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METABOLIK SENDROMLU HASTALARDA SERUM ADiPONEKTIN DUZEYLERI iLE METABOLIK
SENDROM BiLESENLERi ARASINDAKI iLiSKi

OZET

Bu caliymada metabolik sendromlu hastalarda adiponektin diizeyleri ile metabolik sendrom bilesenleri arasindaki iliskiyi
saptamak, ayrica besin tiiketimi ve antropometrik ol¢iimlerle ilintisi ortaya konmas: amaglandi. Calisma, yaslar1 18-65 yas
arasinda olan rastgele se¢ilmis IDF kriterlerine gore metabolik sendrom tanisi almis 137 hasta (hasta grubu) ve hastalara yas
ve cinsiyet bakimindan uyumlu saghkli 51 birey (kontrol grubu) olmak iizere toplam 188 goniillii iizerinde yiiriitiildii.
Bireylerin sosyodemografik 6zellikleri, besin tiiketim sikliklar1 kayit yontemi ile incelendi. Serum adiponektin, a¢lik kan
sekeri (AKS) ve tokluk kan sekeri (TKS), total kolesterol (TK), trigliserit (TG), HDL-kolesterol, LDL-kolesterol, iirik asit,
kan iire azotu (BUN), kreatinin, kortizol, insiilin, C-reaktif protein, HbA,. diizeyleri 6l¢iildii insiilin direnci i¢cin HOMA-IR
hesaplandi. Ayrica, viicut agirligi, boy uzunlugu, cevre dlctimleri (bel, kalca boyun, iist orta kol, baldir, uyluk, el bilegi), bes
bolgeden deri kivrim kahinligi (DKK) (biceps, triceps, subscapula, suprailiak, abdomen) 6lciildii. Beden kitle indeksi (BKT)
ve bel/kalca hesaplandi. Yagsiz viicut kiitlesi, viicut yag agirhigi, viicut yag: yiizdesinin ve bu verilerin segmental analizi
icin biyoelektrik empedans cihazi kullanildi. Bireylerin MetS bilesenlerine yonelik gore diyetleri diizenlendi ve bireyler 3 ay
takip edildi. Diyet oncesi ve sonrasinda biyokimyasal ve antropometrik olctimler tekrarlandi. Hastalarin diyet sonrasinda
TKS, Total kolesterol, TG, LDL-kolesterol, HbAlc, CRP (p=0.001), AST, demir ve ferritin (p=0.006) diizeylerinde
istatistiksel acidan anlamh azalma saptanirken, kortizol (p= 0.006) diizeyinin arttig1 belirlendi. Hastalarin diyet sonras1 TKS,
BUN, Total kolesterol, TG, LDL-kolesterol (p=0.001), ALT (p=0.011), HbA., insiilin, HOMA-IR (p= 0.009), s-T3 (p=
0.013), ferritin (p=0.020) diizeyleri kontrol grubundaki bireylerden yiiksek bulunurken, HDL-kolesterol diizeyleri diisiik
bulundu (p=0.001). Hastalarin diyet sonrasinda serum adiponektin (p=0.001) diizeylerinde istatistiksel olarak anlaml1 artis
oldugu belirlendi Hastalarin diyet 6ncesi AKS (r=-0.206, p=0.017), trigliserit (r=-0.194, p=0.024), ve HOMA-IR (r=-0.806,
p=0.001) diizeyleri ile adiponektin diizeyi arasinda negatif yonde ve giiclii bir iliski saptanirken; BUN (r=0.243, p=0.005),
ve HDL (r= 0.241, p=0.005) ile pozitif yonde ve giicli korelasyon oldugu saptandi. Hastalarmn diyet sonrast BUN
(r=0.179,p=0.041), kreatinin, (r=0.270, r=0.002), HDL (r=0.338, p=0.001) ile adiponektin diizeyleri arasinda pozitif yonlii
giiclii korelasyon oldugu bulundu. Kontrol grubundaki bireylerin BUN (r=-0.331, p=0.018), ve trigliserit (r=-0.429,
p=0.002) ile adiponektin diizeyleri arasinda negatif yonde gii¢clii; HDL (r=0.558, p=0.001) ile pozitif yonde giicli
korelasyon oldugu saptandi. Hastalarin diyet oncesi boy uzunlugu (r=0.838) ile kulag, diyet sonras1 boy uzunlugu (r =0.841)
ile kula¢ ve kontrol grubundaki bireylerin boy uzunlugu (r=0.888) ile kula¢ uzunlugu arasinda pozitif yonlii ve cok gii¢lii
korelasyon oldugu belirlendi (p=0.001). Hastalarin diyet sonrasinda biceps, triceps, subsucapular, suprailiak, abdomen deri
kivrim kalinliklar,iist orta kol, boyun, kalca, bel, uyluk, baldir ¢cevre dlctimlerinin, toplam viicut yag agirhigi, govde yag
%’si, govde yag agirhiginin azaldigr saptandi (p=0.001). Hastalarin diyet oncesi (r=-0.343, p=0.001), diyet sonras1 (r=-
0.222, p=0.040) ve kontrollerin (r=-0.276, p=0.020) bel ¢evresi ile adiponektin arasinda negatif yonde iliski bulundu.
Hastalar diyet sonrasinda kirmizi eti, et iirtinlerini, tavugu, baligi, yumurtayi, kurubaklagili, sakatati, kasar peyniri, beyaz
ekmegi, pide-pizzayi, makarnayi, pirinci, bulguru, yufkayr ve bugday ununu ve tulum peynirini daha az tiiketmislerdi
(p=0.001). Hastalar diyet sonrasinda daha fazla kepekli ekmek, beyaz peynir, domates tiiketirken, (p=0.001), yesil yaprakli
sebzeleri, diger sebzeleri, patatesi (p=0.001) daha az tiiketmislerdi. Hastalarin diyet sonrasnda yumusak margarin
(p=0.013), tereyagi, zeytinyagi, misirozi, aycicek yagi, zeytin, (p=0.001) mayonez (p=0.007), seker, bal-recel, pekmez,
hamur tathsy, siitlii tath ve komposto (p=0.001), cay (p=0.043), kahve (p= 0.022), asitli icecek, hazir meyve suyu, gazoz
(p=0.001), taze meyve suyu (p= 0.014), beyaz sarap (p=0.049), patates cipsi, hazir kek, gofret ve disarida satilan tatlilar1 (p=
0.001) daha az tiikettikleri saptandi. Bu ¢alisma sonucunda, dogru secilen besinleri, dogru siklikta tiikketmenin ve viicut
agirhigindaki azalmanm MetS’li hastalarm adiponektin diizeylerini yiikseltirken, MetS bilesenlerini de olumlu etkiledigi

sonucuna varildi.

Anahtar kelimeler: Adiponektin, Antropometri, Besin tiiketim sikl181, Biyoelektrik empedans, Metabolik sendrom
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THE ASSOCIATION BETWEEN SERUM ADIPONECTIN LEVELS AND METABOLIC SYNDROME
COMPONENTS IN PATIENTS WITH METABOLIC SYNDROME

ABSTRACT

In the current study, it was aimed to determine the association between adiponectin levels and metabolic syndrome
components besides food consumption and anthropometric indices in patients with metabolic syndrome. Totally, 188
voluntary participants (137 patients diagnosed with metabolic syndrome according to IDF criteria and age- and gender-
matched 51 healthy control) aged between 18-65 years were included. Sociodemographic data and food consumption
records were taken. Serum adiponectin, fasting (FBG) and postprandial blood glucose (PPBG), total cholesterol (TC),
triglyceride (TG), HDL-cholesterol, LDL-cholesterol, uric acid, blood urea nitrogen (BUN), creatinine, cortizol, insulin, C-
reactive protein (CRP), HbA . levels were measured and for insulin resistance, HOMA-IR was calculated. Body weight,
height, circumference measurements (waist, hip, neck, mid-upper arm, calf, thigh, hand wrist), skinfold thickness from five
sites (biceps, triceps, subscapula, suprailiac, abdomen) were measured and body mass index, waist-to-hip ratio were
calculated. Bioelectrical impedance analysis was used to evaluate fat-free mass, body fat weight, body fat percentage and the
segmental analysis of these data. Individual diets were planned according to metabolic syndrome components and the
participants were followed for three months. All the biochemical and anthropometric indices were repeated for pre- and
post-diet period. For the post-diet period (in patients); PPBG, TC, TG, LDL-cholesterol, HbA,., CRP (p=0.001), aspartate
aminotransferase (AST), iron and ferritin (p=0.006) significantly decreased, whereas cortizol levels were increased
(p=0.006). For the post-diet period (in patient) ; PPBG, BUN, TC,TG, LDL-cholesterol (p=0.001), alanine aminotransferase
(ALT) (p=0.011), HbA, insulin, HOMA-IR (p=0.009), serum T3 (p=0.013), ferritin (p=0.020) were higher, while HDL-
cholesterol (p=0.001) was lower than in controls. For the post-diet period (in patients); serum adiponectin (p=0.001) was
significantly increased. For the pre-diet period (in patients); negative and strong correlations were detected between FBG
(r=-0.206, p=0.017), TG (r=-0.194, p=0.024) HOMA-IR (r=-0.806, p=0.001) and adiponectin, whereas positive and strong
correlations were detected between BUN (r=0.243, p=0.005), and HDL-cholesterol (r= 0.241, p=0.005) and adiponectin.
For the post-diet period (in patients); positive and strong correlations were detected between BUN (r=0.179, p=0.041),
creatinine (r=0.270, r=0.002), HDL-cholesterol (r=0.338, p=0.001) and adiponectin. For the post-diet period (in controls);
negative and strong correlations were detected between BUN(r=-0.331, p=0.018), triglyceride (r=-0.429, p=0.002) and
adiponectin; whereas positive and strong correlations were detected between HDL-cholesterol (r=0.558, p=0.001) and
adiponectin. For the pre-diet period (in patients); positive and very strong correlations were detected between height and arm
span (r=0.838); and also for the post-diet period (in patients) height and arm span (r =0.841) and height and arm span (in
controls) (p=0.001). For the post-diet period (in patients) biceps, triceps, subscapula, suprailiac and abdomen skinfold
thicknesses, mid-upper arm, neck, hip, thigh and calf circumferences, total body fat mass, trunk fat mass and percentage
were decreased (p=0.001). negative correlations were detected between waist circumference and adiponectin for pre-diet
(patients) (r=-0.343, p=0.001), post-diet (patients) (r=-0.222, p=0.040) and controls (r=-0.276, p=0.020). For the post-diet
period; the patients’ red meat, meat products, chicken, fish, egg, legumes, giblets, kasar cheese, white bread, flat bread-
pizza, macaroni, rice, bulgur, thin pastry dough, wheat flour and tulum cheese consumption were decreased (p=0.001). For
the post-diet period, the patients’ whole-meal bread, white cheese, tomatoes (p=0.001) consumption were increased, while
green vegetables, other vegetables and potatoes (p=0.001) consumption were decreased. For the post-diet period the
patients’ soft margarine (p=0.013), butter, olive oil, maize oil, sunflower oil, olive (p=0.001), mayonnaise (p=0.007), sugar,
honey-molasses, dough desserts, milk desserts and compote (p=0.001), tea (p=0.043), coffee (p=0.022), carbonated
beverages, commercial fruit juice, non-caffeinated carbonated beverages (p=0.001), fresh fruit juice (p=0.014), white wine
(p=0.049), potato chips, commercial cakes, wafers and outside-selled desserts (p=0.001) consumption were decreased. In
conclusion; consuming right foods with right frequency besides the reduction in body weight increased the adiponectin

levels of metabolic syndrome patients and positively affected the components of metabolic syndrome.

Key words: Adiponectin, anthropometry, food consumption frequency, bioelectrical impedance, metabolic syndrome
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1.GIRIS VE AMAC

Metabolik sendrom (MetS) abdominal obezite, aterojenik dislipidemi, yiiksek kan
basinci, insiilin direnci veya glikoz intoleransi, protrombotik ve proinflamatuar durum

ile karakterize bir endokrinopatidir (1).

Giiniimiizde bilesenleri daha iyi anlasilmis olan MetS’u ilk olarak; 1920’lerin
baslarinda, Isvecli hekim ve arastirmaci Eskil Kylin, hipertansiyon, hiperglisemi ve

hiperiirisemi varligiyla karakterize bir bozukluk olarak tanimlanmistir (2).

MetS 1960’11 yillarda taninmaya baslanmistir ve patogenezde insiilin rezistansi sorumlu
tutulmustur. Ik zamanlarda, koroner arterleri normal, ancak hiicresel diizeyde
miyokartta hipoksi gosterilen kisilerde tanimlanan kardiyolojik sendrom X’in bu
sendromla birlikteligi bildirilmigse de, daha sonra tamamen farkli klinik farkliliklar

oldugu anlasilmistir (3).

1983 yilinda bugiinkii adiyla metabolik sendrom olarak bilinen risk faktorlerinin

olusturdugu aterosklerotik risk faktorleri kiimesi olarak tanimlanmigstir (4).

Ik kez 1988 yilinda Reaven, abdominal obezite, insiilin rezistansi, hipertansiyon,
hipertrigliseridemi ve diisiik HDL-kolesterol, bozuk karbonhidrat tolerans: ve/veya Tip

2 diabetes mellitus (DM) ile karakterli semptomlar kompleksini tanimlamis ve
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patogenezi tam olarak aciklanamayan bu tabloyu “Sendrom X olarak adlandirmistir
(5). MetS tiim toplum ve wklarda goriilen bir durumdur. Ozellikle yiiksek refah
seviyesine sahip toplumlarda siklig1 giderek artmaktadir. MetS prevelans: erigkinlerde
ortalama % 22 olarak bildirilmektedir (1). Prevalans yas ile artmakta, 20-29 yas
grubunda yaklasik % 6.7 iken bu oran 60-69 yaslarinda %43.9’a kadar ¢ikmaktadir.

MetS etyolojisi obezite ve yag dokusu bozukluklari, insiilin direnci ve bagimsiz
faktorler (vaskiiler, hepatik ve immiinolojik kokenli molekiiller gibi) olarak {ic¢

kategoride incelenebilir (6).

MetS’1 olusturan hastaliklarin (dislipidemi, hiperglisemi, hipertansiyon, obezite)
hepsinin temelinde insiilin direncinin rolii bulunmaktadir. Bu hastaliklar ve insiilin
direnci endotel disfonksiyonu ve ateroskleroz siirecini hizlandirarak klinikte koroner
arter hastaligi, inme ve periferik damar hastaligi gibi yiliksek mortalite ile seyreden
tablolara neden olmaktadir (7). MetS’in Diinya Saghk Orgiitii (DSO) ve Adult
Treatment Panel-III (ATP-III) tarafindan belirlenen tan1 Olgiitleri Tablo 1.1°de
gosterilmistir (5-8, 9-12).

Tablo 1.1. MetS’in DSO ve ATP-III Tarafindan Belirlenen Tam Olgiitleri

Ozellik DSO tam olciitleri (insiilin | ATP-III tam olciitleri (asagidakilerden
direncine ek olarak licil)
asagidakilerden ikisi)
Santral sismanhk Bel/kalca orani; >0.90 (erkek), | Bel ¢evresi: >102 cm (erkek)
>0.86 (kadm) veya beden kitle >88 cm (kadin)
indeksi (BKI) >30 kg/m’
Hipertrigliseridemi 2150 mg/dl (=1.7 mmol/l) 2150 mg/dl (1.7 mmol/l)
Diisiik HDL-kolesterol | <35 mg/dl (<0.9 mmol/l) (erkek) | <40 mg/dl (<1.03 mmol/l) (erkek)
diizeyi <39 mg/dl (<1.0 mmol/l) (kadin) | <50 mg/dl (<1.29 mmol/l) (kadin)
Hipertansiyon >140/90 mmHg veya | 2130/85 mmHg veya belgelenmis
belgelenmis antihipertansif | antihipertansif tedavi
tedavi
Glikoz intoleransi Artmis glikoz toleranst, | >110 mg/dl (=6.1 mmol/1)*

bozulmus aglik glikozu, insiilin
direnci veya diyabet

Mikroalbiiminiiri Idrar albiimin/kreatinin oran1: 30
mg/g veya albiimin atim orani:
20 mg/dakika

* Insiilin direnci, tip 2 diyabet veya yiiksek aclik serum glikoz diizeyi olarak tanimlanmaktadir. Amerika
Diyabet Dernegi son zamanlarda baslangicini 100 olarak daha alt diizeyde onermektedir.



Bununla beraber, 2005 yilinda International Diabetes Federation (IDF) MetS tanis1 icin

Tablo 1.2°de verilen yeni Olciitleri onermistir (9-11).

Tablo 1.2. IDF- MetS tami ol¢iitleri

Ozellikler (santral obeziteye ek olarak asagidakilerden ikisi)

Santral obezite Bel gevresi — etnik gruplara 6zgii (Tablo 3)

Hipertrigliseridemi >150 mg/dl (1.7 mmol/l) ya da bu lipit bozukluguna 6zgii tedavi
alinmast

Diisiik HDL-kolesterol | Erkek: <40 mg/dl (1.03 mmol/l)

diizeyi Kadin:<50 mg/dl (1.29 mmol/l) veya bu lipit bozukluguna ozgii
tedavi alinmast
Hipertansiyon Sistolik: =130 mm Hg

Diyastolik: >85 mm Hg ya da hipertansiyon tedavisi alinmasi

Yiikselmis aclik kan glikozu | Aclik kan glikozu >100 mg/dl (5.6 mmol/l) veya tip 2 diyabet
tedavisi alinmasi

Tablo 1.3. Etnik gruplara 6zgii bel ¢evresi degerleri

Etnik grup Bel cevresi (santral obezitenin olciitii olarak)
Avrupalilar Erkek >94 cm
Kadin >80 cm

Giiney Asyalilar (Malezyalilar | Erkek >90 cm
ve Asyali-Hintliler)

Kadin >80 cm
Cinliler Erkek >90 cm
Kadin >80 cm
Japonlar Erkek >85 cm
Kadin 290 cm

Etnik Gliney ve Orta | Daha 6zel veri elde edilene kadar giiney Asya onerisi
Amerikalilar

Alt Sahrali Afrikalilar Daha 6zel veri elde edilene kadar Avrupa onerisi

Dogu Akdenizliler ve Orta | Daha 6zel veri elde edilene kadar Avrupa onerisi
Asyalilar (Araplar)

(13).
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Yag dokusu viicutta en biiyilk enerji deposudur ve enerjinin yag hiicresinde
depolanmast ve salgilanmasi hormonal sinyallerle (insiilin, katekolaminler,
glukokortikoitler gibi) kontrol edilir. Yag hiicresinden leptin, resistin, timor nekrozis
faktor-a (TNF-a), adiponektin, adipsin, interlokin-6 (IL-6), plazminojen aktivator
inhibitér-1 (PAI-1), transforming biiyiime faktorii-a (TGF-0), anjiyotensinojen,
asilation-stimiile edici protein (ASP), insiilin benzeri biiyiime faktorii (IGF-D),
prostaglandin I2 (PG 12), prostaglandin F2a (PG F20) gibi cok sayida madde
salgilandig1 saptanmistir. Leptin, enerji homeostazisini diizenler ve viicut yag dokusu
hakkinda hipotalamusa bilgi verir. Resistin, insiilin direnci ve periferik doku insiilin
hassasiyeti ile ilgili olabilir. TNF-a, insiilin reseptor sinyaline karigir ve obezlerde
insiilin direnci gelisimine neden olur. Adiponektin, ailevi hiperlipidemi patogenezinde

yer alir ve insiilin direnci ile iliskilidir (13).

Adiponektin, yag hiicresinden insiilin stimiilasyonu ile salgilanan, kollegen VIII ve
kompleman Cl1’e benzeyen, bir hormondur. Plazmada 2-25 pg/mL kadar bulunan
adiponektin salgilandiktan sonra plazmada kollajen I, III, V’e baglanir, II ve IV’e
baglanmaz. Adiponektin endotelyal adezyon molekiillerinin VCAM-I, ICAM-I ve E-
selektin ile iliskisini inhibe eder ve inflamatuar sitokinler (TNF-a gibi) ile iliskiyi
tetikler. Obezlerde ve insiilin direnci gelisenlerde plazma seviyesi diisiiktiir. In vivo
kosullarda, kronik uygulamalarda, adiponektin enjeksiyonlarmin plazma serbest yag
asidi miktarim1 azalttig1 goriilmiistiir. Adiponektinin insiilin direncini bir¢ok dokuda
diizelttigi de saptanmustir. Insiilin direnci gelismis kemirgen hayvanlarda intravenoz
adiponektin enjeksiyonlar1 insiiline duyarliligi diizeltir. Adiponektin iiretimi PPARYy

agonistleri ile uyarilir (14).

Sadece yag dokular1 tarafindan sentezlenen adiponektinin tiim bu mekanizmalarda rol
aldig1 diistiniilmektedir. Adiponektin, insiilin etkisi ve direnci iizerinde modiilatér bir
molekiildir ve tip 2 diyabet gelisimini Onlemede etkindir. Bunun yaninda

antiinflamatuvar etkileri de saptanmustir (13).

Choi ve ark. (15) yaptiklar1 bir prospektif ¢calismada 372 kiside adiponektin degerlerinin
diyabet ve MetS ile kuvvetli iligki gosterdigi bildirilmistir.
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Hulthe ve ark. (16) yaptiklar1 bir calismada adiponektin diizeyleri diisiik olan bireylerle
adiponektin diizeyleri normal olan bireyleri karsilastirdiklarinda, adiponektin diizeyi
diisiik olan grupta MetS riskinin daha yiiksek oldugunu bulmuslardir. Bu calismada
adiponektin diizeyleri diistilkce metabolik anormalliklerin arttig1 goriilmiistiir. Ayrica
ATP-III kriterlerine gore tani konulan MetS adiponektin diizeyi ile yas ve cinsiyetle

arasinda giiclii iliski oldugu belirlenmistir.

MetS gibi ¢cok bilinmeyenli bir mekanizmada etkilenen ve/veya etkileyen faktorlerden
biri olan adiponektin; tek basina MetS ve komplikasyonlarin1 anlamamiza faydasi
olmayacaksa da, bu yolda onemli basamaklardan biri olacaktir. Degerlendirmemize
gore adiponektin, serbest yag asitlerinin dolasimdan yag hiicresine gecisi kolaylastiran
hormonal bir diizenleyicidir. Obezite gibi yag dokusunda depolama kapasitesinin
azaldig1 hallerde ve/veya, akut inflamasyon gibi periferde artmis enerji gereksinimi gibi
var olan enerji kaynaklarmin yag dokusuna gecerek depolanmasi yerine perifer dokuya
gitmesi istenen durumlarda down-regiilasyona ugrayarak serum diizeyi azalmaktadir.
Adiponektinin kan diizeyinin azalmasi, MetS ve insiilin direncinin nedeni degil de,

MetS ve insiilin direncini hazirlayan siirecin sonucudur (14).

Bu calismada amag; Metabolik sendromlu hastalarda adiponektin diizeyleri ve
metabolik sendrom bilesenleri arasindaki iliskiyi saptayarak besin tiiketimi ve

antropometrik ol¢ciimlerle ilintisini ortaya koymaktir.



2. GENEL BILGILER

2.1.METABOLIK SENDROM (MetS)

MetS’u 1920’lerin baslarinda, Isvegli hekim ve arastirmaci Eskil Kylin, hipertansiyon,

hiperglisemi ve hiperiirisemi varliiyla karakterize bir bozukluk olarak tanimlanmistir
(2).

MetS 1960’11 yillarda taninmaya baslanmistir ve patogenezde insiilin rezistansi sorumlu
tutulmustur. Ik zamanlarda, koroner arterleri normal, ancak hiicresel diizeyde
miyokartta hipoksi gosterilen kisilerde tanimlanan kardiyolojik sendrom X’in bu
sendromla birlikteligi bildirilmigse de, daha sonra tamamen farkli klinik farkliliklar

oldugu anlasilmistir (3).

1983 yilinda bugiinkii adiyla metabolik sendrom olarak bilinen risk faktorlerinin

olusturdugu aterosklerotik risk faktorleri kiimesi olarak tanimlanmastir (4).

1988 yilinda Gerald Reavan, ve arkadaglar1 giiniimiizde metabolik sendrom veya insilin
direnci sendromu olarak adlandirilan bozuklugun o6zelliklerini ayrmtili olarak

tanimlamiglardir (5).

Reaven sismanlik, diyabet, hipertansiyon, hiperlipidemi ve aterosklerotik kalp
hastaliklarinin tesadiiften Ote bir siklikta aym hastada bulunmalarini goézlemleyerek,
bunlarin ayni metabolik bozukluktan kaynaklandigimi ileri siirerek ve bu sendromu

tamimlamastir (5, 17, 18).
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Ayrca Eskil kylin ve Gerald reaven jeneralize insiilin direnci bozuklugu diisiincesini ilk

kez ileri siiren bilim adamlaridir (19, 20).

2.1.1. Metabolik Sendrom Tanim

Metabolik sendrom, kardiyovaskiiler hastalia yol acgan risk faktorleri toplulugudur.Bu

risk faktorleri kan basmci yiiksekligi, hiperglisemi, dislipidemi, protrombik faktorlerve

proinflamatuar faktorlerin artmasidir (21).

Metabolik sendrom su isimlerle anilmistir:

Bojenik Sendrom

Beer-Belly Sendrom(Bira Gébegi Sendromu)
Kismi Kardiyovaskiiler Risk Faktor Sendromu
Kardiyovaskiiler Metabolik Sendrom
Oliimciil Dértlii

Dismetabolik Sendrom

Dismetabolik Sendrom X

Insiilin Rezistans Sendromu

Insiilin Rezistans-Dislpidemi Sendromu

Metabolik Kardiyovaskiiler Sendrom

Metabolik Sendrom
Metabolik Sendrom X
Multipl Metabolik Sendrom
Plurimetabolik Sendrom
Reaven’s Sendrom

Sendrom X

Bu isimler igerisinden en ¢ok kullanilanlar:

Insiilin Direnci Sendromu(IRS)

Sendrom X
Metabolik Sendrom(MS)
Oliimciil Dortli’diir (21).



2.1.2. Epidemiyoloji

Third National Health and Nutrition Examination Survey (NHANES III) kriterlerine
gore ABD’de 47 milyon bireyde MetS mevcuttur. Bu da ortalama populasyonun
%24’ tni olusturmaktadir (22). MetS prevalansi eriskinlerde ortalama %22 olarak
bildirilmektedir. Prevalans yas ile artmakta, 20-29 yas gurubunda % 6.7, 60-69 yas
gurubunda ise % 43.5 oraninda goriilmektedir. TEKHARF calismasma gore, 2000 yili
itibariyle Tiirkiye genelinde 30 yas ve iizerindeki 9.2 milyon kiside MetS mevcuttur ve
KAH gelistiren bireylerin % 53'ii ayn1 zamanda MetS hastasidir. Ulkemizde MetS
goriilme sikhigi, erkeklerde % 28, kadinlarda ise % 40 gibi oldukca yiiksek
degerlerdedir (23).

2.1.3. Metabolik Sendromun Bilesenleri

Insiilin Direnci: Endojen veya ekzojen insiiline kars1 biyolojik yanitsizliktir. Genetik
faktorler, fetal malniitrisyon, fiziksel inaktivite, obezite ve yasin ilerlemesi insiilin

direncine neden olur.

Saglikli popiilasyonda % 25, bozulmus glikoz toleransinda % 60 ve Tip 2 DM’si
olanlarda % 60-75 oraninda insiilin direnci goriiliir. Bu direng, 0Oglisemiyi
saglayabilmek icin hiperinsiilinemiyle karsilanmaya calisilir. Insiilin direnci genelde
hiperinsiilinemiyle birliktedir, fakat her zaman hiperglisemiyle birlikte seyretmez.
Hiperglisemi, insiilin direncinin ileri evresidir. Altin standart tan1 yontemi, oglisemik
insiilin klemp testidir. Pahali ve zahmetli bir test olup, klinik pratikte kullanilmaz.
Klinik pratikte en sik kullanilan yontem HOMA formiiliidiir. Normal bireylerde
HOMA degeri 2.7°den diisiik olarak bildirilmektedir, 2.7°’nin {izeri ise degisik

derecelerde insiilin direncini yansitir.
HOMA: ac¢lik insiilini (uu/ml) x a¢hik plazma glikozu (mg/dl) / 405 (23).
DM: DM tan kriterleri:
A. Aclik plazma glikozuna (AKS) degerlerine gore;
AKS <100 mg/dl = normal
AKS 100- 125 mg/dl = bozulmus ac¢lik glikozu

AKS > 126 mg/dl = DM
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B. Oral glikoz tolerans testi (OGTT)degerlerine gore;
2. saat plazma glikozu <140 mg/dl = normal
2. saat plazma glikozu 140- 199 mg/dl = bozulmus glikoz toleransi
2. saat plazma glikozu > 200 mg/dl = DM (24).

Hipertansiyon: Esansiyel hipertansiyonun altinda genellikle insiilin direnci
bulunmaktadir. Insiilinin santral sempatik aktiviteyi arttirip, bobrekten su ve tuz
tutulumunu uyarmasiyla beklenen hipertansif etkisi, normal fizyolojik kosullar altinda
olusturdugu periferik vazodilatasyona bagh hipotansif etkisiyle dengelenmistir. Insiilin
direnci varlhiginda, periferik vazodilator etkisine de diren¢ gelistigi i¢in bu denge

bozulur ve vazopressor etkisiyle hipertansiyon olusturdugu diisiiniiliir (25).

Dislipidemi: MetS’li hastalar, TG yiiksekligi, Apo B diizeylerinde ve LDL yiiksekligi
ozellikle HDL 2 tipinde olmak {izere HDL diizeylerinde diisiikliik ile karakterize 6zel
bir dislipidemi gosterirler. Hipertrigliseridemi ve HDL kolesterol diisiikliigii
kardiyovaskiiler hastalik riskini arttirir (26). MetS’te trigliserit ve kii¢iik-yogun LDL
yiikksek, HDL-kolesterol diisiikken, LDL-kolesterol genellikle artmamustir. Insiilin
direnci ilerledikce, trigliserid diizeyleri yiikselmekte, HDL diismektedir (23).

Obezite: 20 yas ve iizerindeki kisilerin %34’iinde abdominal obezite goriilmektedir.
Abdominal obezite insiilin direncinin en 6nemli gostergesidir. Ancak insiilin direngli
MetS olgularmin bir kisminda obezite bulunmayabilir. Adipoz doku leptin, rezistin,
adiponektin gibi bircok hormon ve sitokin salgilayan (TNF-a, IL-6) aktif bir endokrin
organdir. Her obez hasta MetS agisindan taranmali ve visseral adipozite gostergesi

olarak viicut kitle indeksi (BKI) yerine bel cevresi (BC) kullanilmalidir (27, 23).

Koroner Arter Hastah@i: MetS erken olusan ateroskleroz i¢in risk faktorii olarak
kabul edilmektedir. Koroner arter hastaligi riski 3 kat artmustir. Kardiyovaskiiler

mortalite MetS’li hastalarda %12 iken, MetS olmayanlarda bu oran %2,2 dir (23).

NON-Alkolik Yagh Karaciger: Insiilin direnci karacigerde basit yag birikiminden
(hepatosteatoz), transaminaz yiiksekligi (steatohepatit), hatta siroza kadar uzanabilen bir
seyir izler. Obezlerin % 75'inde hepatosteatoz, % 20'sinde steatohepatit, % 2'sinde siroz

gozlenir (28, 23).
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Polikistik Over Sendromu: Insiilin direnci ile ortaya ¢ikan kronik anoviilasyon ve
hiperandrojenizmle karekterizedir. %40 olguda bozulmus glukoz tolerans: veya asikar

DM goriiliir. Erken yaslarda kardiyovaskiiler hastalik goriilme riski artmustir (29).

Subklinik inflamasyon: C-reaktif protein (CRP) diizeyleri ile abdominal obezite, TG
yiiksekligi, HDL kolesterol diisiikliigii ve AKS yiiksekligi gibi MetS bilesenleri arasinda
anlamh iligki vardir. MetS’li vakalarda, CRP diizeyleri arttik¢a kardiyovaskiiler risk
artar. Bu akut faz cevabinin, zeminde varolan bir subklinik inflamasyonu yansittig1 ve
bu siirecin progresif olarak DM ve ateroskleroz gelsiminden, hatta plak riiptiiriinden

sorumlu oldugu diisiiniilmektedir (23, 30).

Endotel Disfonksiyonu: Vaskiiler endotel, normal kosullar altinda birbirini dengeleyen
nitrik oksit (NO) gibi vazodilatér ve anjiyotensin II gibi vazokonstriktor faktorler salan
aktif endokrin bir organdir. Vaskiiler endotelin bu iki fonksiyonu arasindaki dengenin
kayb1 endotel disfonksiyonu olarak tanimlanir. MetS’in klinik belirtileri ortaya
cikmadan onceki donemlerde endotel disfonksiyon gelistigi gosterilmistir. Endotel
disfonksiyonunun tayini i¢cin en sik bagvurulan noninvazif yontem, brakiyal arterde

akima bagli dilatasyonun doppler USG ile 6l¢iimiidiir (31).

Hiperkoagiilabilite: Insiilin direnci; PAI-1, koagiilan sistem bilesenleri (faktor-VII,
faktor-VIII ve von-Willebrand faktér) ve fibrinojen diizeylerini yiikselterek

makrovaskiiler hastalik riskini arttirir (23, 32).
2.1.4. Patofizyoloji

Genetik ve ceresel faktorler sonucu meydana geldigi diistiniilen MetS patofizyolojisinin
temelini insiilin direnci ve yag dokusu bozukluklar1 olusturmaktadir. MetS’in
karakteristik 6zellikleri abdominal obezite, kan basinci yiikselmesi, glikoz intoleransi ve
aterojenik  dislipidemi olarak tamimlanmistir. MetS ayrica protrombik ve
proinflamatuvar bir siire¢ olarak da ifade edilmistir. Bu bes ana bilesenin digsinda
temelinde insiilin direncinin rol oynadig1 diisiiniilen bir ¢ok klinik tablo da MetS’in

klinik yansimalar1 olarak kabul edilmistir (33, 34).

Asagidaki faktorlerin bir kismu direkt, bir kismi ise insiilin direncine neden olarak

dolayli yoldan MetS patogenezinde rol oynamaktadir.
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A- Genetik Faktorler

B- Insiilin Direnci
C-Obezite
D-Hipertansiyon
E-Dislipidemi
F-Vaskiiler Anormallikler
G-inflamasyon
H-Hiperandrojenizm
I[-Urik Asit

J-Vitamin D Azlhig1 (21).
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Sekil 2.1. Metabolik Sendrom Patofizyolojisi (35).
2.1.4.1. insiilin Direnci

Insiiline baskilanmis hiicresel duyarlihigi ifade eden insiilin direnci, MetS’in ana
ozelligidir. Insiilin duyarlilhi1 organa, hiicre tipine, incelenen metabolik yolaga gore
degisir. Insiilin direncinin klinik 6lciimii genellikle dolasimdaki insiiline yamt olarak

tim viicut glikozuna odaklanir. Sonucta elde edilen kompleks homeostatik sitemin
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toplam yanitidir. Insiilin duyarlihgmi 6lgmek icin gesitli teknikler ©nerilmistir ve
kullanilmustrr. Insiilin direnci igin altin standart insiilinin intravendz olarak sabit bir
hizda infiize edildigi ve kan glikozunun sik araliklarla 6l¢iildiigi ve boylece glikozun
sabit bir glikoz diizeyi saglamak icin degisken hizda infiize edilebilecegi oglisemik
klemp teknigidir. Glikoz inflizyonunun plato hizi insiilin duyarlilig i¢in kritik dl¢iimdiir
(34,36). Insiilin duyarhlign sabit glikoz yiiklemesinden sonra glikoz ve insiilin
egrilerinin analizi ile de tahmin edilebilir. Glikoz dagilimi, pankreatik insiilin yaniti,
insiilin salinim1 ve glikoz aliminin insiiline duyarli ve bagimsiz bilesenleri ile ilgili
parametreleri saptamak i¢in matematik modelleme gerekir. Bergman’in intravenoz
glikoz tolerans testinin sik Orneklenmesi temeline dayanan minimal modeli en sik

kullanilan modeldir (34,36).

Matthews ve arkadaslar1 tarafindan Onerildigi iizere acghik insiilin ve glikozunun
irtinlerini insiilin direncinin degerlendirildigi homeostatik modellerinin (HOMA-IR)

bir parcgasi olarak adlandirilir. Tam formiil soyledir:
HOMA-IR =aclik insiilin(mU/L) x aclik glikoz (mmol/L) /22.5

HOMA-IR belirlenmesi kolay ve taramalarda sik kullanilan bu metod, insiilinle
uyarilmig durumda glikoz mtabolizmasini tahmin etmek i¢in insiilin ve glikozun aclik

durumlarinda 6l¢iimlerine dayanma dezavantajina sahiptir (34).
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2.1.5. Metabolik Sendrom Tani Kriterleri

Metabolik sendrom tam kriterleri WHO,NCEP ATP-III,LEGIR ,AACE ve IDF tarafindan

farkl sekillerde tanimlanmastir.

