplam enerji alimi
dahil beslenme, yas, cinsiyet, alinan medikal tedaviler, hipertansiyon ve glomertiler
filtrasyon hizinin sabit tutuldugunda hi¢ igmeyenlere gore giinde 1-3.9 seker ile
tatlandirilmis igecek igenlerde 0.33 mg/dl (%95 Giivenlik Araligi (GA), 0.11-0.73)

urik asit artis1 gosterilmistir (49). Bu orta diizey seker ile tatlandirilmis igecek
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icenlerde hiperiirisemi (erkeklerde serum iirik asit diizeyi >7.0 mg/dl, kadinlarda
>5.7 mg/dl) acisindan Odds orami hi¢ i¢meyenler ile kiyaslaninca 1.51 olarak
saptanmustir (49). Ayrica erkeklerin beslenme listelerine seker veya seker ile
tatlandirilmis icecekler ilave edildiginde serum iirik asit diizeylerinin artigi
gosterilmistir (51). Prospektif kohort ¢alismasinda da gilinde iki veya daha fazla seker
ile tatlandirilmis icecek icenlerde, ayda birden az seker ile tatlandirilmis icecek
igenlere gore gut riskinin arttigi gosterilmistir (rolatif risk 1.85; %95 GA 1.08-3.16)
(52). Fruktoz alimi agisindan, toplam karbonhidrat alimi agisindan ayarlama
yapildiginda, en yiiksek 5. dilimde olan erkekler en diisiik dilimde olanlara gore gut
riskinin iki katina ¢iktig1 goriilmiistiir (RR 2.02, %95 GA, 1.49-2.75) (52).

2.2.3.4. Yasam stili ile ilgili olan diger faktorler

Literatiirde fiziksek aktivite ve viicut agirliginin gut riski {izerine etkisini
arastiran calismalar mevcuttur. Obezite, iirik asit yapiminda artisa ve atiliminda
azalmaya yol agarak hiperiirisemiye neden olur (53). Erkek kosucular iizerinde
yapilan bir arastirmada gilinde 4 kilometreden fazla kosan veya saniyede 4 metreden
hizl1 kosan bireylerde gut insidansinin daha diisiik oldugu saptanmistir. Bu sonug,
kosucularin diisiik yag oranlar1 ve BMUI’leri ile agiklanmistir (54). Altmis hasta ile
yapilan bir prospektif ¢alismada tip 2 diyabeti ve BMI >35 kg/m2 olan hastalarda
obezite cerrahisinden 1 yil sonra serum irik asit diizeyinde klinik olarak dnemli bir
diisiis oldugu gosterilmistir (55). Ilging olarak perioperatif donemde, kismen
cerrahinin katabolik etkisi, hizl1 viicut agirligi kayb1 ve bobrek yetmezligine bagl
olarak tirik asit diizeyi ve gut ataklar1 baslangigta artmistir (55). Bununla birlikte
bariatrik cerrahiden sonra viicut agirligi kaybeden hastalar daha sonra enflamasyonun
azalmast ve monosodyum {irat kristallerine yanit mekanizmalarinda rol alan IL-1,
IL-6 ve IL-8 dahil olmak iizere, interlokin iiretiminde diisiis goriilmektedir (56).
DM’li hastalarda %2 ile %50 oraninda hiperiirisemi, %0.1 ile %9’unda gut artriti
saptandigi bildirilmistir (53). Hastaligin seyrinde viicut agirligi kaybi onerilmektedir

ve gutun ortaya ¢ikma riskinin azaltilmasinda rol alabilecegine inanilmaktadir (31).

Sigaranin gut {izerindeki etkisini arastiran aragtirma sayisi oldukca azdir. Bazi

caligmalarda kronik sigara igicilerinde serum iirik asit diizeylerinin daha diisiik
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oldugu belirtilmistir. Urik asitin giiclii bir antioksidan olmasi nedeniyle, bu
bireylerde seviyesinin diisiik olmasi, sigaranin yol ac¢tigi oksidatif stresle
iliskilendirilmistir (57). Saglik a¢isindan bakildiginda, sadece iirik asit seviyesinin
diisiiriilmesi i¢in sigara igme gibi bir davramis kabul edilemez. Ancak sigarayi
birakan bireylerdeki iirik asit diizeyinin artist ve gut agisindan risk diizeylerinin

belirlenmesi 6nemli bir durumdur (31).

Gut artriti olan hastalarin %20-50’sinde hipertansiyon goriiliir. Diger yandan
tedavi almayan hipertansiyon hastalarinin %30’unda hiperiirisemi tespit edilmistir
(58). Benzer sekilde gut hastalarinin %75-80’inde hipertrigliseridemi bildirilmis
olup, hipertrigliseridemisi olan hastalarda ise %80 oraninda hiperiirisemi oldugu
gosterilmistir (59). Hiperiirisemisi olan hastalarin %75'inde es zamanli olarak
metabolik  sendrom oldugu goriilmektedir. Ayrica hiperiirisemi; — artmis
serebrovaskiiler hastalik, kardiyovaskiiler hastalik ve kardiyovaskiiler mortalite ile
iligkilidir (60). Diisiik doz aspirin ve tiazid grubu ditiretikler gibi serum {irik asit
diizeyi ve bobreklerden tirik asit atilimu {izerine etkisi olan ilaglar hiperiirisemiye ve
gut artritine yol agabilirler (61). Urik asit metabolizmasi, bobrekler dahil tiroid dist
dokularda bulunan tiroid stimiilan hormon (TSH) reseptorler ile iliskilendirilmistir.
Hem kadin hem de erkek gut artritli hastalarda %25 oraninda artmis hipotiroidizm
insidansi tespit edilmistir (62). Ayrica gut artritli hastalarda %10-25 oraninda renal
tas siklig1 bulunmustur. Tas goriilme siklig1 serum {irik asit diizeyine ve idrarla atilan
tirik asit miktarma bagli olarak artar (63). Hiperiirisemi; mediiller kistik hastalik,
fokal tiiblilointestinal hastalik ve polikistik bobrek hastaligi gibi familyal
nefropatilerle birliktelik gosterir. Polikistik bobrek hastaligi olan bireylerin %24-
36’sinda gut artriti goriiliir (64). Ozellikle erkeklerde olmak iizere, agir Paget
olgularinda hiperiirisemi ve gut artriti bildirilmistir. Paget hastaliginda niikleik asitin
yiiksek dongii hizi, tirik asit havuzunun artisindan kaynaklanabilir (65). Tablo 2.1°de
gut ile iligki olan risk faktorleri ve ek hastaliklar gosterilmektedir (66).
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Tablo 2.1. Gut ile iliskili risk faktorleri ve ek hastaliklar (66)

Risk faktorii / Ek hastalik

Rolatif Risk (%95 Giivenlik Araligi)

Erkek cinsiyet

Kirmizi et

Deniz mahsiilleri

Alkol (10 g/giin artislar)
Ditiretik

Obezite

Hipertansiyon

Koroner arter hastalig
Diyabetes mellutus

Kronik bobrek yetmezligi

7.64 (7.46-7.81)
1.41 (1.07-1.86)
1.51 (1.17-1.95)
1.17 (1.11-1.22)
1.72 (1.67-1.76)
3.81 (1.22-11.84)
3.93 (1.60-9.70)
1.75 (1.70-1.79)
1.11 (1.06-1.16)
4.95(4.28-5.72)

2.2.4. Patogenez

Gutun semptomlari, liratin yetersiz ekskresyonu veya iirik asitin asir1 tiretimi
sonucu eklemlerde monosodyum iirat kristal birikmesiyle ortaya ¢ikan enflamasyona
baglidir. Urat kristalleri komplemanlari aktive eder ve lizozomal enzimlerin, serbest
radikallerin, lokotrienlerin ve prostoglandin metabolitlerin salinimini saglamak i¢in
notrofillerle  etkilesime gecer. Zamanla, fagositik mononiikleer hiicreler

polimorfoniikleer hiicrelerin yerini almakta ve bunun sonucunda daha ¢ok madde

salinir (67).

Urat {irik asitin viicuttaki iyone formudur. Urik asit pH 5.8 ile zayif bir asittir.
Dokularda {irat kristallerinin depolanmasi serum iirik asit diizeyinin normal st
simirii asinca goriilmeye baglamaktadir. Hiperiiriseminin patolojik esik degeri 6.8
mg/dl olarak tanimlanmaktadir. Baz1 faktorler iirik asitin eklemde ¢oziiniirliigiinii
etkilemektedir. Bunlar; sinoviyal s1vi pH’s1, su konsantrasyonu, elekrolitlerin diizeyi,
proteoglikanlar ve kollajen gibi bagka sinoviyal bilesiklerdir. Viicuttaki serum tirik
asit diizeyi besinlerle piirin alimindan yapim veya hiicresel doniisiim ile endojen
tiretim ile bobrekler ve gastrointestinal sistemden atilim arasindaki denge tarafindan
tanimlanmaktadir. Urik asitin artmis iiretimi gut vakalarinin sadece %10’ndan
sorumludur, geri kalanin %90°1 bobreklerden atilimin azalmasma baghidir. Serum

tirik asit diizeyini etkileyen faktorler cinsiyeti ve yasi igerir. Serum iirik asit diizeyi
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cocuklarda diisiiktiir. Puberteden sonra serum {irik asit diizeyleri normal diizeye
erismek i¢in artmaya baglar. Erkeklerde kadinlara gore daha yiiksektir. Bununla
birlikte kadinlarda menopozdan sonra artar ve erkeklerdeki diizeye ulasir. Bu durum
gutun neden genelde orta yas ve daha yash erkeklerin ve postmenopoz donemdeki
kadinlarin hastalig1 oldugunu agiklar. Nadir olarak, piirin metabolizmasinda olan bazi
ender dogustan bozukluklar nedeniyle ¢ocuklar ve geng erigkinlerde ortaya ¢ikabilir.
Bu enzimatik defektlerin sonucunda serum iirik asit diizeyi artar ve bunu da

bobreklerde ve eklemlerde tirik asit kristallerinin olusumu izler (68).

Urik asitin agwr tiretimi

Piirin metabolizmasindaki enzimlerin eksikligi tirik asitin agir1 iiretimine yol
acar. Ornegin Lesch-Nyhan sendromu iirik asit metabolizmasinda dahil olan
hipoksantin-guanin fosforibozil transferaz adli enzimin eksikliginden kaynaklanan
metabolizmanin dogustan bir bozuklugudur. Bu mutasyonun tipine bagli olarak
siddeti degisik derecelerde olabilen genetik X’e bagl resesif bir bozukluktur. Geng
yaslarda guta neden olan diger bir enzimatik bozukluk fosforibozil pirofosfat
sentetazin siiperaktivitesidir. Bu durum, X’e bagli dominant kalitsal bir hastaliktir.
Sendromun iki klinik formu mevcuttur. Siddetli erken ortaya ¢ikan formu ¢ocuklarda
ve 1limlt ge¢ juvenil veya erken eriskin ortaya ¢ikan formu. Ilimli formu tirik asit
idrar taslar1 ve artrit ile seyreder. Fakat, bu enzimatik bozukluklar {iratin asgir1 tiretimi

vakalarin sadece %10’dan azini olusturmaktadir (69).

Beslenme

Ozellikle hayvansal veya deniz iiriinlerinden olusan pismis veya islenmis
gidalar gibi piirinden zengin gidalarin tiikketimi {irik asit onciilerinin artigina neden
olmaktadir. Fasulye, mercimek, mantar, bezelye, baklagiller ve siit {riinleri gibi
sebze kokenli pilirinden zengin gidalar hiperiirisemi ve gut acisindan herhangi bir risk
tasimamaktadirlar ve gut hastalarina bu gidalari tiiketmelerine izin verilir. Bununla
birlikte C vitamini a¢isindan zengin gidalar, diisiik yagh siit {iriinleri, zeytinyagi,

aycicek yag1 ve soya yagi gibi bitkisel yaglar hiperiirisemi ve gut agisindan azalmis
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risk ile iligkilendirilmistir. Vitamin C’nin irik asitin renal atilimimni artirdigi

saptanmistir boylece gut tedavisinde ek olarak kullanilabilir (68).

Endojen iirat tiretimi

Urik asitin artmis endojen iiretimi malignensiler, hematolojik ve enflamatuvar
hastaliklarda oldugu gibi hizlanmis hiicresel doniisiimde ortaya ¢ikmaktadir. Ayrica
artmig plirin iretimi kemoterapi ve doku hasari sonucu olabilir. Bunun 6tesinde,
artmig viicut agirhigi ve obezite {irik asitin {iretimini artirir ve hiperiirisemi riski

dogabilir (68).

Urik asitin azalmus atilimi

Urat atiliminin %80’i bobreklerden, kalan kismi da gastrointestinal sistemden
saglanmaktadir. Urik asitin bobrek yolu ile atilimi 4 fazdan olusmaktadir. ik faz
Bowman kapsiiliinden gecistir (glomeriiler filtrasyon); bu fazi proksimal tiibiilii
gecen neredeyse tiim iiratlarm geri emilimi takip eder. Ugiincii faz tekrar emilen iirik
asitin sekresyonunu igerir ve proksimal tiibiillerde tekrar reabsorbsiyon fazi ile
sonlanir. Atilan {irik asit Bowman kapsiiliinden filtrasyona ugrayan {iratin yaklagik

%10 udur, geri kalani tekrar viicuda reabsorbe olur (Sekil 2.1) (70).

%98-100 %40-48
Reabsorpsiyon Reabsorpsiyon

%50
Sekresyon

%50-52

Proksimal kivrimli tabiller

Sekil 2.1. Urik asitin bébrek yoluyla atilim

Uratin azalmis bdbrek atilimi bazi otozomal dominant hastaliklar ile

iliskilidir. Uromodiilin su permeabilitiseni regiile eden gendir. Uromodiilin genindeki
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mutasyonlar {irik asitin azalmis bobrek atilimi ile sonuglanir, bu da serum iirik asit
diizeyinde artisa neden olur. URAT 1 aktivitesini etkileyen bilesikler doza bagh
olarak URATI1 aktivitesini artirirlar veya inhibe ederler. Ornegin, diisiik doz
aspirinin anti-tirikoziirik etkinligi varken yiiksek dozlarin trikotirik etkisi vardir.

Yiiksek dozlar URATI1’i ve bunun sonucunda da trikolrik etkisini inhibe ederler
(68).

2.2.5. Hiperiirisemi

Urik asitin iyonize formu olan iirat, agirlikli plasmada, ekstraseliiler sivida ve
sinoviyal sivida bulunur ve %98’si pH 7.4’te monosodyum iirat seklinde bulunur.
Plazma {irat konsantrasyonu 6.8 mg/dl diizeyinde oldugunda doygun hale gelir.
Daha yiiksek konsantrasyonlarda plazma asir1 doymus hale gelir ve iirat kristal
presipitasyonu goriilebilir. Eriskinlerde serum firat diizeyinin 7 mg/dl iizerinde
olmast hiperiirisemi olarak tanimlanmaktadir. Erigkin diizeyleri zaman i¢inde gitgide
artmaktadir ve boy, viicut kilosun, kan basinci ve alkol (etanol) alimina gore
degismektedir. Gut gelisimi icin hiperiirisemi major risk faktorii olmasina ragmen,
akut gut artriti normal serum TUrik asit diizeylerinde de ortaya ¢ikabilir.
Hiperiirisemisi  olan  bireylerin  biliyilk ¢ogunlugunda hi¢bir zaman gut
gelismemektedir. Serum tirat diizeyinin artmasi ile gut insidansi artmaktadir. Serum
tirat diizeyi 7 mg/dl iken insidans %0.5 olup, 9.0 mg/dl oldugunda %35 seviyesine
cikmaktadir. Hiperiirisemi, {irik asitin asir1 iiretimi veya azalmis atilimi veya bu
mekanizmalarin  kombinasyonu sonucu ortaya ¢ikar. Bu etkenler tablo 2’de

gosterilmistir (Tablo 2.2) (61).
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Tablo 2.2. Hiperiirisemi nedenleri (61)

Uratin asir1 {iretimi Azalmis tirik asit atilm1 | Kombine
mekanizma

Primer idiyopatik neden Primer idiyopatik neden | Glikoz-6-fosfotaz

HPRT eksikligi Bobrek yetmezligi eksikligi

PRPP  sentetazin  asir1 | Polikistik bobrek hastaligi | Fruktoz-1-fosfat

aktivitesi Diabetes insipitus adolaz

Hemolitik proges Hipertansiyon eksikligi

Lemfoproliferatif hastalik
Miyeloproliferatif hastalik
Polisitemia vera

Psoriazis

Paget hastalig1
Glikojenezis II, V ve VII
Rabdomiyoliz

Ekzersiz

Obesite

Piirinden zengin beslenme

Asidoz

laktik asidoz

diabetik ketoasidoz

aclik ketoasidozu
Sarkoidoz
Kursun zehirlenmesi
Hiperparatiroidizm
Gebelik zehirlenmesi
Bartter sendromu
Down sendromu
flag (salisilat(>2
g/glin), ditiretikler, alkol
(etanol), levodopa,
pirazinamid, nikotinik
asit, siklosporin)

alimi

Alkol (etanol)
Sok

HPRT = hipoksantin fosforibozil transferaz

PRPP = fosforibozil pirofosfat

2.2.6. Klinik Evreleri

Gutun ana klinik 6zellikleri hiperiirisemi, akut monoartikiiler artrit, tofiis, kronik

artrit ve nefrolitiyazistir. Gutun klinik seyri 3 asamada incelenebilir (Sekil 2.2) (61).
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Sekil 2.2. Gutun Kklinik seyri
2.2.6.1. Asemptomatik Hiperiirisemi

Hiperiirisemik tabloda birinci asama asemtomatik hiperiirisemi periyodu
olup, bu donem ilk gut atagi ortaya ¢ikmadan 6nce 20-40 yil devam eder. Bu evrede
klinik bulgu goriilmez. Rutin incelemeler sirasinda ortaya cikar. Hiperiirisemi
sikliginin erkeklerde %9.2 ve kadinlarda %0.4 oldugu ve bunlarin sadece %19 unda

gut artriti gelistigi bildirilmistir (61).
2.2.6.2. Akut gut artriti ve interkritik gut artriti

Akut gutun belirgin 6zelligi akut monoartikiiler artrit olup, ortaya c¢iktifinda
hasta ikinci agamaya gegmistir. Ikinci asamada gutun akut ataklari gériilmektedir. Bu
ataklar arasinda herhangi bir semptom goriilmez. Zaman i¢inde ataklar arasindaki
siire kisalir ve ataklarin siddeti hafifler. Ilk atak birden baslar ve ¢ok agrilidir. Bazen
bireyler birkag saat siiren, daha hafif agrilardan meydana gelen on belirtiler
bildirmektedirler. Akut gut tablosundaki siddetli agriya yogun enflamasyon bulgulari
eslik eder: sislik, eritem, sicaklik, asir1 hassasiyet ve bazen, diisiik dereceli ates

enflamasyonla birliktedir. Ender olarak, yiiksek ates ortaya ¢ikabilir. Akut ataklar
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genelde semptomlar ortaya ciktiktan sonraki ilk giinlerde daha yogundur. Tedavi

edilmeyen ataklar 7-14 giin boyunca devam eder (61).

Ik atak genelde tek bir eklemi etkilemektedir. Bununla birlikte kadinlarda
daha belirgin olmak {iizere, birden ¢ok eklem etkilenebilir. Gut artriti 6zellikle alt
ekstremitelerin olmak {izere, primer olarak periferik eklemleri etkilemektedir.
Ataklarin yarisindan fazlasinda birinci metatarsal falangeal eklem etkilenmektedir
(Sekil 2.3) (31). Alt ekstremite eklemlerinin daha sik etkilenme nedeni azalmis iirat
¢oziinlirliigiine neden olan daha diisiik viicut sicakligina neden olmalaridir. Serum
tirat diizeylerinde ani bir degisiklige neden olan herhangi bir faktor akut atagi
tetikleyebilir. Araya giren bir hastalik akut gutu en sik tetikleyen olaylardan biridir.
Gut hikayesi olan hastalarin %86’sinda ilk atak bagka bir hastalik nedeniyle
hastanede tedavi goriirken meydana gelmektedir. Ataklara hiperiirisemiye yol acan
tiazid diliretikler, serum iirat diizeyini diisiirmek i¢in kullanilan allopiirinol veya
baska tedaviler neden olabilmektedir. Urat kristallerinin hiimoral ve hiicresel

enflamatuvar procesleri aktive etmesiyle birlikte agri ve enflamasyon ortaya

¢ikmaktadir (61).

Tofis icindeki
uirat kristalleri

Kemik erozyonlari

Sinoviyal s1v1

Sekil 2.3. Gut hastali@inin birinci metatarsal falengeal eklem iizerindeki etkisi
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2.2.6.3. Kronik tofiislii Gut Evresi

Hastalarin biiyiik boliimii {iciincii asamaya gecer, bu asamada akut ataklara ek
olarak kronik artrit goriiliir. Yumusak dokuda biriken monosodyum iirat
kristallerinden olusan nodiiler kitlelerin olusturdugu tofiisler li¢linclii agsamada sik

olarak goriiliir. Tofiis, ortalama olarak ilk ataktan 12 yil sonra goriiliir (31,61).

2.2.7. Komplikasyonlari

Gut ataklarmin niiksleri tirik asit disiiriicii ilaglarin dogru kullanimi ve
tedaviye uyum ile kontrol altina alinabilir. Gut ender olarak uzun dénemde bir saglik
tehditline neden olmakla birlikte tedavi edilmeyen gutun bazi uzun donem

komplikasyonlar1 asagida verilmistir;

e Bdbrek yetmezligi: gutun tedavisiz birakilmasi durumunda artmis {irik asit
diizeyleri bobrek yetmezligi ile iliskilendirilmistir. Serum iirik asit
diizeyleri kontrol altina alimmmayan bireyler bobrek hastaligi acisindan
artmus risk tasimaktadirlar (71). Urik asit diizeylerinin yiiksek olarak sebat
etmesi durumunda bobrek taglari gelisme ihtimali vardir (63).

o Agri ve kisithilik: Tedavisiz kalan gut agir dereceli sakatlia neden olur.
Kemik ve kikirdaklarin tahrip olmasit sonucunda etkilenen eklemde
deformiteler hareket olmaktadir. Urik asitin sert kiitle seklindeki formu
(toftisler) oldukga biiylik boyuta ulasabilirler ve romatoid artrite benzer
sekilde kemik ve eklemleri tahrip edebilir. Bireyler hareket ederken,
ayakkabilarim1 giyerken zorluk c¢ekmektedirler ve oldukca fazla agn
duymaktadirlar. Spinal tofiislerin gelisimi spinal kompresyona yol acabilir
ve bunun sonucunda tam bir engellilik meydana gelebilir (72).

o Kalp hastaligr: artmig irik asit dlizeyleri ve kardiyovaskiiler hastalik

arasinda bir iliski oldugu gosterilmistir (73).
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2.2.8. Tam

Laboratuvar

Sadece hiperiirisemi durumuna bakilarak gut tanisi konulmasi yanlis bir
yaklasimdir. Hiperiirisemi genelde asemptomatiktir ve gut tamisinin konulmasini
gerektirmez. Serum iirik asit diizeyi 7 ve 7.9 mg/dl arasinda olan hastalarin bir yil
icinde sadece %0.09’unda gut gelismektedir. Benzer sekilde, serum iirik asit diizeyi 8
ile 8.9 mg/dl arasinda olan hastalarin %0.4’tinde gut gelisebilir. Hiperiirisemi 9
mg/dl diizeyini astiginda hastalarin sadece %0.5’inde gut gelisebilir (74).
Hipertirisemi gutun belirgin bir 6zelligi olmasina ragmen, gut atag: sirasinda serum
tirik asit diizeyi normal seviyelere inebilecegi de belirtilmelidir. Hiperiirisemi gut
tanist acisindan zayif bir belirtegtir ve hastalik serum {irik asit normal serum
diizeylerde bile olsa, gut tanis1 konulabilir. Monosodyum iirat kristallerinin polarize
151k mikroskobu ile sinoviyal sivida tespit edilmesi gut tanisinda altin standarttir.
Monosodyum {irat kristalleri hastaligin tiim asamalarinda (atak sirasinda, interkritik
dénemde ve kronik tofiislii gutta) sinoviyal sivida bulunmaktadir. Ornekler hemen,
tercihen ilk 6 saat icinde incelenmelidir. Bununla birlikte, buzdolabinda 4C’de
saklanarak 24 saat i¢inde inceleme yapilabilir. Burada amag¢ kimyasal ¢oziinme ve
kristallerin kaybolmasinin oniine gecilmesidir. Sinoviyal sivida 16kosit sayisi,
biyokimyasal analiz, kiiltiir ve duyarlilik calismalar1 yapilmahidir. Akut gut
olgularinda, baz1 olgularda agirlikli olarak polimorfoniikleer hiicreler olmak {iizere,
16kosit sayist  50.000 hiicre/ml’yi asabilir. Biyokimyasal incelemede glukoz
seviyesinin normal oldugu tespit edilir. Oysa septik artritte bakterilerin glukozu
kullanmasina bagh olarak, glukoz seviyesi diismiistiir. Gut olgularinda septik artrit
tanis1 ekarte edilmelidir. Clinkii ayn1 eklemde her ikisi de mevcut olabilir. Taniy1
dogrulamak i¢in sinoviyal sivinin gram boyamasi, kiiltiirii ve duyarlilik testleri
gereklidir. Gut hastalarinda hiperiiriseminin etiyolojisini degerlendirmek icin 24
saatlik idrarda {irik asit miktarinin incelenmesi yararlidir. Yirmi dort saatlik idrarda
800 mg’dan fazla iirik asit miktar1 bu hastalarda iirik asit liretiminin artmis oldugunu,
bu nedenle biiylik miktarda iirik asit atilimina neden oldugunu gdstermektedir. Bu tiir
hastalarda iirikoziirik ilaglardan ziyade ksantin oksidaz inhibitorleri gibi iirik asit

tiretimini engelleyen ilaglar kullanilmalidir. Bu tiir hastalara tag olusumu agisindan
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yikksek risk altinda olduklar1 icin bobrek fonksiyon testleri diizenli olarak

yapilmalidir (68).

Goriintiileme

Gutun tan1 ve takibi agisindan klinik yaklasimda goriintiileme teknikleri ¢ok

onemlidir. Goriintiileme teknikleri asagida ayrintili sekilde ele alinmistir.

Konvansiyonel radyografi

Konvansiyonel radyografi ucuz, hizli ve kolay ulasilabilir bir yontemdir.
Radyasyon hasar1 diisiiktiir. Klinik uygulamalarda en sik kullanilan yontem olmakla
birlikte hastaligin erken evrelerinde yararliligi kisithidir. Radyolojik degisiklikler ilk
gut atagindan sonra en az 10 yil siire ile saptanmayabilirler. Gutun erken
asamalarinda radyolojik goriintii genelde normaldir veya etkilenmis eklemin
komsulugunda asimetrik yumusak doku sisligi gosterir. Kronik tofiislii gutta temel

radyolojik 6zellikler su sekildedir (68):

a. Eklem i¢inde veya eklemin kenarindaki yumusak dokuda yogun nodiiller
olan tofiisler gortliir.

b. Kikirdakta monosodyum iirat birikimi tespit edilir.

C. Hastaligin ilerlemesi ile eklem araliginda daralma gosterilir.

d. Kemik erozyonlar1 karakteristiktir. Toflisiin kemikte biiylimesi sonucu
olusmaktadir. Bu nedenle genelde tofiise yakin sahalarda goriiliirler.

e. Periartikiiler osteopeni genelde yoktur ve prolifere olan kemik ¢cogunlukla
diizensiz dikensi ¢ikint1 seklinde goriiliir.

f. Kalsifiye monosodyum {irat birikintileri kemige gecebilir; siddetli
vakalarda kemik enfarkti veya enkondromalarla karistirllmamalidir.
Radyografinin duyarliligi diisik olmasina ragmen (%31), ozgiilliigi
yiiksektir (%93).
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Ultrason

Kristallerin indiikledigi artritte ultrason kullanimi i¢in ana endikasyonlar:
eklem efiizyonu ve sinovitin saptanmasi, aktif ve inaktif sinovitin birbirinden ayirt
edilmesi, eklemin degerlendirilmesi, erozyon ve osteofitlerde kemik kontoriiniin
tanimlanmasi, tendonlarin degerlendirilmesi, kristal depolamanin degerlendirilmesi,
ultrason kilavuzlu girisimlerin gerceklestirilmesi (tan1 ve/veya tedavi amach),
hastaligin gelisiminin izlenmesi ve diger artit tiirleri le ayiric1 taninin yapilmasi
seklinde ifade edilmektedir. Gut tablosunda ultrason ile degerlendirmede spesifik

veya non-spesifik bulgular goriilebilmektedir (68).

Nonspesifik ozellikler:

e Synovial sivi degerlendirilmesinde, sivi tamamen anekokik olabilecegi
gibi degisik ekojenisitede c¢okeltiler icerebilir. Monosodyum iirat
mikrokristallerin ¢okeltisi hiperekoik lekeler veya parlak benekli odaklar
seklinde goriilebilir. Bunlar eklem boslugunda ylizmeye egilimlidirler ve
nazikge deri yiizeyine bastirildiginda kar firtinasi gortiniimii verirler.

e Synoviyal dokunun degelendirilmesinde proliferasyon ve
hipervaskiilarizayon goézlenebilir. Dopler ile aktif sinoviyal doku, inaktif
dokudan damarlanma yapisina bakilarak ayirt edilebilir. Bu durum tanida
ve hastaligin ve tedaviye verdigi yanitin izlenmesinde 6nemlidir.

e Kemik erozyonun gozlenebilir. Sik atak geciren hastalarda veya hastalik
stireci uzun olanlarda ve tofiis olanlarda goriiliir. Konvansiyonel
radyografiye gore ultrasonun 2 mm’nin altindaki erozyonlari saptamada

duyarlilig ti¢ kez daha fazladir (68).

Konvansiyonel Bilgisayarli Tomografi

Kristal artropatilerin degerlendirilmesinde en 1iyi teknik olarak kabul
edilmektedir. BT, akut gut tanisinda enflamasyon, sinovit ve osteiti saptayamamasi
nedeniyle dezavantjlidir. Bununla birlikte, kronik gutta etkinligi iyidir. Manyetik

rezonans goriintiileme veya konvansiyonel radyografiye gore erozyonlar1 daha iyi
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saptar. Toflislerin degerlendirilmesinde konvansiyonel BT’nin 6zgiilliigii ultrason
veya MRG’den daha yiiksektir. Konvansiyolen BT, hastaligin alevlenmesi ve
tedaviye yanitin izlenmesinde yardimcidir, fakat radyasyona maruziyet soz

konusudur (68,75).

Dual-enerjili BT

Konvansiyonel BT’ ye benzer sekilde hasari tespit edebilir fakat enflamasyon
acisindan bir yarar1 yoktur. Mevcut olan tiim diger goriintiileme yontemlerine gore
istiinliigii, goriintiilenen alandaki tiim iirat birikintilerini tanimlayabilmesine baglidir.
Dual-enerjili BT nin yaygin kullanilan bir yontem olmamasi klinik kullanimini
sinirlamaktadir. Maliyeti konvansiyonel BT’ye esit veya daha yiikksek olan bu

teknikte de hasta radyasyona maruz kalaktadir (76).

Manyetik Rezonans goriintiileme (MRQ)

Artritin MRG bulgulart nonspesifik enflamasyon, sinoviyal kalinlagma,
fizyon, erozyon ve kemik iligi o6demi seklindedir. MRG’nin yiiksek maliyeti
kullantmin1 sinirlamaktadir. Bununla birlikte, gutun siradisi bdlgeleri tutmasi halinde
yararlidir. Literatlirde aksiyal tutulum, spondiloartrit, karpal tlinel sendromu,
paraspinal apse, veya intrabdominal apse ile ilgili olgu sunumlart olup bunlarda

tesadiifen MRG ile tan1 konmustur (68).

Niikleer sintigrafi

Niikleer sintigrafi degerlendirmede ender olarak kullanilir. Genellikle bagka

bir hastaliga yonelik tarama esnasinda gut ile ilgili bulgulara rastlanmistir (68).

Pozitron emisyon tomografi (PET)

Olgu bazinda gutta artikiiler ve periartikiiler PDG (18 F-floro—deoksi-D-

glukoz) alim1 gosterilmistir. Gutun sira dis1 tutulumu oldugunda yararl olabilir (68).
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2.2.9. Ayiricl tani

Ayiricr tanida diisiiniilmesi gereken patolojik durumlar soyle siralanbilir:

o Selliilit: Akut guttaki kizariklik, sislik ve agri bulgulan selliilite
benzeyebilir. Gut hastalar tipik olarak daha once olan atak dykiisii, eklem
agrist ve ayak tutulumu ile bagvurur.

e Septik artrit: Gut ile birlikte seyredebilir. Tipik semptomlar daha biiylik
eklemlerde olan eklem agrisi, kizariklik, sislik, lslime titreme, ates
yiiksekligi seklindedir. Sinoviyal sivinin gram boyamasinda bakterinin
gosterilmesi ile tanist konmaktadir.

e Romatoid artrit: Romatoid faktor pozitifligi ile tanist1 konur. Eklemler
simetrik sekilde tutulum gosterir.

e Psoriatrik artrit: Erken sathalarinda psoriatrik artrit gut artritine benzer.
Psoriatrik artrit tipik olarak fuziform yumusak doku sisligi ve erken eklem
aralig1 daralmasi ile seyreder.

e Psodogut: Semptomlar1 guta benzer, bununla birlikte mikroskobik
incelemede kalsiyum pirofosfat dihidrat kristaller goriiliir. Psodogut tipik
olarak yaglhilarda goriiliir, birden fazla eklem tutulur ve guta gore daha az

siddetli seyreder (77).

2.2.10. Tedavi

Gut, mekanizmasi en iyi anlasilmis olan ve en yiiksek oranda tedavi
edilebilen romatizmal hastaliktir. Ozel hedefler dogrultusunda uriseminin hayat
boyunca diisiiriilmesi ile patojenik kristallerin ¢oziinmesi ve hastalik belirtileri
baskilanir. Fakat buna ragmen tedavi basarisizligt sik olup Onerilerin ortaya
¢ikmasina yol agmistir. Bu basarisizlik, genellikle iirat distiriicii ilaglarin uygun
sekilde kullanilmamasiyla iliskili olup, tedavi i¢in egitim verilmesini

gerektirmektedir (68).

Gut tedavisi farmakolojik ve nonfarmakolojik yaklasimlar igermektedir.

Farmakolojik tedavisinin merkezinde trat diisiiriicii stratejiler ve antienflamatuvar
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ilaclar bulunurken, nonfarmakolojik yaklagim viicut agirligi kaybi1 ve egzersiz de
dahil olmak iizere, beslenme ve yasam stilinin diizenlenmesine odaklanmaktadir

(78).

Gut tedavisinin hedefleri soyle siralanmistir:

e Enflamasyonun ilerlemeden gerilemesi,
e Tekrar ataklarin ortaya ¢ikmasinin engellenmesi,
e Eklemlerde, bobreklerde ve tofiiste lirat kristallerin birikmesinden dogan

komplikasyonlarin geri dontisii

Tedavi yaklasimi akut gut atagimin tedavi edilmesini, gelecekteki ataklarin
onlenmesini ve iirik asit diizeylerinin diisiiriilmesini kapsar. Ila¢ tedavisine ek olarak
hipertirisemi ve gut ile iliskili durumlara (6rn. obezite ve hiperlipidemi) da miidahale
edilmelidir. Piirinden zengin diyet ve alkol alimi hiperiirisemiyi artirabilir. Beslenme
ile alinan piirin igerigi genelde serum iirat diizeyine 1 mg/dl’den fazla katkida
bulunmasa da piirinden zengin gidalarin asir1 alimi 6nlenmelidir. Piirinden zengin
gidalar et iriinleri, deniz iriinleri, maya, bira, fasulye, ispanak, kuskonmaz ve
mantardir. Hastalar dehidratasyonu 6nlemek ve {irik asit diizeylerinin diisiiriilmesine
yardimci olmak i¢in glinde en az 8 bardak siv1 icecek almalidirlar. Tiazidler ve loop
ditiretikler1 tirik asit atilimin azalmasina neden olabilirler ve plazma volimi
diisiirebilirler. Bu nedenlebu hastalarda kullanmamalidirlar. Aspirin (75 mg/giin’den
yiiksek dozlar), etambutol, pirazinamid ve niasinin gibi ilaglarin kullanimindan da

kaginilmalidir (61).

2.2.10.1. Asemptomatik hiperiiriseminin tedavisi

Hiperiiriseminin diger kardiyovaskiiler risk faktorleri ile olan iligkisi
nedeniyle masum bir hastalik olarak goriilmemelidir. Amerika Romatoloji Birligi,
asemptomatik hiperliriseminin tedavisini ayr1 bir baglik altinda ele almamustir.
Asemptomatik hiperiirisemi hastalarinda iirat diigiiriicli tedavinin kullanim1 yoniinde
bir kanit bulunmamaktadir. Amerika Romatoloji Birligi diyet, viicut agirliginin ve

egzersiz dahil yasam tarzinda degisiklik yapilmasini, bobrek fonksiyonlarinin
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degerlendirilmesini, ve hastalarin kardiyovaskiiler risk faktorleri agisindan
taranmasini ve yonetimini dnermektedir (79). Avrupa Romatizma Savasim Dernegi
(EULAR) kilavuzlarina gore ko-morbiditelerin dogru tedavisi serum {irik asit
diizeyini diisiirebilir. Ornegin, hiperlipidemi ve hipertansiyonun tedavisinde karsilikli
olarak lozartan ve fenofibrat kullanimimnin hiperiirisemi agisindan da faydali oldugu

gosterilmistir (80).

2.2.10.2. Alevlenmelerin tedavisi

Gut alevlenmelerinin tedavisi kolsisin, nonsteroid antienflamatuvar ilaglar ve
steroidleri icerir. Bu ilaglar siddetli olgularda birlikte alinabilir ve alevlenme ortaya

ciktiktan sonra, erken donemde alindiklarinda daha etkilidir.

Kolsisin

Alevlenme ortaya ¢iktiktan sonra 12 saat i¢inde alinmasi sonucu, 1,8 mg (1,2
mg, bir saat sonra 0,6 mg) kolsisinin klasik daha yiiksek dozlar kadar etkili oldugu
gosterilmigtir.  Notrofil aktivasyonunu kristalle indiiklenmis protein tirozin
fosforilasyonu inhibe ederek inhibe etmektedir. Kolsisin ayn1 zamanda kemokinler
ailesine ait olan kristalle indiiklenmis kemotaktik faktoriin salimimin1 bloke eder.
Anti-enflamatuvar etkisi olup analjezik etkisi yoktur. Hastalarin ¢ogu tedaviden 18
saat sonra rahatlama hissetmektedirler ve 14 saatte ishal goriilmektedir. Eklem
enflamasyonu, hastalarin %75-80’inde 48 saat i¢inde yavas yavas gerilemektedir
(61).

Kolsisin, atak sonrasinda ilk 24 saat icinde verilirse akut gut tedavisinde
oldukca etkilidir. Fakat hastalarin %80°1 karin agrisi, bulant1 ve ishal nedeniyle bu
ilac1 tolere edemezler. Oral yolla alinamadiginda veya gastrointestinal yan etkilerden
kacinilmak istendiginde intravendz kolsisin kullanilabilir. Fakat bu yol tehlikeli olup
kemik iligi baskilanmasi ve bobrek veya karaciger hasari gibi olasi siddetli yan

etkileri vardir (81).
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Nonsteroid antiinflamatuvar ilaglar (NSAII)

Tanis1 kesinlesmis olgularda kolsisine gore daha iyi tolere edildikleri igin
NSAIl akut gutta ilk tercih edilen tedavidir. indometazin gutta kullanilan ilk
NSAIil’tir. Fakat ibuprofen, naproksen, sulindak, piroksikam, ketoprofen ve
flurbiprofen da etkilidir. Bu ajanlar kolsisine gore daha az spesifiktir ama atagin
erken donemine kullanildiklarinda etkilidirler. Maksimum dozlar semptomlar ortaya
ciktiktan hemen sonra verilmelidirler ve akut atagin gerilemesinden sonra 24 saat
daha devam edilmelidir. Sonra 2-3 giin boyunca yavas yavas azaltilmalidir. NSAII’la
tedainin basarisinda hangi ilacin secildigi degil, tedavinin ne kadar hizli basladigi
onemlidir. Eger yeterince hizli baglanirsa tek doz ile atak sonlandirilabilir. Hastalarin
%90’1indan fazlasinda tam iyilesme 5-8 giinde meydana gelir. NSAIl’larm ciddi
gastrointestinal yan etkileri vardir. Bu nedenle aktif peptik iilser durumunda
kullanilmamalidirlar.  Kalp  yetmezligi, baska odematoz durumlar veya
hipertansiyonu olan hastalarda, sodyum tutulmasi ile olasi problemler nedeniyle
dikkatli  kullanmalidirlar. Hiperpotasemi ve bobrek yetmezligine zemin

hazirlayabilirler. NSAII’larin yan etkileri yaslilarda daha ¢ok bildirilmektedirler (78).
Kortikosteroidler

Oral veya parenteral sekilde veirlen kortikosteroidler, NSAII veya kolsisin
alamayan veya tolere edemeyen ve bakteriyel artritin dislandigi hastalarda
uygulanmaktadir. Monoartikiiler gut, eklem i¢i enjeksiyonla verilen kortikosteroide
iyi yanit verir. Biyiik eklemlerde 10-40 mg triamsinolon asetonit, triamsinolon

hekzasetonit veya metilprednizolon kullanilir (68).

Kortikosteroid kristallerine bagl olarak enjeksiyon sonrasi alevlenme ortaya
cikabilir fakat bu olay genellikle kisa siirelidir. Sistemik kortikosteroidler birden
fazla eklem tutulumu oldugunda veya hasta diger tedavi sekillerine yanit
vermediginde kullanilabilir. Oral prednizolon 0,5 mg/kg/giin dozunda etkili olabilir.
Triamsinolon asetonit (60 mg) gibi parenteral sistemik kortikosteroidler NSAII’m

kontrendike oldugu ve kortikosteroid alamayan hastalarda endikedir (82).
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2.2.10.3. Akut gut profilaksisi

Kolsisin veya NSAII’1n diisiik dozu ile akut ataklar 6nlenebilir. Tedaviye iirat
disiiriici ilaglara baglanmadan Once baslanmalidir. Kolsisin asemptomatik gut
hastalarinin sinoviyal sivilarinda inflamatuvar hiicrelerin sayisini diisiirmektedir.
Dozu 0,6-1,2 mg/giindiir. Bununla birlikte uzun siireli tedavi hiperiirisemiyi
diizeltmemektedir ve nodromiyopati, miyelotoksisite ve alopesia gibi yan etkiler
neden olabilmektedir. Kolsisinle tedavi serum iirat diizeyi kontrol altina alindiginda
ve hasta 1-3 ay siire ile akut atak gecirmediginde, tedaviye son verilebilir. NSAII tek
basina kolsisin yetersiz oldugunda yararli olabilir. Indometazin veya esdegerleri 150-

200mg/giin dozunda kullanilir (61).

