BIRUNI

UNIVERSITESI

“Bilimin Gelecegi”

T.C
BiRUNI UNIVERSITESI
SAGLIK BIiLIMLERI ENSTITUSU

BESLENME VE DIiYETETIK BOLUMU

VUCUT AGIRLIGI KONTROLU SORUNU OLAN BiREYLERDE iNSULIN
DIRENCININ D VITAMINI DUZEYLERINE ETKISi

DYT. MELIiS BENGIiSU DEMIRCi
YUKSEK LiSANS TEZI

TEZ DANISMANI

Doc. Dr. Banis Oztiirk

ISTANBUL

2019



BIRUNI rC

UNIVERSITESI BIRUNI UNIVERSITESI
‘Bilimin Gelecegi” SAGLIK BILIMLERI ENSTITUSU
‘ ONAY SAYFASI

Anabilim Dali: Beslenme ve Diyetetik

Program Adi: Beslenme ve Diyetetik Tezli Yiiksek Lisans Programi
Ogrencinin Adi Soyadi: Melis Bengisu DEMIRCI

Damisman: Dog. Dr. Baris OZTURK

Biruni Universitesi Saglik Bilimleri Enstitiisii Beslenme ve Diyetetik Anabilim Dalinda
Melils Bengisu DEMIRCI tarafindan hazirlanan “Viicut Agirhgr Kontroli Sorunu Olan
Bireylerde Insiilin Direncinin D vitamini Diizeylerine Etkisi” adli tez caligmasi jiiri tarafindan

YUKSEK LISANS tezi olarak kabul edilmistir.

Tez Savunma Tarihi: 19.06.2019

(Jiiri Uyesinin Unvam, Ad1, Soyadi ve Kurumu) » [mza

Dog. Dr. Baris OZTURK | " P Z d& |
Biruni Universitesi /&m Oy///l :
Dr. Ogr. Uyesi Nihal Zekiye ERDEM | (
Medipol Universitesi M

i P 1

Dr. Ogr. Uyesi Meryem SOYLU

Biruni Universitesi

N’

Biruni Universitesi Lisanstistii Egitim-Ogretim ve Sinav Ynetmeligi’nin ilgili maddeleri
uyarinca bu tez jiiri tarafindan onaylanmis ve Saglik Bilimleri Enstitiisii Yonetim Kurulu

karartyla kabul edilmistir.

Prof. Dr. Leman SENTURAN
Saglik Bilimleri Enstitti Miidirii

ENS.FR.05 ' Yaymn Tarihi: 12.03.2018 Rev: 00




L BEYAN

Bu tezin bana ait oldugunu, tiim asamlarinda etik dis1 davranigimin
olmadigini, i¢inde yer alan biitiin bilgileri akademik ve etik kurullar i¢inde elde
ettigimi, kullanmis oldugum biitiin bilgileri kaynak gosterdigimi ve bu kaynaklarinda
kaynaklar listesine aldigimi, yine bu tezin yiiriitiilmesi ve yazim sirasinda patent ve

telif haklarini ihlal edici bir davranigimin olmadigini beyan ederim.

Ogrencinin Adi ve Soyadi

5=

Imza



1. TESEKKUR

Tlim egitim hayatim boyunca, yaninda ¢alismaktan gurur duydugum,
bilgi ve tecriibelerini paylasarak yetismemde cok biiyiik emegi olan, Dr.
Dyt. Banu SALMAN’a, tezimin her asamasinda hosgori, anlayis ve
destegiyle bana yol gosteren degerli tez danisman hocam Dog¢.Dr. Barig
OZTURK ’e, tezimin vyiiriitiilmesi siirecince yol gosterici tavr ile tezimde

biiyiik emegi olan Dr.Ogr.Uyesi Nihal Zekiye ERDEM e,

Bilgi birikimleri ve goriisleriyle hem ¢alisma hayatim hem de yiiksek
lisans egitimim siiresince bana yol gdstererek tezimin her asamasinda ki

emegi ve yardimlari i¢in bashekimim Dog¢. Dr.Eren ERSOY a,

Egitimim boyunca sabir ve destegini higbir zaman esirgemeyen Dyt.
Giilgin GAZIOGLU’na, her zaman yanmimda olan Zeynep GUL’e ve hayatta

ki en kiymetlim olan annem, babam ve kizkardesime sonsuz tesekkiirler...



I11. ICINDEKILER

L BEY AN L m
IL TESEKKUR ......ocoooiiiviiiiieeeeeee ettt an et v
IL ICINDEKILER.........cocoooititieeeeeeeeeeeeeeee ettt 5
IV. SIMGELER VE KISALTMALAR LISTESI .......cccoooooiiiiininiiinncns 6
V. TABLO LISTESI ....coooiiiiiii s 7
1. OZET VE ANAHTAR KELIMELER ........ccooooiiiiininnceeeesiean 1
2. ABSTRACT .ttt ettt beearee s 2
3. GIRIS VE AMAGQ ..ottt 3
4 GENEL BILGILER ..........cocooiiiiiiiiii s 4
O] 1= | (=S TUSPPRR 4
4.1.1 Obezitenin TaNIMI......cciiiiiiiiieiiiee i e e snee e 5
4.1.2 Obezitenin ONemi Ve PAtOGENEZI.......c.c.vevrecvereeieiecee e, 6
4.1.3 ODEZItENIN TANIST ..eivviiiiiieiiieeiiie et br e reeesbee e 7
4.1.4 Obezitenin EpidemiyOlOJiSi.......c.ccuoiviiiiiiiiiiiiicieeeee e, 7
4.1.5 Beslenme Ve Obezite TIiSKiSi........covvvvvireviriririeeieeieieieeeseeese s 8
e 13111 AT 9
4.2.1 InSUHNIN TANIMI 1.vvevviececececececeeeeeeeeeeeeeeeeee s eeaees 10
4.2.2 Insiilinin Salgi Mekanizmast ve Uretimi.............cooevevererrierericeeieseeienenns 11
4.2.3 Bozulmus Kan GlikoZ DUZEYI .....ceevviiiiiiiiiiiic e 12
R I 1T 1 0 D)< 1 1o T 13
4.3.1 Insiilin Direncinin Direng MeKanizmasi ..........c.ccovevrveeeeereeeeseeseniesesenns 15
4.3.2 Insiilin Direnci ve Metabolik Sendrom ..............ccoovvvvvvieeereseieseseseeesesnsenns 16
4.3.4 Insiilin Direncinin Tetiklenmesi ve Glisemik Indeks..........ccccovvvrvrvrnnnee. 16
D I 4 | = o 0T 1o | PTRSTPR 17
4.4.1 D Vitamini TanimI ........coceiiiiiiiiiiiiieiie e 17
4.4.2 D Vitamini KaynaKIart.........cccoccoiiiiiiiieeee e 18
4.4.3 D Vitamini MetaboliZmMasT........cccoiiiiiiiiieniiieiiiie e 18
4.4.4 D Vitamini FIZYOIOJIST .....ocvviiiiiiiiiiieese e 19
4.4.5 D Vitamini DUZEYIETT ......cooieeiiiieiie et 22
4.4.6 Gereksinmesi ve KaynaKlart ..........cocccooiiiiiiiiiiiicecc 24

5. GEREC VE YONTEM ..ottt 25
5L OIGUIAT e 25
5.2 Antropometrik OIGUMIET .........ooovoveveeeeeeeeeeeeeeeeeeeee e 26
5.3 Biyokimyasal OIGUMIEN ..........cccoveviveeeieiceieeee e, 26
5.4 Besin Tiiketim S1kl181 Kaydi........cooooiiiiiiiiii e, 27
5.5 Istatistiksel DeZerlendirme............cccevvviirevereriiicereie e, 27
6. BULGULAR ...ttt et 28
T. TARTISMA ..ottt et e te e sba e be e sbeeenre e 38
8.SONUC VE ONERILER ...........cc.coooiiiiiiiiieeeeeeeeeese e 41
D KAYNAKGCA ettt e te e e st e sreeaeene e reeaeaneenres 43
10. EKKLER ..ottt 53
EK 1 : Besin TUKetim Kaydi........ccoooveieiiieiieieiicseee e 53
EK 2 : Kurum Onay Sayfast ........cccooiiiiiiiiiiieeis e 54
Ek 3 :Etik Kurul Onay Sayfasi.........ccociiiiiiiiiiiieiesseseeee e 55

11. OZGECMIS ...ttt 56



IV. SIMGE VE KISALTMALAR

DBP
DNA
DSO
FGF-23
HL

HT

KAH
PCOS
PTH

TiP 1 DM
TiP 2 DM
VDR
VDYE
VKI

VLDL

D Vitamini Baglayici Protein
Deoksiribo Nikleik Asit
Diinya Saghk Orgiiti
Fibroblast Growth Factor
Hiperlipidemi
Hipertansiyon

Koroner Arter Hastalig1
Polikistik Over Sendrom
Parathormon

Tip 1 Diabetes Mellitus
Tip 2 Diabetes Mellitus
Vitamin D Reseptor

D Vitamini Yanit Elementi
Vicut Kitle Endeksi

Diistik Yogunluklu Lipoprotein

VI



V. TABLO

Tablol.2:Metabolik Sendrom Tan1 Kriterleri .........cccovvviviiiiiiiiiiicin, 24
Tablo 2.1 : Glisemik Indeksi Yiiksek Diizeyli BeSinler...........ccccovvvvevveveveveeennnn, 25
Tablo 2.2 : Glisemik Indeksi Orta Diizeyli BeSINIEr ...........ccocovevevevevevceeierernnne, 26
Tablo 2.3 : Glisemik Indeksi Diisiik Diizeyli Besinler............cccocovvvvrvevrvrvevrrrnnnnns 26
Tablo 2.4 : D Vitamini Diizeylerinin Yorumlanmasi..........cccccoerereninnnnnieenienns 33

Tablo 2.5 : Glnluk Olarak Alinmasi Gereken D Vitamini Dizeylerinin

Y OTUMIANIMIAST ...t b e 34
Tablo 6.1 : Insiilin Direnci Gruplarini Yasa Gore Dagilim..........c.ccocvveverinnnee, 38
Tablo 6.2 : Insiilin Direnci Gruplar1 Vki Diizeylerine Gére Dagilimi .................. 39
Tablo 6.3 : Isniilin Direnci Gruplari D Vitamininie Gére Dagilimi...................... 39
Tablo 6.4 : Insiilin Direnci Gruplarinin Sayilari Ortalamalar1 Ve P Dagilim ....... 40

Tablo 6.5: Viicut Kitle indeksi Gruplarinin D Vitamini Diizylerine Gore
DaAGIIMIL 1o 41

Tablo 6.6 : : Viicut Kitle Indeksi Gruplarmin D Vitamini Ve Homa-Ir
Diizeylerine GOre Dagilim ...........ccoviiiiiiiiieieie e 42

Tablo 6.7 : Viicut Kitle indeksi Gruplarinin D Vitamini Ve Homa-Ir Dlzeylerine
Gore Farklilik ANaliZi ......cocovviiiiiiiice e 42

Tablo 6.8 : Viicut Kitle Indeksi Gruplarinin A¢lik Kan Sekeri, Insiilin
Degerleri ve Yas Diizeylerine Gore Farklilik Analizi..........cccooovviiiiiiiiinnn 43

Tablo 6.9 : Viicut Kitle indeksi Gruplari ile Insiilin Direnci Gruplarinm D
VIaMINT DUZEYIEIT ..o 43

Tablo 6.10: KatilimcilardanElde Edilen Olgularin Ortalama ve Standart Sapma
DIEEEIICTI ...t 44

Tablo6.11:Homa-Ir Diizeyleri ile D Vitamini Diizeyleri Arasindaki iliski .......... 45

Vil



Tablo 6.12: Homa-Ir Diizeyleri ile D Vitamini Diizeyleri Etki Analizi................ 45

Tablo 6.13 : Insiilin Direnci Olan Bireylerin Enerji Ve Makro Besin Ogeleri

VIl



1. OZET VE ANAHTAR KELIMELER

Bu ¢alismanin amaci, insiilin direnci ile D vitamini yetersizligi arasindaki
olas1 iligkinin degerlendirilmesidir. Ekolojik veriler, D vitamini yetersizligi ¢ok
belirgin olan ve ayni zamanda diger bolgelere gore daha az gilines alan
bolgelerde, diyabet, kanser, hiperlipidemi ve hipertansiyon gibi metabolik birgok

hastaligin sikliginin artigini gostermistir.

D vitamini bir prohormon gibi davranarak, insiilin salinimi ve faaliyeti
tizerindeki etkisi nedeniyle glikoz metabolizmasini diizenlemektedir. Cok yakin
zamanda yapilan daha yeni calismalara gore, degisen insiilin direnci diizeylerinin de

D vitamini diisiikliigiinde etkili oldugu diisiilmektedir.

Ocak 2017 tarihinden itibaren Endokrin ve Metabolizma Hastaliklar
Polikliniginde anormal kilo alma (ICD : R63.5) 6n tanili ya da tanili hastalarin
geemise doniik dosyalarmin tamami taranip yeterli sayiya varildiginda 6rneklem
tespiti sonlandirilmigtir. Yapilan 6n ¢alisma ile yaklasik 250 kisi tespit edilmistir.
Calismaya dahil edilememe kritlerleri goz onilinde bulunduruldugunda bu saymin
%20’si ¢alismaya dahil edilmistir. Hastalar, beden kitle endeksleri diizeylerine gore
morbid obez, obez ve asir1 kilolu olmak iizere ii¢ gruba ayrilmistir. Serum 25(OH)D
diizeyinin<l0 ng/ml olmasi, vitamin D ekslikligi; 10-20 ng/ml arasinda olmasi,

vitamin D yetersizligi;>20 ng/ml ise normal vitamin D aralig1 olarak tanimlanmaistir.

Bu c¢aligma, viicut agirligin1 kontrol altinda tutamayan insulin direnci olan
bireylerde muhtemel D vitamini yetersizligi ile insiilin direnci arasindaki olasi

iliskinin degerlendirilmesi amaciyla planlanmistir.

Anahtar Kelimeler; D vitamini eksikligi, Insiilin Direnci, Obezite



2.  ABSTRACT

The relationship between vitamin D status and nsulin

resistance among weight control problem adults.

The purpose of this study is to evaluate the possible relationship between
insulin resistance and vitamin D deficiency.Ecological data have shown that the
incidence rate of many metabolic diseases such as diabetes, cancer, hyperlipidemia
and hypertension is increased in areas where vitamin D deficiency is very

pronounced and also have got less sunshine than other regions.

Vitamin D regulates glucose metabolism due to its effect on insulin secretion
and activity by acting as a prohormone. According to more recent studies, changing

insulin resistance levels are also considered to be effective in low vitamin D.