Klinik 6l¢iim | WHO NCEP ATP-III | EGIR AACE IDF
Insiilin direnci
BGTBAG 5 faktorden 3 | PiD>%75+ BGT.BAG + 1 AO 42 faktér
il , > tanesi(+) diger2 faktor “
insiilin Tip2DM faktor
+ 2 faktor.
E;;[;T;O E:BC>102cm E:BC=94cm BMI gﬁCr(Ct)opluma
v.kitlesi veya . . >25kg/m2
bel cevresi E:BK>0.90 K:BE=88cm K:B¢=80em +diger 2 faktor
K:BK>0.85
TG>150 TG>150 TG1>50 TG>150 TG>150
Lipid E:HDL<35, E:HDL<40 E:HDL<39 E:HDL<40 E:HDL<40
K:HDL<39 K:HDL<50 K:HDL<39 K:HDL<50 K:HDL<50
KB >140/90 >130/85 >140/90 >130/85 >130/85
BGT,BAG >110 (Diyabet BGT/BAG BGT/ BAG >100(Diyabet
Glikoz veya var) (Diyabet yok) | (Diyabet yok) var)
Tip2 DM
Diger bulgular Mi kr o albu-
mitiri

BGT:Bozulmus Glikoz Toleransi, BAG:Bozulmus aglik glikozu, B/K:Bel kalca orani, BMI: Viicut kitle

indeksi, KB:

Kan basinci, PiD:Plazma insiilin diizeyi, AO:Abdominal obezite TG:Trigliserid, HDL:yiiksek dansiteli

lipoprotein,

BC: Bel ¢evresi, E:Erkek, K:Kadin
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IDF-Etnik Gruplara Ozgii Bel Cevresi Degerleri

Etnik grup Bel cevresi (santral obezitenin olciitii olarak)
Avrupalilar Erkek >94 cm
Kadin >80 cm

Giiney Asyalilar (Malezyalilar ve | Erkek >90 cm
Asyali-Hintliler)

Kadm >80 cm
inliler rkek 290 cm
inlil Erkek >90

Kadin >80 cm

Japonlar Erkek >85 cm

Kadin >90 cm

Etnik Giiney ve Orta Amerikalilar Daha 6zel veri elde edilene kadar giiney Asya Onerisi

Alt Sahral1 Afrikalilar Daha 6zel veri elde edilene kadar Avrupa onerisi

Dogu  Akdenizliler ve Orta | Daha 6zel veri elde edilene kadar Avrupa onerisi
Asyalilar (Araplar)

IDF ‘de kullanilan rklara gore bel ¢evresi degerleri (12)

MetS tanimlamasini ilk defa 1999’ da World Health Organization (WHO) yapti. WHO,
MetS’in altta yatan major risk faktorii olarak insiilin direncinin gerekliliginin {izerinde
durmustur. Insiilin direncinin varligi, BAG, BGT veya asikar diyabet seceneklerinden
biri ve beraberinde ilave iki risk faktoriiniin olmast WHO kriterlerine gore metabolik

sendrom tanisi i¢in yeterli goriilmiistiir.

1999 yilinda European Group for Study of insiilin Resistance (EGIR) WHO o6nerisinde
modifikasyon Onermistir (37). EGIR insiilin direnci sendromu terimini kulland1 ve
insiilin direncini MetS’in major nedeni olarak ileri siirdii. EGIR kriteri toplumun iist
%?25' 1ik boliimiine ait plazma insiilin diizeylerini insiilin direnci olarak tanimladi. Bu
diizeydeki insiilin seviyesi ve ilave iki risk faktoriiniin olmasi, insiilin direnci sendromu
tanist icin yeterli bulundu. EGIR abdominal obezite iizerinde daha ¢ok yogunlasti ve

Tip 2 diyabeti, sendromun kapsamindan ¢ikardu.
2001 yilinda National Cholesterol Education Program (NCEP) Adult Treatment Panel

III (ATP III) MetS’i tanimlamak i¢in alternatif bir klinik kriter one siirdii (38).
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ATP IIT kriterlerine gore tani i¢in tek bir faktor degil, abdominal obezite (insiilin direnci
ile anlaml korelasyon var), yiiksek trigliserit, azalmis HDL kolesterol, yiiksek kan
basinci ve yiikselmis aclik kan glikozundan (bozulmus achk glikozu ve tip 2 diyabet)
ibaret bes faktorden iigiiniin varhigi tam icin yeterli bulunmustur. ATP III (WHO
kilavuzundaki gibi) diyabetli hastada aterosklerotik kardiyovaskiiler hastalik riski

yiiksek oldugundan tip 2 diyabet varliginda MetS tanis1 konulabilecegini 6nermistir.

2003 yilinda American Association of Clinical Endocrionologists (AACE) ATP III
kriterlerini modifiye etti. Metabolik risk faktorlerinden primer risk faktorii olarak
insiilin direnci iizerinde durdu. EGIR gibi insiilin direnci sendromu ismini kullandi.
Major kriterler bozulmus glikoz toleransi, yliksek trigliserit, azalmis HDL-kolesterol,
yiiksek kan basinci ve obezite idi. Taniy1 belirleyen kesin bir say1 yoktur. Klinik karar
vermek icin kullanilan diger risk faktorleri KAH ve Tip 2 DM ile ilgili aile hikayesi,
hiperiirisemi ve polikistik over sendromudur. AACE' nin belirlemesine gore bir kiside

tip 2 DM gelisirse artik insiilin direnci sendromu kullanilmaz.

2005 yilinda International Diyabetes Federation (IDF) ATP III tanimlamasini modifiye
eden yeni kriterler yaymladi (39). Abdominal obezitenin insiilin direnci ile kuvvetli
korelasyon gosterdigi i¢in insiilin direncini 6l¢menin gereksiz oldugunu, abdominal
obezite varsa ATP III tanimlama listesindeki iki ilave faktoriin tani i¢in yeterli oldugunu
bildirdiler. Ayrica IDF abdominal obezite ile diger metabolik sendrom risk faktorleri

arasindaki korelasyonda etnik farkliliklara onem verdi.

Bel cevresinin her etnik grubun ortalama degerlerine gore belirlenmesinin uygun
olacagini bildirdiler. Burada en 6nemli durum, bel cevresi Olclimiiniin daha asagiya

cekilmesi ve aclik kan sekeri 100 mg/dl ‘ye indirilmesidir.
2.1.6. Prevalans
2.1.6.1. Diinyada ve Tiirkiye’de Metabolik Sendrom Prevalansi

Diinyada MetS prevalansi: Metabolik sendrom prevalanst ATP III 2001 kriterleri ile
belirlenmistir. Amerika  Birlesik Devletlerinde IIl.ulusal saglik ve beslenme
degerlendirmesi arastirmasina (third national health and nutrition examination survey
(NHANES 1III) katilan 8814 yetisinkinde metabolik sendromun prevalansi
degerlendirilmistir (40). Genel prevalans %?22 olarak goriilmiis olup yasa bagh artis
gostermistir. Prevalans, yaslar1 20-29 da %6.7,60-69 %43.5 ve >70 yas lizeri i¢in %42



16

olarak belirtilmistir. En yiiksek yasa bagl prevalans Meksikali Amerikalilar(%31.9)
arasinda goriilmiistiir. Afrikali Amerikalillar (%57) ve Meksikalt Amerikalilar (%?26)
arasinda kadinlarda prevalans, erkeklere gore daha yiiksek bulunmustur. 1999-2000
verilerinde 6zellikle kadinlarda MetS prevalansinin artmaya devam ettigi gosterilmistir

(41).

Tiirkiye’de MetS prevalansi1 (TEKHARF calismasi): Eldeki kriterlerle MetS, 30 yas
ve lizerindeki halkimizda yaygin olup 5.3 milyonu kadin olmak iizere, yaklasik 9.2
milyon yetiskinde mevcuttur. MetS Tiirk erkeklerinde % 44’likk zirve sikligina 40-49
yas grubunda ulasir, daha sonra bir plato kaydeder (Sekil 2.2). Kadinlarimizda ise, 30-
39 yas grubunda goriilen %24’liikk prevalans, 60-69 yas grubunda %56’ya ulasilir. Su
halde, sendrom bazi kisilerde geng eriskin yasitlarinda, cogunluk orta yaslarda gelisip
siklasmaktadir. ABD eriskinlerindeki yas (40) dagilimina gore, yas-grubuna Ozgii
prevalanslar Tiirk erkeklerinde Amerikan erkeklerinden yalmiz %16 daha sik iken, ve
Amerikan yetigkinlerinde cinsiyete bagl siklik farki sergilemezken, Tiirk kadinlar1 hem
erkeklerimizden, hem de Amerikan kadinlarindan MetS’e neredeyse yar1 yariya (%43)
daha sik tutulmaktadir. Bu gozlem, kadmnlarimizdaki koroner morbidite ve mortalite

riskinin erkeklerdekine goreceli yaklastig1 olgusunu agiklamakta yararhdir.

Prevalans (%) Prevalans (%)
&0 60
a=1097 n=10%7 5 o
0 il # u e i 4
4 3 L 40 19
. 3 4 n
3 H B L L]
0
201 20 - 201 14
12
104 - 10
01 = 01
30 -39 40 - 19 50 - 59 60 - 69 =10 -39 40 - 49 50 - 59 60 - &9 =70
YAS
B Tiirk E [ ABD E GRUPLARI B Tiirk K [ ABD K

Sekil 2.2. Metabolik Sendromun Tiirk ve Amerikan Yetigkinlerde Yas Gruplarina Gore Dagilimi (42)
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Metabolik sendromun standart unsurlarinin sikhgi: Kriter olarak alman 5 unsurun
30 yas1 askin Orneklemdeki sikligi konusunda denebilir ki, hipertansiyon ve HDL-
kolesterol diisiikliigii MetS’lularin %90 gibi ezici ¢ogunlugunda, glikoz intoleransi
dahil, diyabet 1/6 oranda bulunmaktadir. Diger iki unsur olan abdominal obezite
kadinlarda ezici cogunlukta iken, erkeklerde daha seyrek (%57), hipertrigliseridemi
kadinlarin %59’unda, erkeklerin %77 sinde kaydedilmistir (43).

Baslica unsurlarin bu yapisi ya da sikligi Amerikan eriskinlerindekinden hayli farklidir.
Glikoz tolerans bozuklugu ile erkeklerdeki abdominal obezite iki toplumda benzer
siklikta iken, diger unsurlar (yliksek trigliserit, diisiik HDL-Kolesterol ve hipertansiyon)
Amerikan toplumunda %30-40 sikliginda, (40) Tiirkiye toplumu ic¢in bu iki kat veya
daha fazla siktir.

Toplumumuzda metabolik sendromlularin nitelikleri: Tiirk eriskinlerinde MetS’Iu
bireylerin geri kalan bireylerden farklari; MetS’liler diger bireylere kiyasla biraz daha
yashdirlar, bel ¢evreleri 10 cm kadar daha genis, yani gobeklidirler (43). Sistolik kan
basinc1 20-25 mmHg daha yiiksektir. Kanda trigliseritler saghkl kisilerdeki diizeyin
%80 iizerinde seyreder, HDL-kolesterol MetS’lilerde 6-8 mg/dl daha diisiiktiir. Buna
karsilik LDL kolesterol yalniz kadinlarda artmistir (44).

MetS’in altinda yatan esas etkenin insiilin direnci olduguna genis ol¢iide inanilmaktadir.
Insiilin direncini aclik insiilin diizeylerinin yansitabilecegi kabul edilen bir goriistiir
(45). Tirk Toplumunda achk insiilin diizeyleri saglikli kisilere kiyasla MetS’li
kadinlarda 1/3 oraminda, erkeklerde yar1 yariya yiiksek bulunmustur. Insiilin direnci
durumunun bir diisiik diizeyli kronik inflamasyonu simgeledigi goriisiinii (46).
Toplumumuzda destekleyici bicimde, serumda duyarli C-reaktif protein (CRP)
seviyelerinin, saglikli hastalara gore, MetS’li erkeklerde 1,5 kat, kadinlarda 2 kat
yiiksek oldugu dikkat ¢cekmektedir (42)

METSAR calismasi verileri: 20-29 yas grubunda MetS %8.,4, 50-59 yas grubunda ise
%48,4 oraninda tespit edilmistir. MetS bolgelere gore degerlendirildiginde en yiiksek i¢
Anadolu bolgesinde %41,2 ve Akdeniz bolgesinde %38,0 en diisiik Marmara bolgesi
%27,9 ve Giineydogu Anadolu %?29,7 bolgesinde tespit edilmistir.

METSAR arastirmasinda ayrica yerlesim bolgelerine gore degerlendirme yapildiginda;
sehir merkezi, ilge merkezi ve koyler arasinda farklilik tespit edilememistir. Metabolik

sendromu olusturan bilesenlerin goriilme sikligi; abdominal obezite %84,4 HT 76.3,
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hipertrigliseridemi %74.3, HDL diisiikliigii %67.3, bozulmus acglik glikozu ve DM
%48.6 oraninda tespit edilmistir. Metabolik sendromlu kisilerde kardiyovaskiiler
hastalik riski (6kat), DM riski (2 kat), stroke(inme)riski 3 kat arttig1 bilinmektedir. Tiim

bu risklerin sonucunda mortalite riskinin arttig1 bildirilmistir (47).
2.2. YAG DOKUSU VE FONKSIYONLARI
2.2.1. Yag Dokusu ve Yag Hiicresi

Modern toplumlarin pozitif enerji dengesi ile beslenmesi, yag dokusu artis1 ve obeziteye
neden olur (48). Obezite ve tip 2 diyabet tiim diinyada giderek artma gosteren, epidemik
olarak yayilan, sosyoekonomik problemlere yol acan ve insan sagligini tehdit eden
hastaliklardir (48-50). Obezitede yag dokusu artis1 ile birlikte viicut agirhiginin
artmasima baglh olarak sorunlar olustur. Tip 2 diyabet ise insiiline diren¢ nedeniyle
hiperinsiilinemi ile seyreden bir hastaliktir (48-50). Yag hiicresinin endokrin ve
metabolik fonksiyonlarmi bilmek, gelecekte toplumun 6nemli bir sorununu olusturacak

olan obezitenin yayginlagmasinin 6nlenmesi ve tedavisine yardimci olacaktir.

Yag dokusu hiicre sayis1 ve biiyiikliigii bakimindan yasam boyu, enerji ihtiyact ve
tilkketimine baglh olarak, siirekli hacim degiskenligi gosteren bir dokudur (51-53).
Yag hiicreleri enerji depolama ve salgilama siirecinde bu fonksiyonlar i¢in ¢cok karisik
sistemler tarafindan kontrol edilir. Yag hiicresi pasif bir hiicre degildir aksine giinliik
enerji alimma bagl olarak siirekli hacim degiskenligi gosteren, ekstraselliiler siviya
sitokin ve hormon salgilayan bir hiicredir (54). Bu salgi iiriinleri ile endokrin, parakrin
ve otokrin yolla diger hiicrelerle haberlesir. Hormonlar ve sitokinlere membran
reseptorleri araciligi ile yag asidi salgilayarak veya yag asitlerini hiicre icine alarak,

sitokin salgilayarak cevap verir (53,54).

Yag hiicresi enerji depolamaya ve salgilamaya adapte olmustur, yag lipit damlaciklar1
trigliserit olarak depolanir ve bu damlaciklar hiicrenin yaklasik %90 kadari olusturur,

geri kalanini diger hiicre organelleri olusturur (53-55).

Yag dokusu kahverengi yag ve beyaz yag olmak iizere ikiye ayrilir. Kahverengi yag
hiicreleri igerdigi cok sayida mitokondrileri, erigkinde cok az sayida bulunmasi ve
termoregiilasyonda gorev almasi ile beyaz yag hiicrelerinden farkhidir. Beyaz yag
dokusu, visseral yag (karin boslugunda i¢ organlar etrafinda yerlesmis olan, omental

yag) ve deri alt1 yag olmak iizere iki kisimda incelenir (Tablo-1) (56-57).
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Visseral yag, total viicut yaginin %10 kadarin1 olusturur ve yaslanmayla bu oran
%20’lere kadar artabilir. Deri alt1 ve visseral yag arasinda hiicre biiyiikliigli, membran
reseptorleri, kana yag asidi salgilama ve yag depolama fonksiyonlar1 bakimindan

farkliliklar vardir.

Ornegin visseral yag dokusundan IL-6 salgilanmasi deri alt1 yag dokusuna gore 2-3 kat
daha fazladir (56, 58). Visseral yag dokusunun vendz direnaji portal sistemdir ve
salgilanan yag asitleri dogrudan karacigere gider. Karacigerde glikoneogenezle diger
enerji kaynaklarma doniistiiriildiigii gibi lipoproteinlere doniistiiriilerek tekrar kana
verilir (56, 59). Yag dokusu ve yag hiicreleri kan damarlar1 ile yakin iliskilidir ve iyi
gelismis bir kapiller aga sahiptir. Yag dokusu kapillerleri iskelet kasi kapillerlerine gore
daha gecirgen ve lipoprotein lipaz (LPL) bakimindan zengindir. Yag doku hiicreleri
kendi aralarinda, kapiller endotel ve damar diiz kas hiicreleri ile siirekli iletisim
halindedir (48). Yag hiicrelerinin hamileligin 15. haftasindan sonra, fibroblastlardan
preadipositlere doniisiimii mitozla cogalarak olur, yasamin ilk iki yilinda pre-
adipositlerden yag hiicreleri olusur, biiyiikliik ve say1 olarak en ¢ok bu yillarda degisime
ugrarlar (53,54,60). Puberteye kadar yag hiicre sayisi ¢ogalarak artmaya devam eder.
Ergenlikten itibaren yag hiicresinde mitoz goriilmez, hiicreler sayica artmaz, sadece
hiicre biiyiikliigli degisir (59-61). Bu nedenle puberte oncesi obezite hiperplastik (hiicre
sayisi, ve biiyiikliik artisi seklinde), puberte sonrasi hipertrofik (sadece hiicre ¢ap1 ve
hacminde biiyiime seklinde)dir. Yag hiicrelerinin biiyiikliigii 10-200 pm kadar
olabilmektedir. Boylece hiicre ¢ap olarak 20 kat kadar biiyiime gosterebilirken, hacim

olarak biiylime bin kata ulagabilmektedir (53,54).
2.2.2. Yag Dokusu Endorin Organ Midir?

Son yillarda, onceden beri enerji deposu olarak goriilen yag dokusunun viicudun 6nemli
bir endokrin organt da oldugu gosterilmistir. Yag dokusu enerji metabolizmasi,
noroendokrin fonksiyon ve immiin fonksiyonlarla ilgili biyolojik aktivitelere sahiptir.
Yag dokusunun hem eksikligi hem de fazlaligmin 6nemli metabolik ve endokrinolojik
sonuglar1 olmaktadir. Tiim diinyada obezite sikliginin ve eslik eden MetS sikliginin
epidemik olarak artiyor olmasi, bir metabolik ve endokrin organ olan yag dokusuna olan
ilgiyi arttrmustir. Yag dokusunda iiretilen adipositokinler arasindaki dengenin
korunmasi1 glukoz ve lipid metabolizmalarmin homeostazt acisindan Onemli rol

oynamaktadir. Bu yonleriyle adipositokinler enerji dengesinin korunmasiyla iligkili olup
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obezite ve beraberinde goriilen rahatsizliklarin tedavileri agisindan potansiyel hedef

molekiillerdir.
2.2.3. Yag Hiicresi ve Salgi iiriinlerinin Fonksiyonlar

Yag hiicresi membraninda ve stoplazmasinda cesitli hormon ve sitokinlere ait
reseptorler bulunur (54). Yag hiicresi membraninda bulunan reseptorler; hormon sitokin
reseptorler (leptin, insiilin, TSH, Anjiotensin II gibi), adrenerjik reseptorler, lipoprotein
reseptorler (6rnegin  VLDL, LDL-kolesterol, HDL-kolesterol gibi) reseptorleri
stoplazmada bulunan niikleer reseptorler olmak iizere siniflandirilabilir (54). Bu
reseptorlerin uyarilmasi ile olusan sinyaller hiicre fonksionlari stimiile veya inhibe
ederek diizenlerler. Yag hiicresinde bu sinyaller ile trigliserit depolama veya depolanmis
olan yagin yag asidi seklinde kana verilmesi saglanir ve hiicreden hormon, bir kisim
biiylime faktorleri ve sitokinler salgilanir (54,56,62). Yag hiicresinde, TSH, TNF-a,
PPAR-y, tiroksin ve glukokortikoit gibi maddeler proliferasyona neden olurlar. Yag
hiicresi membraninda, diger hiicrelere gore daha fazla miktarda bulunan lipoproteinlipaz
(LPL), Apolipoprotein-E ve Kolesterol ester transferprotein enzimleri sayesinde
dolasimdan silomikronlar ve VLDL den yag asitlerini kopararak hiicre i¢ine girmesini
kolaylastirir (53,54,63). Obezlerde yag hiicresi LPL aktivitesi, obez olmayanlara gore
cok yiiksektir. Bu yiizden yag asitlerinin trigliserit halinde depolanmasi artmustir

(54,62).

Yag hiicresinin 3 ana gorevi vardir:

1. Metabolizma fazlasi enerjiyi, trigliseritlere ¢evirerek depolamak

2. Ihtiya¢ durumunda depo trigliseritleri yagasidine doniistiirerek kana vermek

3. Sinirsel ve hormonal yolla metabolik kontrolii saglamak
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Tablo 2.1. Yag dokusu siniflandirmasi

Yag dokusu
Kahverengi yag dokusu
Beyaz yag dokusu
Visseral yag(omental) dokusu
Deri alt1 yag(subkutan) dokusu
Abdominal deri alt1 yag dokusu
Uyluk(glutesl) deri alt1 yag dokusu

Diger deri alt1 yag dokusu

Yag dokusu viicutta en biiyiilk enerji kaynagidir ve bu enerji, aclikta ve ihtiyac
duyuldugunda hizla dolasima yag asitleri seklinde gecebilecek trigliserit halinde
depolanmistir. Yag hiicrelerinden enerjinin (yag asitlerinin) ve salgiladigi hormon ve
sitokinlerin dolagima gecisi hormonsal sinyallerle kontrol edilir. Yag hiicresine insiilin,
adrenalin, noradrenalin ve kortizol gibi maddeler etki ederek onun fonksiyonunu
diizenlerler (64-66). Yag hiicresinden salgilanan leptinin kesfiyle yag hiicresinin
merkezi sinir sistemini etkiledigi de saptanmistir (55,67-69). Ciinkii leptin reseptorii, en
cok besin aliminin kontrolii ile ilgili merkezlerde (hipotalamusta) bulunmustur
(54,55,62). Yag dokusu bir endokrin organ olarak da gorev yapmaktadir. Yag
hiicresinden leptinden bagska, resistin, tiimor nekrosis faktor-alfa (TNF-a), adiponektin,
adipsin, interlokin-6 (IL-6), plazminojen aktivator inhibitor-1(PAI-1), transforming
biiyiime faktorii-B (TGF-B), anjiotensinojen, asilation stimiilating protein, (ASP),Insiilin
benzeri biiyiime faktorii (IGF-I), Prostoglandin-I2(PGI2), Prostoglandin-F2 (PGFEF2),
gibi ¢ok sayida protein salgilandig1 saptanmistir (48,50,52-56,63,64,65,68, 71-77).
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Tablo 2.2. Yag Hiicresinden Salgilanan Uriinler ve Fonksiyonlari

Salgilanan Uriinler

Fonksiyonlari

Leptin

Resistin

TNF-a

Adiponektin

Adipsin
IL-6
PAI-1

TGF-B

Anjiotansinojen

ASP

IGF-1

PGI2 ve PGF2a

MIF

Enerji homeostazisini diizenler ve viicut yag dokusu hakkinda

hipotalamusa bilgi verir.
Insiilin direnci ve periferik doku insiilin hassasiyeti ile ilgili olabilir.

Insiilin reseptor sinyaline karisir ve obezlerde insiilin direnci

gelisimine neden olur.

Ailevi hiperlipidemi patogenezinde yer alir ve insiilin direnci ile
iliskilidir.

Yag dokusu metabolizmasinda sorumludur.

Viicut savunmasinda ve glikoz ve yag metabolizmasinda yer alir.

Fibrinolitik sistemin en 6nemli inhibitoriidiir.

Proliferasyon, diferansiasyon ve apoptosis gibi biyolojik cevaplari

diizenler.

Kan basinct ve elektrolit homeostasisinde diizenleyici anjiotensin

II’nin 6ncii maddesidir.
Trigliserit sentez hizini arttirir.

Hiicrelerde proliferasyonu stimiile eder ve biiylime hormonunun

etkisine aracilik eder.

Inflamasyon, pihtilasma,oviilasyon,menstriisyon ve asit sekresyonu

gibi diizenleyicifonksiyonlarda yer alir.

Inflamasyon ©6ncesi siireclerde ve immiinitenin diizenlemesinde yer

alir.

TNF-a: Timor nekrozis faktor —o ,IL-6: interlokin-6, PAI-1: plazminojen aktivator inhibitor -1, TGF-f:

Transforming biiyiime faktorii- B, ASP: Asilation- stimiile protein, IGF-1: insiilin benzeri bilyiime

faktorii, PGI2 prostaglandin 12, prostaglandin F2a , MIF: Makrofaj

Yag hiicresinde ve diger hiicrelerde transkription faktorii olarak bulunan peroksizom

proliferator aktive edici reseptdr (PPAR y), yag hiicresi i¢in Onemlidir ve niikleer

reseptor ailesindendir (50). Bu reseptor hiicrede yag asitleri, prostonoitler ve

thiazolidinedion gibi ilaclar tarafindan aktive edilir (50,54,56). PPAR 7y yag hiicresinin
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farklilasmas1 ve viicut yag Kkitlesinin olusmasinda anahtar rol oynar ve insiiline
hassasiyeti diizenler. PPAR vy tip 2 diyabetin giiclii belirleyicisidir (55). Obezlerde
PPAR v visseral yag dokusunda deri alt1 yag dokusuna gore artmistir. DNA’nin PPAR
v’ ya cevap veren boliimiinden bir cok gen transkripsionuna neden olur. PPAR y’nin
izoformlar1 PPAR y-1 bir ¢cok dokuda bulunurken PPAR v-2 yalnizca yag hiicrelerinde
bulunur ve yag hiicrelerinin farklilagmasmin diizenlenmesinde rol oynar. PPAR 7y -2
izoformunda prol2Ala allel tip 2 diyabet riskini azaltir ve bireyin zayiflamasini saglar
(50,78) PPAR y geni kromozom 3 de yerlesmistir (78). Yag hiicresinden salgilanan
TNF-aq, resistin ve adiponektin, PPAR y’nin transkripsiyonal olarak kontrolii altindadir

ve beslenme ve obezite arasindaki iligkiyi diizenler.

Acrp30, aguti protein ve aP2 yag hiicresinde bulunan stoplazmik proteinlerden olup
Acrp30 ve aguti protein dolasima da sekrete edilir ve kanda belirli bir plazma seviyesi
olusturur. Acrp30’un damar hasarinda koruyucu 6zelliginden bahsedilmektedir. Aguti
protein ise hiicre ici Ca+2 artisindan sorumlu oldugu sanilmakta olup daha ¢ok deride
etkin oldugu bildirilmektedir (54). aP2, diisiik molekiil agirlikli, yag asidini baglayan
intraselliiler, organeller arasi, hiicre ici iletime katkida bulunarak yag asidi
metabolizmasinda role sahiptir. aP2 trigliserit veya yag asidi oksidasyonunu ve lipolitik
hizi da kontrol eder (54). Yag hiicresi ve karaciger hiicrelerinde glikoz ve yag
asitlerinden trigliserit sentezi (lipogenez) ve depolanmasi insiilin tarafindan stimiile
edilir. Insiilin yag hiicresinde yag hiicre membran lipoprotein lipoz aktivitesini ve hiicre
icerisine yag asidi girisini artirr. Yag hiicresinde trigliseritlerin yikimi (lipoliz)
adrenalin ve noradrenalinin hormona duyar lipaz enzimini aktive etmesiyle olur ve yag
asitlerinin dolasima ge¢mesi saglanir. Egzersizde ve stres halinde plazma serbest yag
asidi miktar1 5-8 kat artar. Yag asitlerinin kana ge¢mesini uyaran ve saglayan diger

maddeler arasinda biiyiime hormonu, kortizol, tiroksin de sayilabilir (Tablo2.3)
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Tablo 2.3. Yag Hiicresine Lipolitik ve Lipojenik Etkide Bulunan Maddeler

Lipolizi Uyaranlar Lipogenezi Uyaranlar
Leptin Insiilin

GH Adipsin

ACTH Glukagon

TNF-a IGF-I ve I

B1, B2, B3 adrenerjik uyaranlar Prostaglandinler

TSH Anjiyotensin II
Tiroksin a2 adrenarjik uyaranlar
Nikotinik ajanlar Kortizol

TNF-a: Tiimor nekrozis faktor —a ,GH: Biiyiime hormonu, ACTH: adrenokortikotropik hormon,TSH:
Troid stimiile edici hormon, IGF-I ve II: insiilin benzeri biiyiime faktorii

2.2.4.Yag dokusu ve salgiladigi maddeler

Yag dokusu bir endokrin organ gibi sitokin iiretimi ile sempatik sistem sitimiilan1 gibi
calisir.Yag dokusunda leptin, TNF-a ve IL-6 iiretimi noradrenalin ve adrenalin
tarafindan diizenlenir.Yag dokusundan salgilanan sitokin ve hormonlarin ¢ogu kan
glikoz homeostazisinde gorev alirlar. Leptin, adinopektin ve resistin sadece yag
dokusundan salgilanir. Yag hiicresinden salgilanan TNF-a ve IL-6 lenfositler ve
makrofajlardan da salgilanir. Yag hiicresinden salgilanan TNF-o, IL-6 ve Leptin

fonksiyonel ve yapisal benzerlikler gosterirler:
1. Reseptorleri benzer olup hiicre i¢i JAK/STAT yolagini kullanir
2. Biiylime faktorii 6zelligindedir,
3. Plazmada belirli kan seviyesi olustururlar.

Obezlerde leptin, resistin, TNF-a ve IL-6 plazma diizeyleri, artarken adinopektinin
azalmaktadir. Resistin, TNF-a hiicrelerde glikoza karsi toleranst bozarken leptin ve
adiponektin hipoglisemi olusturmaktadir. Leptin, TNF-a, IL-6, ASP, IGF-1, PG, Aguti-
protein gibi yag hiicresinden salgilanan maddelerin yag hiicresi membraninda da
reseptorleri vardir. Obezlerde leptin, resistin, TNF-o, IL-6 plazma diizeyi artarken

adiponektin diizeyi azalir (49,52,54).
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Yag Hiicresi Salg1 Uriinleri

1. Adiponektin

2. Leptin
3. Resistin
4. TNF-a
5. IL-6

6. Aquaporin adipose
7. Asilasyon stimuating protein (ASP)
8. Adipsin
9. PAI-1(Plazminojen Aktivator Inhibitor-1)
10. Renin anjiotensin sistem (RAS)
11. Metallothionein
12. FIAF(Fasting-induced adipose factor)
13. TGF-8 (Transforming biiyiime faktorii- 3)
14. Anjiotensinojen
15. IGF-1(Insiiln benzeri biiyiime faktorii)
16. PGI2 & PGF2a
17. MIF(makrofaj inhibitor faktor)
1. Adiponektin
Ileride ayrintih anlatilacaktir.

Yag dokusu tarafindan sentezlenen ve 30kDa biiyiikliigiinde bir polipeptid olan
adiponektin kollagen benzeri bir plazma proteinidir (52,53). Yine yapilan klinik
caligmalarda adiponektin diizeyinin obezite, tip 2 diyabet ve koroner arter hastalarinda
diisiik oldugu tespit edilmistir (53,54). Ek olarak adiponektin makrofajlardan TNF alfa
salmimin1 ve makrofajlarin epitelyal makrofaj hiicrelerine doniistimiinii baskilamaktadir
(55,56). Ayrica adiponektin vaskiiler diiz kaslarda depolanir ve damar duvarmi koroner

arter hastalig riskine karsi korur (55,56).
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2. Leptin

Leptin 16 kDa agirliginda bir proteindir. Viicuttaki enerji durumuna bagli olarak yag
hiicrelerinde sentezlenir ve salgilanir (57). Leptin, ayrica viicut lipit metabolizmasi,
hematopoez (58), pankreatik beta hiicre fonksiyonu (59), ovariyal hiicre fonksiyonu
(60) gibi farkli doku ve sistemler iizerine de etkilidir (61). Leptinin en Onemli
fonksiyonu viicuttaki yag miktarimni sabit tutmaktir (63). Serum ve yag dokusunda leptin
seviyelerinin diismesi beyinde enerji ac¢ig1 bulundugunu gostermektedir. Leptin ayrica
sempatik sinir sisteminin aktivitesini de arttirir. Yag dokusundaki leptin mRNA ve
protein seviyeleri, hem dolasimdaki leptin diizeyleri hem de viicut yag ile iligkilidir.
Leptin iskelet kasindaki, karacigerdeki ve pankreasin beta hiicrelerindeki hiicre i¢i lipid
diizeyini insiilin hassasiyeti gelistirerek diisiiriir. Leptin iiretiminde viicuttaki
adipositlerin biiyiikliigii ve yerlesimi etkilidir (62). Buna karsin bu mekanizmanin geri
kalan biiyiik kism1 heniiz bilinmemektedir. Biiyiik yag hiicreleri kiiciik yag hiicrelerin-
den daha fazla oranda leptin icermektedir. Yine deri alt1 yag dokusunda visseral yag
dokusundan daha fazla miktarda leptin salgilanmaktadir (62). Bir ¢cok deneysel ¢alisma
glikozun adipositlerden leptin salinmasi iizerindeki roliiniin olduk¢ca 6nemli oldugunu
gostermistir (64). Erkeklerde disardan glikoz alimi aglikta leptinin plazma diizeylerinin
hizla diismesini onlemektedir (65). Deneklere birkag¢ giin siireyle insiilin verildiginde
leptin salgilanmas1 uyarilmaktadir (66). Yas, agirlik ve viicuttaki yag miktar1 acisindan
benzer olan kadinlar ve erkekler leptin iiretimi acisindan kiyaslanirsa kadinlarin
erkeklere oranla daha yiiksek miktarlarda leptin iirettikleri goézlenmektedir (67). Bu
sonu¢ muhtemelen cinsiyete bagli olarak farklilik gosteren yag depolanmasina, yag
depolarmin yerlesimine ve testesteronun leptin iizerindeki baskilayici etkisine baghdir.
Dogum esnasinda, kiz bebeklerin gobek kordonu kanindaki leptin miktar1 erkek
bebeklerinkinden daha fazladir (67). Bu durum leptin salgisinin cinsiyet hormonlari ile

baglantili olabilecegini gostermektedir.
3. Resistin

12.5 kDa agirhiginda sisteinden zengin bir proteindir (Fizz3 olarak da bilinir). Resistin
yag dokusundan salinarak obez ve insiiline direncli farelerde insiilin hassasiyetini
diizenlemektedir (68). Morbid obez insanlarda, normal kilolu kontrollere gore yag

dokusu orneklerindeki resistin mRNA diizeyinin yiiksek oldugu tespit edilmistir (69).
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4.Tiimor Nekroz Faktorii o (TNF-a)

TNF-a gesitli immiinolojik fonksiyonlar: ile bilinen dnemli bir sitokindir. Onceleri
timor nekrozuna neden olabilecegi ve hatta kanser, enfeksiyon gibi durumlarla da
iliskili olabilecegi diisiiniilmiistiir. Obez kisilerde adipositlerde ve vaskiiler bag dokusu
hiicrelerinde TNF-a reseptorlerinin sentezi artmaktadir (70). TNF-a bu etkileriyle
obezite ve diyabette insiilin drencinin gelismesine katkida bulunabilir. TNF-q, insiilinin
yag ve kas dokusu {iizerindeki etkisini inhibe eder (71). TNF-a insiiline direncli
hayvanlarda lipid yikimina neden olur (72). TNF-a konsantrasyonu agirlik kaybi ve anti
tip 2 diyabetik tedavisi ile diismektedir (78). TNF-a kullanimi tiroid hiicre
fonksiyonunun baskilanmasina neden olmaktadir (73). TNF-a nin hipotalamus {izerinde
de onemli etkileri vardir. Sicanlarda intraven6z TNF-a enjeksiyonu GH sekresyonunu
uyarir; TSH sekresyonunu ise inhibe eder (73,79). Boylece, TNF-a apoptoz yolu ile
adiposit yikimini kolaylastirarak, lipogenezi inhibe ederek ve lipolizi arttirarak yag
dokusu miktarmi ayarlamakta ve obezite iizerinde Onemli Olc¢iide koruyucu etki

gostermektedir (74).
5.Interlokin-6

Erkeklerde dolasimdaki IL-6 onemli oOlgiide (% 30) yag dokusundan salinir (80).
Visseral yag dokusundaki IL-6 konsantrasyonu deri alt1i yag dokusundaki IL-6
konsantrasyonundan yiiksektir (75).Yiiksek IL-6 seviyeleri koroner arter hastaliklar1 ve
atheroskleroz ile iligkilidir (76). IL-6’nin endotelyal adhezyon molekiillerinin
salimmasint artirdigr gozlenmistir (76,77). IL-6 reseptorlerinin hipotalamusta da
bulundugu ve 6n hipofiz hormonlarmin salinmasini uyarict etki gosterdigi bildirilmistir
(81). IL-6’nin obezite ve obeziteye baghh komplikasyonlarla bir baglantisi olup

olmadig1 arastirilmaktadir.
6.Aquaporin Adipose (Aqpap)

AQPap 6zellikle beyaz yag dokusundan bol miktarda salinmaktadir. AQPap gliseroliin
karacigerde glikoneogenez dongiisiine girisini kontrol ederek glikoz metabolizmasini
diizenler. Farelerle yapilan deneylerde, AQPap saliniminin aclik esnasinda arttigi ve

tekrar beslenmeyle ise diistiigii gdzlenmistir (82,83).
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7. Asilasyon Stimulating Protein (Asp)

ASP 76 aminoasitli bir proteindir; yag asidi kullanimini uyarmaktadir. Adipsin yag
hiicrelerinde sentez edildikten sonra stromaya salgilanir ve burada ASP’ye cevrilir (84).
Koroner arter hastalarmin %’iinde ASP konsantrasyonu yiiksektir (85). ASP glikoz
tasiyic1 vezikiillerin yag dokusu ve kas hiicrelerinin membranlarina gegisini saglar. Bu
sonu¢ da yag asidi ve trigliserit sentezinde kullanilan gliserol-3-fosfat sentezi icin
gerekli olan glikozu saglar (86). Boylece ASP eksikligi dolasimdaki yag asitlerinin

(dolayisiyla agirlik artisina) ve trigliserit sentezinin artmasina neden olur (86).
8. Adipsin

Adipsin (ADIPosyte-trypSIN) 24 kDa agirh@inda yag hiicrelerinden salinan bir
proteazdir ve insan faktor D ile yaklasik ayni bilesenlere sahiptir (87). Bu proteaz
acylation stimulating protein (ASP) sentezi icin gereklidir. ASP lipogenez i¢in uyarici
bir faktordiir (84). Adipsin konsantrasyonu obez kemirgenlerde diisiik olmasina karsin,
asirt kilolu insanlarda yaklasik 2 kat yiiksektir (88). Ac¢ birakilan deneklerde adipsin
diizeyinin diistiigi ve besin alimi ile birlikte tekrar yiikseldigi tespit edilmistir (89).
Bobrekleri ¢ikarilan ob/ob farelerde dolasimdaki adipsin seviyeleri yiikselmektedir ve

kortikosteron tedavisi ile adipsin seviyeleri tekrar diismektedir (90).
9.Plazminojen Aktivator Inhibitor-1(PAI-1)

Karaciger ve yag dokusunda sentezlenen PAI-1 piht1 olusumunu diizenler (91). Serum
PAI-1 konsantrasyonu visseral adiposit miktarina baglh olarak artar (91). Ayni1 denekler
tizerinde yapilan caligmalarda abdominal yag dokusundan deri alt1 yag dokusuna kiyasla
anlamli ol¢iide daha fazla PAI-1 salgilandig tespit edilmistir (91). PAI-1 seviyeleri
koroner arter hastalarinda ve miyokardiyal infarktiiste artmaktadir (92). PAI-1 serum

seviyeleri kilo kayb1 ve metformin alimi ile diismektedir (93,94).
10. Adiposit Renin Anjiotensin Sistemi

Adiposit renin anjiotensin sistemi (RAS) adiposit farklilasmasi ve lipid depolanmasi
izerinde parakrin ve otokrin yollarla adiposit biiyiikliigiiniive enerji depolanmasini
diizenlemektedir. Anjiotensinojen (ATG), renin, anjiotensin converting enzim (ACE),
anjiotensin II (Ang2), reseptorler (AT1, AT2) ayrica nonrenin anjiotensin kinazlardan

olan katepsin D, katepsin G ve tonin yag dokusundan iiretilerek renin anjiotensin
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sisteminde rol oynayan bilesiklerdir (95,96). Adiposit renin anjiotensin sisteminin

obezite ve hipertansiyon arasindaki iligkide rolii olup olmadig1 arastirilmaktadir.
11. Metallothionein

Metallothionein adipositlerden salgilanan metal baglayici bir proteindir. Fonksiyonunun
yag asitlerini oksidasyondan korumak oldugu diistiniilmektedir (97). Kiiltiire edilmis
motorndronlarla yapilmis calismalarda metallothionein” in oksidatif strese karsi
koruyucu etkisi oldugu gosterilmistir (97). Metallothionein genleri (MT-1 ve MT-2) yag
dokusu farklilasmasinin erken donemlerinde salmirlar. In vitro sartlarda MT-1
transkripsiyonu dexametazon, forskolin ve bromo-cAMP ile ve daha diisiik diizeyde de

insiilin ve leptin ile uyarilmaktadir (98).
12. FIAF (Fasting-Induced Adipose Factor):

FIAF (Fasting-Induced Adipose Factor)adipositlerden sentezlenen bir proteindir ve
aclikta yiikselir. Ayrica peroxisome proliferation activated receptor (PPAR) ile de

etkilestigi bilinmektedir (99).
13. TGF-p (Transforming biiyiime faktorii- B)

TGF-p, degisik hiicreler tarafindan {iiretilir, cok sayida hiicrede biiyiime ve hiicre tipinin
farklilasmasin1 saglar. Adezyon, migrasyon, doku yenilenmesi, yara iyilesmesi gibi
hiicresel olaylarda etkindir. Obez farelerde (ob/ob) TGF-f mRNA diizeyi obez olmayan
(db/db) farelere gore yiiksek bulunmustur. TGF- preadipositlerin proliferasyonunu
artirir. TGF-3 enjeksiyonlar1 PAI-1 sentezini bircok hiicrede stimiile eder, PAI-1 mRNA
miktarim1 artirr. Bu artig insiilin ve TNF alfa etkisiyle olan artistan daha fazladir

(54,64).
14.Anjiotensinojen

Anjiotensinojen biiyiik oranda karacigerde sentez edilir, bir ¢cok dokuda anjiotensinojen
mRNA vardir. Kan basinci ve elektrolit homeostasisinde gorevli anjiotensin II nin oncii
maddesidir. Yag hiicresi membraninda anjiotensin II resepto-rii (AT reseptor) vardir. Bu
reseptorler araciligi ile preadipositlerin yag hiicresine farklilagsmasi, besin alimi
sinyallerine cevap olusturulmast ve yag hiicresinin biiyiikliigiiniin diizenlenmesi

saglanir (48,50,54,64).
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15.1GF-1
Hiicrelerde proliferasyonu stimiile eder. Biiylime hormonunun etkisine aracilik eder.
16.PGI2 & PGF2o.