2.2.10.4. Hiperiirisemiye yonelik ilac tedavisi

Sik gut ataklar1 gegiren, toflis veya iirat nefropatisi olan hastalara
hipertirisemiye yonelik tedavi baglanmalidir. Serum {tirat diizeyinin 6 mg/dl’nin altina
diisiiriilmesi genelde gut artiti goriilme sikligin1 azaltmaktadir, fakat 5 mg/dI’nin

altindaki diizeyler tofisiin gerilemesi i¢in gerekli olabilir (61).

Urik asit diizeyini diisiirmek i¢in iki tedavi secenegi vardir: Urikoziirik ilaglar

ve ksantinoksidaz inhibitdrii olan allopiirinol.

Urikoziirik ilaclar

Bu ilaclarin kullanimi i¢in hasta ilaglara uyum gdstermelidir. Hasta 60 yasin
altinda olmalidir, bobrek fonksiyonlart normal olmalidir, {irik asit atiliminda azalma
olmalidir (<700 mg/24 saat) ve nefrolitiyazis 0ykiisii olmamalidir. En sik kullanilan
tirikoziirik ilaglar probenesid ve siilfinpirazondur. Probenesid filtrasyona ugrayan
trik asidin tekrar emilimini engelleyerek etki gosterir. Giinde 2 kez 250 mg ile
baslayip giinde toplam 3 grama kadar yiikseltilebilir. Siilfinpirazon bazi hekimler
tarafindan antitrombosit 6zelligi nedeniyle tercih edilebilir. Giinde iki kez 50 mg doz
ile baglanir. Devam dozu 3 veya 4 doz halinde toplamda 300-400 mg/giin’diir.

Uciincii  iirikoziirik ilag benzbromaron’dur. In vivo olarak {iratin tiibiiler
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reabsorpsiyonunu engeller. Giinde 25-120 mg dozunda etlidir ve iyi tolere edilir.
Bobrek yetmezligi olan hastalarda kullanilabilir ve yashlarda daha iyi tolere
edilebilir. Urik asit atilimin1 artiran iirikoziirik ilaglar nefrolitiyazise neden olabilir.
Bu komplikasyon ender olmakla birlikte, tedavinin erken doneminde ortaya ¢ikabilir
ve dislik doz ile tedaviye baslanarak, hidrasyonu artirarak ve idrar1 alkali hale

getirerek onlenebilir (24,31,61,81).

Allopiirinol

Allopiirinol hipoksantinin ksantine ve ksantinin tirik asite doniisiiminii
engelleyen ksantinoksidaz inhibitoriidiir. Allopiirinol uygulanmaya basladiktan
sonraki ilk 24 saat i¢inde serum fiirat diizeyinde belirgin bir diisiise neden olmaktadir
ve maksimum diisiisiin 2 hafta icinde olmasi beklenmektedir. Siddetli tofiis
birikintileri, bozulmus bobrek fonksiyonu, nefrolitiyazis Oykiisii veya iirik asit
nefropatisi olan hastalarda tercih sebebidir. Ayrica yasl hastalarda ve giinde bir
kereden fazla ila¢ aliminda zorluk ¢eken hastalarda tercih edilebilir. Allopiirinol hem
trik asitin artmig Uretimine bagli hem de azalmis atilimina bagli ortaya ¢ikan
hiperiirisemide etkilidir. Allopiirinol 100mg/kg dozda baslanarak hastanin {irat
diizeyi 6mg/kg’1n altina diisene kadar her 2 haftada bir 50-100mg artirilabilir. Bu ilag
ozellikle profilaksi icin diisiik doz kolsisin kullanmayan hastalarda onerilmektedir.
Bozulmus kreatin klirensi olan hastalarda doz ayarlanmasi gerekir. Allopiirinoliin
yan etkileri dokiintii, gastrointestinal problemler, bas agris1 ve interstisiyel nefrittir.
En korkulan yan etkisi hipersensitivite sendromu olup nadir olarak goriilmektedir

(24,31,61,81).

2.2.10.5. Hiperiirisemi tedavisinde beslenme ve diger tedavi onerileri

Akut gut artriti olan hastalarin %60’1nda bir y1l i¢inde atak tekrar eder. Tek
bir gut atagi olan hastalar i¢cin dogrudan yasam boyu siirecek ilag¢ tedavisi baglamak
yerine yasam stili ve beslenme durumlarinin diizenlenmesi daha yararli olabilir. Bu
yaklasim ile basar1 saglanmazsa antihiperiirisemik tedavi gerekebilir. Hastalara
serum tirat diizeyini diislirecek beslenme ve yasam tarzi ile ilgili egitim verilmelidir.

Bu hastalar kirmizi1 et veya balik eti gibi piirinden zengin gidalar1 azaltmak i¢in ¢aba
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gostermeli ve 6zellikle bira olmak tizere alkol alimindan kaginilmalidir. Klinisyenler
loop diiiretiklerini veya tiazid diiiretiklerini bu hastalar i¢in 6nermemelidirler. Bunun
yerine lozartan gibi hafif tirkoziirik etkisi olan ilaglar hipertansiyon tedavisinde tercih
edilmelidir. Benzer sekilde, hiperkolesterolemi ve gutu olan hastalarda fenofibrat

tercih edilebilir (61,77).

2.2.10.6. Viicut agirhg1 ve egzersiz

Viicut agirligi kaybi ve egzersizin de liratin diisiiriilmesi lizerine pozitif etkisi
oldugu gosterilmistir. Literatiirde serum {rik asit diizeyi, obezite ve metabolik
sendrom arasindaki iligkinin varhigi iyi bir sekilde gosterilmistir. Capraz kesitli
analizlerde serum iirik asit diizeyinde olan yiiksekliklerin BMI (83) ve metabolik
sendrom (7) ile pozitif korelasyon gosterdigi bulunmustur. Beslenmede yapilan
degisiklikler ve egzersiz ile viicut agirligimi diistirerek serum {irik asit diizeyini ve
dolayistyla gut riskini azaltmak miimkiindiir. Bu yontemle hizli diisiise gore yavas
yavas viicut agirligi kayb1 daha yararlidir. Ciinkii ani viicut agirligi kaybi1 ketoasidoza
neden olur bu da URAT 1 araciligr ile iirik asit reapsorbsiyonunu desteklemektedir.
Bunun sonucunda da serum iirik asit artmaktadir. Yamashita ve ark. (84) total kalori
alimin1 yavas yavas diisliren (giinliikk 1500 den 800 kilokaloriye diisiilen) ve egzersiz
(ylriiyls, bisiklet siirme) tedavisi uygulanan 27 asir1 kilolu birey ile yaptiklar
calismada tirik asit klirensi/kreatinin klirensi oraninin yavas yavas artarak neredeyse
normal sinirlara geldigini ve serum iirik asit diizeyinin viicut agirligi kayb1 esnasinda
diistiigiinii gostermislerdir. Bagka bir ¢alismada {irik asit klirensinde herhangi bir
degisiklik gdzlenmeden viicut agirlig1 kaybi ile 24 saatlik {irik asit atiliminin 6nemli
oranda distiigli gosterilmistir (85). Viicut agirligi kaybi ile indiiklenen serum {irik
asit diizeyindeki degisikliklerin obezite ile ortaya ¢ikan hem iirik asit atilimindaki
diistisii hem de iirik asit iiretiminde artis1 diizelttigi ifade edilmektedir. Bu ¢aligmalar
obezite ile ilgili olan hiperiiriseminin, ilag tedavisine gerek kalmadan, dogru
uygulanan diyet ile tedavi edilebilecegini gostermektedir. Glinliik egzersiz ve yeterli
besin miktari ile saglanan viicut agirlig1 kaybr serum {irik asit diizeyini azaltarak gut,
insiilin direnci ve iliskili ek hastaliklarin riskini diislirmeye yardimci olabilir. Dessein
ve ark. (6) viicut agirligi kaybinin serum trik asit diizeyi, gut atak sayis1 ve lipid

profili {izerine olumlu etkisini géstermistir. S6z konusu ¢alismada 16 hafta boyunca
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giinde 1600 kcal’lik beslenme ile 7.7 £ 5.4 kg (p= .002) kayb1 saglandig1 ve serum
tirik asit diizeyinin 0.57 + 0.10 ‘den 0.47 + 0.09 mmol/L’ye (p =.001) diistiigii
gosterilmistir. Yakin bir zamanda Tsunodo ve ark. (86) asir1 kilolu hipertansif
hastalarin diisiik kalorili diyet ile (3360 kJ/giin, 3 hafta) tedavisinin serum iirik asitte
diisiise (0.4 = 0.2 mg/dL, P < .05) ve insiilin direncinde iyilesme ile sonuglandigini
gostermislerdir. Uzun siireli bir epidemiyolojik ¢alismada 12 yil boyunca obezite,
viicut agirhi@ kaybi ve gut riski arasindaki iliski incelenmistir. BMI 21-22.9 olan
erkekler iizerinde yapilmis olan prospektif bir caligmada BMI ile gutun ortaya
cikmasi arasinda bir koralasyon saptanmistir. BMI 21-22.9 olan erkeklerle
kiyaslandiginda BMI 25-29.9 olanlarda gut rolatif riski 1.95, BMI 30-34.9 ise 2.33,
ve BMI 35 veya daha yiiksek olanlarda 2.97 oldugu saptanmistir (1). Ek olarak 21
yasindan sonra kilosu stabil kalan (£2.3 kg) erkeklere gore 13.5 kg veya daha fazla
kilo alan erkelerde gut agisindan rolatif risk 1.99 oldugu tespit edilmistir (1).
Bununla birlikte, ¢alisma i¢in veriler elde edildikten sonra 4.5 kg veya daha fazla
kilo kaybeden erkelerde gut rolatif riskinin 0.61 oldugu bulunmustur. Bu nedenle,
yag dokusunun daha fazla olmasi ve kilo aliminin erkelerde gut acisindan gii¢lii bir
risk faktorii oldugu, diger yandan kilo kaybinin gut riskine kars1 koruyucu oldugu

sonucuna varilmigtir (1).

Viseral yag obezitesinin neden oldugu insiilin direnci ve hiperinsiilinemi,
sodyum ve monokarboksilik asit ortak tasiyist (SMCT) araciligi ile sodyum ve
monokarboksilik asitin resorpsiyonunu artirmakta ve URAT 1 aracilign ile
monokarboksilik asit atilimina karsilik {irik asiti proksimal tubullerden geri alimim
saglamaktadir. Bunun sonucunda serum tirik asit diizeyi artmaktadir. Viicut agirligi
kaybr ile insiilin direnci diizelmekte ve proksimal renal tiibiillerden artmis trik asit
reabsorpsiyonu sonlanmaktadir. Viicut agirligi  kaybini diisirmek i¢in egzersiz ile
daha cok kalori yakmak ve kalori aliminini kisitlamak 6nemlidir, bunun sonucunda
serum iirik asit konsantrasyonu diismektedir. Fakat yorucu kas egzersizleri serum
iirik asit diizeyini artirmaktadir. Olgiilii egzersizlerin ise bdyle bir etkisi yoktur (87).
Egzersiz (VO2 maks %70) adenin niikleotid indirgenmesini, laktik asit {iretimini ve
noradrenalin salintmini artirmaktadir. Bunun sonucunda oksipiirinlerin (hipoksantin,

ksantin) plazma konsantrasyonu ve plazma lirik asit konsantrasyonu artmaktadir ve
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tirik asitin iriner atilimi1 azalmaktadir (88). Anaerobik esik diizeyini agsmayan kas
egzersizlerinin adenin niikleotid indirgemesine neden olmadigi, bu nedenle gut
ve/veya hiperiirisemisi olan hastalar i¢in aerobik egzersizin yararli oldugu

diisiiniilmektedir (89).

2.2.10.7. Dehidratasyon ve rehidratasyon

Sauna banyosunun, iirik asitin {iriner ve fraksiyonel atilimini azaltmasi
nedeniyle, trik asit ve oksipiirinlerin  (hipoksantin, ksantin) plazma
konsantrasyonlarini artirdigi gosterilmistir. Bu sonu¢ dehidrasyon ve artmig piirin
yikimi arasinda iliski oldugunu gostermekte olup bu yolla plazma {irik asit

konsantrasyonunda artisa neden olmaktadir (9).

Egzersizin neden oldugu yogun terleme, {iriner {irik asit atilimini azaltmakta
ve serum lirik asit konsantrasyonunda artisa neden olmaktadir; bu nedenle yogun
terlemeye yol acan egzersiz sonrasinda serum {irik asit artisini engellemek i¢in ¢ok
fazla su i¢ilmesi Onerilmektedir. Dehidratasyon serum iirik asit diizeyini artirarak gut
atag1 icin risk faktorii olabilir. Urik asit atilim orani idrar debisi ile orantilidir. Bu
nedenle gut hastalarina ¢ok fazla su tiiketmeleri Onerilmektedir. Gut alevlenmesi
oncesi 24 saat icinde yeterli su tiikketiminin tekrarlayict gut atagimi azalttigr (=1920
mL’den fazla su tiiketimi %46 oraninda diisiise neden olmustur) gosterilmistir. Ek
olarak sebze ve siit tiriinleri gibi gidalarin alinmasi ile idrar alkali hale getirilmesi

tirik asit atilim1 agisindan 6nemli ve etkilidir (9,90).

2.2.11. Beslenme Tedavisi

Baz1 besinler hiperiirisemi ve gut gelisimi acisindan riski artirirken digerleri
bu riski diistirebilirler. Diger yandan, hiperiirisemik bireylerin alkol tiiketim oraninin

daha yiiksek oldugu, sebze ve siit lirlinlerini daha az tiikettikleri gosterilmistir (9).
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2.2.11.1. Piirinden zengin besinler

Urik asitin piirin mekanizmasmin son iiriinii olmasi nedeniyle, piirinden
zengin gidalarin asir1 aliminin serum {Urik asit diizeyinde artisa yol agmasi dogaldir.
Piirin igeren gidalarin serum firik asit diizeyine ve gut riski lizerine etkileri farkli
oranlardadir. Yiiksek miktarda et ve deniz iiriinleri aliminin serum irik asit diizeyini
ve gut riskini artirdig1 gosterilmis olup piirinden zengin sebzelerin (bezelye, fasulye,
mercimek, kuskonmaz, 1spanak, mantar) 6l¢iilii miktarda alimi ile boyle bir risk s6z
konusu degildir. Piirinden zengin sebzelerin serum {irik asit diizeyini veya gut riskini
artirmamasinin nedeni kesin olmamakla birlikte, bu sebzelerde bulunan liflerin
sorumlu olabilecegi ©ne siirilmistir. Artmis lif alimi hiperiirisemi riskini
azaltmaktadir. Lifli gidalar muhtemelen sindirim siteminden piirin veya adenin
apsorpsiyonunu engelleyerek etki gostermektedir. Farkli besinlerdeki piirinlerin
biyoyararlanim oranlar1 da farklidir. Besinlerle alinan guanine gore, adeninin

biyoyarlanimi daha yiiksektir (5,9).

Piirin alim1 ve tekrarlayan gut ataklari arasindaki iligkinin incelendigi bir
calismada, 2 giinliik siire i¢inde toplam piirin alimi agisindan en diisiik kuintille
kiyaslandiginda, rekiiren gut ataginin odds orani sirastyla her artan kuintil ig¢in 1.17;
1.18; 2.21 ve 4.76 olarak hesaplanmistir. Bu sonug¢ akut piirin alimindaki artiglarin
tekrarlayan gut ataklarina neden oldugunu gostermektedir. S6z konusu ¢alismada gut
hastalarma piirinden zengin besin alimindan kaginmalar1 veya azaltmalar
onerilmektedir (46). Bir-iki haftalik piirinden zengin beslenme serum iirik asit
diizeyinde 1-2 mg/dL’lik gegici bir ylikselmeye neden olmaktadir. Diger yandan 7-10
giinliik 1zokalorik diislik piirinli diyet serum iirik asit diizeyini 1-2 mg/dL’lik hafifce
diisiirmektedir (91,92). Bu sonug piirin alimmin kat1 bir sekilde kisitlanmasinin iirik
asit kontroliinde pratik veya etkili olmadigimi gostermektedir. Hiperiirisemi/gut
olgular i¢in Ol¢iilii miktarda et ve deniz iirlinleri ile yeterli kalori alim1 ve viicut

agirlig1 kontrolii 6nerilmektedir (9).
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2.2.11.2. Fruktoz

Sebze ve meyvelerde bulunan fruktoz basit bir seker olup serum iirik asit
diizeyini yiikselten tek sekerdir. Sofra sekeri veya yiiksek fruktoz igeren misir surubu
gibi seker tiikketimi son yillarda dramatik bir sekilde artmistir. Bu durum obezite,
metabolik sendrom, diyabet ve hiperiirisemi/gut’un artmis insidansi ile yakin
iligkilidir. Seker ile tatlandirilmis i¢eceklerin tiiketimi, fruktozun an kaynagi olarak,
serum {lrik asit diizeyini artirmakta ve gut riskini artirmaktadir. Gutun artmis
prevalansi fruktoz alimindaki artis ve obezite ile iliskilidir (93). Fruktoz, fruktokinaz
ile yikilirken fruktoz-1 fosfata doniisiir. Bu esnada adenozin trifosfat (ATP) ve fosfat
harcanmaktadir. Fosfatin tiiketilmesi ATP iiretiini engelleyerek, fosfat ile baskilanan
adenozin monofosfat (AMP) deaminaz1 aktive etmektedir. Bu durumda AMP’nin
inozin monofosfat (IMP), inozin, hipoksantin, ksantin ve en sonunda iirik asite
yikimmi artirmaktadir (Sekil 2.4) (9). Boylece, yiiksek miktarda fruktoz alimi ile
serum tirik diizeyinin iliskisi aciklanmaktadir. Diger yandan, 4-6 giin boyunca tiiksek
fruktoz igerikli beslenme ile yapilan deneysel c¢alismada iirik asit klirensinin ve
fraksiyonel iirik asit atiliminin azalttig1 gosterilmistir. Bu sonug, azalmis iiriner {irik
asit atilminin fruktozun indiikledigi hiperiirisemiye katkida bulunabilecegini
gostermektedir. Ayrica intravendz olarak iki saat siireyle %10 fruktoz (0.5gr/kg/saat)
verilmesinin kan laktat konsantrasyonunu artirdig1 gosterilmis olup bu sonu¢ URAT
1 ile iirik asit atiliminin diisiiriilmesine baglanmistir. Ilave olarak, yiiksek fruktoz
igerikli diyetin asir1 tiiketiminin insiilin direnci ile iligkili oldugu bildirilmistir. Bu

durum irik asit atilimini azaltip tiretimini artirabilmektedir (9).
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Sekil 2.4. Fruktoza bagh artmis Adenozin niikleotid yikim

Bununla birlikte, besinlerle alinan fruktozun {iirik asit tizerine olan etkisi net
bir sekilde ortaya konamamistir. Kadinlarda da fruktozdan zengin igeceklerin alimi
ile gut gelisme riski orantili iligkilidir. Yirmi iki y1l sliren genis ¢apli bir prospektif
calismada, ayda bir kereden az seker ile tatlandirilmis soda veya portakal suyu alan
kadinlara gore giinde 1 kez alanlarda gut agisindan rolatif risk 1.74 ve birden fazla
kez alanda 2.39 olarak tespit edilmistir (94). Saglikli goniilli erkeklerde yapilan bir
calismada sukrozun viicut agirligimin 1.5 g/kg dozunda oral alimi plazma tirik asit
konsantrasyonunu ve oksipiirinleri (hipoksantin ve ksantin) artirdigi gosterilmistir.
Bu bulgu sukroza bagli piirin yikimindaki artisin plazma tirik asit konsantrasyonunun
arttmindan primer sorumlu oldugunu géstermektedir (95). Giinliik olarak normalden
fazla fruktoz alimmin hiperiirisemiye yol actigi gosterilmistir. Iki haftalik akut
fruktoz diyetini takiben izokalorik veya hiperkalorik durumdan bagimsiz olarak

glukoz diyetine gore tirik asit konsantrasyonunu artirdigi gosterilmistir (96).

2.2.11.3. Siit ve sut uriinleri

Siit proteinin (kazein ve laktalbumin) alimini takiben serum {irik asit
diizeyinde bir diislis oldugu gosterilmistir (97). Ayrica iirik asit ve siit iirlinleri
arasinda ters yonlii bir iligki oldugu gosterilmis olup en yliksek ve en diisiik toplam

siit rinti alan kuintil arasinda trik asit diizeyinde 0.21 mg/dl disiis oldugu
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gosterilmistir (47). Siit tiriinleri alim1 agisindan en yiiksek kuintilde olan erkeklerin
en diistik kuintilde olanlara gore gut acisindan rolatif riski 0.56 oldugu gosterilmistir
(48). Yapilan bir randomize kontrollii ¢alismada siit tiikketiminin serum {rik asit
diizeyinde akut %10 diisiise neden oldugu ve iirik asitin atitliminm artirdig
gosterilmistir (98). On iki yillik bir ¢aligmada giinde iki bardaktan fazla siit igcmenin
gut riskinde %50 azalma ile iligkili oldugu gosterilmistir (1). Deneysel gut
modellerinde siit iirlinlerinin bileseni olan glikomakropeptit (GMP) ve G600 siit yagi
ekstraktinin antienflamatuvar etkisi oldugu gosterilmistir (99). Siit Grlinlerinin gut
acisindan tirati disiirerek ve olast antienflamatuvar etkileri nedeniyle koruyucu

olduklari gosterilmistir (37).

Stit iriinlerinin  hiperiirisemiye yonelik koruyucu etkisi multifaktoriyel
olabilir. Siit proteinlerinin iirikoziirik etkisine ek olarak siitteki D vitamin bilesigi de
anahtar rol oynamaktadir. Gut hastalarmin 1.25-dihidroksivitamin (OH)-2-vitamin
D3 diizeylerinin anlamli olarak daha diigiik olabilecegi gosterilmistir (100). S6z
konusu ¢aligmada bir y1l siireyle iirat-diisiiriicii ilaglarin uygulanmasi ile serum ftirat
konsantrasyonunda azalma ve 1.25-(OH)2-vitamin D3 diizeyinde 6nemli artis oldugu
ifade edilmistir. Serum 25-(OH)-vitamin D3 ve paratiroid hormon diizeyleri iirat
diistirticti ilaglar ile degisiklige ugramamistir. Bu sonugtan yola ¢ikarak tiratin 1-
hidroksilazin aktivitesini inhibe ederek 25-(OH)-vitamin D3 hidroksilasyonu ile
etkilestigi one stirtilebilir. Vitamin D desteginin hiperiirisemiyi dnleyebilecegine dair

net bir sonug elde edilmemistir.

2.2.11.4. Kahve

Kafeinin diiirez ve renal kan akimimni artirici etkisi ile iirik asit atilimini
artiracagl varsayimina dayanarak, Japon erkeklerde kahve tiiketimi yesil cay tliketimi
ile kiyaslanmistir. Kahve tiikketiminin artis1 ile orantili olarak irik asitin azaldig
saptanmustir. Ayni iligki yesil ¢ayda saptanamamistir (101). Kahvenin bu etkisinin
erkeklerde kadinlara gore daha belirgin oldugu gosterilmistir (102). ABD’de yapilan
kesitsel caligmalar da {irik asit ve kahve tliketimi arasinda ters yonlii iligki oldugunu

gostermistir. Ayni iligki yesil ¢ay veya total kafein icin gdsterilmemistir (103). Yasa
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ve cinsiyete kiyaslamalar yapildiginda giinde 4-5 bardak ¢ay igen bireylerde,
icmeyenlere gore, 0.26 mg/dl iirik asit diislisii oldugu gosterilmistir.

Kafeinsiz kahve ile serum {irik asit diizeyi arasinda orta derecede ters yonlii
iliski saptanmis olup, bu durum kahvenin etkisinin kafein disinda faktorlere bagh
oldugunu gostermektedir (103). Prospektif bir kohort ¢alismasinda gut gelisme
riskinin glinliik 4-5 fincan normal kahve veya kafeinsiz kahve tiiketimi ile negatif bir

iliskisi oldugu, ancak alinan total kafein ile iligkili olmadigi gosterilmistir (104).

Kahvenin anti-oksidan 6zelliklerinin insiilin duyarliligini artirdigi ve serum
instilini dislirdigi kabul edilmektedir. Ayrica kafeinin veya kahvenin kendisinde
olan ksantin, allopiirinole benzer sekilde hareket edip ksantin oksidazi inhibe edebilir
(102-104). Yukarida agiklanan bu mekanizmalara gore kahve alimi bireyi gut

gelisimi agisindan korumaktadir.

2.2.11.5. Vitamin C

Vitamin C’nin guta kars1 koruyucu etkisi oldugu saptanmistir. Askorbik asit
tiiketimin tirik asitin fraksiyonel atilimini artirdigi ve bunun sonucunda seriim iirik
asitin diistiigli gosterilmistir (105). Randomize kontrollii bir ¢alismada, giinde 500
mg vitamin C desteginin serum firik asit diizeyini 6énemli Sl¢liide diistirdiigii ifade
edilmektedir (106). Erkek hastalar {izerinde yapilan bir arastirmada, vitamin C ve
serum trik asit diizeyi arasinda ters yonde ve anlamli bir iligki saptanmistir. Bu
iliskinin BMI, kan basinci, ilaclar ve beslenmeye gore ayarlandiginda da anlamh
kaldig1 gosterilmistir (107). Erkek saglik ¢alisanlart ile yapilmis olan bir prospektif
kohort ¢alismasinda giinde 1500 mg vitamin C alanlarda giinde 250 mg’dan daha az
alanlara gore gut ortaya ¢ikma riskinin daha da azaldig gosterilmistir (108). Vitamin
C’nin irikoziirik etkisi proksimal tiibiillerden reabsorpsiyon agisindan iirik asit ile
yarisma Ozelligi ile agiklanmigtir. Vitamin C’nin enflamasyonu azaltan antioksidan
olarak bobregin Urikoziirik etkisini  ve fonksiyonlarmmi artirarak  bobrek

fonksiyonlarini iyilestirdigi kabul edilmektedir (107,108).

40



2.2.11.6. Kiraz

Kiraz tiiketiminin 22-40 yas grubundaki saglikli kadinlarda akut olarak serum
irik asit diizeyini diisiirdiigi  gosterilmistir (109). Ayrica kiraz tliketiminin
tekrarlayan gut ataklarini %35 oraninda diisiirdiigii bildirilmistir (110). Kirazin
glomeriiler filtrasyon ve ksantin oksidaz iizerine olan etkisi ve antioksidan etkisi
koruyucu ozelligini agiklamaktadir (110). Kiraz suyu iizerine yapilmis olan
randomize kontrollii bir ¢alismada 4 ay sonra hastalarin %55’inde atak goriilmedigi
ve kiraz suyunun gut alevlenmelerinde 6nemli bir diisiise neden oldugu gosterilmistir
(111). Kirazin tirik asit diizeyini diislirdiigi ve gutun ortaya ¢ikma riskini azalttigi
kabul edilmektedir (37).

2.2.11.7. Akdeniz diyeti

Akdeniz diyeti yiiksek oranda rafine edilmemis tahillar, baklagiller, orta
diizeyde balik, peynir, yogurt gibi siit liriinleri, sarap, diisiik miktarda et, et Uriinleri
ve tatli igermektedir. Obezite, diyabet ve koroner kalp hastaligi agisindan yararh
oldugu kabul edilir. Yiiksek kardiyovaskiiler riske sahip 4449 yash birey ile yapilan
bir calismada Akdeniz diyetine uyum derecesi ile hiperiirisemi insidans1 arasinda ters
yonde bir iligki saptanmistir (112). Kontogianni ve ark.’nin (113) yaptiklar1 bir
arastirmada Akdeniz diyetini cinsiyet, viicut agirligi, hipertansiyon, anormal glukoz
metabolizmasi ve alkol alimindan bagimsiz olarak serum firat diizeyi ile ters yonde
iligkili oldugunu saptanmistir. Bu bilgiler 1518inda hiperiiriseminin 6nlenmesi ve
tedavisinde Akdeniz diyeti Onerilmektedir. Kardiyovaskiiler hastaligi oldugu
bilinmeyen yash bireylerde de Akdeniz diyetinin iirik asit diizeyi ile ters yonde

iliskili oldugu tespit edilmistir.

2.3. Metabolik Sendrom

2.3.1. Tanim

Metabolik sendrom; temelinde insiilin direncinin oldugu, klinik olarak

kardiovaskiiler morbidite ve mortaliteyi artiran risk faktorlerinden (glukoz tolerans
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bozuklugu, diabetes mellitus, hipertansiyon, santral obezite ve dislipidemi) olusan bir

klinik tablodur (114).

Metabolik sendrom tanimi ilk kez 1988 yilinda Gerald M. Reaven tarafindan
yapilmistir. Insiilin ile uyarilmis glukoz alimina direng, glukoz intoleransi, kanda
artmis insilin ve VLDL-kolesterol diizeyi, azalmis HDL-kolesterol diizeyi ve
hipertansiyonun goriildiigii klinik tabloya “Sendrom X’ veya “Insiilin Direnci
Sendromu” adi verilmistir (115). Daha sonra {ist viicut sismanlig1 da bu tabloya dahil
edilerek, metabolik sendrom “Syndrome X plus” olarak ifade edilmistir. Ayrica
viicut iist yarist sismanligi, glukoz intoleransi, serum trigliserid diizeyi yiiksekligi ve
hipertansiyonun birlikte goriilmesi nedeniyle “6ldiiriicti dortli”; bu tabloya
eritrositoz ve irik asit yiiksekligi da dahil edilerek “Oldiiriicii altili” gibi
tanimlamalar kullanilmistir. Gilinlimiizde cesitli faktorlerin birlikteligi durumunda
“Insiilin direnci sendromu”, “Metabolik sendrom” veya “Plurimetabolik sendrom”

isimleri kullanilmaktadir (116).

2.3.2. Epidemiyoloji

Metabolik sendrom sikliginda topluma gore farklilik gostermekte olup, yas ve
viicut agirligmin armasi ile yiikselme egilimindedir. Avrupa Insiilin Direnci Calisma
Grubu’nun (EGIR) verilerine gére Avrupa’da goriilen metabolik sendrom siklig1 40-
50 yas aras1 erkeklerde %7-%36, kadinlarda %5-%22’dir (117). Amerika Birlesik
Devletleri’nde metabolik sendrom prevalanst %23.7 oldugu bildirilmistir. Ayrica
yasla birlikte prevalansin arttig1 gosterilmis olup 20-29 yas grubunda %7 iken 60-69
yas grubunda %44’e yiikseldigi saptanmistir (118).

Ulkemizde yapilan genis c¢apli bir ¢alismanin sonuglarina gére metabolik
sendrom siklig1 30 yas ve ustii erkeklerde %28, kadinlarda %45 olarak belirlenmistir
(119). Turkiye’de yapilan baska bir ¢alismada ise 20 yas ve tizerindeki yas grubunda
metabolik sendrom siklig1 kadinlarda % 41.1, erkeklerde % 28.8 olmak iizere

toplamda % 35 olarak saptanmistir (120).
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Gut hastalig1 veya hiperiirisemi varliginda metabolik sendrom prevalansinin
daha yiiksek oldugu bildirilmistir. Serum iirik asit diizeyinin normal sinirlarda
oldugu durumlarda bile daha yiiksek serum iirik asit diizeylerinin artmis metabolik
sendrom prevalansi ile iligkili oldugu belirlenmistir. Normal BMI’ne sahip hastalarda
metabolik sendrom prevalansi {irik asit seviyesi 6 mg/dl’nin altinda olanlara gore

tirik asit 10 mg/dl veya iizerinde olanlarda 10 kattan fazla oldugu goriilmistiir (114).

2.3.3. Etyopatogenez

Metabolik sendrom genetik ve cevresel faktorler temelinde ortaya
cikmaktadir. Metabolik sendromun fizyopatolojik mekanizmasindan biiylik 6l¢iide
insiilin direnci sorumludur. Metabolik sendrom gelisme riski genetik olarak insiilin
direncine yatkin kisilerde goriilen dengesiz ve asir1 beslenme ve yetersiz fiziksel
aktivite ile yakin iliskilidir (121). Yag dokusundaki artisin insiilin direnci iizerinde
olan etkisi yaninda, kas hiicrelerindeki yag birikimi de insiilin duyarliligina neden
olmaktadir (122). Insiilin direnci varliginda, pankreas tarafindan daha fazla insiilin
salgilanmas1 gerekmektedir ve bunun sonucunda kompenzatuvar hiperinsulinemi
goriiliir. Boylece glukoz intolerans1 ve hiperglisemi ile devaminda tip 2 Diabetes
Mellitus ortaya ¢ikar. Bunun yaninda hiperinsulinemi ile insiilin direnci daha da

agirlasir (49).

Insiilin direnci metabolik sendromun diger bilesenleri olan dislipidemi ve
hipertansiyon ile de iligkilendirilmistir. Esansiyel hipertansiyonu olan hastalarda her
zaman insiilin direnci oldugu ve normotansif bireyler arasinda bile insiilin direncinin
daha yiiksek kan basinci ile ilgili oldugu gosterilmistir. Ayrica hiperinsiilineminin
renin-anjiotensin sitemi aktive ederek hipertansiyona yol a¢tig1 ve ardindan renal kan
akimini azalttigi, iirat reabsorpsiyonunu ve ksantin oksidaz iiretimini artirdigi ve
hiperiirisemiye yol actigi gdsterilmistir (114). Insiilin direnci lipoprotein
mekanizmasin etkiler ve trigliseritlerde artis ve HDL diizeyinde baskilama ile

sonuglanmaktadir (114).
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2.3.4. Klinik

Metabolik sendrom; insiilin direncinin eslik ettigi obezite, diabetes mellitus,
dislipidemi, esansiyel hipertansiyon, artmis kardiyovaskiiler hastalik riski gibi ek
sistemik hastaliklar ve bulgularin eklendigi bir endokrin bozuklugudur (114,121).
Metabolik sendromun klinik 6zellikleri Tablo 2.3’de verilmistir (123).

Tablo 2.3. Metabolik sendromun klinik 6zellikleri

Ailesel obezite, diyabet, hipertansiyon, kardiyovaskiiler hastalik/inme 0ykiisii
Dogum agirlig: diisiikligli/ dogum agirlig: fazlaligi oykiisii
Annede gestasyonel diyabet dykiisii

Alerjik rinit/ Astim varlig

Prematiir pubars

Eski ve yeni strialar

Adrenarsla obezitenin gelismesi/ Obezitenin ilerlemesi
Akantozis nigrikans

Uzun boy/ Psédoakromegali

Hirsutizm/ Polikistik over sendromu

Adipomasti/ Jinekomasti

Erken ateroskleroz

Hipertansiyon/ Glomerulonefrit

Tip Il DM

Istirahatte azalan enerji harcamasi

[stirahatte yag ve karbonhidrat oksidasyonu hizinda diisme

2.3.5. Metabolik Sendromun Bilesenleri

Abdominal Obezite

Metabolik sendromun temel unsurlarindan biri olan obezitenin gelisiminden

genetik faktorler, beslenme ve fiziksel aktivite indeksi rol almaktadir.

Obezitenin degerlendirilmesinde kullanilan en pratik ve en kabul goren
yontem 1835 yilinda Qutelet tarafindan tanimlanan beden kitle indeksidir (BKI)
(“Body Mass Index”, “Quetelet Indeks”). Bu indeks; dlgiilen agirhigin (kg) boyun
(m) karesine oramidir [ (BKI= agirlik (kg) / boy’(m?) ] (124). Diinya Saglik
Orgiitii’niin obezite simiflamasi Tablo 2.4°de verilmistir. Viicuttaki yag birikimine

gore obezite jineoid ve android olmak iizere ikiye ayrilmaktadir.
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Tablo 2.4. Obezitenin simiflandirilmasi

Siiflandirma Viicut kitle indeksi (VKI) (kg/m?)
Zayif <18.5

Normal 18.5-24.9

Asirt kilo >25

Preobez 25-29.9

Obez Smif 1 (Hafif) 30-34.9

Obez Sinif 2 (Orta) 35-39.9

Obez Sinif 3 (Agir = Morbid Obez) >40

1-Jinoid tip obezite

Gluteal ve femur bolgesi iizerinde yag toplanmasi jinoid tip, kadin tipi,
periferik tip, armut tipi veya femoral obezite olarak tanimlanmaktadir (125). Bu
obezite tipinde yag hiicre sayisinda artis olmaktadir. Obeziteden kaynaklanan venoz

dolasim bozuklugu disindaki diger komplikasyonlar ile arasinda herhangi bir

anlamlilik yoktur (126).

2-Android tip obezite

Her iki cinste de batin bolgesinde yag toplanmasi goriilmektedir. Ayrica
erkek tipi, maskiilin tip, santral, abdominal, sentripedal, elma tipi veya viseral
obezite olarak da adlandirilir. Bu obezite tiiriinde yag hiicreleri biiylimiistiir (125).
Abdominal yag depolanmasi ile obezitenin metabolik komplikasyonlar1 arasinda
giiclii bir iliski mevcuttur. Metabolik sendromda insiilin direnci i¢in risk teskil eden

visseral obezite olup klinik olarak abdominal obezite dikkate alinmaktadir (127).

Obezite ve tip 2 diyabete her zaman insiilin direnci eslik etmektedir. Bununla
birlikte obezite insiilin direnci, tip 2 diyabet, artmis hiperiirisemi ve gut riskine
katkida bulunan kronik, diisiik dereceli enflamasyon ile iliskilidir. Cesitli
aragtirmalarda yag dagilimmin insiilin iizerine etkili oldugu gosterilmis olup
abdominal viseral dokuda yag birikiminin total adipdziteden bagimsiz olarak insiilin
direnci ile gl¢lii bir iligkisinin oldugu gosterilmistir. Obezitede goriilen insiilin
direnci patogenezi multifaktoriyel olmasina ragmen kronik, diisiik enflamasyonlu

adip6z doku makrofajlarinin bu olaya en fazla katkisi oldugu gosterilmistir (114).
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Visseral obezitenin insiilin direnci ile olan iligkisinden omental ve paraintestinal
bolgedeki yag dokusunun metabolik 6zellikleri sorumludur. Abdominal bdlgedeki
yag dokusunun, viicudun bagka bolgelerindeki yag dokusuna gore lipolitik
hormonlara duyarliligi artmistir. Bu dokularda lipoprotein lipaz (LPL) aktivitesi
artmis olup bazal serbest yag asidi ortaya ¢ikis hizi daha yiiksektir. Lipoliz sonucu
aciga cikan serbest yag asitleri protein kinaz-C sistemi lizerinden etki gostererek

insiilin direncine yol agar (128).

Abdominal obezitenin belirlenmesinde yaygin olarak yararlanilan

antropometrik dlgtimler bel/kalga orani ve bel ¢evresi dlglimiidiir.

Bel Kalga Oran1 (BKO):

BKO, yag dagilimi belirlenmesinde en sik kullanilan yontemdir. Bel
gevresinin (cm), kalga c¢evresine (cm) orami hesaplanarak elde edilir. Bu Ol¢limle
abdominal obezite ile gluteal-femoral obezite arasinda ayirim yapilabilmektedir.
Erkeklerde 0.95, kadinlarda 0.80’nin {izerindeki BKO abdominal obezite olarak
tanimlanmaktadir (59/76). Baska bir goriise gére android ile jinoid obezite arasindaki

ayirim noktasi kadinlarda 0.8 ve erkeklerde 1.0’dir (129).

Bel ¢evresi 6l¢iimii:

Abdominal obezitenin belirlenmesinde yararlanilan bel ¢evresi dlgiimlerinde
karsilagilan en bliyiik problem Ol¢iimiin i¢ine hem visseral, hem de cilt alt1 yag
dokusu kalinliginin girmesidir. Diger bir deyisle 6l¢iim visseral yag doku miktarini
ve cilt alt1 yag dokusu miktarini birlikte yansitmasidir (130). Tiim viicut yag1 orani

ile kiyaslaninca, bel cevresindeki yag oram belirli hastaliklarin prevalans: ile daha

yakin iligkilidir (131).

Insiilin direnci veya Glikoz Intoleransi

Obezite ve metabolik sendromda endotel vazodilatasyon yetenegi

bozulmustur. Daha 6nceden Oglisemik hiperinsiilinemik klemp protokoliine gore
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dlciilen insiilin direnci de endoteliyal disfonksiyon ile yakindan iliskilidir. Insiilin
direncinin metabolik sendromun bilesenleri arasinda en giiclii patojenik link oldugu
kabul edilmektedir (132). Aclik insiilini, insiilin direncinin basit indirekt 6lglim
yontemidir. Homeostasis Model Assesment (HOMA testi), insiilin direncini 6lgen
indirekt yontem olup insiilin direncinin Olgiilmesinde en yaygin kullanilan
yontemdir. Bu yontemle sadece aclik kan sekeri ve aglik insiilin degerleri ile hem
insiilin direnci hem de B-hiicre fonksiyonu degerlendirilmektedir (133). Cikan sonug
2,7 ve lizerinde ise hastada insiilin direnci varlig1 kabul edilmektedir (134). Insiilin

direnci hesaplama formiilii asagida verilmistir;

HOMA-IR = Aglik kan sekeri (mg/dL) x aglik insiilin (WU/mL) / 405

Dislipidemi

Metabolik sendromlu hastalarda ortaya c¢ikan dislipideminin en Onemli
nedenini visseral obezite ve insiilin direnci olusturur. Adipoz dokudan asir1 serbest
yag asidi salinimi insiilin direnci nedeniyle baskilanamaz. Ayrica insiilin direnci
nedeniyle karacigerde apolipoprotein B-100 hizla yikilir. Insiilin diizeyinin artmasi
serbest yag asidi diizeyinde artisa yol agar ve serbest yag asitleri karacigerde
trigliserit birikimine sebep olur (135). Lipoprotein lipaz aktivitesi insiilin direnci
nedeniyle azaldig: i¢in trigliserit katabolizmasi yavaglamis olup kanda silomikronlar

ve VLDL artmustir (136).