As of January 2017, all retrospective files of patients with pre-diagnosed or
diagnosed abnormal weight gain (ICD: R63.5) in the Endocrine and Metabolic
Diseases Polyclinic were screened, and when the sufficient number was reached, the
sample determination was terminated.Approximately 250 people were identified with
the preliminary study.Considering the inclusion criteria, only 20% of this number
was included in the study.Patients were divided into three groups as morbidly obese,
obese and overweight according to their body mass index levels. Serum 25 (OH) D
levels <10 ng / ml were defined as vitamin D deficiency; between 10-20 ng/ml were
defined as vitamin D insufficiency; >20 ng/ml were defined as the normal range of

vitamin D.

This study was planned to evaluate the possible relationship between insulin
resistance and possible vitamin D deficiency in individuals who has insulin

resistance and who cannot control body weight

Keywords: Vitamin D deficiency, Insulin Resistance, Obesity



3. GIRIS VE AMAC

Obezite, cagimizin giderek 6nem kazanan ve diinya capinda hizla artig
gosteren bir saglik sorunu olarak iade edilmektedir (Need et all., 2005). Son yillarda
yapilan bir¢ok calismada ise (Baz-Hecht and Goldfine, 2010). Obezitenin de dahil
olabilecegi pek ¢ok kronik hastaligin ge¢misinde D vitaminin [25(OH)D] biiyiik bir
rol oynadigina isaret etmekte ve eksikliginin de Tip 2 diabetes mellitus ve
kardiyovaskiiler hastaliklarin gelisme riskiy ile iligkili olabilecegi belirtmektedir
(Grandi and Breitling, 2010). Ayrica bireylerin viicut agirligi kontrolii sorunu
yasayanlarda ya da direk asir1 kilolu olanlarda oranin daha diisiik oldugu da
sOylenmektedir (Rajakumar et all., 2007). Tiirkiye ise cografi konumundan dolay1
yeterince giines alan bir iklime sahip olmasina ragmen, Tiirkiye’deki saglikli
popiilasyonun 25(OH)D diizeyinin incelemesini yapan c¢alismalarin sayist ve bu
hususta elde edilen veriler oldukca azdir (Moy and Bulgiba, 2011). Bu ¢alismalarin
biiyiik bir boliimiinde postmenapozal kadinlardaki 25(OH)D diizeylerinin arastirmasi
yapilmistir. Ancak eriskin hastalarin 25(0OH) D ile Viicut Kiitle Indeksi (VKI)
arasindaki iligkinin incelemesi yapilmamistir. Bu ¢alismada, Ankara Giiven Cayyolu
Saglik Kampiisiinde Endokrin ve Metabolizma Hastaliklar1 Poliklinigine viicut
agirligi kontrolii sorunu ile gelen bireylerin Insiilin Direnci ve 25(OH)D diizeyleri

arasinda ki iliskiyi belirlemek amaglanmaistir.



4. GENEL BILGILER
41  Obezite
41.1 Obezitenin Tanimi

Obezite bitun dinyada -ozellikle gelismis tilkelerde- hizla artis gosteren
Oonemli bir saglik sorunu olarak nitelendirilmektedir. Obezite, ¢agimizda insanlarin
en onemli saglik sorunlarindan biri haline gelmeye baslamistir. Bununla birlikte
obezite diinyadaki hizli artisina paralel olarak ortaya cikan hastalik risklerinden
dolay1 6nemini koruyan olan bir saglik sorunudur (Hekimsoy ve ark., 2010.) Diinya
capinda obezite sorunu toplumlar ve bireyler tizerinde biiyiik dl¢lide negatif yonli
tibbi ve ekonomik etkilere yol agmaktadir (WHO, 200). Obezite, ¢evresel, kalitimsal
ve sosyokiiltiirel pek c¢ok nedenden dolay1r ortaya ¢ikabilen ciddi bir saglik
sorunudur. Ozellikle yiilksek sosyoekonomik diizeye sahip olan toplumlarda
teknolojinin hizli gelisimi sonucu ortaya ¢ikan fiziksel aktivite yetersizligi ve dengeli
olmayan ve asirt beslenme gibi kotii beslenme aliskanliklarinda ortaya ¢ikan
degisimler, obezitenin en 6nemli nedenleri arasinda her zaman biiylik 6nem tasir.
(Aslibekyan et all.,2015). Bununla birlikte diisiik sosyoekonomik diizeye sahip olan
toplumlarda ise, 6zellikle faydali besin temin etme imkaninlarinin kisith olmasi, tek
yonlii beslenme aligkanligina sebep olmaktadir. Bu durum da obezitenin hizla

artmasina yol agmaktadir.

4.1.2 Obezitenin Onemi ve Patagonezi

Obezite insan saghigini olumsuz yonde etkileyen kompleks ve bir¢ok
multifaktoriyel nedenleri bir arada bulunduran bir hastaliktir. Cagimizda onlenebilir
Oliimlerin nedenleri arasinda sigaradan sonra ikinci sirada obezite yer almaktadir
(Hekimsoy ve ark., 2010). Obezite, basta tip 2 diyabet ve prediyabet olmak tizere
kalp-damar hastaliklar1, hipertansiyon (HT), hiperlipidemi (HL), obstriiktif uyku-
apne sendromu, kanser, non-alkolik karaciger yaglanmasi, serebrovaskiiler hastalik,
infertilite ve depresyon gibi pek ¢ok saglik sorununun ortaya ¢ikmasina yol
agmaktadir (Frithbeck et all., 2013). 1998 yilinda Diinya Saglik Orgiitii tarafindan 21.
ylizyilin en biiyiik saglik sorununun obezite olabilecegi bildirilmistir. Bulasici
Olmayan Hastaliklar Risk Faktorleri Isbirligi (Non Communicable Diseases Risk
Factor Collaboration: NCD-RisC) Grubu tarafindan yapilan tahminler ¢ergevesinde,
1975 yilindan 2014 yilina kadar diinya ¢apinda yetiskin niifus kapsaminda, yasa gore

standardize edilen obezite prevalansinin kadinlarda iki kat artarken, erkeklerde ti¢ kat



artt1g1 belirtilmistir. Diinya Saglik Orgiitii’niin tahminlerine gore, 2016 yilinda diinya
capinda fazla kilolu olan yetiskin sayis1 1,9 milyar ve obez yetigkinlerin sayist da 650
milyondur (Dahlman et all.,, 2015) Obezite gorilme sikligi Tiirkiye’de de
yetigkinlerin yani sira gelisme caginda ki cocuklarda hizla artis gostermektedir.
Obezite, viicutta yiiksek enerji alimina ikincil olarak asir1 diizeyde yag birikimiyle
devam eden bir saglik sorunudur. Obezite, viicudun yag yiizdesinin tespit edilmesnin
zor olmasi sebebiyle, asir1 yagdan ziyade asir1 kilo kazanimi olarak ifade

edilmekteedir (Romero et all., 2008).

4.1.3 Obezitenin Tamsi

Obezite, viicudun normal miktardan daha fazla miktarda yag dokusu
biriktirmesi veya vicut agirliginin artmasiyla olusan ve hizla artis gosteren bir
hastalik olarak nitelendirilmektedir. Yag miktarinin toplamda viicut agirliginin
kadinlarda %30’dan ve erkeklerde %25°den fazla olmasi obezite olarak kabul edilir
(Adams et all., 2006). Diinya Saglik Orgiitii tarafindan obezitenin diger bir tanimi
ise; yag oraninin viicut kompozisyonunda sagliga olumsuz etki edecek diizeyde
artmasidir. Viicut yag miktarini belirlemek ve viicutta ki dagilimini tanilamak igin
kullanilan bir¢ok yontem mevcuttur. Obezite gergekte fazla kilolu olma durumunun
aksine viicut yaginin normale gore daha fazla olma oranidir (Azadbakth et all, 2005).
Bu durumun tayini i¢inde uygulanabilirligi yiiksek, maliyeti diisiik farkli yontemler
ve alternatifler bulunmaktadir. Obezitenin tanisi i¢in ¢esitli 6l¢timler gelistirilmistir.
Giincel olarak bireyin obez olup olmadigini tanilamak i¢in en pratik objektif 6l¢iim,
kisinin boy ve viicut agirliginin kullanilmasiyla yapilan olglimdiir (Satman ve
Sengiil, 2002). Viicut Kiitle Indeksi (VKI) ise agirligm, boyun karesine bolinmesi
sonucunda elde edilen ve en fazla kullanilan obezite tani yontemi olarak ifade

edilmektedir (Hatemi ve ark, 2002).

Viicut Kiitle Indeksi yag miktarmin genel bir gostergesi olsa da, gercek yag
dagilimi ile ilgili bilgi vermemesi nedeniyle hamilelerde, sporcularda, yaslilarda,
bliylime c¢aginda ki ¢ocuklarda ve 6dem ile eslik eden hastaliklarda bireyin toplam

kilosu degisecegi icin VKI dogru bir parametre olmaz (Wadden and Stunkard, 2003).

Viicut agirliginin (kilogram cinsinden), boy uzunlugunun (metre cinsinden)
karesine boliinmesiyle hesaplanan ve en sik kullanilan obetize tan1 yonemidir. Vicut

kitle indeksi 30 kg/m2 iizerinde olan 18 yas iistii eriskinler ise obez olarak tanimlanir



(Brady et all., 2017). VKI 25 ile 29,9 kg/m2 olanlar ise fazla kilolu (overweight), bir
diger tanimla olarak asir1 kilolu tanimlanmaktadir. VKI klinik pratikte siklikla
kullanilmasina karsin, VKI’nin obeziteyi tanimlamasi hususunda birtakim
kisitlamalar bulunmaktadir (Wadden and Stunkard, 2003). Bahsi gegen kisitlamalara
ragmen Ozellikle son yillarda VKI obezite tanimlamasinda en ¢ok kullanilan yéntem

olarak bilinmeye devam etmektedir (Greenspan et all.,2004).

Obezitenin tanim1 ve derecelendirmesi ise “VKIi= Agilik (kg)/Boy (m2 )”
formiilityle yapilmaktadir. Tablo 1’de ¢ocuk, eriskin ve adolesanlarda Vucut Kdtle
Indeksine goére zayif, normal ve fazla kiloluluk ile obezite ve dereceleri

gosterilmistir.

Tablo 1.1 ; Viicut Kiitle indeksi Smiflandiriimas1 (WHO, 2000)

Eriskinler icin siniflama Viicut Kiitle Indeksi*
Zayf <18.5

Normal 18.5-24.9

Kilolu 25.0-29.9
1.Derecede Obezite 30.0-34.9
2.Derecede Obezite 35.0-39.9
3.Derecede Obezite (morbid) >40.0

*VKI : Viicut Kiitle Indeksi

4.1.4 Obezitenin Epidemiyolojisi

Ozellikle gelismis iilkelerde {iizere biitiin diinyada obezitenin prevalansi
zamanla artis gostermektedir (Romero et all., 2008). DSO tarafindan 1995-2000
yillarii1 kapsayan donemde diinyada obezite prevalansinda %50 oraninda artis
gercekleserek 300 milyona kadar yiikseldigi bildirilmistir (Henquin, 2005). Diinya
tizerindeki obezitenin prevalanst %8,2 oraninda hesaplanmaktadir. Bu prevalans
Cin’de ve Japonya’da %5 olurken, biiyiik okyanusta bir iilke olan Samoa’da %75’e
yukselmektedir (Sesti, 2006).



1989’da yayinlanan WHO MONICA (Monitoring Trends and Determinants
in Cardiovascular Diseases) calismasi ise, Avrupa genelinde obezite ilerlemesi
konusunda biigline kadar yapilmis en kapsamli ve biiylikk c¢alisma olarak
bilinmektedir. Arastirma verilerine gore Avrupa genelinde kadinlarda obezite
prevalansi %22, erkeklerde ise %15 olarak sonu¢landirilmistir. Bahsi gecen oranlar
ileriki yaglarda kadinlarda %44 oranina yiikselirken, erkeklerde ise %18 oranina

kadar ylkselmektedir (V. Wietlisbachet all., 2013).

Tiirkiye’de durum ise Avrupa iilkelerinden iyi degildir ve obezite prevalansi

kadinlarda %30 olarak belirgin yiiksek oranlara ¢ikmaktadir (Foster,1998).

Tirkiye’de ise 1999 yilinda Saglik Bakanhig, DETAM, Tirkiye
Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi ve Istanbul Universitesi Tip Fakiiltesi
tarafindan birlikte yiiriitiilen ¢aligma kapsamina 24.788 kisi dahil edilmistir. Bu
calisma sonucunda obezite prevalansinin kadinlarda %30, erkeklerde ise %13

diizeynde olurken, bu oranin genelde %?22,3 diizeylerinde oldugu saptanmistir (Joslin

and Khan, 2005).

Tiirkiye’de yapilan bir baska calisma olan “Tiirkiye Obezite (Sismanlik) ile
Miicadele Ve Kontrol Programi” (TOHTA) obezite orani c¢ok daha yiiksek
bulunmustur. Viicut Kiitle Indeksi>30 {istii olan kadmlar (kilolu) %36 oraninda,
erkekler ise %21.5 diizeylerinde, genel obezite orani ise %25 diizeylerinde

saptanmistir (Baban,2014).

Tiirk toplumunun kalp saghgini inceleyen TEKHARF calismasinda ise,
Tiirkiye’de 1990- 2000 yillarin1 kapsayan donemde obezite oraninin kadinlarda %36
oraninda artarken, erkeklerde %75 oraninda arttig1 ortaya cikmistir. 2000 yilina
gelindiginde ise obezite prevalansinin kadinlarda %43 oraninda, erkeklerde de %21.1
oraninda oldugu saptanmistir. Bu baglamda iilkemizde kadinlardaki obezite

prevalansinin diinya ortalamalarina kiyasla yiiksek olmasi sasirtict bir sonugtur

(Hawkins et all., 2005).

415 Beslenme ve Obezite iliskisi
Viicut agirligmin olmas: gereken degerlerinin iistiine ¢ikmasi olarak
tanimlanabilen obezite, 6nlem alinmadig: takdirde birgok hastalifida beraberinde

getirebiliyor. Obezitenin nedenleri arasinda ¢ok cesitli faktorler olsa da genetik



yatkinliklar, kalitsal hastaliklar bir tarafa dogru yonetilemeyen beslenme davranisi en

O6nemli nedenler arasinda goriilmektedir (Munns ett all., 2016).

Bireyin dogru beslenme aligkanliklar1 kazanmasi ya da yeni Ogrenilmis
davranig1 siirdiirebilme yetisi kazanma siireci aslinda bireyin dogumu ile baglar.
Bireyin dogum sekli, yasam kalitesi, anne siitii alip almadig1 gibi birbirini dogrudan
olmasa bile dolayli olarak etkileyen bas faktorlerdendir (Nicholas et all.,2016; Brady
et all.,2017).

Eger kisi artik fazla kilolu ya da obezite sinirina ulasti ise, durumu kontrol
altinda tutmak icin ilk Once altta yatan fiziksel, mental ya da kalitsal sorunlar
belirlenmeli ve soruna yonelik ¢6ziim yontemleri gelistirilmelidir. Sorunun ¢oziimii
esnasinda da eger mimkun ise diyetisyen, psikolog, dahiliye uzmani gibi sorunun
¢Oziimiine ve siirece 151k tutabilecek multidisiplinlerin yer almas1 biiyiik 6nem tasir.
Her ne kadar tek bir disiplin ile ¢6zilebilecek sorunlar gibi goriinse de ekibin
biiyiikliigii goriis agisinin genislemesine neden olacak, buda ¢6ziimii daha ulasilabilir

hale getirecektir (Prickett et all.,2015).

