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1 OZET

Insiilin direncine yol agan en onemli faktor obezitedir, 6zellikle de abdominal
bolgedeki yaglanmanin artigi insiilinin kullanimin1 zorlagtirmaktadir. Bu caligmadaki
amac¢ abdominal (karin) bolgede yaglanma orani yiiksek olan bireylerde, insiilin direnci

gelisimi arasindaki baglantiy1 ortaya koymaktir.

Calismaya, Haziran 2010- Ocak 2012 yillari arasinda, Istanbul ili Nisantast
semtinde bulunan Mezura Saglikli Beslenme ve Danigsmanlik klinigine zayiflama
amactyla bagvuran, 6zellikle abdominal bolgedeki yag orami yiiksek ve arastirmaya
katilmayr kabul eden bireyler dahil edilmistir. Calisma grubundaki bireylerin;
demografik ve insiilin, aglik kan sekeri, HOMA-IR, total kolesterol gibi Klinik verileri,

beslenme aliskanliklari, fiziksel aktivite diizeyleri, BKI, bel cevresi incelenmistir.

Calismamiz, 60’1 kadin (%58,8) ve 42’si erkek (%41,2) toplam 102 kisiden
olugmaktadir. Caligma grubunun yas ortalamasi 43,2+12,3 yildir. Bireylerin 50°si (%49)
lise mezunu, 444 (%43,1) lisans mezunu ve 8’i (%7,8) yiiksek lisans mezunudur.
Calismaya katilan bireylerin sosyo-kiiltiirel ve sosyo-ekonomik diizeyleri yiiksektir.
Bireylerin 89 unda (%95,7) diyabet/insiilin direnci vardir, 96’sinin (%95) anne-babasi
sismandir ve 60’1 (%58,8) ¢cocukluk doneminde sismanlik sorunu yasamistir. Ortalama
beden kitle indeksi 31,3+4,9 kg/mz, bel ¢evresi 102,7+13,9 cm, insiilin diizeyi 16,5+9,1
plU/ml ve HOMA-IR indeksi 4,4+2,6 olarak saptanmistir. Bireylerin 90’ min (%88.2)
abdominal (karin) bdlgesi yaglanma diizeyleri yiiksektir, 27’si (%26.5) diizenli olarak
fiziksel aktivite yapmaktadir ve 95’1 (%93,1) hizli yemek yemektedir. Insiilin direnci
gelisiminde, abdominal bodlgedeki yaglanma, bel gevresindeki artis, BKI ve diisiik
fiziksel aktivitenin rol oynadigi saptanmistir. Hem diyabetik hem de diyabetik olmayan
obez kisilerde, obezite ile insiilin direnci arasinda giiclii bir iliski vardir. BKI 20

kg/m?den 30 kg/m?’ye yiikseldiginde, HOMA-IR indeksinin 2 kat arttig goriilmiistiir.

Obezite ve insiilin direncini azaltabilmek ic¢in toplumun bilgilendirilmesi ¢ok
onemlidir. Ozellikle abdominal bélgedeki yaglanma orani yiiksek olan bireyler, hastalik

riskleri (diyabet, kalp-damar, tansiyon) agisindan daha siki olarak takip edilmelidir.

Anahtar kelimeler: Abdominal Obezite, bel ¢evresi, BKI, HOMA, Insiilin Direnci



2 SUMMARY

The Relationship Between Abdominal Obesity and Insulin Resistance

Obesity is the most important factor that effects the insulin resistance. Especially
when abdominal obesity increases, insulin usage became more difficult. The aim of this
study is to determine the relationship between high rate of abdominal obesity and

insulin resistance.

The participants were diagnosed with high abdominal obesity and the ones who
wanted to lose weight by coming to Mezura Clinic in Istanbul between June 2010 and
January 2012. They are asked their consents to participate in the study. This group were
asked and analyzed demographic and clinic data including insulin, fasting blood
glucose, HOMA-IR, total cholesterol, eating habits, physical activity, BMI and waist

circumference.

There were totally 102 participants in the study, 60 (%58,8) female and 42
(%41,2) male. Mean age was 43,2+12,3 years. The participants graduated from different
levels, such as high school (49%, n= 50), university (43,1%, n= 44), and master (7,8%,
n=8). The socio-economic and socio-cultural levels of the participants were high. The
participants were diagnosed with diabetic (95,7%, n= 89), the parents of them were fat
(95%, n= 96), and they experienced childhood obesity (58,8%, n= 60). Mean of body-
mass index was 31,3+4,9 kg/mZ, waist circumference was 102,7+13,9 cm, insulin level
was 16,549,1 plU/ml and HOMA-IR index was 4,4+2,6. A group of participants
(88,2%, n= 90) had high abdominal obesity, 27 participants (26.5%) did regular
exercise activity and 95 ones (93,1%) ate meals faster. In conclusion, high abdominal
obesity, increase of waist circumference, BMI and low physical activity have major
roles in relationship with insulin resistance. There is a strong correlation between
obesity and insulin resistance, in both obese and non-obese diabetic subjects. When the
BMI increases from 20 kg/m? to 30 kg/m?, HOMA-IR index increases up to two times.

To decrease development of obesity and insulin resistance, it is very important to
inform the society. The people with high abdominal obesity should be followed strictly

in terms of increased risk of diseases (diabetes, cardiovascular disease, hypertension).

Key words: Abdominal obesity, BMI, HOMA, insulin resistance, waist circumference



3 GIRIS ve AMAC

1936’da Himsworth, insiiline duyarli olan ve olmayan iki tip diyabetik hastanin
bulundugunu ileri siirerek insiilin direnci kavramini ilk kez giindeme getirmistir. Daha
sonra 1988’ de Reaven sismanlik, diyabet, hipertansiyon, hiperlipidemi ve
aterosklerotik kalp hastaliklarinin tesadiiften 6te bir siklikta ayni hastada bulunmalarini
gbzlemleyip bunlarin ayn1 metabolik bozukluktan kaynaklandigini ileri siirerek insiilin
direnci, hiperinsiilinemi, obezite, glikoz tolerans bozuklugu, hipertrigliseridemi, azalmis
HDL kolesterol konsantrasyonu, hipertansiyon ve koroner hastaliktan olusan “insiilin

direnci sendromunu” tarif etmistir (Elikara, 2006).

Obezite ve insiilin direnci arasinda yiiksek bir korelasyon vardir. Obezitede
insiilin direncinin ortaya ¢ikmasinda yag dokusunda gelisen inflamasyon ¢ok dnemli rol
oynamaktadir. Insiilin direncine yol acan en 6nemli faktdr obezitedir, zellikle de
abdominal bolgede ki yaglanmanin artis1 insiilinin kullanimini zorlastirmaktadir

(Sentiirk ve ark, 2005).

Karm bolgesindeki yaglarin artmasi ve goébek ¢evresinin genislemesi sonucunda
insiilin kas, karaciger ve yag dokuda etkisini yeterince gosteremez ve bu durumda

insiiline kars1 bir direng olusur (Temizhan, 2007).

Insiilin direncinin tanim ve teshisinde ortak bir standardizasyonun olmamasi bu
kavramin klinik kullantmim1  smirlamaktaysa da son yillarda endokrinoloji ve
metabolizma ile ilgilenen arastirmacilarin ilgi odagi haline gelmistir (Elikara, 2006).
Tip 2 Diabetes Mellitus (DM), koroner arter hastaligi, hipertansiyon, metabolik
sendrom ve inme gibi bir¢ok hastaligin etyopatogenezinde insiilin direncinin yer almasi

bu konuya ilginin giderek artmasina neden olmustur (Yki-Jarvine, 1995).

Giintimiizde en 6nemli saglik sorunlarindan biri haline gelen obezite, diinyadaki
hizli prevalans artist ve beraberinde getirdigi hastalik riskleriyle gilincelligini
korumaktadir. Obezite ve insiilin direnci arasinda iliskiyi inceleyen birgok g¢alisma da
vicut yag dagilimmin etkisine ve Ozellikle viseral yagin roliine odaklanilmistir.

Abdominal obezite; hipertansiyon, dislipidemi, insiilin direnci, diyabet, kardiyovaskiiler
3



hastaliklardan ve erken 6liimden sorumlu bir durumdur. Riskin ortaya ¢ikmasinda yag
miktarindan daha ¢ok abdominal bolgedeki yag miktarmmin 6nemli bir rol oynadig

bilinmektedir.

Calisma abdominal (karin) bolgedeki yiliksek yaglanmanin, insiilin direncinin
gelismesine etkisini géormek amaci ile gergeklestirilmistir. Bunun disinda insiilin

direncinin gelismesine neden olabilecek diger faktdrler de degerlendirilmistir.



4 GENEL BILGILER

4.1. Obezite

4.1.1. Tanim

Diinya Saglik Orgiitii (WHO) tarafindan obezitenin tanimi su sekilde yapilmugtir:
“Saglig1 bozacak olgiide yag dokularinda anormal veya agir1 miktarda yag birikmesidir”.
Obezite, viicut yag oraninin artmasi ve endokrin ve metabolik degisikliklerle karakterize

kompleks, multifaktoriyel bir hastaliktir (Artan, 2003).

Baska bir ifadeyle; yag miktarinin total viicut agirliginin erkeklerde %25, kadinlarda
ise %30’dan fazla olmasi obezite olarak kabul edilmektedir (Pekcan, 1992).

Obezite tanisi i¢in cesitli Ol¢limler gelistirilmistir. Giiniimiizde, boy ve viicut
agirligim kullanarak kisinin obez olup olmadigini tayin etmek en pratik ve dogru sonug
veren objektif bir 6l¢iimdir. Kilogram cinsinden agirligin, metre cinsinden boyun
karesine béliinmesiyle elde edilen beden kitle indeksi (BKI) en sik kullanilan obezite
tan1 yontemidir (Seidell JC, 1998).

4.1.2. Obezite Tan1 Yontemleri

Obezitenin saptanmasinda viicut kompozisyonunun ozellikle viicut yag
miktarmin belirlenmesi, obezite tanisinin dogru olarak konulabilmesi i¢in 6nemlidir

(Aslan ve Atilla, 2002).



Viicut bilesimi; biiyiime ve gelisme, yashlik, irk, cinsiyet, beslenme durumu,
ozel diyetler, egzersiz, hastalik ve genetik etmenlere gore degiskenlik gostermektedir

(Pekcan, 2000).

Obezitenin belirlenmesinde kabul edilebilir bir kriter koymak kolay degildir. Her
yontemin kendine gore avantaj ve dezavantajlarinin oldugunun bilinmesi gerekmektedir
(Pekcan, 2002). Viicut kompozisyonunun degerlendirilmesi igin direkt (dogrudan) ve
indirekt (dolayli) metotlar kullanilir (Wadden and Stunkard, 2003). Birincisi; hayvan ve
insan kadavralariin incelenmesi i¢eren direkt metot (direct carcas analyse) , ikincisi ise
laboratuarlar ve saha metotlarini iceren indirekt metotlardir. Olgiimlerin direkt metotla
canlilarin iizerinde uygulanmasi miimkiin olmadigindan, indirekt metotlarin yardimi ile
hesaplanmaktadir (Jebb, 1998). Bu yontemlerin kullanilmasi arastiricinin olanaklarina ve

kosullarina gore degiskenlik gdstermektedir.

4.1.2.1 Dogrudan Olciim Teknikleri

Bu grupta klinik olarak uygulanabilen yontemlerle, pratikte kullanimi zor veya
imkansiz olan arastirma amaciyla uygulanan yontemler vardir. Dansitometri, toplam
viicut suyu hesabi, toplam viicut potasyum Ol¢limii, ndtron aktivasyon analizi,
ultrasonografi (USQG), bilgisayarli tomografi (BT), manyetik rezonans goriintiileme
(MRG), biyoelektriksel impedans, total viicut gegirgenligi, dual foton absorpsiyometre
(DPA), dual X-1s1n1 absorpsiyometre (DEXA) bu gruptadir (Yilmaz ve ark, 1995).

4.1.2.1.1 Dansitometri

Viicut yaginin hesabinda altin standart olarak kabul edilir. Burada yag
dokusunun farkli yogunlugu oldugu diisiincesi hareket noktasini olusturur. Bu yontemin

yanilma derecesi 0.0015- 0.0020 g/cc veya viicut yag miktarinin %1’den daha diisiiktiir.
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Bununla birlikte basta ¢cocuklar olmak tizere tam bir suya daldirma hastalarin 6nemli bir
kismi i¢in olanaksiz olabilir (Harsha and Bray, 1996). Son yillarda gelistirilen
pletismopgrafik yontemler kisinin tamamen suya batirilmasina ve akciger hacminin
hesaplanmasina gerek gostermemektedir ancak daha pahali bir donanim

gerektirmektedir (Lukaski, 1997).

4.1.2.1.2 Total Viicut Suyu

Iki kompartiman esasina dayanan sistemlerdir. H, (déteryum), Hz (tritium) veya
Oss ile isaretli su igirildikten sonra bunlarin gesitli viicut salgilarindaki yogunluklar
Olciilerek total viicut su miktari bulunur. Yag dokusunu su i¢ermemesi prensibine
dayanan bir yontemdir. Yagsiz doku kitlesi sabit bir sekilde ortalama %73.2 oraninda su
icerdiginden, hesaplanan total viicut suyu 0.732 ile carpilarak yagsiz kitle miktar
bulunur. Daha sonra hastanin agirhgindan yagsiz doku kitle miktari ¢ikarilarak total yag
dokusu hesaplanmis olur (Lukaski, 1997). Déteryum diliisyonu ile hesaplanan total
viicut suyu yasa ve cinsiyete gore farklilik gosterebilir (Wellens et all, 1994). Bunlarin
disinda Nay,, Naps, Kap gibi cesitli radyoaktif maddeler ve {ire, brom, antipirin, etanol
gibi radyoaktif olmayan maddeler de kullanilmaktadir (Jebb, 1998).

4.1.2.1.3 Toplam Viicut Potasyum Ol¢iimii

Potasyum baslica intraselliiler yerlesim gosteren bir katyondur ve depo halindeki
trigliseritlerde bulunmaz. Viicuttaki dogal bir izotop olan total Kso miktar1 6l¢iiliir.
Yagsiz viicut kitlesi total potasyum (mmol)* 68.1 formiilii ile hesaplanir. Sonra
agirliktan yagsiz viicut kitlesi ¢ikarilarak yag dokusu miktari bulunur (Lukaski, 1997).
Toplam hata miktar1 % 5 kadardir. Bununla birlikte, pahali bir yontem oldugu icin

yaygin kullanilmamaktadir. Kozmik ve g¢evreden gelen 1sinlardan kaginmak amaciyla



oldukga biiyiik, kursun kapli odalar i¢inde sayim yapilmasi gereklidir (Wellens et all,
1994).

4.1.2.1.4 Notron Aktivasyon Analizi

Kadavra analizlerine en yakin sonu¢ veren yontemdir. Dokular bilinen enerjili
hizli noétronlar ile bombalanir, bu esnada aktive olan kimyasal bir gama emisyon
spektrumu ile oOlgiiliir. Protein, su, mineral ve yagdan olusan dort kompartimanli
modellerde toplam viicut protein miktar1 hesaplanir (Armellini et al, 1993). Oldukga
dogru sonuglar vermesine ragmen sistemin pahali olusu, deneyimli personel
gerektirmesi ve radyasyon yaymasi genis capta kullanilmasini engellemektedir

(Lukaski, 1997).

4.1.2.1.5 Ultrasonografi (USG)

Hem normal agirlikli hem de obez kisilerin degerlendirilmesinde parlak sonuglar
vermektedir. Yiksek frekansli ‘probe’ lar ile daha iyi sonuglar alinmaktadir. Probe
kullanilirken uygulanan basing sonuglarin tekrarlanabilirligini etkileyebilir. Elde edilen
sonuglar deri kivrim kalinligr ile ilgili denklemlere konarak total viicut yagi da
hesaplanabilir. USG, ayrica batin icindeki yagin da degerlendirilmesinde

kullanilmaktadir (Armellini et al, 1991).