Hipertansiyon

Yiiksek kan basinct metabolik sendromun klasik bir 6zelligi olup hipertansif
hastalarin {igte birine varan oranda metabolik sendrom varlig:r bildirilmistir. Kan
basing diizeyi ile viseral obezite ve insiilin direnci arasinda gii¢lii bir iliski vardir

(137).
Insiilin direnci ve hiperinsiilinemi temelinde hipertansiyonun ortaya ¢ikma

mekanizmasi; sempatik sinir sistemi aktivitesinin artmasi, diiz kas hipertrofisi

gelismesi, Renin-anjiotensin sisteminde aktivasyon artisi, bobreklerden sodyum ve
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su geri emiliminin artmasi, membran iyon transport anormallikleri, vazodilatatér

ozellikteki prostoglandinlerin sentezinde azalma olarak ifade edilmektedir (137).

2.3.6. Tam Kriterleri

En sik kullanilan metabolik sendrom kriterleri Diinya Saglik orgiitii (DSO) ve
Ulusal Kolesterol Egitim Programi-Erigskin Tedavi Paneli 3 (NCEP ATP IlI)
kriterleridir (138,139).

NCEP/ATP Il kriterleri

2001 yilinda belirlenen ve 2005 yilinda revize edilen NCEP/ATP III III
kriterleri metabolik sendrom tanimlamasini obezitenin yol ag¢tigi metabolik
komplikasyonlar grubuyla agiklamaktadir. Tani i¢in insiilin direncinin bulunmasi
gerekli degildir ancak belirtilen klinik kriterler insiilin direnci ile baglantilidir. Tip 2
diyabet varligi metabolik sendrom tanisindan uzaklastirmaz. Metabolik sendrom

tanisi i¢in bes risk faktoriinden ti¢liniin bulunmasi gerekmektedir (Tablo 2.5) (138).

Tablo 2.5. NCEP-ATP III 2005; MS tam kriterleri (138)

Risk Faktorleri Tanimlayici Diizey
Abdominal obezite
Erkek >102cm
Kadin >88cm
Trigliserid >1.7mmol/L
HDL kolesterol
Erkek <1.04 mmol/L (40mg/dL)
Kadin <1.30 mmol/L (50mg/dL)
Kan basinci >130/85 mmHg
Aclik glukozu >5.6 mmol/L

Diinya Saglik Orgiitii (DSO) Kriterleri

DSO kriterlerine gére insiilin direnci varligi primer risk faktoriidiir.
Metabolik sendrom tanis1 i¢in insiilin direnci varligina ek olarak iki risk faktoriintin

varhigi gereklidir. NCEP/ATP III kriterlerinde oldugu gibi tip 2 diyabet varligi
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metabolik sendrom tanisin1 dislamaz (139). DSO Metabolik sendrom tani kriterleri

Tablo 2.6’da verilmistir.

Tablo 2.6. DSO Metabolik sendrom tami kriterleri(139).

Insiilin direnci varlig:; asagidakilerden biri ile belirlenen
- Tip 2 diabetes mellitus

- Bozulmus aclik kan sekeri

- Bozulmus glukoz tolerans testi

Asagidaki kriterlerden en az ikisinin varligi

- Antihipertansif tedavi aliyor olmak ve/veya kan basinci yiiksekligi (sistolik>
140mmHg, diatolik >90mmHg)

- Plazma trigliserid diizeyi> 1.7mmol/L (150mg/dL)

- HDL kolesterol diizeyi erkekte < 1.03mmol/L (<40mg/dL), kadinda
<1.29mmol/L (<50mg/dL) veya HDL diisiiriicli tedavi aliyor olmak

- BKI>30kg/m2 ve/veya bel:kalca orani erkekte>0.9, kadinda >0.85

- Uriner albiimin ekskresyon hizi >20mg/min veya albiimin:kreatinin orani
>0.34mg/mmol

2.3.7. Koruma

Primer koruma

Metabolik sendrom gelismeden Onceki donemde risk faktorlerinin tespit
edilmelidir. Metabolik sendrom agisindan risk gruplari; ek hastalik varlig
(kardiyovaskiiler hastaliklar, esansiyel hipertansiyon, polikistik over sendromu,
akantosiz nigrigans gibi), aile Oykiisii varhigi (tip II diabetes mellitus,
kardiyovaskiiler hastaliklar, esansiyel hipertansiyon gibi), BKI>25.0 kg/m> olmak,
sedanter yasam tarzina sahip olmak, yiiksek kalorili diyetle beslenmek ve 40 yas iistii
grupta olmaktir. Bu risklere sahip olan kisiler belirlenip diisiikk kalorili diyet ile
beslenme, viicut agirligi kaybi ve fiziksel aktivitenin arttirilmasi Onerilerinde

bulunulmalidir (140).

Sekonder Koruma

Sekonder koruma; Tip II DM ve kardiyovaskiiler hastaligin ortaya ¢ikmasini

engelleyecek oOnlemleri, viicut agirliginin verilmesinin saglanmast ve fiziksel
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aktivitenin artirilmasini, hastanin uygun diisiikk kalorili diyetle beslenmesinin
saglanmasini, medikal ve cerrahi tedavileri kapsamaktadir. Obezite tedavisinde birey
icin uygun viicut agirligi ¢evresinde, alinan enerji ile tiiketilen enerjinin dengede

tutulmasi gerekir. Obezite tedavisinde kullanilan yontemler asagida verilmistir;

e Egitim ve davranis terapisi ile psikolojik yaklagim,
e Fiziksel aktivitenin artirilmasi, egzersiz programlari,
e Diyet uygulanmasi,

e Ilaclarla tedavi edilmesi,

e Cerrahi yontemlerle tedavi edilmesi (141).

2.3.8. Tedavi

Metabolik sendromun tedavisindeki esas amag¢ sendroma yol agcan nedenin
tedavisi, tip 2 diyabet gelisiminin 6nlenmesi ve kardiyovaskiiler risk faktorlerinin

tedavisidir.

Fiziksel aktivite ve yasam tarzi degisiklikleri:

Yasam tarzi ile ilgili degisiklikler metabolik sendromun tercih edilen tedavi

yontemidir (141-143). Hedeflenen yasam tarzi degisiklikleri;

e 6-12 ay iginde viicut agirliginin %5-10" unun kaybedilmesi,

e BKI ’nin 25 kg/m*’nin altina diisiiriilmesi,

e Haftada 5 kez en az 30 dk. siiren, orta derecede fiziksel aktivite,

e Kizartilmis yiyecekler, margarin gibi trans yag iceren gidalardan uzak
durulmali, diyetle doymus yag aliminin %5’ in altinda tutulmasi,

e Toplam kalorinin en fazla %25-30’ unun yaglardan olusmasi,

e Yapay tatlandirict igeren igecekler kullanilmamali, seker ve tuz
kullaniminin azaltilmasi,

e Hazir islenmis gidalardan uzak durulmali,

e Stres diizeyinin diisliriilmesi, sigaranin birakilmasidir.
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Ilac tedavileri:

Metabolik sendrom birbirinden farkli bir c¢ok bilesenden olustugu igin
tedavisinde kullanilabilecek tek bir ilag gelistirilmemistir ve en iyi yaklasim mevcut
olan bilesenlerin hepsi i¢in spesifik, uygun doz ve siirede ila¢ kullanmaktir (142).
Dislipidemiye yonelik tedavide LDL kolesteroliinii diisiirmek birinci amag olup
statinler kullanilir (143). Trigliserid yiiksekligi ve HDL kolesterol diistikliigi
tedavisinde fibrat tercih edilir (144). Insiilin direncini diisiirmek i¢in metformin
kullanilir. Antihipertansif tedavi ile kan basinci kontrol altina alinir. Aterotrombotik
komplikasyonlart 6nlemek i¢in riskli hastalarda diisiik doz, giinliik 75-100 mg aspirin
onerilir (144-145).

2.4. Hiperiirisemi, Gut ve Metabolik Sendrom

Epidemiyolojik ¢aligmalar gut hastaligi olanlarda olmayanlara gére metabolik
sendrom prevalansinin daha yiiksek oldugu goriilmiistiir. Gut ve metabolik sendrom
prevalansi gittikce ve birbiri ile paralel bir sekilde artmaktadir. Diger yandan gut
hastalarinin dogru bir sekilde tedavi edilmesi ile eslik eden hastaliklarin da tedavi

edilecegi ve bazi durumlarda dnlenecegi one siiriilmektedir (60).

Hiperiirisemi, gut ve hipertansiyon

Artmis serum firat diizeyleri dogrudan vaskiiler endoteliyuma ve renal
sisteme etki ederek kan basincinin artmasini saglayabilmektedir. Kan basincinin
diizenlenmesi arteriyel endoteliyumun ve damar diiz kasin dogru calismasina
baglidir. Endoteliyumun kritik rolleriden biri nitrik oksit {iretimidir. Nitrik oksit
vazodilatasyonu kolaylastirmak i¢in diiz kas katmanlarina niifuz etmektedir.
Deneysel arastirma ile doza bagimli olarak iiratin endoteliyal hiicre nitrik oksit
tiretimini inhibe edebildigi gosterilmistir. S6z konusu calismada bu etkinin {irat
alimmin probenesid tarafindan engellendiginde inhibe oldugu gosterilmistir (146).
Benzer sekilde yeni ortaya ¢ikan esansiyel hipertansiyonu addlesanlarda allopiirinol
tedavisini takiben sistolik kan basincinda diisiis goriilmiistiir. Allopiirinol tedavisinin

sonlandirilmasi ile kan basinci tekrar ylikselmistir (147).
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Hiperiirisemi, gut ve kardiyovaskiiler hastaliklar

Gut hastalig1 olan erkeklerin koroner arter hastaligi gelisimi agisindan yiiksek
riskli olduklar1 saptanmistir. Diger yandan iki biiyiik epidemiyolojik ¢alisma ile gut
hastaligi olan veya gut hastaligi olmadan hiperiirisemisi olan bireylerde iirat
disiirticti  tedavi ile kardiyovaskiiler olim riskinin anlamli olarak diistigi

goriilmiistiir (Sekil 2.5) (148,149).

Kardiyovaskiiler
= Hastaliklar

Hiperiirisemi \

Obezite

™~

" Bobrek |
yetmezligi

Insiilin
direnci : :
—— { HipertansiyonJ L Diger‘]

|
Metabolik Sendrom

Sekil 2.5. Hiperiirisemi, gut ve kardiyovaskiiler hastaliklar arasindaki iliski
Hiperiirisemi, gut ve insiilin direnci

Gut hastalig1 olan bireylerde insiilin direnci prevalansi artmistir (60). Multipl
kardiyovaskiiler riske sahip olan 11351 erkek hasta ile yapilmis olan genis ¢aph bir
prospektif ¢aligmada gut tanisina sahip olmanin ileride tip 2 diyabetes mellitus
gelisimi agisindan risk olusturdugu gosterilmistir (150). Deneysel bir g¢alismada
yiiksek fruktoz igerikli diyet verilen ratlarda hiperglisemi, insiilin direnci, artmis
serum insiilin ve {irat diizeyi goriilmiistiir. Bu ratlarin allopiirinol ile tedavisi sadece
iirat diizeyini diisiirmekle kalmamis, ayni zamanda insiilin diizeyini de diisiiriip
instilin duyarliligini artirmistir (151). Benzer sekilde, Takir ve ark. (152) insanlarda
tirat ve insiilin direnci arasindaki iliskiyi ve allopiirinoliin insiilin direnci {izerine olan

etkisini incelemislerdir. Ug aylik allopiirinol tedavisinin sonunda serum iirat
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diizeyinin tedavi alan hiperiirisemik grupta diistiigli, tedavi almayan grupta ise
diismedigi gozlenmistir. Calismanin baglangicinda HOMA-IR ile olgiilen insiilin
direnci normoiirisemik kontrol grubunda diisiik olup, hiperiirisemik tedavi alacak ve
almayacak grupta yiiksek iken, tedavi sonunda allopiirinol ile tedavi edilen
hiperiirisemik grupta insiilin direncinin normotirisemik kontrol grubundaki seviyelere

diistiigii gorilmiistir.

Hiperiirisemi, gut ve adipoz doku

Gut ve obezite arasinda bir iliski mevcuttur. Fakat bu iliski karmasik olup,
genellikle obezitede goriilen beslenmenin ayni zamanda hipertlirisemiye de yol
acmasi nedeniyle daha da karisik hale gelmektedir. Serum iirat diizeyi ve metabolik
sendrom ile iliski olan yag dokusu tipi olan viseral yag dokusu arasinda 6nemli bir
iliski oldugu saptanmistir (60). Obezite cerrahisi uygulanmis olan hastalarda serum
trat diizeyinin anlamli olarak diistiigii ve ayni sekilde gut atak sayisinin cerrahi
oncesi doneme gore onemli olarak azaldigi gosterilmistir (153). Farelerde yapilan bir
deneysel calismada allopiirinol tedavisini takiben aslinda viseral yag depolanmasi
formu olan yagl karaciger hastaliginin iyilestigi geriledigi gosterilmistir (154).
Hiperiirisemisi olan hastalarda hiperiirisemisi olmayanlara gore non-alkolik karaciger
hastaliginin neredeyse iki kat fazla oldugu gosterilmistir (155). Ayrica hiperiirisemik
hastalardaki non-alkolik karaciger hastaliginin hem prevalansi hem siddetinin serum

tirat diizeyi ile iliskili oldugu gosterilmistir (156).

Fruktoz, iirat ve metabolik sendrom arasindaki iliski

Fruktoz alimi hipertansiyon, viicut agirligi kazanimi, bozulmus glukoz
toleransi, kanda artmis trigliserid diizeyi ve diisik HDL diizeyi gibi metabolik
sendromla iliskili faktorlerle yakin iliskilidir (157). Ilave olarak, fruktoz alim
intraseliiler iirik asit yapiminda artisa yol acabilir (158). Uratin énemli metabolik
etkilerinden biri fruktokinaz aktivasyonunu artirmasidir. Boylece, fruktoz varliginda
iirat liretilmekte, iirat da kendi acisindan fruktoz molekiilllerinin metabolizmasini up-
regiile etmektedir. Bunun sonucunda fruktoz metabolizmasi ve iirat iiretimi arasinda

bir dongii olusmaktadir (60).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Arastirma Yeri, Zamam ve Orneklem Secimi

Bu calisma, Ozel Lokman Hekim Ankara Hastanesi Dahiliye poliklinigine
Mayis 2016 - Agustos 2016 tarihleri arasinda basvuran doktor tarafindan gut
artriti(GUT) ve asemptomatik hiperiirisemi(ASH) tanis1 almis goniillii olarak
calismaya katilmay1 kabul eden, 18-65 yas arasi yetiskin 93 kadin, 52 erkek olmak

izere toplam 145 birey tizerinde yiiriitiilmiistiir.

Calismaya; goniillii olmayan, gebe ve emzikli doneminde olan kadin bireyler,
kanser tanisi almis, kronik bobrek yetmezligi, kronik karaciger yetmezligi olan
hastalar ve diliretik ilag kullanan bireyler dahil edilmemistir. Calisma Baskent
Universitesi Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kurulu tarafindaN
12.04.2016 tarihli ve 12438 sayili Etik Kurul Onay1 (EK 1) ile gerceklestirilmistir.
Calismaya katilmay1 kabul eden bireylere ¢aligma hakkinda bilgi verildikten sonra

caligmaya goniillii katildiklarina dair yazili géniillii onam formu alinmstir (EK 2).
3.2. Arastirmanin Genel Plam

Calismaya katilan tiim bireylere ilk goriismede sosyo-demografik
Ozelliklerini, genel saglik, beslenme aligkanliklarin1 ve antropometrik ol¢iimlere
iliskin bilgileri sorgulayan ¢oktan segmeli ve agik uglu sorularin bulundugu anket
formu (EK 3) yiiz yiize goriisme yontemi ile uygulanmistir. Bireylerin beslenme
durumunu saptamak i¢in besin tiiketim siklik formu (EK 4), fiziksel aktivite diizeyini
saptamak i¢in fiziksel aktivite formu (EK 5) arastirmaci tarafindan uygulanmistir.
Biyokimyasal parametrelerin degerlendirilmesinde Ozel Lokman Hekim Ankara
Hastanesi Laboratuvari'min referans degerleri kullanilmistir (EK 6). Ayrica,

bireylerin antropometrik dl¢iimleri alinmistir (EK7).
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3.3. Verilerin Toplanmasi ve Degerlendirilmesi

3.3.1. Bireysel ozellikler

Bireylerin kisisel ozelliklerini saptamak i¢in ¢oktan se¢meli ve agik uglu
sorularin bulundugu anket formu uygulanmistir. Uygulanan anket formunda
bireylerin sosyo-demografik oOzellikleri (yas, cinsiyet, egitim durumu, medeni
durumu, ¢alisma durumu, sosyoekonomik durumu vb.), temel beslenme aligkanliklar
(ana, ara Oglin sayisi, atlanan Ogiinlerin nedeni, tuz ve su tiiketimi, pisirme
yontemleri vb.), genel saglik bilgileri (sigara ve alkol kullanma durumu, diizenli
herhangi bir ilag ya da vitamin-mineral destegi alip almama durumu vb.) ve fiziksel
aktivite durumlari(diizenli olarak fiziksel aktivite yapma durumu, aktivite tiirii vb.)

sorgulanmustir.

3.3.2. Besin tiiketim siklig1 kaydi

Calismaya katilan tim bireylere beslenme aliskanliklarint ve beslenme
durumlarim1 saptamak amaciyla besin tiketim siklik formu (EK 4) uygulanmustir.
Besin tiiketim siklik formu arastirmaci tarafindan yiiz ylize goriisme yontemi ile
doldurulmustur. Besin tiikketim siklig1 alinirken, alinan besinlerin miktarlar1 da
sorgulanip bir giinliik besin tiiketim miktarlar1 hesaplanmistir. Giinliik diyetle enerji
ve besin ogeleri alimlarini saptamak ve degerlendirmek i¢in Tiirkiye i¢in gelistirilen
"Bilgisayar Destekli Beslenme Programi, Beslenme Bilgi Sistemleri Paket Programi
(BEBIS)" kullanilmustir (159). Hesaplanan enerji ve besin dgeleri degerleri yasa ve
cinsiyete gore Onerilen “Diyetle Referans Alim Diizeyi (Dietary Reference

Intake=DRI)’ne gore degerlendirilmistir (160).

3.3.3. Antropometrik él¢iimler ve viicut kompozisyon 6l¢iimii

Calismaya katilan bireylerin boy uzunluklari, viicut agirliklari, bel ve kalca
gevresi ve viicut kompozisyon Ol¢iimleri arastirmaci tarafindan Olgiilmiis ve anket

formuna kaydedilmistir (EK 7).
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3.3.3.1. Viicut agirhg: ve boy uzunlugu

Bireylerin viicut agirliklart ince kiyafetlerle, ayakkab1 ve ¢orap ¢ikartilarak Jawon X
Concact350 marka biyoelektriksel impedans analiz cihazi ile boy uzunluklar1 Seca marka
boy olger ile Olciilmiistiir. Bireylerin boy uzunlugu oOl¢limleri alinirken, Frankfort
diizleminde (goz ve kulak kepgesi iistii ayni hizada) olmalarina ve ayaklarinin birlesik

olmasina dikkat edilmistir.
3.3.3.2. Beden Kiitle Indeksi

Hastalarin viicut agirliklar1 ve boy uzunluklari kullanilarak Beden Kiitle
Indeksi (BKI) asagidaki formiil ile hesaplanmistir ve sonuglar Diinya Saglik Orgiitii

(WHO) smiflamasina gore siniflandirilmis ve Tablo 3.1 'de gosterilmistir.

BKI (kg/m?)= Viicut agirligi (kg) / Boy uzunlugu (m?)

Tablo 3.1. WHO tarafindan yapilan Beden Kiitle indeksi stmflandirmasi (161)

Simiflama BKI (kg/m?)
Zayif <18.50
Normal 18.50-24.99
Hafif sisman 25.00-29.99
Sisman >30.00

3.3.3.3. Bel ¢evresi

Bireylerin bel cevresi (BC) Ol¢limii, en alt kaburga kemigi ile kristailiak
arasindaki orta nooktadan gecen cevre, esnek olmayan mezura ile yapilmistir. Bel

cevresi degerlendirmeleri, WHO siniflandirmasina gore yapilmistir (162).

Tablo 3.2. Bel cevresi ol¢iimlerine gore degerlendirme (162)

Normal Risk Yiksek risk
Erkek <94 cm >94 cm >102 cm
Kadin <80 cm >80 cm >88 cm
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3.3.3.4. Kalga cevresi

Kalga ¢evresi dl¢limii, esnemeyen mezura ile bireyin yan tarafinda durulup en

yiiksek noktadan yere paralel olarak alinmstir.

3.3.3.5. Bel/kal¢a orani

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

degerlendirilmistir.

Tablo 3.3. Bel kal¢a oranini degerlendirmede kullanilan Kkriterler (163)

Siniflandirma Erkek Kadn
Normal <0.90 <0.85
Risk >0.90 >0.85

3.3.3.6. Bel/boy oram

Bel- Boy Orani Formiilii;

Bel/ boy oran1 = [Bel c¢evresi (cm) / Boy uzunlugu (cm)] formiili ile

hesaplanmuistir.

Bel/Boy oraninin > 0.4-0.5 olmasi normal, > 0.5-0.6 olmasi kronik hastaliklar
acisindan riskli ve > 0.6 olmasi kronik hastaliklar agisindan yiiksek riskli olarak
kabul edilmektedir (164).

Viicut bilesiminin saptanmasi
Bireylerin viicut yag kiitlesi (kg), viicut yag yiizdesi, yagsiz viicut kiitlesi (kg)

(kas kiitlesi),yagsiz viicut yiizdesi, viicut su yiizdesi ve viicut su kiitlesi 'Jawon X

Concact350' marka biyoelektriksel impedans analiz &l¢iim yéntemi (BIA)

57



kullanilarak yapilmistir. Olgiim 6ncesinde her bireyde yerine getirmesi gereken

kosullar saglanmustir.
Bu kosullar:
* 24 saat Oncesinde agir fiziksel aktivite yapilmamasi,
* 24 saat Oncesi alkol kullanilmamasi,
» Testten en az 2 saat 6nce yemek yenilmis olmasi,
* Test Oncesi ¢ok su i¢ilmemis olmasi,
* Testten 4 saat dncesi ¢ay, kahve i¢cilmemis olmasidir.
Antropometrik dl¢timler arastirmacinin kendisi tarafindan yapilmistir.

Viicut yag yiizdesi Tablo 3.4’deki siniflamaya gore degerlendirilmistir (165):

Tablo 3.4. Viicut yag yiizdesini degerlendirmede kullanilan kriterler (165)

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

3.3.4. Fiziksel aktivite kaydi

Calismaya katilan bireylerin 24 saatlik fiziksel aktivite kayit formu
doldurularak (EK 5), giinliik enerji harcamalar1 saptanmis. Formda giinliik uyku,
yemek yeme, oturma, calisma, ev isi, ylrlylis, ayakta gezinme, bilgisayarda is
yapma, spor aktiviteleri vb. giinliik aktivite bilgileri saat olarak alinmistir. Aktiviteler
icin harcanan siirelerin toplaminin 24 saat (1440 dakika) olmasina dikkat edilmistir.
Bireylerin bazal metabolik hizlari (BMH) hesaplanmistir(Tablo3.5)(166). Schofield
denklemi ile hesaplanmistir ve giin i¢inde yaptiklar1 fiziksel aktivite tiirii, siklig1 ve
siiresi 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 3.5. Bazal metabolik hiz formiilleri (166)

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 agirligi + 690.0

3.3.5. Biyokimyasal parametreler ve kan basincinin dl¢iimii

Calismaya katilan bireylerin serum aglik kan glukozu, a¢lik insiilin, kreatinin,
kan tire azotu (BUN)), iirik asit, kan lipidleri (total kolesterol, HDL - kolesterol, LDL
- kolesterol, trigliserit), demir, ferritin, B1> vitamin,karaciger enzimleri (AST, ALT)
ve C-Reaktif Protein (CRP) degerleri hasta dosyalarindan bakilarak, Ek 6’daki forma
kaydedilmistir.

Bireylerin kan basinci ol¢iimleri hastane tarafindan yonlendirilen hemsire
tarafindan manuel bir sfigmomanometre ile yapilmis, ard arda yapilan iki 6lglimiin
ortalamasi1 alinarak sistolik ve diyastolik kan basinglart Ek 6’daki forma
kaydedilmistir.

Istirahat halinde yapilan 6l¢iimde sistolik kan basincinin > 140 mmHg
ve/veya diyastolik kan basincinin > 90 mmHg olmas1 ve/veya antihipertansif tedavi

aliyor olmasi hipertansiyon olarak tanimlanmistir (167).

3.3.6. ASH ve GUT tami kriterleri

Eriskinlerde serum iirik asit diizeyinin 7 mg/dL ve tizeri olmas1 hiperiirisemi
olarak tamimlanmaktadir. Hiperiirisemik tabloda ilk asama asemptomatik
hiperiirisemi olup, ilk GUT atag1 ortaya ¢ikmadan onceki evre olarak belirtilir.
Serum {irik asit diizeyinin normal iist sinir1 (6.8-7 mg/dL) asinca dokularda {irat
kristalleri  birikmeye baslar. Urik asidin asir1 iiretimi sonucu eklemlerde
monosodyum iirat kristal birikmesiyle ortaya ¢ikan enflamasyona bagli olarak GUT
semptomlarint ortaya ¢ikarir. Serum iirik asit degeri ile birlikte klinik

semptomlarinda goriilmesi GUT hastaligi olarak tanimlanmaktadir (61).
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Dahiliye poliklinigine bagvuran veya ortopedi polikliginden dahiliye
poliklinigine konsiilte edilen hastalar igerisinden, biyokimyasal ve klinik bulgulari
ASH veya GUT olarak doktor tarafindan yeni tam1 konulmus ve tanisi doktor
tarafindan daha o©nceden konulmus takipli hastalar, beslenme ve diyetetik
poliklinigine konstilte edilmis ve bireyler doktorun koymus oldugu tani ile ¢aligmaya

dahil edilmislerdir.

3.3.7. Metabolik sendrom tani kriterleri

Calismada metabolik sendrom varligini saptamak i¢in eriskinlerde yiiksek
kan kolestroliiniin tespiti, degerlendirilmesi ve tedavisine yonelik olan Ulusal
Kolesterol Egitim Programi Erigskin Tedavi Paneli III (National Cholesterol
Education Program-Adult Treatment Panel Il (NCEP ATP Ill)) tani olgiitleri
kullanilmistir (Tablo 3.6) (168).

Tablo 3.6. NCEP ATP III’e gore metabolik sendrom tam kriterleri (168)

Asagidaki seceneklerden en az ii¢ tanesi:

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

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

» Kan basinci > 130/85 mmHg

* Hiperglisemi: Aclik kan sekeri > 110 mg/dL

*Faktorlerden en az ii¢ tanesinin kargilanmasi metabolik sendrom igin gereklidir.
3.4. Verilerin Istatistiksel Olarak Degerlendirilmesi

Elde edilen verilerin nitel ve nicel olmasina bagli olarak dncelikle tanimlayici
istatistikler verilmistir. Nitel degiskenler sayr (S) ve yiizde (%) olarak, nicel
degiskenler ise ortalama, standart sapma (SS), alt ve iist degerler olarak ifade
edilmistir. Nicel verilerin normal dagilip dagilmadigr “Kolomogrov Simirnov” testi
ile incelenmistir. ki grubun ortalamalarmin karsilastirilmasinda parametrik test
kosullarinin saglandig1 degiskenler i¢in “Bagimsiz gruplarda t testi (Student t)”, aksi
durumda iki grubun ortanca degerlerinin karsilastirildigi “Mann-Whitney U” testi
kullanilmistir. Nicel degiskenlerin Bagimsiz ii¢ ve daha fazla grup arasinda

karsilagtirmalar1 “Tek Yonlii Varyans Analizi (ANOVA)” ile yapilmistir. Farkliligin
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Hangi gruptan kaynaklandigini saptamak amaciyla Coklu karsilastirma testlerinden
“Post-Hoc Tukey HSD” vyararlanilmistir. Birden fazla bagimsiz degiskenin
(faktoriin), bagimli nicel degisken {izerinde etkisinin incelendigi ayn1 zamanda etki
eden degiskenin (yas) etkisinin diizeltildigi “Genel Dogrusal Modeller Varyans

Analizi” kullanilmistir.

Nitel degiskenlerin degerlendirilmesinde varsayimlarin saglandigi durumda
“Pearson Ki-kare (y2) testi”, ¢apraz tabloda 6rneklem sayisinin yetersiz oldugu ve
varsayimin saglanamadigi durumda da “Fisher’s Exact Ki-kare (%2) testlerinden”

yararlanilmistir.

Nicel degiskenler arasindaki korelasyon katsayisi ve istatistiksel onemliligi
“Pearson korelasyon analizi” ile hesaplanmistir. Nicel degiskenlerin ortalamalarinin
Referans degerlerle karsilastirilmasi ise “Tek Kitle Ortalamasina iligkin t testi” ile
yapilmistir. Verilerin istatistiksel degerlendirilmesinde SPSS 22.0 (Statistical
Package for Social Sciences) istatistik paket programi kullanilmistir. Biitiin hipotez
testlerinin  analizlerinde istatistiksel Onemlilik diizeyi p< 0.05 alinarak

degerlendirilmistir.
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4. BULGULAR

4.1. Bireylerin Genel Ozellikleri

Calismaya Ozel Lokman Hekim Ankara Hastanesi Dahiliye Poliklinigine
basvuran 92 (%63.4) kadin, 53 (9%36.6) erkek olmak {izere toplam 145 yetiskin birey
katilmistir. Tablo 4.1.1'de ¢aligmaya katilan bireylerin yas, egitim durumu, meslek,

sosyal glivence ve gelir diizeyi bilgilerinin dagilimlar gosterilmistir.

Calismaya katilan tlim bireylerin yas ortalamalar1 37.2+12.83 yil olarak
saptanmistir. Asemptomatik Hiperilirisemi (ASH) grubundaki bireylerin yas
ortalamast 34.0+12.68 yil, Gut hastalig1 (GUT) grubundaki bireylerin yas ortalamasi
ise 41.0+12.03 yil olarak belirlenmistir. ASH grubundaki bireylerin %55.01 20-29
yas grubunda, %17.5'1 30-39 yas grubunda, %10.0'1 40-49 yas grubunda, %12.5'i 50-
59 yas grubunda ve %5.0'inin 60-69 yas grubunda yer aldigi gorilmiistiir. GUT
grubunda ise bireylerin %18.5'i 20-29 yas grubunda , %24.6's1 30-39 yas grubunda,
%30.8'i 40-49 yas grubunda , %18.5'150-59 yas grubunda iken %7.7'si 60-65 yas
grubunda bulundugu goriilmiistiir. iki grup arasinda yas gruplarma gore istatistiksel

olarak anlamli bir fark bulunmustur (p<0.05)(Tablo 4.1.1).

Bireylerin egitim durumu incelendiginde ise ASH grubundaki bireylerin
cogunlugunun (%65.0) Ttniversite ve lisans istli, GUT grubundakilerin ise
cogunlugunun (%38.5) lise mezunu oldugu bulunmustur. Bireylerin meslek
gruplaria gore dagilimlar1 degerlendirildiginde ASH grubundaki bireylerin %15.0"1
ev hanimi, %7.5’1 memur, %17.5'1 isci, %13.8'i serbest meslek , %1.3"i emekli ve
%45.0'min diger meslek grubunda oldugu belirlenmistir. GUT grubundaki bireylerin
ise %21.5’1 ev hanimi, %18.5'1 memur, %1.5', is¢i, %21.5'1 serbest meslek ve %21.5'1
diger meslek grubundadir. ASH grubundaki bireylerin (%96.3) ve GUT grubundaki
bireylerin (%98.5) cogunun sosyal giivencesi oldugu belirlenmistir. Gruplara gore
gelir diizeyleri incelendiginde ASH grubundaki bireylerin %48.8 'inin GUT
grubundaki bireylerin ise %63.1'inin gelirim giderime esit, ASH grubundaki
bireylerin %17.5'inin, GUT grubundaki bireylerin %13.8'inin gelirim giderimden az
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olarak ifade etmis olduklar1 saptanmistir. Ancak gelir diizeylerinin dagilimi gruplar

arasinda istatistiksel olarak 6nemli farklilik géstermemistir (p>0.05)(Tablo 4.1.1).

Tablo 4.1.1. Bireyin demografik ozelliklerine gore dagilimlar:

Demografik ASH GUT Toplam
Ozellikler (n:80) (n:65) (n:145)
S % S % S % P

Cinsiyet

Erkek 14 175 39 60.0 53 36.6 0.000*

Kadin 66 82.5 26 400 92 63.4 X?=27.931%

Yas (y1l)

20-29 44 55.0 12 185 56 38.6

30-39 14 175 16 246 30 20.7 0.000*

40-49 8 10.0 20 308 28 19.3 X?=22.5442

50-59 10 12.5 12 185 22 15.2

60-65 4 5.0 5 77 9 6.2

Yas, yil (X£SS) 34.0+£12.03 41.0+£12.68 37.2+12.83

Egitim durumu

Okuryazar degil 1 1.3 - - 1 0.7

F)kuryazar - - 1 15 1 0.7 0.000*

Ilkokul 6 75 15 231 21 14.5 X?=18.669°

Ortaokul 2 25 3 4.6 5 3.4

Lise 19 23.8 25 385 44 30.3

Universite ve Lisans @isti 52 65.0 21 323 73 50.3

Meslek

Ev hanimi 12 15.0 14 215 26 17.9

Memur 6 75 12 18.5 18 12.4 0.000%

Isci 14 175 1 15 15 10.3 X?=29.589?

Serbest meslek 11 13.8 14 215 25 17.2

Emekli 1 1.3 10 154 11 7.6

Diger 36 45.0 14 215 50 34.5

Sosyal giivence

Evet 77 96.3 64 98.5 141 97.2 0.628°
X?=12.258°

Hayir 3 3.8 1 15 4 2.8

Gelir diizeyi

Gelir giderden az 14 17.5 9 138 23 15.9

L . 0.218
Gelir gidere esit 39 48.8 41 63.1 80 55.2 X?=3 046°
Gelir giderden fazla 27 33.8 15 231 42 29.0

a: Fisher’s exact test; b: Pearson ki-kare testi; *p<0.05
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Calismaya katilan bireylerin sigara ve alkol kullanimlari Tablo 4.1.2'de
incelenmistir. ASH grubundaki bireylerin %71.3"'0 hi¢ sigara kullanmamis,%10.0'1
sigarayr daha Once kullanmis ve birakmis, %18.8'inin ise sigara kullanma
aligkanligimin oldugu belirlenmistir. GUT grubundaki bireylerin ise %50.8" hig
sigara kullanmamis,%1.5' sigaray1 daha once kullanmig ve birakmis, %47.7'sinin ise
sigara kullanma aligkanliginin oldugu saptanmigtir. Sigara kullanmig birakmis ve
kullanan tiim bireylerin sigara kullanim siiresinin ortalama degerlerinin 13.9+88.61
y1l oldugu ve giinde ortalama 15.8+8.13 adet sigara igtikleri belirtilmistir. Sigara
kullanimi, sigara igme siiresi ve kullanilan giinliik sigara miktar1 agisindan gruplar

arasinda istatistiksel olarak anlamli farkliliklar bulunmustur (p<0.005) (Tablo 4.1.2).

Bireylerin alkol kullanim durumlari incelendiginde ise; ASH grubundaki
bireylerin %11.3'iintin, GUT grubundaki bireylerin ise %26.2'sinin alkol tiikettigi
belirlenmistir. Tiim bireylerin giinliik ortalama alkol tiiketimi 47.0+84.85 ml olarak
saptanmistir. Alkol tiiketimi agisinda gruplar arasi fark istatistiksel olarak anlamli

bulunmustur (Tablo 4.1.2).

Tablo 4.1.2. ASH ve GUT gruplarimin genel aliskanhklarina gore dagilimlar:

Sigara ve alkol ASH GUT Toplam
kullanim durumu _ (n:80) (n:65) (n:145)
S % S % S % p

Sigara kullanimi

Iciyor 15 18.8 31 47.7 46 31.7

. . 0.000*
Hi¢ igmemis 57 71.3 33 50.8 90 62.1 X2=15 885
Icip birakmus 8 10.0 1 1.5 9 6.2

0.016*

Sigara kullamm g} oo 10147143 X 455=15.7488.5 X + SS=13.9488.61 X?=p 504"

siiresi(yl)
Sigara sayisi
(adet/giin)

Alkol kullanim

X +SS=11.244.62 X+ SS=18.048.54 X + SS=15.8+8.13

Tiiketiyor 9 11.3 17 26.2 26 17.9 0.020*

Tiiketmiyor 71 88.8 48 73.8 119 82.1 X?=0.020°

AlKkol tiiketim

miktar1 (ml/giin) X+S8S=47.0+84.85

a: Fisher’s exact test; b:Student t testi; c: Pearson ki-kare testi; *p<0.05
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Tablo 4.1.3'de bireylerin gruplara gore yasam tarzt aligkanliklari
gosterilmistir. Fiziksel aktivite yapma durumu incelendiginde; ASH grubundaki
bireylerin %68.8'1 diizenli fiziksel aktivite yapmaz iken %31.3'0 diizenli fiziksel
aktivite yaptigini bildirmistir. GUT grubundaki bireylerin ise %55.4'0 diizenli
fiziksel aktivite yapmaz iken %44.6's1 diizenli fiziksel aktivite yapmaktadir. ASH
grubundaki bireylerin %88.0'i, GUT grubundaki bireylerin ise %69.0 "1 yiirlyiis
yaptigini ifade etmislerdir. Fiziksel aktivite tiirinlin dagilimina gore gruplar arasi
farklilik istatistik olarak anlamli saptanmamustir (p>0.05) (Tablo 4.1.3). ASH
grubundaki bireyler giinde ortalama 0.8+0.31saat fiziksel aktivite yapiyorken, GUT
grubundaki  bireyler giinde ortalama 1.05+0.34 saat fiziksel aktivite
yapmaktadir.Gruplara gore fiziksel aktivite siklig1 arasinda anlamli farklilik

bulunmamustir (p>0.05)(Tablo 4.3.1).

Tablo 4.1.3. ASH ve GUT gruplarimin yasam tarzi ahskanhklarina gore dagilimlar

Yasam tarzi ASH GUT Toplam
aliskanhklar: (n:80) (n:65) (n:145)
S % S % S % P

Fiziksel aktivite
Evet 25 31.3 29 44.6 54 37.2 0.098
Hayir 55 68.8 36 55.4 91 62.8 X?2=2.2352

Fiziksel aktivite tiirii

Yiiriiyiis 22 880 20 69.0 42 77.8

KOSU - - 1 34 1 1.9 0.188
Aerobik/step 1 40 1 34 2 37  X=2138°
Diger 2 80 7 241 9 167

Fiziksel aktivite sikhig1

Her giin 2 8.0 1 3.4 3 5.6

Haftada 1-2 kez 13 52.0 15 51.7 28 51.9 0.861
X2=1.139°

Haftada 3-4 kez 7 28.0 10 345 17 315

Haftada 5-6 kez 3 12.0 3 10.3 6 11.1

Bir seferde yapilan fiziksel

aktivite siiresi 0.8+0.31 1.05+0.34 0.9+0.34

X+SS (saat/giin)

a: Pearson ki-kare testi; b; Fisher’s exact test; *p<0.05
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4.2. Bireylerin Saghk Durumlarina iliskin Bulgular

Tablo 4.2.1'de ¢alismaya katilan bireylerin saglik durumlarina iliskin bulgular
gosterilmigtir.  ASH  grubundaki  bireyler  hastalik  durumlarmma  gore
degerlendirildiginde ilk sirada %47.7 ile hipertansiyon yer almaktadir ve sirasiyla
insiilin direnci (%46.7) ve diyabet (%26.7) izlemektedir. GUT grubundaki bireylerde
hipertansiyon %68.2 ile en yiiksek siklikta goriilen hastaliktir. Hipertansiyonu
strastyla instilin direnci (%36.4) ve diyabet (%22.7) oldugu saptanmistir.. Calismaya
katilan tim bireylerin vitamin mineral destegi kullanma durumlar incelendiginde
%24.8'inin vitamin mineral destegi kullandigi, %75.2'sinin ise vitamin mineral
destegi kullanmadigi tespit edilmistir. ASH grubundaki bireylerin % 24.8'inin
vitamin mineral kullaniyorken, GUT grubundaki bireylerin %26.2'sinin vitamin
mineral kullandigi belirlenmistir. ASH grubundaki bireylerin %%21.1'i demir,
%64.8'1 Bi12, %15.8'i D vitamini ve %10.5'1 Omega 3 kullanmaktadir. GUT
grubundaki bireylerin ise sadece birer tanesi demir (%6.7) ve Omega 3 (%6.7)
kullantyorken, %86.7'si B12, %60.0" D vitamini kullanmaktadir. Gruplar arasinda
kullanilan vitamin ineraller istatistiksel ag¢idan Onemli farklilik gOstermistir
(p<0.005)(Tablo 4.2.1).

Tablo 4.2.1. ASH ve GUT disindaki hastahik durumu ve ASH ve GUT

gruplarmin vitamin-mineral kullanma durumlarina gore dagihmlari

Hastalik ve vitamin-mineral ASH GUT Toplam
kullanma (n:80) (n:65) (n:145)
S % S % S % P

Diger Hastallk durumu**
Hastalik var 20 24.9 30 46.52 50 34.4 0.217
Insiilin direnci 7 46.7 8 36.4 15 21.7
Diyabet 4 26.7 5 22.7 9 13.0
Hipertansiyon 7 477 15 68.2 22 319 0.672
Hiperlipidemi 2 13.3 2 9.1 4 5.8
Vitamin-mineral kullanma
durumu
Evet 19 24.8 17 26.2 36 24.8 0.739
Hayir 61 75.2 48 73.8 109 75.2
Kullamilan vitamin-mineral
Demir 4 21.1 1 6.7 5 10.9
B12 vitamini 13 68.4 13 86.7 26 56.5

. 0.036"
D vitamini 3 15.8 9 60.0 12 26.1
Omega 3 2 105 1 6.7 3 6.5

Pearson ki-kare testi; *p<0.05, ** Bireyler birden fazla segenek isaretlemistir.

66



4.3. Bireylerin Beslenme Aliskanhklar:

Calismaya katilan bireylerin beslenme aligkanliklarina iligskin bilgiler Tablo
4.3.1' de verilmistir. ASH grubundaki bireylerin %57.5"1, GUT grubundaki bireylerin
%%53.8"1, tiim bireylerin ise %55.9'unun 3 ana 6giin tiikettigi belirlenmistir. ASH
grubundaki bireylerin %48.5'1 bir kez, %31.8'i iki kez , %19.7'si ise {i¢ ve lizeri ara
ogiin tikettikleri; GUT grubundaki bireylerin %45.8'1 bir kez, %40.7'si iki kez,
%13.6's1 li¢ ve lizeri ara Ogiin tlikettikleri saptanmistir. Giinliik ara 6giin sayisinin
gruplara gore dagilimi arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir

(p>0.05) (Tablo 4.3.1).

