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OZET

Kinay G. Yetiskin Bireylerde Diyetin Glisemik Indeks ve Glisemik Yiikii ile
insiilin Direnci Arasindaki 1liski, Baskent Universitesi Saghk Bilimleri

Enstitiisii Beslenme ve Diyetetik Programi, Yiiksek Lisans Tezi, Ankara, 2018.

Bu ¢alisma, insiilin direnci olan bireylerin diyetlerinin glisemik indeks ve glisemik
yiikii ile bazi biyokimyasal parametreler ve antropometrik olglimler arasindaki
iligkisinin incelenmesi amaciyla yapilmistir. Calisma, Nisan-Agustos 2017 tarihleri
arasinda, Kudret International Hospital Beslenme ve Diyet Poliklinigi’ne basvuran,
yeni insiilin direnici tanis1 almig (32 birey) ve herhangi bir saglik sorunu olmayan (32
birey) 64 kisiden olusmustur. Calismaya katilan bireylerin 40’1 kadin, 24’1 erkektir.
Bireylerin yas ortalamalar1 insiilin direnci olan grupta 42.6+13.2 wil, kontrol
grubunda 34.1+10.1 yil’dir. Caligmaya katilan bireylere yiizyiize goriisme ile anket
formu uygulanarak, demografik 6zellikleri ile beslenme alisanliklart belirlenmistir.
Ayrica bireylerin antropometrik dlgiimleri yapilmis ve bazi biyokimyasal bulgulari
belirlenmistir. Tiim bireylerden yedi giinliik besin tiiketim kaydi ve fiziksel aktivite
formu doldurmalar istenmistir. Besin tiiketim kaydi ile bireylerin giinliik aldiklar
enerji, makro ve mikro besin ogeleri ile diyetlerinin glisemik indeks ve yiikii
belirlenmigtir. Bazal metabolizma hizlar1 Schofield kullanilarak hesaplanmis, viicut
analizi i¢in biyoelektrik impedans yontemi ile ¢alisan cihaz kullanilmistir. Calisma
sonucunda; kontrol grubunda olan bireylerin insiilin direnci olan bireylere gore daha
fazla ara 6giin yaptiklar goriilmiistiir (p<0.05). Agirhik, BKI, bel gevresi, bel/kalca
ve bel/boy orani insiilin direnci olan kadinlarda kontrol grubunda olanlara gore
yiiksek bulunmustur (p<0.05). Tiim bireylerin ortalama BKI degerleri insiilin direnci
olan bireylerde fazladir (p<0.05). BKI, bel cevresi, bel/kalca ve bel/boy orani
siniflandirmasina gore insiilin direnci olan kadinlarin kontrol grubuna gore yliksek
riskli grupta yer aldign belirlenmistir. Erkeklerde ise bu durum sadece BKI igin
gecerlidir. Viicut yag agirligi ve viicut yag yiizdesi, insiilin direnci olan kadinlarda,
kontrol grubunda olanlara gore daha yiiksektir (p<0.05). Beklendigi sekilde AKS,
aclik insiilin, HOMA-IR, HbAlc, HDL ve trigliserit diizeyleri gruplar arasinda

farklidir (p<0.05).  Bireylerin giinliik makro besin Ogeleri, vitamin-mineral
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tikketimleri ve fiziksel aktivite durumlari bakimindan gruplar arasinda bir fark
bulunmamistir (p>0.05). Insiilin direnci olan bireylerin diyetlerinin ortalama
glisemik indeks ve glisemik yiikii, kontrol grubundan fazladir ancak bu fark
istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0.05). Glisemik indeksi >55 olup insiilin
direnci olanlarin BKI, bel cevresi, bel/kalga ve bel/boy orani kontrol grubundan daha
yiiksektir (p<0.05). Sonu¢ olarak; yiiksek glisemik indeks ve glisemik yiik,
antropometrik 6zellikler iizerinden insiilin direnci i¢in risk faktorii olabilir. Diisiik
glisemik indeks ve glisemik yiik igeren diyetler insiilin direncinin Onlemesi ve

tedavisinde etkili olabilir.

Anahtar kelimeler: insiilin direnci, glisemik indeks, glisemik yiik

Bu ¢alisma, Baskent Universitesi T1ip ve Saglik Bilimleri Arastirma Kurulu’nun Etik
Kurulu Tarafindan 30/03/2017 tarih ve 17/24 sayili karar ile etik agidan uygun

bulunmustur.
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ABSTRACT

Relationship Between Glycemic Index and Glycemic Load and Insulin
Resistance in Adult Subjects. Baskent University Health Sciences Institute
Nutrition and Dietetics Program, Master Thesis, Ankara, 2018.

This study was conducted to investigate the relationship between dietary glycemic
index and glycemic load and some biochemical parameters and anthropometric
measurements of subjects with insulin resistance. The study consisted of 64 subjects
who applied for Kudret International Hospital Nutrition and Diet Policlinic between
April and August 2017, who had a new insulin resistance diagnosis (32 subjects) and
no health problems (32 subjects). The study included 40 females, 24 males subjects
participated. The mean age of the subjects was 42.6+13.2 years in the insulin
resistance group and 34.1£10.1 years in the control group. A questionnaire form was
applied face to face to the subjects in this study, and their demographic
characteristics and eating habits were determined. In addition, anthropometric
measurements of subjects were made and some biochemical findings were
determined. All subjects were asked to fill in the seven-days food consumption
record and physical activity form. Glycemic index, glycemic load, daily energy
consumption, macro and micro nutrients and diet consumed daily by subjects were
determined by food consumption record. Basal metabolism rate were calculated
using Schofield and biochmeical impedance method was used for body analysis. In
results of the study, it was seen that subjects in the control group had more snack
meals than subjects with insulin resistance (p<0.05). Weight, BMI, waist
circumference, waist/hip and waist/height ratio in women with insulin resistance
more higher those in the control group (p<0.05). The mean BMI of all subjects is
higher in subjects with insulin resistance (p<0.05). It was determined that women
with insulin resistance according to BMI, waist circumference, waist/hip and
waist/height ratio classification were included in the high risk group compared to the
control group. In males, this is the case only for BMI. Body fat weight and percent
body fat are higher in women with insulin resistance than those in the control group
(p<0.05). As expected, fasting blood glucose, fasting insulin, HOMA-IR, HbAlc,
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HDL and trygliceride levels are different between groups (p<0.05). There was no
difference between the gruops in terms of daily macro nutrients, vitamin-mineral
consumption and physical activity status (p>0.05). The glycemic index and glycemic
load of the diets of subjects with insulin resistance is greater than the control group,
but this difference is not statistically significant (p>0.05). In conclusion, high
glycemic index and glycemic load diet may be risk factors for insulin resistance
through anthropometric properties. Low glycemic index and glycemic load diets may

be affective in the prevention and treatment of insulin resistance.

Key Words: insulin resistance, glycemic index, glycemic load

This study was ethically approved by the Ethics Committee of Baskent University
Medical and Health Sciences Research Counsil with decision dated 30/03/2017 no
17/24.
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1. GIRIS

Insiilin direnci, dolasimdaki normal veya artmis insiilin diizeylerine karsilik
hedef dokularin insiiline verdigi cevapta meydana gelen azalma seklinde
tanimlanabilmektedir. Klinikte pratik olarak ise insiilin konsantrasyonuna normal

olmayan glikoz cevabi seklinde gosterilmektedir (1).

Egzojen ve endojen insiiline karsi biyolojik yanitin bozulmasi olarak
tanimlanan insiilin direncinde genetik faktorler, fetal malniitrisyon, sedanter yasam,
obezite ve ilerlemis yasin etkili olabilecegi diisiiniilmektedir. Insiilin direnci, birgok
fizyolojik olayda (puberte, gebelik, yaslilik, sedanter yagam), metabolik (obezite, tip
2 diyabet, hipertansiyon, hiperlipidemi, koroner arter hastalik, polikistik over) ve ilag
alimi  durumunda (kortikosteroidler, baz1 oral kontraseptifler, diiiretikler)
goriilebilmektedir. Insiilin etkisi giin icinde, diyet egzersiz gibi faktdrlerin etkisiyle
de degisebilmektedir (2).

Insiilin direnci; baslica diyabet olmak {iizere, hipertansiyon, hiperlipidemi,
koroner arter hastaliklar, polikistik over sendromu ve non-alkolik yagli karaciger
hastalig1 gibi bir¢ok hastalik ile yakindan iliskilidir (3). Bazi arastirmalar diisiik
glisemik indeksli diyetlerin diyabet, koroner arter hastalik, obezite gibi kronik

hastaliklarda olumlu etkileri oldugunu gostermistir (4-6).

Insiilin direnci ve diyabet gelisiminde saglikli beslenme ve kan glikoz
kontrolii 6nemli unsurlardir. Kan glikoz dilizeyine asil etki eden 0©ge
karbonhidratlardir. Ancak bu etki karbonhidratlarin miktar1 ve tiirline gore
degisebilmektedir. Besinlerin kalitesini gdsteren glisemik indeks ve glisemik yiik
degerleri diyet karbonhidratlarinin degerlendirilmesi ve glisemik kontrolii saglamada

etkili olan yontemlerdir (7,8).

Ayni miktarda fakat farkli besinlerden alinan karbonhidratlarin, kan glikoz
seviyesini ayni oranda etkilemedigi ortaya ¢ikmig, bu gelismelerin sonucunda degisik
besinlerin tiiketim sonrasi kan glikoz diizeyini yiikseltici etkilerini tahmin etmek i¢in

glisemik indeks terimi ortaya ¢ikmustir (9-11). Tiiketilen besinlere kars1 olusan glikoz



ve insiilin yanitin1 etkileyen ve glisemik indeks degerini etkileyebilen posa, nigasta

tiiri vb. ¢esitli faktorler vardir (12,13).

Diisiik glisemik indeksin saglig1 koruyucu, hastalik semptomlarini azaltici ve
kronik hastaliklarin ilerlemesini onleyici etkisinin oldugu bilinmektedir (14). Diisiik
glisemik indeksli besinlerin kan glikoz seviyesini daha yavas ylikseltmesine bagl
olarak, kardiyovaskiiler hastaliklar, obezite, kanser, tip 2 diyabet, metabolik sendrom
gelisim riskinde Onemli etkileri oldugu saptanmustir (15,16). Ayrica glisemik
kontrolii sagladigi, insiilin duyarlilhigini iyilestirdigi, viicut agirhiginin korunmasinda

etkili oldugunu gosterilmistir (14).

Bu calisgmanin amaci; insiilin direnci olan ve olmayan saglikli yetiskin
bireylerin giinliik enerji ve besin 6gesi alimlari ile diyetin glisemik indeks ve
glisemik yiikiiniin, fiziksel aktivite diizeyinin, bazi1 biyokimyasal ve antropometrik

6l¢timlerinin insiilin direnci ile iligkisinin degerlendirilmesidir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Insiilin Direncinin Tanim ve Epidemiyolojisi

Insiilin direnci terimi 1922°de insiilinin bulusu ve hiperglisemisi olan
hastalarda insiilin tedavisinin gerektigi durumlarda kullanilmaya baglanmistir.
Himsworth 1936°da, insiiline duyarli olan ve olmayan iki tip diyabet hastasi
oldugunu ileri stirmiis ve insiilin duyarsizlig1 kavrami dile getirilmistir. Bu kavram
insiilin direnci ile ayn1 anlamda kullanilmaktadir. Reaven 1988’de obezite, diyabet,
hipertansiyon, hiperlipidemi ve koroner arter hastaligin ayni1 zamanda ayni hastada
bulunmalarinin tesadiif olmadigin ileri siirmiistiir. Insiilin direnci, hiperinsiilinemi,
obezite, glikoz tolerans bozuklugu, hipertrigliseridemi, azalmis HDL kolesterol
konsantrasyonu, hipertansiyon ve koroner arter hastaligimin bir arada gorildigi

sendroma insiilin direnci sendromu adin1 vermistir (17,18).

Insiilin direnci normal insiilin konsantrasyonunun, normalden az biyolojik
yamit olusturmast durumudur (19). Insiilin sentezinin baslangicindan hedef
hiicrelerdeki etkisinin ortaya ¢ikmasina kadar var olan tiim agamalarda olusabilecek

her tiirlii sorun, insiilin direncinin sebebi olabilir (20,21).

Insiilin direnci varliginda, kan glikozunun dokular tarafindan kullanimi azalir.
Bu durumda kan glikoz seviyesi artar. Kisa donemde hiicrelere yeterli enerji
saglanamamis olur. Uzun donemde ise pankreas daha fazla insiilin salgilamak i¢in
daha fazla ¢alismaya ve yorulup fonksiyonunu kaybetmeye baslar. Boylece diyabet
ortaya ¢ikar (22). Insiilin direnci, ayn1 zamanda pro-inflamatuar bir durumdur.
Hiperinsiilinemi TNF-a, CRP ve IL-6 gibi inflamatuar faktorlerin saliniminda artisa

neden olur (23,24).

Normal popiilasyonda erkek ve kadinlarda %25 oraninda goriilmektedir.
Bozulmus glikoz toleransi ve bozulmus aglik glikozu olanlarda; erkeklerde %58,
kadinlarda %59, diyabetik hastalarda erkeklerde %87, kadinlarda %89 oraninda
goriiliir. Insiilin direnci yasla birlikte artar fakat diyabetik hastalarda bdyle bir fark
yoktur (25).



Insiilin direncinin; asir1 ve kontrolsiiz kilo alma, kilo verirken zorlanma,
yiiksek karbonhidratli besinleri sik yeme istegi, yemekten bir siire sonra acikma, asiri
yorgunluk hissi, bel cevresi artisi, karaciger yaglanmasi, kadinlarda diizenli adet

gérememe gibi bazi belirtileri vardir (26).

2.2. Insiilin Direncine Yol Acan Etmenler

Insiilinin biyolojik etkisini gosterebilmesi igin pankreas P-hiicrelerinden
salinmasi, karaciger araciligi ile sistemik dolasima katilmasi, dolasimdan
interstisyuma ge¢mesi ve hedef dokulara wulasarak bu doku hiicrelerinin
membranlarinda bulunan spesifik reseptorlere baglanmasi gerekmektedir. Bu
basamaklarin herhangi birinde veya birkaginda meydana gelecek aksaklik sonucunda
insiilin direnci meydana gelmektedir (21). Bu durum, B-hiicrelerinden anormal yap1
ve fonksiyonda hormon fiiretimi; yani anormal insiilin molekiilii veya proinsiilin-

insiilin doniigiim bozuklugu varsa da insiilin direnci goriilebilmektedir (27).

Insiilin direnci gelisiminde genetik faktorlerin de Onemli bir belirleyici
oldugu diistiniilmektedir (28). Buna sebep olabilecek ¢esitli gen defektleri tespit
edilmekte ve yeni genler de bulunmaya devam etmektedir. Tip 2 diyabetli bireylerin
birinci derece yakinlarinda insiilin direncine sebep olabilecek bir genin var oldugu

One siiriilmistiir (29).

Insiilin direnci cevresel etmenlere bagl da ortaya ¢ikabilir. Bu etmenler; asir1
kilo ve besin alimi, sedanter yasam, sigara ve yaslanma gibi nedenlerdir (30). Insiilin
direnci ve tip 2 diyabet insidansi yas arttik¢a artmaktadir. Yaslandik¢a mitokondriyal
fonksiyonun azalmasinin insiilin  direnci  gelisimine neden olabilecegi

diistiniilmektedir (28).

Kandaki yag asidi seviyelerinin artmasi obeziteye neden olmasindan bagimsiz
olarak insiilin direnci gelisimine neden olmaktadir (31,32). Yiiksek yagh diyetlerin
bireylerde insiilin aracili glikoz alimini bozdugunu gosteren ¢alismalar vardir (33-

35). Obez bireylerde ise kandaki serbest yag asidi seviyesi normal bireylerden



yiiksektir. Bu durum hiicre iginde trigliserit seviyelerini arttirmaktadir. Bu artig ise

insiilin duyarliligini azaltarak insiilin direnci gelisimine neden olmaktadir (36,37).

Iskelet kas1 glikoz metabolizmasinda etkindir. Viicuttaki glikoz alimmin
%751 kaslar tarafindan kullanilir. Buna karsilik adipoz doku insiilin direnci ile

yakindan iligkilidir (38).

Insiilin direncine neden etmenler;
1) Fizyolojik nedenler;

- Puberte

- Yaglhilik

- Gebelik

- Uzun siireli yataga bagimlilik

- Tlaclar (kortikosteroidler, beta blokerlar, diiiretikler, oral kontraseptifler)
2) Metabolik nedenler;

- Tip 2 diyabet

- Diyabetik ketoasidoz

- Agir malniitrisyon

- Obezite

- Hiperinsiilinemi

- Asir alkol kullanimi

- Dislipidemi

- Insiilin tedavisi sonras1 gelisen hipoglisemi
3) Endokrin nedenler;

- Tirotoksidoz

- Hipotroidi

- Cushing sendromu

- Feokromasitoma

- Akromegali

- Polikistik over sendromu
4) Endokrin olmayan nedenler;

- Esansiyel hipertansiyon

- Kronik Uremi



- Kronik karaciger yetmezligi
- Romatoid artrit
- Kronik kalp yetmezligi
- Myotonik distrofiler
- Neoplastik kaseksi
- Kronik inflamasyon
- Travma
- Yanik
- Sepsis
- Cerrahi
- Sigara kullanim
- Enfeksiyonlar
- Sedanter yasam
5) Deneyimsel nedenler
- Kisa siireli hiperglisemi
- Kisa siireli hipoglisemi
- Kisa siireli hipoinsiilinemi
- Kisa siireli hiperinsiilinemi
- Asirt miktarda parenteral yag infiizyonu
- Asirt miktarda parenteral aminoasit inflizyonu
- Kontraregiilator etkili ilag/hormon inflizyonu

- Asidoz (39-43).

2.3. insiilin Direnci Tam Kriterleri

Insiilin direncini tespit edebilmek icin ¢esitli yontemler gelistirilmistir.
Periferik insiilin direncini saptamak i¢in 1979’daki bir ¢alismada hiperinsiilinemik
Oglisemik insiilin klemp teknigini altin standart olarak belirlemislerdir. Bu metot ile
B-hiicre hassasiyeti gosterilmektedir. Bu metotta farkli hizlarda glikoz infiizyonu
yapilir. Plazma glikoz seviyesi sabit tutulur. Ayni zamanda disardan insiilin
inflizyonu yapilir. Boylece plazma insiilin seviyesi de aclik sinirinin iistiinde sabit

tutulmaya ¢alisilir. Her bes dakikada bir glikoz dl¢iimii yapilir. Olgiim sonucuna gore



glikoz infiizyon hiz1 ayarlanir. Oglisemiyi saglamak i¢in yapilan glikoz infiizyonu ne
kadar fazla yapilmissa birey insiiline o kadar duyarlidir denilir. Ancak bu yontem
karmasik, her zaman uygulanmasi miimkiin olmayan, pahali ve fazla zaman

harcanmasi gereken bir metot olmasi sebebiyle kullanimi zor ve sinirlidir (44-48).

Insiilin direncini degerlendirmede intravendz glikoz tolerans testi (IVGTT),
insiilin tolerans testi (ITT) kullanilabilir, ancak rutin klinik pratikte kullanimi zor
testlerdir (49). Insiilin, C-peptit, glikoz, trigliserit, trigliserit/ HDL kolesterol oranina
bakilabilir. Insiilin: 109 mmol/dL, trigliserit: 130 mg/dL, Trigliserit/HDL Kolesterol
orani 3 esik degeri olarak kabul edilmistir. Hassasiyetleri %70-85 arasinda olan bu

testler pratikte sik kullanilan basit ve giivenilir testlerdir (50).

Aclik insiilin seviyesi de insiilin direnci tanisi i¢in kullanilan o6l¢iim
yontemlerinden biridir. En saglikli sonu¢ gece boyu aclik sonrasi yapilan 6lgiimdiir.
Hiperinsiilinemi diyabet gelisiminin de bir gostergesidir. Insiilin direnci, diyabet
hastaligina doniismeye basladik¢a aclik glikoz seviyesi artarken, aglik insiilin
seviyesi azalir. Ve boylece aclik insiilin seviyesi insiilin direncini gostermeye baslar.

Ciinkii B-hiicre harabiyeti baslamistir (45,46).

Aclik insiilin seviyesi ol¢iimii tek basina yeterli degildir. Ciinkii saglhikli ve
insiilin direnci olan bireyler arasinda aglik insiilin seviyeleri arasinda ciddi farklilik
yoktur. Ayrica aclik insiilin seviyesi 6l¢iimii i¢in laboratuvar dlgiimleri ayni 6l¢iim
teknigini kullanmalarina ragmen farkli sonuglar bulabilmektedir. Bu nedenle insiilin
direnci tani kriteri olarak tek basina aclik insiilin diizeyi 6l¢tilmesi onerilmemektedir

(45,48,51).

Quantative Insiilin Sensitivity Check Index (QUICKY), insiilin duyarliligini
gosterir. Bazal insiilin ve bazal glikoz diizeylerini kullanarak hesaplanan bir
yontemdir. Ancak aclik glikozu ve aglik insiilin diizeyi kullanildigindan QUICKY
daha ¢ok hepatik insiilin hassasiyetini gostermektedir (52).

Matthews ve arkadaslari (53), 1985’te HOMA testini tanimlamistir. Bu

teknik, bazal glikoz ve insiilin ya da C-peptit konsantrasyonlarindan yararlanarak -



hiicre fonksiyonunu ve insiilin direncini gosterir. On saatlik mutlak aclik sonrasi 5
dakika arayla alinan ii¢ kan Orneginin ortalamasi alinarak bulunur. Fakat pratikte
cogu kez tek kan Ornegi almir ve formiilde yerine konularak kullanilir. Ayrica
uygulamasi pratik, kolay ve maliyeti diislik bir testtir. Bu HOMA testi ile dl¢iilen
insiilin direncinin altin standart olan hiperinsiilinemik o6glisemik insiilin klemp

teknigi ile pozitif korelasyon gosterdigi tespit edilmistir (50,54-56).
HOMA-IR= aclik insiilin degeri (uIU/mL) x aglik glikoz seviyesi (mg/dL) /405 (41).

HOMA-IR= aglik insiilin degeri (mU/mL) x ag¢lik glikoz seviyesi (mmol/L) / 22.5
(55).

Bu HOMA-IR degerinin 2.5 ve iizeri olmasi insiilin direnci olarak tanimlanir (41).
2.4, Insiilin Direnci ve Hastaliklarla iliskisi

Insiilin direnci bireyler arasinda farklilik gosterebilir. Bazi hastalarda
hipoglisemi bazi hastalarda hiperglisemi goriilebilir. Bu hastalarda ilerleyen
donemlerde genellikle diyabet goriilmekle birlikte obezite, hipertrigliseridemi,
lipoatrofi, lipodistrofi, amenore, hirsutizm, akantozis nigrikans, allopesi, over

kaynakli hiperandrojenizm birg¢ok hastada goriilebilir (57,58).

Insiilin direnci, hiperinsiilinemiye bagl olarak obezite, tip 2 diyabet, lipit
metabolizmasi bozukluklari, metabolik sendrom, hipertansiyon ve koroner arter
hastaliklar ile iligkilidir (57,59,60).

Insiilin direnci birgok klinik tabloya neden olabilir. En yaygin formu ve en iyi
bilineni tip 2 diyabet ve metabolik sendromdur. Uzun siiren insiilin direnci
durumunda tip 2 diyabet, Kkardiyovaskiiler hastaliklar, hipertansiyon ve bazi
maligniteler (kolon, meme, endometrial) gelisebilir. Metabolik sendrom, abdominal
obezite ve/veya insiilin direnci ile iligkili kardiyometabolik risk faktorleri
birlikteligidir. Insiilin direncine eslik eden metabolik ve kardiyovaskiiler risk

faktorleri:



- Esansiyel hipertansiyon

- Endotel disfonksiyonu

- HDL kolesterol diizeyinde azalma

- Trigliserit diizeyinde artma

- Apolipoprotein-b de artma

- Kiiciik yogun LDL kolesterol partikiillerinde artis
- Fibrinojen seviyelerinde artma

- PAI-1 diizeyinde ve trombosit agregasyonunda artma
- CRP ve diger enflamatuvar sitokinlerde artm

- Mikroalbiiminiiri

- Sol ventrikiil hipertrofisi

- Prematiir ateroskleroz (KAH-inme)

- Urik asitte artma (61).

2.4.1. insiilin Direnci ve Obezite

Obezite hem viicuttaki yag dokusunun artmasina bagli olarak hem de bu yag
dokusundaki artis sonucu ortaya c¢ikan birgok metabolik anormalliklere bagli
bozukluklar igin bir risk faktoriidir (62). Obeziteye bagl insiilin direnci
olusumundan sorumlu baslica etmenler; serbest yag asitlerinin dolagimda fazlaca

bulunmasi, TNF-a, yag dagilimidir (63).

Obezite, insiilin direncine; insiilin direnci ise diyabete yol acar (64-68).
Ozellikle abdominal obezite ile insiilin direnci arasinda giiclii bir iliski vardir (69-
71). Yapilan bir arastirmada abdominal yag miktarini azaltmanin insiilin direnci ve
glikoz metabolizmasi {lizerine pozitif etkileri oldugu; ancak bu etkisini karindan yag

aldirma gibi bir islem sonrasi gostermedigi gézlenmistir (71).

Daha cok visseral ve cilt alti adipoz doku gibi hedef hiicrelerde insiilin
reseptor defekti olusmasina bagl insiilin direnci goriiliir. Obezlerde insiilin direnci
riski artmis ve glikoza duyarlilik azalmistir (72). Yapilan bir caligmada, visseral yag
dokusu ve insiilin direnci arasinda gii¢lii bir pozitif iliski oldugu gosterilmistir (73).

Visseral obezite artisi metabolik aktivitenin artmasiyla birlikte insiilin direncine



sebep olmaktadir (71). Abdominal obezite, 6zellikle visseral yag hacmindeki artis,
insiilin direnci ve bununla iligkili metabolik anormalliklerden sorumlu tutulmaktadir

(74).

Adipoz doku dagilimi ve miktar1 insiilin direnci i¢in énemli bir faktordiir.
Bunun yani sira adipoz dokudaki hiicrelerinin boyutunun da o6nemli oldugu
gosterilmistir. Adipoz dokudaki hiicrenin boyutu, serum insiilin konsantrasyonu,

insiilin direnci ve tip 2 diyabet ile pozitif iliskili bulunmustur (75,76).

Abdominal yag dokusu, cilt altt1 yag dokusuna gore insiilinin antilipolitik
etkisine daha direnglidir. Boylece serbest yag asitlerinin dolasimda daha fazla

bulunmasina ve bunun sonucunda insiilin direncine sebep olur (77).

Diyabeti olan ve olmayan obez bireylerde, obezite ve insiilin direnci arasinda
pozitif bir iliski vardir (78). Obez bireylerde glikoz, insiilin ve insiilin direnci

artmaktadir (79).

Obez bireylerde adipoz doku aymi zamanda bir endokrin organ gibi
davranmaktadir. Adipoz dokudan salinan IL-6 ve TNF-a gibi ¢esitli adipokinler de
insiilin salinimu tizerine etki etmektedir (80). Ayrica viicuttaki yag doku artisiyla
birlikte adipoz dokudan salinan adiponektin, resistin, leptin gibi proteinler ve

inflamatuvar peptitler de insiilin metabolizmasini etkilemektedir (63).

Glikozun hiicre icine tasinmasindan sorumlu baglica tasiyict glukoz
transporter 4 (GLUT4)’tliir. GLUT4’{in hiicre i¢ine glikoz tagimas insiilin tarafindan
diizenlenmektedir. Obezite durumunda hiicre i¢indeki GLUT4 konsantrasyonlari

azalmakta ve buna bagl olarak insiilin metabolizmasi bozulmaktadir (81,82).
2.4.2. Insiilin Direnci ve Diyabet

Bazi ¢aligmalarda insiilin direncinin sonucu olarak tip 2 diyabet gelistigi
gosterilmistir. Kan glikoz seviyesini normal diizeyde tutmak icin B-hiicreleri fazla

miktarda insiilin salgilamaya baglar. Bu salinma iglemi bir siire devam eder. Ancak
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belli bir zaman sonra B-hiicreleri yeterli salinim yapamaz ve insiilin direnci bdylece

hiperglisemi ve tip 2 diyabet gelisimine neden olur (48,81,83-86).

Obez ve tip 2 diyabeti olan bireylerde insiilin direnci siklikla goriilmektedir.
Fakat obez olmayan ve normal glikoz toleransi olan bireylerde de %25 oraninda
insiilin direnci saptanmustir (87). Tip 2 diyabet riski tasiyan obez bireylerin yaklasik

%50’sinde insiilin direnci bulunmaktadir (88).

Obezite adipoz doku artisinin yarattigi olumsuz etkilere paralel olarak [-

hiicre harabiyetine neden olur ve tip 2 diyabet gelisimi i¢in dnemli bir risk faktoriidiir

(89).
2.4.3. Insiilin Direnci ve Karaciger Yaglanmasi

Insiilin direnci serbest yag asitlerinin artisiyla iliskilidir. Boylece hepatik
glikoz tiretimi artar, hepatik insiilin klirensi azalir. Bu durum ise hiperinsiilinemi,
instilin direnci, hiperglisemi ve non-alkolik yagl karaciger hastaligina neden olur

(90). Karaciger yaglanmasinin insiilin direnci ile iligkili oldugu gosterilmistir (91).
2.4.4. Insiilin Direnci ve Kalp Damar Hastahklar1

Insiilin, yag dokuda lipolizi engeller ve dokuya serbest yag asidi gegisini
saglar, bdylece anabolik etki gosterir. Insiilin direncinde trigliserit, LDL artar, HDL
azalir ve bolgesel yag depolanmasi olusur. Bunun sonucunda da kardiyovaskiiler

hastalik riski artar (92).

Obezite hipertansiyona yol agarak ve lipit metabolizmasini etkileyerek kalp
ve damar sagligint olumsuz yonde etkiler. Ayrica obezite kalp ve damar sagliginm

insiilin direnci tizerinden de olumsuz etkilemektedir (93).

Insiilin direnci olan hastalarda kardiyovaskiiler hastalik riski bakimindan

anlami risk atig1 oldugu gesitli ¢aligsmalarda gosterilmistir (45,85,94).
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2.5. Insiilin Direncinin Tedavisi

Insiilin direnci birgok hastalik ile iliskilendirilmektedir. Bu nedenle
tedavisinde sadece insiilin direncini diizeltmek degil, onunla iligkili olabilecek

hastalik komplikasyonlarini da azaltmak amag¢lanmaktadir (95).

Insiilin direnci tedavisi asil olarak yasam tarz1 degisikliklerini icerir. Yapilan
bir c¢alismada enerji kisitlamasi ile yapilan agirlik kaybi sonrasinda obez
diyabetiklerde glikoz toleransi, insiilin direnci diizelmis, normal agirlikta olan

bireylerde ise bir degisme gozlenmemistir (96).