4.1.2.1.6 Bilgisayarh Tomografi (BT)

Yagsiz doku, yag dokusu ve kemik arasinda kesin ayirim saglayan bir yontemdir

(Jebb, 1998). Kadavra c¢alismalarinda elde edilen sonuglar ile iyi bir iliski
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gostermektedir (r =0.90) (Lukaski, 1997). L3-4 ve L4-5 arasindaki tek bir goriintii bile
viseral yag miktarint hesaplamak igin yeterlidir. Boyle bir goriintii 10 saniyede
alabilir. Fazla goriintiili calismalar daha da kesin sonu¢ vermektedir fakat alinan
radyasyon da artmaktadir. Bununla birlikte periton goriintiilenmedigi i¢in
retroperitoneal yag ile intraperitoneal arasinda ayrim yapamaz. BT nispeten pahali bir
yontemdir ve hastalarin bir miktar radyasyon almalarina neden olur. Bu nedenle
cocukluk ¢aginda yag dokusu miktari tayini i¢in kullanilmas1 uygun goriilmemektedir.
Bunun yam sira femur ve pelvis gibi kortikal kemiklerin yogun bulundugu bolgelerde

kemiklerden yansiyan 1sinlar goriintiiyii bozabilir (Gray et al, 1991).

4.1.2.1.7 Manyetik Rezonans Goriintiileme Yontemi (MRG)

Bu yontemde manyetik bir alana yatirilan hasta radyo dalgalar1 ile taranir.
Gorilintlinlin parlakligi incelenen bolgedeki yag ve su protonlarinin konsantrasyon ve
relaksasyon 6zelliklerine baglidir. MRG incelemesinde yag dokusu diger daha yiiksek
su igeren yumusak dokulara gdre nispeten kisa relaksasyon zamani (T1) gdstermesi ile
ayrilir (Gray et al, 1991). MRG batin yag miktarinin belirlenmesine yardimci
olmaktadir. Tek bir goriintii bile batin yag miktarmin hesaplanmasinda yeterli
olabilmektedir. BT den avantajli olarak radyasyon tehlikesi olmamasina ragmen daha

pahali ve daha uzun siiren bir yontemdir (Armellini et al, 1991).

4.1.2.1.8 Biyoelektriksel iImpedans Analizi (Bioelectric impedans Analysis,
BIA)

Dokulardan gegirilen alternatif akimi1 dokuya 6zgii dirence bagli olarak bir voltaj
diisiisii gosterir. Kemik ve yagdokusu gibi spesifik direnci yiiksek bilesenler elektrik
akimi gecisini zorlastirirken iskelet kasi ve viseral organlar gibi diisiik direngli

bilesenler elektrik akimini kolayca gecirir. Bu fenomen BIA kullaniminin temelinde
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yatan prensiptir. Tiim viicut ve bolgesel impedansdaki degiskenlik doku kompozisyonu
ile iligkilidir. Bu nedenle doku suyu, siv1 ve iligkili yagsiz yamusak dokuya gore dlgiilen
impedansi birbiriyle iliskilendiren formiiller gelistirilmistir (Houtkopper et al, 1996).

Tim viicut i¢in yalmizca yag analizi yapilabilmesine ragmen g¢esitli Ol¢ctim
bolgelerine denk gelen yagsiz doku formiilleri de gelistirilebilmektedir (Bjorntorp,
2002).

Formiiller 6nce BIA sistemi yag dokusu bulunmayan kitle (Free Fat Mass, FFM)
veya toplam viicut suyuna (Total Body Water, TBW) goére MRG veya DEXA gibi bir
referans yontem kullanilarak kalibre edilir. Kisiler daha sonra referans yontem ve BIA
kullanilarak 6nceden belirlenmis kosullar altinda degerlendirilir. Impedans, direng,
relaktans ve diger potansiyel gosterge degiskenleri daha sonra ¢oklu lineer regresyon
analizine katilir ve uygun modeller gelistirilerek model son halini alir (Guo et al, 1996).
Daha sonra gelistirilen esitlikler ticari sistemler ve arastirma ortamlarina uygulanmadan
once capraz yontemlerle dogrulanir. Yag kitlesi genellikle viicut agirligi ile FFM
arasindaki fark olarak hesaplanir fakat bazi1 BIA sistemleri dogrudan viicut yagi veya

yag ylizdesi ile kalibre edilir (Houtkopper et al, 1996).

Dogalar itibariyle formiiller popiilasyona 6zgiidiir ve degerlendirilen kisilerin
sistem formiiliiniin gelistirildigi kisilere benzer olmasina dikkat edilmelidir. Ayrica
kisiler oda sicakliginda, giindiiz, elbiseli fakat ayakkabi ve c¢oraplarini ¢ikartmis, bos
mesane ile (miksiyondan 30 dakika sonra) ayakta veya sirtiistii yatarken incelenmelidir
(Guo et al, 1996).

Cok iyi gelistirilmis ve kalibre edilmis sistemler uygun sekilde kullanildiklarinda
obezite ve kilo kaybi i¢in artik genis kapsamli ¢alismalarda kullanilmaktadir. BIA nin
avantajlar1 gorece olarak ucuz; kullanimi basit, giivenli ve pratik olmasidir. Olgiim
kosullar1 dikkatle kontrol edilirse tekrarlanabilirlik diizeyi miikemmeldir. BIA nin ek
bir avantaji da TBW, intraseliiler ve ekstraseliiler sivi, FFM ve iskelet kasi kiitlesi gibi

yag disindaki bilesenlerin hesaplanmasinda kullanilabilmesidir (Laurier et al, 1992).
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4.1.2.19 Total Viicut Gegirgenligi (Total Body Electrical Conductivity,
TOBEC)

Elektromanyetik alanlarda yag ve su komponentlerinin cevabi birbirinden
farklilik gosterir. Bu Onceleri kasaplik et ve canli hayvan yagsiz et miktarinin
Ol¢timiinde kullanilmis ve daha sonra insanlara uygulanmis bir yontemdir (Lukaski,
1997). Yagsiz dokunun elektrik enerjisini yag dokusundan daha iyi iletmesi sistemine
dayanmaktadir. icinden 2.5-5 mHz alternatif radyo dalgasi gegen uzun ve uniform bir
sarmal bobinden ibarettir. I¢i bosken ve hasta varken olusan manyetik alan Slgiilerek
aralarindaki farktan yagsiz doku miktar1 hesaplanir (Saunders et al, 1993). Cabuk
(birkag saniye) ve kullanilmas1 kolay bir yontem olmasina ragmen cihazin pahali olusu
ve tasinamamasi yayginlasmasini engellemektedir. Tekrarlanabilirligi oldukea yiiksek,

yaklagik olarak % 2 civarindadir (Lukaski, 1997).

4.1.2.1.10 Viicut Dansitesinin Olciilmesi

4.1.2.1.10.1 Su Altinda Ol¢iim

Archimet yontemine dayali bir yontemdir. Kisinin havada ve su altinda

tartilmasi ile viicut dansitesi hesaplanir (Jebb, 1998).

Viicut Dansitesi = Viicut agirhg (kg ) havada /4° C ‘de su hacmi (L) = Agirlik
kayb1

Bu yontemle diizeltilme yapilmasi gerekmektedir. Su altinda tartinin 4° C yerine
30°C yapilmaktadir. Bu 1s1da 1m?® su 1000 kg yerine 999.7 kg gelir, bu nedenle
diizeltme yapilmasi gerekmektedir (Bjorntorp, 2002).

Akcigerde kalan hava kisi tankta iken veya nitrojen yikama, helyum diliisyonu
veya oksijen diliisyonu kullanilarak 6l¢iilebilir. Daha sonra bu residiiel hava viicut

hacminden ¢ikarilir. Sindirim sisteminde kalan hava hacmi de kullanilan su miktarina
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katkida bulunur. Bu miktar 6l¢iilemez ve 100 ml olarak kabul edilir. Bu miktar kisilere
gore 0-500 ml arasinda degisir. Su altinda tartim 8 yas alt1 cocuk, yasl, obez ve
sagliksiz kisilerde uygun degildir. Toplam viicut yagi, viicut yag yiizdesinin viicut

agirhigr ile bulunur (Yilmaz ve ark, 1995)

Toplam viicut yagi (kg) =  Viicut agirhign (kg )x %viicut yagi

100
Yagsiz doku kitlesi ise toplam viicut yagini viicut agirh@indan ¢ikararak bulunur.

Yagsiz doku kitlesi (kg) = Viicut agirligi (kg) — toplam viicut yagi (kg)

100

4.1.2.1.10.2 Pletismograf (Plethysmography)

Pletismograf kullanimi ile bireyin su igine girmesi gerekmez. Pletismograf 6nce
sifirlanir, sonra su ile doldurulur. Birey tartilir, pletismograftan bireyin agirhigina es
miktarda su alinir. Daha sonra birey boynuna kadar suya girer, basi plastik kaskla
ortiliir. Basi, akciger ve bagirsaklar1 kaplayan hava hacmi, basing degisikliginin
Olgiilmesi ile bulunur. Bu bireyin toplam hacminin saptanmasini saglar. Test i¢in toplam

slire ortalama 20 dakikadir. Bu yontem obezler i¢in de uygundur (Atar, 2005).

4.1.2.1.10.3 Dual Foton Absorpsiyometre (DPA) ve Dual Enerji X-ismm
Absorpsiyometre(DEXA)

DPA ve DEXA gibi yontemler kemik mineral igeriginin saptanmasi ig¢in
tasarlanmig girisimlerdir. Bununla beraber, viicudun yumusak doku igerigi hakkinda

fikir verebilir. U¢ kompartimanli bir modele dayanmaktadir: Yag dokusu, yagsiz doku
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ve kemik mineralleri. Tek foton absorpsiyometre yontemi (TFA) kemik dis1 deri, kas ve
organlar gibi yumusak dokularin az bulundugu 6n kol gibi yerlerde kullanilmaktadir.
Enerji kaynagi olarak Ij»s kullanilmaktadir. Yumusak dokularin goriintiiye fazlaca
karistig1 vertebra ve femur gibi yerlerde ise DPA yontemi tercih edilmektedir. DPA
yonteminde hastanin yattig1 tabla kayarken yukaridaki enerji kaynagi sabit durur. Tiim
viicudun taranmasi 50-90 dakika kadar siirebilir. Enerji kaynagi olarak Gdiss

(gadolinium) kullanilir (Van der Kooy and Seidell, 1993).

Tek enerjili X-151n1 absorpsiyometresinde (TEXA), enerji kaynagi rontgen
isinlart yer alir. TFA gibi, yumusak doku miktarmin ¢ok az oldugu 6n kol gibi
bolgelerde kullanilmaktadir. DEXA yonteminde de rontgen isinlart yer almaktadir.
Yumusak dokularin goriintiiye fazla karistigi bolgelerde kullanilmaktadir. DPA ve
DEXA yontemleri yumusak doku kompozisyonunu belirlemede yani dokulardaki yag
miktarinin  hesaplanmasinda da kullanilabilir. Total ve lokal yag miktarinin
hesaplanmasinda dogru ve kesin bir yontemdir. Yaydig:1 radyasyon BT incelemesi ve
gogiis radyografisine gore daha diistiktiir (0.005-0.01 mSv). Bununla birlikte, DEXA
yontemi intraabdominal yag dokusu ile cilt alt1 yag dokusu arasinda ayirim yapamaz.
Olgiimler géreceli olarak zaman alic1 olabilir (DPA i¢in 50-90 dakika, DEXA i¢in 10-20
dakika) (Svedsen et al, 1994).

4.1.2.2 Dolayh Ol¢iim Teknikleri

Agirlik, boy ve viicut ¢aplart ile ilgili parametreler antropometri bilimini, deri
kivrim kalinliklart ile ilgili 6l¢timler ise plikometri bilimini olugturmaktadir (Harsha and
Bray, 1996). Govde ve ekstremitelerin ¢esitli yerlerindeki ¢evre dlgiimleri daha ¢ok yag
toplanma bi¢imi hakkinda bilgi vermekle beraber toplam viicut yaginin kestirilmesinde

de kullanilmaktadir (Jebb, 1998).
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4.1.2.2.1 Deri Kivrim Kalinhig (Skinfolt) Olciimleri

Ideal 6l¢iim dort deri kivrimindan elde edilen verilerle saglanir. Bunlar (Cetin, 2005);

- Triceps iizerinden: Kolun arka yiiziinde, triceps kas1 lizerinde, omuz ile dirsegin tam
ortasindan ( akromial ile olekranonun tam ortasinda ) Ol¢iim yapilir. En ¢ok 6l¢iim

yapilan yer burasidir.

- Subskapular bélgeden: Skapula (kiirek kemigi) nin alt ucunun tam altinda, sirtta
derinin dogal kivrimi dogrultusunda olciiliir. Bu bolge dlgiim i¢in 2. siklikta segilen

yerdir.

- Suprailiak boélgeden: Crista iliaca iistiinde, orta koltuk alt1 ¢izgisinin kestigi yerden

Olctim yapilir.

- Biceps iizerinden: Kol, asagiya dogru sarkik durdugu zaman, kolun Onyiiziinde

biceps ortasinda yapilan ol¢limdiir.

Ancak kabul edilebilir degerler i¢in iki Ol¢lim yeterlidir. Denklemler ve
nomogramlar, deri kivrim kalinliginin viicut yagina ¢evrimi i¢in kullaniglidir. Bununla
beraber bazi teknik zorluklar vardir. Bunlar kaliperler (cap pergeli) iizerinde olusturulan
basincin miktar1 ve toplam yag dokusu esit olmasina ragmen bireyler arasinda yag
dagilimimin gosterdigi farkliliklardir. Bazi obezlerde yag dagiliminin genel, bazilarinda
abdominal olmas1 bu yontemin dezavantajidir. Ayrica yasla birlikte viicut yagi artmakla
beraber, deri kivrim kalinlig1 degismez. Tiim bu potansiyel zorluklara karsin deri kivrim
kalinlig1 6l¢iimii genis capli ¢alismalarda viicut bilesimi hakkinda kullanisli ve diger

yontemleri destekleyici bilgiler verir (Uysal, 2005).

Triceps DKK’nin erkeklerde 23 mm, kadinlarda ise 30 mm’den fazla olmasi
obezite olarak kabul edimektedir (Mayer, 1996). A.B.D. Ulusal Saglik Enstitiileri
(National Institutes of Health) nihai raporunda, triceps ve subscapular deri kivrim
kalinlig1 toplaminin erkeklerde 38, kadinlarda ise 52 mm’den fazla olmasi obezite

bulgusu olarak ileri siirlilmiigtiir.
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4.1.2.2.2 Beden Kitle indeksi (BKI)

Ik kez 1835 yilinda Quetelet tarafindan tarif edildigi sdylenen bu indeks bir
asirdan fazla siliredir kullanilmaktadir (Atar, 2005). Giliniimiizde en sik kullanilan
yontemdir. Direkt dansitometreyle ol¢iilmiis viicut yagi miktartyla korelasyonu iyidir.

Boy ve agirlik 6lgiimlerinden yararlanilarak hesaplanan bir parametredir.
BKI = Agirlik (kg) / boy® (m?) formiilii ile hesaplanr.

Genel olarak BKI’ nin 30 kg/m®’in iizerinde olmasi obezite kriteri olarak kabul
edilmektedir (Seidell et al, 1987).