PGI2 ve GF2 PGI2ve PGF2 o ‘nin inflamasyon, koagulasyon, ovulasyon,
menstiirasyon ve asit sekresyonu gibi ©Onemli diizenleyici fonksiyonlar1 vardir
(48,54).Yag dokusunda gorevi vazodilatasyonla doku kanlanmasi ve kapiller

permeabilite artis1 saglamaktir.

17.MIF (makrofaj inhibitor faktor)

MIF,Inflamasyon 6ncesi siireclerde ve immiinitenin diizenlenmesinde yer alr.
Ayrica

1.Lipoprotein lipaz (LPL)

2.Kolesteril ester transfer proteini (CETP)

3.Apolipoprotein E (apo E)

4.Adipophilin

5.Monobutyrin yag dokusundan sentezlenen diger 6nemli adipokinlerdir (100).

2.3. ADIPONEKTIN

Sekil 2.3. Adiponektin
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1995 ve 1996 yillarinda farkli gruplar tarafindan bulunan ve bu nedenle de farkh
adlandirilan adiponektinin diger adlar1 sunlardir: “adipose most abundant gene
transcript 1 (apM1)”, “adipocyte complement-related protein of 30 kDa (Acrp30)”,
adipoQ ve “gelatin binding protein of 28 kDa (GBP28)”. Adiponektin leptin gibi esas
olarak farklilasmis adipozitlerde iiretilip dolasima verilir. Insan adiponektin geni
kromozom 3q27°de olup bu alan metabolik sendrom ve Tip 2 diyabetle de iliskili
bulunmugtur. Yaklasik 30 kDa agirhiginda 244 aminoasidlik bir polipeptid olan
adiponektin sinyal alani, kollajen yapmin hakim oldugu bir N terminal kisim, bir
degisken kisim ve globular yapinin hakim oldugu bir C-terminal kisimdan olusur. Tip 8
ve Tip 10 kollojen ve kompleman C1q ile belirgin benzerlikler gosterir. Globular kismin
3 boyutlu yapis1 TNF-a ile benzerlik gostermektedir. Insan plazmasinda adiponektin
baslica 3 formda bulunur: Trimer, hekzamer ve yiiksek molekiil agirlikli form. Tim
adiponektin proteolize ugrar ve daha kiiciik formlar olusur. Cok diisiik miktarda
globular kisim seklinde dolagimda bulunabilirse de bu formun biyolojik aktivitesi ¢ok
daha fazladir. Dolasimdaki total plazma proteinlerinin %0.01’ini olusturur ve plazma
diizeyleri 3-30 pg/mL arasinda degisir. Baz1 kaynaklarda bunun 5-30 pg/mL arasinda
oldugunu soylemektedir (101). Bu durum adiponektinin diger hormonlardan daha fazla
serumda bulundugunu gosterir. Ayni zamanda plazma adiponektinin geri doniisiimii cok
hizlidir. Adiponektinin ekpresyonu ve sekresyonu IL-6, tiimor nekrozis faktor ve
deksametanoz tarafindan engellenir (101). Su ana kadar 2 adiponektin reseptorii
tanimlanmistir:  AdipoR1 ve AdipoR2. Her ikisi de 7 transmembran alanl
reseptorlerdendir ve PPAR-a, AMPK ve MAPK sinyal molekiillerini aktive etmek
sartiyla islev gosterirler. AdipoR1 baslica ¢izgili kasta eksprese olur ve globular forma
yiiksek afinite tiim adiponektine diisiik afinite gosterir. AdipoR?2 ise baslica karacigerde
eksprese olur ve her iki adiponektin formuna da benzer afiniteye sahiptir (102,103).
Fakat su anda insan dokularinda 6zellikle pankresin B hiicrelerinde, makrofajlarda ve
aterosklerotik lezyonlarda ve de hipotalamusta bulunur. Hipotalamustaki adiponektinler

enerji hemostasinin temelinde yer alir (103).

Adiponektin ekspresyonu subkutan yag dokusunda visseral yag dokusundan daha
fazladir. Adiponektin iiretimi PPARy agonistleri ile uyarilir (102). Plazma adiponektin
diizeyleri erkeklerde kadinlardan belirgin olarak daha diisiiktiir. Obezitede dolasimdaki
diizeyi azalirken kilo verildiginde diizeyleri artar. Kilo vermeksizin yapilan egzersizin

insiilin direncinde iyilegsmeye yol agmasina karsin adiponektin diizeylerini etkilemedigi
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gosterilmistir. Adiponektin aglikta daha yiiksek konsantrasyonda iken yemekten sonra
diizeyleri diiser. Insiilin adiponektin iiretimini arttirir. Tip 1 diyabetiklerde ve anorektik
hastalarda diizeylerinin arttig1 tespit edilmistir. Plazma adiponektin diizeyi beden kitle

indeksi ile ters orantilidir (101).

Onemli bir c¢alismada maymunlarda asir1 sismanhk, hiperglisemi ve glikoz
intoleransinda plazma adiponektin diizeyinin erken evrelerde diistiigii tespit edilmistir.
Kronik bobrek yetersizligine bagli hemodiyaliz hastalarinda da saghkli bireylere gore
adiponektin diizeylerinin 2,5 misli daha yiiksek oldugu bulunmustur. Adiponektinin
diyete bagli obezitenin erken sathasinda heniiz kiiciik adipozitler aktifken arttigi,
adipozitlerin hipertrofik hale geldigi uzun siireli obezite durumunda ve Tip 2 diyabette
ise azaldig1 bildirilmistir. Adiponektin diizeyleri hem obezite hem de lipodistrofilerde
goriilen insiilin direnci durumlarinda diisiik bulunur ve bu durumlarda adiponektin
uygulanmasi metabolik paramatrelerde iyilesme saglar. Insiilin direngli lipoatrofik
sicanlarda tek basma adiponektin veya leptinin fizyolojik dozlarda verilmesi insiilin
direncini kismen diizeltirken, her iki hormonun kombine verilmesiyle insiilin direnci
tamamen normale doner (104). Adiponektin diizeyleri viicut yag orani, bel kal¢a orani
ve intraabdominal yag miktariyla negatif korelasyon gosterir. Yine adiponektin
diizeyleri aclik plazma insiilin konsantrasyonu, aclik glikoz konsantrasyonu, glikoz
tolerans testinin 2. saatindeki glikoz konsantrasyonu, sistolik ve diastolik kan basinci,
total ve LDL-kolesterol konsantrasyonlari, trigliserit ve iirik asit diizeyleriyle negatif,
insiilin duyarliligi ve HDL-kolesterol diizeyiyle pozitif korelasyon gosterir. C-reaktif
protein diizeyleri ile de adiponektin diizeyleri arasinda negatif bir korelasyon

saptanmustir (104).

Diyabetiklerde ve koroner kalp hastaligi olanlarda adiponektin diizeyleri daha diisiik
bulunmustur (102-104). Ustelik, diyabetik olup da koroner arter hastah@ bulunan
olgularin adiponektin diizeyleri diyabetik olup da koroner arter hastaligi olmayan
olgulardan daha diisiik bulunmustur. Hipoadiponektinemiyle Tip 2 diyabet gelisimi
arasinda da bir iliski saptanmistir. Azalmis adiponektin diizeyleri obezite, Tip 2 diyabet,
koroner kalp hastaligini predikte eder. Diyabet gelisiminden Once adiponektin
diizeylerinin diistiigli gosterilmistir. Tip 2 diyabetik bireylerin 1. derece akrabalarinda
da plazma diizeyleri normal olmakla beraber yag dokusunda adiponektin mRNA

ekspresyonunun kontrol grubuna gore daha diisiik oldugu gosterilmistir. Kilo kayb1 ve
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insiilin  duyarhligmi arttiric1  glitazon tiirii  (roziglitazon, pioglitazon) ilaglarin
kullaniminin sonucu olarak insiilin duyarhligimin arttig1 durumlarda adiponektin
diizeylerinde yiikselme gozlenir. Tip 2 diyabette glimepirid kullanimi da adiponektin
diizeylerinde artis yapmaktadir. Metformin ise plazma adiponektin diizeylerini
etkilememektedir. Bir ACE inhibitorii olan temokapril ve bir anjiyotensin 2 reseptor
antagonisti olan kandesartanin esansiyel hipertansiyonu olan insiilin direngli olgularda
adiponektin diizeylerini arttirdiklar1 gosterilmistir. Soya proteini iceren diyetler viicut
agirhiginda herhangi bir degisiklik olmadan da adiponektinin ekspresyonunu ve plazma

konsantrasyonunu arttirirken, PAI-1 ekspresyonunu azaltir.

Adiponektin direkt olarak kilo kaybma yol acar ve bu 6zelligi besin alimini
azaltmasindan cok termogenezi arttirmasi suretiyledir. In vitro olarak, leptinin etkilerine
ters olarak, adiponektin miyelomonositer seri hiicrelerinin onciilerinin gelisimini inhibe
eder, B lenfositlerin gelisimini bloke eder ve olgun makrofajlarin fonksiyonlarini

baskilar. Bu sekilde hematopoez ve immiinite {izerinde de etkiler gostermektedir.

Karacigerde adiponektin insiilin duyarhligini arttirarak, nonesterifiye yag asidi ¢ikisini
azaltir, yag asidi oksidasyonunu arttirir ve karacigerde glikoneogenezi de inhibe ederek
glikoz iiretimini azaltir. Cizgili kasta ise glikoz kullanimini ve yag asidi oksidasyonunu
uyarr. Glikoz klirensini arttirarak plazma glikoz diizeylerinde diismeye yol acar.
Dolayisiyla insiilin duyarliligini arttirici etkiye sahiptir. Adiponektinin insiilin direncini

bircok dokuda diizelttigi de saptanmigtir (101,102).

Damar duvarinda, TNF-a iiretimini baskilayarak VCAM-1, ICAM-1 ve Eselektin gibi
adezyon molekiillerinde azalmaya yol acar ve monosit adezyonunu inhibe eder, ¢copcii
reseptorlerin ekspresyonunu azaltarak makrofajlarin kopiik hiicrelerine doniisiimiinii
Onler ve biiyiime faktorlerinin uyardigi diiz kas hiicrelerinin bu bolgeye gocii ve
proliferasyonlarim1 azaltir. Nitekim adiponektin diizeyleri ile karotis intima media
kalinlig1 arasinda ters bir iligki tespit edilmistir. Adiponektin vaskiiler intimada kollojen
I, III ve V’e 6zgiin olarak baglanir ve dzellikle hasara ugramis damar duvarinda birikir
ki bu agidan zedelenmis damarin tamiri siirecinde rol aldig1 diistiniilmektedir. Ayrica
adiponektin endotel hiicrelerinde nitrik oksit iiretimini arttirir ve anjiyogenezi uyarir. Bu
etkilerine insiilin reseptorlerinin fosforilasyonunda artis, AMP’ye baglh artan protein

kinazlarm aktive olusu ve niikleer faktér kappa B yolaginmm modiilasyonu aracilik
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etmektedir. Sonu¢ olarak adiponektin yag dokusunda iretilen antidiyabetik,

antiinflamatuar ve antiaterojenik bir hormondur.

Bir caligmada, saglikli normal olgularda adiponektinin serum serbest T4 diizeyleriyle
direkt iliskisi oldugu, ancak T3’iin adiponektin gen ekspresyonunu etkilemedigi
gosterilmigse de tiroid disfonksiyonu olan kisilerde yapilan calismada tiroid
hormonlarinin serum adiponektin diizeylerine belirgin bir etkisi olmadig1 tespit
edilmistir.

Emzikli kadinlarda adiponektin diizeylerinin diismesi prolaktinin hormon {izerinde
negatif etkisi oldugunu gostermektedir. Bromokriptin ise uyaric1 6zelliktedir. Yine
soguga maruz kalinmasi adrenalektomi ve IGF-1 adiponektin diizeyini arttirir. Insiilin,
glukokortikoidler, testosteron, Ostrojen, beta-adrenerjik agonistler ve TNF-a ise
adiponektini baskilarlar. Glukokortikoidler ve katekolaminlere bagli gelisen insiilin
direncinde bu hormonlara bagl adiponektin ekspresyon ve iiretimindeki azalma

sorumlu olabilir(104).

_ Tablo 2.4. Bazi Adipokinlerin Glitazonlar ve Insiilin Direncine Yol A¢an Hormonlardan Etkilenme Yonleri

Adipositokin Glitazonlar p-agonist insiilin Glukokortikoid BH TNF-a
Leptin l l o1 1 l T
TNF-ut l I = l l

IL-6 = 1 T l 1 I
PAL-1 l - ? ? T
Rezistin LT | N T 11 l
Adiponektin T ! i) ! - l

2.3.1. Adiponektinin Fonksiyonlari

Diisiik seviyedeki adiponektin doniisiimii obezite ve tip 2 diyabet ile iligkilidir.
Adiponektin ile tedavi edilen obez hayvanlarin, hiperglisemisi ve serbest yag asitleri
diiser ve insiilin duyarliligi artar. Adiponektin eksikligi olan farelerde hepatik insiilin
duyarliligr ve diyete bagh insiilin rezistansinda (yiiksek sukroz, yiiksek yag iceren diyet
tilkkettiginde) diisiis goriilmektedir. Ratlarda adiponektin hepatositlerde 3 oksidasyonu

stimiile eder ve sterol diizenleyici element baglayicit proteini IC salgilanmasini
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azalmasina neden olur. Ektopik adiponektin salinimina dayanarak diyete bagh obezite

hizlica diiger ve insiilin duyarliligi hizlica artar (103).

Adiponektin insiilin duyarliligmi  PPARy ile iliskili olarak artirir. PPARy
thiazolidinedion agonistleri ile insiilin duyarliligim artirir. Fakat bu yol tam agikliga
kavugsmamustir. Bununla birlikte su gosterilebilir ki; PPARy ‘nin aktivasyonu

adiponektin seviyelerinin doniisiimiinii upregiilasyona ugratir.

Adiponektin ayn1 zamanda antiinflamatuar 6zellikler gosterir. Immiin hiicre aktivitesini
suprese eder ve TNF-a, IL-6 sekresyonlarini downregiile ederken, antiinflamatiar
sitokinler olan IL-10 ve IL-1 ‘in reseptor antigonistlerini upregiile eder (103,105).
Adiponektin vaskiiler adezyon molekiilleri downregiile ederek ve kopiik hiicre

formlarmi inhibe ederek arteroskleroz olusumunu engeller (103).
Adiponektin islevde yer alir:

1. Obezite adipoz dokudaki inflamasyondur.

2. Proinflamatuar faktorler adiponektin iiretimi tarafindan suprese edilir.

3. Adiponektinin diisiik seviyeleri insiilin direncini ve kardiyovaskiiler hastaliklarin

riskini artirir.

4. Diisiik seviyelerdeki adiponektin inflamasyonu ilerletir, bdylece inflamasyon

halkasinin kendi kendine olugsmasina destek olur (105).

Saglikli bireylerde serum adiponektin ile antropometrik dl¢iimler lipid profili ve insiilin
direnci iligkisi arastirildig1 bir calismada farkli adiponektin diizeylerine sahip saglikli
bireylerde viicut kitle indeksi, bel ¢cevresi, yag kitlesi ve kan basinci 6l¢iimlerinin ayrica
aclik insiilini, insiilin direnci, lipid profilinin, farkli olup olmadiginin arastirilmasi ve bu
degiskenlerin adiponektin ile iliskilerinin degerlendirilmesi amag¢lanmistir. Calismaya
169 saglikl birey katilmistir. Calismaya alinan tiim bireylerin boy, kilo, bel cevresi, ve
biyoelektrik empedans aleti ile yag kitleri ol¢ctimleri yapilmis ve tiim bireylerin 12
saatlik aclik sonrasinda serum glikoz, insiilin, total ve yliksek dansiteli kolesterol,
trigliserid ve adiponektin diizeyleri 6l¢iildii. Viicut kitle indeksi ve HOMA-IR degerleri

hesaplanmigtir.

Ayrica calismada yer alan bireyler adiponektin seviyelerine gore 4 gruba ayrilmistir.

Gruplar arasinda yas ve cinsiyetler acisindan anlamli bir farklilik yoktur. Adiponektin



36

seviyesi diisiik olan olan grupta viicut kitle indeksi, bel cevresi, achk insiilini ve
HOMA-IR degerleri yiiksek tespit edilmistir. Yapilan korelasyon analizinde adiponektin
ile viicut kitle indeksi, bel cevresi, yag kitlesi 6lgtimleri ve HOMA-IR, aclhik insiilini,
trigliserit degerleri arasinda anlamli negatif korelasyon izlenmistir. Adiponektin ve
degiskenler arasindaki korelasyon analizi viicut kitle indeksi, bel ¢evresi, yag Kkitlesi
degerleri sabit tutarak tekrarlandiginda HOMA-IR, aglik insiilini ve trigliserid ile olan
negatif korelasyon devam ettigi gozlendigi bulunmustur. Bu sonuclara gore diisiik
adiponektin seviyeleri daha daha yiiksek viicut kitle indeksi, insiilin direnci ve
trigliserid seviyeleri ile iliskili oldugu goriilmektedir. Adiponektin ile trigliserid ve
insiilin direnci arasinda gozlenen bu negatif iliski viicut kitle indeksi, yag kitlesi ve bel
cevresi gibi antropometrik olctimlerden bagimsizdir. Bu sonuglar adiponektinin obezite
iliskili komplikasyonlarin gelisiminde bagimsiz etkileri olabilecegini desteklemektedir

(106).



3. GEREC VE YONTEM

3.1. OLGULARIN SECIiMi VE ORNEKLERIN TOPLANMASI

Bu calisma, izmir Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi Endokrinoloji Poliklinigin’de
Aralik 2008 ve Ekim 2009 tarihleri arasinda yapilmistir. Calismaya; yaslar1 18-65 yas
arasinda olan, goniilliilik esasina dayali rastgele secilmis IDF kriterlerine gore
metabolik sendrom tanmist almis 137 hasta (hasta grubu) ve metabolik sendromlu
hastalara yas ve cinsiyet bakimindan uyumlu saglikli 51 birey (kontrol grubu) olmak

tizere toplam 188 birey dahil edilmistir.

Gebe/gebelik siiphesi olan kadinlar, herhangi bir sistemik (karaciger, bobrek, kalp)
hastaligi olan bireyler, malignitesi olan bireyler hasta grubuna dahil edilmemistir.
Calismanin baglangicinda; hasta ve kontrol grubundaki bireylerin viicut agirligi, boy
uzunlugu olgiimleri kalibre edilmis elektronik tart1 (NAN tart1 A.S. 25545 Istanbul
2006) ile yapilmistir. Beden kitle indeksi formiile (BKi=kg/boy?) gére hesaplanmustir.
Besin tiiketim miktarlar1 ve besin tiikketim siklig1 formu ile belirlenmistir (Ek 1). Hasta
ve kontrol grubunun sosyo demografik 6zellikleri ve antropometrik 6l¢iim sonuglari
demografik ve antropometrik bilgi formuna kaydedilmistir (Ek 2). Hastalarin ve kontrol
grubunun antropometrik ozelliklerini belirlemek amaciyla viicut agirligi, boy uzunlugu,

bel kalga orani, cevre Olciimleri (bel, kalga boyun, iist orta kol, baldir, uyluk, el bilegi )
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bes bolgeden deri kivrim kalinlig1 (biceps, triceps, subscapula, suprailiak, abdomen)
alimmustir. Deri kivrim kalinliklart ve ¢evre Olciimleri iki kez yapilmis ve ortalama
degerler kayit edilmistir. Beslenme durumunun 6nemli gostergelerinden olan yagsiz
viicut kiitlesi, viicut yag agirhigi, viicut yagi yiizdesinin belirlenmesi ve bu verilerin

segmental analizi icin BIA (BC-418) kullanilmistir.

Calismaya katilan bireylerin 12 saatlik acliktan sonra kanlari, sabah antekiibital venin
gectigi on kol batikonlu pamuk ile silinip holder yardimiyla vakumlu tiiplere alinmustir.
Alinan kanlar 30 dakika kadar pihtilagmasi i¢in bekletilip 1000 rpm hizda 15 dakika
santrifiij edilmistir. Serum numunelerinin donuk, fibrinli veya hemolizli olmamasina
dikkat edilmistir. Serumlardan glukoz, total kolesterol, TG, HDL, LDL, iirik asit, BUN,
kreatinin, kortizol, insulin, CRP, Alc, AST, ALT, TSH , s-T3, s-T4 ferritin,
hemoglobin, demir 6l¢iimii hemen yapilmistir. AST, ALT, TSH, s-T3, s-T4, ferritin,
hemoglobin, demir 6l¢iimii ve caligma diglama kriterlerini belirlemek amaciyla EK 3’te
belirtilen yontemlerle 6l¢iildii. Kahvaltiy1 takiben ikinci saatte tokluk kani alinmistir.
Adiponektin caligmasi i¢in yaklasik 1 ml serum ayrilmis, bunun icin serum, temiz ve
kuru plastik tiiplere konulmus, agizlar1 parafilmle kapatilip -20 °C ‘de 4’er aylik

periyotlarda saklanmaistir.

Serumlarin toplanmasi ve saklanmas1 agsamasinda, kan alirken batikon, pamuk, eldiven,
turnike, holder, kirmizi kapakl tiip (Vacuette, 8 ml,Greiner ),parafilm (“M” Pechiney-
Plastic Packing,Chicago), santrifiij (Hettich,Rotofix 32 A), derin dondurucu (-20°, 340
V) kullanilmustir.

Kan basinci en az 10 dakikalik istirahat sonrasi ve oturur pozisyonda, iki koldan uygun
civali tansiyon aleti ile Korotkoff faz I ve faz V sesleri baz almarak ol¢tilmiistiir. Kan
basinci yiiksek olan koldan ikinci 6lciim yapilmus, iki Ol¢iim arasinda en az 3 dakika
olacak sekilde sistolik ve diyastolik kan basinci ortalamalar1 alinmistir. Sistolik 130

mmHg ve {izeri, diyastolik 85 mmHg ve iizeri hipertansiyon olarak kabul edilmistir(12)

MetS’ lu bireylerin tibbi beslenme tedavisi; insiilin direncini, hiperlipidemiyi azaltacak,
tansiyonu regiile edecek ve zayiflamalarini saglayacak sekilde diizenlenmistir.Her bir
hasta icin diizenlenen diyetin enerjisi hastalarin yasi, cinsiyeti, boyu ve agirligi ve
fiziksel aktivitesine gore Schofield denklemi kullanilarak hesaplanmistir (Ek 4).
Hesaplanan enerji degerinden 500 kkal eksiltilerek ve giinliik 45 dakika orta diizeyde

aktivite (tempolu yiiriiyiis) Onerilmistir. Diyetin icerigi enerjinin %55-60 karbonhidrat,
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% 15-20 protein, % 20-30 yag icerecek sekilde hesaplanmustir. Her bir hastaya bireysel
olarak planlanan tibb1 beslenme tedavisi egitimi 30 dakika siirede verilmistir. Beslenme
egitimi kapsaminda; posa iceren besinlerin tiiketimi arttirilmaya yonelik posadan zengin
besinler ve glisemik indeksi yiiksek ve diisiik besinler ve tiiketim miktarlar1 hakkinda
bilgi verilerek hastalarin adina diizenlenen uygun diyet listesi kendilerine verilmistir.
Bunu takiben tibb1 beslenme tedavisi Oncesi ilk kan 0rnekleri alinmistir. Hastalar her ay
diyet poliklinigine davet edilerek diyet uygulamalarina iligkin sorular1 cevaplanmis ve
agirlik 6lgiimleri yapilmistir. Bu kontroller her ay tekrarlanmig ve {i¢iincii ayin sonunda
yeniden kan ornekleri alinarak, besin tiiketim siklig1 ve miktar1 anketi; ¢evre Olclimii,
DKK ve BiA’da olciimleri yapilmistir. Calisma baslangicinda kontrol grubundaki
bireylerden bir kez kan Ornegi almmis ve kontrol grubundaki bireylere diyet

uygulanmamuistir.

Bu calisma; Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi dekanligi ila¢ arastirmalar1 yerel etik
kurul 02.12.2008 tarih, 2008/614n0’lu;izmir Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi
insan arastirmalar1 Etik Kurulu 02.03.2009 tarih,2009/551n0’lu izni; Erciyes
Universitesi bilimsel arastirma proje koordinasyon birimi TSY-08-754 numaral1 destegi

ile yiiriitiilmistiir.

3.2. VERILERIN TOPLANMASI
Veri toplama araclar ve yontemi
1-Antropometrik Olciimler

Viicut agirligi ve boy uzunlugu: kalibre edilmis elektronik tart1 ile (NAN tart1 A.S.
25545 Istanbul 2006) ile yapilmustir. Elde edilen verilerle; BKI =viicut agirhg (kg) /
boy2 (mz) ve bel / kal¢a oran1 (BKO) hesaplanmustir.

Cevre olciimleri

Boyun cevresi: Olciim yapilirken kisinin basmin dik tutulmasma ve diiz ileriye
bakmasimna dikkat edilmistir. Troid kikirdaginin hemen yukarisindan mezur ile 6lgiim

alinmustir.

Ust orta kol cevresi: Olciim sirasinda kisiler dik olmasi saglanmis, kol dirsekten 90
derece biikiilmiistiir. Omuzda akromial ¢ikinti ile dirsekte olekranon ¢ikinti arasi orta

nokta isaretlenmis ve meziirle cevresi Olciilmiistiir.
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Bel cevresi:Bel cevresi kalca iizerindeki en dar noktadan; arkus kostaryum ve spina

iliaka anterior superior arast mesafenin orta noktasindan dl¢iilmiistiir.
Kalca cevresi :En belirgin gluteal ¢ikint1 tizerinden meziire ile dlctilmiistiir (107).

Bilek cevresi olciimii :Bilekte distal ve sitiloid siireclerden gecen cevre meziir ile

Olciilmiistiir.

Baldir cevresi:Ayakta dik olarak duran bireyin en genis baldir ¢evresinden 6lgiim

yapilmistir(en genis cevre,meziir asag1 yukar1 oynatilarak saptanmaistir.)

Uyluk cevresi:Ayakta dik olarak duran bireyin en genis uyluk cevresinden Ol¢iim

yapilmistir.

Kulag¢ genisligi:Dik pozisyonda ve kollar viicuda 90 derece aciklikta iken iki elin orta

parmaklarina kadar olan mesafe ol¢iilerek kula¢ genisligi bulunmustur.
Deri kivrim kalinhg ol¢iimii

Triceps, biceps, subskapular, suprailiak deri kivrim kalinligi kaliper ile ol¢iilmiis ve

santimetre cinsinden degerlendirilmistir.

Triceps deri kivrim kalinhg: Olciim sirasinda kisler ayakta iken sol kol dirsekten 90
derece biikiilerek akromion ve olekranon cikintilar1 arast orta nokta bulunarak
isaretlenmistir. Kol serbest birakilmis ve kol katmani sol elin isaret parmagi ve

basparmagiyla tutulmus, sag elle kaliperle 6l¢iim yapilmistir.

Supsucapular deri kivrim kalinhgi: Sol scapula kemiginin inferior kosesine isaret

konmus ve sol elle katman omirilige 45 derece a¢1 ile tutularak 6l¢iim yapilmustir.

Biceps deri kivrim kalinhgi: Triceps deri kivrim kalinliginin isaretinin hizasinda, orta
kolun anterior boliimiinde, cubitial fossa iizerinde isaret konmus ve ayni teknikle 6l¢iim

yapilmuistir.

Suprailiak deri kivrim kahnhg: iliak kemigin (krest) 2 cm iizeri midaksiller ¢izgiye

isaret konmus ve ayni teknikle 6l¢iim yapilmistir (107).

2. Biyoelektriksel impedans analizi (BIA): Yagsiz doku kitlesi ile yagin elektriksel
gecirgenlik farkina dayanir. Zayif elektriksel akim impedans: 6lgiiliir. BIA ile viicut yag
miktari, yagsiz viicut kitlesi, viicut su miktar1 verileri elde edilmektedir. Bu ¢aliymada

viicut yag Ol¢limii i¢in tanita BC-418 cihazi kullanilmistir. Hastalarin segmental viizut
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analizi yapilmistir. Govde, sag kol, sol kol, sag bacak, sol bacak; kas agirhig1 ve ylizdesi,

yag agirhig1 ve yiizdesi, su oranlar1 hesaplanmistir.

Bireylere BIA 6l¢iimii yapilmadan 6ncesinde 24-48 saat arasinda agir fiziksel aktivite
yapilmamas1 Onerilmistir. Ayrica 24 saat dncesinde alkol alinmamasina, en az 2-4 saat
arasinda yemek yenmemesine, Ol¢iim Oncesi ¢ok su icilmemesine, dl¢iimden 3-4 saat
oncesi ¢ay kahve tiiketilmemesine 6zen gosterilmistir. Olciim sirasinda bireyin iizerinde

metal olmamasina dikkat edilmistir.
3.Kan basinci ol¢iimii

Kan basinci en az 10 dakikalik istirahat sonrasi ve oturur pozisyonda, iki koldan uygun
civali tansiyon aleti ile Korotkoff faz I ve faz V sesleri baz almarak olciilmiistiir. Kan
basinci yiiksek olan koldan ikinci 6l¢iim yapilmustir. iki 6lciim arasinda en az 3 dakika
olacak sekilde sistolik ve diyastolik kan basinci ortalamalart alinmistir. Sistolik 130
mmHg ve iizeri, diyastolik 85 mmHg ve iizeri hipertansiyon olarak kabul edilmistir.

(12).
4.Biyokimyasal parametrelerin ol¢iimleri

Glukoz, total kolesterol, HDL- kolesterol, trigliserid ve iirik asid, CRP Abbott Aeroset
c8000 otoanalizoriinde turbidimeetrik  yontemle calisilmistir.  LDL-kolesterol
Friedewald formiiliine gore hesaplanmustir. (109). Kalibrator olarak HDL-kolesterol ve
CRP disindaki parametreler icin Clinical Chemistry-Abbott MC (multiconstituent
calibrator-Lot No:6342-1), HDL-kolesterol i¢in Clinical Chemistry HDL kalibrator (Lot
No:1E68-03) kullanilmig, kontrol serumu olarak ve CRP disindaki parametreler icin
Bio-rad Lyphocheck® Assayed Chemistry normal kontrol ( Lot No:14161) ve Bio-rad
Lyphocheck® Assayed Chemistry abnormal kontrol ( Lot No:14162); CRP icin
immuno kontrol set 1 (Lot No:W0577)ve 2 (Lot No:W0578) kullanilmustir.

Insiilin, Immulite 2000 cihazinda calisilmustir. Kalibrator olarak immulite 2000 insulin
kalibratorii low adjuster (Lot NO: 0125), high adjuster (Lot No:0125) kullanilmastir.
Kontrol serumu olarak da Immulite 2000 insulin kontrol 1(Lot N 0:10121) ve 2 (Lot
No: 20121) kullanilmastir.
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Hastalarm insiilin duyarhliklari, homeostasis model assessment insulin resistance
HOMA-IR= bazal insiilin (WU/ml) x glukoz (mmol/L) / 22.5
veya
bazal insiilin (WU/ml) x glukoz (mg/dl) / 405 formiiliine gore hesaplanmistir. (108).

Adipnektin , BioTek Elisa cihazinda gahsllmlstlr.insﬁlin, kortizol, TSH, T3, T4 Bayer
firmasma ait ADVIA Centaur analizoriinde, sandvi¢c immunoassay metoduna dayali

direk kemiluminesan yontemi ile calisilmistir. Sonu¢lar mU/L cinsinden belirlenmistir.