Ara 06glin yapan bireylerin 6glin aralarinda tercih ettikleri yiyeceklere
bakildiginda, ASH grubundaki bireylerin % 26.5’inin siit ve {irlinleri tiikettigi,
%17.6’sinin  sandvig tliketirken,%11.8'inin  simit,pogaga tiiketirken,%60.3’liniin
meyve, sebze; %58.8’inin kek, biskiivi, kurabiye vs; % 51.5’inin ise kuruyemis
tilkettikleri gozlenmigtir. GUT grubundaki bireylerin ise %17.2°sinin siit ve siit
triinleri, % 3.4’lnlin sandvi¢ tiikettigi, %10.3'linlin simit, pogaca tiiketirken,
%93.1’sinin meyve, sebze; %34.5'inin kek, biskiivi, kurabiye vs; %51.7’sinin ise
kuruyemis ve kuru meyve tiikettikleri gozlemlenmistir.Bireylerin gruplarin ana 6giin
atlama durumlarma bakildiginda ASH grubundaki bireylerin  %42.5’inin, GUT
grubundaki bireylerin ise %57.5'ini diizenli 6giin tiiketmedikleri ve en az bir 6giiniin
atladiklar1 belirlenmistir. Ogiin atlama nedenlerine bakildiginda ise ASH grubundaki
bireylerin cogunlugu firsat bulamadigi icin (%34.9) ve cani istemedigi icin (%32.6),
GUT grubundaki bireylerin ¢ogunlugunun ise aligkanligini olmadig1 igin (%56.7)
O0glin atladigi gozlemlenmistir. Dagilimlar arasindaki arasindaki bu farklar

istatistiksel olarak dnemli bulunmustur (p<0.05) (Tablo 4.3.1).
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Tablo 4.3.1. ASH ve GUT gruplarimin beslenme aliskanhklaria gore dagilim

ASH GUT Toplam
Beslenme Aliskanhklar: (n:80) (n:65) (n:145)
S % S % S % P

Ana 6giin atlama durumu
Atliyor 34 425 30 46.2 64 441  0.289
Atlamiyor 46 575 35 53.8 81 55.9  X?=1.827°
Ana 6giin sayis1
Bir 6giin 2 25 - - 2 1.4
e 0.428
Iki 6giin 32 400 30 46.2 62 42.8 X?=0 298
Ug 6giin 46 575 35 53.8 81 55.9
Atlanan ana 6giin
Sabah 10 295 6 20.0 20 31.2 0.308
Ogle 18 529 21 70.0 40 625  X2=0.829°
Aksam 6 176 3 10.0 4 6.3
Ogiin aralarinda tiiketilen
yiyecekler**
Siit, yogurt, ayran, peynir 18 26.5 10 17.2 28 10.1
Sandvig, tost, borek 12 17.6 2 3.4 14 5.1
Simit, pogaca 8 118 6 10.3 14 51  0.000*

2— b
Meyve, sebze 41 603 54 931 95 344 X=3433
Kek, biskiivi, kurabiye, vs 40 58.8 20 34.5 60 21.7
Kuruyemis-kuru meyve 35 515 30 51.7 65 23.6
Ogiin atlama sebebi**
Firsat bulamadigi i¢in 15 34.9 5 16.7 20 274
Cani istemedigi i¢in 14 32.6 3 10.0 17 23.3 0.004%
Zayiflamak igin 3 7.0 5 16.7 8 11.0 X'z_l 1602
Aliskanligi olmadigi igin 9 20.9 17 56.7 26 35.6 o
Yalniz yasadigi igin 2 4.6 - - 2 2.8

a: Fisher’s exact test; b:Pearson ki-kare testi; *p<0.05, ** Bireyler birden fazla secenek isaretlemistir.

ASH grubundaki bireylerin en sik kullandiklar1 pigirme yontemi sirastyla
%17.7 ile tencerede kendi suyu ile agzi kapali olarak pisirme, %14.7 ile yagda
kavurduktan sonra pisirme, %13.3 ile firinda pisirme ve %9.3 ile yagda kizartma
olarak belirlenmistir. GUT grubundaki bireylerin ise en sik kullandiklar1 pisirme

%14.7 ile tencerede kendi suyu ile agz1 kapali olarak pisirme, % 10.7 ile firinda
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pisirme, %10.2 ile yagda kavurduktan sonra pisirme ve %9.5 ile yagda kizartma

olarak saptanmistir (Tablo 4.3.2).

Tablo 4.3.2. ASH ve GUT gruplarimin pisirme yontemlerine gore dagilim

ASH GUT Toplam
(n:80) (n:65) (n:145)

S % S % S % p

En sik kullanilan pisirme yontemi*

Tencerede kendi suyuyla agzi kapali 76 17.7 63 147 139 32.3

Yagda kavurduktan sonra 63 14.7 44 10.2 107 249
Yagda kizartma 40 9.3 41 9.5 81 188 2502
Firinda pisirme 57 13.3 46 10.7 103 24.0

Pearson ki-kare testi; p<0.05, * Bireyler birden fazla secenek isaretlemistir.

ASH ve GUT grubundaki bireylerin kullandiklar1 yag tiiriine gére dagilimlar
Tablo 4.3.2'de gosterilmistir. ASH grubundaki bireylerin en sik kullandiklar1 yag
tirtiniin tereyagi (%71.3) oldugu tespit edilmistir. ASH grubundaki bireylerin
%70.0'1 zeytinya8i, %57.7'sinin ay¢icek yagr ve %38.8'inin margarin kullandig
belirlenmistir. GUT grubundaki bireylerin de en sik tiikettikleri yag tiiriiniin tereyagi
(%81.5) oldugu saptanmistir. GUT grubundaki bireylerin %76.9'unun zeytin yagi,
%356.9'unun aycicek yag1 ve %7.7'sinin margarin kullandig1 goriilmiistiir. Gruplarin
kullandiklar1 yag tiirlerine gore dagilimlari istatistiksel olarak oOnemli farklilik

gostermedigi goriilmemistir. (p>0.05)(Tablo 4.3.3).

Tablo 4.3.3. ASH ve GUT gruplarimin kullandiklar yag tiiriine gore dagilim

- . . ASH GUT Toplam

Pisirme Yontemleri (n:80) (n:65) (n:145)
S % S % S % P
En sik kullanilan yag tiirii*
Tereyagi 57 71.3 53 81.5 110 354
Margarin 7 8.8 5 7.7 12 3.8
0.557

Zeytinyagi 56 70.0 50 76.7 106 34.1
Aycicek 46 57.7 37 56.9 83 26.7

Pearson ki-kare testi; p<0.05, *Birden fazla se¢enek isaretlenmistir.

Tablo 4.3.4'de goriildiigii gibi, ASH grubundaki bireylerin %22.5'inin, GUT

grubundaki bireylerin %15.4'liniin ve tiim bireylerin %19.3"liniin yemeklerini tuzlu
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yedikleri; ASH grubundaki bireylerin %27.5'inin, GUT grubundaki bireylerin
%10.8'inin ve tim bireylerin %20.0'nin  yemeklerini az tuzlu yedikleri, ASH
grubundaki bireylerin %7.5'inin, GUT grubundaki bireylerin %4.6'sinin ve tiim
bireylerin %6.2'sinin  yemeklerini tuzsuz yedigi ve ASH grubundaki bireylerin
%42.5'inin, GUT grubundaki bireylerin %69.2'sinin ve tim bireylerin %54.5'inin
yemeklerini normal tuzlu olarak yedikleri belirlenmistir .ASH grubundaki bireylerin
%18.8'inin ve GUT grubundaki bireylerin %15.4'liniin yemeklerin tadina bakmadan
ek tuz ekledigi tespit edilmistir. ASH grubundaki bireylerin %6.3'liniin ve GUT
grubundaki bireylerin %12.3"'iinlin yemeklerine bazen ¢k tuz eklemedikleri
saptanmigtir. Tim bireylerin ¢ogunlugunun (%73.8) ek tuz eklemedikleri
bulunmustur. Yemeklerdeki tuz tiiketimi ve yemeklere bazen ek tuz ekleme
acisindan degerlendirildiginde gruplar arast fark istatistiksel acidan anlamh

saptanmamistir (p>0.005)(Tablo 4.3.4).

Tablo 4.3.4. ASH ve GUT gruplariin tuz tiiketim durumlarina gore dagilimlar:

Ya# Tiirii ASH GUT Toplam

g (n:80) (n:65) (n:145)

S % S % S % P

Yemeklerde tuz tiiketimi
Tuzlu 18 22.5 10 15.4 28 19.3
Az tuzlu 22 27.5 7 10.8 29 20.0
Tuzsuz 6 7.5 3 4.6 9 6.2 0.011*
Normal 34 42.5 45 69.2 79 54.5
Ek tuz ekleme
Evet 15 18.8 10 15.4 25 17.2
Hayir 60 75.0 47 72.3 107 73.8 0.419
Bazen 5 6.3 8 12.3 13 9.0

Pearson ki-kare testi; *p<0.05

ASH ve GUT grubundaki bireylerin su tiiketimleri Tablo 4.3.5'de
gosterilmistir.  ASH grubundaki bireylerin gilinliik ortalama su tiiketimleri
1477+835.44 ml, GUT grubundaki bireylerin ise 1620+922.83 ml dir. ASH
grubundaki bireylerin %22.5"i, GUT grubundaki bireylerin ise %15.4'liniin 999 ve
alt1 ml su tiiketti bulunmustur. ASH grubundaki bireylerin %30.01, GUT grubundaki
bireylerin ise %33.8'1 1000-1499 ml su tiikettikleri gortilmistiir. ASH grubundaki
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bireylerin %18.8'i, GUT grubundaki bireylerin ise %3.1'inin 1500-1999 ml su tiiketti
belirlenmistir ASH grubundaki bireylerin 9%28.7 'sinin, GUT grubundaki bireylerin
ise %47.7'sinin 2000 ve tizeri ml su tiikettikleri saptanmistir. Sonuglar istatistiksel

olarak anlamli bulunmustur (p<0.05) (Tablo 4.3.5).

Tablo 4.3.5. ASH ve GUT gruplarimn giinliik su tiiketimine gore dagilimlari

Su Tiiketimi (An?:O) (C?1L:J6T5) (Tnoﬁag)“
S % S % S % P
Su tiiketimi (ml/giin)
999 ve alt1 18 225 10 15.4 28 19.3
1000-1499 24 300 22 33.8 46 31.7 0.007*
1500-1999 15 188 2 (k1 17 11.7 X?=2.567
2000 ve iizeri 23 287 31 47.7 54 37.2
X+SS (ml/giin) 1477+835.44  1620+922.83 1541+875.48

Pearson ki-kare testi; *p<0.05
4.4. Bireylerin Antropometrik Ol¢iimleri

Calismaya katilan bireylerin hastalik gruplarina gore antropometrik
Olctimlerinin dagilimlar1 Tablo 4.4.1°de incelenmistir. Viicut agirlik ortalamasi ASH
grubundaki erkekler i¢in 96.8+20.54 kg, kadinlar i¢in ise 76.8+18.57 kg olarak
belirlenmistir. Viicut agirligi ortalamast GUT grubundaki erkekler i¢in ise 97.9+23.3
kg, kadinlar i¢in 83.4+14.17 kg olarak saptanmistir (p<0.05) (Tablo 4.4.1).

Beden kiitle indeksi (BKI) ortalama degerleri incelendiginde ise ASH
grubundaki erkek bireylerin 31.4+5.78 kg/m?, kadin bireylerin 29.56+7.68 kg/m?
olarak belirlenmistir. GUT grubunda ise erkek bireylerin BKI ortalama degerleri
27.8+3.06 kg/m?, kadin bireylerin ise 32.8+6.12 kg/m? olarak tespit edilmistir. Beden
kiitle indeksi (BK1I) ortalama degerleri agisindan ASH ve GUT gruplarindaki kadin
bireylerin arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.05) (Tablo

4.4.1).

Bel ¢evresi (BC) ortalama degerleri ASH grubundaki erkekler de
106.3£20.29 cm, iken GUT grubundakilerde 104.1+17.26 cm, ASH grubundaki
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kadinlarda 90.3+21.85 cm iken GUT grubundaki kadinlarda ise 95.0+£12.50 cm
olarak saptanmistir. Gruplar arasi bel ¢evresi ortalama degerleri arasinda istatistiksel

olarak anlamlilik saptanmamistir(p>0.05)(Tablo 4.4.1).

Bel kalga oran1 (BKO) ortalama degerleri ASH grubundaki erkekler igin
0.97+0.10 cm, kadmlar 0.84+0.10 i¢in cm olarak bulunmustur. GUT grubundaki
erkekler i¢in ise BKO ortalama degerleri 0.93+0.09 cm, kadinlar i¢in 0.87+0.06 cm
olarak tespit edilmistir. Viicut yag ylizdesi ortalama degerleri ASH grubundaki
erkekler i¢cin %29.94+4.42, kadinlarda ortalama %35.4+6.66 olarak saptanmistir. GUT
grubundaki erkekler icin viicut yag yiizdesi ortalama degerleri %30.7+5.78,
kadinlarda ise %39.2+4.22 olarak bulunmustur. Bel/boy uzunlugu degerleri agisindan
ASH grubundaki erkek i¢in 0.594+0.11 cm, kadimnlar i¢in 0.54+0.11 cm olarak
bulunmustur. GUT grubundaki erkekler i¢in ise 0.58+0.89 cm , kadimlar i¢in
0.60£0.09 cm olarak tespit edilmistir. Bel/boy uzunlugu ve viicut yag orani ortalama
degerleri GUT gruplarindaki kadin bireylerde ASH grubundaki kadinlarda daha
yiiksek oldugu tespit edilmistir ve aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamlidir
(p<0.05) (Tablo 4.4.1).

Yagsiz viicut kiitlesi ortalama degerleri incelendiginde; ASH grubundaki erkekler
icin 67.249.61 kg, kadinlar i¢in 48.2+7.50 ve GUT grubundaki erkekler icin
65.6+£14.44 kg, kadmlar icin 49.6+6.91 kg olarak saptanmistir. Gruplar arasindaki
istatistiksel fark anlamli bulunmamistir (p>0.05) (Tablo 4.4.1).
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Tablo 4.4.1. ASH ve GUT gruplarinin antropometrik él¢iimlerinin ortalamalar: ( X+SS)

ASH (n:80) GUT (n:65)
Antropometrik Erkek (n:14) Kadin (n:66) Erkek (n:38) Kadin (n:27) Erkek Kadin
Olgiimler XSS (Alt-Ust) XSS (Alt-Ust)  X+SS (Alt-Ust) XSS (Alt-Ust) p? p°
. 96.8220.54 76.8£18.57 97.0£23.38 83.4214.17
Viicut agirhi (kg) (84.0-164.0) (50.0-151.7) (45.1-178.1) (56.9-115.3) 0.877 0.108
) 175.3+7.19 161.626.07 172.26.99 157.846.23 .
Boy uzunlugu (cm) (163.0-189.0) (144.0-173.0)  (57.0-186.0) 14.0-171.0) 0.161 0.008
. 31.445.78 29.547.68 32.846.12 33.846.24
2 *
BKI (kg/m?) (25.1-46.9) (19.2-61.5) (16.6-51.4) (23.1-49.7) 0.456 0.014
. 106.3£20.29 90,3421 85 10414172 95.0£12.50
Bel gevresi (cm) (85.0-170.0) (60.0-198.0) (65.0-157.0) (77.0-120.1) 0691 0-302
. 109.211.20 103.6£12.24 110.0£11.67 107.8£10.51
Kalga gevresi (cm) (96.0-142.0) (80.0-152.0) (85.0-140.0) (90.0-126.0) 0.832 0.126
0.970.102 0.840.104 0.93£0.09 0.8£0.06
Bel /kalca orant (0.80-1.19) (0.45-1.05) (0.73-1.12) (0.73-1.04) 0.215 0.103
0.59+0.11 0.5420.11 0.58+0.89 0.60£0.09 .
Bel/boy orant (0.44-.0.90) (0.37-1.01) (0.3-0.8) (0.46-0.83) 0.635 0.031
) o 29.9+4.42 35.446.77 30.7+7.80 39.244.22
> 0 *
Viicut yag yiizdesi (%) (23.8-39.2) (19.8-49.8) (7.8-42.5) (27.8-44.8) 0.652 0.008
T 67.249.61 48.247.50 65.6+14.44 49.6£6.91
Yagsiz viicut kiitlesi (kg) (60.7-99.1) (25.6-76.1) (40.0-104.4) (39.0-65.2) 0.702 0.059
) o 48.547.02 35.145.57 4834921 36.0£4.71
0,
Viieut su ylizdesi (%) (43.7-71.8) (26.3-54.8) (30.0-75.2) (28.4-46.9) 0936 0.480

t testi; p* ASH ve GUT erkek p®:ASH ve GUT kadin *p<0.05



Bireyler Diinya Saghk Orgiiti'niin  BKI  simiflandirmasma  gére
degerlendirildiginde; ASH grubundaki erkek bireylerin % 57.1°inin kadin bireylerin
ise % 28.8’inin hafif sisman (BKI 25-29.9 kg/m?), erkek bireylerin % 42.9’unun ve
kadm bireylerin % 42.4’iiniin sisman (BKI > 30.0 kg/m?) ve erkek bireylerde
higbirinin kadin bireylerde ise % 28.8’inin normal BKI (BKi 18.5-24.9) grubunda
yer aldiklar1 saptanmistir. GUT grubunda ise erkek bireylerin % 41.0’min ve kadin
bireylerin % 19.2'sinin hafif sisman, (BKI 25-29.9 kg/m?), erkek bireylerin %
56.4’tiniin ve kadin bireylerin % 73.1’inin sisman (BKIi>30.0 kg/m?), erkek
bireylerin higbirinin ve kadin bireylerin % 7.7’sinin normal BKi (BKI 18.5-24.9
kg/m?) grubunda yer aldiklar1 saptanmistir. Cinsiyet ve gruplara gére BKI degerleri
arasindaki fark kadinlar arasinda istatistiksel agidan 6nemli bulunmustur (p<0.05)

(Tablo 4.4.2).

Bireylerin BC  Ol¢iimleri  obezite risk  siniflandirilmasina  gore
degerlendirildiginde ASH grubunda her iki cinsiyetin de ¢ogunlukla yiiksek riskli
grupta (BC= Erkek > 102 cm, Kadin > 88 cm) yer aldig1 belirlenmistir. ASH
grubundaki erkek bireylerin % 50.0’sinin, kadin bireylerin ise % 45.5'inin yiiksek
riskli grupta (BC= Erkek > 102 cm, Kadin > 88 cm) yer aldig1 saptanmistir. GUT
grubunda ise her iki cinsiyetin de ¢ogunlukla yiiksek riskli grupta (BC= Erkek > 102
cm, Kadin > 88 cm) oldugu belirlenmistir. GUT grubundaki erkek bireylerin %
56.4’linlin kadn bireylerin ise % 65.4'lniin yiiksek riskli grupta (BC= Erkek > 102
cm, Kadin > 88 cm) yer aldigi tespit edilmistir. Gruplar arasindaki bu fark

istatistiksel agidan 6nemli saptanmamaistir (p>0.05) (Tablo 4.4.2).

DSO’niin BKO siniflandirmast kriterlerine goz éniinde bulundurarak gruplar
degerlendirildiginde; ASH grubundaki erkek bireylerin % 21.4’{inliin normal grupta
(erkek <0.90 cm, kadin < 0.85 cm), % 78.6’sinin ise riskli grupta ( erkek >1 cm,
kadin > 0.85 cm) yer aldig1 ve kadin bireylerin ise % 48.5’inin normal grupta (erkek
<0.90 cm, kadin < 0.85 cm), % 51.5’inin ise riskli grupta (erkek >1 cm, kadin > 0.85
cm) bulundugu tespit edilmistir. GUT grubundaki kadin bireylerin % 30.8’inin
normal grupta (erkek <0.90 cm, kadin < 0.85 cm) oldugu ve % 69.2’sinin riskli
grupta (erkek >1 cm, kadin > 0.85 cm) yer aldig1 saptanmustir.
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Erkek bireylerin ise %28.2'si normal grupta (erkek <0.90 cm, kadin < 0.85
cm), %71.8'" riskli grupta (erkek >1 cm, kadin > 0.85 cm) yer almaktadir. Cinsiyet ve
gruplara gore BKO degerleri arasindaki fark istatistiksel olarak anlaml

bulunmamustir (p>0.05) (Tablo 4.4.2).

Gruplar viicut yag ylizdelerine gore degerlendirildiginde ASH grubundaki
erkek bireylerin % 7.1°inin, normal (erkek: < % 24, kadm: < % 31) grupta, %
92.9’unun ise riskli (erkek: > 25, kadin:> 32) grupta yer aldig1 belirlenmistir. ASH
grubundaki kadin bireylerin ise % 27.3’linlin normal (erkek: < % 24, kadin: < % 31)
grupta, % 72.7’sinin ise riskli (erkek: > % 25, kadin: > % 32) grupta yer aldig:
saptanmistir. GUT grubundaki erkek bireylerin % 7.7’si normal (erkek: < % 24,
kadin: < % 31) grupta, % 92.3’1 riskli (erkek: > % 25, kadin: > % 32) grupta yer
aldig tespit edilmistir. GUT grubundaki kadin bireylerin ise % 7.7’si normal (erkek:
<% 24, kadin: <% 31) grupta, % 92.3’1 riskli (erkek: > % 25, kadin: > % 32) grupta
yer almaktadir. Gruplar viicut yag yiizdelerine gore degerlendirildiklerinde kadin

gruplar arasi fark istatistiksel agidan 6nemli bulunmamistir (p>0.05) (Tablo 4.4.2).
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Tablo 4.42. ASH ve GUT

olciimlerinin dagilimlar:

gruplarimin cinsiyete gore

antropometrik

ASH GUT
Toplam
(n:80) (n:65)
(n:145)
Erkek Kadin Erkek Kadin
Antropometrik (n:14) (n:66) (n:38) (n:27) Erkek  Kadin
Olgiimler S % S % S % S % S % Ppe pb
BKIi (kg/m?)
Zayif (<18.5) - - - - 1 26 - - 1 0.7
Normal(185-249) - - 19 288 - - 2 77 21 145
I;;‘g)f sigman (25.0- g 579 19 288 16 410 5 192 48 331 0533 0.021*
Sisman (30.0) 6 429 28 424 22 564 19 731 75 517
Bel ¢evresi, cm
gg’)rma' (BE<94, K< 5 443 25 379 9 231 4 154 40 27.6
g&;k (E=94 K= 5 357 11 167 8 205 5 192 29 200 0542 0.105
Yiiksek risk (E >
102 K = §9) 7 500 30 455 22 565 17 654 76 524
Bel/kal¢a oram
E'%rg?')(RO'QO'K 3 214 32 485 11 282 8 308 54 372 0735 0.123
g‘glg)(EEO'%’KE 11 786 34 515 28 718 18 692 91 628
Viicut yag yiizdesi,
%
f;’rl‘;‘al (B2 =24, K: 0 71 18 273 3 77 2 77 24 166 1.000 0.040%
13{;1‘ (E=25 K= 43 909 48 727 36 923 24 923 121 834

Pearson ki-kare testi; *p<0.05, p* Tiim erkek bireylerin antropetrik dlgiim karsilastirilmasi, p° Tiim
kadin bireylerin antropometrik 6lgiim karsilagtirilmasi
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4.5. Bireylerin Biyokimyasal Bulgulari

ASH ve GUT grubundaki bireylerin biyokimyasal bulgular1 Tablo 4.5.1°de
verilmistir. Ortalama aclik kan sekeri ASH grubundaki bireyler icin 91.8+13.15
mg/dL, GUT grubundaki bireyler icin ise 96.3£15.25 mg/dL olarak belirlenmistir. Iki
grup arasindaki farkliligin istatistiksel olarak anlamli olmadigi bulunmustur (p>0.05)

(Tablo 4.5.1).

Bireylerin serum LDL kolesterol (LDL-K) degerleri incelendiginde; ASH
grubundaki bireylerin serum LDL-K ortalama degerleri 105.9+33.36 mg/dL, GUT
grubundaki bireylerin serum LDL-K ortalama degerleri 112.5+35.61 mg/dL olarak

saptanmistir. Gruplar arasit fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p>0.05)

(Tablo 4.5.1).

ASH grubundaki bireylerin serum HDL kolesterol (HDL-K) degerleri
48.5+11.53 mg/dL ve trigliserit ortalama degeri 113.2+80.25 mg/dL iken; GUT
grubundaki bireylerin serum HDL-K degeri 48.2+12.55 mg/dL ve serum trigliserit
ortalama degeri 150.8+79.2 mg/dL olarak saptanmistir. Gruplar arasinda HDL-K
diizeyleri acisindan aradaki fark istatistiksel olarak oOnemli fark bulunmazken
(p>0.05), serum TG diizeyleri GUT grubunda, ASH grubuna gore daha yiiksek
bulunmus ve istatistiksel olarak anlamli farkliliklar saptanmistir (p<0.05) (Tablo
45.1).

Bireylerin serum irik asit degerleri incelendiginde; ASH grubundaki
bireylerin serum trik asit ortalama degerleri 6.4+0.87 mg/dL, GUT grubundaki
bireylerin serum {irik asit ortalama degerleri 7.8+0.97 mg/dL olarak saptanmustir.
Gruplar aras1 farklilik istatistiksel olarak anlamli oldugu saptanmistir (p<0.05)

(Tablo 4.5.1).

GUT hastalarinda C-Reaktif protein (CRP) 17.4+£12.39 mg/dL iken ASH
grubunda GUT hasta grubuna goére daha disiik (6.0£12.47 mg/dL) bulunmustur.
Caligmaya katilan bireylerin ASH ve GUT gruplarina gére CRP degerleri arasinda
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farklilik bulunmustur. Bu farkliligin istatistiksel olarak anlamli oldugu saptanmistir

(p<0.05) (Tablo 4.5.1).

Bireylerin demir degerleri ortalamalar1 arasinda anlamli fark bulunmazken
(p>0.05), ferritin degerleri ortalamalart ASH grubundaki bireylerin 59.5+71.75
ng/dL, GUT grubundaki bireylerin 88.7+78.81 pg/dL olarak saptanmistir. Gruplar
arasindaki bu fark istatistiksel agidan 6nemli bulunmustur (p<0.05) (Tablo 4.5.1).

ASH grubundaki bireylerin serum Bi2 degerleri 297.9+105.54 mg/dL iken;
GUT grubundaki bireylerinde 364.7+11.37 mg/dL olarak saptanmistir. Gruplar
arasinda serum By diizeyleri acisindan aradaki fark anlamli bulunmustur (p<0.05)

(Tablo 4.5.1).

Calismaya katilan ASHU ve GUT grubundaki bireylerin AST, ALT,
diizeylerinde anlamli farklilik bulunurken (p<0.05), gruplar arasinda kreatinin

diizeylerinde anlamli farklilik bulunmamistir (p>0.05) (Tablo 4.5.1).

Bireylerin serum kreatinin ve BUN degerleri incelendiginde gruplar arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir (p>0.05) (Tablo 4.5.1).
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Tablo 4.5.1. ASH ve GUT gruplarinin biyokimyasal bulgulari ortalamasi (X+SS)

ASH GUT Toplam Referans
(n:80) (n:65) (n:145) degerler
o X+SS X+SS X+SS
Biyokimyasal bulgular A i) (Alt-Ust) (Alt-Ust)  p
AKS (mg/dL) 91.8+13.15 96.3+15.25 ?5’2'8;_11‘;3'1257) 0060 74-106
(62.8-167.0)  (80.2-181.7) 8-181. :
Aghikinsillin (WIU/ML) 5 ¢ 79 15241151 (125 '?_%04())2 0895 26.04.0
(3.2-49.5) (2.7-75.4) 115 : b-24.
Total kolesterol (mg/dL) ;76 . 44 01 189243811 183044171 (oo o0
(85.0-404.0)  (98.0-266.0)  (85.0-404.0) :
LDLkolesterol(gldl) 19503336 112503561 108943443 0 oo
(203-2220)  (13.0-197.2)  (13.0-2220)
HDL kolesterol (mg/dL) ?;55;_18%%; 48.2+12.55 48341196 (oon  g56s
-0-80. (26.9-89.0) (25.0-800)
. 11328025
Trigliserid (mg/dL) (5.8-460-7) (13?5028275%2()) (153%142%159 0.050%  0.200
o 6.4+0.87 7.80.97
Urik asit (mg/dL) (2.3-9.30) (5.9-11.1) 320;1111 51) 0.000%  3.4-7.0
6.0412.47
CRP (mg/dL) : 17.4+12.39 11.1413.63 ]
(0.5-108.1) 01520, OLi061 0000% 05
. 80.4+37.29
D /dL 92.3+37.83 85.7+37.87
emir (ng/dL) (22.0-171.8) (16.0-199.4) (16.0-1004) 059 33193
» 59.5471.75
Ferritin (ng/mL.) (4.2-468.0) fgg gi;lfgg ggjé%g)‘ 0.021*  15-200
. 297.9+105.54
Vit Bia(pg/mL 364.74169.6  327.8+141.4
12(pg/mL) (10.7-6795)  (1)oeare)  (to70srsy 0004 101663
AST (UIL) 17.547.79 23.8+11.37 20.4£10.03 . o
(7.5-53.2) (12.2-65.0) (7.5-65.0) 00007 0-40
20441515 30.223.17
ALT (UL) (7.0-85.4) (9.3-101.10) %;‘ 519171; 0.003*  0-41
N 0.840.95
Kreatinin (mg/dL) (0.4-6.7) (1).2%61 .70)3 ?09?()3972); 0374 0.70-1.20
. 11.543.49 12.8+4.45 12.143.99 .
Kan iire azotu (BUN) (5.5-22.6) (0.5-31.0) (0.5-31.0) 0.042 7-21

t testi; *p<0.05, AKS: Aglik kan sekeri, LDL:Diisiik yogunluklu lipoprotein, HDL: Yiiksek

yogunluklu lipoprotein, CRP: C-reaktif protein, AST:Aspartat aminotransferaz , ALT: Alanin

aminotransferaz
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Tablo 4.5.2 'de bireylerin BKI degerlerine ve hastalik gruplarina gore
biyokimyasal bulgularinin degerleri karsilastirilmistir. ASH grubundaki sisman
bireylerin aglik kan sekeri ortalamalar1 normal ve hafif sisman bireylere gore daha
yiilksek ama referans degerlerine gore normal degerlerde oldugu tespit edilmistir.
GUT grubunda da sisman bireylerin aclik kan sekeri ortalamalari normal ve hafif
sisman bireylere gore daha yliksek oldugu saptanmistir. Aclik kan sekeri degerleri
agisindan BKI gruplar1 arasinda ASH grubundaki bireyler arasi fark istatistiksel
olarak anlamli bulunurken (p<0.05), GUT grubundaki bireyler arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p>0.05) (Tablo 4.5.2).

ASH grubundaki hafif sisman grubundaki bireylerin LDL-K degeri
117.3+37.96 mg/dL degeri ile diger BKI smiflarina gére en yiiksek degere sahiptir.
GUT grubunda ise sisman BKI simifindaki bireyler 115.7+36.28 mg/dL LDL-K
degeri ile en yiiksek degere sahiptir. Gruplar arasi fark istatistiksel olarak anlamli
bulunmamustir (p>0.05). ASH grubundaki HDL-K ortalama degerleri normal kilolu
bireylerde 48.8+11.23 mg/dL, hafif sigman bireylerde 48.8+10.87 mg/dL iken sisman
bireylerde 48.0+12.49 mg/dL oldugu saptanmistir. HDL-K degerleri GUT
grubundaki normal kilolu bireylerde 69.5£10.60 mg/dL oldugu, hafif sisman ve
sisman bireylere gore daha yiiksek oldugu belirlenmistir. HDL-K degerleri agisindan
BKi gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli saptanmamistir(p>0.05)

(Tablo 4.5.2).

Trigliserit ortalama degerleri degerlendirildiginde ise ASH grubundaki
sisman sinifindaki bireylerde 143.40+90.30 mg/dL, GUT grubunda da yine sisman
smifindaki bireylerde 167.1£88.17 mg/dL oldugu ve hafif sigman ve normal
bireylere gore daha yiliksek oldugu saptanmistir. Gruplar arasindaki bu fark
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.05) (Tablo 4.5.2).
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Tablo 4.5.2. ASH ve GUT grubundaki bireylerin BKI degerlerine gore biyokimyasal bulgularinin ortalamasi (X+SS)

ASH (n:80) GUT (n:65)
Normal BKi: Hafif sisman Sisman Normal Hafif sisman Sisman
18.5-24.5 BKi: BKi>30 BKi: BKi: BKi>30
(n:19) 25.0-29.9 18.5-24.5 25.0-29.9
(n:27) (n:34) (n:3) (n:21) (n:41)
X+SS X+SS X+SS P! X+SS X+SS X+SS p?
(Alt-Ust) (Alt-Ust) (Alt-Ust) (Alt-Ust) (Alt-Ust) (Alt-Ust)
Aglik kan sekeri 85.3+9.39 93.149.18 94.3+16.34 0.044* 86.8+1.55 96.2+8.95 97.0+£18.02 0.859
(mg/dL) (62.8-100.5) (75.9-116.0) (64.9-167.0) (85.7-87.9) (81.0-110.4) (80.2-181.7)
LDL-K 88.8+23.51 117.3+£37.96 106.3£30.86 0.015* 73.4+85.36 111.2+29.36 115.7+£36.28 0.624
(mg/dL) (29.3-137.8) (74.6-222.0) (54.4-199.7) (13.0-133.8) (72.6-172.8) (18.8-197.2)
HDL-K 48.8+11.23 48.8+10.87 48.0+£12.49 0.950 69.5+10.60 48.6+13.91 46.9+11.31 0.599
(mg/dL) (36.0-80.0) (35.0-74.0) (25.0-78.0) (62.0-77.0) (26.9-89.0) (27.0-68.8)
Trigliserit 56.5+19.8 115.0+73.50 143.4+90.30 0.000* 65.1+£36.06 130.7+50.01 167.1+88.1 0.043*
(mg/dL) (5.8-98.4) (29.9-300.3) (48.5-460.7) (39.6-90.6) (35.2-250.0) (48.9-450.9)

pl;t testi; Gruplara diisen kisi sayilariin yetersizliginden dolay1 normal BKI grubu istatistiksel analize dahil edilmemistir; p2: ANOVA;*p<0.05



Calismaya katilan bireylerin kan basinci degerleri Tablo 4.5.3 'de verilmistir.
ASH grubundaki erkek bireylerin %14.3"iniin SKB degeri >140 mmHG iken,
%7.1'imin DKB degerleri >90 mmHg'dir. Erkek bireylerin SKB ve DKB degerleri
kadin bireylere gore yiiksek olarak bulunmustur. GUT grubundaki erkek bireylerin
%30.8'inin SKB degeri >140 mmHG iken, %0.0'min DKB degerleri >90 mmHg'dur.
Erkek bireylerin SKB degerleri kadin bireylere ile ayn1 oranda bulunurken, erkek
bireylerin DKB degerinin kadin bireylere gore daha yiiksek oldugu tespit edilmistir.
Ancak sonugclar istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p>0.05)(Tablo 4.5.3).

Tablo 4.5.3. ASH ve GUT gruplarmn cinsiyete gore kan basinci dagilim

ASH GUT TOPLAM
(n:80) (n:65) (n:145)

Erkek Kadin Erkek Kadin

Kan basinci (n:14) (n:66) (n:38) (n:27) ASH GUT

S % S % S % S % S % prpb

Sistolik kan basinci

<140 mmHg

12 857 57 864 29 764 16 592 114 786

Sistolik kan basinci 1.000 1.000

2 143 9 136 9 236 11 408 31 214
>140 mmHg
Diyastolik kan
basinci 13 929 66 100.0 38 1000 25 96.2 143 98.6
<90mmHg
Diyastolik kan 0.175 0400
basinct 1 71 - - - - 2 38 2 14

>90 mmHg

Fisher’s exact test; *p<0.05
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4.6. Bireylerin Enerji ve Besin Ogelerini Alim Durumlarinin Degerlendirilmesi
4.6.1. Bireylerin giinliik diyetle aldiklar: enerji ve makro besin dgeleri

Tablo 4.6.1’de calismaya katilan ASH ve GUT gruplarindaki bireylerin
cinsiyete gore diyetle aldiklar1 giinliikk enerji ve besin Ogeleri ortalama miktarlar
gosterilmistir. ASH grubundaki bireylerin giinliik enerji alim ortalama degerleri
incelendiginde kadin bireylerin giinliik enerji alim ortalama degeri 2296.5+783.96
kkal, erkek bireylerin giinliik enerji alim ortalama degeri 2691.7+585.15 kkal olarak
saptanmistir. GUT grubundaki bireylerin giinliilk enerji alim ortalama degerleri
incelendiginde ise kadin bireylerin giinliik enerji alim ortalama degeri 2380.0+600.85
kkal, erkek bireylerin giinlik enerji alim degeri 2832.9+748.82 kkal olarak
saptanmistir. Gruplarin giinliik enerji alim ortalama degerleri arasinda istatistiksel
olarak  onemli bir farklihk bulunamazken (p>0.05), cinsiyete gore
karsilastirildiklarinda istatistiksel acidan anlamli farklilik bulunmustur (p<0.05).
Ancak ASH ve GUT gruplar ve cinsiyet ile birlikte karsilastirildiginda alinan enerji
ortalamalar1 agisindan 6nemli bir farklilik saptanmamistir (p>0.05) (Tablo 4.6.1).

Bireylerin giinliikk enerjinin proteinden gelen ylizde ortalamasi; ASH
grubundaki kadin bireylerde %13.5+£3.85, erkek bireylerde %13.7+3.91, GUT
grubundaki kadin bireylerde %14.1£2.50, erkek bireylerde %14.2+2.19 olarak
saptanmistir. Gruplar arasinda, cinsiyete gore ve gruplarin cinsiyet ile birlikte
karsilastirilmalarinda giinliik enerjinin proteinden gelen yiizde degerleri arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik tespit edilmemistir (p>0.05), (Tablo 4.6.1).

Giinliik enerjinin karbonhidrattan gelen yilizde ortalamasi; ASH grubundaki
kadin bireylerde %36.3+7.07, erkek bireylerde %35.6+£7.41, , GUT grubundaki kadin
bireylerde %35.7+4.81, erkek bireylerde %36.3+7.01 olarak saptanmistir. Gruplar
arasinda, cinsiyete gore ve gruplarin cinsiyet ile birlikte karsilastirilmalarinda giinliik
enerjinin proteinden gelen yiizde degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli

farklilik bulunmamaktadir (p>0.05) (Tablo 4.6.1).
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Glinliik enerjinin yagdan gelen yiizde ortalamasi ASH grubundaki kadin
bireylerde %49.248.18, erkek bireylerde %49.8+7.78, GUT grubu kadin bireylerde
ise %50.0.70+4.61, erkeklerde %46.4+5.50 olarak bulunmustur. Gruplar arasinda,
cinsiyete gore ve gruplarin cinsiyet ile birlikte karsilastirilmalarinda giinliik enerjinin
yagdan gelen ylizde degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik tespit

edilmemistir (p>0.05) (Tablo 4.6.1).

Diyetle giinliik ortalama doymus yag asidi (DYA) alimi;ASH grubu kadin
bireylerde 47.7+18.77 g , erkeklerde 51.3+17.69 g, GUT grubu kadin bireylerde ise
50.1+14.52 g , erkeklerde 61.5+£37.48 g , olarak saptanmistir. Giinliik enerjinin
doymus yag asitlerinden (DYA) gelen ylizdesi ASH grubu kadin bireylerde
%18.4+4.17, erkeklerde %17.1+2.40, GUT grubu kadin bireylerde ise %19.042.65,
erkeklerde %19.2+9.09, olarak tespit edilmistir. Gruplarin giinliik ortalama doymus
yag asidi (DYA) degerleri arasinda, cinsiyete gore ve gruplarin cinsiyet ile birlikte
karsilastinlldiginda tiiketilen yag ortalamalar1 agisindan Onemli bir farklilik

saptanmamistir (p>0.05) (Tablo 4.6.1).

Bireylerin giinliik ortalama tekli doymamis yag asidi (TDYA) alimi ASH
grubu kadin bireyler icin 51.4.5+19.27 g, erkek bireyler i¢in 68.1+33.12 g, GUT
grubu kadin bireyler i¢in 55.6£18.49 g, erkek bireyler i¢in 66.3+34.15 g olarak
belirlenmistir. Gilinliik enerjinin tekli doymamis yag asitlerinden (TDYA) gelen
yizdesi ASH grubundaki kadin bireyler i¢in %20.2+4.71, erkek bireyler i¢in
%22.7+6.91, GUT grubu kadin bireyler i¢in ise %21.1+4.59 g, erkek bireyler i¢in
%20.9+£7.96 olarak tespit edilmistir. ASH ve GUT gruplarina gore ve cinsiyet ile
birlikte gruplarin giinliik ortalama tekli doymamis yag asidi (TDYA) alim degerleri
arasinda istatistiksel olarak 6nemli bir farklilik bulunmazken (p>0.05), cinsiyete gore
karsilastirildiklarinda istatistiksel agidan anlamli farklilik bulunmustur (p<0.05) .
Gruplar arasinda, cinsiyete gore ve gruplarin cinsiyet ile  birlikte
karsilastirilmalarinda giinliik enerjinin tekli doymamis yag asidi (TDYA) gelen
yiizde degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik tespit edilmemistir

(p>0.05) (Tablo 4.6.1).
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ASH grubundaki bireylerin giinliikk ortalama ¢oklu doymamis yag asidi
(CDYA) alimi kadinlarda 20.9+12.43 g, erkeklerde 21.8+9.17 g, GUT grubu kadin
bireyler i¢in 20.0£11.22 g, erkek bireyler icin ise 21.7+£12.92 g olarak belirlenmistir.
Giinliik enerjinin ¢oklu doymamis yag asitlerinden (CDYA) gelen yiizdesi; ASH
grubundaki kadinlarda %8.1+4.04, erkeklerde %7.342.79 ve GUT grubundaki
kadinlarda %7.4+3.45, erkeklerde ise %6.89+3.48 olarak tespit edilmistir
(p>0.05)(Tablo 4.6.1).

Giinliik enerjinin ¢oklu doymamis yag asitlerinden gelen yiizdesi ve giinliik
ortalama ¢oklu doymamis yag asidi alim1 agisindan Gruplar arasinda, cinsiyete gore
ve gruplarin cinsiyet ile birlikte karsilastirilmalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli

bir faklilik bulunmamaktadir (p>0.05) (Tablo 4.6.1).

