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OZET

Telek Mine, insiilin direnci olan bireylerin tiroid fonksiyonlar: ile beslenme
durumlariin degerlendirilmesi, Saghk Bilimleri Enstitiisii, Beslenme ve

Diyetetik Program, Yiikseklisans Tezi, Ankara, 2016

Insiilinin kandaki seviyesi normal veya normalin iizerinde olmasina karsin, kas, yag
dokusu ve karacigerde insiiline karsi duyarliligini azaltarak glikoz homeostazi
bozuklugu ortaya ¢ikmaktadir. Insiilin direnci, birgok organ sistemini etkileyen ve
ciddi metabolik bozukluklara yol acan kompleks hiicresel bir bozukluktur. Insiilin
direncinin tiroid hormonlar1 triiyodotironin (sT3) ve tiroksin (ST4) tizerinde etkisi
oldugu ¢ok uzun yillardir diigiiniilmesine karsin heniiz insiilin direncinin, tiroid
fonksiyonlar1 iizerine olan etkisi tam olarak aciklanamamistir. Bu arastirma,l
Haziran 2013-31 Temmuz 2014 tarihleri arasinda Ozel Kiitahya Kent Hastanesi,
Dahiliye Poliklinigi’ne bagvurarak rutin biyokimyasal tetkikler sonrasinda insiilin
direnci tanis1 almis, ¢alismaya katilmayr goniillii olarak kabul etmis 20- 64 yas
arasindaki 93 yetiskin bireyde yapilmistir. Hastalarin kisisel ozellikleri ve beslenme
tilketimlerini saptamak icin anket formu uygulanmistir. Calismaya katilan hastalarin
boy uzunluklari, viicut agirliklari, viicut yag kiitlesi, viicut yagsiz kiitlesi, viicut sivi
yiizdesi, abdominal yag kiitlesi alinmistir. Besin tiiketim siklig1 formu, arastirmaci
tarafindan hastalar ile yiizylize gorliserek doldurulmustur. Hastalarin besin tiikketim
sikligindan gilinliikk besin tiketim duurmu durumu arastirmact tarafindan
hesaplanmistir. Calismaya katilan bireylerin yas dagilimi incelendiginde, %2.2” si (2
birey) 20 yas alt1, %19.4°1 (18 birey) 20-29 yas, %37.6° s1 (35 birey) 30-39 yas, %
19.4°1 (18 birey) 40-49 yas, %15.1°1 (14 birey) 50-59 yas, %6.5’1 (6 kisi) 60 yas
tizeri bireyler olarak saptanmistir. Erkek bireylerin boy uzunlugu ortalamasi 171.0 £
10.0 cm, kadinlarin boy ortalamas1 160,84 + 5,89 cm oldugu tespit edilmistir. Erkek
bireylerin viicut agirligi ortalamasi 103.4 + 22.3 kg, kadmlarin viicut agirhig
ortalamas1 94.7 + 18.0 kg oldugu tespit edilmistir. Bireylerin Beden Kitle indeksi
(BK1) siniflamasina gére HOMA-IR, TSH, sT3 ve sT4 degerleri arasinda anlamli bir

iliski bulunmamustir(p>0.05). Insiilin direnci olan bireylerin giinliik enerji alim ile



AKG, insiilin diizeyi, HOMA-IR, TSH, sT3 ve sT4 diizeyleri arasinda istatistiksel

acidan anlamli bir iligki saptanmamustir.

Anahtar Kelimeler: insiilin direnci, tiroid fonksiyon bozukluklar, metabolik

sendrom



ABSTRACT

Telek Mine, individuals with insulin resistance evaluation of nutritional status
and thyroid function, Institute of Health Sciences, Nutrition and Dietetics

Program, Graduate Thesis, Ankara, 2016

Although insulin level in the blood is normal or above normal, the sensitivity against
insulin is decreased in muscle and fat tissue and liver and impairment of glycosis
homeostasis arises. Insulin resistance is a complex cellular disorder that effects
several organ systems and leads to serious metabolic disorders. Although it has been
considered for several years that insulin resistance has effect on thyroid homones
(sT3) and tyroxine (sT,4), the effect of insulin on thyroid functions has not been

completely understood yet.

This study was performed in 93 adults between the ages of 20 — 64 who consulted to
the Internal Medicine Polyclinic of Private Hospital of Kutahya City between
1.June.2013 and 31 July 2014, diagnosed with insuline resistance after routine
biochemical tests and voluntarily accepted to participate in the study. A survey was
conducted to determine the personal characteristics and food consumptions of the
patients. Length, body weight, body fat mass, body mass except fat, body liquid
percentage, abdominal fat mass of the patients participating in the study were
recorded. Food consumption frequency form was filled in by the researcher by
meeting the patients face to face. Daily food consumption status of the patients was
calculated from the food consumption frequency. The age distribution of the
individuals participating in the study were as follows: 2.2% (2 individuals) below the
age of 20, 19.4% (18 individuals) 20 — 29, 37.6% (35 individuals) 30-39, 19.4% (18
individuals) 40-49, 15.1% (14 individuals) 50-59, 6.5% (6 individuals) above 60
years of age. The average length of male individuals was 171.0 = 10.0 cm whereas
the same was 160,84 + 5,89 cm in female individuals. Average body weight of male
and female individuals were 103.4 + 22.3 kg and 94.7 £ 18.0 respectively. No
significant relationship was found between HOMA-IR, TSH, sT3 and sT4 values
according to BMI classification of the individuals p >0.05). No statistically



significant relationship was determined between daily energy intake, AKG, insuline
level, IR, TSH, sTzand sT4 levels in individuals with insuline resistance.

Keywords: Insiilin Resistance, Thyroid Disfunction, Metabolic sendrome
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1.GIRIS ve AMAC

Organizmadaki bazi salgi bezleri sekresyonlarini kanallar yoluyla yaparlar,
bunlara ‘ekzoterin bezler’ denir. Salgilarin1 kana vererek hedef organlara
gonderen bezlere de ‘endokrin veya kanalsiz bezler’ denir. Endokrin bezlerin
salgilar1 ‘hormon’ olarak adlandirilir (1).

Pankreasin % 60 kadarin1 olusturan [ hiicrelerindeki langerhans
adaciklarindan salgilanan insiilin, organizmanin tek hipoglisemik etkili
hormonudur. Insiilin, temel olarak karbonhidrat metabolizmasinda etkili
olmasinin yani sira lipidlerin depolanmasinda ve protein sentezinde de rol
oynamaktadir (1-3). Kan glikoz diizeyi yiikseldikce insiilin salinimi da atar.
Glikoz disinda, bazi aminoasitler ve gastrointestinal iirlinler ile yag asitleri
insiilin sekresyonunu baglatirlar (5).

Insiilin bir preprohormon olarak sentez edilmektedir (1-5). Insiilinin kana
salgilanmasinda kalsiyum iyonuna gereksinim vardir (5). Insiilinin biyolojik etki
gosterebilmesi i¢in portal yolla sistemik dolagima katilarak buradan interstiyuma
gecmesi ve hedef dokulara ulasarak, bu dokularin hiicre yiizeyindeki reseptorlere
baglanmas1 gerekmektedir (1-5). Reseptore baglanan insiilin, hiicre igine
girerek hormonun etkisini gergeklestirecek bir seri post reseptor olay1 baglatir (1).

Primer olarak, insiilin salgilanmasinda en etkili besin 6gesi glikozdur. Ayni
zamanda, besinlerle viicuda alinan lipid ve proteinler de insiilin salinimini
baslatan besin 6geleridir (11).

Insiilinin metabolik etkileri karbonhidrat, protein, lipit metabolizmasimnin yani
sira biiytime, farklilagma, DNA sentezi, gen transkripsiyonunun diizenlenmesini
iceren mitojenik etkilerini de kapsamaktadir (1). Insiilinin, hedef hiicrelerinde
immunglobulin yapisina benzer yaklagik yirmi bin reseptdr bulunmaktadir.
Plazma membranindaki reseptorle birlesen insiilin, hiicre i¢inde ikinci grup
yanitlar1 olusturarak glikozun hiicre i¢ine alinmasinmi saglamaktadir. Bu sekilde
kan glikoz diizeyinde azalma meydana gelmektedir (2).

Insiilinin kandaki seviyesi normal veya normalin iizerinde olmasima karsin,

kas ve yag dokusu ile karacigerde insiiline kars1 reseptér duyarliligini azaltarak



glikoz homeostazi bozuklugu ortaya ¢ikmaktadir (3). Insiilin direnci, birgok
organ sistemini etkileyen ve ciddi metabolik bozukluklara yol agan kompleks
hiicresel bir bozukluktur (4). Arastirmacilar ilk kez 1936 yilinda obez
diyabetiklerde eksojen insiiline yetersiz glisemik yanit ile kendini gdsteren bu
durumu tanimlamak i¢in insiilin insensitivitesi (duyarsizlig1) terimini
kullanmislardir (5).

Insiilin  direnci, asemptomatik olabilecegi gibi, bozulmus glikoz
metabolizmasi, Tip 2 Diabetus Mellutus (DM), hiperkolesterolemi,
hipertrigliseridemi, obezite ve arteriyel hipertansiyon gibi semptomlarla da
gelisebilir (3-6).

Insiilin direnci ile hepatik glikojenoliz, glikoneogenezin yani sira hepotositler
tarafindan kolesterol, trigliserit ve c¢ok diisiik agirlikli lipoprtein (VLDL)
franksiyonunun tiretiminde artis gézlenir (3).

Insiilin direnci, metabolik sendrom gelismesinde 6nemli rol oynamaktadir.
Metabolik sendrom, abdominal obezite ile birlikte dislipidemi, glukoz intoleransi
ve hipertansiyonu iceren bir risk faktdrleri demetidir. Metabolik sendromlu
hastalarda, tip 2 diyabet ve kardiyovaskiiler hastalik gelisme riski artmistir.
Metabolik sendromun altinda yatan baslica risk faktorleri, visseral yag dokusu
artig1 ve insiilin direncidir (105). Yapilan bir ¢alismada; hipotiroidizm, kaslarda
ve adipoz dokuda glikozun depolanmasini, sonu¢ olarakta kanda insiilin
konsantrasyonun yiikseldigi goriilmiistiir (7).

Yapilan son g¢alismalarda insiilin konsantrasyonu ile Tiroid stimule hormon
(TSH) arasinda da iliski oldugu bildirilmektedir. Calismalar sonucunda subklinik
hipotiroidizm ile metabolik sendrom arasinda yiiksek prevelans oldugu
gosterilmistir (4-8). Hipertiroidizm, serbest triiyodotironin (ST3), serbest tiroksin
(ST4) degerleri normal seviyelerindeyken, TSH diizeyinin kanda azalmas1 olarak
tanimlanmaktadir (3).

Bir calismada subklinik hipotiroidili hastalarda, insiilin direnciyle birlikte
dislipidemi belirlenmistir (106). Baska bir ¢calismada ise bunun aksine, subklinik
hipotiroidi hastalarinda tiroksin replasmani 6ncesi ve sonrasi insiilin duyarlilig

ve lipid profilinde anlamli bir degisim bulunmamustir (8).



Ulkemizde, yetiskinlerde abdominal obezite ile insiilin direnci arasindaki
iliskiyi gosteren yeterince ¢aligma bulunmamaktadir (9)

Obezite ve tiroid fonksiyonlarn arasindaki iliskiyi arastiran biiyiik
caligmalardan birinde Mehta ve arkadaslar1 (107), obez olgularin %86' sinin
klinik ve laboratuvar olarak o&tiroid oldugunu, %]16'sinda ise hipotiroidi ile
uyumlu bulgular oldugunu gozlemislerdir (10).

Insiilinin, karbonhidrat metabolizmasinda ki en énemli rolii ve net sonucu kan
glikoz diizeyini azaltmaktir (11). Insiilin direnci, viicuttaki tiim metabolik
stirecleri etkilediginden kan glikoz yogunlugunun ekzojen veya endojen instilin
ile dengelenmesi gerekmektedir (2).

Karbonhidrat metabolizmasindaki  bozukluklar ile tiroid fonksiyon
bozukluklarinin iligkili oldugu bildirilmistir (3). Tiroid bezinin, TSH ile
uyarilmasi sonucu, aktif tasima ile iyodun almip ST4 ve Tz hormonun
salgilanmast saglanir (1). Tiroid hormonunun, glukoz metabolizmasinda ve
insiilin direnci gelisimde Onemli bir etkisi vardir. Hipotiroidizmde, periferal
dokularin insiilin direncinin hakim oldugu; hipertiroidizmde bozulmus glikoz
toleransinin, cogunlukla karaciger insiilin direncinin bir sonucu olabildigi
yoniindedir (3). Klinik hipertiroidi, bozulmus glikoz toleransinda ve insiilin
direnci sik rastlanan bulgulardir (13).

Yapilan c¢alismalarda  hipertiroidizm veya hipotiroidizmdeki tiroid
fonksiyonlar1 bozukluklari, karbonhidrat metabolizmasinda da bozukluklara
neden oldugu rapor edilmistir (4-5).

Yapilan baska bir ¢alismada da, hipotiroid, hipertiroid ve subklinik formlarin
olast etkisinin karbonhidrat metabolizmasindaki iliskisinde halen tartisildigi
bildirilmistir (3). Ancak bugiine kadar sadece birka¢ calismada tiroid hormon
tedavisi ile tiroid fonksiyonlarindaki diizelmenin glikoz ve lipid metabolizmasina
etkileri tartigilsa da; hipotiroidizmde, insiilin direnci risk faktorii olarak kabul
edilmistir (8-16).

Bu caligmanin amaci insiilin direnci tespit edilmis yetigkin bireylerin tiroid

fonksiyonlar1 ve beslenme durumlar: arasindaki iliskinin belirlenmesidir.



2.GENEL BILGILER

2.1. Enerji Metabolizmasi ve Obezite

Canlilar yasamlarimi siirdiirebilmek i¢in, besinlerden aldiklar1 karbonhidrat,
protein ve vyaglart kullanarak, yap1 taslarim1 elde etmek, biyomolekiilleri
sentezlemek, hiicre ve organizma igin gerekli olan molekiilleri sindirmek ve
disar1 atmak, hiicre i¢i ve hiicre dis1 yapacagi islemleri slirdiirmek i¢in enerji
saglamaktadir. Hiicrelerde besinlerden enerji olusmazlar, harcanmasina ve
organizmadaki birgok enzim ve multienzim sistemi ile birlikte yiiriitiilen, ileri
derecede diizenlenen kimyasal tepkimelerin tiimiine metabolizma adi
verilmektedir (1-14).

Metabolizmanin koordinasyonlu bir sekilde c¢alismasi ve normal viicut
sicakliginin saglanmasi i¢in besin 6gelerinden alinan enerji olmazsa olmazdir
(14).

Enerjinin esas kaynagi giinestir. Giinesten alinan enerji besinlerde, besin
ogeleri (karbonhidrat, protein ve yag) olarak depo edilmektedir. Besinler,
hormonlar ve enzimlerin diizenledigi bir dizi tepkime sonucunda sindirimi
tamamlandiktan sonra, kan dolasiminda hiicrelere transport edilerek oksijen
varliginda okside olarak enerji elde edilir. (1-14).

Bir tepkimede aciga ¢ikan enerji, bagka bir metabolik reaksiyonda
kullanilmaktadir (14). Tepkimelerden sonra agiga ¢ikan enerji adenosin trifosfat
(ATP) seklindedir (1-15). ATP yikimi sonucu agiga ¢ikan enerji metabolik
stireglerde enerji agigini tamamlar (15-16).

Bireylerin enerji gereksinmesi; yas, cinsiyet, viicut agirligi, boy ve fiziksel
aktivite durumlarina gore degiskenlik gostermektedir (17). Viicut agirhigi, enerji
dengesine gore degismektedir. Pozitif enerji dengesi saglandiginda viicut
agirhiginda  artist  olurken, negatif enerji dengesinde agirlik kaybi
gozlemlenmektedir (17-18). Bireylerin viicut agirliklari enerji dengesine gore
belirlense de, viicut kompozisyonu makro ve mikrobesin alimma gore

degiskenlik gostermektedir (17).



Bireylerin, bazal metabolizma hizi (BMH), besinlerin termik etkisi (TEF) ve
aktif termogenez (AT) hizlarinin toplami kadar enerji ihtiyaglari bulunmaktadir
(17). BMH; tam dinlenme halindeyken harcanan enerji iken, dinlenme enerji
harcanmas1 (REE); normal viicut fonksiyonlar1 ve homeostasi igin harcanan
enerji demektir. Yani, solunum, sindirim, dolasim ve hiicre membran
transportlar1 i¢in harcanan enerjidir. REE, BMR’nin %10-%20 kadaridur.
Besinlerin sadece tiiketim, sindirim, emilimi i¢in harcanan enerji miktar
besinlerin termik aktivite (TA) olarak bilinmektedir (17).

Iskelet kaslari, toplam viicut kaslarmin harcadigs enerjinin %40’ m
harcamaktadir. (18). ATP’nin, kas kasilmasinda etkili olan aktin ve miyozin

fibrillerine transfer edilerek kas kasilmasi ve gevsemesini gergeklestirir (16).

2.2. Enerji Dengesi ve Obezite Epidemiyolojisi

Alinan enerjinin, harcanan enerjiden daha fazla olmasi sonucunda pozitif
enerji dengesi olusturmaktadir. Bu durumda viicutta agirlik artis1 ortaya
cikmaktadir. Obezite, multifaktorel nedenlerle ortaya c¢ikan, asir1 yag dokusu
birikimi olarak ve ayni zamanda, sosyal ve saglik alaninda ciddi sorun olusturan
bir hastaliktir (19-20). Diinya Saglk Orgiitii (DSO), 21. Yy’dan itibaren
obeziteyi bir salgin olarak kabul etmektedir. Obezite prevelansi, Avrupa
Birligi’nde %10-30 arasi, ABD’de %30-35 olarak belirlenmistir. DSO’niin
raporuna gore 2012 yilinda 40 milyon ¢ocugun (bes yas ve alt1), obez ve fazla
kilolu oldugu ag¢iklanmistir ve 2015 yilinda 700 milyon yetiskin ve ¢ocugun obez
olacag ongoriilmiistiir (21).

Obezitenin teshisinde en sik kullanilan kriter beden kitle indeksi (BKI)’ dir.
BKI, kilo (kg)/boy® (m) olarak hesaplanir. Yetiskinlerde obezite i¢in simiflama
25-30 kg/m? arasindadir. Adolesanlar ve cocukluk dénemi obezite tespiti i¢in
persentil egrileri kullanilmaktadir. 85.-95. Persentilde olan g¢ocuklar fazla kilolu
ve obez tanis1 almaktadir. 2007 yilinda; yetiskinlerden %66’ s1 fazla kilolu ve
obez, ¢ocuk ve adolesanlarin %16’s1 obez, %34’1 fazla kilolu, obezite tehdidi
altinda olarak tespit edilmistir. Bu veriler 2015 yil1 igin; yetiskinlerin %75’1 obez

ve fazla kilolu; ¢ocuk ve adolesanlarin ise %42’ si obez olarak belirlenmistir. Bu



durum; yas, cinsiyet, etnik koken, sosyokiiltiirel ve ekonomik diizeyle birlikte

multidisipliner bir tablodur (22).

Obezite, diinyada epidemiyolojik salgini gesiliminde nitelendirilen kanser,
kardiyovaskiiler hastaliklar ve diyabetes mellutusta major rol oynamaktadir (18-
23). Obezite, major hastalikla birlikte diinyada salgin hastalik boyutundadir ve
eriskin ve c¢ocuklarda, obezite ve sedanter yasam tarzi ile miicadele
verilmektedir. Obezite hastaliklarla birlikte diinyada salgin bir hastalik
boyutundadir, dolayisiyla erigskin ve ¢ocuklarda, obezite ve sedanter yasam tarzi
ile ilgili miicadele verilmektedir (24). Obezite etiyolojisi, gen havuzunda 6nemli
bir degisikligin var olmadig1 kabul etmektedir ve obezojenik ortama bir yanit
olarak gelisebilmektedir. Ancak, gen-cevre etkilesimi gozardi edilemeyecek
durumdadir (25).

Yapilan epidemiyolojik ve gozlemsel calismalar, obezitenin multifaktdrel ve
kompleks etiyolojisi oldugunu vurgulamaktadir. Cocukluk c¢aginda beden
imgesinde ki memnuniyetsizlik, yetiskinlik doneminde ©Onemli bir obezite
nedenidir (20).

Obezite prevelansi, son yillarda diinyanin bir ¢ok {ilkesinde hizla artmaktadir
ve Amerika Birlesik Devletleri (ABD) 'nin yeni verilerine gore her ii¢ erkek ve
kadindan birinin obez oldugu belirlenmistir. Bu duruma, gen havuzundan farkl
olarak, cevresel faktorlerin de etki ettigi belirlenmistir (23).

ABD’ nde yetiskin bireylerde diisiikk enerji diyet, fiziksel aktivite, beslenme
tedavisi gibi yontemlerle obezite ve eslik eden hastaliklardan korunma yollari
tizerine, onemli ¢alismalar yapmaktadir (23). Yapilan bir ¢alismada fiziksel
aktivite artirimi obezite sikliginin ve yag oranini diisiirdiigii gozlenmistir (26).

DSO raporuna gdére, obezite kaynakli metabolik sendrom kokenli
hastaliklardan 6lim oranin %60’tir (27). Obezite tedavisinde en 6nemli faktor
yasam tarzi1 degisikligidir. Bu da beslenme durumununun iyilestirilmesi ve
fiziksel aktivitenin artirtlmasiyla gergeklestirilir (28). Obezite tedavisi igin bazi
ilag destekleri kullanilabilmekte; ancak bu durum beslenme ve fiziksel aktivitenin
diizenlenmesi sonucu destek tedavisi olabilmektedir. Piyasadaki bu ilaglar, US

Food and Drug Administration (FDA) onayli olan; orlistat ve sibutraminlerdir.



Ancak 2010 Ocak ayinda, Sibutramin igeren ilaglarin Avrupa Birligi (AB)’ nde
kullanim1 yasaklanmisgtir (28).

2.3. Enerji Dengesi ve Obezite Etiyoloji

Obezite, enerji alimi ve harcanmasi arasinda dengesizlik olugsmasi sonucu
olusur. Temel sebep, harcanan enerjinin, alinan enerjiyi karsilayamamasindan
kaynaklanir. Ayrica, gelismekte olan {ilkelerde, yetersiz ve dengesiz beslenme,
yiiksek enerjili besin aliminin artmasi ve diisiik fiziksel aktivite ile karakterizedir.
Viicut agirhigindaki her 1 kg artis, diyabet olusum riskini %4.5-9 ve
kardiyovaskiiler hastalik riskini %3.1 artirmaktadir (21-29).

Viicut yag oram arttikca metabolik sendrom riski artmaktadir. Viicut yag
orani artisina bagli olarak adipoz doku artis1 meydana gelmektedir. Adipoz doku,
bag dokusunun 6zellesmis bir yapisidir. Adiposit denilen, lipid dolu hiicrelerin,
birbirleriyle gevsek bag yapmasindan olusur. Adipoz dokunun; lipid depolama,
yagda ¢Ozilinen vitaminleri depolama, fiziksel koruma ve termogenez gorevlerinin
yaninda; giinlimiizde kesfedilmis adipositlerden ve adipoz stromal hiicrelerden
sentezlenen protein yapili molekiillerin (adipositokinler) sayesinde otokrin,
parakrin ve endokrin etkileri oldugu da bulunmustur (33).

Adipoz doku, fizyoloji {izerinde etkisi olan, karmasik bir organdir. Obezite
de, asir1 miktarda adipozit miktarinin ve hacminin artmasi durumudur. Obez
bireylerde, adipoz dokunun artmasi metabolik sendrom riskini arttirir. Ancak
yapilan bir ¢aligmada, adipoz dokunun artmasi; kardiyovaskiiler hastaliklar ve
metabolik sendrom olusturucak bir durumun olmayabilecegini de 6ne slirmiistiir
(32). Obez bireylerin, adipoz dokuda, lipid metabolizmas1 bozukluklari, adipoz
doku kan akimimin azalmasi (ATBF), hipertrofik adipositlerce proinflamatuar
sitokinlerinin {iretimlerinin artmasidir. Bu 6zellikler sadece adipoz dokuda olusan
insiilin direncinin artmasi ile degil, ayn1 zamanda diger dokularda da cesitli
harabiyetler olusturmaktadir (31).

Adipoz doku disfonksiyonunda, dolasimda ve non-adipoz dokularda lipid

birikimi (ektopik yag depolanma), sistemik ve diisiik dereceli inflamasyon



olusturabilir, buna bagl olarak da, adipositokinlerle, obezite ile insiilin direnci ve
kronik metabolik hastaliklar ortaya ¢ikmaktadir (30-31).

Obezitenin patogenezi; biyolojik, sosyal ve cevresel faktorlerin etkilesimi
acisindan multifaktoreldir. Yapilan bir ¢alismada, yiiksek BKI, adipoz doku,
hipertansiyon ve kalp yetmezligi arasinda bazi iliskiler oldugunu aciklamistir.
Son arastirmalarda, adipoz doku iizerinde, natriliretik peptitler (NPs)
incelenmistir. NPs, lipilitik etkiye sahip oldugu ve NP eksikliginde viicut kitle
indeksinde artis oldugu belirlenmistir. Obez bireylerde, fiziksel aktivite artisi ile
atrial plazma natriiiretik peptitler (NP) diizeylerinde artis ve adipoz dokuda lipid

mobilizasyonu oldugu belirlenmistir (32).

2.4. Obezite ile Tliskili Hormonlar

Besin alimi ve enerji harcanmast merkezi sinir sisteminde (MSS) ,
norotransmiterler ve noromodiilatorler araciligi ile diizenlenmektedir.
Hipotalamik arkuat niikleus (ARC), hipotalamusun, besin aliminin
diizenlenmesinden sorumlu olan bdlgesidir. Hipotalamik néronlar, besin alimini
diizenleyen oreksijenik/anoreksijenik ndropeptid iiretimini degistirerek, ana
norotransmitterlerin (leptin/ghrelin/glikoz ve insiilin) periferik sinyallerine yanit
verir. Son arastirmalarda, hipotalamik lipid metabolizmasi, enerji homeostazini
diizenleyen 6nemli bir mekanizma olarak belirlenmistir.

Periferik sinyallerle enerji dengesini saglayanlar (leptin, ghrelin ve
kanabionidler), lipid metabolizmasini, MAP-Active Protein Kinaz (AMPK) ve
Asetil Co A Karboksilaz (ACC) enzimleri ile diizenlemektedirler. Leptin ve
Ghrelin hormonlar1 hipotalamik AMPK yolundan, hipotalamik uyarilar
etkileyerek adipoz dokuyu stimiile ederler (21-32).

Besin alimini diizenleyen noronlarin birinci yolu; Noropeptit Y (NPY) ve
Agouti-related  Protein  (AgRP)  besin  alimin1  stimiile  ederken;
proopiomelanocortin  (POMC), kokain ve amfetamin-regiilasyon transkript
(CART) besin alimini suprese eden regiilatorlerdir (33). Adipoz doku, hiicrenin
igerigindeki lipid damlaciklarina gore unilokiiler (beyaz) ve multilokiiler

(kahverengi) yag dokusu olmak tiizere ikiye ayrilir. Beyaz ve kahverengi



adipositler farkli otogenetik orijinleri, farkli koken ve 6zel markirlari olan beyaz
adipoz doku (WAT) ve kahvverengi adipoz doku (BAT) olarak tanimlanmistir.
WAT ve BAT birbirinden ayr1 fenotip, fonksiyon ve regiilasyon icermektedirler.
WAT; enerji depolamakta, BAT ise 1s1 ile enerji harcamaktadir (29-30). WAT
tarafindan salgilanan ve bu dokunun hacmiyle orantili olan leptin hormonu;
beslenmenin suprese edilerek, enerji harcanmasi arttiran bir hormondur.
POMC/CART néronlari inhibe eder, NPY/AgRP noéronlarini stimiile ederek
besin alinim1 ve enerji harcanmasini dengelemektedir (33).