Sorunun ¢oziimii agamasinda beslenme bolimii aslinda tam bir egitimdir.
Kisiye ani1 kurtaracak, gilinliik yasantisindan ya da sosyokiiltiirel degerleri diginda
dayatilan her beslenme listesi onu bir adim daha geriye gotiirecektir. Zaman kavrami
gozetmeksizin kiginin anlik degisimleri, o anlik ¢6ziim yontemi gibi goriinse de slre¢
bittiginde ya da yaninda ki destek modeller ortadan kalkinca her sey hizlica geriye
akmaya devam edecektir (Murakami et all., 2011) .Bu siiregte kisinin sagligini
kazanmas1 ve en 6nemlisi sagligin siirdiiriilebilir olmasini saglamak gerekmektedir.
Buda en kalic1 yontemi ile, beslenme egitimi olur. kisiye hangi besini ne kadar ve
neden tiiketmesi gerektigini, hangi besinin daha faydali hangi besinin porsiyonunun
ne oldugunu anlatarak siirecin gegirilmesi olduk¢a 6nemlidir. Sonug olarak bireyler
tedavi siireci sonlandiginda yine yalniz kalacaklari ig¢in bu siiregte d6grendilerini de

tek basina sorunsuz uygulayabilmeleri gerekmektedir (Wadden et all.,2003)

Bu siireg igerinde ki kazandiklar1 beslenme davranis modelleri, uzun vadeli ve
kalic1 olmalidir. Fakat bu siirecte, egitimin psikolik yonden de desteklenmesi gerekir.
Bireyler saglikli bir yasami ilke haline getirirken birtakim besinlere kars1 hassasiyet
gelistirebilir bu durumda kisiyi saglili yemek yeme takintisi gibi problemlere
sebebiyet verebilir (WHO, 2000). Bireylere saglikli yasam davranisi kazandiriken



hicbir besine kars1 asir1 hassasiyet giitmemelerini her besinin tiiketilebilirligini ama
bunun yaninda da fayda zarar iligkisinin iyi benimsetilmesi gerekir (RomeroCorral et
all.,2008).

Sagliklt yasam modelini kazanmig ve siirdiirebilen her bireyin, basta
kendisine olmak iizere ailesine ve cevresine de bu modeli uygulatabilecegi
unutulmamalidir. Bu nedenle 6nemli olan bireylere dogru aliskanliklar kazandirma
stirecinde destek olmak ve bunu yasam boyu siirdiiriilebilir olmalarini1 saglamaktir

(Bellan et all.,2014).

4.2 Insiilin
4.2.1 Insiilinin Tanim

Insiilin, doku gelisimine uygun olarak biiyiimesi ve glikoz dengesinin
korunmasi igin gerekli etkiyi gdsteren onemli anabolik bir hormondur. Insiilin ise
yemek sonrasi kan glikoz orani ve amino asitlerin dolagimdaki artan diizeylere cevap
olarak pankreatik B hiicreleri tarafindan salgilanir. Boylece, baslica iskelet kas1 ve
yag dokusu icine glikoz alim oranmi artirarak glikoz dengesinin diizenlenmesine

yardimci olur. (Nada,2013).

Insiilin hormununun agirhg 5,808 Da ve islevsel formda 51 aminoasit
kalintisindan olusan ve dnem tastyan bir polipeptit hormon olarak ifade edilmektedir
(Andreas,2009). Insiilin hormonu, merkezi bir metabolik regiilatr olarak islevi
gormektedir. Buna ek olarak insulin hormonu genel metabolizmada ve hicresel

diizeyde c¢esitli metabolik stireglerde yer alir (Giildal,2013).

Insiilin hormonunun kesfedilmesi 1869 yilinda Paul Langerhans (1847-1888)
22 yasinda bir tip fakiiltesi Ogrencisi iken pankreas tizerinde mikroskop ile
calismalar1 donemine dayanmaktadir. Suan Langerhans adaciklart ismi ile bildigimiz
hiicre topluluklarini kesfetmesiyle basladi. Oscar Mincowski (1858-1831) ve Joseph
von Mering (1849- 1908), Langerhans adaciklarinin sindirimdeki etkisini gozlemek
icin 1800’li yillarin sonunda saglikli bir kdpegin pankreasini ¢ikararak caligmaya
basladilar. Birkag giin sonra ise kopegin idrar yaptig1 bolge de idararin {izerinde
sineklerin ucustugu fark ettiler. Iste bu siiregte ilk kez seker hastaligi ile pankreas
iligkisi fark edilmeden ortaya konuldu. Eugene Opie (1873-1972) 1900’li yillarda
seker hastalig1 ile Langerhans adaciklar1 arasindaki iliskiyi ¢cok net bir sekilde ifade

etmislerdi. O donemlerde ortaya konulan tez ise seker hastaligi pankreastaki



Langerhans adaciklarimin bir kisminin veya tamaminin yikimi sonucu meydana
gelmekte oldugunu diisiindiirmekteydi. 1900li yillara gelindiginde ise aradan gegen
30 yilda, Langerhans adaciklar1 artik tamamen kesfedilmis ve bu adaciklarin
yikimiyla seker hastalifinin ortaya ¢iktigr yapilan birgok ¢alisma ve aragtirma ile

ortaya konmustur (Nada,2013).

Son yillarda yapilan ¢alismalar bakildiginda ise insanda 11.kromozomun kisa
kolunda insulin geni bulunur. Insiilinin 6ncii molekiilii ise preproinsiilindir.
Preproinsulin ise mikrozomal enzimlerle proinsuline kadar parcalanabilir (Maratou et
all., 2010). Enerji metabolizmasinda yer alan golgi cisimciginde insulinin 6ncl
molekilu olan proinsulin, insilin ve c-peptitlere kadar ayrilir. Proinsiilerin yar1 6mrii,
instiline gore 3-4 kat daha uzundur (Woods,2000).

Insiilin hormonu ayni zamanda yag hiicrelerinde ve basta karaciger gibi
organlarin yag sentezini artirmaya baslayarak ve adipoz dokudan yag asidi salinimini

azaltarak yag metabolizmasini da etkiler (Pettitt et all., 2007).
4.2.2 linsiilinin Salg1 Mekanizmasi ve Uretimi

Insiilin hormonun genel etkisi hedef hiicrelerin membraninda yer alan
reseptorlere baglanmasi ile ilerlemektedirler (Aktiirk ve ark., 2005). Insiilin hormonu
pankreatik B-hiicreleri tarafindan iiretilmektedir. Bu horman pankreas tarafindanda
verilen yiiksek glukoz diizeyleri ¢ercevesinde kan dolasimina aktarilmaktadir (Blum
et all., 2008). Insiilin reseptorleri iki alfa ve iki beta alt bolimuni iceren, tirozin
kinaz reseptoriiniin bir boliimiinii ailesine ait olan bir tetramerik yapida olan bir
proteindir (Nada,2013). B hiicrelerinin damar sistemine yakinlhigi, insiilin
salgilanmasinin ve hizli hedeflenmenin yanitlanma zamanini ve verimliligini biiyiik
olgiide artirmaktadir. Insiilin periferal hiicrelerin duvarindaki insiilin reseptdriine
baglanmaktadir. Insiilinin hiicre membranlarinda yer alan reseptdriin alfa
subliinitesine baglanmasi ile beta subiinitesinde bulunan ii¢ adet tirozin molekulini

fosforilize ederek tirozin kinaz aktivitesi artirir (Beatriz et all., 2015).

Insiilinlerin reseptére baglanmasindan hemen sonra, en son glukoz
tastyicilariin hiicre zarmna translokasyonu saglanmaktadir. Glukoz transportlarinin
transkripsiyonu indiikleyerek artmis biyosenteze neden olan pek ¢ok fosforilasyon

esasli sinyallemelerin harekete gegmesini saglamaktadir (Ardenghi et all., 2015).
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4.2.3 Bozulmus Kan Glikoz Diizeyleri
Insiilin hormonunun hedef hiicre diizeylerinde reseptdriine baglanmasi

biyolojik yanitin1 baslatan en 6nemli noktadir (Beatriz et all., 2015).

Ortalama diizeylerde iyi beslenme ve aclik durumuna ragmen saglikli
bireylerde plazma glukoz seviyesi 70-120 mg/dl arasinda olmasi gerekmektedir
(Huguenin et all.,2014). Bu mekanizmanin kontroliiniin ayarlanmasinda baslica iki
mekanizma yer alir. Bunlardan ilki dolasima glukoz girisi saglayan ve beraberinde
periferik dokular tarafindan glukozun dolasimdan alindiktan sonra harcanmasidir. Tlk
mekanizmada barsaktan glukoz emilimi, periferik dolasima hepatik glukoz
liretiminin verilmesi olurken, ikinci asamada ise periferik yag ve iskelet kas dokusu
onemli rol oynamaktadir (Ronti et all., 2006). Yag, karaciger ve kas gibi dokularda
glukoz girisi ve depolanma siireci insiilin tarafindan diizene getirilir fakat bobrek,
beyin ve eritrositlerde insiilinin glukoz metabolizmas1 {izerine herhangi bir etkisi
yoktur (Ziyadeh and Wolf, 2008). Insiilin, glukoz kullanilmasinin yani sira hem
bazal hem de glukagonun stimiile ettigi hepatik glukoz alinimini inhibe eder, bOylece
bireyin aglik durumunda kan glukoz diizeyinin birincil regiilatorii olarak gorev yapar.
Insiilin ayrica karaciger, yag ve kas dokuda lipogenezi, glikojen ve protein sentezini
stimiile ederek, hiicrelerin biiylimesini ve farklilasmasini uyararak anobolik yani bir
yapim hormonu olarak rol alir. Hiicrelerin hepsinin metabolizmasinda glukoz mutlak

gereklidir.

4.3  insilin Direnci

4.3.1 Insiilin Direncinin Tanimi

Insiilin direnci, dolasimda devam eden normal insiilin seviyelerinin durumuna
ragmen, hedeflenen dokularin insiiline olan biyolojik cevabin giderek azaldigi ve
insiilinin beklenen etkisinin bozulmasi durum olarak tanimlanabilir (Beatriz et all.,
2015). insiilin saglikli durumlarda hepatik glukoz yapimim giderek azaltir, perifer
dokulara ve ozellikle de iskelet kasina glukoz alinmasini arttirir buda karaciger ve
yag dokusunda lipid yapimini arttirmasina neden olur ve sonug olarak lipolizi ve

serbest yag asidi salinimini azaltir (Holick, 2008).

Insiilin direncinin kendini gosterdigi bir diger durum ise hiperinsiilinemi
durumudur. Hiperiinsilinemi plazma instlinin  serum glukoz diizeyine gore

bulunmasi gereken diizeylerin ¢ok iizerinde olmasidir (Pearce, 2010). Insiilin direnci

11



metabolik ag¢idan, hiicre diizeyindeki metabolik olaylarda insiilinin etkisinin giderek
azalmasi ya da insiiline kars1 duyarliligin yitirilmesi olarak da tanimlanmaktadir

(Wacker et all., 2013)

Insiilin direnci, iki yerde meydana gelebilir bunlardan biri periferde bir digeri
ise karacigerdir (Dusso and Brown, 2005). Periferal tip insiilin direncinde, iskelet
kaslar1 ve adipoz dokuda gelisir, anormal durumda ki glukoz yiiksekligi ile
karakterize olurlar. Adipoz dokuda ise, lipoliz artigin1 gelistirmektedir. Diger tip olan
epatik insiilin direnci tipinde ise, glikojenoliz ve glukoneogenez artis1 olur aym
zamanda hepotositlerde VLDL fraksiyonunda ve trigliserit Uretiminde yiikselis
gozlenir. Insiilin direncinde olan glukoz intoleransi durumunda bir¢ok hastalik
beraberinde gelir, bunlardan bazilar1 ise hipertansiyon, Tip 2 Diyabetes Mellitus,
ateroskleroz, dislipidemi ve bir ¢ok kanser tiirii ile iligkili olduguna dair 6nemli

epidemiyolojik kanitlar vardir (Henderson, 2005).

Yapilan prospektif ¢alismalarda ise, insiilin direnci varliginda ortalama 1020
yilda diyabet gelistigini ve insiilin direncinin diyabetin gelisiminde ¢ok 6nemli rolu
oldugu gosterilmistir (Ozkan ve ark., 2008). Ancak tanili diyabetli hastalarda insiilin
saliniminda da bozukluk olmasi sart gibi goriinmektedir; ¢iinkii insiilin direnci olan
bir¢ok kisinin ilerleyen donemlerde diyabet gelistirmedigi gézlemlenmistir (Wharton
et all., 2003).

Son yapilan arastirmalarda ise, artmis insiilin duyarlilig1 olan ve diyabet tanisi
alan hastalarda, plazma seviyesinde ki adiponektinlerde artis oldugu belirtilmistir.
Diisiik seviyedeki adiponektiler, Tip 2 DM ve insiilin direnci olusumuna zemin

hazirlamaktadir (Hypponen and Laara, 2001).

4.3.2 [Insiilin Direncinin Diren¢c Mekanizmasi

Insiilin direncinde esas mekanizma pankreasin Langerhands adaciklarinm B
hiicrelerinden salgilanan insiilin hormonunun olmadigi durumlarda hiperglisemi
durumunun olusmasi Tip 1 DM, insiilinin yetersiz kaldigi durumlarda Tip 2 DM ve
periferdeki insiilin reseptorlerin duyarliligini kaybetmesinde insiilin direnci meydana
gelmektedir. Yapilan bir ¢cok ¢alismada, glukozun alimina bagli olarak, glukolizde ki
B oksidasyonu ve yag depolanmasi meydana gelir (Ostapchuk,2004). Insiilin
direncinin esas olarak fizyolojisinin tam olarak anlasilmasinda daha ¢ok hayvan

modellerinde ve insanlarda hiperinsiilinemik ve hipoglimesik klemp teknigi
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kullanilarak yapilan in vivo c¢aligmalardan yararlanilmistir (Beatriz et all., 2015).
Insiilin direnci gelisiminde, yag ve glukoz metabolizmasinda rol oynayan molekiiler
mekanizmalardaki yasanilanlar, sinyal iletim ve insiilin reseptorii yolagindaki

bozukluklar ve ¢esitli hormonlar rol almaktadirlar.

Insiilin direncinin, yag dokusunda ve iskelet kasinda normal insiilin ile
uyarilan glukoz tasinmasini ve ¢alisma hizinda azalma olmasi ve hepatik glukoz
liretiminin instilinle baskilanmasi sonucu olugsan metabolik bir bozukluktur (Bae et
all., 2011; Ward et all.,,2005). Insiilin direnci, periferde veya karacigerde meydana
gelir. Periferal olan tip insiilin direnci adipoz doku ve iskelet kasinda gelisip,
anormal glukoz yiiksekligi ile karakterizedir. Adipoz dokuda, lipoliz artisin1 gelistirir
(Hodge,2002).