Olciim Yontemi: Olciim iki asamali sandvi¢ yontemiyle yapilnus, sabit miktarda iki
farkli antikor kullanilmistir. Birinci antikor, lite reagent da bulunan akridinyum
esterleriyle isaretli monoklonal anti-insiilin fare antikorudur. Once bu antikorla hasta
serumu inkiibasyona birakilmis, inkiibasyon isleminden sonra solid fazda, manyetik
partikiile kovalent bagli ikinci antikor olan monoklonal anti-insiilin fare antikoru ile
inkiibasyona birakilmistir. Baglanamayan antijenler aspirasyon ve distile suyla yikama
islemleri ile ortamdan uzaklastirilmisti. Manyetik partikiilde olusan sandvic
kompleksler once asit sonra baz reaktifle yikanmistir. Bu yikama islemi insiiline
baglanmig akridinyum esterlerinde kemiliiminesan reaksiyonu baglatilmig, olusan 1s1k

miktari, foto multiplier ile dlciilerek dogru orantiyla antijen miktar1 belirlenmistir.
INSULIN

Immulite 2000 insiilin kiti (Lot No:284), Immulite 2000 cihazinda ¢alisilmis, sonuglar
nU/ml cinsinden belirlenmistir.

GLUKOZ

Abbott Clinical Chemistry glukoz kiti, Abbott Aeroset c8000 otoanalizériinde caligilmai,
(Cat No:3L82-20) sonuglar mg/dl cinsinden belirlenmistir.

KREATININ

Abbott Clinical Chemistry kreatinin kiti, Abbott Aeroset c16000 otoanalizoriinde

calisilmis, sonuclar mg/dl cinsinden belirlenmistir.
KOLESTEROL

Abbott Clinical Chemistry kolesterol kiti, Abbott Aeroset c8000 otoanalizoriinde
caligildi (Cat No:7D62-20). Sonuglar mg/dl cinsinden belirlendi.
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TRiGLISERID

Abbott Clinical Chemistry trigliserid kiti, Abbott Aeroset c8000 otoanalizoriinde

calisilmis, (Cat No:7D74-20) sonuglar mg/dl cinsinden belirlenmistir.
HDL-Kolesterol

Abbott Clinical Chemistry kolesterol HDL likit kiti, Abbott Aeroset C8000

otoanalizoriinde ¢alisilmis (Cat No:3K33-20), sonuclar mg/dl cinsinden belirlenmistir.
LDL-Kolesterol

Friedewald formiiliine gére hesaplandi. Sonuclar mg/dL cinsinden belirlenmistir.
LDL-Kolesterol: Total Kolesterol-(HDL-kolesterol+Trigliserid/5)

URIK ASID

Abbott Clinical Chemistry iirik asid kiti (Cat No: 7D76-20), Abbott Aeroset c8000
otoanalizoriinde calisildi. Sonuglar mg/dl cinsinden belirlenmistir.

CRP

Abbott Clinical Chemistry C-Reaktif Protein kiti (Cat No: 8G65-20), Abbott Aeroset

¢8000 otoanalizoriinde ¢alisildi. Sonuclar mg/dl cinsinden belirlenmistir.
FERRITIN:

Quantina Ferritin  Kiti  kullanilarak, Abbott Aeroset c¢16000 otoanalizoriinde

turbidimetrik yontemle ¢alisildi. Sonuglar ng/dl cinsinden belirlenmistir.
DEMIR

Abbott Clinical Chemistry Demir kiti ile, Abbott Aeroset c16000 otoanalizoriinde
FERENE (prtoein uzaklastirma basamagi icermeyen) metodu ile caligildi. Sonuglar

pg/dl cinsinden belirlenmistir.
ALT

Abbott Clinical Chemistry ALT kiti, Abbott Aeroset c16000 otoanalizoriinde fotometrik

yontemle calisilmis, sonuglar U/L cinsinden belirlenmistir.
AST

Abbott Clinical Chemistry AST Kiti, Abbott Aeroset c16000 otoanalizoriinde

fotometrik yontemle ¢alisildi. Sonuglar U/L cinsinden belirlenmistir.
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Alc
Alc icin ADAMS-tm Alc cihazi ile HPLC yontemiyle ¢alisiimistir.
ADIPONEKTIN:

Orgenium Avibion human adiponectin (Acrp30) ELISA kiti ile ( Cat. No:
ADIP090722), BioTek ELISA cihazinda calisilmist. Numunelerin tiimii ayni

caligmada analiz edildi. Sonuclar ng/ml cinsinden saptanmistir.
3.3. ISTATISTIKSEL YONTEMLER VE VERILERIN DEGERLENDIRMESIi

Istatistiksel analizler icin SPSS (Statistical Package for Social Sciences) for Windows
16.0 programi kullanilmistir. Calisma verileri degerlendirilirken tiim veriler tablo ve
grafiklerle ozetlenmistir. Tanimlayicr istatistiksel metotlarin (ortalama, standart sapma,
yiizde, en yiiksek deger, en diisiik deger) yani sira niceliksel parametrelerin icin
tekrarlayan ol¢iimleri de Paired Sample, gruplar arasi karsilastirmasinda ise independent
Sample t testi, ayrica Pearson korelasyon analizleri kullanilmistir. Niteliksel
parametrelerin karsilastirmasinda ise ki kare istatistiksel analizi kullanilmistir. Sonuglar
%95 giiven araliginda p<0.05 diizeyinde istatistiksel olarak anlamli, p>0.05 istatistiksel

anlamsiz olarak degerlendirilmistir.



4. BULGULAR

Calismaya Izmir Atatirk Egitim ve Arastirma Hastanesi Endokrinoloji
Klinigine aralik 2008 ile ekim 2009 tarihleri arasinda bagvuran IDF
kriterlerinde gore metabolik sendrom tanisi almis 137 kisi (%72.8) ve
kontrol i¢in saghkli 51 kisi (%27.2) olmak iizere toplam 188 kisi dahil
edildi. Hasta grubunun yas ortalamasi 42.45+ 11.42 yil kontrol grubunun
ise 37.4449.04 yil olarak bulundu. iki grubun yas ortalamalar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu (p=0.85). Hasta grubunda
bireylerin %35.7 (49 kisi) erkek, % 64.3’1 (89 kisi) kadindi. Kontrol
grubunda ise, bireylerin % 31,4 (16 kisi) erkek, %68.6’1 (35 kisi) kadindir.
Cinsiyet agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik

yoktu (p=0.85)( Tablo 4.1)
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Tablo 4.1. Bireylerin Cinsiyete Gore Dagilimi

Erkek Kadin Toplam |
Grup
n % n %0 n %
Hasta 49 35.7 88 64.3 137 100
0.85
Kontrol 16 31.4 35 68.6 51 100
Tablo 4.2. Bireylerin Sosyo-Demografik Ozelliklerinin Karsilagtirmasi
Hasta grubu Kontrol grubu p
n=137) (m=51)

Aylik Gelir TL(Ortalama + SS) 916.56 +588.42 1467.55+761.43 =0.001
Sosyal Giivence (n/%)
Yesilkart 6 (4.3) -
Bag- Kur 17 (13.3) -
Emekli Sandig1 20 (14.5) 31 (60.8) =0.001
SSK 94 (67.7) 20 (39.2)
Giivencesi Yok 2(1.4) -
Ogrenim Durumu
Okur yazar degil 9 (6.7) -
Okur yazar 6 (4.5) -
Ilkokul 56 (41.8) 1(2.0)

=0.001
Ortaokul 20 (14.9) -
Lise 24 (17.9) 20 (40.0)
Universite 19 (14.2) 28 (56.0)
Hane Halki (Ortalama + SS) 3.86 +1.33 3.25+£0.93 =0.003

Tablo 4.2°de hasta ve kontrol grubunun sosyo-demografik  0zelliklerinin

karsilastirilmas: gosterilmistir. Hasta grubunun aylik gelirinin ( 916.56 £588.42 lira),
kontrol grubunun aylik gelirinden ( 1467.55£761.43 lira) daha diisiik oldugu
belirlenmistir. Hasta ve kontrol grubu arasinda aylik gelir acisindan istatistiksel olarak

anlaml diizeyde fark bulunmustur (p=0.001).
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Hasta grubunda yesil karth bireylerin oran1 %4.3 (6 kisi), bag-kurlu bireylerin orani
%13.3 (17 kisi), giivencesi olmayan bireylerin oran1 %1.4 (2kisi)’diir. Kontrol
grubunda ise, yesil karthh ,bag-kurlu ve sosyal giivencesi olan birey yoktur. Hasta
grubunda emekli sandigina bagh bireylerin oranm1 %14.5 (20 kisi), SSK’l1 bireylerin
orant %67.7 (94 kisi)’dir. Kontrol grubunda emekli sandigina baglh bireylerin orani
9%60.8 (31 kisi), SSK’l1 bireylerin oranm1 %39.2 (20 kisi)’ dir. . Hasta ve kontrol
grubundaki bireylerin sosyal giivenceleri istatistiksel olarak anlaml diizeyde farkli

bulunmustur (p=0.001). Hasta grubunda okur yazar olmayan ve okur yazar olan

bireylerin orani sirastyla %6.7 (9kisi) ve %4.5 (6 kisi)’dir.

Kontrol grubunda okuma yazma bilmeyen ve okur yazar olan birey yoktur. Hasta
grubunda ilkokul mezunu bireylerin oram1 % 41.8 (56 kisi), ortaokul mezunu birey
say1s1 %14.9 (20 kisi), lise mezunu bireylerin oram % 17.9 (24 kisi), tiniversite mezunu
bireylerin oranm1  %14.2 (19 kisi)’dir. Kontrol grubunda ilkokul mezunu bireylerin orani
%2.0 (1 kisi)’dir. Kontrol grubunda lise mezunu bireylerin oram1 %40.0 (20 kisi);
iniversite mezunu bireylerin oran1 % 56.0 (28 kisi)’dir. Kontrol grubundaki bireylerin
egitim ve gelir durumlar1 hasta grubundaki bireylerden istatistiksel olarak anlamlh
olarak daha yiiksek bulunmustur (p=0.001). Hasta grubunda hane halki ortalamasinin
(3.86 + 1.33), kontrol grubundaki hane halki ortalamasindan (3.25 + 0.93) istatistiksel
olarak daha yiiksek oldugu belirlenmistir. (p=0.003).

Tablo 4.3. Bireylerin Sigara Kullanma Durumlarmin Dagilimi

Hasta Grubu (n=137) | Kontrol Grubu (n=51)
Sigara p
Say1 % Say1 %0
Icen 32 23.2 18 35.3
Igmeyen 84 60.9 30 58.8 0.085
Birakmis 22 15.9 3 5.9

Tablo 4.3’de bireylerin sigara kullanma durumlarinin dagilimi gosterilmistir. Hasta
grubunda sigara icenlerin oran1 %23.2 (32 kisi) iken, kontrol grubunda bu oran %35.3
(18 kisi)’diir. Hasta grubunda sigara icmeyen %60.9 (84 kisi) iken, kontrol grubunda
bu oran %58.8 (30 kisi)’ dir.. Hasta grubunda sigarayr birakmis olanlar oranit %15.9



(22 kisi) iken , kontrol grubunda bu oran %35.9 (3 kisi)’dir. Sigara icme acisindan

gruplar arasinda istatistiksel agidan anlaml fark bulunmamistir (p=0.085).

Tablo 4.4. Hasta Grubundaki Bireylerin Diyet Oncesi Biyokimyasal Degerlerinin
Kontrol Grubu Ile Karsilastiriimasi

Hasta grubu (n=137)

Kontrol Grubu

Biyokimyasal Diyet Oncesi (n=51) P
parametreler (; £55) (; £SS)

AKS mg/dl 138.88+60.38 86.22+7.00 =0.001
TKS mg/dl 189.72496.90 91.12+13.84 =0.001
BUN mg/dl 12.29+43.23 10.18+3.67 =0.001
Kreatinin mg/dl 0.87+0.16 0.80+0.12 =0.003
Urik Asit mg/dl 4.97£1.10 3.75+1.31 =0.001
Total Kolesterol mg/dl 218.91+46.12 169.49+27.03 =0.001
Trigliserit mg/dl 199.12+88.37 89.16+35.63 =0.001
HDL- kolesterol mg/dl 44.14+10.12 50.92+10.67 =0.001
LDL- kolesterol mg/dl 133.64+41.77 100.76£25.40 =0.001
AST U/L 21.09+5.89 18.20+5.04 =0.002
ALT U/L 25.83£10.73 19.10£8.80 =0.001
HbAlc % 7.60£1.89 5.51+0.31 =0.001
Insiilin mg/dl 14.72420.20 5.27+£3.65 =0.001
HOMA-IR 6.57£14.60 1.13+0.80 =0.009
Kortizol mg/dl 11.59+3.83 12.36+4.06 =0.347
Demir ug/dl 81.07£24.21 80.47£28.95 =0.893
CRP mg/L 1.72 £3.12 0.37£0.42 =0.003
TSH uU/ml 1.67+0.89 1.42+0.63 =0.072
s-T3 pg/Ml 3.01+0.35 3.15+0.28 =0.013
s-T4 ng/dl 1.20£0.20 1.10£0.15 =0.001
Hb 13.55+1.18 13.56+1.18 =0.966
Ferritin ng/mL 75.354£34.27 47.924+40.68 =0.001
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Tablo 4.4’de hasta grubundaki bireylerin diyet Oncesi biyokimyasal degerlerinin
kontrol grubu ile karsilastirilmasi gosterilmistir. Hasta grubundaki bireylerin diyet
oncesi AKS, TKS, BUN, iirik asit, total kolesterol, trigliserit, LDL-kolesterol, ALT,
HbAlc, insiilin, s-T4, ferritin (p=0.001), kreatinin, CRP(p=0.003), AST(p=0.002) ve
HOMA-IR(p=0.009) diizeyleri kontrol grubundaki bireylerden istatistiksel agidan
anlamli olarak yiiksek bulunurken; HDL kolesterol(p= 0.001), s-T3(p= 0.013) diizeyleri
diisiik bulunmustur (p=0.013). Kortizol, demir, TSH ve Hb diizeylerinde ise gruplar

arasinda anlamli bir farklilik saptanmamustir.

Tablo 4.5. Hasta Grubundaki Bireylerin Diyet Oncesi Biyokimyasal Degerlerinin Diyet
Sonrasi ile Karsilagtirilmasi

Hasta grubu Hasta grubu
Biyokimyasal Diyet Oncesi Diyet Sonrasi
parametreler (n=137) (n=137) P

(x%8S) (x+SS)

AKS mg/dl 138.88+60.38 130.50+5.60 =0.318
TKS mg/dl 189.72+96.90 137.26+53.25 =0.001
BUN mg/dl 12.29+3.23 12.1143.28 =0.638
Kreatinin mg/dl 0.87+0.16 1.41+5.83 =0.284
Urik Asit mg/dl 4.97+1.10 4.70+1.43 =0.090
Total Kolesterol mg/dl 218.91+46.12 189.31+33.84 =0.001
Trigliserit mg/dl 199.12+88.37 146.14+68.86 =0.001
HDL- kolesterol mg/dl 44.14x10.12 43.12+10.90 =0.421
LDL- kolesterol mg/dl 133.64+41.77 116.53+29.80 =0.001
AST U/L 21.09+5.89 18.99+6.69 = 0.006
ALT U/L 25.83+10.73 24.82+14.71 =0.513
HbAlc % 7.60+1.89 6.43+0.88 =0.001
Insiilin mg/dl 14.72+20.20 13.21+16.65 =0.502
HOMA-IR 6.57+14.60 4.05+7.92 =0.079
Kortizol mg/dl 11.59+3.83 13.75+4.75 =0.006




Tablo 4.5. Hasta Grubundaki Bireylerin Diyet Oncesi Biyokimyasal Degerlerinin Diyet

Sonrasi ile Karsilagtirilmasi (devami)

50

Hasta grubu Hasta grubu
Biyokimyasal Diyet Oncesi Diyet Sonrasi
parametreler (n=137) (n=137) P

(x%SS) (x£SS)

Demir ug/dl 81.07+£24.21 71.89+26.61 =0.006
CRP mg/L 1.72 £3.12 0.98+0.56 =0.001
TSH uU/ml 1.67+0.89 1.66+0.98 =0.920
s-T3 pg/Ml 3.01£0.35 3.01+0.44 =0.998
s-T4 ng/dl 1.20+0.20 1.32+0.26 =0.300
Hb 13.55+1.18 13.36+1.24 =0.194
Ferritin ng/mL 75.35+34.27 63.13+38.94 = 0.006

Tablo 4.5’de hasta grubundaki bireylerin diyet oncesi biyokimyasal degerlerinin diyet
sonrasi ile karsilastirilmasi gosterilmistir. Hasta grubundaki bireylerin diyet uygulamasi
sonrasinda TKS, Total kolesterol, TG, LDL-kolesterol, HbAlc, CRP (p=0.001), AST,
demir ve ferritin (p=0.006) diizeylerinde istatistiksel ag¢idan anlamli azalma
saptanirken, kortizol (p= 0.006) diizeyinin arttig1 belirlenmistir. AKS, BUN, kreatinin,
urik asit, HDL-kolesterol, ALT, insilin, HOMA-IR, TSH, s-T;, s- T4, ve Hb
diizeylerinde ise diyet uygulamasi sonrasinda anlamli bir farklihik olmadigi ortaya

konmustur.
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Tablo 4.6. Hasta Grubundaki Bireylerin Diyet Sonrast Biyokimyasal Degerlerinin Kontrol

Grubu ile Karsilastiriimasi

Hasta grubu

Kontrol grubu

Biyokimyasal Diyet Sonrasi
parametreler (n=137) (_n=51) p
(; £59) (x£SS)

AKS mg/dl 72.60+85.20 86.22+7.00 =0.545
TKS mg/dl 137.26+53.25 91.12+13.84 =0.001
BUN mg/dl 12.11+3.28 10.1843.67 =0.001
Kreatinin mg/dl 1.41+5.83 0.80+0.12 = 0.462
Urik Asit mg/dl 4.70+1.43 3.75+1.31 =0.001
Total Kolesterol mg/dl 189.31+33.84 169.49+27.03 =0.001
Trigliserit mg/dl 146.14+68.86 89.16435.63 =0.001
HDL-kolesterol mg/dl 44.12+10.90 50.92+10.67 =0.001
LDL-kolesterol mg/dl 116.53+29.80 100.76+25.40 =0.001
AST U/L 18.99+6.69 18.20+5.04 = 0.445
ALT U/L 24.82+14.71 19.10+8.80 =0.011
HbAlc % 6.43+0.88 5.51+0.31 =0.001
Insiilin mg/dl 13.21+16.65 5.2743.65 =0.001
HOMA-IR 4.05+£7.92 1.13+0.80 = 0.009
Kortizol mg/dl 13.75+4.75 12.36+4.06 = 0.064
Demir ug/dl 71.89+26.61 80.47+28.95 = 0.056
CRP mg/L 0.56 £0.67 0.37+0.42 =0.076
TSH uU/ml 1.66+0.98 1.42+0.63 =0.113
s-T3 pg/Ml 3.01+0.44 3.15+0.28 =0.013
s-T4 ng/dl 1.32+0.26 1.10£0.15 =0.225
Hb 13.36+1.24 13.56+1.18 =0.321
Ferritin ng/mL 63.13+38.94 47.92+40.68 =0.020
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Tablo 4.6’de hasta grubundaki bireylerin diyet sonrasi biyokimyasal degerlerinin
kontrol grubu ile karsilastirilmasi gosterilmistir. Hasta grubundaki bireylerin diyet
sonrasi TKS, BUN, Total kolesterol, TG, LDL-kolesterol (p=0.001), ALT(p=0.011),
HbAlc, insiilin, HOMA-IR (p= 0.009), s-T3(p= 0.013), ferritin (p=0.020) diizeyleri
kontrol grubundaki bireylerden istatistiksel acidan anlaml olarak yiiksek bulunurken,
HDL-kolesterol diizeyleri diisiik bulunmustur (p=0.001). AKS, kreatinin, AST, kortizol,
demir, CRP, TSH, s- T4 ve Hb diizeylerinde ise gruplar arasinda anlaml bir farklilik

saptanmamuistir.

Tablo 4.7. Diyet Oncesi, Diyet Sonras1 ve Kontrol Grubu Adiponektin Degerlerinin Karstlastirmasi

Adiponektin (ug/ml) (; +SS)

Hasta grubu diyet 6ncesi 2.94 +£4.03 0.001 (Diyet Oncesi-Diyet Sonrast)
Hasta grubu diyet sonrast 5.62+5.52 0.001 (Diyet oncesi- Kontrol)
Kontrol grubu 6.45+6.13 0.379 (Diyet sonrasi- Kontrol)

Tablo 4.7°de diyet Oncesi, diyet sonrast ve kontrol grubu ile serum adiponektin
diizeylerinin karsilastirilmas1  gosterilmistir. Hasta grubundaki bireylerin diyet
uygulamasi sonrasinda serum adiponektin (p=0.001) diizeylerinde istatistiksel olarak
anlamli artis oldugu belirlenmistir. Diyet sonrasinda elde edilen serum adiponektin
diizeyinin kontrol grubundan anlamli olarak daha diisiik oldugu ortaya konmustur.
Hasta grubundaki bireylerin diyet uygulamasindan sonra elde edilen serum adiponektin
diizeyi ile kontrol grubu serum adiponektin diizeyi arasinda anlamli bir farklilik

saptanmamustir (p=0.379).
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Bazal Olciim

Son Ol¢iim

Kontrol

B Adiponektin

Grafik 4.1. Diyet Oncesi, Diyet Sonrasi ve Kontrol Grubu Adiponektin Degerlerinin Karsilagtirmast

Hasta grubundaki bireylerin diyet Oncesi, diyet sonrasi ile

kontrol grubunun

adiponektin degerlerinin karsilastirilmasi grafik 1’de de gosterilmistir.

Tablo 4.8. Diyet Oncesi, Diyet Sonrasi ve Kontrol Grubunun Biyokimyasal Degerlerin Adiponektin ile

Mliskisi
Adiponektin
Parametreler Hasta Grubu Hasta Grubu Kontrol Grubu
Diyet oncesi Diyet sonrasi
R P R P R p
AKS -0.206 =0.017 0.075 =0.395 -0.347 =0.013
TKS -0.97 =0.263 0.043 =0.625 -0.105 = 0.462
BUN 0.243 = 0.005 0.179 =0.041 -0.331 =0.018
Kreatinin -0.107 =0.218 0.270 = 0.002 -0.137 | =0.7338
Urik Asit -0.051 =0.557 -0.022 =0.803 -0.206 =0.174
Kolesterol 0.061 =0.483 -0.017 =0.843 -0.100 =0.485
Trigliserit -0.194 =0.024 -0.089 =0.312 -0.429 =0.002
HDL 0.241 =0.005 0.338 =0.001 0.558 =0.001
LDL 0.087 = 0.328 -0.084 =0.338 -0.235 =0.097
AST -0.116 =0.181 -0.084 =0.337 -0.159 =0.265




54

Tablo 4.8. Diyet Oncesi, Diyet Sonrasi ve Kontrol Grubunun Biyokimyasal Degerlerin Adiponektin ile
Iliskisi (devami)

Adiponektin
Parametreler Hasta Grubu Hasta Grubu Kontrol Grubu
Diyet oncesi Diyet sonrasi
R P R P R p

ALT -0.222 =0.010 -0.153 = 0.080 -0.334 =0.018
Alc -0.072 =0.405 -0.001 =0.307 -0.175 =0.219
Insiilin -0.032 =0.714 -0.093 =0.291 -0.247 =0.081
HOMA-IR -0.806 =0.001 -0.085 =0.335 -0.264 = 0.064
Kortizol 0.083 =0.590 0.083 =0.344 -0.075 =0.600
Demir 0.142 =0.151 0.088 =0.316 0.082 =0.567
CRP 0.029 =0.870 -0.017 =0.870 -0.038 =0.790
TSH 0.008 =0.923 -0.085 =0.332 -0.083 =0.563
s-T3 -0.131 =0.131 -0.325 =0.001 -0.022 =0.877
s-T4 -0.011 =0.899 0.025 =0.772 0.093 =0.518
Hb -0.027 =0.794 -0.030 =0.734 -0.079 =0.582
Ferritin 0.125 =0.148 0.036 =0.680 -0.213 =0.134

Tablo 4.8 ‘de diyet Oncesi, diyet sonrasi ve kontrol grubunun biyokimyasal degerlerin
adiponektin ile iligkisi gosterilmistir. Hasta grubundaki bireylerin diyet oncesi AKS ( r
= -0.206, p=0.017), trigliserit (r=- 0.194, p=0.024), ve HOMA-IR (r=-0.806, p=0.001)
diizeyleri ile adiponektin diizeyi arasinda negatif yonde ve gii¢lii bir iliski saptanirken;
BUN (r=0.243, p=0.005), ve HDL (r= 0.241, p=0.005) ile pozitif yonde ve giiclii
korelasyon oldugu belirlenmistir. AKS, TG, HOMA-IR diizeyi yiikseldikce serum
adiponektin diizeyinde diisme; BUN ve HDL diizeyinde yiikselme oldugunda

adiponektin diizeylerinde de azalma oldugu saptanmuistir.

Hasta grubundaki bireylerin diyet sonrast BUN (r=0.179,p=0.041), kreatinin, (r=0.270,
r=0.002), HDL (r=0.338, p=0.001) ile adiponektin diizeyleri arasinda pozitif yonlii
giiclii korelasyon oldugu bulunmustur. BUN ve kreatinin diizeyi yiikseldik¢e serum
adiponektin diizeyinde de yiikselme oldugu belirlenmistir. Kontrol grubundaki
bireylerin BUN(r=-0.331, p=0.018), ve trigliserit(r=-0.429, p=0.002) ile adiponektin
diizeyleri arasinda negatif yonde giiclii; HDL (r=0.558, p=0.001) ile pozitif yonde
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giiclii korelasyon oldugu saptanmistir. BUN ve TG diizeyleri yiikselirken adiponektin
diizeyi azalmig; HDL diizeyinde yiikselme oldugunda ise adiponektin diizeylerinde de
yiikselme oldugu belirlenmistir.

Hasta grubundaki bireylerin diyet Oncesi ve sonrasinda ve kontrollerde TKS, iirik asit,
kolesterol, LDL-kolesterol, AST, HbA,. , insiilin, kortizol ve adiponektin arasinda

istatistiksel acidan anlamli bir iligki olmadig: belirlenmistir.

Tablo 4.9. Diyet Oncesi, Diyet Sonrast ve Kontrol Grubundaki Bireylerin

Boy ile Kulag Iliskisi
Boy-kulag R P
Hasta Grubu Diyet Oncesi 0.838 =0.001
Hasta Grubu Diyet Sonrasi 0.841 =0.001
Kontrol Grubu 0.888 =0.001

Tablo 4.9°da hasta grubundaki bireylerin diyet Oncesi, diyet sonrasi ve kontrol
grubundaki bireylerin boy ile kulag iliskisi gosterilmistir. Hasta grubundaki bireylerin
diyet 6ncesi boy uzunlugu (r =0.838) ile kulag, diyet sonrasi boy uzunlugu (r =0.841)
ile kula¢ ve kontrol grubundaki bireylerin boy uzunlugu (r =0.888) ile kula¢ uzunlugu
arasinda pozitif yonlii ve cok giiclii korelasyon oldugu bulunmustur ( p=0.001). Kontrol
grubu ve hasta grubundaki bireylerin diyet uygulamasi oncesinde ve sonrasinda boy

uzunlugu artik¢a kula¢ uzunluklarinin da arttigi bulunmustur.

Tablo 4.10. Hastalarin Diyet Oncesi Deri Kivrim Kalinliklarnin Kontrol Grubu ile
Karsilagtirilmasi

Hasta grubu
. Kontrol Grubu
DKK Diyet Oncesi - P
— (x%SS)
(xxSS)
Biceps (mm) 3.74+0.95 1.88+0.93 =0.001
Triceps (mm) 3.28+0.98 1.4240.94 =0.001
Subscapula (mm) 3.88+0.81 1.94+0.81 =0.001
Suprailiak (mm) 4.41+0.90 2.60£1.12 =0.001
Abdomen (mm) 4.94+1.05 2.85+0.94 =0.001
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Tablo 4.10°’da hasta grubundaki bireylerin diyet Oncesi deri kivrim kalinliklarinin
kontrol grubu ile karsilastirilmasi gosterilmistir. Hasta grubundaki bireylerin diyet
oncesinde elde edilen biceps, triceps, subsucapular, suprailiak ve abdomen deri kivrim
kalinliklar1 Ol¢iimlerinin  kontrol grubundaki bireylerden istatistiksel acidan anlaml

olarak yiiksek oldugu belirlenmistir (p=0.001).

Tablo 4.11. Hastalarin Diyet Oncesi Cevre Olciimlerinin Kontrol Grubu ile Karsilastiriimast

Hasta Grubu
. . s . Kontrol Grubu
Cevre Olciimleri Diyet Oncesi - . P
_ (x median + SS)
(x median +SS)
Ust orta kol cevresi (cm) 31.85+£3.64 25.82+2.53 =0.001
Boyun (cm) 38.46+3.21 33.7543.27 =0.001
Kalga (cm) 112.80+11.42 96.49+8.07 =0.001
Bel (cm) 101.2749.62 74.9348.80 =0.001
B/K 0,89+0,07 0.77+0.07 =0.463
Uyluk (cm) 39.76+4.36 34.8143.32 =0.001
Baldir (cm) 52.7446.81 46.87+5.76 =0.001
El Bilegi (cm) 15.2648.52 15.7241.10 =0.545

Tablo 4.11°de hasta grubundaki bireylerin diyet 6ncesi ¢cevre dlctimlerinin kontrol grubu
ile karsilagtirilmas1 gosterilmistir. Hasta grubundaki bireylerin diyet 6ncesi iist orta kol
,boyun, bel, kalca, uyluk, baldir cevre 6lciim degerleri kontrol grubundaki bireylerden
istatistiksel acidan anlamli olarak yiikksek bulunmustur (p=0.001). El bilegi ve bel

/kalga’da ise gruplar arasinda anlamli bir faklilik saptanmamaistir.



Tablo 4.12 Hastalarm Diyet Oncesi BIA Degerlerinin Kontrol Grubu Ile Karsilastiriimasi

57

Hasta Grubu
BiA Diyet Oncesi Kont_rol Grubu P
(; £59) (x£SS)

Toplam Yag (kg) 31.63£12.06 14.9248.61 =0.001
Sag bacak yag (%) 36.56+12.11 26.96£11.10 =0.001
Sag Bacak Yag (kg) 5.93+2.70 3.12+1.65 =0.001
Sag Bacak Kas (kg) 9.68+1.81 8.18+2.01 =0.001
Sol Bacak Yag (%) 36.39+12.09 27.01+10.84 =0.001
Sol Bacak Yag (kg) 5.80+2.67 3.06+1.61 =0.001
Sol Bacak Kas (kg) 9.60+1.79 8.01+1.98 =0.001
Sag Kol Yag (%) 37.08+13.47 22.99+10.13 =0.001
Sag Kol Yag (kg) 1.97+1.43 0.80+0.52 =0.001
Sag Kol Kas (kg) 3.08+0.78 2.5940.71 =0.001
Sol Kol Yag (%) 38.13+13.20 24.06+10.19 =0.001
Sol Kol Yag (kg) 2.10+1.16 0.85+0.57 =0.001
Sol Kol Kas (kg) 3.16+0.76 2.55+0.73 =0.001
Govde yag (%) 32.94+7.87 19.5449.37 =0.001
Govde Yag (kg) 15.89+5.32 7.14+4.54 =0.001
Govde Kas (kg) 31.24+4.84 27.3345.78 =0.001

Tablo 4.12’de hasta grubundaki bireylerin diyet oncesi BIA degerlerinin kontrol grubu
ile karsilastirilmast gosterilmistir. Hasta grubundaki bireylerin diyet oncesi toplam
viicut yag agirligi, sag bacak yag ylizdesi, sag bacak yag agirligi, sag bacak kas agirligi,
sol bacak yag yiizdesi, sol bacak yag agirligi, sol bacak kas agirligi, sag kol yag yiizdesi,
sag kol yag agirligi, sag kol kas agirligi, sol kol yag yiizdesi, sol kol yag agirligi, sol kol
kas agirligi, govde yag ylizdesi, govde yag agirhigi ve govde kas agirligi kontrol
grubundaki bireylerden istatistiksel acgidan anlamli olarak yiiksek bulunmustur

(p=0.001).
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Tablo 4.13. Hastalarin Diyet Oncesi Deri Kivrim Kalinliklarinin Diyet Sonrast ile
Karsilastirilmasi

Hasta Grubu Hasta Grubu
DKK Diyet Oncesi Diyet Sonrasi P
(x+SS) (x%SS)
Biceps (mm) 3.74+0.95 2.62+1.03 =0.001
Triceps (mm) 3.28+0.98 2.07+1.04 =0.001
Subscapula (mm) 3.88+0.81 2.79+0.87 =0.001
Suprailiak (mm) 4.41+0.90 3.24+0.90 =0.001
Abdomen (mm) 4.94+1.05 3.85+1.03 =0.001

Tablo 4.13’de hasta grubundaki bireylerin diyet 6ncesi deri kivrim kalinliklarinin diyet
sonrasi ile karsilastirilmas1 gosterilmistir. Hasta grubundaki bireylerin diyet Oncesi
biceps, triceps, subsucapular, suprailiak, abdomen deri kivrim kalinliklar1 dl¢iimleri
diyet sonrasinda istatistiksel acidan anlamli olarak yiiksek bulunmustur. Hasta
grubundaki bireylerin diyet uygulamasindan sonra biceps, triceps, subsucapular,
suprailiak, abdomen deri kivrim kalinliklar1 6lctimlerinde istatistiksel acidan anlamli

azalma oldugu bulunmustur (p=0.001).

Tablo 4.14. Hastalarin Diyet Oncesi Cevre Uzunluklar1 fle Diyet Sonras1 Karsilastiriimasi

Hasta Grubu Diyet
Oncesi

Hasta Grubu
Diyet Sonrasi

Cevre Olciimii P
(;c median + SS) (} median + SS)

Ust orta kol ¢evresi (cm) 31.85+£3.64 30.48+3.52 =0.002
Boyun (cm) 38.46+3.21 37.1543.36 =0.001
Kalga (cm) 112.80+11.42 108.42+11.00 =0.001
Bel (cm) 101.2749.62 95.014£9.90 =0.001
Bel/kalga 0,89+0,07 0,87+0,08 =0.629
Uyluk (cm) 39.76+4.36 38.56+3.95 =0.018
Baldir (cm) 52.74+6.81 50.03+6.57 =0.001
El Bilegi (cm) 15.2648.52 15.14+7.40 =0.32
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Tablo 4.14°de hasta grubundaki bireylerin diyet 6ncesi cevre uzunluklar1 dl¢iimlerinin
diyet sonrasi ile karsilastirilmasi gosterilmistir. Hasta grubundaki bireylerin diyet
oncesinde Olgiilen iist orta kol, boyun, kalca, bel, uyluk, baldir ¢cevre dlctimlerinin diyet
sonrasinda istatistiksel acidan anlamli olarak azaldig1 bulunmustur (p=0.001) EI bilegi

ve Bel kalca oraninda azalmada ise gruplar arasinda anlamli bir faklilik bulunmamustir.

Tablo 4.15. Hastalarin Diyet Oncesi BIA Degerlerinin Diyet Sonrasi ile Karsilastirilmast

Hasta Grubu Hasta Grubu
BiA Diyet Oncesi Diyet Sonrasi P
(x%SS) (x%8S)

Toplam Yag (kg) 31.63+12.06 27.32+11.93 = 0.003
Sag bacak yag (%) 36.56+12.11 34.91+12.34 = 0.265
Sag Bacak Yag (kg) 5.93+2.70 5.34+2.62 = 0.065
Sag Bacak Kas (kg) 9.68+1.81 9.57+1.76 =0.614
Sol Bacak Yag (%) 36.39+12.09 34.79+12.32 =0.279
Sol Bacak Yag (kg) 5.80+2.67 5.25+2.60 = 0.087
Sol Bacak Kas (kg) 9.60+1.79 9.49+1.75 = 0.606
Sag Kol Yag (%) 37.08+13.47 35.34+13.34 =0.283
Sag Kol Yag (kg) 1.97+1.43 1.75+0.98 = 0.089
Sag Kol Kas (kg) 3.08+0.78 3.03+0.74 =0.566
Sol Kol Yag (%) 38.13+13.20 36.20+13.10 =0.239
Sol Kol Yag (kg) 2.10+1.16 1.86+1.09 = 0.084
Sol Kol Kas (kg) 3.16+0.76 3.4443.11 =0.307
Govde yag (%) 32.94+7.87 29.73+8.52 =0.001
Govde Yag (kg) 15.89+5.32 13.1545.31 =0.001
Govde Kas (kg) 31.24+4 .84 30.71+4.77 =0.367

Tablo 4.15°de hasta grubundaki bireylerin diyet dncesi BIA degerlerinin diyet sonrasi
ile karsilastirmas: gosterilmistir. Hasta grubundaki bireylerin diyet dncesinde toplam
viicut yag agirhigi, govde yag %’si, govde yag agirligr diyet sonrasinda istatistiksel

acidan anlamli olarak azaldigr bulunmustur (p=0.001). Sag bacak yag yiizdesi, sag
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bacak yag agirligi, sag bacak kas agirligi, sol bacak yag yiizdesi, sol bacak yag agirhigi,
sol bacak kas agirligi, sag kol yag yiizdesi, sag kol yag agirligi, sag kol kas agirligi, sol
kol yag yiizdesi, sol kol yag agirligi, sol kol kas agirlig1 govde kas agirlig1 ise gruplar

arasinda anlaml bir farklilik saptanmamustir.