Adipoz dokudan salgilanan, protein yapida olan bazi énemli adiponektinler
vardir. Bunlar; apelin, resistin, adiponektin, adiposit yag baglayic1 protein (A-
FABP), leptin, ghrelin, obestatin, visfatin, Vaspin (Viseral Adipoz Doku-Serin
Proteaz inhibitdr Derivesi), Tiimdr Nekrozis Faktor-a (TNF-a), Interlokin-6 (1L-
6), Adipsin ve ASP (Asilasyon Stimiile Edici Protein), Renin Anjiyotensin
Sistemi (RAS) proteinleri, Plazminojen Aktivatér Inhibitér-1 (PAI-1),
Transforming Biiyiime Faktorii- B (TGF-B), Makrofaj ve MCP-1, Prostaglandin
(PG 12) ve Prostaglandin F2a (PG F2a), Aquaporin Adipoz (AQPap), Makrofaj
Inhibitér Faktér (MIF), Metalotionin, C Reaktif Protein (CRP), omentin,
Vaskiiler Endotel Biiyiime Faktorii (VEGF), Interlokin-1(IL-1), Solubl Tiiméor
Nekroz Faktor Reseptorii (s-TNFR) ve Interlokin-1Ro (IL-1Ra)’ dir (33).

Ghrelin, mide tarafindan salgilanan; ancak hipotalamusta da bulunan bir
hormondur. NPY/Ag néronlarini uyararak besin alimini stimiile eder ve enerji
harcamasini durdurur ( 29-34).

Insiilin, glukokortikoidler ve prolaktin; leptin hormonunu sitiimiile ederken;
tiroid hormonlari, biiylime hormonu, somatostatin, serbest yag asitleri, uzun siire
soguga maruz kalma, katekolaminler; leptin hormonu salgilanmasini inhibe
etmektedir (33).

Glukoz, Ileptin, ghrelin, insiilin, rezistin ve adiponektin hipotalamusta
noronlart uyararak besin alimini ve enerji homeozini kontrol eder. Son
raporlarda, MSS’nin dogrudan WAT, BAT ve karacigere baglt oldugu; bu yolla
adipoz doku ve karaciger metabolizmasini etkiledigi bildirilmektedir. Anorektik
hormonlar; leptin, insiilin, Glukagon benzeri peptid-1, norofik faktor,

melanokortin reseptor agonistleri, hipotalamustaki AMPK’y1 inhibe eder ve



ACC’yi aktive ederek metabolik diizenlemeyi saglarlar. Diger taraftan
oreksijenik sinyaller; kannabionidler, glukortikoidler, adiponektin, ghrelin ve
AgRP, AMPKyi aktive ederek, ACC’yi inhibe eder.

Tiroid hormonu, enerji dengesi ve lipid metabolizmasi i¢in Onemli bir
hormondur. Tiroid hormonlari, VMH (ventrimedyal) ve AMPK ‘y1 aktive ederek
BAT’lart uyararak termogenezi diizenler. Bu hormonlar, lipogenez, lipoliz,
termogenez, mitokondrial fonksiyon transkripsion, besinlerin aktivasyonu igin
onemli hormonlardir. Tiroid hormonu, enerji homeostasinda, hipotalamus perifer
cevaplara T3 iretim mekanizmasi ile beslenme agiginin  olusmasini
saglamaktadir. Tiroid hormonunun asir1 salgilanmasi, lipid metabolizmasinda
onemli degisikliklere yol agmaktadir. Hipertiroidizm, ACC ve yag asit sentezaz
gibi 6nemli lipojenik aktivasyon yoluyla karaciger, kalp, bobrek, BAT, WAT ‘ta
artmis serbest yag asit sentezini stimiile etmektedir. Ayn1 zamanda hipertiroidi,
kaslarda AMPK aktivitesini arttirir. Son yapilan ¢aligmalara gore, tiroid hormonu
hipotalamusun farkli alanlarinda lipid metabolizmasinda modiile olabilir,
hipotalamik karboksilaz; beslenme fizyolojik kontrolii ile ilgilidir ( 29-34).

Adipoz doku iizerindeki yapilan ¢alismalar son on yilda katlanarak artmistir.
Calismalarin bu yonde artmasi, Tip 2 DM ve kardiyovaskiiler hastaligin, obezite
prevelansiyla baglantili olarak, hizla artmis olmasindan kaynaklanmistir. Adipoz
doku, tiim viicut fonksiyonlarmi etkileyen, karmasik bir organdir. Obez
bireylerde, yag kiitlesinin artmasina bagli olarak, adipoz dokunun disfonksiyonu,
metabolik ve kardiyovaskiiler durum disfonksiyonunda kotiilesmeye neden
olmaktadir. Adipoz dokudaki lipid metabolizmasinin bozulmasi, ATFB,
hipertrofik adipositler tarafindan proinflamatuar sitokinlerin {liretiminin artmasi,
dogustan gelen bagisiklik hiicrelerinin, obezite varliginda islevsiz olmasindan
kaynaklanmaktadir. Obezitede, adipoz disfonksiyonu; lipid birikimi ve obeziteye
bagli olarak gelisebilecek olan, insiilin direnci ve kronik metabolik hastalaliklarin

ilerlemesine neden olmaktadir (30).
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2.5. Iinsiilin Direnci ve Metabolik Sendrom

2.5.1. Insiilin Direnci Patogenezi

Pankreasin Langerhands adaciklarinin 3 hiicrelerinden salgilanan insiilin
hormonunun yoklugunda hiperglisemi durumunun olusmasi Tip 1 DM, insiilin
yetersizliginden Tip 2 DM ve periferdeki insiilin  reseptorlerin
duyarsizlasmasindan insiilin  direnci  gelisimi  gézlenmektedir.  Yapilan
calismalarda, glukoz alimina bagli olarak, glukolizde ki  oksidasyonu ve yag
depolanmasi meydana gelir (35).

Insiilin direnci, iskelet kas1 ve yag dokusunda, normal insiilin ile uyarilan
glukoz transplantasyonu ve metabolizmasinda azalma olmasi ve hepatik glukoz
tiretiminin insiilinle baskilanmasi sonucu olusan bir sistemik bozukluktur (36).

Insiilin direnci, periferde veya karacigerde meydana gelir. Periferal tip insiilin
direnci, iskelet kaslar1 ve adipoz dokuda gelisip, anormal glukoz yiiksekligi ile
karakterizedir. Adipoz dokuda, lipoliz artisin1 gelistirir. Hepatik insiilin direnci
tipinde, glikojenoliz ve glukoneogenez artisi olur ayni zamanda hepotositlerde
VLDL fraksiyonunda ve trigliserit {iretiminde artig gozlenir (3).

Insiilin direnci gelismesi durumunda kan glukoz seviyesindeki artis, insiilin
stimulasyonunu uyarir. Artan insiilin salgis1 sonucu kanda; hiperinsiilinemi ve
hiperglisemi durumunu olusturur (36).

Obezite, adipoz dokuda glukoz kullaniminin azalmas: ile iliskilidir. Obezite
ile  hiperlipidemi, hiperglisemi, hiperinsiilinemi ve insiilin  direnci
olusabilmektedir. Agirlik kayb1 veya kazanimi, insiilin duyarliliginin artmasi
veya azalmasi ile karakterizedir. Ciinkii, obezite ve insiilin direnci arasinda bir
neden-sonug iligskisi bulunmaktadir. Genetik yatkinligi olan obez bireylerde,
artmig insiilin salgis1 ile Tip 2 DM gelistigi gdzlenmistir. Insiilin direnciyle,
kontrol edilemeyen bir insiilin sekresyonu basladigt ve Tip 2 DM olustugu
gozlemlenmistir. Yapilan caligsmalarda, insiilin direnci ve obezite tanist almis
hastalarda Tip 2 DM gelismesi anlamli derecede yiiksek bulunmustur (35).

Son yapilan ¢aligmalarda, artmis insiilin duyarlilig1 olan diyabetli hastalarda,

plazma adiponektin seviyesinde artis oldugu belirlenmistir. Diisiik adiponektin
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seviyesi, Tip 2 DM ve insiilin direnci olusumunu artirmaktadir. Adiponektin
serum diizeyleri ile insiilin direnci ve Tip 2 DM arasinda bir iligki saptanmaistir.
Abdominal obezite, insiilin direnci gelisim prevelansim1 arttirmaktadir.
Abdominal obezite goriilen bireylerin, diisiik serum adiponektin seviyesine sahip
olduklart belirlenmistir. Bel ¢evresi kalinlig1 ile adiponektin seviyesi arasinda
anlamli bir iligki bulunmaktadir. Bel kalinliginin 6nemli bir sonucu olarak insiilin
direnci gelismektedir. Yas artis1 ile serum adiponektin diizeyinde diisiis
goriiliirken, insiilin direnci prevelansinda artis gozlenmektedir. Insiilin
duyarliligini arttirmak igin adiponektin seviyesi major rol almaktadir. Obezite ve
abdominal obezite artmas1 durumunda, adiponektin seviyesindeki artig ile insiilin
direnci gelisimi arasinda 6nemli bir iligski bulunmaktadir (37).

Obezite kaynakli insiilin direnci, tip 2 DM gelisiminde Onemli bir
patogenezdir. Obezite ile gelisen, adipoz doku makrofajlar1 (ATMs), adipoz doku
inflamasyonu ve insiilin direnci gelisiminde 6nemli rol oynamaktadir. Adipoz
doku inflamasyonu, insiilin direnci gelisim nedenlerinden biridir. Adipoz
dokudan salgilanan, monosit/makrofajlarin insiilin salimimini inhibe etmesi,
obezlerde insiilin direnci gelisimi ile karakterizedir (38).

Obezite siklikla, insiilin direnci ile karakterizedir. Normoglisemiyi korumak
icin, pankreasin B hiicrelerinden hiperinsiilin salgis1 olusur ve buna bagl olarak
hiperinsiilinemi gelisir. Plazmadaki glukoz degisimine bagl olarak, pankreasin 3
hiicrelerinden insiilin, a hiicrelerinden glukagon hormonu salgilanir. Bozulmus 3
hiicre salgis1 DM gelisimine neden olmaktadir. Insiilin direnci, organizmanin
instilin ihtiyacini artirir. B hiicrelerinin, normoglisemiyi saglamak i¢in, insiilin
salgilamasi hiperinsiilinemiye neden olur. Obezitede, hiperglisemi ve tip 2 DM

durumunu kompanse etmek i¢in, insiilin direncini kontrol etmek 6nemlidir (39).
2.5.2. Insiilin Direnci ve Metabolik Sendrom

Metabolik  sendrom  (MetS); abdominal obezite, insillin direnci
(IR),dislipidemi (yiiksek trigliserit, yiiksek yogunluklu lipoprotein kolesterol

(HDL-K), diisik yogunluklu lipoprotein kolesterol (LDL-K) ve kan basinci

yiikselmesi ile tanimlanmaktadir. Metabolik sendrom, kardiyovaskiiler hastaliklar
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(KVH) ve tip 2 DM gelisimde 6nemli bir predisposandir. Metabolik sendromun
patogenezi tam olarak bilinmemekle beraber; artmis abdominal obezite ve instilin
direncinin 6nemli rol oynadig: diisiiniilmektedir.

Inflamasyon, diyabet ve KVH gelisiminde 6nemli bir yer almaktadr.
Inflamasyon markirlar;, diyabet ve kardiyovaskiiler hastaliklarin olusum
risklerini belirlemede yardimei olur. Onemli inflamasyon markirlarindan biri,
yiiksek-sensitiviteli C reaktif protein (Hs-CRP)’dir. MetS’ de, DM ve KVH risk
faktoriinii belirlemede Hs-CRP inflamasyon markirina bakilmasi, olusabilecek
risk faktoriinii ortaya ¢ikarir (40).

Obezite ile birlikte, dislipidemi, insiilin direnici, hipertansiyon
gelisimi ve bunun sonucunda ateroskleroz ve diger kardiyovaskiiler hastaliklar
meydana gelmektedir. Ancak, bu mekanizma tam olarak ag¢iklanamamaktadir.
Tip 2 DM, MetS ve koroner arter hastaligi olan bireylerde, plazma adiponektin
seviyesindeki azalma, insiilin direncinin gelismesinde temel rol oynar.
Adiponektin, anti-aterojenik ve anti-enflamatuar 6zelligi bulunmakla beraber,
vaskiiler endotelde nitrit oksit stimulasyonunu saglar. Adipoz dokudan salgilanan
diger maddelerin aksine adiponektin, insiilin duyarliligin arttiran, KVH 6nleyen,
postprandial glukoz ve lipid metabolizmasi iizerinde olumlu etkileri olan bir
hormondur. Adiponektin, adiposit farklilasmasi ve insiilin duyarliligini artirir
(41).

Santral ve abdominal obezitede, lipid, hormon ve sitokin iireten metabolitlerin
olusmast; endotel fonksiyon bozulmasi ve insiilin direnci gelismesine neden olur.
Insiilin direnci, endotel disfonksiyon ve insiilin sinyal yolu, kas doku, adipoz
doku ve endotelya hiicrelerinde bozukluga yol agmaktadir. Son yapilan klinik
caligmalar, farmakolojik olan veya farmakolojik olmayan obezite ve/veya insiilin
direnci tedavisinin endotel disfonksiyonu arttirabilecegi yoniindedir. Serbest yag
asitleri, insiilin direnci etkilerini arttirmakta, hepatik insiilin atimin1 azaltmakta ve
hepatik glukoz tiretimini arttirmaktadir (41).

Genetik faktorlerin yaninda, fazla enerji alimi ve diisiik fiziksel aktivite ile
ozellikle bat1 toplumlarinda; obezite, hipertansiyon, dislipidemi, insiilin direnci
ve hiperglisemi goézlenmektedir. Bunlardan daha Onemlisi, yaklasik olarak

yetiskinlerin dortte birinin; MetS tanist almasidir. Yapilan ¢alismalarda; instilin
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direnci ve abdominal obezite ile birlikte sempatik sinir sisteminde (SSS)
meydana gelen degisikler sonucunda MetS olusmaktadir. Ozellikle, SSS’ deki
degisikliklerinin tedavi yontemleri, MetS tedavisinde de kullanilabilmektedir.
SSS artisa bagh olarak, metabolizma hizi, termogenez, bazal metabolizma hizinin
artmasi, besin alimi, karbonhidrat alimi, hiperinsiilinemiyi kontrol altinda
tutmaktadir. Karaciger, pankreas, iskelet kaslar1 ve adipoz dokuda, sinir sistem
aktivasyonu, akut katabolik tepki olabilir. SSS aktivasyonu; pankreasta [3
adrenerjik reseptorler tarafindan glukagon salinimini stimiile ederken, -
adrenerjik reseptor aktivasyon yolu ile de insiilin salgisin1 inhibe eder. SSS’nin
kronik stimiilasyonu, obezite ile birlikte, hiperglisemi, insiilin direnci ve

hipertansiyon gelisimi ile MetS riskini arttirmaktadir (42).

2.5.3. Insiilin Direnci Ol¢iim Yontemleri

Insiilin duyarlihgini degerlendirmek igin kantitatif ydntemlerin cogunlugu
aragtirma alanlari ile sinirhidir. Maliyeti yiiksek olan teknikler; EGC (6glisemik
hiperinsiilinemik kelepge) ve sik Ornekleme intravendz glukoz tolerans testi,
pratikte kullanimi i¢in teknik olarak zor ve uzun zaman aldigindan kullanimi
yapilmamaktadir. Daha uygun, maliyet-etkin ve referans yontemlerine uygun
alternatiflerin, potansiyel rutin klinik aragtirmalarda kullanilabilecegi kabul
edilmisgtir. Bu yontemler; aghk glukoz ve insiilin 6lgiimleridir (HOMA-IR,
QUICKI).

Arastirmacilar tarifindan Onerilmis, EGC tarafindan belirlenmis baz1 IR
kriterleri olusturulmustur. Bu kriteler; BKI, bel ¢evresi, Homeostatik Modeli
Degerlendirme — insiilin direnci (HOMA-IR), aglik plazma insiilin ve LDL-K ve
IR nin giiglii belirleyicileridir (43).

Insiilin direnci degerlendirilmesinde baska bir yontem, kan serum glikoz ve
insiilin diizeyleri ve dl¢limlerine dayanmaktadir. Bu metodlar insiilin direncinin
direk ya da indirekt 6lglim durumlaridir (3).

Simdiki altin standart, dokulardaki glukoz gerekliligini metabolik klamp
yontemi ile dlgerek, insiilin duyarliligin1 belirlemektir. Bu method, hastaya 120

dk boyunca insiilin inflizyonu sonucunda, hastanin sabit glisemisinin goriilmesi
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yontemidir. YOnetilmis miktarda glukozun dokularda kullanilmasi, onlarin
indirek insiilin duyarliligini belirler. Kompleks ve zaman alan bu yontem, klinik
arastirmalarda kullanilmak yerine popiilasyon calismalarinda kullanilmaktadir
(3).

Bir diger yontem insiilin tolerans testidir. Bu yontem, kan serum glukoz
diizeylerinin Ol¢tilmesi ile; 0.1 U/kg insiilin dozunun verildigi bir yontemdir.
Insiiline duyarli kisilerde, kan glikoz diizeyleri bazal glisemi degerini %50
azalirken, insiilin direnci olan bireylerde, kan glikozu diizeylerindeki azalma
goriilmemektedir (3).

Endojen insiilin baskilama testi, adrenalin ve propranolol verilmesi ile
endojen insiilin salgilanmasmnin inhibisyonunu gerektirir. Insiilin direnci olan
hastalar, daha yiiksek glisemi gozlense de insiilin duyarliligi olan deneklerde,
testte elde edilen glukoz diizeyleri, normal sinirlar i¢indedir.

Epidemiyolojik calismalarda, insiilin direnci glisemi ve insulinemi degerleri
aclik veya oral glukoz testi kullanilarak belirlenmistir. En basit yontem, kan
serumunda insiilin ve glikoz diizeylerinin belirlenmesidir. HOMA-IR degerinin
2.5 pU/mL tizerindeki degerler insiilin direncinin bir gostergesidir (3).

Insiilin direncinin degerlendirilmesinde bir matematiksel model; HOMA
degeri yaygin olarak kullanilmaktadir. Insiilin direnci endeksi asagidaki formiile
gore, kan glikoz ve insiilin diizeyleri belirlenir:

HOMA-IR (mmol/L x pU/mL) = aglik insiilin x aglik glukoz seviyeleri/ 405.
Endeksin fizyolojik degeri 2.5 pU/mL’ dir. Daha yiliksek degerler insiilin
direncinin bir gostergesidir.

QUICKI (Sayisal Insiilin Duyarlilk Endeksi) asagidaki formiile gore
belirlenir:

1/(log aglik insiilin (WU/mL) + log aglik glukoz (mmol/L). Degerler <0.34
insiilin direncinin bir géstergesidir.

Intravendz glikoz tolerans: testi; 0.33 g/kg dozunda glikoz verilmesinin
eszamanli (hemen testi baslamadan once ve testin ilk bir saat iginde her on
dakikada) kan serum glukoz diizeylerinin Ol¢iilmesi ile hizli bir intravendz
infiizyon igerir. Bu sekilde, doku glikoz asimilasyonunu indeksi (K) ,

belirlenebilmektedir. Bu deger, bir dakika ig¢inde hiicre dis1 alani agisindan
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tiiketilmis olacak glikozun ylizdesini gosterir. K endeksi normal degerler 1.5-2.5
araligindadir. Artan ya da normal plazma insiilin seviyeleri ile birlikte degerin
<1,5 olmasi insiilin direncinin bir gostergesidir (43).

Cift intravendz glukoz testi: intravendz (IV) olarak 0.33 g/kg dozunda glikoz
uygulanmasidir. Kan serum glukoz diizeylerinin eszamanli 6lgtimleri ile hizli bir
intravenoz infiizyon (Hemen Once test ilk saatinde testi baslar ve her on dakika)
gerceklesir ve daha sonra 0.1 U/kg viicut agirhigi dozunda insiilin ek bir infiizyon
yapilmaktadir. Doku glikoz asimilasyon arasindaki fark K; endeksleri ve K,
endojen insiilin fonksiyonu hakkinda bilgi verir.

Bergman yontemi 0.3 g/ kg dozunda intravendz glikoz verilir. 20 dakika
sonra bir IV tolblitamin uygulamasi yapilir. Bu durum, endojen insiilin
salgilanmasini aktive eder. Test 3 saat siirmektedir. Insulin ve glukoz, vendz
kanda, test sirasinda 26 defa belirlenir. Elde edilen sonuglar, Bergman tarafindan
Onerilen matematiksel model ile birlikte, insilin direnci belirlenmesinde
kullanilir (3-43).

2.5.4. Insiilin Direnci Epidemiyoloji

Obezite ile tip 2 DM arasindaki iliskide anahtar mekanizma insiilin direncidir.
Insiilin direnci, Tip 2 DM ve obezitede sik goriilmekle birlikte obez olmayan ve
normal glukoz toleransi olan saglikli bireylerin %25’ inde de goriilmektedir (44).
Insiilin direncinin, mekanizmas1 tam olarak anlasilamasa da genetik bir etkisi
vardir. Ayrica, genetik faktorlerden ayrilmaz bir bilesen olan obezite, insiilin
direnci gelismesinde en Onemli bilesen olmaktadir. Tiim insiilin direnci olan
bireylerde, Tip 2 DM, bozulmus glukoz toleransi, dislipidemi ile karakterize
degildir. Bu nedenle, insiilin direncinin genetik yatkinligi olmasi muhtemeldir.
Insiilin direnci, genellikle kilo artis1 ve kalp damar hastaliklariyla iliskilidir (41).
Insiilin direnci sikhginin; normal oral glukoz tolarans testi (OGTT) ile;
sagliklilarda %25, bozulmus glukoz toleranst (IGT) olanlarda; %59, Tip 2
DM’lerde; %88, esansiyel hipertansiyonu olanlarda; %50, obez bireylerde; %80
oldugu belirlenmistir (36).
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Insiilin  direncinin etyolojisi ile iliskili faktdrler degerlendirildiginde,
abdominal obezitenin etken oldugu gozlenmektedir (36).

Tiirkiye’de yapilan bir ¢alismada 5 yil 6nce diyabet prevelansi %16,5 iken,
yeni prevelanst %45,5’tir.  Yeni diagnoz prevelansinin  %7.5 oldugu
belirlenmistir. Prediyabet prevelanst %30,8’dir. Son yapilan c¢aligmalarda,

erkeklerin HOMA-IR degerinin kadinlara gore fazla oldugu belirlenmistir (45).

2.5.5. Tiroid Bezi ve Fonksiyonlari

Trakeanin her iki yanina yerlesmis iki lop ve baglayici kismindan olusan
tiroid bezi, 25 g agirliginda bir yapidir. Tiroid bezinden tetraiyodotironin
(tiroksin, T4) ve triiyodotironin (T3) hormonlar1 salgilanmaktadir. Amino asit
tiirevi olan ve tiroglobulindeki tirozin kalintilarinin iyodinasyonu sonucu olusan
bu hormonlar, metabolik aktivitasyondan sorumludur. Tiroid proteinlerinin %75
kadar tiroglobulin yapisi, %10’u karbonhidrat iceren iki benzer alt birimden
olusur. Tiroid hormonlarinin; genel metabolik, karbonhidrat metabolizmasi, yag
metabolizmasi, protein metabolizmasi ve bliyiime mekanizmasina etkisi bulunur
(46).

Tiroid hormonu, doku gelisiminde ve fizyolojik sistemde bir¢ok dokuda
coklu diizenleme saglamaktadir. Birgok bezin gelisimini T3 hormonu diizenler.
Yetiskinlerde tiroid hormonlar1 bir¢ok bezin fonksiyonunu etkiler. Beyin, kas,
kalp, karaciger, adipoz doku, deri; karbonhidrat, yag metabolizmasi, protein
transkripsiyonu ve bazal metabolizma hizin1 kontrol etmektedir. T3, niikleus
reseptoriine etki etmekte, TRo ve TR genleri ile kodlanmaktadir; iki farklh
izoformu mevcuttur: TRa 1 ve TRa 2; RTP 1°dir. Tiroid hormon
konsantrasyonu, bezlerdeki gerekli olan D1, D2 ve D3 deiyodize ile kontrol
altina alinmaktadir (47).

Tiroid hormonlarin, bazal metabolizma hizi iizerinde hiicresel boyutta
birgok etki mekanizmasi olsa da, bu konunun tam olarak metabolik boyutu
belirsizligini korumaktadir. Tiroid fonksiyonlarinin, bazal metabolizma iizerinde
birgok etkisi vardir. En 6nemli metabolizma etkisi, hiicrede mitokondriyal alt

metabolik siiregclerde ATP senteziyle ilgilidir (48). T3 ile, glukoz-6-fosfataz,
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MRNA ekspresyonunda bir artis yapmaktadir. Bu enzim hidrolaz glukoz-6-
fosfat, glukoneogenez ve glikojenolizin son adimini tamamlayarak, kan glukoz
seviyelerini ayarlamada 6nemli rol oynamaktadir. Diger hepatik glukoneogenez
enzimleri, fosfoenolpiruvat karboksikinaz (PEPCK) enzimleri tiroid hormonlari
ile pozitif regiilasyon gostermektedir. Piruvattan, oksaloasetat sentezinde yer alan
glukoneogenez ve piruvatin karboksilazin hiz-kontrol adimini katalizleyen
enzimdir. Piiriivat karboksilaz katalizyen aktivitede, hipertiroid ratlarda, &tiroid
kontrol grubundan 2 kat fazla bulunmustur (49).

Adipoz dokudaki BAT ve WAT’lar tiroid hormonunun hedefidir. Bir¢ok
mekanizmada tiroid hormonlarinin, en 6nemli fonksiyonlari; lipogenez, lipoliz,
termogenez,  mitokondrial ~ fonksiyon  transkripsiyonu  ve  besinlerin
kullanilabilirligidir (47).

Tiroid fonksiyonlarinin, yaygin hiicresel etkileri vardir. Ancak, MSS olan
etkisi tam olarak bilinmemektedir (50).

T3 hormonu tiroid hormonlarinin genomik cevap i¢in temel hormondur.T3
hormonu tiroid hormon reseptorine baglandiktan sonra, hedef genlerin
ekspresyonunu stimiile eder. T3 hormonuna goére T4 hormonu genomik olmayan
tiroid hormon gorevlerinde daha fazla islev gérmektedir. Bu son hormonlar (Ts-
T,), bazal hiicre etkinliginin diizenlenmesi i¢in daha etkindir (51).

Tiroid hormonlarin en 6nemli gorevlerinden biri beyin fonksiyonlarin1 devam
ettirmesidir. Tiroid hormonlar1 eksikligi T4 daha sonra Ts, iyodize aktif
formunun eksikligi kretenizm nedenidir. Beyin fonksiyonlarinda etkisi sadece
erken donemde degil ayn1 zamanda yetiskinlerde de beyin fonksiyonlarinda sorun

olusturmaktadir (52).
2.6. Tiroid Hormon Bozukluklar: Prevelansi

Subklinikal hipotiroidi prevelansi, %8-%13 arasinda degismekte olup yaslhlar,
kadinlar ve iyot yetersizligi bulunan bdlgelerde tiroid hormon bozukluklar

insidansinda artis olmaktadir. Uluslararas1 yapilan bir calismada, gectigimiz

yillara gore hipotiroid tanisi alanlarda %94°1ik bir artis gézlenmistir (53).
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2.7. Tiroid Fonksiyonu Patogenezi

Serum TSH’nin 0,35-5,5 mU/L araligindaki konsantrasyonu normal sinir
olarak kabul edilmektedir (54). Tiroid hormonlarinin, artmasi veya azalmasi
hiperfonksiyon veya hipofonksiyon durumunun ortaya ¢ikmasidir. Bu durumun
tespiti icin kanda hormon tahlili yapilmasi gerekmektedir. Tiroid nodiilii
bulundugu durumda, sintigrafi nodiiliin sicak (hiperaktif), soguk (hipoaktif)
oldugunu belirler. Anti tiroid peroksidaz (TPO) antikorlar1 serumda yiiksek
diizeyde tespit edilirse, kronik tiroidit (Hashimoto hastaligi) teshisi almaktadir.
TSH diizeyleri yiiksek, T3 ve T, diizeyleri diisiik bulunursa ‘hipotiroid’; TSH
diizeyleri diisiik, T3 ve T4 diizeyleri yiiksek ise ‘hipertiroid’ islev bozuklugu
oldugu belirlenmektedir (36).