4.3.3 [Insiilin Direnci Ve Metabolik Sendrom
Diinya’da ilk kez 1988°de Reaven isimli bilim adam tarafindan Sendrom X

olarak tanimlanmustir (Iligin ve ark.,2009).

Sendrom X olusumunda ise bir¢ok metabolik yol bu siirece eslik eder. Insiilin
direnci sendromu ve sendrom X gibi terimlerle anilan metabolik sendrom temelinde
instilin direnciyle baslamaktadir. Bu sendrom glukoz intoleransi, diabetes mellitus,
obezite dislipidemi ve koroner arter hastaligi (KAH) gibi sistemik bozukluklarin
birbirini takip ettigi Oliimciil bir hastalik dizisidir (Amihaesei etall.,2014;
Kayaalp,2002).

Metabolik Sendrom gelisimine bakildiginda genellikle gelismis tilkeler olmak
tizere gelismekte olan iilkelerde de dnem arz eden bir halk sagligi sorunu olarak
nitelendirilmektedir (Gardne et all., 2007; Jameson et all., 2004). Metabolik Sendrom
siklig1 her iilkede kisisel farkliliklara hastaliklara ya da etnik kokenlere gore sikligi
degismektedir. Bununla birlikte hizla artmakta ve pek c¢ok iilkenin yetiskin
niifusunun %20 ile %30’luk bir kismina etki eden bir pandemi olarak aciga
cikmaktadir. Yetigkin niifusta yer alan her hastalik baslangici metabolik sendrom
kritleri ile uyusmakta ve gideek artis gostermektedir (MorenoNavarette et all., 2017;
Barnett and Klein, 2006).
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Tablo 1.2 Metabolik Sendrom Tani1 Kriterleri
(Obezte Tani Tedavi Klavuzu,2014)

IDF NCEP DSO AACE
Ghisemi bozuklugu | 5 Kriterden 37inin | Glisemi bozuklugu | Risk etkenleri
ve 2 kriterin olmasi1 | olmasi ve 2kriterin olmasi
Achk kan sekeri| Aclik kan gekeri | Glukoz intoleransi, | Aclik kan  seken
110-125 mg/dl veva | 110-125mg/d Tip 2 DM, insiilin | 110-125mg/ dl veva
Tip 2DM direnci OGTT 2.saat =140

mg/dl

Bel cevresi E > | Bel gevresi = 102 | BKI=30 ve | BKI=30 ve
94cm cm E Bel | Bel’kalga cevresi | Bel cevresi = 102
Bel cevresi K >80 | cevresi=88 cm K =09 E|lcmE Bel

cm

Belkalga cgevresi =
085K

cevresi =88 em K

TG=150 mg/dl veya

TG =150 mg/dl veya

TG =150 mg/dl veva

TG=150 mg/dl veva

HDL < 40 E, <50
K

HDL =40E.<50K

HDL <35E. <39K

HDL =40E, <50K

Kan basmct

=130x85 mmHg

Kan basmet
=130x85 mmHg

Kan basmer

=160x90 mmHg

Kan basmet
=130x85 mmHg

4.3.4 insiilin Direncinin Tetiklenmesi ve Glisemik Indeks

Beslenmede karbonhidrat tdrevlerini iceren yiyeceklerin tiketilmesi
durumunda kan sekerinin ytikselebilirligini gosteren bir degerdir. Kan sekerinin hizl
ya da yavas yiikselmesi besinlerin glisemik indeks degerlerine bagli olarak
degismektedir. Glisemik indeksinin bircok hesaplama yontemi vardir. Bu
yontemlerden en sik kullanilan;

Bir miktar (yaklasik olarak 50 g) sindirilebilen karbonhidrat gruplarindan
igeren bir yiyecegin tiiketilmesinden 2 saat sonra kan sekerinde ki artis bolgesinin
ayni oranda karbonhidrat i¢eren bir yiyecek tiiketiminde ki kan sekeri artis alanlarini
birbirleri ile kiyaslamaktir (Benedict et al., 2012; Palta et al., 2014).

Bu hesaplamalarda standart olarak alinan besin glukoz ya da beyaz ekmektir.
Olgiimlerde glikoz igeren solisyonlar yaygin olarak kullanilir. Olgiimlerde glikozun
kullanilmast aslinda glisemik indeksinin 100 olmasindandir. Herhangi bir yiyecegin
tiketiminden sonra ki glisemik indeksi hesaplama yonteminde ise ekmegin
tilketiminde ortaya ¢ikan glisemik indeksi oranlamakla hesaplanir (Baz-Hecht and

Goldfine., 2010; Cediel G, et al; 2016)
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Glisemik indeks degerini degistiren bir¢ok yontem vardir. Bunlardan en
yaygin olani ve en ¢ok glisemik indeks degerini degistirenler arasinda karbonhidrat
cesidi gelmektedir. Ciinkii karbonhidrat tiirevlerinin igerdigi nisastanin yapisi ve
varligi glisemik indeks degerlerinin oranlanmasinda biiyiik rol oynar. Ayni zamanda
besinlerin pisirilme yontemleri (kizartma,haslama gibi) besinin yag icerigini ve
tiriini degistirdigi i¢in otomatik olarak besinlerin glisemik indeks degerinide
degistirir. Bir diger 6nemli nokta ise besinin ne kadar posa icerdigidir (Bellan et
all.,2014; Ludving et all., 2000; Buyken et all., 2008). Ozellikle de posa iceriginde
¢Oziinlir posanin O6nemi blylktiir. Cozlinlir posa degerinin tokluk kan sekeri ve
insiiline olan olumlu etkisi ¢oziinmez posadan fazladir. Ayrica ¢dzilinlir posanin
beslenmede ki en 6nemli etkinliklerinden birisi barsak hareketliligine destek olmasi
oldugu gibi, sinirim kolayligi nedeniyle uzun siire tok kalmaya neden olur. Bu
durumda bir sonraki besinin tiiketim siiresini uzattigt gibi, kan sekerinin
ayarlanmasina da yardimci olur (Murakami et all., 2011).Beslenmede glisemik
indeksi yiiksek ya da diisiik olan besinlerin tiiketimin degerlendirilmesi, bireyin
beslenmesinin ya da diyetinin verdigi olumlu ya da olumsuz sonucu hakkinda
glisemik bir yanit olusturur. Bazi besinler igerik, pisirme yontemi, fizyolojik yanit
gibi nedenlerle glisemik degerlerden etiklenerek verdikleri glisemik yanit

farklilasabilir.

Tablo 4.2.Glisemik indeksi Yiiksek Diizeyde Olan Baz1 Besinler

(Cicek B,2008
Besin (100g) Glisemik Indeks Degeri
Glikoz 100
Patates (kizartilarak pisirilmis) 85
Masir cipsi 84
Piring 55-82
Patates (kizartilmadan) 82
Bal 73
Sade Dondurma 36
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Tablo 4.3. Glisemik indeksi Orta Diizeyde Olan Baz1 Besinler

(Cicek B,2008)
Besin(100g) Glisemik Indeks Degeri
Elma suyu (taze) 41
Patates (suda haslama yontemi) 56
Taze yesil bezelye 48
Muz 45

Tablo 2.1. Glisemik indeksi Diisiik Diizeyde Olan Bazi Besinler

(Cigek B,2008)
Besin(100g) Glisemik Indeks Degeri
Siit (Yagsiz) 34
Yogurt (Az Yagli) 33
Elma 36

Glisemik indeks (yliksek-orta-diisiik) olan tablolardan anlasilacagi tizere, bazi
besinler kan glikoz seviyelerini 6nemli oranda yiikseltebilmektedir. Dogru bir
beslenme aliskanliginda tiim besinlerden yeterli ve dengeli oranda tiilketmek glisemik
indeks degerlerilmesinde de dnem tasir. Kronik hastlaliklardan en 6nemlilerden birisi
olan Tip 2DM ya da baslangici olarak varsayilan Insiilin Direnci gibi hastaliklarda bu
tip beslenme tarzi 6nem tasir. Bireyin kan glikoz seviyelerini ani yiikseltmeyen
besinlerin tercih edilmesi, mide bosalmasinin gecikmesi ve tim degerlerinin dengeli

seyretmesine neden olur.
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4.4 D Vitamini
4.4.1 D Vitamininin Tanimi

Yagda eriyen vitaminler grubunda yer alan D vitamini endojen olarak
elverisli biyolojik ortamlarda sentezlenecbilmesi sebebiyle hormon ve hormon
Onciileri olan bir grup vitamin olarak tanimlanmaktadir. Bu viaminin en énemli etkisi
kalsiyum ve fosfor metabolizmasina ek kemik mineralizasyonu {izerinde olur
(Engelsen et all., 2005). Bu alanda yiiriitiilen ¢alismalarda D vitamini eksikliginin ya
da yetersizliginin otoimmun hastaliklar, metabolik sendrom ve kardiyovaskiiler
hastaliklarin da dahil oldugu bircok kronik hastalik ile baglantili oldugu tespit
edilmistir (McKinney et all., 2008). Bahsi gegen kronik hastaliklarin 6nemli
hastaliklarin spektrumu endise uyandirmaktadir. Zira bu hususta yiiriitiilen gézlemsel
calismalada sanayilesmis tiilkeleri kapsayan diinyanin kuzey bdlgelerinin biiyiik bir
boliimiinde D vitamini eksikliginin olduk¢a sik gorikdigi saptanmistir (Lucas et
all., 2006). Bu nedenle artik D vitamini eksikligi kiiresel bir salgin olarak

nitelendirilmektedir.

4.4.2 D Vitamini Kaynaklari

D vitamini diyetle ya da endojen olarak yapilabilmektedir. Eger D vitamini
diyetle alinirsa, bitkilerde bulunan formu ergokalsiferol (D2 vitamini) ve hayvan
dokularinda bulunan formu kolekalsiferol (vitamin D 3) biciminde alinabilir. D
vitamini  endojen olarak kolesterol sentezinde ara metabolit olan 7
dehidrokolesterolden sentezlenir. 7 dehidrokolesterolden gilines 151gina maruz
kalmasiyla dermis ve epidermisde vitamin D3 olusur. Bununla birlikte vitamin D3,
giines 1s181na yliksek diizeyde maruz kalindigi zaman inaktif haline gelmektedir
(Ongen ve ark., 2008). Bu kapsamda D2 ya da vitamin D3 yag dokularinda depo
edilir, gerekli oldugunda da dolagima aktarilir (Ugurlu, 2000). D vitamini agisindan
zengin besinler arasinda sardalya, somon balig1 ve uskumru gibi yagl balik ¢esitleri,
yumurta sarisi, siit, brokoli, su teresi ve maydanoz gibi besinler yer almaktadir
(Bischoff et all., 2016). Anne siiti ise D vitamini agisindan zengin degildir ve
yaklasik olarak 10-60 U/L D vitamini igerir (Bringhurts et all., 2005; Eyles at
all.,2003). Vicutta bulunan D vitaminin %90-%95 oranlik bir kism1 giines 1ginlarinin
etkisiyle sentezlenmektedir. S6z konusu sentez islevini etkileyen pek ¢ok faktor
vardir. D3 sentezi icin en fazla 6nem tasiyan faktor ise glines 1s1nin deriye ulastig

"zenith" ac¢ist denilen acidir. Zirh agisindaki artis ne kadar fazla olursa, derideki D
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vitamini sentezi de o 6lciide azalacaktir. Ornegin Kasim Ayindan Mart Ayina kadar
deriden hi¢ previtamin D3 sentezi olmamaktadir. Bu durum o6zellikle nutrisyonel
riketsin neden daha ¢ok gilines 151ginin az oldugu donemlerde yani kis aylarinda
ortaya ciktigin1 agiklamaktadir. Bir siire glinese maruz kalinmasimin ardindan
provitamin D3 uzun bir siire termal izomerizasyona ugramakta ve vitamin D3
sentezlenmesine yardimci olmaktadir (Champe et all.,2007). Belli bir stre daha
fotolize ugramayan provitamin D3’ ten biyolojik etkisi bulunmayan lumisterol ve
takisterol gibi birtakim fotoliz inaktif yan iirlinleri meydana gelmektedir. Sonugta,
provitamin D3 termal olan enerjiye ve UVB 1sinlara kars1 hassas bir yapidadir.
Bununla birlikte gilineslenmeye bagli deriden optimal vitamin D sentezinin
gerceklesebilmesi icin gilines 1sinlarinin atmosfere ulagsma agisiyla birlikte giinese
maruz kalma siiresi ve giinese maruz kalan deri ylizeyinin boyutu da biiylik 6l¢iide
onem tagimaktadir (Cantorna et all.,2004). Deriden D vitamini sentezinin
yapilabilmesi i¢in cm2 basma 18-20 mJ UVB 1smm gerekir. Bitin vicudun 1
Minimal Eritemal Doza maruz kalmasi, agizdan alinan 10.000-20.000 IU Vitamin
D2 dozu ile aym diizeyde serum kolekalsiferol oraninin artmasina sebebiyet
vermektedir. Bu hususta yiiriitlen bir ¢alismaya gore, viicut yiizeyinin %6’lik bir
kisminin haftada 5 dakikalik siirelerle 2 ya da 3 defa minimal dozda giinese maruz
birakilmasiyla 1000 U vitamin D sentezlenebilmektedir. Specker ve arkadaslari
tarafindan 6 aydan daha kii¢lik olan 61 bebegin 11 ng/ml’ nin {lizerinde 25(OH)D
saglanmas1 i¢in glines gormeleri gereken siirenin ne kadar oldugu konusunda bir
calisma yiiritiilmiistiir. Calisma kapsaminda, annelerin D vitamini diizeyleri de
dikkate alinmistir. Bu calismaya gore nromal diizeyde vitamin D sentezinin
yaptlmasi i¢in D vitamini 35ng/ml diizeyinin altinda olan annelerin bebeklerinin
uzerlerinde bez varken haftada 10-30 dakika giineslemeleri yeterli olurken, sadece
baslart a¢ik durumdayken haftada 30dk-2saat giineslenmelerinin yeterli oldugu
saptanmistir. Calisma kapsaminda D vitamini diizeyleri normal olan annelerin
bebeklerinin, iizerlerinde sadece bez varken haftada 10 dakika, sadece baslar
acikken haftada 30 dakika siire ile giineslenmelerinin normal vitamin D sentezi i¢in
yeterli oldugu sonucuna varilmistir. Ote yandan, Amerikan Pediatri Akademisi
tarafindan cilt kanseri siiphesi ile 6 aydan daha kiiciik olan bebeklerin dogrudan
giines 1s18ina maruz birakilmamalart gerektigi ifade edilmektedir (Cantorna et
all.,2004). Melanin pigmenti ise deriden vitamin D3 sentezine etki eden faktorler

arasindadir. Melanin, dogal bir filtredir. Bununla birlikte vitamin D3 sentezlettiren
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290-310 nmol dalga boyundaki UV 1sinlart melanin tarafindan emilir. Deri pigmenti

olan melanin, pro vitamin D3 ile giines 15181 arayisina girmektedir.