Diinya Saglik Orgiitii, cesitli Avrupa epidemiyolojistlerce ufak degisiklikler
disinda kabul edilen bir uluslararas1 siniflandirma gelistirmistir. BKi 25-29.9 kg/m>
aras1 fazla kilolu, 30.0-39.9 kg/m? arasi obez, 40 kg/m? ve daha iistii ise morbid
obeziteyi yansitmaktadir (WHO, 1998).

Tablo 4.1 BKI (kg/m?) degerlerine gore fazla kilolu ve obezite
siniflandirmasi (WHO, 1998)

WHO Siniflandirmasi Genel Tanim

BKI (kg/mz) Viicut Agirhginin Durumu
<18.5 Diisiik kilolu (Zayif)
18.5.24.9 Normal
25.0-29.9 Pre-obez (Fazla kilolu)
30.0-39.9 Obez
>40 Morbid obez

WHO: World Health Organisation
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Hazir BKi cetvellerinin bulunmasi hesaplama islerini ortadan kaldirmaktadur.
Obezite disinda asir1 adale kitlesi bulunanlarda (6rnegin sporcularda) yiiksek BKI
degerlerine rastlanabilir (Terry et al, 1992). BKI viicuttaki yag oranindan daha ¢ok
viicut yag miktariyla iliskili géziikmektedir. Aralarindaki korelasyon katsayis1 0.7-0.8
arasinda degismektedir (Garrow and Webster, 1985).

BKi’den viicut yagini ¢ikaran formiiller vardir (Albrink, 1974). Bunlar:
Viicut yag1 % (erkekler) = [ 1.33 x BKI (kg/mz)] +10.236 x Yas (y11)] — 20.2

Viicut yag1 % (kadinlar) = [ 1.21 x BKI (kg/mz)] +[0.262 x Yas (y1))] - 6.7

BKI'nin 30 ve iizerinde olmasi ile bireylerin viicut yag miktarinin da fazla
olabilecegi tahmin edilmektedir. BKI, kas dokusu ile yag dokusu artisina bagh viicut
agirhgn arasindaki farki tanimlamamaktadir. BKI ile viicut yag miktar iliskisinin
bireyin viicut yapisina ve oranlarina gore degiskenlik gosterdigi bilinmektedir (WHO,
1998). Ayrica viicut yag yiizdesi yasla birlikte 60-65 yasa kadar erkek ve kadinda
artmaktadir. Benzer BKI degerleri olan erkekler ve kadinlar kiyaslandiginda viicut yag

kitlesi kadinlarda daha fazladir (Baysal ve ark., 2011).

Yasin ilerlemesine bagh olarak BKi’de de artis gdzlenebilir. Tablo 4.2°de de
goriildiigii {izere arzu edilen BKI 19-24 yasinda 19-24 arasinda degisirken, 65 yas
tistiinde 24-29 arasindadir (Pekcan, 2002).

16



Tablo 4.2 Yasa Gore Uygun BKI Degerleri

Yas (yil) BKi (kg/m°)
19-24 19-24
25-34 20-25
35-44 21-26
45-54 22-27
55-65 23-28
65- + 24-29

4.1.2.2.3 Bel Cevresi, Kal¢a Cevresi, Bel-kalga Orani

Yetiskinlerde bel/kalga oraninin kronik hastaliklarla iligskisi epidemiyolojik

arastirmalarla gosterilmistir (Pekcan, 2002).
Bel/Kalga = Bel ¢evresi (cm)/Kalga gevresi (cm)

Obezitenin komplikasyonlar1 en ¢ok abdominal obezite ile iligkilidir. Santral
obezite android, siklikla kadinlarda goriilen alt beden tipi obezite de jinoid obezite
olarak adlandirilir. Bel-kalca orani bu iki tip obeziteyi ayirmak icin kullanilir. Bel
cevresi kostalar ve kristailiyak arasindaki ayakta durumda en uzun horizontal ¢evredir
(Uysal, 2005). Ol¢iim yapilan kisilere midelerini kasmamalari istenir ve dl¢iim sirasinda
sabit gerilimli destekli bir mezura kullanilmasi hata oranlarimi azaltir. Bel cevresi
Olclimii viicut yagii yansitir ve kemik yapilarin ¢ogunu (omurga harig), biiyiik kas
kitlelerini kapsamaz. Bu nedenle kisiler arasindaki degiskenlikler hata oranlarini ¢ok

etkilemez (Bjorntorp, 2002).
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Bel cevresi erkeklerde > 94 cm, kadinlarda > 80 cm risk artigini; bel ¢evresi
erkeklerde > 102 cm, kadinlarda > 88 cm koroner kalp hastalifi ve metabolik

komplikasyonlar i¢in 6nemli risk artisin1 gosterir (Kopelman and Dunitz, 2003).

Tek basina bel g¢evresinin Ol¢iilmesi abdominal yag dagilimmin ve sagligin
bozulmasina bir gosterge olarak pratik kullanim saglamaktadir (Pekcan, 2002). Bel
cevresi Ol¢climii gegerli ve basit bir 6l¢iimdiir ve boy uzunluguna bagiml degildir. Bel
cevresi; BKI ve bel/kalga orani ile uygun bir korelasyon gostermektedir. Bu nedenle de
abdominal yag kitlesi ve total viicut yaginin bir gostergesidir. Bel ¢evresi dl¢limiindeki
degisiklik kardiyovaskiiler hastaliklar (KVH) i¢in risk etmeni olgusundaki degisikligi de
yansitmaktadir (Atar, 2005).

Bel ¢evresi dl¢limlerinde en biiyiik problem 6l¢limiin i¢ine hem viseral yag
kalinliginin hemde cilt alt1 yag dokusu kalinliginin girmesi, yani dl¢iimiin hem viseral

yag doku miktarini hemde cilt alt1 yag dokusu miktarini yansitmasidir (Lean et al,1995).

Kalga cevresi ayakta trokanter majorisler iizerindeki en genis ¢ap olarak
alimmalidir. Kalga ¢evresi intraabdominal yag kitlesinden ¢ok subkutan yag ile daha
yakindan iliskidir. Kalca ¢evresinin degeri viicut bilesiminin hesaplanmasinda sinirlidir.
Kalca cevresini kisiler arasinda degiskenlik gosteren gluteal kas kitlesi, pelvis boyutu ve

yag miktari etkiler (Bjorntorp, 2002).

Bel ve kalga ¢evrelerinin oran1 metabolik hastaliklarla iligkili yag dagiliminin bir
gostergesi olarak epidemiyolojik aragtirmalardan gelistirilen ilk antropometrik
yontemdir. Bel-kalga oran1 BKI* den bagimsiz olarak koroner kalp hastalign ve Tip 2
diyabet nedenli mortalite ile de iligkili oldugu gosterilmistir. BKO erkeklerde 0.95,
kadinlarda 0.80’nin iizerinde olmasi abdominal obezite olarak kabul edilmektedir. Bazi
yazarlar android ile jinoid obezite arasindaki ayirim noktasi (cut-off point) olarak
kadinlarda 0.8 ve erkeklerde 1.0’1 kabul etmektedir (Rasmussen et al, 1993).

Gray ise BKO Terimi yerine abdomen/gluteus orani1 (AGO) veya android/jinoid

oran terimini kullanmaktadir. AGO’nun kadinlarda 0.80’in, erkeklerde 0.90’1n {izerinde
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olmasit android obezite, bu degerlerin alt1 ise jinoid obezite olarak kabul edilmektedir

(Gray, 1991).

Yag dagiliminin etkisi ihmal edilemez. Ornegin diyabet icin risk obez beyaz
kadinlarda 3.7 kat artmisken, santral obez kadinlarda 10.3 kat artmistir (Kopelman and
Dunitz, 2003). Bu da alt beden obezitesinin sadece daha az riskli oldugunu gosterir.
Bazi caligmalar derin abdominal yaglanmanin cilt alti yaglanmadan daha anlamh
oldugunu gostermigse de her iki (derin ve cilt alt1) abdominal yaglanmanin insulin
direnciyle iligkisini gdsteren caligmalar da vardir. Derin ve yiizeysel yaglanma BT ile
ayirt edilebilir, fakat klinik olarak gereksizdir. Abdominal yaglanma ne kadar fazlaysa
derin yaglanma da o kadar fazladir (Uysal, 2005).

Ayrica sagittal abdominal ¢ap, bel/uyluk cevresi orani, bel/boy orami veya
konisite indeksi de kullanilmaktadir. Ancak bu Ol¢limler arasinda kii¢iik farkliliklar
bulunmaktadir ve oranlarin kullanilmasi, hastalik ile iliskilerinin ve halk saglig
olgiimleri sonuglarinin yorumlanmasini  giiglestirebilir. Ornegin bel/boy orani, bel
¢evresi Olglimiiniin hastalik ile pozitif iliski, boy 6l¢limiiniin ise viicut bilesimi veya
yag dagilimina bagli olmaksizin hastalik ile negatif iligki gostermesinden dolayz,

morbiditenin daha iyi bir gostergesi olabilir (Bjorntorp, 2002).

4.1.2.2.4 Diz Boyu

Bireyin boy uzunlugu vertebralarin sikismasina bagli olan kisalmalarindan
etkilenmedigi i¢in diz boyu bagimsiz bir 6l¢iim yontemi olarak kullanilabilir. Diz boyu
BKI' in obezitenin tahmininde kullanilmas1 gibi boy uzunlugunun tahmininde kullanilan
bir indekstir. Diz boyunun &l¢iimiinde kayan kaliper kullanilir, kaliper baldira paralel
tutulur ve uygun basing uygulanarak 6l¢iim yapilir, ayni anda 2 6l¢iim yapilmalidir. Bu
yontemle diz boyu 6lciimii 0,1 cm hata ile gerceklestirilir (Selguk, 2005). Olgiimde kisi
sirt iistli yatirilmali veya tekerlekli sandalyeye oturtularak bacak desteklenmelidir,
bacak diz ve ayak bileginden 90° C biikiiliir, kayan kaliperin bir ucu ayagin topuk

kismina, diger ucu ise femoral kondiller ilizerinde bacagin anterior ucuna yerlestirilir.
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Kapillerin govdesi baldira paralel olarak tutulur ve uygun basingla 6l¢tim yapilir (Bagc,
2003).

4.1.2.2.5 Baldir Cevresi

Yagsiz kas kitlesinde yasla birlikte olan degisimi ve aktivitedeki azalmayi isaret
eder. Oturan kisinin baldir ¢evresini 6l¢iimiinde bacagin desteklenmesi, ayak bilegi ve
dizin 90°C'lik a¢1 yapmasi onemlidir. Dizin iist kismindan meziir gegirilir, baldirin en
genis cevresi meziir asagl yukar1 oynatilarak bulunur ve en genis yerden dl¢iim yapilir.
Yataga bagimli hastalarda da buna benzer uygulamalar yapilir. Bacak dizden 90° C
biikiiliir, ayak tabani sert ve diiz bir zemine bastirilir en genis yerden 6l¢iim yapilir

(Kadioglu, 2004).

4.1.2.2.6 Kol Cevresi

Birey sirt iistiinden sag veya sol tarafa cevrilir ve avug i¢i yukariya bakar sekilde
kol viicudun iizerine uzatilir, dirsek desteklenebilir, omuz ile dirsek ¢ikintisi arasindaki

orta nokta isaretlenir ve meziir ile orta kol gevresinden 6lgiim yapilir (Bagci, 2003).

4.1.3 Obezite Tipleri

Yapilan bir¢ok calismada viicuttaki yag birikiminin viicudun farkli iki
bolgesinde oldugu gosterilmistir. Daha sonralar1 obezite komplikasyonlarinin ortaya
¢ikmasi ile viicuttaki yag dagilimi arasinda bir iliski oldugu bulunmustur. ilk kez
1940’larda Jean Vaque obezitede viicudun iist kisminda yag toplanmasnin daha zararl

etkileri oldugunu ve yine ilk kez ‘Mascuine tip’’ (Erkek tipi) yaglanmanin, yani gobek
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cevresinde yag toplanmasinin diabetes mellitus, ateroskleroz, gut ve iirat taslarina yol

actigma dikkat ¢ekmistir (Vague, 1956).

Viicuttaki yag birikimine gore 2 tip obezite tanimlanmstir:

4.1.3.1 Jinoid Tip Obezite

Gluteal ve femur {izerinde yag toplanmasi olarak tanimlanan jinoid tip veya
kadin tipi obezite, hiperplastik yani yag hiicre sayisi artisi ile birlikte olan obezitedir
(Lukasky, 1987). Jinoid obezite ile venéz dolasim bozukluklari arasinda anlamli bir
iliski varken, obeziteden kaynaklanan diger komplikasyonlar ile arasinda herhangi bir
anlamlilik yoktur (Ksebah, 1989).

4.1.3.2 Android Tip Obezite

Her iki cinste de batin bdlgesinde yag toplanmasi (gébeklenme); android tip,
erkek tipi, santral, abdominal, elma tipi veya viseral obezite olarak adlandirilir
(Lukasky, 1987). Android obezitede yag hiicreleri bliyiimiistiir. Yani hipertrofik bir
obezite tipidir (Hartz et al, 1984).

Subkutan depolardan daha cok, 6zellikle viseral depolar olmak iizere, abdominal
yag ile obezitenin metabolik komplikasonlar1 arasinda giiglii bir iligski vardir (Kssebah,
1997). Viseral yag dokusu depolarindaki adipozitin hassas lipolitik bir etkisi vardir.
Lipolitik hassas adipozit ile geniglemis yag depolart sonucunda portal ve sistemik
dolasimdaki plazma serbest yag asitleri konsantrasyonu yiikselmis olabilir. Bu durum
periferde insiilin duyarsizligint dogurabilir. Yapilan calismalar yiliksek portal serbest
yag asitlerinin hepatik insiilin alimini1 inhibe ettigi ve periferik hiperinsiilinemiyi
doguracagimi gostermektedir. Bu donilisiim insiilinin reseptdr diizeyindeki periferik

duyarliligini azaltmaktadir (Kssebah, 1997).

Obezitede insiilin direncinin ortaya c¢ikmasinda yag dokusunda gelisen

inflamasyon ¢ok 6nemli rol oynamaktadir (Kopp et al, 2003). Yapilan calismalar
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abdominal obez hastalarda serum total kolesterol ve LDL kolesterol diizeylerinin
degismedigi, buna karsilik trigliserit diizeylerinin arttigi, HDL kolesterol diizeylerinin

ise azaldig1 gosterilmistir (Despres and Krauss, 2003).

Abdominal obezitede, HDL3’iin, HDL2’ye doniigiimiinii uyaran lipoprotein
lipaz enzim diizeyleri azalmis, aksine HDL2’nin HDL3 haline donmesini uyaran
hepatik lipaz enzim diizeyleri artmistir (Despres, 1994). Bu nedenle abdominal obezite
vakalarinda goriillen HDL azalmasi baslica plazma HDL2 diizeylerindeki azalma
nedeniyle olmaktadir. HDL3 diizeyleri ise normal veya artmis olarak bulunmustur.
Abdominal BT ile belirlenmis viseral yag miktar1 yiiksek olan gerek erkek ve gerekse
kadin hastalarda, HDL Kkolesterol ve HDL2 diizeylerinde azalma goriilmektedir (Despres
et al, 1989).

Calismalar viicut yag dagilimu tipi ile plazma total kolesterol ve LDL kolesterol
degerleri arasinda genellikle iliski bulunmadigim1 veya zayif diizeylerde oldugunu
gostermektedir (Despres et al, 1990). Abdominal obezite vakalarinda VLDL ve
trigliserid diizeyleri artmig olarak bulunur (Patsch et al, 1987).

Hem diyabetik hem de diyabetik olmayan obez kisilerde, obezite ile insiilin
direnci arasinda giiglii bir iliski vardir (Ludvic et al, 1995). Adipositlerden lipoliz ile

serbestlesen serbest yag asitlerinin dolasimdaki diizeyleri obezitede artar (Boden, 1997).