Tiroid bozukluklar1 ve subklinik hastalarin teshisinde laboratuvar bulgulari
onemli gostergelerdir. Tartismali olarak devam etse de, normal veya iist limit
TSH degeri ile hipotiroid tedavisi baglanir. T4’ te standart bir dl¢lim prosediirii
bulunsa da, TSH i¢in bir prosediir bulunmamaktadir (55).

En yaygin tiroid bozukluklari, hipotiroid, hipertiroid ve tiroid nodiilleridir.
Otoimmiin tiroid hastaliklar1 olan Hashimoto tiroid (HT) ve Graves
hastaliklaridir.  Tiroid bezinin inflamasyonuna neden olan antijenler; TPO,
Tiroglubulin  (Tg), Tiroid uyarict hormon reseptor (TSH_R) tolerans
bozukluklarini olusturmaktadir (56).

2.7.1. Tiroid Fonksiyon Bozukluklar:

2.7.1.1. Hipertiroid

Subklinikal hipertiroidizm (SHR); serbest tiroksin (ST4) ve triiyodotronin
seviyesinin normal; TSH seviyesinin diismesi ile karakterizedir. SHR; eksojen ve
endojen faktorlere neden olabilmektedir (13). Hipertiroidizm sonucu metabolik
hiz artmaktadir. Artan metabolizma hiz1 ile, enerji agiginm1 karsilamak icin insiilin
tarafindan uyarilan karaciger, glukoz oksidasyonu ve laktat olusumunu, ardindan,

glukoneogenez ile endojen glukoz tiretimini arttirmaktadir (3-13).
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Hipertiroidizm, tiroid hormonlarinin kandaki serum seviyelerinde artig ve

dokular tizerindeki etkisi ile kendini gosteren bir durumdur. Bu durum, doku
metabolizmasi diizeyinde 6nemli bir artis olusturmaktadir (3) Endojen SHR,
eksojen tipiyle karsilastirildiginda, hastaligin kronik tipte bir sonucu olarak
artmis T3 diizeylerinin, artmis glukoz metabolizmasinda énemli bir etkiye sahip
oldugu goriilmektedir. (13).
Hipertiroidizm ve Triiodotironin (T3); hipotalamik AMP ve AMPK c¢alismasini
azaltarak, sempatik sinir sisteminin aktivasyonunu ve BAT’larda termojenik
etkiyi arttirmaktadir. Subklinikal hipertiroidizmde, hipotalamustaki ventromedial
cekirdekte lipojenik yolun engellenmesi ve MSS yolu ile BAT uyarilmasi
sonucu, bireylerde agirlik kayb1 gozlenmektedir (50).

Klinik hipertiroidiye, genellikle anormal glukoz toleransi ve insiilin direnci
eslik etmektedir. Hipertiroidik hastalarin yaklasik %50’sinde glukoz tolerans
bozuklugu goézlenmistir ve hastalarin % 2-3’line diyabet teshisi konmustur.
Diyabetik olmayan bireylerde, aclik insiilin, peptit C ve proinsiilin
konsantrasyonlar1 normal veya yiiksek oldugunda, bu durum insiilin direncinin
bir gostergesidir. Bu, artmis insiilin direnci, kas ve karacigerde, artan glukoz
alimina bagli, genel cevresel insiilin direncine neden olur. Hipertiroidi, insiilin
ihtiyacini arttirtr. Bu hizlandirilmis metabolizma, insiiline direng ve artan doku
insiilin kullanim mekanizmasimin bozulmasi ile iliskilidir. Tirotoksikozdaki
hipertiroidi durumu, mide bosalma hizin1 ve kan akigini arttirarak postprandial
hiperglisemiye neden olur (3-5). Hepatositlerde tiroid hormon etkisi, insiilin ile
antagonist olup, karacigerde glikoz {retimini uyarir (glukoneogenezi ve
glikojenolizi arttirir). Yapilan calismalarda, tirotoksikoz, mevcut durumlarin
(aglik durumu), karacigerde glukoz endojen tiretimini arttirarak, hepatik instiline
hassasiyetini azalttigi gosterilmistir. Yapilan aragtirmalar, tiroid hormonlarinin
dogrudan veya dolayli olarak karaciger hiicreleri iizerinde bir etkisi oldugunu
gostermektedir. Dogrudan etki glukoneogenez ve glikojen metabolizmasindan
sorumlu genlerin transkripsiyonu ve translasyonunun degistirilmesi ile elde edilir
(3-5).

Periferal dokularda, glikoz kullanimi {izerine hipertiroidi etkisini agiklamak

zordur. Bir yandan, bu periferik dokularda glukoz alim hizi ve glikoz kullanima,
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iskelet kaslarinda, onemli Ol¢lide daha yiiksek oldugu gosterilmektedir. Bu
sekilde yiiksek glikoz kullanimi, Ozellikle insiilin ile wuyarilan glikoz
oksidasyonunda, daha yiiksek diizeyde olmasindan kaynaklanir (3).
Hipertiroidizmde de, kandaki insiilin diizeylerinin, diisiik normal veya daha
yiikksek oldugu goriilmektedir. Ayrica uzun siireli siddetli tirotoksikozdaki,

pankreasin geri doniisiimsiiz hasarinin ortaya ¢ikabilecegi ileri siiriilmektedir (3).

2.7.1.2. Hipotiroid

Subklinik hipotiroidi (SHO), tiroid hormonlarinin normal plazma diizeyleri
(STs, ST4) esliginde, kan plazmasi i¢cinde TSH seviyelerinin artmasi olarak
tanimlanir. Bu hastalikta glikoz metabolizmasi {izerindeki insiilin etkisine iliskin
veriler, belirsizdir (3).

SHO, serbest tiroksin hormon (ST,) degerinin normal sinirlarda olmasi, TSH
seviyesinin yiiksek diizeyde bulunmasit durumudur. Yasla birlikte arttigi ve
kadinlarda, erkeklere oranla %18 daha fazla goriildiigii belirlenmistir. Subklinik
hipotiroidi prevelansi, %3-18 oraninda goriilmektedir Subklinik hipotiroidinin en
sik nedeni, antitiroidperoksidaz antikorlarinin (Hashimoto tiroid) neden oldugu,
kronik otoimmun tiroidittir (53).

Hipotiridizm, genellikle asemptomatiktir, ancak; klinik olarak, yorgunluk,
halsizlik, kilo alimi, konstipasyon gibi non-spesifik belirtileri vardir. Klinik
olarak disfonksiyonu olan tiroid hormon bozukluklari, uzun siiregte
kardiyovaskiiler, kemik ve beyin hasart meydana getirir. Hipotiroidizm, vaskiiler
sertligi arttirmanin yaninda, endotel disfonksiyonu ve sistolik ve diyastolik kalp

fonksiyonu bozukluklarini ortaya ¢ikarir (53).
2.7.1.3. Endemik Guatr
Endemik guatr; genellikle iyod yetersizligine bagl tiroid hiperplazisi goriilme

durumudur. Tiroid fonksiyonu agisindan, genellikle Gtiroid (basit guatr) olmakla

birlikte, baz1 durumlarda hipotiroidi ile karakterizedir. Ancak; endemik guatr
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nedeni olarak; cevresel ve genetik faktorler de vardir. Cevresel faktorlerin en

onemlisi; iyot yetersizligidir (36).

2.7.1.4. Graves Hastahg

Graves hastaligi, hipertiroidin en 6nemli sebebidir. Toksik nodiiler hipertiroid
prevelansi yaslilarda daha yiiksektir ve bunun en temel etiyolojisidir. Tiirkiye’ de
goriilme sikhigi ileri yaglarda ve %]1-4 prevelanstadir.  Hastaligin toksik
multinodiiler formu en sik rastlanan formudur. En 6nemli etkeni genetiktir.

Etiyolojisinde, immiin sistem kaynakli oldugu belirtilmistir (36).

2.7.1.5. Tiroid Hormon Direnci (Thr)

Tiroid hormon direnci (THR), tiroid hormonunun hedef dokuda azalmis
yanitint olusturan nadir kalitsal bir hastaliktir. THR belirlenen hastalarda,
azalmig tiroid hormon yanitina karsi, serumda artmig serbest tiroksin (T4) ve
trityodotironin (T3) seviyeleri gozlenir. Klinik bulgulart degisebilir. Ancak, guatr
en sik goriilen klinik bulgusudur (57-58).

2.7.1.6. Hashimoto Tiroidit (Kronik Lenfositik Tiroidit)

Otoimmun hasar sonucu meydana gelen, tiroidin en sik goriilen kronik
hastaliklarindan biridir. Tiroid stimulan immunglobulinlerin varligi dolayisiyla,
TSH reseptorlerine karsi, ‘Anti TSH reseptor antikorlar’ olusmasiyla TSH
reseptorlerine baglanarak, stimulasyonu baglatir (36). Hasimoto tiroidit,
radyoterapi, cerrahi veya iyot kullanimi olmasina ragmen, tiroid hormonunun

asir1 aktivitesi ya da malignite hipotiroidin en sik nedenidir (59).

2.8. Insiilin Direnci ve Tiroid Hastahklarinda Farmokoterapi
Antihiperglisemi ajani olarak kullanilan ilk ajan metformindir. Metformin
hepatik glukoz tretimini azaltir, perifer glukoz kullanimini arttirarak insiilin

direncini diistiriir. Metforminin en 6nemli 6zelligi, laktik asidozisdir. Laktik
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asidin ylikselmis plazma diizeyi ve bobrek yoluyla eliminasyonunda, laktik
asidozise neden olur. Metformin iligkili laktik asidozda nadiren renal, karaciger
yetmezligi ve komorbiditesi olmayan siddetli dehidrasyon gozlenir (60).

Antitiroid ilaglar1 (ATD), Graves hastaliginda temel tedavi yontemidir.
Antitiroid ila¢ tedavisinde, tahmin edilen tekrarlama oranit %40 veya %50-60
arasindadir. Subklinik hipertiroid hastalarinda, oral antitiroid ila¢ tedavisinden
sonra tekrarlarsa, ameliyat i¢in bir endikasyon olmadigi siirece, radyoaktif iyot
tedavisi onerilir (61).

Levitiroksin intoksikasyonu, hipotirodi tedavisinde kullanilmaktadir (62).
Levatiroksin (L-T,), oral yolla alinan ve hipotiroidizm tedavisinde kullanilan en

basit ve glivenilir yontemdir (54).

2.9. Beslenme Tedavisi

2.9.1. Enerji

Obezite, bireylerde insiilin direnci gelisimde temel faktorlerden birisidir.
Obezite durumunda gelisen insiilin direnci koroner arter hastaligi gelisme
nedenidir. Dietary Reference Intakes (DRI)’ e gore; saglikli bireylerde oldugu
gibi insiilin direnci tespit edilen bireylerde de; enerjinin %45-65" i
karbonhidratlardan, %20-351 yaglardan, %10-35’i proteinlerden kargilanmalidir
(63).

2.9.2. Karbonhidratlar

Kanda insiilin seviyesinin yiikselmesine bagli olarak, kilo verme yavaslar ve
Tip 2 DM gelismeye baglar. Bunun kontroliinii saglamak i¢in glisemik indeksi
diisiik diyetlerin tedavi edici ozelligi oldugu belirlenmistir (64-65). Bazi
karbonhidrat igeren besinlerin, kan sekerini yiikseltme hizi daha diisiiktiir.
Glisemik indeks 50 g glukozun iki saat sonra kan glukozunu yiikseltme orani
referans alinarak; 50 g karbonhidrat i¢eren besininin kan glukozunu yiikseltme

orani olarak tanimlanir (66). Obezite ve insiilin direncinde, diisiik glisemik
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indeksli beslenme tedavisi uygulanmasi Onerilmektedir (63). Disiik glisemik
indeksli beslenme, hipoglisemi olugsmamasina ve daha duyarl aghik ve tokluk
insiilin sekresyonuna neden olmaktadir. Ayrica diisiik glisemik indeksli diyetler,
vicut agirligl, bel c¢evresi, serum inflamasyon markerlari, dislipidemi ve
hipertansiyonda azalmaya, insiilin duyarliliginda artisa neden olmaktadir (64).
Digiik glisemik indeksli diyet ile yiiksek glisemik indeksli diyet
karsilastirildiginda; yiiksek glisemik indeks diyet yapan bireylerin insiilin
duyarliliginda azalma meydana gelmektedir. Aym1 zamanda yiiksek glisemik
indeksli besin tiiketen bireylerde aglik glukoz seviyesi yiikselmektedir (66).

Yapilan bagka bir ¢alismada, ilk alt1 ayda diisiik karbonhidrat ve enerjili diyet
sonucunda, obez bireylerde insiilin duyarliliginda bir iyilesme ve artmis serum
adiponektin seviyesi olarak gozlemlenmistir.  Adiponektin, yag hiicreleri
tarafindan salgilanan bir proteindir ve gelismis insiilin duyarlilig: ile iliskilidir.
Bu iskelet kas1 ve yag dokusuna yag asidi oksidasyon ve glukoz alimin1 arttirarak
insiilin duyarliligini artirir ve hepatik glikoz serbest diisiis goriiliir (67). Ancak
diisiik karbonhidratl diyet tedavisi insiilin direnci durumunda uzun dénemde
kullanildig1 zaman kan glukoz diizeyini disiiriir ve hepatik glukoz tiretimini
arttirir ve periferik glukoz kullanimini azaltir (68).

Insiilin direncinde, DASH (Dietary Approaches to Stop Hypertension)
diyetinin de kullanilabilecegi 6ne siiriilmiistiir. Belirli besinler segilerek, glisemik
indeks kontrol altina almarak, insiilin direnci ve kardiyovaskiiler riskler
azaltilmaktadir. DASH diyetinde 1limli karbonhidrat miktarinda azaltma
yapilarak insiilin direnci beslenme tedavisinde kullanilabilir (66).

Diisiik glisemik indeks igeren karbonhidrath diyetlerde yumurta sarisinin
ilave edilmesiyle plazma inflamasyon markerlarinda ve HDL seviyelerinde
iyilesme tespit edilmistir (69).

Direngli nisasta kullanimi, Ingiliz Diyabet Dernegi tarafindan desteklenen bir
calisma ile giinde 40 g musir nisastasinin kullanilmasit ve bunun sonucunda
insiilin direnci, Tip 2 DM ve kardiyovaskiiler hastaliklarin azaldig belirlenmistir
(63). Basit karbonhidratin, yiiksek diyetlerde, 6zellikle fruktoz oraninin yiiksek
oldugu diyetler; obezite, non-alkolik karaciger yaglanmasi, dislipidemi

komorbiditesini yiikseltir. Friiktoz oran1 yiiksek olan diyetlerde, kan glukozunda
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yiikselme goriilmezken, HOMA- IR degerinde yiikselme gozlenmistir. Bunun
nedeninin, hepatik steatoza bagli oldugu diisiiniilmektedir (70).

Deney hayvanlan {izerinde yapilan bir ¢alismada; izokalorik olan yiiksek
siikroz oranina sahip diyetler uygulandiginda; hiperinsiilinemi, normal kan

glukoz seviyesi gozlenmistir. Alt1 haftanin sonunda insiilin direnci gelismistir

(70).

2.9.3. Protein

Yapilan arastirmalarda diistik karbonhidrath, yiiksek proteinli diyet
tedavisinin etkisi halen tartigmalidir. Diisiik karbonhidrat iceren diyet ile diisiik
yag igeren diyetleri tiikketen bireylerde agirlik kaybini karsilastirilan ¢aligmalarda,
diisiik karbonhidrat igeren diyetin daha fazla agirhik kaybi sagladigi, plazma
trigliserit (TG) diizeyini daha fazla disiirdiigii ve insiilin duyarliligini daha fazla
gelistidigi gozlenmistir (68). Ancak, diisiik karbonhidratlarin kilo kaybi ve
yapilan calismada, bireylerde insiilin direnci gelistirdigi go6zlenmistir (68).
Insiilin direnci gelisen vakalarda yumurta tiiketilmesi insiilin duyarliligini

arttirmaktadir (69).

2.9.4. Yaglar

Yapilan deneysel c¢alismalarda, ¢oklu doymamis yag asitlerinin (CDYA);
perifer dokuda insiilin duyarliligini arttirdig1 ve pakreastan insiilin sekresyonunu
azalttigr belirlenmistir. Diyetin yag asidi Orilintlisiiniin insiilin duyarlilig
tizerindeki etkisi ile iliskili olarak deney hayvanlar1 {izerinde yapilan
calismalarda, doymus yag tiiketiminin insiilin aktivitesini bozdugunu, omega-3
yag asitlerinin insiilin aktivitesini gelistirdigi, omega-6 ve omega-9 yag
asitlerinin ise insiilin duyarlilig1 iizerinde doymus yaglardan daha az negatif etki
gosterdigi saptanmustir (68-71).

Omega-3 yag asitleri yiliksek diyetle beslenenlerde, hiicre zar
fosfolipidlerinde; hiicre sinyal uyarimi ve insiilin  duyarliligt ve gen

ekspreyonunda artis oldugu belirlenmistir. Balik yagi kullaniminin adipoz
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dokudan leptin ve adiponektin sekresyonunu arttirmakta ve insiilin duyarlilig

gelisimini saglamaktadir (68-70).

2.9.5. Posa

Glinliik posa aliminin insiilin direnci Tlizerindeki etkisi tam olarak
bilenmemektedir. Ancak, son yapilan klinik ¢alismalarda diisiik posa alimi ile
insiilin direncinde artislar oldugu gozlenmistir. Yiiksek posa aliminin &zellikle
¢cozlinlir posanin glikoz kontrolii, instilin duyarliligit ve plazma lipid
konsantrasyonunu olumlu yonde degistirdigini pekgok calisma rapor etmistir.
Coziiniir posanin sagliga faydali etkileri besin dgesi baglayici, fermentasyon ve
jel olusumunu saglayici olmak {izere 3 temel mekanizmasiyla agiklanabilir (68).

Yiiksek posa alimmin, daha diisiikk insiilin sekresyonu yaptigt son
calismalarda belirlenmistir. Coziinebilir  posanin, ¢oziinemeyen posadan
postprandial glisemi, insiilin ve serum lipidlerini diisiirmede daha etkili oldugu

belirlenmistir (63).

2.9.6. Vitaminler ve Mineraller

Magnezyumun ve potasyumun insiilin direnci, aglik serum insiilin ve glikozla
ters iliskisi oldugu bilinmektedir (68). Karbonhidrat metabolizmasindaki
bozuklugun, belirgin hipotiroidizm veya hipertiroidizmle ortaya ¢iktig
goriilmektedir. Hastaligin siddeti, bu hastaliklarin ciddiyetiyle orantilidir (3).
Tiroid hormonlarinin, ciddi oranda glukoz metabolizmasinda ve insiilin direnci
gelismesinde etkileri vardir. Hipertiroidizm, bozulmus glukoz tolerans: genellikle
karaciger insiilin direnci sonucu olabilir, oysaki hipotiroidizm, ulasilabilen
verilere gore periferal bezlerdeki direng sonucu gelisir (3). Tiroid hormonlari,
farkli organlara gore insiiline agonist ve antogonist olarak gorev yapmaktadir.
Ancak, bu ince denge normal glukoz metabolizmasi i¢in gegerlidir. Tiroid
hormon eksikligi ve fazlaligi, dengenin bozulmasi karbonhidrat metabolizmasini
etkiler. Hipotiroidizm meydana geldiginde, glikoz intoleransina ve ketoasidoza
yol agar. Hipotiroidizm ile periferal insiilin direncine ragmen literatiirde,

hipoglisemiye sebep olmaktadir. ilk gézlemler ile tirotoksik diyabet hastalarinda,
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kontrolsiiz glukoz metabolizmasi vardir. Yeni ¢alismalarda tiroid hormonlarinin,
glukoz homeostazin1 diizenledigi belirlenmistir. Yeni bulgular, hepatik glukoz
stimiilasyonunu, hipotalamustan sempatik yol ile tiroid hormonlar1 ile
etkilemektedir. Mitokondriyal ve metabolik genler transkripsiyon diizenleme
sayesinde intraseliiler T3 ile etki altina alinmaktadir ve bdylece insiilin direnci

gelismesine sebep olmaktadir (49).
2.10. Tiroid Fonksiyon Bozuklugunda Beslenme Tedavisi
Tiroid fonksiyon bozukluklarinda, beslenme tedavisinde yiiksek yag

iceriginin, diyetlerin tedavi edici 6zellikleri oldugu arastirilsa da kesin bulgulara

rastlanmamustir (71).
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3.GEREC VE YONTEM

3.1. Arastirmanin Yeri, Zamam ve Orneklem Secimi

Bu arastirma, Haziran 2013- Temmuz 2014 tarihleri arasinda Ozel Kiitahya
Kent Hastanesi, Dahiliye Poliklinigi’'ne bagvurarak rutin biyokimyasal tetkikler
sonrasinda insiilin direnci tanis1 almig, ¢aligmaya katilmayr goniillii olarak kabul
etmis 20- 64 yas arasindaki 93 yetiskin bireyde yapilmistir. Calisgma Bagkent
Universitesi Klinik Arastirma Etik Kurulu tarafindan tarihli 21/05/2014 ve
KA14/160 sayil1 Etik Kurul Onay1 14/69 ile gergeklestirilmistir. Caligmaya katilan
hastalara ‘Hasta Onam Formu’ okunmus ve ¢alismaya katilmayi isteyip istemedikleri

sorulmustur. Calismaya, goniillii olarak katilmak isteyen hastalar dahil edilmistir.
3.2. Arastirmanin Genel Plam
3.2.1. Bireysel Ozellikler

Hastalarin kisisel ozellikleri ve besin tiiketimlerini saptamak igin
anket formu uygulanmistir. Anket formunda (Ek-1) demografik 6zellikler (dogum
yeri, dogum tarihi, egitim durumu, is durumu, medeni durum vb. ), insiilin direnci
disinda herhangi bir hastaliklarinin olup olmamasi, herhangi bir ilag tedavisi goriip
gormedikleri, genel beslenme aliskanliklart ve Dbesin tliiketim sikliklar
sorgulanmistir. Anket formu, yiiz yiize goriisiilerek bizzat arastirmaci tarafindan

doldurulmustur.
3.2.2. Antropometrik Ol¢iimler

Calismaya katilan hastalarin boy uzunluklari, viicut agirliklari, viicut yag
kiitlesi, viicut yagsiz kiitlesi, viicut siv1 yiizdesi, abdominal yag kiitlesi arastirmaci
tarafindan alinmistir. Beden kiitle indeksi (BKI) degeri hesaplanmistir ve sonuglar

Ek-1 formuna kaydedilmistir.

Antropometrik 6lgiimleri, toplam viicut agirhigi (kg), BKI, viicut yag orani

(%), viicut s1v1 oran1 (%), viicut yagsiz kiitle (kg) verilenin alinmasi igin Tanita BC
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601 cihazi kullanilmistir. Bu analizler yapilirken bireylerin 48 saat 6nesinden agir
fiziksel aktivite yapmamalari, 24 saat 6ncesinde alkol kullanmamalari, en az 2 saat
oncesine kadar yemek yememeleri, 1 saat dncesine kadar su icmemeleri, testten 4
saat once cay ve kahve tiiketmemelerine ve iizerlerinde metal esya bulunmamasina
dikkat edilmistir. Hastalarin boy uzunlugu 6l¢iimleri, Tanita duvara monte boy dlcer
kullanilarak yapilmigtir. Hastalar hazir ol pozisyonunda, basin en siit kismina gelecek
sekilde boy siirgiisii getirilerek 6l¢iilmiistiir. BKI degerleri arastirmaci tarafindan

hesaplanmis ve tiim antropometrik sonuglar Ek-1 ¢ deki forma kaydedilmistir.
3.2.2.1. Beden Kiitle indeksi (BKI)

Viicut agirhiginin  degerlendirilmesinde  viicut agirhgmin  (kg), boy
uzunlugunun (metre?) degerine boliinmesi ile elde edilen BKI degeri kullanilmis ve

degerlendirme Diinya Saglik Orgiitii (DSO) kriterlerine gore siniflandirilmistir. (72)

Tablo: 3.1. BKi Simiflamasi

Siiflandirma BKI (kg/m2)
Malniitrisyon <18.5

1. Agir PEM <16.9

2. Orta PEM 16.00-16.9

3.Hafif PEM 17.00-18.4
Normal Kabul edilebilir 18.50-19.9
Normal 20.0-24.9
Fazla Kilolu 25.0- 29.9
Obez >30.0
Obez 1. Derece (Hafif) 30.0-34.9
Obez 2. Derece (Orta) 35.0-39.9
Obez 3. Derece (Morbid) >40.0

3.2.2.2. Viicut Bilesimi

Beden bilesenleri degerlendirmesinde erkekler i¢in kabul edilebilir iist diizey

toplam viicut yagi i¢in % 15, kas i¢in % 44.8, kemik i¢in % 14.9, kadinlar i¢in kabul
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edilerbilir st diizey toplam viicut yagi %25, kas i¢in %38, kemik icin %12
seklindedir. Yetiskinlerde beden agirlig1 bilesenleri degerlendirilmesi Tablo 3.2° de
gosterilmistir (73).

Viicut bilesim smiflamasinda (viicut yag orani ve viicut sivi orani), DSO

degerleri kullanilmistir (DSO,2007).

Tablo 3.2. Erkek ve Kadinlarda Ortalama Beden Bilesim (%)

Siniflandirma Erkek Kadin
Toplam Yag 15.0 25.0
Kas 44.8 38.0
Kemik 23.3 25.0

3.2.3. Biyokimyasal Parametreler

Hastalarin biyokimyasal testleri, Ozel Kiitahya Kent Hastanesi biyokimya
Laboratuvarinda analiz edilmistir. Bireylerin besin tiikketimlerinden 12 saat sonra kan
ornekleri alinmigtir. Hastalarin serum aglik kan sekeri, aglik insiilin diizeyleri, Tiroid
Stimulan Hormonu (TSH), Triiyodotironin (T3), Tiroksin (Ty4), yiiksek dansiteli
lipoprotein (HDL-K), diisiik danstiteli lipoprotein (LDL-K), trigliserit (TG) diizeyine
bakilmistir. EK-1 formuna kaydedilmistir.

3.2.3.1 HOMA-IR Degeri Hesaplanmasi

HOMA-IR degeri arastirmacit tarafindan hesaplanmistir. HOMO-IR degeri
hesaplanirken asagidaki formiil kullanilmigtir (107.)

HOMA-IR (mmol/L x pU/mL) = Aglik plazma insiilini (U/mL)xAKS (Aglik Kan
sekeri) (mg/L) / 405 (mg/L)

HOMA-IR degeri <2.5 pU/mL olan bireyler normal kabul edilmistir (36).
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3.2.4. Besin Tiiketim Durumunun Saptanmasi

Hastalarin beslenme durumu, besin tiikketim sikligi formu (Ek-1) ile elde
edilmistir. Besin tiiketim siklig1 formu, arastirmaci tarafindan hastalar ile ylizylize
goristiriilerek doldurulmustur. Hastalarin besin tliketim sikligindan giinliik besin

tiikketim miktar1 arastirmaci tarafindan hesaplanmastir.

Arastirmaya katilan hastalarin, enerji ve besin 6gesi alimlar1 Beslenme Bilgi
Sistemi (BEBIS) 7.2 Tam versiyon ile degerlendirilmistir. Hesaplanan enerji ve besin
Ogesi verileri yasa ve cinsiyete gore onerilen ‘Diyet Referans Alim Diizeyi’ (DRI) ¢

ya gore degerlendirilmistir (74).

Referans degerlerin, <%67’ sini karsilayanlar yetersiz, %67-%133 arasini
karsilayanlar yeterli, >%133’tinii karsilayanlar asir1 tiiketim gergeklestiriyor olarak

degerlendirilmistir (73).
3.3. Verilerin Istatistiksel A¢idan Degerlendirilmesi

Calisma  verilerinin analiz sonuglarinin, istatistiksel acidan
degerlendirilmesinde SPSS (Sosyal Bilimler igin Istatistik Programi) versiyon 20
istatistiksel paket programi kullanilmistir. Verileri tanimlayict istatistiklerinde
ortalama, standart sapma, medyan, en diisiik ve en yiiksek, frekans ve oran degerleri
kullanilmistir. Istatistik olarak degerlendirmeler, Kruskal Wallis, Mann Whitney U,
One-Sample Kolmogorov Simirnov, Ki-kare testleri ve Korelasyon analizi ile

yapilmistir.
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4. BULGULAR

4.1. Bireylerin Demografik Ozelliklerinin Dagilin

Bu arastirmaya, insiilin direnci tanist konmus 93 birey dahil edilmistir.