Diyetle giinliik ortalama kolesterol alimi; ASH grubundaki kadinlarda
297.5+£151.24 mg, erkeklerde 359.1£135.03 mg ve GUT grubundaki kadinlarda
282.7+83.9 mg, erkeklerde ise 450.3+411.49 mg olarak saptanmistir. Giinliikk
ortalama posa alimi ise ASH grubundaki kadin bireylerde 20.3£8.18 g, erkek
bireylerde 22.9+9.34 g, GUT grubundaki kadinlarda 27.2+8.48 g, erkek bireylerde
23.6+9.25 g olarak tespit edilmistir. Diyetle giinliik ortalama kolesterol alim1 gruplar
arasinda ve gruplarin cinsiyet ile karsilastirilmasinda istatistiksel olarak anlamlilik
gostermedigi bulunmustur (p>0.05). Ancak diyetle giinliik ortalama kolesterol alimi
cinsiyete gore istatistiksel olarak anlamlilik gostermektedir (p<0.05). Giinlik
ortalama posa alimi ASH ve GUT gruplart arasinda istatistiksel olarak Onemli
farklilik gosterirken (p<0.05), cinsiyete gore ve gruplarin cinsiyete gore
karsilastirilmasinda istatistiksel acidan anlamli farklilhik gostermemistir (p>0.05)

(Tablo 4.6.1).
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Tablo 4.6.1. ASH ve GUT gruplarmin giinliik diyetle enerji ve makro besin

ogeleri alim ortalamalar

ASH GUT

Diyetle (n:80) (n:65)

Tiiketilen X+SS Alt Ust X+SS Alt Ust pt p2 p3

Enerji ve

Besin

Ogeleri

Enerji, kkal

Kadin 2296.5+783. 889.7 4726. 2380.0£600. 1030. 3554. 0.36 0.05* 0.85

96 2 85 7 3 9 4
Erkek 2691.7£864. 1168. 4504, 2832.9+748. 1493. 4814.
15 2 8 82 7 1

Protein (%)

Kadin 13.5+3.85 7.0 35.0 14.1£2.50 11.0 220 052 0.840 0.99
0 1

Erkek 13.71£3.91 110 22.0 14.2+£2.19 10.0 21.0

Karbonhidr

at (%)

Kadin 36.3+7.07 23.0 540 35.7+4.81 270 490 0.85 0.988 0.62
6 1

Erkek 35.6+7.41 240 480 36.3£7.01 17.0 55.0

Yag (%)

Kadin 49.2+8.18 28.0 70.0 50.0+4.61 38.0 570 0.32 0.274 0.13
4 2

Erkek 49.8+17.69  40.0 66.0 46.4+5.50 320 610

DYA (9)

Kadin 47.0+£18.77 124 947  50.1£14.52 224 823 0.08 0.108 0.47
3 5

Erkek 51.3+17.69 205 837 61.5+3748 220 260.2

DYA (%)

Kadin 18.4+4.17 7.2 27.4 19.0£2.65 13.8 248 0.13 0.600 0.51
6 5

Erkek 17.1+£2.40 14.2 22.5 19.249.09 11.1 70.2

TDYA (g)

Kadin 51.4+19.27 152 993 5561849 260 941 0.70 0.006 0.54
3 * 1

Erkek 68.1+33.1 26.4 165.0 66.3+34.15 241 2398

TDYA (%)

Kadin 20.2+4.71 131 331 21.1£4.59 113 291 060 0.317 0.25
2 8

Erkek 22.7+42.5 11.4 38.7 20.9+7.96 13.3 64.7
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Tablo 4.6.1. ASH ve GUT gruplarmin giinliik diyetle enerji ve makro besin

ogeleri alim ortalamlar: (devam)

ASH GUT
Diyetle (n:80) (n:65)
Tiiketilen X+SS Alt  Ust X+SS Alt  Ust P? P2 p3
Enerji ve
Besin
Ogeleri
CDYA(g)
Kadin 20941243 42 543 20.0£11.22 6.2 446 0.757 0.603 0.896
Erkek 21.849.17 49 349 21.7€1292 7.2 787
CDYA(%)
Kadin 8.1+4.04 26 221 7.4+3.45 37 161 0.827 0.335 0.922
Erkek 7.3+£2.76 35 110 6.8+£3.48 28 212

Iki yonli ANOVA; *p<0.05;DYA: Doymus yag asitleri;p':hasta gruplarina gore karsilastirma, p?:
cinsiyete gore karsilastrma, p3:hasta gruplari ve cinsiyet birlikte karsilastirilmistir; Yas etkisi
diizeltilmistir.

DY A:Doymus yag asitleri; TDYA: Tekli doymamis yag asitleri; CDYA: Coklu doymamus yag asitleri
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4.6.2. Bireylerin giinliik diyetle aldiklar1 vitaminler

Tablo 4.6.2°de galismaya katilan bireylerin A vitamini, E vitamini, tiamin,
riboflavin, Be vitamini, Bi> vitamini, C vitamini ve toplam folat degerlerinin
cinsiyete gore ortalamalar1 ve karsilama yiizdeleri gosterilmistir. Bireylerin giinliik
diyetle ortalama A vitamini miktar1 incelendiginde; ASH grubundaki kadin bireylerin
1202.6+872.54 RE, erkek bireylerin 1237.6£581.02 RE, GUT grubundaki bireylerin
kadin bireylerin 1508.5+481.92 RE, erkek bireylerin ise 3381.0+4581.36 RE A
vitamini tiikettikleri saptanmistir. Bireylerin alim ortalamalarinin 6nerilen miktarin
tizerinde oldugu gorilmiistiir. ASH ve GUT gruplarina ve cinsiyetlere gore diyetle A
vitamini alim miktarlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmigtir
(p<0.005).Ancak ASH ve GUT gruplarinin cinsiyet ile birlikte diyetle A vitamini
alim ortalamalar1 acisindan istatistiksel olarak onemli farklilik bulunamamistir
(p>0.005) (Tablo 4.6.2.1).

Bireylerin giinliik diyetle ortalama E vitamini alim miktar1 incelendiginde ise,
ASH grubundaki kadin bireylerin 20.8+11.14 mg, erkek bireylerin 25.4+12.54 mg,
GUT grubundaki bireylerin kadin bireylerin 20.0+10.88 mg, erkek bireylerin ise
21.2+13.89 mg olup Onerilerin iizerinde E vitamini aldiklar1 saptanmistir. Calismaya
katilan bireylerin ASH ve GUT gruplarina, cinsiyete ve gruplarin cinsiyet ile birlikte
karsilagtirilmalarma gore diyetle E vitamini alim miktarlar istatistiksel olarak

anlamli bulunmamistir (p>0.05) (Tablo 4.6.2).

Calismaya katilan bireylerin giinliik diyetle aldiklari tiamin miktari, ASH
grubundaki kadin bireylerin 0.7+0.26 mg, erkek bireylerin 0.8+0.24 mg, GUT
grubundaki bireylerin kadin bireylerin 0.9+0.26 mg, erkek bireylerin ise 0.9+0.28
mg, olarak saptanmistir. ASH ve GUT gruplarin gore diyetle A vitamini alim
miktarlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmistir (p<0.005).Ancak
cinsiyete gére ve ASH ve GUT gruplarinin cinsiyet ile birlikte diyetle A vitamini

alim ortalamalar1 acisindan istatistiksel olarak 6nemli farklilik bulunamamigtir

(p>0.005) (Tablo 4.6.2).
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Giinliik diyetle riboflavin alim miktarlarina bakildiginda; ASH grubundaki
kadin bireylerin 1.6+£0.55 mg, erkek bireylerin 1.6+£0.39 mg, GUT grubundaki
bireylerin kadin bireylerin 1.7+0.46 mg, erkek bireylerin ise 2.3+1.08 mg ile
Onerilen diizeyin iizerinde riboflavin tiikettikleri saptanmistir. ASH ve GUT
gruplarinin  aralarinda, cinsiyete gore ve gruplarin cinsiyet ile Dbirlikte
karsilagtirilmalarma gore diyetle riboflavin vitamini alim miktarlart istatistiksel
olarak 6nemlilik tespit edilmistir (p<0.05) (Tablo 4.6.2). Giinliik diyetle Bs vitamini
alim miktarlarina bakildiginda; ASH grubundaki kadin bireylerin 1.1+0.59 mg, erkek
bireylerin 1.3+0.42 mg, GUT grubundaki bireylerin kadin bireylerin 1.3+0.38 mg,
erkek bireylerin ise 1.5+0.46 mg Be vitamini aldiklar1 tespit edilmistir. Her iki
grubun ve tiim bireylerin giinliik diyetle Be vitamini alim miktarlarinin 6nerilen
miktara gore yeterli oldugu gozlenmistir. Calismaya katilan bireylerin ASH ve GUT
gruplarina, cinsiyete ve gruplarin cinsiyet ile birlikte karsilastirilmalarina gore
diyetle Bs vitamini alim miktarlar1 istatistiksel olarak anlamli bulunmamigtir
(p>0.05) (Tablo 4.6.2).

Giinliik diyetle C vitamini alim miktarlar1 incelendiginde; ASH grubundaki
kadin bireylerin 80.2+46.08 mg, erkek bireylerin 87.9+48.13 mg, GUT grubundaki
bireylerin kadin bireylerin 127.3+54.35 mg, erkek bireylerin ise 107.8£55.49 mg C
vitamini tiikettikleri gozlenmistir. GUT grubundaki kadin ve erkek bireyler ile ASH
grubundaki kadin bireylerde diyetle C vitamini alim miktarinin 6nerilen miktara gore
yeterli oldugu ancak ASH grubundaki erkek bireylerde Onerilen miktarin altinda
diyetle C vitamini aldigi gozlenmistir. ASH ve GUT gruplarin gore diyetle C
vitamini alim miktarlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli oldugu tespit edilmistir
(p<0.005).Fakat cinsiyete gore ve ASH ve GUT gruplarinin cinsiyet ile birlikte
diyetle C vitamini alim ortalamalar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli degildir

(p>0.005) (Tablo 4.6.2).

Bireylerin giinliik diyetle Bi2 vitamini alim miktarlarinin 6nerilen miktarlarin
tizerinde olup degerleri; ASH grubundaki kadin bireylerde 296.7+99.73 pg/mL,
erkek bireylerde 303.6+£133.87 pg/mL, GUT grubundaki kadin bireylerde
406.1+£183.90 pg/mL, erkek bireylerde ise 337.0+155.69 pg/mL olarak bulunmustur.
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ASH ve GUT gruplarina, cinsiyete ve gruplarin cinsiyet ile birlikte
karsilagtirilmalarma gore diyetle B12 vitamini alim miktarlari istatistiksel olarak

anlamlilik tespit edilmemistir. (p>0.05) (Tablo 4.6.2).

Giinliik diyetle folat alim miktar1 ise, ASH grubundaki kadin bireylerin
119.5+£39.7 mcg, erkek bireylerin 128.5£37.5 mcg, GUT grubundaki bireylerin kadin
yleribiren 140.2+32.86 mcg, erkek bireylerin ise 183.9+73.13 mcg olup Onerilen

miktarlar araliinin altinda oldugu saptanmaistir.

ASH ve GUT gruplarina ve cinsiyete gore diyetle folat alim miktarlar
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanirken (p<0.005), ASH ve GUT
gruplarmin cinsiyet ile birlikte diyetle folat alim ortalamalart agisindan istatistiksel

olarak 6nemli farklilik bulunamamistir (p>0.005) (Tablo 4.6.2).
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Tablo 4.6.2. ASH ve GUT gruplarimin giinliik diyetle alinan vitamin ortalamalar1 ve DRI karsilastirilmasi

ASH DRI GUT DRI

(n:80) Karsilama  (n:65) Karsilama
Vitaminler Yiizdesi % Yiizdesi %

X+SS Alt Ust % XSS Alt Ust % p! p2 p3
A Vitamini (mcg)
Kadin 1202.6+872.54 2154 53879 171.8 1508.5+ 481.92 613.5 24643 2155 0.019* 0.048* 0.57*
Erkek 1237.6+£581.02  498.0 2499.9 1375 3381.0+ 4581.36 500.9 28180.1 375.6
E Vitamini (mg)
Kadin 20.8+11.14 4.2 489 138.9 20.0£10.88 5.4 45.3 133.4 0.546 0.221  0.436
Erkek 25.4+12.54 6.4 57.6 169.8 21.2+13.89 4.3 84.9 141.3
Tiamin (mg)
Kadin 0.75+0.26 0.1 1.3 68.9 0.9£0.26 0.4 1.4 82.1 0.016 0.245 0.741
Erkek 0.83+0.24 0.5 1.3 69.7 0.9+0.28 0.5 2.1 78.9
Riboflavin (mg)
Kadimn 1.6+0.55 0.3 2.8 146.0 1.7+0.46 0.9 25 157.1 0.002* 0.011* 0.031*
Erkek 1.6+0.39 1.1 2.5 127.8 2.3+1.08 1.0 6.8 184.2

Iki yonlii ANOVA; *p<0.05;TDY A;p':hasta gruplarina gore karsilastirma, p?: cinsiyete gore karsilastirma, p%:hasta gruplar ve cinsiyet birlikte karsilastirilmistir; Yas
etkisi diizeltilmistir.
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Tablo 4.6.2. ASH ve GUT gruplarimin giinliik diyetle alinan vitamin ortalamalari ve DRI karsilastirilmasi (devami)

c6

ASH DRI GUT DRI

(n:80) Karsilama  (n:65) Karsilama
Vitaminler Yiizdesi % Yiizdesi %

X+SS Alt  Ust % X+SS Alt Ust % E p2 p3
Vitamin Bs (mg)
Kadmn 1.1£0.59 02 47 85.5 1.3+0.38 0.7 2.1 98.2 0.074 0.152 0.765
Erkek 1.3+0.42 08 21 87.5 1.5+0.46 0.7 3.4 103.2
Vitamin C (mg)
Kadin 80.2+46.0 46 1822 1070 127.3+54.3 29.9 230.0 169.8 0.003*  0.558 0.173
Erkek 87.9+48.13 147 1749 92.5 107.8+55.4 11.1 213.3 1135
Vitamin Bz (pg/mL)
Kadin 296.7+£99.73 10.7 6795 170.7 406.1+183.90 1989 9872 1718 0.101*  0.827* 0.028*
Erkek 303.6+133.87 619 578.6  199.7 337.0+155.69 148.0 697.0 528.7
Folik Asit (mcg)
Kadin 119.5£39.7 29.8 2137 29.8 140.2+32.86 68.5 226.3 35.0 0.000*  0.007* 0.074
Erkek 128.54+37.5 774 185.6 32.1 183.9+73.13 84.5 476.4 45.9

Iki yonlii ANOVA; *p<0.05;TDYA;pt:hasta gruplarma gore karsilastirma, p?: cinsiyete gdre karsilastirma, p®:hasta gruplari ve cinsiyet birlikte karsilagtirilmistir;
Yas etkisi diizeltilmigtir.



4.6.3. Bireylerin giinliik diyetle aldiklar1 mineraller

Calismaya katilan bireylerin cinsiyete gére potasyum, kalsiyum, magnezyum,
fosfor ve demir gibi mineral alimlar1 ve karsilama yiizdeleri Tablo 4.6.3’de
gosterilmistir. ASH grubundaki kadin bireylerin giinliilk diyetle potasyum alim
miktarlar1 2361.4+£952.59, erkek bireylerin gilinliik diyetle potasyum alim miktarlari
2562.6+773.78 mg olarak bulunmustur. GUT grubundaki kadin bireylerin giinliik
diyetle potasyum alim miktarlar1 2707.2+772.73 mg iken, erkek bireylerin
3179.9+£2435.10 mg olarak bulunmustur. Bireylerin diyetle potasyum alim miktarlar
karsilama yilizdesine gore ulasilan sonug; her iki gruptaki bireyler 6nerilen diizeylerin
altinda potasyum tiiketmektedirler ve gruplar aras1 bu farklilik istatistiksel olarak

onemli bulunmamistir (p>0.05) (Tablo 4.6.3).

Calismaya katilan bireylerin giinliik kalsiyum ve magnezyum alim miktarlar
onerilen degerler aralifinda olup bu degerler kalsiyum i¢in; ASH grubu kadin
bireylerde 880.4+342.52 mg, erkek bireylerde 883.0+292.73 mg, GUT grubu kadin
bireylerde 980.8+299.17 mg, erkek bireylerde 1059.3+453.38 mg, magnezyum igin;
ASH grubu kadin bireylerde 331.6£121.0 mg, erkek bireylerde 359.1+134.9 mg,
GUT grubu kadin bireylerde 345.4+115.64 mg, erkek bireylerde 381.4+239.47 mg
oldugu gorilmistiir. Diyetle kalsiyum alim miktarlar1 hasta gruplarina gore
istatistiksel olarak anlamli bulunurken (p<0.05), cinsiyete gére ve hasta gruplari
cinsiyet ile birlikte karsilastirildi§inda istatistiksel olarak farklilik bulunmamistir
(p>0.05) (Tablo 4.6.3). ASH ve GUT gruplar1 arasinda diyetle magnezyum alim
miktarlarinda istatistiksel olarak anlamlilik tespit edilmemistir (p>0.005) (Tablo
4.6.3).

Bireylerin giinliik fosfor alim miktarlar1 incelendiginde; ASH grubu kadin
bireylerde 1325.3+500.3 mg, erkek bireylerde 1444.5+377.15 mg , GUT grubu kadin
bireylerde 1439.4+409.56 mg, erkek bireylerde 1684.2+681.1 mg fosfor tiikettikleri
tespit edilmistir. Bu miktarlarin onerilen miktarin {izerinde oldugu saptanmistir ve
gruplar arasinda istatistiksel Onemlilik bulunmamistir  (p>0.05) (Tablo

4.6.5).Calismaya katilan kadin bireylerin giinlik diyetle demir alim miktarlar
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Onerilen degerlerin altinda olup, erkek bireylerin ise onerilen degerin iistiinde oldugu
goriilmistiir. Bu degerler ASH grubundaki kadin bireylerde 10.5+3.81 mg, erkek
bireylerde 12.6+4.36 mg, GUT grubundaki kadin bireylerde 12.7+£3.56 mg, erkek
bireylerde 14.3+6.30 mg olarak tespit edilmistir. Hasta gruplar1 ve cinsiyete goére
diyetle demir alim miktarlart arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
bulunmustur (p<0.05). Ancak hasta gruplari ile cinsiyetler birlikte karsilastirildiginda
ise istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmamuistir (p>0.05) (Tablo 4.6.5).
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G6

Tablo 4.6.3. ASH ve GUT gruplarinin diyetle aldiklar1 giinliik mineral ortalamalar1 ve DRI ile karsilastirilmasi

ASH DRI GUT DRI

(n:80) Karsilama (n:65) Karsilama
Mineraller Yiizdesi Yiizdesi

X+SS Alt Ust % X+SS Alt Ust % pl P2 p3

Sodyum (mg)
Kadin 2515.24922.23 573.4 5048.5 179.6 3060.9+£1078.14 996.7 5552.3 218.6 0.009* 0.082 0.960
Erkek 2862.4+1114.36 14179  5593.0 204.4 3388.0+988.86 1825.7 6412.0 2420
Potasyum (mg)
Kadin 2361.4+952.59 577.8 6148.4 50.2 2707.2+£772.73 1283.4 3968.6 57.6 0.075 0.246 0.647
Erkek 2562.6x£773.7 1693.1  4013.1 545 3179.9+£2435.10 1542.7  16721.98 67.6
Kalsiyum (mg)
Kadin 880.8+342.52 185.1 1750.1 110.0 980.8+299.17 584.1 1659.9 122.6 0.022* 0.582 0.614
Erkek 883.0+292.7 457.1 1448.2 88.3 1059.3+453.38 480.6 2885.7 105.9
Magnezyum
(mg)
Kadin 311.6+121.0 79.7 677.0 76.0 345.4+115.65 1715 652.0 84.2 0.313 0191 0.846
Erkek 359.1£134.9 231.4 589.6 114.0 381.4+239.47 188.5 1605.6 121.0

iki yonlii ANOVA,; *p<0.05;p*:hasta gruplarina gore karsilastirma, p%: cinsiyete gore karsilastirma, p*:hasta gruplar1 ve cinsiyet birlikte karsilastirilmustir; Yas etkisi
diizeltilmistir.
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Tablo 4.6.3. ASH ve GUT gruplarinin diyetle aldiklar1 giinliik mineral ortalamalar1 ve DRI karsilastiriimasi (devami)

ASH DRI Karsilama GUT DRI
Yiizdesi Karsilama

Mineraller (n:80) (n:65) Yiizdesi

X+SS Alt Ust % X+SS Alt Ust % pt p2 p3
Fosfor (mg)
Kadin 1325.3+500.35 266.2 35342 189.3 1439.44+409.56 7323 2497.0 205.6 0.65 0.083 0.556
Erkek 1444.5+377.15 1037.9 22029  206.3 1684.2+681.72 864.0 4976.3  240.6
Demir (mg)
Kadin 10.5+3.81 31 18.9 70.1 12.743.56 4.7 20.0 85.2 0.025*  0.040* 0.754
Erkek 12.6+4.36 7.4 19.6 158.4 14.3+6.30 6.8 435 179.8

Iki yonlii ANOVA; *p<0.05;p':hasta gruplarma gore karsilastirma, p?: cinsiyete gore karsilastirma, p*:hasta gruplari ve cinsiyet birlikte karsilastirilnistir; Yas etkisi

diizeltilmistir.



4.7. Bireylerin Metabolik Sendrom Acisindan Degerlendirilmesi

Calismaya katilan bireylerin metabolik sendrom sikligi Tablo 4.8.1'de
verilmigtir. ASH grubundaki kadin bireylerin %71.4'linde, erkek bireylerin ise
%?28.6'sinda metabolik sendrom belirlenirken, GUT grubundaki kadin bireylerin
%44.8'inde, erkek bireylerin ise %55.2'sinde metabolik sendrom saptanmistir.
Metabolik sendrom sikligit GUT grubunda, ASH grubuna gére daha yiiksektir ve bu
farklilik istatistiksel olarak 6nemli bulunmustur (p<0.005) (Tablo 4.7.1).

Tablo 4.7.1. ASH ve GUT gruplarina ve cinsiyete gore metabolik sendrom

sikhigi
Metabolik Sendrom ASH GUT Toplam

(n:80) (n:65) (n:145)

S % S % S % p
Metabolik sendrom var
Kadin 15 71.4 13 44.8 28 56.0
Erkek 6 28.6 16 55.2 22 44.0 0.061
Toplam 21 100.0 29 100.0 50 100.0
Metabolik sendrom yok
Kadin 51 86.4 13 36.1 64 67.4
Erkek 8 13.6 23 63.9 31 32.6 0.000*
Toplam 59 100.0 36 100.0 95 100.0

Pearson ki-kare testi; *p<0.05

Calismaya katilan bireylerin ASH ve GUT gruplaria insiilin direnci ve
dislipidemi varligmma goére metabolik sendrom sikliginin degerlendirilmesi TAblo
4.7.2'de gosterilmistir. ASH grubundaki kadin bireylerin %71.4'linde , erkek
bireylerin ise % 28.6'sinda MetS var iken kadin bireylerin % 86.4'linde kadin
bireylerin ise %13.6'sinda MetS bulunmamaktadir. GUT grubundaki kadin bireylerin
%44.8'inde , erkek bireylerin ise % 55.2'sinde MetS var iken kadin bireylerin %
36.1'inde kadin bireylerin ise %63.9'unda MetS saptanmamistir. Metabolik sendromu
olan erkek bireylerde insiilin direnci %27.3 iken kadin bireylerde %42.9 oldugu
saptanmistir,gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak Onemli bulunmamistir
(p>0.05)(Tablo 4.7.2).

Caligsmaya katilan bireylerin dislipidemi durumlarina bakildiginda; metabolik

sendromu olan erkek bireylerin %40.9'unun Total kolesterol > 200 mg/dL,

97



%68.2'sinin LDL-K > 100 mg/dL,%18.2'sinin HDL-K < 35 mg/dL, %36.4"iniin
Trigliserit > 200 mg/dL degerlerine sahip oldugu belirlenmistir.Metabolik sendromu
olmayan kadin bireylerin ise ; %28.6'sinin Total kolesterol > 200 mg/dL, %53.6'sinin
LDL-K > 100, mg/dL %25.0'imin HDL-K < 35 mg/dL, %28.6'smnin Trigliserit > 200
mg/dL degerlerine sahip oldugu tespit edilmistir. Ancak bu degerler arasinda
istatistiksel olarak anlamlilik saptanmamuistir (p>0.05)(Tablo 4.7.2)

Tablo 4.7.3'de bireylerin ASH, GUT ve yas gruplarina gore MetS sikligi
verilmistir. ASH grubundaki 20-29 yas grubundaki bireylerin MetS siklig1 %47.6
degeri ile diger yas gruplarina gore daha yiiksek bulunmustur. GUT grubundaki
bireylerde ise en yliksek MetS sikligi %41.4 ile 40-49 yas grubundaki bireylerde
gozlemlenmistir. Ancak bu fark istatistiksel agidan 6nemli degildir (p>0.05) (Tablo
4.7.3).
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Tablo 4.7.2. ASH ve GUT gruplarina, insiilin direnci ve dislipidemi varhgina

gore metabolik sendrom sikhiginin degerlendirilmesi

Metabolik Sendrom

Var Yok
(n:50) (n:95)
Hastane referans  Erkek Kadin Erkek Kadin
degerleri (n:22) (n:28) (n:31) (n:64)
S % S % S % S % pt p2
ASH 6 286 15 714 8 136 51 86.4 0.061° 0.6442
GUT 16 552 13 448 23 639 13 36.1

Insiilin direnci
HOMA-IR< 2.7 6 273 12 429 10 323 43 67.2 0.3522 0.0002
HOMA-IR >2.7 16 72.7 16 571 21 67.7 21 32.8

Toplam 22 100 28 100 31 100 64 100

Dislipidemi

Total kolesterol 13 591 20 714 16 516 53 828 0.361° 0.01™
<200 mg/dL

Total kolesterol 9 409 8 286 15 484 11 172

>200 mg/dL

Toplam 24 100 28 100 31 100 64 100

LDL-K < 100 7 318 13 464 9 290 34 531 0.295° 0.027*2
mg/dL

LDL-K > 100 15 682 15 536 22 710 30 46.9

mg/dL

Toplam 22 100 28 100 31 100 64 100

HDL-K < 35 4 182 7 250 2 6.5 - - 0.561° 0.01™
mg/dL

HDL-K 35-55 13 591 18 643 26 839 38 594

mg/dL

HDL-K > 5 5 227 3 10.7 3 9.7 26 40.6

mg/dL

Toplam 22 100 21 100 29 100 64 100

Trigliserit 14 636 20 714 26 836 64 100 0.558? 0.03*b
<200 mg/dL

Trigliserit 8 36.4 8 286 5 16.1 - -

>200 mg/dL

Toplam 22 100 28 100 31 100 64 100

a:Pearson ki-kare testi b: Fisher’s exact test; *p<0.05;plmetabolik sendromu olan kadin-erkek,
p2metabolik sendrom olmayan kadin-erkek gore metabolik sendrom sikliginin degerlendirilmesi
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Tablo 4.7.3. ASH, GUT ve yas gruplarina gére metabolik sendrom sikligi

Metabolik sendrom Toplam
Var Yok
Hastahk S % S % S % P
Grubu
20-29 yas 10 476 34 576 44 550
30-39 yas 4 190 10 169 14 175
ASH Yas (yil) 40-49 yas 2 95 6 102 8 10.0 0.843®
50-59 yas 4 190 6 102 10 125
60-65 yas 1 48 3 51 4 5.0
20-29 yas 5 172 7 194 12 185
30-39 yas 4 13.8 12 333 16 246 0.159°
GUT Yas (yil) 40-49 yas 12 414 8 222 20 3038
50-59 yas 7 241 5 139 12 185
60-65 yas 1 34 4 111 5 7.7

a:Pearson ki-kare testi;b: Fisher’s exact test *p<0.05

4.8. Bireylerin Giinliik Toplam Enerji Harcamasi

Bireylerin bazal metabolizma hizi (BMH), toplam enerji harcamasi (TEH) ve
fiziksel aktivite faktorii (PAL) degerlerinin ortalama, standart sapma, alt-iist degerleri
Tablo 4.7.1‘de gosterilmistir. ASH grubundaki bireylerin BMH’lar1 incelendiginde,
kadinlarda 1543.0+£194.08, erkeklerde kkal olarak saptanmigtir. GUT grubundaki
bireylerin BMH’lar1 incelendiginde, kadinlarda 1539.7+134.23 kkal, erkeklerde
1994.24+358.94 kkal olarak goriilmiistiir. (Tablo 4.7.1).

Cinsiyet ve hasta gruplarina gore bireylerin toplam enerji harcamalari
arasindaki farklar incelendiginde, ASH grubundaki kadin bireylerde 1990.9+265.51
kkal, erkek bireylerde 2627.6+507.28 kkal, olarak saptanirken;GUT grubundaki
kadin bireylerde 2048.0+193.18 kkal, erkek bireylerde ise 2630.4+453.92 kkal,
olarak bulunmustur (Tablo 4.8.1).

ASH ve GUT grubundaki bireylerin cinsiyetlerine gére PAL degerleri
incelendiginde, ASH grubundaki kadin bireylerde 1.294+0.10, erkek bireylerde
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1.26+0.08 oldugu goriilmektedir. GUT grubundaki kadin bireylerde 1.32+0.05 ,
erkek bireylerde ise 1.33+0.07 olarak saptanmistir (Tablo 4.8.1).

Calismaya katilan kadin bireylerin BMH, TEH ve PAL degerleri arasinda
istatistiksel bir fark saptanmamistir (p>0.05). Erkek bireylerde BMH ve TEH
degerleri arasinda istatistiksel bir 6nemlilik bulunmazken (p>0.05), PAL ortalamalari
arasinda istatistiksel bir anlamlilik bulunmustur (p<0.05).Cinsiyet ayirmadan gruplar
aras1 karsilastirma yapildiginda ise BMH,TEH ve PAL ortalamalar1 istatistiksel
anlamlilik saptanmistir (p<0.05), (Tablo 4.8.1).
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Tablo 4.8.1. ASH ve GUT gruplarinin giinliik enerji ortalamasi

ASH GUT
(n:80) (n:65)
§|I<Ztl|\l;|sfel Erkek Kadin Toplam Erkek Kadin Toplam pa pb P
durumu (n:14) (n:66) (n:80) (n:38) (n:27) (n:65)
XiSS_. X:I:SS" X+SS X+SS X+SS X+SS
(Alt-Ust) (Alt-Ust) (Alt-Ust) (Alt-Ust) (Alt-Ust) (Alt-Ust)
(Bk'\k":) 2069.8+342.16 1543.0+194.08 1635.2+301.37 1994.2+358.94 1539.7+134.23 (11831594;%%57'3? %) 0935  0.497 0.002%
(1847.0-3161.0)  (1227.0-2067.0)  (1227.0-3161.0) (1371.0-3373.0) (1309.0-1842.0) : ' ' : :
2102.3+399.51
2627.6+507.28 1990.9+265.51 2630.4+453.92 2048.0+193.18 2397.5+468.60 N
TEH (kkal) (2190.0-4235.0)  (1446.0-2548.0) (1446.0-4235.0) (1847.0-4116.0)  (1725.0-2468.0)  (1725.0-4116.0) 0685  0.322 0.000
1.26+0.08 1.29+0.10 1.2840.10 1.33+0.07 1.3240.05 1.3240.06 N N
PAL (1.12-1.40) (1.03-1.58) (1.03-1.58) (1.22-1.60) (1.22-1.45) (1.22-1.60) 0.089  0.017~  0.008

t testi; *p<0.05; PAL: Aktivite faktorii; BMH: Bazal Metabolik Hizi; TEH: Toplam Enerji Harcama; p:ASH ve GUT kadm, P*: ASH ve GUT erkek, p®: ASH ve GUT

toplam
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4.9. Bireylerin Fruktoz Alimlar:

Calismaya katilan bireylerin giinliik fruktoz alim durumlari Tablo 4.9.1 'de
verilmistir. ASH ve GUT gruplarindaki bireylerin tamaminin fruktozu giinliik 50 g'in
altinda tiikettigi belirlenirken, fruktozu toplam enerjinin de %10 undan daha az
tiikettikleri saptanmistir ( Tablo 4.9.1).

Tablo 4.9.1. ASH ve GUT gruplarmmin cinsiyete gore giinliik diyetle tiikettikleri

fruktozun alim diizeylerine gore dagilimi

ASH GUT TOPLAM
n:80 n:65 n:145
Erkek Kadin Erkek Kadin
Degiskenler (n:14) (n:66) (n:38) (n:27)
S % S % S % S % S %
Fruktoz (g)
<50 14 100.0 66 100.0 38 100.0 27 100.0 145 100.0
>50
Fruktoz TE%
<10 14 100.0 66 100. 38 100.0 27 100.0 145 100.0

4.10. Fruktoz Kaynaklarmin Alim Sikhgi

Tablo 4.10.1'de bireylerin diyetleri ile aldiklari fruktozun kaynaklarina gore
dagilimlar1 incelenmistir. ASH grubundaki erkek bireylerin ( %50.0) kadin bireylere
(%27.3) gore daha fazla seker tiikettikleri saptanirken, GUT grubunda da erkek
bireylerin ( %35.9) kadin bireylere (%26.9) gore daha fazla seker tikettikleri
gozlemlenmistir (Tablo 4.10.1).

Bireylerin ~ fruktoz  kaynaklarindan  bal,recel,pekmez  tiiketimleri
incelendiginde ASH grubundaki kadin bireylerin %13.6'sinin, erkek bireylerin ise
%14.3"inlin her giin bal,regel,pekmez tiikettikleri belirlenmistir. GUT grubundaki
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kadin ve erkek bireylerin ise %7.7'sinin hergiin bal,recel,pekmez tiikettikleri

saptanmustir (Tablo 4.10.1).

Calismaya katilan bireyler arasinda her giin taze meyve tiiketim durumlari
incelendiginde; ASH grubundaki erkek bireylerin (%21.4), kadin bireylere (%16.7)
gore daha fazla taze meyve tilikettikleri belirlenirken, GUT grubundaki kadin
bireylerin (11.5) ise, erkek bireylere(%10.3) gore daha fazla taze meyve tiikettikleri
saptanmustir (Tablo 4.10.1).

Bireylerin kuru meyve tiiketimleri degerlendirildiginde; ASH grubundaki
erkek bireylerin %14.3"iniin , kadin bireylerin ise %]1.5'inin kuru meyve tiikettigi,
GUT grubundaki kadin bireylerin %7.7'sinin , erkek bireylerin ise hi¢ birinin kuru
meyve tiketmedigi saptanmustir (Tablo 4.10.1).

Bireylerin diyetleri ile enerji veren alkolsiiz igecek tiiketimleri ASH
grubundaki erkek bireylerde (%28.6), kadin bireylere(&18.2) gore daha fazla oldugu
belirlenmistir. GUT grubunda ise erkek bireylerin %35.1'1 her giin enerji veren
alkolstiz igecek tiiketirken, kadin bireylerin hi¢ biri her giin enerji veren alkolsiiz

igecek tiiketmemektedir (Tablo 4.10.1).

ASH grubundaki kadin bireylerin %19.7'sinin, erkek bireylerin %28.6'sinin
haftada 2-3 kez kek, pasta, biskiivi ¢esitleri tlikettikleri belirlenmistir. GUT
grubundaki kadin bireylerin %38.5'inin , erkek bireylerin ise %23.1'inin 6'sinin
haftada 2-3 kez kek, pasta, biskiivi g¢esitleri tiikettikleri tespit edilmistir (Tablo
4.10.1).
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Tablo 4.10.1. ASH ve GUT gruplarinin diyetleriyle tiikettikleri fruktozun

kaynaklarma gore dagilimi

ASH GUT Toplam
(n:80) (n:65) (n:145)
Erkek Kadin Erkek Kadin
(n:14) (n:66) (n:38) (n:27)
S % S % S % S % S %

Seker
Hig 5 37 8 121 2 51 - - 15 10.3
Her giin - - 3 4.5 - - 1 38 4 2.8
Haftada 1 kez - - 6 9.1 1 2.6 5 192 12 8.3
Haftada 2-3 kez 7 500 18 273 14 359 7 269 46 31.7
Haftada 4-5 kez - - 20 303 14 359 7 269 41 28.3
Ayda 2-3 kez 2 143 11 167 8 20.5 6 231 27 18.6
Bal, pekmez, recel
Hig 5 3.7 13 197 7 17.9 6 231 31 214
Her giin 2 143 9 136 3 7.7 2 77 16 11.0
Haftada 1 kez 1 71 13 197 9 23.1 5 192 28 19.3
Haftada 2-4 kez 5 3.7 12 182 16 410 7 269 40 27.6
Haftada 4-5 kez - - 8 121 2 51 1 38 11 7.6
Ayda 2-3 kez 1 71 11 167 2 51 5 192 19 13.1
Taze meyve
Hig 3 214 9 136 1 2.6 - - 13 9.0
Her giin 3 214 11 167 4 10.3 3 115 21 14.5
Haftada 1 kez 3 214 23 348 27 692 16 615 69 47.6
Haftada 2-4 kez 4 286 18 273 5 12.8 5 192 32 22.1
Haftada 5-6 kez - - 2 3.0 1 2.6 2 77 5 34
Ayda 2-3 kez 1 7.1 3 45 1 2.6 - - 5 34

Fisher’s exact test; *p<0.05
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Tablo 4.10.1. ASH ve GUT gruplarinin diyetleriyle tiikettikleri fruktozun

kaynaklarma gore dagilim (devami)

ASH GUT TOPLAM
(n:80) (n:65) (n:145)

Erkek Kadin Erkek Kadin

(n:14) (n:66) (n:38) (n:27)

S % S % S % S % S %
Kuru meyve
Hig 9 64.3 40 60.6 20 51.3 8 308 77 51.3
Her giin 2 143 1 1.5 - - 2 7.7 5 3.4
Haftada 1 kez - - 5 7.6 8 20.5 5 19.2 18 12.4
Haftada 2-4 kez 1 7.1 6 9.1 8 20.5 6 231 21 145
Haftada 5-6 kez 1 7.1 5 7.6 - - - - 6 4.1
Ayda 2-3 kez 1 7.1 9 136 3 7.7 5 19.2 18 12.4
Alkolsiiz icecekler
Hig 2 143 1 15 - - 2 7.7 5 3.4
Her giin 4 286 12 182 2 51 - - 18 124
Haftada 1 kez 7 50.0 25 379 7 17.9 4 154 43 29.7
Haftada 2-4 kez 1 7.1 23 348 25 64.1 14 53.8 63 434
Haftada 5-6 kez - - 4 6.1 4 10.3 6 231 14 9.7
Ayda 2-3 kez - - 1 1.5 1 2.6 - - 2 14
Kek,pasta,biskiivi
cesitleri
Hig 4 286 4 6.1 1 2.6 1 3.8 10 6.9
Her giin - - 3 4.5 - - - - 3 21
Haftada 1 kez - - 2 3.0 1 2.6 3 115 6 41
Haftada 2-4 kez 4 286 13 19.7 9 23.1 10 385 36 24.8
Haftada 5-6 kez 5 357 20 30.3 10 25.6 3 115 38 26.2
Ayda 2-3 kez 1 7.1 24 36.4 18 46.2 9 346 52 35.9

Fisher’s exact test; *p<0.05
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4.11. Yiiksek Urik Asit Risk Faktorleri

Tablo 4.11.1 'de ASH ve GUT gruplarindaki bireylerin cinsiyete gore risk
faktorleri gosterilmistir. ASH grubundaki bireylerin cinsiyete gore dagilimi % 82.5
kadin ve % 17.5 erkek birey olarak gozlemlenirken, GUT grubundaki bireylerin
cinsiyete gore dagilimi kadin bireylerde % 40 ve erkek bireylerde % 60 olarak
gozlenmistir. Cinsiyete gore erkek bireyler kadin bireylere gore GUT hastaligr riski
tasimaktadir. Sonuglar istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.05) (Tablo
4.11.1).

ASH grubundaki bireylerin %83.8'1 , GUT grubundaki bireylerin ise %75.4"u
19-50 yas grubunda iken ASH grubundaki bireylerin % 16.3i, GUT grubundaki
bireylerin ise %24.6 's1 51-70 yas grubuna aittir. ASH grubundaki bireylere ait GUT
hastaligina yakalanma riski acisindan yas faktorii anlamsiz bulunmustur (p>0.05)

(Tablo 4.11.1).

ASH grubundaki bireylerin ailelerinde ASH ve ya GUT o6ykiisii bulunanlarin
oran1 %5 iken GUT grubundaki bireylerin ailelerinde ASH ve ya GUT oykiisii
bulunanlarin orant % 16.9 olarak gdzlemlenmistir. Ailede ASH ve GUT Oykiisii
GUT hastalig1 i¢in risk tasimaktadir.Sonuglar istatistiksel olarak anlamli bulunmustur

(p<0.05) (Tablo 4.11.1).

ASH grubundaki bireylerin %11.3 'i alkol tiiketimi nedeni ile risk
tasimaktadir ve bu sonuglar istatistiksel olarak anlamlidir (p<0.05) (Tablo 4.11.1).

ASH grubundaki alkol tiiketen bireyler i¢cinde %60"n1n bira tiikketimi GUT
hastaligi i¢in risk tasimaktadir. Ancak sonuglar istatistiksel olarak anlamh

bulunmamistir (p>0.05) (Tablo 4.11.1).