Obezitenin, insiilinin periferik etkisini bozarak hiperinsiilinemi ve insiilin direnci
yaptigt bilinmektedir (McKeigue et al, 1992). Hiperinsiilinemi ve insiilin direnci
birbirinden bagimsiz metabolik bozukluklar olarak goériinmesine ragmen, aralarinda

yakin bir iliski mevcuttur (Flack and Sowers, 1991).
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4.2 Diabetes Mellitus

4.2.1 Diabetes Mellitus’un Tanimi

Diabetes mellitus insiilin eksikliginden, insiilin etkisinin bozulmasindan veya her
ikisinden kaynaklanan hiperglisemi ile seyreden bir grup metabolik ve endokrinolojik
bozukluktur (Buse et al, 2003). Diyabet 21. yilizyiln en Onemli halk saglhgi
problemlerinden biridir. Diyabet olgularinin yaklagik %90’ninm1 Tip 2 diyabet
olusturmaktadir.

Panreas B-hiicrelerinin yikimi nedeniyle olusan diyabet, Tip 1 DM olarak
tanimlanir (DeFronzo, 1998). Insiilin sekresyonunda eksiklik veya Insiilin rezistansi
(IR) nedeniyle olusan diyabet ise Tip 2 DM olarak tanimlanir (American Diabetes
Association, 1997).

4.2.2 Epidemiyoloji

Diinya genelinde diabetes mellitus prevalansi giderek artmakta, 2025 yilinda
diinyada 300 milyon diyabet hastasi bulunacagi tahmin edilmektedir (King et al, 1998).
Diabetes mellitus; kalp hastaliklari, inme, bobrek yetmezligi, korliik ve sinir sistemi
hastaliklar1 gibi komplikasyonlara yol a¢an kronik bir hastaliktir (Steppan et al, 2001).
Insidans1 hizla artarak global bir pandemi halini alan sismanlik, mortalite ve
morbiditenin baslica sebeplerinden biri olan Tip 2 diyabet gelisimindeki en 6nemli risk

faktoriidiir (Bloomgarden, 2002). Her iki patolojinin ortak noktasi insiilin direncidir.

Tim diyabet hastalarinin, % 80-90 ‘i1 Tip 2 diyabet olusturmaktadir ve
toplumda sikligi giderek artmaktadir. Gelismis iilkelerde toplumun % 5-10’u Tip 2
diyabetik olup, tilkemizde Tip 2 diyabetin prevalansi %7,2 bulunmustur (Satman ve ark,
2002). Tip 2 Diyabetes Mellitus, genellikle eriskin yasta, daha az siklikla ¢ocuklukta
baglar, Tip 2 diyabet goriilme sikligi yasla birlikte oOzellikle erkeklerde 65-69,
kadinlarda 70-74 yaslar1 arasinda artmaktadir (Kabalak ve ark., 2004).
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4.2 .3 Diabetes Mellitus’un Tam Kriterleri

Diyabet tanisi i¢in kan glikoz 6l¢iimii ve oral glikoz tolerans testi (OGTT) en sik
kullanilan tan1 testleridir. Polifaji, polidipsi, politiri, agirlik kayb1 dykiisii ve kan sekeri
diizeyinin yiiksek bulunmasi ile tan1 konulmaktadir. Klasik semptomlarin varliginda,
giiniin herhangi bir saatinde, kisinin a¢ olup olmadigina bakilmaksizin, dlgiilen kan
glikoz seviyesinin 200 mg/dl’ nin iizerinde saptanmasi veya aclik kan glikozunun 140

mg/dl’ nin iizerinde olmas1 diyabet tanisinda gosterge olarak degerlendirilmektedir.

Klinik veya laboratuar bulgularla tan1 koyulamadigi durumlarda metabolik
bozukluk glikoz yiikleme testleri ile saptanir. Bu amagla 75 gram glikoz ile yapilan Oral
Glikoz Tolerans Test ( OGTT )’ inde aclik kan glikozu 140 mg/dl’ nin {istiinde ise, 2.
saat veya bagka bir saat dilimindeki 6l¢iim degerinin 200 mg/d]’nin iistiindeki tek 6l¢iim

bozulmus glikoz toleransi olarak tanimlanir (American Diabetes Association, 2001).

4.2.4 Diabetes Mellitus’un Simiflandirilmasi

Ik kez 1979 yilinda Ulusal Diyabet Veri Grubu (NDDG) ve daha sonra da 1985
yilinda Diinya Saghk Orgiiti (WHO) tarafindan diyabetin genis bir smiflandirmasi
yapilmistir. WHO’ nun yaptig1 smiflama kliniksel olup ayni1 zamanda diyabeti
terminolojik olarak insiiline bagimli (IDDM) ve insiiline bagimli olmayan (NIDDM)
olarak da adlandirmistir (NDDG, 1979; WHO, 1985).

ADA tarafindan 2004 yilinda yayinlanan kilavuzda, smiflama etiyolojik olup,
insiiline bagimli olan ve insiiline bagimli olmayan diyabet yerine Tip 1 ve Tip 2 diyabet

terminolojisini 6nermektedir (American Diabetes Association, 2004).
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Diabetes Mellitus’ un etiyolojik siniflamasi

I- Tip 1 Diabetes Mellitus
a. Immiinolojik (Tip 1A)

b. idiyopatik (Tip 1B)

I1- Tip 2 Diabetes Mellitus

a. Insiilin rezistans1
b. Insiilin sekresyon bozuklugu

I11- Diger Spesifik Tipler
a. B-hiicre genetik defektleri

b. Insiilin etki mekanizmasna iliskin genetik bozukluklar
c. Egzokrin pankreas hastaliklari

d. Endokrin sistem bozukluklar

e. Ila¢ ya da kimyasal maddelere bagh diyabet

f. Enfeksiyonlar

g. Bagisiklik yanitina bagl nadir formlar

h. Diyabetle iligkili olabilen genetik sendromlar

IV- Gestasyonel Diabetes Mellitus

4.2.4.1 Tip 1 Diabetes Mellitus

Daha onceleri insiilin bagimli diabetes mellitus ve juvenil baslangigli diyabet
olarak adlandirilan bu durum genellikle pankreas beta-hiicrelerinin otoimmiin harabiyeti
sonucu olusur. Hastalik genellikle insiilinin tam eksikligi ile seyreder ve insiilinin
disardan yerine konulmasi ile tedavi edilir (Baekkeskov et al., 1982; Schott et al., 1994).
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Tip 1 DM her yasta ortaya cikabilir, ancak genellikle 30 yasmn altinda
baslamaktadir. ADA’nin 1998 Diyabet konferansinda genel popiilasyonda goriilme
sikliginin %0.1-0.4 arasinda oldugu vurgulanmistir (American Diabetes Association,
1998). Tip 1 diyabette total mortalite hiz1 diyabetik olmayanlara gore 4—7 kat yiiksektir
ve en sik mortalite nedeni (% 55) son donem bobrek yetersizligidir (Goldman and

Bennet, 2000).

4.2.4.2 Tip 2 Diabetes Mellitus

Tip 2 diyabet tiim diinyada en sik rastlanan diyabet formudur. Hastalik ilk
yillarinda genellikle asemptomatik oldugundan bilinen diyabetlilerin bilinmeyen
diyabetlilere oran1 2/1 dir (Eastman et al, 1997).

Tip 1 diyabetin aksine, Tip 2 diyabetikler genellikle insiiline ihtiyag duymazlar
ve hastalik daha ileri yaslarda ortaya ¢ikar. Aile anamnezi dikkat ¢ekicidir. Ketoasidoza
bu hastalarda sik rastlanmaz. Daha ¢ok non-ketotik hiperosmolar koma goriiliir (Cigek
ve ark, 2004).

Tip 2 diyabet genel olarak orta yas grubu ve ileri yas hastahigidir. Insiiline
bagimsiz (Non-insiilin dependent, DM-NIDDM) adi da verilen Tip 2 DM’un genel
popiilasyondaki prevalansi toplumlara gore degisiklik gostermekle beraber (%1-40),
ortalama %b5; diyabetli popiilasyon arasindaki prevalansi ise %80-90 arasinda
degismektedir (Kologlu, 1996).

Genellikle 45 yas iizerinde ilk yakinmalar baslar, kronik seyirlidir ve sinsi
gidiglidir. Polidipsi, poliiiri ve polifaji gibi yakinmalardan ziyade retinopati, nefropati,
ndropati ve aterosklerotik kalp hastalig1 gibi kronik komplikasyonlarla ilgili yakinmalar
hastayr hekime ilk kez getirebilir ve c¢ogunlukla ilk tani konuldugunda kronik
komplikasyonlar vardir (Goldman and Bennet, 2000).
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Tip 2 diyabete yol agcan mekanizmalar sunlardir:

a. Periferik dokularda insiilin direnci,
b. Pankreastan insiilin saliniminda kusur,

c. Karacigerde glikoz {iretiminin artmasi.

Karacigerde glikoz tiretim artiginin primer bozukluk oldugunu gdsteren bulgular
azdir. Insiilin eksikligi ve/veya insiilin direnci ise asil nedeni olusturur. Fakat Tip 2
diyabetin ortaya c¢ikisinda insiilin eksikligi ile seyreden beta hiicre fonksiyon
bozuklugundan (Mitrakou et al, 1992) veya insiilin direncinden (Porte, 1991) hangisinin
primer olarak sorumlu oldugu giincel bir tartisma konusudur. Insiilin direncinin
oncelikli ve agirlikli olduguna inanilmakla birlikte son yillarda pankreastan insiilin
salimim bozuklugunun da Onemi giderek artmaktadir. Bunun yaninda beta hiicre
fonksiyon bozuklugu ve insiilin direnci arasinda karsilikli bir etkilesimin oldugu ve her

ikisininde patogenezde birlikte rol aldig1 da ileri siiriilmektedir (Kahn et al, 1993).

Tip 2 diyabet, yaygin olarak obezite ile ¢ok yakin iligkilidir. NIDDM
hastalariin %80°1 obezdir ve belirgin obez hastalarin %40-60’1nda diyabet geligsmesi
beklenmektedir (Plaisted and Istfan, 1994). Obezite, insiilin direncini artirarak
hiperglisemiyi agirlagtirmasina ragmen, obezite olmadan da Tip 2 diyabet gelisir. Bu
yiizden obez ve non obez Tip 2 DM ayrimu etiyolojik bir farklilik olusturur. Buna gore
obez Tip 2 DM’da insiilin direnci daha 6nemli iken, non obez Tip 2 DM’da insiilin

sekresyon bozuklugu 6n plana geger (Reaven et al, 1989).

Insiilin direnci ne kadar siddetli olursa diyabet gelisimi o &lgiide erken
gortlecektir. Bozulmus aclik glikozu ve bozulmus glikoz toleransi olan bireylerin her
yil % 2-5’1 Tip 2 DM ddnemine ge¢mekte ve bu oran 10 yil iginde % 30 civarma
ulasmaktadir (Periferik Insiilin Direnci Calisma Gurubu, 2002).
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4.3. insiilin Direnci

1936’da Himsworth, insiiline duyarli olan ve olmayan iki tip diyabetik hastanin
bulundugunu ileri siirerek “insiilin direnci” kavramini ilk kez giindeme getirmistir. Daha
sonra 1988” de Reaven sismanlik, diyabet, hipertansiyon, hiperlipidemi ve
aterosklerotik kalp hastaliklarinin tesadiiften 6te bir siklikta ayni hastada bulunmalarini
gbzlemleyip bunlarin ayn1 metabolik bozukluktan kaynaklandigini ileri siirerek insiilin
direnci, hiperinsiilinemi, obezite, glikoz tolerans bozuklugu, hipertrigliseridemi, azalmis
HDL kolesterol konsantrasyonu, hipertansiyon ve koroner hastaliktan olusan “insiilin

direnci sendromunu” tarif etmistir (Elikara, 2006).

Insiilin direnci, normal konsantrasyondaki insiilinin normalden daha az biyolojik
yanit olusturmasi, glikoz kullanimini uyarma etkisinin azalmasi olarak tanimlanabilir.
Klinik agidan insiilin direnci, kiginin giinliik metabolik faaliyetlerini optimal diizeyde
stirdiirebilmesi icin pankreas adacik sisteminin salgilamak zorunda oldugu insiilin
miktarini asan diizeyde insiilin liretimi ve kullaniminin zorunlu oldugu durum olarak

ifade edilebilir (Giingor, 2006).

Bagka bir ifadeyle ise; insiilin direnci insiiline normalde cevap veren yag,
karaciger, iskelet kast ve kalp kast gibi hedef dokularda insiilin sinyal yolunda

yetersizlik olarak tanimlanabilir (Kayaalp, 1998).

Insiilin direnci olan bireylerde, kan sekerinin kas, yag ve karaciger hiicrelerine
girmesi daha zordur ve bu da yliksek diizeyde glikozun kanda birikmesine sebep olur.
Bu durum hem uzun hem de kisa siireli sorunlarin ortaya ¢ikmasina neden olabilir. Cok
kisa stirede, hiicreler enerjisiz kalacak ve viicut gereken sekilde isleyemeyecek hale
gelecektir. Pankreas hiicrelere daha fazla glikoz almak i¢in daha ¢ok insiilin liretmeye
ve normalden daha fazla ¢alismaya bile baslayabilir. Sonug¢ olarak, pankreas "kendini

yipratabilir" - yeterli insiilin saglama yetenegini kaybedebilir (Beler, 2000).

Insiilin direncinin ¢ok genis bir klinik spektrumu vardir. Glikoz dengesi
tamamen normal olabilir veya hiperglisemi goriilebilir. Hatta bazi hastalarda

hipoglisemi olabilir. Insiilin rezistans1 cinsiyet farki gozetmeksizin her yasta ortaya
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cikabilir. Ciddi insiilin rezistanst olan bir ¢ok hastada asikar diyabet goriilmez fakat
cogunda akantosis nigrikans, alopesi, otoimmun hastalik bulgulari, over kaynakli
hiperandrojenizm, amenore, hirsutizm, biliyiime-gelisme bozukluklari, obezite,

hipertrigliseridemi, lipoatrofi, lipodistrofi, psodoakromegali bulunabilir (Reaven, 1994).

Insiilin direncinin tanim ve teshisinde ortak bir standardizasyonun olmamasi bu
kavramin klinik kullanimini  sinirlamaktaysada son yillarda endokrinoloji  ve
metabolizma ile ilgilenen arastirmacilarin ilgi odagi haline gelmistir (Elikara, 2006).
Tip 2 Diabetes Mellitus (DM), koroner arter hastaligi, hipertansiyon, metabolik
sendrom ve inme gibi birgok hastaligin etyopatogenezinde insiilin direncinin yer almasi

bu konuya ilginin giderek artmasina neden olmustur (Yki-Jarvine, 1995).

Insiilin duyarlihgmin énemli bir belirleyicisi olan viicut yag: olgularin sadece
ticte birinde insiilin direnci ile iligkili bulunurken, intra abdominal yag dokusu olgularin
biiylik bir ¢cogunlugunda insiilin direnci ile iliskili bulunmustur. Bir¢ok kalitsal ve
edinilmis faktor insiilin duyarliligini etkileyebilir (Yki-Jarvine, 1995). Daha ¢ok viseral
ve deri altt yag dokusu gibi hedef hiicrelerde insiilin reseptor defekti olusmasi sonucu
insiilin direnciyle karsilasilir. Obezlerde insiilin direnci orta derecededir ve glikoza

hassasiyet azalmistir (Shuldiner et al, 2001).