Calismaya katilan bireylerin 9’u erkek (% 9.7 ), 84’1 kadindir (% 90.3).

Bireylerin demografik ozelliklerinin dagilimi Tablo 4.1° de gosterilmistir.
Calismaya katilan bireylerin % 2.2’ si 20 yasindan kiigiik olup, %19.4’ii 20 — 29 yas
grubunda, %37.6” s1 30 — 39 yas grubunda, %19.4° i 40- 49 yas grubunda, %15.1° i
50 — 59 yas grubunda, % 6.5’ i 60 yas iizeri grubunda yer almistir.

Calismaya katilan bireylerin %7.51 ilkokul, %18.3’1i ortaokul, %44.1’ i lise,
%30.1” 1 tiniversite mezunudur. Caligmaya katilan bireylerin %65.6’s1 evli, %25.8’i

bekardir

Calismaya katilan bireylerin %25°1 halen sigara ictigini, %75’1 ise sigara
igmedigini belirtmistir. Bireylerin alkollii icecek tiiketim aliskanliklar1 soruldugunda

%7.7 s1 alkol kullandigini, %92.3’ii de alkol kullanmadigin1 belirtmislerdir.
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Tablo. 4.1. Bireylerin Demografik Ozelliklerinin Dagilim

Cinsiyet
Demografik Ozellikler ~ Erkek (N: 9) Kadimn (N: 84) Toplam (N: 93)
S % S % S %
<20 - - 2 2.2 2 2.2
Yas (yil) 20-29 - - 18 194 18 194
30-39 6 6.5 29 31.2 35 37.6
40-49 1 11 17 18.3 18 19.4
50-59 2 2.2 12 12.9 14 15.1
>60 - - 6 6.5 6 6.5
Egitim Ilkokul - - 7 8.3 7 75
Ortaokul 1 11.1 16 19.0 17 18.3
Lise 2 22.2 39 46.4 41 44.1
Universite 6 66.7 22 262 38 30.1
Medeni Evli 8 88.9 53 63.1 61 65.6
Durum Bekar 1 111 23 27.7 24 25.8
Dul - - 8 9.6 8 8.6
Sigara Evet 6 66.7 16 19.0 23 25
f¢cme Hayir 3 33.3 67 79.8 69 75
Alkol Evet 2 22.2 5 55 7 7.7
Kullanim Hayir 7 77.8 77 91.7 84 92.3

4.2. Bireylerin Fiziksel Aktiviteleri ve Bitkisel Destek Kullanma Durumu

Calismaya katilan bireylerin yasam tarzi ve aliskanliklarinin dagilimi Tablo
4.2° de gosterilmistir. Calisgamaya katilan bireylerin = %18.3’li uzun yliriiytisler
yaptiklarini, % 9.7’si bahge isleri ile ugrastiklarini bildirmislerdir.

Bireylerin, %47.3 niin bitkisel desek kullandiklarini ifade etmiglerdir.
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Tablo 4.2. Bireylerin Fiziksel Aktiviteleri Ve Bitkisel Destek Kullanma

Durumu

Fiziksel Aktivite ve Bitkisel Destek Cinsiyet

Kullanma Durumu Erkek Kadin Toplam

Fiziksel Aktivite Tiirii S % S % S %

Uzun Yiiriiyiis Evet 3 33.3 14 167 17 18.3
Hayir 6 66.7 70 833 76 81.7

Bahce Isleri Evet 2 222 7 8.3 9 9.7
Hayir 7 778 77 917 84 90.3

Bitkisel Destek Kullanma Evet 2 223 34 405 44 47.3

Durumu 7 77.7 50 42 49 52.7

Hayir

Kullanilan Bitkisel Destek Cesidi

Yesil Cay - - 15 179 15 16.1
Tarc¢in Cay1 1 111 12 143 13 14.0
Tarc¢inh Yesil Cay - - 8 9.5 8 8.6
Adacay1 1 111 2 2.4 3 3.2
Papatya Cay1 - - 1 1.2 1 11
Beyaz cay - - 1 1.2 1 1.1
Keten Tohumu - - 1 1.2 1 11
Corekotu - 1 1.2 1 1.1

4.3. Bireylerin Besin Hazirlama Ahskanhklar

Aragtirmaya katilan bireylerin, yemek hazirlama aligkanliklart Tablo 4.3.” de

gosterilmektedir.

Bireyler, siklikla haglama (%52.7) ve 1zgara (%40.9) kullanmakta iken yemek

pisirmede kizartma yontemini her zaman tercih edenlerin siklig1 % 7.5 tur.
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Bireylerin %55.9’u her zaman ayg¢igegi yagini, 21.5 zeytin yagmni, 16.1°1 ise
tereyagini tercih ettiklerini belirtmislerdir. Bireylerin % 61.3” i ise hi¢ margarin
kullanmamaktadir. Bireylerin bazen kullandiklar1 yag cesitleri ise %32.2 oraninda

tereyagi, %25.8 oraninda margarin, %31.2 oraninda zeytin yag1 ve %5.4 oraninda

aycicegi yagidir.

Tablo 4.3.1. Bireylerin Yemek Pisirmede Kullandig1 Yontemler

Yemek Sikhik

Pisirme Hi¢ Bazen Sikhikla Her zaman
Yontemi S % S % S % S %
Haslama 1 1.1 33 355 49 527 10 10.8
Izgara 3 3.2 33 35.5 38 409 19 20.4

Kizartma 30 32.3 25 26.9 31 33.3 7 7.5
Yag Cesidi

Tereyag 29 31.2 30 32.3 19 204 15 16.1
Margarin 57 61.3 24 25.8 11 11.8 1 1.1
Zeytinyag: 7 7.5 29 31.2 37 39.8 20 215

Aycicek 6 6.5 5 5.4 30 323 52 55.9
Yagi

4.4.1. Bireylerin Hastahk Oykiisiine Gére Dagilim

b

Calismaya katilan bireylerin hastalik dykiisiine gore dagilimi Tablo 4.4.1.
de gosterilmistir. Insiilin direnci saptanan bireylerde, Tip 1 DM ve Tip 2 DM

saptanmamustir.  Arastirmaya katilan bireylerin = %4.3’linlin  kardiyovaskiiler
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hastaliklar, %14.0’liniin hipertansiyon, %18.3’iiniin dislipidemi, %11.8’inin obez ve

%6.5’ inin tiroid hastas1 oldugu gozlenmistir.

Calismaya katilan bireylerin aile saglik oykiilerine bakildiginda bireylerin
%17.2’sinin ailesinde Tip 2 DM, %16.1’inin ailesinde kardiyovaskiiler hastalik,
%22.6’sm1n ailesinde hipertansiyon, %6.5’inin ailesinde dislipidemi ve %11.8’inin

ailesinde obezite oldugu belirlenmistir.

Tablo 4.4.1. Bireylerin Hastalik Oykiisiine Gore Dagihim

Kendinde Ailede
Hastahik Var Yok Var Yok
S % S % S % S %
Tip1l - - 93 100 - - 93 100
DiabetusMellutus
Tip 2 - - 93 100 16 17.2 77 82.8

DiabetusMellutus
Kardiyovaskiiler 4 4.3 89 95.7 15 16.1 78 83.9
Hastahiklar

Hipertansiyon 13 140 80 86.0 21 22.6 72 77.4
Dislipidemi 17 183 76 81.7 16 6.5 87 93.5
Obezite 11 118 82 88.2 11 11.8 82 88.2

Tiroid Hastahg 6 6.5 87 93.5 - - - -

4.4.2. Bireylerin Tibbi Nedenlerle flac Kullanma Durumuna Gére Dagihim

Calismaya katilan bireylerin tibbi nedenlerle ila¢ kullanma durumuna gore
dagilimi1 Tablo 4.4.2.” de goriilmektedir. Calismaya katilan bireylerin, %66.7’sinin
ila¢ kullanmadig1, %33.3’liniin ila¢ kullandig1 gozlenmistir. Bireylerin %12.9° unun
tiroid hormonu, %15.1’inin oral antidiyabetik, %2.2” sinin bobrekiisti hormonu,

%2.2’sinin D vitamini, %1.1 inin antidepresan ila¢ kullandiklar1 belirlenmistir.
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Tablo 4.4.2. Bireylerin Tibbi Nedenlerle ila¢ Kullanma Durumuna Gore

Dagilhim

fla¢c Kullanma Kullanilan ilaclar S %

Durumu

Ila¢ Kullaniyor Tiroid Hormonu (Euthrox, 12 12.9
Levitron)
Oral Antidiyabetik 14 151
Bobrek {istii hormonu (Kortizon) 2 2.2
D vitamini 2 2.2
Antidepresan 1 1.1
Toplam 31 33.3

fla¢ Kullanmyor 62 66.7

Toplam 93 100

4.4.3. Bireylerin Diyet Uygulama Durumlari ile Agirhk Degisim Dagilimi

Calismaya katilan bireylerin diyet uygulama durumlarn ile agirlik degisim

dagilimi Tablo 4.4.3.’de gosterilmistir.

Calismaya katilan bireylerin %65.6’ s1 son bir yil i¢inde agirlik degisimi
oldugunu, %34.4’1 ise son bir yil i¢inde agirlik degisimi olmadiginmi bildirmislerdir.
Bireylerin %63.4’1 diyet uygulamaktadir. Calismaya katilan bireylerin %66.1’inin
kilo kaybi, %32.1°inin saglik sorunlari %1.7’sinin infertilite nedeniyle diyet
uyguladiklarint  belirtmislerdir. Calismaya katilan bireylerin  %55.9° unun
diyetisyenden diyet tedavisi almakta, %2.2’ si ise medyada sunulan diyetleri takip
etmektedirler. Bireylerin % 5.9’u bu soruya cevap vermemistir. Calismaya katilan

bireylerin % 41.9’unun diyet dnerisinin bulunmadig1 gézlenmistir.
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Tablo 4.4.3. Bireylerin Diyet Uygulama ozellikleri ile Agirhik Degisim

Dagilhim
Diyet Ozellikleri ~ Verilen cevap S %
Son Bir Yil icinde  Evet 61 65.6
Agirhik Degisimi
& 81 Hayir 32 34.4
Diyet Uygulama Evet 59 63.4
Durumu
Hayir 34 36.6
Diyet Uygulama
Nedeni
Agirlik Kaybi 33 66.1
Saglik Sorunlari 19 32.1
Infertilite 1 1.7
Diyet Kim Diyetisyen 52 55.9
Tarafindan
. Medya 2 2.2
Onerildi
Cevap vermedi 5 5.9
Hayir 39 41.9

4.5. Bireylerin Antropometrik Olciim ve Biyokimyasal Bulgularina Gére

Degerlendirilmesi

4.5.1. Bireylerin Cinsiyete Gore Antropometrik Olciim ve Viicut Bilesiminin

Degerlendirilmesi

Calismaya katilan bireylerin cinsiyete gore antropometrik Ol¢lim ve Viicut

bilesimi degerlendirmeleri tablo 4.5.1de verilmistir.
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Bu arastirmaya katilan erkek bireylerin ortalama boy uzunluklar1 171.0 + 10.0
cm, viicut agirhig 103.4 + 22.3 kg, BKI degeri 35.1 = 5.8 kg/m” viicut yag yiizdesi
% 34.3 £ 7.2, viicut s1v1 yiizdesi % 46.8 + 4.3, viicut yagsiz kiitle agirligi1 52.5 = 12.9
kg, abdominal yag agirlig1 15.3 + 5.6 kg olarak belirlenmistir.

Bu arastirmaya katilan kadin bireylerin ortalama boy uzunlugu
160.84:+5.89cm, viicut agirliklart 94.7 + 18.0 kg, BKI degeri 36.6 + 7.0 kg/m? viicut
yag ylizdesi % 42.2 + 6.8, viicut s1v1 yiizdesi % 42.9 + 4.7, viicut yagsiz kiitle agirligi
47.3 £ 9.4 kg, abdominal yag agirligr 11.3 &+ 5.16 kg olarak belirlenmistir.
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Tablo. 4.5.1. Bireylerin Cinsiyete Gére Antropometrik Olciim

Degerlendirilmesi

Antropometrik Erkek (n=9) Kadin (n=84)
Ol¢iimler

X+SS Alt-Ust X+SS Alt-Ust
Boy Uzunlugu (cm) 171.0+10.0 153-181 160,84 + 5,89 148 — 165
Viicut Agirhig: (kg) 103.4+22.3 82.9-146.8 94.7+18.0 45— 144.2
Viicut Yag Yiizdesi 343+72 22.0-45.3 42.2+6.8 21.6 -54.0
(%)
Viicut Siv1 Yiizdesi 46.8+4.3 40.2 —55.3 429+47 34.2-57.3
(%)
Viicut Yagsiz Kiitle  52.5+12.9 34.1-74.0 473+94 23.2-74.9
(kg)
Abdominal Yag 153+£5.6 7-22 11.3+£5.16 1-23
Agirhg (kg)
BKI (kg/m?) S % S %
Zayif (n: 1) - - 1 1.1
Normal (n:4) - - 4 4.3
Fazla Kilolu (n: 9) 1 1.1 7 7.5
Obez (n: 79) 8 8.6 72 77.4
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4.5.2. Bireylerin Biyokimyasal Parametrelerinin Ortalama Degerleri

Calismaya katilan bireylerin  biyokimyasal parametrelerinin = ortalama
degerleri tablo 4.5.2° de verilmistir. Insiilin direnci tanis1 almis olan bireylerin serum
aclik kan glukoz diizeyi 100.3 £13.5 mg/dL, serum insiilin diizeyi 21.8 £26.0 uu/mL,
serum HOMA — IR diizeyi ise 5.1 = 6.2 pU/mL olarak belirlenmistir.

Calismaya katilan bireylerin serum TSH diizeyi 2.4 + 1.7 uU/mL, serum sT3
diizeyi 2.9 +2.8 pmol/L ve serum sT, diizeyi 0.96 =+ 0.71 pmol/L olarak tespit
edilmistir. Calismaya katilan bireylerin kan lipidleri degerlerine bakildiginda serum
HDL- Kolesterol (HDL- K) diizeyinin 43 + 10.3 mg/dL, serum ortalama LDL- K
diizeyinin 127.6 £ 70.9 mg/dL ve serum trigliserit diizeyinin 141.3 + 64.2 mg/dL

oldugu goriilmektedir.
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Tablo 4.5.2. Bireylerin Biyokimyasal Parametrelerinin Ortalama

Degerleri

Biyokimyasal X+SS Alt-Ust Referans Arahg

Parametreler

Achk Kan Glukozu 100.3 £13.5 82.0-153 74-110
(mg/dL)

Insiilin Diizeyi 21.8426.0 8.1-232 1.9-23
(uu/mL)

HOMA- IR (uU/mL) 51+6.2 2.6 -61.5 <25
TSH (nU/mL) 24+1.7 0.23-8.22 0.34-5.6
STz (pmol/L) 29428 0.03-29.0 0.87-1.78
sT, (pmol/L) 0.96 £0.71 0.04 -6.75 0.8-1.8
HDL- Kolesterol 43 £10.3 7-87 >35
(mg/dL)

LDL-Kolesterol 127.6 +70.9 18.2 - 66.6 <130
(mg/dL)

Trigliserit (mg/dL) 141.3+64.2 38 - 323 <150

4.5.3. Insiilin Direnci olan Bireylerde Yas Arahiklarina Gore Biyokimyasal

Degerlerinin Karsilastirilmasi

Insiilin direnci olan bireylerin yas gruplarma gore biyokimyasal parametre
degerlerinin karsilastirilmasi Tablo 4.5.3” de gosterilmistir. A¢lik kan glukoz degeri
ortalamalar1 <20 yas olan bireylerde 94+9.90 mg/dL, 20-29 yas olanlarda ortalama
97.27+14.76 mg/dL, 30- 39 yasta olanlarda 97.11+8.95 mg/dL, 40- 49 yas olanlarda
107.11£14.92 mg/dL, 50-59 yas grubunda 102.07+17.30mg/dL, >60 yas grubu
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bireylerde 105.67+14.38 mg/dL olarak tespit edilmistir. Yas gruplarina gore, aclik
kan glukozu ortalama degerleri arasinda istatistiksel ag¢idan anlamli bir fark

gozlenmemistir (p=0.105).

Insiilin diizeyi ortalamalar1 <20 yas olan bireylerin 21.2+0.48 uu/mL, 20-29
yas olanlarda ortalama 22.33+7.25 uu/mL, 30- 39 yas olanlarda 19.11+7.78uu/mL,
40- 49 yas olanlarda 17.11+6.23 uu/mL, 50-59 yas grubunda 22.56+31.64 uu/mL,
>60 yas grubu bireylerde 14.38+4.01 uu/mLolarak tespit edilmistir. Yas gruplarina
gore, insiilin dlizeyi ortalama degerleri arasinda istatistiksel agidan anlamli

bulunmustur (p=0.022).

HOMA-IR degeri ortalamalar1 <20 yas olan bireylerin 4,92+0,63 pU/mL, 20-
29 yas olanlarda ortalama 5.46+2.02 pU/mL, 30-39 yas olanlarda 4.66+2.26 nU/mL,
40-49 yas olanlarda 4.49+1.75pU/mL, 50-59 yas grubunda 3.47+0.67 pU/mL , >60
yas grubu bireylerde 3.65+0.95 pU/mLolarak tespit edilmistir. Yas gruplarina gore,
HOMA-IR degeri ortalama degerleri arasinda istatistiksel a¢idan anlaml

bulunmustur (p=0.048).

TSH degeri ortalamalar1 <20 yas olan bireylerin 1.56+0.40 pU/mL, 20-29 yas
olanlarda ortalama 2.96+1.99 nU/mL, 30-39 yas olanlarda 2.31+1.62 pnU/mL, 40-49
yas olanlarda 2.67+1.98 uU/mL, 50-59 yas grubunda 2.22+1.22 pU/mL, >60 yas
grubu bireylerde 2.40+1.91 pU/mL olarak tespit edilmistir. Yas gruplarma gore,
HOMA-IR degeri ortalama degerleri arasinda istatistiksel acidan anlamli bir fark
bulunmamuistir.(P= 0.816). sT3 degeri ortalamalar1 <20 yas olan bireylerin 2.49+0.68
pmol/L, 20-29 yas olanlarda ortalama 2.87+0.90 pmol/L, 30-39 yas olanlarda
2.74+1.01 pmol/L, 40-49 yas olanlarda 2.48+0.85 pmol/L, 50-59 yas grubunda
2.84+0.81pmol/L, >60 yas grubu bireylerde 2.35+0.48 pmol/L olarak tespit
edilmistir. Yas gruplarina gore, STz degeri ortalama degerleri arasinda istatistiksel

acidan anlaml bir fark bulunmamistir (p=0.276).

ST, degeri ortalamalar1 <20 yas olan bireylerin 0.72+0.15 pmol/L, 20-29 vyas
olanlarda ortalama 0.90+0.22 pmol/L, 30-39 yas olanlarda 0.89+0.39 pmol/L, 40-49
yas olanlarda 1.25+1.46 pmol/L, 50-59 yas grubunda 0.99+0.31 pmol/L, >60 yas
grubu bireylerde 0.77+0.56 pmol/L olarak tespit edilmistir. Yas gruplarina gore, ST,
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degeri ortalama degerleri arasinda istatistiksel agidan anlamli bir fark bulunmamaistir
(p=0.730)

HDL-K degeri ortalamalar1 <20 yas olan bireylerin 33.5+2.12 mg/dL, 20-29
yas olanlarda ortalama 44.0+7.55 mg/dL, 30-39 yas olanlarda 43.08+9.0 mg/dl, 40-
49 yas olanlarda 38.28+10.73 mg/dL, 50-59 yas grubunda 46.57+14.44 mg/dL, >60
yas grubu bireylerde 49.0+9.59 mg/dL olarak tespit edilmistir. Yas gruplarina gore,
HDL-K ortalama degerleri arasinda istatistiksel agidan anlamli bir fark

gozlenmemistir (p= 0.119).

LDL-K degeri ortalamalar1 <20 yas olan bireylerin 110.5+13.44 mg/dL, 20-
29 yas olanlarda ortalama 130.05+138.67 mg/dL, 30-39 yas olanlarda 118.07+37.63
mg/dL, 40-49 yas olanlarda 137.394+40.31 mg/dL, 50-59 yas grubunda 126.20+57.74
mg/dL, >60 yas grubu bireylerde 156.5£34.16 mg/dL olarak tespit edilmistir. Yas
gruplarma gore, LDL-K ortalama degerleri arasinda istatistiksel agidan Onemli

bulunmustur (p= 0.048).

Trigliserit degeri ortalamalar1 <20 yas olan bireylerin 128.5+64.53 mg/dL,
20-29 yag olanlarda ortalama 164.94+72.42 mg/dL, 30-39 yas olanlarda
122.57+64.92 mg/dL, 40-49 yas olanlarda 140.33+63.17 mg/dL, 50-59 yas grubunda
147.64+53.81 mg/dL, >60 yas grubu bireylerde 172.17+41.20 mg/dL olarak tespit
edilmistir. Yas gruplarina gore, trigliserit ortalama degerleri arasinda istatistiksel

acidan anlamli fark bulunmamisgtir (p=0.153).
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Tablo 4.5.3.

Biyokimyasal

Bulgular

Achik Kan Glukozu

(mg/dl)

Insiilin Diizeyi

(uu/ml)
HOMA- IR
(nU/mL)
TSH (nU/mL)
sT3 (pmol/L)
sT4 (pmol/L)

HDL- Kolesterol
(mg/dl)

LDL-Kaolesterol
(mg/dl)
Trigliserit (mg/dl)

Insiilin Direnci olan Bireylerde Yas Araliklarina Gore Biyokimyasal Bulgularin Karsilastirilmasi

Yas Araliklar1 (N: 93)

<20 yil 20-29 yil 30-39 yil 40-49 y1l 50-59 yil >60 y1l P
(n:2) (n:18) (n:35) (n:18) (n:14) (n:6)
fiSS X +SS X +SS X +SS i’:kSS X +SS
94+9,90 97,27+14,76 97,11+8,95 107,11+14,92 102,07+17,30 105,67+14,38 0,105
21,2+0,48 22,33+7,25 19,11+7,78 17,1146,23 22,56+31,64 14,38+4,01 0,022*
4,92+0,63 5,46+2,02 4,66+2,26 4,49+1,75 3,47+0,67 3,65+0,95 0,048*
1,56+0,40 2,96+1,99 2,31+1,62 2,67+1,98 2,22+1,22 2,40+1,91 0,816
2,49+0,68 2,87+0,90 2,74+1,01 2,48+0,85 2,84+0,81 2,35+0,48 0,276
0,72+0,15 0,90+0,22 0,89+0,39 1,25+1,46 0,99+0,31 0,77+0,56 0,730
33,542,12 444755 43,089 38,28+10,73 46,57+14,44 49+9,59 0,119
110,5+13,44 130,05+138,67 118,07+37,63 137,39+40,31 126,20+57,74 156,5+34,16 0,048*
128,5+64,53 164,94+72,42 122,57+£64,92 140,33+63,17 147,64+53,81 172,17+£41,20 0,153
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4.5.4. Bireylerin Metformin I¢erikli ila¢ Kullanim Durumlarina Serum Ortalama
HOMA-IR Degerleri

Metformin igerikli ilag kullanan bireylerin HOMA-IR degerlerinin karsilastiriimasi
tablo 4.5.4’te gosterilmistir. Metformin kullanmayan grubun aglik kan glukozu ortalama
degeri 106.9+17.3 mg/dL; metformin kullanan grubun ag¢lik kan glukozu ortalamasi
99.1+12.5 mg/dLolarak bulunmustur. Gruplar arasinda istatistiksel olarak onemli bir fark

belirlenmistir (p=0.047).

Calismaya katilan bireylerde, metformin kullamayann grubun insiilin diizeyi ortalama
degeri 36.1+57.1 mg/dL; metformin kullanan grubun insiilin diizeyi ortalamasi 19.3+14.3

mg/dL olarak bulunmustur. Gruplar arasinda 6nemli bir istatistiksel fark belirlenmemistir (p=

0.164).

Metformin kullanmayan grubun HOMA-IR ortalama degeri 9.5+15.2; metformin
kullanan grubun insiilin diizeyi ortalamasi 4.4+1.7 olarak bulunmustur. Gruplar arasinda

istatistiksel agidan 6nemli fark belirlenmistir (p=0.031).

Metformin kullanmayan grubun TSH ortalama degeri 2.6+1.6 pmol/L; metformin
kullanan grubun TSH ortalamasi1 2.4+1.7 pmol/L olarak bulunmustur. Gruplar arasinda

istatistiksel bir fark belirlenmemistir (p=0.721).

Caligmaya katilan bireylerin metformin kullanmayan grubun sT; ortalama degeri
2.3+1.1 pmol/L; metformin kullanan grubun sT; ortalamasi 3.1+£3.07 pmol/L olarak
bulunmustur. Gruplar arasinda anlamli bir fark belirlenmemistir (p=0.328). Metformin
kullanmayan grubun sT, ortalama degeri 1.31£1.64 pmol/L; metformin kullanan grubun sT,
ortalamasi 0.94+0.3 pmol/L olarak bulunmustur. Gruplar arasindaki fark istatistiksel agidan

onemli bulunmamistir (p=0.974).

Calismaya katilan bireylerden metformin kullanmayan grubun HDL-K ortalama degeri
43.44+4.1 mg/dL; metformin kullanan grubun HDL-K ortalamasi ise 43.8+9.2 mg/dL olarak
bulunmustur. Gruplar arasinda istatistiksel olarak 6nemli bir fark bulunmamistir (p = 0.910).
Metformin kullanmayan grubun LDL-K ortalama degeri 129.6+60.3 mg/dL; metformin
kullanan grubun LDL-K ortalamas1 127.3+72.9 mg/dL olarak bulunmustur. Gruplar arasinda
anlamli bir fark bulunmamistir (p=0.913). Metformin kullanmayan grubun trigliserit ortalama

degeri 165.2+66.9 mg/dL; metformin kullanan grubun trigliserit ortalamas1 127.3£72.9 mg/dL
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olarak bulunmustur. Gruplar arasinda istatistiksel olarak 6nemli bir fark bulunmamuistir

(p=0.13).