2.5.1. Beslenme Tedavisi

Diyet insiilin direnci tedavisinde en oOnemli tedavilerden biridir. Diyet
tedavisinde viicut agirliginin azaltilmasi insiilin direncinin iyilesmesine yardimci
olur. Bunun i¢in enerji kisith diyetler (normal zamanda alinan enerjiden 500-1000
kalori daha az enerji) verilmelidir veya alinan enerjiye paralel olarak fiziksel aktivite

diizeyi arttirllarak negatif enerji dengesi saglanmalidir (97-100).

Enerji kisitlamasindan kisa siire sonra agirlik kaybi olmasa bile insiilin

duyarliliginin arttig1 belirlenmistir (101,102).

Toplam enerjini  %15-20’si proteinlerden, %350-60’1 karbonhidratlardan
saglanmalidir. Diyetin yag igerigi ise %30’u gegmemelidir (97,100). Yaglar toplam
enerjinin %25-35’ini  olusturur, enerjinin %15-20°si tekli doymamis yaglardan

olusmali, ¢oklu doymamislar %10’u gegmemelidir (61).

Diyete posa eklenmesi hem konstipasyon, hemoroid, divertikiil hastaliklart,
kolon kanseri gibi hastaliklardan korunmada hem de obeziteden korunma ve
tedavisinde fayda saglar (103). Ayrica lipit profilinin diizeltilmesinde, lipit
peroksidasyonunun inhibisyonunda, insiilin duyarliligini arttirmada, postprandiyal

kan glikozunun regiile edilmesinde etkilidir (104).
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2.5.2. Medikal Tedavi

Baglica ila¢ tedavisi metformindir. Metformin, biguanid grubu insiilin
duyarliligini arttiran bir ilagtir (105). Fakat Amerikan Diyabet Cemiyeti eger tip 2

diyabet gelismemisse insiilin direnci i¢in ila¢ tedavisini 6nermemektedir (106).

Amerika’da uzun yillar biguanidlerin kullanimina izin verilmemistir (107).
Metformin bu gruptaki diger ilaglara kiyasla daha diisiik laktik asidoz riskine sahiptir
ve yillardir tiim diinyada giivenle kullanilmaktadir (108). Metformin karacigerin
endojen glikoz tretimini azaltarak etkisini gostermektedir (109). Metformin tip 2
diyabet hastalarinda, agirlik kaybi, hiperinsiilinemiyi azaltmasi, dislipidemiyi

diizeltmesi gibi yararli bagka etkileri de bulunmaktadir (110).

2.6. Glisemik indeks

McCance ve Lawrence, 1970’li yillarda karbonhidratlari sindirilebilir ve
sindirilemez karbonhidratlar olarak siniflandirmiglardir. Bu déonemlerde sindirilebilir
karbonhidratlarin benzer hizda kan glikozuna etki ettigi diisiintilmiistiir. Sonraki
yillarda 1970’lerin  sonlarma dogru, karbonhidratlar basit ve kompleks
karbonhidratlar olarak siniflandirilmistir. Kompleks karbonhidratlarin tamamen ve
yavag, basit karbonhidratlarin ise tamamen ve hizla sindirildigi goriisii kabul

gormiistiir (111,112).

Ilerleyen yillarda ayn1 miktarda alinan karbonhidratin basit ya da kompleks
olmasindan bagimsiz olarak, farkli besinler i¢in kan glikoz seviyesini farkli oranlarda
degistirdigi  gosterilmistir  (10,112). Bununla beraber nisastanin tamaminin
sindirilemedigi, bir kisim nisastanin sindirilmeden atildig1 ve bunun da g¢esitli

faydalar sagladigi tespit edilmistir (113).

Glisemik indeks kavrami ilk kez 1982 yilinda Jenkins tarafindan, ayni
miktarda  karbonhidrat igeren farkli  besinlerin  farkli  glikoz  cevabi
olusturabileceklerinin  gosterilmesiyle ortaya atilmistir (114). Benzer yag,

karbonhidrat ve protein igerigine sahip aymi miktardaki yiyeceklerin farkli post-
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prandiyal etkiye sahip oldugu goriilmistir. Bunun sonucunda glisemik indeks
kavrami gelistirilmistir (112). Glisemik indeks 50g karbonhidrat igeren test besininin
2 saat igerisinde olusturdugu kan glikoz artig alaninin, ayni1 miktarda karbonhidrat

igeren referans yiyecegin olusturdugu kan artis alaniyla kiyaslanmasidir (115-119).

Food and Agriculture Organization’na (FAO) gore bir besinin glisemik
indeksi soyle hesaplanir: bir gecelik yaklagik 12 saat aglik sonrasi, 509 sindirilebilir
karbonhidrat igeren test yiyecegi birey tarafindan tiiketilir. Takip eden 2 saat
sonrasinda 15’er dakika araliklarla kan glikoz seviyeleri Olgiiliir. Diyabetik
bireylerde kan glikoz ol¢iimleri post prandiyal 3 saat sonrasinda yapilmaktadir
(120,121). Diyabeti olan bireyler normal insiilin dozunu veya oral antidiyabetik
ilacin1 aglik kaninin alinmasindan ve test yiyeceginin tiikketilmesinden 5-10 dakika
once almaktadirlar. Zamana kars1 kan glikoz seviyesi grafik iizerinde gosterilir.
Boylece test yiyeceginin kan glikoz diizeyi zaman egrisi ¢izilir. Ayn1 birey tarafindan
50g sindirilebilir karbonhidrat iceren standart besin (beyaz ekmek ya da glikoz
surubu) tiiketilir ve benzer sekilde standart besinin kan glikoz seviyesi grafik
tizerinde gosterilir. Test yiyeceginden elde edilen grafigin altinda kalan alanin,
standart besinden elde edilen grafigin altinda kalan alana orani o test yiyeceginin

glisemik indeksi olarak adlandirilir (120-122).

Glisemik indeks hesaplanirken glikoz surubu kullanilmasi; glikoz surubunun
fazla tatli olmasi nedeniyle bireylerde probleme yol agmasi ve yiiksek osmotik
basingtan dolayr mideden ince bagirsaga ge¢isini yavaglatmasi nedeniyle beyaz
ekmek standart besin olarak kullanilmaya baslanmistir (113,123). Glikozun glisemik
indeksi beyaz ekmegin glisemik indeksinin 1,4 katidir. Bundan dolay1 hangi besinin
standart olarak kullanildig: belirtilmelidir (124).

Gl= Besinler verildikten sonraki kan glikoz seviyesi x 100 /ekmek-glikoz
verildikten sonraki kan glikoz diizeyi (118,125).

Glisemik indeks diizeyleri 55’in altinda olan besinler diisiik, 55-69 arasindaki

besinler orta, 70 ve lzeri besinler ise yiiksek glisemik indeksli besinler olarak

smiflandirilir (112,125-127).
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2.7. Glisemik Yik

Glisemik indeks tiiketilen karbonhidrat miktarin1 géstermez. Bu yiizden hem
glisemik indeks hem de tiiketilen karbonhidrat miktarini gosteren bir diger 6l¢lim
olarak glisemik yiik kavrami ortaya ¢ikmistir (125). Glisemik yiikiin yarar saglayan
yonii, post-prandiyal kan glikozu ve insiilinini sadece besinin karbonhidrat kalitesine
yani glisemik indeksine bagli olmadigi goriisiiyle ortaya ¢ikmustir (128). Glisemik
indeks tek basina glisemik etkiyi tahmin etmede yeterli olmayabilir. Glisemik yiikiin
kullanimi ile serum glikoz ve insiilin konsantrasyonu hakkinda daha saglikli bir
goriis ortaya atilabilir (129). Glisemik indeks tiiketilen besinin kalitesini gosterirken,

glisemik yiik degeri glisemik kalite ve kantitesini gosterir (118).

Glisemik yiik diizeyleri 10 ve daha diisiik besinler diisiik, 11-19 orta ve 20 ve
tizeri ise yiiksek glisemik yiiklii besinler olarak siniflandirilirlar (130,131). Glisemik
indeks ve glisemik yiik degerleri her zaman paralel gitmeyebilir. Diisiik glisemik
indeksli bir 6gilin yiiksek glisemik yilike sahip olabilir. Cilinkii glisemik yiik kisinin
tilkettigi besinin miktarma baglidir. Diyetin gilinlik glisemik yiikii, giin igerisinde
tiiketilen biitiin besinlerin glisemik yiikiiniin toplanmasiyla bulunur. Diyetin giinliik
glisemik yiikiiniin 80’in altinda olmasi diisiik, 80-119 aras1 orta, 120 ve iizeri olmasi

ise yiiksek glisemik deger olarak siniflandirilir (127).

Diisiik glisemik yiik iceren diyet, hem karbonhidrat iceren besin tiiketimini
azaltarak hem de diigiik glisemik indeksli besinler tercih ederek saglanabilir (132).
Ya da yiiksek yag ve protein icerigi olan, posa igerigi ve uygun porsiyon biyiikligii
saglandig1r zaman da diislik glisemik yiiklii bir diyet elde edilebilir. Diistik glisemik
yiike sahip diyet seciminde; yag igerigi, enerji, posa icerigi, porsiyon biiyiikligii gibi

baska kavramlar da g6z oniline alinmalidir (133).

Glisemik yiik = porsiyondaki karbonhidrat miktari (g) X glisemik indeks/100 (128).

Bazi besinlerin glisemik indeks ve glisemik yiik degerleri verilmistir (124).
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Tablo 2.1. Baz1 besinlerin glisemik indeks ve glisemik yiik degerleri tablosu

Besin ad1 Glisemik Grami Glisemik Yiikii
Indeksi

Zeytinyagli yaprak sarma 30 250 9
Hurma 103 60 42
Kiraz 22 120 3
Limonata 58 200 11
Kuru iiziim 61 40 17
Leblebi 10 55 2
Portakal 42 120 5
Portakal suyu 52 200 9
Icli kofte 61 280 25
Puding (kakaolu) 47 200 6
Tarhana ¢orba 20 200 2
Patates cipsi 54 98 22
Cilek receli 51 5 2
Barbunya (zyt) 25 150 6
Tam bugday ekmegi 49 50 10
Beyaz ekmek 87 50 23
Cavdar ekmegi 58 30 8
Kepek ekmek 47 50 10
Bal 35 20 5
Gofret 74 30 16
Kahvaltilik misir gevregi 81 30 19
Yulaf gevregi/miisli 69 30 12
Inek siitii 27 200 3
Yogurt 36 150 2
Piring pilavi 139 200 53
Bulgur pilavi 48 180 15
Simit 72 80 40
Pizza 80 220 54
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Tablo 2.1. Baz1 besinlerin glisemik indeks ve glisemik yiik degerleri tablosu

(devamm)
Besin adi Glisemik Grami Glisemik
Indeksi Yiikii

Kolali icecek 63 330 23
Muz 52 74 8
Hamburger 27 240 12
Peynirli borek 66 130 13
Visne suyu 43 200 10
Havug (¢ig) 16 85 1
Havug (pismis) 49 85 4
Patates kizartma 75 200 36
Kiymali patates yemegi 50 200 9
Pogaca (sade) 63 92 39
Minestrone ¢orba 39 200 5
Karpuz 72 175 10
Misir 54 100 9
Siikroz 68 10 7
Pasta 45 165 20

2.8. Glisemik indeksi Etkileyen Etmenler

Glisemik yanit besinin emilim hizina baghdir ve i¢/dis etmenler,
gastrointestinal hareketlilik, sindirim ve emilim besinin glisemik yanitini
degistirebilmektedir. Besinin yapisi, pisirme yontemi, partikiil biiylikliigii, posa, yag
ve protein varligr gibi nedenler besinlerin farkli glisemik yanit vermesine neden
olabilmektedir. Makarna, tam tahil {irtinleri, ¢avdar iriinleri, bulgur, kuru fasulye,
mnercimek, nohut gibi temel nisastali besinlerin glisemik indeks degerleri genellikle

diisiiktiir (134).

Besinlerin bazi 6zellikleri glisemik indeks degerlerinde degisikliklere neden

olabilir. Glisemik indeksi etkileyen baslica etmenler sunlardir:
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2.8.1. Nisastanin yapis1 ve tiiriiniin etkisi

Nisastali besinlerin sindirimi ve glisemik indeks arasinda giiglii bir iliski
bulunmustur (135). Nisasta amiloz ve amilopektin olmak iizere iki farkli yapida
bulunur; amiloz suda ¢éziinmez, amilopektin ise suda ¢oziiniir (136). Amiloz al-4
glikozit bag igerir ve diiz zincirli yapidadir, amilopektin ise al-6 glikozit bagi igerir
ve dalli zincirli yapidadir (115). Amilopektinin sindirimi amiloza gore kolaydir ve
daha hizli sindirilir. Amilozun zincir uzunlugu amilopektinin zincir uzunlugundan
fazladir. Bu da amilozun hidrolizi sonucu daha az glikoz olugsmasina neden olur ve
daha diisiik glisemik indeks diizeyi ile sonuglanir (4). Besinlerin amilopektin/amiloz
orani arttikga glisemik indeksi azalir (118). Baska bir calismada, farkli amiloz
miktara sahip piring tiirlerinin glisemik yanitlar1 karsilagtirllmistir. Yiiksek amiloz
icerigi olan grupta daha az glisemik yanit tespit edilmistir (137). Patates, piring,
ekmek ve kurubaklagillerin glisemik yanitinin incelendigi bir ¢alismada, en yiliksek
glikoz yanit1 patateste, en diisiik yanit ise kurubaklagillerde bulunmustur. Bunun

nedeninin amiloz ve protein icerigindeki farkliliktan kaynaklandigi bulunmustur

(138).

Yapilan bir ¢alismada, siikroz ve nisasta tiikketimi sonrasi; insiilin glikoz ve
glukagon yanitlar arastirilmistir. Stikroz tiikketimi sonrasi, nigasta tliketimine gore
daha yiiksek kan insiilin seviyesi ve glikoz seviyesi oldugu tespit edilmistir. Bunun

emilim hizi farkindan kaynaklandig: digiintilmiistiir (139).

Bir besinin sindirime direngli nisasta orani fazla ise glisemik indeks diizeyi

daha diisiiktiir (4).

2.8.2. Diyet posasiin etkisi

Pektin, gumlar, bazi hemiseliilozlar suda ¢6ziiniir posa, besinlerin bagirsaktan
gecisini, mide bosalmasini ve glikoz emilimini yavaslatarak daha diisiik kan glikoz
seviyesine neden olurlar. Seliiloz, lignin ve bazi hemiseliilozlar igeren ¢dziinmez
posa ise fekal hacmi artirir, nigasta hidrolizini yavaslatir, ancak kan glikoz diizeyine

fazla bir etkisi olmamaktadir. Yiiksek posa igerigine, 6zellikle yiiksek ¢oziiniir posa
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diizeyine sahip diyetler, karbonhidrat emilimini azaltan bir faktér olarak
goriilmektedir. Bu durumda daha kontrollii kan glikoz diizeyine sahip olunmasi

gereken bireylerde 6nerilen bir diyet tiirtidiir (120).

Bir arastirmada, kepek ve misir igerigi yiiksek iki farkli kahvaltinin glisemik
yanitlart incelenmis; kepek icerigi yiiksek diyette daha diisiik glikoz ve insiilin
seviyesi tespit edilmistir. Bunun nedeni olarak kepek icerigi yiiksek kahvaltinin,
misir igerigi yiiksek kahvaltiya gore daha yiiksek miktarda posa igermesi
gosterilmistir  (140). Benzer sekilde yiliksek ve diisiik c¢oziiniir posa alimi
karsilastirilmis, uzun dénemde yiiksek posa tiikketiminin daha olumlu glisemik yanit,
insiilin yanit ve kan lipit profili olusturdugu saptanmistir (141). Yiiksek glisemik
indeksli diyetlerde daha fazla suda ¢6ziinmez posa, diisiik glisemik indeksli

diyetlerde ise daha ¢ok suda ¢6ziiniir posa oldugu tespit edilmistir (142,143).

2.8.3. Karbonhidrat yapisi ve tiiriiniin etkisi

Karbonhidratlar, ~monosakkarit, disakkarit ve polisakkarit olarak
gruplandirilirlar. Monosakkarit yapida olanlar daha hizli emilecekleri i¢in, daha
yiiksek glisemik ve insiilin yanita sahiptir. Polisakkarit yapida olan besinlerin ise
sindirimi daha uzun siirecegi i¢in daha diisiik glisemik ve insiilin yanita sahiptir
(144). Siikroz ve nisasta verilen fareler kiyaslandiginda, siikkrozun kan glikoz ve

insiilin diizeyini daha fazla arttirdig1 saptanmistir (145).

Glikozun glisemik indeksi friiktoz ve siikkrozdan daha yiiksektir. Bu nedenle
glikoz igerigi frikktoz ve silikrozdan daha fazla olan besinlerin de glisemik indeks

degerleri daha yiiksektir (14).

Farelerde yapilan bir arastirmada, enerjilerinin %541 siikroz ve %54’ misir
nisastasindan gelecek sekilde diyet verilmistir. Siikroz verildigi zaman, misir
nigastasi verildigi zamana kiyasla daha yiiksek kan glikoz ve insiilin seviyeleri tespit
edilmistir (145). Bagka bir caligmada, tip 2 diyabetli hastalarda basit ve kompleks
karbonhidratlarin kan glikoz diizeyleri arastirilmis; basit karbonhidrat tiiketiminin

daha yiiksek kan glikoz seviyesine sahip oldugu bulunmustur (146).
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Karbonhidratlarin sindirim hizi zincir uzunlugundan bagimsizdir. Ornegin
beyaz ekmek ve makarna yapisindaki zincirler ayni uzunluktadir fakat glisemik
indeks degerleri farklidir. Ciinkii makarna tersiyer yapi bulunudurur ve sindirim hizi
daha diisiiktiir. Benzer sekilde disakkarit olan siikroz ve laktozun glisemik indeksi

maltozdan diigiiktiir (147).

2.8.4. Protein ve yagn etkisi

Karbonhidratlar yaglar ve proteinlerle birlikte alindig1 zaman daha uzun bir
sindirim stiresi olur. Proteinler, insiilin salgilanmasini arttir ve nisastanin sindirimini
yavaglatir. Protein igerigi yliksek soyanin glisemik indeksi, diisiik proteinli pirincin
glisemik indeksinden daha disiiktir (14). Yaglar ise, gastrointestinal sistemden

gecisi yavaslatirlar ve boylece besinlerin glisemik indeks degerlerini distirtirler (4).

Yag ve proteinin glisemik indeksi azaltict bdyle bir etkisi olmasi icin
miktarinin fazla olmasi gerekmektedir. Karbonhidratin 50 grami i¢in 30 gram protein
ve 50 gram yag alimiin glisemik indeksi azaltmada etkili olabilecegi saptanmistir
(148).

2.8.5. Besin ogesi inhibitorleri etkisi

Fitatlar, lektinler, tanenler, enzim inhibitorleri ve saponin, gastrointestinal
sistemde nisastanin sindirimini ve glisemik etkiyi degistirirler. Besin 06gesi
inhibitorlerinin fazla olmasi durumunda, sindirim ve emilim azalir, bdylece o besinin
glisemik indeks degeri azalmis olur (149). Disiik glisemik indeks diyetleri, yiiksek
glisemik indeks diyetlerinden daha fazla besin 6gesi inhibitorii igerirler. Cesitli
inhibitorlerin diyabette ve glisemik kontrolde etkili olabilecegi diisiiniilmektedir
(14,146).

2.8.6. Besin hazirlama yontemlerinin etkisi

Besinlere uygulanan ezme, piire yapma, meyve suyu yapma, konserve yapma,

depolama gibi islemler besinlerin daha kolay sindirilmesini saglayacagi i¢in glisemik
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indeksini yiikseltirler. Cigneme ile de besin parcalar kii¢iiliir ve daha sindirime agik
hale gelir, boylece emilim hiz1 artar (150). Meyve sulart meyveden, patates piiresi,
patatesin yemeginden daha yiiksek glisemik indeks degerine sahiptir (148). Ornegin
dogranmis yulafin glisemik indeksi 55, yulaf ezmesinin glisemik indeksi ise 79
olarak belirlenmistir (124).

Besinlerin pisirilmesi sindirimi kolaylastirir. Pisirme ve iglem uygulama
hiicre duvarini tahrip eder, nisasta granilleri kirilir ve agilir (151). Nisastanin
pisirilmesi ve jelatinizasyonu ince bagirsaklarda sindirimi ve emilimi arttirmaktadir,
bunun sonucunda daha yiiksek kan glikoz diizeyi ortaya cikar. Ornegin pismemis
patates hidrolize direnglidir fakat pisirildiginde hizla sindirilebilir hale gelir ve
glisemik indeks degeri artar. Sogutuldugunda ise direngli nisasta olusmakta ve
emilim yavaslamakta, buna bagl olarak glisemik indeks degeri sogutulan besinde
diismektedir. Ayrica fazla isleme maruz kalmis besinlerin daha yiliksek glisemik

indeks degerleri bulunmaktadir (152,153).

Ogiitme, presleme, ¢igneme islemi ile nisasta graniilleri bozularak daha kolay
sindirilmesine neden olur. Kimyasal olarak modifiye olmus besinler de glisemik
indeks degerini etkilerler (152). Genel olarak; enkstriizyon, flaking ve patlatma gibi
modern gida isleme teknikleri, nisastanin jelatinizasyonunu saglayarak glisemik
indeks diizeyini yiikseltirler. Buna karsilik bulgur iiretimi, makarna, spagetti gibi
gidalarin tretilmesinde kullanilan isleme teknikleri glisemik indeks diizeyini

diistiriirler (4).
2.8.7. Meyvelerin olgunluk durumlarinin etkisi

Meyve olgunlastikca igerdigi karbonhidrat miktar1 artmaktadir. Buna bagl
olarak glisemik indeks degeri olgun meyvede daha yiiksektir (152). Ornegin olgun

muzun glisemik indeksi 62, olmamis muzun glisemik indeksi 31°dir (124).
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2.8.8. Asitligin etkisi

Yiiksek asiditeye sahip besinler mide bogalmasini yavaslatir ve bdylece daha
yavas sindirilerek glisemik indeksin diismesine neden olurlar (152). Mayali ekmegin

glisemik indeksi 54, mayasiz ekmegin glisemik indeksi ise 73’tiir (124).

2.8.9. Besinlerin tiikketim hizinin etkisi

Besinlerin yavas ¢igneyerek tiiketmek sindirim kanalina daha yavas besin
girisine ve dogal olarak daha yavas sindirime neden olacagi i¢in, daha diisiik

glisemik indekse sebep olurlar (118).

2.8.10. Bireysel farkhihiklarin etkisi

Diyabetli olan ve olmayan bireylerin glisemik kontrolleri farkli olmaktadir.
Saglikli bireylerde glisemik yanit fazla degismezken, tip 1 ve tip 2 diyabeti olan
bireylerde kan glikoz diizeyinde ani degisiklikler olabilmektedir. Ozellikle tip 1
diyabeti olan bireylerde ciddi sapmalar olabilmektedir. Bu nedenle diyabetik
bireylerde glisemik indeks degerindeki degisiklikleri bireyin kisisel farkliliklarindan
kaynaklanmaktadir (12,121).

2.8.11. Metodolojik farkhliklarin etkisi

Glisemik indeks degeri tespit edilirken, saglikli bireylerde post prandiyal 2
saat, diyabetik bireylerde post prandiyal 3 saat sonra Ol¢limler yapilmaktadir.
Diyabetik bireylerde glikoz yanit 4-5 saat icinde, saglikli bireylerde 1.5 saat i¢inde
aclik diizeyine inmektedir. Diyabetiklerde 5 saatlik siirenin, 3 saatlik kan alma
stiresine gore daha dogru glisemik indeks degeri verdigi diisliniilmektedir; ancak 3

saatlik 6l¢tim siiresi daha sik kullanilmaktadir (154).

Kapiller ve kol damarindan alinan vendz kaninda glikoz konsantrasyonu
birbirinden farklidir. Parmaktan alinan kapiller kan ile karsilastirildiginda, kol

damaridan alinan vendz kandaki glikoz konsantrasyonu, koldaki iskelet kas1 ve deri

22



tarafindan glikozun kullanilmasindan dolayr daha disiiktiir (120). Glisemik indeks

Ol¢timleri yapilirken bu durumlar sonucu degistirebilmektedir (121).

Glisemik indeks degerinin hesaplanmasinda kullanilan glikoz soliisyonlarinin
fazla tathh olmasi, yliksek ozmotik etkiye sahip olmasi ve mide bosalmasinda
gecikmeye neden olmasindan dolayr beyaz ekmek kullaniminin daha dogru bir
Ol¢iim yontemi olabilecegi diisiiniilmektedir. Ekmegin glikozdan daha fazla insiilin
stimiile etmesi de avantaj olarak goriilmektedir. Fakat bazi aragtirmacilar da beyaz
ekmegi iyi bir test yiyecegi olarak gérmemektedir ¢iinkii beyaz ekmek kullanilarak
yapilan ¢alismalarda glikoza bagli aynmi glisemik degeri elde edilememektedir
(120,121).

Karigik 6giiniin glisemik indeks degerinin post prandiyal insiilin artisinin bir
Olciiti olarak glisemik indeks tablolarindaki benzer sekilde iligkili oldugu
gosterilmistir. Ancak bazi uzmanlar bir 6giindeki herhangi bir bilesenin karisik bir
oglniin glisemik etkisini gostermede yetersiz oldugunu ileri siirmiislerdir. Bundan
dolayr glisemik indeksin karisik 6gilinler i¢in kullanimini dnermemektedirler. Bu
farkli gortislere ragmen, karigik 6giinlerin de tek bir besinde oldugu gibi bir glisemik
etkisi oldugu belirlenmistir. Karisik 6giinlerin glisemik indeksi i¢in, her bir besinin
icerdigi karbonhidrat miktarina gore agirliklandirarak ortalama bir glisemik indeks

degerinin hesaplanmasi gerektigi diisiiniilmektedir (148).
2.9. Glisemik indeks ve Etiketlerde Belirtilmesi

Avurturya ve Yeni Zelenda’da 2000 yilindan beri gidalarin etiketlerinde
glisemik indeks degerlerinin belirtilmesine izin verilmistir (126). Herhangi bir
gidanin etiketinde glisemik indeks sembolii bulunabilmesi i¢in; o gidanin toplam
yag, doymus yag, sodyum ve enerji degerleri ideal kriteri saglamali ve {iriin
porsiyonunda en az 10g karbonhidrat icermelidir (4). Sydney Universitesi Glisemik
Indeks Arastirma Servisi’nin olusturdugu bir sivil toplum kurulusu olan “Glycemic
Index Limited”, gidalarin glisemik indeks testleri ve akreditasyon islerini

yiiriitmektedir (155).
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2.10. Glisemik Indeks- Glisemik Yiik ve Hastahk Tliskisi

Diyetin glisemik indeksi, obezite, diyabet, insiilin direnci, kardiyovaskiiler
hastaliklar gibi metabolik hastaliklarin 6nlenmesi ve tedavisinde Onemlidir (4).
Uzmanlar, beslenmede gidalarin igerikleri ile beraber glisemik indeks degerlerinin de

dikkate alinmasi1 gerektigini onermislerdir (122).
2.10.1. Glisemik Indeks — Glisemik Yiik ve Kardiyovaskiiler Hastalk liskisi

Insiilin direnci kalp damar hastaliklarmnin énemli dnemli gdstergelerinden
biridir. Diyetin glisemik indeksi bu hastalik gelisimi igin 6nemli bir faktordiir (134).
Diyabeti olmayan bireylerde yiiksek post-prandiyal kan glikozu seviyeleri kalp
damar hastaliklar1 bakimindan bir risk olarak gorilmiistir. Bu yiiksek glisemik
indeksli diyetlerin direkt aterojenik etkisi oldugunu gostermektedir. Toplum bazli
calismalarda da yiiksek glisemik indeks ve glisemik yiik igeren diyetlerin kalp krizi
ve diger kalp damar hastaliklar1 ile iligkili oldugu bulunmustur. Bu durum plazma

lipitlerinin yiikselmesine bagli olarak gelisebilmektedir (131).

Diistik glisemik indeksli besinlerin tokluk hissini daha erken verdigi, obezite,
kardiyovaskiiler hastalik ve diyabet gelisim riskini azalttig1 gosterilmistir (156).
Epidemiyolojik ¢aligmalarin sonugclari, yiiksek glisemik indeks ve glisemik yik
tikketen bireylerin daha yiiksek miyokard infarktiis ve ¢esitli kardiyovaskiiler hastalik

riskinin oldugunu gostermektedir (142).

Yapilan bir calismada diisiik glisemik indeksli diyet tiikketen ve abdominal
obezitesi olan bireylerde aglik insiilin seviyeleri azalmis ve LDL partikiil boyutu
artmis olarak bulunustur. Ayrica diisiik glisemik indeksli diyet tiiketimi ile post-
prandiyal hiperinsiilinemi azalmis ve kan lipit profili iyilesme gostermistir. Iskemik

kalp hastaliklar1 iizerine yararl etkileri oldugu da gosterilmistir (157,158).

Tam tahillar, kurubaklagiller, sebze ve meyve gibi karbonhidrat igerikli
besinler, insiilin duyarliligin1 artirir ve LDL kolesterolii diisiiriip, baz1 elzem vitamin

mineral alimimi da desteklerler. Hizli emilen basit seker ve nisastali besinler ise
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serum trigliserit diizeyinin yiikselmesine ve HDL kolesteroliin diismesine neden
olurlar. Diisiik glisemik indekse sahip besinler tiiketen bireylerde, daha iyi glisemik
kontrol buna bagl olarak da daha saglikli lipit profiline sahip oldugu gosterilmistir
(134).

Toplumlarda aterosklerozis riski (ARIC) ¢alismasinda, 13051 birey
incelenmis ve sonucunda glisemik indeks ve glisemik yiikiin kardiyovaskiiler
hastaliklarla iligkili oldugu bulunmustur (159). Bir bagka arastirmada ise,
kardiyovaskiiler hastaligi ve diyabeti bulunmayan 1417 kadin incelenmis, yiiksek
glisemik indeks ve glisemik yiikiin kardiyovaskiiler hastalik riskini arttirdigi

saptanmistir (160).

2.10.2. Glisemik indeks — Glisemik Yiik ve Metabolik Sendrom Iliskisi

Post-prandiyal hiperinsiilineminin agirlik artis1 ve metabolik sendroma neden
olacagi yapilan bazi calismalarda gosterilmistir (147,161). Glisemik indeks ve
metabolik sendrom prevelansi arasinda pozitif iliski bulunmustur. Yiiksek glisemik
indeksli diyete kiyasla diisiik glisemik indeksli diyet tiiketen bireylerde %41 daha
yiiksek metabolik sendrom prevelansi vardir. Bu verilere gore diislik glisemik indeks
ve glisemik yiik diyetlerinin metabolik sendrom ve insiilin direnci lizerine pozitif

etkileri vardir (162).

Yapilan bir calismaya gore, metabolik sendromun tedavisi i¢in daha az rafine
karbonhidrat, daha yiiksek posa, orta diizey yag alimi ve agirlikli olarak bitkisel

protein iceren akdeniz tarzi beslenmenin etkili oldugu saptanmistir (163).