Prospektif ¢aligmalar insiilin direnci olan bireylerde sonunda glikoz intoleransi
veya Tip 2 diyabetin gelistigini gdstermektedir. Insiilin direnci, Tip 2 diyabet ve
obezitede sik goriilmekle birlikte obez olmayan ve normal oral glikoz tolerans testi
(OGTT) olan saglikli bireylerin % 25’inde saptanmustir (Rossetti et al, 1992). Insiiline
kars1 duyarlilik, glikoz toleranst normal ve goriiniirde saglikli olan insanlarda bile ¢ok

genis bir aralikta (ii¢ kat ile dort kat arasinda) dalgalanmaktadir (Yollu, 2006).

4.3.1 Insiilin Direncine Yol Acan Etkenler

Insiilin direncine yol agan etkenler iki ana grupta incelenebilir:
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4.3.1.1 Kalitsal Faktorler

Insiilin duyarliigmin belirleyicileri arasinda genetik faktdrler énemli bir yer
tutmakta ve sayilart her gegen giin artan gesitli gen defektleri tespit edilmektedir. Tip 2
diyabetlilerin birinci derece yakinlarinda insiilin direncini belirleyen tek bir otozomal
kodominant genin olabilecegi ileri siiriilmiistiir (Chiu and McCarthy, 1996). Insiilin
reseptdr genine ait mutasyonlarin insiilin direncinde énemli bir rolii gosterilememistir.
Bu mutasyonlar sadece agir insiilin direnci sendromlarina neden olabilmektedir. Tip 2
diyabetli hastalarda reseptor gen mutasyonlart nadirdir. Son yillarda insiilin sinyalini
ileten aracilar1 ve periferik glikoz metabolizmasinda rol alan enzimleri kodlayan bazi
genler klonlanabilmistir. Dolayisiyla dikkatler glikoz tasiyicisi-4  (GLUT-4),
hekzokinaz-2, glikojen sentetaz gibi molekiilleri kodlayan genler iizerine ¢evrilmistir.
Genetik kokenli insiilin direncinin en sik rastlanan sekli glikojen sentetaz geni
mutasyonu olmakla birlikte, glikoz tastyici proteinlere ait gen mutasyonlarina bagh
gelisen insiilin direncinin nadir oldugu kabul edilmektedir. Insiilin reseptdr substrat-1
(IRS-1) ve protein fosfataz- 1’in regiilator alt {initelerini kodlayan genlerin bazi
mutasyonlart Tip 2 diyabet ile iligkili bulunmustur. Bu tiir defektlerin teorik olarak Tip
2 diyabete yatkinligin poligenik kalitimsal 6zelligine katkida bulunmasina ragmen
etiyolojik 6nemi tam olarak ortaya konulamamustir. Ayrica yag asidi baglayan protein-2
(FABP-2) diizeyleri Tip 2 diyabetin sik goriildiigi Pima yerlilerinde insiilin direnci ile
iligkili bulunmakla birlikte beyaz 1rkta bu iliski saptanmamistir. Lipoprotein lipaz geni
lokalizasyonunda genetik varyasyon olmasinin insiilin direnci sendromunun o6zellikleri

ile iliskisi gosterilmekle birlikte bu gende mutasyonlar heniiz tanimlanmamagtir.

Son yillarda, insiilin direncine yol acan 6nemli faktorlerden biri olan obezitenin
de genetik bir temeli oldugu diisiiniilmektedir. Halen insandaki obezitenin spesifik
genetik nedeni tam olarak bulunamamissa da bu konudaki iki gelisme 1lgi ¢cekmeye
baslamistir. Bunlardan birisi insandaki ob geni ve leptin bir digeri ise lipoliz ve
termogenezde O6nemli rol oynayan ve Tip 2 diyabet ve obeziteye yatkinlik olusturan
beta-3 adrenerjik reseptor genindeki mutasyondur (Persegehin et al, 1997). Ailesel gecis
ozelligi Pima yerlileri, Meksika kokenli Amerikalilar ve Kafkas irkina mensup
bireylerin birinci derece yakinlariyla yapilan ¢aligmalarda gosterilmistir. (DeFronzo et
al, 1992)
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4.3.1.2 Edinsel Faktorler

Giliniimiliz sanayilesmis toplumlarinda ozellikle sagliksiz beslenme, sedanter
yasam sekli ve obezite basta olmak iizere pek c¢ok faktoriin ¢esitli mekanizmalarla
insiilin direnci ve bununla iligkili klinik tablolara zemin hazirladigi kabul edilmektedir.

Insiilin direnci ile ilgili edinsel faktorler su sekilde dzetlenebilir (Reaven et al, 1989):

Fizyolojik Nedenler

1) Puberte

2) Yaghlik

3) Hamilelik

4) Uzun siireli yatak istirahati
5) ilaglar (Steroid, beta blokerler, diiiretik, oral kontraseptif)
Metabolik Nedenler

1) Tip 2 DM

2) Kontrolsiiz Tip 1 DM

3) Diyabetik ketoasidoz

4) Agir malniitrisyon

5) Obezite

6) Hiperinsiilinemi

7) Asiri alkol kullanimi

8) Dislipidemi

9) Insiilin tedavisi sonrasi gelisen hipoglisemi
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Endokrin Nedenler

1) Tirotoksikoz

2) Hipotiroidi

3) Cushing sendromu

4) Feokromasitoma

5) Akromegali

6) Polikistik over sendromu
Endokrin Dis1 Nedenler
1) Esansiyel hipertansiyon
2) Kronik tiremi

3) Kronik karaciger yetmezligi
4) Romatoit artrit

5) Kronik kalp yetmezligi
6) Myotonik distrofiler

7) Neoplastik kaseksi

8) Kronik inflamasyon

9) Travma

10) Yanik

11) Sepsis

12) Cerrahi

13) Sigara kullanimi

14) Infeksiyonlar
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15) Sedanter yasam

Eksperimental Nedenler

1) Kisa sitireli hiperglisemi

2) Kisa siireli hipoglisemi

3) Kisa siireli hiperinsiilinemi

4) Kisa stireli hipoinsiilinemi

5) Asirt miktarda parenteral yag infiizyonu

6) Asirt miktarda parenteral aminoasit inflizyonu
7) Kontraregiilatuar etkili ilag/hormon inflizyonu

8) Asidoz

4.3.2 Insiilin Direnci ve Obezite

Hem diyabetik hem de diyabetik olmayan obez kisilerde, obezite ile insiilin
direnci arasinda gii¢lii bir iliski vardir (Ludvic et al, 1995). BKI 20°den 30’a ¢iktiginda
diyabet riski 11 kat artar (Carey et al, 1997).

Yapilan ¢aligmalarda 6zellikle abdominal bolgedeki yag dokusu artiginin insiilin
direnci riskini artirdig1 gosterilmistir. Insiilin direnci ve abdominal yag dokusu artiginin
patofizyolojideki rolii net agiklanamamakla birlikte savunulan hipotezler sunlardir:
Abdominal yag dokusu, subkutan yag dokusuna gore daha fazla adrenerjik reseptor
bulundurmasi1 nedeniyle insiilinin antilipolitik etkisine direnglidir ve artmis lipaz
aktivitesi serbest yag asitlerinin dolagima salinmasinda artisa neden olmaktadir (Aus
and Crowther, 2005). Yag kitlesi arttik¢a insiilin direncininin ortaya ¢ikmasi ile iliskin
en olast aday faktorler arasinda, serbet yag asitleri, TNF-a, leptin yer almaktadir

(Kopelman and Stock, 1998 ).
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Insiilin direncinin tedavisi, yasam tarz1 degisikliklerini icerir. Bunlar; egzersiz,
diistik kalorili diyet ve kilo verilmesidir. Kalori kisitlanmasindan kisa bir siire sonra kilo
kayb1 olmasa bile insiilin sensitivitesi artar (Wadden and Stunkard, 2003). Yapilan bir
calismada; 7'si obez diyabetik, 5'1 sadece obez olan hastalara 6nce 1000 kkal sonra 420
kkal tekrar 1000 Kkkal diyetler verilmis, glikoz toleransi ile insiilin rezistansi
incelenmistir. Sonucta, agirlik kaybi ile obez diyabetiklerde glikoz toleransi, insiilin

rezistansi diizelmis, digerlerinde ise ayni1 kalmistir (Kopelman and Dunitz, 2003) .

4.3.3 Insiilin Direnci Ol¢iim Yontemleri

Insiilin direncini (IR) saptayabilmek icin pek ¢ok yontem gelistirilmistir. Ik defa
1930’Iu yillarda Himsworth ve Kerr, insiilin duyarliligini in vivo olarak 6l¢gmek igin,

OGTT ile standart bir yontem gelistirmeye caligsmiglardir.

Giintimiizde radioimmunoassay (RIA) yonteminin gelismesi ile daha hassas
olarak oOlgiilebilen insiilin ve C-peptid diizeyleri, klinikte periferik insiilin direncinin

kantitatif olarak belirlenebilmesini saglamistir.

Calismalarda insiilin direncini degerlendirmek igin kullanilan testler sunlardir

(Ferrannini and Mari, 1998).

1. Insiilin Duyarlilik indeksleri

2. Insiilin- glukoz - C-peptid oranlart

3. Oral Glukoz Tolerans Testi (OGTT)

4. Glikozun Siirekli Infiizyon Modeli (CIGMA)

5. Minimal Model

6. Insiilin Tolerans Testi (ITT)

7. Hiperinsiilinemik Oglisemik Klemp Testi (HECT)
8. Homeostasis Model Assesment (HOMA)
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Periferik IR’n1 saptamak icin 1979°da DeFronzo ve arkadaslari tarafindan
tanimlanan hiperinsiilinemik 6glisemik insiilin klemp teknigi ‘‘altin standart’> metod
olarak kabul edilmektedir. Ancak bu yontemin popiilasyon ¢alismalarinda pratik
olmamasi, zaman almasi, maliyetinin yiiksek olmasi nedeniyle bu metodun kullanimini

deneysel laboratuarlara sinirlamaktadir.

4.3.3.1 Homeostasis Model Assesment (HOMA)

Insiilin direncinin hesaplanmasinda en sik kullanilan ydntem Homa-IR
yontemidir. Matthews ve arkadaglari tarafindan tanimlanan Homa-IR testi, hem insiilin
direncini hem de beta hiicre fonksiyonunu gosterebilen diger yontemlere gore
uygulanmasi daha kolay bir testtir (Pekcan, 1992). Bu yontemde aglik plazma glikozu

ve insiilin diizeyleri kullanilarak insiilin direnci hesaplanir.

HOMA testi ile dlgiilen IR’ nin (HOMA-IR), hiperinsiilinemik 6glisemik klemp,
aclik insiilin konsantrasyonu ve hiperglisemik klemp ile o6lciilen IR ile kuvvetli

korelasyon gosterdigi bulunmustur (Matthews et al, 1985).

Glikoz ve insiilin (veya c-peptid) degerlerinin kullanimiyla beta hiicre
fonksiyonunu ve insiilin direncini degerlendirebilen, oOzellikle genis hasta
popiilasyonlarini pratik bir sekilde inceleme imkani saglayan bir testtir. 10 saat mutlak
aclik sonrast 5 dakika arayla alinan li¢ kan Orneginin ortalamasi alinir. Fakat pratikte
cogunlukla tek kan 6rnegi alinir ve agsagidaki formil kullanilir. CIGMA, HECT ve sik
ornekli iv glikoz tolerans testi ile korele sonuglar bildirilmistir (Wallace et al, 2004).

HOMA formiilii hesaplamasi asagidaki gibi yapilmaktadir.

HOMA-IR=[ Aclik glikozu (mmol/L)x A¢lik insiilini (mU/ml)] /22,5
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5 GEREC VE YONTEM

5.1 Arastirma Ornekleminin Secimi

Bu calismaya Haziran 2010- Ocak 2012 yillar1 arasinda, Istanbul ili Nisantasi
semtinde bulunan Mezura Saglikli Beslenme ve Danigmanlik klinigine zayiflama
amaciyla bagvuran, 6zellikle abdominal bolgedeki yag orani yiiksek (erkeklerde % 32.1-
44.5 ve ustl, kadinlarda % 44.5- 64.7 ve {istii) ve arastirmaya katilmayr kabul eden,
yaslar1 17 ile 72 arasinda degisen, 102 birey dahil edilmistir.

5.2 Arastirma Verilerinin Toplanmasi

Arastirmada verilerin toplanmasi i¢in sorusturma yontemi kullanilmistir. Veri
toplama Oncesinde bu dogrultuda anket yonteminin duyarhiligi ve etkinligi ile ilgili

olarak calismalar ve yayin arastirmasi yapilmistir.

Anketler, Mezura Saglikli Beslenme ve Damigsmanlik klinigine zayiflama
amaciyla bagvuran ve ¢alismaya dahil edilen bireylere sorularak doldurulmustur.
Bireylerin antropometrik oOlgiimleri arastirmay: yiiriiten diyetisyen tarafindan; viicut
analiz cihazi (TANITA-418 BC) ayrica i¢-abdominal bolgedeki yaglanmay: analiz eden
cihaz (VISCAN) ve elastiki olmayan bir mezura kullanilarak, belirlenmistir.

Bel Cevresi ve Boy Olgiimii:

Bireylerin bel ¢evresi (cm) olarak; giysileri kaldirilmis, ¢iplak belde esnemeyen
mezura en alt kaburga ile kal¢ca kemiginin list kisminin tam ortasindan gegecek sekilde
yerlestirilerek Olcililmiistiir. Bel ¢evresi icin iist sinir erkeklerde > 94 c¢cm, kadinlarda >
80 cm olarak alind1 (IDF, 2009).
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Boy uzunlugu i¢in ayaklar ¢iplak, yan yana, topuklar bitisik, kollar yanlarda
serbest ve bas Frankfort diizlemde normal anatomik pozisyonda iken esnemeyen

mezura ile 6lgiilmistiir.

Beden Kitle indeksi:

Diinya Saglik Orgiitiiniin, uluslararas1 siiflandirmas: kullanilmistir. BKI 18.5-
24.9 kg/m? aras1 normal, 25-29.9 kg/m? arasi fazla kilolu, 30.0-39.9 kg/m? arasi1 sisman,
40 kg/m? ve daha Ustii ise asir1 sisman olarak alind1 (WHO, 1998).

Viicut Analizi Ol¢iimii:

Tanita 418 BC cihazi kullanilarak, bireye ait veriler (yas, cinsiyet, boy)
girildikten sonra ¢iplak ayakla ve yandaki kollar tutularak olgtimleri ayrintili olarak
alindi. Tanita 418 BC; viicutta bulunan yag, kas ve su oranini ayrintili olarak belirler.
Total viicut analizinin yaninda, segmental (boliimlendirilmis) analiz yapabilen
profesyonel bir cihazdir. Cihazin ¢alisma prensibi biyoelektriksel impedans yontemidir
(BIA), 50 kHz elektrik akim1 bes ayr1 viicut bolgesine gonderilir, kollarin, bacaklarin ve
govdenin yag orani, yagsiz kiitle ve kas agirligi bu sekilde analiz edildi, termal kagida

raporlama yapildi.

Abdominal Bélge ve i¢c Organlar Cevresindeki Yag Olciimii:

Bireylerin, abdominal bdlgelerindeki ve i¢ organlar cevresindeki yaglanmay1
daha net olarak 6l¢gmek icin Tanita firmasinina ait VISCAN cihazi ile Ol¢limler

gergeklestirildi.

VISCAN -Abdominal Yaglanma Analizi

Japon arastirmacilar tarafindan gelistirilen ve BIA-Infrared yontemiyle ¢alisan

cihaz, 30 sn. gibi kisa bir siirede 6l¢iim yapmaktadir. Olgiim sirtiistii yatarak ve cihazin
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karin bolgesine yerlestirilmesiyle gergeklesir. Olgiim ve degerlendirmeleri yaymlanan
ve bilimselligi kanitlanan bu cihaz heniiz yeni bir metoddur. Yapilan analizde bel
cevresi, karmn bolgesi yaglanma ve i¢ yaglanmaya ait veriler elde edilir (Yamaguchi et
al, 2006).