Tablo 4.5.4. Metformin I¢erikli fla¢c Kullanan Bireylerin HOMA- IR Degerlerinin

Karsilastirilmasi
Biyokimyasal Parametreler Metformin Metformin
Kullanmayan Kullanan
X+SS X+SS P

Achik Kan Glukozu (mg/dL) 106.9+17.3 99.1+12.5 0.047
Insiilin Diizeyi (uu/mL) 36.1+57.1 19.3+14.3 0.164
HOMA- IR (pU/mL) 9.5+15.2 4.4+1.7 0.031"
TSH (nU/mL) 2.6+£1.6 2.4+1.7 0.721
sT3 (pmol/L) 2.3+1.1 3.1+3.07 0.328
sT4 (pmol/L) 131+ 1.64 0.9 +0.36 0.974
HDL- Kolesterol (mg/dL)

43.4+4.1 43.84£9.2 0.910
LDL-Kolesterol (mg/dL) 129.6+60.3 127.3+£72.9 0.913
Trigliserit (mg/dL) 165.2+66.9 137.1£63.2 0.13

4.5.5. Tiroid Stimulan Hormon Kullanan Bireylerin TSH Degerlerinin Karsilastirilmasi

Tiroid stimulan hormon kullanan bireylerin TSH degeri karsilastirilmasi Tablo 4.5.5.”
te gosterilmistir. Tiroid stimulan hormon kullanan bireylerin % 6.5’inin TSH degeri <2
nU/mL, % 6.5’ inin TSH degerinin > 2 uU/mL olarak bulunmustur. Tiroid stimulan hormon
kullanmayan bireylerin %49.5° inin TSH degeri <2 pU/mL, %37.6’ s1 TSH degeri >2
uU/mL olarak bulunmustur. Tiroid Stimulan hormon kullanan ve kullanmayan bireylerin

TSH degerleri arasinda istatistiksel agidan 6nemlilik saptanmamistir (p=0.888).
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Tablo 4.5.5. Tiroid Stimulan Hormon Kullanan Bireylerin TSH Degerlerinin

Karsilastirilmasi
Tiroid Stimulan Hormon TSH (nU/mL)
Kullanma Durumu <2pnU/mL (N:52) >2puU/mL (N:41) p
S % S %
Kullanan Grup 6 6.5 6 6.5 0,888
Kullanmayan Grup 46 49.5 35 37.6

4.5.6. Bireylerin Viicut Bilesimileri Degerlerine Gore Serum Ortalama HOMA-IR ve

Tiroid Hormonlar1 Diizeylerinin Karsilastirilmasi

Calismaya katilan bireylerin viicut bilesimi Ol¢iim degerine gbre serum ortalama
HOMA-IR ve tiroid hormon diizeyleri Tablo 4.5.6.’da gosterilmistir. Serum ortalama
HOMA-IR diizeyinin normal BKI'ne sahip bireylerde 5.37 £+ 0.5, fazla kilolu bireylerde 3.8
+ 1.6 ve obez bireylerde 5.3+6.7 oldugu belirlenmistir. Bireylerin BKI siniflamasia gére

serum ortalama HOMA-IR degerleri arasindaki fark istatistiksel olarak 6nemli bulunmamigtir
(p=0.913).

Serum ortalama TSH diizeyleri ise normal BKI'ne sahip bireylerde 4.43+2.1 pU/mL,
fazla kilolu bireylerde 2.1+1.7 pU/mL ve obez bireylerde 2.4+1.7 pU/mL olarak
belirlenmistir. Bireylerin BKI siniflamasina gore serum ortalama TSH degerleri arasindaki

fark istatistiksel olarak 6nemli bulunmamistir (p=0.112).

Serum ortalama sT3 diizeyleri, BKI normal sinirlar igerisinde olan bireylede 2.46+0.93
Pmol/dL, fazla kilolu olan bireylerde 2.69+1.13 Pmol/dL, obez (>30 kg/m?) olan bireylerde
ise 3.03+3.09 Pmol/dL olarak belirlenmistir. BKI siniflamasina gore sT3 degerleri arasindaki

fark istatistiksel olarak 6nemli bulunmamistir (p=0.963).

Bireylerin serum ortalama sT, diizeyleri normal BKI araliginda olan bireylerde 0.54 +
0.32 Pmol/dL, fazla kilolu olan bireylerde 0.88 + 0.28 Pmol/dL ve obez bireylerde 0.99 +
0.76 Pmol/dL olarak belirlenmistir. BKI siniflamasina bireylerin ST, diizeyleri arasindaki fark

istatistiksel olarak 6nemli bulunmamustir (p=0.657).
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Calismaya katilan bireylerde viicut yag yiizdesi diisiik olan birey bulunmamaktadir.
Viicut yag yiizdesi normal olan bireylerin serum ortalama HOMA-IR degeri 4.4 &+ 0.9, yiiksek
olan bireylerde ise 5.2 + 6.4 olarak bulunmustur. Viicut yag yiizdesi ile HOMA-IR degerleri

arasindaki fark istatistiksel olarak 6nemli bulunmamistir (p=0.819).

Viicut yag yiizdesi normal olan bireylerin serum ortalama TSH degeri 2.44 + 0.97
pU/mL, yiiksek olan bireylerde ise 2.48 + 1.74 pU/mL olarak belirlenmistir. Viicut yag
yiizdesi ile serum ortalama TSH diizeyleri arasindaki fark istatistiksel olarak Onemli
bulunmamistir (p = 0.957). Viicut yag yiizdesi normal olan bireylerin serum ortalama sT;
diizeyi 1.92 + 1.63 Pmol/dL, yiiksek olan bireylerin ise 3.03 £ 2.91 Pmol/dL olarak
belirlenmistir. Viicut yag yiizdesi ile serum ortalama sT3 diizeyleri arasindaki fark istatistiksel

olarak 6nemli bulunmamistir (p=0.454).

Viicut yag ylizdesi normal olan bireylerin serum ortalama sT4 diizeyi 0.68 + 0.44
Pmol/dL, yiiksek olan bireylerin ise 0.98 = 0.72 Pmol/dL olarak belirlenmistir. Viicut yag
yiizdesi ile serum ortalama sT, diizeyleri arasindaki fark istatistiksel olarak o6nemli

bulunmamustir (p=0.421).

Calismaya katilan bireylerde viicut siv1 ylizdesi yiiksek olan birey bulunmamaktadir.
Viicut s1v1 yiizdesi diisiik olan bireyleride serum ortalama HOMA-IR diizeyi 5.2 + 6.5, normal
olan bireylerde ise 4.5 + 1.1 olarak bulunmustur. Viicut siv1 yiizdesi ile serum ortalama
HOMA-IR degerleri arasinda istatistiksel olarak dnemli bulunmamistir (p = 0.770). Viicut
stv1 yiizdesi diisiik olan bireylerin serum ortalama TSH diizeyleri 2.4 + 1.7 pU/mL, normal
olan bireylerin ise 2.9 + 2.2 pU/mL olarak belirlenmistir. Viicut sivi yiizdesi ile serum
ortalama TSH diizeyleri arasindaki fark istatistiksel olarak 6nemli bulunmamistir (p =
0.459). Viicut siv1 yiizdesi disiik olan bireylerin serum ortalama sT3 diizeyleri 3.02 + 2.98
Pmol/dL, normal olan bireylerin ise 2.53 + 1.31 Pmol/dL olarak belirlenmistir. Viicut sivi
yiizdesi ile serum ortalama sTs; diizeyleri arasindaki fark istatistiksel olarak Onemli
bulunmamistir (p = 0.646). Viicut sivi yiizdesi diisiik olan bireylerin serum ortalama sT,
diizeyleri 0.98 + 0.74 Pmol/dL, normal olan bireylerin ise 0.80 + 0.37 Pmol/dL olarak
belirlenmistir. Viicut siv1 yilizdesi ile serum ortalama sT4 diizeyleri arasindaki fark istatistiksel

olarak 6nemli bulunmamistir (p=0.509).
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Tablo 4.5.6. Bireylerin Viicut Bilesimilerine gore HOMA-IR Diizeyleri ile Tiroid

Hormonlarin Degerlendirilmesi

BKI ve Viicut Simif HOMA-IR TSH ST sT4(Pmol/dL)
bilesimi (nU/mL) (Pmol/dL)
X+SS X+SS X+SS X+SS
BKI (kg/m? Zayif (N: 1) 3.27+0.0 1.64 £0.0 5.57+0.0 0.98+0.0
Normal (N:4) 5.37+0.5 443 +£2.1 2.46+0.93 0.54+0.32
Fazla Kilolu 3.8+1.6 21+£1.7 2.69+1.13 0.88+0.28
(n: 9)
Obez (N: 79) 53+6.7 24+1.7 3.03 +3.09 0.99+0.76
p 0.913 0.112 0.963 0.657
Viicut Yag Diisiik - - - -
Yiizdesi (%)
Normal 44+09 2.44 +0.97 1.92 +£1.63 0.68+0.44
Yiiksek 52+64 248 +1.74 3.03+2091 0.98+0.72
p 0.819 0.957 0.454 0.421
Viicut Sivi Diisiik 52+6.5 24+1.7 3.02+298 0.98+0.74
Yiizdesi (%)
Normal 45+1.1 29+£22 2.53+£1.31 0.80+0.37
Yiiksek - - - -
p 0.770 0.459 0.646 0.509




4.5.7. Bireylerin Viicut Bilesimi Ol¢iim Degerlerine Gére Ortalama Serum Lipidlerinin

Degerlendirilmesi

Calismaya katilan bireylerin viicut bilesimi 6lgiim degerlerine gore serum ortalama

lipid diizeyleri tablo 4.5.7.” de gosterilmistir.

Normal BKI'ne sahip olan bireylerin serum ortalama HDL-Kolesterol (HDL-K)
diizeyleri 42.8 + 7.2 mg/dL iken fazla kilolu ve obez bireylerde sirasiyla 43.2 £ 12.6 mg/dL
ve 43.7 £ 1.0 mg/dL olarak belirlenmistir. Bireylerin BKI siniflamalarina gére serum ortalama

HDL-K diizeyleri arasindaki fark istatistiksel olarak 6nemli bulunmamistir (p=0.826).

Normal BKI'ne sahip olan bireylerin serum ortalama LDL-K diizeyleri 92.0 + 0.0
mg/dL, fazla kilolu ve obez bireylerin serum ortalama LDL-K diizeyleri sirasiyla 127.0 + 34.5
mg/dL ve 128.4 + 75.3 mg/dL olarak belirlenmistir. Bireylerin BKI smiflamalarina gore
serum ortalama LDL-K diizeyleri arasindaki fark istatistiksel olarak 6énemli bulunmamustir (p
= 0.966).

Normal, fazla kilolu ve obez bireylerin serum ortalama Trigliserit diizeylerinin
sirastyla 114.3 + 44.6 mg/dL, f 157.7 £ 66.0 mg/dL ve 141.1 £ 63.3 mg/dL oldugu
goriilmiistiir. Bireylerin BKI siniflamasina gore serum ortalama trigliserit degerleri arasindaki

fark istatistiksel olarak 6nemli bulunmamistir (p=0.813).

Viicut yag ylizdesi normal olan bireylerin serum ortalama HDL-K diizeyi 41.8 + 9.9
mg/dL, yiiksek olan bireylerde ise 43.8 + 10.1 mg/dL olarak belirlenmistir. Viicut yag
yiizdesi ile serum ortalama HDL-K degerleri arasindaki fark istatistiksel olarak 6nemli
bulunmamistir (p=0.692). Viicut yag yiizdesi normal ve yiiksek olan bireylerin serum
ortalama LDL-K diizeyleri sirasiyla 118,8 £ 26.0 mg/dL ve 128.1 + 72.3 mg/dL olarak
belirlenmigtir. Viicut yag yiizdesi ile serum ortalama LDL- K degerleri arasinda istatistiksel
olarak onemli bir fark bulunmamistir (p=0.799). Bireylerin serum ortalama trigliserit
diizeylerine bakildiginda viicut yag yilizdesi normal olan bireylerin 163.3 + 55.9 mg/dL,
yiiksek olan bireylerin ise 140.3 + 64.7 mg/dL oldugu goriilmektedir. Viicut yag yiizdesi ile
serum ortalama trigliserit diizeyleri arasindaki fark istatistiksel olarak dnemli bulunmamigtir

(p=0.488).

Calismaya katilan bireylerde viicut sivi yiizdesi yiiksek olan birey bulunmamaktadir.
Viicut siv1 yiizdesi diisiik olan bireyler ile normal olan bireylerin serum ortalama HDL-K

diizerleri sirast ile 44.1 = 9.9 mg/dL ve 39.1 + 10.4 mg/dL olarak bulunmustur. Viicut sivi
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yiizdesi ile serum ortalama HDL-K degerleri arasindaki fark istatistiksel olarak onemli
bulunmamaistir (p=0.177). Viicut siv1 yiizdesi diislik olan bireylerin serum ortalama LDL-K
degeri 127.0 = 73.5 mg/dL, normal olan bireylerin ise 134.4 + 35.1 mg/dL olarak
belirlenmistir. Viicut siv1 ylizdesi ile serum ortalama LDL-K degerleri arasinda istatistiksel
olarak onemli bir fark bulunmamistir (p = 0.781). Viicut s1v1 yiizdesi diigiik olan bireylerin
serum ortalama trigliserit degeri 140.1 + 64.7 mg/dL, normal olan bireylerin ise 154.5 + 61.8
mg/dL olarak belirlenmistir. Viicut sivi yiizdesi ile serum ortalama trigliserit degerleri

arasindaki fark istatistiksel olarak 6nemli bulunmamistir (p=0.546).
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Tablo. 4.5.7. Bireylerin Viicut Bilesimi Ol¢iim Degerlerine Gére Kan Lipidleri

Durumu Degerlendirilmesi

Antropometrik Olgiimler HDL-K LDL-K TRIGLISERIT(m
mg/dL /dL
(mg/dL) (ma/dL) g/dL)
X+£SS X+£SS X+SS
BKI Zayf 53.0+0.0 92.0+0.0 121.0+ 0.0
(kg/m?)
Normal 42.8+7.2 124.0+32.9 1143 +44.6
Fazla kilolu 432 +£12.6 127.0 +34.5 157.7 £ 66.0
Sisman 43.7+1.0 128.4 +75.3 141.1 £ 63.3
p 0.826 0.966 0.813
Viicut Diisiik - - -
Yag
Normal 41.8+9.9 118.8 £26.0 163.3 £55.9
Yiizdesi
(%) Yiiksek 43.8+10.1 128.1 £72.3 140.3 £ 64.7
p 0.692 0.799 0.488
Viicut Diisiik 44,1 +£9.9 127.0+73.5 140.1 £ 64.7
Sivi
Normal 39.1+10.4 134.4 +35.1 154.5+61.8
Yiizdesi
(%) Yiiksek - - -
p 0.177 0.781 0.546




4.5.8. Bireylerin Viicut Bilesimi Ol¢ciim Degerlerine ve Serum T, Simiflamasina gore

HOMA-IR ortalamalar1 Degerlendirilmesi

Calismaya katilan bireylerin antropometrik 6l¢iim degerlerine ve serum Ty

siniflamasina gore serum ortalama HOMA-IR degerleri tablo 4.5.8’de gosterilmistir.

BKI degerine gore normal (20-24.9 kg/m?) olan bireylerin (n:4); kan T, diizeyleri <
0.70 pm/dl olan grubun (n: 31) HOMA-IR ortalama degeri 5.4 + 0.7, kan T, diizeyi 0.8- 1.89
pm/dl olan bireylerin (n:61) HOMA-IR ortalama degeri 5.5 = 0.0; kan T4 diizeyi > 1.9 pm/ml

olan birey bulunmamaktadir.

BKI degerine gore fazla kilolu (25-30 kg/m?) olan bireylerin (n:9); Kan T, diizeyleri <
0.70 pm/dl olan grubun HOMA-IR ortalama degeri 3.2 + 0.3, Kan T, diizeyi 0.8- 1.89 pm/dl
olan bireylerin HOMA-IR ortalama degeri 4.0 + 1.8; kan T4 diizeyi > 1.9 pm/ml olan birey

bulunmamaktadir.

BKI degeri obez (30 kg/m?) olan bireylerin (n: 79); Kan T, diizeyleri < 0.70 pm/dl
olan grubun HOMA-IR ortalama degeri 6.6 = 11.3, kan T, diizeyi 0.8- 1.89 pm/dl olan
bireylerin HOMA-IR ortalama degeri 4.7 + 2.2, kan T, diizeyi > 1.9 pm/ml olan bireylerin
HOMA-IR ortalama degeri 3.0 £+ 0.0 olarak bulunmustur.

Calismaya katilan bireylerin BKI siniflamasi1 ve kan T, diizeylerine gore HOMA-IR

degeri ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamaktadir (P= 0.856).

Calismada viicut yag yiizdesi diisiik olan birey bulunmamaktadir. Viicut yag yilizdesi
normal olan bireylerin, Kan T, diizeyleri < 0.70 pm/dl olan grubun (n: 31) HOMA-IR
ortalama degeri 5.0 £ 0.5, T4 diizeyi 0.8- 1.89 pm/dl olan bireylerin (n:61) HOMA-IR
ortalama degeri 3.8 & 0.8, kan T, diizeyi > 1.9 pm/ml olan birey bulunmamaktadir. Viicut yag
yiizdesi yiiksek olan bireylerin, Kan T, diizeyleri < 0.70 pm/dl olan grubun (n: 31) HOMA-
IR ortalama degeri 6.3 = 10.7, kan T4 diizeyi 0.8- 1.89 pm/dl olan bireylerin (n:61) HOMA-
IR ortalama degeri 4.6 + 2.1, kan T, diizeyi > 1.9 pm/ml olan bireylerin HOMA-IR degerleri

ortalamasi 3.0 £ 0.0 olarak bulunmustur.

Calismaya katilan bireylerin viicut yag yiizdesi siniflamasi ve kan T, diizeylerine gore
HOMA-IR degeri ortalamalari arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamaktadir

(P=0.935).
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Viicut s1v1 yiizdesi disiik olan bireylerin, Kan T4 diizeyleri < 0.70 pm/dl olan grubun
(n: 31) HOMA-IR ortalama degeri 6.4 + 10.9, T4 diizeyi 0.8- 1.89 pm/dl olan bireylerin
(n:61) HOMA-IR ortalama degeri 4.7 = 2.2, kan T4 diizeyi > 1.9 pm/ml olan bireylerin
HOMA-IR degerleri ortalamasi 3.0 &+ 0.0 olarak bulunmustur. Viicut s1v1 yiizdesi normal olan
bireylerin, Kan T, diizeyleri < 0.70 pm/dl olan grubun (n: 31) HOMA-IR ortalama degeri 5.3
+ 0.7, kan T, diizeyi 0.8- 1.89 pm/dl olan bireylerin (n:61) HOMA-IR ortalama degeri 4.0 +
1.0, kan T4 diizeyi > 1.9 pm/ml olan birey bulunmamaktadir. Yapilan ¢alismada viicut sivi

yiizdesi yiiksek olan birey bulunmamaktadir.

Calismaya katilan bireylerin viicut siv1 yiizdesi siniflamasi ve kan T, diizeylerine gore
HOMA-IR degeri ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamaktadir

(P=0.937).
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Tablo. 4.5.8. Bireylerin Viicut Bilesimi Ol¢iim Degerlerine ve Kan T4 Siniflamasina

gore HOMA-IR ortalamalar1 Degerlendirilmesi

Serum T4 Diizeyleri

Antropometrik <0.79 pm/mL  0.80- 1.89 pm/mL > 1.9 pm/mL
Olciimler
(n:31) (n:61) (n:1)
X+£SS X+£SS X+£SS
BKI (kg/m?)  Zayf - 3.27+0.0 -
Normal 54+0.7 55+0.0 -
Fazla 32+£03 40+1.8 -
kilolu
Obez 6.6+11.3 4.7+£22 3.0£0.0
p 0.856

Viicut Yag Diisiik - - -

Yiizdesi (%)
Normal 50+0.5 3.8+0.8 -
Yiiksek 6.3+10.7 4.6+2.1 3.0+0.0
p 0.935
Viicut Sivi Diisiik 6.4+10.9 47+2.2 3.0+£0.0
Yiizdesi (%)
Normal 53+0.7 40+1.0 -
Yiiksek - - -
p 0.937
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4.5.9. Insiilin Direnci olan Bireylerin Biyokimyasal Parametre Simflamalarina Gore

Serum T4 Diizeyleri

Insiilin direnci olan bireylerin serum T, diizeylerine gore biyokimyasal bulgu

ortalamalar1 4.5.9” da gosterilmistir.

Normal sinirlar iginde AKG diizeyine sahip olan bireyler (X=96,36+7,84 mg/dl) ile
yiiksek AKG diizeyine sahip olan bireyler (X=127+13,99 mg/dl) arasindaki fark istatistiksel
olarak 6nemli bulunmamistir ( p =0,156 ). Normal serum insiilin diizeyine sahip bireylerin
serum ortalama insiilin diizeyi 15,4643,68 uu/ml; yiiksek serum insiilin diizeyine sahip
bireylerin ortalama insiilin diizeyleri 33,81+23,26 uu/ml olarak belirlenmis ve gruplarin
arasindaki fark istatistiksel olarak &nemli i bulunmustur ( p = 0,001). Insiilin direnci tanisi

almis bu bireylerin serum ortalama HOMA- IR diizeyleri 4,55+1,93 olarak belirlenmistir.

Diisik ve normal HDL-K diizeyinde bulunan bireylerin serum ortalama HDL-K
diizeyleri sirasiyla 29,25+6,81 mg/dl ve 45,89+8,50 mg/dl olarak bulunmustur. Gruplar
arasinda istatistiksel olarak onemli bir fark bulunmamistir(p = 0,460).Serum Trigliserit
degerleri normal ve yiiksek olarak degerlendirilen bireylerin serum ortalama diizeyleri
sirastyla 98,04+£29,36 mg/dl ve 209,834+39,81 mg/dl olarak belirlenmistir. Her iki grubun da
serum ortalama Trigliserit diizeyleri arasindaki fark istatistiksel olarak dnemli bulunmamistir
(p=0,145).

57



Tablo 4.5.9. Insiilin Direnci olan Bireylerin Biyokimyasal Parametre Siniflamalarina

Gore Serum T, Diizeyleri

Biyokimyasall X+£SS Alt-Ust
Parametreler
Achk Kan Normal (74-110mg/dL) 96,36+7,84 82- 110 0,156
Glukozu Yiiksek( >110 mg/dL) 127413,99 111-153
(mg/dL)
Insiilin Diizeyi ~ Normal (1.9-23 uu/mL ) 15,46+3,68 8.1- 23.0 0,001*
(uu/mL) Yiiksek( >23 uu/mL) 33,81423,26  23.3-132
HOMA- IR (nU/mL) 4,55£1,93  2,62-12,80  0,018*
HDL- Diisiik <35mg/dL 29,25+6,81 7.0-34.0 0,460
Kolesterol Normal (>35 mg/dL) 45,89+8,50 35- 87
(mg/dL)
LDL- NORMAL(<130 mg/dL)  93,64+29.21 1.8- 130 0,015*
Kolesterol YUKSEK (> 130 mg/dL)  45,89+8,50 3587
(mg/dL)
Trigliserit NORMAL(< 150 mg/ dL)  98,04+29,36 38 -149 0,145
(mg/dL)

YUKSEK (>150 mg/dL)  209,83+39,81 154 -323

One-Sample Kolmogorov Simirnov Test( *p<0,05)
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4.5.10. insiilin Direnci Olan Bireylerin Vitamin ve Mineral Ahmlarinin DRI Onerilerine

Gore Degerlendirilmesi

Insiilin direnci olan bireylerin vitamin ve mineral alimlarmin DRI 6nerilerine gore
degerlendirilmesi Tablo.4.5.10” da gosterilmistir.

Calismada, gilinliikk demir alim1 yetersiz birey bulunmazken, yeterli alan % 3.3, fazla
alim %96.7’dir. Bireylerden potasyumu yetersiz alanlar %22.6, yeterli %76.3 ve fazla alan
%]1.1 olarak tespit edilmistir. Bireylerden sodyum alimi yetersiz olan %1.1, yeterli %1.1 ve
fazla alan %97.9 olarak belirlenmigtir. Kalsiyumun yetersiz alim1 %5.3, yeterli alim %79.6,
fazla alim %15.1 olarak tespit edilmistir. Bireylerin yetersiz ¢inko alimi yokken, yeterli alim
%4.4, %95.7° si ¢inko alimi fazla olrak bulunmustur. Calismada ki bireylerin magnezyum
alimi yetersiz birey bulunmazken, yeterli alan % 19.5, fazla alim % 92.5 olarak tespit
edilmistir.

Bireylerin yetersiz tiamin alimi bulunmazken, yeterli alan bireylerin %49.5 fazla alim
%50.5 olarak tespit edilmistir. Insiilin direnci olan bireylerde yetersiz riboflavin alimi
goriilmezken, %12.9” u yeterli, % 87.3° i fazla alim yaptig1 bulunmustur. Bireylerde niasin
yetersiz ve yeterli alim yapan birey yok iken, %100’ i fazla alim yaptig1 belirlenmistir.
Caligmaya katilan bireylerin, Bg vitamini yetersiz alanlar % 6.5, yeterli %18.3 ve fazla alim %
75.4 olarak bulunmustur. Giinliik C vitamini yetersiz alim %4.3, yeterli alim %20.4, fazla
alim % 75.4 olarak tespit edilmistir. E vitamini %3.3’1 yetersiz, % 85.5” 1 yeterli, % 7.5’
fazla aldigi tespit edilmistir.
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Tablo 4.5.10. insiilin Direnci Olan Bireylerin Vitamin ve Mineral Ahmlarinin DRI

Onerilerine Gore Degerlendirilmesi

Mikro Besin Ogeleri Yetersiz (£%67)  Yeterli (% 67-133) Fazla (> 133)
S % S % S %
MINERALLER
Demir (mg) - - 3 3.3 90 96.7
Potasyum (mg) 21 22.6 71 76.3 1 1.1
Sodyum (mg) 1 1.1 1 1.1 91 97.9
Kalsiyum (mg) 5 5.3 74 79.6 14 15.1
Cinko (mg) - - 4 4.4 89 95.7
Magnezyum (mg) - - 7 195 86 925
VITAMINLER
Tiamin (mg) - - 46 49.5 47 50.5
Riboflavin (mg) - - 12 12.9 81 87.3
Niasin (mg) - - - - 93 100
Bs Vitamin (mg) 6 6.5 17 18.3 70 75.4
C Vitamini (mg) 4 4.3 19 20.4 70 75.4
E Vitamini (mg) 3 3.3 83 85.5 7 7.5

45.11. Insiilin Direnci olan Bireylerin Serum T, Siniflamasina Gére Enerji ve Makro

Besin Ogeleri Alimlarinin Karsilastirllmasi

Insiilin direnci olan bireylerin, serum T4 degerlerine gore giinliik enerji ve makrobesin

Ogesi alim ortalamalar1 Tablo 4.5.11.’de gosterilmistir.

Insiilin direnci olan tiim bireylerin giinliik ortalama enerji alim1 2349 + 627 kkal’dir.
Diistik, normal ve yiiksek serum T, diizeyine sahip bireylerin giinliik ortalama enerji alimlari

strastyla 2226.9 + 554.5 kkal, 2420.8 + 656.9 kkal ve 1790 + 0.0 kkal olup bireylerin Ty
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simiflamalarina  gore enerji alimlar1 arasindaki farkliliklar istatistiksel olarak Onemli

bulunmamastir (p= 0.253).

Insiilin direnci olan tiim bireylerin giinliik ortalama protein alimi 102.1 = 36.5 g olup;
diisiik, normal ve yiiksek serum T, diizeyine sahip bireylerin giinliik ortalama protein alimlari
sirastyla 17.6 £ 2.92 g, 105 = 40.2 g, ve 95 £+ 0.0 g’dir. Gruplar arasinda istatistiksel olarak
onemli bir fark bulunmamistir (p=0.578).

Calismada yer alan, insiilin direnci olan tiim bireylerde giinliik enerjiden gelen protein
alimlarinin enerji ylizdesi %17.5+2.82; diisiik, normal ve yiiksek serum T, diizeyine sahip
bireylerin giinliik protein alimlarinin enerji ytlizdesi sirastyla %17.6 +2.92 g, % 17.5+2.78 ve

% 21.0+0.0 olarak saptanmustir.

Insiilin direnci olan tiim bireylerin giinliik ortalama karbonhidrat alimi 246.4+65.6 g
olup; diisiik, normal ve yiikksek serum T, diizeyine sahip bireylerin giinliik ortalama
karbonhidrat alimlar1 sirastyla 220.84+48.6 g, 261.3+68.1 g, 128.0+0.0 g olarak bulunmustur.
Gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p= 0.010).

Calismaya yer alan, insiilin direnci olan tiim bireylerin giinliik enerjinin
karbonhidrattan gelen yiizdesi %40.5+5.74; ; disiik, normal ve yiiksek serum Ty diizeyine
sahip bireylerin giinlik karbonhidrat alimlarinin enerji yiizdesi sirasiyla . %33.3£5.74, %
44.0+6.4, % 42.7 £ 6.5 olarak tespit edilmistir

Insiilin direnci olan tiim bireylerin giinliik ortalama yag alimi 106.8+35.7 g; olup;
diisiik, normal ve yliksek serum T, diizeyine sahip bireylerin giinliik ortalama yag alimlari
sirastyla 106.8 £35.3 g, 106.9+36.5 g, 101.0+0.0 g olarak tespit edilmistir. Gruplar arasinda

istatistiksel olarak 6nemli bir fark bulunmamistir (p= 0.578).