Tablo 4.16. Hastalarin Diyet Sonrast Deri Kivrim Kalinliklarinin Kontrol Grubu ile

Karsilastirilmasi
Hasta Grubu

. Kontrol Grubu

DKK Diyet Sonrasi - P
_ (x£SS)

(xxSS)
Biceps (mm) 2.62+1.03 1.88+0.93 =0.001
Triceps (mm) 2.07+1.04 1.4240.94 =0.001
Subscapula (mm) 2.79+0.87 1.94+0.81 =0.001
Suprailiak (mm) 3.2440.90 2.60£1.12 =0.001
Abdomen (mm) 3.85+1.03 2.85+0.94 =0.001

Tablo 4.16’da Hasta grubundaki bireylerin diyet sonrasi deri kivrim kalinliklarinin
kontrol grubu ile karsilastirilmasi gosterilmistir. Hasta grubundaki bireylerin diyet
sonrasinda biceps, triceps, subscapula, suprailiak ve abdomen Olc¢iimlerinin kontrol

grubundan istatistiksel acidan anlamli olarak yiiksek oldugu belirlenmistir (p=0.001).

Tablo 4.17. Hastalarin Diyet Sonrasi Cevre Uzunluklarinin Kontrol Grubu ile Karsilastirmast

Hasta Grubu
. Kontrol Grubu
Cevre odlciimii Diyet Sonrasi _ P
— (x£SS)
(xxSS)
Ust orta kol cevresi (cm) 30.48+3.52 25.82+2.53 =0.001
Boyun (cm) 37.15£3.36 33.754£3.27 =0.001
Kalga (cm) 108.42+11.00 96.49+8.07 =0.001
Bel (cm) 95.01+9.90 74.93+8.80 =0.001
B/K 0,87+0,08 0.77+0.07 =0.439
Uyluk (cm) 38.56+3.95 34.81+3.32 =0.001
Baldir (cm) 50.03+6.57 46.87+5.76 =0.003
El Bilegi (cm) 15.14£7.40 15.72+1.10 =0.388
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Tablo 4.17°de Hasta grubundaki bireylerin diyet sonrast ¢evre uzunluklarinin kontrol
grubu ile karsilastirilmasi gosterilmistir. Hasta grubundaki bireylerin diyet sonrasi iist
orta kol, boyun, kalga, bel, uyluk, baldir ¢cevre 6l¢iimii kontrol grubundaki bireylerden
istatistiksel agidan anlamli olarak yiiksek bulunmustur (p=0.001). El bilegi ve bel kalca

oraninda azalmada ise gruplar arasinda anlaml bir farklilik saptanmamustir.

Tablo 4.18. Hastalarin Diyet Sonrasi Ile Kontrol Grubu BiA degerlerinin Karsilastirmast

Hasta Grubu
BiA Diyet Sonrasi Kont_rol Grubu P
(; £5S) (x£SS)

Toplam Yag (kg) 27.32+11.93 14.92+8.61 =0.001
Sag bacak yag (%) 34.91+26.96 26.96+11.10 =0.001
Sag Bacak Yag (kg) 5.34+3.12 3.12+1.65 =0.001
Sag Bacak Kas (kg) 9.57+1.76 8.18+2.01 =0.001
Sol Bacak Yag (%) 34.79+12.32 27.01+10.84 =0.001
Sol Bacak Yag (kg) 5.25+2.60 3.06+1.61 =0.001
Sol Bacak Kas (kg) 9.49+1.75 8.01+1.98 = 0.045
Sag Kol Yag (%) 35.34+13.34 22.99+10.13 =0.001
Sag Kol Yag (kg) 1.75+0.98 0.80+0.52 =0.001
Sag Kol Kas (kg) 3.03+0.74 2.5940.71 =0.001
Sol Kol Yag (%) 36.26+13.10 24.06+10.19 =0.001
Sol Kol Yag (kg) 1.86+1.09 0.85+0.57 =0.001
Sol Kol Kas (kg) 3.4443.11 2.55+0.73 =0.001
Govde yag (%) 29.73+8.52 19.5449.37 =0.001
Govde Yag (kg) 13.15+5.31 7.14+4.54 =0.001
Govde Kas (kg) 30.19+27.33 27.3345.78 =0.001

Tablo 4.18’de hasta grubundaki bireylerin diyet sonrast BIA degerlerinin kontrol grubu
ile karsilastirilmas: gosterilmistir. Hasta grubundaki bireylerin diyet sonrasi toplam
viicut yag agirligi, sag bacak yag ylizdesi, sag bacak yag agirligi, sag bacak kas agirligi,
sol bacak yag yiizdesi, sol bacak yag agirligi, sol bacak kas agirligi, sag kol yag yiizdesi,



62

sag kol yag agirligi, sag kol kas agirligi, sol kol yag yiizdesi, sol kol yag agirligi, sol kol
kas agirligi, govde yag ylizdesi, govde yag agirhigi ve govde kas agirligi kontrol
grubundaki bireylerden istatistiksel agidan anlamli olarak yiiksek bulunmustur

(p=0.001).

mAgirhk (kg)

Bazal Ol¢iim Son Olciim

Grafik 4.2. Diyet Oncesi ve Diyet Sonras1 Agirhk

Grafik 2’ de hasta grubundaki bireylerin diyet oncesi ve sonrasinda agirlik degisimleri
verilmistir. Hasta grubundaki bireylerin diyet oncesi agirhigmin (89.27+15.749 kg),
diyet uygulamasi sonrasinda (82.38+15.163 kg) azalmasi istatistiksel olarak anlamli

bulunmustur (p=0.001)

Tablo 4.19. Diyet Oncesi, Diyet Sonrast Ve Kontrol Grubundaki Bireylerin
Bel Cevresi Ile Adiponektin Iligkisi

Bel cevresi — Adiponektin R P
Hasta Grubu Diyet Oncesi -0.343 =0.001
Hasta Grubu Diyet Sonrasi -0.222 =0.040

Kontrol Grubu -0.276 =0.020
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Tablo 4.19°da hasta grubundaki bireylerin diyet Oncesi, diyet sonrasi ve kontrol
grubundaki bireylerin bel ¢evresinin serum adiponektin ile korelasyonu gosterilmistir.
Hasta grubundaki bireylerin diyet oncesi (r=-0.343, p=0.001), diyet sonras1 (r=-0.222,
p=0.040) ve kontrol grubundaki bireylerin (r=-0.276, p=0.020) bel cevresi ile
adiponektin arasinda negatif yonde iliski bulunmustur. Calismaya katilan bireylerin bel

cevresi azaldik¢ca serum adiponektin diizeylerinde yiikselme oldugu belirlenmistir.

Tablo 4.20. Diyet C")n.cesi, Diyet Sonras1 Ve Kontrol Grubundaki Bireylerin
BKI Ile Adiponektin [liskisi

BKi — Adiponektin R P

Hasta Grubu Diyet Oncesi -0.067 =0.443
Hasta Grubu Diyet Sonrasi -0.071 =0.425
Kontrol Grubu -0.238 =0.107

Tablo 4.20’de hasta grubundaki bireylerin diyet ©ncesi, diyet sonrasi ve kontrol
grubundaki bireylerin BKI’nin serum adiponektin ile korelasyonu gosterilmistir. Hasta
grubundaki bireylerin diyet oOncesi (r=-0.067, p=0.443), diyet sonrasi (r=-0,071
p=0.425) ve kontrol grubundaki bireylerin (r=-0.238, p=0.107) BKI’leri ile serum

adiponektin diizeyleri arasinda anlamli iligki bulunmamastir.
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TUKETILEN BESiN MiKTARLARININ KARSILASTIRILMASI

Tablo 4.21. Hasta Grubundaki Bireylerin Diyet Oncesi Et, Yumurta, Kurubaklagil Grubundaki Besinlerin

Tiiketim Miktarlarmin Diyet Sonrasi ile Karsilastirilmasi

Hasta Grubu Hasta Grubu
Besin Adi Diyet Oncesi Diyet Sonrasi Fark P
(x%SS) (x£SS) (x£SS)

Kirmizi et (gr) 234.96 + 167.81 113.47 £54.52 121.49+113.29 | =0.001
Et tiriinleri (gr) 83.94 +94.97 31.75+£53.21 52.19+41.76 | =0.001
Tavuk (gr) 290.04 +£204.34 164.23 +£106.91 125.81497.43 | =0.001
Balik (gr) 313.69 £137.23 255.77 £ 118.51 57.92+18.72 | =0.001
Yumurta (gr) 62.74 £36.35 46.64 £ 17.61 16.1+18.74 =0.001
Kurubaklagil (gr) 287.70 £ 146.17 209.01 £91.74 69.69+54.43 | =0.001
Sakatat (gr) 126.03 + 134.45 40.74 £82.92 85.29451.53 | =0.001

Tablo 4.21°de hasta grubundaki bireylerin diyet Oncesi et,yumurta, kurubaklagil
grubundaki besin tiiketim miktarlarmin diyet sonrasi ile karsilastirilmasi gosterilmistir.
kirmizi eti (121.49+113.29 gr) et
Uriinlerini (52.19+41.76 gr), tavugu (125.81 +97.43gr), balhgi (57.92+18.72 gr),
yumurtay1 (57.92+18.72 gr), kurubaklagil (69.69+54.43 gr) ve sakatat1 (85.29+51.53 gr)

Bireyler diyet Oncesine gore diyet sonrasinda

(p=0.001), istatistiksel olarak anlaml1 bir sekilde daha az tiiketmislerdir.
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Tablo 4.22. Hasta Grubundaki Bireylerin Diyet Oncesi Siit Grubundaki Besinlerin Tiiketim
Miktarlarinin Diyet Sonrasi Ile Karsilastirilmasi

Hasta Grubu Hasta Grubu
Besin Adi Diyet Oncesi Diyet Sonrasi Fark P
(x+SS) (x£SS) (x£SS)

Yarim yagl siit (gr) 147.56 +£261.67 170.25 £211.08 22.686+50.59 | =0.430
Yagsiz siit (gr) 27.85+91.31 16.56 £ 69.93 11.292+21.38 | =0.251
Yogurt (gr) 275.15+£177.10 239.51 +£142.35 35.642+34.75 | =0.067
Ayran (gr) 277.58 £221.04 238.0 £ 197.78 39.577+23.26 | =0.120
Beyaz peynir (gr) 84.12 + 112.15 38.38 +28.80 45.74+83.35 | =0.001
Kasar peynir (gr) 55.79 £110.18 15.52 +24.10 40.27+86.08 | =0.001
Cokelek, lor (gr) 11.46 £46.46 7.59 +44.60 3.87+1.86 =0.497
Tulum peynir (gr) 14.71 £37.75 474 +19.62 9.97+18.13 | =0.007

Tablo 4.22°de hasta grubundaki bireylerin diyet Oncesi siit grubundaki besinlerin
tilketim miktarlarmin diyet sonrasi ile karsilastirilmasi gosterilmistir. Bireyler diyet
oncesine gore diyet sonrasinda daha fazla beyaz peynir (45.74+83.35 g) tiiketirken,
kasar peyniri (40.27+86.08gr) ve tulum peynirini (9.97+18.13 g) (p=0.001), istatistiksel
olarak anlaml bir sekilde daha az tiiketmislerdir. Bireylerin yarim yagh siit, yagsiz siit
yogurt, ayran, cokelek ve lor tiiketim miktarlarinda ise diyet Oncesine gore diyet

sonrasinda anlamli bir degisiklik olmadig1 belirlenmistir.

Tablo 4.23. Hasta Grubundaki Bireylerin Diyet Oncesi Sebze Grubundaki Besinlerin Tiiketim
Miktarlarinin Diyet Sonrasi Ile Karsilastirilmasi

Hasta Grubu Hasta Grubu
Besin Adi Diyet Oncesi Diyet Sonrasi Fark P
(x%8S) (x8S) (xSS)
Yesil yaprakli sebze (gr) 200.15 = 83.77 139.16 +71.29 60.99+12.48 =0.001
Diger sebzeler (gr) 203.51 £ 88.021 150.47 + 58.63 53.07£29.39 | =0.001
Patates (gr) 328.35 +175.97 190.11 +£ 126.37 138.24+49.6 | =0.001
Domates (gr) 202.36 £132.12 301.70 £ 188.13 99.33+56.01 =0.001
Taze ot (yesillik) (gr) 185.04 £90.213 174.55 £76.06 10.49£14.153 | =0.299
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Tablo 4.23’de hasta grubundaki bireylerin diyet Oncesi sebze grubundaki besinlerin
tilkketim miktarlarinin diyet sonrasi ile karsilastirilmasi gosterilmistir. Bireyler diyet
Oncesine gore daha fazla domates (99.33+56.01 gr) tiiketirken, yesil yaprakli sebzeleri
(60.99+£12.48 gr), diger sebzeleri (53.07£29.39 gr), patatesi (138.24+49.6 gr)
(p=0.001), istatistiksel olarak anlamli bir sekilde daha az tiiketmislerdir. Bireylerin
diyet sonrasinda taze ot (yesillik) (10.49+14.153 gr) tiiketim miktarlarinda ise diyet

oncesine gore anlamli bir degisiklik olmadigi belirlenmistir.

Tablo 4.24. Hasta Grubundaki Bireylerin Diyet Oncesi Meyve Grubundaki Besinlerin Tiiketim
Miktarlarinin Diyet Sonrasi Ile Karsilagtirilmasi

Hasta Grubu Hasta Grubu
Besin Adi Diyet Oncesi Diyet Sonrasi Fark P
(x%8S) (x+SS) (x+SS)

Elma (gr) 183.15 £ 162.47 161.31 £137.20 21.84 £25.27 | =0.232
Armut (gr) 48.87 £ 119.73 24.87 £59.12 24 +60.61 =0.03
Ayva (gr) 24.85 £98.90 23.07 £98.31 1.78 £0.59 =0.882
Muz (gr) 21.85+£51.69 33.82 £119.08 11.97 £67.39 | =0.285
Incir (gr) 11.64 £81.91 10.22 £ 60.98 1.42+£20.93 | =0.871
Cilek (gr) 12.39 £ 83.08 16.06 + 56.87 3.67+£26.21 | =0.674
Seftali (gr) 8.96 +41.52 17.65 £59.48 8.69+17.96 | =0.166
Kiraz (gr) 11.87 £70.51 24.41 £63.37 1254 £7.14 | =0.126
Kayisi (gr) 2.26 £19.33 2.65+£26.20 0.39 £6.87 =0.899
Nar (gr) 1.12 £ 12.96 2.34 £27.40 1.22 + 14.44 =0.641
Kivi (gr) 10.75 £47.60 2.92+16.90 7.83 £30.7 =0.71
Erik (gr) 11.57 £71.49 26.39 £ 60.65 14.82 £10.84 | =0.067
Karpuz (gr) 43.85 £ 150.89 52.94 £ 136.05 9.09+14.84 | =0.602
Kavun (gr) 28.15+112.40 29.41 £107.58 1.26 £4.82 =0.925
Uziim (gr) 14.12 +£45.01 10.29 +£36.42 3.83 £8.59 =0.440
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Tablo 4.24°de hasta grubundaki bireylerin diyet Oncesi meyve grubundaki besinlerin
tiketim miktarlarinin diyet sonrasi ile karsilastirilmasi gosterilmistir. Bireyler diyet
sonrasinda diyet Ooncesine gore armudu (24 + 60.61 gr, p=0.03) istatistiksel olarak
anlaml bir sekilde daha az tiikketmislerdir. Bireylerin diyet sonrasinda elma, ayva, muz,
incir, cilek, seftali, kiraz, kayisi, nar, kivi, erik, karpuz, kavun ve iiziim tiiketim

miktarlarinda ise diyet Oncesine gore anlaml bir degisiklik olmadig: belirlenmistir.

Tablo 4.25. Hasta grubundaki bireylerin Diyet Oncesi Kuru Meyve Tiiketim Miktarlarmnin Diyet Sonrast
ile Karsilagtirilmasi

H?sta Qrubl.l Hasta Grubu Diyet Fark
Besin Adi Dlyft Oncesi S_onraSI (; . 55) p
(x*88) (x%8SS)
Kuru kays1 (gr) 9.81 £25.44 21.35+52.68 11.54 £27.24 =0.22
Kuru incir (gr) 8.72 +30.00 2.34+14.35 6.38 +15.65 =0.028
Kuru erik (gr) 10.88 £41.85 2.47 +11.30 8.41 £30.55 =0.026
Kuru iiziim (gr) 30.21 + 66.87 5.08 +17.88 25.13 £48.99 =0.001

Tablo 4.25°de hasta grubundaki bireylerin diyet Oncesin kuru meyve tiikketim
miktarlarinin diyet sonrasi ile karsilastirilmasi gosterilmistir. Bireyler diyet dncesine
gore kuru inciri (6.38 + 15.65 gr, p=0.028), kuru erigi (8.41 + 30.55 gr, p=0.026) ve
kuru tiziimii (25.13 £ 48.99 gr, p=0.001) istatistiksel olarak anlaml bir sekilde daha az
tilkketmislerdir. Bireylerin kuru kayisi tiiketim miktarlarinda ise diyet Oncesine gore

diyet sonrasinda anlamli bir degisiklik olmadig1 belirlenmistir.
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Tablo 4.26. Hasta Grubundaki Bireylerin Diyet Oncesi Ekmek Ve Tahil Grubundaki Besinlerin Tiiketim
Miktarlarinin Diyet Sonrasi Ile Karsilastirilmasi

Hflsta _(_}rub1} Hasta Grubu Diyet Fark
Besin Adi Dlyft Oncesi S_onra51 (; . 55) p
(x£SS) (x£SS)

Beyaz ekmek (gr) 238.12 £181.34 44.89 £ 98.10 193.24 £83.24 | =0.001
Kepekli ekmek (gr) 52.26 +115.33 94.96 +71.81 42.7+43.52 =0.001
Pide-pizza (gr) 253.57 £171.78 91.96 £ 129.48 161.61 £42.3 =0.001
Makarna (gr) 211.97 £113.58 127.06 £91.92 84.91 £21.66 =0.001
Piring (gr) 214.18 £100.82 122.99 £ 74.46 91.19 £26.36 =0.001
Bulgur (gr) 290.88 + 155.49 181.61 £129.16 109.27 £26.33 | =0.001
Yufka (gr) 214.81 £208.59 113.07 £152.16 101.74 £56.43 | =0.001
Bugday unu (gr) 205.07 £230.29 82.82+115.59 167.25+£114.7 | =0.001

Tablo 4.26°da hasta grubundaki bireylerin diyet 6ncesi ekmek ve tahil grubundaki besin
tilketim miktarlarmin diyet sonrasi ile karsilastirilmasi gosterilmistir. Bireyler diyet
oncesine gore daha fazla kepekli ekmek (42.7 + 43.52 gr, p=0.001 ) tiiketirken, beyaz
ekmegi (193.24 + 83.24 gr), pide-pizzay1 (161.61 + 42.3 gr), makarnay1 (84.91 + 21.66
gr), pirinci (91.19 £ 26.36 gr), bulguru (109.27 £ 26.33 gr), yufkay1 (101.74 £ 56.43 gr)
ve bugday ununu (167.25 £ 114.7 gr) (p=0.001) istatistiksel olarak anlamli bir sekilde

daha az tiiketmislerdir.
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Tablo 4.27.Hasta Grubundaki Bireylerin Diyet Oncesi Yag Ve Yag Iceren Besinlerin Tiiketim

Miktarlariin Diyet Sonrasi Ile Karsilastirilmast

Hflsta _(_}rub1} H'asta Grubu Fark
Besin Adi Dlyft Oncesi Dlyeit Sonrasi (; . 5S) p
(x£8SS) (x£8SS)

Yumusak margarin (gr) 61.91 £218.07 14.46 £43.87 47.45+£174.2 =0.013
Tereyag (gr) 39.20 £69.45 7.59 £ 15.66 31,61 £53.79 =0.001
Zeytinyag1 (gr) 103.07 £ 123.09 44.77 £54.34 58.3 £68.75 =0.001
Misirozii yagr (gr) 41.18 £82.20 13.29 +29.45 27.89 +52.75 =0.001
Aycicegi yag1 (gr) 86.90 + 153.32 28.57 +44.17 58,33 +109.15 | =0.001
Zeytin (gr) 33.97 £24.96 17.53+8.99 16.44 +15.97 =0.001
Mayonez (gr) 8.11 £15.87 3.47 £12.03 4.67+3.84 =0.007

Tablo 4.27°de hasta grubundaki bireylerin diyet 6ncesi yag ve yag iceren besin tiiketim
miktarlarinin diyet sonrasi ile karsilastirilmasi gosterilmistir. Bireyler diyet oncesine
gore yumusak margarini (47.45 = 174.2 gr,p=0.013), tereyagim (31,61 £+ 53.79 gr ),
zeytinyagini (58.33 = 109.15 gr), misiroziinii (27.89 + 52.75 gr), aycicek yagmi (58.33
+ 109.15gr), zeytini (16.44 £ 15.97gr, p=0.001) ve mayonezi (4.67 + 3.84 gr, p=0.007)

istatistiksel olarak anlamli bir sekilde daha az tiiketmislerdir.

Tablo 4.28. Hasta Grubundaki Bireylerin Diyet Oncesi Seker Ve Sekerli Besinlerin Tiiketim
Miktarlarinin Diyet Sonrasi Ile Karsilastirilmasi

Hasta Grubu Hasta Grubu Fark
Besin Adi Diyet Oncesi Diyet Sonrasi (; +SS) P
(x%8S) (x%8S)
Seker (gr) 51.09 + 84.66 12.28 £45 38.81 £39.66 =0.001
Bel, recel (gr) 23.40 £21.65 7.70 £ 15.55 15.7+6.1 =0.001
Pekmez (gr) 17.56 £21.28 4.15+11.58 13.41 £9.7 =0.001
Hamur tatlis1 (gr) 192.59 £ 170.90 62.19+11641 130.4 £54.49 =0.001
Siitlii tath (gr) 243.38 £ 182.05 150.52 £ 124.30 92.86 £57.75 =0.001
Komposto (gr) 252.92 + 196.08 78.26 £100.41 174.66 £ 95.67 =0.001
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Tablo 4.28’de hasta grubundaki bireylerin diyet Oncesi seker ve sekerli besin tiiketim
miktarlarinin diyet sonrasi ile karsilastirilmasi gosterilmistir. Bireyler diyet dncesine
gore sekeri (38.81 £+ 39.66 gr) bal - receli (15.7 + 6.1 gr), pekmezi (13.41 £ 9.7 gr),
hamur tathisim (130.4 = 54.49 gr), siitli tathyr (92.86 £ 57.75 gr) ve kompostoyu
(174.66 = 95.67 gr) (p=0.001) istatistiksel olarak anlamli bir sekilde daha az

tilketmislerdir.

Tablo 4.29. Hasta Grubundaki Bireylerin Diyet Oncesi Icecek Tiiketim Miktarlarinin Diyet Sonrasi fle
Karsilagtirilmasi

Hasta Grubu Hasta Grubu Fark
Besin Adi Diyet Oncesi Diyet Sonrasi (; + SS) P
(x%8S) (x+SS)

Su (gr) 1199.318+787.403 2173.72 + 1444.94 974 £654.537 | = 0.191
Cay (gr) 968.25 + 669.69 820.07 +530.80 148.18 £168.89 | =0.043
Kahve (gr) 212.26 +£220.691 161.31 £134.90 50.95 £85.79 =0.022
Asitli igecek (gr) 290.66 + 302.28 153.65 £292.78 137.01 £9.5 =0.001
Diyet kola (gr) 5221 +£111.53 55.77 £131.07 3.56 +£19.54 = 0.809
Hazir meyve suyu (gr) 217.52 £238.84 93.80 + 149.29 123.72 £89.55 | =0.001
Gazoz (gr) 222.63 +£225.90 101.46 + 168.03 121.17 £87.87 | =0.001
Taze meyve suyu (gr) 104.59 £ 120.74 70.80 + 104.43 33.79 £16.31 =0.014
Beyaz sarap (gr) 27.66 + 108.80 19.20 +£93.12 8.46 + 15.68 = 0.049
Kirmizi sarap (gr) 37.81 +£119.05 24.16 +97.83 13.65 £21.22 =0.489
Bira (gr) 187.96 +481.06 99.27 £313.31 88.69 +167.75 | =0.301
Raki (gr) 41.29 £119.72 21.99 +£84.26 19.3 £35.46 =0.125
Viski (gr) 10.79 £33.66 4.77 +40.07 6.02 £6.41 =0.179
Bitki cay1 (gr) 290.36 +702.39 213.50 £255.71 76.86+ 446.68 =0.230
Enerji icecegi (gr) 23.72 £79.54 18.30 £ 78.08 542 +1.46 =0.560
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Tablo 4.29’da Hasta grubundaki bireylerin diyet oncesi icecek tiiketim miktarmin diyet
sonras! ile karsilastirilmas: gosterilmistir. Bireyler diyet Oncesine gore cayr (148.18 +
168.89 gr) (p = 0.043), kahveyi (50.95 + 85.79 gr) (p= 0.022), asitli icecegi (137.01 £
9.5 gr), hazir meyve suyunu (123.72 + 89.55 gr), gazozu (121.17 £ 87.87 gr) (p=0.001)
, taze meyve suyunu (33.79 + 16.31 gr) (p= 0.014), beyaz sarab1 (8.46 + 15.68 gr)
(p=0.049) istatistiksel olarak anlamli bir sekilde daha az tiiketmislerdir. Bireylerin su,
diyet kola, kirmiz1 sarap, bira, raki, viski, bitki cayi, enerji icecegi tiikketim miktarlarinda

ise diyet Oncesine gore diyet sonrasinda anlamli bir degisiklik olmadig1 belirlenmistir.

Tablo 4.30. Hasta Grubundaki Bireylerin Diyet Oncesi Hazir Besin Tiiketim Miktarlarinin Diyet Sonrasi
Ile Kargilagtirilmasi

Hasta Grubu Diyet | Hasta Grubu Diyet

Oncesi Sonrasi Fark
Besin Adi _ P

(x+SS) (x£SS) (x88)
Patates cipsi (gr) 76.06 +119.24 22.09 +£55.92 53.97 £ 66.32 =0.001
Hazir kek (gr) 40.40 +44.36 17.41 £26.97 22.99+ 17.39 =0.001
Cikolata (gr) 23.06 +26.61 23.91 +£58.27 0.85 +31.66 =0.877
Gofret (gr) 56.57 +£53.72 26.82 +50.07 29.75 +£3.65 =0.001
Tuzlu kraker (gr) 18.60 +20.11 14.34 £ 19.63 4.26+0.48 =0.077
?glrs)arldan satilan tatlilar 98.50 + 127.16 51.96 +97.02 46,54 +30.14 = 0.001

Tablo 4.30’da Hasta grubundaki bireylerin diyet oncesi hazir besin tiiketim miktarinin
diyet sonrasi ile karsilastirilmasi gosterilmistir. Bireyler diyet Oncesine gore patates
cipsini (53.97 + 66.32 gr), hazir keki (22.99+ 17.39 gr), gofreti (29.75 + 3.65 gr) ve
disarida satilan tathlar1 (46,54 + 30.14 gr) (p= 0.001) istatistiksel olarak anlamli bir
sekilde daha az tiiketmislerdir. Cikolata ve tuzlu kraker tiiketim miktarlarinda ise diyet

Oncesine gore diyet sonrasinda anlaml bir degisiklik olmadigi belirlenmistir.
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Tablo 4.31. Kontrol Grubundaki Bireylerin Et,Yumurta ve Kurubaklagil Grubundaki Besinleri Tiiketim

Miktarlarinin Hasta Grubundaki Bireyler Ile Diyet Oncesi Karsilastiriimast

Kontrol Grubu Hasta (();Il;lcl::slll Diyet Fark
Besin Adi _ _ P
(x£SS) (;iSS) (x£8SS)

Kirmizi et (gr) 188.63 £156.448 234.96 £ 167.81 46.33 £11.362 =0.088
Et iiriinleri (gr) 68.63 £93.430 83.94 £94.97 1531+1.54 =0.325
Tavuk (gr) 174.61 £78.815 290.04 +204.34 115.43 £125.525 | =0.001
Balik (gr) 285.10 £ 78.546 313.69 +137.23 28.59 + 58.684 =0.162
Yumurta (gr) 52.06 £26.042 62.74 +36.35 10.68 +10.308 =0.056
Kurubaklagil (gr) 184.90+£92.830 287.70 £ 146.17 102.8 +53.34 =0.001
Sakatat (gr) 51.0£79.78 126.03 £134.45 75.03 £ 54.67 =0.028

Tablo 4.31’de hasta grubundaki bireylerin diyet Oncesi et, yumurta ve kurubaklagil

grubundaki besin tiiketim miktarmin kontrol grubu ile karsilastirilmasi gosterilmistir.

Hasta grubundaki bireylerin diyet Oncesinde

kontrol grubundaki bireylerden

istatistiksel olarak daha fazla tavuk (115.43 + 125.525 gr), kurubaklagil (102.8 + 53.34
gr, p=0.001) ve sakatat (75.03 £ 54.67 gr, p=0.028) tiikettikleri bulunmustur. Kirmiz et,

et iirtinleri, balik, yumurta tiiketim miktarinda ise gruplar arasinda anlamh bir farklilik

olmadig1 belirlenmistir.
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Tablo 4.32. Kontrol Grubundaki Bireylerin Siit Grubundaki Besinleri Tiiketim Miktarlarinin Hasta
Grubundaki Bireylerin Diyet Oncesi lle Karsilastirilmasi

Kontrol Grubu g?;:j g;::sl: Fark
Besin Adi _ _ |
(x£8SS) (;iSS) (x£8SS)

Yarim yagl siit (gr) 78.43 £120.522 147.56 £261.67 69.13 + 141.148 =0.071
Yagsiz siit (gr) 15.69 + 54.305 27.85+91.31 12.16 +37.005 =0.373
Yogurt (gr) 233.33 £93.095 275.15+177.10 41.82 £ 84.005 =0.110
Ayran (gr) 217.65 +£109.006 277.58 +221.04 59.93 +121.034 =0.066
Beyaz peynir (gr) 42.06+18.978 84.12+£112.15 42.06 +£93.172 =0.009
Kasar peynir (gr) 18.82+15.703 55.79 +£110.18 36.97 +94.477 =0.018
Cokelek, lor (gr) 10.78 +42.277 11.46 +46.46 0.68 +4.183 =0.650
Tulum peynir (gr) 3.06 £12.617 14.71 £37.75 11.65 +25.133 =0.457

Tablo 4.32’de hasta grubundaki bireylerin diyet oncesi siit grubundaki besin tiiketim
miktarinin kontrol grubu ile karsilastirilmasi gosterilmistir. Diyet Oncesinde hasta
grubundaki bireylerin kontrol grubundaki bireylerden beyaz peyniri (42.06 + 93.172 gr
p=0.009) iki kat, kasar peyniri (36.97 £ 94.477 gr p= 0.018) ii¢ kat fazla tiiketmesi
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Gruplar arasinda yarim yagh siit, yagsiz siit,
yogurt, ayran, ¢Okelek, kasar peynir tiiketim miktarinda ise anlamli bir farklilik

olmadig1 belirlenmistir.

Tablo 4.33. Kontrol Grubundaki Bireylerin Sebze Tiiketim Miktarlarnin Hasta Grubundaki
Bireylerin Diyet Oncesi Ile Karsilastirilmasi

Hasta Grubu
Sebze Tiirleri Kontrol Grubu Diyet Oncesi Fark P
(x%88S) (x+SS) (x+SS)
Yesil yaprakli sebze (gr) 146.86 +76.039 200.15 + 83.77 53.29£7.731 =0.05
Diger sebzeler (gr) 165.98 +£74.277 203.51 £ 88.021 37.53+£13.744 =0.05
Patates (gr) 180.2£110.5 328.35+£175.97 148.15 + 65.47 =0.003
Domates (gr) 145.69 + 85.936 202.36 £132.12 56.67 £46.184 =0.05
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Tablo 4.33’te hasta grubundaki bireylerin diyet dncesi sebze tiikketim miktarinin kontrol
grubu ile karsilastirilmasi gosterilmistir. Diyet 6ncesinde hasta grubundaki bireylerin
kontrol grubundaki bireylerden yesil yaprakli sebzeyi (53.29 + 7.731 gr), diger sebzeleri
(37.53 £ 13.744 gr), domatesi (56.67 + 46.184 gr, p=0.05) ve patatesi (148.15 + 65.47
gr, p=0.003) istatistiksel olarak anlamli bir sekilde daha fazla tiikketmislerdir.

Tablo 4.34 Kontrol Grubundaki Bireylerin Meyve Tiiketim Miktarlar fle Hasta Grubundaki Bireylerin
Diyet Oncesi Karsilastirilmasi

Kontrol Grubu Hasta gl‘ubl'l Diyet Fark
Meyve Tiirleri (; . 5S) _nceSI (; + SS) P
- (x£SS)

Elma (gr) 105.88+98.817 183.15 £ 162.47 77.27 £63.653 = 0.002
Armut (gr) 21.57 £50.254 48.87 +£119.73 27.3 £69.476 =0.117
Ayva (gr) 25.10 +£ 86.888 24.85 £ 98.90 0.25+£12.012 = 0.987
Muz (gr) 25.49 £77.700 21.85+51.69 3.64 £ 26.01 =0.712
Incir (gr) 6.27 £31.366 11.64 £81.91 5.37 £ 50.544 = 0.650
Cilek (gr) 45.00+132.769 12.39 + 83.08 32.61 £ 49.689 =0.048
Seftali (gr) 15.69 +46.358 8.96 +41.52 6.73 +4.838 = 0.341
Kiraz (gr) 14.50 £51.777 11.87 £70.51 2.63+18.74 =0.810
Kayisi (gr) 8.24+33.983 2.26+19.33 5.98 + 14.653 =0.136
Kivi (gr) 7.20+50.912 10.75 £ 47.60 3.55+3.312 = 0.660
Erik (gr) 3.92 +28.006 11.57 £71.49 7.65 £43.484 = 0.459
Karpuz (gr) 31.37 £83.643 43.85 £ 150.89 12.48 £ 67.247 =0.577
Kavun (gr) 28.15 £112.404 30.15 £110.404 2+2 =0.118
Uziim (gr) 20.16 £55.288 14.12£45.01 6.04 +10.278 = 0.448

Tablo 4.34’de hasta grubundaki bireylerin diyet oncesi meyve tiiketim miktarinin
kontrol grubu ile karsilastirilmasi gosterilmistir. Diyet Oncesinde hasta grubundaki
bireylerin kontrol grubundaki bireylerden elmay1 (77.27 + 63.653gr, p=0.002) ve cilegi
(32.61 £ 49.689 gr, p=0.048) istatistiksel olarak anlamli bir sekilde daha az
tilkketmislerdir. Armut, ayva, muz ,incir, seftali, kiraz, kayisi, kivi, erik, karpuz, kavun,
lizim tiiketim miktarinda ise gruplar arasinda anlamli bir farklilk olmadig:

belirlenmistir.
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Tablo 4.35. Kontrol Grubundaki Bireylerin Kuru Meyve Tiiketim Miktarlarinin Hasta Grubundaki

Bireylerin Diyet Oncesi ile Karsilastiriimast

Hasta Grubu
Besin Adi Kontrol Grubu Diyet Oncesi Fark P
(x+SS) (x£SS) (x£SS)
Kuru kayis1 (gr) 13.71 £20.562 9.81 £25.44 3.9+ 4878 =0.328
Kuru incir (gr) 9.82 +20.117 8.72 £ 30.00 1.1 £9.883 =0.809
Kuru erik (gr) 9.04 £19.794 10.88 £41.85 1.84 +22.056 = 0.764
Kuru iiziim (gr) 23.94 £28.888 30.21 + 66.87 6.27 +£37.982 =0.519

Tablo 4.35’te Hasta grubundaki bireylerin diyet oncesi kuru meyve tiiketim miktarinin

kontrol grubu ile karsilastirilmasi gosterilmistir. Hasta grubunda diyet dncesi bireylerin

kontrol grubundaki bireylerden kuru kayisi, kuru incir tiikketim miktarinda anlamli bir

farklilik olmadig1 belirlenmistir.

Tablo 4.36. Kontrol Grubundaki Bireylerin Ekmek Ve Tahil Grubundaki Besinleri Tiiketim Miktarlarinin
Hasta Grubundaki Bireylerin Diyet Oncesi ile Karsilastiriimast

Hasta Grubu
Besin Adi Kontrol Grubu Diyet Oncesi Fark P
(x%8S) (x+SS) (x+SS)

Beyaz ekmek (gr) 88.24+78.796 238.12 £ 181.34 149.88 + 102.544 =0.001
Kepekli ekmek (gr) 51.96+ 55.191 5226 +115.33 0.3 +60.139 =0.986
Pide-pizza (gr) 251.43 +115.421 253.57 +171.78 2.14 £56.359 =0.935
Makarna (gr) 177.35+77.184 211.97 £113.58 34.62 +36.396 =0.046
Piring (gr) 168.24+75.491 214.18 £100.82 55.01 £25.329 = 0.003
Bulgur (gr) 256.47+112.780 290.88 + 155.49 34.41 £3.46 =0.150
Yufka (gr) 159.80+ 217.030 214.81 +208.59 55.01 £8.44 =0.114
Bugday unu (gr) 256.47+112.780 205.07 £230.29 51.4+£117.51 =0.002
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Tablo 4.36° da Hasta grubundaki bireylerin diyet Oncesi ekmek ve tahil grubundaki
besinlerin tiiketim miktarmin kontrol grubu ile karsilastirilmast gosterilmistir. Hasta
grubunda diyet Oncesinde bireylerin kontrol grubundaki bireylerden bugday ununu
(51.4 £ 117.51 gr, p= 0.002) daha az tiiketirken; beyaz ekmegi (149.88 + 102.544 gr,
p=0.001), makarnay1 (34.62 + 36.396 gr, p=0.046), pirinci (55.01 + 25.329 gr, p=0.003)
istatistiksel olarak anlamli bir sekilde daha fazla tiiketmislerdir. Kepekli ekmek, pide-
pizza, bulgur ve yufka tiiketim miktarinda ise diyet uygulamasi sonrasinda anlaml bir

farklilik olmadig1 belirlenmistir.