Karin bolgesi yaglanma (%) kadin;

Diisiik (<14.2 — 24.2)

Normal (24.3 — 44.4)

Yiiksek (44.5 — 64.7 ve tistii)

Karin boélgesi yaglanma (%) erkek;

Disiik ( <7.3— 19.6)

Normal (19.7 — 32.0)

Yiiksek (32.1 —44.5 ve tistii)

¢ Yaglanma (kadin-erkek);

Normal (1.0 —9.9)

Yiiksek (10.0 —14.9)

Cok yiiksek (15.0 — 17.5 ve {istii)
Insiilin Direnci Tayini:

Calismamizda, bireylerin mevcut kan tahlili (insiilin, aglik kan sekeri, HOMA-
IR, total kolesterol, LDL kolesterol, HDL kolesterol) verileri kullanildi. Sadece insiilin
direncini yansitan HOMA olglimii (homeostasis model assesment) formiil ile
hesaplandi. Bu yontemde aclik plazma glikozu ve insiilin diizeyleri kullanilarak insiilin
direnci hesaplanir. Aglik glikozu mg/dl’den 18’e bdliinerek mmol/L’ye ¢evrildikten
sonra, aclik insiilini ile ¢arpilip, 22,5’e béliindii. Insiilin direnci, HOMA indeksi >2,5
olarak kabul edildi (Resnick et al., 2003).
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Arastirma kapsamina alinan bireylerin; genel bilgileri, beslenme aligkanliklari,
fiziksel aktivite durumu, antropomotik Ol¢iimleri ve Klinik bulgulari, ayrintili olarak

incelenmistir (EK 1).

5.3 Arastirmanin Simirhhiklar:

Arastirmada, anket sorularina oldugu gibi degil de olmasi gerektigi gibi cevap

veren bireyler oldugu gozlenmistir.

Aragtirmada VISCAN cihazi ile karin bolgesine yonelik 6l¢iim yapilirken bazi
katilimcilar Glgim yaptirmak istemedikleri i¢in bu esnada kimi zaman zorluklarla

karsilasilmistir.

Baz1 bireyler, HOMA sonuglarini1 6nceden yaptirmadiklar: igin veriler tek tek

formiil ile hesaplanmak zorunda kalinmistir.

5.4 Istatistiksel Degerlendirme

Elde edilen verilerin istatistiksel degerlendirmesi SPSS 16.0 paket programi ile
(SPSS for Windows, 16,0, SPSS Inc., USA) yapilmistir. Veriler ortalama + SD ve
yiizde (%) olarak verilmistir. Parametrelerin normal dagilima uygunlugu Kolmogorov-
Smirnov testi ile degerlendirildi. Calisma verileri degerlendirilirken tanimlayici
istatistiksel metodlarin (Ortalama, Standart sapma, frekans) yanisira niceliksel verilerin
karsilagtirlmasinda normal dagilim  gdsteren  parametrelerin  gruplar  arasi
karsilagtirmalarinda Oneway Anova testi ve farkliliga neden ¢ikan grubun tespitinde
Tukey HDS testi kullanildi. Normal dagilim gosteren parametrelerin iki grup arasi
karsilastirmalarinda Student t test kullanildi. Normal dagilima uygunluk gdsteren
parametreler arasindaki iliskilerin incelenmesinde Pearson korelasyon analizi kullanild.

Anlamlilik p<0.05 diizeyinde degerlendirildi.
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6 BULGULAR

Calismaya alinan 102 bireyin sonuglar1 degerlendirildi.

Tablo 6.1°de grubun demografik bilgilerin dagilimi gériilmektedir.

Tablo 6.1 Demografik bilgilerin dagilimi

Min — Max Ort£SS
Yas 17-72 43,25+12,30
n %:
o Kadin 60 58,8
Cinsiyet
Erkek 42 412
Lise mezunu 50 49,0
Egitim )
Lisans mezunu 44 431
durumu
Yiiksek lisans mezunu 8 7,8

Calisma grubu yaslar1 17 ile 72 arasinda degisen, 42’si erkek (%41,2) ve 60’1
kadin (%58,8) toplam 102 kisiden olugmaktadir. Calisma grubunun yas ortalamasi
43.254+12.30 yildur.

Egitim durumlari ilkokul mezunu, ortaokul mezunu, lise mezunu, lisans mezunu
ve yiiksek lisans olarak degerlendirilen bu calismada ilkokul ve ortaokul mezunu
bulunmazken, bireylerin 50’sinin (%49) lise mezunu, 44’tiniin (%43,1) lisans mezunu
ve 8’inin (%7,8) yiiksek lisans mezunu oldugu goriilmiistiir. Calismaya katilan

bireylerin sosyo-kiiltiirel diizeyleri yiiksektir.
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Tablo 6.2’ de grubun tanisi konulmus hastaliklara gore dagilimi gériilmektedir.

Tablo 6.2 Tanis1 konulmus hastaliklara gore dagilim

n %:
Saghk muayenesi 102 100,0
Takip eden hekim varhg: 102 100,0
. ) Evet 93 91,2
Saghk problemi Hayir 9 8.8
Anemi 4 4,3
Kalp-damar 36 38,7
D_|yabe_t /insiilin 89 957
direnci
Evetise (1=03)  |caraciger -safra 22 23,7
kesesi
Bobrek 2 2,2
Solunum 2 2,2
Troid 13 14,0
Diger 9 9,7

Bireylerin tamami diizenli saglik muayenesi yaptirmaktadir ve yine tamami

kendisini diizenli takip eden bir hekimi oldugunu soylemistir.

Caligma grubundaki bireylerin 93’iiniin (%91,2) tanimlanmis bir saglik problemi

vardir. Tanimlanmig bir saglik problemi oldugunu sdyleyen bireylerin 89’unda (%95,7)
diyabet/insiilin direnci, 36’sinda (%38,7) kalp-damar hastaligi, 22’sinde (%23,7)
karaciger-safra kesesi hastaligi, 13’iinde (%14) tiroid hastaligi, 4’tinde (%4,3) anemi,
2’sinde (%2,2) bobrek hastaligi, 2’sinde (%2,2) solunum ile ilgili hastaliklar ve 9’unda

(%9,7) diger saglik problemleri goriillmektedir.
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Tablo 6.3 de grubun ailesinin klinik 6zellikleri goriilmektedir.

Tablo 6.3 Bireylerin ailevi klinik 6zellikleri

n %:
Ailede sisman Evet 101 99,1
birey Hayir 1 1,0
Anne-Baba 96 95,0
) Kardes 72 71,3
Evet ise
Cocuk 30 29,7
akrabalk
) Anneanne-
derecesi (n=101) 39 38,6
babaanne-dede
Diger 25 24,8
Cocukluk Evet 60 58,8
doneminde
Hayir 42 41,2
sismanhk

Ailede sisman birey olup olmamasina gore degerlendirme yapildiginda 101’inin

(%99,1) ailesinde sisman birey oldugu goriilmiistiir. Sadece 1 bireyin ailesinde sisman

birey yoktur. Ailesinde sisman birey oldugunu belirtenlerin 96’sinin (%95) anne-baba,
72’sinin (%71,3) kardes, 30’ unun (%29,7) ¢ocuk, 39’unun (%38,6) anneanne-babaanne-

dede, 25’inin (%24,8) ise diger akrabalar oldugu goriilmiistiir.

Calismaya katilan bireylerin 60’1 (%58,8) ¢ocukluk doneminde sismanlik sorunu

yasadigini sdylemistir.
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Tablo 6.4’de grubun antropometrik dl¢iimleri gosterilmistir.

Tablo 6.4 Antropometrik ol¢iimlerin degerlendirmesi

Min — Max Ort+SS
Bel ¢evresi (cm) 73 -139 102,74+13,93
n %
Normal (18.6 - 24.9) 3 2,9
Fazla kilolu (25 - 29.9) 42 41,2
BKi (kg/m?  Sisman (30 - 39.9) 50 49,0
Asir: sisman (40 ve . 6.9
iizeri)
Bel ¢evresi 80 cm ve alt1 4 6,8
kadin (n=59) 80 cm iistii 55 93,2
Bel gevresi 94 cm iistii 43 100

erkek (n=43)

Calisma grubundaki bireylerin BK1 diizeyleri 23.7 kg/m? ile 48.5 kg/m? arasinda
degismekte olup, ortalamasi 31.3+4.9 kg/m”dir. Bireylerin, BKi gore dagilimina
bakiliginda, 3’ii (%2,9) normal kilolu (BKi= 18.6-24.9), 42’si (%41,2) fazla kilolu
(BKI= 25-29.9), 50’si (%49) sisman (BKi= 30-39.9) ve 7’si (%6,9) asir1 sismandir
(BKI= 40 ve iizeri).

Calismaya katilan kadinlarin 4’tintin (%6,8) bel ¢evresi 80 cm ve altinda iken,

55’inin (%92,2) 80 cm {istiinde, riskli olan gruptadir. Erkeklerin tamaminin bel ¢evreleri

94 cm iistiinde, riskli olan gruptadir.
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Tablo 6.5’de grubun labrotuvar sonuglar1 gosterilmistir.

Tablo 6.5 Labrotuvar sonuclari

Min — Max Ort+SS
Insiilin (uIU/ml) 4,5-57,30 16,549,1
HOMA-IR 1,0-16,2 4,4+2.6
AKS (mg/dl) 82 —338 103,7+26,0
Total kolesterol (mg/dl) 141 - 336 212,3+44.0
LDL kolesterol (mg/dl) 70— 228 139,9+32,2
HDL kolesterol (mg/dl) 23 -96 48,7+11,5

Calismaya katilan bireylerin insiilin diizeyleri 4,5 ile 57,3 arasinda degigsmekte
olup, ortalamas1 16,5+9,1 plU/ml’dir. Insiilin direncini belirleyen HOMA-IR diizeyleri
ortalamas1 4,4+2,6, AKS diizeyleri ortalamas1 103,7+26,0 mg/dl, total kolesterol
diizeyleri ortalamas1 212,3+44,0 mg/dl, LDL diizeyleri ortalamas1 139,9+32,2 mg/dl ve
HDL diizeyleri ortalamasi 48,7+11,5 mg/dl olarak hesaplanmistir.
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Tablo 6.6°da grubun fiziksel aktiviteye gére BKI ve HOMA-IR

degerlendirilmesi gosterilmistir.

Tablo 6.6 Fiziksel aktiviteye gore BKi ve HOMA-IR degerlendirilmesi

Fiziksel Aktivite

Cinsiyet Evet Hayir p
Ort£SS OretSS
i 2 t:-3,368
BKI (kg/m?) 27,629 31,6+5,1
p:0,001**
Kadin
t:5,027
HOMA-IR 2,5+0,7 5,0£2.9
p:0,001**
; 2 t:-3,292
BKI (kg/m©) 27,5+1,7 33,8+4,6
p:0,002**
Erkek
t:6,692
HOMA-IR 2,3+0,4 5,3£2,5
p:0,001**
t: Student t test ** p<0.01

Calismaya katilan ve fiziksel aktivite yapan kadinlarm BKI ortalamalari
27,6+2.9 kg/m?, yapmayanlarin ortalamalari ise 31,6+5,1 kg/m? olarak bulunmustur.
Fiziksel aktivite yapan kadinlarin BKI ortalamalari, yapmayanlarin ortalamalarindan

istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamli diistiktiir (p<0.01).

Fiziksel aktivite yapan kadinlarn HOMA-IR ortalamalar1 2,5+0,7 iken
yapmayanlarin ortalamalar1 5,0+2,9 c¢ikmistir. Fiziksel aktivite yapan kadinlarin
HOMA-IR ortalamalari, yapmayanlarin ortalamalarindan istatistiksel olarak Onemli

diizeyde diisiiktiir (p<0.01).

Calismaya katilan ve fiziksel aktivite yapan erkeklerin BKI ortalamalari
27,5+1,7 kg/mz, yapmayanlarin ortalamalar1 ise 33,8+4,6 kg/m2 olarak bulunmustur.
Fiziksel aktivite yapan erkeklerin BKI ortalamalar ile yapmayanlarin ortalamalar

arasindaki bu fark istatistiksel olarak 6nemli diizeyde diistiktiir (p<0.01).
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Fiziksel aktivite yapan erkeklerin HOMA-IR ortalamalar1 2,3+0,4 iken,
yapmayanlarin ortalamalart 5,3£2,5 c¢ikmistir. Fiziksel aktivite yapan erkeklerin
HOMA-IR ortalamalari, yapmayanlarin ortalamalarindan istatistiksel olarak ileri

diizeyde anlamli diistiktiir (p<0.01).

Tablo 6.7.’de grubun i¢ yaglanma diizeylerine gore HOMA-IR degerlendirilmesi

gosterilmistir.

Tablo 6.7 I¢ yaglanma diizeylerine gore HOMA-IR degerlendirilmesi

I¢ Yaglanma
Cok Yiiksek
Normal Yiiksek
HOMA-IR (15.0-17.5ve p
(1.0-9.9) (10.0-14.9)
uistii)
Ort£SS Ort£SS Ort£SS
F:3,893
Kadin 2,0+0,8 4,5+£2,8 4,7+£2,2
o p:0,026*
Cinsiyet
t:4,198
Erkek - 3,0£1,5 5,242,5
p:0,047*
t: Student t test F: Oneway ANOVA Test * p<0.05 ** p<0.01

Calismaya katilan kadmlarim i¢ yaglanma diizeylerine gore HOMA-IR
ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmaktadir (p<0.05).
Kadmlarin i¢ yaglanma diizeyine gore HOMA-IR degerlendirildiginde; i¢ yaglanmasi
normal olanlarin HOMA-IR diizeyi ortalamasi 2,0+0,8, yiiksek olanlarin 4,5+2,8 ve ¢ok
yiiksek olanlarin ise 4,7+2,2 olarak hesaplanmustir. I¢ yaglanma diizeyi normal (1.0-9.9)
olan kadmlarin HOMA-IR diizeyleri, i¢ yaglanmasi yiiksek (10.0-14.9) (p:0.0.24) ve
cok yiiksek (15.0-17.5 ve iistii) (p:0.040) olanlardan anlamli sekilde diisiik ¢ikmigtir
(p<0.05). I¢ yaglanma diizeyi yiiksek ve c¢ok yiiksek olanlarin HOMA-IR diizeyleri
arasinda anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p:0.980; p>0.05).
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Calismaya katilan erkeklerin i¢ yaglanma diizeylerine gore HOMA-IR
ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmaktadir (p<0.05).
Erkeklerin i¢ yaglanma diizeyine gére HOMA-IR degerlendirildiginde; i¢ yaglanmasi
yiiksek olanlarin HOMA-IR diizeyi ortalamasi 3,0+1,5 ve ¢ok yiiksek olanlarin ise
5,2+2.5 olarak hesaplanmustir. i¢ yaglanma diizeyi ¢ok yiiksek (15.0-17.5 ve iistii) olan
erkeklerin HOMA-IR diizeyleri, yiiksek (10.0-14.9) olanlardan anlamli sekilde yiiksek

bulunmustur.

Tablo 6.8’de grubun karin bolgesi yaglanma diizeylerine gore HOMA-IR

degerlendirilmesi gosterilmistir.