2.10.3. Glisemik indeks- Glisemik Yiik ve Obezite Iliskisi

Diinya Saglik Orgiitii kriterlerine gore obezite; kardiyovaskiiler hastaliklar ve
tip 2 diyabet gelisimi i¢in 6nemli bir risk faktoriidiir. Amerika’da son yillarda diyetin
yag icerigi azalmis, fakat rafine nisastali besinler ve basit seker tiilketiminde bir artis
ortaya ¢ikmistir. Bu besinler post-prandiyal kan glikozunu, bunun sonucunda da

insiilin seviyelerini biiyiik oranda artirirlar. Diisiik glisemik indeks ve glisemik yiik
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iceren diyetlerin, yiiksek glisemik indeks ve glisemik yiik igeren diyetlere kiyasla
daha fazla agirlik kaybina sebep oldugu gosterilmistir (157).

Yapilan bir meta analizde, glisemik indeksi diisiik besinlerin, post-prandiyal
tokluk hissini arttirdig1 ve acikma siiresini kisalttigir bulunmustur. Erken tokluk hissi
ile daha az yemek yeme sonucunda ise daha az enerji alimi ve diisiik obezite riski
oldugu tespit edilmistir. Kilo koruma ve kilo vermede; tam tahillar gibi diisiik
glisemik indeksli besinlerin, rafine ve glisemik indeksi yiiksek besinlere gore ¢ok

daha iyi karbonhidrat alternatifi olacagi belirtilmistir (164).

Yiiksek glisemik indeks iceren diyet post-prandiyal hiperinsiilinemiyi artirir
ve yag asitlerinin enerji kaynagi olarak kullanilmak {izere depo edilmesine neden
olur. Boylece agirlik artist ortaya c¢ikar. Ayrica yiiksek glisemik indeks igeren
diyetlerde insiilin cevabi sonrasi hipoinsiilinemi goriilebilir. Bu hipoglisemiye bagh
istahin uyarildigi ve buna bagl tekrar enerji alimi ile agirlik artis1 ortaya ¢iktigi
diistiniilmektedir (165). Diisiik glisemik indekse sahip besinler bu hipoglisemik
stireci etkileyerek, kan glikozu ve insiilinin normal smirlarda kalmasini

saglamaktadir (148).

Glisemik indeksin obeziteyi 6nlemede ve tedavi etmede uzun déonem etkileri
ile ilgili ¢cok fazla ¢alisma bulunmamaktadir. Ancak istah ve metabolizma {izerine
etkileri diistintilerek viicut agirhigimi etkileyebilecegini gosteren galismalar mevcuttur
(157). Uzun siireli 20 ¢alisma incelendiginde 4 tanesinde diisiik glisemik indeks
diyeti ile kilo kayb1 goriilmiis, 2 tanesinde yiiksek glisemik indeks diyeti ile kilo
kayb1 goriilmiis ve 14 calismada ise bir fark olmadig1 gosterilmistir. Sonug olarak bu

konuda ¢eliskili veriler bulunmaktadir (166).

Doygunluk hissini saglayan kolesistokinin gastrik hacimden etkilenmektedir.
Ogiiniin glisemik indeksinin kolesistokininin yanit ve doygunluk hissi ile negatif

iliskili oldugu bulunmustur (148).

Diisiik glisemik indeksli diyetler erken doygunluk hissi saglamasi ve

karbonhidrat oksidasyonu yerine yag oksidasyonunu arttirmasiyla agirlik kaybini
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saglamada onemlidir. (167). Ciinkii obez bireylerde yag oksidasyonunda azalma

oldugu belirlenmistir (125).

Glisemik indeksten bagimsiz olarak enerji kisitlamasinin kilo vermede asil
etkili olan unsur oldugu vurgulanmistir (166). Diisiik glisemik indeksli diyetler,
enerji kisitlamasi olmadan kilo vermede etkili degildir (168). Fakat insiilin direnci ve
post-prandiyal insiilin saliiminin azaltilmasina bagli viicut agirhigini etkiledigi
belirtilmektedir. Glisemik yiik gibi faktorlerle birlikte diisiik enerjili diyetlerin
etkinligini arttirarak agirlik kaybina faydali olabilmektedir (128).

Viicut agirligindaki %5-10 azalmanin insiilin duyarliligini arttirdigi ve daha
iyi glisemik kontrol sagladig1 gosterilmistir. Yiiksek glisemik indeks iceren diyet yag
oksidasyonunu azaltarak, viicut agirliginin azaltilmasinda yardimci bir faktor
olabilmektedir (125). Yapilan bir ¢aligmada, diisiik glisemik indeksli diyetler yag
dokusunda azalma, daha az enerji alimi ve daha kolay kilo verme ile iliskili

bulunmustur (127).

Son yillarda, diisiik glisemik indeks ve yliksek protein, diisiik karbonhidrat
iceren diyetler agirlik kontroliinli saglamada onerilmektedir. Boylece glisemik yiik
azalmig, doygunluk arttirilmig, viicudun insiilin kullanimi azaltilmis ve yag
oksidasyonunun artmasi saglanmistir (14). Ayrica, diisiik glisemik indeks igeren
diyetin, aglik hissini ve enerji alimini arttirdigi, uzun dénemde obezite ve kronik
hastalik riskini azalttig: tespit edilmistir (169). Diisiik glisemik indeks yiiksek protein
diyetinin; tek basina yiiksek protein diyeti veya diisiik glisemik indeks diyetine gore
kilo korumada daha etkili oldugu belirtilmistir (125).

2.10.4. Glisemik indeks- Glisemik Yiik ve Diyabet Iliskisi

Diyabette insiilin kesfedilene kadar beslenme tedavisi asil tedavi yontemi
iken, insiilin ve oral antidiyabetiklerin ortaya ¢ikmasiyla beslenme tedavisi ikinci
plana atilmigtir. Ancak 1994’ten beri Amerika Diyetisyenler Dernegi “Tibbi

Beslenme Tedavisi” terimini kullanmaya baslamiglardir (170).
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Yiiksek glisemik indeksli diyetler insiilin salinimini uyararak, hiperglisemi ve
hiperinsiilinemiye yol agarak zamanla insiilin duyarliligmnin azalmasia ve tip 2
diyabet gelisimine yol agmaktadir (14). Diisiik glisemik indeksli diyetlerin diyabetli
bireylerde glisemik kontrolii iyilestirdigi bulunmustur (171). Bu yiizden diyabetli

bireylerin diisiik glisemik indeksli besinler tiiketmesi 6nerilmektedir (172).

Rafine ve ¢ok islem gormiis karbonhidrattan zengin besinlerin tiikketimi ile
daha yiiksek glisemik indeksli diyetler tiiketilmeye baslanmistir. Pima Hintlileri ve
Avusturalya Yerlileri gibi milletlerde son zamanlarda geleneksek besinler yerine,
rafine karbonhidratlarin tiiketilmeye baslanmasi, bu popiilasyonlardaki diyabet

oranindaki artis1 agiklamaktadir (173).

Yapilan epidemiyolojik ¢alismada, diisiik glisemik indeksli diyetlerin kadin
ve erkeklerde tip 2 diyabet gelisim riskini azalttig1 bulunmustur (174). Ayrica, diisiik
glisemik indeksli diyetin, kan glikoz ve insiilin konsantrasyonlarini diisiirdiigii ve kan
lipit profilini iyilestirdigi gosterilmistir (121). Bagka bir ¢aligmada diyabet, koroner
arter hastalilk ve kanser hastaligi olmayan bireyler izlenmis ve yiiksek glisemik

indeks ve glisemik yiikiin tip 2 diyabet riskini arttirdig tespit edilmistir (175).
2.10.5. Glisemik indeks- Glisemik Yiik ve Kanser fliskisi

Yapilan bir calismada, bireylerin diyetlerindeki glisemik indeks, karbonhidrat
igerigi ve basit seker icerigi incelenmistir. Ortalama 16.5 yillik takip sonrasinda 112
pankreas kanseri vakas1 gozlenmistir. Diyetlerinin glisemik indeks ve glisemik yiikii
ile kanser riski arasinda bir iliski bulunmamistir (176). Baska bir ¢alismada yiiksek
glisemik ytiike sahip diyetle beslenen bireylerde mide kanseri goriilme riskinin arttig

saptanmustir (177).
2.10.6. Glisemik indeks ve Glisemik Yiik ve Insiilin Direnci ile Tliskisi

Yiiksek glisemik indeks diyeti pankreastaki B-hiicrelerini siirekli uyararak,

Ozellikle bir genetik yatkinligin s6z konusu olmasi durumunda, post-prandiyal
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hiperinsiilinemiye neden olmaktadir. Bu durumda agirlik artigina ve insiilin direncine

neden olabilmektedir (178).

Yiiksek glisemik indeks diyeti tiiketimi sonrasi glikoz emilimi hizlidir ve bu
durum kanda insiilin/glukagon oraninin artmasina neden olur. Bdylece besinin
depolanmasini arttiran gii¢lii bir anabolik siire¢ baslatilmis olur. Besin tiiketildikten
birka¢ saat sonra glikoz emilim hiz1 azalir fakat, insiilin/glukagon orani yiliksek
kalmaya devam eder. Sonug olarak kan sekeri ve yag asitleri diizeyleri diisiis gosterir
ve kan glikoz seviyesi genellikle aglik seviyesine diiser. Bu durum reaktif
hipoglisemi benzeri bir durum olusturur. Bu diisen glikoz seviyelerine bagli dokulara
yeterli glikoz ulagamaz, bunu regiile edecek hormonlarin sekresyonu uyarilir. Bu
hormon yaniti zamanla 6glisemiyi tekrar olusturur fakat bu durum siirekli olursa
insiilin direnci ortaya cikar. Boylece diisiik glisemik indeks ve glisemik yiik igeren
diyetlerin lipit oksidasyon hizi ve yagsiz viicut agirlig1 tizerine pozitif etkileri oldugu

sOylenebilir (157).

Glisemik indeksi yiiksek 6giin tiikketimi sonras1 kanda insiilin seviyesi artar ve
glukagon seviyesi azalir (178,179). Bunun sonucunda glikoz kas, karaciger ve yag
dokusuna taginir. Lipoliz buna bagl olarak engellenmis olur. Glisemik indeksi diisiik
oglinler, insiilin direnci olan obez bireylerde daha az insiilin yanita sebep olmaktadir

(147,178,179).

Yapilan bir ¢alismada glisemik indeksi yiiksek bir diyetin insiilin direnci ile
pozitif iliskide oldugu bulunmustur (180). Diisiik glisemik indeks ve glisemik yiike

sahip diyetlerin insiilin direnci lizerine yararl etkileri oldugu gosterilmistir (128).

Tip 2 diyabetten korunmada ve [-hiicre fonksiyonunun korunmasinda
karbonhidrat ¢esidi ve miktar1 onemlidir. Hiperinsiilinemi ve B-hiicre fonksiyonunun
bozulmaya baslamasi insiilin direncinin zamanla kdotiilesmeye baglamasi demektir.
Post-prandiyal aclik glikozunu diisiik seviyelerde tutmak P-hiicre fonksiyonunun
korunmast ve insiilin direncinin azaltilmasinda diisiik glisemik indeks diyeti

faydalidir (181).
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Diisiik glisemik indeks diyetleri, post-prandiyal hiperinsiilinemiyi ve insiilin
direncini azaltarak, agirlik kaybindan bagimsiz bir sekilde etki ederler. Diisiik ve
yiiksek glisemik indeksli diyetler karsilastirildiginda; diisiik glisemik indeksli
diyetlerde daha iyi kan glikoz profili izlenmistir (167). Diisiik glisemik indeksli besin
secimiyle karbonhidrat miktarinda degisiklik olmadan, daha uzun emilim siiresi,
daha diisiik kan glikoz, insiilin ve yag asidi konsantrasyonu saglanmaktadir (182).
Diisiik glisemik indeks diyetleri insiilin direncini azaltirlar ve boylece tip 2 diyabet
gelisim riskini azaltmis olurlar (157). Diisiik glisemik indeksli diyet tiiketen obez,
diyabet ve koroner arter hastalia sahip bireylerde, insiilin duyarliligindaki
gelismelerin, esterlesmemis yag asitlerinin salinimindaki baskilanmaya bagli oldugu

distiniilmektedir (183).

Yiiksek glisemik indeks igeren diyetler pankreasta [-hiicrelerin siirekli
uyarilmasina ve bu hiicrelerde hipertrofi ve hasara neden olarak, genetik olarak
yatkinlig1 olan bireylerde post-prandiyal hiperinsiilinemiye neden oldugu ve buna
bagli olarak agirlik artis1 ve insiilin direncine neden olabilecegi belirtilmektedir
(178). Baska bir ¢alismada ise, yiiksek glisemik indeks ve yiik igeren diyet tiiketimi
ile diyabet arasinda herhangi bir iliski goriilmemistir (184).

Insiilin direnci gelisimi genetik, sedanter yasam tarzi ve diyetin diger
ogelerinden de etkilenebilir. Yani yliksek glisemik indeksli diyetlerin etkisi, insiilin

direnciyle iligkili bu 6gelerinde varligiyla birlikte daha da fazla goriilebilir (179).

Bir sistematik derlemede aclik insiilini i¢in diisiik glisemik indeks/glisemik
yiik diyetini uygulayan uzun silireli miidahalelerin yararli etkileri icin kanit
saglamaktadir ve obeziteye bagli hastaliklarin birincil korunmasina yardimei
olabilecegi belirlenmistir. Ayrica diisiik glisemik indeks/glisemik yiik diyeti, CRP
gibi pro-inflamatuar belirteglere de yararhidir (185).

Diyette karbonhidrattan zengin gidalarin glisemik indeksinin azaltilmasi
metabolik riski azaltabilir (186). Glisemik indeks hipotezinin temel ilkesi, yiiksek
glisemik indeksli gidalarin tiikketilmesi yerine diisiik glisemik indeksli gidalarin

tiketilmesi ile metabolik olarak olumlu glikoz profilinin saglanmasidir.
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Hipergliseminin azaltilmasi, insiilin talebini azaltir ve insiilin duyarliligi, lipit
profilleri ve B-hiicre fonksiyonu iizerine faydali etkilere sahip olabilir. Hiperglisemi
ve hiperinsiilinemideki azalmalar, insiilin direnci, inflamasyon ve hipertansiyonda
dahil olmak iizere metabolik sendromun birtakim 6zelliklerini arttiran oksidatif stres
diizeyini diigtirebilir. Cilinkii hiperglisemiye uzun siire maruz kalinmasi mikro ve
makrovaskiiler hastaliklara neden olabilir (187). Glisemik indeksin azaltilmasinin
giin boyu glikoz seviyelerinin diizenlenmesi gibi diyet stratejilerinin potansiyelini
arastirmak i¢in onemlidir. Bir ¢alismada; kahvalti, 6gle ve aksam yemeginde basit
yiyecek degisiklikleri yaparak iki ayri1 calismada 24 saatlik glikoz profillerini olumlu
sekilde degistirmislerdir. ilk ¢alismada yiiksek glisemik indeks ekmeklerin yerine
100 graminda daha fazla posa igeren ekmekleri kullanmuslardir (188). Ikinci
calismada ise; siikrozla tatlandirilmis igecekler yerine, bitki esasl bir tatlandirici ile
tatlandirilmig diigiik glisemik indeksli esit miktarda karbonhidart igeren bir icecek
secilmistir (189). Karbonhidrattan zengin gidalarin daha diisiik ve daha yiiksek
glisemik indeks versiyonlarinin ana yemeklerde ad libitum miktarlarda hafif kilolu
hiperinsiilinemik kadinlarin  diyetlerine dahil edilmesi arastirllmistir. Diyet
alimlarinda 8.4 glisemik indeks’lik ortalama bir fark olmasina ragmen, 24 saatlik

glikoz profilinde bir farklilik bulunmamuistir (190).

Yapilan 2 haftalik daha diisiik ve daha yliksek glisemik indeks diyetinin
randomize, ¢ift yonlii, ¢apraz miidahalesinde 12 hafif kilolu kadin incelenmistir.
Caligmada 4 giin sabit bir glisemik indeks iceren diyet, sonraki 2 giinde kontrollii bir
glisemik indeks diyeti uygulamalar1 istenmis ve sonraki 1 giinde ise ad libitum
tiketim yapmalar1 istenmistir. Kontrollii glisemik indeks diyeti giinlerinde diyet
glisemik indeksleri 15 birim kadar farkliyken, enerji, makrobesin ogeleri ve lif
aliminda esitlik saglanmistir. Ad libitum giinlerde ise, enerji, makro besin dgeleri ve
lif aliminda 6nemli bir fark olmadan ortalama 14 birim glisemik indeks farki
bulunmustur. Kontrollii ve ad libitum ortamda yiiksek ve diisiik glisemik indeks

miidahaleleri arasinda glikoz profillerinde herhangi bir fark gézlenmemistir (186).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Arastirma Yeri, Zamam ve Orneklem Secimi

2017 tarihleri arasinda yapilmistir. Arastirmanin 6rneklemini; Kudret International
Hospital Beslenme ve Diyet Poliklinigine bagvuran 18-65 yas arasi 32 insiilin direnci
tanis1 almis ve 32 saglikli yetiskin birey olusturmustur. Bu calisma, Bagkent

Universitesi Tip ve Saglik Bilimleri Arastirma Kurulu'nun Etik Kurulu tarafindan

Arastirma Ankara ilinde, Kudret International Hospital’da Nisan-Agustos

31/03/2017 tarih ve 17/24 sayili karart ile etik agidan uygun bulunmustur (Ek-1).

istemedikleri sorulmustur. Calismay1 katilmay1 kabul eden hastalara “Hasta Onam

Hastalar ¢calisma hakkinda bilgilendirilmis, goniillii olarak katilmak isteyip

Formu” imzalatilmistir (Ek-2).

Calismaya dahil edilme ve dislama kriterleri agagida belirtildigi gibidir:

Calisma grubu i¢in dahil edilme kriterleri;

18-65 yas aras1 olmak

Yeni insiilin direnci tanis1 almis olmak

Calisma grubu i¢in dislama kriterleri;

Insiilin direnci disinda baska bir endokrin bozuklugu olmak
Metabolizmayi etkileyen herhangi bir ilag kullanmak

Gebe veya emzikli olmak

Herhangi bir psikiyatrik bozuklugu olmak

Kronik hastaligi olmak (bobrek yetmezligi, kalp-damar hastaliklar1 vb.)

Vitamin- mineral ya da herhangi bir besin destegi aliyor olmak

Kontrol grubu i¢in dahil edilme kriterleri;

18-65 yas arasinda olmak

Kontrol grubu i¢in diglama kriterleri;

Herhangi bir endokrin bozuklugu olmak

Metabolizmayi etkileyen herhangi bir ilag kullanmak
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e Gebe veya emzikli olmak
e Herhangi bir psikiyatrik bozuklugu olmak
e Kironik hastaligi olmak (bobrek yetmezligi, kalp-damar hastaliklar1 vb.)

e Vitamin- mineral ya da herhangi bir besin destegi aliyor olmak

3.2. Verilerin Toplanmasi ve Degerlendirilmesi
3.2.1. Bireylerin Kisisel ozellikleri

Calismaya katilan bireylere ¢alismanin amacina uygun olarak yedi boliimden
olusan anket formu (Ek-3) arastirmaci tarafindan yliz yiize goriisme yoOntemi
kullanilarak uygulanmistir. Anket formu: sosyodemografik ozellikler ve aile
Oykiilerini i¢eren genel bilgiler, genel beslenme aliskanliklari, sigara ve alkol tiiketim
durumlari, antropometrik Sl¢iimler, biyokimyasal bulgular, besin tiikketimi ve fiziksel

aktivite diizeyinin belirlenmesi olmak {izere yedi bolimden olusmaktadir.
3.2.2. Besin tiiketim kaydi

Bireylerin giinliik beslenme aliskanliklari, enerji alimlari, makro ve mikro
besin 6geleri alim durumlarini saptamak igin arastirmanin baslangicinda, bireylerin
yedi giinliik besin tiiketim kaydi (Ek-4) doldurmalar1 istenmistir. Yedi giinliik besin
tiketim kayd: formlar1 calismaya katilan bireylere verilmis ve nasil doldurmasi
gerektigi detayli bir bigimde anlatilmistir. Igerigi bilinmeyen besinlerin standart
olarak degerlendirilebilmesi acisindan Kutluay Merdol’'un “Standart Yemek
Tarifeleri” kitabindaki tarif 6l¢iileri kullanilmistir (191). Giinliik diyetle alinan makro
ve mikro besin ogelerini belirlemek igin, Tiirkiye icin gelistirilen “Bilgisayar
Destekli Beslenme Programi, Beslenme Bilgi Sistemi (BEBIS)” kullanilarak analiz
yapilmustir (192). Hesaplanan enerji ve besin 6geleri yasa ve cinsiyete gore Onerilen
“Diyetle Referans Alim Diizeyi” (Dietary Refereance Intake: DRI)’ne gore
degerlendirilmistir (193). Giinliik ve 6giin bazinda tiiketilen besinlerin glisemik
indeks ve glisemik yiik degerleri glikoz referans alinarak hesaplanmistir. Glisemik
indeks ve glisemik yiik degerleri “International table of glycemic index and glycemic

load values: 2002 tablosuna gore degerlendirilmistir (124). Bu tabloda olmayan
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besinler tabloda olan en ¢ok benzeyen besine gore hesaplanmistir. Tabloda olmayan
besinlerin glisemik yiikiiniin hesaplanmas: i¢in BEBIS programindaki karbonhidrat
igerikler kullanilarak glisemik yiik degeri hesaplanmistir. Alinan yedi gilinliik besin
tilketim kaydinda glisemik indeks ve glisemik yiik degerleri giinlik ayr1 ayri

hesaplanmis ve yedi giiniin ortalamas1 alinmistir.

Karisik Ogiin igin glisemik indeks hesaplama:

y%=1(Glyx CHOy)
CHO.

6giin

Glisemik indeks:

n: 6glinde karbonhidrat i¢eren besin

Glx: karbonhidrat igeren x besininin glisemik indeks degeri
CHOx: X besininin i¢erdigi karbonhidrat miktar (g)

CHOggiin: 6gliniin icerdigi toplam karbonhidrat miktari (g) (194).

Ortalama Giinliik GI = Glsapan+ Glkusiux+ Glisgle +Glikingi+ Glaksam+ Glgece/6giin
sayisi olarak hesaplanmistir. GI<55 ise diisiik, 56-69 arasi orta ve >70 ise yiiksek
olarak kabul edilmistir (155).

Glisemik Yiik: Bir Besinin Glisemik Yiikii (GYx) = (Glx) x (CHO)/100
Bir 6giiniin glisemik yiikii o 6gilinde tiiketilen besinlerin glisemik yiiklerinin
toplami seklinde hesaplanmistir. Glinliikk Toplam GY Miktart: GYsabaht GYikustukt

GYsgiet GYikindit GYaksamt GYgece seklinde hesaplanmistir. GY<S80 ise diisiik, 80-
119 arasi orta ve >120 ise yiiksek olarak kabul edilmistir (155).

3.2.3. Antropometrik 6l¢iimler

Arastirmaya katilan bireylerin boy uzunlugu, viicut agirligi, bel ¢evresi, kalga
gevresi Ol¢timleri ve biyoelektrik impedans (BIA) ile viicut bilesimleri 6lgiilmiistiir.

Antropometrik dl¢limler aragtirmaci tarafindan yapilmigtir.
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3.2.3.1. Viicut agirhg ve boy uzunlugu

Viicut agirligt INBODY 230 cihazi kullanilarak a¢ karnina, tuvalete ¢ikilmis
halde ve hafif kiyafetler icindeyken 6l¢iilmiistiir. Ol¢iim yapilirken bireylerin kiipe,
kolye vb. metal esyalarini, ayakkabi ve c¢oraplarini ¢ikarmalari istenmistir. Boy
uzunlugu 6l¢iimii, bireyler Frankfort diizlem (goz ve kulak kepgesi iistii ayni hizada,
yere paralel olacak sekilde) saglandiktan sonra ayaklar yan yana ve duvara yaslanmis

halde boy o6lger yardimu ile dl¢tilmistiir (195).

Bireylerin beden kiitle indeksi (BKI) degerleri viicut agirligi (kg) / boy
uzunlugu (m?) formiilii kullanilarak hesaplanmustir. BKi sonuglari, Diinya Saglik
Orgiiti (WHO) smiflandirmasi kriterlerine gore degerlendirilmistir (Tablo 3.1.)
(195).

Tablo 3.1. WHO kriterlerine gore BKI (kg/m?) degerlendirmesi

Siniflama BKI (kg/m?)
Zayif <18.5
Normal 18.5-24.9
Hafif Kilolu 25.0-29.9
Obez (I.derece) 30.0-34.9
Obez (Il.derece) 35.0-39.9
Obez (I11.derece) >40.0

3.2.3.2. Bel cevresi

Bel cevresi esnek olmayan mezura yardimiyla ol¢lilmiistiir. Bireyler ayakta,
dik durusta, kollar yanda pozisyonda dl¢iilmiistiir. Olgiimde en alt kaburga kemigi ile
kristailiyak arasindaki, tam orta nokta, uzunluk yere paralel sekilde olclilmiistiir.

Bulunan sonuglar WHO kriterlerine gore degerlendirilmistir (196) (Tablo 3.2.)

Tablo 3.2. WHO bel ¢evresi ol¢iimii degerlendirmesi

Normal(cm) Artmis Risk(cm)  Yiiksek Risk(cm)
Erkek <94 94-102 >102
Kadin <80 80-88 >88
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3.2.3.3. Kalca cevresi

Kalca cevresi esnek olmayan mezura yardimiyla oOl¢iilmiistiir. Bireyler
ayakta, dik durusta, kollar yanda pozisyonda Ol¢lilmiistiir. Kalganin en genis ¢evresi

mezura yere paralel olacak sekilde dl¢iilmiistiir.

3.2.3.4. Bel/kalca orani

Bel/kalga orani, bel ¢evresinin (cm) kalga ¢evresine (cm) oranlanmasiyla elde

edilen sonugtur ve WHO kriterlerine gore degerlendirilmistir (196) (Tablo 3.3).

Tablo 3.3. WHO bel/kal¢a orani degerlendirmesi

Siniflama Erkek Kadin
Normal <0.90 <0.85
Obez >0.90 >0.85

3.2.3.5. Bel/boy orani

Bel/boy orani, bel gevresinin (Cm) boy uzunluguna (cm) oranlanmasiyla elde

edilmis ve WHO kriterlerine gore degerlendirilmistir (Tablo 3.4.) (197).

Tablo 3.4. WHO bel/boy oram degerlendirmesi

Bel/boy orani Simiflama

<0.4 Dikkat

0.4-0.5 Uygun

0.5-0.6 Onlem alinmali (<5yasta eyleme ge¢)
>0.6 Eyleme geg

3.3. Viicut kompozisyonu

Viicut kompozisyonu INBODY 230 kullanilarak Ol¢ililmiistiir. Bu cihaz
biyoelektrik impedans (BIA) yénetimini kullanmaktadir. Olgiim yapilirken bireylerin

ac karnina, tuvalete gittikten sonra, son yarim saat i¢cinde su, son 4 saat i¢cinde kahve
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vb. yiiksek kafeinli besinler tiilketmemis olmasina dikkat edilmistir. Bireylerden
tizerlerindeki metal taki ve esyalari g¢ikarmalari istenmis, kalp pili vb. durumlar
olmamasina 6zen gosterilmistir. Boy uzunluklari, yas ve cinsiyet tartinin programina
manuel olarak girilmistir. Olgiim ¢oraplar ¢ikarildiktan sonra ¢iplak ayakla ve

olabilecek en hafif kiyafetler ile degerlendirilmistir.

Bu islem sonrasinda bireylerin viicut agirliklari (kg), viicut yag yiizdesi (%),
vicut yag agirligr (kg), kas kiitlesi (kg) ve toplam viicut suyu (kg) dlgiim sonuglari

elde edilmistir.
3.4. Biyokimyasal parametreler

Biyokimyasal testler, Kudret International Hospital’in laboratuvarlarinda
yapilmustir. I¢ hastaliklar: uzmani tarafindan istenen kanlar, kisilerden 8-12 saatlik
aclik sonrasi hemsire tarafindan alinmistir. Bireylerden alinan kan 6rneklerinde; aclik
kan sekeri, aclik insiilin, Hbalc, total kolesterol, diisiik dansiteli kolesterol (LDL),
yiiksek dansiteli kolesterol (HDL) ve trigliserit degerlerine bakilmistir. Elde edilen
biyokimyasal parametreler EK-5teki referans degerlere gore degerlendirilmistir.
Insiilin direnci durumu (HOMA-IR= aglk insiilin degeri (uIU) x aghk glikoz
seviyesi (mg/dL) / 405) formiilii ile hesaplanmistir. HOMA-IR skoru >2.5 oldugu

durumlar insiilin direnci varlig1 olarak kabul edilmistir (41).

Insiilin direnci tanis1 veya saglikli olma durumu i¢ hastaliklart uzmani
tarafindan belirlenmistir. Uzman doktor tarafindan tani alan ve saglikli olarak
degerlendirilen bireylere gerekli bilgilendirilmeler yapilmis ve calismaya dahil

edilmislerdir.
3.5. Bireylerin fiziksel aktivite durumlari

Bireylerin fiziksel aktivite durumlarmi degerlendirmek i¢in 24 saatlik fiziksel
aktivite formu (Ek-6) yedi giinliik olarak hastalar tarafindan doldurulmustur. Aktivite
icin harcanan giinliik siirelerin 24 saat olmasina Ozen gosterilmistir. Aktivite

durumlar1 yeni giiniin ortalamasi alinarak degerlendirilmistir. Fiziksel aktivite tiirt,
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diizeyi ve stiresi degerlendirilerek, bireylerin ortalama fiziksel aktivite diizeyi (PAL)
belirlenmistir. Hesaplanan PAL degerlerine gore bireyler sedanter (<1.40), hafif aktif
(1.40-1.69), orta aktif (1.70-1.99) ve siddetli aktif (>2.00) olmak iizere
siniflandirilmistir (198). Bireylerin bazal metabolizma hizi (BMH) Schofield
denklemi kullanilarak hesaplanmistir (Tablo 3.5.) (118).

Tablo 3.5. Bazal metabolizma hiz formiilleri (Schofield)

Yas(yil) Erkek (kkal/giin) Kadin (kkal/giin)

18-30 15.0 x viicut agirhigr (kg) + 690.0 14.8 x viicut agirhigr (kg) + 485.0
30-60 11.4 x viicut agirhigi (kg) + 870.0 8.1 x viicut agirhgi (kg) + 842.0
60+ 11.7 x viicut agirhigi (kg) + 585.0 9.0 x viicut agirhig: (kg) + 656.0

Ortalama fiziksel aktivite diizeyi (PAL) ve bazal metabolizma hizi (BMH)

faktorlerinin ¢arpimi ile bireylerin toplam enerji harcamasi (TEH) hesaplanmustir.