Dolayisiyla ayn1 miktarda vitamin D sentezi i¢in koyu renkli derililerin 10 kat
daha uzun siire giinese maruz kalmalar1 gerekir. Ote yandan mevsimler, cografi
konum, kullanilan koruyucu kremler, giinese cam arkasindan maruz kalinmasi ve
diger faktorler giines 1sinlarinin deriden vitamin D sentezi iizerindeki etkisinin
azalmasin1 saglamkatadir (Tsiaris at all., 2010). D vitamini deriden glines
isinlarindaki ultraviyole B (UVB) etkisiyle sentez edilmektedir. 7-dehidrokolesterol
ultraviyole B 1sinlan etkisiyle deride ilk 6dnce provitamin D’ye doniismekte ve daha
sonra viicut 1sistyla hizli bir sekilde D vitaminine doniismektedir. D vitamini dalga
boyundaki giines 1sinlar1 tarafindan parcalanarak inaktif iirlinlere doniismektedir.
Bahsi gecen mekanizma giineslenmenin D vitamini toksisitesine yol agmama
sebebini agiklamaktadir. Giineslenme ile deriden uygun bir diizeyde vitamin D
sentezlenmesi i¢in giines 1sinlarinin atmosfere ulagma agisiyla birlikte glinese maruz
kalan deri yiizeyinin boyutu ve gilinese maruz kalma siiresi de biiyiik 6l¢iide dnem

tasimaktadir (Lavin and Manual, 2002).

4.4.3 D Vitamini Metabolizmasi

D vitamini aslinda cildimiz tarafindan giines 1sinlarindan gelen ultraviyole
radyosunun etkisi ile Gretilmektedir. D vitamini etkisini baslatmanin ilk ve en etkili
yolu cildin giines ile dogrudan temasinin saglanmasidir. Saglikl1 bir bireyin giinliik D
vit ihtiyact 400 IU’dir. D vitamini kalsiyum fosfor metabolizmasini barsak, bobrek,
kemik ve paratiroid bezler Gzerindeki fizyolojik etkisi dluzenlemektedir
(Vimaleswaran et all., 2013). Yapilan ¢alismalarda D vitamininin saglikli kemik
gelisiminin yani sira otoimmun, enfeksiyon hastaliklarin, kardiyovaskiiler ve birgok

kanser tipinin 6nlenmesinde gerekli oldugu saptanmistir (Cantorna et all.,2004).

Ote yandan vitamin D2 ve vitamin D3 biyolojik olarak aktif yapida degildir.
Dolasimda bulunan D vitamini, vitamin D baglayici protein ile karacigere tasinir.
Daha sonra karacigerdeki 25-alfa-hidroksilaz enzimiyle de 25 hidroksivitamin D’ye
doniigiir. 25-alfahidroksilaz enzimi fonksiyonel bir enzimdir ve duedonum, akciger
dokusu ve makrofajlarda da eksprese olmaktadir. 25-hidroksilasyonun %90’lik kismi1
karacigerde gergeklesirken, %10’ luk kismi da diger dokularda gergeklesmektedir

(Konradsen et all.,2008; Liu E et all., 2009). Dolasimda bulunan D vitamininin en
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biyldk bolimi 25 (OH) D vitaminidir. 25 (OH) D vitamini kas ve yag dokusu
tizerinde depolanmis vitamin D ile bir denge durumundadir. 25 (OH) D vitamininin
yar1 Omrii yaklasik olarak 20 giindiir. Bu nedenledir ki viicuttaki D vitamini durumu
hakkinda bilgi veren en iyi parametredir. Fakat D vitaminin aktif formuna
donebilmesi i¢in bobreklerde 1 alfa hidroksilaz ile 1,25 dihidroksivitamin D’ye
cevrilmesi gerekmektedir. 1,25 (OH)2 D vitamini ise aktif olan D vitaminidir.
Bobrekte 1- alfahidroksilaz enzimi agisindan zengin olan hiicreler proksimal tibulus
hucreleridir. D vitamini sentezinde anahtar enzim ise 1-alfa hidroksilaz enzimidir. 1-
alfa hidroksilaz enzim aktivitesinin diizenlenme asamasinda kalsiyum, parathormon
(PTH), fosfor ve fibroblast growth factor- 23 (FGF-23) énemli rollere sahiptir (Ucar
ve ark., 2012). Serum kalsiyum ve fosfor diizeyi diistiigiinde D vitamini sentezi
artmaktadir. FGF-23 kemikten salgilanmasinin yani sira ince barsak ve bobrek
hlcrelerinde sodyum—fosfat (Na-PO4) kotransportuna yol agmaktadir. FGF-23 1,25
(OH)2 D yapimini1 baskilar ve 24 hidroksilaz enzimini aktive ederek 1,25(OH)2 D’ yi
inaktif formuna doniistiiriir. D vitamini karaciger ve bobrekte bulunan 24
hidroksilasyonu ile katabolize olur. 24, 25 (OH)2 D vitamin daha polardir ve hizlica
bobrekten atilmaktadir (Bischoff et all., 2016). 1,25 (OH)2 D 24-hidroksilasyon ile
kalsitroik aside doniismekte ve safra yoluyla atilmaktadir. Buna ek olarak 1,25(0OH)2
D vitamini 24 hidroksilaz enziminin salinimin1 da arttirmaktadir. Boylelikle 1,25
(OH)2 D vitami inaktif formuna donistiirimekte ve safraya atilmasi saglanmaktadir
(Cantorna et all.,2004).

4.4.4 D Vitamini Fizyolojisi

1,25(OH)2D, bobrek ve plesanta tarafindan tiretilmektedir. D vitamininin tek
Oonem tastyan metabolit maddesi 1,25(OH)2D’dir ve diger metabolitlerinin potansiyel
rolleri gibi belirlenememistir (Erkal ve ark.,2006). 1,25(OH)2D vitamini, DBP (D
vitamini baglayici Protein)’ye baglanmakta ve hedef dokularin tizerine dogru
tasinmaktadir. DBP (D vitamini baglayici Protein) ortalama olarak 53 kDa agirligina
sahip bir globiilindir. D vitamini baglayic1 protein geni 4q11-13 kromozomunun
tizerinde yer almaktadir. Plazma D vitamini baglayici protein miktari, transportta yer
alan D vitamini ve metabolitlerinin 20 katidir. Genel olarak DBP’ nin %5°lik kismi
D vitamini ve metabolitleriyle birlikte doymus bir bicimde bulunur. 1,25(OH)2D

veya 25(OH)D vitamininin yalmizca %]1°lik bir kisminin serbest bir sekilde
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dolasimda olmasi, D vitaminin intoksikasyonuna yonelik Onemli bir koruyucu

mekanizmadir (Chiu et all.,2004; Zipitis et all., 2008).

D vitamini aktif metabolitleri etkilerini, hedef hticrelerdeki nukleus ve
sitoplazma i¢inde bulunmakta olan Vitamin D Reseptorleri (VDR) vasitasiyla
gosterir. Vitamin D Reseptorleri (VDR) steroidretinoid-vitamin D transkripsiyon
duzenleyici faktorler siiper ailesindendir. Vitamin D Reseptorlerin DNA baglayici
bolgesi, N-terminal bélgesi ve hormon baglayici bélmimi vardir. 12q13- 14
kromozomunda lokalize insan VDR geni, 427 aminoasitten olugan 50 kD’luk bir
proteindir. Vitamin D Reseptorleri kemik, barsak, bobrek disinda cilt, meme, hipofiz,
pankreas beta hiicreleri, paratiroid bezi, gonadlar, iskelet kasi, beyin, dolasimdaki
monositler ve aktive T ve B lenfositlerde de bulunur. Bu dokular VDR igerir ve ayni
zamanda 1,25(0OH)2D3 ureten yerdir (Cantorna et all.,2004). D vitamini reseptore
baglanmasmin ardindan sterol-reseptor kompleksi, retinoik asit X reseptoriyle
iligkiye girmesiyle olusan heterodimerik kompleks, 6zgiil dizilemi olan DNA
dizilerine baglanmaktadir. Bahsi gecen 0Ozgiil dizilimleri D vitamini cevap
elementleri (VDYE) olarak adlandirilmaktadir. Bu iliski D vitamini cevap
elementleriyle kurulur ve gen transkripsiyonunun degismesine yol acar. Bu
cercevede barsakta kalsiyum baglayici proteinin sentezlenmesinin yani sira kemikte

de osteokalsin, osteopontin ve alkalen fosfataz tretilmektedir (Tsur et all.,2013).

4.4.5 D Vitamini Dlzeyleri

Insanin D vitamini diizeylerini degerlendirmek igin vitamin D alimini ve
endojen yapimi gosteren 25(OH)D diizeyinin incelenmesi gerekmektedi. Bu noktada
biyolojik aktif form 1,25(OH)2D ideal 6l¢iim i¢in uygun degildir. Ciinkii yar1 omri
4-6 saat kadar kisa ve dolagimdaki diizeyleri 25(OH)D’den 1000 kat daha diisiik olur.
Bu kapsamda D vitamini eksikliginin ve yetersizliginin tanimlanmasi1 ve 25(OH)D
diizeyinin normal araliginin tespit edilmesi amaciyla pek ¢ok ¢aligma yiiriitiilmiistir.
Bu caligsmalara gore; 25(OH)D diizeyi 20 ng/mL oranindan diistik olursa D vitamini
eksikligi, 21 ile 29 ng/mL oranlar arasinda olursa D vitamini yetersizligi, 30
ng/mL’den fazlaysa yeterli diizey ve 150 ng/mL’den fazlaysa D vitamini
intoksikasyonu olarak kabul edilmektedir (Dhara et all., 2015; Tsur et all.,2013).

D vitamini dogal gidalarda ¢ok az diizeyde bulunurken, viicudun ihtiyag

duydugu miktarin 6nemli bir kismi ciltte mor ve otesi 1sinlarinin etkisiyle 7-
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DHC’den sentezlenerek giderilmektedir (Eysel et all.,2003; Dieguez et all., 2011).
Dolayistyla D vitamini eksikliginden korunmanin en etkili yolu, yil igerisinde D
vitamini liretiminin en elverisli oldugu zamanlarda bilingli ve diizenli olarak giines

1silarina maruz kalmaktir (Rodriguez et all., 2009).

Fakat farkli sebeplerden &tiirii giines i1sinlarindan fayda saglanamadiginda
bireylerin mutlaka beslenmeyle destek yapmasi gerekmektedir (Ezzat et all., 2008;
Guzel ve ark.,2001). Amerika Birlesik Devletleri’nde yenidoganlar, ¢cocuklar ve 50
yas stmirina kadar olan yetiskin bireylerde 200 1U/giin, 51- 70 yas arasma 400 1U/giin
ve 70 yas iizerindeki yetiskin bireylere 600 1U/giin D vitamini &nerilir (Earthman et
all., 2012). Kanada Osteoporoz Cemiyeti tarafindan da 50 yasin (zerinde olan
yetiskin kadin ve erkeklere dnerilen vitamin ise 800 IU/giin D diizeyindedir. 49 (Tsur
et all.,2013). Bu dozlar genellikle bireylerin kemik sagliginin korunmasinin yani sira
¢ocuklarin da rasitizmden korumasi i¢in de her zaman Onerilmektedir. D vitamininin
kemik sagligi disinda da pek cok etkisini bulunmasi ve kronik hastaliklardan
korumak igin ihtiya¢ duyulan D vitamini dozunun ne oldugu hususlar1 siklikla
tartigtlmaktadir (Ascosa,2008). Giinliik ihtiya¢ duyulan D vitamini miktar1 200 IU ile
4000 U gibi ¢ok genis bir yelpazede onerilir, ancak laktasyonda ve gebelikte optimal
D vitamin ihtiyaglar1 bilinmemektedir. Ancak bugln onerilmekte olan 200-400
IU/giin olan referans degerlerinden oldukga yiiksektir (Nagpal et all., 2009). Bu
cercevede gebeligin son 3 aymnda 1000 IU/giin D vitamini destegi almakta olan ve
destek almayan gebeler arasinda, almayanlardan dogan bebeklerde intrauterin
biliyiime geriliginin, alanlara gore daha fazla oldugu go6zlenmekteedir. Bununla
birlikte 1000 1U/giin D vitamini destegi alanlardan dogan bebekler bir yasina
geldiklerinde, kilo alimlarinin ve biiyime hizlarinin daha diisik oldugu
bildirilmektedir. Hollis BW ve Wagner CL.’ye gore, emziren annelere 2000 ve 4000
[U/giin D vitamini destegi verilmesi sonucunda bebeklerin ihtiya¢ duyduklart D
vitamini karsilanmakta ve anne siitii alan bebeklerin D vitamin degerleri pozitif
yonde etkilenmektedir (Tsur et all.,2013). D vitamin eksikliginin degerlendirmesi
hususunda klinik bulgularla birlikte bazi biyokimyasal parametreler de kullanilir.
Gilinltimiizde D vitamini serum degerinin belirlenmesi amaciyla kullanilmakta olan iki
biyokimyasal test vardir. Bunlar; 1,25(0H)2D vitamin ve 25(OH)D vitaminidir.
Vitamin degerleri en uygun laboratuar test olarak Serum 25(OH)D kabul
edilmektedir. Serum 25(OH)D aylar oncesinden eksiklik durumunu gosteir. Bu
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Olciim araciligiyla giines 1sinlarin etkisiyle olusan veya ile diyetle alinan D vitamin
kisimlar1 ayirt edilemez. Mor 6Otesi 1sinlarla Serum 25(OH)D vitamin diizeyi artar,
ancak endokrin sistemin siklikla kontrol ettigi 1,25(OH)2D vitamin degerleri
etkilenmez. Serum 25-(OH) D vitamininin 30ng/ml duzeyi normal olarak kabul

etmektedir.

Tablo 4.4 D Vitamini Diizeyleri ve Yorumlamasi(Ongen ve ark., 2008)

25(0H)D 25(0H)D

Vitamini (ng/ml) Vitamini (nmaol/L) Yommlanmasi
<20 =30 Eksiklik
20-32 50-80 Yetersizlik
32-100 80-230 Yeterlilik
54-90 135-225 Giinesli

ortamda bulunanlar

=100 =250 Fazlalik
=150 >325 Toksik

4.4.6 D Vitamini Gereksinmesi ve Kaynaklari

Farkl1 cinsiyet ve yas gruplarina gore D vitamini gereksinimleri birbirlerinden
farklidir. Fakat bu farkliliklara ragmen yasam boyu stiregelen bir ihtiya¢ olmakla
beraber, besin yoluyla tam anlamiyla gerekli miktar saglanamadiginda eksiklikligine

bagli hastaliklara neden olabilir (Wacker et all., 2013; Dusso et all.,2005).