Tablo 4.37. Kontrol Grubundaki Bireylerin Yag Ve Yag iceren Besinleri Tiiketim Miktarlarmin Hasta
Grubundaki Bireylerin Diyet Oncesi lle Karsilastirilmasi

Kontrol Grubu Hasta gl‘ubl'l Diyet Fark
Besin Adi neest . P
(; +SS) _ (x£SS)
- (x£SS)
Yumusgak margarin (gr) 13.63 £39.187 61.91 +218.07 48.28 +178.883 | =0.118
Tereyag1 (gr) 16.08+18.278 39.20 + 69.45 23.12+51.72 =0.020
Zeytinyag1 (gr) 53.43+48.130 103.07 £ 123.09 49.64 +74.96 =0.006
Misirozii yagi (gr) 28.10 £58.282 41.18 £82.20 13.08 £23.918 =0.303
Aycicegi yagi (gr) 19.20+61.407 86.90 + 153.32 67.7 = 91.913 =0.002
Zeytin (gr) 1.96+ 1.402 33.97 £24.96 32.01 £23.558 =0.022
Mayonez (gr) 8.63 £10.587 8.11 £15.87 0.52 +5.283 =0.829

Tablo 4.37°de Hasta grubundaki bireylerin diyet Oncesi yag ve yag iceren besinlerin
tilkketim miktarmin kontrol grubu ile karsilastirilmasi gosterilmistir. Hasta grubunda
diyet oncesinde bireylerin kontrol grubundaki bireylerden tereyagmi (23.12 = 51.72 gr) ,
aycicek yagini (67.7 £ 91.913 gr) (p=0.002), zeytinyagini (49.64 + 74.96 gr) (p=0.006)
ve zeytini (32.01 £ 23.558 gr) (p= 0.022) istatistiksel olarak anlamli bir sekilde daha
fazla tiiketmislerdir. Yumusak margarin, misir 6zii yagi ve mayonez tiiketim miktarinda

ise diyet Oncesine gore anlamli bir farklilik olmadigi belirlenmistir.
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Tablo 4.38. Kontrol Grubundaki Bireylerin Seker Ve Sekerli Iceren Besinleri Tiiketim Miktarlarinin
Hasta Grubundaki Bireylerin Diyet Oncesi Ile Karsilastiriimasi

Kontrol Grubu H?Sta grubl.l Fark
. Diyet Oncesi _
Besin Adi _ P
(x£SS) _ (x%SS)
- (xxSS)
Seker (gr) 16.84+20.205 51.09 + 84.66 34.25 +64.455 =0.005
Bal, recel (gr) 18.38 11.796 23.40 +21.65 5.02 +£9.855 =0.119
Pekmez (gr) 6.54+10.470 17.56 £21.28 11.02 +£10.81 =0.001
Hamur tatlis1 (gr) 92.75+80.922 192.59 +170.90 99.84 +89.978 =0.001
Sttlii tath (gr) 180.39 +60.065 243.38 + 182.05 62.99 +121.85 =0.017
Komposto-hosaf (gr) 117.65+112.616 252.92 +196.08 135.27 + 83.464 =0.001

Tablo 4.38’de Hasta grubundaki bireylerin diyet oncesi seker ve seker iceren besinlerin
tilkketim miktarmin kontrol grubu ile karsilastirilmasi gosterilmistir. Hasta grubunda
diyet oncesinde bireylerin kontrol grubundaki bireylerden sekeri (34.25 + 64.455 gr,
p=0.005), pekmezi (11.02 £ 10.81 gr), hamur tathisii (99.84 + 89.978 gr) ,komposto-
hosaft (135.27 + 83.464 gr, p=0.001) ve siitlii tathyr (62.99 + 121.85 gr, p=0.017)
istatistiksel olarak anlamli bir sekilde daha fazla tiiketmislerdir. Bal-recel tiiketim

miktarinda ise diyet oncesine gore anlamli bir farklilik olmadig1 belirlenmistir.
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Tablo 4.39. Kontrol Grubundaki Bireylerin Icecek Tiiketim Miktarlarinin Hasta Grubundaki Bireylerin
Diyet Oncesi Ile Karsilastirilmasi

Kontrol Grubu g?;::? g;::sl: Fark
Besin Adi _ _ |
(x£8SS) (;iSS) (x£8SS)

Su (gr) 1314.00+787.403 1199.318+767.403 114.68 £ 20 = 0.001
Cay (gr) 668.63 +534.131 968.25 + 669.69 299.62 £135.559 | = 0.005
Kahve (gr) 209.82 £198.981 212.26 £220.691 244 +£21.71 =0.945
Asitli igecek (gr) 146.27+£150.106 290.66 + 302.28 144.39 +152.174 | =0.001
Diyet kola (gr) 23.53 £76.389 52.21+111.53 28.68 +35.141 =0.092
Hazir meyve suyu (gr) 115.69£139.101 217.52 +238.84 101.83 £99.739 =0.005
Gazoz (gr) 84.31 £133.225 222.63 +£225.90 138.32 £92.675 =0.001
Taze meyve suyu (gr) 147.06 £117.223 104.59 +120.74 42.47 £3.517 =0.032
Beyaz sarap (gr) 28.63 +90.885 27.66 + 108.80 0.97 £17.915 =0.955
Kirmizi sarap (gr) 85.10£148.96 37.81+119.05 47.29 +2991 =0.025
Bira (gr) 235.294428.403 187.96 + 481.06 47.33 £52.657 =0.538
Raki (gr) 15.86 +58.477 41.29+119.72 2543 +61.243 =0.148
Viski (gr) 17.06+ 52.257 10.79 +33.66 6.27 £ 18.597 =0.335
Bitki cay1 (gr) 91.18+£108.492 290.36 +702.39 199.18 £593.898 | =0.046
Enerji igecegi (gr) 44.12 £129.479 23.72 +£79.54 20.4 £49.936 =0.195

Tablo 4.39’da Hasta grubundaki bireylerin diyet Oncesi igecek tiiketim miktarinin
kontrol grubu ile karsilastirilmasi gosterilmistir. Hasta grubunda diyet Oncesinde
bireylerin kontrol grubundaki bireylerden ¢ay1 (299.62 + 135.559 gr), hazir meyve
suyunu (101.83 £ 99.739 gr, p=0.005), asitli icecegi (144.39 + 152.174 gr), gazozu
(138.32 + 92.675 gr, p=0.001), bitki cayin1 (199.18 £+ 593.898 gr,p=0.046) daha az
tikketirken; suyu (114.68 + 20 gr, p=0.001), taze sikilmis meyve suyunu (42.47 + 3.517
gr, p=0.032), kirmiz1 sarab1 (47.29 + 29.91 gr, p=0.025) istatistiksel olarak anlaml bir
sekilde daha fazla tiiketmislerdir Kahve, diyet kola, raki tiiketim miktarindaki
yiikseklik; beyaz sarap, bira, viski, enerji icecegi tikketim miktarinda ise diyet dncesine

gore anlamli bir farklilik olmadig1 belirlenmistir.
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Tablo 4.40. Kontrol Grubundaki Bireylerin Hazir Besin Tiiketim Miktarlarinin Hasta Grubundaki
Bireylerin Diyet Oncesi Ile Karsilastiriimasi

Kontrol Grubu }II;.‘S&: S;I'llb}l Fark
Besin Adi — 1yet oncesl . P
(x£8SS) _ (xSS)
- (xSS)
Patates cipsi (gr) 41.57+47.302 76.06 £ 119.24 | 34.49 +71.938 =0.046
Hazir kek (gr) 26.37+28.550 40.40 +44.36 14.03 £ 15.81 =0.037
Cikolata (gr) 31.19+£29.388 23.06 £ 26.61 8.13£2.778 =0.072
Gofret (gr) 33.33+28.752 56.57 £53.72 | 23.24 £24.968 =0.004
Tuzlu kraker (gr) 29.37+33.429 18.60 +20.11 10.77 £13.319 | =0.008
Disaridan satilan tatlilar (gr) 88.63 £142.028 98.50 £ 127.16 | 9.87 +£14.868 =0.647

Tablo 4.40’da Hasta grubundaki bireylerin diyet 6ncesi hazir besin tiiketim miktarinin
kontrol grubu ile karsilastirilmasi gosterilmistir. Hasta grubunda diyet Oncesinde
bireylerin kontrol grubundaki bireylerden patates cipsini (34.49 + 71.938 gr, p=0.046),
hazir keki (14.03 £+ 15.81 gr, p=0.037), gofreti (23.24 + 24.968 gr, p=0.004) daha az
tikketirken; tuzlu krakeri (10.77 £ 13.319 gr, p= 0.008) istatistiksel olarak anlamli bir
sekilde daha fazla tiiketmislerdir. Cikolata ve disarida satilan tath tiiketim miktarinda

ise diyet Oncesine gore anlamli bir farklilik olmadigi belirlenmistir.

Tablo 4.41 Kontrol Grubundaki Bireylerin Et, Yumurta Ve Kurubaklagil Grubundaki Besinleri Tiiketim
Miktarlarinin Hasta Grubundaki Bireylerin Diyet Sonrasi Ile Karsilastirilmasi

Hasta Grubu
Besin Adi Kontrol Grubu Diyet sonrasi Fark P
(x%SS) (x%SS) (x+SS)

Kirmizi et (gr) 188.63 +£156.448 113.47+54.55 75.16 +101.898 =0.001
Et uirtinleri (gr) 68.63 £93.430 31.75+53.208 36.88 £40.222 =0.001
Tavuk (gr) 174.61 £78.815 164.23+106.912 10.38 +£28.097 =0.528
Balik (gr) 285.10 + 78.546 255.77+118.508 29.33 £39.962 =0.103
Yumurta (gr) 52.06 £26.042 46.64 £17.606 5.42 +8.436 =0.104
Kurubaklagil (gr) 184.90+92.830 209.01+91.743 24.11 £ 1.087 =0.112
Sakatat (gr) 51+79.78 40.74 £82.919 10.26 £3.139 =0.009
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Tablo 4.41°de Hasta grubundaki bireylerin diyet sonrasi et, yumurta ve kurubaklagil
grubundaki besinlerin tiikketim miktarinin  kontrol grubu ile karsilastirilmasi
gosterilmistir. Hasta grubunda diyet sonrasinda bireylerin kontrol grubundaki
bireylerden kirmizi eti (75.16 + 101.898 gr), et iiriinlerini (36.88 + 40.222 gr, p= 0.001),
sakatat1 (10.26 =+ 3.139 gr, p=0.009) istatistiksel olarak anlamli bir sekilde daha az
tilketmiglerdir. Tavuk, balik tiiketim miktarinda ise gruplar arasinda anlamli bir farklilik

olmadig1 belirlenmistir.

Tablo 4.42. Kontrol Grubundaki Bireylerin Siit Grubundaki Besinleri Tiiketim Miktarlarinin Diyet
Sonrasi Ile Karsilagtirilmasi

Kontrol Grubu H.a sta Grubu Fark
. Diyet sonrasi —
Besin Adi _ P
(X £SS) _ (xSS)
- (x£SS)
Yarim yagl siit (gr) 78.43 +120.522 170.25+211.078 91.82 +90.556 =0.004
Yagsiz siit (gr) 15.69 + 54.305 16.56+ 69.929 0.87 +15.624 =0.936
Yogurt (gr) 233.33 £93.095 239.51+142.354 6.18 +49.259 =0.774
Ayran (gr) 217.65 £109.006 238.00+197.778 20.35 +88.772 =0.487
Beyaz peynir (gr) 42.06+18.978 38.38 +28.803 3.68 +9.825 =0.004
Kasar peynir (gr) 18.82+15.703 15.52 +£24.998 3.3+9.295 =0.381
Cokelek, lor (gr) 10.78 £42.277 7.59 +44.598 3.19+2.321 =0.659
Tulum peynir (gr) 3.06 +12.617 474 + 19.617 1.68 +7 =0.577

Tablo 4.42’de Hasta grubundaki bireylerin diyet sonrasi siit grubundaki besinlerin
tilketim miktarmin kontrol grubu ile karsilastirilmasi gosterilmistir. Hasta grubunda
diyet sonrasinda bireylerin kontrol grubundaki bireylerden yarim yagh siitii (91.82 +
90.556 gr p= 0.004) daha fazla tiiketirken; beyaz peyniri (3.68 + 9.825 gr, p=0.004)
istatistiksel olarak anlamli bir sekilde daha az tiikketmislerdir. Yagsiz siit, yogurt, ayran,
tulum peynir, kasar peynir ve c¢okelek-lor tiikketim miktarmda ise gruplar arasinda

anlaml1 bir farklilik olmadig: belirlenmistir.
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Hasta Grubu
Kontrol Grubu Fark
Besin Adi _ Diyet sonrasi _ P
(x%SS) — (x%SS)
(x%SS)
Yesil yaprakli sebze (gr) | 139.16+171.291 146.86+76.039 7.7+95.252 =0.520
Diger sebzeler (gr) 150.47+158.634 165.98+74.277 15.51 + 84.357 =0.138
Patates (gr) 190.11+126.366 180.2+110.5 9.91 +15.866 =0.007
Domates (gr) 301.70+188.132 145.69+ 85.936 156.01 +102.196 =0.001

Tablo 4.43’te Hasta grubundaki bireylerin diyet sonrasi sebze tiiketim miktarinin
kontrol grubu ile karsilastirilmasi gosterilmistir. Hasta grubunda diyet sonrasinda
15.866 gr, p= 0.007),
domatesi (156.01 + 102.196 gr, p=0.001) istatistiksel olarak anlamli bir sekilde daha az

bireylerin kontrol grubundaki bireylerden patatesi (9.91 +

tilkketmislerdir. Yesil yaprakli sebze ve deger sebze tiiketim miktarinda ise gruplar

arasinda anlamli bir farklilik olmadig1 belirlenmistir.

Tablo 4.44. Kontrol Grubundaki Bireylerin Meyve Tiiketim Miktarlar1 fle Hasta Grubundaki
Bireylerin Diyet Sonras1 Karsilastirilmasi

Kontrol Grubu gf;;?sfj;::; Fark
Besin Ad1 — — P
(x£SS) (;iSS) (x%8SS)

Elma (gr) 105.88+98.817 161.31+137.198 55.43 +£38.381 = 0.009
Armut (gr) 21.57 £50.254 24.87 £59.117 3.3 +8.863 =0.724
Ayva (gr) 25.10 +£ 86.888 23.07 £98.306 2.03+11.418 =0.897
Muz (gr) 25.49 £77.700 33.82+119.083 8.33 +£41.383 =0.897
Incir (gr) 6.27 £31.366 10.22+ 60.978 3.95+29.612 = 0.660
Cilek (gr) 45.00+132.769 16.06+£56.870 28.94 £75.899 =0.040
Seftali (gr) 15.69 + 46.358 17.65 +£59.482 1.96 + 13.124 =0.832
Kiraz (gr) 14.50 + 51.777 24.41 +63.372 9.91 £11.595 =0.323
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Bireylerin Diyet Sonrasi Karsilastiriimas: (devami)

Kontrol Grubu g?;;?s(j;::; Fark
Besin Adi _ _ |
(x£SS) (;iSS) (x£8SS)
Kayzst (gr) 8.24+33.983 2.65 £26.197 5.59 +£7.786 =0.234
Kivi (gr) 7.20£50.912 2.92 +£16.898 4.28 +34.014 =0.388
Erik (gr) 3.92 £28.006 26.39+60.648 22.47 +32.642 =0.012
Karpuz (gr) 31.37 +£83.643 52.94 +136.051 21.57 +52.408 =0.291
Kavun (gr) 28.15 £112.404 29.41 £107.578 1.26 £4.826 =0.123
Uziim (gr) 20.16 £55.288 10.29 +36.420 9.87 +£18.868 =0.159

Tablo 4.44’de Hasta grubundaki bireylerin diyet sonrasi meyve tiiketim miktarinin
kontrol grubu ile karsilastirilmasi gosterilmistir. Hasta grubunda diyet sonrasinda
bireylerin kontrol grubundaki bireylerden elma (55.43 + 38.381 gr, p= 0.009), erigi
(22.47 £ 32.642 gr, p=0.012) daha fazla tiiketirken; cilegi (28.94 + 75.899 gr, p=0.04)
istatistiksel olarak anlamli bir sekilde daha az tiiketmislerdir. Armut, muz, incir, seftali,
kiraz, karpuz, kavun tiiketim miktarindaki yiikseklik; ayva, kayisi, kivi, iziim tiiketim

miktarinda ise gruplar arasinda anlamli bir farklilik olmadigi belirlenmistir.

Tablo 4.45 Kontrol Grubundaki Bireylerin Kuru Meyve Tiiketim Miktarlarinin Hasta Grubundaki
Bireylerin Diyet Sonrasi [le Karsilastirilmast

Kontrol Grubu g;ls;?sfj;::; Fark
Besin Adi _ y _ P
(x£SS) (x+SS) (x%SS)
Kuru kayisi (gr) 13.71 £20.562 21.3552.682 7.64 +£32.12 =0.316
Kuru incir (gr) 9.82 +20.117 2.34+14.345 7.48 £5.772 =0.005
Kuru erik (gr) 9.04 + 19.794 2.47+11.304 6.57 £8.49 =0.005
Kuru tiziim (gr) 23.94 +£28.888 5.08 +17.884 18.86 + 11.004 =0.001
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Tablo 4.45°te Hasta grubundaki bireylerin diyet sonrasi kuru meyve tiiketim miktarinin
kontrol grubu ile karsilastirilmasi gosterilmistir. Hasta grubunda diyet sonrasinda
bireylerin kontrol grubundaki bireylerden kuru inciri (7.48 + 5.772 gr), kuru erigi (6.57
+ 8.49 gr, p=0.005), kuru tiziimii (18.86 + 11.004 gr, p=0.001) istatistiksel olarak
anlaml bir sekilde daha az tiiketmislerdir.Kuru kayis1 tiikketim miktarinda ise gruplar

arasinda anlaml bir farklilik olmadig: belirlenmistir.

Tablo 4.46. Kontrol Grubundaki Bireylerin Ekmek Ve Tahil Grubundaki Besinleri Tiiketim Miktarlarinin
Hasta Grubundaki Bireylerin Diyet Sonrasi Ile Karsilastirilmasi

Kontrol Grubu Hasta Grubu Diyet Fark
Besin Ad1 — sonrast — P
(x£SS) (;iSS) (x%SS)

Beyaz ekmek (gr) 88.24+78.796 44.89 £98.104 43.35 £19.304 = 0.005
Kepekli ekmek (gr) 51.96+ 55.191 94.96+71.813 43.0 £16.622 =0.001
Pide-pizza (gr) 251.43 £115.421 91.96+129.483 159.47 £ 14.062 =0.001
Makarna (gr) 177.35+77.184 127.06 £91.917 50.29 £+ 14.733 =0.001
Piring (gr) 168.24+75.491 122.99 +74.462 45.25 £ 1.029 =0.001
Bulgur (gr) 256.47+112.780 181.61+129.15 74.86 £ 16.37 =0.001
Yufka (gr) 159.80+ 217.030 113.07 £152.15 46.73 +£64.88 = 0.099
Bugday unu (gr) 256.47+112.780 82.82 +115.59 173.65 £2.81 = 0.357

Tablo 4.46’da Hasta grubundaki bireylerin diyet sonrasi ekmek ve tahil grubundaki
besinlerin tiiketim miktarmin kontrol grubu ile karsilastirilmasi gosterilmistir. Hasta
grubunda diyet sonrasinda bireylerin kontrol grubundaki bireylerden beyaz ekmegi
(43.35 = 19.304 gr, p=0.005), pide-pizzay1 (159.47 + 14.062 gr), makarnay1 (50.29 +
14.733 gr), pirinci (45.25 + 1.029 gr), bulguru (74.86 + 16.37 gr, p=0.001) daha az
tikketirken; kepekli ekmegi (43.0 £ 16.622 gr, p=0.001) istatistiksel olarak anlaml bir
sekilde daha fazla tiiketmislerdir. Yufka ve bugday unu tiiketim miktarinda ise gruplar

arasinda anlaml bir farklilik olmadig: belirlenmistir.
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Tablo 4.47. Kontrol Grubundaki Bireylerin Yag Ve Yag Iceren Besinleri Tiiketim Miktarlarmin Hasta
Grubundaki Bireylerin Diyet Sonrasi Ile Karsilagtiriimasi

Kontrol Grubu g?;;?s(j;::; Fark
Besin Ad1 _ _ P
(x£8SS) (;iSS) (x£8SS)

Yumusak margarin (gr) 13.63 £39.187 14.46 +43.869 0.83 £4.682 =0.905
Tereyag (gr) 16.08+18.278 7.59 £15.660 8.49 +2.618 =0.002
Zeytinyag1 (gr) 53.43+48.130 44.77 £ 54.338 8.66 £ 6.208 =0.318
Misirozii yagr (gr) 28.10 £58.282 13.29 +29.450 14.81 +28.832 =0.025
Aycicegi yag1 (gr) 19.20+£61.407 28.57 +44.174 9.37 +£17.233 =0.255
Zeytin (gr) 1.96+ 1.402 3.12£8.441 1.16 £7.039 =0.750
Mayonez (gr) 8.63 £10.587 3.47 £12.029 5.16 £1.442 =0.008

Tablo 4.47°de Hasta grubundaki bireylerin diyet sonrasi yag ve yag igceren besinleri

tilketim miktarmin kontrol grubu ile karsilastirilmasi gosterilmistir. Hasta grubunda

diyet sonrasinda bireylerin kontrol grubundaki bireylerden tereyagini(8.49 + 2.618 gr,
p=0.002), misirozii yagini (14.81 £+ 28.832 gr, p=0.025), mayonezi (5.16 + 1.442 gr,

p=0.008) istatistiksel olarak

anlamhi bir sekilde daha az tiiketmislerdir. Yumusak

margarin, aycicek yagi, zeytin ve zeytinyagi tiilketim miktarinda ise gruplar arasinda

anlaml bir farklilik olmadigi belirlenmistir.

Tablo 4.48 Kontrol Grubundaki Bireylerin Seker Ve Sekerli
Grubundaki Bireylerin Diyet Sonrasi Ile Karsilastirilmasi

Besinlerin Tiiketim Miktarinin Hasat

. Kontrol Grubu g?;:?sco;;::sl: Fark
Besin Ad1 — — P
(x%SS) (;iSS) (x%SS)
Seker (gr) 16.84+20.205 12.28 £45.736 4.56 £25.531 = 0.493
Bal, recel (gr) 18.38 11.796 7.70 £15.547 10.68 £ 3.751 =0.001
Pekmez (gr) 6.54£10.470 4.15£11.576 2.39+£1.106 =0.200
Hamur tatlis1 (gr) 92.75+80.922 62.19+116.414 30.56 +35.492 =0.086
Siitli tath (gr) 180.39 £60.065 150.52+ 124.301 29.87 + 64.236 =0.102
Komposto-Hosaf (gr) 117.65£112.616 78.26 £100.410 39.39 + 12.206 =0.102




Tablo 4.48’de

tilkketim miktarmin kontrol grubu ile karsilastirilmas1 gosterilmistir. Hasta grubunda
diyet sonrasinda bireylerin kontrol grubundaki bireylerden bal-receli (10.68 + 3.751 gr,
p=0.001) istatistiksel olarak anlamli bir sekilde daha az tiiketmislerdir. Seker, pekmez,

hamur tathsi, siitlii tath, komposto-hosaf tiiketim miktarinda ise gruplar arasinda
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anlaml1 bir farklilik olmadig: belirlenmistir.

Hasta grubundaki bireylerin diyet sonrasi seker ve sekerli besinleri

Tablo 4.49. Kontrol Grubundaki Bireylerin Icecek Tiiketim Miktarinin Hasta Grubundaki Bireylerin
Diyet Sonrasi Ile Karsilagtirilmasi

Kontrol Grubu g?;;?g;::; Fark
Besin Ad1 — — P
(x%SS) (;iSS) (x%SS)

Su (gr) 1314.00+£787.403 | 2173.72+1444.934 | 859.72 +657.531 | =0.001
Cay (gr) 668.63 £534.131 | 820.07 £530.796 151.44 £3.335 = 0.084
Kahve (gr) 209.82 £198.981 161.31 £134.90 48.51 64.081 = 0.058
Asitli igecek (gr) 146.27 £150.106 153.65 £292.78 7.38 £142.674 = 0.864
Diyet kola (gr) 23.53 £76.389 55.77 £131.07 32.24 + 54.681 =0.100
Hazir meyve suyu (gr) | 115.69 +139.101 93.80 + 149.29 21.89 £10.189 = 0.364
Gazoz (gr) 84.31 £133.225 101.46 £168.027 17.15 £ 34.802 = 0.656
Taze meyve suyu (gr) 147.06 £117.223 70.80 £104.432 76.26 +12.791 =0.001
Beyaz sarap (gr) 28.63 +90.885 19.2093.116 9.43 £2.231 =0.535
Kirmizi sarap (gr) 85.10+148.96 24.16 £97.834 60.94 £51.126 =0.001
Bira (gr) 235.29+428.403 99.27 £313.307 136.02 £ 115.096 | =0.018
Raki (gr) 15.86 £58.477 21.99 84.260 6.13 £25.783 =0.634
Viski (gr) 17.06+ 52.257 4.77 £40.067 12.29 £12.19 = 0.088
Bitki cay1 (gr) 91.18+£108.492 213.50 £255.707 122.32 £147.215 | =0.001
Enerji icecegi (gr) 44.12 £ 129.479 18.30 +£78.08 25.82 £51.399 =0.098




86

Tablo 4.49°da Hasta grubundaki bireylerin diyet sonrasi icecek tiiketim miktarinin
kontrol grubu ile karsilastirilmasi gosterilmistir. Hasta grubunda diyet sonrasinda
bireylerin kontrol grubundaki bireylerden suyu (859.72 + 657.531 gr), bitki caymi
(122.32 £ 147.215 gr, p=0.001=), daha fazla tiiketirken; taze meyve suyunu (76.26 =+
12.791 gr), kirmiz1 sarab1 (60.94 + 51.126 gr p=0.001), biray1 (136.02 £ 115.096 gr,
p=0.018) istatistiksel olarak anlaml bir sekilde daha az tiikketmislerdir. Cay, kahve,
asitli icecek diyet kola, gazoz, raki tikketim miktarmdaki yiikseklik; hazir meyve suyu,
beyaz sarap, viski, enerji icecegi tiiketim miktarinda ise gruplar arasinda anlamli bir

farklilik olmadig1 belirlenmistir.

Tablo 4.50. Kontrol Grubundaki Bireylerin Hazir Besin Tiiketim Miktarinin Hasta Grubundaki
Bireylerin Diyet Sonrasi Ile Karsilastirilmast

Kontrol Grubu H.a sta Grubu Fark
. Diyet sonrasi —
Besin Adi _ P
(x+SS) _ (x£SS)
- (x£SS)
Patates cipsi (gr) 41.57+47.302 22.09 £55.917 19.48 £ 8.615 =0.028
Hazir kek (gr) 26.37+28.550 17.41 £26.967 8.96 £ 1.583 =0.048
Cikolata (gr) 31.19+£29.388 23.91 +58.266 7.28 +28.878 =0.396
Gofret (gr) 33.33+28.752 26.82 +50.069 6.51 £21.317 =0.383
Tuzlu kraker (gr) 29.37+33.429 14.34 £19.634 15.03 £ 13.795 =0.001
Disaridan satilan tathilar (gr) | 88.63 +£142.028 51.96 +£97.020 36.67 +£45.008 =0.045

Tablo 4.50’de Hasta grubundaki bireylerin diyet sonrasi hazir besin tiiketim miktarinin
kontrol grubu ile karsilastirilmasi gosterilmistir. Hasta grubunda diyet sonrasinda
bireylerin kontrol grubundaki bireylerden patates cipsini (19.48 + 8.615 gr, p=0.028),
hazir keki (8.96 + 1.583 gr, p=0.048), tuzlu krakeri (15.03 + 13.795 gr, p=0.001),
disarida satilan tathlar1 (36.67 £ 45.008 gr, p=0.045) istatistiksel olarak anlamli bir
sekilde daha az tiiketmislerdir. Cikolata, gofret tiiketim miktarinda ise gruplar arasinda

anlaml1 bir farklilik olmadig: belirlenmistir.
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Hasta grubundaki bireylerin diyet oncesi et iiriinlerini haftada 3-5 defa tiikketme oram %
81.2 (13 kisi), yumurtay1 her giin tiikketme oram1 % 78.0 (39 kisi), sakatat1 15 giinde 1
tilketme oran1 %92.3 (12 kisi) iken; diyet sonras1 sirasiyla bu oran et iiriinleri icin
%18.8 ‘e (3 kisi) , yumurta i¢in % 22.0’ e (11 kisi), sakatat icin %7.7°e (1 kisi)
diismiistiir. Hasta grubundaki bireylerin diyet Oncesine gore et iiriinleri, yumurta ve

sakatat tiikketim sikligindaki azalma istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0.001).

Hasta grubundaki bireylerin diyet 6ncesi yarim yagl siitii her giin tiilketme oram % 30.8
(12 kisi), kasar peyniri haftada 3-5 defa tiiketme oram1 % 73.9 ( 17 kisi) iken; diyet
sonrasi sirasiyla bu oran yarim yagli siit i¢in %69.2” e ( 27 kisi) yiikselmis, kasar peynir
icin %26.1’e (6 kisi) diismiistiir. Hasta grubundaki bireylerin diyet 6ncesine gore yarim
yagh siit (p=0.005) tiiketim sikligindaki artma ve kasar peynir (p=0.015) tiiketim

sikligindaki azalma istatistiksel olarak anlamli bulunmustur.

Hasta grubundaki bireylerin diyet oncesi patatesi her giin tilketme oran1 %83.3 (5 kisi)
iken diyet sonrasi bu oran %16.1’e (1 kisi) diismiistiir. Hasta grubundaki bireylerin
diyet Oncesine gore patates tiikketim sikligindaki azalma istatistiksel olarak anlamli

bulunmustur (p=0.001).

Hasta grubundaki bireylerin diyet 6ncesi yemek suyunu her 6giin tilketme oran1 % 84.5
(71 kisi) iken; diyet sonrasi bu oran %15.5’e (13 kisi) diismiistiir. Hasta grubundaki
bireylerin diyet oncesine gore yemek suyu tiikketim sikligindaki azalma istatistiksel

olarak anlamli bulunmustur (p=0.001).

Hasta grubundaki bireylerin diyet oncesi sert kabuklu meyveyi haftada 3-5 defa tiiketme
oram1 % 74.2 (23 kis) iken; diyet sonrasi bu oran % 25.8° e (8 kisi) diismiistiir. Hasta
grubundaki bireylerin diyet Oncesine gore sert kabuklu meyve tiikketim sikligindaki

azalma istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p= 0.001).

Hasta grubundaki bireylerin diyet oncesi kuru meyveyi haftada 3-5 defa tiiketme orani
% 78.6 (11 kis) iken; diyet sonrasi bu oran % 21.4 e (3 kisi) diismiistiir. Hasta
grubundaki bireylerin diyet Oncesine gore kuru meyve tiiketim sikligindaki azalma

istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p= 0.002).
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Hasta grubundaki bireylerin diyet Oncesi beyaz ekmegi hi¢ tiiketmeme orami % 9.2 (9
kisi), kepek ekmegi her giin tiiketme oranm1 %10.7 (9 kisi), yufkayi hic tiiketmeme orani
% 27.8 (20 kisi), pide-pizzay1 15 giinde 1 defa tiikketme oran1 % 78.8 (26 kisi ), misir1
haftada 1-3 defa tiiketme oram1 % 64.3 (18 kisi), bugday ununu 15 giinde 1 defa
titketme oran1 % 76.9 (30 kisi) iken; diyet sonrasi sirasiyla bu oran beyaz ekmek icin %
90.8’e (89 kisi), kepek ekmek icin %89.3’e (75 kisi), yufka i¢in %72.2’e (52 kisi)
yiikselmis; pide-pizza i¢in %21.2°e (7 kisi), musir i¢in %35.7°e (10 kisi), , bugday unu
icin %23.1’e (9 kisi) diismiistiir. Hasta grubundaki bireylerin diyet sonrasi beyaz
ekmek, pide pizza, yutka ve bugday unu (p=0.001), musir(p=0.019), tiiketim
sikligindaki azalma ve kepek ekmek (p=0.001) tiiketim sikligindaki artma istatistiksel

olarak anlaml1 bulunmustur.

Hasta grubundaki bireylerin diyet éncesi yumusak margarini her giin tilketme oran1 %
86.4 (19 kisi), tereyagin 15 giinde 1 defa tilketme oram %81.8 (18 kisi), mayonezi
haftada 3-5 defa tikketme oran1 %85.7 (6 kisi), zeytin yagini her giin tilkketme oram %
49.2 (89 kisi) iken; diyet sonrasi sirastyla bu oran yumusak margarin i¢cin % 13.6’a (3
kisi), tereyagi icin % 18.2’e (4 kisi), mayonez i¢in % 14.3’e (1 kisi) diismiis, zeytin
yagt icin % 50.8’e (92 kisi) yiikselmistir. Hasta grubundaki bireylerin diyet sonrasi
yumusak margarin, tereyagi (p=00.1), mayonez (p=0.014) tiikketim sikligindaki azalma
ve zeytinyagi (p=0.037) tiiketim sikligindaki artma istatistiksel olarak anlamli

bulunmustur.

Hasta grubundaki bireylerin diyet oncesi sekeri her giin tiikketme oran1 % 73.6( 64 kisi),
bal- receli her giin tiikketme oran1 % 87.1 (27 kisi), hamur tathilarin1 haftada 3-5 defa
tilkketme oran1 % 83.9 (26 kisi), siitlii tathlar1 haftada 1-3 defa tiiketme oram1 71.9 (41
kisi), komposto-hosafi ayda 1 defa tilketme orani1 74.1(20 kisi ), dondurmay1 haftada 3-5
defa tiikketme oram1 %75 (21 kisi) iken; diyet sonrasi sirasiyla bu oran seker icin %
26.3’e (23 kisi), bal regel icin % 12.9’a (4 kisi), hamur tathlar1 i¢in % 16.1°e (5 kisi),
stitlii tathilar icin % 28.1’e (3 kisi), komposto-hosaf icin % 25.9’a (7 kisi), dondurma
icin %25.0’e (7 kisi) diismiistiir. Hasta grubundaki bireylerin diyet sonrasi seker, bal-
recel, hamur tathilari, siitlii tathlar, komposto-hosaf, dondurma tiiketim sikligindaki

azalma istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0.001).
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Hasta grubundaki bireylerin diyet 6ncesi asitli icecegi haftada 3-5 defa tiiketme oran1 %
93.8 (15 kisi), hazir meyve suyunu haftada 1-3 defa tiiketme oram1 %77.1 (27 kisi),
gazozu 15 giinde 1 defa tiikketme oran1 % 76.7 (23 kisi), taze meyve suyunu haftada 1-3
defa tiikketme oran1 % 70.6 (12 kisi), viski-cini ayda 1 tiiketenlerin orant %100 ( 7 kisi)
iken; diyet sonrasi sirastyla bu oran asitli igecekler icin %6.2°e (1 kisi), hazir meyve
suyu icin %22.9’a (8 kisi), gazoz i¢in %23.3’e (7 kisi), taze meyve suyu i¢cin % 29.4°e
(5 kisi) diismiis, viski-cin tiiketen hi¢ kimse kalmamistir. Hasta grubundaki bireylerin
diyet sonrasi asitli icecek, hazir meyve suyu, gazoz (p=0.001), taze sikilmis meyve suyu
(p=0.005) ve viski-cin (p=0.010) tiiketim sikligindaki azalma istatistiksel olarak anlamli

bulunmustur.

Hasta grubundaki bireylerin diyet 6ncesi patates cipsini haftada 3-5 defa tiiketme orani
%88.2 (15 kisi), hazir keki haftada 1-3 defa tiikketme oram %90.5 (19 kisi), cikolatay1
haftada 1-3 defa tiiketme oran1 % 81( 17 kisi), gofreti haftada 3-5 defa tiiketme orani
9%90.9 (10 kisi), tuzlu krakeri haftada 1-3 defa tiiketme oran1 %63.4 (26 kisi), disarida
satilan tathilar1 15 giinde 1 defa tiiketme oran1 92.3 (12 kisi) iken; diyet sonrasi sirasiyla
bu oran patates cipsi i¢in % 11.8’e (2 kisi), hazir kek i¢cin %9.5’e (2 kisi), ¢ikolata i¢in
%19’ a(4 kisi), gofret icin % 9.1°e (1 kisi), tuzlu kraker i¢in %36.6’a (15 kisi), disarida
satilan tathlar i¢in %7.7’e (1 kisi) diigsmiistiir. Hasta grubundaki bireylerin diyet sonrasi
patates cipsi, hazir kek, cikolata, gofret, disarida satilan tathlar (p=0.001) ve tuzlu

krakerin (p=0.021) tiiketim sikligindaki azalma istatistiksel olarak anlamli bulunmustur.



5. TARTISMA VE SONUC

Metabolik sendrom (MetS) abdominal obezite, aterojenik dislipidemi, yiiksek kan
basinci, insiilin direnci veya glikoz intoleransi, protrombotik ve proinflamatuar durum
ile karakterize bir endokrinopatidir (1). MetS’i olusturan hastaliklarin (dislipidemi,
hiperglisemi, hipertansiyon, obezite) hepsinin temelinde insiilin direncinin rolii
bulunmaktadir. Bu hastaliklar ve insiilin direnci endotel disfonksiyonu ve ateroskleroz
stirecini hizlandirarak klinikte koroner arter hastaligi, inme ve periferik damar hastaligi
gibi yiiksek mortalite ile seyreden tablolara neden olmaktadir (7). Finlandiya ve Isvec’te
yiiriitiilen bir aile ¢calismasi olan Botnia ¢alismasinda, metabolik sendromlu hastalarda,
KKH sikligmin anlamli olarak daha yiiksek oldugu goriilmiistiir. Bu hastalarda KKH

riskinin ii¢ kat, kardiyovaskiiler mortalitenin ise bes kat arttig1 ortaya konmustur (7).