3.6. Verilerin istatistiksel olarak degerlendirilmesi

Istatistiksel analizler IBM SPSS for Windows Version 22.0 paket
programinda yapilmistir. Sayisal degiskenler ortalamatstandart ile kategorik
degiskenler ise say1 ve yiizde olarak ifade edilmistir. Sayisal degiskenlerin normal
dagilim gosterip gostermedigi Shapiro Wilks testi ile incelenmistir. Veriler normal
dagilmadiginda ortanca [1.¢eyrek,3.¢eyrek] olarak verilmistir. Grup varyanslarinin
benzerligi ise Levene testi ile arastirilmistir. iki grup arasinda sayisal degiskenler
bakimindan farklilik olup olmadigi parametrik test varsayimlarinin karsilanmasi
durumunda bagimsiz gruplarda t testi ile, karsilanmamasi durumunda ise Mann
Whitney U testi ile arastirilmistir. Ikiden fazla grubun karsilastirilmasinda parametrik
test varsayimlar1 saglandiginda tek yonlii varyans analizi, saglanmadiginda ise
Kruskal Wallis testi kullanilmistir. Kategorik degiskenler arasinda iligki olup
olmadig1 ki kare testi veya Fisher kesin test ile belirlenmistir. Sayisal degiskenler
arasindaki iligki Pearson veya Spearman korelasyon katsayisi ile gosterilmistir.

Anlamlilik diizeyi p<0.05 olarak alinmistir.
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4. BULGULAR

4.1. Bireylerin Genel Ozellikleri

Tablo 4.1.1°de bireylerin genel ve sosyodemografik ozellikleri verilmistir.
Tablo 4.1.1’¢ bakildiginda, insiilin direnci olan grubun %31.2’sinin 25-34 yas,
%28.1’inin 45-54 yas araliginda ve ortalama yasin 42.6+13.2 oldugu goriilmektedir.
Kontrol grubunun ise %53.1’inin 25-34 yas, %18.8’inin 45-54 yas araliginda oldugu
ve ortalama yasin 34.1+10.1 oldugu gériilmektedir. Insiilin direnci olan bireylerin
ortalama yas1 kontrol grubunun yasindan daha fazladir ve bu fark istatistiksel olarak

anlamlidir (p<0.05).

Calismaya katilan bireylerin, hem insiilin direnci hem de kontrol grubunda
%37.5’1 erkek ve %62.5’i kadindir. Insiilin direnci olan grubun %62.5°1 evli, %25.0%i
bekar, kontrol grubunun ise %50.0’si evli, %46.9’u bekardir.

Calismaya katilan bireylerde, insiilin direnci olanlarin %68.7°1 {iniversite,
%25.0’1 lise mezunu; kontrol grubunda olanlarin ise %71.8’1 liniversite, %18.8’1 lise

mezunudur.

Kisilerin ¢alistigt meslek alanlarina bakildiginda; insiilin direnci olanlarin
%21.8’1 is¢i, %18.8’1 memurdur. Kontrol grubunun ise %37.5’i memur, %25.0’i

iscidir.
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Tablo 4.1.1. Bireylerin sosyodemografik ozellikleri

Insiilin direnci

Kontrol grubu

(n:32) (n:32)

S % S % p
Yas Gruplan
18-24 2 63 3 94 0.151
25-34 10 312 17 53.1
35-44 4 125 5 15.6
45-54 9 281 6 18.8
55-65 7 219 1 3.1
Yas (y1l) X+SS(alt-iist) 42.6+13.2 (19-65) 34.1£10.1 (18-58) 0.006"
Cinsiyet
Erkek 12 375 12 37.5 1.000
Kadin 20 625 20 62.5
Medeni durum
Evli 20 625 16 50.0 0.103
Bekar 25.0 15 46.9
Dul 4 125 1 3.1
Egitim Durumu
Ortaokul 2 63 1 31 0331
Lise 8 250 6 18.8
Universite 22 68.7 23 71.8
Yiiksek Lisans/ - - 2 6.3
Doktora
Meslek
Ev hanimu 5 156 4 125 0.485
Memur 6 188 12 375
Isci 7 218 8 25.0
Ogrenci 3 94 2 6.3
Serbest meslek 4 125 3 9.3
Emekli 5 156 1 3.1
Diger 2 6.3 2 6.3

*p<0.05, Ki-kare testi, bagimsiz gruplarda t testi
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Tablo 4.1.2°de bireylerin aile dykiileri ve gegmislerine iligkin saglik durumu
bilgileri gosterilmistir. Insiilin direnci olan grubun %59.4’iiniin kontrol grubunun ise

%31.3liniin ailesinde diyabet dykiisii oldugu goriilmektedir.

Ailede diyabeti olan kisilere bakildiginda; insiilin direnci olan grupta %28.1
anne, %21.9 diger akrabalar diyabetli olarak belirlenmistir. Kontrol grubunda ise
%15.6 diger akrabalar, %15.6 anne diyabetli olarak belirlenmistir.

Insiilin direnci olan grubun %18.8°1, kontrol grubunun ise %12.5’inin diizenli
olarak ila¢ kullandig1 goriilmektedir. Insiilin direnci olan bireylerin 59.4’ii, kontrol
grubunda olan bireylerin ise %62.5°i daha énce diyet yapmuslardir. Insiilin direnci
olanlarin %28.1°1, kontrol grubunda olanlarin ise %37.5’1 kendi kendi baslarina diyet
yaptiklarin1 belirtmislerdir. Diyet i¢in diyetisyene giden bireylerin sikligi insiilin
direnci olan bireylerde %31.6, kontrol grubundaki bireylerde ise %30.0’dur.
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Tablo 4.1.2. Bireylerin aile dykiileri ve gecmislerine iliskin saghk bilgilerinin

dagilim

Insiilin direnci (n:32)  Kontrol grubu (n:32)

S % S % P
Ailede diyabet dykiisii
Var 19 59.4 10 31.3 0.045"
Yok 13 40.6 22 68.7
Varsa diyabeti olan kisi**
Anne 9 28.1 5 15.6 0.364
Baba 5 15.6 2 6.3 0.426
Amca 2 6.3 1 3.1 1.000
Hala 3 9.4 - - 0.238
Teyze 5 15.6 1 3.1 0.196
Day1 1 3.1 2 6.3 1.000
Diger 7 21.9 5 15.6 0.749
Diizenli ila¢ kullanma
Kullantyor 6 18.8 4 125 0.731
Kullanmiyor 26 81.2 28 87.5
Doktor tarafindan konulmus bir teshis**
Hiperlipidemi 94 1 3.1 0.613
Hipertansiyon 4 125 1 3.1 0.365
Gastrit 1 3.1 2 6.3 1.000
Lupus - - 1 3.1 1.000
Sedef 1 31 1 3.1 1.000
Karaciger yaglanmasi 1 3.1 - 1.000
Daha once diyet yapma durumu
Yapt1 19 59.4 20 62.5 1.000
Yapmadi 13 40.6 12 375
Diyeti kim onerdi?
Diyetisyen 6 31.6 6 30.0 1.000
Doktor 2 10.5 - - 0.492
Saglik personeli - - - - -
Arkadas 2 105 1 5.0 1.000
Medya - - 1 5.0 1.000
Kendim 6grendim 9 47.3 12 60.0 0.594

*p<0.05, ki-kare testi

**Birden fazla cevap verilmistir.
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4.2. Bireylerin Beslenme Ahskanhklar:

Tablo 4.2.1°de bireylerin beslenme aliskanliklar1 incelenmistir. Insiilin direnci
olan bireylerin %62.5°1 {i¢, %37.5’1 iki ana 6giin tilketmektedir. Kontrol grubunda
olanlarin ise %65.6’s1 {i¢, %34.4°1 iki ana 6giin tiiketmektedir. Ara 6glin yapma
durumlarina bakildiginda, insiilin direnci olan grupta bireylerin %62.5°1 1, %6.3’i 2
ara 0giin yapmakta olup; kontrol grubunda olan bireylerin ise %53.1°1 1, %37.5’1 2
ara 0giin yapmaktadir. Kontrol grubunun ara 6giin tiilketme durumu insiilin direnci

olan gruptan fazladir ve bu egilim istatistiksel olarak anlamlidir (p<0.05).

Insiilin direnci olan grupta bireylerin %75.0’i kontrol grubunda ise bireylerin
%84.4’ii her sabah kahvalti yapmaktadir. Ogle yemegi tiiketme durumlarina
bakildiginda, insiilin direnci olan gruptakilerin %75.0’i kontrol grubundakilerin ise
%78.1’1 0gle yemeklerini diizenli olarak tliketmektedirler. Aksam yemegi
tilketimlerinde ise; insiilin direnci olan grubun %100.0’i kontrol grubunun ise

%93.8’1 aksam yemeklerini diizenli olarak tiiketmektedirler.

Kahvaltiyr atlama nedeni olarak her iki grupta da ilk sirada (insiilin direnci
olan grupta %62.5; kontrol grubunda ise %60.0) ge¢ kalma/zaman bulamama olarak
belirtilmistir. Ogle yemegini atlama nedeni olarak ise insiilin direnci olan grupta
%62.5 ile istahsiz olma/cani istememe; kontrol grubunda ise %57.1 ile geg

kalma/zaman bulamama olarak gdsterilmistir.
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Tablo 4.2.1. Bireylerin beslenme aliskanhklara gore dagilimm

insiilin direnci (n:32) Kontrol grubu (n:32)

S % S % p
Ana Ogiin
2 12 375 11 34.4 1.000
3 20 62.5 21 65.6
Ara Ogiin
0 8 25.0 2 6.3 0.006"
1 20 62.5 17 53.1
2 2 6.3 12 375
3 2 6.3 1 3.1
Sabah kahvalti yapma
Evet her sabah 24 75.0 27 84.4 0.533
Haftada 5-6 giin 2 6.3 2 6.3
Haftada 3-4 giin 3 94 2 6.3
Haftada 1-2 giin 2 6.3 - -
Hayir hi¢ 1 3.1 1 3.1
Ogle yemegi tiiketme
Hayir 8 25.0 7 21.9 1.000
Evet 24 75.0 25 78.1
Aksam yemegi tiikketme
Hayir - - 2 6.3 0.492
Evet 32 100.0 30 93.8
Ogiin atlama nedeni (kahvalt:)
Geg kalma/zaman bulamama 5 62.5 3 60.0
Istahsiz olma/cani istememe 3 375 2 40.0
Ogiin atlama nedeni (6gle yemegi)
Geg kalma/zaman bulamama 3 37.5 4 57.1
Istahs1z olma/cam istememe 5 62.5 3 42.9
Ogiin atlama nedeni (aksam yemegi)
Geg kalma/zaman bulamama - - 1 50.0
Istahsiz olma/cani istememe - - 1 50.0

*p<0.05, ki-kare testi
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Tablo 4.2.2°te bireylerin ana o6glinlerini tiikettikleri yerler gosterilmistir.
Insiilin direnci olan grubun %77.4’{i kahvaltiyr evde, 6gle yemegini %37.5°1 evde ve
%37.5’1 yemekhanede, aksam yemegini ise %93.8°1 evde tliketmektedirler. Kontrol
grubunun ise %74.2°si kahvaltiyr evde, %64.0’ii 6gle yemegini yemekhanede,

%96.7’s1 aksam yemegini evde tilikettiklerini belirtmislerdir.

Tablo 4.2.2. Bireylerin beslenme aliskanliklarina gore yemek yedikleri yerler

Insiilin Kontrol grubu

direnci (n:32) (n:32)

S % S % p
Kahvalt1 yapilan yer
Ev 24 77.4 23 74.2 0.706
Kantin/kafeterya 5 16.1 7 22.6
Evden gétiiriip isyeri/okulda 2 6.5 1 3.2
Ogle yemegi tiiketilen yer
Ev 9 375 4 16.0 0.256
Restorant/lokanta 5 208 4 16.0
Yemekhane 9 375 16 64.0
Diger 1 42 1 4.0
Aksam yemegi tiiketilen yer
Ev 30 93.8 29 96.7 0.128
Restoran/lokanta 2 6.3 - -
Yemekhane - - 1 3.3

Ki-kare testi

Tablo 4.2.3’te bireylerin giin iginde kantin ya da marketten en ¢ok satin
aldiklar1 yiyecek ve igecekler verilmistir. Insiilin direnci olan bireylerin %56.3’ii
cikolata-gofret, %43.8’1 biskiivi-kraker, %34.4’{i pasta-kurabiye satin almaktadir.
Kontrol grubununda %65.6’s1 ¢ikolata-gofret, %40.6’s1 biskiivi-kraker, %34.4’i

pasta kurabiye satin aldiklar1 belirlenmistir.
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Tablo 4.2.3. Bireylerin giin icerisinde kantin ya da marketten en ¢ok satin
aldiklan yiyecek ve icecekler

Insiilin direnci (n:32)

Kontrol grubu (n:32)

S % S %

Sandvic¢-tost 4 12.5 1 3.1
Cikolata-gofret 18 56.3 21 65.6
Sekerlemeler 2 6.3 - -
Biskiivi-kraker 14 43.8 13 40.6
Pasta-kurabiye 11 34.4 11 34.4
Hazir meyve suyu 1 3.1 - -
Kolal/gazh i¢ecek 5 15.6 5 15.6
Sporcu-enerji icecegi

Hamburger-pizza 2 6.3 2 6.3
Cips 5 15.6 3 9.4
Diger (dondurma vb.) 6 18.8 8 25.0

*Birden fazla cevap verilmistir.

Tablo 4.2.4°te bireylerin televizyon ve bilgisayar karsisinda besin tiikketme

durumlarr gosterilmistir. Insiilin direnci olan grubun %62.5°i bazen, %21.9’u

siklikla; kontrol grubunun ise %65.6’s1 bazen, 6.3’i siklikla televizyon ve bilgisayar

karsisinda besin tiiketimleri oldugunu belirtmiglerdir.

Tablo 4.2.4. Bireylerin tv ve bilgisayar karsisinda besin tiiketme durumlari

Insiilin direnci (n:32)

Kontrol grubu (n:32)

S % S % p
Asla 5 15.6 9 28.1 0.127
Bazen 20 62.5 21 65.6

Siklikla 7 21.9 2 6.3

Ki-kare testi
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Tablo 4.2.5’de bireylerin televizyon ve bilgisayar karsisinda siklikla
tiikettikleri besinler gosterilmektedir. Insiilin direnci olan bireylerin %77.8’i
kuruyemis, %37.0’si biskiivi-kraker, %29.6’s1 meyve tiiketmektedirler. Kontrol
grubunda olan bireylerin ise %69.6’s1 kuruyemis, %30.4’ii meyve, %26.1°1 ¢ikolata-

gofret, %26.1°i dondurma gibi diger besinleri tiikketmektedirler.

Tablo 4.2.5. Bireylerin tv ve bilgisayar karsisinda siklikla tiikettikleri besinler

Insiilin direnci (n:32) Kontrol grubu (n:32)

S % S %
Sandvic¢-tost 1 3.7 1 4.3
Cikolata-gofret 4 14.8 6 26.1
Sekerlemeler
Biskiivi-kraker 10 37.0 4 17.4
Pasta-kurabiye 4 14.8 1 4.3
Hazir meyve suyu 1 3.7 - -
Kolali/gazh icecek 2 7.4 5 21.7
Sporcu-enerji icecegi
Hamburger-pizza - - 1 4.3
Cips 6 22.2 4 17.4
Kuruyemis 21 77.8 16 69.6
Meyve 8 29.6 7 30.4
Siit-ayran 1 3.7 - -
Diger (dondurma vb.) 2 7.4 6 26.1

*Birden fazla cevap verilmistir.

Bireylerin sigara icme ve alkol tiikketme durumlarma gore dagilimi tablo
4.2.6’da gosterilmektedir. Insiilin direnci olan grubun %75.01, kontrol grubunun ise
%87.5’1 sigara igmemektedir. Sigara igenlerin sigara igme siiresi medyan olarak;

insiilin direnci grubunda 22(6-30), kontrol grubunda ise 8(5-35) yildir.

Insiilin direnci olan bireylerin %90.6’s1, kontrol grubunda olan bireylerin ise
%87.5’1 alkol kullanmamaktadir. Alkol tiiketen bireylerde ortalama tiiketilen alkol

miktar1; insiilin direnci olan grupta 5 ml/giin, kontrol grubunda ise 14 ml/giin’diir.
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Tablo 4.2.6. Bireylerin sigara icme ve alkol kullanma durumlarina gore dagilimm

Insiilin direnci (n:32) Kontrol grubu (n:32)

S % S % p
Sigara icme
Evet 6 18.8 4 12.5 0.175
Hayir 24 75.0 28 87.5
Bazen 2 6.3 - -
Sigara icme Medyan (alt-iist)
siiresi (y1l) 22 [6-30] 8 [5-35] 0.368
Sigara miktari Medyan (alt-iist)
(adet/giin) 10 [1 - 20] 5[2-20] 0.570
Alkol kullanma
durumu
Kullamyor 4 12.5 3 9.4 1.000
Kullanmiyor 28 87.5 29 90.6
Tiiketilen alkol
tiiri*
Raki 3 75.0 2 66.7
Bira 1 25.0 2 66.7
Sarap - -
Viski 2 50.0 1 333
Alkol miktar: Medyan(alt-iist)
(mL/giin) 5[1-7] 14 [1-130] 0.400

*Birden fazla cevap verilmistir. Ki-kare testi, Mann whitney U testi

4.3. Bireylerin Antropometrik Olciimleri

Tablo 4.3.1’de bireylerin antropometrik Glglimlerinin ortalama ve standart
sapma degerleri incelenmistir. Insiilin direnci ve kontrol grubundaki kadinlarn viicut
agirhigl, boy uzunlugu ve BKI ortalama ve standart sapma degerleri sirasiyla;
83.5+£13.9 kg, 162.9+7.7 cm, 31.7+6.6 kg/m? ve 72+8.9 kg, 164.8+3.4 cm, 26.5+2.9
kg/m?’dir. Insiilin direnci olan kadinlarm ortalama bel g¢evresi, kalca gevresi,

bel/kal¢a, bel/boy orami sirasiyla; 101.6=17 cm, 112.8+10.5 cm, 0.9+0.1, 0.6+0.1,
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kontrol grubundaki kadinlarin ise sirasiyla 86.2+9.5 cm, 109.2+8.1 cm, 0.8+0.1,
0.5+£0.1 olarak belirlenmistir. Boy uzunlugu ve kalca ¢evresi disindaki olgimler

insiilin direnci ve kontrol grubu arasindaki farklar istatistiksel olarak anlamlidir

(p<0.05).

Insiilin direnci ve kontrol grubundaki erkeklerin viicut agirlig1, boy uzunlugu
ve BKI ortalama ve standart sapma degerleri sirastyla; 99.3+23.6 kg, 176.8+9.4 cm,
31.5+5.4 kg/m? ve 98.2+17.5 kg, 175.4+7.7 cm, 32.2+7.1 kg/m?’dir. Insiilin direnci
olan erkeklerin ortalama bel ¢evresi, kalga ¢evresi, bel/kalca orani, bel/boy orani
sirasiyla; 111.8£19.1 cm, 111.5+12.7 cm, 1.0+0.1, 0.6+0.1 ve 120.8£27.1 cm,
116.2+12.2 cm, 1.0+0.1, 0.7+0.1°dir. Sonuclar arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir fark yoktur.

Insiilin direnci ve kontrol grubundaki tiim bireylerin viicut agirhigi, boy
uzunlugu ve BKI ortalama ve standart sapma degerleri sirasiyla; 89.4+19.4 kg,
168.1+10.7 cm, 31.7+6.1 kg/m? ve 81.8+18 kg, 168.8+7.4 cm, 28.6+5.6 kg/m?’dir.
Insiilin direnci olan bireylerin ortalama bel gevresi, kalca cevresi, bel/kalca orant,
bel/boy orani sirasiyla; 105.4+18.2 cm, 112.3+11.2 cm, 0.9+01, 0.6+0.1 ve
99.1£24.6 cm, 111.8+10.3 cm, 0.9+0.1. 0.6+£0.1°dir. Gruplar arasinda BKI
bakimindan fark istatistiksel olarak anlamlidir (p<0.05).
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Tablo 4.3.1. Bireylerin antropometrik 6l¢iimlerinin ortalama ve standart sapma degerleri

05

Kadin Erkek Toplam

Insiilin Kontrol Insiilin Kontrol Insiilin direnci Kontrol

direnci grubu direnci (n:12) grubu (n:32) grubu

(n:20) (n:20) (n:12) (n:32)

X+SS X+SS pt X+SS X+SS p? X+SS X+SS pd
Viicut agirh@ 83.5+13.9 72+8.9 0.004" 99.3+23.6 98.2+17.5 0.898 89.4+19.4 81.8+18 0.110
(kg)
Boy uzunlugu 162.9+7.7 164.8+3.4  0.309 176.8+9.4 175.4+7.7 0.691 168.1+10.7 168.8+7.4 0.767
(m)
BKI (kg/m?) 31.7+6.6 26.5+2.9 0.003" 31.5+5.4 32.2+47.1 0.797  31.7+6.1 28.6+5.6 0.041"
Bel ¢evresi 101.6x17 86.2+9.5 0.001" 111.8+19.1 120.8+27.1 0.357 105.4+18.2 99.1+24.6 0.254
(cm)
Kalca ¢evresi  112.8+10.5 109.2+8.1 0.230 111.5+12.7 116.2+12.2 0.364 112.3+11.2 111.8+10.3 0.853
(cm)
Bel/kalca 0.9+0.1 0.8+0.1 0.001" 1.0+0.1 1.0+0.1 0.659 0.9+0.1 0.9+0.2 0.112
Bel/boy 0.6+0.1 0.5+£0.1 0.001" 0.6+0.1 0.7£0.2 0.309 0.0+0.1 0.6+0.1 0.176

*p<0.05, bagimsiz gruplarda t testi, Mann whitney U testi
p': kadinlarda insiilin direnci ve kontrol grubu arasindaki fark
p?: erkeklerde insiilin direnci ve kontrol grubu arasindaki fark

p?: toplam bireylerde insiilin direnci ve kontrol grubu arasindaki fark



Bireylerin antropometrik 6zelliklerine gore siniflandirilmasi Tablo 4.3.2°de
gosterilmistir. Insiilin direnci olan kadinlarin %15.0’i normal viicut agirliginda,
%30.0°1 hafif kilolu, %25.0°1 I.derece obez ve %30’u Il.derece obezdir. Kontrol
grubunun ise %30.0’u normal viicut agirhginda, %60.0’1 hafif kilolu, %10.0’u
Lderece obezdir. Insiillin direnci olan erkeklerin %58.3i hafif kilolu, %16.7’si
l.derece obez, %25.0’i Il.derece obezdir. BKI farki her iki cinsiyet icin de
istatistiksel olarak anlamlidir (p<0.05).

Insiilin direnci olan kadinlarm %85.0’inin kontrol grubundaki kadimlarin ise
%30.0’unun bel cevresi yiiksek riiskli olarak degerlendirilmistir. Insiilin direnci olan
erkeklerin %83.3°1, kontrol grubundaki erkeklerin ise %66.7’si bel ¢evresi yiiksek
riskli olarak degerlendirilmistir. Bel g¢evresi farki kadinlarda istatistiksel olarak

anlamli iken (p<0.05), erkeklerde anlamli bulunmamastir.

Insiilin direnci olan kadinlarin %70.0’inin, kontrol grubundaki kadinlarimn
%30.0’unun; insiilin direnci olan ve kontrol grubunda olan erkeklerin %66.7’sinin
bel/kalga orani riskli olarak siniflandirilmistir. Kadinlarda bel/kalga orani farki
kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli iken (p<0.05) erkeklerde anlamli

degildir.

Insiilin direnci olan kadimlarin %350.0’si, kontrol grubunda olanlarmn ise
%15.0’1 bel/boy orant bakimindan yiiksek riskli olarak bulunmustur ve bu fark
istatistiksel olarak anlamlidir (p<0.05). Insiilin direnci olan ve kontrol grubunda olan
erkeklerin  %66.7’sinin bel/boy oran1 yiiksek riskli olarak belirlenmistir ve

istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktur.
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Tablo 4.3.2. Bireylerin antropometrik 6zelliklerine gore gruplandiriimasi

Kadin

Erkek

Insiilin direnci (n:20)

Kontrol (n:20)

Insiilin direnci (n:12)

Kontrol (n:12)

S % S % p S % S % p
BKi(kg/m?)
Normal 3 15.0 6 30.0 0.005" - - 2 16.7 0.019"
Hafif kilolu 6 30.0 12 60.0 7 58.3 1 8.3
1.derece obez 5 25.0 2 10.0 2 16.7 6 50.0
2. derece obez 6 30.0 - - 3 25.0 3 25.0
Bel Cevresi (cm)
Normal 1 5.0 6 30.0 0.009" 2 16.7 4 33.3 0.640
Artmus risk 2 10.0 6 30.0 - - - -
Yiksek risk 17 85.0 8 40.0 10 83.3 8 66.7
Bel/kalca
Normal 6 30.0 14 70.0 0.027" 4 33.3 4 33.3 1.000
Yiiksek 14 70.0 6 30.0 66.7 66.7
Bel/boy
Normal 1 5.0 7 35.0 0.011" 1 8.3 2 16.7 0.763
Onlem alimal 9 45.0 10 50.0 3 25.0 2 16.7
Eyleme gec 10 50.0 3 15.0 8 66.7 8 66.7

*p<0.05, ki-kare testi



Tablo 4.3.3’de bireylerin viicut kompozisyonlarina iliskin ortalama degerler
incelenmistir. Insiilin direnci ve kontrol grubundaki kadinlarin viicut yag kiitlesi
yiizdesi (%), viicut yag kiitlesi (kg), kas kiitlesi (kg) ve toplam sivi miktar1 (kg) nin
ortalama ve standart sapma degerleri sirasiyla; 42.0+6.6, 35.7+10.7 kg, 26.4+3.6 kg,
35.1+4.4 kg ve 36.3+5.3, 26.5+£6.5 kg, 24.9+2.4 kg, 33.4+3.0 kg’dir. Viicut yag
kiitlesi ytlizdesi (%) ve viicut yag kiitlesi (kg)’nin gruplar arasindaki farki istatistiksel
olarak anlamhidir (p<0.05), kas kiitlesi (kg) ve toplam sivi miktar1 (kg) arasindaki
fark istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0.05).

Insiilin direnci ve kontrol grubundaki erkeklerin viicut yag kiitlesi yiizdesi
(%), kas kiitlesi (kg) ve toplam sivi miktar1 (kg)’nin ortalama ve standart sapma
degerleri sirasiyla; 31.1+12.4 , 31.8+13.6 kg, 38.4+6.7 kg, 49.4+8.3 kg ve 32.1+£14.2,
33+16.3 kg, 37+4.9 kg, 47+6 kg’dir. Gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak
anlamli degildir (p>0.05).
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Tablo 4.3.3. Bireylerin viicut kompozisyonlarina iliskin ortalama ve standart sapma degerleri

Kadin Erkek

Insiilin Kontrol (n:20) Insiilin Kontrol (n:12)

direnci (n:20) direnci (n:12)

XSS X+SS p XSS XSS p
Viicut yag kiitlesi (%) 42.0+6.6 36.3+£5.3 0.004" 31.1£5.9 32.1+12.4 0.814
Viicut yag kiitlesi (kg)  35.7+10.7 26.5+6.5 0.005°  31.8+13.6 33.0+16.3 0.590
Kas Kkiitlesi (kg) 26.4+3.6 24.9+2 4 0.096 38.4+6.7 37.0+4.9 0.843
Toplam sivi miktar1 (kg) 35.1+4.4 33.4+£3.0 0.102 49.448.3 47.8+6.0 0.843

3y
& *p<0.05, bagimsiz gruplarda t testi, Mann whitney U testi



4.4. Bireylerin Biyokimyasal Bulgular:

Tablo 4.4.1°de bireylerin biyokimyasal bulgularina iligkin ortalama degerler
gosterilmektedir. Insiilin direnci olan ve kontrol grubunda olan kadmlarin aglik
insiilin (uIU/mL), HOMA-IR, HbAlc (%), HDL (mg/dL) ve trigliserit (mg/dL)
degerleri sirasiyla; 15.9+5 ulU/mL, 3.7+1.2, 5.840.5, 46.9+7.6 mg/dL, 158.8+67
mg/dL ve 6.5+2.3 plU/mL, 1.5+0.5, 5.3+,0.4, 57.6+12.4 mg/dL, 92.7+46.7 mg/dL

olarak bulunmustur ve bu farklar istatistiksel olarak anlamlidir (p<0.05).

Insiilin direnci olan ve kontrol grubunda yer alan erkeklerin AKS (mg/dL),
aclik insiilin (uIU/mL) ve HOMA-IR degerleri sirasiyla; 99+7.8 mg/dL, 18.3+7.9
ulU/mL, 4.5+£2.2 ve 91.2+7.6 mg/dL, 7.9+£2.3 uIU/mL, 1.8+0.5 olarak belirlenmistir

ve gruplar arasi bu fark istatistiksel olarak anlamlidir (p<0.05).

Insiilin direnci olan ve kontrol grubunda yer alan tiim bireylerin AKS
(mg/dL), aglik insiilin (u[U/mL), HOMA-IR, HbAlc (%), total kolesterol (mg/dL),
HDL (mg/dL) ve trigliserit (mg/dL) degerleri sirasiyla; 95.4+77.4 mg/dL, 16.8+6.2
ulU/mL, 4+1.7, 5.8+0.5, 206.4+38.9 mg/dL, 44.8+7.6 mg/dL, 160.3+58 mg/dL ve
91.4+7.6 mg/dL, 7£2.4 plU/mL, 1.6+0.5, 5.4+0.4, 184.7+45.5 mg/dL, 52.7+12.1

mg/dL’dir. Gruplar aras1 bu farklar istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.05).
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Tablo 4.4.1. Bireylerin biyokimyasal bulgularinin ortalama ve standart sapma degerleri

Kadin Erkek Toplam

Insiilin direnci Kontrol Insiilin direnci Kontrol Insiilin direnci Kontrol

(n:20) (n:20) (n:12) (n:12) (n:32) (n:32)

X+SS X+SS p! X+SS X+SS p? X+SS X+SS pd
AKS(mg/dL) 93.3+6,4 91.5+7.8 0.436 99+7.8 91.2+7.6 0.021"  95.4+74 91.4+7.6 0.035
Achk insiilin (uIU)/mL) 15.9+5 6.5+2.3 0.001"  18.3+7.9 7.942.3 0.001"  16.8+6.2 7.042.4 0.001"
HOMA-IR 3.7+1.2 1.5+0.5 0.001"  4.5+£2.2 1.8+0.5 0.001"  4.0+1.7 1.6+0.5 0.001"
HbA1c(%) 5.8+0.5 5.3+0.4 0.005 5.8+0.5 5.4+0.4 0.053 5.8+0.5 5.4+0.4 0.001"
Total kolesterol (mg/dL) 201.3+£35.5 183.2+51.8 0.204 214.9+44.3 187.2+34.6 0.102 206.4+38.9 184.7+455  0.044"
LDL (mg/dL) 121.6+£31.9 109.8+39.7 0.307 135+34.4 116.9+29.4 0.180 126.6+33 112.5+35.8 0.105
HDL (mg/dL) 46.9+7.6 57.6+12.4 0.006" 41.3+6.4 44,6£5.7 0.178 44.8+7.6 52.7+12.1 0.008"
Trigliserit (mg/dL) 158.8+67 92.7+46.7 0.001" 162.9+41.4 137.3+38 0.242 160.3+58 109.4+48.3  0.001"

*p<0.05, bagimsiz gruplarda t testi, Mann whitney U testi
P®: kadinlarda insiilin direnci ve kontrol grubu arasindaki fark

P2: erkeklerde insiilin direnci ve kontrol grubu arasindaki fark

P3: toplam bireylerde insiilin direnci ve kontrol grubu arasindaki fark



Bireylerin biyokimyasal bulgularinin degerlendirilmesi Tablo 4.4.2°de
gdsterilmistir. Insiilin direnci olan kadmlarin %50.0’si yiiksek kolesterol, %70.0’i
yiiksek LDL, %60.0’1 diisiik HDL ve %55.0°1 ytiksek trigliserit diizeylerine sahiptir.
Kontrol grubunda olan kadinlarin %35.0’i yiiksek kolesterol, %45.0°1 yiiksek LDL,
%40.0°1 diisiik HDL, %15.0%i yiiksek trigliserit diizeylerine sahiptir. Insiilin direnci
olan ve kontrol grubunda olan kadinlarin trigliserit diizeyleri arasindaki bu fark

istatistiksel olarak anlamlidir (p<0.05).