Calismaya katilan ASH grubundaki bireylerin tamami fruktoz alimi,
hipertansiyon, KVH ve diyabet nedeniyle risk faktorii tasimaktadir. Bu sonuglarin

istatistiksel a¢idan anlamli olmadigi belirlenmistir (p>0.05) (Tablo 4.11.1).
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ASH grubundaki bireylerde en sik fruktoz alimi, diyabet, hipertansiyon, KVH
tanist (%100.0), en az ise ailede ASH ve ya GUT oykiisii (%5.0) ile ilgili risk
saptanmustir (Tablo 4.11.1).
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Tablo 4.11.1. ASH ve GUT gruplarinin yiiksek iirik asit risk faktorleri dagilimm

ASH GUT Toplam

Risk Faktorleri (n:80) (n:65) (n:145)
s % s % S % P

Cinsiyet
Kadin 66 82,5 26 40 92 63.4 0.000%*
Erkek 14 17.5 39 60 53 36.4
Yas
19-50 y1l 67 83.8 49 75.4 116 80 0.210?
51-65 yil 13 16.3 16 24.6 29 20
Ailede ASH ve ya GUT dyKkiisii
Evet 4 5 11 16.9 15 10.3 0.0192*
Hayir 76 95 54 83.1 130 897
Alkol tiiketimi
Evet 9 11.3 17 26.2 26 17.9 0.020%*
Hayir 71 88.8 48 73.8 119 821
Bira tiiketimi
Evet 6 60 16 94.1 22 815 0.047°
Hayir 4 40 1 5.9 5 185

a: Pearson ki-kare testi; b: Fisher’s exact test; *p<0,05
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Tablo 4.11.1. ASH ve GUT gruplarinin yiiksek iirik asit risk faktorleri dagilim (devami)

ASH GUT Toplam

Risk Faktorleri (n:80) (n:65) (n:145)
% % s %

Fruktoz/Seker tiiketimi**
<50g 80 100.0 65 100.0 145 100.0
>50¢ - - - - - -
BKI (kg/m?)
Zayif - - 1 15 1 0.7 0.001°*
Normal 19 23.8 2 3.1 21 14.5
Hafif sisman 27 33.8 21 32.3 48 33.1
Sigman 34 42.5 41 63.1 75 51.7
Hipertansiyon 7 100.0 15 100.0 22 100.0 1.000°
KVH Tamsi 4 100.0 5 100.0 9 100.0
Diyabet Tanis1 4 100.0 5 100.0 9 100.0

a: Pearson ki-kare testi; b: Fisher’s exact test; p<0,05.*Fruktoz alimi hem besinlerden, hemde sekerden gelecek sekilde hesaplanmugtir.
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ASH ve GUT hastaligina gore baz1 biyokimyasal parametreler ile iirik asit
degeri arasindaki iliski Tablo 4.11.2'de verilmistir. ASH grubundaki bireylerin aglik
kan sekeri, LDL-K, HDL-K, Trigliserit, HOMA-IR degerleri ile iirik asit degerleri
arasinda pozitif yonde bir iliski saptanmistir ancak sonuglar arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir korelasyon bulunmamistir. GUT grubundaki bireylerde ise aglik
kan sekeri ve HDL-K ile iirik asit degeri arasinda negatif yonde bir iliski
saptanmigtir. HDL-K ve iirik asit degeri arasinda istatistiksel a¢idan anlamli bir
korelasyon saptanirken aglik kan sekeri ve iirik asit degeri arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir korelasyon gozlemlenmemistir (Tablo 4.11.2).

Tablo 4.11.2. ASH ve GUT gruplarmmn iirik asit degerleri ile kan

parametrelerinin korelasyonu

Urik Asit

ASH GUT

Aglik kan sekeri r 0.007 -0.120
p 0.952 0.342
LDL-K r 0.171 0.193
p 0.129 0.123

HDL-K r 0.119 -0.257
p 0.294 0.039
Total Kolesterol r 0.215 0.065
p 0.055 0.605
Trigliserit r 0.026 0.125
p 0.818 0.320
HOMA-IR r 0.060 0.111
p 0.594 0.381

Pearson korelasyon; *p<0.05

ASH ve GUT hastaligina gore enerji, makro ve mikro besin ogeleri ile iirik
asit degeri arasindaki iliski Tablo 4.11.3'de verilmistir. ASH grubundaki bireylerin
protein, karbonhidrat, fruktoz ve vitamin C degerleri ile iirik asit degerleri arasinda
pozitif yonde bir iliski saptanirken; enerji, yag ve vitamin Biz ile lirik asit degeri
arasinda negatif yonde bir iligki saptanmistir. ASH grubundaki bireylerde vitamin B2
ve trik asit arasinda anlamli bir korelasyon saptanmistir. GUT grubundaki bireylerde
ise fruktoz ve vitamin C ile iirik asit degeri arasinda negatif yonde bir
iliskibulunmustur. ASH grubundaki bireylerde enerji ve iirik asit degeri arasinda

istatistiksel agidan anlaml1 bir korelasyon gézlemlenmistir (Tablo 4.11.3).
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Tablo 4.11.3. ASH ve GUT gruplarinin iirik asit degerleri ile enerji, makro ve

mikro besin dgelerinin korelasyonu

Urik Asit

ASH GUT

Enerji r -0.300 0.255
p 0.792 0.400

Protein r 0.420 0.173
p 0.709 0.168

Karbonhidrat r 0.640 0.162
p 0.572 0.198

Yag r -0.115 0.143
p 0.308 0.257
Fruktoz r 0.089 -0.147
p 0.431 0.243

Vitamin By, r -0.272 0.103
p 0.015 0.412

Vitamin C r 0.112 -0.57
p 0.323 0.652

Pearson korelasyon; *p<0.05p

112



5. TARTISMA

5.1. Cahsmaya Katilan Bireylerin Genel Ozellikleri

Bu calisma Mayis 2016—Agustos 2016 tarihleri arasinda Ozel Lokman Hekim
Ankara Hastanesi Dahiliye Poliklinigine basvuran gut artriti ve asemptomatik
hiperiirisemi tanis1 almis yetiskin bireylerin metabolik sendrom ve beslenme

durumlarinin belirlenmesi amaci ile yapilmastir.

Gut hastaliinin insidans hizi, son yillarda hiperiirisemi prevalansindaki
artigla iliskili olarak yiikselmistir (35). Bu durum, beslenme ve yasam stilindeki
degisiklikler ve obezitenin artan prevalansiyla agiklanabilir. Serum iirik asit
konsantrasyonu iizerine etki eden faktdrlerin anlasilmasi, gut hastaliginin basarili

tedavisinde 6nemli rol oynamustir.

Calismamizda gut hastaligit ve asemptomatik hiperiirisemi gruplarinda
cinsiyete gore dagilim acisindan onemli farklilik tespit edilmistir. Asemptomatik
hiperiirisemi grubunun %82,5’ini kadin hastalar olustururken, gut hastalig1 grubunun
cogunlugunu erkek hastalarin olusturdugu belirlenmistir. Bu bulgu, gut hastalig
prevalansinin erkeklerde daha yiliksek oldugunu gosteren arastirmalarla uyumludur.
Genel olarak 65 yas altindaki erkeklerde gut hastaligi prevalansi kadinlara gére dort
kat daha fazla olup, 65 yas lizerinde bu oran 3:1’e diismektedir (2,5,8,13).

Bu caligmaya katilan gut hastalar1 arasinda erkek/kadin oranmin 3/2 oldugu
gozlenmistir. Jung ve ark.’nin (169) gut hastalarinda metabolik sendrom prevalansi
ve risk faktorlerini arastirdiklar1 caligmalarinda erkek/kadin orami 10,6/1 ile
calismamizdan daha yiiksek saptanmistir. Bununla birlikte ayni arastirmada gut
hastalariin ortalama yas1 51,3+10.98 y1l iken bizim ¢aligmamizda 41,1+12.08 y1l ile
daha diistik oldugu saptanmistir. Gut hastaligi prevalansinin yasa gore degisiklik
gostermesi (30) ve iki calismaya katilan bireylerin sosyodemografik 6zellikleri

caligmalar arasinda gozlenen bu farklilig1 aciklayabilir.

113



Bu c¢alismada gut hastalariin  ortalama yas1 41.1+12.03 yil iken
asemptomatik hiperiirisemili hastalarinin ortalama yasinin 34.1+12.68 yil ile daha
diisiik oldugu saptanmistir. Bu veriler, gut hastaligi gelisiminin asemptomatik

hiperiirisemi siiresinden dogrudan etkilendigi bilgisi ile uyumludur (31).

Gut hastaligi daha geng¢ yaslarda seyrek goriilmekte birlikte genclerdeki
prevalansin giderek arttigi gozlenmektedir (169,170). Calismamiza katilan gut
hastalariin  %18.5’ini 30 yas altindaki bireyler olusturmaktadir.  Jung ve
arkadaslarinin c¢alismasinda (169) bu oranin %6.62 oldugu tespit edilmistir. Geng
popiilasyonda gut hastaliginin giderek artan insidansi 6zellikle hipertansiyon ile

olmak {izere, metabolik sendromun yayginlagsmasiyla ile iliskilendirilebilir.

Gut hastalig1 riski yasla birlikte artmaktadir (37). Calismamizda gut hastalarin
%18.5’1 20-29 yas grubunda iken, sonraki iki dekatta gut hastalarinin oraninin 30-39
yas grubunda %24.6 ve 40-49 yas grubunda %30.8 olmak iizere progresif olarak
yiikseldigi goriilmiistiir. Calismamizda 50 yas ve tizerindeki katilimcilarda bu artisin
goriilmemesinin nedeni olarak bu yas grubundaki katilimc1 sayisinin
istatistikselolarak anlamli bir farkliliga yol acabilecek miktarda olmamasina

baglanabilir.

Lopez-Molina ve ark. (171) tarafindan yiiriitiilen bir arastirmada toplumdaki
hiperiirisemi prevalans: erkeklerde %26.5 ve kadinlarda %19.8 olarak saptanmustir.
Cogu hiperiirisemi olgusunun tanidan haberi olmayip ¢ok azinin tibbi tedavi altinda
oldugu ifade edilmistir. Katilimcilarin %98’nin saglik hizmeti erigimine sahip
olmalarina ragmen tibbi takip altinda olmamalari, hiperiirisemi konusuna toplum
nazarinda Onem verilmedigini ve mesleki farkindaliginin yetersiz oldugunu
diisiindiirmiistiir. Calismamiza katilan bireylerin %97 sinin saglik giivencesi olup, bu
bireyler 6zel hastanede takip ve tedavi olabilecek sosyoekonomik imkanlara sahip bit

grubu olusturmaktadir.

Calismamizda asemptomatik hiperiirisemi oraninin {iniversite ve dengi
egitime diizeyine sahip bireylerde daha yiiksek oldugu goriliirken, gut hastaligi

oraninin lise ve dengi egitime sahip olan katilimcilarda daha cok oldugu

114



saptanmigtir. Gut hastaligt gelisimi beslenme ve yasam stilinden dogrudan
etkilenmektedir (9,36). Calismamizda egitim diizeyine gore gut hastalifi ve
asemptomatik hiperiirisemisi olan bireylerin dagiliminda farkliligin olmasi liniversite
ve dengi egitime sahip bireylerin daha saglikli yasam siirmeleri ve sosyoekonomik

imkanlarinin daha fazla olma olasilig1 ile agiklanabilir.

Lee ve ark. (172) alkol tiikketimi ve sikligindaki artisin artmig gut prevalansi
ile iligkili oldugunu goéstermislerdir. Literalite gore giinde 1 bira alimi1 ortalama
serum irik asit diizeyini 0,4 mg/dl (44) ve gut hastalig1 gelisim riskini %50 oraninda
artirir (173). Alkollii icecekler arasinda sarap, serum iirik asit diizeyini en az artiran
tiirdiir (31). Caligmamizda gut hastalariin aldiklar1 alkol miktarinin ortanca degeri
ile asemptomatik hiperiirisemi olgularina ait degerler arasinda anlamli bir farklilik
saptanmamistir. Bu bulgu calismamizda alinan alkol tiirii arasinda herhangi bir

ayirim yapilmamis olmasiyla agiklanabilir.

Li ve ark. (174) tarafindan yiiriitilen bir arasgtirma neticesinde, sigara
kullanma durumunun erkeklerde hipertirisemi ile iligkili oldugu saptanmistir. Sigara;
kardiyovaskiiler hastaliklar, kanser ve metabolik sendrom dahil olmak {izere bir¢ok
hastalik icin iyi bilinen bir risk faktoridiir (175). Agir sigara igiciliginin kanda
karbon monoksit miktarint artirip karboksi-hemoglobin olusturdugunu ve kan
dolasimiin  yetersiz  oksijenizasyonu sonucunda  eritrositozu  indiikledigi
gosterilmistir (176). Artmis total kan hiicre sayist normal dongiisel siirecte kirmizi
kan hiicrelerindeki yikimi da artirmaktadir. Bu durum, piirin metabolizmasini

tetikleyerek iirik asit tiretimini arttirmaktadir.

Bu ¢alismada gut hastaligina sahip grup ile asemptomatik hiperiirisemi grubu
arasinda sigara icme orani agisindan anlamli bir farklilik saptanmistir. Yukaridaki
calisma (174) ile uyumlu olarak, asemptomatik hiperiirisemi olgular1 arasinda sigara
igme orani %18,8 iken bu oran gut hastalarinda %47,7 olarak belirlenmistir. Benzer
sekilde gut hastalarinda toplam igilen sigara miktarinin ve ortalama siiresinin de
asemptomatik hiperrisemi grubuna gore anlamli olarak daha fazla oldugu
belirlenmistir. Sigara icme ve hiperiirisemi arasindaki iligki, hastalara sigaranin

saglik {izerine olan etkilerine yonelik ve yasam kalitesini arttirmalarina yonelik
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egitim ve bilgi verilmesinin 6nemine isaret etmektedir (177). EULAR o6nerilerinde de
gut hastalif1 ile iliskili kardiyovaskiiler riski arttirmasi nedeniyle sigaranin

birakilmasi 6nerilmektedir (178).

Bu caligmaya katilan gut hastaligi grubundaki bireylerin %44,6’sinin,
asemptomatik hiperiirisemi grubundaki olgularin ise %31,3’liniin diizenli olarak
fiziksel aktivite yaptiklar1 gdzlenmistir. Iki grup arasinda yapilan fiziksel aktivite
durumu, sikligi, tiirii ve siiresi arasinda anlamli bir farklilik saptanmamustir. Her iki
grupta da fiziksel aktivite siklig1 diisiik olup tercih edilen aktivite tilirliniin ylriiyiis
oldugu goriilmistiir. Yetigkin bir bireyin giinde 30 dakika olmak iizere haftada 5 giin
fiziksel aktivite yapmasi saglikli yasam stili onerileri arasindadir (179,180). Bununla
birlikte tim diinyada popiilasyonun %?23’tiniin yeterince aktif olmadiklar
ongoriilmektedir (181). Calismamizda asemptomatik hiperiirisemili hastalarin %80’
ve gut hastalarinin %86,2’sinin fiziksel aktivite sikliklarinin haftada 5 kereden az

oldugu goriilmiistiir.

Obezitenin iirik asit yapiminda artisa ve atiliminda azalmaya yol agarak
hiperiirisemiye neden olaktadir (53). Fiziksel aktivitenin artirilmasi da metabolik
sendrom ve obezite riskini azaltmaktadir (182). Bununla birlikte, fiziksel aktivite,
kan basincin1 ve serum lipit diizeyini diisiirerek obezite ve diyabetin metabolik

kontroliinde de rol oynamaktadir (183).

5.2. Bireylerin Saghk Durumlari

Diz ekleminde siddetli agriyla seyreden gut hastalifi, ozellikle renal ve
kardiyovaskiiler hastaliklar basta olmak iizere ¢esitli komorbit durumlara bagh erken
Olimlere neden olabilmektedir (184). Bu nedenle gut hastaligi teshisi konulan

hastalarin ek hastaliklar yoniinden de degerlendirilmesi prognoz agisindan énemlidir.

Gut hastaligin1 siiresi uzadikca komorbit durumlarin prevalanst da
artmaktadir (185). Bununla bilirkte gut hastalifi metabolik sendromun tiim
bilesenleri ile iligkilidir (186). Baz1 caligmalarda asemptomatik hiperiirisemi ile

birlikte goriilen ek hastaliklarin goriilme sikligiimin gut hastaligindakinden daha
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fazla oldugu belirilmistir (187). Bu komorbit durumlarin hiperiirisemi ile nedensel
iligkileri nedeniyle, tedavi yaklagimi tartismali bir konudur (13). Literatiirde bu tiir
caligmalar sonuglarimizla uyumludur. Calismamiza katilan gut hastaligi olan
bireylerin  %38,5’inde ve asemtomatik hiperiirisemili olgularin %28,7’sinde
metabolik sendrom komponentleri ile iligkili bir hastaligin varlig1 saptanmustir. Eslik
eden hastalik varligi acisindan asemptomatik hiperiirisemi ve gut hasta gruplar

arasindan anlamli bir farklilik saptanmamustir.

Gut hastalarinda hipertansiyon sik goriilmekte olup, Ugiincii Ulusal Saglk ve
Beslenme Inceleme Arastirmasinda (National Health and Nutrition Examination
Survey III, NHANES III) hipertansiyon prevalansinin gut hastalarinda %69,1ve gut
hastaligi olmayan grupta %30,3 oldugu tespit edilmistir (186). Bununla birlikte,
prospektif ¢aligmalarda hipertansiyon hastalarinda da gut hastalii riskinin artmis
oldugu gorilmistir (1,188). Calismamizda gut hastalarin  %23,1’inde ve
asemptomatik hiperiirisemili hastalarin %8,8’inde hipertansiyon varlig1 saptanmistir.
Eslik eden hastaligin tiirli acisindan asemptomatik hiperiirisemi ve gut hastalar

arasinda anlaml bir farklilik saptanmamustir.

Serum iirik asit konsantrasyonu yiiksek olan bireylerde hipertansiyon goriilme
sikligi da artmaktadir (189). Krishnan ve ark. (190) hiperiirisemisi olan erkeklerin
hipertansiyon agisindan daha biiyilik riske sahip olduklarimi gdstermislerdir. Serum
tirik asit diizeyindeki her birim artisin hipertansiyon riskinde %9 artisa neden oldugu
ifade edilmektedir. Urik asitin hipertansiyonun patogenezinde hangi mekanizma ile
rol oynadigi agik olmasa da hiperiiriseminin endotelyal fonksiyon, platelet adezyonu
ve agregasyonu, veya oksidatif metabolizma iizerindeki olumsuz etkileri bu siirecte
onemli rol oynamaktadir (191). Urik asitin erken baslangigh hipertansiyonun
patogenezinde rol oynayabilecegi one siiriilmistiir (192). Chen ve ark. nin (193)
caligmasinda iirik asit konsantrasyonunun erkeklerde kan basinci ile pozitif iliskili

oldugu gosterilmistir.

Calismamizda asemptomatik hiperiirisemi grubunun obez sinifina dahil olan
olgularda, hafif sisman olgular ile kiyaslaninca, sistlik ve diyastolik kan basing

degerleri daha yiliksek saptanmistir. Ferrara ve ark. (194) tarafindan yiiriitiilen bir
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arastirmada katilimcilar arasinda serum {irik asit diizeyinin en yliksek oldugu grupta,
diger gruplara gore sistolik ve diyastolik kan basmcinin daha yiiksek oldugu
gosterilmistir. Li ve ark.nin (174) yaptigi calismada diastolik kan basincinin
kadinlarda hiperiirisemi agisindan bagimsiz bir risk faktorii oldugu gosterilmistir.
Benzer sekilde Nan ve ark. (195) erkeklerde diastolik kan basincinin, kadinlarda
sistolik kan basincinin serum iirik asit diizeyinde yiikselme ile iliskili oldugunu
saptamiglardir. Diger taraftan Lopez-Molina ve ark. (171) tarafindan yiiriitiilen bir
caligmada iirik asit quartilleri arasinda sistolik ve diastolik kan basincinda anlamli

farklilik olmadigi belirtilmistir.

Bir¢ok kardiyak hastalik diger nedenlerden bagimsiz olarak gut ile iligkilidir
(196). Bu nedenle gut hastaliginda kardiyovaskiiler 6limlerin sikligi artnistir (197).
Gut hastalar1 arasinda yapilan genis c¢apli bir calismada Oliimlerin yarisindan
fazlasinda kardiyovaskiiler hastaliklarin sorumlu oldugu tespit edilmis olup ayrig
akardiyovaskiiler mortalitenin gut hastaligimin siddeti ile orantili sekilde arttig
goriilmiistiir  (197). Kardiyovaskiiler riskin gut hastalarinda ,asemptomatik
hiperiirisemik hastalara gére daha onemli oldugu ve iirik asit kristallerinin neden
oldugu enflamasyonun bu durumda 6nemli rol oynadig bildirilmistir (19). Benzer
sekilde, koroner arterlerde monosodyum {irat inflamasyonunun ortaya ¢ikabilecegi
gosterilmistir (198). Yapilan kesitsel bir c¢alismada koroner kalp hastaliginin
asemptomatik monosodyum iirat kristal depolanmasi1 olan hiperiirisemik hastalarda,
kristal birikimi olmayan normoiirisemik veya hiperiirisemik hastalara gére daha
siddetli olabilecegi  gosterilmistir  (199). Prospektif kohort ¢alismlarinda
hiperiiriseminin hipertansiyona yol agtigi (16) ve hipertansiyonun hiperiirisemi (200),
bobrek yetmezligi, tip 2 diyabetes mellitus (201) ve metabolik sendrom (202) ile
iliskili oldugunda daha direngli oldugu gosterilmistir. Gut hastalarinda
kardiyovaskiiler hastaliklarin artmis sikli1 ve kardiyovaskiiler 6liim agisinda artmis
riskin varligi nedeniyle EULAR, gut hastalarinda kardiyovaskiiler hastaliklarin ve

risk faktorlerinin arastirilmasini ve tedavi edilmesini 6nermektedir (178).

Gut hastalig1 olan bireylerde koroner kalp hastaligi riskinin hem kadinlarda
(203) hem de erkeklerde (204) artmis oldugu gosterilmistir. Gut hastaliginin periferik
damar hastalig1 riskini de artirdigi belirtilmistir (196).Bardin ve ark.’nin (205) gut
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hastalar1 tlizerinde yaptiklar1 arastirmada obezitenin hipertansiyon, tip 2 diyabetes
mellitus ve dislipidemi ile iligkili oldugunu belirlemislerdir. Calismamizda gut
hastalarinin %32,3 iinilin asir1 kilolu, %63,1’inin obez olmasi1 metabolik sendrom ile

iliskili hastaliklarin oraninin yiiksek olmasini agiklayabilir.

Bu c¢alismada gut hastaligi olan bireylerin %12,3’linde insiilin direnci ve
%7,7’sinde  diabetes mellitusun eslik ettigi  goriilmiistiir. Asemptomatik
hiperiirisemik katilimcilarda ise insiilin direncinin oran1 %8,8, diabetesmellitus orani
%5 olarak saptanmustir. Iki grup arasinda insiilin direnci ve diabetes mellitus
dagilim1 agisindan herhangi bir farklilik saptanmamaistir. Bu sonucun olasi agiklamasi
calismamiza katilan her iki gruptaki hastalarda serum {irik asit seviyesinin yiiksek

olmasi olabilir.

Gut hastalarinda tip 2 diyabetes mellitus insidans: yiiksektir. NHANES III’te
gut hastalig1 olmayan bireylerde diyabet prevalansi %10,8 iken, gut hastaligi olan
grupta %33,1 oramiyla ¢ok daha yiliksek oldugu belirlenmistir. Prospektif

caligmalarda gut hastalifinin tip 2 diyabetes mellitus riskini artirdigi gosterilmistir
(206).

Calismamiza katilan gut hastalar1 ve asemptomatikhiperiirisemili hastalar
arasinda vitamin takviyesi kullaniminin diisiik oldugu ve sirasiyla %26,2 ve %23,8

oldugu saptanmistir.

5.3. Bireylerin Beslenme Ahskanhklar:

Beslenme ile ilgili Onerilerin yapilmasi i¢in besin iiriinlerinin ve yap1
maddelerinin plazma iirat konsantrasyonu iizerine etkisinin tam olarak anlasilmasi
onemlidir. Giiniimiizde kilavuzlar alkol, et iriinlerini ve diger piirinden zengin

besinlerin alimimin kisitlanmasi ile ilgili 6nerileri icermektedir.

Tiirkiye’ye Ozgii Besin ve Beslenme Rehberi'nin 6nerilerine gore dgiinlerin
iceriginde karbonhidrat, protein ve yagdan gelen enerji oranlart sirastyla; %55-60,

%10-15 ve %25-30 diizeyinde olmalidir (180). Calismamizda gut hastalarinda
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Oglinlerin igeriginde proteinden gelen enerji oran1 %14,2 ile normal sinirlar igerisinde
saptanmigtir. Asemptomatik hiperiirisemi hastalarinda bu oran %13,7 ile biraz daha

diisiik saptanmis olup, normal sinirlar i¢erisinde oldugu goézlenmistir.

Piirinden zengin beslenmenin artmis plazma iirat konsantrasyonu ve gut
hastalig: riski arasindaki iliski ¢alismalarda gosterilmistir. Urik asit piirin yrkimmin
son iirlinii olup gut hastalarinda genelde piirinden zengin gidalardan uzak durulmasi
onerilmektedir (207). Diger taraftan diisiik yagl siit iirlinlerinin serum iirat
konsantrasyonu ile ters iliskili oldugu gosterilmistir (94). Ayrica 47150 erkek
katilimci ile yiiriitiilen bir ¢alismada pilirinden zengin sebzelerin tliketimi ve gut
hastaligi riski arasinda herhangi bir iligkinin saptanmamasi1 iizerine (208)

kilavuzlarda piirinden zengin sebzelerin alimini kisitlayan yaklasim sonlandirilmastir.

Et iirlinleri aliminin ve piirinden zengin beslenmenin gut hastaligi icin risk
faktorii oldugu antik caglardan beri bilinmektedir. Bununla birlikte diyetle alinan
piirinlerin serum iirat konsantrasyonu lizerine olan etkisinin tam olarak saptanmasi
belli nedenlerden dolay1 zordur. Piirin igeriginin tam olarak 6l¢iilmesi zor olup, farkli
besin kaynaklarindaki piirinlerin biyoyararlanimi degisiklik gostermekte (48) ve
pisirme ile degisebilmektedir (209). Ayrica tim piirinler trati ayni sekilde
etkilememektedir (210). Bu nedenle beslenme ile ilgili Oneriler sadece besin
maddesindeki ortalama piirin igerigine dayandirilmamali, plazma {irat tizerindeki

etkisi de gbz oniinde bulundurulmalidir.

Calismamizda gut artriti ve asemptomatik hiperiirisemisi olan hastalar
arasinda besinleri pisirme yontemlerinin dagiliminda anlamli bir farklilik
saptanmamistir. Bu sonug pisirme yonteminin iki grup arasinda mevcut olan iirik asit

diizeyindeki farkliliga etki etmedigini gostermektedir.

Zgaga ve ark.nin (211) yaptig1 calismada piirinden zengin sebze tiiketimi ve
plazma {rat diizeyi arasinda herhangi bir iligki saptanmamistir. Calismalarda
vejetaryen diyeti (212) ve 1spanak diyeti uygulamasi ile (213) plazma firat

seviyesinin azaltilabildigi gosterilmistir. Calismamizda ogiinler igerisinde toplam
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proteinden gelen oran hesaplanmis olup, hayvansal veya bitkisel kaynakli olarak

ayirim yapilmamigtir.

Tiirkiye’ye Ozgii Besin ve Beslenme Rehberinin dnerisine gore yeterli ve
dengeli beslenmenin saglanmasi igin giinde {i¢ ana 0glin tiikketilmelidir (180).
Caligmamiza katilan asemptomatik hiperiirisemili ve gut hastaligi olan bireylerin
ancak yarisinin bu dneriye uygun hareket ettikleri gézlenmistir. iki grup arasinda ana
oglin dagilimi agisindan anlaml bir farkliligin olmadig: goriilmiistiir. Saptadigimiz
bu bulgu hastalara saglikli yasam stili ile ilgili ayrintilt bilgi verilmesinin 6nemini

vurgulamaktadir.

Saglikli yasam stili igin diizenli olarak kahvalti edilmesi Oonerilmektedir (177).
Li ve ark. nin (174) yaptig1 calismada haftada 3-5 kez kahvalti etme durumunun her
zaman kahvalti etme durumuna gore (>5 kez/hafta) hiperiirisemi acisindan artmis
risk ile iligkili bulunmustur. Calismamiza katilan gut hastaligi olan bireylerin %20’s1
ve asemptomatik hiperiirisemisi olanlarin  %37,2’sinin  kahvaltiyr atladig
goriilmiistiir. Kahvalt1 sadece enerji metabolizmasi1 ve besin 6gelerinin emilimine
fayda saglamakla kalmaz, ayn1 zamanda 6gle yemeginde yiiksek miktarda protein ve
protein alimmnin Oniine geger (177). Kahvalti yapmayan bireyler 6gle yemeginde
proteinden ve piirinden zengin bol miktarda yiyecek tiiketmeye yatkindirlar. Bu
durum hiperiiriseminin ortaya ¢ikmasini hizlandirmaktadir. Ayrica, diizensiz kahvalti
yapmanin diigiik HDL-Kolesterol diizeyi ile iliskili oldugu gosterilmistir. Diger
yonden HDL-kolesteroliin yiiksek olmasi hiperiirisemi acisindan azalmis risk ile

iliskilidir (214).

Ogle yemegi genellikle tiim yas gruplarinda en sik atlanan &giin tiiriidiir. Ogle
yemegini atlama oran1 kadinlarda %23, erkeklerde %20 oraninda oldugu
bildirilmistir (215). Calismamizda ise 6gle yemeginin ¢ok daha yiliksek oranlarda
atlandig1 gdzlenmistir. Ogle yemegini atlama orani gut hastalar1 arasinda %70 iken

asemptomatik hipertirisemililerde %53,5 oldugu saptanmastir.

Giin i¢inde en fazla enerji yiikiiniin aksam yemeginde alinmasinin tokluk kan

sekeri ve insiilin diizeyinde bozukluga yol agtigin1 ve bu yolla metabolik sendroma

121



katki sagladigi one siiriilmiistiir (216). Caligmamiza katilan gut hastalarindan ancak
%]10’unun ve asemptomatik hiperiirisemisi olanlarin %9,3’nlin aksam yemegini
atladigi  gorilmistir. Bu bulgunun ¢alismamiza katilan gut hastalifi  ve
asemptomatik hiperiirisemisi olan bireylerde metabolik sendrom oraninin yiiksek

olmasina katki sagladigi diistiniilmektedir.

Li ve ark. (174) tarafindan yiiriitiilen bir ¢alismasinda erkeklerde gece yarisi
yemek yeme durumunun hiperiirisemi agisindan risk faktorii oldugu saptanmustir.
Gece yarist asir1 kalori alimi, asir1 derecede metabolik atik iiretimine yol agabilir.
Ayrica giindiiz ile kiyaslandiginda gece vaktinde idrar c¢ikisi 6nemli oOlgiide
azalmaktadir ve iirik asitin cogunlugu viicutta tutulur ve bunun sonucunda serum iirik

asit diizeyinde artis meydana gelir.

Ogiin sayismin fazla olmasi obezite riskini azaltmaktadir. Giinde dért veya
daha fazla 6giin sayisi1 olan birelerde, giinde ili¢ veya daha az 6glin sayis1 olanlara
gore obezite riski daha diisliktir (217). Ayrica yemek aralifinin uzun olmasi
erkeklerde Tip 2 diyabet riskini artirmaktadir (218). Caligmamiza katilan gut
hastalig1 ve asemptomatik hiperiirisemisi olan bireylerin yaklasik yarisinin bir ara
oglin aldiklar1 goriilmektedir. Her iki gruptaki olgularin yaklasik yarisinin ana 6giin
atladig1 gercegi goz Oniinde bulundurulursa, giin icindeki toplam 06giin sayisinin
saglikli beslenme kriterleri agisindan yetersiz oldugu goriilmektedir. Calismamizdaki
gut hastalarinin ¢ogunun 0giin atlama nedeni olarak aligkanlik eksikligini One
stirmiisler, hipertirisemili hastalarimiz ise bu olaya zaman yetersizliginin neden
oldugunu belirtmislerdir. Saptadigimiz bu sonu¢ caligmaya katilan hastalarimizda

saglikli yasam stili ile ilgili farkindaliginin diisiik oldugunu gostermektedir.

Tiirk beslenme kiiltiirlinde kahvaltida ve ara 6glinlerde ¢ay igmenin dnemli
bir yeri vardir. Erkeklere sik ¢ay igme durumu (>6 kez/hafta) hiperiirisemi agisindan
azalmis risk ile iligkilendirilmistir. Bu durum kismen ¢ayin i¢indeki kafeinin artmis
irik asite karst koruyabilmesine baglanmistir. Ek olarak ¢aym diiiretik ve
antioksidatif ozellikleri cay tiiketimi ve azalmis hiperiirisemi arasindaki iliskinin

alternatif agiklamasi olabilir (219).
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Bu calismaya katilan gut hastalar1 ve hiperiirisemili bireyler arasinda ara
oglinde alinan yiyecekler daglimi agisindan anlamli farklilik oldugu saptanmustir.
Asemptomatik hiperiirisemili hastalarin  9%26,5’1 ara 6glinde siit ictigi, gut
hastalarinda bu oranin %15,4 oldugu saptanmistir. Zgaga ve ark.nin (211) yaptigi
caligmada siit iiriinleri, kalsiyum ve laktoz aliminin plazma iirat seviyesi ile ters
iligkili oldugu gosterilmistir. Bu iliskinin 6zellikle yagsiz siit ve diisiik kalorili
yogurt aliminda daha belirgin oldugu gosterilmistir. Tam-yagl siit {irtinlerinde bu
iliskinin gézlenememesi doymus yaglarin etkisine bagli olabilir (220). Choi ve ark.
(48) da siit ve siit trtinleri aliminin, 6zellikle diisiik yagli iiriinlerinin gut hastalig

acisindan azalmus risk ile iliskili oldugunu gostermislerdir.

Siit ve siit dirtinlerinin trat diigiiriicii etkisinin olas1 aracilarinin bazilari
kalsiyum, fosfor, magnezyum, laktalbumin, kazein, laktoz ve orotik asittir (221).
Orotik asit renal tirat atilimini tetiklemektedir. Kazein ve laktalbuminin alimindan iki
saat sonra serum irat seviyesinin diigtigii gosterilmistir (222). Ayrica siit ve siit
riinlerinin artmis tiiketimi genel olarak daha saglikli beslenme ve yasam stilini

yansitiyor olabilir.

EULAR, gut hastaligina yaklasimda hasta egitimi ve beslenme ile ilgili
oneriler dahil olmak iizere, yasam stili ile ilgili Onerilerde bulunmaktadir (80).
Bununla birlikte klinik uygulamalarda hastalarin sadece %30’una (%8-75) beslenme
ile ilgili 6nerilerde bulunulmaktadir ve kilavuzlarm cogu giincel degildir. Ilging
olarak piirinden zengin sebzelerin kisitlanmasinin yararli oldugunu gosteren
kanitlarin ¢ok zayif olmasina ragmen, genelikle kisitlama onerilmektedir (223).
Diger taraftan hiperiiriseminin kontroliinde siit ve siit tirlinlerinin artmis alimi ile
ilgili 6neriler, bu iirlinlerin {irat diisiiriicti etkileri ile ilgili kanitlarin ¢ok daha giicli

olmasina ragmen, oldukca azdir (198).

Lyu ve ark. (224) tarafindan yiiriitiilen bir ¢calismada gut hastalar1 ve saglikli
kontrolleri arasinda ortalama makro besin enerji dagilimi agisindan anlamli bir
farklilik saptanmamigtir. Gut hastalarinda ortalama giinliik enerji alimi1 2327 kcal
olup, ortalama makro besin enerji dagilimi incelendiginde; toplam enerjinin

%13’linlin proteinden, %33’iliniin yaglardan ve %>50’sinin karbonhidratlardan
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alindig1 saptanmistir. Kontrollerde ise ortalama giinliik enerji alimi 2305 kcal olup,
ortalama makro besin enerji dagilimi incelendiginde; toplam enerjinin %14’ liniin
proteinden, 9%33’linlin yaglardan ve %51’inin karbonhidratlardan alindig1
saptanmistir. Calismamizda gut hastalarinin giinliik olarak aldiklar1 enerji miktarinin
2380 kcal oldugu saptanmistir. Asemptomatik hiperiirisemili hastalarin giinliik olarak
aldiklar1 enerji miktarnin 2320 kcal ile daha diisiik oldugu saptanmistir. Iki grup
arasinda gozlenmis olan enerji alimindaki farklilik gut hastalarinda saptamis

oldugumuz daha yiiksek serum iirik asit diizeylerine katki sagladig: diisiiniilmektedir.

Calismamiza katilan gut hastaligt ve asemptomatik hiperiirisemisi olan
gruplarda 6giin icerisinde yaglardan gelen enerji ylizdesi sirasiyla %47,9 ve %49,5
oranlarinda saptanmis olup, bu degerler 6nerilen miktarin oldukga tlizerindedir. Yag
asitlerinin, 6zellikle doymus yag asitleri agisindan zengin beslenmenin, non-alkolik
yagh karaciger hastaligini alevlendirebildigi gosterilmistir (225). Tiirkiye’ye Ozgii
Besin ve Beslenme Rehberi, besinlerle alinan doymus yag asitlerinin enerjiye olan
katkisinin  %10'un altinda olmas1 gerektigini belirtmekte olup, ayrica ¢oklu
doymamis yag asitlerinin katkisinin da %10'un altinda olmas1 gerektigini
bildirmektedir (180). Calismamizda doymus yag asitlerinin gut hastalariin giinliik
enerji alimina katkisinin %19,1 oldugu, asemptomatik hiperiirisemili bireylerde
%18,6 oldugu tespit edilmistir. Her iki oran da Onerilen degerin ¢ok iizerindedir.
Doymus yag asidi kaynagi olan tereyagi, kuyruk yagi/i¢ yagi, sert margarin LDL
kolesterol diizeyini ylikseltmekte ve kardiyovaskiiler hastalik riskini artirmaktadirlar.
Bu nedenle bu yaglarin tiiketim miktar1 azaltilmalidir (226). Calismamiza katilan gut
hastalarinin %81,5’nin tereyag tiikettikleri goriilmiistiir. Bu oranin asemptomatik
hiperiirisemili hastalarda %71,3 ile biraz daha diisik oldugu goriilmistiir.
Calisgmamizin sonuglarindan hastalarimiza saglikli beslenme ile ilgili ayrintili bilgi

verilmesi gerektigi sonucu ortaya ¢ikmaktadir.

Chatzipavlou ve ark. (227) asemptomatik hiperiirisemi hastalarinda Akdeniz
diyetinin serum tirik asit diizeyini diistirmede basarili oldugunu gostermislerdir.
Akdeniz diyeti bol, meyve,s ebze, baklagiller, zeytin yagi, findik ve tam tahillar, orta
diizeyde sarap, siit ve siit Uriinleri, beyaz et, ve disik diizeyde kirmiz1 et, sekerli

igecekler ve hamur isleri tiikketiminden olugsmaktadir. Akdeniz diyeti antioksidan ve
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antienflamatuvar Ozelliklerine bagli olarak serum irik asit konsantrasyonunun

diistiriilmesine katkida bulunabilir (228).

Gut ve hiperiirisemiye karsi koruyucu faktorler arasinda vitamin C 6nemli bir
mikrobesin maddesidir. Randomize ¢ift-kor, plasebo kontrollii bir ¢alismada 2 ay
stire ile vitamin C takviyesinin (500 mg/giin) serum iirik asit konsantrasyonunda
onemli miktarda azalmaya neden oldugu gosterilmistir (106). Choi ve ark. (108)
artmis vitamin C alim1 ve gut hastalig1 riski arasinda ters yonde bir iligki oldugunu
gostermislerdir. Vitamin C’nin iirikoziirik etkisinden sorumlu olan mekanizmanin
anyon degisim transport sistemi araciligi ile lrik asitle renal reabsorpsiyon igin
yarigmasina (108) veya artmis glomeriiler filtrasyona baglanabilir. Vitamin C’nin
azalmis diizeyleri inflamatuar poliartrit agisindan artmis risk ile iliskili oldugu
saptanmis olup vitamin C’nin gut inflamasyonuna kars1 koruyucu etkisi oldugu 6ne
stiriilmigstiir. Calismamizda gut hastalarinda vitamin C alimmin asemptomatik
hiperiirisemi olgularina gore daha fazla oldugu saptanmistir. Bu sonu¢ bize gut
hastalarinda serum iirik asit diizeyini olumsuz etkileyen diger faktorlerin daha

agirlikta oldugunu gostermektedir.

Benzer sonug folik asit i¢in de elde edilmistir. Folik asit destek tedavisinin
tirik asit lizerine olan etkisi heniiz tam olarak bilinmemektedir. Lyu ve ark. (224) lifli
gidalar, folik asit ve C vitamini alim1 ve kan {irik asit seviyesi arasinda negatif yonde
bir iliskinin oldugunu saptamislardir. Caligmamizda asemptomatik hiperiirisemi ve
gut hastalarindaki lif alimimin birbirine yakin oldugu tespit edilmistir. Taze sebze ve
meyveler diyet posasinin en iyi kaynaklari olarak bilinmektedir (180). Posa bagirsak
emilimini yavaslatarak kan glukoz konsantrasyonlarini azalir ve insiilin duyarliligini
tyilestirebilir. Ayrica antioksidan siireci artirarak inflamasyon derecesini diisiirebilir
(229). Intestinal motiliteyi artiran lifli gidalarin bagirsakta iirik asite baglanarak {irik
asit atilimini arttirdiklar1 6ne stirilmistiir (224). Calismamiza katilan gut hastalari
ve asemptomatik hiperiirisemili olgular arasinda ara 6giinlerde meyve alimi oraninin

iyi oldugu goriilmustiir.

Yeterli diizeyde vitamin ve eser element alimi1 (A vit, E vit, B6 vit, B12 vit,

riboflavin, tiamin, niasin, folat) metabolik sendrom riskini diistirmektedir (230). Lyu
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ve ark. (224) yaptiklar ¢alismada gut hastalar1 ve saglikli kontrolleri arasinda demir,
vitaminA, ve riboflavinin gut hastalifina karst koruyucu etkisi oldugunu
saptanmiglardir. Calismamizda bu sonuglardan farkli sekilde, gut hastaligi olan
grupta demir aliminin asemptomatik hiperiirisemi olgularna goére daha fazla oldugu
saptanmistir. Viicutta demir yliklenmesi diyabet riskini artirmaktadir. Demir, B-hiicre
yetmezligi ve insiilin direncine katkida bulunarak, diyabet patogenezinde dogrudan
ve nedensel olarak rol almaktadir (231). Lyu ve ark.’nin g¢alismasinda fosfor,
kalsiyum, alfa ve beta-karoten, retinol, vitamin E, tiamin, niasin, vitamin BS6,
Vitamin B12 alimmin serum iirik asit diizeyi iizerine anlamli bir etkisinin olmadig1

saptanmistir (224).

Bu calismada gut hastalar1 ve asemptomatik hiperiirisemi grubu arasinda su
tilkketimi acisindan 6nemli fark saptanmistir. Dehidratasyon serum {irik asit diizeyini

artirmaktadir (232).