Tablo 6.8 Karin bolgesi yaglanma diizeylerine gore HOMA-IR degerlendirilmesi

(%) HOMA-IR
Karin Bolgesi Yaglanma (%0 p
Ort+SS

Normal (24.3-44.4) 1,7+0,7 t:-3,179
Kadin

Yiiksek (44.5-64.7 ve iistii) 4,6+2,7 p:0,002**

Normal (19.7-32) 2,0+0,2 t:-2,142
Erkek

Yiiksek (32.1-44.5 ve iistii) 5,1£2,5 p:0,038*
t: Student t test * p<0.05 ** p<0.01

Calismaya katilan kadinlarin karin boélgesi yaglanma diizeylerine gore HOMA -
IR ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak ileri diizeyde anlaml: farklilik bulunmaktadir
(p<0.01). Kadinlarin karin bolgesi yaglanma diizeyine gore HOMA-IR
degerlendirildiginde; karin bdlgesi yaglanmasi normal olanlarin HOMA-IR ortalamasi
1,7+0,7, yiiksek olanlarin HOMA-IR ortalamas1 4,6+2,7 olarak hesaplanmistir. Karin
bolgesi yaglanma diizeyi yiiksek (44.5-64.7 ve istii) olan kadmlarin HOMA-IR
diizeyleri, normal (24.3-44.4) olanlardan anlaml sekilde yiiksektir.

Calismaya katilan erkeklerin karin bolgesi yaglanma diizeylerine gore HOMA -

IR ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmaktadir (p<0.05).
Erkeklerin karin bolgesi yaglanma diizeyine gore HOMA-IR degerlendirildiginde; karin
bolgesi yaglanmasi normal olanlarin HOMA-IR ortalamasi 2,0+0,2, yiliksek olanlarin
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HOMA-IR ortalamas1 5,1£2,5 olarak hesaplanmistir. Karin bolgesi yaglanma diizeyi
yiiksek (32.1-44.5 ve tstii) olan erkeklerin HOMA-IR diizeyleri, normal (19.7-32)

olanlardan anlaml sekilde yiiksektir.

Tablo 6.9°da grubun hizli yemek yeme aliskanligina gére BKI ve HOMA-IR

degerlendirilmesi gosterilmistir.

Tablo 6.9 Hizh yemek yemeye gore BKI ve HOMA-IR degerlendirilmesi

Hizhh Yemek Yeme

Evet Hayir p
Ort£SS Ort£SS
. p t:2,928
BKI (kg/m?) 31,9451 28,0+2,2
p:0,004**
t:3,472
HOMA-IR 4,842,6 2,4+1,4
p:0,001**
t: Student t test ** p<0.01

Bireylerin hizli yemek yeme aligkanligi degerlendirildiginde; hizli yemek
yiyenlerin BKI ortalamalarmin 31,9+5,1 kg/m% hizli yemek yemeyenlerin BKi
ortalamalarmim 28,0+2,2 kg/m? oldugu gériilmiistiir. Hizli yemek yiyen bireylerin BKI
ortalamalari, hizli yemek yemeyen bireylerden istatistiksel olarak ileri diizeyde anlaml

yiiksek oldugu goriilmiistiir (p<0.01).

Hizli yemek yiyenlerin HOMA-IR ortalamalar1 4,842,6 iken, hizli yemek
yemeyenlerin HOMA-IR ortalamalar1 2,4+1,4 olarak hesaplanmistir. Calismaya katilan
ve hizli yemek yiyen bireylerin HOMA-IR ortalamalari, hizli yemek yemeyen
bireylerden istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamli yiiksek oldugu bulunmustur
(p<0.01).
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Tablo 6.10°da grubun bel gevresi ile BKi ve HOMA-IR arasindaki iliski
gosterilmistir.

Tablo 6.10 Bel cevresi ile BKi ve HOMA-IR iliskisi

Bel Cevresi

Cinsiyet
r P

BKi (kg/m?) 0,756 0,001**
Kadin

HOMA-IR 0,131 0,319

BKI (kg/m?) 0,793 0,001**
Erkek

HOMA-IR 0,340 0,027*
r: Pearson korelasyon katsayist ** p<0.01

Calismaya katilan kadinlarin bel cevreleri ile BKI diizeyleri arasinda pozitif
yonde, %75,6 diizeyinde ve istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamli bir iliski
bulunmaktadir (p<0.01).

Kadinlarin bel gevreleri ile HOMA-IR diizeyleri arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir iliski bulunmamustir. (p>0.01).

Calismaya katilan erkeklerin bel cevreleri ile BKI diizeyleri arasinda pozitif
yonde, %79,3 diizeyinde ve istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamli bir iligki
bulunmaktadir (p<<0.01).

Erkeklerin bel gevreleri ile HOMA-IR diizeyleri arasinda ise pozitif yonde, %34

diizeyinde ve istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmaktadir (p<0.05).
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Tablo 6.11°de grubun govde yag kitlesi ile BKi ve HOMA-IR arasindaki iliski

degerlendirilmistir.

Tablo 6.11 Govde yag Kitlesi ile BKI ve HOMA-IR iliskisi

o Govde Yag Kitlesi ( %) Govde Yag Kitlesi (kg)
Cinsiyet
r p r p
BKI (kg/m?) 0,643 0,001** 0,792 0,001**
Kadin
HOMA-IR -0,093 0,484 -0,030 0,819
ek BKi (kg/m?) 0,753 0,001** 0,847 0,001*
rke
HOMA-IR 0,408 0,007** 0,277 0,076
r: Pearson korelasyon katsayist * p<0.05 ** p<0.01

Calismaya katilan kadinlarm gévde yag kitlesi (%) diizeyleri ile BKI diizeyleri
arasinda pozitif yonde, %64,3 diizeyinde ve istatistiksel olarak ileri diizeyde anlaml1 bir
iligki bulunmaktadir (p<0.01).

Kadimnlarin govde yag kitlesi (%) diizeyleri ile HOMA-IR diizeyleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmamaktadir (p>0.01).

Kadnlarin gévde yag kitlesi (kg) diizeyleri ile BKI diizeyleri arasinda pozitif
yonde, %79,2 diizeyinde ve istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamli bir iligki
bulunmaktadir (p<<0.01).

Kadimlarin govde yag kitlesi (kg) diizeyleri ile HOMA-IR diizeyleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulunmamaktadir (p>0.01).

Calismaya katilan erkeklerin govde yag kitlesi (%) diizeyleri ile BKI diizeyleri
arasinda pozitif yonde, %75,3 diizeyinde ve istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamli bir
iliski bulunmaktadir (p<0.01).

Erkeklerin govde yag kitlesi (%) diizeyleri ile HOMA-IR diizeyleri arasinda
pozitif yonde, %40,8 diizeyinde ve istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamh bir iliski
bulunmaktadir (p<0.01).

Erkeklerin gévde yag kitlesi (kg) diizeyleri ile BKI diizeyleri arasinda pozitif
yonde, %84,7 diizeyinde ve istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamli bir iligki

bulunmaktadir (p<0.01).
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Erkeklerin govde yag kitlesi (kg) diizeyleri ile HOMA-IR diizeyleri arasinda
pozitif yonde, %27,7 diizeyinde ve istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulunmaktadir

(p<0.05).

Tablo 6.12°de gruptaki bireylerde diyabet varligina gére BKI ve HOMA-IR

arasindaki iliski gosterilmistir.

Tablo 6.12 Diyabet varhgina gore BKi ve HOMA-IR degerlendirilmesi

Diyabet
Cinsiyet Evet Hayir p
Ort£SS Ort£SS
. 5 t:2,515
BKI (kg/m?) 30,8+4,9 26,6+2,0
p:0,001**
Kadin
t:2,950
HOMA-IR 4,6£2,7 1,7+0,7
p:0,030*
. 5 t:1,967
BKI (kg/m?) 33,3+4,8 28,5+1,9
p:0,004**
Erkek
t:3,175
HOMA-IR 5,1+2.5 2,4+1,4
p:0,002**
t: Student t test * p<0.05 ** n<0.01

Diyabet hastas: kadmlarin BKI ortalamalar1 degerlendirildiginde; diyabet
varhginda BKI ortalamasi 30,8+4,9 kg/m? diyabeti olmayanlarm BKi ortalamasi
26,6+2,0 kg/m2 olarak hesaplanmistir. Diyabet hastasi kadinlarin BKI ortalamalari,
diyabet hastasi olmayan kadinlarm BKI ortalamalarindan istatistiksel olarak ileri

diizeyde anlamli yiiksektir (p<0.01).

Diyabet hastas1 kadinlarin HOMA-IR ortalamalar1 degerlendirildiginde; diyabet
varliginda HOMA-IR ortalamasi1 4,6+2,7, diyabeti olmayanlarin HOMA-IR ortalamasi
1,7£0,7 olarak hesaplanmistir. Diyabet hastasi kadinlarin HOMA-IR ortalamalari,
diyabet hastasi olmayan kadinlarin HOMA-IR ortalamalarindan istatistiksel olarak
anlamli diizeyde yiiksektir (p<0.05).
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Diyabet hastas1 erkeklerin BKI ortalamalar1 degerlendirildiginde; diyabet
varhginda BKI ortalamasi 33,3+4,8 kg/m?, diyabeti olmayanlarm BKI ortalamasi
28,5+1,9 kg/m2 olarak hesaplanmistir. Diyabet hastas1 erkeklerin BKI ortalamalar,
diyabet hastasi olmayan erkeklerin BKI ortalamalarindan istatistiksel olarak ileri

diizeyde anlamli yiiksektir (p<0.01).

Diyabet hastasi erkeklerin HOMA-IR ortalamalar1 degerlendirildiginde; diyabet
varliginda HOMA-IR ortalamas1 5,1£2,5, diyabeti olmayanlarin HOMA-IR ortalamasi
2,4+1,4 olarak hesaplanmistir. Diyabet hastasi erkeklerin HOMA-IR ortalamalari,
diyabet hastasi olmayan erkeklerin HOMA-IR ortalamalarindan istatistiksel olarak ileri

diizeyde anlamli yiiksektir (p<0.01).

Tablo 6.13’de gruptaki bireylerin i¢ yaglanma diizeylerine gore bel gevresi

arasindaki iliski gosterilmistir.

Tablo 6.13 I¢ yaglanma diizeylerine gore bel ¢evresi degerlendirilmesi

I¢ Yaglanma
Cok Yiiksek
Normal Yiiksek
Bel Cevresi (cm) (15.0-17.5ve p
(1.0-9.9) (10.0-14.9)
uistii)
Ort+SS Ort+SS Ort£SS
F:39,807
Kadin 83,8+7,1 93,5+6,2 112,7+10,6
. p:0,001**
Cinsiyet
t:-17,492
Erkek - 99,3+4,3 115,1£9,4
p:0,001**
t: Student t test F: Oneway ANOVA Test ** p<0.01

Calismaya katilan kadinlarin i¢ yaglanma diizeylerine gore bel c¢evresi
ortalamalari arasinda istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamli farklilik bulunmaktadir
(p<0.01). Kadinlarin i¢ yaglanma diizeyine gore bel cevresi degerlendirildiginde; i¢
yaglanmas1 normal olanlarin bel ¢evresi ortalamasi 83,8+7,1 cm, yiiksek olanlarin
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93,5+6,2 cm ve cok yiiksek olanlarm ise 112,7£10,6 cm olarak hesaplanmistir. I¢
yaglanmasi ¢ok yiiksek (15.0-17.5 ve iistii) olan kadinlarin bel ¢evresi ortalamalari, i¢
yaglanma diizeyi normal (1.0-9.9) (p:0.001) ve yiiksek (10.0-14.9) (p:0.001) olanlarin
bel ¢evresi ortalamalarindan ileri diizeyde anlamli yiiksektir (p<0.01). I¢ yaglanmasi
yiiksek (10.0-14.9) olan kadinlarin bel ¢evresi ortalamalari, i¢ yaglanma diizeyi normal
(1.0-9.9) (p:0.002) olanlarin bel g¢evresi ortalamalarindan ileri diizeyde anlaml
yiiksektir (p<0.01).

Calismaya katilan erkeklerin i¢ yaglanma diizeylerine gore bel c¢evresi
ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamli farklilik bulunmaktadir
(p<0.01). Erkeklerin i¢ yaglanma diizeyine gore bel ¢evresi degerlendirildiginde; ig
yaglanmas1 yiiksek olanlarin bel g¢evresi ortalamasi 99,3+4,3 cm ve c¢ok yliksek
olanlarmn ise 115,1£9,4 cm olarak hesaplanmustir. I¢ yaglanma diizeyi ¢ok yiiksek (15.0-
17.5 ve iistii) olan erkeklerin bel ¢evresi ortalamalari, i¢ yaglanma diizeyi yiiksek (10.0-
14.9) olan erkeklerin bel ¢evresi ortalamalarindan ileri diizeyde anlamli yiiksektir

(p<0.01).

Tablo 6.14°de gruptaki bireylerin karin bolgesi yaglanma diizeylerine gore bel

cevresi arasindaki iligki gosterilmistir.

Tablo 6.14 Karin bolgesi yaglanma diizeylerine gore bel cevresi degerlendirilmesi

Bel ¢cevresi (cm)

Karin Bélgesi Yaglanma (%0) p
Ort£SS

Normal (24.3-44.4) 84,2+7.0 t:-3,532
Kadin

Yiiksek (44.5-64.7 ve iistii) 96,4+9,8 p:0,001**

Normal (19.7-32) 98,0+5,0 t:-2,849
Erkek

Yiiksek (32.1-44.5 ve iistii) 114,4+9.8 p:0,007**
t: Student t test **p<0.01
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Calismaya katilan kadinlarin karin bolgesi yaglanma diizeyine gore bel gevresi
degerlendirildiginde; karin bolgesi yaglanmasi normal olanlarin bel ¢evresi ortalamasi
84,2+7,0 cm, vyiiksek olanlarin bel ¢evresi ortalamasi 96,4+9,8 cm olarak
hesaplanmistir. Karin bolgesi yaglanma diizeyi yiiksek (44.5-64.7 ve {stii) olan
kadinlarin bel ¢evresi ortalamalari, yaglanma diizeyi normal (24.3-44.4) olan kadinlarin

bel ¢evresi ortalamalarindan ileri diizeyde anlamli yiiksektir (p<0.01).

Calismaya katilan erkeklerin karin bolgesi yaglanma diizeyine gore bel ¢evresi
degerlendirildiginde; karin bolgesi yaglanmasi normal olanlarin bel ¢evresi ortalamasi
98,0+5,0 cm, yiiksek olanlarin bel ¢evresi ortalamasi 114,4£9,8 cm olarak
hesaplanmistir. Karin bolgesi yaglanma diizeyi yiiksek (32.1-44.5 ve istii) olan
erkeklerin bel ¢evresi ortalamalari, yaglanma diizeyi normal (19.7-32) olan erkeklerin

bel ¢evresi ortalamalarindan ileri diizeyde anlamli ytiksektir (p<0.01).

Tablo 6.15°de gruptaki bireylerin BK1 diizeylerine gére HOMA-IR arasindaki

iligki gdsterilmistir.