Calismada yer alan, insiilin direnci olan tiim bireylerin giinliik yagdan gelen enerji
yizdesi %37.7£5.5; diisiik, normal ve yiiksek serum T, diizeyine sahip bireylerin giinliik
yagalimlarinin enerji yiizdesi sirasiyla %41.8+4.4, %38.5£5.7, %50.0£0.0 olarak

saptanmistir.

Calismaya yer alan, insiilin direnci olan tiim bireylerin serum T, siniflamalarina gore
giinliik ortalama doymus yag asit alimlari; ¢oklu doymamis yag; tekli doymamig yag ve
kolesterol alimlar1 agisindan gruplar arasindaki farklar istatistiksel olarak Onemli

bulunmamaistir (p>0.05).
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Insiilin direnci olan bireylerin giinliik ortalama posa alimi 37.4+10.9 gdir. Diisiik,
normal ve yliksek serum T, diizeyine sahip bireylerin giinliik ortalama posa alimlar1 sirasiyla
33.0+£7.3, 40.0=11.6, 18.0+0.0 g’dir. Gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur (p=0.003).

Tablo 4.5.11. insiilin Direnci Olan Bireylerin Serum T, Simflamasina Gore Enerji ve

Makro Besin Ogeleri Ahmlarinin Karsilastirilmasi

Serum T4 Diizeyleri

Enerji ve Besin <0.79 0.8-1.8 >19 Toplam (N:93) p
(")geleri pm/mL pm/mL pm/L
(N=31) (N=61) (N=1)
X +SS X +SS X+SS X+SS
Enerji (kkal) 2226.9 + 2420.8+  1790+0.0 2349 +627 0.253
554.5 656.9
Protein (g) 17.6+£2.92  105+40.2 95+0 102.1 +£36.5 0.578
Protein (%) 17.6+.2.9  17.5+2.78  21.0+0.0 17.542.82
Karbonhidrat (g)  220.8+48.6  261.3+68.1  128.0+0.0 246.4+65.6 0.010"
Karbonhidrat 33.3£5.74 44.0+6.4 29+0.0 42.7+£6.5
(%)
Yag (g) 106.8 £35.3  106.9+£36.5 101.0+0.0 106.8+£35.7 0.987
Yag (%) 41.8+4.4 38.5+5.7 50.0+0.0 37.745.5
Doymus Yagasit 41.8+11.9 41.1+11.8 41.0£0.0 41.3+11.7 0.966
(9)
Coklu Doymamis 22.7£13.0 22.8+€12.7 25.0£0.0 22.9+12.7 0.986
Yagasit (g)
Tekli Doymamuis 34.7+11.9 35.5+12.9 29.0 £0.0 352+ 12.5 0.847
Yagasit (g)
Kolesterol (mg) 299.0+152.2 288.5+121.1 29240.0 292.1+131 0.937
Posa (g) 33.0£7.3  40.0£11.6  18.0£0.0 37.4£10.9 0.003"
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45.12. [Insiilin Direnci olan Bireylerin Serum T4 Siniflamasina Gore Mineral ve

Vitamin Alimlarinin Karsilastirilmasi

Calismada yer alan, insiilin direnci olan tim bireylerin serum T, siniflamalarina gore
giinliik ortalama mineral ve vitamin alimlar1 Tablo 4.5.12°de gosterilmektedir. Bu bireylerin
demir, sodyum, kalsiyum, ¢inko, magnezyum, tiamin, riboflavin, niasin, B6 vitamin, B12
vitamin ve E vitamini alimlar1 agisindan gruplar arasindaki farklar istatistiksel olarak 6nemli
bulunmamistir (p>0.05). Bireylerin potasyum ve C vitamini ortalama alimlari ise gruplar

arasinda istatistiksel olarak 6nemli farklilik gostermistir (p<0.05).

Tablo 4.5.12. insiilin Direnci Olan Bireylerin Serum T, Diizeylerine Gore Giinliik

Vitamin ve Mineral Alim Ortalamalar:

Serum T, Diizeyleri

Mikrobesin Ogeleri <0.7 0.8-1.38 >1.9 Toplam
pm/mi pm/ml pm/mi (N:93) p
X +SS X +SS X+SS X+£SS
MINERALLER
Demir (mg) 16.1+4.8 18.8+6.3 12.0+0.0 17.8+£59  0.095
Potasyum (mg) 3432+660 3918.74959.4 3207+ 0.0 3748 +893.6 0.038"
Sodyum (mg) 3200.4+757.5 3577.4+1166.2 2672+£0.0 3748.8+893.6 0.207
Kalsiyum (mg) 1168.5+253.1 1238.8+326.1 1121.0£0.0 1214.1£302.4 0.552
Cinko (mg) 17.745.3 19.7+7.2 15.0 £0.0 19.0£6.7  0.325
Magnezyum (mg)  590.24262.0  582.8+178.3 - 584.4+195.6  0.926
VITAMINLER
Tiamin (mg) 1.54+0.55 1.740.59 1.91+0.0 1.7£0.58  0.437
Riboflavin (mg) 2.1£0.99 2.2+0.6 2.0£0.0 2.1£0.8 0.862
Niasin (mg) 35.4+12.1 38.7+15.2 37.0+0.0 37.6+£ 142  0.561
Bg Vitamin (mg) 1.9+£0.8 2.3£1.6 1.7£0.0 2.2+1.4 0.379
Bi, Vitamin (ng) 8.9+16.4 7.66£5.6 8.0+£0.0 8.1£20.4 0.866

C Vitamini (mg) 125.6449.4 15624563  119.940.0 145.6+555 0.037"
E Vitamini (mg) 24.9+13.9 25.0413.8  29.0+0.0  25.1+13.7  0.960
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4.5.13. Insiilin Direnci Olan Bireylerin Serum T, Diizeylerine Gore Biyokimyasal

Degerlerinin Ortalamalar1 ve Degerlendirilmesi

Insiilin direnci olan bireylerin serum T, diizeyi smiflamalarma gére biyokimyasal

deger ortalamalar1 4.5.13.’de gosterilmistir.

Calismaya katilan bireylerin serum aglik kan glukoz ortalamasi 100,3 +13,5 mg/dL
olarak belirlenmistir. Serum T4 degeri diisiik, normal ve yiiksek siniflarda yer alan bireylerin
serum ortalama aglik kan glukoz degerleri sirasiyla 98.7+11.5 mg/dL, 101.1+14.6 mg/dL,
97+0.0 mg/dL olarak belirlenmistir. Gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli
bulunmustir (p = 0.047).

Calismaya katilan bireylerin serum T, diizeyi siniflamalarina gore serum insiilin, TSH,
sTs, sT4, HDL-K, LDL-K, Trigliserit diizeyleri acisindan gruplar arasindaki farklar

istatistiksel olarak onemli bulunmamaistir (p>0.05).
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Tablo 4.5.13. Insiilin Direnci Olan Bireylerin Kan T4 Diizeylerine Gore Biyokimyasal

Degerlerinin Ortalamalar: Ve Degerlendirilmesi

Biyokimyasal Kan T4 Diizeyleri
Parametreler
<0.70 0.80- 1.8 > 1.9 pm/mL
pm/mL
pm/mL Y
X £8SS X +SS X £8SS X +SS
Achk Kan
Glukozu (mg/dL) 100,3 +13,5 08.7+11.5 101.1+14.6 9740.0 0.047
Insiilin Diizeyi
(uu/mL) 21.8+£26.0 24.94+38.9 20.4+16.4 12.4+0.0 0.408
TSH (pU/mL) 24417 2.8+1.7 23417 3.840.0 0.721
sTs (pmol/L) 29428 2.540.95 30435 2.01+0.0 0.328
sT4 (pmol/L) 096 £0.71  0.5£0.3 1.1£0.3 6.8+0.0 0.00
HDL- Kolesterol
43 +£10.3 45.249.5 42.7+£10.2 54.0+£0.0 0.910

(mg/dL)
LDL-Kolesterol

127.6 £70.9 143.1+£102.4 118.2+45.9 223.0+0.0 0.913
(mg/dL)
Trigliserit

141.3 +64.2 145.1£69.0 138.3£61.9 208.0+0.0 0.130
(mg/dL)
45.14. Insiilin Direnci Olan Bireylerin Kan T, Diizeylerine Gére Serum Lipid

Parametreleri Degerlendirilmesi

Insiilin direnci olan bireylerin serum T, diizeyi simiflamalarina ve biyokimyasal

parametre siniflamalarina goére biyokimyasal deger ortalamalar1 4.5.14.’te gdosterilmistir.

Calismaya katilan bireylerin serum T, diizeyi siiflamalarina gore serum HDL- K, LDL-K,
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trigliserit diizeyi siniflamalar1 agisindan gruplar arasindaki farklar istatistiksel olarak énemli

bulunmamastir (p>0.05).
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Tablo 4.5.14. Insiilin Direnci Olan Bireylerin Kan T, Diizeylerine Gore Kan Lipid Parametreleri

Degerlendirilmesi
Kan T4 Diizeyleri
o ) 0.8-1.8
Kan Lipid Parametreleri <0.79 pm/ml > 1.9 pm/mi
_ pm/ml
X+ = _ _ P
S8 XSS X £SS X +SS
Diisiik (<35
34,09+ 3.9 34+45 34.1+£39
mg/dl) -
HDL- Normal (35-60 47,4+ 5.2 478+ 5.8 469 +4.8 54+ 0.0 0.562
Kolesterol mg/dl) '
Yiiksek (>60
71.5+10.7 64.5+0.7 78.5+12 -
mg/dl)
Normal:
<130 mg/dL 92.9+29 101.9+19.2 88.7+32.5 -
Simirda
yiiksek: 130- 0.079
145.4+8.6 146.3+7.0 144.9+9.7 - 27
HDL - 160 mg/dL
Kolesterol
Yiiksek: > 160
216.1+121.3 277.6+217.2 184.6+18.2 223.0+0.0
mg/dl
Normal: <150
mg/dL 1144 +£41.7 119.3+£43.7 111.8+£40.9 -
o 0.164
Trigliserit Siirda
yilksek: >150  233.0%35.4 252.5+49.7 227.3+26.9 -
mg/dL
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4.5.15. Insiilin Direnci Olan Bireylerin Antropometrik Ol¢iimlerine Gore HOMA-IR ve

Tiroid Hormonlar1 Arasinda iligkinin Degerlendirilmesi

Insiilin direnci olan bireylerin antropometrik dlgiimleri (boy uzunlugu, viicut agirhgs,
BKI, viicut yag yiizdesi, viicut sivi yiizdesi, viicut yagsiz kiitle, abdominal yag agirligi) ile
HOMA-IR ve serum tiroid hormon diizeyleri (TSH, sT3 ve ST, arasindaki iliskiye ait bulgular
tablo 4.5.15.’te gosterilmistir. Bireylerin antropometrik 6l¢iimlerine gore HOMA-IR degerleri
karsilastirildiginda boy uzunlugu, viicut agirligi, BKI, viicut yag yiizdesi, viicut siv1 yilizdesi,
viicut yagsiz kiitle, abdominal yag agirligi ile HOMA-IR arasinda istatistiksel agidan anlaml
bir iliski bulunmamistir (p= 0.341, P= 0.733, p= 0.686, p= 0.751, p= 0.665, p= 0.431); boy
uzunlugu ile HOMA-IR degerleri arasinda pozitif yonde anlamli bir iliski bulunmustur (p
=0.033). Calismaya katilan bireylerin antropometrik Slgtimlerine gore serum TSH diizeyleri
degerlendirildiginde, boy uzunlugu, viicut agirligi, BKI, viicut yag yiizdesi, viicut sivi
yiizdesi, viicut yagsiz kiitle, abdominal yag agirlig: ile TSH diizeyleri arasinda ( p= 0.474, p=
0.594, p= 0.532, p= 0.330, p= 0.830, p= 0.065, P= 0.573) istatistiksel olarak 6énemli bir iligki
saptanmamustir (p> 0.05).

Calismaya katilan bireylerin antropometrik Olgiimlerine gore sTsz diizeyleri
degerlendirildiginde, boy uzunlugu, viicut agirligi, BKI, viicut yag ylizdesi, viicut sivi
yiizdesi, viicut yagsiz kiitle, abdominal yag agirlig: ile sT3 degerleri arasinda ( p= 0,073, p=
0,746, p=0,292, p=0,056, p=0,128, p=0,660, p= 0,931); antropometrik Sl¢iimleri ile sT3
degerleri arasindaki 1iliski istatistiksel olarak Onemli degildir (p> 0.05). Bireylerin
antropometrik Ol¢timlerine gore sT, degerleri degerlendirildiginde, boy uzunlugu, viicut
agirhgl, BKI, viicut yag ylizdesi, viicut siv1 yiizdesi, viicut yagsiz kiitle, abdominal yag
agirhig ile serum sT4 degerleri arasinda ( p=0,738, p=0,256, p=0,410, p=0,358, p=0,527,
p=0,399, p=0,289) serum sT, degerleri arasinda anlamli bir iliskiye rastlanmamuistir (p> 0.05).
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Tablo 4.5.15. Insiilin Direnci Olan Bireylerin Antropometrik Olciimlerine Gore HOMA-IR ve Tiroid

Hormonlar1 Arasinda iliskinin Degerlendirilmesi

HOMA- IR TSH (pU/mL) sT; (pmol/L) sT4 (pmol/L)
Antropometrik (uU/mL)

Olgiimler r p r p r p r p

Boy Uzunlugu (cm) 0.222  0.033* 0.075 0.474 0.187 0.073 0.035 0.738
Viicut Agirhg (kg) 0.100 0.341  -0.056 0.594 0.034 0.746 0.119 0.256

BKI (kg/m?) 0.036 0.733  -0.066 0.532 -0.110 0.292 0.086  0.410
Viicut Yag Yiizdesi (%) 0.042 0.686 -0.102 0.330 -0.199 0.056 0.096  0.358

Viicut Siv1 Yiizdesi (%) -0.033 0.751  0.023 0.830 0.159 0.128 -0.066  0.527
Viicut Yagsiz Kiitle (kg) -0.045 0.665 -0.192 0.065 -0.046  0.660 0.088  0.399

Abdominal Yag Agirhg:
(ka)

-0.083 0.431 0.059 0.573 -0.009 0.931 0.111 0.289

Korelasyon analizi *p<0.05

4.5.16. insiilin Direnci Belirlenen Bireylerin Enerji Ve Makro Besin Ogesi Alim Ile
HOMA-IR, Serum Tiroid Hormonlar1 ve Lipid Degerleri Arasindaki iliskinin

Degerlendirilmesi

Calismaya katilan insiilin direnci tespit edilen bireylerin enerji ve makro besin 6gesi
alimi ile HOMA-IR ve serum tiroid hormon diizeyleri arasindaki iligski tablo 4.5.16.’de

gosterilmistir.

Calismaya katilan bireylerin giinliik aldiklar1 enerji ile aglik kan glukozu, serum
insiilin diizeyi, HOMA — IR degeri, serum TSH, sTs3, ST4 degerleri arasinda istatistiksel agidan
anlamli bir iligki bulunmamistir (p = 0,341, p = 0,162, p = 0,236, p = 0,533, p = 0,395, p =
0,809).

Bireylerin giinliik aldiklar1 protein ile a¢lik kan glukozu, insiilin diizeyi, HOMA- IR
degeri, TSH, sTs, ST, degerleri arasinda istatistiksel agidan anlamli bir iliski bulunmamaistir (p
=0,392, p = 0,724, p = 0,598, p = 0,826, p = 0,283, p = 0,740). Bireylerin giinliik aldiklari
protein enerji yilizdesi ile aclik kan glukozu, insiilin diizeyi, HOMA — IR degeri, TSH, sT3, ST4
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degerleri arasinda istatistiksel acidan anlaml bir iliski bulunmamistir (p = 0,948, p = 0,093, p
=0,286, p = 0,410, p = 0,512, p = 0,794)

Bireylerin giinliik aldiklar1 karbonhidrat ile aglik kan glukozu, HOMA — IR degeri,
STs, ST4 degerleri arasinda istatistiksel agcidan anlamli bir iliski bulunmamistir (p = 0,415, p =
0,142, p = 0,465, p = 0,924). Bireylerin giinliik aldiklar1 karbonhidrat enerji ylizdesi ile insiilin
diizeyleri ve TSH degerleri arasinda istatistiksel agidan anlamli bir iligki bulunmustur (p =

0,008, p = 0,037).

Bireylerin giinliik aldiklar1 karbonhidrat yiizdesi ile aclik kan glukozu, HOMA-IR
degeri, sT3, ST4 degerleri arasinda istatistiksel agidan anlamli bir iligki bulunmamistir (p =
0,974, p = 0,608, p = 0,854, p = 0,550). Bireylerin giinliik aldiklar1 karbonhidrat yiizdesi ile
insiilin diizeyleri ve TSH degerleri arasinda istatistiksel agidan anlamli bir iliski bulunmustur

(p = 0,049, p = 0,013).

Calismaya katilan bireylerin giinliikk yag alimlar ile aglik kan glukozu, insiilin diizeyi,
HOMA — IR degeri, TSH, sTs, ST4 degerleri arasinda istatistiksel agidan anlamli bir iligki
bulunmamustir (p = 0,410, p = 0,746, p = 0,396, p = 0,609, p = 0,554, p = 0,773). Bireylerin
giinliik aldiklar1 yag enerji yiizdesi ile aglik kan glukozu, insiilin diizeyi, HOMA — IR degeri,
ST3, ST, degerleri arasinda istatistiksel agidan anlamli bir iliski bulunmamistir (p = 0,967, p =
0,129, p = 0,842, p = 0,723, p = 0,581). Bireylerin giinliik aldiklar1 yag orani ile TSH

degerleri arasinda istatistiksel agidan anlaml bir iliski bulunmustur (p = 0,014).

Bireylerin giinliik aldiklar1 doymus yag asidi alimlari ile ac¢lik kan glukozu, insiilin
diizeyi, HOMA — IR degeri, TSH, sTs, ST4 degerleri arasinda istatistiksel agidan anlamli bir
iligki bulunmamistir (p = 0,488, p = 0,775, p = 0,156, p = 0,434, p = 0,166, p = 0,949).

Calismaya katilan bireylerin giinliik aldiklar1 ¢oklu doymamis yag asidi alimlar ile
aclik kan glukozu, insiilin diizeyi, HOMA — IR degeri, TSH, sTs, ST4 degerleri arasinda
istatistiksel agidan anlamli bir iligki bulunmamistir (P = 0,389, P = 0,357, P = 0,905, P =
0,988, P = 0,486, P = 0,458).

Bireylerin giinliik aldiklar1 tekli doymamis yag asidi alimlari ile aglik kan glukozu,
instilin diizeyi, HOMA — IR degeri, TSH, sT3, sST4 degerleri arasinda istatistiksel ac¢idan
anlamli bir iliski bulunmamistir (p = 0,546, p = 0,859, p = 0,371, p = 0,494, p = 0,372, p =
0,980). Bireylerin giinliik aldiklar1 kolesterol miktarlari ile aglik kan glukozu, insiilin diizeyi,
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HOMA-IR degeri, TSH, sTs, ST4 degerleri arasinda istatistiksel agidan anlamli bir iligki
bulunmamustir (p = 0,448, p = 0,836, p = 0,671, p=0,703, p = 0,116, p = 0,928).

Bireylerin giinlik aldiklart posa miktarlari ile aglik kan glukozu, insiilin diizeyi,
HOMA-IR degeri, TSH, sTs, ST4 degerleri arasinda istatistiksel acidan anlamli bir iliski
bulunmamustir (p = 0,321, p = 0,417, p = 0,931, p = 0,054, p = 0,407, p = 0,949).

Calismaya katilan bireylerin giinliik aldiklar1 enerji ile HDL-K, LDL-K, trigliserit
degerleri arasindaki iliski istatistiksel olarak 6nemli bulunmamustir (p = 0,261, p = 0,995, p =
0,984).

Bireylerin giinliilk aldiklari protein miktart ile serum HDL-K, LDL-K, trigliserit
diizeyleri arasinda istatistiksel agidan 6nemli bir iligki bulunmamustir (p = 0,412, p = 0,365, p
= 0,559). Bireylerin giinliik aldiklar1 proteinin enerji yiizdesi ile HDL-K, LDL-K, trigliserit
degerleri arasinda istatistiksel agidan 6nemli bir iliski bulunmamustir (p = 0,871, p = 0,063, p
=0,210)

Bireylerin hem giinliikk aldiklar1 karbonhidrat miktar1 hem de karbonhisrat enerji
yiizdesi ile HDL-K, LDL-K, trigliserit diizeyleri arasinda istatistiksel agidan 6nemli bir iligki
bulunmamaistir (p>0.05).

Calismaya katilan bireylerin giinliik yag alimlari ile HDL-K, LDL-K, trigliserit
degerleri arasinda istatistiksel agidan anlaml bir iligki bulunmamstir (p = 0,225, p = 0,776, p
=0,619). Bireylerin giinliik tiiketgi yag enerji yiizdesi ile HDL-K, LDL-K, trigliserit degerleri
arasinda istatistiksel agidan anlamli bir iligki bulunmamistir (p = 0,516, p = 0,401, p = 0,182).

Bireylerin giinliik aldiklart doymus yag asidi alimlart ile HDL-K, LDL-K, trigliserit
degerleri arasinda istatistiksel agidan anlamli bir iliski bulunmamistir (p = 0,140, p = 0,423, p
=0,270).

Ginliik aldiklar1 ¢oklu doymamis yag asidi alimlani ile HDL-K, LDL-K, trigliserit

degerleri arasinda istatistiksel agidan anlamli bir iligski bulunmamustir (p = 0,457, p = 0,635, p
= 0,966).

Bireylerin giinliik aldiklar1 tekli doymamis yag asidi alimlar1 ile HDL-K, LDL-K,
trigliserit degerleri arasinda istatistiksel agidan anlamli bir iligki bulunmamustir (p = 0,264, p

= 0,653, p = 0,740). Bireylerin giinliik aldiklar1 kolesterol miktarlar1 ile HDL-K, LDL-K,
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trigliserit degerleri arasinda istatistiksel agidan anlamli bir iligski bulunmamistir (p = 0,523, p

= 0,310, p = 0,193).

Bireylerin giinliik aldiklar1 posa miktarlar1 ile HDL-K, LDL-K, trigliserit degerleri
arasinda istatistiksel a¢idan anlamli bir iliski bulunmamustir (P = 0,505, p = 0,066, p = 0,073)
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Tablo 4.5.16. insiilin Direnci Belirlenen Bireylerin Enerji ve Makro Besin Ogesi Alim1 ile HOMA-IR, Serum Tiroid Hormonlari ve Serum Lipidleri Arasindaki iliskinin

Degerlendirilmesi
Aclik Kan Glukozu Insiilin Diizeyi HOMA- IR
TSH (unU/mL) sTs3 (pmol/L) sT4 (pmol/L) HDL- K (mg/dL) LDL- K (mg/dL)  Trigliserit (mg/dL)
(mg/dl) (uu/mt) (uWU/mL)
r p r p r p r p r p r p r p r p r p
Enerji (kkal) -0.100 0.341 0.146 0.162 0.124 0.236 -0.065 0.533 0.089 0.395 0.025 0.809 -0.118 0.261 0.001 0.995 -0.002 0.984
Protein (g) -0.090 0.392 0.037 0.724 0.055 0.598 -0.023 0.826 0.113 0.283 0.035 0.740 -0.086 0.412 0.095 0.365 0.061 0.559
Protein (%) -0.007 0.948 -0.175  0.093 -0.112 0.286 0.086 0.410 0.069 0.512 0.027 0.794 0.017 0.871 0.193 0.063 0.131 0.210
Karbonhidrat
© -0.086 0.415 0.274  0.008*  0.154 0.142 -0.217 0.037* 0.077 0.465 0.010 0.924 -0.068 0.516 0.088 0.401 0.140 0.182
Karbonhidrat
%) 0.003 0.974 0.204  0.049*  0.054 0.608 -0.256 0.013* 0.019 0.854 -0.063 0.550 0.042 0.687 -0.154 0.139 -0.177 0.090
Yag (g) -0,086 0.410 0.034 0.746 0.089 0.396 0.054 0.609 0.062 0.554 0.030 0.773 -0.127 0.225 0.030 0.776 0.052 0.619
Yag (%) 0.004 0.967 -0.159  0.129 -0.021 0.842 0.255 0.014* -0.037 0.723 0.058 0.581 -0.068 0.516 0.088 0.401 0.140 0.182
Doymus
-0.073 0.488 -0.030  0.775 0.148 0.156 0.082 0.434 0.145 0.166 0.007 -0.154 0.140 0.084 0.423 0.116 0.270 0.270
Yagasit (g)
Coklu
Doymamis -0.090 0.389 0.097 0.357 0.013 0.905 0.002 0.988 -0.073 0.486 0.078 -0.078 0.457 -0.050 0.635 -0.004 0.966 0.966
Yagasit (g)
Tekli
Doymams -0.063 0.546 0.019 0.859 0.094 0.371 0.072 0.494 0.094 0.372 0.003 -0.117 0.264 0.047 0.653 0.035 0.740 0.740
Yagasit (g)
Kolesterol (mg) -0.080 0.448 -0.022  0.836 0.045 0.671 0.040 0.703 0.164 0.116 -0.009 0.928 -0.067 0.523 0.106 0.310 0.136 0.193
Posa (g) -0.104 0.321 0.085 0.417 0.009 0.931 -0.201 0.054 0.087 0.407 -0.007 0.949 -0.070 0.505 -0.191 0.066 -0.187 0.073

Korelasyon analizi *p<0.05
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45.17. Insiilin Direnci Belirlenen Bireylerin Vitamin ve Mineral Alim ile HOMA-IR,
Serum Tiroid Hormonlar1 ve Serum Lipid Parametreleri Arasindaki liskinin

Degerlendirilmesi

Calismaya katilan insiilin direnci tespit edilen bireylerin vitamin ve mineral alimi ile

insiilin direnci ve serum tiroid hormonlar1 arasindaki iligki tablo 4.5.17.de gosterilmistir.

Calismaya katilan bireylerin giinliik aldiklar1 demir miktar1 ile aglik kan glukozu,
insiilin diizeyi, HOMA-IR degeri, TSH, sTs, ST4 degerleri arasinda istatistiksel agcidan 6nemli
bir iliski bulunmamustir (p = 0.238, p = 0.481, p = 0.696, p = 0.188, p =0.278, p = 0.784).

Bireylerin giinliik aldiklar1 potasyum miktari ile ag¢lik kan glukozu, insiilin diizeyleri,
HOMA-IR degeri, sTs, ST, degerleri arasinda istatistiksel agidan anlamli bir iligki
bulunmamustir (p = 0.835, p = 0.900, p = 0.275, p = 0.143, p = 0.541). Bireylerin giinliik
aldiklar1 potasyum ile ve TSH degerleri arasinda istatistiksel agidan onemli bir iligki

bulunmustur (p = 0.040).

Calismaya katilan bireylerin giinliik aldiklar1 sodyum miktari ile aglik kan glukozu,
instilin diizeyi, HOMA-IR degeri, TSH, sTs, ST4 degerleri arasinda istatistiksel acidan 6nemli
bir iliski bulunmamustir (p = 0.914, p = 0.283, p = 0.563, p = 0.721, p = 0.321, p = 0.698).

Bireylerin giinliik aldiklar1 kalsiyum miktar1 ile aglik kan glukozu, insiilin diizeyleri,
TSH degerleri, sT3, ST, degerleri arasinda istatistiksel agidan anlamli bir iligki bulunmamaistir
(p = 0.465, p = 0.455, p = 0.414, p = 0.148, p = 0.771). Ginliik aldiklar1 kalsiyum ile
HOMA-IR degeri arasinda istatistiksel agidan énemli bir iliski bulunmustur (p = 0.012).

Calismaya katilan bireylerin giinliik aldiklar1 ¢inko miktar1 ile aglik kan glukozu,
insiilin diizeyi, HOMA-IR degeri, TSH, sTs, ST, degerleri arasinda istatistiksel agidan 6nemli
bir iliski bulunmamistir(p = 0.447, p = 0.599, p = 0.414, p = 0.341, p = 0.333, p = 0.759).