5.4. Bireylerin Fruktoz Alim Durumlar:

Fruktoz metabolizmasimi iirik asite baglayan biyokimyasal yol 1iyi
bilinmektedir. Fruktokinaz ile fruktoz fosforilasyonuintraseliiler ATP'yi tiiketir.
Bunun sonucunda hem iirik asit sentezi (inozin-monofosfat {lizerinden) hem de
trigliserid olusumu (gliserol-3-fosfat yoluyla) tetiklenir (233). Deneysel ve klinik
caligmalarla asir1 fruktoz aliminin, {irik asit seviyelerini yiikselttigi, bunun sonucunda

da metabolik sendromun bilesenlerinin ortaya ¢iktig1 gosterilmistir (234).

Son iki dekatta ABD’de gut hastaliginin prevalansi (235) ve insidansindaki
(236) artis alkolsiiz igecek ve fruktoz alimindaki artis ile es zamanli ortay a¢ikmustir.
ABD’de 1977-1997 yillan arasinda alkolsiiz igecek tiiketimi %61 oraninda artmistir
(237) ve sekerle tatlandirilmis alkolsiiz i¢ecekler ABD beslenme diizeninde
kalorilerin en biiyiik besin kaynagmi olusturmaktadir (190). Urik asit diizeyini
artirdigr bilinen tek karbonhidrat olan fruktoz, alkolsiiz iceceklerde biiyiik miktarda
bulunur (238). NHANES-III’e gore (49) hem kadinlarda hem de erkeklerde sekerle
tatlandirilmig alkolsiliz igecek tiiketiminde artigla birlikte serum iirik asit diizeyi

artmaktadir. Bu iliskinin hipertirisemi acisindan risk faktorii olan piirin alimi, yas,
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cinsiyet, BKI, alkol kullanimi, b&brek fonksiyonlari, hipertansiyon ve diiiretik

kullantmindan bagimsiz oldugu gosterilmistir.

Fruktoz, insiilin direncini ve dolasimdaki insiilin diizeyini artirarak serum
irik asit diizeyini indirekt yolla artirabilir (239). Fruktoz aliminin artmis serum
insiilin diizeyi, insiilin direnci ve obezite ile iligkili (240) olmasi nedeniyle, gut
hastalarinda metabolik sendrom varliginda (%63) ve asir1 kilolu olma durumunda

(%71) fruktozun saglik {izerine olan negatif etkisinin daha fazla olmasi

beklenmektedir (1).

Choi ve ark (49), sekerle tatlandirilmis alkolsiiz igecek aliminin artmig tirik
asit diizeyi ve hiperiirisemi sikligr ile iligkili oldugunu saptamiglardir. Ayrica bu
iligkinin diyet alkolsiiz igceceklerin aliminda goriilmedigini belirtmislerdir. Bunun
yanisira dogal kaynakli fruktozun en sik kaynagi olan sikilmis portakal suyu aliminin

daserum {irik asit diizeyindeki artis ileiliski oldugunu gostermislerdir.

Calismamizda  fruktoz alimi  acisindan  yapilan  degerlendirmede,
hiperiirisemik hastalarda fruktoz alimi ortanca grubunda kadin olgularin daha fazla
oldugu saptanmistir. Diger taraftan gut hastalar1 grubunda fruktoz alimi ortanca
grubunda erkek hastalarin daha fazla oldugu saptanmistir. Bu bulgu Choi ve ark.
(49)’nin calismasi ile uyumludur. Choi ve ark (49) sekerle tatlandirilmis alkolsiiz
icecek alimu ile iligkili serum trik asit diizeyindeki artisin erkeklerde, kadinlara gore
daha fazla oldugu gozlenmistir. Bu cinsiyet hormonlarindaki farkliliktan
kaynaklanabilir. Yapilan deneysel ¢aligmalarda disi cinsiyet hormonlarmin ytiksek
fruktoz alimi ile iliskili hiperinsiilinemi gelisimine kars1 koruyucu oldugu

gosterilmistir (241).

Lopez-Molina ve ark.nin (171) yaptiklar1 ¢aligmada iirik asit quartilinin
artmasi ile orantili olarak yiiksek miktarda sekerli icecek alanlarin (>1 sise/giin)

oraninin da artig1 gosterilmistir.
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5.5. Bireylerin Antropometrik ol¢iimleri

Obezite, ¢ok sayida kronik hastaligin ana nedeni olarak kabul edilmektedir ve
hiperiirisemi gelisimi i¢in belirlenmis bir risk faktoriidiir. Asir1 viicut yagi ve/veya
obezite asiri iirik asit liretimi ve azalmis tirik atilimi ile iliskili olabilir ve bu da iirik
asit metabolizmasi bozukluguna ve hiperiirisemiye neden olur (242). Ishizaka ve ark.
(243) obezitenin oOzellikle postmenopozal kadinlarda yiiksek serum irik asit
diizeyiyle yakin iliskili oldugunu belirlemiglerdir. Tsushima ve ark. (244) obez
kisilerde yag dokusunun irik asit salinimimi artirabilecegini ve bu durumun {irik
asitin fazla dretilmesine ve sonu¢ olarak hiperiirisemiye neden olabilecegini

gostermislerdir.

Bu c¢alismada gut hastalar1 arasinda obez olma oraninin asemptomatik
hiperiirisemi olgularina gore daha fazla oldugu saptanmistir. Gut hastalarinin
%32,3’lniin asir1 kilolu, %63,1’inin obez oldugu, asemptomatik hiperiirisemi

olgularinin %33,8’1 asir1 kilolu, %42,5’inin obez oldugu saptanmustir.

Obezite, 6zellikle santral obezite, metabolik sendromun altinda yatan énemli
bir mekanizma olarak 6ne siiriilmiistiir. Bel ¢evresi gebellikle santral obezite indeksi
olarak kullanilmaktadir. Alternatif olarak viicut kompozisyonu (kiitle veya hacim
olarak viicut yag ylizdesi) bilgisayarli tomografi, manyetik rezonans goriintiileme,
ultrason ve DXA gibi ¢esitli goriintiilleme teknikleri kullanilarak dogrudan 6lgiilebilir
(245). Ancak bu cihazlarin pahali olmalari ve her yerde bulunmamasi nedeniyle

calismamizda bu araglardan yararlanilmamastir.

Calismamizda erkek hastalar grubunda gut hastalar1 ve asemptomatik
hiperiirisemi olgular1 arasinda yagsiz viicut kiitlesi acisindan dagilimda herhangi bir
farklilik saptanmazken, kadin hastalar arasinda gut hastalar1 arasinda yagsiz viicut
kiitlesi normal deger oran1 anlamli olarak daha diisiik olarak saptanmistir. Bunun
olas1 nedenler; kadinlarin erkeklere gére daha saglikli yasam siirdiirme olasiligina,
orneklem grubuna ve kadinlarda 6strojen hormonu da dahil olmak iizere 50 yasindan

Once bazi biyolojik faktorlerin artmis serum {irik asite karst koruyucu olmasina ve
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gut hastalign ile ilgili risk faktorlerinde ileri bozukluk olmadan hastaligin

goriilmemesine baglanmistir (246).

Takahashi ve ark. (247) viseral adipozitenin tirik asit metabolizmasi ile pozitif
yonde iliskili oldugunu ve BKI’ne goére artmis iirik asit diizeylerine daha fazla
katkida bulundugunu gostermistir. Yamada ve ark.nin (248) 28-76 yas arasinda 801
erkek hasta ilizerinde yapmis olduklari ¢alismada viseral adipozite agisindan en
yiiksek quintilde hiperiirisemi riskinin 4,72 kat daha fazla oldugu gosterilmistir.
Benzer sekilde Dong ve ark. (249) yiiksek adipozite degerlerine sahip bireylerde
hiperiirisemi riskinin dort kattan fazla artmis oldugunu gostermislerdir. Biitiin bu
bulgular viseral adipozitenin hiperiirisemi agisindan onemli risk faktorii oldugunu

gostermektedir.

Matsuura ve ark. (250) ve Bonora ve ark. (83) obezite ve santral yag
depolanmasinin hiperiirisemi ile iligkili oldugunu bildirmislerdir. Chen ve ark. nin
(193) caligmasinda artmis bel ¢evresinin hiperiirsemi gelisimi ag¢isindan en biiyiik
riski tagidigin1 saptamiglardir. Ayrica Feig ve Johnson (251) obezite ve hiperiirisemi
ile iligkili patojenik mekanizmalar1 agikliga kavusturmak i¢in yapmus olduklar
calismalarinda leptin (obezite ile iligkili gen) ile hiperiirisemi kiimesi arasindaki
iliskiyi degerlendirmislerdir. Yazarlar serum iirik asit konsantrasyonunun serum
leptin konsantrasyonu ile bagimsiz bir sekilde iligkili oldugunu gostermislerdir.
Leptinin obez hastalarda hiperiirisemiden sorumlu patojenik faktér oldugunu one

siirmiislerdir.

Lopez-Molina ve ark.nin (171) yapmis olduklar1 ¢alismada katilimcilar tirik
asit degerine gore quartillere ayrildiklarinda, iirik asit konsantrasyonunun artmasi ile
birlikte BKI, bel ¢evresi ve trigliserit diizeyinin de artigim gdstermislerdir. Lyu ve
ark. (224) yaptiklar1 vaka kontrol ¢alismasinda bel-kalga oraninin, bel-boy oraninin
ve BKI’nin saglikli kontrollere gore gut hastalarinda anlamli olarak daha yiiksek

oldugunu saptamislardir.

Ferrara ve ark.nin (194) diabetes mellitus veya metabolik sendrom olmayan

poplilasyonda yaptiklar1 ¢aligmada cinsiyete gore iirik asiti, erkelerde diisiik tertil

129



(UA< 5.4 mg/dL), orta tertil (UA=5.4-6.3 mg/Dl), yiiksek tertil (UA> 6.4 mg/dL);
kadinlarda diisiik tertil (UA< 3.7 mg/dL), orta tertil (UA=3.7-4.7) ve yiiksek tertil
(UA> 4.7 mg/dL) olarak ii¢ gruba ayrilmislardir. Her iki cinsiyet grubunda BKI,
yagsiz viicut kiitlesi ve bel-kalga orani iirik asitin en yiiksek oldugu grupta diger iki
gruba gore anlamli olarak daha yliksek oldugu saptanmistir. Bu ¢aligmanin verileri
calisma sonuclarimiz ile kismen uyumludur. Yaptigimiz ¢aligmada kadin katilimcilar
grubunda boy uzunlugu hiperiirisemi grubunda anlamli olarak daha yiiksek
saptanirken, beden kitle indeksi, bel ¢evresinin boy uzunluguna orani ve viicut yag
orani gut hastalig1 grubunda daha yiiksek saptanmistir. Ayrica ¢alismamizda kadin
hastalar grubunda gut hastalar1 ve asemptomatikhiperiirisemi olgular1 arasinda BKi
gruplart dagilimma goére anlamh farklilik saptanirken, bu iliski erkek hastalar
arasinda gozlenmemistir. Erkek hastalar arasinda asir1 kilolu ve obez hastalarin orani

birbirine yakin tespit edilmistir.

NHANES 111, gut hastalig1 olan bireylerde gut hastaligi olmayan bireylerle
kiyaslandiginda abdominal obezite prevalansinin %62,9’a karsilik %35,3 ile daha
yiiksek oldugunu ifade etmektedir (186). Ek olarak, gut hastaligi riski obezite ile
artmaktadir (1). BKI ve bel ¢evresi iirisemi ile korele oldugu gosterilmistir ve

adipozitenin hiperiirisemi nedeni oldugu saptanmistir (252).

Calismalar viicut agirligi kaybmin tekrarlayict akut gut ataklarini 6nledigini
(92), viicut agirhigi kazaniminin gutun ortaya ¢ikma riskini artirdigini ve viicut agirhig
kaybinin guta kars1 koruyucu oldugunu gostermistir (1). Caligmamizda, gut hastalari
arasinda obez olgu oraninin yiiksek saptanmasi bu olgulara yasam stillerinde
degisiklik yapmalar1 ve zayiflamalar1 yoniinde destek verilmesi gerektigini

gostermektedir.

5.6. Bireylerin Biyokimyasal Bulgular

Chen ve ark. (193) serum trigliserit diizeyinin hiperiirisemi ile iliskili
oldugunu gostermislerdir. Hiperiirisemi ve hipertrigliserideminin insiilin direng
senromu ile iliskili oldugu ©One siiriilmiistiir (253). Insiilin diren¢ sendromu,

hiperiirisemi ve hipertrigliseridemi arasindaki iliski olduk¢a karmasiktir. Urik asit
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tiretimi glikoliz ile baglantili olmasinin yan1 sira glikoliz insiilin tarafindan kontrol
edilir. Fosforibozilpirofosfat (PPRP) bu acidan oOnemli bir metabolittir.
Yararlanilabilirliligi, tiretimi glikolitik akis ile yonetilen riboz-5-fosfat (R-5-P)’a
baghdir. Insiilin tarafindan diizenlenen GA3PDH(gliseraldehit-3-fosfat dehidrojenaz)
aktivitesinin azalmas1 durumunda glikolitik ara {iriinlerin R-5-P, PPRP ve iirik aside
yonlendirilmesi takip eder. Serum trigliserit konsantrasyonlari, gliserol-3-fosfat
birikiminden beklendigi gibi artabilir. Bu nedenle, GA3PDH'da ortaya ¢ikan intrinsik
kusurlar ve glikolitik ara iirlinlerin birikimi sonucu insiilin yanitinin kaybolmasi,
insiilin direnci, hiperiirisemi ve hipertrigliseridemi arasindaki iliskiyi aciklayabilir

(254).

Yakin zamanda yapilan bir randomize ¢alismada hipertrigliserideminin
hiperiirisemiye neden oldugu gosterilmistir (255). Hipertrigliseridemi prevalanst gut
hastalig1 olmayan bireylerde %27,9 iken gut hastaligi olan bireylerde %53,7 ile ¢cok
daha yiiksek oldugu saptanmistir (186). Calismamizda gut hastalig1 olan bireylerde,
asemptomatik hiperiirisemi olgularina gore, serum trigliserit diizeyi anlamli olarak
daha yiiksek bulunmustur. Kim ve ark. (256) viseral adipozitenin serum trigliserit
diizeyleri ile yakin korelasyon igerisinde oldugunu, serum trigliserit diizeylerinin de,
yas, cinsiyet ve diger degiskenlere gore eslesme yapildiginda, serum iirik asit
diizeyleri ile pozitif iliskili oldugunu gdstermislerdir. Bu bulgu iirik asit {iretimi ve
trigliserit sentezi arasindaki iligkinin bir kamitidir. Calismamizda da bu bulguyu
destekler sekilde gut hastalifi gurubunda, asemptomatik hiperiirisemi ile
kiyaslaninca, obez bireylerin orani, serum {irik asit ve trigliserit diizeyi anlamh
olarak daha yiiksek ¢cikmistir. Ayricahem gut artriti, hem asemptomatik hiperiirisemi
grubunun obez sinifinda, hafif sigman olgular ile kiyaslandiginda, trigliserit diizeyi
anlamli olrak yiiksek bulunmustur. Bu sonug¢ viseral adipozitenin trigliserit ile

iliskisini kanitlamaktadir.

Chen ve ark. (193) c¢alismasinda iirik asitin serum HDL-Kkolesterol ile negatif
yonde korele oldugunu gostermislerdir. Bu bulgu Rho ve ark. (257) calismasi ile de
uyumludur. Bu durum, azalmis HDL-kolesterol seviyeleri ile insiilin direnci
sendromu arasindaki iliskiyle agiklanabilir (258). Calismamizda gut hastalifi ve

asemptomatik hiperiirisemi gruplarinda serum HDL diizeyi benzer bulunmustur. Bu
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bulgu, HDL diizeyinin her iki gruba katilan bireylerde beslenme diizeninden ve

yasam stilindeki farkliliklardan etkilenmis olma durumuna bagl olabilir.

Yoo ve ark. (189) ile Becker ve Jolly (251) hipergliseminin hiperiirisemi
acisindan onemli bir risk faktorii oldugunu bildirmislerdir. Nakanishi ve ark. (252)
erigskinler ~ lizerine yapmis olduklart c¢alismalarinda serum  iirik  asit
konsantrasyonundaki artisin  erkeklerde tip 2 diyabet riskini artirdigim
gostermislerdir. Yazarlar tarafindan hiperiiriseminin hiperglisemi ile pozitif yonde
iligkili oldugu ifade edilmis olup bu iliskinin insiilin direncine bagli olabilecegi 6ne
stiriilmigtiir. Calismamiz bu bilgiler ile uyumludur. Gut hastalii grubunda,
asemptomatik hiperiirisemi ile kiyaslaninca, saptanan aglik kan sekeri degerinin daha
yiiksek oldugu saptanmistir. Ayrica ¢aligmamizda asemptomatik hiperiiriseminin
obez sinifina dahil olan olgularda, hafif sisman bireyler ile kiyaslaninca, aglik kan
sekerinin daha yiiksek oldugu saptanmistir. Bu sonu¢ da serum iirik asit yiiksekligi,

obezite ve insiilin direnci arasindaki iligkiyi desteklemektedir.

NHANES III’'te LDL-kolesterol diizeyi gut hastaligi olmayan bireylerde
%36,6 ve gut hastalig1 olan bireylerde %47,4 olarak saptanmistir. Ferrara ve ark. nin
yaptig1 ¢alismada (194) iirik asit diizeyinin en yiiksek oldugu grupta, diger gruplara
gore, aglik kan glikozu, aglik insiilin diizeyi, HOMA-IR, kolesterol, LDL-kolesterol,
trigliserid, kreatinin, CRP-protein ve glomeriiler filtrasyon hizinin daha yiiksek
oldugu saptanmistir. Calismamizda da aglik kan glikozu, aglik insiilini, kolesterol,
LDL-kolesterol, trigliserit, CRP, demir, ferritin, AST, ALT, BUN, Kkreatinin
diizeyleri gut grubunda hiperilirisemi grubuna gore daha yiiksek saptanmustir.
Bununla birlikte gut grubunda iirik asit diizeyi hiperiirisemi grubuna gore daha

yiiksek saptanmustir.

Akut gut artriti ataklar1 meydana geldiginde sodyum {irik asit kristalizasyonu
eklemde ve eklem cevresindeki lenfositlerin, makrofajlarin ve diger inflamatuar
hiicrelerin aktivasyonunu tetikler. Bu hiicreler interlokin-1b (IL-1b), interlokin 6 (IL-
6) ve TNF-alfa gibi proinflamatuar sitokinleri sentezler. Bu sitokinler birbiri ile
etkileserek artmis inflamatuar reaksiyona yol acar (261). Jiang ve ark. nin (262)

yapmis oldugu calismada akut gut atagi olan hastalarda, intermitan gut hastaligi olan
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bireylere ve saglikli kontrollere gore, CRP diizeyinin daha yiiksek oldugu

saptanmistir. Bu bulgu ¢alismamizin sonuglari ile uyumludur.

Ghio ve ark. (263) serum ferritin konsantrasyonunun serum tirik asit diizeyi
ile pozitif yonde korele oldugunu saptamislardir. Yilmaz’in (264) yaptig1 ¢alismada
tirik 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 daha yiiksek oldugu saptanmistir. Sonuglarimiz bu caligmalar ile
uyumludur. Serum {irik asit seviyesinin daha yiiksek oldugu gut hastalar1 grubunda

ferritin degeri asemptomatik hiperiirisemi olgularina gére daha yiiksek saptanmustir.

Calismamizda gut hastaligi grubunda, asemptomatik hiperiirisemi grubu ile
kiyaslaninca, serum kreatinin ve kan iire nitrojen diizeylerinin daha yiiksek oldugu
saptanmistir. Serum {irik asit diizeyinin bagsta serum kreatinin diizeyi ile olmak {izere,
bobrek fonksiyonlari ile yakin iligkili oldugu gosterilmistir (265). Yiiksek serum iirik
asit diizeylerinin bobrek hastaligi gelisimi agisindan 6nemli bir prediktor oldugu
gosterilmistir. Serum {irik asit diizeyinde hafif bir artisin olmasi ile birlikte (7,0’dan
8,9 mg/dl’ye) bobrek hastaligi gelisim riskinin 1,74 kez artig1 belirtilmistir (17).
Azalmis bobrek fonksiyonlar idrar ile iirat atilimini azaltmaktadir ve gut riskini
artirmaktadir. Kronik bobrek hastalari ile ilgili yapilan genis ¢apl bir ¢alismada gut
hastalig1 prevalansinin glomeriiler filtrasyon hizi 60 mL/min/1.73 m2’nin iizerinde
olan hastalardaki gut prevalansi %16 iken, 30mL/min/ 1.73 m2’nin altinda olan
hastalarda 9%35,6’ya ylikseldigi gosterilmistir (17). Diger yandan, gut hastalig1 olan
bireylerde son donem bdbrek yetmezligi riskinin arttigi gosterilmistir (266). Bu
bulgu renal tiibiillerde iirik asit kristallerinin olusumu (267), renal medullada bébrek
taglart ve kristalin birikimine eslik eden interstisiyel nefrit (268), NSAIl’larn
kullanimi, hipertansiyon ile sik birliktelik veya ¢oziiniir {irik asitin olast renal

toksisitesi ile agiklanabilir (269).

5.7. Hiperiirisemi, Gut ve Metabolik Sendrom

Genel popiilasyonun %21°nde hiperiirisemi oldugu tahmin edilmektedir. Gut,

kan ve viicut dokularinda irik asit birikimine izin veren bir metabolik hastaliktir.
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Bunun sonucunda eklem i¢inde iirat monohidrat kristalleri cokmektedir. Dokular iirat
ile doymus hale geldiklerinde kristaller ¢cokmeye baglar. Presipitasyon asidik ve
soguk ortamda artmaktadir ve bunun sonucunda bas parmak gibi periferik
eklemlerde artmis presipitasyon ortaya ¢ikmaktadir. Urik asit diizeyleri gutun klinik

bulgulart ortaya ¢ikmadan 6nce 10-15 yil siire ile yiiksek kalabilir (8,12).

Gut hastalig1 sadece basit bir eklem hastalig1 olarak kabul edilmemektedir.
Obezite, kardiyovaskiiler hastalik, hipertansiyon ve metabolik sendrom, ve artmis
mortalite ile iligkilidir (92). Bu nedenle gut hastaligina metabolik hastalik olarak
yaklasilmas1 6nerilmektedir (270).

Farkl tilkeler ve bolgelerde metabolik sendrom ile yapilan epidemiyolojik
calismalarda farkli sonuclar gozlenmistir. Bu kadar biiyiik farkliliklarin
gbzlenmesinin en biiylik nedeni katilimcilarin 6zelliklerinin farkli olmasidir (yas,
etnik grup, sosyoekonomik durum, risk faktorlerinde farklilik gibi). Yapilan
epidemiyolojik calismalar hiperiiriseminin metabolik sendrom prevalansi ile iliskili

oldugunu gostermistir (271).

Calismalar hiperiiriseminin sadece gut hastaligima neden olmadigini,
kardiyovaskiiler hastalir, ateroskleroz (272), hipertansiyon (273), metabolik sendrom
(274), serebralvaskiiler hastalik gibi kronik hastaliklar agisindan yiiksek risk faktorii
oldugunu gostermektedir. Metabolik sendromun etiyolojik mekanizmasi tam olarak
anlagilmamig olmasina ragmen obezite, insiilin direnci ve anormal kan viicut yaglar

ile iligkili oldugu gosterilmistir (275).

Calismalar gut hastalar1 arasinda metabolik sendrom prevalansinin %30,1 ile
%82 arasinda degisen, yiiksek oranlarda oldugunu bildirmektedir (276). Jung ve
ark.nin (169) gut hastalarinda yaptiklart ¢aligmada gut hastaligi olan bireylerde
metabolik sendrom prevalansinin %50,8 oldugu belirlenmistir. Calismamizda gut
hastalar1 arasinda metabolik sendrom oram1 %44,6 ile Jung ve arkadaglarinin
calismasina benzer deger saptanmistir. Diger taraftan asemptomatik hiperiirisemi
olgular1 arasinda metabolik sendrom oraninin %26,3 ile ¢cok daha diisiik oldugu

saptanmistir.
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Hiperiirisemi ve metabolik sendrom riski yasa ve cinsiyete gore farklilik
gostermektedir. Orne@in, gut artriti ve kardiyovaskiiler komplikasyonlar1 ender
olarak premenopozal kadinlarda goriilmektedir, fakat menapozdan sonra
hiperiirisemi ve metabolik sendrom insidans1 dramatik olarak artmaktadir (277). Ileri
yastaki kadinlarda {irik asitin insiilin direnci agisindan gosterge olarak kullanimi
onerilmektedir (278). Beyaz irk kadinlar iizerinde yapilan bir aragtirmada cinsiyet
hormonlarinin metabolik sendrom gelisimiyle ve artmus {irik asit diizeyiyle iliskili
oldugu gosterilmistir (279). Calismamizda metabolik sendromu olan gut hastalar1 ve
asemptomatik hiperiirisemi olgular1 arasinda cinsiyet dagilimi arasinda fark olmadigi
saptanmigtir. Diger taraftan metabolik sendrom olmayan hastalar arasinda gut
hastalar1 ve asemptomatik hiperiirisemi olgular1 arasinda cinsiyet dagilimi agisindan
fark oldugu ve gut hastalar1 arasinda erkek hastalarin oraninin daha yiiksek oldugu

saptanmustir.

Bu sonuglarimiz Chiou ve ark.nin (280) c¢alismasi ile uyumludur. Chiou ve
ark (280) yas ve cinsiyetin iirik asit ve metabolik sendrom ile iligkisini inceldikleri
caligmalarinda hastalar iirik asit diizeyine gére 10 alt gruba ayirmuslardir. Urik asit
konsantrasyonunun en diisiik oldugu ilk ii¢ grupta kadinlarda metabolik sendrom
oranl %15’in altinda, erkeklerde yaklasik %20 oldugu saptanmistir. Diger taraftan,
irik asit diizeyinin en yiiksek oldugu alt grupta ise metabolik sendrom oram
kadinlarda 9%59,4 ve erkeklerde %50 olarak belirlenmistir. Yapilan ¢alismalarda
tirik asit konsantrasyonunun erkeklere gore, kadinlarda daha ¢ok metabolik sendrom
ile iliski oldugu saptanmistir (281). Chiou ve ark.nin (280) yaptiklari ¢aligmada
metabolik sendromu olan hastalarda, olmayanlara gore, hiperiirisemi prevalansinin
anlaml olarak daha yliksek oldugu saptanmistir. Chen ve ark. (193) hiperiirisemi ve
metabolik sendrom arasindaki iliskiyi arastirdiklari c¢alismalarinda hipertirisemik
kadinlarda serum {irik asit diizeyinin 6 mg/dL’nin, erkeklerde 7mg/dL nin iizerinde

oldugunda riskin benzer oldugunu saptamiglardir.

Cinsiyet hiperiirisemi, metabolik sendrom ve yas arasindaki iliskide dnemli
bir faktordiir. Chiou ve ark. (280) yaptigi ¢alismada ileri yastaki kadin ve erkeklerde

hiperiirisemi oranlar1 benzer bulunmustur. Ancak hiperiirisemisi olan kadinlarda,

135



hiperiirisemisi olan erkeklere gore metabolik sendrom oranlarmin daha yiiksek

oldugunu tespit etmisglerdir.

Chiou ve ark. (280) calismasinda serum {irik asit konsantrasyonunun
metabolik sendrom tanisi agisindan duyarliligi ve 6zgiilliigiinii degerlendirdiklerinde,
duyarlilik diizeyinin kadinlarda %58,0-61,4 arasinda, erkeklerde %55,2-%58,9
arasinda degistigi saptanmustir. En yliksek ozgiilliik %68,4 ile genc¢ kadinlarda ve
%66,0 ile gen¢ erkeklerde gozlenmistir. En diisiik 6zgiilliik kadinlarda %65,3 ve
erkeklerde %61,6 olmak {izere, ileri yastaki hastalarda gozlenmistir. Serum iirik asit

diizeyi ile metabolik sendrom saptanmasinin kadinlarda erkeklere gore daha iyi

oldugu tespit edilmistir.

Wei ve ark. (271) yaptig1 ¢alismada serum irik asitin erkeklerde 7.0mg/dL,
kadinlarda 6.0mg/dL iizerindeki degerler hiperiirisemi olarak kabul edilip, ileri
yastaki bireylerde metabolik sendrom prevalansinin daha yiiksek oldugu ve
erkeklerde daha yiiksek oldugunu saptamislardir. Metabolik sendrom tespit edilen
bireylerde artmis kan basinci, artmis aclik kan glikozu, trigliserid, artmis bel ¢evresi
ve diisiik HDL-kolesterol degerlerinin daha ¢ok goriildiigii tespit edilmistir. Serum
iirik asit konsantrasyonuna gore hastalar ii¢ gruba ayrildiklarinda daha yiiksek serum
iirik asit konsantrasyonlarinin metabolik sendrom agisindan daha yiiksek risk ile
iliskili oldugu saptanmistir. Serum {irik asit konsantrasyonu 9mg/dL veya iizerinde
oldugunda metabolik sendrom riskinin 4,98 kat daha yiiksek oldugu saptanmustir.
Serum fiirik asit ac¢isindan hastalar dort gruba ayrildiklarinda {igiincii quartilde 1,70
kat, dordiincii quartilde yaklagik dort kat daha fazla metabolik sendrom goriilme
riskinin oldugu ortaya ¢ikmistir. Bu c¢alismalar sonuglarimizi desteklemektedir.
Yaptigimiz ¢alismada da gut hastalarinda, asemptomatik hipertirisemili olgulara gore
serum trik asit diizeyi ve metabolik sendrom oran1 daha yiiksek saptanmistir. Wei ve
ark.nin (271) calismasinda ayrica erkeklerde metabolik sendrom gelisme riskinin
1,65 kat daha fazla oldugu tespit edilmistir. Hiperiirisemisi olan hastalarda serum
tirik asit diizeyi normal olan hastalara gére metabolik sendrom goriilme riskinin 2,65-

4,98 kat daha yiiksek oldugu gosterilmistir.
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Yasa gore degerlendirme yapildiginda, Chiou ve ark. (280) calismasinda;
erkeklerde metabolik sendromun goriilme oranlar1 geng yas grubunda(44 yas veya
daha geng) %23,1, orta yasta (45-64) %31,7 ve ileri yasta (65 ve lstil) %29,7 olarak
belirlenmistir. Kadinlarda metabolik sendromu etkileyen en onemli faktoriin yas
oldugu belirlenmistir; geng¢ yasta %10,8, orta yasta %27,3 ve ileri yasta %50 oldugu

bulunmustur.

Chiou ve ark. (280) yaptigi ¢alismada metaboliksendrom ve hiperiirisemisi
olan hastalarin orani orta yas ve ileri yastaki kadinlarda anlamli olarak arttigi, aym
iligkinin erkeklerde gozlenmedigi ortaya ¢ikmistir. Bunun olasi agiklamasi metabolik
sendrom ve bilesiklerinin menapozdan sonra daha sik gelismesiyle ile agiklanabilir
(282). Bu agiklama ile uyumlu olarak, premenopozal kadinlara kiyasla,
postmenopozal kadinlarda metabolik sendrom ve hiperiirisemi oranlarimin daha

yiiksek oldugu bildirilmektedir (277).

Erkek hasta agirlikli genis bir popiilasyonda yapilan prospektif bir caligmada
yiiksek seum {irik asit diizeyinin takip eden 6 yil iginde metabolik sendrom gelisimi
acisindan %60 daha fazla risk ile iliskili oldugu gosterilmistir (283). Baska bir
calismada oOzellikle kadinlarda olmak iizere, tirik asitin metabolik sendrom
komponentleri ile iligkili oldugu gosterilmistir (284). Addlesan grupta da iirik asit,
bel c¢evresinden, kan basincindan ve HDL-kolestrolden bagimsiz bir etki olarak, 2,7
yillik takip sirasinda ergenlerde metabolik sendrom geligsimini ongdérmiistiir (279).
Ferrara ve ark.nin (194) yaptigi caligmada artmig serum iirik asit diizeyine sahip
bireylerin takip sirasinda dort yil sonra metabolik sendrom gelisme riskinin artmis

oldugu gosterilmistir.

Calismamizda gut hastalifi ve metabolik sendrom birlikteliginin sik oldugu
gerceginden yola ¢ikarak, gut hastaligi tanisi ile birlikte mutlaka metabolik sendrom

komponentlerinin de arastirilmasi gerektigi sonucu ¢ikmaktadir.
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6. SONUC VE ONERILER

6.1. Sonuclar

1. Calismaya 92 (%63.4) kadin, 53 (%36.6) erkek olmak iizere toplam 145
yetiskin birey katilmigtir.

2. Calismaya katilan tiim bireylerin yas ortalamalart 37.2+12.83 yil olarak
saptanmistir. ASH grubundaki bireylerin yas ortalamasi 34.0£12.68 yil, GUT
grubundaki bireylerin yas ortalamas1 41.0+12.03 yil olarak belirlenmistir. Iki grup
arasinda yas gruplarina gore istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmustur

(p<0.05).

3. ASH grubundaki bireylerin %82.5'1 kadin, %17.5' erkek bireylerden; GUT
grubundaki bireylerin ise %40.0'1 kadin, %60.0'1 erkek bireylerden olusmaktadir.
Gruplar arasinda cinsiyete gore istatistiksel olarak ©nemi farklilik saptanmistir

(p<0.05).

4. ASH grubundaki bireylerin %71.3'0 hi¢ sigara kullanmamis,%10.0"
sigarayr daha Once kullanmis ve birakmis, %18.8'inin ise sigara kullanma
aligkanliginin oldugu belirlenmistir. GUT grubundaki bireylerin ise %350.8'1 hig
sigara kullanmamis,%1.5' sigaray1 daha 6nce kullanmis ve birakmis, %47.7'sinin ise
sigara kullanma aligkanliginin oldugu saptanmistir. Sigara kullanimi, sigara icme
stiresi ve kullanilan giinliik sigara miktar1 acisindan gruplar arasinda istatistiksel

olarak anlamli farkliliklar bulunmustur (p<0.05).

5. Bireylerin alkol kullanim durumlart incelendiginde; ASH grubundaki
bireylerin %11.3 'liniin, GUT grubundaki bireylerin ise %26.2'sinin alkol tiikettigi
belirlenmistir. Alkol tiiketimi agisinda gruplar arasi fark istatistiksel olarak anlaml

bulunmustur (p<0.05).
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6. Fiziksel aktivite tiiriiniin dagilimma gore gruplar arasi farklilik istatistik

olarak anlamli saptanmamustir (p>0.05).

7. ASH grubundaki bireyler hastalik durumlarina gore degerlendirildiginde
ilk sirada %47.7 ile hipertansiyonun yer aldigi ve sirasiyla insiilin direndi (%46.7) ve
diyabetin (%26.7) izledigi goriilmiistiir. GUT grubundaki bireylerde hipertansiyonun
%68.2 ile en yiiksek siklikta goriilen hastalik oldugu bulunmustur. Hipertansiyonu
sirastyla insiilin direnci (%36.4) ve diyabetin (%22.7) izledigi tespit edilmistir.

8. ASH grubundaki bireylerin %55.5"1, GUT grubundaki bireylerin %%57.5',
tim bireylerin ise %55.9'unun 3 ana Ogilin tiikettigi belirlenmistir. Ara 6gilin
tiiketenler igerisinde ASH grubundaki bireylerin %%48.5'i bir kez, %31.8'i iki kez ,
%19.7's1 ise li¢ ve lizeri ara 0giin tiikettikleri; GUT grubundaki bireylerin %%45.8'1
bir kez, %40.7'si iki kez, %13.6's1 iic ve lizeri ara 6giin tlikettikleri saptanmuistir.
Giinliik ara 6giin sayisinin gruplara gore dagilimi arasindaki fark istatistiksel olarak

anlamli bulunmamastir (p>0.05).

9. Ogiin atlama nedenlerine bakildiginda ASH grubundaki bireylerin
cogunlugu firsat bulamadig1 icin (%34.9) ve cani istemedigi i¢in (%32.6), GUT
grubundaki bireylerin ¢ogunlugunun ise aligkanligimi olmadi i¢in (%56.7) 6giin
atladigr gozlemlenmistir. Bireylerin gruplara gore 06giin atlama durumlarinin

dagilimlar arasindaki fark istatistiksel olarak 6nemli bulunmustur (p<0.05).

10. ASH ve GUT grubundaki bireylerin en sik kullandiklar1 yag tiirliniin
tereyagi (%71.3) oldugu tespit edilmistir. Gruplarin kullandiklar1 yag tiirlerine gore
dagilimlarinin istatistiksel olarak Onemli farklilhk gostermedigi goriilmiistiir
(p>0.05).

11. Yemeklerdeki tuz tliketimi ve yemeklere ek tuz ekleme agisindan

degerlendirildiginde gruplar arasi fark istatistiksel a¢idan anlamli saptanmamistir

(p>0.05).
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12. ASH grubundaki bireylerin giinliikk ortalama su tiiketimlerinin
1477+835.44 ml, GUT grubundaki bireylerin ise 1620+£922.83 ml oldugu
belirlenmistir. Gruplarin su tiiketim miktarlarina gore dagilimi istatistiksel olarak

anlamli bulunmustur (p<0.05).

13. Boy uzunlugu ortalamast ASH grubundaki erkekler i¢in 175.3£7.19 cm,
kadinlar i¢in 161.6+£6.07 cm olarak belirlenmistir. Boy uzunlugu ortalamast GUT
grubundaki erkekler i¢in 172.246.99 cm, kadinlar i¢in 157.8+6.23 cm olarak
saptanmistir. Boy uzunlugu ortalama degerleri agisindan ASH ve GUT gruplarindaki

kadin bireylerin arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.05).

14. BKI ortalama degerleri incelendiginde ASH grubundaki erkek bireylerin
31.4+5.78 kg/m2, kadin bireylerin 29.56+7.68 kg/m2 olarak belirlenmistir. GUT
grubunda ise erkek bireylerin BKI ortalama degerleri 27.8+3.06 kg/m2, kadin
bireylerin ise 32.8+6.12 kg/m2 olarak tespit edilmistir. BKi ortalama degerleri
acisindan ASH ve GUT gruplarindaki kadin bireylerin arasindaki fark istatistiksel

olarak anlamli bulunmustur (p<0.05).

15. Viicut yag yiizdesi ortalama degerleri ASH grubundaki erkekler icin %
29.9+4.42, kadinlarda ortalama % 35.4+6.66 olarak saptanmistir. GUT grubundaki
erkekler icin viicut yag yilizdesi ortalama degerleri % 30.7+5.78, kadinlarda ise %
39.244.22 olarak bulunmustur. Viicut yag orani ortalama degerleri agisindan ASH ve
GUT gruplarindaki kadin bireylerin arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli

bulunmustur (p<0.05).

16. Bel/boy uzunlugu degerleri agisindan ASH grubundaki erkek igin
0.54£0.11 cm, kadmlar i¢in 0.5+£0.11 cm olarak bulunmustur. GUT grubundaki
erkekler icin ise 0.5+0.89 cm, kadinlar i¢in 0.6+£0.09 cm olarak tespit edilmistir.
Bel/boy uzunlugu ortalama degerleri agisindan ASH ve GUT gruplarindaki kadin

bireylerin arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.05).

17. Bireyler Diinya Saghk Orgiiti'niin BKI smiflandirmasma gore
degerlendirildiginde; ASH grubundaki erkek bireylerin % 57.1’inin, kadin bireylerin
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ise % 28.8’inin hafif sisman (BKI 25-29.9 kg/m2), erkek bireylerin % 42.9’unun ve
kadin bireylerin % 42.4’{iniin sisman (BKi > 30.0 kg/m2) grubunda yer aldiklari
saptanmigtir. GUT grubunda ise erkek bireylerin % 41.0’min ve kadin bireylerin %
19.2'sinin hafif sisman, (BKI 25-29.9 kg/m2), erkek bireylerin % 56.4iiniin ve kadin
bireylerin % 73.1’inin sisman (BK1>30.0 kg/m2) grubunda yer aldiklar1 saptanmustir.
Cinsiyet ve gruplara gore BKI degerleri arasindaki fark kadmlar arasinda istatistiksel

agidan onemli bulunmustur (p<0.05).

18. Cinsiyet ve gruplara gore BKO degerleri arasindaki fark istatistiksel

olarak anlamli bulunmamistir (p>0.05).

19. Gruplar viicut yag yiizdelerine gore degerlendirildiginde ASH grubundaki
erkek bireylerin % 92.9’unun ve kadin bireylerin % 72.7’sinin riskli grupta yer aldig
belirlenmistir. GUT grubundaki erkek bireylerin % 92.3’{ riskli ve kadin bireylerin
% 92.3’1 riskli grupta yer aldigr goriilmiistiir. Gruplar viicut yag yilizdelerine gore
degerlendirildiklerinde kadin gruplar aras1 fark istatistiksel agidan Onemli

bulunmamustir (p>0.05).

20. iki grup arasinda ortalama aglik kan sekeri farkliligin istatistiksel olarak
anlamli olmadigr bulunmustur (p>0.05). Gruplar arasinda ortalama aglik insiilin
degerleri birbirine yakin bulunmus ve bu degerler istatistiksel olarak anlamli

bulunmamastir (p>0.05) .

21. Gruplar aras1 serum LDL kolesterol degerleri fark: istatistiksel olarak

anlamli bulunmamistir (p>0.05).

22. Gruplar arasinda HDL-K diizeyleri acisindan aradaki fark istatistiksel
olarak dnemli fark bulunmazken (p>0.05), serum TG diizeyleri arasinda istatistiksel

olarak anlamli farkliliklar saptanmistir (p<<0.05) (Tablo 4.5.1).

23. Bireylerin serum iirik asit degerleri incelendiginde; ASH grubundaki

bireylerin serum {iris asit ortalama degerleri 6.4+0.87 mg/dL, GUT grubundaki
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bireylerin serum {iris asit ortalama degerleri 7.8+0.97 mg/dL olarak saptanmuistir.

Gruplar aras1 farklilik istatistiksel olarak anlamli oldugu saptanmistir (p<<0.05).

24. Calismaya katilan bireylerin ASH ve GUT gruplarina gére CRP degerleri
arasinda farklilik bulunmustur. Bu farkliligin istatistiksel olarak anlamli oldugu

saptanmustir (p<0.05).

25. Bireylerin demir degerleri ortalamalar1 arasinda anlamli fark
bulunmazken (p>0.05), ferritin degerleri ortalamalar1 agisindan gruplar arasinda

saptanan fark istatistiksel agidan 6nemli bulunmustur (p<0.05) (Tablo 4.5.1).

26. Gruplar arasinda serum By diizeyleri agisindan aradaki fark anlaml

bulunmustur (p<0.05).

27. Caligmaya katilan ASH ve GUT grubundaki bireylerin AST, ALT,
diizeylerinde anlamli farklilik bulunurken (p<0.05), gruplar arasinda kreatinin ve

BUN diizeylerinde anlaml1 farklilik bulunmamaistir (p>0.05).