Yag dokusu viicutta en biiyilk enerji deposudur ve enerjinin yag hiicresinde
depolanmast ve salgilanmasi hormonal sinyallerle (insiilin, katekolaminler,
glukokortikoitler gibi) kontrol edilir. Adiponektin, yag hiicresinden insiilin
stimiilasyonu ile salgilanan, kollegen VIII ve kompleman Cl’e benzeyen, bir
hormondur. Plazmada 2-25 pg/mL kadar bulunan adiponektin salgilandiktan sonra

plazmada kollajen I, III, V’e baglanir, II ve IV’e baglanmaz. Adiponektin endotelyal
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adezyon molekiillerinin VCAM-I, ICAM-I ve E-selektin ile iliskisini inhibe eder ve
inflamatuar sitokinler (TNF-a gibi) ile iliskiyi tetikler. Obezlerde ve insiilin direnci
gelisenlerde plazma seviyesi diisiiktiir. In vivo kosullarda, kronik uygulamalarda,
adiponektin enjeksiyonlarinin plazma serbest yag asidi miktarini azalttig1 goriilmiistiir.
Adiponektinin insiilin direncini bircok dokuda diizelttigi de saptanmustir. insiilin direnci
gelismis kemirgen hayvanlarda intravendz adiponektin enjeksiyonlar: insiiline
duyarlilig diizeltir. Adiponektin iiretimi PPARy agonistleri ile uyarilir (14). Sadece yag
dokular1 tarafindan sentezlenen adiponektinin tiim bu mekanizmalarda rol aldigi
diistiniilmektedir. Adiponektin, insiilin etkisi ve direnci {izerinde modiilator bir

molekiildiir. Bunun yaninda antiinflamatuvar etkileri de saptanmustir (14).

MetS gibi ¢cok bilinmeyenli bir mekanizmada etkilenen ve/veya etkileyen faktorlerden
biri olan adiponektin; tek basina MetS ve komplikasyonlarmin anlasilmasinda yararh
olmadig1 belirtilse de, bu yoldaki 6nemli basamaklardan biri oldugu kabul edilmektedir
Adiponektin, serbest yag asitlerinin dolasimdan yag hiicresine gecisi kolaylastiran
hormonal bir diizenleyicidir. Obezite gibi yag dokusunda depolama kapasitesinin
azaldig1 hallerde ve/veya, akut inflamasyon gibi periferde artmis enerji gereksinimi gibi
var olan enerji kaynaklarmin yag dokusuna gecerek depolanmasi yerine perifer dokuya

gitmesi istenen durumlarda down-regiilasyona ugrayarak serum diizeyi azalmaktadir.

Calismamizda hasta secimini yaparken IDF kriterleri kullanildi. MetS i¢in IDF
kriterleri: Bel cevresi erkek > 94 cm, kadin > 80 cm(Avrupa kokenli toplumlar i¢in) ,TG
> 150 mg/dl veya yiiksek trigliserit diizeyi icin tedavi altinda olmak, diisiik HDL diizeyi
erkek <40 mg/dl, kadin < 50 mg/dl altinda olmak, hipertansiyon >130 mm Hg sistolik
kan basinci, >85 mm Hg diastolik kan basinci veya antihipertansif tedavi almak ve
yiikksek aclik kan sekeri >100mg/dl veya kan sekeri regiilasyonu i¢in tedavi gormeyi

icermektedir (12).

CRP diizeylerinin yiiksekligi, metabolik sendromun bir 6zelligidir. Bir inflamasyon
belirteci olan CRP, kardiyovaskiiler hastaliklarin giiclii ve bagimsiz bir gostergesi olup
MetS’li hastalarda CRP diizeylerinin 6l¢timii, kardiyovaskiiler hastalik (KVH) riskinin
arastirilmasi acisindan prognostik degere sahiptir (111-113). Bu calismada da MetS’li
bireylerde diyet oncesinde diyet sonrasina gore CRP diizeyinin litrartiirle uyumlu olarak

yiiksek oldugu belirlenmistir.
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Okside LDL inflamatuvar yanitlari ve endotel islev bozuklugunu artirir. MetS’li
hastalarda oksidatif stresin zararli etkileri daha da alevlenerek, insiilin direnci,
prediyabet, ve asikar Tip 2 diyabetin bir 6zelligi olan hizlanmis aterosklerotik siirece

katkida bulunur (114).

MetS’da gozlenen kiiciik yogun LDL partikiilleri, 6zellikle aterojenik olup hem damar

duvarina daha fazla niifuz eder hem de oksidasyona daha yatkindirlar (115).

Calismamizda diyet oncesi ve kontrol grubundaki bireylerin biyokimyasal verileri
karsilagtirildiginda AKS, TKS, iirik asit, total kolesterol, TG, LDL kolesterol, HbAc,
insiilin ve HOMA-IR degerleri diyet oncesinde kontrol grubuna goére daha yiiksek
bulunurken, HDL kolesterol kontrollerde istatistiksel olarak anlamli bir sekilde daha

diisiik bulunmustur (p<0.05).

Tacoy ve ark. (116) yaptig1 bir calismada MetS bulunan bireylerde kontrol grubuna
gore bizim ¢alismamiza benzer seklilde TG ve AKS yiiksek bulunurken; HDL yi diisiik
bulmuslardir. MetS bireylerde HDL diizeylerinin diisiik olmasi, HDL’nin LDL
oksidasyonunu inhibe edici etkisinin de azalmasina yol agar. Metabolik sendromlu
hastalarda okside LDL diizeylerinin artmig olmasi, bu faktorlerle uyumludur (117).

Calismamizda diyet sonrasi ve kontrol grubundaki bireylerin biyokimyasal verileri
karsilagtirildiginda, TKS, iirik asit, total kolesterol, TG, HbA,., insiilin ve HOMA-IR
diizeylerinin diyet sonrasinda diyet oncesine gore diistiigii, HDL kolesteroliin yiikseldigi
goriilse de kontrol grubundaki kadar yiikselmedigi bulunmustur. Diyet sonrasinda
adiponektin diizeylerinin artmis olmasinin biyokimyasal bulgularin normale degerlere

ulasilmasina onciiliikk etmis olabilecegi diisiiniilmiistiir.

Gomez ve ark. (118) hipertrigliseridemisi olan bireylerle sagliklilar1 karsilastirdiklar1
caligmada bizim calismamiza destekler sekilde adiponektin, AKS, insiilin ,HOMA-IR
ile negatif; HDL ile pozitif korelasyon gosterdigini bulmuslardir.

Ar ve ark. (119 ) yaptig1 bir calismada; BKI ‘i yiiksek, fazla kilolu bireylerde insiilin ve
tirik asit diizeylerinin anlamli derecede arttig1 gosterilmistir. Calismamizda her ne kadar
diyetle bireyler zayiflasa da kontrol grubuyla karsilastirildiginda MetS bireylerin daha
kilolu olduklar1 goriilmektedir. Urik asit ve insiilin diizeyleri kontrol grubundaki
degerlerden daha yiiksek bulunmustur. Obez bireyler MetS tanis1 alirken bir
inflamasyon gostergesi olan iirik asitin de iyi bir belirleyici olabilecegi diisiiniilmektedir

(111-113).
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Diyet Oncesi -diyet sonrasi ve diyet oncesi — kontrol grubu serum adiponektin degerleri
karsilastirilmistir. Diyet Oncesi ortalama 2.94+4.03 pug/ml olan adiponektin diizeyi diyet
sonrasi 5.62+5.52 ug/ml’ye yiikselmistir. Hastalarin diisiik adiponektin diizeyine sahip
olmalarmin KAH acismmdan riskli tagimalarmin da bir gostergesi olabilecegini
diisiindiirmiistiir  (120). Kontrol grubu ile diyet sonrasi adiponektin degerleri
karsilastirildiginda ise; diyet sonrasinda adiponektin degerlerinin diyet Oncesine gore
yiikseldigi hatta kontrol grubundaki degerlere yakin degerlere ulastigi bulunmustur.
Ancak, kontrol grubuyla diyet sonrasi adiponektin degerleri arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark bulunmamistir (p=0.379). Bu sonuglarla MetS’li bireylerin diyet sonrasi
kilo kaybmin adiponektin degerlerinin saglikli bireylerdeki degerlere yaklasabilecek
kadar yiikselmesini sagladigi diisiiniilmiis ve diger calismalarla benzerlik gosterdigi

belirlenmistir (121, 122).

Koca ve ark. (121) yaptig1 bir caligmada adiponektin seviyelerinin diisiik oldugu obez
bireyleri iki gruba ayrilmiglasr ve bir gruba diyet, diger gruba ila¢ tedavisi
uygulamiglardir.. Her iki grupta da zayiflamaya baglh olarak adiponektin diizeylerinin
arttig1 gosterilmistir. Bagka bir caligmada 22 obez bireyin gastrik ameliyat sonrasinda
zayiflatilmasindan sonra adiponektin diizeyine bakilmistir. Sonug¢ olarak kilo kaybeden

bireylerin plazma adiponektin diizeylerinde anlamli artis oldugu belirlenmistir (122).

Diyet Oncesi, diyet sonras1 ve kontrol grubundaki bireylerin biyokimyasal verileriyle
adiponektin diizeyleri karsilastirildiginda diyet oncesi AKS, TG ve adiponektin arasinda
negatif yonde giiclii korelasyon bulunmustur. AKS (r=0.206, p=0.017), TG(r=0.206,
p=0.017), yiikseldik¢e serum adiponektin seviyesinin azaldigi saptanmistir. Kontrol
grubunda AKS, TG ve adiponektin arasindaki korelasyona bakildiginda ise negatif
yonlii giiglii iliski oldugu goriilmiistir. AKS (r= -0.347,p=0.013) ve TG (r=-
0.429,p=0.002) yiikseldik¢e adiponektin seviyesi diismiistiir.

Diyet Oncesi, diyet sonrasi ve kontrol grubunda HDL kolesterol ve adiponektin
arasindaki pozitif yonde giiclii bir korelasyon oldugu belirlenmistir (Diyet Oncesi
(r=0.241,p=0.005), diyet sonrast (r=0.338, p=0.001) ve kontrol grubu (r=0.558,
p=0.001). HDL kolesterolii yiiksek olan bireylerde adiponektin seviyesi de yiiksek

bulunmustur.
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Tanianskii D. A ve ark. (123) yaptig1 bir calismada MetS’li olan ve olmayan iki grubu
karsilastirdiklarinda AKS, TG ve adiponektin arasinda negatif korelasyon oldugunu

belirlemislerdir.

Zhang SX ve ark. (124) yaptig1 baska bir ¢alismada plazma adiponektin ile metabolik
sendrom bilesenlerini karsilastirildiklarinda AKS, TG arasinda negatif yonde giiclii
korelasyon oldugunu ortaya koymuslardir. Total kolesterol ve adiponektin arasinda
herhangi bir korelasyon saptanmamistir. Bizim ¢alismamizda da benzer sekilde diyet
oncesinde hasta grubunda AKS ve TG ile adiponektin arasinda negatif yonde iliski

bulunurken; total kolesterol ve adiponektin arasinda korelasyon bulunmamustir.

Yamamoto ve ark. (125) Japonya’da yaptigir bir ¢alismada 30-65 yas arasinda, 705
erkek ve 232 kadindan olusan bir ¢alisma grubunda serum adiponektin ve HOMA-IR
korelasyonunu incelediklerinde aralarinda negatif yonde giiclii bir iliski oldugunu

saptamiglardir.

Zhang SX, ve ark.’nin (126), calismasinda ise 235 MetS’li bireyin serum adiponektin ile
HOMA-IR korelasyonuna bakildiginda negatif yonde giiclii iliski icinde olduklar1
goriilmiistiir. Bu caligmada benzer sekilde diyet oncesi HOMA-IR ile adiponektin
arasindaki negatif yonde c¢ok giiclii bir korelasyon oldugu belirlenmistir (r=0.806,
p=0.001). Mets bireylerde HOMA-IR diizeylerindeki artigin yani insiilin direnci
varliginin adiponektin diizeylerinde azalmaya neden oldugu, bireylerdeki abdominal
obezitenin de dolayli olarak adiponektinde azalmaya katkida bulunabilecegini
diisiindiirmiistiir. Ayrica bireylerin diyet sonrasinda viicut agirliklarinin azalmasi
sonrasinda da adiponektin diizeyinde artis olmasi da insiilin direncinin diizelmesine de

destek saglamis olabilir.

Diyet oncesi, diyet sonrasi ve kontrol grubundaki bireylerin antropometrik dl¢timlerinin
birbiriyle korelasyonuna bakildiginda boy ile kula¢ uzunlugu arasinda pozitif yonde ¢ok
giiclii iliski oldugu bulunmustur (r=0.838, p=0.001). Evde hemsirelik hizmeti veren
hemsireler icin BKI indeksini hesaplarken boy yerine kulagc uzunlugunun
kullanilabilirligini 6l¢gmek icin, yapilan bir caligjmada; hem boy uzunlugu ile hem de
kulag cevresiyle hesaplanan BKI birbiriyle pozitif yonde korelasyon gosterdigini

belirlemislerdir (127).
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Bagka bir calijmada Malawian yetigkinlerinde boy ve kulag uzunlugu iligkisi
arastiritlmis ve her iki cinsiyette kadin (r= 0.815), erkek (r= 0.871 ) boy ile kulag
uzunlugu arasinda pozitif yonde giiclii korelasyon oldugu bulunmustur (128). Bizim

calismamiz da bu verileri desteklemistir.

MetS bireylerde diyet dncesine gore diyet sonrasinda Ol¢iimii yapilan bes bolgede deri
kivrim kalinligindaki azalma anlamli bulunmustur (p=0.001). Calismamizda diyet
oncesi - diyet sonrasi, diyet oncesi — kontrol grubu ve diyet sonrasi ve kontrol grubunda
cevre uzunluklar1 karsilastirildiginda; ii¢ grupta da {iist orta kol ¢evresi, boyun cevresi,
kalca cevresi, bel cevresi, uyluk c¢evresi, baldir cevresindeki azalma anlamlh
bulunmustur (p<0.05). 3 ay boyunca uygulanan diisiik kalorili zayiflamaya yonelik
diyetlerin sonucunda bireyler ortalama 6.89 + 0.586 kg zayiflamislardir. Bes bolgeden
alman deri kivrim kalinliklarindaki azalmanmn agirhik kaybma bagh olabilecegi
diistiniilmiistiir. Kazutoshi Nakamura ve ark. (129) yaptiklar1 bir calismada 21-40
yaslar1 arasindaki kadinlarda antropometrik Ol¢timlerinin kalp damar hastaliklariyla
iligkisini incelemisler, deri kivrim kalinlig1 6l¢iimlerinin (triceps ve subsucapular)
bel/kalca oran1 6l¢iimiinden ¢ok daha fazla atarojenik risk faktorleriyle iliskili oldugunu

bulmuslardir.

Boyun ¢evresi kardiyometabolik risk agisindan énemli bir parametredir. Mazicioglu ve
ark. (130) obez ¢ocuk ve genclerde yaptiklar1 calismada; obezitenin degerlendirmesinde
bel c¢evresinin haricinde sadece boyun c¢evresinin de kullanilabilecegini
gosterilmiglerdir. Ancak, boyun c¢evresinin Ol¢iimiiniin daha kolay oldugu, asir1 kilolu
bireyler de net sonucun sadece boyun c¢evresi Olclimiiyle saglanamayacagini

belirtmislerdir.

Adigiizel ve ark. (131) yaptig1 bir baska calismada Mets’li bireylerde arteriyal kan
basinci, total kolestrol ve bazi somatometrik Olctimleri karsilastirilmiglardir. Viicut
agirhigi submandibular deri kivrim kalinligi, boyun cevresi, viicut kitle indeksinin
aralarmdaki korelasyonlar her iki cinsiyette de pozitif yonde ve istatistiksel olarak ileri
diizeyde anlamli bulunmustur. Calismacilar arastirmalarinin sonucunda boyun cevresi
ve submandibular deri kivrim kalinligmin sismanligin degerlendirilmesinde dikkate

almabilecek parametreler olarak goriilebilecegini vurgulamislardir.
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Farkli toplumlarda metabolik sendrom prevelansini 6lgmek icin Giiney Asya ve beyaz
Avrupalilarin 6rnekleme alindig1 baska bir calismaya yaslari1 40-75 arasinda, IDF ve
NCEP kriterleriyle MetS tanist almis 3099 kisi (% 71.4°1 beyaz Avrupali, %28.6’1
giiney Asyali) katilmistir. Caligmada bel cevresi, bel kalca oran1 ve BKI duyarlilik
bakimindan karsilastirilmistir. Calisma sonucunda NCEP tanimlamasma goére bel
cevresinin, BKI ve bel kalca oranmna gore ¢ok daha iyi bir belirleyici oldugu ortaya

konmustur (132).

Baska bir caligmada ise ¢ocuklarda kula¢ uzunlugu, iist orta kol cevresi ve bel cevresi
iligkisi incelendiginde; boy ve kula¢ uzunlugunda pozitif yonde anlamli korelasyon
gosterdigi bulunmustur. Buna ek olarak boy, iist orta kol ve bel ¢evresi birbiriyle iligkili

bulunmustur (133).

Ata ve ark. (134) BKI 25 ile 37 arasinda olan 70 kadin ile cahsmislardir. Calismadaki
bireylere 10 hafta boyunca kilo vermeye yonelik diyet programi uygulanmistir.
Uygulanan diyetin icerigi enerjinin %40’1 karbonhidrat, %30’u protein ve % 30’u
yagdan gelen gelecek sekilde planlanmustir. 10 hafta sonra viicut agirhiginda %4.5, bel
cevresinde %6.4 ve govde yaginda % 4.6’lik azalma olmustur. Sonug¢ olarak bizim
caligmamiza benzer sekilde diyet diizenlemesi ve egzersizle kilo kaybi insiilin direncini

azaltmus ve adiponektin diizeylerini artmistir.

Calismamizda diyet oncesi ve sonrasinda BIA degerleri karilastirildiginda diyet
sonrasinda total viicut yagi, govde yag %si ve viicut yag agirh@i diyet oncesine gore
diisiik bulunmustur. Bu fark; total viicut yag1 (p=0.003), viicudun segmental analizinde
govde yag % (p=0.001) ve govde yaginda (p=0.001) istatistiksel olarak anlamli olarak
degerlendirilmistir. Bu calismada, diyet 6ncesi - kontrol grubu ve diyet sonrasi- kontrol
gruplarim karsilastirildiginda ise; total viicut yag1 viicut yag %’si ve segmental analizde
hem diyet Oncesinde hem de diyet sonrasinda kontrol grubuna gore yiiksek
bulunmustur. Diyet 6ncesi - kontrol grubu ve diyet sonrasi- kontrol gruplarinda total
viicut yagi, viicut yag %’i, ve segmental analizdeki bu fark istatistiksel olarak anlamli

bulunmustur (p=0.001)

Abdominal obezite MetS’un bir bilesenidir. Bel ¢evresindeki yaglanma diyet dncesine
yiiksek degerlerde bulunmus, diyet sonrasinda bu degerler azalmistir. Calismamizda bel
cevresindeki yaglanmayi tespit edebilmek igcin BIA ve DKK ve bel gevresi 6lciimii

yapilmistir. BIA, abdomen, suprailiak ve bel cevresi dlciimlerinin birbiriyle iliskisine
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bakildiginda pozitif yonli iliski icinde olduklar1 belirlenmistir. Diyet sonrasinda diyet
oncesine gore bel gevresi azalirken; BIA’da olgiilen govde yag agirligi, ayrica abdomen

ve suprailiak deri kivrim kalinliklarinda da azalma bulunmustur.

Obezitenin kardiyometabolik riski attirdigmi gosteren bir ¢ok calisma yapilmistir.
Obezitenin sonucunda proinflamatuar adipokinler atarken antiinflamatuar adipokinlerde
azalma olmaktadir. Bu proinflamatuar adipokinler aterosiklorozis ve Tip 2 DM
olusmasinda 6nemli yere sahiptir. Adipoz doku ozellikle bel c¢evrsindeki yaglanma
kardiyometabolik riskleri olusturur. Kilo kaybi; proinflamatuar adipositleri ve

inflamasyonu azaltirken, endotel fonksiyonu ve insiilin duyarliligim arttirmaktadir (135)

Calismamizda ozellikle bel cevresi, govde yaginda, trigliserit ve LDL kolesterolde
azalma ve deri kivrim kalinliklar1 ve HDL kolesteroldeki anlamli degisim bireylerin
kardiyometabolik riskini azaltmistir. Bunun sonucunda bir antiinflamatuar adiposit olan

adiponektinin kandaki diizeyinde anlamli artisinin oldugu goriilmiistiir.

Calismamizda diyet 6ncesi, diyet sonrasi ve kontrol grubundaki bireylerin bel ¢evresi ve
adiponektin korelasyonunu incelediginde, negatif yonlii ve giiclii bir iliski icinde oldugu
bulunmustur. Diyet Oncesinde (r=-0.343, p=0.001) bel c¢evresi arttik¢ca adiponektin
diizeyinin diistiigi ve diyet sonrasi (r=-0.222, p=0.040) ve kontrol grubuna (r=-0.276,
p=0.020) gore daha giiclii negatif iligki icinde oldugu saptanmistir.

Tanianskii D.A ve ark. (123) yaptig1 bir calismada metabolik sendrom tanist almig 35
erkek, 45 kadinin adiponektin diizeylerinin bel ¢evresiyle iliskisine bakildiginda negatif

yonde korelasyon oldugu gosterilmislerdir.

Ozinan ve ark. (136) obez kadinlarda adiponektin diizeyleri ile insiilin direnci
arasindaki iliskiyi belirlemek amaciyla yaptig1 calismanin sonucunda serum adiponektin
diizeylerinin bel cevresiyle negatif iliski icinde oldugunu bulmuslardir. Calismamizda

buna benzer sonuglar ¢ikmistir.

Calismamizda hastalarin besin tiikketim durumlart incelendiginde, kirmizi eti, et
iriinlerini, tavugu, baligi, yumurtayi, kurbaklagili, sakatati, beyaz peyniri, kasar peyniri,
tulum peyniri, yesil yaprakli sebzeleri, diger sebzeleri, patatesi, armudu, kuru incir, kuru
erik ve kuru iiziimii, beyaz ekmegi, pide-pizzayi, makarnayi, pirinci, bulguru, yufkayi,
bugday ununu, yumusak margarini, tereyagini, zeytin yagini, misirozii yagini, zeytini,

mayonezini, sekeri, bali-receli, pekmezi, hamur tathlarini, siitlii tathlari, komposto-
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hosafi, cayi, kahveyi, asitli iceceklerini, hazir meyve suyunu, gazozu, taze sikilmig
meyve suyunu, beyaz sarabi, patates cipsini, hazir keki, gofreti, disarida satilan tathilar1
tilketim miktarlarinda azalma olurken; domates ve kepek ekmegi tiikketim miktarlarinda
artmanin istatistiksel olarak anlaml oldugu bulunmustur. Diizenlenen diyet programinin
etkisi ile cogu obezite olusumuna katki verebilecek olan bu besinlerin tiiketimlerinde

azalma saglanmustir.

Beyaz ekmek, pide - pizza, yufka, patates, misir, bugday unu gibi glisemik indeksi
yiiksek besinleri tiikketim sikli§1 azalmistir. Yagh siit diriinii tiikketimi sikliginda diyet
sonrasinda azalma, yarim yagl siit tiiketim sikliginda artis oldugu bulunmustur. Ayrica
seker ve seker iceren, islenmis ve yagl et, alkolsiiz kalorili icecek, hazir besin ve kuru
meyve tiikketim sikliginda azalma oldugu bulunmustur. Diisiik yagh ve diisiik glisemik
indeksli veya diisiik glisemik yiiklii besinlerin tiiketim sikligmin artmasi adiponektin

seviyesini diyet oncesine gore yiikseltmistir (137).

Tip 2 DM’1i 902 kadinin besin tiikketim siklig1 anketi yapilarak katildig1 bir calismada
tam tahilli iiriinlerden ve meyveden gelen posa miktar1 arttirildiginda adiponektin
diizeylerinin artti@1 bulunmustur. Tip 2 DM’lilerde yapilan bu c¢alismada glisemik
indeks ve glisemik yiikii diisiik besinlerin tiiketiminin de adiponektin seviyelerini
arttirdigi bulunmustur. BKi’nin adiponektin seviyelerini etkilemedigi bulunmustur

(138).

Calismamizda her ii¢ grupta BKI’nin adiponektin diizeylerini etkilemedigi bulunmustur.
bu bulgu da bki’nin degil abdominal obezitenin insiilin direnciyle iliskili oldugu

sonucunu desteklemistir.

Yapilan bagka bir calismada yeni tip 2 DM tanis1 almis 30 kisi ve saghkli 30 kisi
caligmaya dahil edilmistir. Bu iki gruba birer haftalik arayla kalorileri ayni, fakat
icerikleri degisik {i¢ diyet uygulanmistir. Birinci diyet yiiksek yagl besinleri, ikinci
diyet yiiksek karbonhidrat, diisiik posa (rafine tahillar 4.5 gr posa), ii¢iincii diyet yiiksek
karbonhidrat yiiksek posa (tam tahil bugday1 16.8 gr posa) icermistir. Calismada bazal
yemekten 2. ve 4. saat glikoz, lipit profili, adiponektin ve inflamatuar sitokinler
bakilmistir. Baslangicta diyabetli ve diyabetli olmayan bireyler karsilastirildiginda
diyabetli bireylerde adiponektin diisiik, inflamatuar sitokinler yiiksek bulunmustur.
Yiiksek yagh oOgiinii tiikketen diyabetli ve saglikli kisilerin bazal degerlere gore

adiponektin degeri diismiis, inflamatuar sitokin degerleri artmistir. Yiiksek karbonhidrat
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ve yiiksek posa iceren 6giinil tiiketen diyabetli ve saglikli bireylerin bazal dl¢iime gore
inflamatuar sitokin diizeyi diismiistiir. Yiiksek karbonhidrat diisiik posa iceren 6giinii
tilkketen diyabetli bireylerin adiponektin diizeyi bazal diizeye gore diisiik bulunmustur.
Bu c¢alismada da goriildiigii gibi diisiik glisemik indeksli ve daha az yagh tiiketilen
besinler adiponektin diizeyini arttirmaktadir (137)

Calismamizda besin tiiketim siklig1 anketi sonuglara gore yag ve yag igeren iirlinlerin
tikketim sikliginda azalmanin ve posa igerigi yiiksek (kepekli ekmek) tiiketim siklindaki
artisgin diyet sonrasinda Oncesine gore adiponektin diizeylerinin artmasina yardimci

olabilecegini diistindiirmiistiir.

Yapilan bagka bir calismada Maki KC ve ark. (139) ¢oziinmeyen posa (tam bugday ve
yulaf) iceren diyet tiiketiminin kilo kaybi1 ve LDL kolesterolii diisiiriicii etkisi
arastirmislardir.  Calismada sadece diyet yaparak LDL kolesterolii diisiiriip
kardiyovaskiiler riski azaltmay1 planlanmustir. BKI ‘leri 25 ile 45 arasinda olan hafif
sisman ve obez 204 kisi ve LDL kolesterolleri 130 ile 200 arasinda olan 144 kisi
caligmaya dahil edilmistir. Bireylerin her giin 2 porsiyon tam bugday veya yulaf
tilketmesi (3gr / giin beta glukan) veya kalori degeri aynmi diisiik posali bagka bir besin
tilketmesi saglanmistir. Giinliikk 500 kalori diyetlerinden cikarilmistir. Diizenli fiziksel
aktivite yapmalari, diigsiik porsiyonlu besinler tiiketmeleri ve ¢ok yaglh besinlerden
kacinmalar1 konusunda uyarilmiglardir. Bazal lipoprotein degerleri, bel cevresi, triceps
deri kivrim kalmligi ve kilolar1 diyete baslamadan Once, basladiktan dordiincii,
sekizinci, onuncu ve on ikinci hafta sonra yeniden Olciilmiistiir. Sonucta ¢oziinmeyen
posa tiiketimi LDL kolesterol ve total kolesterolii diisiirmiis, HDL ve trigliserit
diizeylerinde degisme olmamustir. Iki grup arasinda kilo farki olusmamustir.
Coziinmeyen posa yiyen grupta bel ¢evresinde anlamli diisiis gozlenmistir. Sonucta
cOziinen posa tiiketen bireylerde bel cevresi ve LDL kolesterolde anlamli diisiisler

oldugu goriilmiistiir.

Bizim caligmamizda da bu calismadaki gibi diyet sonrasinda Oncesine gore kepekli
ekmek tiiketim siklif1 ve miktar1 arttirildiginda LDL kolesterol diizeylerinin diyet

Oncesine gore diistiigli, HDL kolesteroliin degismedigi bulunmustur.

Katcher HI ve ark. (140) yaptig1 ¢calismada diisiik kalorili (giinliik 500 kalori azaltilmis)
ve tam tahilli beslenen bireylerde kardiyovaskiiler riskin azalip azalmadig1 incelemek

amaciyla 25 kadin, 25 erkek MetS’li yetigkin calismaya dahil edilmistir. Diyet egitimi
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ve bilgileri herkese ayni verilmistir.12 hafta sonra bazi hastalar tam tahilli besin tercih
ederken bazi hastalar rafine edilmis tahillar1 tiiketmislerdir. Tam tahil kullanan
hastalarin kilosu, bel ¢cevresi, toplam yag ylizdesi ve karin bolgesinde yag yiizdesinde
anlamli diisiisler bulunmugstur. Tam tahill1 besin tiiketen grupta kilo kaybindan bagimsiz
olarak CRP‘de diisiis olmustur. Her iki grupta Total kolesterol, LDL kolesterol ve HDL
kolesterol diigmiistiir. Diyet posasi ve magnezyum alimi tam tahilli besin tiiketenlerde
artmistir. Tam tahilli besin yiyenlerde istatistiksel olarak anlamli yanit CRP ve bel

cevresi yaglanmada azalmada bulunmustur.

Dhingra R ve arkadaslarinin (141) yaptig1 bagka bir calismada yas ortalamasi1 52.9 yil ve
3470’1 kadin olan 6039 kisi katilmistir. Alkolsiiz igeceklerin tiiketim sikliginin
metabolik sendrom parametreleriyle iliskisi arastirilmistir. Her giin alkolsiiz icecek
tikketen grup metabolik sendrom olma olasiligi en yiiksek grubu olusturdugu
bulunmustur. Ayrica bel ¢evresi artisi, aclik kan sekerinde yiikselme, yiiksek kan

basinci, hipertrigliserit ve diisiik HDL ile iligkili bulunmustur

Bizim calismamizda da MetS’li hastalarin diyet Oncesinde hazir meyve suyu, asitli
icecekler, taze sikilmis meyve suyu tiiketimindeki siklik ve miktar fazlahigi
biyokimyasal parametrelerden AKS ve trigliserit diizeylerinde yiikseklik, HDL-
kolesterol diizeylerinde diisiikliik, bel ¢evresi Ol¢timiinde artis ile iliskili olabilecegini

diistindiirmiistiir.

Yunanistan’da yapilan baska bir ¢caligmada Panagiotakos DB ve ark. (142) yaslar1 18-89
arasinda 1514 erkek ve 1528 kadin iizerinde besin tiiketim aliskanliklarinin metabolik
sendrom prevelansini nasil etkiledigini arastirmak amaciyla yapilmistir. Besin tiiketim
aliskanliklar1 besin tiiketim siklig1 formu kullanilarak tespit edilmistir. Besinler 6 gruba
ayrilmistir. Birinci grup tahil, balik, kurubakalgil, sebze ve meyve tiiketimini; ikinci
grup patates ve et tiiketimini; altinc1 grup alkol tiiketimini diger gruplar ise siit ve seker
tikketimini icermektedir. Cesitli faktorler diizeltildikten sonra birinci grup besin tiikketimi
bel ¢evresi, sistolik kan basinci ve trigliserit ile negatif, HDL kolesterol ile pozitif yonde
iligkili olarak metabolik sendrom olasilig: diisiik bulunurken, ikinci ve altinci grup besin
tikketenlerin bel gevresi, sistolik kan basinci ve trigliserit ile pozitif; HDL kolesterol ile
negatif iligki icinde olduklar1 bulunmustur. Diyet igerigi tahil, balik, kurubaklagil, sebze
ve meyve iceren saglikli bir yasam tarzinda metabolik sendrom prevelansmin diistiigii

bulunmustur.
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Kore’de 2002 ve 2007 arasinda IDF kriterlerine gore metabolik sendromlu 30 yas iistii
7081 erkek hastayla yapilan bir calismada besin tiikketim siklig1 anketi, tiiketim
miktarlarinin ve yeme aligkanliklarinin metabolik sendroma etkisi arastirilmigtir.
Calismada yiiksek miktarda ve sik aralilarla yag ve yagl besinler tiiketenlerde

metabolik sendrom riskinin yiikseldigi bulunmustur (143).

Deshmukh-Taskar ve ark. (144) Amerika Bagulasa’da yaptig1 calismada; 19-39 yas
arasinda 61 kadi, 80 erkek iizerinde yapilan bir calismada besin tiiketimleri iki gruba
ayrilmigtir. Birinci grup rafine edilmis tahillar, kizartmalar, cesitli yagh peynirler,
kirmizi et, igslenmis et iiriinleri, yamurta ve aperatifler, seker ve sekerli besinler, sekerli
icecekler ve c¢esnileri igcerirken; ikinci grup tam tahil, sebze, baklagiller, meyveler ve
taze sikilmig meyve suyu, diisiikk yagl siit iiriinleri, beyaz et ve diisiik yagh salatalar1
icermektedir. Ikinci gruptaki besinlerin bel ¢evresi, triceps deri kivrim kalinligi, TG ile
negatif yonde; HDL kolesterol ve insiilin duyarliligiyla pozitif yonde korelasyon
gosterdigi tespit edilmistir. HDL kolesterol birinci grup besinlerle negatif korelasyon

gostermis ve metabolik sendroma yatkiligi arttirdigi bulunmustur.

Yoo ve ark. (145) yaptig1 bagka bir calismada; Bagulasa’da 19-38 yas arasinda 1181
geng yetiskin ¢alismaya alinmistir. Diisiik meyve sebze tiiketiminin yaninda yiiksek
oranda ve sik seker ve sekerli besin tiiketiminin metabolik sendrom riskini artirdigi

bulunmustur.

Denova-Gutiérrez ve ark. (146) yaptigr calisma Meksikali yetiskin bireylerin diyet
aliskanliklarinin metabolik sendromla iligkili risk faktorlerini ortaya koymak amaciyla
20-70 arasinda 5240 kadin ve erkek iizerinde yapilmistir. Katilimcilarin sosyoekonomik
diizeyleri ve fiziksel aktiviteleri anket yontemiyle tespit edilmistir. Alkolsiiz sekerli
iceceklerin, rafine tahillarim, misir ekmeginin ve pastalarin metabolik sendromla iligkili
riskleri artirirken; deniz iiriinleri ve tam tahilli iiriinlerin metabolik sendromla iliskili

riskleri azalttig1 bulunmustur.

Adiponektin yag dokusundan sentezlenen bir antiinflamatuar bir adiposittir. Kanda
serum diizeyinin yiiksek olmas1 kardiyovaskiiler riskten korunmada etkilidir.
Abdominal obezitenin ve insiilin direncin arttig1 durumlarda adiponektin diizeyi
diismektedir. Bir ¢ok faktorden etkilenen adiponektini arttirmayi ve kardiyovaskiiler
riskten korunmay1 amagladigimiz bu ¢alismada, ii¢ aylik siirecte MetS olan bireylerin

besin tiikketim miktar1 ve besin sikligini diizenlemeye calistik. Bu calisma sonucunda
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dogru besin seciminin, tikketim sikliginin ve agirlik kaybinin adiponektin diizeylerini

yiikseltigi, AKS, HDL-kolesterol, TG, bel ¢evresi gibi MetS bilesenlerinde de azalmaya

neden oldugu belirlenmistir. Ayrica, adiponektin — besin iligkisini ortaya koyacak daha

genis katilimh ¢aligmalarin yapilmasimnin gerekliligi de ortaya konmustur.

BU CALISMA SONUCUNDA ELDE EDILEN BULGULAR;

Hasta grubundaki bireylerin diyet uygulamasi sonrasinda TKS, Total kolesterol,
TG, LDL-kolesterol, HbAlc, CRP (p=0.001), AST, demir ve ferritin (p=0.006)
diizeylerinde istatistiksel acidan anlamli azalma saptanirken, kortizol diizeyinin
arttig1 belirlenmistir. AKS, BUN, kreatinin, iirik asit, HDL-kolesterol, ALT,
insiilin, HOMA-IR, TSH, s-T3, s- T4, ve Hb diizeylerinde ise diyet uygulamasi
sonrasinda anlamli bir farklilik olmadig1 ortaya konmustur.

Hasta grubundaki bireylerin diyet uygulamasi sonrasinda serum adiponektin
(p=0.001) diizeylerinde istatistiksel olarak anlaml artis oldugu belirlenmistir.
Hasta grubundaki bireylerin diyet uygulamasindan sonra elde edilen serum
adiponektin diizeyi ile kontrol grubu serum adiponektin diizeyi arasinda anlamli
bir farklilik saptanmamustir (p=0.379).