Insiilin direnci olan erkeklerin %58.3’ii yiiksek kolesterol, %83.3’ii yiiksek
LDL, %50.0’si diisiik HDL, %66.7’si yiiksek trigliserit diizeylerine sahiptir. Kontrol
grubunda olan erkeklerin %33.3’1i yiiksek kolesterol, %75.0’1 yiiksek LDL, %16.7’si
diisik HDL, %41.7°si yiiksek trigliserit diizeylerine sahiptir ve iki grup arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamustir.

Insiilin direnci olan bireylerin tamaminin %53.1°i yiiksek kolesterol, %75.0’i
yiikksek LDL, %56.3’1 diisik HDL, %59.4°1 yiiksek trigliserit diizeylerine sahiptir.
Kontrol grubundaki bireylerin tamaminin %34.4°1 yiiksek kolesterol, %56.3’1
yiiksek LDL, %31.31 diisiik HDL ve %25.0’1 yiiksek trigliserit diizeylerine sahiptir.
Gruplar arasinda trigliserit diizeyleri farki istatistiksel olarak anlamli bulunmustur

(p<0.05). Diger parametreler arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli degildir.
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Tablo 4.4.2. Bireylerin biyokimyasal bulgularimin simiflandirilmasi

Kadin Erkek Toplam

Biyokimyasal bulgular insiilin Kontrol insiilin Kontrol Insiilin Kontrol

direnci (n:20) (n:20) direnci (n:12) direnci (n:32)

(n:12) (n:32)

S % S % pt S % S % p2 S % S % p
Total kolesterol (mg/dL)
<200 10 50.0 13 65.0 0.522 5 41.7 8 66.7 0.413 15 46.9 21 65.6 0.208
>200 10 50.0 7 35.0 7 58.3 4 33.3 17 53.1 11 34.4
LDL (mg/dL)
<100 6 300 11 550 0.201 2 167 3 250 1.000 8 250 14 438 0.188
>100 14 700 9 45.0 10 833 9 75.0 24 750 18 56.3
HDL (mg/dL)
K<50, E<40 12 60.0 8 40.0 0.343 6 50.0 2 16.7 0.193 18 56.3 10 31.3 0.078
K>50, E>40 8 40.0 12 60.0 6 50.0 10 83.3 14 43.8 22 68.8
Trigliserit (mg/dL)
<150 9 450 17 850 0.020° 4 333 7 58.3 0413 13 406 24 750 0.011°
>150 11 55.0 3 15.0 8 66.7 5 41.7 19 59.4 8 25.0

*p<0.05, ki-kare testi

p': kadinlarda insiilin direnci ve kontrol grubu arasindaki fark

p?: erkeklerde insiilin direnci ve kontrol grubu arasindaki fark

p3: toplam bireylerde insiilin direnci ve kontrol grubu arasindaki fark



4.5. Bireylerin Giinliik Besin Tiiketim Durumlar

Tablo 4.5.1°de bireylerin giinliik diyetle aldiklar1 enerji ve makrobesin dgeleri
tilketimi ortalamalar1 ve standart sapma degerleri verilmistir. Insiilin direnci olan
kadinlarin ve erkeklerin ortalama enerji alimi sirasiyla, 1618.2+375 KkKal,
1830+603.3 kkal; kontrol grubundakilerin ise sirasiyla, 1635.5£525.2 kkal ve
1539.8+410.8 kkal’dir. Istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamustir.

Insiilin direnci olan kadinlarda enerjinin %39.4+5.6’s1 karbonhidratlardan,
%14.2+1.8’1 proteinlerden, %46.4+5.1 yaglardan gelmektedir. Kontrol grubundaki
kadinlarda ise enerjinin %38.1+£6.4’1i karbonhidratlardan, 15.3+2.8’1 proteinlerden,
%45.6+4.6’s1 yaglardan gelmektedir. Insiilin direnci olan erkeklerde enerjinin
%37.5+7.4’1 karbonhidratlardan, %16.9+3.8’1 proteinlerden, %45.3+6’s1 yaglardan
gelmektedir.  Kontrol —grubundaki erkeklerde ise enerjinin  %37.2+7.8’i
karbonhidratlardan, %15.84+2’si proteinlerden, %47.3+6.1°1 yaglardan gelmektedir.

Bu degerler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktur.

Toplam kolesterol alimlarina bakildig1 zaman; insiilin direnci olan kadmlar
269+94,9 mg, kontrol grubundaki kadinlar 286,9+127,8 mg, insiilin direnci olan
erkekler 305,7+128,5 mg, kontrol grubunda olan erkekler 277,8+88,4 mg kolesterol

almisladir. Bu veriler istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir.

Toplam posa alimlari kadinlarda insiilin direnci olan grupta 17.4+4.8 g,
kontrol grubunda 16.9+5.4 g, erkeklerde insiilin direnci olanlarda 19.4+6.9 g, kontrol
grubunda 14.9+4.1 g olarak belirlenmistir. Cozliniir posa miktari insiilin direnci olan
erkeklerde 5.9+2.3 g, kontrol grubunda 3.9+1.3 g’dir. Bu ¢0ziiniir posa farki

istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.05).

Yag alim ylizdelerine bakildigi zaman; insiilin direnci olan ve kontrol
grubunda olan kadinlarda doymus yag asidi (%), ¢oklu doymamis yag asidi (%) ve
tekli doymamis yag (%) sirasiyla; 16.5£3.5, 10.6£1.7, 16.4+2.9 ve 16.0+3.7,
10.7+3.0, 15.9+3.0°dir. Insiilin direnci olan ve kontrol grubunda olan erkeklerde

doymus yag asidi (%), ¢oklu doymamis yag asidi (%) ve tekli doymamis yag (%)
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sirastyla; 14.5+2.9, 11.9+£1.6, 16.3+4.2 ve 17.2+3.8, 11.2+2.6, 15.8+3.2°dir. Insiilin
direnci olan ve kontrol grubunda olan bireyler arasindaki fark istatistiksel olarak

anlaml degildir (p>0.05).
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Tablo 4.5.1. Bireylerin giinliik diyetle aldiklar1 enerji ve makrobesin dgelerinin ortalama ve standart sapma degerleri

Kadin

Erkek

insiilin direnci(n:20)

Kontrol (n:20)

insiilin direnci(n:12)

Kontrol (n:12)

X+SS X+SS p X+SS X+SS p
Enerji (kkal) 1618.2+£375 1635.5£525.2 0.547 1830+603.3 1539.8+410.8 0.219
Karbonhidrat (g) 155.9+45 152.5+55.6 0.64 172.9+85.9 141.5+£56.3 0.478
Karbonhidrat (%) 39.44+5.6 38.1+6.4 0.485 37.5+£7.4 37.247.8 0.915
Protein (g) 55.8£12.6 60.2+19 0.547 74.3£25.9 57.7£13.5 0.160
Protein (%) 14.2+1.8 15.3£2.8 0.289 16.943.8 15.842 0.551
Bitkisel protein (g) 20.446.2 18.7£6.2 0.461 24.3+13.6 17.3+£5.8 0.178
Hayvansal protein (g) 35.549.2 41.6£15.2 0.242 50+20.7 40.4+10 0.291
Toplam yag (g) 84.1+20.8 83.6+28.6 0.529 91424.7 80.7+20.2 0.514
Toplam yag (%) 46.4£5.1 45.6+4.6 0.426 45.3+6 47.3+6.1 0.427
DYA (%) 16.5+3.5 16.0+3.7 0.665 14.5£2.9 17.243.8 0.063
CDYA (%) 10.6x1.7 10.7+3.0 0.973 11.9+1.6 11.242.6 0.431
TDYA (%) 16.44+2.9 15.9+3.0 0.564 16.3+4.2 15.8+3.2 0.775
Kolesterol (mg) 269+94.9 286.9+127.8 0.841 305.7£128.5 277.8+88.4 0.887
Posa (g) 17.4+4.8 16.9+£5.4 0.678 19.4+6.9 14.9+4.1 0.114
Coziiniir posa (g) 4.8+2 4.6+1,8 0.758 5.9£2.3 3.9+1.3 0.033"
Coziinmez posa (g) 10.7£3 11+£3.7 0.989 11.7+4.4 9.8+2.8 0.478

*p<0.05, bagimsiz gruplarda t testi, Mann whitney U testi



Tablo 4.5.2’de bireylerin giinliikk diyetle aldiklar1 vitaminlerin ortalama ve
standart sapma degerleri gosterilmistir. A vitamini, E vitamini, C vitamini, tiamin,
riboflavin, niasin, B1> vitamini ve folat alimlar1 her iki cinsiyet ve tiim bireylerde
anlamhi bir fark bulunmamuistir. Pridoksin alimlar1 insiilin direnci olan erkeklerde
1.4+0.4 mg, kontrol grubundaki erkeklerde 1.1+0.3 mg olarak belirlenmis ve bu fark
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.05). Kadinlarda ve tiim bireyler

arasinda pridoksin alimlar1 arasinda anlamli bir fark bulunmamustir.

62



Tablo 4.5.2.Bireylerin giinliik diyetle aldiklar1 vitaminlerin ortalama ve standart sapma degerleri

€9

Kadin Erkek Toplam

Insiilin Kontrol Insiilin Kontrol (n:12) Insiilin direnci ~ Kontrol

direnci (n:20) direnci (n:32) (n:32)

(n:20) (n:12)

X+SS X+SS pt X+SS X+SS p? X+SS X+SS pe
Avitamini (RE)  2163.4+1949 1409.1+871.1 0.110 9704+327.6 1191.6+1011.4 0.799 1715.9+1646.3  1327.5£916.2 0.295
E vitamini (mg)  19.1+5.2 19.2+6.2 0.998 23.8+8.5 18.8+5.4 0.100 20.9+6.9 19+5.8 0.245
C vitamini (mg)  108.2+46.9 114.7+52.8 0.682 109.9+49.9 96.2+32.4 0.433 108.9+47.3 107.8+46.5 0.928
Tiamin (mgQ) 0.7+0.2 0.7+0.2 0.659 0.8+0.3 0.6+0.2 0.089 0.8+0.2 0.7+0.2 0.113
Riboflavin (mg)  1.3+0.4 1.3+0.4 0.841 1.2+0.3 1.2+0.3 0.443 1.3+0.3 1.2+0.4 0.914
Niasin (mg) 20.4+5.3 23.4+7.5 0.147 28+10.8 22.4+5.8 0.130 23.3+8.6 23+6.9 0.910
Pridoksin (mg) 1.2+0.3 1.2+0.4 0529 14+04 1.1+£0.3 0.041" 1.3+0.4 1.2+0.4 0.393
B, vitamini (ng) 4.9+4.8 5.7+4.6 0.221 3.6+1 4.5+£5.3 0.291 4.4+£3.9 5.3+4.8 0.710
Folat (ng) 282.2471.1  259.5+88.8 0.378 294+101.9 238+58.2 0.116 286.6+82.6 251.5+78.4 0.085

*p<0.05, bagimsiz gruplarda t testi, Mann whitney U testi

P!: kadinlarda insiilin direnci ve kontrol grubu arasindaki fark

P2: erkeklerde insiilin direnci ve kontrol grubu arasindaki fark

P3: toplam bireylerde insiilin direnci ve kontrol grubu arasindaki fark



Tablo 4.5.3’de bireylerin giinliik diyetle aldiklart minerallerin ortalama ve
standart sapma degerleri verilmistir. Kalsiyum, magnezyum, potasyum, fosfor, demir
ve ¢inko alimlarinda hem insiilin direnci olan hem de kontrol grubunda olan kadinlar

ve erkekler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamustir.
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Tablo 4.5.3. Bireylerin giinliik diyetle aldiklar1 minerallerin ortalama ve standart sapma degerleri

Kadin

Erkek

Insiilin direnci

Kontrol (n:20)

Insiilin direnci

Kontrol (n:12)

(n:20) (n:12)

X+SS X+SS p X+SS X+SS p
Kalsiyum (mg) 631.4+120,3 643.7+300.8 0.620 617.4+177.7 588.3+127.5 0.671
Magnezyum (mg)  234.4+57.5 235.3+76 0.925 257.8+87.4 215.1456.8 0.219
Potasyum (mg) 2278.4+601.3  2274.847954  0.987  2379.2+546.9 1945.5+544.1 0.064
Fosfor (mg) 957.5+£192.8 1005.8+327.4 0.718 1120.7+292.9 951.3+£210.3 0.143
Demir (mg) 9.8+2.6 9.94+3.1 0.875 11.2+34 8.842.3 0.054
Cinko (mg) 8.4+1.8 8.7+2,9 0.968 9.8+3 8+2.1 0.101

Bagimsiz gruplarda t testi, Mann whitney U testi



Tablo 4.5.4’de bireylerin giinliik aldiklar1 vitamin ve minerallerin DRI’y1
kargilama yiizdeleri gosterilmektedir. A vitamini, E vitamini, C vitamini, riboflavin,
niasin, B2 vitamini, fosfor ve ¢inko alimlar1 insiilin direnci olan grup ve kontrol
grubu i¢in DRI Onerilerinin iizerinde alinmistir. Tiamin, pridoksin, folat, kalsiyum,
magnezyum, potasyum ve demir alimlari insiilin direnci olan grup ve kontrol grubu
icin DRI &nerilerine gore yetersiz alinmitir. Insiilin direnci ve kontrol grubunun
vitamin ve mineral alimlar1 karsilanma ylizdeleri arasindaki farklar istatistiksel

olarak anlamli degildir.

Tablo 4.5.4. Bireylerin giinliik aldiklar: vitamin ve minerallerin DRI’ya gore
karsilanma yiizdeleri

DRI %

Insiilin direnci (n:32) Kontrol (n:32)

X+SS X+SS p
A vitamini (RE) 233.6+240.4 175.5+123 0.398
E vitamini (mg) 132.6+44.4 120.6+37 0.245
C vitamini (mg) 136+60.1 136.1+62.9 0.994
Tiamin (mg) 67.4+20 61.5+20.9 0.122
Riboflavin (mg) 107.3+31.9 106.7+33.8 0.727
Niasin (mg) 161.9+53 151.9+47.9 0.430
Pridoksin (mg) 90.7+£25.6 91.2+£27.6 0.938
B2 vitamini (ng)  184.7+£162.6 220.1+£199.8 0.712
Folat (ng) 71.7£20.6 62.9+19.6 0.085
Kalsiyum (mg) 60.8+£13.6 61.4+24.6 0.717
Magnezyum (mg) 69.4+20.1 66.3+23.8 0.578
Potasyum (mg) 49.3+12.2 45.8+15.3 0.315
Fosfor (mg) 145.5+34.9 138.7+42.1 0.483
Demir (mg) 98.2+53.8 77.1£35.4 0.068
Cinko (mg) 114.7+£32.5 107.6+39.5 0.439

Bagimsiz gruplarda t testi, Mann whitney U testi



4.6. Bireylerin Enerji Tiiketim, Harcama ve Fiziksel Aktivite Durumlar:

Tablo 4.6.1°de bireylerin giinliik enerji alim ve harcamalarina iligkin ortalama
ve standart sapma degerleri gosterilmistir. Insiilin direnci olan bireylerin giinliik
ortalama enerji harcamas1 2386.3+538.4 kkal ve kontrol grubunun enerji harcamasi

2352.3+457.8 kkal’dir.

Besinlerle alinan giinliik ortalama enerji insiilin direnci olan bireylerde
1697.7+475.4 kkal, kontrol grubunda olan bireyler i¢in 1599.6+480.8 kkal dir.
Insiilin direnci olan bireylerde 688.7+681.8 kkal negatif enerji dengesi; kontrol
grubunda olan bireylerde 752.7+675.5 kkal negatif enerji dengesi oldugu

belirlenmistir.

Insiilin direnci ve kontrol grubunda olan bireylerin fiziksel aktivite faktorii
144,01 olarak belirlenmistir. Veriler arasinda istatistisel olarak anlamli bir fark

goriilmemistir.

Tablo 4.6.1. Bireylerin giinliik enerji tiiketim ve harcamalarina iliskin ortalama
ve standart sapma degerleri

Insiilin direnci (n:32) Kontrol (n:32)
X+SS X+SS p
Enerji harcama (kkal) 2386.3+£538.4 2352.3+457.8 0.867

Enerji alim (kkal) 1697.7+475.4 1599.6+480.8 0.248
Fark(kkal) 688.7+681.8 752.7+£675.5 0.658
BMH(kkal) 1741.3+370.7 1697.3+321.9  0.582
PAL 1.4+0.1 1.4+0.1 0.300

Bagimsiz gruplarda t testi, Mann whitney U testi



4.7. Bireylerin Glisemik Indeks ve Glisemik Yiik Degerlerinin Cesitli

Parametrelerle iliskilerinin incelenmesi

Gruplarin diyetlerinin glisemik indeks, glisemik yiik degerleri ile glisemik
indeks, glisemik yiikk siniflamasina gore dagilimlari Tablo 4.7.1°de verilmistir.
Insiilin direnci olan grubun %75.0’i orta diizey, %25.0%i ise diisiik diizey glisemik
indeks degerine sahiptir. Kontrol grubunun ise %56.2’si orta diizey, %37.5’1 diisiik
diizey, %6.3°1 yiiksek diizey glisemik indeks degerlerine sahiptir. Toplam grubun
%65.6’s1 orta diizey, %31.3’1 diisiik diizey, %3.1°1 yiliksek diizey glisemik indeks
degerine sahiptir. Insiilin direnci olan bireylerin ortalama glisemik indeks degerleri
59.2+6.9, kontrol grubunun ise 58.1+.7.1°dir ve insiilin direnci olanlarin glisemik
indeks degeri, kontrol grbununkinden fazladir, fakat bu degerler arasindaki fark

istatistiksel olarak anlamli degildir.

Bireylerin diyetlerinin glisemik yiik dagilimlar incelendiginde ise; insiilin
direnci olan grubun %31.3’tiniin diisiik, %46.8’inin orta, %21.9’unun yiiksek
glisemik yilik degerine sahip oldugu goriilmektedir. Kontrol grubunun ise %56.2’si
diistik, %25.0°1 orta, %18.81 yiiksek glisemik yiik degerine sahiptir. Toplam grubun
ise %43.8’1 diisiik, %35.9’u orta, %20.3’1 yiiksek glisemik yiik degerine sahiptir.
Insiilin direnci olan bireylerin ortalama glisemik yiikii 94.6+35.0, kontrol grubunun
81.4+36.3’tiir. Toplam bireylerin glisemik yiik ortalamasi 88.0+36.4tiir. Insiilin
direncinin glisemik yiikii kontrol grubundan fazladir, fakat bu fark istatistiksel olarak

anlamli degildir.
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Tablo 4.7.1. Bireylerin diyet glisemik indeks, glisemik yiik degerlerinin gruplara
gore dagilimlar:

Insiilin direnci Kontrol (n:32)  Toplam (n:64)

(n:32)

S % S % S % p
Glisemik
indeks
<55 8 250 12 375 20 31.3 0.109
56-69 24 75.0 18 56.2 42 65.6
>70 - - 2 6.3 2 3.1
X+£SS 59.2+6.9 58.1+7.1 58.7+6.9 0.533
Glisemik yiik
<79 10 31.3 18 56.2 28 43.8 0.08
80-119 15 46.8 8 25.0 23 35.9
>120 7 219 6 18.8 13 20.3
X+£SS 94.6+35.0 81.4+36.3 88.0+36.4 0.149

*p degeri insiilin direnci ve kontrol grubu arasindaki fark, Bagimsiz gruplarda t testi, Mann whitney U

testi, ki-kare testi

Tablo 4.7.2°de bireylerin glisemik indeks degerlerine gore enerji ve makro
besin 6geleri alim durumlar1 gosterilmistir. Insiilin direnci olan grupta <55 glisemik
indekse sahip grubun ortalama enerji alimi1 1474+501.1 kkal’dir. Giinliik enerjinin
%35.5+7’si  karbonhidratlardan %16.5+3’(i proteinlerden, %47.9’u  yaglardan
gelmektedir. Enerjinin  %16.4+3.1°i doymus yaglardan, %19.0+4.4’i tekli
doymamis, %9.6+0.7’si ¢oklu doymamis yaglardan geldigi belirlenmistir. Insiilin
direnci olan grupta >55 glisemik indeksi olanlarda ortalama enerji alimi
1772.1+452.9 kkal’dir. Glinlik enerjinin  %39.845.8’1  karbonhidratlardan,
%14.842.9’u  proteinlerden, %45.3£5.1°1 yaglardan gelmektedir. Enerjinin
%15.543.5’1 doymus, %15.5£2.5’1 tekli doymamis, %11.6+1.7’s1 ¢coklu doymamis
yaglardan gelmektedir. Orta diizey ve istii glisemik indeks degeri olanlar ortalama
173.3+60.1 g, diisik glisemik degeri olanlar 129.1+£62.1 g karbonhidrat
tilketmislerdir. Orta diizey glisemik indeksi olan bireylerin tiikettikleri karbonhidrat

miktar1 daha fazladir ve bu fark istatistiksel olarak anlamlidir (p<0.05).
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Kontrol grubunda <55 glisemik indeksi olan bireylerin ortalama enerji
alimlart giinliik 1317.6+315.8 kkal’dir. Enerjinin %32.94+3.8°1 karbonhidratlardan,
%16.1+£5.1°1  proteinlerden, %49.6+£3.9’u  yaglardan gelmektedir.  Enerjinin
%19.242.6’s1 doymus, %17.5+£2.3’1 tekli doymamis, %9.7+3.0’i ¢oklu doymamis
yaglardan gelmektedir. >55 glisemik indeksi olanlarda ise giinliikk ortalama enerji
alimi  1768.9+489 kkal’dir. Bu enerjinin  %40.6+6.7’si  karbonhidratlardan,
%14.2+1.7°si  proteinlerden, %44.3+4.8’1 yaglardan gelmektedir. Enerjinin
%14.843.3’i doymamis, %14.8+3.0’ti tekli doymamis, %11.6+£2.6’s1 c¢oklu
doymamig yaglardan gelmektedir. Kontrol grubunda orta diizey glisemik indeksi
olan bireylerin, diisiik glisemik indeksi olan bireylere gore daha fazla enerji (kkal),
ve karbonhidrat (g,%) tiiketimi vardir (p<0.05). Kontrol grubunda orta diizey
glisemik indeksi olan bireylerin, diisiik glisemik indeksi olan bireylere gore daha
fazla diisiik protein (%), yag (%), doymus yag asidi (%) ve tekli doymamis yag asidi
(%) tiiketimi vardir (p<0.05).

Glisemik indeks degerlerine gore bakildiginda kontrol grubu ve insiilin
direnci olan bireyler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir
(p>0.05). Sadece ¢oziiniir posa glisemik indeksi <55 olan bireylerde, insiilin direnci

olan bireylerde, kontrol grubunda olan bireylere kiyasla daha fazladir (p<0.05).
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Tablo 4.7.2.Bireylerin diyet glisemik indeks degerlerine gore enerji ve makrobesin dgeleri ortalama tiiketim durumlar

Insiilin direnci (n:32)

Kontrol (n:32)

Glisemik indeks

Glisemik indeks

Enerji ve makro besin <55 >55 <55 >55

ogeleri X+SS X+SS p! X+SS X+SS p2 p3 p*
Enerji (kkal) 1474.3+£501.1 1772.1£452.9  0.07 1317.6£315.8  1768.9+489 0.003" 0.537 0.777
Protein (g) 58.1+13 64.3+22.4 0.815 56.8+15 60.8+18.3 0.744 0.817 0.777
Protein (%0) 16.543 14.842.9 0.078 17.6+2.2 14.2+1.7 0.001" 0.210 0.703
Bitkisel protein (g) 20.4+7.4 22.3+£10.4 0.428 16.1+5.1 19.3+6.3 0.195 0.316 0.437
Hayvansal protein (g)  37.6+9.3 42+17.7 0.815 40.7+11.1 41.4+14.8 0.863 0.589 0.962
Yag (g) 79.4+27 89.1£20.4 0.428 73.9£19.6 87.7£27.6 0.146 0.589 0.572
Yag (%) 47.9+6.2 45.3+5.1 0.357 49.6+3.9 44.34+4.8 0.001" 0.588 0.251
DYA (%) 16.4+3.1 15.543.5 0.534 19.242.6 14.8+3.3 0.001" 0.054 0.248
TDYA (%) 19.0+4 .4 15.542.5 0.057 17.542.3 14.843.0 0.012" 0.643 0.248
CDYA (%) 9.6+0.7 11.6+1.7 0.001* 9.7+£3.0 11.6+2.6 0.068 0.643 0.962
Kolesterol (mg) 310+87.5 273.7+114.4 0.293 285.1+98.2 282.5+123.7  0.716 0.589 0.823
Karbonhidrat (g) 129.1+62.1 173.3+60.1 0.010" 105.4+23.8 174.2+52.7 0.001" 0.537 0.612
Karbonhidrat (%) 35.5+7 39.845.8 0.104 32.9+3.8 40.6+6.7 0.001" 0.587 0.326




¢l

Tablo 4.7.2.Bireylerin diyet glisemik indeks degerlerine gore enerji ve makrobesin dgeleri ortalama tiiketim durumlari (devam)

Insiilin direnci (n:32)

Kontrol (n:32)

Glisemik indeks

Glisemik indeks

Enerji ve makro besin <55 >55 <55 >55

ogeleri X+SS X+SS p! X+SS X+SS p2 p3 p*
Coziiniir posa (g) 6.5£2.4 4.8+1.9 0.064 3.9+1.4 4.6+1.7 0.326 0.025" 0.697
Coziinmez posa (g) 12.4+£3.2 10.6+3.6 0.188 10.6£3.6 10.6+3.4 0.954 0.355 0.925

*p<0.05, Bagimsiz gruplarda t testi, Mann whitney U testi

: insiilin direnci olan grupta glisemik indeks degerleri arasindaki fark

pt
p?: kontrol grubunda glisemik indeks degeleri arasindaki fark
p3: glisemik indeksi <55 olanlar arasindaki fark
p*

: glisemik indeksi >55 olanlar arasindaki fark



Tablo 4.7.3’te bireylerin diyet glisemik yiik degerlerine gore enerji ve makro
besin ogeleri tiiketimleri ortalama ve standart sapma degerleri gosterilmektedir.
Insiilin direnci olan grupta glisemik yiik degeri gruplarda arttik¢a; enerji tiiketimleri
(kkal), bitkisel protein (g), yag(g), ¢oklu doymamis yag asidi (%), karbonhidrat (g,
%), degerleri artmakta olup; doymus yag asidi (%) ve tekli doymamis yag asidi (%)
azalmaktadir (p<0.05).

Kontrol grubunda glisemik yiik degeri gruplarda arttik¢a; enerji tiiketimleri
(kkal), bitkisel protein (g), karbonhidrat (g,%) degerleri artmakta olup; protein (%),
yag (%), doymus yag asidi (%) ve tekli doymamis yag asidi (%) azalmaktadir
(p<0.05).

Glisemik yiik degerlerine gore insiilin direnci ve kontrol grubunda olan
bireylerin tiiketimleri arasinda anlamli bir fark bulunmamugstir. Sadece glisemik yiikii
80-119 arasinda olan bireylerde insiilin direnci olan grubun TDYA (%) tiiketimi,

kontrol grubunda olanlara kiyasla daha fazladir (p<0.05).
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Tablo 4.7.3. Bireylerin diyet glisemik yiik degerlerine gore enerji ve makrobesin 6geleri ortalama tiiketim durumlar:

Insiilin direnci (n:32)

Kontrol (n:32)

Glisemik yiik Glisemik yiik

<79 80-119 >120 <79 80-119 >120

X+SS X+SS X+SS p! X+SS X+SS X+SS p? ps p* p°
Enerji (kkal) 1281.1+£215.9 1737.6+£317.2 2207.1+£516.8 0.001° 1366.1+£324.7 1664+302.1 2214.3+539.3 0.002" 0.869 0.548 0.945
Protein (g) 51.7+8.6 62.2+19.4 79.8425 0.053 56.5£14.9 54.7£15.4 73.8£19.6 0.085 0.436 0.466 0.836
Protein (%0) 16.5+2.6 14.5+3.1 14.943 0.059 16.9+£2.3 13.5+1.5 13.8+1.2 0.001" 0.524 0.548 0.628
Bitkisel protein 15.543.6 23.3+6 27.8+16.2 0.002"  15.8+5.2 18.8+3.8 24.2+6.9 0.033" 0.869 0.101  0.945
(9)
Hayvansal 36.3£7.6 38.8+17.3 52+18.4 0.069  40.7+11.9 35.9£12.5 49.6+16.7 0.207 0.286 0.636  0.628
protein (g)
Yag (g) 70.8+16.7 89.7+20.4 103+20.1 0.014"  75.5+20.7 79.6x£17.4 107.4+£34.7 0.051 0.796 0.357 1.000
Yag (%) 48.7+£5.2 45,8+4.7 42,4+5.4 0.099 48.9+4.7 42.8+£3.9 42.843.1 0.003" 0.944 0.190 1.000
DYA(%) 18.0+4.1 15.3£2.0 13.4+3.3 0.016" 18.2+3.3 14.1+1.2 14.5+4.5 0.007" 0.796 0.213 0.731
TDYA(%) 18.1£2.5 16.4+3.7 13.9+2.4 0.037" 17.7%2.5 12.8+1.5 14.2+1.4 0.001" 0.759 0.008" 0.445
CDYA(%) 9.9+1.7 11.3£1.6 12.4+1.2 0.012"  10.0+2.7 12.6+£2.4 11.3+£3.0 0.088 0.981 0.294 0.945
Kolesterol (mg) 256+51.7 292.1£130.8  300.9+121.4  0.717 284.7+£104.7 250.9+102.3 323.3+154.6 0.507 0.408 0.506 0.945
Karbonhidrat (g) 106.8+19.5 166.94+34.8 231.5£78.2 0.001"  110.4+26.9 174.4428.2  227.6+38.8 0.001" 0.869 0.325 0.731
Karbonhidrat 34.445.1 39.745.9 42.6+5.7 0.013"  33.345.1 43.6+4.2 43+4.6 0.001" 0.689 0.169  0.731

(%0)
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Tablo 4.7.3. Bireylerin diyet glisemik yiik degerlerine gore enerji ve makrobesin dgeleri ortalama tiiketim durumlari (devam)

insiilin direnci (n:32) Kontrol (n:32)
Glisemik yiik Glisemik yiik
<79 80-119 >120 <79 80-119 >120
X+SS X+SS X+SS p! X+SS X+SS X+SS p? ps p* p°
Coziiniir posa (g) 4.8+2.2 5.6+1.9 5.242.6 0.700 3.8+1.3 4.4+1.2 59423 0.050 0.308 0.213 0.445
Coziinmez posa (g) 10.3+£3.2 11.3+2.9 11.745.3 0.749 10.24£3.2 9.8+2.5 12,9+4.5 0.372 0.906 0.238 0.534

*p<0.05, Bagimsiz gruplarda t testi, Mann whitney U testi, Kruskall walls testi, tek yonlii varyans analizi

pl: insiilin direnci olan grupta glisemik yiik fark:
p2: kontrol grubunda glisemik yiik fark:

p3: <79 glisemik yiikii olanlar arasindaki fark

p* 80-119 glisemik yiikii olanlar arasindaki fark
p5: >120 glisemik yiikii olanlar arasindaki fark



Tablo 4.7.4’te bireylerin glisemik indeks smiflamasina gére antropometrik
ozellikleri degerlendirilmistir. Insiilin direnci olan grupta glisemik indeks degeri >55
olanlarda, <55 olanlara kiyasla; BKI (kg/m?), bel ¢evresi (cm), viicut yag kiitlesi
(kg,%), kas kiitlesi (kg) ve toplam sivi miktar1 (kg) daha yiiksektir fakat bu fark
anlamli degildir. Kontrol grubunda glisemik indeks degeri >55 olanlarda, <55
olanlara kiyasla; daha diisiik BKI (kg/m?), bel cevresi (cm), viicut yag kiitesi (kg),
kas kiitlesi (kg), daha yliksek viicut yag kiitlesi (%) vardir ve bu farklar istatistiksel

olarak anlamli degildir.