Bireylerin giinliik aldiklari magnezyum miktar1 ile ag¢hk kan glukozu, insiilin
diizeyleri, TSH degerleri, sTs, ST4 degerleri arasinda istatistiksel agidan anlamli bir iligki
bulunmamistir (p = 0.152, p = 0.214, p = 0.466, p = 0.906, p = 0.586). Bireylerin giinliikk
aldiklar1 magnezyum ile HOMA-IR degeri arasinda istatistiksel a¢idan onemli bir iligki
bulunmustur (p = 0.005).

Calismaya katilan bireylerin giinliik aldiklar1 tiamin alim miktar ile aclik kan glukozu,

insiilin diizeyi, HOMA—-IR degeri, TSH, sT3, sT4 degerleri arasinda istatistiksel agidan dnemli
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bir iligki bulunmamustir(p = 0.608, p = 0.770, p = 0.901, p = 0.261, p = 0.629, p = 0.177).
Bireylerin giinliik aldiklar1 riboflavin miktar1 ile aglik kan glukozu, insiilin diizeyi, HOMA —
IR degeri, TSH, sTs, sST4 degerleri arasinda istatistiksel acidan anlamli bir iliski
bulunmamustir(p = 0.740, p = 0.968, p = 0.709, p = 0.297, p = 0.095, p = 0.790). Giinlik
aldiklar1 niasin alimi1 miktari ile aglik kan glukozu, insiilin diizeyi, HOMA — IR degeri, TSH,
ST3, ST4 degerleri arasinda istatistiksel agidan 6nemli bir iliski bulunmamistir (p = 0.334, p =

0.597, p = 0.862, p = 0.665, p = 0.265, p = 0.578).

Bireylerin giinliik Bg vitamini alim diizeyi ile aclik kan glukozu, insiilin diizeyleri,
TSH degerleri, sT3, ST, degerleri arasinda istatistiksel agidan anlamli bir iligki bulunmamaistir
(p = 0.951, p = 0.094, p = 0.515, p = 0.449). Bireylerin giinliik aldiklar1 kalsiyum ile HOMA
— IR degeri ve sT; arasinda istatistiksel acidan Onemli bir iligki bulunmustur (p = 0.002, p =
0.049).

Gilinliik By alimi ile aglik kan glukozu, insiilin diizeyi, HOMA-IR degeri, TSH, sTs,
sT,4 degerleri arasinda istatistiksel agidan 6nemli bir iliski bulunmamistir(p = 0.573, p = 0.949,
p=0.899, p=0.618, p = 0.080, p = 0.944).

Bireylerin C vitamini alim ile aglik kan glukozu, insiilin diizeyleri, HOMA-IR degeri,
ST3, STy degerleri arasinda istatistiksel agidan Onemli bir iligki bulunmamistir (p=0.973,
p=0.859, p=0.738, p=0.118, p=0.390). Bireylerin giinliik aldiklar1 C vitamini ile TSH

degerleri arasinda istatistiksel agidan 6nemli bir iliski bulunmustur (p=0.001).

Giinliik E vitamini alimi ile aglik kan glukozu, insiilin diizeyi, HOMA-IR degeri, TSH,
ST3, ST4 degerleri arasinda istatistiksel agidan anlamli bir iligki bulunmamistir(P = 0.468, P =
0.521, P =0.983, P =0.852, P =0.427, P = 0.396).

Calismaya katilan bireylerin giinliik aldiklar1 demir, potasyum, sodyum, kalsiyum,
¢inko, magnezyum, tiamin, riboflavin niasin Bg vitamini By, vitamini, C vitamini, E vitamini
giinlik alim miktar1 ile HDL-K, LDL-K, trigliserit degerleri arasinda istatistiksel acidan

onemli bir iligki bulunmamistir (p>0.05).
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Tablo. 45.17. insiilin Direnci Belirlenen Bireylerin Vitamin ve Mineral Alim ile HOMA-IR, Serum Tiroid Hormonlar1 ve Serum Lipid Parametreleri Arasmdaki iliskinin

Degerlendirilmesi

Aclik Kan Glukozu Insiilin Diizeyi HOMA- IR HDL-K LDL-K Trigliserit(mg/
TSH (nU/mL) ST3 (pmol/L) sT4 (pmol/L)
(mg/dl) (uu/mil) (uU/mL) (mg/dL) (mg/dL) dL)

r p r p r p r o] r o] r o] r P r P r p

Demir (mg) -0.124 0.238 0.074 0481 0.041 0.696 -0.138 0.188 0.114 0278 0.029 0.784 -0.088 0.403 -0.076 0.471 -0.067 0.523
Potasyum (mg)  -0.022 0.835 0.013 0.900 0.114 0.275 -0.214 0.040* 0.153 0.143 0.064 0541 -0.063 0.550 -0.083 0.429 -0.099 0.343

Sodyum (mg) 0.011 0.914 0.112 0.283 0.061 0.563 0.038 0.721 0.104 0.321 0.041 0.698 -0.018 0.866 0.038 0.717 -0.079 0.452
Kalsiyum (mg) 0.077 0.465 0.078 0.455 0.259 0.012* -0.086 0.414 0.151 0.148 0.031 0.771 -0.074 0479 0.018 0.863 0.067 0.522
Cinko (mg) -0.080 0.447 0.055 0599 0.086 0.414 -0.100 0.341 0.101  0.333 0.032 0.759 -0.087 0.406 -0.006 0.954 0.018 0.862
Magnezyum -
-0.244 0.152 -0.212 0.214 0.005* -0.125 0.466 0.020 0.906 -0.094 058 0.190 0.268 -0.103 0551 -0.286 0.091
(mg) 0.462
Tiamin (mg) -0.054 0.608 -0.031  0.770 0.013 0.901 -0.118 0.261 O(;51 0.629 0.141 0.177 -0.142 0.176 -0.066 0.529 -0.029 0.779
Riboflavin
(mg) -0.035 0.740 -0.004 0.968 0.039 0.709 -0.109 0.297 0.174  0.095 0.028 0.790 -0.082 0.433 0.030 0.778 0.092 0.379
mg
Niasin (mg) -0.101 0.334 0.056 0597 0.018 0.862 -0.046 0.665 0.117  0.265 0.058 0,578 -0.093 0.378 0.074 0.483 0.058 0.581
Bg Vitamin
(mg) 0.006 0.951 0.174 0.094 0.324 0.002* -0.068 0.515 0.205 0.049* 0.079 0449 0.007 0.948 -0.074 0.481 -0.032 0.759
mg
B4, Vitamin -
g -0.059 0.573 0.007  0.949 0.013 0.899 -0.052 0.618 0.182  0.080 0.007 0944 -0.051 0.625 0.047 0.656 0.121  0.247
ng .
C Vitamini
(mg) 0.004 0.973 0.019 0859 0.03 0738 -0.339 0.001* 0.163 0.118 0.090 0.390 -0.005 0958 -0.187 0.073 -0.187 0.073
mg
E Vitamini -
(mg) -0.076 0.468 0.067 0521 0.002 0.983 -0.020 0.852 0.083 0.427 0.089 0.396 -0.090 0.394 -0.057 0.584 -0.014 0.896
mg .

Korelasyon analizi *p<0.05
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5. TARTISMA

Pankreasin %60 kadarimi1 langerhans adaciklar1 olusturur. Burada bulunan f
hiicrelerinden salgilanan insiilin, organizmanin tek hipoglisemik etkili hormonudur. Insiilin,
temelde karbonhidrat metabolizmasinda etkili olan bir hormondur. Fakat, lipidlerin

depolanmasi ve protein sentezinde de rol oynamaktadir (3).

Glukoz homeostaz bozuklugu, sadece insiilinin kandaki seviyesinin azalmasi ile ortaya
cikmaz. Kas, yag dokusu ve karacigerde insiilinin duyarliligmin azalmasida glukoz
metabolizmasini1 bozmaktadir. Bu insiilin direnci olarak adlandirilir (3). Insiilin direnci, birgok
organ sistemini etkileyen ve ciddi metabolik bozukluklara yol agan kompleks hiicresel bir
bozukluktur (4). Insiilin direnci basta Diabetus Mellutus (DM) olmak iizere bir¢ok hastaligin

patogenezinde rol aldigindan 6nemi ve toplum tarafindan bilinirligi glin gegtik¢e artmaktadir.

Bu ¢alismanin amaci, insiilin direncinin, tiroid fonksiyon bozukluklar1 ve beslenme
durumuna etkisini belirlemektir. Bu arastirmaya, insiilin direnci tanisi konmus 93 birey dahil

edilmistir. Calismaya katilan bireylerin 9’u erkek (% 9.7 ), 84’1 kadindir (% 90.3 ).
5.1. Hastalarin Genel Ozellikleri

Insiilin direncinin tiroid hormonlar1 (sT3 ve sTy) iizerinde etkisi oldugu ¢ok uzun
yillardir diigiiniilmektedir. Fakat, tiroid fonksiyonlar1 iizerine olan etkisi tam olarak
aciklanamamistir. Tiroid hormonlarinin, enerji, glukoz, lipid metabolizmast ve kan basinci
tizerine etkisi bulunmaktadir. Dolayisiyla, tiroid fonksiyon bozukluklari, metabolik sendrom
(MetS) ve kardiyovaskiiler hastaliklar agisindan onemli bir risk teskil etmektedir (76).
Yapilan ¢alismalarda, hipotiroidisi olan hastalarda, insiilin direnci gelistigi belirlenmistir.
Ancak, insiilin direncinin, hipotiroidi gelisiminde etkisi olup olmadig1 konusunda kesin bilgi
saptanmamistir. (75). Yapilan bir ¢calismada; Tiroid stimulan Hormon (TSH) ve insiilin

direnci (IR) arasinda istatistiksel agidan anlamli iligki tespit edilmistir (77).

Bu bilgiler 1s18inda, bizim ¢alismamizda insiilin direnci saptanan bireylerde tiroid

fonksiyonlari ile beslenme durumu iligkisinin degerlendirilmesine karar verilmistir.

Bu calismada, insiilin direnci tanist konmus 93 birey dahil edilmistir. Calismaya

katilan bireylerin 9’u erkek (% 9.7 ), 84’1 kadindir (% 90.3 ). TURDEP-2 ¢aligmasina gore,
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iilkemizde obezite siklig1 %32°dir. Erigskin toplumunda erkeklerin obezite oraninin kadinlara
gore daha yiiksek oldugu bildirilmistir (105). Bu ¢almada obezite tanisi, BKI ortalamalarina
kullanilarak yapilmistir. Bizim calismamizda, erkeklerin Beden Kitle Indeks (BKI) ortalamasi
35.1+£5.8 kg/mz, kadinlarin BKI ortalamasi 36.6 = 7.0 kg/m2 bulunmustur.

Onemli sayida arastirma, artmis abdominal adipositenin, artmis saglik riskleri ile
iliskili olduguna dikkat ¢ekmektedir. Yapilan bir ¢alismada abdominal obezitenin, metabolik
sendrom (MetS) ve insiilin direncinde, BKI’ den daha &nemli oldugu belirlenmistir (92).
Jakobsen ve ark. yaptigi calismada, abdominal obezite ile insiilin direnci gelistigi tespit
edilmistir (95). Bu ¢aligmamizda, abdominal yag; erkeklerde 15.3 = 5.6 kg, kadinlarda 11.3 +
5.16 kg olarak belirlenmistir. Abdominal obezite degerlendirilmesinde kullanilan cihazin
referans araliklarina gore 1-12 kg normal sinirlar igerisinde, 13- 59 kg ise abdominal obezite
olarak kabul edilmistir. Bu ¢alismada; erkelerde abdominal yagin fazla oldugu, kadinlarda ise;

normal sinirlar icerisinde oldugu belirlenmistir.

Insiilin direnci gelisiminin bir sebebi de ileri yas diizeyleridir. Bunun en temel sebebi
yas ile birlikte gelisen hiicresel oksidatif stres ve mitokondriyal disfonksiyondur. Bu konuda
az sayida ¢alisma bulunmaktadir. Ratlarda yapilan ¢alismada, yas ile birlikte insiilin direnci
ve hiperinsiilinemi gelistigi gozlenmistir (104). Yaptigimiz c¢alismada yasa bagli olarak
insiilin diizeyleri ve HOMA-IR degerlerinde anlamli artis gozlenmistir ve diger calismalari

destekler niteliktedir (p <0.05).
5.2. Bireylerin Hastahklarna Iliskin Durumlar

Son yillarda yapilan calismalar da hipertiroidi ve hipotiroidinin insiilin direnci
izerinde etkisi oldugu gézlenmis ve tiroid hormonlarinin glukoz homeostazinda etkisi oldugu
rapor edilmistir. Hipotiroidi, hipertiroidi ve otoimmiin tiroid hastaliklarinda, insiilin direnci
gelistigi, Tip 1 ve Tip 2 DM ile anlaml bir iligkisi oldugu belirlenmistir (7). YangW ve
ark.’nin yaptig1 ¢alismada, diyabeti olan bireylerde, 6tiroid guatr ve insiilin direnci arasinda
anlamli bir iligki bulunmustur (82). Yapilan bagka bir ¢alismada ise, diyabetin insiilin direnci
gelisiminde en Onemli faktor oldugu tespit edilmistir (92). Yaptigimiz bu c¢alismada,
bireylerin tiimii insiilin direnci olmasina ragmen higbirinde Tip 1 ve Tip 2 DM

saptanmamigtir.

Insiilin direnci; obezite, hiperglisemi, dislipidemi ve hipertansiyon igin énemli bir risk

faktoriidiir (84). Mc LaughlinT ve ark.’nin yaptigi, 211 bireyin katildig1 ¢aligmada, obez
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(BKI1 30- 35 kg/ m?) olan bireyler, fazla kilolu (BKI 25-30 kg/ m?) olan bireylere gére; aglik
kan glukozu (AKG), kan trigliserit seviyelerinin yiikseldigi, HDL Kolesterol (HDL-K)
diizeylerinin arttig1 ve bu bulgularin insiilin direnci ile anlamli iliskisi oldugu belirlenmistir
(83). Bu calismaya katilan bireylerin ortalama BKI degeri erkeklerde 35.1 + 5.8 kg/m2,
kadinlarda ise 36.6 + 7.0 kg/m2 dir. HOMA-IR diizeyleri ise cinsiyet gozetmeksizin 5.1 & 6.2
pU/mL olarak tesbit edilmistir. Bu ¢alismada da diger ¢alismalardakine benzer bigimde BKI
artistyla beraber HOMA-IR degerinde sayisal artis goriilmekle birlikte, bu fark istatistiksel

olarak anlamli bulunmamustir (p>0.05).

Yapilan bir ¢alismada, insiilin direnci goriilen vakalarda metformin ila¢ kullaniminin,
insiilin direnci, hiperlipidemi, arteriyel hipertansiyon ve endotel disfonksiyon {izerinde olumlu
etkileri oldugu belirlenmistir (85). Bu g¢alismada AKG ortalamasi metformin kullanan
bireylerde 99.1+12.5 mg/dL, metformin kullanmayan bireylerde 106.9+17.3 mg/dL’ dir.
Gruplar arasindaki bu fark istatistiksel agidan anlamli bulunmustur (p<0.005). Insiilin diizeyi
ortalamalari, metformin kullanmayan grupta 36.1 = 57.1 uu/mL, metformin kullanan grupta
19.3 + 14.3 uu/mL olarak belirlenmistir. Gruplar arasindaki bu fark istatistiksel agidan anlaml
bulunmamistir (p>0.005). HOMA-IR ortalama degerleri, metformin kullanan grupta 4.4 + 1.7
pU/mL, metformin kullanmayan grupta ise 9.5 £15.2 pU/mL olarak saptanmustir. Gruplar
arasindaki bu fark istatistiksel agidan anlamli bulunmustur (p<0.005). Ortalama HDL-K
diizeyleri metformin kullanan bireylerin 43.8+9.2 mg/dL, kullanmayan bireylerde ise;
43.4+4.1 mg/dL olarak belirlenmistir. Bu gruplar arasinda anlamli bir fark gézlenmemistir
(p>0.005). LDL-K ortalamalari, metformin kullanan grupta 127.3+72.9 mg/dL, kullanmayan
grupta 129.6+60.3 mg/dL olarak tespit edilmistir. Bu gruplar arasinda, istatistiksel a¢idan bir
fark bulunmamistir (p>0.005). Trigliserit diizey ortalamalari, metformin kullanan grupta
137.1+63.2 mg/dL, kullanmayan grupta 165.2+66.9mg/dL olarak tespit edilmistir. Bu gruplar
arasinda, anlamli bir fark bulunmamistir (p>0.005). Bu bilgiler 1518iInda metformin
kullaniminin AKG diizeyini azaltmada ve buna bagli olarak HOMA-IR degerlerinde olumlu
etki yaptig1 diislinilmektedir. Ancak metformin kullaniminin kan lipidleri iizerinde, diger
aragtirmalarda oldugu gibi bir etkisi olmamasi, ilacin dozaji, kullanim siiresi ve baska ilag

kullanim durumu bilinmedigi i¢in olabilir.

Yapilan bir ¢alismada tiroid fonksiyon bozuklugu olan bireylerde, tiroid stimulan
horman (TSH) replasman tedavisi sonucunda, tiroid fonksiyonlarinin normal seviyede
izlendigi gozlenmistir (88). TSH replasman tedavisi yapilan bireylerin, tiroid hormonlari

normal seviyede seyrederken, bu tedavinin kesilmesi sonras1t TSH seviyesinde ii¢ ay igerisin
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de diisiis gozlenmistir. TSH replasman tedavisinin TSH degerleri lizerinde anlamli etkileri
oldugu belirlenmistir (87). Bizim ¢alismamizda, TSH replasman tedavisi alan bireyler % 12.9,
bu tedaviyi almayanlar %87.1 olarak tespit edilmistir. TSH < 2 pU/mL (n: 52) olan bireylerin;
% 6.5’ 1, TSH > 2 pU/mL (n: 41) olan bireylerin % 6.5’inin TSH replasman tedavisi aldig1
tespit edilmistir. Bu ¢alismada, TSH replasman tedavisi ile TSH degerleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik saptanmamuistir (p>0.05). Diger ¢alismalarin aksine, bu ¢aligmada
TSH degerlerinde anlamli degisikligin olmamasi; farkli tiroid hormon bozukluklart olmasina

yada calismaya katilan bireylerin %12.9” unun ilag kullanmasina bagli olabilir.
5.3. Hastalarin Antropometrik Olgiimleri Degerlendirilmesi

Yapilan ¢alismalarda, BKI ile AKG diizeyleri arasinda iliski oldugu tespit edilmistir.
(108). Ancak yapilan bazi ¢alismalarda; viicut yag oraninin, HOMA- IR degerini BKI’ye gore
daha fazla etkiledigi goriilmektedir (93). Yapilan aragtirmalarda, BKI degeri ile AKG degeri
arasinda pozitif korelasyon oldugu ve buna bagl olarak IR gelistirdigi gosterilmistir (108).
Yaptigimiz bu ¢alismada BKI diizeylerine gore HOMA-IR degerleri arasinda anlamli bir iligki
bulunmamuistir (p > 0.05). Ayrica, viicut yag ylizdesi ile HOMA- IR arasinda da istatistiksel
acidan bir fark yoktur (p > 0.05).

Amouzegar ve ark. yaptigi ¢alismada, BKI, LDL-K ve trigliserit degerleri ile sT4
degerleri arasinda bir iligki bulumamuistir (89). Bizim ¢alimamizda, BKI ile LDL-K, trigliserit,
ST4 degerleri arasinda anlamli bir iligski saptanmamistir (p > 0.05). Yapilan bir ¢caligmada, IR
gelisiminde, BKI” nin tek basina yeterli parametre olmadigi, viicut yag oranininda HOMA-IR
diizeyleri lizerinde etkili oldugu tespit edilmistir (94). Bagka bir ¢aligmada ise, viicut yag orani
ile insiilin direnci korelasyonu goriilmemistir (96). Yapilan bu ¢alismada, viicut yag yiizdesi

ile HOMA-IR degerleri arasinda bir iligski saptanmamustir (p > 0.05).

Yapilan bir ¢alismada, abdominal obezitenin, MetS ve insiilin direnci gelisiminde,
BKI” den daha 6nemli oldugu sonucu elde edilmistir (92). Bu ¢alismaya katilan bireylerin,
abdominal yag agirligi ile HOMA-IR degerleri arasinda anlamli bir iligki bulunmamaistir (p >
0.05).

Tiroid hormonlar1 ve obezite arasinda bir iliski oldugu yapilan bir ¢ok calismada
gosterilmistir (28-29). Tiroid hormonin, bazal metabolizma hizi (BMH)’ n1 etkileyerek enerji
metabolizmas1 ve istah mekanizmasim1 da 6nemli bir yeri oldugu bilinmektedir. Uzun

acliklarda, TSH stimiilasyonu ile leptin salgist baskilanmaktadir (95). Obezite, viicut yag
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yiizdesindeki artisa bagli olarak TSH seviyesini arttirir ve artan TSH seviyeside STy
stimulasyonunu arttirmaktadir. (107). Bizim calismamizda, BKI ile TSH, sT3 ve sTy
arasinda anlamli bir iligki tespit edilmemistir (p > 0.05). Viicut yag ylizdesi ile TSH, sT3 ve

ST, dlizeyleri arasinda istatistiksel agidan bir iligki belirlenmemistir (p>0.05).
5.4. Hastalarin Biyokimyasal Bulgularinin Degerlendirilmesi

Yapilan bir ¢calismada, yiiksek sT, diizeyleri ile HOMA-IR diizeyleri arasinda zayif bir
iliski tespit edilmistir (89). 6241 birey ile yapilan ¢alismada, tiroid fonksiyonlar1 (TSH ve
sTy) ile insiilin direnci (IR) degerlendirildiginde; normal TSH, diisiik sT4 diizeyleri ile IR
arasinda anlamli iliski bulunmustur (77). Yapilan baska bir calismada, IR’ nin sT4
diizeylerinin diisiik olmasi ile iliskisi oldugu, TSH seviyeleriyle iliskisi olmadigi
belirlenmistir (90). Bu ¢alismada, ST, diizeyleri ile AKG arasinda anlamli bir iligki
belirlenmis (p<0.05), ancak sT4 diizeyleri ile insiilin seviyeleri arasinda anlamli bir iligki

tespit edilmemistir (p>0.05).

Insiilin direnci varliginda, lipoliz mekanizmasinin artmasi sonucu kan trigliserit
degerleri yiikselmektedir (92). Yapilan bir ¢aligsmada, insiilin direncine bagli olarak trigliserit
degerlerinin yiikseldigi belirlenmistir (91). Bizim ¢alismamizda, trigliserit degerleri normal
sinirlar iginde olanlar ile yiiksek olan grup arasinda anlamli bir fark bulunmamistir (p>0.05).
Insiilin direncinde bagl olarak karacigerde trigliserit ve LDL-K seviyesinin artmasina bagl
olarak HDL-K seviyesinin azaldig1 yapilan ¢alismalarda gosterilmistir. Ozgelik F. Ve ark.
yaptig1 c¢alismada, insiilin direncinin artmasi HDL-K seviyesini diistirmektedir (92). Bu
bilgiler dogrultusunda, HDL-K seviyesi ile IR arasinda anlamli bir korelasyon oldugu
kanitlanmistir (94). Bu ¢alimada, HDL-K diisiik olan grup ile normal olan grup arasinda
anlaml1 bir fark tespit edilmemistir (p>0.05). Yapilan ¢alismalarda, insiilin direnci gelismesi
ile lipolizin artmasi ve buna bagli olarak LDL-K seviyelerinde anlamli artis oldugu
belirtilmistir (93) (94). Bu ¢alismada, LDL-K seviyesi normal olan grup ile yiiksek olan grup

arasinda anlamli iligki tespit edilmemistir (p>0.05).

Yapilan ¢aligsmalarda, IR ve tiroid hormonlar1 arasindaki iliski ile ilgili kesin bir sonug
yoktur. Tiroid hormonlarinin enerji metabolizmasi1 {izerinde etkisi bulunmaktadir. Bu
etkisinide, adiponektin seviyeleri ile ayarlar. Adiponektinler, adiposit tarafindan
salgilanmakta ve enerji homeastasinin diizenlenmesinde 6nemli rol oynamaktadir (97). Bu
durum hepatositlerde, direkt insiilin direnci gelismesine neden olur. Obez hastalarda,

adiponektin seviyesi diisiik olanlarin, yiiksek olanlara gére IR gelisme orani daha yiiksek
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bulunmustur (99). Yapilan ¢alismalarda, adiponektin seviyesiyle tiroid hormonlar1 arasinda
celigkili sonuglar ortaya ¢ikmaktadir. Yapilan bagka bir ¢calismada, adiponektin seviyesi ile
TSH, sT3 ve sT4 arasinda bir iliskiye rastlanmamistir (92). Yapilan ¢alismalarda tiroid
hormonlar1 ve IR arasinda ters bir iliski oldugu belirlendi (101-103). Bizim g¢alismamizda
ST, seviyeleri ile AKG arasinda anlamli bir iligki belirlenmistir (p < 0.05). Ancak, insiilin

diizeyleri, TSH ve sT, arasinda anlamli bir iligki saptanmamuistir (p>0.05).

5.5. Hastalarin Beslenme Aliskanhklar:

Beslenme durumu ve insiilin direnci arasindaki iliski incelendiginde, karsilasilan ilk
durum, diyetin besin Ogeleri birlesimidir. Insiilin aktivasyonu ile karbonhidrat alimi
degerlendirildiginde, aliman karbonhidratin ¢esidi 6nemlilik arzetmektedir. Yapilan
caligmalarda, diyetin insiiline etkisini incelemek i¢in, alinan karbonhidrat ve yag icerisindeki
farkliliklar degerlendirilmistir. Yapilan ¢aligmalarda, diisiik karbonhidratli ve yiiksek yagh
diyetlerin glukoz ve insiilin diizeyine disiirdiigii saptanmistir. Diisiik yag ve yiiksek
karbonhidrat iceren diyet uygulandiginda, plazma glukoz seviyesini azaltmak icin insiilin
stimiilasyonu artmaktadir (80). Daly. Ve ark. Yaptigi calismada, yiiksek karbonhidrath diyet
ile diisiik karbonhidrath diyet karsilagtirildiginda, yiiksek karbonhidrat verilen grubun AKG
ve aclik insiilin seviyeleri hizli bir yiikselis gostermesine ragmen, sonrasinda normal
seviyelere diistiigii gézlenmistir (80). Bu ¢alismada, bireylerin aldig1 karbonhidrat miktari ile
AKG ve HOMA-IR degerleri arasinda anlamli bir iligki bulunmazken (P >0.05), AKG ile

instilin diizeyleri arasinda anlamli bir iligki oldugu tespit edilmistir (P < 0.05).

Yapilan calismalarda, tekli doymamis yag asidi (TDYA) ile doymus yag asidi (DYA)
alimlar1 karsilastirdiginda HOMA-IR diizeyine etkisinde farkli sonucglar elde edilmistir.
Christiansen ve ark. Yaptigi ¢alismada TDYA alan grubun DYA alan gruba gore; insiilin
seviyelerinin artmamistir (80). Deer ve ark. yaptigi ¢alismada, TDYA alimi fazla olan ile
DYA alimi fazla olan grup karsilagtirildiginda insiilin diizeylerinde anlamli bir farklilik
gozlenmemistir (79). James Deer ve ark. Yaptigr calismada giinliik enerjinin %9- 67’ sinin
doymus yaglardan alan bireylerde insiilin direnci gelistigi tespit edilmistir (79). Vessby ve
ark. tarafindan yapilan ¢alismada, diyabetik olmayan 162 bireyde DYA ve TDYA tiiketiminin
insiilin direncine etkisi incelenmistir. TDYA verilen grupta, DY A verilen gruba gore insiilin
direncinin anlamli oranda azaldig: tespit edilmistir (80). Krebs ve ark.yaptigi calismada,

coklu doymus yag asidi (CDYA) aliminin viicut agirligr kaybinda anlamli bir etkisi olmasina
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ragmen HOMA-IR diizeylerini etkilemedigi belirlenmistir (81). Yaptigimiz galismada,
bireylerin %16.1° nin tereyag, %1.1° inin margarin, %21.5” inin zeytinyag1 ve % 55.9” unun
aycicek yagi kullandiklar1 belirlenmistir. Bu g¢alismada insiilin direnci gelisen bireylerin
cogunlugunun CDYA ve TDYA igeren yaglar tercih ettigi saptanmistir. Bu ¢calismada, DYA
alimi ile AKG, insiilin diizeyi ve HOMA- IR degeri arasinda anlamli bir iliski bulunmamastir
(p>0.05). Ayrica, TDYA alimi ile de AKG, insiilin diizeyi ve HOMA- IR degeri arasinda
anlamli bir iligki bulunmamistir (p > 0.05).