Tablo 4.5Gunlik Olarak Alinmasi Gereken D Vitamini Miktarlar1 (WHO,2000)

Yas Gruplari Onerilen Alm  Miktarlari
(1U/giin)
0-1 yas bebek 400
1-15 yas addlesan 600
15-50 yas 600
51-70 yas kadin/erkek 600
>70 yas 800
Gebe veya emzikli 600

23



Onerilen bu miktarlara disaridan alinan bir destek haricinde beslenme yoluyla
ulasmak cokta miimkiin degildir. Birgok kaynakta D vitaminin tek kaynagi giines
gibi gosterilsede azami miktarlarda besinler yoluyla katki saglanabilir (S.M Kimball
et all.,2017; Azadbakth et all.,2005).

D vitaminini iceren en onemli besinler yumurta sarisi, karaciger, tereyagi,
balik ve balik yagidir. Bu besinlerin yami sira D vitamini ile zenginlestirilmis
margarin gibi besinlerde kiymetli kaynaklar arasinda yer alir (Del Pino et all.,2004;
Adams et all., 2006).

Glinliik yasamda D vitamini iceren besinlerin ¢ok sik tiiketilmemesi ya da
tilkketilse bile ihtiya¢ duyulan doza ulasacak kadar besinlerden faydalanmamak D
vitamininin besin yoluyla eksik kalmasina neden olur (Stancill et all.,2017; DeLuca
et all.,2004).

Yine siklikla olmasa bile giinliikk beslenmede duzenli ve yeterli miktarda yer

aldigu takdirde kiymetli oranda D vitamini i¢eren besinlerde vardir.

Tablo 4.6 D vitamini iceren baz1 besinler (100 g Besin)(Ongen ve ark., 2008)

Besinler Icerdikleri D Vitamini
Miktarlar1 (IU/100g)

Konserve Ton Baligi 144

Pismis Somon Balig1 360

Morina Karaciger Yagi 24000

Tereyagi 35

Yumurta Sarisi 80

Yilan Balig1 200
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5. GEREC VE YONTEM
Calisma, Ankara Cayyolu Giiven Saglik Kampiisii Endokrin ve Metabolizma
Hastaliklar1 Poliklinigine Ocak 2017- Kasim 2018 tarihleri arasinda anormal kilo

alma (ICD : R63.5) 6n tanil1 ya da tanili olan hastalar incelemeye alinmistir.

Yapilan calismada bu kriterlere uygun 241 hasta oldugu saptanmistir. Bu
vaka grubunda, VKI 25 kg/m2 ve iizeri olanlar ¢alismaya dahil etmeye aday olarak
belirlenmistir. Bu vakalarin detayli Endokrin anamnezleri ve yapilan tetkikler
incelenerek, diglama kriterlerine uymayalar calisma disit birakilmistir. Kalan
vakalarm insiilin, glukoz ve 250HD vitamini diizeyleri degerlendirilmistir. Insiilin
direnci formullne gore; HOMA-IR>2,5 diizeyinde olan kisiler insiilin direnci olan
hasta grubu, HOMA-IR<2,5 diizeyinde olan kisiler ise insiilin direnci olmayan grup
olarak kabul edilmistir. Her iki grubun 250HD vitamini diizeyleri uygun istatistik

yontemlerle degerlendirilip, karsilastiriimistir.

5.1 Olgular
Calismaya toplam 50 kadin olgu dahil edildi.

Calismaya dahil olma kriterleri:
1. 20-65 yas arasinda olmak
2. Oral antidiyabetik veya insulin tedavisi almamak,

3. Cat+2 metabolizmasini etkileyebilecek ilag (Ca ve D vitamini, bisfosfonatlar,
kalsitonin, selektif Ostrojen reseptdr modulatorleri, antiepileptikler, tiroid hormon

ilaclari, steroidler) kullanmamak,

4. Insiilin direnci ve Ca+2 metabolizmasim etkileyebilecek ek hastalig1 (karaciger ve
bobrek hastaligi, Cushing sendromu, kemik hastaliklari, malniitrisyon ve

malabsorpsiyon durumlari) olmamak,
5. Saglikli bireyler i¢in ailesinde diyabet dykiisii olmasi,
Calismaya dahil olmama kriterleri:
1. 30 yasindan kiigiik, 65 yasindan biiyiik olmak,

2. Oral antidiyabetik veya insiilin tedavisi aliyor olmak,
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3. Cat+2 metabolizmasini etkileyebilecek ilag (Ca ve D vitamini,
bisfosfonatlar, kalsitonin, selektif dstrojen reseptor modulatorleri, antiepileptikler,

tiroid hormon ilaglari, steroidler) kullanmak

4. Insiilin direnci ve Ca+2 metabolizmasm etkileyebilecek ek hastaligi
(karaciger ve bobrek hastaligi, Cushing sendromu, kemik hastaliklari, malndtrisyon

ve malabsorpsiyon durumlari) olmak
5. Saglikli bireyler i¢in ailede diyabet dykiisii olmamasi,

5.2 Antropometrik Olgtiimler

Tiim olgularin ayn1 mezur ile boy ve bel ¢evresi, ayni baskiil ile viicut agirligi
Olgiimleri gerceklestirildi. Viicut agirligr dl¢timii a¢ karnina, giysilerle ve ayakta
olarak yapildi. Boy Oolgiimleri ise c¢iplak ayak ile ayakta dururken ve derin
inspirasyon esnasinda gergeklestirildi. VKI ise viicut agirligmin boyun karesine
bolunmesiyle elde edildi. Bel cevresi, en alt kosta ile prosessus spina ilaca anterior
superior arasindaki en kiiciikk bel g¢evresi, gobek iizerinden yere paralel transfers

mezru yardimiyla Sl¢iildii ve kaydedildi.

5.3 Biyokimyasal Olguimler

Kan Sekeri ve Aclik Insiilin Diizeyinin Ol¢iimii:

Glisemi tayini heksokinaz yontemi kullanilarak, Beckman — Coulter DXC
800otoanalizorii ile (Brea, CA, USA) yapilmaktadir.A¢lik insiilin diizeyinin
Olclimiinde “radio-immunoassay” (RIA) yontemi kullanilacak ve Berthold LB 2111 y
sayact (Berthold Technologies GmbH & CO. KG. Bad Wildbad, Germany) ile
calisilmaktadir.Glisemi diizeyi mg/dL, aglik insiilin diizeyi ise plU/mL cinsinden

ifade edilmektedir.
HOMA-IR (“Homeostasis Model Assessment-Insulin Resistance”) Olgiimii:

Insulin direnci HOMA formiiliiyle hesaplanmis: HOMA-IR  Aclik
Glikoz(mmol/l) [0 Aclik Insulin(mU/1) /22,5. HOMA skoru >2.,5 diizeyinde olan
hastalarin insulin direnci pozitif (HOMA-IR[J+[] ) kabul edilmektedir.
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Serum D vitamini Olgtimi :

250HD duzeyi Ankara Giiven Hastanesi Merkez Laboratuvari’nda, GAMMA
SAYIER cihazinda, 250H-VIT.D3-RIA-CT Kkitleri (BioSource Europe SA, Nivelles,

Belgika) kullanilarak radioimmunoassay (RIA) yontemi ile yapilmaktadir.

5.4 Besin Tiiketim Sikhgi1 Kaydi

Endokrin ve Metabolizma Hastaliklarinda gériismesini tamamlamis 27 bireye
n 2 toplam 3 giinliik fakat 1 glinii hafta sonu beslenme rutinlerini anlatan, diger 2 giin
icinde her zamna ki hafta ici rutin beslenmelerini kapsayan form teslim edilmistir
(Ek 3). Alinan bu formlar degerlendirildikten ve uygun formata getirildikten sonra
gunlik beslenmeleri ile enerji ve besin Ogeleri alimi Tirkiye i¢in gelistirilen
“Bilgisayar Destekli Beslenme Programi, Beslenme Bilgi Sistemleri Paket Programi
(BEBIS)” programi yardimi ile uygun bir sekilde analiz edilmistir. Sonuglanan
enerji ve besin 0geleri degerleri yasa ve cinsiyete gore Onerilen “Diyetle Referans

Alim Diizeyi (Dietary Reference Intake=DRI)” ne gore degerlendirilmistir.

5.5 Istatistiksel Degerlendirme

Calisma sonucunda elde edilen bulgular degerlendirilirken, yapilmis olan
istatistiksel analizler icin SPSS 22.0 Istatistik paket programi kullanilmistir. Calisma
sonuglar1 degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel yontemlerden olan Frekans,

Yuzde, Ortalama ve Standart sapmadan faydalanilmistir.

Sayisal verilerin birbirleri ile karsilagtirilmasinda iki grup durumunda, normal
dagilim gosteren parametrelerin gruplar arasi karsilastirmalarinda Bagimsiz 6rnekler
(Independent samples) t testi, sayisal verilerin karsilastirilmasinda ikiden fazla grup
olmast durumunda, normal dagilim gosteren degerlerin gruplar arasi
karsilastirmalarinda Tek yonlii (One way) Anova testi ve farklilia neden olan
grubun tespitinde Tukey testi kullanilmistir. Olgekler arasindaki baglantinin tespit
edilmesinde korelasyon analizi etki duzeyleri ise regresyon analizi igin
uygulanmistir. Sonuglar % 95 giliven araliginda, p<0,05 anlamlilik duzeyinde

degerlendirilmistir.
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6. BULGULAR
Calisma, Ankara Cayyolu Giiven Saglik Kampiisii Endokrin ve Metabolizma
Hastaliklar1 Poliklinigine Ocak 2017- Kasim 2018 tarihleri arasinda anormal kilo

alma (ICD : R63.5) 6n tanil1 ya da tanili olan hastalar incelemeye alinmistir.

Yapilan ¢aligmada bu kriterlere uygun 241 hasta oldugu saptanmistir. Bu vaka
grubunda, VKI 25 kg/m2 ve iizeri olanlar calismaya dahil etmeye aday olarak
belirlenmistir. Bu vakalarin detayli Endokrin anamnezleri ve yapilan tetkikler
incelenerek, diglama kriterlerine uymayalar calisma dis1 birakilmigtir. Kalan
vakalarm insiilin, glukoz ve 250HD vitamini diizeyleri degerlendirilmistir. Insiilin
direnci formiline gore; HOMA-IR>2,5 olan hastalar insiilin direnci olan hasta
grubu, HOMA-IR<2,5 olan hastalar insilin direnci olmayan grup olarak kabul

edilmistir.

Biitlin kriterler degerlendirildiginde ise 70 kadin hastadan 50 kisinin belirtilen tiim
kriterlere uydugu, diger 20 kisinin yalnizca insiilin direnci olmayan grup olarak

kontrol grubu olarak degerlendirilmistir.

Tablo 6. 1. Insiilin Direnci Gruplar1 Yasa Gére Dagilim

Yas
30-40 Yas | 41-50 Yas | 51 Yasve | Toplam p
Arasi Arasi Ustil

Insiilin direnci | Say1 11 7 2 20

Instilin Direnci olmayan % 55,0% 35,0% 10,0% | 100,0%
Grubu Insiilin direnci | Say1 24 14 12 50 0.412

olan % 48,0% 28,0% 24,0% |100,0%

Say1 35 21 14 70

Toplam

% 50,0% 30,0% 20,0% |100,0%

Tablo 3.1°de insilin direnci formiline gére; HOMA-IR>2,5 olan hastalar insiilin
direnci olan hasta grubu, HOMA-IR<2,5 olan hastalar instlin direnci olmayan grup
olarak kabul edilmistir. Insiilin direnci olan ve olmayan hastalarin yasa gore
dagilimma bakildiginda insiilin direnci olmayan hastalarin %55°1 (11 Kisi) 30-40
Yas arasi, %35°1 (7 Kisi) 41-50 Yas aras1 ve %10’u (2 Kisi) 51 yas ve {istii oldugu
goriilmektedir. Insiilin direnci olan hastalarn yas dagilimina bakildiginda ise %48’
(24 Kisi) 30-40 Yas arasi, %28’1 (14 Kisi) 41-50 Yas aras1 ve %24’ (12 Kisi) 1 yas

ve iistii seklinde dagilmistir. Insiilin direnci olan ve olmayan hastalarin yas
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kategorilerine gore farklilik analizi Ki-Kare analizi ile incelenmistir. Analiz
neticesinde Insiilin direnci olan ve olmayan hastalarin yas kategorilerine gore

farklilik gostermedigi tespit edilmistir (p > 0,05).

Tablo 6. 2. Insiilin Direnci Gruplar1 VKI Diizeylerine Gére Dagilim

VKI Diizeyleri
1. Derece | 2.derece | 3. Derece | Toplam p
kilolu kilolu kilolu
Insiilin Say1 9 11 0 20
. direnci
Insiilin Direnci % 45,0% 55,0% 0,0% 100,0%
olmayan
Grubu .
Insiilin Say1 18 23 9 50 0,126
direnci olan % 36,0% 46,0% 18,0% |100,0%
Say1 27 34 9 70
Toplam
% 38,6% 48,6% 12,9% |100,0%

Insiilin direnci olan ve olmayan hastalarn VKI diizeylerine gore dagilima
bakildiginda insiilin direnci olmayanlarin %45’inin (9 Kisi) 1. Derece Kilolu, %55
(11 Kisi) 2. Derece kilolu oldugu, insiilin direnci olanlarin ise %36’sinin (18 Kisi) 1.
Derece kilolu, %46’smin (23 Kisi) 2. Derece kilolu ve %18’inin (9 Kisi) 3. Derece
Kilolu oldugu goriilmektedir. Insiilin direnci olan ve olmayan hastalarm Viicut Kitle
Indeksi gruplarina gore farkhilik analizi Ki-Kare analizi ile incelenmistir. Analiz
neticesinde Insiilin direnci olan ve olmayan hastalarin yas kategorilerine gore

farklilik gostermedigi tespit edilmistir (p > 0,05).