Glisemik indeks degeri <55 olanlar arasinda; kontrol ve insiilin direnci
olanlar arasinda bir fark yoktur. Glisemik indeks degeri >55 olan; instiilin direnci ve
kontrol grubunda olan bireylerin BKI, bel gevresi, bel/kalca ve bel/boy orani farki
istatistiksel olarak anlamlidir (p<0.05).
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Tablo 4.7.4. Bireylerin glisemik indeks simiflandirmasina gore antropometrik 6l¢iimleri

Insiilin direnci (n:32) Kontrol (n:32)
Glisemik indeks Glisemik indeks
<55 >55 <55 >55
X+SS (alt-iist) X£SS (alt-iist) pt XSS (alt-iist) XSS (alt-iist) p? p3 p*
BKI (kg/m?) 30.1+5 (22.9-35.9)  32.246.4 (23.6-46.4) 0.593 29.3+4.1 (24.3-37.9) 28.2+6.3 0.326  0.643 0.031"
(19.7-45.2)
Bel ¢evresi (cm) 100.7+20.1 (73-132) 106.9+17.7 (80-154) 0.454 103.2+23.3 (77-139) 96.7+25.6 0.366 0.907 0.015"
(73.5-148)
Bel/kal¢a oram1  0.9+0.2 (0.68-1.28) 0.9+0.1 (0.71-1.11)  0.782 0.9+0.2 (0.68-1.16)  0.9+0.2 0.833 0.699 0.022"
(0.67-1.2)
Bel/boy oram1  0.6+0.1 (0.41-0.75)  0.6+0.1 (0.43-0.89)  0.749 0.6+0.1 (0.46-0.8)  0.6+0.1 0578  0.643 0.036"
(0.44-0.9)
Viicut yag 37.1+£5.9 (31.1-46.5) 38.2+9 (20-53.1) 0.593 34.3+10.8(12.5-49.6) 35+7.5 1.000 0.728 0.183
kiitlesi (%) (13.9-48.3)
Viicut yag 30.3+6.9 (22.5-39.9) 35.5+12.9(19.1-67.3) 0.428 30.1£11.6(10.1-50.9) 28.2+11.6 0.632 0.877 0.053

Kiitlesi (Kg) (8.8-59.4)
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Tablo 4.7.4. Bireylerin glisemik indeks siniflandirmasina gore antropometrik ol¢iimleri (devam)

Insiilin direnci (n:32)

Kontrol (n:32)

Glisemik indeks

Glisemik indeks

<55 >55

<55

>55

X+SS (alt-iist) X+SS (alt-iist) pt

X£SS (alt-iist) XSS (alt-iist)

p? p? p?

Kas Kkiitlesi 28.6+6.6 (20.2-40.8) 31.6+8 (17.8-53.2) 0.237
(ka)

Toplam sii ~ 37.747.9 (27.5-52.6) 41.4+9.6 (24.5-67.5) 0.204
miktar (kg)

31.9+7.3 (23.2-42.7)

41.8+8.7 (30.9-54.3)

27.946.3
(21.1-44.5)
36.9+7.7
(28.5-57.3)

0.107 0.375 0.069

0.107 0.355 0.073

*p<0.05, Bagimsiz gruplarda t testi, Mann whitney U testi

p!: insiilin direnci olan grupta glisemik indeks degerleri arasindaki fark
p?: kontrol grubunda glisemik indeks degerleri arasindaki fark
p3: <55 glisemik indeksi olanlarda insiilin direnci ve kontrol grubu arasindaki fark

p*: >55 glisemik indeksi olanlarda insiilin direnci ve kontrol grubu arasidaki fark



Tablo 4.7.5’te bireylerin glisemik yiik siniflandirmasina gore antropometrik
dlciimlerinin degerlendirilmesi gosterilmektedir. Insiilin direnci ve kontrol grubunda
glisemik yiik degeri arttikga BKI (kg/m?), bel cevresi (cm), bel/kalga orani, bel/boy
orani, viicut yag kiitlesi (%.,kg), kas kiitlesi (kg), toplam sivi miktar1 (kg) arasinda

anlamli bir iliski gozlenmemistir.

Glisemik yiik siniflandirmasina gore insiilin direnci ve kontrol grubu arasinda

anlamli bir fark bulunmamaistir (p>0.05).
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Tablo 4.7.5. Bireylerin glisemik yiik siniflandirmasina gore antropometrik él¢iimleri

Insiilin direnci (n:32) Kontrol (n:32)

08

Glisemik yiik Glisemik yiik
<79 80-119 =120 <79 80-119 >120
X+SS(en  X#SS(emaz- X£SS(em p! XSS (en X+SS (enaz- X£SS(en  p? pe p* p°
az-en ¢ok) en ¢ok) az-en ¢ok) az-en ¢ok) en ¢ok) az-en ¢ok)
BKI (kg/m?)  30.4+4.5 33.2+7.5 30.2+4.4 0.698 29+4.9 27.8+4.5 28.7+8.9 0.832 0.308 0.149 0.366
(22.9-35.9)  (23.2-46.4) (25-36.3) (23.4-41.2) (22.1-33.5) (19.7-5.2)
Bel ¢evresi 103.4£17.4 109.7£20.8 98.9+12.1 0.443 99.9+23.7 100.8+£27.7 94.6+£26.9 0.833 0.464 0.294 0.234
(cm) (80-132) (73-154) (82-115) (73.5-143) (73.5-146) (78.5-148)
Bel/kal¢a 1+0.1 0.9+0.1 0.9+0.1 0.368 0.9+0.2 0.9+0.2 0.8+0,1 0.749 0.175 0.265 0.366
orani (0.81-1.28) (0.68-1.11) (0.71-.02) (0.68-1.18) (0.72-1.2) (0.67-.09)
Bel/boy 0.6+0.1 0.7+0.1 0.6+0.1 0.372  0.6£0.1 0.6+0.1 0.6+£0.2 0.822 0.121 0.392 0.366
orani (0.53-0.75)  (0.41-0.89) (0.43-.72) (0.45-0.86) (0.45-0.79) (0.44-0.9)
Viicut yag 37.6£5.8 39.1+8.9 35.9+£10.3 0.692 35.649.2 33.9+4.6 33.1+12 0.605 0.689 0.065 1.000
kiitlesi (%)  (27.5-46.5) (24.8-53.1) (20-49.7) (12.5-49.6) (28.7-40.8) (13.9-8.3)
Viicut yag 30.5+£7.3 37.4+14.3 32.7£10.5 0.556 30.2+11 26.8+7.6 28.1+17.4  0.714 0.981 0.087 0.534
kiitlesi (kg)  (21.1-39.9) (20.5-67.3) (19.1-6.2) (10.1-50.9) (17.3-36.5) (8.8-59.4)
Kas kiitlesi ~ 28.6+8.2 31.5+£6.9 32.848.9 0.322 29.94+7.2 28.8+8.3 28.7+4.3 0.797 0.588 0.115 0.534
(kg) (17.8-41) (25.2-53.2) (23.2-6.1) (21.1-42.7) (22.8-44.5) (23.2-5.9)
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Tablo 4.7.5. Bireylerin glisemik yiik siniflandirmasina gore antropometrik ol¢iimleri (devam)

Insiilin direnci (n:32) Kontrol (n:32)
Glisemik yiik Glisemik yiik
<79 80-119 >120 <79 80-119 >120
X+SS X+SS X+SS pt X+SS X+SS X+SS p? pe p* p°
(alt-iist) (alt-iist) (alt-iist) (alt-iist) (alt-iist) (alt-iist)
Toplam sivi 37.6£9.8 41.3+8.3 42.9+10.8 0.284 39.448.6 38+10.1 37.845.3 0.821 0.588 0.149 0.628
miktan (kg) (24.5-52.6) (33.8-67.5) (31.2-59.2) (28.5-54.3) (30.6-57.3) (31.3-46.7)

Bagimsiz gruplarda t testi, Mann whitney U testi, Kruskall walls testi, tek yonlii varyans analizi
p!: insiilin direnci olan grupta glisemik yiik farki

p?: kontrol grubunda glisemik yiik farki

p3: <79 glisemik yiikii olanlarda insiilin direnci ve kontrol grubu arasindaki fark

p* 80-119 glisemik yiikii olanlarda insiilin direnci ve kontrol grubu arasindaki fark

p5: >120 glisemik yiikii olanlarda insiilin direnci ve kontrol grubu arasindaki fark



Diyet glisemik indeks ve glisemik yilik degerleri ile antropometrik dl¢timler
arasindaki iliski Tablo 4.7.6°da gosterilmistir. Hem insiilin direnci hem de kontrol
grubu i¢in diyet glisemik indeks ve glisemik yiik ile antropometrik 6l¢iimler arasinda

anlaml bir iliski bulunamamustir.

Tablo 4.7.6. Diyet glisemik indeks ve glisemik yiik degerleri ile antropometrik
olciimler arasindaki iliski

Glisemik indeks Glisemik yiik
Insiilin Kontrol Insiilin Kontrol
direnci (n:32) direnci (n:32)
(n:32) (n:32)
r P r P r Y r p

BKi(kg/m?) 0.097 0.599 -0.168 0.359 -0.057 0.757 -0.287 0.111

Bel cevresi 0.075 0.684 -0.199 0.274 -0.151 0.408 -0.198 0.278
(cm)
Bel/kal¢ca -0.107 0.561 -0.138 0.452 -0.323 0.071 -0.091 0.620

Viicutyag  0.011 0953 -0.152 0.405 -0.240 0.186 -0.210 0.249
kiitlesi (%)

Viicutyag 0.137 0454 0.026 0.886 -0.054 0.769 -0.307 0.087
kiitlesi (kg)

Kas kiitlesi 0.163 0.372 -0.084 0.646 0.072 0.694 -0.315 0.079
(kg)

Toplam sii  0.181 0.321 -0.236 0.193 0.210 0.248 -0.062 0.736

miktari

(kg)

Pearson korelasyon katsayisi, spearman korelasyon katsayisi
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Aragtirmaya katilan insiilin direnci olan ve kontrol grubundaki bireylerin
giinliik diyetlerinin glisemik indeks ve glisemik yiik degerleri ile biyokimyasal
paranetreler arasindaki iliski Tablo 4.7.7°de gosterilmistir. Hem insiilin direnci hem
de kontrol grubu i¢in diyet glisemik indeks ve glisemik yiik ile biyokimyasal
parametreler arasinda anlamli bir iliski bulunamamistir. Ancak kontrol grubunda
diyetin glisemik indeksi ile total kolesterol ve LDL arasinda istatistiksel olarak

anlamli pozitif iliski gbzlenmistir (p<0.05).

Tablo 4.7.7. Diyetin glisemik indeks ve glisemik yiik degerleri ile biyokimyasal
parametreler iliskisi

Glisemik indeks Glisemik yiik
Insiilin Kontrol Insiilin Kontrol
direnci (n:32) direnci (n:32)
(n:32) (n:32)
r p r p r p r p
AKS -0.170 0.354 0.096 0.600 -0.266 0.142 -0.040 0.828
(mg/dL)
Achk -0.029 0.876 -0.225 0.215 -0.237 0.192 -0.105 0.568
insiilin
(nIU/mL)
HOMA-IR -0.055 0.766 -0.208 0.253 -0.267 0.140 -0.123 0.504
Total 0.087 0.635 0.414 0.018" -0.032 0.863 0.164 0.370
kolesterol
(mg/dL)
LDL 0.081 0.659 0.414 0.019° -0.024 0.897 0.312 0.082
(mg/dL)
HDL 0.084 0.649 0.266 0.141 -0.159 0.383 0.194 0.288
(mg/dL)
Trigliserit  0.042 0.821 0.028 0.879 0.022 0.907 -0.001 0.994
(mg/dL)

*p<0.05, Pearson korelasyon katsayisi, spearman korelasyon katsayisi
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5. TARTISMA

Insiilin direnci normal insiilin konsantrasyonunun, normalden az biyolojik
yanit olusturmast durumu olarak tanmimlanmaktadir (19). Insiilin direncinin;
kontrolsiiz kilo alma, sik acikma, yiiksek karbonhidrathi besinleri tiikettikten sonra
tekrar yemek yeme istegi, bel ¢evresinde genisleme, yorgunluk hissi, uykusuzluk,
adet diizensizlikleri, karaciger yaglanmas1 gibi belirtileri vardir (26). insiilin direnci
tedavi edilmediginde oOzellikle tip 2 diyabet gelisim riski artmakta, metabolik

sendrom, kalp damar hastaliklari, hipertansiyon, bazi kanser tiirleri goriilebilmektedir
(61).

Diyetin glisemik indeksi, obezite, diyabet, insiilin direnci, kardiyovaskiiler
hastaliklar gibi metabolik hastaliklarin 6nlenmesi ve tedavisinde 6nemlidir. Kronik
hastaliklarda diyet glisemik indeks ve yiikiiniin azaltilamsinin insiilin duyarlili§ini
artirmada yararli oldugu goriilmiistiir. Diigiik glisemik indeksli besinlerin daha fazla
doygunluk hissi verdigi, kan glikoz ve insiilin seviyelerinin daha iyi kontroliinii
sagladigini belirtilmektedir. Uzmanlar, beslenmede besinlerin igerikleri ile birlikte

glisemik indeks degerlerinin de dikkate alinmasi1 gerektigini 6nermislerdir (4,122).

Yiiksek glisemik indeks diyeti pankreastaki B-hiicrelerini siirekli uyararak,
ozellikle bir genetik yatkinligin s6z konusu olmast durumunda, post-prandiyal
hiperinsiilinemiye neden olmaktadir. Bu durumda viicut agirligi artisina ve insiilin
direncine neden olabilmektedir. Insiilin direncinin dnlenmesi ve tedavisinde diisiik
glisemik indeks ve glisemik yiike sahip diyetlerin etkili olabildigi diisiiniilmektedir

ve bu hastalarda 6nerilmektedir (178).

Bu caligma 18-65 yas arasi insiilin direnci olan ve olmayan saglikli bireyin
katilimiyla  gergeklestirilmistir.  Bireylerin  demografik  ozellikleri, beslenme
aligkanliklari, fiizksel aktivite diizeyleri, biyokimyasal bulgular1 ve antropometrik
olgtimleri ile birlikte, giinliik enerji, makro ve mikro besin 6geleri alimlari, diyetin
glisemik indeks ve glisemik yiik degerleri belirlenmis, insiilin direnci ile iligkisi

incelenmistir.
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5.1. Bireylerin Genel Ozellikleri

Ilerleyen yas ile birlikte pankreas B-hiicrelerinde fonksiyon kaybr gelismeye,
instilin duyarliligi ve saliniminda gesitli anormallikler ortaya ¢ikmaya baslamakta ve
yasin ilerlemesi insiilin direncini etkileyen faktorlerden biri olmaktadir (199). Bu
calismada bireylerin yas gruplarina gore dagilimlar1 benzerdir. Fakat yas ortalamalar1
insiilin direnci olan grupta ortalama 42.6+13.2, kontrol grubunda ise ortalama
34.1£10.1°dir (Tablo 4.1.1.). insiilin direnci olan grubun yas1 kontrol grubundan
fazladir (p<0.05).

Bireylerin egitim durumlar1 gibi sosyodemografik o6zellikleri sagligin
korunmasi ve gelistirilmesinde 6nemli faktorlerden biridir. Egitim ve maddi durumu
daha iyi olan bireylerin daha saglikli oldugu belirlenmistir (200). Insiilin direnci olan
grupta bireylerin %68.8’1, kontrol grubunda ise bireylerin %71.9’u iiniversite
mezunudur (Tablo 4.1.1.). Bu ¢alismada medeni durum, egitim durumu, meslek gibi
sosyodemografik ozellikler ve insiilin direnci arasinda bir iliski bulunmamistir.
Ancak sosyodemografik ozelliklerin etkisi uzun donemde ortaya c¢iktigindan bu

konuda uzun dénem caligsmalara ihtiya¢ vardir.

Insiilin direnci diyabet gelisimine neden olan en énemli faktdrlerden biridir.
Genetik faktorler bu hastaligin gelisiminde 6nemli rol oynamaktadir (28,29). Bu
calismada insiilin direnci olan bireylerin % 59.4’{iniin, kontrol grubunda olanlarin ise
%31.3’lnlin ailesinde diyabet Oykiisii vardir (p<0.05) (Tablo 4.1.2.). Bu veriler
insiilin direnci olan bireylerin bu hastalikla ilgili genetik bir yatkinlig1 olabilecegini

gostermektedir.

Insiilin direncine bir¢ok hastalik eslik etmektedir. Bu hastaliklarm basinda
kardiyovaskiiler hastaliklar, hiperlipidemi, hipertansiyon, karaciger yaglanmasi
gelmektedir (57,59,60). Bu g¢alisma da yapilan ¢alismalar1 destekler niteliktedir ve
insiilin direnci olan bireylerde hipertansiyon ve hiperlipidemi tanisi daha ytiksektir

ancak istatistiksel olarak 6nemli degildir (Tablo 4.1.2.).
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Beslenme egitimi almis kisiler daha dengeli ve diizenli beslenmektedirler. Bu
konuda uzman bir kisiden saglikli beslenmeyi 6grenmek énemlidir (201). Ancak hem
insiilin direnci olan hem de olmayan bireyler beslenme bilgisi bakimindan benzer

diizeyderdir (Tablo 4.1.2.).

5.2. Bireylerin Beslenme Ahskanhklar:

Bireylerin beslenme aliskanliklar insiilin direnci gelisminde énemlidir. Ogiin
sayisi ve diizeni insiilin direncini etkilemektedir. Ogiin atlama insiilin direnci ve
obezite ile birlikte diyabet riskini arttirmaktadir. Ara 0giin yapmanin istah
kontroliinii ve yemek yerken daha kontrollii olmay1 sagladigi gosterilmistir (201).
Insiilin direnci ve kontrol grubunda olan bireylerin cogunlugunun giinde ii¢ ana dgiin
yaptig1 (sirastyla %62.5, %65.6) belirlenmistir (p>0.05). Ancak ara 6glin sayisina
bakildiginda insiilin direnci olanlarin ara 68iin yapma egilimleri, kontrol grubundan
daha azdir (p<0.05). Ara 0giin yapma aligkanligi insiilin direncine karsi koruyucu

olabilir.

Insiilin direnci olan bireyler genellikle 6giin atlamaktadirlar (201). Giinde 3
ogiin tiiketenlerin 5-6 Ogiin tiiketenlere gore daha yiiksek viicut agirligina sahip
oldugu tespit edilmistir (202). Ogiin diizeninin sorgulandig1 bir ¢calismada, bireylerin
%62.3’liniin gilinliik 3 ana 6glin yaptig1, en ¢ok atlanan 6gliniin ise sabah kahvlatisi
oldugu belirlenmistir. Ogiin atlama nedeni %66.8 ile firsat bulamama olarak tespit
edilmistir (203). Kahvalti insiilin direncinin semptomlarindan aghk krizlerine
onlenmesinde yardimci olabilmektedir (201). Bu ¢alismada, insiilin direnci olanlarin
ise %75.0’1 her sabah kahvalt1 yaptig1 ve kontrol grubundan (%84.4) farkli olmadigi
belirlenmistir (p>0.05). Insiilin direnci olan bireyler kahvaltiy1 daha sik atlamaktadur.
Kahvalti 6glinlinii  atlama nedeni olarak ge¢ kalma/zaman bulamamay1
gostermislerdir (Tablo 4.2.1.). Bireylerin ¢ogunlugu 6gle ve aksam yemeklerini
diizenli olarak tiiketmektedirler (Tablo 4.2.1.). Giin i¢inde en fazla enerjinin aksam
Ogiiniinde alinmas1 post prandiyal kan glikozu ve insiilin diizeyinde ortaya ¢ikan
bozukluga, uzun dénemde ise metabolik sendroma neden olabilmektedir (204). Bu
calismada, o6zellikle insiilin direnci grubunun aksam agirlikli bir beslenme diizenine

sahip oldugu, bunun insiilin direnci i¢in bir etken olabilecegi diisiiniilmiistiir.
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Glisemik indeksi yiiksek besinlerin tiiketiminin insiilin direnci gelisimi riskini
artirdign yapilan bir ¢alismada gosterilmistir (178). Insiilin direnci olan bireylerin
siklikla ara 6giin olarak tercih ettikleri besinler glisemik indeksi yiiksek olan (%56.3
cikolata/gofret, %43.8 biskiivi/kraker, %34.4 pasta kurabiye) besinlerdir. Kontrol
grubunda ise ara 6giin igin tercih edilen yiiksek glisemik indeksli besinler (%65.6
cikolata/gofret, %40.6 biskiivi/kraker, %34.4 pasta/kurabiye) c¢alisma grubundan
daha yiiksek bulunmustur (Tablo 4.2.3.). Ancak sik tiiketilen besin tercihi arasinda
fark yoktur (p>0.05).

Insiilin direnci olan bireyler (%21.9), TV ve bilgisayar karsisinda kontrol
grubunda olan bireylerden (%6.3) daha fazla besin tiikettikleri belirtilmistir (Tablo
4.2.4.). Bu fark anlamli olmasada insiilin direnci olan bireyler daha siklikla gece
atistirma yapmislardir. Televizyon ve bilgisayar karsisinda siklikla tiikettikleri
besinler; insiilin direnci olanlarda kuruyemis, biskiivi/kraker ve meyvedir (sirasiyla
%77.8, %37.0, %29.6). Kontrol grubunda ise kuruyemis, meyve ve ¢ikolata/gofret’tir
(srastyla %69.6, %30.4, %26.1) (Tablo 4.2.5.).

Saglikli bir beslenmede ve diyabetten korunmada sigara ve alkol kullanimi
onerilmemektedir. Sigara kullanimi kortizol, growth factor gibi insiilin antagonisti
hormon seviyelerini, bdylece kan insiilin konsantrasyonunu arttirarak instilin direnci
direnci gelisimine neden olabilmektedir (205). Sigara ve alkol kullananlarda diyabet
prevelens: diisiik bulunmustur ve bunun beslenme aligkanliklarindaki farkliliklara
bagli olabilecegi belirtilmistir (201). Bireylerin sigara ve alkol tiiketimleri tablo
4.2.6’da degerlendirilmistir. Insiilin direnci olan ve olmayan bireylerin ¢ogunlugu
sigara ve alkol kullanmamaktadir. Insiilin direnci olanlarmn (22y1l), kontrol grubunda
olanlara (8y1l) gére daha uzun siiredir sigara kullandig1 gériilmektedir. Insiilin direnci
olup sigara icenler giinde ortalama 10 adet sigara icerken, kontrol grubunda olanlar
ortalama 5 adet sigara kullanmaktadir. Alkol tiiketen bireyler insiilin direnci
olanlarda ortalama 5ml/giin, kontrol grubunda 14ml/giin alkol tiiketmekdirler (Tablo
4.2.6.). Istatistiksel olarak anlamli bir fark olmamasia ragmen, insiilin direnci olan
bireylerin tiikettikleri sigara daha fazladir. Bu durum insiilin direnci gelisimi i¢in

etken olmus olabilir.
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5.3. Bireylerin Antropometrik Ol¢iimleri

BK1’si 35 ve iizeri olanlar; BKi’si 22°den kiigiik olanlara gore 30-40 kat daha
fazla diyabet riskine sahiptirler. Viicut agirligi artisinin diyabet riskini arttirdigi
bilinmektedir. Fazla olan bu agirlik tekrar azaltildiginda ise diyabet diizelmektedir
(206). Bu ¢alismada insiilin direnci olan kadinlarin ortalama agirlik ve BKI degerleri,
kontrol grubuna gore yiiksek bulunmustur (p<0.05). Ayrica tiim ¢alisma grubunda
insiilin direnci olanlarin ortalama BKI degeri 31.7+6.1, kontrol grubunun ise
28.6+5.6°dir ve anlamli olarak fazladir (Tablo 4.3.1.). Insiilin direnci olan kadin ve
erkeklerin BKI smiflamasina gore obezite diizeyi arttikca insiilin direnci goriilme
siklig1 artmaktadir (Tablo 4.3.2.) (p<0.05). Bu veriler insiilin direncinin obezite ile

iligkisini dogrulamaktadir.

Ozellikle abdominal obezite yiiksek glisemik indeksli diyetle beslenmeden de
kaynaklaniyor olabilir. Yapilan bir ¢aligmada; hem obez hem de normal agirliktaki
bireyler incelenmistir. Insiilin direnci dglisemik klemp teknigi ile saptanmustir.
Insiilin direncinin periferik ya da genel obeziteden farkli olarak &zellikle santral

obezite ile dogrudan iliskili oldugu bulunmustur (207).

Insiilin yetersizliginde lipoprotein lipaz enziminin yapimi azalir, lipoliz artar
ve abdominal obezite ortaya ¢ikar (207). Son yillarda gittikce artan sayidaki
arastirmact saglik riskleri acisindan asirt viicut agirligt ve obezitenin dogru olarak
smiflandirilmas:  i¢in abdominal yag dagilimmin belirlenerek 0lgiit olarak
kullanilmasi gerektigini 6ne siirmektedirler. Antropometrik dl¢iimlerden; bel ¢evresi
ve bel/kalga orani basit ve non invazif bir sekilde abdominal obeziteyi gostermekte,
aynt zamanda visseral yaglanma ve insiilin direnci ile ilgili indirekt bilgi
vermektedirler. Ancak Chan ve arkadaslar1 (208) BK1 25-57 kg/m? arasinda olan 20
yas lizeri hasta populasyonunda antropometrik dl¢timler ile insiilin direnci arasindaki
iliskiyi incelemisler ve bel cevresinin bel/kalga oranina gore daha duyarli bir
gosterge oldugunu saptamiglardir. Bel ¢evresinin tek basina kullaniminin abdominal
obezite i¢in daha dogru ve daha basit bir yontem oldugu kabul edilmistir (209). Bu
calismada insiilin direnci olan kadinlarin bel ¢evresi (cm), bel/kalga orani ve bel/boy

oraninin kontrol grubundan daha yiiksek oldugu belirlenmistir (p<0.05) (Tablo
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4.3.1.). Benzer sekilde bel ¢evresi, bel/kal¢a orani, bel/boy orani siniflamasinda risk
arttikca insiilin direnci goriilme egilimi artmaktadir (Tablo 4.3.2.) (p<0.05). Insiilin

direnci olan bireylerde santral obezitenin daha belirgin oldugu bulunmustur.

Insiilin direnci mortalite ve morbidite nedenleri arasinda yer almakta olup, tip
2 diyabet ve kalp damar hastaliklar1 gelisimi i¢in risk faktoriidiir. Obezite dokularda
biriken yag asitlerine, bu durum da insiilin direncine neden olmaktadir (210). Adipoz
dokunun fazla olmasi durumunda dokulara yeterli glikoz girisinin olmamasi daha
fazla insiilin salgilanmasina ve insiilin direnci gelisimine neden olur. Agirlik kaybi
insiilin direnci tedavisinde 6nemlidir. Agirlik kaybinin insiilin direncini iyilestirdigi
bulunmustur. Bunun i¢in diisiik enerjili diyetler kadar diisiik glisemik indeks ve

glisemik yiik igceren diyetlerin de etkili oldugu diistiniilmektedir (157).

Yapilan bir ¢aligmada, insiilin direnci olan hastalarda yag kiitlesinin 42 kg ile 46.8 kg
arasinda, yagsiz viicut kiitlesinin de 49.9 kg ile 55.2 kg arasinda degistigi
belirlenmistir (211). Goodpaster ve arkadaglar1 (212) tarafindan insiilin direnci olan
hastalar iizerinde yapilan bir arastirmada, viicuttaki yag kiitlesi 30 kg ile 38 kg
arasinda, viicuttaki yag yiizdesinin %33 ile %44 arasinda, yagsiz viicut kiitlesinin 51
kg ile 69 kg arasinda oldugu gosterilmistir. Bu calismada insiilin direnci olan
bireylerin ortalama viicut yag kiitlesi miktar1 (kg) ve yag kiitlesi yilizdesi (%) kontrol
grubuna gore daha yliksek bulunmustur (p<0.05). Tiim bireylerde viicut bilesiminde
bir fark bulunmamistir (Tablo 4.3.3.).

5.4. Bireylerin Biyokimyasal Bulgulari

HOMA-IR insiilin direncinin bir gostergesidir (68). Marreiro ve arkadaslar
(213) tarafindan yapilan bir arastirmada, insiilin direnci olan bireylerin HOMA-IR
ortalamasinin 4.6-5.8 arasinda degistigi saptanmistir. Tablo 4.4.1° insiilin direnci
olan kadinlarda beklendigi iizere, aglik insiilin, HOMA-IR skoru, HbAlc degeri,
kontrol grubuna gore daha yiiksek bulunmustur (p<0.05). Hastalarin HOMA-IR,
aclik insiilin degerlerinin yiiksek olmasi beklenmektedir. Ciinkii aragtirma insiilin
direnci hastalar tizerinde yapilmistir. HOMA-IR ve aglik insiilin seviyeleri insiilin

direnci teshisinde kullanilmaktadir.
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Czernichow ve arkadaglar1 (214) tarafindan yapilan bir ¢alismada, insiilin
direnci olan hastalarda aglik kan glikoz deger ortalamasinin 102.784+29.52 mg/dL
oldugu gésterilmistir. Insiilin direnci hastalarmn dahil edildigi diger bir arastirmada,
hastalarin aglik glikoz degerlerinin 95-101 mg/dL arasinda degistigi belirlenmistir
(215). Costarelli ve arkadaslari (216) tarafindan yapilan bir arastirmada, insiilin
direnci olan bireylerin aglik insiilin degerleri ortalamasinin 10.11£2.06 pulU/mL
oldugu gosterilmistir. Kim ve arkadaglar1 (217) tarafindan yapilan ¢alismada insiilin
direnci olan hastalarin aglik insiilin degerlerinin 10.5-12.8 plU/mL arasinda degistigi
saptanmistir. Bu ¢alismada insiilin direnci olan erkeklerde aclik kan glikozu, aglik
instilin ve HOMA-IR skoru, kontrol grubundan yiiksek bulunmustur (p<0.05). Yine

benzer sekilde toplam bireyler arasinda da aclik kan glikoz ve insiilin seviyeleri,

HOMA-IR skoru ve HbAlc degeri daha yiiksek bulunmustur (p<0.05).