28. ASH grubundaki bireylerin gilinlik enerji alim ortalama degerleri
incelendiginde kadin bireylerin giinliik enerji alim ortalama degeri 2296.5+783.96
kkal, erkek bireylerin giinliik enerji alim ortalama degeri 2691.7+585.15 kkal olarak
saptanmistir. GUT grubundaki bireylerin giinliik enerji alim ortalama degerleri
incelendiginde ise kadin bireylerin giinliik enerji alim ortalama degeri 2380.0+£600.85
kkal, erkek bireylerin giinliik enerji alim ortalama degeri 2832.9+748.82 kkal olarak

saptanmuistir.

29. Gruplarin giinliik enerji alim ortalama degerleri arasinda istatistiksel
olarak  o6nemli bir farklilik  bulunamazken (p>0.05), cinsiyete gore
karsilastirildiklarinda istatistiksel ac¢idan anlamli farklilik bulunmustur (p<0.05).
Ancak ASH ve GUT gruplar1 ve cinsiyet ile birlikte karsilastirildiginda tiiketilen

enerji ortalamalar a¢isindan 6nemli bir farklilik saptanmamistir (p>0.05).
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30. Gruplar arasinda, cinsiyete gore ve gruplarin cinsiyet ile birlikte
karsilastirilmalarinda giinliikk enerjinin proteinden gelen yiizde degerleri arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik tespit edilmemistir (p>0.05).

31. Gruplar arasinda, cinsiyete gore ve gruplarin cinsiyet ile birlikte
karsilastirilmalarinda giinliikk enerjinin proteinden gelen yiizde degerleri arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmamistir (p>0.05).

32. Gruplar arasinda, cinsiyete gore ve gruplarin cinsiyet ile birlikte
karsilastirilmalarinda giinliik enerjinin yagdan gelen ylizde degerleri arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik tespit edilmemistir (p>0.05).

33. Gruplarin giinliikk ortalama DYA degerleri arasinda, cinsiyete gore ve
gruplarin cinsiyet ile birlikte karsilastirildiginda tiiketilen yag ortalamalari agisindan

onemli bir farklilik saptanmamustir (p>0.05).

34. Gruplar arasinda, cinsiyete gore ve gruplarin cinsiyet ile birlikte
karsilastirilmalarinda giinliik enerjinin tekli doymamis yag asidi (TDYA) gelen
yiizde degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik tespit edilmemistir

(p>0.05).

35. Giinliik enerjinin ¢oklu doymamis yag asitlerinden gelen yiizdesi ve
giinlik ortalama ¢oklu doymamis yag asidi alimi agisindan gruplar arasinda,
cinsiyete gore ve gruplarin cinsiyet ile birlikte karsilastirilmalar1 arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir faklilik bulunmamistir (p>0.05).

36. Diyetle giinliik ortalama kolesterol alimi gruplar arasinda ve gruplarin
cinsiyet 1ile karsilastirilmasinda istatistiksel olarak anlamhilik gostermedigi
bulunmustur (p>0.05). Ancak diyetle giinliik ortalama kolesterol alim1 cinsiyete gére

istatistiksel olarak anlamlilik gostermektedir (p<0.05).

37. Giinliik ortalama posa alimi ASH ve GUT gruplar arasinda istatistiksel

olarak onemli farklilik gosterirken (p<0.05), cinsiyete gore ve gruplarin cinsiyete
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gore karsilagtirllmasinda istatistiksel agidan anlamli farklilik gdstermemistir

(p>0.05).

38. ASH ve GUT gruplarma ve cinsiyetlere gore diyetle A vitamini alim
miktarlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmustir (p<0.05). Ancak
ASH ve GUT gruplariin cinsiyet ile birlikte diyetle A vitamini alim ortalamalari

acisindan istatistiksel olarak 6nemli farklilik bulunamamistir (p>0.05).

39. Caligmaya katilan bireylerin ASH ve GUT gruplarina, cinsiyete ve
gruplarin cinsiyet ile birlikte karsilastirilmalarina gore diyetle E vitamini alim

miktarlari istatistiksel olarak anlamli bulunmamuistir (p>0.05).

40. ASH ve GUT gruplarinin aralarinda, cinsiyete gore ve gruplarin cinsiyet
ile birlikte karsilagtirllmalarina gore diyetle riboflavin vitamini alim miktarlar

istatistiksel olarak onemlilik tespit edilmistir (p<0.05).

41. Calismaya katilan bireylerin ASH ve GUT gruplarina, cinsiyete ve
gruplarin cinsiyet ile birlikte karsilastirilmalarina gore diyetle B6 vitamini alim

miktarlar istatistiksel olarak anlamli bulunmamaistir (p>0.05).

42. ASH ve GUT gruplarin gore diyetle C vitamini alim miktarlar arasinda
istatistiksel olarak anlamli oldugu tespit edilmistir (p<0.05). Fakat cinsiyete gore ve
ASH ve GUT gruplarinin cinsiyet ile birlikte diyetle C vitamini alim ortalamalari

acisindan istatistiksel olarak anlamli olmadigi saptanmistir (p>0.05).

43. ASH ve GUT gruplarina, cinsiyete ve gruplarin cinsiyet ile birlikte
karsilagtirilmalarma gore diyetle Bi2 vitamini alim miktarlar istatistiksel olarak

anlamlilik tespit edilmemistir (p>0.05).

44. ASH ve GUT gruplarina ve cinsiyete gore diyetle folat alim miktarlar
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanirken (p<0.05), ASH ve GUT
gruplarinin cinsiyet ile birlikte diyetle folat alim ortalamalar1 agisindan istatistiksel

olarak onemli farklilik bulunamamistir (p>0.05).
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45. Bireylerin diyetle potasyum alim miktarlar1 karsilama yiizdesine gore
ulagilan sonug; her iki gruptaki bireyler Onerilen diizeylerin altinda potasyum
tilkketmektedirler ve gruplar arast bu farklilik istatistiksel olarak 6nemli

bulunmamaistir (p>0.05).

46. Diyetle kalsiyum alim miktarlar1 hasta gruplarina gore istatistiksel olarak
anlamli bulunurken (p<0.05), cinsiyete gore ve hasta gruplar cinsiyet ile birlikte
karsilastirildiginda istatistiksel olarak farklilik bulunmamistir (p>0.05) (Tablo 4.6.3).
ASH ve GUT gruplan arasinda diyetle magnezyum alim miktarlarinda istatistiksel
olarak anlamlilik tespit edilmemistir (p>0.05).

47. Ginlik fosfor alim miktarlarin Onerilen miktarin {izerinde oldugu

saptanmigtir ve gruplar arasinda istatistiksel dnemlilik bulunmamaistir (p>0.05).

48. Hasta gruplar1 ve cinsiyete gore diyetle demir alim miktarlar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmustur (p<0.05). Ancak hasta gruplar
ile cinsiyetler birlikte karsilastirildiginda ise istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

saptanmamistir (p>0.05).

49. Metabolik sendrom sikligt GUT grubunda, ASH grubuna gore daha
yiiksektir ve bu farklilik istatistiksel olarak 6nemli bulunmustur (p<0.05).

50. Calismaya katilan kadin bireylerin BMH, TEH ve PAL degerleri arasinda
istatistiksel bir fark saptanmamistir (p>0.05). Erkek bireylerde BMH ve TEH
degerleri arasinda istatistiksel bir 6nemlilik bulunmazken (p>0.05), PAL ortalamalar1
arasinda istatistiksel bir anlamlilik bulunmustur (p<0.05).Cinsiyet ayirmadan gruplar
aras1 karsilastirma yapildiginda ise BMH,TEH ve PAL ortalamalar1 istatistiksel
anlamlilik saptanmistir (p<0.05),

51. ASH ve GUT gruplarindaki bireylerin tamaminin fruktozu giinliik 50 g'in
altinda tiikettigi belirlenirken, fruktozu toplam enerjinin de %10 undan daha az

tikettikleri saptanmustir.
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52. Cinsiyete gore erkek bireyler kadin bireylere goére GUT hastalig1 riski

tagimaktadir. Sonuglar istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.05).

53. ASH grubundaki bireylere ait GUT hastaligina yakalanma riski agisindan

yas faktorii anlamsiz bulunmustur (p>0.05).

54. Ailede ASH ve GUT o6ykiisi GUT hastaligr icin risk tasimaktadir.

Sonuglar istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.05).

55.ASH grubundaki bireylerin %11.3 'ii alkol tiiketimi nedeni ile risk tasidig:

tespit edilmis olup bu sonuglar istatistiksel olarak anlamli 6nemlidir (p<0.05).

56. ASH grubundaki alkol tiiketen bireyler iginde %60"1nin bira tiikketimi
GUT hastalig1 icin risk tasimaktadir. Ancak sonuglar istatistiksel olarak anlamli

bulunmamaistir (p>0.05).

57. Calismaya katilan ASH grubundaki bireylerin tamami frikktoz alimu,
hipertansiyon, KVH ve diyabet nedeniyle risk faktorii tasimaktadir. Bu sonuglarin

istatistiksel agidan anlamli olmadigi belirlenmistir (p>0.05).

58. ASH grubundaki bireylerde en sik fruktoz alimi, diyabet, hipertansiyon,
KVH tanis1 (%100.0), en az ise ailede ASH ve ya GUT 0ykiisii (%5.0) ile ilgili risk

saptanmistir.

59. Metabolik sendromu olan erkek bireylerde insiilin direnci %27.3 iken
kadin bireylerde %42.9 oldugu saptanmistir, gruplar arasindaki fark istatistiksel

olarak dnemli bulunmamistir (p>0.05).

60. Erkek bireylerin SKB degerleri kadin bireylere ile ayni oranda
bulunurken, erkek bireylerin DKB degerinin kadin bireylere gore daha yiiksek
oldugu tespit edilmistir. Ancak sonuglar istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir

(p>0.05).
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61. ASH grubundaki bireylerin aglik kan sekeri, LDL-K, HDL-K, Trigliserit,
HOMA-IR degerleri ile iirik asit degerleri arasinda pozitif yonde bir iligki
saptanmistir ancak sonuglar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir korelasyon
bulunmamistir. GUT grubundaki bireylerde ise aclik kan sekeri ve HDL-K ile iirik
asit degeri arasinda negatif yonde bir iliski saptanmistir. HDL-K ve {irik asit degeri
arasinda istatistiksel acidan anlamli bir korelasyon saptanirken aclik kan sekeri ve
irik asit degeri arasinda istatistiksel olarak anlamli  bir korelasyon

gbzlemlenmemistir.

62. ASH grubundaki erkek bireylerin ( %50.0) kadin bireylere (%27.3) gore
daha fazla seker tiikettikleri saptanirken, GUT grubunda da erkek bireylerin (
%35.9) kadin bireylere (%26.9) gore daha fazla seker tiikettikleri gézlemlenmistir.

63. Bireylerin diyetleri ile enerji veren alkolsiiz icecek tiiketimleri ASH
grubundaki erkek bireylerde (%28.6), kadin bireylere(&18.2) gore daha fazla oldugu
belirlenmistir. GUT grubunda ise erkek bireylerin %5.1'1  her gilin enerji veren
alkolstiz igecek tiiketirken, kadin bireylerin hi¢ biri her giin enerji veren alkolsiiz

icecek tiiketmedigi goriilmiistiir.

6.2. Oneriler

Serum fiirik asit diizeyini normal sinirlarda tutacak stratejiler; asemptomatik
hiperiirisemi, gut hastaligi, serum {irik asit yiliksekligi ile iliskili kardiyovaskiiler-
metabolik hastaliklar, miyokard enfaktiisii ve erken oliim riski gibi sekellerin

engellenmesine katki saglamalar1 agisindan son derece 6nemlidir.

Bati1 tipi beslenme, gut hastaligi gelisme riskjini artiran 6nmeli bir etkendir.
Hayvansal gidalarin tiiketimine bagli piirin aliminin artis ve insiilin direnci,
antiiirikoziirik etkiye yol agarak asemptomatik hiperiirisemi ve gut hastaliginin
gelisimine neden olabilmektedir. Bu beslenme aligkanliginin Akdeniz tipi beslenme
cesidi ile degistirilmesi gut hastaliginin insidansini azaltabilecegi gibi ayn1 zamanda
hipertansiyon gibi kardiyovaskiiler hastaliklarla beraber seyreden metabolik sendrom

komponentlerine yonelik koruyucu etki gostermektedir.
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Artmig serum irik asit degerleri azalmis glomeriiler filtrasyon hizi ile
iligkilidir. Serum {irik asit diizeyindeki artis sistolik ve diastolik kan basincinin
yiikselmesine katkida bulunur. Serum {irik asit diizeyinin diisiiriilmesine yonelik

Onerilere uyulmasi ile kardiyovaskiiler hastaliklarin goriilme riskini de azaltacaktir.

Diyetisyenler, asemptomatik hiperiirisemisi olan olgularda, gut hastalif1 ve
metabolik sendrom komponentlerinin ortaya ¢ikmasinin engellenmesi igin, serum

tirik asit diizeyini diisiirdiigii bilinen beslenme ile ilgili 6nerilerde bulunmalidirlar.

Dehidratasyonun serum {irik asit diizeyini artirdigi  bilinmektedir.
Asemptomatik hiperiirisemisi ve gut hastaligi olan olgulara dehidratasyonun olasi

zararl etkilerini de i¢eren konuyla ilgili ayrintili egitim verilmelidir.

Diyetisyenler, metabolik sendrom tanist konulmus hastalarda beslenme ile

ilgili dnerilerde bulunurken serum {irik asit seviyelerini dikkate almalidirlar.

Gut hastalarinda beslenme aligkanliklarina ve sedanter yasam tarzina bagl
olarak, obezite oran1 artrmstir. BKI giiclii bir sekilde serum iirik asit diizeyi ile
koreledir. Gut hastaliina yaklagimda, hastalarda serum {irik asit diizeyinin
diistiriilmesine katki saglayacak, viicut agirligini azaltacak ve fiziksel aktiviteyi

artiracak yasam stiline yonelik 6nerilerde bulunulmalidir.

Serum iirik asit diizeylerinin diisliriilmesi i¢in siit ve siit iirtinlerinden zengin,
lifli ve mikrobesinlerden zengin saglikli gidalarla beslenme ve kirmizi et, yumurta,
bira ve alkollii igeceklerin smirli alimi 6nerilmektedir. Kalsiyum, demir, B, B2, B1o,
C ve E vitaminlerinin ve folik asitin olmak {izere, mikrobesinlerin {irisemi diizeyi
tizerindeki yararl etkilerinin tam olarak agikliga ¢ikmasi i¢in ileri ¢alismalara ihtiyag

vardir.
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EK-2 HASTA ONAM FORMU

BASKENT UNIVERSITESI KLINIK ARASTIRMALAR
ETIK KURULU

~ BILIMSEL ARASTIRMALAR iCIN
BILGILENDIRILMIS GONULLU OLUR FORMU

LUTFEN DIKKATLICE OKUYUNUZ !

Bilimsel aragtuma amagh klinik bir g¢aligmaya katilmak tizere davet edilmig
bulunmaktasmmz. Bu galismada yer almayi kabul etmeden dnce ¢alismanin ne amacla
yapilmak istendigini tam olarak anlamamz ve kararimizi, aragtirma hakkinda tam olarak
bilgilendirildikten sonra 6zgiirce vermeniz gerckmektedir. Bu bilgilendirme formu s6z
konusu aragtrmayir aynntili olarak tamitmak amaciyla size Gzel olarak hazirlanmistir.
Liutfen bu formu dikkatlice okuyunuz. Aragtima ile ilgili olarak bu formda belirtildigi
halde anlayamadigmiz va da belirtilemedigini fark ettiginiz noktalar olursa hekiminize
sorunuz ve sorularimiza agik yamtlar isteyiniz. Bu aragtirmaya katilip katilmamakta
serbestsiniz. Cahigmaya katilim goniilliilitk esasina dayalidir. Aragtirma hakkinda tam
olarak bilgilendirildikten sonra, karanmzi Szgiirce verebilmeniz ve diigiinmeniz igin
formu imzalamadan dnce hekiminiz size zaman tamyacaktir. Kararmmz ne olursa olsun,
hekimleriniz sizin tam saglik halinizin saglanmasina ve korunmasina yénelik gérevlerini
bundan sonra da eksiksiz yapacaklardir. Aragtirmaya katilmayr kabul ettiginiz taktirde

~

1. ARASTIRMANIN ADI
Poliklinigine bagvuran gut hastalig1 ve tirik asiti yitksek olan yetigkin bireylerin
metabolik sendrom ve beslenme durumlarinin degerlendirilmesi

2. GONULLU SAYISI

Bu ¢alisgmada yer almasi ongdriillen toplam katilimci sayisi Mayis 2016-Agustos
2016 tarihleri arasinda Lokman Hekim Ankara Hastanesi Dahiliye Poliklinigine
bagvuran 18-65 yag aras1 hasta sayisi kadardir.

3. ARASTIRMAYA KATILIM SUREST
Bu aragtirmada ver almaniz igin éngortlen stire 30 dakikadur.

4. ARASTIRMANIN AMACI
Bu aragtirmanin amaci, gut artriti ve asemptomatik hiperfirisemisi olan birevlerde
metabolik sendrom ile beslenme durumlarimin belirlenmesidir.

S. ARASTIRMAYA KATILMA KOSULLARI

Bu aragtirmaya dahil edilebilmeniz igin gereken kogullar sunlardir:
1. Caligmaya katilmay1 kabul etmeniz
2. 18-65 yag arasinda olmaniz
3. Dahiliye poliklinigine bagvurmus olmaniz
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4. Kanser, kronik karaciger hastaligi, kronik bdbrek yetmezligi hastalifindan
tegshis almig olmamanizditretik ilag kullanmamaniz, gebe- emzikli
olmamaniz

6. ARASTIRMANIN YONTEMI

Aragtirmaya katilmayi kabul ederseniz size iligkin demografik 6zellikleri ve
beslenme aligkanliklarini saptamak amaciyvla bir anket formu uygulanacaktir. Glinlitk
besin alimi, enerji, protein ve diger besin 63eleri alimimizin belirlenmesi igi besin
tiketim sikhigi formu uygulanacaktir. Fiziksel aktivite diizeyinizi saptamak igin
fiziksel aktivite formu kullanilacaktir. Antropometrik dlgiimlerden boy, bel, kalca
dlgiimleriniz meziir ile agirhigmz, vicut yag yiizdeniz, viicut su yizdeniz, vagsiz
vicut kiitleniz viicut kompozisyonunu analiz edebilen bir tart1 ile vapilacaktir.

7. GONULLUNUN SORUMLULUKLARI

1. Aragtirma planina ve aragtiricimin dnerilerine uymalisimiz.
2. Aragtirma sirasinda sizi rahatsiz eden herhangi bir tibbi durumu sorumlu
aragtiriciya bildirmelisiniz.

8. ARASTIRMADAN BEKLENEN OLASI YARARLAR

Bu aragtirma valnizca bilimsel amaghdir. Bu ¢aligma ile, gut artriti ve asemptomatik
hiperiirisemisi olan bireylerde metabolik sendrom ile beslenme durumlarinn ve
antropometrik dlgimlerinin(viicut agirligi,viicut yag vyiizdesibel’kalca gevresi vs)
belirlenmesi amaciyla planlanip yiriitilecektir. Bu ¢alismadan elde edilecek veriler
ile sizlerin beslenme aligkanliklan, fiziksel aktivite durumlart hakkinda bilgi sahibi
olmaya caligilarak, gelecekte vyiiksek serum irik asit diizeyinin neden oldugu
asemptomatik hiperiirisemi ve gut artirit hastaliklardan korunmada beslenme
aligkanliklar1 ve yagam bigimi degisikliklerinin planlanmasi saglanacaktir.

9. ARASTIRMADAN KAYNAKLANABILECEK OLASI RISKLER
Aragtirmadan kaynaklanacak bir risk yoktur. Olasi bir soruna karg1 gerekli tedbirler
tarafimizdan alinacaktir

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

Aragtirmadan kaynaklanan herhangi bir zararlanma durumu yoktur

11.  ARASTIRMA SURESINCE  CIKABILECEK  SORUNLARDA
ARANACAKKISI

Uygulama siiresince, zorunlu olarak aragtirma digi ilag almak durumunda
kaldigimizda sorumlu aragtiriciyr 6nceden bilgilendirmek i¢in, aragtirma hakkinda ek
bilgiler almak icin ya da aragtirma ile ilgili herhangi bir sorun, istenmeyen etki veya
diger rahatsizliklarimiz i¢in herhangi bir saatte adresi ve telefonu asagida belirtilen
ilgili divetisyene ulagabilirsiniz.
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Istediginizde Giiniin 24 Saati Ulasilabilecek Diyetisyenin  Adres ve
Telefonlam:

Dyt. Merve Demir

Adres: Ozel Lokman Hekim Ankara Hastanesi Andicen Mah. Polath 2
Cad. idil Sok. No:44 Sincan/Ankara

12. GIDERLERIN KARSILANMASI VE ODEMELER

Bu aragtirmaya katilmaniz i¢in veya aragtirmadan kaynaklanabilecek giderler igin
sizden herhangi bir ticret istenmeyecektir. Hastahiginizin gerektirdigi tetkiklere ilave
olarak vapilacak her tiirli tetkik, fizik muayene ve diger aragtirma giderleri size veya
glivencesi altinda bulundugunuz resmi va da dzel higbir kuruma ddetilmeyecektir.

13. ARASTIRMAYI DESTEKLEYEN KURUM

Aragtirmay1 destekleyen kurum Bagkent Universitesi’dir.

14. GONULLUYE HERHANGI BiR ODEME YAPILIP YAPILMAYACAGI

Bu aragtirmaya katilmamzla, aragtirma ile ilgili ¢ikabilecek zorunlu masraflar
tarafimizdan kargilanacaktir. Bunun diginda size veya yasal temsilcilerinize herhangi
bir maddi katki saglanmayacaktir.

15. BILGILERIN GIZLILiGI

Aragtirma stresince elde edilen sizinle ilgili tibbi bilgiler size 6zel bir kod
numarasi ile kaydedilecektir. Size ait her tiurlii tibbi bilgi gizli tutulacaktir.
Aragirmanin  sonuglan  valmzea bilimsel amacla kullamilacaktir.  Aragtirma
yayinlansa bile kimlik bilgileriniz verilmeyecektir. Ancak, gerektiginde
aragtirmanin izleyicileri, yoklama yapanlar, etik kurullar ve resmi makamlar tibbi
bilgilerinize ulagabilecektir. Siz de istediginizde kendinize ait tibbi bilgilere
ulagabileceksiniz.

16. ARASTIRMA DISI BIRAKII.MA KOSULLARI

Uygulanan tedavi gemasinin gereklerini yerine getirmemeniz, aragtirma programini
aksatmanmiz, gebe kalmaniz veva arastirmava bagli veva aragtirmadan bagimsiz
geligebilecek istenmeyen bir etkive maruz kalmaniz vb. nedenlerle divetisyeniniz
sizin izniniz olmadan sizi aragtirmadan ¢ikarabilir. Bu durum size uvgulanan
tedavide herhangi bir degisiklige neden olmayacaktir.

Ancak aragtirma digi birakilmaniz durumunda da, sizinle ilgili tibbi veriler bilimsel
amagla kullanabilir.
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17. ARASTIRMADA UYGULANACAK TEDAVI DISINDAKI DIGER
TEDAVILER

Aragtirmada uygulanacak tedavi diginda uygulanan tedavi yoktur.

18. ARASTIRMAYA KATILMAYI REDDETME VEYA AYRILMA
DURUMU

Bu aragtirmada yer almak tamamen sizin isteginize baghdir. Arastirmada yer almayi
reddedebilirsiniz ya da herhangi bir asamada aragtirmadan ayrilabilirsiniz;
aragtirmada yer almay1 reddetmeniz veya katildiktan sonra vazgegmeniz halinde de
kararimiz size uygulanan tedavide herhangi bir degigiklige neden olmayacaktir.

Aragtirmadan ¢ekilmeniz va da aragtirict tarafindan ¢ikarilmaniz durumunda da,
sizle ilgili tibbi veriler bilimsel amacla kullanilabilecektir.

19. YENI BILGILERIN PAYLASILMASI VE ARASTIRMANIN
DURDURULMASI

Aragtirma suirerken, aragtirmayla ilgili olumlu veya olumsuz vyeni tibbi bilgi ve
sonuglar en kisa stirede size veya yasal temsilcinize iletilecektir. Bu sonuglar sizin
aragtirmaya devam etme isteginizi etkileyebilir. Bu durumda karar verene kadar
aragtirmanin durdurulmasini isteyebilirsiniz.

(Katthmcinmn/Hastamn/Anne-Baba/Yasal Temsilcinin Beyani)

Sayin Dyt. Merve Demir tarafindan Baskent Universitesi Beslenme ve Diyetetik
Bolimii'nde yurtitilecek olan “Gut Artriti ve Asemptomatik Hiperiirisemisi Olan
Bireylerde Metabolik Sendrom ve Beslenme Durumlarnmn Degerlendirilmesi”
galigmasimin yapilacagim belirtilerek bu aragtirma ile ilgili yukandaki bilgiler bana
aktarildi. Bu bilgilerden sonra béyle bir aragtirmaya “katilimer” (denek) olarak davet
edildim.

Eger bu aragtirmaya katilirsam doktor ile aramda kalmasi gereken bana ait bilgilerin
gizliligine bu aragtirma sirasinda da blylk 6zen ve saygi ile vyaklagilacagina
inamiyorum. Aragtirma sonuglarimin egitim ve bilimsel amaglarla kullanimi sirasinda
kigisel bilgilerimin 6zenle korunacag konusunda bana gerekli glivence verildi.
Aragtirmanin  viiritilmesi sirasinda herhangi bir sebep gostermeden aragtirmadan
¢ekilebilirim (Ancak aragtirmacilant zor durumda birakmamak ic¢in aragtirmadan
gekilecefimi onceden bildirmemim uygun olacaginin bilincindeyim). Ayrica, tibbi
durumuma herhangi bir zarar verilmemesi koguluyla aragtirmaci tarafindan aragtirma
digi tutulabilirim. Aragtirma igin 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 ¢ikmasi halinde, her tirli tibbi miidahalenin saglanacagi konusunda gerekli
glivence verildi. Bu tibbi midahalelerle ilgili olarak da parasal bir yiikk altina
girmeyecegim anlatildi.

Bu aragtirmaya katilmak zorunda degilim ve katilmayabilirim. Aragtirmaya katilmam
konusunda zorlayici bir davranigla kargilagmig degilim. Eger katilmayi reddedersem,
bu durumun tibbi bakimmma ve hekim ile olan iliskime herhangi bir zarar
getirmeyvecegini de bilivorum.

ARASTIRMAYA KATILMA ONAYI

Yukarida yer alan ve aragtirmaya baglanmadan énce gonulluye verilmesi gereken bilgileri
gosteren 4 sayfalik metni okudum ve sézld olarak dinledim. Aklima gelen tim sorular
aragtiriciya sordum, yazih ve sézli olarak bana yapilan tim agiklamalari ayrintilariyla anlamig
bulunmaktayim. Aragtirmaya katilmay: isteyip istemedigime karar vermem igin bana yeterli
zaman tanindi. Bu kosullar altinda, bana ait tibbi bilgilerin gézden gegirilmesi, transfer edilmesi
ve iglenmesi konusunda aragtirma yirutiicistne yetki veriyor ve séz konusu aragtirmaya iligkin
bana yapilan katilim davetini highir zorlama ve baski olmaksizin blytk bir génalltltk igerisinde
kabul ediyorum. Bu formu imzalamakla vyerel yasalarin bana sagladigi  haklan
kavbetmevecegimi bilivorum.

GONULLU IMZASI

ISIM SOYISIM

ADRES

TELEFON

TARIH

VASI (Varsa) IMZASI

ISIM SOYISIM

ADRES

TELEFON

TARIH
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ARASTIRMACI

IMZASI

ISIM S 0 YIS{M ve
GOREVI

ADRES

TELEFON

TARIH

ONAM ALMA ISINE BASINDAN SONUNA KADAR
TANIKLIK EDEN KURULUS GOREVLISI

IMZASI

fSJ_':M SQYiSiM ve
GOREVI

ADRES

TELEFON

TARIH
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EK-3 ANKET FORMU

GUT ARTRITI VE ASEMPTOMATIK HIPERURISEMISI OLAN
BIiREYLERDEMFETABOLIK SENDROM VE BESLENMFE DURUMLARININ

DEGERLENDIRILMESI

Bu calisma Baskent Universitesi Saglik Bilimleri Enstitiisiit Beslenme ve Diyetetik Bolimi
yiksek lisans 68rencisi Merve Demir’in yilksek lisans tez galismasi olarak yiirttiilmektedir.
Anket formundaki sorular1 doldurmanizi rica ediyoruz. Veriler yalnizca bilimsel amagl olarak
degerlendirilecek ve etik kurallara 6zen gosterilecektir. Katiliminiz igin tegekkiir ederiz.

Anket No:

BN

Adiniz Soyadimiz @ ...

LTANIMLAYICI BILGILER

Cinsiyet : 1) Kadin 2)Erkek
Yasmiz: ... yil

Dogum yeriniz : ..................

Son 10 yildir yvasadiginiz yerler

DAlge: e stire (ay/yil)

Kentsel / Kirsal .....cocoeeceennne stire (ay/y1l)
Medeni durumunuz :  1)Evli 2)Bekar 3)Dul/boganmig
Mesleginiz :
1. Evhamimi 2. Memur 3. Is¢i 4. Serbest meslek 5. Emekli
Suanda caligiyor musunuz ?

1. Caligiyor 2. Caligmiyor

Calisiyorsamz glinde kag saat galigiyorsunuz 7 .................. saat/giin
Caligmiyorsamz g¢aligmama nedeninizi belirtiniz.

1. Emekli

2. Hastaliga iliskin nedenlerden dolayvi
3. Diger

173




10. Egitim durumunuz
1. Okur yazar degil
2. Okur vazar
3. Tlkokul
4. Ortaokul ve dengi
5. Lise ve dengi
6. Universite ve lizeri
11. Aylik gelir dOzeyiniz
1. Gelirim giderimden az
2. Gelirim giderime egit
3. Gelirim giderimden fazla
12. Sosyal giivenceniz var midir? o0 Evet oHayir
13. Evet ise sosyal giivenceniz nedir?
1. SSK 2. Bagkur 3.Emekli Sandig1 4.0zel Sigorta 5. Diger .............
14. Menapoza girdiniz mi? o Evet oHayir
15. Evet ise kag¢ vaginda girdiniz ?
ILGENEL SAGLIK BILGILERI
16. Gut artriti / asemptomatik hiperiirisemi teghisini ne zaman aldiniz ? .............. ay/yil
17. Gut artrit iseniz asemptomatik hipertirisemi tanisini ka¢ yil énce aldimiz 7 ................ ay/vil
18. Gut artriti / asemptomatik hiperiirisemi hastaliginizin nedeni nedir 7 ...............
19. Hastalikla ilgili bir gikayetiniz var m1 ?
1.Kemik / eklem agrist 2. Viieut agirlik artigt 3. Vicut agirlik kaybi
4.Halsizlik 5.Eklemlerde gisme 6.Yurume gicliigi 7.Diger
20. Aile dykiistinde gut artriti veya asemptomatik hipertirisemisi olan var m1 ? Varsa ailede

kimde oldugunu belirtiniz .

1LEvet (v ) 2.Hayir
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21. Gut artriti ve ya asemptomatik hiperiirisemi diginda doktor tarafindan tanis1 konulmug bir
hastaligmiz var mi1?

1.Evet 2.Hayr

22. Cevabiniz evet ise, doktor tarafindan tanis1 konulmus hastaliklariniz nelerdir ?

1.Instilin Direnci ....... Ay/Yil 2. Diyabet ......... Ay/Y1l 3. Hipertansiyon
........ Yl
4. Hiperlipidemi ........ Ay/Y1l 3.KVH............ Ay/Yil 6.Diger ......... Ay/Y1l

23. Strekli kullandiginiz doktor tarafindan regetelendirilmis ilag var mi1? Cevabiniz evet ise
litfen hangi ilact kullandiginizi belirtiniz.

TLEvet
2.Hayir

24 Kullandigimiz vitamin-mineral takviyesi var m1? Evet ise belirtiniz.
1. Evet ...
2. Hayrr

25.Ailenizde agagidaki hastaliklardan biri var m17 Varsa kim oldugunu belirtiniz

Anne Baba Ikinci derece akraba

Kalp damar hastaligi

Diyabet (seker hastaligi)

Yiiksek kolesterol

Yiksek trigliserit

Yiikek tansiyon

Bobrek hastalig:

Karaciger hastalig

Romatizmal hastaliklar

Diger belirtiniz

26.Titin (sigara /pipo /puro) i¢iyor musunuz?
1. Evet
2. Haymr
3. I¢miyorum biraktm ....... yil.......paket/adet kullandim
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27.Cevabmiz evet ise, Sigara igiyorsaniz ne kadar zamandir kullaniyorsunuz ?

......................... glin/ay/yil

28. Cevabiniz evet ise, Sigara igivorsaniz ne kadar ve ne miktarda igiyorsunuz ?

......................... tane / giin / hafta / ay

30. Alkollt igecek tiketiyor musunuz?
1. Evet 2 Havir 3. Igmiyorum biraktim .......

ay/yil

31. Cevabiniz evet ise, ne miktarda, ne siklikla ve hangi tiir alkoli tiiketiyorsunuz?

Alkol Cegitleri Miktar

ml

Tiiketim Siklig

giin/hafta/ay/yil

Bira

Raki, Votka, Cin

Viski

Sarap

HILBESLENME ALISKANLIKLARI

32.Gunlik su tiketimi: ......cooovveeee bardak/giin

33.GOnlik 680n sayist:  ............ ana TP ¢ |

34.Ana 63tin atlar misimz?
1.Evet 2. Hayir

35.Cevabimiz evet ise ne siklikla ana 53tin atlarsiniz?
1. Her zaman 2. Bazen 3. Hig

36.0giin athiyorsaniz daha gok hangi ana 6&iint atlarsiniz ?
1.Sabah 2.0gle 3.Aksam
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37.03iin atlama nedeniniz nedir?

1.Zaman yetersizligi 4. Aligkanlig1 yok
2.Cani istemiyor, igtahsiz 5. Yalmz yagiyor
3. Kilo vermek icin 6. Diger (belirtiniz) ..............

38.Ara 5gin tilketiyorsaniz hangi 6gtinii tilketirsiniz?
1. Kugluk 2. Ikindi 3.Gece

39.0p0in aralarinda genelde hangi tiir yiyecekleri tercih edersiniz?(En fazla 3 segenek
igaretleyiniz)
1.Sut,yogurt,ayran,peynir

2.Sandvig,tost,borek

3.Simit ,pogaca

4.Meyve-sebze

5.Hazir Kek, bisktivi kurabiye vs.
6.Kuruyemigler-kuru meyve
7.Meyve suyu

8.Diger

40. Yemeklerinizi genellikle nas1l yersiniz?

1.
2.
3.
4.

Tuzlu
Az tuzlu
Tuzsuz
Normal

41..Yemeklerinizin tadina bakmadan tuz ekler misiniz?

1.
2.
3.

Evet
Hayir
Bazen

42.Yemeklerde en sik kullandiginiz yag tirti (birden fazla yamt verebilirsiniz)?

1.

AN

Tereyag

Margarin

Zeytinyagi

Findik yag1

Aygigek

Mis1rdzii

Diger (soya, kanola vb....).................
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43..Evde en sik kullandiginiz ilk 3 pigirme yontemini (en sik kullandiginiza 1 puan verecek
sekilde ) puanlayimz.

.............. Tencerede kendi suyuyla agzi kapali olarak pisirme
.............. Yagda kavurduktan sonra pigirme
.............. Yagda kizartma
.............. Firinda pigirme
44, Ev diginda hangi siklikla yemek yersiniz ?
1. Hig
2. Hergiin
3. Haftada 4-6 kez
4. Haftada 1-3 kez
5. Ayda2-3 kez
6. Avdalkez
7. Diger (Belirtiniz) ........

43.Ev diginda yemek yerken nerede yemeyi tercih edersiniz? (Liitfen tercih siraniza gore
belirtiniz.)

......... Lokanta/restoran <o Sandviger/Kumpirei
......... Pizzact <o Kantinden

......... Pideci/LLahmacuncu .........Bufeden

......... Tavukgu <oeeer. Yemekhaneden
......... Pastane v BOTEKG

......... Hamburgerci oo Tather

......... Kebap¢i/donerci
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IV.FIZIKSEL AKTIVITE DURUMU

46.Duzenli olarak fiziksel aktivite yapiyor musunuz?
1. Evet
2. Hayrr

47.Cevabimz evet ise diizenli olarak yaptiginiz aktivite tiirii

U Yurayis

0 Kogma

O Aerobik/step
[0 Bisiklet

0 Ytzme

O Diger (belittimiz) .....ocovveviiiaiiaan..
48.Yaptiginiz aktivitenin siklig1

[l Haftada 1-2 giin

[0 Haftada 3-4 glin

[l Haftada 5-6 giin

[0 Hergiin

49.Bir kerede yaptiginiz aktivite sliresi?
0 30dk

45 dk

1 saat

1 buguk saat

2 saat

OooOoooo

2 buguk saat
O 3 saat ve tizeri
50.Ne kadar stiredir bu aktivite veya aktiviteleri yapiyorsunuz?
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EK-4 BESIN TUKETIM KAYDI

BESIN TUKETIM SIKLIGI KAYIT FORMU

Her 6giin

Her giin

Haftada 1

kez
Haftada 2-3

kez
Haftada 4-5

kez
Ayda 2-3

kez

Ayda 1 ve
daha seyrek

Olcii

Agirhk
/hacim

SUT VE SUT URUNLERI

Stit -tam yagl

Stit-yarim yagli

Stit-yagsiz

Yogurt-tam yagh

Y ogurt-yarim yagh

Beyaz Peynir (............ )

Kagar Peynir (............ )

Diger Peynir (............. )

Ayran

Kefir

ET VE ET URUNLERI

Kimwiziet(......... )

Tavuk

Hindi

Salam -sosis (.....)

Sucuk (......... ouaan )

Sakatatlar (.......... )

YAGLI TOHUMLAR

Kurubaklagiller

Yagli tohumlar
(findik fistik, ceviz badem)

Ay/kabak ¢ekirdegi

Soya fasulyesi

EKMEK VE TAOILLAR

Ekmek, beyaz

Ekmek, tam bugday

Kepekli ekmek

Cavdar ekmegi

Yulaf ekmegi

Makarna, erigte

Piring

Bulgur

Hamur igleri (gbzleme,
pogaga,borek)

Biskiivi (........... )

Yag pasta(............ )

Kek gegitleri (............. )

Kurabiye gesitleri
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SEBZE VE MEYVELER

Sebzeler

Meyveler

Patates

Kurutulmug meyveler

YAGLAR

Zeytin

Zeytinyagi

Aygigcek, Misirdzil yagi

Findik vagi

Margarin

Tereyagi

Ievagi-kuyruk yagi

SEKER VE TATLILAR

Bal, regel

Pekmez

Sutlii tatlilar

Meyveli tathlar

Hamur tathilar1 (serbetli)

Joleli tatlilar

Sutli ¢ikolata

Bitter ¢ikolata

Beyaz gikolata

Sekerleme gegitleri
(jelibon,geker vb.)

DIGER

Cay, Sekerli / Sekersiz

Yesil cay, Sekerli / Sekersiz

Tiirk kahvesi, Sekerli / Sekersiz

Bitki caylan, Sekerli / Sekersiz

Kahve, Sekerli / Sekersiz

3't bir arada neskafe gegitleri

Sicak gikolata /Capuccino

Sahlep

Milkshake

Sarap

Bira

Raka,cin vb.

Hazir meyve sulan

Taze sikilmig meyve sulari

Meyve Suyu %100

Limonata

Limonata (light/diet)

Kolali igecekler

Kolal1 Igecekler (light/diet)

Maden suyu, soda

Salgam suyu

Turgu, salamura

Asitli igecekler (gazoz vb.)

Asitli igecekler (light/diet)
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EK-5 FiZIKSEL AKTIVITE SAPTAMA FORMU

FIZIKSEL AKTIVITE SAPTAMA FORMU (24 saat iizerinden)

Aktivite Siire Enerji Maliyeti Toplam maliyet
(saat) (kkal)
Uykn x 1.0 T TRV
Uzanip dinlenme, bog .l x12 YTV
TV seyretme L. x 1.4 ST T TPTT
Yemek pigirme/ayakta ig yapma ... x 1.5 S
Alg verig yapma e x1.4 rTTTETTT TR
Kitap/dergi/gazete okuma ... x 1.4 TV
Oturarak ig yapma
Yemek yeme x 1.4 ETTTTTTIUUTIN
Yuraylg, yavas e x2.8 ST T TPTT
Yurtyug, normal x3.2 T TRV
Diger............ e X YTV
TOPLAM 24 saat InTTTTTTTOOTRo
Aktivite faktorii T 24=.......

BMH hesaba:

kkal/giin
Yas (i) Frkek Kadmn
18-30 15.057 x viicut agirhg + 692.2 14.818 x viicut agirhg + 486.6
30-60 11.472 x viicut agirhg + 873.1 8.126 x viicut agirhg + 845.6
>60 11.711 x viicut agirhé + 587.7 9.082 x viicut agirh@ + 658.5
GUNLUK ENERJI HARCAMASI: aktivite faktorii x BMH =.......... (kkal/giin)
GUNLUK ENERJI HARCAMASI : ............ S SUUT = e (kkal/giin)
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EK-6 BIYOKIMYASAL SONUC FORMU

BIYOKIMYASAL SONUC FORMU

SONUC REFERANS ARALIGI

Aclik kan glikozu

Aclik insdlin

Total kolesterol

LDL kolesterol

HDL kolesterol

Trigliserid

Urik Asit

CRP

Demir

Ferritin

Vitamin B12

AST

ALT

Kreatinin

Kan Ure azotu(BUN)
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EK-7 ANTROPOMETRIK OLCUM FORMU

ANTROPOMETRIK OLCUM FORMU

BIRIM
Su Anki Vicut Agirhig kg
Boy Uzunlugu cm
Beden Kiitle Indeksi (BKI) kg/m?
Bel Cevresi cm
Kalga Cevresi cm
Bel Kalga Orani -
Bel/Boy Uzunlugu -
Vicut Yag Orant %
Vieut Yag Kitlesi kg
Yagsiz Vicut Kiitlesi kg
Yagsiz Viicut Oram %
Vicut Su Oram %
Viaeut Su Miktart kg
Bazal Metabolizma Hizi kkal
(BMH)
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