Tablo 6. 3.insiilin Direnci Gruplar1 D Vitaminine Gére Dagilim

D Vit
Ortalama Standart Sapma
Insiilin Direnci
Insiilin Direnci Olmayan 22,53 6,96
Grubu Instilin Direnci 19,91 .65
Olan

Insiilin direncine sahip olan ve olmayan hastalarn D Vitamini diizeylerine
bakildiginda Insiilin direncine sahip olan grubun D vitamini ortalamas1 19,9 (+-8,65)
iken, insiilin direncine sahip olmayan grubun D vitamini ortalamas1 22,53 ve (+-

6,69)"dur.
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Tablo 6. 4. Insiilin Direnci Gruplarinin Sayilar1 Ortalamalar1 ve P Sayist

Insiilin Direnci Standart
N Ortalama t p
Grubu Sapma

Insiilin Direnci
20 38,7500 9,53042
Olmayan

Yas -0,950 0,346

insiilin Direnci
50 41,3600 10,69953
Olan

Insiilin Direnci

20 89,30 8,144
) Olmayan
AclikKanSekeri -3,245 0,002

Insulin Direnci
50 105,32 21,386
Olan

Instilin Direnci

20 7,835 2,4536
. . Olmayan
Insiilin -6,524 0,000

insulin direnci
50 15,118 4,7297
Olan

Instilin Direnci

20 22,530 6,9572
. Olmayan
Dvit 1,206 0,000

insulin direnci
50 19,910 8,6490
Olan

Instilin Direnci

20 30,615 2,1355
, Olmayan
VKI s . -0,846 0,400
Insilin direnci
50 31,306 3,3838

Olmayan

Tablo 3.4.’te insiilin direnci olan ve olmayan hastalarin yas, aglik kan sekeri, insiilin,
D vitamini dizeyleri ile Beden Kitle Indeksi diizeyleri ortalamalari ile farklilik
analizine yonelik olasilik degerleri yer almaktadir. Insiilin direnci olan ve olmayan
hastalarin yas, aclik kan sekeri, insiilin, D vitamini diizeyleri ile Beden Kitle Indeksi
diizeylerine bakildiginda, insiilin direnci olan hastalarin yas ortalamalarinin 41,36 (+-
10,69), aclik kan sekeri ortalamalarimin 105,32 (+-21,386), insiilin degeri
ortalamalarinin 15,118 (+-4,7297), D Vitamini ortalamalarinin 19,910 (+-8,6490) ve
beden kitle indeksi ortalamalarmin 31,306 (+-3,3838) oldugu goriilmektedir. Insiilin
direnci olan hastalarin ise yas ortalamalarinin 38,75 (+-9,53), aclik kan sekeri
ortalamalarinin 89,30 (+-8,144), insiilin degeri ortalamalarinin 7,835 (+-2,4536), D
Vitamini ortalamalarinin 22,53(+-5,9572) ve beden kitle indeksi ortalamalarinin

30,615 (+-2,1355) oldugu goriilmektedir.
Insiilin direnci olan ve olmayan hastalarin yas, aglik kan sekeri, insiilin, D vitamini

duizeyleri ile Beden Kitle Indeksi diizeylerinin farklilik analizi Bagimsiz T — Testi ile
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incelenmistir. Analiz neticesinde insiilin direnci olan ve olmayan hastalarin yas, D
vitamini diizeyleri ile Beden Kitle indeksi diizeylerinin farklilik gdstermedigi (Sig.p.
> 0,05), aglik kan sekeri, D Vitamini ve insiilin degeri diizeylerine gore farklilik
gosterdigi tespit edilmistir. Buna gore insiilin direnci olan hastalarin aclik kan sekeri
diizeyleri ile insiilin degeri diizeylerinin insiilin direnci olmayan hastalara gore daha
yiiksek diizeyde oldugu, bununla birlikte insiilin direnci olan hastalarin D vitamini

diizeylerinin anlaml1 olarak diistik diizeyde oldugu tespit edilmistir.

Tablo 6. 5.Beden Kitle indeksi Gruplarinin Insiilin Direnci Olma Durumuna Gore

Dagilimi
Insiilin Direnci Grup
Insiilin Insiilin
] . . .| Toplam P
Direnci Direnci
Olmayan Olan
1. Derece Say1 9 18 27
Kilolu % 33,3% 66,7% 100,0%
VKIi 2. Derece Sayi 11 23 34
Gruplandirmast Kilolu % 32,4% 67,6% 100,0% 0.126
3. Derece Sayi 0 9 9 ’
Kilolu % 0,0% 100,0% 100,0%
Say1 20 50 70
Toplam
% 28,6% 71,4% 100,0%

Beden Kkitle indeksi gruplarinin insiilin direnci olup olmama durumlarina goére
dagilima bakildiginda 1. Derece kilolu olanlarin %66,7’sinin (18 Kisi) insiilin direnci
oldugu %33,3’iinilin (9 Kisi) insiilin direncinin olmadig1 goriilmektedir. 2. Derece
kilolu olanlarin ise %67,6’sinin (23 Kisi) insiilin direncinin oldugu, %32.,4’{iniin ise
(11 Kisi) Insiilin direncinin olmadigi goriilmektedir. 3. Derece kilolu olanlarmin
tamaminin ise (9 Kisi) insiilin direncinin oldugu tespit edilmistir. Beden kitle indeksi
gruplarinin insiilin direnci olup olmama durumlarma gore farklilik analizi Ki-Kare
analizi ile incelenmistir. Analiz neticesinde beden kitle indeksi gruplarinin insiilin

direnci olup olmama durumlarina gore farklilik gostermedigi tespit edilmistir (p >
0,05).
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Tablo 6. 6.Beden Kitle indeksi Gruplarmin D Vitamini Dizeylerine Gore Dagilimi

N Ortalama Standart Sapma
1. Derece kilolu 27 19,959 8,0935
2. Derece kilolu 34 21,597 8,4234
3. Derece kilolu 9 19,211 8,4899
Toplam 70 20,659 8,2385

Beden kitle indeksi gruplarinin D vitamini degerleri ortalamalarina goére dagilimina
bakildiginda 1. Derece kilolu olanlarin 19,959 (+-8,0935), 2. Derece Kilolu olanlarin
21,597 (+-8,4234) ve 3. Derece kilolu olanlarm 19,211 (+-8,4899) oldugu

gorulmektedir.

Tablo 6. 7.Beden Kitle indeksi Gruplarmin D Vitamini ve HOMA-IR Diizeylerine
Gore Farklilik Analizi

N Ortalama | Std. Sapma F P
1. Derece Kilolu 27 19,959 8,0935
. 2. Derece Kilolu 34 21,597 8,4234
Dvit - 0,449 0,640
3. Derece Kilolu 9 19,211 8,4899
Total 70 20,659 8,2385
1. Derece Kilolu 27 2,896 1,2170
Insiilin | 2. Derece Kilolu 34 3,218 1,8909
. . . 0,892 0,415
Direnci | 3. Derece Kilolu 9 3,678 1,0438
Toplam 70 3,153 1,5679

Beden kitle indeksi gruplarinin D vitamini degerleri ile HOMA-IR degerlerinin
farklilik analizi Tek Yonlii ANOVA testi ile incelenmistir. Analiz neticesinde beden
kitle indeksi gruplarmin D vitamini degerleri ile HOMA-IR degerlerinin istatistiki
olarak anlamli sekilde farklilasmadigi tespit edilmistir (Sig.p. > 0,05).
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Tablo 6. 8.Beden Kitle indeksi Gruplarmin Aglik Kan Sekeri, Insiilin Degerleri ve

Yas Diizeylerine Gore Farklilik Analizi

Standart
N Ortalama F P
Sapma
1. Derece
. 27 96,04 12,838
Kilolu
2. Derece
. 34 102,09 20,528
AclikKanSekeri Kilolu 1,800 0,173
3. Derece
) 9 109,78 31,128
Kilolu
Total 70 100,74 19,905
1. Derece
. 27 12,441 4,7219
Kilolu
2. Derece
. . 34 13,003 6,0503
Instilin Kilolu 0,744 0,479
3. Derece
. 9 14,956 4,1506
Kilolu
Total 70 13,037 5,3410
1. Derece
. 27 38,4815 9,82293
Kilolu
2. Derece
) 34 41,7059 10,59311
Yas Kilolu 0,974 0,383
3. Derece
] 9 42,8889 11,24105
Kilolu
Toplam 70 40,6143 10,37876

Beden Kitle indeksi gruplarinin aglik kan sekeri, insiilin degerleri ve yas diizeylerine

gore farklilik analizi Tek Yonli ANOVA testi ile incelenmistir. Analiz neticesinde

beden kitle indeksi gruplarmnin aglik kan sekeri, insiilin degerleri ve yas diizeylerine

gore istatistiki olarak anlamli sekilde farklilagsmadigi tespit edilmistir (Sig.p. > 0,05).
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Tablo 6. 9. Beden Kitle indeksi Gruplar ile insiilin Direnci Gruplarmin D Vitamini
Duzeyleri

Degigken Gruplar N Ort. Std.Sapma
1. Derece kilolu 27 19,959 8,0935
D Vitamini 2. derece kilolu 34 21,597 8,4234
3. Derece kilolu 9 19,211 8,4899
Total 70 20,659 8,2385
Insiilin Direnci Olmayan 20 22,530 6,9572
D Vitamini Insiilin Direnci Olan 50 19,910 8,6490
Toplam 70 20,659 8,2385

Beden kitle indeksi ile insiilin direnci gruplarinin D Vitamini ortalamalarina
bakildiginda beden kitle indeksi gruplarina gore . Derece kilolu olanlarin 19,959 (+-
8,0935), 2. Derece Kilolu olanlarin 21,597 (+-8,4234) ve 3. Derece kilolu olanlarin
19,211 (+-8,4899) oldugu goriilmektedir. Iinsiilin direnci gruplarina gore ise insiilin
direnci olmayanlarin 22,530 (+-6,9572), insiilin direnci olanlarin ise 19,910 (+-
8,6490) oldugu goriilmektedir.

Tablo 6. 10.Katilimcilardan Elde Edilen Olgularin Ortalama ve Standart Sapma
Degerleri

Degisken Ort. Std. Sapma
Yas 40,61 10,37
Aglik Kan Sekeri 100,74 19,905
Insiilin Diizeyleri 13,037 1,5679
HOMA-IR 3,153 1,5679
D Vitamini 20,659 8,2385
Kilo 83,853 11,2690
Boy 164,10 9,1527
Viicut Kiitle indeksi 31,109

3,0799

Hastalardan elde edilen tiim olgularin ortalama ve standart sapma degerlerine
bakildiginda hastalarin yas ortalamasinin 40,61 (+-10,37), aghik kan sekeri
ortalamasinin 100,74 (+-19,905), insiilin diizeyleri ortalamasinin 13,037 (+-1,5679),
HOMA-IR degerleri ortamalasinin 3,153 (+-1,5679), D vitamini degerleri
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ortalamasinin 20,659 (+-8,2385), Kilolarinin ortalamasinin 83,853 (+-11,269), %Boy
ortalamasmin 164,10 (+-9,1527) ve Viicut Kiitle Indeksi ortalamasmin 31,109 (+-
3,0799) oldugu gorilmektedir.

Tablo 6. 11.HOMA-IR Diizeyleri Ile D Vitamini Diizeyleri iliski Analizi

homair dvit
. Kolerasyon Katsayisi 1
Insiilin ]
. . 2 Degisken

Direnci

N 70

Kolerasyon Katsayisi -,370 1

D Vit 2 Degisken ,000

N 70 70

Kolerasyon Analizi

Hastalarin HOMA-IR degerleri ile D Vitamini Diizeyleri arasindaki iliski korelasyon
analizi ile incelenmistir. Analiz neticesinde HOMA-IR degerleri ile D Vitamini
Diizeyleri arasindak negatif yonlii ve orta diizeyli iliski oldugu tespit edilmistir. Bu
cercevede hastalarin D vitamini diizeylerindeki artisin HOMA-IR duzeylerinde

azalisa sebebiyet verdigi degerlendirmesini yapmak miimkiindiir.

Tablo 6. 12. HOMA-IR Diizeyleri ile D Vitamini Diizeyleri Etki Analizi

Standartlastirilmamis Standartlastirimig
Katsayi Katsay1 t Sig R?
B Std. Sapma Beta
Sabit 3,822 ,505 7,563 ,000
. 0,091
Dvit -,082 ,023 -,370 -1,424 ,000
Bagiml1 Degisken: Insiilin Direnci

Regresyon Analizi

Yukarida aralarinda iliski olan HOMA-IR ile D Vitamini dizeylerinin etki analizi
regresyon analizi ile incelenmistir. Analiz neticesinde hastalarin HOMA-IR degerleri
tizerinde D Vitamini diizeylerinin etkisi oldugu ve bu etkinin hastalarin HOMA-IR

degerlerinin %9,1’ini acikladig1 goriilmektedir.
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Tablo 6. 13. Insiilin Direnci Olan bireylerin Enerji ve Makro Besin Ogeleri alimi

Besin 6gesi N Minumum | Maksimum | Ortalama | Std.Sapma
Enerji (kkal) 27 645 4403 1540 915,102
Protein (g) 27 10,88 339 84 72,76235
Protein(%) 27 6 33 21,8 6,03220
Yag (g) 27 18,1 275 86,1 57,27817
Yag (%) 27 25 59 48,6 7,59630
Karbonhidart (g) 27 12,5 296 97,9 58,31485
Karbonhidrat(%) | 27 6 52 27,9 12,43731

Saglikli bireylerde gunlik enerji alimlarinin instilin direnci olan bireylerde minumum

645 kkal iken, maksimum enerji alimi 4403 kkal.oldugu tespit edilmistir.c

Ortalamalari ise 1540 (+-915,102) olarak saptanmustir.

Protein (g) tiketimleri sorgulanan bireylerde minumum 10,88 g , maksimum

339 g protein tiuketimi ise 84 (+-72,76235)olarak saptanmistir.

Protein (%) tliketimleri sorgulanan bireylerde minumum %6, maksimum %33

protein tuketimi ise %21, 8(+-6,03220)olarak saptanmustir.

Yag (g) tiketimleri sorgulanan bireylerde minumum 18,1 g , maksimum 275

g yag tiikketimi ise 86,1 (+-57,27817)olarak saptanmustir.

Yag (%) tiiketimleri sorgulanan bireylerde minumum %25, maksimum %359

yag tiikketimi ise  %48,6(+-7,5960)olarak saptanmustir.

Karbonhidrat

(g) tuketimleri sorgulanan bireylerde minumum 12,5 g ,

maksimum 296 g Karbonhidrat tiketimi ise 97,9 (+-58,31485)olarak saptanmustir.

Karbonhidrat

tiketimleri

sorgulanan bireylerde minumum %6,

maksimum %52 Karbonhidrat tiketimi ise  %27,9(+-12,43731)olarak saptanmustir.
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Tablo 6.14 Insiilin Direnci Olan Bireylerde Vitamin Degerleri

Besin 6gesi N Minumum | Maksimum | Ortalama S.D
A vitamini 27 40 2522 1147 630,97091
(Lg)

E vitamini (mg) | 27 2 41 15,7 10,67468
C vitamini (mg) | 27 22 1097 1441 200,97507

D vitamini(ug) | 27 0 437 6,76 9,34537
Glisemik 27 0 752 142,51 153,55214

Indeks

A vitamini (pg) tuketimleri sorgulanan bireylerde minumum 40 (ug) ,

maksimum 2522 (ug)

saptanmistir.

hesaplanirken ortalama 1147 (+-630,97091)olarak

E vitamini (mg) tiketimleri sorgulanan bireylerde minumum 2 mg,
15,7(+-10,67468)olarak

maksimum 41 mg

saptanmuigstir.

hesaplanirken ortalama

C vitamini (mg) tuketimleri sorgulanan bireylerde minumum 22 mg,

maksimum 1097 mg

saptanmigtir.

hesaplanirken ortalama

144,1(+-200,97507)olarak

D vitamini (ug) tuketimleri sorgulanan bireylerde minumum 0 (ug) ,

hesaplanirken ortalama 6,76(+-9,34537)olarak

maksimum 43,7  (uQ)
saptanmigtir.