Insiilin direnci hiperlipidemi durumunda da ortaya ¢ikabilen bir durumdur.
Yiiksek kan lipitlerine karsi da bir insiilin yanit olusmakta ve bunun uzun siirmesi
halinde insiilin direnci gelismektedir (92). Calismada kan lipit profili
degerlendirilmis, insiilin direnci olan bireylerin kontrol grubuna kiyasla daha diisiik
HDL, daha yiiksek total kolesterol, LDL ve trigliserit diizeyi oldugu gosterilmistir
(Tablo 4.4.1.). HDL ve trigliserit i¢in kadinlarda, total kolesterol, HDL ve trigliserit
i¢cin tiim bireylerde bu fark istatistiksel olarak anlamlidir (p<0.05). Benzer sekilde
bireyler kan lipit degerlerine gore siiflandirildiklart zaman, insiilin direnci olan
bireylerin ¢ogunun total kolesterol, trigliserit, HDL ve LDL kolesterol degerlerinin
riskli simifinda oldugu goriilmektedir (Tablo 4.4.2.). Bu fark kadinlarda ve toplam
bireylerde trigliserit seviyeleri i¢in anlamlhidir (p<0.05). Diger gruplarda farkin

anlamli olmayis1 kisi sayisinin az olmasindan kaynaklantyor olabilir.

5.5. Bireylerin Giinliik Besin Tiiketim Durumlar

Bireylerin beslenme durumlar1 ve diyetle aldiklar1 enerji ve besin ogelerinin
yeterliligi saglikli bir yasam siirdiirme agisindan 6nemli faktorlerden biridir (218).
Kotii beslenme aligkanliklart insiilin direnci ve tip 2 diyabet gelisim riskini
arttirmaktadir. Yiksek enerjili, doymus yag igerigi fazla, posali besin tiiketimi az

beslenme bu risklerin artmasina neden olmaktadir. Ideal bir diyet giinliik toplam
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enerjiin %55-60’1mnin karbonhidratlardan, %15’inin proteinlerden, %30 yaglardan
gelmesini dnermektedir (201). Insiilin direnci olan ve kontrol gurunda olan bireylerin

giinliik enerji ve makro besin dgeleri tiikketim durumlar1 her iki grup i¢in de benzer

bulunmustur (Tablo 4.5.1.) (p>0.05).

Diyabeti olan kisilerde proteinden gelen enerji giinliik enerjinin %20’sini
gecmemelidir. Insiilin direnci protein metabolizmasinda anormalliklere neden
olabilir ancak bu durum genellikle kan glikozunun regiile olmas: ile diizelmektedir
(219). Bu calismada proteinden gelen enerji yiizdesi insiilin direnci ve kontrol
grubunda olan bireylerde %20’nin altindadir (Tablo 4.5.1) ve gruplar arasinda
farklilik istatistiksel olarak anlamli degildir (p<0.05).

Yiiksek yag iceren beslenme uygulanmasinin inflamasyonu artirdigr ve
insiilin direncine neden oldugu diistintilmektedir (220). Ayrica yagin cinsi de dnem
tagimaktadir. Omega-3 yag asitleri, obezite ile iligkili inflamasyon ve insiilin direnci
gelisimini Onleyebilmektedir (221). Diyetle doymus yag aliminin insiilin direncine
yol acabildigi bildirilmistir. Doymus yag asidi aliminin azalmasi, aglik ve tokluk

insiilin seviyesinde azalmaya yol agmaktadir (222).

Diyabeti ve insiilin direnci olan hastalarda koroner arter hastalik riskini
azaltmak icin doymus yag, trans yag asidi ve kolesterol tiikketimi azaltilmalidir.
Doymus yag ve trans yag alimi LDL kolesterolii arttirmaktadir, bunun igin alimi
azaltilmalidir. Toplam enerjinin <%10’unun doymus yag ve c¢oklu doymamis yag
asidi olmasi, trans yag asitlerinin minimal kullanilmasi ve kolesterol aliminin
<200mg/giin olmasi Onerilmektedir (223). Calismaya katilan bireylerin ortalama
kolesterol alimlar1 tim gruplar i¢in 6nerilen 200 mg’dan fazladir (Tablo 4.5.1.).

Yiiksek miktarda tekli doymamis yag asidi i¢eren diyetin insiilin duyarliligin
iyilestirebildigi belirlenmistir. Ancak bu yag asitlerinin yararli etkisinin, enerjinin
tekli doymamis yagdan gelen oran1 % 38’e ¢iktigi zaman ortadan kalkabildigi
belirtilmektedir (97).
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Bu ¢alismada insiilin direnci olan (%15.7+3.4, %11.1£1.8, %16.4+3.4) ve
olmayan gruptaki (%16.5+3.7, %10.942.8, %15.9£3.0) tiim bireylerin sirasiyla DYA
ve CDYA aliminin 6nerilerin tizerinde TDY A aliminin ise 6neriler diizeyinde oldugu

belirtilmistir (p>0.05) (Tablo 4.5.1.).

Yiiksek posali diyet tiikketiminin insiilin direnci ve diyabeti olanlarda
hiperinsiilinemi ve hiperlipidemiyi azalttigi gosterilmistir. Bu ylizden genel
popiilasyonda oldugu gibi bu bireylere de yiiksek posali, kurubaklagil, sebze/meyve
ve tam tahil tiiketimi Onerilmektedir (219). Diyet posasi olarak ozellikle ¢oziiniir
posa tiikketiminin serum glikozu diisiiriicii etkisi oldugu bilinmektedir. Giinliik posa

alimi1 25-35 g/giin ya da 14 g/ 1000 kkal olarak onerilmektedir (224).

Bireylerin posa alimlar1 gruplarin hicbirinde gilinliikk 25g’1 ge¢cmemistir.
Sadece insiilin direnci olan erkek bireylerde ¢dziiniir posa miktar1 5.9+2.3, kontrol
grubu igin ise 3.9+1.3’tir (Tablo 4.5.1.) (p<0.05). Bu durum beklendigi sekilde
¢ozlinlir posanin serum kan glikoz konsantrasyonuna pozitif etkilerinden

kaynaklanmis olabilir.

Manolescu ve arkadaglarinin (225) yapmis olduklar1 bir calismada, A
vitamini eklemesinin insiilin duyarliliginda 6nemli diizeyde iyilesme olusturdugu
gosterilmistir. Bu ¢alismada insiilin direnci ve kontrol grubunun ortalama A vitamini
tikketimleri glinliik gereksinmeyi karsilamaktadir fakat gruplar arasinda anlaml bir

fark yoktur (Tablo 4.5.4.) (p<0.05).

Bu ¢aligmada bireylerin giinliik diyetle aldiklar1 ortalama vitamin degerleri
arasinda anlamli bir fark yoktur (Tablo 4.5.2.). Sadece insiilin direnci olan erkeklerde
pridoksin alim1 kontrol grbunundan fazla bulunmustur (p<0.05), fakat tiiketim her iki
grup icin de oOnerilenden azdir (Tablo 4.5.4.). Bireylerin giinliik diyetle tiikettikleri
ortalama mineral alimi insiilin direnci ve kontrol grubu i¢in benzerdir (Tablo 4.5.3.).
Erkeklerde pridoksin aliminin insiilin direnci olan grupta, kontrol grubuna goére daha
fazla olmasi bir nedene baglanmamuis, insiilin direnci olan bireylerin et grubu
besinleri, tam tahillar1 ve siit lirlinleri fazla tiiketmis olabileceginden kaynaklandigi

distiniilmistiir.
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Bireylerin giinliik vitamin ve mineral alimlari, DRI Onerilerine gore
karsilagtiritlmistir (193). Hem insiilin direnci hem de kontrol grubunda yer alan
bireyler icin DRI Onerilerine gore; tiamin, pridoksin, folat, kalsiyum, magnezyum,
potasyum ve demir alimi yetersiz bulunmus ancak sadece potasyum alimi onerilerin

%350’nin altinda kalmistir. (Tablo 5.4.5.).

Cinko insiilin metabolizmasinda bircok asamada yer almaktadir ve c¢inko
eksikliginin diyabet gelisiminde rol oynadigi diisiiniilmektedir (226). Bu c¢alismada
insiilin direnci ve kontrol grubunda olan bireylerin ¢inko alimlar1 DRI Onerilerine

gore yeterlidir ve gruplar arasi bir fark bulunmamuistir (p>0.05) (Tablo 4.5.4.).

Yapilan bir ¢alismada, magnezyumun insiilin direncini iyilestirici etkisi
oldugu gosterilmistir (222). Bu ¢alismada, insiilin direnci ve kontrol grubunda olan
bireylerin DRI Onerilerine gore yeterli diizeyde magnezyum almadiklari
belirlenmistir (Tablo 4.5.4.) ve gruplar arasinda magnezyum tiikketimi farkl

bulunmamustir (p>0.05).

Diisiik kalsiyum alimi insiilin direnci gelisimi i¢in bir risk faktorii
olabilmektedir (227). Insiilin direnci ve kontrol grubunda olan bireylerin kalsiyum
alimlar1 DRI’ya gore yeterli degildir (Tablo 4.5.4.) ancak gruplar arasinda kalsiyum

tilketimi agisindan fark bulunmamaistir (p>0.05).

5.6. Bireylerin Enerji Tiiketim, Harcama ve Fiziksel Aktivite Durumlar

Negatif enerji dengesinin olmasi insiilin direnci olan obez bireylerde agirligin
azalmasia yardime1 olarak insiilin direncinini iyilestirilmesine katkida bulunabilir.
Giinde 500 kkal daha az enerji alimu ile ayda 2-3 kg agirlik kaybi saglanabilir ve bu
da insiilin direncinin diizelmesine katki saglar (228). Insiilin direnci olan grupta
688.7+681.8 kkal, kontrol grubunda ise 752.7+675.5 kkal’lik negatif enerji dengesi
vardir (Tablo 4.6.1.). Gruplar aras1 bu fark istatistiksel olarak anlamli degildir fakat
uzun donem negatif enerji dengesinde devam etmeleri halinde hastalar agirlik
kaybetmeye baslayacak ve insiilin direnci olan bireylerin iyilesme siirecine katkida

bulunacaktir.
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Sanayi ve endiistrinin gelismesi bireylerin yasam tarzlarinda degismeye ve
sedanter bir yasam tarzi benimsemelerine neden olmustur (201). Diisiik enerjili bir
diyet ve egzersizle insiilin diizeyi azalmakta, reseptor sayisi artmakta ve instiline
direnc¢ azalmaktadir (229). Ulkemizde bireylerin %20.3’ii sedanter yasamakta olup,
%16.0’smin yeterli diizeyde fiziksel aktivite yapmadigi belirlenmistir (230). Fiziksel
aktivite faktorii her iki grup i¢in 1.4+0.1°dir ve her iki gruptaki bireylerin de sedanter
oldugu belirlenmistir (Tablo 4.6.1.). Bu sedanter yasam sekli insiilin direncinin bir

nedeni olarak kabul edilmektedir.

Bazal metabolizma hizlar insiilin direnci olan grupta 1741.3£370.7 kkal ve
kontrol grubunda 1697.3+321.9 kkal’dir (Tablo 4.6.1.). Insiilin direnci olan grubun
ortalama viicut agirlig1 daha fazla oldugu icin bazal metabolizma hizlar1 daha yiiksek

¢ikmis olabilir.

5.7. Bireylerin Glisemik Indeks ve Glisemik Yiik Degerlerinin Cesitli

Parametrelerle iliskisinin Incelenmesi

Tablo 4.7.1°e gore insiilin direnci olan bireylerin %75.0’1 orta diizey, %25.0’i
diisiik diizey glisemik indeks diyeti tiiketmektedirler. Kontrol grubunda olan
bireylerin ise %56.3’1 orta, %37.5’1 diistik, %6.3’1 ylksek glisemik indeks diyeti
tiilketmektedirler. Insiilin direnci olan bireylerin ortalama glisemik indeks tiiketimi
59.246.9 ve kontrol grubundaki bireylerin 58.1+7.1°dir (Tablo 4.7.1.). Gruplar aras1
bu fark istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0.05).

Bireylerin diyetlerinin glisemik yiikii degerlendirildigi zaman ise insiilin
direnci olan bireylerin %31.3’linlin diisiik, %46.9’unun orta ve %21.9’unun yiiksek
glisemik yiik iceren diyet tiikettikleri goriilmiistiir. Kontrol grubunda ise bireylerin
%43.8’inin diisiik, %35.9’unun orta ve %20.3’iiniin yiiksek diizey glisemik yiik
iceren diyet tiikettikleri goriilmektedir. Insiilin direnci olan bireylerin diyetinin
ortalama glisemik yiikii 94.6+35 ve kontrol grubunun 81.4+36.3’tiir (Tablo 4.7.1.)
Insiilin direnci olan grubun glisemik yiikii fazla olsa da bu fark istatistiksel olarak
anlamli degildir (p>0.05).
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Insiilin direnci olan grupta orta ve iistii glisemik indeks diyeti tiiketen
bireylerin, diisiik glisemik indeks tiiketen bireylere gore daha yiiksek CDYA ve
karbonhidrat tiikketimi oldugu gosterilmistir (p<0.05) (Tablo 4.7.2)). Kontrol
grubunda ise orta ve Ustii glisemik indekse sahip bireylerin, diisiik glisemik indeks
tilkketen bireylere gore daha yiiksek enerji, karbonhidrat, CDY A; daha diisiik protein,
yag ve TDYA tiikettikleri goriilmistiir (p<0.05) (Tablo 4.7.2.).

Insiilin direnci olan bireylerde glisemik yiik degeri arttikca enerji, bitkisel
protein, yag, CDYA ve karbonhidrat tiiketimi artmakta olup; DYA ve TDYA
tiiketimi azalmaktadir (p<0.05). Kontrol grubunda ise bireylerin glisemik yiik degeri
arttik¢a enerji, bitkisel protein, CDYA, karbonhidrat tiiketimi artmakta olup; toplam
protein, yag, DYA ve TDYA tiiketimi azalmaktadir (p<0.05) (Tablo 4.7.3.).

Slebber ve arkadaslarinin (231) yaptigi bir c¢alismada, kilolu ve
hiperinstilinemisi olan kadinlara 12 hafta boyunca diisiik ve yliksek glisemik indeks
iceren diyetler verilmistir. Bu diyetler daha sonra diger gruba da uygulanacak sekilde
ayarlanmustir. Diisiik ve yiiksek glisemik diyet tiiketen bireyler arasinda baslangica
gore agirlik kaybi farki olmamistir. Ancak bireylerin diisiik glisemik indeks diyeti
tikettikleri donemde daha fazla agirlhik kaybi oldugu gozlenmistir. Sloth ve
arkadaslarinin yaptig1r bir ¢alismada (158); ise diisilk ve yiiksek glisemik indeks
diyeti alan bireylerin baslangic¢ ve sondaki agirliklar1 arasinda bir fark bulunmamustir.
Diisiik glisemik indeks diyetlerinin erken doygunlugu saglayarak ve yag yakimim

arttirarak agirlik kaybinda etkili oldugu diistinilmektedir (232).

Abdominal obezitesi olan erkeklerde diisiik glisemik yiik igeren diyet
alimiyla birlikte, daha az enerji alimi, daha diisiik viicut agirligi, bel ve kalga ¢evresi
oldugu gozlenmistir (233). Ratlara yiiksek ve diisiik glisemik yiik iceren diyet
verildigi bir baska calismada, ratlarin ayni agirlikta olmalarina ragmen, yliksek

glisemik yiik diyeti alanlarin daha fazla yag dokusu oldugu tespit edilmistir (234).

METSAR c¢alismasinin (235) verilerinden yapilan analize gore iilkemizde
abdominal obezite (bel ¢evresi erkeklerde >102 cm, kadinlarda >88 cm) prevalansi

%36.2 (kadinlarda %354.8, erkeklerde %17.2) olarak belirlenmistir. Bel cevresi
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erkeklerde >94 c¢m, kadinlarda >80 cm olarak alindiginda ise abdominal obezite
prevalansi %58.7 (kadmnlarda %73.8, erkeklerde %43.2) gibi dramatik rakamlara
ulasilmaktadir. Bel g¢evresi sinirinin erkeklerde >94 cm, kadinlarda >80 cm kabul
eden ve metabolik sendrom tanisi icin abdominal obeziteyi sart kosan IDF
(Uluslararast Diyabet Federasyonu) kistaslari uygulandiginda iilkemizde metabolik
sendrom prevalanst %42.6 (erkeklerde % 33.9, kadinlarda 9%51.1) olarak

belirlenmistir.

Diyabeti olan yaklasik 3000 bireyin dahil edildigi bir calismada, diisiik
glisemik indeksli diyetlerin bel/kalga oranini ve bel ¢evresini azalttig1 belirlenmistir
(236).

Glisemik indeks siniflamasina gore; insiilin direnci ve kontrol grubunun BKI,
bel c¢evresi, bel/kal¢ca orani, bel/boy orani, viicut yag kiitlesi ylizdesi, viicut yag
kiitlesi agirligi, kas kiitlesi ve toplam sivi agirligi bakimindan istatistiksel olarak

anlamli bir fark bulunmamistir (p>0.05) (Tablo 4.7.4.).

Glisemik yiik smiflamasma gore; insiilin direnci ve kontrol grubunun BKI,
bel cevresi, bel/kal¢a orani, bel/boy orani, viicut yag kiitlesi yiizdesi, viicut yag
kiitlesi agirlig, kas kiitlesi ve toplam sivi agirligi bakimindan istatistiksel olarak

anlamli bir fark yoktur (p>0.05) (Tablo 4.7.5.).

Yapilan bir calismada 45 kisi 10 hafta boyunca incelenmistir. Calismaya
katilan kisilere diisiik ve yiiksek glisemik indeks diyetleri verilmis ve agirlik
kayiplarina bakilmistir. Her iki grubun da agirligi ve viicut yag orami azalmistir
(158). Glisemik indeks ve glisemik yiik degerlerinin BKI, bel c¢evresi, bel/kalga
orani, viicut yag kiitlesi ylizdesi, viicut yag kiitlesi agirligi, kas kiitlesi ve toplam sivi
miktarinin insiilin direnci ve kontrol grubundaki bireylerde korelasyonuna bakilmis

ve istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir (p>0.05) (Tablo 4.7.6.).

Bireylerin diisiik ve yliksek glisemik indeksli diyet sonrasi kan lipitleri
incelenmis, diisiik glisemik indeksli diyet tiikketen bireylerin LDL ve toplam

kolesterol degerlerinde daha fazla azalma oldugu belirlenmistir (158). Benzer sekilde
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yapilan baska bir caligmada; yiiksek glisemik indeks ya da glisemik yiik diyetlerinin,
HDL kolesterolii azaltici, LDL, total kolesterol ve trigliseridi arttiric1 etkisi oldugu
gozlenmistir (237). Diger bir ¢alismada ise bireylere yiiksek ve diisiik glisemik
indeks iceren diyetler verilmistir. Disiik glisemik indeks alan bireylerin, yiiksek
glisemik indeks alan bireylere gore daha kontrollii kan glikoz ve insiilin seviyeleri

oldugu, total kolesterol ve LDL kolesterolde iyilesme sagladigi goriilmiistiir (238).

Bu c¢alismada hem insiilin direnci hem de kontrol grubundaki bireylerde
glisemik indeks ve glisemik yiik degerlerinin AKS, ag¢lik insiilin, HOMA-IR, total
kolesterol, LDL, HDL ve trigliserit diizeyleri ile iliskisine bakilmis ve istatistiksel
olarak anlamli bir fark bulunmamistir (p>0.05) (Tablo 4.7.7.). Sadece kontrol
grubunda total kolesterol ve LDL’nin glisemik indeks ile pozitif korelasyonu oldugu
belirlenmistir (p<0.05). Bu ¢alismada bulunanlarin aksine, diisiik glisemik indeks ile
beslenmenin yiiksek serbest yag asidi ve dislipidemi ile iliskili oldugunu gosteren bir
calismada serbest yag asidi konsantrasyonlarinin plazmadaki uzun siireli artis1 insiilin

aktivitesinin bozulmasina ve insiilin direnci gelisimine neden olabildigi gosterilmistir

(239).
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6. SONUCLAR VE ONERILER

6.1. Sonuclar

1. Bu calismaya yaslar1 42.6+£13.2 yil olan 32 insiilin direnci olan ve yaslari
34.1£10.1 olan 32 saglikli birey katilmistir ve gruplararasi yas farki anlaml
bulunmustur (p<0.05).

2. [Insiilin direnci ve kontrol grubunda olan bireylerin 12’si (%37.5) erkek, 20’si
(%62.5) kadindir ve gruplar arasi fark yoktur (p>0.05).

3. Insiilin direnci olan bireylerin %59.4’{iniin, kontrol grubunda olanlarin ise
%31.3’liniin ailesinde diyabet dykiisii bulunmaktadir ve gruplar arasi bu fark
anlamlhidir (p<0.05).

4. Insiilin direnci olan bireylerde %12.5 hipertansiyon, %9.4 hiperlipidemi;
teshisi varken kontrol grubunda %6.3 gastrit teshis edilmistir.

5. Insiilin direnci olan bireylerin %62,5’i, kontrol grubunda olanlarm ise
%65.6’s1 3 ana 6gilin yapmaktadir (p>0.05).

6. Ara 6glin sayilarina bakildiginda insiilin direnci olan bireylerin %62.5°1 2,
%6.3’1i 3 ara 6glin yapmakta iken; kontrol grubunda olan bireylerin %53.1°1
2, %37.5’1 3 ara 6glin yapmaktadir. Ara 6giin yapma durumu gruplar arasi
farklidir (p<0.05).

7. Insiilin direnci olan bireylerin %75.0’i kahvaltiyr, %75.0’i 6gle yemegini,
%100.0’t 1se aksam yemegini mutlaka tiikettigini belirtmistir. Kontrol
grubunda ise bireylerin %84.4°1 kahvaltiy1, %78.1°1 6gle yemegini, %93.8’1
ise aksam yemegini mutlaka tiikettiklerini belirtmislerdir. Gruplar arasinda
anlamli bir fark bulunmamisgtir (p>0.05).

8. Ogiin atlama nedenleri kahvalt1 igin insiilin direnci olanlarda % 62.5, kontrol
grubunda %60.0 ge¢ kalma/zaman bulamamadir. Ogle yemegi icin insiilin
direnci olanlarda %62.5 istahsiz olma/ cani istememe, kontrol grubunda
olanlar i¢in ise %57.1 ge¢ kalma/ zaman bulamamadir.

9. Insiilin direnci olan bireylerin %77.4°ii kahvaltiy1 evde, %37.5’i 6gle
yemegini evde ya da yemekhanede, %93.8’1 aksam yemegini evde

tiikketmektedirler. Kontrol grubunda ise bireylerin % %74.2°si kahvaltiy1
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11.

12.

13

14

15.

16.

17.

18.

evde, %64.0’1 0gle yemegini yemekhanede, %96,7’si aksam yemegini evde
tikketmektedir. Gruplar arasinda anlamli bir fark yoktur (p>0.05).

Bireylerin giin i¢inde en ¢ok satin aldiklar1 yiyecek ve igeceklere bakildiginda
instilin ~ direnci  olanlarin  %56.3’linlin  ¢ikolata/gofret, %43.8’inin
biskiivi/kraker, %34.4’liniin pasta/kurabiye oldugu goriilmektedir. Kontrol
grubunda olanlarin ise %065.6’s1 ¢ikolata/gofret, %40.6’s1 biskiivi/kraker,
%34.4’1i pasta/kurabiye satin almaktadir.

Insiilin direnci olan bireylerin %62.5’i bazen, %21.9’u siklikla; kontrol
grubunda olanlarin ise %65.6’s1 bazen, %6.3’i siklikla televizyon ve
bilgisayar karsisinda besin tiiketmekte olduklarini belirtmistir (p>0.05).
Bireylerin televizyon ve bilgisayar karsisinda siklikla tiikettikleri besinlere
bakildiginda, insiilin direnci olan bireylerin %77.8’1 kuruyemis, %37.0’si
biskiivi/kraker, %?29.6’s1 meyve tiikettiklerini sOylemislerdir. Kontrol
grubunda olanlarin ise %69.6’s1 kuruyemisi, %30.4’ii meyveyi siklikla
tiikkettiklerini belirtmislerdir.

.Insiilin direnci olan bireylerin % 18.8°i, kontrol grubunda olanlarin ise

%12.5’1 sigara i¢mektedir. Ortalama sigara i¢me siiresi insiilin direnci
olanlarda 22, kontrol grubunda olanlarda ise 8 yildir. Gruplar arasinda

anlaml bir fark yoktur (p>0.05).

. Insiilin direnci olan bireylerin %87.5’i, kontrol grubunda olanlarin ise

%90.6’s1 alkol tiiketmemektedir (p>0.05).

Kadinlarin ortalama agirligr insiilin direnci olan bireylerde 83+13.9 kg,
kontrol grubunda 72+8.9 kg’dir ve bu fark istatistiksel olarak anlamlidir
(p<0.05).

Insiilin direnci olan kadmlarin ortalama BKI degeri 31.7+6.6, kontrol
grubunda olan kadinlarin ise 26.5+2.9 kg/m?'dir (p<0.05).

Erkeklerin BKI degerleri insiilin ve kontrol grubu arasinda anlamli bir fark
yoktur (p>0.05). Tiim bireylerin ortalama BKI degeri insiilin direnci
olanlarda 31.7+6.1, kontrol grubundaki bireylerde 28.6+5.6 kg/m?dir ve bu
fark istatistiksel olarak anlamlidir (p<0.05).

Kadmlar insiilin direnci olan ve kontrol grubunda olan bireylerin; bel

cevresi(cm), bel/kalca ve bel/boy orani sirasiyla; 101.6+17 cm, 0.9+0.1,

99



19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

0.6£0.1 ve 86.2+9.5 cm, 0.8+0.1, 0.5+0.1°dir ve bu farklar istatistiksel olarak
anlamlidir (p<0.05). Erkek ve tiim bireylerde bel ¢evresi, bel/kal¢a ve bel/boy
orani farki istatistiksel olarak anlaml1 degildir (p>0.05).

BKI smiflamas1 gore; obezite artis1 kadin ve erkeklerde insiilin direnci ve
kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak anlamlidir (p<0.05).

Kadinlarda insiilin direnci olanlarin %85.0’inin, kontrol grubunun %40.0’1nin
bel ¢evresi riskli derecede yiiksektir ve gruplar arasi fark anlamlidir (p<0.05).
Erkeklerde insiilin direnci ve kontrol grubu farki anlamli bulunmamistir
(p>0.05).

Kadinlarda insiilin direnci olanlarin %70.0’inin bel/kal¢a orani, %50.0’sinin
bel/boy orani yiiksek riskli olarak smniflandirilmigtir. Kontrol grubunda
olanlarin ise %30.0’unun bel/kalca orani, %15.0’inin bel/boy orani yliksek
riskli olarak siniflandirilmistir. Gruplar arasindaki bu fark istatistiksel olarak
anlamlidir (p<0.05). Erkeklerin bel/kal¢a ve belboy orani insiilin direnci ve
kontrol grubu farki istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0.05).

Viicut yag kiitlesi yiizdesi (%) ve agirligi (kg), insiilin direnci olan kadinlarda
sirastyla; %42.0+6.6, 35.7+10.7 kg ve kontrol grubunda sirastyla %36.3+5.3
ve 26.5+6.5 kg’dir ve gruplar aras1 bu fark istatistiksel olarak anlamlidir
(p<0.05). Erkekler ve tiim bireylerde insiilin direnci ve kontrol grubu
arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0.05).

Kas kiitlesi (kg) ve toplam sivi miktar (kg), kadin, erkek ve tiim bireylerde
instilin direnci ve kontrol grubunda istatistiksel olarak farkli degildir
(p>0.05).

Kadinlarda instilin direnci olan ve kontrol grubunda olan bireyler arasinda
ortalama aglik insiilin, HOMA-IR, HbAlc, HDL Kkolesterol ve trigliserit
diizeyleri arasindaki fark istatistiksel olarak anlamlidir (p<0.05).

Erkeklerde insiilin direnci olan ve kontrol grubunda olan bireyler arasinda
ortalama AKS, aglk insilin ve HOMA-IR diizeyleri arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamlidir (p<0.05).

Tim bireylerde insiilin direnci olan ve kontrol grubunda olan bireyler

arasinda ortalama AKS, ac¢lik insiilin, HOMA-IR, HbAlc, total kolesterol,

100



217.

28.

29.

30.

31.

32.

HDL kolesterol ve trigliserit diizeyleri farki istatistiksel olarak anlamlidir
(p<0.05).

Kadinlarda trigliserit diizeylerine gore siniflandirmaya bakildiginda; insiilin
direnci olanlarin %55.0’1, kontrol grubunda olanlarin %15.0’1 yiiksek
trigliserit diizeylerine sahiptir ve bu fark istatistiksel olarak anlamlidir
(p<0.05). Tim bireylerin trigliserit diizeylerine gore smiflandirmasina
bakildiginda ise insiilin direnci olanlarin %59.4’1i, kontrol grubunda olanlarin
ise %25.0’1 yiiksek trigliserit diizeylerine sahiptir ve bu fark istatistiksel
olarak anlamlidir (p<0.05). Erkeklerde insiilin direnci ve kontrol grubu
arasinda anlamli bir fark bulunmamistir (p>0.05).

Bireylerin giinliik diyetle aldiklar1 ortalama enerji ve makro besin ogeleri
acisindan insiilin direnci ve kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir fark bulunmamistir (p>0.05). Sadece erkeklerde insiilin direnci olan
grupta bireylerin ortalama ¢oziiniir posa alimi 5.9+2.3 g, kontrol grubunda
olanlarin ise 3.9+1.3 g’dir ve bu fark istatistiksel olarak anlamlidir (p<0.05).
Bireylerin giinliik diyetle aldiklar1 ortalama vitamin degerleri acisindan
instilin direnci ve kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak anlaml bir fark
yoktur (p>0.05). Sadece erkeklerde insiilin direnci olanlarda pridoksin alimi
1.4+0.4 mg, kontrol grubunda olanlarda ise 1.1+0.3mg’dir ve bu fark
istatistiksel olarak anlamlidir (p<0.05).