Yapilan epidemiyolojik ¢aligmalarda; diyet ile alinan, protein, fosfor, potasyum ve
kalsiyumun endojen asit tiretimini arttirdigi saptanmistir. Weinstein ve ark. Yaptigi calismada
endojen asit liretiminin artmasinin Tip 2 DM neden oldugu tespit edilmistir (104) . Bunun en
biiyikk nedeni IR ve pankreas B hiicre hasaridir (102). Ancak diyet asiti arttiginda, glukoz
metabolizmasi bozukluguna yol agip agmadigi konusunda kesin bir bulgu yoktur. Murakami
ve ark. yaptigi calismalarda, diyet ile asit iretiminin artmasinin, AKG’ de anlamli
yiikselmeler olusturdugunu belirlemislerdir (104). Xu ve ark. yaptigi ¢alismada ise, diyet asiti
ile insiilin direnci ve P hiicre duyarliligi arasinda bir iliski belirlenmemistir (101). Bu
caligmada, giinliik protein alimi ile AKG, insiilin diizeyleri ve HOMA-IR degerleri arasinda
bir iliski bulunmamistir (p>0.05). Yapilan bir arastirmada magnezyumun ve potasyumun
aliminin; IR, aglik serum insiilin ve AKG degerleri ile ters iliskisi oldugu bilinmektedir (68).
Calismamizda, giinliik potasyum alimi ile AKG, insiilin diizeyleri ve HOMA-IR degerleri
arasinda da istatistiksel agidan bir anlamlilik belirlenmemistir (p>0.05). Giinlik kalsiyum
alim diizeyleri ile HOMA-IR degerleri arasinda anlamli bir iliski belirlenmisken, (p<0.05)

AKG ile insiilin diizeyleri arasinda bir iliski saptanmamustir (p>0.05).

Bertinato ve ark. Yaptig1 bir ¢calismada, kadinlarda magnezyum seviyesinin; AKG ve
HOMA- IR degerlerini etkiledigi, ancak erkeklerde fark yaratmadigi belirlenmistir (49).
Yapilan bu g¢alisamada ise, calismaya katilan tiim bireylerin giinlik magnezyum alimi ile

HOMA-IR seviyeleri arasinda anlamli bir iligki oldugu tespit edilmistir (p < 0.05).

6. SONUCLAR
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Bu caligmada insiilin direnci belirlenen 93 bireyin tiroid fonksiyonlar1 ve beslenme durumlari

degerlendirilmis ve asagidaki sonuglar elde edilmistir.

1.

10.

11.

Calismaya katilan bireylerin yas dagilimi incelendiginde, %2.2° si (2 birey) 20 yas
alt, %19.4°14 (18 birey) 20-29 yas, %37.6’ s1 (35 birey) 30-39 yas, % 19.4°1 (18
birey) 40-49 yas, %15.1°1 (14 birey) 50-59 yas, %6.5’1 (6 kisi) 60 yas lizeri bireyler
olarak saptanmuistir.

Bireylerin egitim durumu incelendiginde, % 7.5’1 (7 birey) ilkokul, %18.32 i (17
birey), %44.1°’1 (41 birey) lise, %30.1° 1 (38 birey) lniversite mezunu oldugu
belirlenmistir.

Bireylerin medeni durumlarina bakildiginda, %65.6° s1 (61 birey) evli, %25.8’1 (244
birey) bekar, %8.6’ s1 (8 birey) dul oldugu tespit edilmistir.

Bireylerin sigara igme durumu incelendiginde, %25°1 (23 kisi) sigara igtigi, %75’ inin
(69 birey) sigara igmedigi saptanmistir.

Bireylerin %7.7’si alkol kullanirken, %92.3” iiniin alkol kullanmadig1 belirlenmistir.
Bireylerin %18.3’linlin uzun yliriiyiis yaptigi, %81.7’sinin uzun yiriiyiis yapmadigi,
%9.7’sinin bahge isleri yaparken, %90.3 linlin bahge isleri yapmadig: tespit edilmistir.
Bireylerin, %47.3’liniin bitkisel destek kullanirken, %52.7° sinin bitkisel destek
kullanmadig1 belirlenmistir. Bitkisel destek kullanan bireylerin, %16.1° 1 yesil ¢ay,
%14.0°1 tarcin cayi, % 8.6° s1 tarcinl yesil cay, % 3.2° si adacayi, %1.1° 1 papatya
cay1, % 1.1°1 beyaz cay, % 1.1°1 keten tohumu ve %]1.1” inin ¢orekotu kullandig: tespit
edilmistir.

Bireylerin yemek pisirrme yontemi olarak, %10.8’1 haslama, % 20.4’ii 1zgara, % 7.5’1
kizartma yontemini her zaman kullandiklari; % 1.1’ inin haslama, % 3.2’ sinin 1zgara,
%32.3’ {inlin kizartma yontemini hi¢ kullanmadiklar1 saptanmistir.

Bireylerin yemek pisirmede kullandiklar1 yag tiiriinde, %16.1” inin tereyagi, %1.1°
inin margarin, %21.5” inin zeytinyagi, %55.9” unun aycicek yagini her zaman
kullandiklar1 belirlenirken, %31.2” sinin tereyagi, %61.3’ niin margarin, %7.5’ inin
zeytinyagl, %6.5’inin 84nsiilin yagini hi¢ kullanmadiklari tespit edilmistir.

Bireylerde ve ailelerinde Tip 1 DM saptanmamustir. Caligmaya katilan bireylerde Tip
2 DM saptanmazken, %17.2’ sinin ailesinde Tip 2 DM belirlenmistir.

Bireylerin % 4.3° i kardiovaskiiler hastaligi oldugu belirlenmistir. % 16.1° inde

ailesinde de karyovaskiiler hastalik tespit edilmistir.
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12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24,

25.

26.

Bireylerin % 14’ i hipertansiyon belirlenirken, %22.6’ sinin ailesinde hipertansiyon
belirlenmistir.

Bireylerin % 18.3 iiniin dislipidemi saptanirken, % 6.5’ inin ailesinde dislipidemi
belirlenmistir.

Bireylerin %11.8” inde siiregelen obezite tespit edilirken, %11.8’inin ailesinde de
obezite oldugu belirlenmistir.

Bireylerin %66.7’ sinin herhangi bir ila¢ kullanmadigi, %33.3” iiniin ilag¢ kullandigi
belirlenmistir. ila¢ kullanan bireylerin % 12.9’unun tiroid hormonu (euthrox, levitron),
%15.1’inin oral antidiabetik, %2.2” sinin bobrek iistii hormonu (kortizon), % 1.1 inin
antidepresan kullandiklari tespit edilmistir.

Bireylerin %65.6’ sinin bir yil iginde agirlik degimi oldugu, %34.4° {iniin agirlik
degisimi olmadig1 saptanmistir.

Bireylerin %63.4° {iniin diyet uyguladiklari, %36.6’ smin diyet uygulamadiklar
belirlenmistir.

Bireylerin diyet uygulama nedeninin %66.1° i kilo kaybi, %32.1° inin saglik sorunlari,
%1.7’ sinin infertilite olarak tespit edilmistir.

Bireylerin diyetini kimin tarafindan onerildigi durumuna bakildiginda %55.9° unun
diyetisyen, %2.2’sinin medya, %5.9° unun bilinmeyen, %41.9’ unun herhangi bir
oneri almadig tespit edilmistir.

Erkek bireylerin boy uzunlugu ortalamasi 171.0 + 10.0 cm, kadinlarin boy ortalamasi
160.84 + 5.89 cm oldugu tespit edilmistir.

Erkek bireylerin viicut agirligi ortalamasi 103.4 + 22.3 kg, kadmnlarin viicut agirhig
ortalamas1 94.7 + 18.0 kg oldugu tespit edilmistir.

Calismaya katilan erkek bireylerin BKI (kg/mz) ortalamasi 35.1 + 5.8 kg/mz,
kadinlarin BKI ortalamalar1 36.6 + 7.0 kg/m2 oldugu tespit edilmistir.

Calismaya katilan erkek bireylerin viicut yag yiizdesi ortalamast %34.3 = 7.2,
kadinlarin viicut yag yiizdesi ortalamas1 %42.2 + 6.8 olarak bulunmustur.

Calismaya katilan erkek bireylerin viicut sivi ylizdesi ortalamasi %46.8 + 4.3,
kadinlarin viicut s1v1 ylizdesi ortalamasi1 %42.9 + 4.7 olarak belirlenmistir.

Erkek bireylerin viicut yagsiz kiitlesi 15.3 + 5.6 kg, kadinlarin viicut yagsiz kiitlesi
ortalamas1 47.3 + 9.4 kg olarak bulunmustur.

Erkek bireylerin abdominal yag agirliklar1 15.3 + 5.6 kg, kadinlarin abdominal yag
agirliklart 11.3 + 5.16 kg olarak belirlenmistir.
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27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

38.

39.

Bireylerin aghik kan glukozu (AKG) ortalama degeri 100,3 £13,5 mg/ dL, insiilin
diizeyleri ortalamas1 21.8 £26.0 uu/mL, HOMA-IR ortalamasi 5.1 + 6.2 pU/mL, TSH
ortalamasi 2.4 £ 1.7 pU/mL, sT3 ortalamasi1 2.9 +2.8 pyU/mL, sT, ortalamas1 0.96 +
0.71 pU/mL olarak belirlenmistir.

Bireylerin HDL-K degeri ortalamasi 43 + 10.3 mg/dL, LDL-K ortalamas1 127.6 &= 70.9
mg/dL, trigliserit ortalamasi1 141.3 + 64.2 mg/dL olarak tespit edilmistir.

Bireylerin BKI simiflamasina gore HOMA-IR, TSH, sT3 ve sT, degerleri arasinda
anlaml bir iliski bulunmamistir(p>0.05).

Bireylerin viicut yag ylizdesi siniflamasina gore HOMA-IR, TSH, sT3 ve sT, degeri
arasinda istatistiksel agidan anlamli bir iligki belirlenmemistir (p>0.05).

Bireylerin viicut siv1 yiizdesi siniflamasina gore HOMA-IR, TSH, sT3 ve sT, degeri
arasinda anlamli bir iligki tespit edilmistir (p>0.05).

Bireylerin BKI siniflamasina gére HDL-K, LDL-K ve trigliserit degerleri arasinda
anlamli bir iligki bulunmamistir (p>0.05).

Bireylerin viicut yag yiizdesi smiflamasina goére HDL-K, LDL-K ve trigliserit
degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski belirlenmemistir (p>0.05).

Bireylerin viicut sivi yiizdesi siniflamasina gore HDL-K, LDL-K ve trigliserit
degerleri arasinda istatistiksel acidan anlamli bir iligki belirlenmemistir (p>0.05).
Bireylerin BKI siniflamasina ve sT, diizeylerinin HOMA-IR ortalamas:1 arasinda
istatistiksel agidan anlaml1 bir iligki tespit edilmemistir (p>0.05).

Bireylerin BKI, viicut yag ylizdesi ve viicut sivi yiizdesi smiflamasina ve sTs
diizeylerinin HOMA-IR ortalamasi arasinda istatistiksel acidan anlamli bir iligki tespit
edilmemistir (p>0.05).

Insiilin diizeyi normal olan grubun ortalama degeri 15,46+3,68 uu/mL, yiiksek olan
grubun 33,81423,26 uu/mL olarak bulunmustur. Insiilin diizeyleri arasinda istatistiksel
acidan anlamli bir iligski bulunmustur (p<0.05).

LDL-K seviyeleri normal olan grubun ortalamasi 93,64+29,21 mg/dL, yiiksek olan
grubun ortalamasi 45,89+8,50 mg/dL olarak bulunmustur. LDL-K diizeyleri arasinda
istatistiksel acidan anlamli bir iliski tespit edilmistir (p<0.05).

Bireylerin giinliik aldiklar1 karbonhidrat miktarinin, sT4 seviyelerine gore; sT4< 0.79
pm/mLolan grubun ortalamasi 220.8+48.6 g, sT, 0.8-1.8 pm/mL olan grubun
ortalamas1 261.3+68.1 g, sT4 > 1.9 pm/L olan grubun ortalamasi 246.4+65.6 g olarak
saptanmigtir. Giinliik karbonhidrat alimi ile sT, diizeyleri arasinda anlamli iligki tespit

edilmistir (p<0.05).
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40.

41.

42.

43.

44,

45.

46.

47.

48.

Giinliik posa alim miktarmin, sT,4 seviyelerine gore; sT4 < 0.79 pm/mLolan grubun
ortalamast 33.0+£7.3 g, sT4 = 0.8-1.8 pm/mL olan grubun ortalamas1 40.0+11.6 g, sT4
> 1.9 pm/L olan grubun ortalamasi 18.0 + 0.0 g olarak tespit edilmistir. Giinliik posa
alimu ile sT4 dlizeyleri arasinda anlamli iligki oldugu belirlenmistir (p<0.05).
Bireylerin giinliik aldiklar1 potasyum miktarinin, sT4 seviyelerine gore; sTs< 0.79
pm/mLolan grubun ortalamasi 3432 + 660 mg, sT4 = 0.8-1.8 pm/mL olan grubun
ortalamast 3918.7+959.4 mg, sT4 > 1.9 pm/L olan grubun ortalamasi 3207+ 0.0 mg
olarak saptanmistir. Giinliik potasyum alimi ile sT4 diizeyleri arasinda anlamli iliski
tespit edilmistir (p<0.05).

Giinlik C vitamini alim miktarinin, sT, seviyelerine gore; sT4 < 0.79 pm/mLolan
grubun ortalamasi 125.6+49.4 mg, sT, = 0.8-1.8 pm/mL olan grubun ortalamasi
156.2+£56.3 mg, sT4 > 1.9 pm/L olan grubun ortalamasi 119.9+ 0.0 mg olarak tespit
edilmistir. Giinlik C vitamini alimi ile sT,4 diizeyleri arasinda anlaml iligki oldugu
belirlenmistir (p<0.05).

Bireylerin AKG ortalama degerleri, ST4 seviyelerine gore; sT4 < 0.79 pm/mLolan
grubun ortalamas1 98.7+11.5 pm/mL, sT,= 0.8-1.8 pm/mL olan grubun ortalamasi
101.1£14.6 pm/mL, sT4 > 1.9 pm/L olan grubun ortalamast 97+0.0 pm/L olarak
tespit edilmistir AKG diieyleri ile sT,4 diizeyleri arasinda anlamli iligki saptanmistir
(p<0.05).

Insiilin direnci olan bireylerin yas araliklarma gore insiilin diizeyleri arasinda
istatistiksel acidan anlamli bir iliski bulunmustur (p<0.05).

Insiilin direnci olan bireylerin yasa araliklarma gére HOMA-IR diizeyleri arasinda
anlaml bir iliski bulunmustur (p<0.05).

Bireylerin yasa bagli olarak LDL-K seviyeleri arasinda istatistiksel agidan anlaml
sonuclar bulunmustur (p<0.05).

Insiilin direnci olan bireylerin metformin kullanan grubun AKG ortalamas1 99.1+12.5
mg/dL, metformin kullanmayan grunun ortalmasit 106.9+17.3 mg/dL olarak tespit
edilmistir. Metformin kullanan ve kullanmayan gurp arasinda istatistiksel agidan
anlamli bir fark vardir (p<0.05).

Insiilin direnci tespit edilen bireylerde metforrmin kullanan grubun insiilin diizeyi
ortalamast 19.3 + 14.3 uu/mL; metformin kullanmayan grubun ise 36.1 + 57.1 uu/mL

olarak tespit edilmistir. Bu fark istatistiksel agidan anlamli bulunmamastir.
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Insiilin direnci olan bireylerin metformin kullanan grubun HOMA-IR diizeyleri
ortalamast 4.4 + 1.7 pU/mL, metformin kullanmayan grubun ise 9.5 +15.2 pU/mL
oldugu belirlenmistir. Bu fark istatistiksel agidan da anlamli bulunmustur (p<0.05).
Bireylerin metformin kullanan grubun trigliserit ortalamasi 137.1£63.2 mg/dL,
metformin kullanmayan grubun ortalamasi 165.2+66.9 mg/dL olarak bulunmustur. Bu
farklilik istatistiksel agidan anlamli bulunmamaistir (p< 0.05)
Insiilin direnci tespit edilen bireylerde, TSH < 2 pU/mL olan grubun %6.5’inin tiroid
stimulan hormon kullandiklari, %49.5’inin tiroid stimulan hormon kullanmadiklar1
tespit edilmistir. TSH > 2 pU/mL olan grubun ise; %6.5” inin tiroid stimulan hormon
kullandig1, %37.6” sinin tiroid stimulan hormon kullanmadiklar1 belirlenmistir. Tiroid
stimulan hormon kullanan gurp ile kullanmayan grubun TSH seviyelerinde istatistiksel
anlamli bir fark saptanmamuistir (p>0.05).
Insiilin direnci olan bireylerin viicut agirhgi ile HOMA-IR diizeyleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmazken (p>0.05) pozitif yonde bir iliski
saptanmigtir.

Bireylerin viicut agirlig ile TSH diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
fark bulunmazken (p>0.05) ters yonde bir iliski saptanmustir.

Viicut yag yiizdesi ile HOMA-IR diizeyleri arasinda istatistiksel agidan anlamli bir
fark yoktur (p>0.05). Viicut yag ylizdesi ile HOMA-IR diizeyleri arasinda pozitif
yonde iligki tespit edilmistir.

Viicut yag yiizdesi ile TSH, sT3 ST, diizeyleri arasinda istatistiksel agidan anlamli bir
fark saptanmamistir (p>0.05). Viicut yag yiizdesi ile TSH ve sT; diizeyleri arasinda
ters yonde, sT, diizeyleri ile pozitif yonde bir iligki tespit edilmistir.
Abdominal yag agirhigr ile HOMA-IR diizeyleri arasinda anlamli bir farklilik
belirlenmemistir (p>0.05).
Insiilin direnci olan bireylerin giinliik enerji alim1 ile AKG, insiilin diizeyi, HOMA-IR,
TSH, sTs; ve sT, diizeyleri arasinda istatistiksel agidan anlamli bir iliski
saptanmamigstir.
Bireylerin giinliik karbonhidrat alimi, insiilin diizeyi ve TSH arasinda istatistiksel
acidan anlaml bir iligki bulunmustur (p < 0.05). Ancak, AKG, HOMA-IR, sT3ve sT,
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark gézlenmemistir (p>0.05).
Bireylerin giinliik yag alim orani1 ile TSH degerleri arasinda ters yonde bir iligki tespit

edilmistir. Bu fark istatistiksel agidan anlamli bulunmustur (p < 0.05).
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Insiilin direnci tespit edilen bireylerin, giinliik potasyum alimi ile TSH degerleri
arasinda ters yonde iliski oldugu belirlenmis, bu fark istatistiksel agidan anlamli
bulunmustur (p < 0.05).

Giinliik kalsiyum ve magnezyum alimi ile HOMA-IR arasinda istatistiksel agidan
anlaml bir fark tespit edilmistir (p < 0.05).

Bireylerin giinlik Bg vitamini alimi ile HOMA-IR ile sT; diizeyleri arasinda
istatistiksel acidan anlamli bir sonug elde edilmistir (p < 0.05).

Bireylerin giinliik C vitamini alim diizeyleri ile TSH degerleri arasinda ters iliski
bulunmustur. Bu farklilik istatistiksel agidan anlamli bulunmustur (p < 0.05).

Insiilin direnci olan bireylerin giinliik yag alim diizeyi, DYA, CDYA ve TDYA alim
ile HDL-K, LDL-K ve trigliserit diizeyleri arasinda istatistiksel acidan anlamli

bulunmamuistir (p>0.05).
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7. ONERILER

Insiilin direnci, asemptomatik olabilecegi gibi, bozulmus glikoz metabolizmasi, Tip 2
DM (Diabetus Mellutus), hiperkolesterolemi, hipertrigliseridimi, obezite ve arteriyel
hipertansiyon gibi semptomlarla da gelisebilir. Insiilin direnci gelismesi, basta karbonhidrat
metabolizmas1 olmak iizere, protein ve yag metabolizmasinin degisiklige yol agmaktadir.
Insiilin direnci gelisme nedenleri arasinda, obezite, artan viicut yag orani ve viseral yag
dokusunun artmasidir. Obezitenin ve viicut yag oranmin disiiriilmesi insiilin direncinin
engellenmesi/gerilemesine neden olabilir. Bel ¢evresi ve abdominal obezite insiilin direncinin
gelismesinde Oonemli bir faktordiir. Yaptigimiz ¢alismada, viseral yag agirligina bakilmis ve
bunun sonucunda insiilin direnci degerleri ile tiroid hormonlar1 arasinda bir iligki
saptanmamistir. Yapilan bu calismasinin daha fazla birey iizerinde ve bel ¢evresi alinarak

yapilmasi daha Kesin sonuglar verebilir.

Insiilin direnci artigina bagh olarak tiroid fonksiyon bozukluklarinn ortaya ciktig
yapilan bazi caligmalarda belirlense de bu konuda kesin bilgi olmamaktadir. Tiroid
fonksiyonlar1 degerlendirirken TSH, T3 ve T, degerlerine bakilmalidir. Yapilan bu ¢alismada
da, insiilin direncine bagh olarak tiroid fonksiyon bozuklugu tespit edilmemistir. Calismaya
katilan kisi sayis1 arttirilarak bu veriler desteklenebilir. Tiroid fonksiyon bozukluklar1 ve
insiilin direnci metabolik sendrom gelismesinde en 6nemli faktdrlerdir. Insiilin direncini
engelleyebilmek i¢in, beslenme durumu yeterli ve dengeli olmali, obezite tedavi edilmeli ve

fiziksel aktivite yasam tarzi haline getirilmelidir.
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Tarih EK:1
Anket No:

BESLENME ALISKANLIKLARI ve BESIN TUKETIM SIKLIGI KAYIT FORMU

1. BOLUM: DEMOGRAFIK OZELLIKLER
1.Ad-Soyad:

2.Dogum yeri tarihi ;------------- (Giin / Ay / Y1l)

3.Adres

4.Telefon 1 cep 2/ ev
5.Email adresiniz:

6.Egitim durumunuz: ___ ilkokul ____ Ortaokul Lise ~_ Universite
7.iginiz:

8.Medeni durum: evli bekar ~ bosanmis  dul

9.Cocuk sayist:

2.BOLUM: SAGLIK BiLGIiLERI

10.Sigara i¢iyor musunuz? Evet Hayir,
11. Gilinde kag adet

12.Ne kadar zamandir sigara igiyorsunuz?

13. Birakt1 iseniz, ne zaman sigara icmeyi biraktiniz?

14. Alkol tiiketir misiniz? Evet hayir

Cins Olgii | Aydal | Haftada | Haftada Ayda 1den | Nadiren | Siklikla
1 lden ¢ok | ¢ok

Bira Bardak

Sarap Kadeh

Raki Kadeh

Votka Kadeh

Likdr Kadeh

Diger ....

15. Asagidaki aktivitelerden hangisini ne siklikla yapiyorsunuz.

Haftada kag¢ giin | Ayda kag giin Kac saat / dakika Nadiren veya hi¢

1. Aktif spor
(voleybol,tenis)

Fiziksel egzersiz

Kosu

Yizme

Uzun yuruyus

Bahge isleri

N|oon AW

Diger
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16. Siz veya bir aile yakininizda asagida ki hastalik/ saglik sorunlarindan herhangi biri var

mi?

Hastaliklar

Siz Maglar

Diyet Tedavisi
Kim 6nerdi

Aileniz

Yakinlik derecesi

Tip 1 DM

Tip 2 DM

Kalp hastalig1

Yiiksek tansiyon

Bobrek
yetmezligi

Astim

Kanser

Yiksek
kolesterol

Osteoporoz

Obezite

Barsak
problemleri

Diger ...

3.ANTROPOMERTIK OLCUMLER

Boy
uzunlugu

Viicut
Agirhg (Kg)

BKI

Viicut
Yag%

Viicut s1v1
%

Viicut
Yagsiz Kiitle

(Kg)

17. Herhangi bir bitkisel destek veya ot/ bitki/ bitki ¢ay1 vs tiikketir misiniz?
___hayrr

18. Eger cevabiniz evet ise agiklaymniz

BOLUM: BESIN TUKETIM SIKLIGI VE BESLENME
ALISKANLIKLARI

evet

19. Doktorunuz tarafindan onerilen bir diyetiniz var m1?

___evet _ hayrr

20. Eger cevabiniz evet ise diyeti kimden aldiniz? ( Agiklama )

21. Su anda bir diyet uyguluyor musunuz?

___evet _ hayrr

22. Eger cevabiniz evet ise neden diyet yaptiginizi aciklayiniz

23. 18 yas itibari ile en yiiksek viicut agirliginiz :
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24. Son bir yi1l iginde viicut agirhigimiz degisti mi? __evet ___hayrr

25. Cevabimiz evet ise, bir yil iginde gordiigiiniiz en yiiksek ve en diisiik agirliklar nedir?
* En yiiksek agirlik % En disik agrirhk

26. Gece uykudan siklikla uyanir ve bir seyler yer misiniz?
her zaman nadiren haftada 1-2 defa ayda 1-2 defa

27. Ne siklikta digarida yemek yersiniz?

haftada 1 ayda 1
haftada 2- 3 defa ayda 2- 3 defa
hergilin nadiren

28. Ev disinda yemek yeme nedeniniz nedir ?

29. Yemek pisirirken asagidaki pisirme sekillerini ne siklikla kullanirsiniz?

Nadiren/Hig Bazen Siklikla | Her zaman

Kaynatma
Hafif ateste pisirme

Izgara
Kizartma

o MW NE

30. Yemeklerinizi hangi yag/ yaglar ile pisiriyorsunuz?

Nadiren/ Bazen | Sikhikla | Her zaman Miktar
Hig (kasik veya gram )

Tereyagi

Margarin

Zeytinyagi

Aygicek yagi

Misirozi

SHEAE RN

31.Salatalarda asagidakilerden hangisini, ne siklikla kullanirsiniz

Nadiren/ Hi¢ Bazen Sikhikla | Her Miktar (kasik
zaman veya gram)
1. Zeytinyagi
2. Aygigegi yagi
3. Misirozi
4. Diger
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4. BOLUM: BESIN TUKETIM SIKLIGI

BESINLER

KOD

TUKETIR Mi?

TUKETIM SIKLIGI

MIKTAR

evet
hayir

Her 6glin
Her giin
Haftada 1 kez

Haftada 2-3 kez

Haftada 3-4 kez

Haftada 5-6 kez

Ayda 2-3 kez

Ayda 1 ve daha

seyrek

Olgii

Agirlik/hac
im

St ( )

Yogurt( )

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

Kasar Peynir (.............

Ayran

Kirmizi et (.........)

Tavuk( )

Hindi( )

Yagl tohumlar

Ay/kabak cekirdegi

Kurubaklagiller

Ekmek

Bazlama,beyaz un

Makarna, eriste
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Piring

Bulgur

Hamur isleri

Biskvi (........... )

Kurabiyeler,kuru pasta

Sebze

Meyve

Kurutulmus meyveler

Zeytin

Bal,recel ,Pekmez

Satla tathlar

Meyveli tathlar

Hamur tathlar

cikolata

Gay

Tiark kahvesi

Diger Kahveler

3’0 bir arada hazir kahve

Hazir meyve sulari

Taze meyve sulari

Asitli icecekler(kola,gazoz)

Salgam suyu

Tursu, salamura

Soda

limonata

Sicak cikolata

sahlep

Milk shake (meyveli siit)

icme suyu
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5. RUTIN BiYOKIMYASAL PARAMETRELER

Kan Parametreleri Degerler

acglik kan sekeri

insilin

Homo IR

TSH

T4

HDL

LDL

Trigliserit
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