Glisemik indeks tlketimleri
maksimum 752 hesaplanirken

saptanmigtir.

ortalama

sorgulanan bireylerde minumum O,
142,51(+-153,55214)olarak
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7. TARTISMA

Yapilan birgok epidemiyolojik calisma sonuclarina gore Ozellikle kuzey
enlemlerinde yasayanlarda diyabet ya da prediyabetin siklikla ortaya ¢ikmasi ve
birtakim mevsimsel Ozellikler sergilemesi bu hastaliklarin patofizyolojisinde

Dvitaminin olasi roliinii diisiindiirmektedir (Tsur et all., 2013).

Ozellikle son zamanlarda yapilan bircok calismada ozellikle de diyabetli
bireylerde vitaminlerin rolii 6nem kazanmistir. Yapilan ¢alismalara bakildiginda
genel olarak Tip 1 ve Tip2 DM’ nin tedavisi ve dnlenmesinde D vitaminin kiymetli
rolii oldugu sdylensede sonuglarin bazilarinda ki ¢eliskiler sonucu bulandirmaktadir
(Kahwati et all.,2018; L.Chou et all., 2016; Mirhosseini et all.,2018). Calismalar
kiyaslandiginda hem ayn1 6zellige sahip ¢alisma sayisinin kiyaslanabilirlik agisindan
az olmasi, hemde sonucunda ki etki mekanizmasini tam anlamiyla
aciklayamamasindan dolayir sonuglar tam netlik kazanmamaktadir. Ag¢iklanamayan
her sorunun cevabi olarakta D vitaminin disaridan supleman takviyesi olarak
verilmesi sonucunu beraberinde getirmektedir. Yalniz bu takviyeler bireylere
Onerilirken D vitaminin yagda eriyen bir vitamin oldugu ve yliksek dozda toksik etki
yaratabilecegi untulmamalidir (Need AG et all.,2005; Rodriguez et all., 2009; Hultin
etall., 2018).

Tiirkiye’de eriskinlerin toplumda ki D vitamini diizeyini; serum 25(OH)D
Olcimiyle arastiran ¢aligmalarin sayisi net bir sonuca varabilmek acisindan yeterli
olmamaktadir. Yapilan kiymetli bir c¢alismada ise Hekimsoy ve arkadaslar
tarafindan Tirkiye’nin yil i¢cinde en c¢ok gilines alan bdlgesi olan Ege bolgesinde
yasayanlar iizerinde yapilan g¢aligma sonucunda, 25(OH) D yetersizligi %74,9
oraninda saptanirken, 25(OH)D eksikligi de %13,8 oraninda saptanmistir. Bu oranin
beklenenin iistiinde yiiksek olmasi Tiirkiye’de 25(OH)D yetersizliginin yaygin olarak
gorilebilecegi anlamma gelmektedir (Hekimsoy ve ark.2010). Ote yandan, Ege
bolgesi disinda yapilan bagka bir ¢alismada ise orta Anadolu bolgesindeki yash
bakim evlerinde yasayan yaslilar iizerinde yiiriitilen bir calisma sonucunda,
25(0OH)D eksikliginin %54,1 oraninda oldugu ortaya ¢ikmistir (Atli ve ark., 2005).
Tiurkiye’de ve diger iilkelerde yapilan ¢alismalarda, kadinlardaki 25(OH)D
diizeyinin, erkeklere kiyasla c¢ok daha diisik oldugu saptanmistir (Guzel ve
ark.,2001). Ayrica kadinlarda 25(OH)D eksikliginin daha sik ortaya ¢iktigi da tespit
edilmistir. Bu cercevede 25(OH)D diizeylerinin cinsiyetler arasit farkliliklarin
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nedeninin, kadinlarin bazi kiiltiirel 6zellikler veya giyim tarzlari sebebiyle giines
is18indan daha az fayda saglamalari oldugu disiiniilmiistiir. (Ath ve ark., 2005;
Guzel ve ark.,2001).

Tip 2 diyabetin gelismesinde en 6nemli ve altta yatan sebebin temelde insiilin
direnci oldugu bilinse de tiim insiilin direngli vakalarin zaman iginde diyabet
gelistirmedigi yalnizca zeminde pankreas ve beta hiicre rezerv bozukluklarina sahip
olan vakalarda diyabete progresyon goriildiigii ¢esitli calismalarda ortaya
konulmustur (Konradsen et all.,2008; Liu E et all., 2009; Bischoff et all., 2016).

Calismalar her zaman aynm1 yonde devam etmemis, olumsuz sonuglanan
calismalarda yapilmistir. Yiriitiilen bir prospektif ¢aligma kapsaminda Vitamin D
replasmani ile Tip 1 DM gelisim riskinde diislis goriillememistir (Tsur et all., 2013,
Cianferotti L et all., 2017; L Chou et all., 2016; Hultin H et all., 2018). Bizim
calismamizin sonuglar1 da bu dnermeyi destekler niteliktedir. Calismamiz da insiilin
direncine sahip olmayan (HOMA skoru < 2,5 olan) 20 kisinin D vitamini ortlamasi
22,5 ng/mliken, insulin direncine sahip olan (HOMA skoru >2,5 )50 kisinin D
vitamini ortalamasi 19,9 ng/mlolarak sonuglanmustir. Yani yapilan g¢alisamalarla
uyumlu olarak D vitamini seviyelerinin diisiik olmasiin nedenlerinden birisi de
kisilerin Tip 1DM, Tip 2 DM ya da insiilin direnci seviyelerinde ki artis ile
aciklanabilmektedir.

Genel olarak D vitamini ve diyabetin birlikteliginde ki olumlu ya da olumsuz
bircok ¢alisma genel olarak birbirleri arasinda ki baglantiy1 agiklamaktadir. Her ne
kadar yapilan caligmalarda kullanilan yontemler, demografik veriler, olgu secimi,
biyokimyasal parametrelerde kullanilan kitler gibi bir¢ok 6zellik farkli olsa da yine
de bu farkliliklara ragmen ¢alismamizin sonuglar1 bu sonuglar1 destekler niteliktedir.

Birbirini destekleyen c¢aligmalarda bireyin biitiinsel sagligi gilindeme
geldiginde aslinda ilk arastirilan konu bireyin beslenme aliskanliklaridir. Yapilan
tim aragtirmalarda beslenme ve obezite iliskisi beraberinde gelen saglik
problemlerini de otomatik olarak atirmaktadir (Ulrike et all.,2019). Oyle ki, birey
aslinda saglikli beslenme davranigim1 yerine getirdiginde yasam boyu egzersiz
kuralin1 hayatina adapte ettiginde ve ruh sagligida bu durumlara destek oldugunda
obezite ya da obezite gibi beraberinde baska saglik problemlerinide getiren sorunlara
engel olur. Bireyin beslenme kalitesinde ki artis VKI diizeyindeki diisiise, buda
insiilin direncinin kaybolmasina ya da hi¢ olusmamasina en son D vitamini diizeyinin

ise saglikl aralikta korunmasina destek olur (Courtney et all.,2018).
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Bununla birlikte diyabet ve D vitamini arasinda ki olumlu ya da olumsuz bagi
destekleyen parametlerde mevcuttur (A. Lotito et all., 2017; Vimaleswaran KS et
all.,2013; Duggan C et all., 2015).

Bunlardan en énemlisi bireyin beslenme aliskanliklar1 ve viicut agirligidir.
Bazi kiymetli calismalar eger bireyin VKi>30 kg/m2smirinin {izerinde ise bireyin
obezite durumu D vitamini seviyelerinde ki diisiikliikle agiklabilecegini isaret eder.

Diger bir yandan bu c¢alismay1 ters yonden destekleyen caligmalarda
mevcuttur. 2014 yilinda yapilan bir ¢alismada ise eger bireylerin 25(0OH)D3
seviyeleri normal simirlar altinda ise, bu durum bireylerde kas hipotonisiteye yol
acacagl, bu durumda beraberinde kisiyi aktif olmayan bir yasama siiriikleyecegi
neden olarak gosterilir. Aktif yasama devam edemeyen kisininde obezite
siiflamasina birer aday olacagi diisiiniilerek birbirlerini destekleyen parametler
oldugu diisiiniiliir (Cidem M ve ark, 2015; Sergeev et all., 2016; Cediel et all., 2016).
Bizim calismamizda diisik D vitamini seviyesinden de oOte, eger kisiler Obezite
siirina ulasti ise, D vitamini seviyeleri diisiik ve ayn1 zamanda insiilin direncinede
sahip bireyler oldugu yoniinde sonuglar1 desteklemektedir. Bizim ¢alismamizda
aslinda bu Oriintiiyli ayn1 yonde desteklemektedir. Birinci derece de kilolu olarak
sinflandirdigimiz VKi 30.0-34.9 (kg/m2) 27 kisinin D Vitamini ortalams1 19,9
ng/mliken, ikinci derecede kilolu simiflamasina aldigimiz VKi(kg/m2) olgularin en
kalabalik oldugu 34 kisilik grupta ise ortalama 21,5ng/ml ve en son Uglincl derecede
kilolu olarak sinflandirdigimiz olgu seciminin en az oldugu 9 kisilik grubun D
vitamini ortalamast 19,2ng/ml ile en disiik ortalamali sif olarak sonucu

desteklemektedir.
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8. SONUC VE ONERILER

Ocak 2017- Kasim 2018 tarihleri arasinda endokrinoloji ve metabolizma
hastaliklar1 poliklinigine basvuran hastalarin anormal kilo alma (ICD : R63.5)
ontanili ya da tanili olan hastalarin incelendigi calismada insiilin direncinin d
vitamini diizeylerine etkisi incelenmistir.

Aragtirmada HOMA-IR>2,5 olan hastalar insiilin direnci olan hasta grubu,
HOMA-IR<2,5 olan hastalar insiilin direnci olmayan grup olarak kabul edilmistir.
Insiilin direnci olan ve olmayan hastalarin yasa gore dagilimina bakildiginda insiilin
direnci olmayan hastalarin %55°1 (11 Kisi) 30-40 Yas arasi, %35°1 (7 Kisi) 41-50
Yas aras1 ve %10’u (2 Kisi) 51 yas ve iistii oldugu goriilmektedir. insiilin direnci
olan hastalarin yas dagilimma bakildiginda ise %48’1 (24 Kisi) 30-40 Yas arasi,
%28’1 (14 Kisi) 41-50 Yas arast ve %24’0 (12 Kisi) 1 yas ve istii seklinde
dagilmistir.insiilin direnci olan ve olmayan hastalarin VKI diizeylerine gére dagilima
bakildiginda ise insiilin direnci olmayanlarin %45’inin (9 Kisi) 1. Derece Kilolu,
%355 (11 Kisi) 2. Derece kilolu oldugu, insiilin direnci olanlarin ise %36’sinin (18
Kisi) 1. Derece kilolu, %46’simin (23 Kisi) 2. Derece kilolu ve %18’inin (9 Kisi) 3.
Derece Kilolu oldugu goriilmektedir. Ayrica insulin direncine sahip olan ve olmayan
hastalarin D Vitamini diizeylerine bakildiginda Insiilin direncine sahip olan grubun D
vitamini ortalamasi 19,9 ng/ml (+-8,6490) iken, insulin direncine sahip olmayan
grubun D vitamini ortalamasi 22,53ng/ml (+-6,9572) dir.

Insiilin direnci olan ve olmayan hastalarin yas, achik kan sekeri, insiilin, D
vitamini dlzeyleri ile Beden Kitle Indeksi diizeylerine bakildiginda, insiilin direnci
olan hastalarin yas ortalamalarinin 41,36 (+-10,69), acglik kan sekeri ortalamalarinin
105,32 (+-21,386), insiilin degeri ortalamalarimin 15,118 (+-4,7297), D Vitamini
ortalamalarinin 19,910 (+-8,6490) ve beden Kitle indeksi ortalamalarinin 31,306 (+-
3,3838) oldugu goriilmektedir. Insiilin direnci olan hastalarin ise yas ortalamalarinin
38,75 (+-9,53), aglik kan sekeri ortalamalarinin 89,30 (+-8,144), insiilin degeri
ortalamalarinin 7,835 (+-2,4536), D Vitamini ortalamalarinin 22,53(+-5,9572) ve
beden kitle indeksi ortalamalarinin 30,615 (+-2,1355) oldugu goriilmektedir. Yapilan
farklilik analizinde ise insiilin direnci olan ve olmayan hastalarinaglik kan sekeri ve
insiilin degeri diizeylerine gore farklilik gosterdigi tespit edilmistir. Buna gore insiilin
direnci olan hastalarin aglik kan sekeri diizeyleri ile insiilin degeri diizeylerinin

insllin direnci olmayan hastalara gore daha yiiksek diizeyde oldugu tespit edilmistir.
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Hastalarin HOMA-IR degerleri ile D Vitamini Diizeyleri arasindaki iliski
korelasyon analizi ile incelenmistir. Analiz neticesinde HOMA-IR degerleri ile D
Vitamini Diizeyleri arasindak negatif yonlii ve orta diizeyli iliski oldugu tespit
edilmistir. Bu ¢er¢gevede hastalarin D vitamini diizeylerindeki artisin HOMA-IR
diizeylerinde azalisa sebebiyet verdigi degerlendirmesini yapmak miimkiindiir.
Ayrica HOMA-IR ile D Vitamini duzeylerinin etki analizi regresyon analizi ile
incelenmistir. Analiz neticesinde hastalarin HOMA-IR degerleri iizerinde D Vitamini
diizeylerinin etkisi oldugu ve bu etkinin hastalarin HOMA-IR degerlerinin %9,1’ini
acikladig goriilmektedir.

Calisma sonucu elde edilen tiim veriler, bireylerin hizla artig gosteren Vicut
Kiitle indeksi degerlerinin 25(0OH)D seviyelerinin azalmasina sebep oldugunu ortaya
koyan arastirmalar ile uyumludur. Bu veriler tarafindan 25(OH)D eksikligi agisindan
obez kisilerin risk grubunda yer alabilecegi hipotezi de desteklenmektedir. Obezlerde
25(OH)D diizeylerinin diisiik olmasinin, kilo artiglarin ve hareketlerinin azalmasi
nedeniyle dogrudan giines 1s1¢indan daha az yarar saglama ve 25(OH)D’nin adipoz
dokuda sekestre olmas1 gibi pek ¢ok etkenle ilintili oldugu diistiniilmektedir.

Viicut Kiitle Indeksi ile 25(OH)D seviyeleri arasinda negatif bir iliski vardir.
25(OH)D eksikligi obez kisilerde diger kisilere oranla daha sik ortaya ¢ikmaktadir.
Diisiik serum 25(OH)D diizeylerinin ilintili olabilecegi diyabet ve KVH gibi 6enm
tastyan saglik sorunlariyla D vitamini tedavisinin maliyeti ve bu tedavinin yan
etkilerinin diisiikliigii birlikte dikkate alindiginda, obez hastalarda rutin serum
25(OH)D diizeylerini saptamak ve diisiik diizeyli olanlar icin gereken tedavinin

uygulanmasinin biiyiik dl¢lide yarar saglayacag: diisiiniilmektedir.
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