Bireylerin giinliik diyetle aldiklar1 ortalama mineral degerlerinin insiilin
direnci olan ve kontrol grubunda olan bireyler arasinda istatistiksel olarak
anlaml1 bir fark yoktur (p>0.05).

DRI karsilanma yiizdelerine bakildigi zaman, bireylerin tiamin, pridoksin,
folat, kalsiyum, magnezyum, potasyum ve demir karsilanma yiizdeleri her iki
grup icin de 6nerilen diizeylerin altindadir. Insiilin direnci ve kontrol grubu
arasinda karsilanma yiizdeleri bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir fark
yoktur (p>0.05).

Bireylerin giinliik ortalama enerji tiikketim ve harcamalarina iliskin verilere
bakildiginda, enerji harcama, enerji tiiketim, enerji farki, BMH ve PAL
degerleri bakimindan insiilin direnci olan ve kontrol grubunda olan bireyler

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamustir (p>0.05).
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Insiilin direnci olan bireylerin ortalama glisemik indeks degeri 59.2+6.9,
kontrol grubunda olanlarin 58.1+7.1°dir (p>0.05). Glisemik yiik degerleri ise
insiilin direnci olan bireylerde ortalama 94.6+35.0, kontrol grubunda
olanlarda ise 81.4+36.3’tiir (p>0.05).

Bireyler glisemik indeks degerlerine gore siniflandirildiginda insiilin direnci
olan grupta glisemik indeksi yiiksek olan grupta CDYA (%) ve karbonhidrat
(g) alimlan1 fark: istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.05). Kontrol
grubunda ise enerji (kkal), protein (%), yag (%), CDYA (%), karbonhidrat
(%,g) ve TDYA (%) bakimindan diisiik ve orta glisemik indeks diyeti tiikketen
bireyler arasinda farklidir ve bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur

(p<0.05).

.Insiilin direnci olan bireylerde, glisemik yiik smiflandirmasina gore

degerlendirme yapildiginda; enerji (kkal), bitkisel protein (g), yag (g), CDYA
(%), karbonhidrat (g,%), DYA (%) ve TDYA (%) ortalama degerleri gruplar
arasinda farkli bulunmustir (p<0.05). Kontrol grubunda olan bireylerde ise
enerji (kkal), protein (%), bitkisel protein (g), yag (%), karbonhidrat (g,%),
DYA (%) ve TDYA (%) ortalama degerleri gruplar arasinda farkli
bulunmustur (p<0.05).

Bireylerin glisemik indeks siniflamasina gore insiilin direnci ve kontrol
grubunda; BKI, bel cevresi, bel/kalga orani, bel/boy orani, viicut yag kiitlesi
yiizdesi, viicut yag kiitlesi agirligi, kas kiitlesi ve toplam sivi miktar: diisiik ve
orta glisemik indeks seviyeleri arasinda istatistiksel olarak farklilik
belirlenmemistir (p>0.05).

Glisemik indeks degeri >55 olan bireylerde BKI, bel gevresi, bel/kal¢a ve
bel/boy orani farki insiilin direnci olan grupta, kontrol grubundakilere kiyasla
daha ytiksektir (p<0.05).

Bireylerin glisemik yiik siniflamasina gore insiilin direnci ve kontrol
grubunda; BKI, bel cevresi, bel/kalga orani, bel/boy orani, viicut yag kiitlesi
yiizdesi, viicut yag kiitlesi agirhigi, kas kiitlesi ve toplam sivi miktar diisiik,
orta ve yiiksek glisemik yiik seviyeleri arasinda istatistiksel olarak anlamli

degildir (p>0.05).
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39. Glisemik indeks ve glisemik yiikiin insiilin direnci ve kontrol grubuna gore
BKI, bel cevresi, bel/kal¢a orani, viicut yag kiitlesi agirligi, viicut yag kiitelsi
yiizdesi, kas kiitlesi ve toplam viicut suyu arasindaki iligski degerlendirilmis,
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamaistir (p>0.05).

40. Glisemik indeks ve glisemik yiikiin insiilin direnci ve kontrol grubuna gore
AKS, aglik insiilin, HOMA-IR, total kolesterol, LDL, HDL ve trigliserit
diizeyleri arasindaki iliski degerlendirilmis, gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlaml1 bir fark bulunmamustir (p>0.05). Sadece glisemik indekse gore
kontrol grubunda total kolesterol ve LDL kolesterol ile negatif bir iligki

istatistiksel olarak anlamli olarak degerlendirilmistir (p<0.05).

6.2. Oneriler

Insiilin direnci giiniimiizde gittikge artan saglik sorunlarindan biridir. Obezite
ve hiperlipidemi yakindan iligkilidir. Uzun donemde kanser, koroner arter hasatliklar

ve diyabet gibi baska saglik sorunlar1 gériilmesine de neden olabilir.

Insiilin direnci genetik o6zelliklere bagl ortaya ¢ikabilecegi gibi, cevresel
faktdrlere bagl da ortaya cikabilmektedir. Insiilin direncinin tedavisinde medikal
tedaviden ziyade saglikli beslenme, diizenli egzersiz yapma ve varsa obezite tedavisi
onem kazanmaktadir Tedavide kisilerin dogru beslenme ve fiziksel aktivite
aliskanliklar1 kazanmasi, dogru besinler segmesi, bu konuda uzman kisiler tarafindan
multidisipliner bir yaklagimla ¢oziilmesi gerekmektedir. Hastalar rutin araliklarla

izlenmeli ve bu egitimler uzun donemde devam etmelidir.

Bel gevresi, bel/kalga oran1, BKI gibi obezite parametreleri insiilin direnci ile
yakindan iliskilidir. Bu degerler saglik i¢in riskli siirlara ulagtiginda miidahale
edilmesi gerekmektedir. Insiilin direncinin tamisinda ve tedavisinde iyilestirilmesi
gereken hedef olarak kullanilabilir. Diistik enerjili diyetler obez olan insiilin direnci
hastalarinda kullamilmalidir. Ozellikle abdominal obezitenin iyilestirilmesi insiilin

direncininin iyilestirilmesine yardime1 olmaktadir.
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Glisemik indeks ve glisemik yiik degerleri glisemik kontrolii saglama son
yillarda 6nemli konulardan biri haline gelmistir. Diisiik glisemik indeksli diyetlerin,
hiperinsiilinemiyi 6nlemede, normoglisemiyi saglamada, serum serbest yag
asitlerinin  dolasimdaki  diizeylerinin  azalmasin1  saglayict  etkileri  oldugu
bilinmektedir. Bu etkileri ile obezite, kalp damar hastaliklari, insiilin direnci ve
diyabet gibi hastaliklarin tedavisinde faydali olacag: diisiiniilmektedir. Diistik enerjili
diyetler ile birlikte, diisiik glisemik indeks ve glisemik yilik iceren diyetlerin
tiketiminin agirikk kaybi ve diyabetten korunmada yardimci olabilecegi fikri

uzerinde durulmaktadir.

Insiilin direncinden korunmada ve tedavisinde diisiik glisemik indeks ve
glisemik yiik diyetlerinin pozitif etkileri vardir ancak insiilin direncine etkisi ile ilgili

daha ¢ok kisinin katildig1 daha fazla arastirmaya 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 arastirma amagh klinik bir ¢alismaya katilmak Uzere davet edilmis
bulunmaktasiniz. Bu ¢alismada yer almayi kabul etmeden 6nce ¢alismanin ne amagla
yapilmak istendigini tam olarak anlamaniz ve kararinizi, arastirma hakkinda tam olarak
bilgilendirildikten sonra 6zglirce vermeniz gerekmektedir. Bu bilgilendirme formu soz
konusu arastirmayi ayrintili olarak tanitmak amaciyla size 6zel olarak hazirlanmistir.
Litfen bu formu dikkatlice okuyunuz. Arastirma ile ilgili olarak bu formda belirtildigi
halde anlayamadiginiz ya da belirtilemedigini fark ettiginiz noktalar olursa hekiminize
sorunuz ve sorulariniza agik yanitlar isteyiniz. Bu arastirmaya katilip katilmamakta
serbestsiniz. Calismaya katiim géniilliiliik esasina dayalidir. Arastirma hakkinda tam
olarak bilgilendirildikten sonra, kararinizi 6zglirce verebilmeniz ve dislinmeniz igin
formu imzalamadan 6nce hekiminiz size zaman taniyacaktir. Karariniz ne olursa olsun,
hekimleriniz sizin tam saglik halinizin saglanmasina ve korunmasina yonelik gorevlerini
bundan sonra da eksiksiz yapacaklardir. Arastirmaya katilmayi kabul ettiginiz taktirde
formu imzalayiniz.

YETISKIN BIREYLERDE DIYETIN GLISEMIK INDEKS VE GLISEMIK
YUKU iLE INSULIN DIRENCI ARASINDAKI ILiSKi

2. GONULLU SAYISI

Bagkent Universitesi Tip ve Saghk Bilimleri Arastirma Kurulu Karari
alindiktan sonraki 3 ay icerisinde > Kudret International Hospital Beslenme ve Diyet
Poliklinigi’ne’” bagvuran insiilin direnci tanis1 almis veya saglikli yetiskin

bireylerdir.
3. ARASTIRMAYA KATILIM SURESI
Bu arastirmada yer almaniz i¢in dngdriilen siire 60 dakikadir.

4. ARASTIRMANIN AMACI
Arastirmanin amaci diyetin glisemik indeks ve glisemik yiikiiniin insiilin direnci ile

iliskisini belirlemektir.
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5. ARASTIRMAYA KATILMA KOSULLARI (CALISMA GRUBU)
e Yeni insiilin direnci tanis1 almis olmak
e (Insiilin direnci disinda herhangi bir endokrin bozuklugu olmamak
e Metabolizmay etkileyen ilaglari diizenli olarak kullanmamak
e Gebe ve emzikli olmamak
e Psikyatrik bozuklugu olmamak (major depresyon vb.)
e Kronik hastalig1 olmamak (karaciger, bobrek ve kalp-damar hastaligi vb.)

e Vitamin, mineral ya da herhangi bir besin destegi almamak

ARASTIRMAYA KATILMA KOSULLARI (KONTROL GRUBU)
e Herhangi bir endokrin bozuklugu olmamak
e Metabolizmay etkileyen ilaglari diizenli olarak kullanmamak
e Gebe ve emzikli olmamak
e Psikyatrik bozuklugu olmamak (major depresyon vb.)
e Kronik hastaligr olmamak (karaciger, bobrek ve kalp-damar hastaligi vb.)

e Vitamin, mineral ya da herhangi bir besin destegi almamak

6. ARASTIRMANIN YONTEMI

Calismanin  baslangic asamasinda size genel bilgiler ve beslenme
aligkanliklarimiz1 belirlemek amaciyla bir anket formu uygulanacaktir. Sonrasinda
viicut agirligi, yag yiizdesi ve su agirh@i dlgiimleriniz yapilacaktir. Istenilen aglik kan
sekeri, HOMA-IR, Aclik insiilini, HbAlc, total kolesterol, LDL, HDL, trigliserit
bulgularin ¢alismada kullanilacaktir. Fiziksel aktivite diizeyini ve besin tiiketimini
belirlemek amaciyla 7 giinliik besin tiiketim kaydi ve fiziksel aktivite kaydi
doldurulacaktir. 7 giin sonra tekrar goriisiildiigiinde kisisel ozellikleriniz ve beslenme

aliskanliklariniza gére uygun beslenme tedavisi verilecektir.
7. GONULLUNUN SORUMLULUKLARI

1. Arastirma planina ve arastiricinin onerilerine uymalisiniz.
2. Arastirma siiresince kullandiginiz ilag veya tedavi protokoliinde degisiklik

olursa durumu sorumlu arastirmaciya bildiriniz.
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8. ARASTIRMADAN BEKLENEN OLASI YARARLAR

Arastirma yalnizca bilimsel amacl olup, aragtirmadan elde edilen sonuglar
sizin gibi tanm1 almis diger hastalarin beslenme tedavisinin planlanmasinda ve
koruyucu olarak uygulanmas: gereken beslenme diizeninin saptanmasinda

kullanilabilir.

9. ARASTIRMADAN KAYNAKLANABILECEK OLASI RISKLER

Arastirmadan kaynaklanabilecek herhangi bir risk yoktur. Olasi bir soruna

kars1 gerekli tedbirler tarafimizdan alinacaktir.

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

Aragtirmadan kaynaklanan herhangi bir zararlanma durumu yoktur.

11. ARASTIRMA SURESINCE CIKABILECEK SORUNLARDA
ARANACAK KiSi

Uygulama siiresince, zorunlu olarak arastirma dist ila¢ almak durumunda
kaldigimizda Sorumlu Arastiriciyr 6nceden bilgilendirmek i¢in, aragtirma hakkinda ek
bilgiler almak i¢in ya da arastirma ile ilgili herhangi bir sorun, istenmeyen etki veya
diger rahatsizliklariniz i¢in herhangi bir saatte adresi ve telefonu asagida belirtilen

ilgili hekime ulasabilirsiniz.

Istediginizde Giiniin 24 Saati Ulasilabilecek Diyetisyenin Adres ve Telefonlari:
Dyt. Gokcen KINAY
Kudret International Hospital - GMK Bulvari No:81

Maltepe/ANKARA
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12. GIDERLERIN KARSILANMASI VE ODEMELER

Bu arastirmaya katilmaniz i¢in veya arastirmadan kaynaklanabilecek giderler igin
sizden herhangi bir {icret istenmeyecektir. Hastaliginizin gerektirdigi tetkiklere ilave
olarak yapilacak her tiirlii tetkik, fizik muayene ve diger arastirma giderleri size veya

giivencesi altinda bulundugunuz resmi ya da 6zel hi¢bir kuruma d6detilmeyecektir.

13. ARASTIRMAYI DESTEKLEYEN KURUM

Arastirmay1 destekleyen kurum Baskent Universitesi’dir.

14. GONULLUYE HERHANGI BiR ODEME YAPILIP YAPILMAYACAGI

Bu arastirmaya katilmanizla, arastirma ile ilgili ¢ikabilecek zorunlu masraflar
tarafimizdan karsilanacaktir. Bunun diginda size veya yasal temsilcilerinize herhangi

bir maddi katki saglanmayacaktir.

15. BILGILERIN GIZLILIGIi

Arastirma stiresince elde edilen sizinle ilgili tibbi bilgiler size 6zel bir kod
numarast ile kaydedilecektir. Size ait her tiirli tibbi bilgi gizli tutulacaktir.
Arastirmanin sonuglari yalniza bilimsel amagla kullanilacaktir. Arastirma yayinlansa
bile kimlik bilgileriniz verilmeyecektir. Ancak, gerektiginde arastirmanin izleyicileri,
yoklama yapanlar, etik kurullar ve resmi makamlar tibbi bilgilerinize ulasabilecektir.

Siz de istediginizde kendinize ait tibbi bilgilere ulasabileceksiniz.
16. ARASTIRMA DISI BIRAKILMA KOSULLARI

Arastirma programini aksatmaniz, gebe kalmaniz veya arastirmaya bagl
veya arastirmadan bagimsiz gelisebilecek istenmeyen bir etkiye maruz kalmaniz vb.
nedenlerle hekiminiz sizin izniniz olmadan sizi arastirmadan ¢ikarabilir. Bu durum

size uygulanan tedavide herhangi bir degisiklige neden olmayacaktir.
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Ancak arastirma dis1 birakilmaniz durumunda da, sizinle ilgili tibbi veriler

bilimsel amagla kullanabilir.

17. ARASTIRMADA UYGULANACAK TEDAViI DISINDAKiI DIGER
TEDAVILER

Arastirma kapsaminda uygulanacak bir tedavi yoktur.

18. ARASTIRMAYA KATILMAYI REDDETME VEYA AYRILMA
DURUMU

Bu aragtirmada yer almak tamamen sizin isteginize baglidir.
Arastirmada yer almay1 reddedebilirsiniz ya da herhangi bir asamada aragtirmadan
ayrilabilirsiniz; arastirmada yer almayr reddetmeniz veya katildiktan sonra
vazgecmeniz halinde de karariniz size uygulanan tedavide herhangi bir degisiklige

neden olmayacaktir.

Arastirmadan ¢ekilmeniz ya da arastirict tarafindan ¢ikarilmaniz durumunda

da, sizle ilgili tibbi veriler bilimsel amagla kullanilabilecektir.

19. YENI BILGILERIN PAYLASILMASI VE ARASTIRMANIN
DURDURULMASI

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

arastirmanin durdurulmasini isteyebilirsiniz.
(Katilimcinin/Hastanin/Anne-Baba/Yasal Temsilcinin Beyani)

Sayin Dyt. Gokgen KINAY tarafindan Kudret International Hospital'da tibbi
bir arastirma yapilacagi belirtilerek bu aragtirma ile ilgili yukaridaki bilgiler bana

aktarildi. Bu bilgilerden sonra bdyle bir arastirmaya “katilimer” (denek) olarak davet

edildim.

Eger bu arastirmaya katilirsam hekim ile aramda kalmasi gereken bana ait
bilgilerin gizliligine bu arastirma sirasinda da biiyiikk 6zen ve saygt ile

yaklasilacagina inaniyorum. Arastirma sonuglarinin egitim ve bilimsel amaclarla
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kullanim1 sirasinda kisisel bilgilerimin 6zenle korunacagi konusunda bana gerekli

giivence verildi.

Arastirmanin  yiritiilmesi sirasinda herhangi bir sebep gostermeden
arastirmadan ¢ekilebilirim (Ancak arastirmacilari zor durumda birakmamak igin
aragtirmadan cekilecegimi dnceden bildirmemim uygun olacaginin bilincindeyim).
Ayrica, tibbi durumuma herhangi bir zarar verilmemesi kosuluyla arastirmaci

tarafindan arastirma dis1 tutulabilirim.

Arastirma i¢in yapilacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk

altina girmiyorum. Bana da bir 6deme yapilmayacaktir.

Aragtirma uygulamasindan kaynaklanan nedenlerle herhangi bir saglik
sorunumun ortaya ¢ikmast halinde, her tiirli tibbi miidahalenin saglanacagi
konusunda gerekli giivence verildi. Bu tibbi miidahalelerle ilgili olarak da parasal bir

yiik altina girmeyecegim anlatildi.

Bu arastirmaya katilmak zorunda degilim ve katilmayabilirim. Arastirmaya
katilmam konusunda zorlayic1 bir davranisla karsilasmis degilim. Eger katilmay1
reddedersem, bu durumun tibbi bakimima ve hekim ile olan iliskime herhangi bir

zarar getirmeyecegini de biliyorum.

ARASTIRMAYA KATILMA ONAYI

Yukarida yer alan ve arastirmaya baslanmadan 6nce goniilliiye verilmesi
gereken bilgileri gosteren 4 sayfalik metni okudum ve sozlii olarak dinledim.
Aklima gelen tiim sorulart arastirictya sordum, yazili ve sozli olarak bana
yapilan tiim aciklamalar1 ayrintilartyla anlamis bulunmaktayim. Arastirmaya
katilmay1 isteyip istemedigime karar vermem i¢in bana yeterli zaman tanindi. Bu
kosullar altinda, bana ait tibbi bilgilerin gozden gegirilmesi, transfer edilmesi ve
islenmesi konusunda arastirma yiiriitiiciisiine yetki veriyor ve séz konusu
arastirmaya iligkin bana yapilan katilim davetini hi¢bir zorlama ve baski
olmaksizin biiyiikk bir goniilliiliik igerisinde kabul ediyorum. Bu formu
imzalamakla yerel yasalarin bana sagladigi haklar1 kaybetmeyecegimi biliyorum.

Bu formun imzal1 ve tarihli bir kopyas1 bana verildi.
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GONULLU

iMZASI

ISiM SOYiSiM

ADRES

TELEFON

TARIH

VASI (Varsa)

iMZASI

ISIM SOYiSiM

ADRES

TELEFON

TARIH

ARASTIRMACI

iMZASI

ISIM SOYISIM ve
GOREVI

ADRES

TELEFON

TARIH

ONAM ALMA iSINE BASINDAN SONUNA KADAR TANIKLIK EDEN
KURULUS GOREVLISI

iMZASI

ISIM SOYISIM ve
GOREVI

ADRES

TELEFON

TARIH
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EK-3 ANKET FORMU

ANKET ORNEGI

YETISKIN BIREYLERDE DIiYETIN GLISEMIK INDEKS VE GLISEMIK
YUKU ILE INSULIN DIRENCI ARASINDAKI ILISKi

Anket No:

Yapildig: Tarih:

L.GENEL BILGILER

1. Ad-Soyadu:

2. Yas:

3. Cinsiyet

a) Kadin b) Erkek
4. Egitim Durumu:

a) flkokul b) Ortaokul c) Lise d) Universite  e) Yiiksek Lisans/
Doktora

5. Medeni Durum:

a) Evli b) Bekar ¢) Bosanmig/ Dul

6. Meslek

a) Ev hanim1  b) Memur ¢) Isci d) Ogrenci e) Serbest meslek  e)
Diger......cc.........

7. Ailede diyabet(seker) hastasi olan var nmi?

a) Evet b) Hayir

8. Evet ise;

a) Anne b) Baba ¢) Amca d) Day1 e) Teyze f) Hala g)
Diger......

a)Bvet......oo b) Hayir
10. Evet ise kullanim siiresi? ............................
11. Kullandigimiz vitamin-mineral takviyesi var mi?

a)Bvet . b) Hayir
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12. Insiilin direnci disinda doktor tarafindan tams1 konulmus baska bir

hastaligimiz var m?
a) Evet b) Hay1r

13. Evet ise saghk probleminiz nedir?

14. Daha once diyet yaptiniz mi?
a) Evet b) Hayir
15. cevabimiz evet ise bu diyeti kim onerdi?

a) Diyetisyen b) Doktor c) Saglik personeli  d) Arkadas
(gazete, dergi, televizyon, sosyal aglar vb.) f) Kendim yapiyorum

II. BESLENME ALISKANLIKLARI

16. Giinde kag¢ 6giin yemek yiyorsunuz?

............................ Ana 6giin (kahvalti, 6gle yemegi, aksam yemegi)
............................ Ara 0gilin (ana 0gilinler arasinda yapilan 6giinler)
17. Sabah kahvaltis1 yapiyor musunuz?

a) Evet her sabah yaparim (19. Soruya ge¢iniz)

b) Haftada ............... kez yaparim

¢) Hayir, hi¢c yapmam

18. Genellikle sabah kahvaltis1 yapmiyorsaniz nedeni nedir?

a) Geg kaldigim/zaman bulamadigim i¢in

b) Istahim olmadig1/ canim istemedigi igin

¢) Hazir olmadigi i¢in

d) Zayiflamak istedigim i¢in

e) Aliskanligim olmadigi i¢in

f) Ekonomik nedenlerle

19. Sabah kahvaltisin1 genellikle nerede tiiketiyorsunuz?
a) Evde
b) Kantinde/ Kafeteryada

¢) Yemekhanede
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d) Evden gotiiriip is yeri/ okulda

20. Ogle yemeklerini diizenli tiiketiyor musunuz?

a) Hayir b) Evet (22.soruya geciniz)
21. Genellikle 68le yemegi yemiyorsaniz nedeni nedir?
a) Geg kaldigim/zaman bulamadigim igin

b) Istahim olmadig1/ canim istemedigi icin

¢) Hazir olmadigi i¢in

d) Zayiflamak istedigim i¢in

e) Aliskanligim olmadigi i¢in

f) Ekonomik nedenlerle

22. Ogle yemeklerini genellikle nerede yiyorsunuz?
a) Evde

b) Kantinde/ Kafeteryada

¢) Yemekhanede

d) Evden gotiiriip 15 yeri/ okulda

23. Aksam yemeKklerini diizenli tiiketiyor musunuz?

a) Hayir b) Evet (25.soruya geciniz)
24. Genellikle aksam yemegi yemiyorsaniz nedeni nedir?
a) Geg kaldigim/zaman bulamadigim i¢in

b) Istahim olmadig1/ canim istemedigi icin

¢) Hazir olmadigi i¢in

d) Zayiflamak istedigim i¢in

e) Aliskanligim olmadigi igin

f) Ekonomik nedenlerle
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25. Aksam yemeklerini genellikle nerede yiyorsunuz?
a) Evde

b) Kantinde/ Kafeteryada

¢) Yemekhanede

d) Evden gotiiriip is yeri/ okulda

26. Giin icerisinde kantin ya da marketten en ¢ok satin aldigimz yiyecek ve
icecekler nelerdir? (En fazla 3 secenek isaretleyiniz.)

a) Sandvig-tost

b) Cikolata-gofret

c¢) Sekerlemeler ( lokum, jelibon vb.)
d) Biskiivi-kraker

e) Pasta-kurabiye

f) Hazir meyve suyu

g) Kolali/ gazli icecekler

h) Sporcu-enerji icecegi

1) Hamburger-pizza

J) Cips

27. Televizyon ve bilgisayar karsisinda besin tiiketir misiniz?
a) Asla

b) Bazen

¢) Siklikla

28. Televizyon ve bilgisayar karsisinda siklikla hangi besinleri tiiketirsiniz? (En
fazla 3 secenek isaretleyiniz.)

a) Sandvig-tost

b) Cikolata-gofret

c¢) Sekerlemeler (lokum, jelibon vb.)
d) Biskiivi-kraker

e) Pasta-kurabiye
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f) Hazir meyve suyu

g) Kolali/ gazli igecekler

h) Sporcu-ener;ji igecegi

1) Hamburger-pizza

j) Cips

k) Kuruyemis (ceviz, badem, findik vb.)
I) Meyve

m) Siit- ayran

I11. SIGARA-ALKOL KULLANIMI

29. Sigara iciyor musunuz?

a) Evet (glinde kag adet? ............... )

b) Hayir

c) Bazen

30. Evet ise ne kadar siiredir sigara igiyorsunuz? ........................

31. Alkollii icecek kullanir misimiz?
a) Evet b) Hayir
32. Evet ise ne siklikta ve hangi tiir alkol tiiketiyorsunuz?

Alkol tiirti / Hangi siklikta tiiketildigi / Ne kadar tiiketildigi

..................................... [
................................... [
.................................. L
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IV. ANTROPOMETRIK OLCUMLER

Olciimler Sonuclar

Boy(cm)

Asirhik(kg)

BKi(kg/m?)

Bel ¢evresi(cm)

Kalca ¢evresi(cm)

Bel/kal¢a orani

Bel/boy oram

Yag kiitlesi (%)

Yag kiitlesi (kg)

Kas Kiitlesi(kg)

Toplam s1vi miktari(kg)

Bazal Metabolizma Hizi

V. LABORATUAR SONUCLARI

Olciilen Parametreler Sonuglar Referans

Achik kan sekeri(AKS)

AcliK insiilin

HOMA-IR

HbAlc

Total kolesterol

LDL

HDL

Trigliserit
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VI. BESIN TUKETIiM KAYDI

ADI-SOYADI:

TARIH:

GUNLUK BESIN TUKETIM KAYDI

YEMEK ADLARI

ICINDEKILER-MIKTARI(GR)

KUSLUK

OGLE

IKINDI

AKSAM

GECE

NOTLAR

Besin tiiketim kaydin1 doldururken yemek adlarini acgik olarak yaziniz.
Yazilan besinlerin karsilarma 6lgiilerini yaziniz. Olgii olarak; ince bir
dilim (ID), su bardag1 (SB), cay bardagi(kiiciik/biiyiik)(CB), yemek kasig
(YK), tath kasig1 (TK), cay kasig1 (CK), kase, kibrit kutusu kadar(KK), adet

gibi birimleri kullanabilirsiniz.

Meyve ve sebzeler i¢in 6lcii olarak; kiigiik boy, orta boy ve biiyiik boy

gibi birimleri kullanabilirsiniz.
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VII. FiZIKSEL AKTiViTE DURUMU

FIZIKSEL AKTIiVITE SAPTAMA FORMU (24 saat iizerinden)

Aktivite Siire Enerji Toplam
Maliyeti maliyet
(saat) y y
(kkal)
Uyku x 1.0 S
Uzanip dinlenme, bos ~ ............. x1.2 T
TV seyretme . x1l4 T
Yemek pisirme/ayakta i .............. x1.5 e
yapma
Aligverig yapma x 14 e
Kitap/dergi/gazete okuma  .............. x1.4 SO
Oturarak i§ yapma
Yemek yeme ... x1.4 e
Yiriyiis, yavas e X 2.8 S
Yirtylis, normal .. X 3.2 e
Diger............. ... X T
TOPLAM 24 saat S O
Aktivite
faktbrii =eenes 124=

134



BMH hesabi:

kkal/giin

kkal/giin

Yas (y1l) Erkek

Kadin

18-30 15.0 x viicut agirhg + 690.0 14.8 x viicut agirhg + 485
30-60 11.4 x viicut agirhg + 870.0 8.1 x viicut agirhg + 842
60+ 11.7 x viicut agirhg + 585.0 9.0 x viicut agirhgi + 656

GUNLUK ENERJIi HARCAMASI:
Faktorti(kkal/giin)

GUNLUK ENERJIi HARCAMASI: ........

(kkal/giin)

GUNLUK ENERJi HARCAMASI: .........
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EK-4 BESIN TUKETIM KAYDI

ADI-SOYADI:

TARIH:

GUNLUK BESIN TUKETIM KAYDI

YEMEK ADLARI

ICINDEKILER-MIKTARI(GR)

KUSLUK

OGLE

IKiNDi

AKSAM

GECE

Besin tiiketim kaydin1 doldururken yemek adlarini acgik olarak yaziniz.
Yazilan besinlerin karsilarma 6l¢iilerini yaziniz. Olgii olarak; ince bir
dilim (ID), su bardag (SB), cay bardagi(kii¢iik/biiyiik)(CB), yemek kasigi
(YK), tath kasig1 (TK), cay kasig1 (CK), kase, kibrit kutusu kadar(KK), adet

gibi birimleri kullanabilirsiniz.

Meyve ve sebzeler i¢in 6l¢ii olarak; kiiclik boy, orta boy ve biiyiik boy

gibi birimleri kullanabilirsiniz.
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EK-5 BIYOKIMYASAL PARAMETRELER REFERANS DEGERI TABLOSU

Parametre Referans Aralik

Achik kan sekeri (mg/dl) 74-109

Achik insiilin (uIU/ml) 2.5-25

HOMA-IR <25

HbA1c (%) 4-6

Total kolesterol (mg/dl) <200 ideal
200-240 smirda yiiksek
>240 ytiksek

LDL (mg/dl) 50-160

HDL (mg/dl) 40-70
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EK-6 FiZIKSEL AKTIiVITE FORMU

FIZIKSEL AKTIiVITE SAPTAMA FORMU (24 saat iizerinden)

Aktivite Siire Enerji Toplam maliyet
Maliyeti
(saat) allyetl (Kkal)

Uyku x 1.0 e
Uzanip dinlenme, bos ... x1.2 T
TV seyretme x1l4 T
Yemek pisirme/ayakta s ............. x1.5 T
yapma

Aligveris yapma . x 14 TP
Kitap/dergi/gazete okuma .............. x1.4 e

Oturarak i§ yapma

Yemek yeme . x1.4 e
Yiriyiis, yavas . X 2.8 e
Yirtylis, normal X 3.2 e
Diger............. ... X e
TOPLAM 24 saat e
Aktivite = 124=.....

faktorii
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