Hasta grubundaki bireylerin diyet dncesi AKS ( r = -0.206, p=0.017), trigliserit
(r=- 0.194, p=0.024) ve HOMA-IR (r=-0.806, p=0.001) diizeyleri ile
adiponektin diizeyi arasinda negatif yonde ve giiclii bir iligski saptanirken; BUN
(r=0.243, p=0.005) ve HDL (r= 0.241, p=0.005) ile pozitif yonde ve giiclii
korelasyon oldugu belirlenmistir. AKS, TG, HOMA-IR diizeyi yiikseldikce
serum adiponektin diizeyinde diisme; BUN ve HDL diizeyinde yiikselme
oldugunda adiponektin diizeylerinde de azalma oldugu saptanmistir.

Hasta grubundaki bireylerin diyet sonrast BUN (r=0.179,p=0.041), kreatinin
(r=0.270, r=0.002), HDL (r=0.338, p=0.001) ile adiponektin diizeyleri arasinda
pozitif yonlii giicli korelasyon oldugu bulunmustur. Kontrol grubundaki
bireylerin BUN ve trigliserit ile adiponektin diizeyleri arasinda negatif yonde

giiclii; HDL ile pozitif yonde gii¢lii korelasyon oldugu saptanmistir.

Hasta grubundaki bireylerin diyet oncesi (r =0.838) boy uzunlugu ile kulac,
diyet sonrasi (r =0.841) boy uzunlugu ile kula¢ ve kontrol grubundaki bireylerin
boy uzunlugu (r =0.888) ile kula¢ uzunlugu arasinda pozitif yonlii ve ¢ok giiclii

korelasyon oldugu bulunmusgtur.
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Hasta grubundaki bireylerin diyet Oncesi biceps, triceps, subsucapular,
suprailiak, abdomen deri kivrim kalinliklar1 Olgtimleri diyet sonrasinda
istatistiksel acidan anlamli olarak yiiksek bulunmustur. Hasta grubundaki
bireylerin diyet uygulamasindan sonra biceps, triceps, subsucapular, suprailiak,
abdomen deri kivrim kalnliklar1 (p=0.001) olctimlerinde istatistiksel acidan
anlamli azalma oldugu bulunmustur.

Hasta grubundaki bireylerin diyet 6ncesinde Olgiilen iist orta kol, boyun, kalca,
bel, uyluk, baldir ¢evre dl¢iimlerinin diyet sonrasinda istatistiksel agidan anlamli
olarak azaldigi bulunmustur (p=0.001). El bilegi ve bel/ kalca oraninda
azalmada ise gruplar arasinda anlamli bir faklilik bulunmamastir.

Hasta grubundaki bireylerin diyet oncesinde toplam viicut yag agirhigi, govde
yag %’si, govde yag agirligi diyet sonrasinda istatistiksel acidan anlamli olarak
azaldig1 bulunmustur (p=0.001). Sag bacak yag yiizdesi, sag bacak yag agirhigi,
sag bacak kas agirligi, sol bacak yag yiizdesi, sol bacak yag agirligi, sol bacak
kas agirhigi, sag kol yag yiizdesi, sag kol yag agirligi, sag kol kas agirligi, sol kol
yag yiizdesi, sol kol yag agirligi, sol kol kas agirhigi govde kas agirligi ise
gruplar arasinda anlamli bir farklilik saptanmamustir.

Hasta grubundaki bireylerin diyet 6ncesi 89.27+£15.749 kg olan viicut agirliklari,
diyet uygulamasi sonrasinda 82.38+15.163 kg olmustur (p=0.001).

Hasta grubundaki bireyler diyet oncesine gore diyet sonrasinda kirmizi eti, et
irinlerini, tavugu, baligi, yumurtayi, kurubaklagili ve sakatati (p=0.001)
istatistiksel olarak anlamli bir sekilde daha az tiiketmislerdir.

Hasta grubundaki bireyler diyet oncesine gore diyet sonrasinda daha fazla beyaz
peynir tiiketirken, kasar peyniri ve tulum peynirini (p=0.001) istatistiksel olarak
anlaml1 bir sekilde daha az tiiketmislerdir.

Hasta grubundaki bireyler diyet oncesine gore daha fazla domates tiiketirken,
yesil yaprakli sebzeleri, diger sebzeleri, patatesi (p=0.001) istatistiksel olarak
anlaml bir sekilde daha az tiikketmislerdir.

Hasta grubundaki bireyler diyet sonrasinda diyet 6ncesine gore armudu (p=0.03)

istatistiksel olarak anlamli bir sekilde daha az tiiketmislerdir.
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Hasta grubundaki bireyler diyet 6ncesine gore kuru inciri (p=0.028), kuru erigi
(p=0.026) ve kuru iiziimii (p=0.001) istatistiksel olarak anlaml bir sekilde daha
az tilkketmislerdir.

Hasta grubundaki bireyler diyet Oncesine gore daha fazla kepekli ekmek
(p=0.001) tiiketirken, beyaz ekmegi, pide-pizzayi, makarnayi, pirinci, bulguru,
yufkay1 ve bugday ununu (p=0.001) istatistiksel olarak anlaml bir sekilde daha
az tilkketmislerdir.

Hasta grubundaki bireyler diyet oncesine gore yumusak margarini (p=0.013),
tereyagini, zeytinyagini, musiroziinii, aycicek yagmi, zeytini, (p=0.001) ve
mayonezi (p=0.007) istatistiksel olarak anlamli bir sekilde daha az
tiiketmiglerdir.

Hasta grubundaki bireyler diyet Oncesine gore sekeri, bal — receli, pekmezi,
hamur tathisini, siitlii tathy1r ve kompostoyu (p=0.001) istatistiksel olarak anlaml1
bir sekilde daha az tiiketmislerdir.

Hasta grubundaki bireyler diyet Oncesine gore cayr (p = 0.043), kahveyi (p=
0.022), asitli igecegi, hazir meyve suyunu, gazozu (p= 0.001), taze meyve
suyunu (p= 0.014), beyaz sarab1 (p=0.049) istatistiksel olarak anlaml bir sekilde
daha az tiiketmislerdir.

Hasta grubundaki bireyler diyet 6ncesine gore patates cipsini, hazir keki, gofreti
ve disarida satilan tathilar1 (p=0.001) istatistiksel olarak anlamli bir sekilde daha
az tilkketmisglerdir.

Hasta grubundaki bireyler diyet Oncesinde kontrol grubundaki bireylerden
istatistiksel olarak daha fazla tavuk, kurubaklagil (p=0.001) ve sakatat (p=0.028)
tiikettikleri bulunmustur.

Diyet Oncesinde hasta grubundaki bireylerin kontrol grubundaki bireylerden
beyaz peyniri iki kat (p=0.009), kasar peyniri ii¢ kat (p= 0.018) fazla tiikketmesi
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur.

Diyet oncesinde hasta grubundaki bireyler kontrol grubundaki bireylerden yesil
yaprakli sebzeyi, diger sebzeleri, domatesi (p=0.05) ve patatesi (p=0.003)
istatistiksel olarak anlamli bir sekilde daha fazla tiikketmislerdir.

Diyet Oncesinde hasta grubundaki bireyler kontrol grubundaki bireylerden
elmay1 (p=0.002) ve cilegi (p=0.048) istatistiksel olarak anlamli bir sekilde daha

az tilkketmislerdir.
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Diyet oncesinde hasta grubundaki bireyler kontrol grubundaki bireylerden kuru
kayisi, kuru incir tiikketim miktarinda anlamli bir farklilik olmadigi
belirlenmistir.

Diyet Oncesinde hasta grubundaki bireyler kontrol grubundaki bireylerden
bugday ununu (p= 0.002) daha az tiiketirken; beyaz ekmegi (p=0.001),
makarnay1 (p=0.046), pirinci (p=0.003) istatistiksel olarak anlaml bir sekilde
daha fazla tiiketmislerdir.

Diyet oncesinde hasta grubundaki bireyler kontrol grubundaki bireylerden
tereyagini, aycicek yagini (p=0.002), zeytinyagim (p=0.006) ve zeytini (p=
0.022) istatistiksel olarak anlamli bir sekilde daha fazla tiiketmislerdir.

Diyet 6ncesinde hasta grubundaki bireyler kontrol grubundaki bireylerden sekeri
(p=0.005), pekmezi, hamur tatlisini, komposto-hosafi (p=0.001) ve siitlii tatliy1
(p=0.017) istatistiksel olarak anlamli bir sekilde daha fazla tiiketmislerdir.

Diyet oncesinde hasta grubundaki bireyler kontrol grubundaki bireylerden cayi
hazir meyve suyunu (p=0.005), asitli icecegi, gazozu (p=0.001), bitki caymni
(p=0.046) daha az tiiketirken; suyu (p=0.001), taze sikilmis meyve suyunu
(p=0.032), kirmuz1 sarab1 (p=0.025) istatistiksel olarak anlamli bir sekilde daha
fazla tiiketmislerdir.

Diyet oncesinde hasta grubundaki bireyler kontrol grubundaki bireylerden
patates cipsini (p=0.046), hazirr keki (p=0.037), gofreti (p=0.004) daha az
tiikketirken; tuzlu krakeri (p= 0.008) istatistiksel olarak anlamli bir sekilde daha
fazla tiiketmislerdir.

Diyet sonrasinda hasta grubundaki bireyler kontrol grubundaki bireylerden
kirmiz1 eti, et iirlinlerini (p= 0.001), sakatat1 (p=0.009) istatistiksel olarak
anlaml1 bir sekilde daha az tiiketmislerdir.

Diyet sonrasinda hasta grubundaki bireyler kontrol grubundaki bireylerden
yarim yagh siitii (p= 0.004) daha fazla tiiketirken; beyaz peyniri (p=0.004)
istatistiksel olarak anlamli bir sekilde daha az tiikketmislerdir.

Diyet sonrasinda hasta grubundaki bireyler kontrol grubundaki bireylerden
patatesi (p= 0.007), domatesi (p=0.001) istatistiksel olarak anlamli bir sekilde

daha az tiikketmislerdir.
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Diyet sonrasinda hasta grubundaki bireyler kontrol grubundaki bireylerden elma
(p= 0.009), erigi (p=0.012) daha fazla tiiketirken; cilegi (p=0.04) istatistiksel
olarak anlaml bir sekilde daha az tiiketmislerdir.

Diyet sonrasinda hasta grubundaki bireyler kontrol grubundaki bireylerden kuru
inciri, kuru erigi (p=0.005), kuru iiziimii (p=0.001) istatistiksel olarak anlamli bir
sekilde daha az tiiketmislerdir.

Diyet sonrasinda hasta grubundaki bireyler kontrol grubundaki bireylerden
beyaz ekmegi (p=0.005), pide-pizzayi, makarnayi, pirinci, bulguru (p=0.001)
daha az tiiketirken; kepekli ekmegi (p=0.001) istatistiksel olarak anlamli bir
sekilde daha fazla tiiketmislerdir.

Diyet sonrasinda hasta grubundaki bireyler kontrol grubundaki bireylerden
tereyagini(  p=0.002), muswrézii yagim (p=0.025), mayonezi (p=0.008)
istatistiksel olarak anlamli bir sekilde daha az tiiketmislerdir.

Diyet sonrasinda hasta grubundaki bireyler kontrol grubundaki bireylerden bal-
receli (p= 0.001) istatistiksel olarak anlamli bir sekilde daha az tiiketmislerdir.
Diyet sonrasinda hasta grubundaki bireyler kontrol grubundaki bireylerden suyu,
bitki ¢aymi1 (p=0.001), daha fazla tiiketirken; taze meyve suyunu, kirmizi sarabi
(p=0.001), biray1 (p=0.018) istatistiksel olarak anlamli bir sekilde daha az
tiiketmiglerdir.

Diyet sonrasinda hasta grubundaki bireyler kontrol grubundaki bireylerden
patates cipsini (p=0.028), hazir keki (p=0.048), tuzlu krakeri (p=0.001), disarida
satilan tathilar1 (p=0.045) istatistiksel olarak anlamli bir sekilde daha az
tiiketmiglerdir.

Hasta grubundaki bireylerin diyet dncesine gore et iiriinleri, yumurta ve sakatat
tikketim sikhigindaki istatistiksel olarak anlamli azalma bulunmustur (p=0.001).
Hasta grubundaki bireylerin diyet Oncesine gore yarim yagli siit (p=0.005)
tikketim siklig1 artmig ve kasar peynir (p=0.015) tiiketim siklif1 ise azalmustir.
Hasta grubundaki bireylerin diyet Oncesine gore patates, yemek suyu tiikketim
sikligindaki azalma istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0.001).

Hasta grubundaki bireylerin diyet dncesine gore sert kabuklu meyve(p= 0.001),
kuru meyve(p= 0.002). Tiiketim sikligindaki azalma istatistiksel olarak anlamli

bulunmustur.
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e Hasta grubundaki bireylerin diyet sonrasi beyaz ekmek, pide pizza, yufka ve
bugday unu (p=0.001), misir(p=0.019), tiiketim sikligindaki azalma ve kepek
ekmek (p=0.001) tiiketim sikligindaki artis istatistiksel olarak anlaml
bulunmustur.

e Hasta grubundaki bireylerin diyet sonrast yumusak margarin, tereyagi
(p=0.001), mayonez (p=0.014) tiiketim siklig1 azalirken zeytinyagi (p=0.037)
tikketim siklig1 artmigtir.

e Hasta grubundaki bireylerin diyet sonrasi seker, bal-recel, hamur tathlari, siitlii
tathlar, komposto-hosaf, dondurma tiiketim siklig1 azalmistir (p=0.001).

e Hasta grubundaki bireylerin diyet sonrasi asitli icecek, hazir meyve suyu, gazoz
(p=0.001), taze sikilmis meyve suyu (p=0.005) ve viski-cin (p=0.010) tiiketim
sikligindaki azalma istatistiksel olarak anlamli bulunmustur.

e Hasta grubundaki bireylerin diyet sonrasi patates cipsi, hazir kek, cikolata,
gofret, disarida satilan tathilar (p=0.001) ve tuzlu krakerin (p=0.021) tiiketim

sikliginda istatistiksel olarak anlamli azalma bulunmustur.

Bu sonuglar dogrultusunda toplumda saglikli beslenme bilinci olusturularak metabolik
sendromun bir bileseni olan obezitenin Onlenmesi saglanmalidir. Bu sayede
kardiyometabolik risk olusturan metabolik sendromun toplumda yaygmlhgi
azaltilabilecegi diisiiniillmektedir. Yag ve yag icerigi yliksek besinlerin, rafine
besinlerin, hazir besinlerin besin tiiketim miktarinin ve besin tiikketim sikliginin
azaltilmasi; posali besinlerin ve taze meyve- sebze tiiketiminin arttirilmasi bu siirecte
bize yardimci olabilecegi diisiiniilmektedir.

v’ Bireylerin metabolik sendrom komponentlerini ve hastalik risklerini
belirleyebilmeleri ve olusabilecek sorunlarina karsin erken onlem alabilmeleri
icin y1llik rutin kontrollerini yaptirmalar1 saglanmalidir.

v' Metabolik sendromun ortaya ¢ikmasi olasi ciddi mortalite ve morbidite nedeni
olabilecek kardiyovaskiiler hastaliklar, diyabet ve obezitenin koruyucu tedavisi
desteklenmelidir. Birinci basamak saglik hizmeti veren kurum ve kuruluglardaki
saglik ekiplerinde ve saglik merkezlerinde bulunan kliniklerdeki ekiplerin icinde

diyetisyenin yer almas1 saglanmalidir.
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v Cocukluk ve addlesan donemi dahil olmak iizere bireylere yeterli, dengeli ve
saglikli beslenme aligkanliklar1 kazandirilmali yeterli ve gecerli bilgiler ile
donatilmis egitimler verilmelidir.

v Metabolik sendrom tedavilerinde beslenmenin 6eneminini ortaya koyan bilimsel
kanitlarin heniiz yeterli olmamas1 nedeniyle, randomize, kontrollii ve daha fazla
sayida birey iizerinde klinik c¢aligmalar planlanmasinin uygun oldugu

diistiniilmiistiir.
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FORMLAR

EKLER

EK 1 : BESIN TUKETIM SIKLIGI SAPTAMA FORMU

Her
ogiin

Her giin

Haftada
3-5 defa

Haftada
1-3 defa

15
giinde
bir

Ayda
bir

Seyrek

Hicg

Miktar

ET-YUMURTA-KURU
BAKLAGILLER

Kirmiziet(............... )

Et dirtinleri(................ )

Tavuk

Balik

Yumurta

Kuru baklagiller (..........)

Sert kabuklu meyveler (......)

Sakatatlar (............... )
Diger (v.ocovvvvviiiiiinntn. )
SUT VE SUT URUNLERI

Yarim yagh siit

Yagsiz siit

Dondurma

Yogurt

Ayran

Beyaz peynir

Kasar peyniri
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Her giin

Haftada
3-5 defa

Haftada
1-3 defa

15
giinde
bir

Ayda
bir

Seyrek

Hic

Miktar

SEBZE VE MEYVELER

Yesil yaprakli sebze (.........

Diger sebze (.....covvnenne.n. )

Patates

Taze sebze suyu (......... )

Domates

Taze otlar

Turunggiller

Diger meyveler (............ )

Kuru meyveler (...............

EKMEK, TAHILLAR

Beyaz ekmek

Kepekli ekmek

Pide, pizza vb

Makarna

Piring

Bulgur

Misir

Yufka

Bugday unu
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YAG, SEKER, TATLI

Margarin

Yumusak margarin (kase)

Tereyagi

Zeytinyag1

Diger siv1 yaglar (.............

Zeytin

Mayonez

Seker

Bal, recel, marmelat

Pekmez
Hamur tatlilar (............ )
Siitlii tathilar (............... )

Komposto ve hosaflar

ICECEKLER

Su

Cay

Kahve

Asitli igecekler

Diyet kola

Hazir meyve suyu
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Gazoz, mesrubat

Taze Meyve suyu

Sarap (beyaz)

Sarap (kirmizi)

Bira

Raki

Viski, cin vb




EK 2 : HASTA iZLEM FORMU

DEMOGRAFIK BILGILER

Adi-Soyadt:

Cinsiyet:

Yast:

Meslegi:

Boy uzunlugu (cm): a) Bildirilen b) Olgciilen

Viicut agirhgi: a) Bildirilen b) Olgiilen

BKIi (kg/m?) :

Kula¢ uzunlugu (cm):

Aylik gelir (YTL) :
Kilo artis1 periyotlari: Cocukluk ergenlik yetiskin
Evlilik sonras1 | Hamilelik
sonrast
Sosyal giivence: Yesil kart: Bag- Emekli sandigi:
Kur: Yok: SSK:

I- ANTROPOMETRIK OLCUMLER

A) DERi KIVRIM KALINLIGI

Biceps

Triceps

Supscapula

Suprailiak

Abdomen

B) CEVRE OLCUMLERI

Ust orta kol gevresi

Kalga

Boyun

Bel

Uyluk

Baldir

El bilegi

Kulag¢ uzunlugu




Ek 3:

BiYOKIMYASAL ANALIZLER

insiilin :

Immulite 2000 insiilin kiti (Lot No:284), Immulite 2000 cihazinda c¢alisildi. Sonuglar wU/ml cinsinden
belirlendi.

Prensip: Immulite 2000 de insiilin miktarinin 6l¢iimii solid faz, enzimle isaretlenmis kemiluminesans
immunometrik yontemle yapilir. Solid faz (boncuk) monoklonal murin anti-insiilin antikorlariyla
kaplanmigdir. Sivi faz ise alkalin fosfatazla konjuge olmus poliklonal koyun anti-insiilin antikorlar1 ve
monoklonal murin anti-insiilin antikorlar1 icerir. Numune ve reaktif boncuk ile 60 dakika inkiibe edilir. Bu
stire icinde serumdaki insiilin boncuktaki monoklonal murin anti-insiilin antikoru ve reaktifteki enzimle
konjuge poliklonal koyun anti-insiilin antikoru ve enzimle konjuge monoklonal murin anti-insiilin antikoru ile
antikor sandvi¢ kompleksi olusturur. Baglanmamis hasta 6rnegi ve enzimle konjuge kisim yikama ile
uzaklastirilir. Son olarak boncuk iceren reaksiyon tupune kemiluminesans substrat eklenir ve numune i¢indeki
instilin miktar1 belirlenir.

Reaktif icerigi:

*alkalin fosfatazla konjuge olmus poliklonal koyun anti-insiilin antikorlar1
*alkalin fosfatazla konjuge olmus monoklonal murin anti-insiilin antikorlar1
Normal degerler: 0-29,1 uU/ml

Reaktifler agilmadan 2-8 °C’de son kullanma tarihine kadar stabildir. Acilan reaktifler 2-8 °C’de 60 giin
stabildir.

Glukoz :

Abbott Clinical Chemistry glukoz kiti, Abbott Aeroset c8000 otoanalizériinde ¢alisildi (Cat No:3L82-20).
Sonuglar mg/dl cinsinden belirlendi.

Prensip: Glukoz hekzokinaz ve ATP varliginda fosforile edilir. Olusan glukoz-6-fosfat, glukoz-6-fosfat
dehidrogenaz varliginda NADP ile reaksiyona girer ve glukonat-6-fosfat ve NADPH olusturur. Absorbanstaki
artis glukoz konsantrasyonu ile orantilidir.

Hekzokinaz
Glukoz + ATP » Glukoz-6-fosfat + ADP
Glukoz-6-fosfat dehidrogenaz

Glukoz-6-fosfat + NADP » Glukonat-6-fosfat + NADPH
Reaktif igerigi: R1 *B-NADP R2  *ATP-2Na

*G-6-PDH *TRIS

*Hekzokinaz *Sodyum azid

*TRIS

*Sodyum azid



Normal degerler: 70- 105 mg/dl

Reaktifler acilmadan 2-8 °C’de son kullanma tarihine kadar stabildir. A¢ilan reaktifler buzdolabinda 30 giin
stabildir.

Kreatinin:

Abbott Clinical Chemistry kreatinin kiti, Abbott Aeroset c16000 otoanalizériinde calisildi Sonuglar mg/dl
cinsinden belirlendi.

Prensip: Kreatinin alkalen pH’da kreatinin-pikrat bileseni olusturmak igin pikrat ile reaksiyona girer (Jaffe
metodu). Olusan bu bilesik nedeniyle 500 nm.’ye kadar yiikselmis absorbans oran1 numunedeki kreatinin
konsantrasyonu ile dogru orantilidir.

Kreatinin +Pikrat — kreatinin-pikrat
Reaktif igerigi: R1: Sodyum Hidroksit,
R2: Pikrik asit.

Normal degerler: 0.6- 1.1 mg/dl.

Reaktifler agilmadan 2-8 °C’de son kullanma tarihine kadar stabildir. A¢ilan reaktifler buzdolabinda 5 giin
stabildir.

Kolesterol:
Abbott Clinical Chemistry kolesterol kiti, Abbott Aeroset c8000 otoanalizoriinde
calisildi (Cat No:7D62-20). Sonuclar mg/dl cinsinden belirlendi.

Prensip: Kolesterol enzimatik olarak hidroliz ve oksidasyona ugradiktan sonra olugan hidrojen peroksidin 4-
aminoantipirin ve hidroksibenzoik asitle birlesmesiyle renkli bir bilesik meydana gelir. Renkli bilesigin
absorbansi spektrofotometrik olarak okunur.

Kolesterol esteraz

Kolesterol esteri + H,O » Kolesterol + yag asidi

Kolesterol oksidaz

Kolesterol + O, . Kolest-4-en-3-on + H,0,

Peroksidaz

2H,0, + 4-Aminoantipirin + HBA » Renkli kinonemin + 4 H,O

Reaktif icerigi:  *Kolesterol esteraz
*Kolesterol oksidaz
* 4- Aminoantipirin
*HBA (hidroksibenzoik asid)
*Peroksidaz
Normal degerler: 140-200 mg/dl

Reaktifler acilmadan 2-8 °C’de son kullanma tarihine kadar stabildir. Acilan reaktifler buzdolabinda 30
giin stabildir.



Trigliserid

Abbott Clinical Chemistry trigliserid kiti, Abbott Aeroset c8000 otoanalizoriinde caligildi (Cat No:7D74-20).
Sonuglar mg/dl cinsinden belirlendi.

Prensip: Trigliseridler lipaz ile enzimatik olarak hidroliz edildikten sonra olusan gliserol, oksidasyona ugrar.
Bu reaksiyonda olusan hidrojen peroksidin 4-aminoantipirin ile olusturdugu renkli bilesigin absorbansi
spektrofotometrik olarak ol¢iiliir.

Lipaz

Trigliserid p Gliserol + yag asidi

Gliserol kinaz

Gliserol + ATP . Gliserol-3-fosfat + ADP

Gliserol fosfat oksidaz

Gliserol-3-fosfat + » Dihidroksi aseton fosfat + H,O,
Peroksidaz
2H,0, + 4-Aminoantipirin + 4-Klorofenol > Renkli kinonemin
+4 H,0 + HCI
Reaktif icerigi: * Lipoprotein lipaz * Gliserol kinaz
* Mg* * Gliserol-3-fosfat oksidaz
* 4-Klorofenol * Peroksidaz
*4- Aminoantip * ATP Normal degerler:

40-150 mg/dl

Reaktifler acilmadan 2-8 °C’de son kullanma tarihine kadar stabildir. Acilan reaktifler buzdolabinda 42
giin stabildir.

HDL-Kolesterol:

Abbott Clinical Chemistry kolesterol HDL likit kiti, Abbott Aeroset C8000 otoanalizoriinde cahsild1
(Cat No0:3K33-20). Sonuclar mg/dl cinsinden belirlendi.

Prensip: HDL kolesteroliin belirlenmesi yeni bir yontem olan eliminasyon yontemine dayanmaktadir. iki
spesifik basamak icermektedir. Ilk basamakta silomikron, VLDL ve LDL 6zel kosullar altinda uzaklastirilir;
boylece geri kalan kolesterol sadece HDL kaynakhdir. HDL kolesterol kolestenon ve hidrojen perokside
oksitlenir ve bu da siklikla katalazla yikilir. Ikinci basamakta cesitli enzimatik reaksiyonlardan sonra ve
spesifik siirfaktanlarin varhiginda, kalan HDL-kol renk olusumuyla (kuinon pigmenti) spesifik olarak
Olciilebilir.

Reaktificerigi: R1  * Good’s buffer
* Kolesteral esteraz
* Kolesterol oksidaz
* Katalaz
* HDAOS (2-hidroksi-3-siilfopropil-3-5-dimetoksianilin)
R2 *Good’s buffer



* 4-aminoantipirin
*Peroksidaz

*Sodyum azid

Normal degerler: Kadinlar i¢in 35-75 mg/dl
Erkekler i¢in 30-65mg/dl

Reaktifler acilmadan 2-8 °C’de son kullanma tarihine kadar stabildir. Agilan reaktifler buzdolabinda 30
giin stabildir.

LDL-Kolesterol:

Friedewald formiiliine gore hesaplandi. Sonuglar mg/dL cinsinden belirlendi
LDL-Kolesterol: Total Kolesterol-(HDL-kolesterol+Trigliserid/5)

Normal degerler: 0-130 mg/dL

Urik Asid:

Abbott Clinical Chemistry iirik asid kiti (Cat No: 7D76-20), Abbott Aeroset c8000 otoanalizoriinde ¢alisildi.
Sonuglar mg/dl cinsinden belirlendi

Prensip: Urik asidin saptanmas iirikaz ile reaksiyonuyla yapilmaktadir. Olusan H,O,, bir indikator olarak
kirmizi-mor renkli kinonemin olusturmak {iizere 2,4,6-tribrom-3-hidroksi benzoik asid (TBHB) ve 4-
aminoantipirin (4-AAP) ile reaksiyona girer. Renkli bilesigin absorbansi spektrofotometrik olarak belirlenir.

Urikaz
Urik asid + O, + 2H,0 > Allantoin + CO, + H,0O,

Peroksidaz

2H,O, + TBHB + 4-AAP N-(4-antipiril)-3-kloro-5siilfonat

p- benzokinon- monoimin + HC1 + 4H,0

v

Reaktif icerigi:  *TBHB
* 4- Aminoantipirin
*Urikaz
*Peroksidaz
*TRIS buffer
Normal degerler: Erkek 3,5-7,2 mg/dl
Kadin 2,6-6,0 mg/dl

Reaktifler agilmadan 2- 8 °C’de son kullanma tarihine kadar stabildir. Acilan reaktifler buzdolabinda 30 giin
stabildir.

CRP:

Abbott Clinical Chemistry C-Reaktif Protein kiti (Cat No: 8G65-20), Abbott Aeroset c8000 otoanalizoriinde
calisildi. Sonuclar mg/dl cinsinden belirlendi.



Prensip: CRP’nin saptanmasi immiinoturbidimetrik yontemle yapilmaktadir. Numunede bulunan CRP ve
poliklonal CRP antikorlar1 arasinda antijen-antikor reaksiyonu sonucu agliitinasyon olugur. Bunun sonucunda
olusan absorbans degisimi 572 nm’de okunur ve numune i¢indeki CRP miktariyla orantihidir.

Reaktif icerigi: R1  * Etilendiaminetetraasetik asit disodyum dihidrat tuzu
* Sodyum azid
R2  * Lateks partikiilleri igeren anti human CRP
*Sodyum azid
Normal degerler: 0,01- 0,82 mg/dl

Reaktifler agilmadan 2- 8 °C’de son kullanma tarihine kadar stabildir. Acilan reaktifler buzdolabinda 54 giin
stabildir.

Ferritin:

Quantina Ferritin kiti kullanilarak, Abbott Aeroset c16000 otoanalizoriinde turbidimetrik yontemle ¢alisildi.
Sonuglar ng/dl cinsinden belirlendi.

Prensip: Tavsan anti- human ferritin IgG leri ile kaph latex partikiiller i,ceren reaktif , ferritin iceren 6rnekle
kanistirildiginda belirgin bir agliitinasyon meydana gelir. Olusan bulaniklik turbidimetrik olarak 6l¢iiliir.

Demir:

Abbott Clinical Chemistry DEMIR kiti ile, Abbott Aeroset c16000 otoanalizorinde FERENE (prtoein
uzaklastirma basamagi icermeyen) metodu ile calisildi. Sonuglar pg/dl cinsinden belirlendi.

Pensip: Demir 6l¢timiiniin yapilabilmesi i¢in 6ncelikle asidik ortamda ferik demirin transferinden ayrilmasi
saglanir. Daha sonra ferik demir hidroksilamin hidroklorid ile tepkimeye girerek ferroz forma doniisiir. Ferroz
demir FERRENE ile reaksiyona girer ve renkli demir- FERRENE kompleksi meydana gelir. Olusan
kompleksin 604 nm de 6l¢iilen absorbansi 6rnegin demir konsantrasyonu ile dogru orantihidir.

ALT:

Abbott Clinical Chemistry ALT kiti, Abbott Aeroset c16000 otoanalizériinde fotometrik yontemle calisildi.
Sonuglar U/L cinsinden belirlendi.

Prensip: ALT ornekteki L- alanin’den alfa- ketoglutarat’a amino grubunun transferini katalize eder. Sonugta
Pirtivat ve L- glutamat olusur. Olusan piruvat NADH ve LDH varliginda L-laktat’ a indirgenirken NADH da
NAD ye yiikseltgenir. NAD olusumuna bagl olarak 340 nm’ deki absorbansin diisiis hiz1 6rnekteki ALT
miktar1 ile dogru orantilidir.

AST:

Abbott Clinical Chemistry AST Kiti, Abbott Aeroset c16000 otoanalizoriinde fotometrik yontemle c¢alisildi.
Sonuglar U/L cinsinden belirlendi.

Prensip: AST oOrnekteki L- aspartatve alfa- ketoglutarat’dan amino grubunun transferini katalize eder.
Sonugta oksalaoasetat ve L- glutamat olusur. Olusan oksaloasetat NADH ve malat dehidrogenaz varliginda L-
malat’ a indirgenirken NADH da NAD ye yiikseltgenir. NAD olusumuna bagl olarak 340 nm’ deki
absorbansin diisiis hiz1 6rnekteki AST miktar1 ile dogru orantilidir.

Alc:

Alcicin ADAMS-tm Alc cihazi ile HPLC yontemiyle ¢aligilmistir.
Normal degerler: 4- 6 %

Adiponektin:

Orgenium Avibion human adiponectin (Acrp30) ELISA kiti ile ( Cat. No: ADIP090722), BioTek ELISA
cihazinda ¢alisildi. Numunelerin tiimii ayn1 caligmada analiz edildi. Sonuclar ng/ml cinsinden saptandi.



Test Prensibi: Serum Adiponektin diizeyleri kantitatif olarak enzim baglh immunosorbent 6l¢iim (ELISA)
yontemiyle tespit edildi.

Reaktif Icerigi:

1- Kullanima hazir adiponektin antikorlariyla kaplanmis 96 kuyucuklu plate,
2- Adiponektin Standard 30 ng/ml,

3- Biotinlenmis adiponektin antikoru,

3- Avidin HRP konjugati,

4- Wash buffer konsantresi,

5- Sample diluent,

6- Stop solusyonu,

7- TMB-Substrate,

Reaktiflerin ve Orneklerin Hazirlanmasi

1- Kullanmadan 6nce tiim reaktifler ve 6rnekler oda 1sisina getirildi.

2- Antikor kaph kuyucuklarin oldugu kutucugun kapagi acilmadan once cift calisilmak iizere standartlar ve
korler hesap edilerek calisilacak ornek sayisina 16 kuyucuk ilave edilerek kullanilacak striplerin sayisi tespit
edildi.

3-Test standardmnin diliisyonu: Liyofilize adiponektin standardi 1 ml. ornek diluenti ile ¢oziildii. ilk tipe 15
ng/ml adiponektin standardi elde etmek icin 125 pL adiponektin standardi 125 pL 6rnek dilenti kondu. Diger

4 kuyucuga 200 pL diliisyon tamponu konup seri diliisyonlara baglandi. 6 nolu tiipe temiz bir pipet ucu ile
sadece ornek diluenti eklendi. Sonug olarak 15,5,1.67,0.56, 0.185 ve 0 ng/ml’lik 6 adet standart hazirlandi.

Kor olarak 200 pL.
ornek diliienti

100 ul 100 ul
ii E: 100 !11 m 100 ill @
15 5 1,67 0,56 0,185 0
ng/ml  ng/ml ng/ml  ng/ml  ng/ml ng/ml

4- Ornek hazirlanmasi ve diliisyonu: Serum 6rneklerini diliie etmek igin drnek diluenti kullanildi. Analizden
once donmug drnekler 1lik suda (18-25 °C) olabildigince hizli ¢6ziiniir hale getirildi.

5- Serum: Ornekler serum ayirici tiipe toplandi. Pihti olusumundan sonra drnekler 2000 g’de 10 dk. santrifiij
edildi, serum ayrildi. Serum oOrnekleri, ornek diluenti ile 1/1000 diliie edildi.Dilisyon iki basamakta
gerceklestirildi (Ornegin ilk dilusyon 1/100 devaminda 1/10 ). Yogun hemoliz ve lipemik olan 6rnekler
kullanilmad.



Yiiksek absorbans degerleri olan 6rnekler: Olgiim araligimm asan Srnekler drnek diluenti ile 1/2 veya 1/5
oraninda diliisyon yapilip ol¢iim tekrarlandi. 1.9 dan biiyiik absorbans degerine sahip ornekler seri halde
1/1000, 1/2000, ve 1/4000 seklinde dilue edildi. Sonuclar hesaplanirken diliisyon faktorii dikkate alindi.

6- Yikama tamponu: 20 kat konsantre yikama tamponu goriiniir kristaller icerdiginden 37 °C’ye kadar isitilip
coziilene kadar calkalamadan karigtirildi. 500 ml yikama tamponu elde etmek i¢in konsantre yikama
tamponunun 25 ml’si distile su ile dilue edildi.

7- Kullanimdan 6nce biotinlenmis antikor solusyonu hafif¢ce vortexle karistirildi.

8- Kullanimdan 6nce peroksidaz isaretli avidin hafif¢e vortexle karigtirildi.

Olciim basamaklar:

1- Biitiin reaktifler, ornekler ve standartlar1 hazirlandi. Serum 6rnekleri 1/1200 diliisyon yapildi.

2- Stripin uygun kuyucuklarina dilue edilmis ornek, standart ve kor olarak da 6rnek diluentinden 50 pL
eklendi. Oda sicakliginda 1 saat inkube edildi. Daha sonra yitkama tamponuyla 5 defa yikandi.

3- Kullanima hazir haldeki biotin antikorundan her bir kuyucuga 50 pL eklendi. Oda sicakhginda 1 saat
bekletildi ve ytkama tamponuyla 5 defa yikandu.

4- Kullanima hazir HRP streptavidin soliisyonundan 50 pL eklendi. Oda sicakliginda 30 dk. bekletildi.
Yikama tamponu ile 5 kere yikandi.

5- Her bir kuyucuga 50 uLL. TMB substrat soliisyonu eklendi. Oda sicakliginda 20 dk. bekletildi.
6- Her bir kuyucuga 25 uL stop soliisyonu eklendi. 15 dk. icerisinde 450 nm de okuma yapildi.

Cizilen kalibrasyon egrisindeki absorbanslara oranlanarak konsantrasyonlar hesaplandi

ADYPONEKTYM
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SCHOFIELD DENKLEMI:
YAS (YIL) BMH (ERKEK) BMH (KADIN)
15-18 176 X A + 656 133 x A + 690
18-30 15.0 x A + 690 14.8 x A + 485
30-60 114 x A + 870 8.1x A +842
60 + 117 x A + 585 90 x A + 656
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