Tablo 6.15 BKI diizeylerine gore HOMA-IR degerlendirilmesi

HOMA-IR
BKi (kg/m?) p
Ort£SS
Normal (18.6-24.9) 2,5+0,1
Fazla Kilolu (25-29.9) 4,0£3,0 F:1,594
Sisman (30-39.9) 4,6+£2,0 p: 0,001**
Asir Sisman (40 ve iistii) 49423

t: Student t test ** p<0.01
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Calismaya katilan bireylerin, BKI diizeylerine gére HOMA-IR ortalamalari
arasinda istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamli farklilik bulunmaktadir (p<0.01).
Insiilin direncini gosteren HOMA degeri, normal (18.6-24.9) grupta 2,5+0,1, fazla
kilolu (25-29.9) grubunda 4,0+3,0, sisman (30-39.9) grupta 4,6+2,0 ve asir1 sisman (40
ve listii) grupta 4,9+2,3 olarak hesaplanmistir. HOMA degeri en yiiksek asir1 sisman
grupta, en diisiik ise normal grupta bulunmustur. Asir1 sisman olan bireylerin HOMA-
IR ortalamalari, normal (p:0.030) ve fazla Kilolu (p:0.013) olanlarin HOMA-IR
ortalamalarindan anlamli diizeyde yiiksektir (p<0.05). Sisman olan bireylerin HOMA-
IR ortalamalari, normal (p:0.043) ve fazla kilolu (p:0.015) olanlarin HOMA-IR
ortalamalarindan anlamli diizeyde yiiksektir (p<0.05).
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7 TARTISMA

Gliniimiliz insanin en O6nemli saglik sorunlarindan biri haline gelen obezite,
diinyadaki hizli prevalans artis1 ve beraberinde getirdigi hastalik riskleri nedeniyle
giincelligini korumakta olan bir konudur. BKi degeri 30 ve iizerinde olan kisilerin tiim
diinyadaki sayisinin 250 milyonun iizerinde oldugu tahmin edilmektedir bu say1 diinya
niifusunun % 7’sini olusturmaktadir (Ghosh et al, 2004). Obezite olusumunda, medikal,
sosyokiiltiirel, gevresel, kalitimsal birgok etmen rol oynamaktadir. Ozellikle sosyo-
ekonomik diizeyi yiiksek toplumlarda teknolojinin gelismesine bagli olarak fiziksel
aktivite yetersizligi ve beslenme aligkanliklarinin degismesi (dengesiz ya da asir
beslenme) obezitenin esas ¢evresel nedenlerini olusturmaktadir. Sosyo-ekonomik
diizeyi diisiik toplumlarda ise, 6zellikle uygun gida bulma olanaklarinin kisitli olmasi
kisileri tek yonlii beslenmeye gotiirerek, obezite insidansinda artisa yol agmaktadir.
Erkeklerde ve kadinlarda, yasa bagli olarak, obezite sikliginda artis goriilmektedir.
Yasla birlikte bazal metabolizma hizi (BMH) yavaslamakta, enerji harcamasi
azalmaktadir. Bu durumda enerji alim1 dengelenmez ise yas arttik¢a viicut agirligi da

artmaktadir. (Baysal ve ark, 2011)

Bizim c¢aligmamizin popiilasyonu, sosyo-ekonomik ve sosyo-kiiltiirel diizeyi
yiiksek olan bireylerden olugmaktadir. Bireylerin 50’si (%49) lise mezunu, 44’
(%43,1) lisans mezunu ve 8’1 (%7,8) yiiksek lisans mezunudur. Calisma grubunun

yaglar1 17 ile 72 arasinda degismekte olup yas ortalamasi 43.2+12.3 yildir. (Tablo 6.1)

Obezite ile iligkili saglik sorunlari insiilin direnci ve Tip 2 diabetes mellitus,
hipertansiyon, hiperlipidemi, kardiyovaskiiler hastalik, inme, uyku apnesi, safra kesesi
hastaligi, hiperiirisemi ve gut, osteoartrit ile erkeklerde kolon, rektum, prostat ve
kadinlarda endometriyum, meme ve safra kesesi gibi bazi kanser tiplerini icerir (Pekcan,

1992).
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Bruneck ¢aligmasinda, normal popiilasyonda metabolik bir bozukluk olmasa da
insiilin direnci olabilecegi; hipertrigliseridemi, diisik HDL kolesterol olmasi
durumunda ise Tip 2 diyabet kadar insiilin direnci goriilebilecegine dikkat ¢ekilmistir

(Bonora et al, 1998).

Calismamizda, tanimlanmis bir saglik problemi oldugunu sdyleyen bireylerin
89’unda (%95,7) diyabet/insiilin direnci, 36’sinda (%38,7) kalp-damar hastaligi,
22’sinde (%23,7) karaciger-safra kesesi hastaligi, 13’ilinde (%14) tiroid hastaligi, 4’linde
(%4,3) anemi, 2’sinde (%2,2) bobrek hastaligi, 2’sinde (%2,2) solunum ile ilgili
hastaliklar ve 9’unda (%9,7) diger saglik problemleri goriilmektedir. (Tablo 6.2)

Viicut agirliginin diizenlenmesinde rol alan hormonal ve noral etmenlerin ¢ogu
genetik olarak diizenlenmektedir. Yeme davranisinda etkili olan etmenler, yag hiicre
sayist ve biytkligi ile yagin bedenin belirli boliimlerine dagilimi da kalitimsaldir

(Hitman, 1998).

Artan’mm (2003), 80 kadin iizerinde yaptigi calismanin sonuglarma gore
katilmcilarin  %71.2°sinin  ailesinde obezite sorununun oldugu ve bu sorunlarin
%82.5’inin birinci dereceden akrabalarda (anne, baba, kardes) bulundugu belirlenmistir.
Obezitenin olusumunda genetik yatkinligin  %25-70 dolayinda oldugu tahmin
edilmektedir.

Ebeveynlerin her ikisi de obez ise c¢ocuklarinin obez olma ihtimali %80;
ebeveynlerden biri obez ise %40 ve ebeveynlerden her ikisi de normal beden agirligina
sahip ise ¢ocuklarin sisman olmasi ihtimali sadece %10’dur (Garrow and Webster,
1985).

Bizim ¢aligmamizda literatiirii destekler niteliktedir, genetik etmenlerin, agirlik
kazaniminda etkili oldugunu gdostermektedir. Ailede ve ¢ocukluk donemindeki
sismanlik oranlarina bakildiginda; %95’inin anne-babasinin sigsman, %358,8’inin ise
cocukluk doneminden bu yana sismanlik sorunu yasadigr goriilmiistiir. Cocukluk

donemindeki sismanlik, ileri yaslari da etkilemektedir. (Tablo 6.3)
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Genel olarak BKI’ nin 30 kg/mz’in tizerinde olmasi obezite kriteri olarak kabul
edilmektedir (Seidell et al, 1987). Bel cevresi erkeklerde > 94 cm, kadinlarda > 80 cm
risk artisini; bel gevresi erkeklerde > 102 cm, kadinlarda > 88 cm koroner kalp hastaligi

ve metabolik komplikasyonlar i¢in 6nemli risk artisin1 gosterir (Kopelman and Dunitz,

2003).

Bizim calismamizdaki bireylerin, BKi diizeyleri 23,7 kg/m® ile 48,5 kg/m?
arasinda degismekte olup, ortalamasi 31,3+4,9 kg/m? dir. Calismaya katilan kadinlarin
%92,2’sinin bel ¢evresinin 80 cm iistiinde, erkeklerin ise %100’iiniin bel ¢evresinin 94

cm tistiinde yani riskli olan grupta oldugu bulunmustur. (Tablo 6.4)

Insiilin direncinin hesaplanmasinda en sik kullanilan yéntem Homa-IR
yontemidir (Pekcan, 1992). Bizim ¢alismamizda, HOMA indeksi >2,5 olarak kabul
edilmistir. Calismaya katilan bireylerin insiilin diizeyleri ortalamast 16,5+9,1
ulU/ml’dir. Insiilin direncini belirleyen HOMA-IR diizeyleri ortalamas1 4,4+2,6, AKS
diizeyleri ortalamas1 103,7+26,0 mg/dl, total kolesterol diizeyleri ortalamas1 212,3+44,0
mg/dl, LDL diizeyleri ortalamast 139,9+32,2 mg/dl ve HDL diizeyleri ortalamasi
48,711,5 mg/dl olarak hesaplanmistir. Bireylerin ortalama HOMA-IR diizeylerinin
2,5’den biiyiik oldugu goriilmiistiir. (Tablo 6.5)

Insiilin direncinin kirilmasinda egzersizin yarari konusunda bircok calisma
vardir. Onat ve ark. (2000) tarafindan yapilan caligmada; fiziksel aktivitenin kan
basincin1 ve serum lipitlerini diigiirdiigi goriilmektedir, ayrica obezite ve diyabetin
metabolik kontrolii i¢in yararlidir. Haftada 3 giin en az 30 dk/giin siiren diizenli egzersiz
programlarinin bu konudaki etkisi ¢oktur. IRAS calismasi da, egzersizin insiilin

aktivitesi lizerine olumlu etkilerini onaylamistir (Mayer-Davis et al, 1998).

Obezlerde insiilin direnci orta derecededir ve glikoza hassasiyet azalmstir.
Diisiik kalorili bir diyet ve egzersizle insiilin diizeyi diiser, reseptdr sayisi artar ve

insiiline direng azalir (Yagbasan ve ark, 2008).

Calismamiza katilan bireylerin %59,3i haftada 3-4 giin fiziksel aktivite
yapmaktadir ve yapanlarin %96,3’ii de yiiriiylisii tercih etmektedir. Fiziksel aktivite

yapan kadmlarin BKI ortalamalar1 27,6+2,9 kg/mz, yapmayanlarin ortalamalar1 ise
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31,6+5,1 kg/mz, fiziksel aktivite yapan erkeklerin BKi ortalamalar1 27,5+1,7 kg/mz,
yapmayanlarin ortalamalar ise 33,8+4,6 kg/m? olarak bulunmustur. Fiziksel aktivite
yapan kadm ve erkeklerin BKI ortalamalari, yapmayanlarin ortalamalarindan
istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamh diisiiktiir. (p<0.01) Fiziksel aktivite yapan
kadinlarm HOMA-IR ortalamalar1 2,5+0,7 iken yapmayanlarin ortalamalar1 5,042,9,
fiziksel aktivite yapan erkeklerin HOMA-IR ortalamalar1 2,3+0,4 iken, yapmayanlarin
ortalamalar1 5,3+2,5 ¢ikmistir. Fiziksel aktivite yapan kadinlarin ve erkeklerin HOMA -
IR ortalamalari, yapmayanlarin ortalamalarindan istatistiksel olarak ileri diizeyde
anlamli disiiktiir (p<0.01). Bu sonuglara gore bizim ¢alismamiz da, insiilin direncinin
kirilmasinda egzersizin yararini destekler niteliktedir. Calismaya katilan bireylerin ¢ogu
plaza calisanlaridir ve sosyo-ekonomik diizeyleri yiiksek oldugu i¢in teknoloji daha

yogun kullanmakta ve fiziksel aktiviteye daha az zaman ayirmaktadirlar. (Tablo 6.6)

I¢c organ yag dokusu, i¢ karmn boslugunda depolanir ve i¢ organlarin etrafini
sarar, cesitli metabolik risk faktorleri ile iliskilidir (Fox et al, 2007), mortalite gostergesi
olarak diistliniilebilir (Kuk et al, 2006) ve farkli mekanizmalarla hastalik riskini arttirir

(Frayn, 2000; Mathieu et al, 2009).

Viscan, abdominal obeziteyi 6l¢mek i¢in kullanilabilecek yararli bir 6l¢tim
cthazidir ancak i¢ organ ¢evresi yaglanma Ol¢iimii acisindan smirlamalart vardir
(Yamaguchi et al. 2006; Thomas et al, 2010). Manyetik rezonans goriintiilleme yontemi
(MRG) ve bilgisayarli tomografi dl¢timii (BT), abdominal yag dokusu ve i¢ organ yag
dokusu Ol¢limii i¢in en 1iyi referanslar olarak kabul edilir ancak her ikisi de yiiksek
maliyetlidir, uzun siire alir ve portatif degildir (Thomas et al, 1998). Viscan, bilgisayarli
tomografi ve MRG ile hesaplanmis, bel ¢evresi Ol¢limii, abdominal yag dokusu ile

koreledir. (Ashwell et al 1985; Ross et al, 1992).

Bizim caligmamizda da hem karin bolgesi yaglanma hem de i¢ organlar
cevresindeki yaglanmay tespit etmek igin Viscan cihazi kullamlmustir. I¢ yaglanma
diizeylerine gore HOMA degerlendirildiginde; hem kadinlarin hem de erkeklerin i¢
yaglanma diizeylerine gore HOMA-IR ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli

farklihk bulunmustur. (p<0.05). I¢ yaglanma diizeyi ¢ok yiiksek olan kadinlarda

59



HOMA-IR diizeyi ortalamas1 4,7+2,2, erkeklerde ise 5,2+2,5 olarak hesaplanmustir. i¢
yaglanma diizeyi arttikca HOMA-IR degeri de artis gostermektedir. (Tablo 6.7)

Viicut yag dagilim, insiilin direnci i¢in 6nemli bir risk faktoridiir. Konuyla ilgili
ilk sistematik degerlendirme 1956 yilinda Vague ve arkadaslar1 tarafindan yapilmistir.
Obezitenin “android” ve “jinoid” tip olarak siniflandirildigt bu g¢alismada, android
obezitenin diyabet ve koroner arter hastaligi ile jinoid tip obeziteye kiyasla daha fazla
iliskili oldugu saptanmistir (Vague, 1956). Izleyen c¢alismalar da bu bulgulan
desteklemistir. Loukianos et al (2009), 40 abdominal obeziteli birey iizerinde yaptiklar
calismada, abdominal obezitenin insiilin direncini gésteren HOMA ile iliskili oldugunu

bulmuslardir.

Viseral obezitenin insiilin direnci ile olan baglantis1 omental ve paraintestinal
bolgede biriken yag dokusunun metabolik 6zelliklerinden kaynaklanmaktadir. Temelde,
viseral yag dokusu insiilin etkilerine daha direngli ve lipolitik enzimlere daha duyarl
oldugundan bunun sonucu olarak portal sisteme daha ¢ok SYA ge¢mesi ve karacigerde
artan trigliserid sentezi, insiilinin ilk gegis metabolizmasini bozabilir (Tchernof et al,

1996; Banerji et al, 1997).

Bastard et al. (1997) tarafindan yapilan ¢alismada; diyabeti olan ve olmayan
android obeziteli kadinlarla, zayif kontrol grubu kadinlar arasinda insiilin direncini
gosteren FIRI (fasting insiilin resistance index) degerlerine bakilmis, android obeziteli
olan hem diyabetik hem de diyabetik olmayan kadinlarda insiilin direnci oldugu tespit
edilmistir. Bu calismada insiilin direncinin obez olan diyabetik grupta daha fazla oldugu

da gosterilmistir.

Bjorntorp ve Rosmond (2000) periferik obeziteyi kozmetik bir sorun, abdominal
obeziteyi ise kardiyovaskiiler hastaliklar ve 6liime yol agmasi nedeni ¢ok ciddi ve
onemli halk saglig1 sorunu olarak tarif etmistir. Literatiirde bu bakis acis1 ile yapilmis
cok sayida ¢alisma olmamasina ragmen abdominal obezitenin dnemini ve abdominal

obezite ile ndroendokrinolojinin iligkilerini 6nemle giindeme getirmektedir.
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Bizim ¢aligmamizda, karin bolgesi yaglanma diizeyi yiiksek olan hem kadin hem
de erkeklerin HOMA-IR diizeyleri, normal olanlardan anlamli sekilde yiiksek
bulunmustur (p<0.05). Kadinlarin karin bolgesi yaglanma diizeyine gore HOMA-IR
degerlendirildiginde; karin bolgesi yaglanmasi normal olanlarin HOMA-IR ortalamasi
1,7+£0,7, yiksek olanlarin HOMA-IR ortalamasi 4,6+2,7 olarak, karin bolgesi
yaglanmasi normal olan erkeklerin HOMA-IR ortalamasi 2,0+0,2, yiiksek olanlarin
HOMA-IR ortalamasi ise 5,1£2,5 olarak hesaplanmistir. Cikan sonuglar, literatiirdeki
abdominal obezitesi olanlarda insiilin direncinin yiiksek oldugu bilgisiyle koreledir.
(Tablo 6.8)

Toksoz ve ark. (1998) yaptig1 bir calismada; obez bireylerin %47,8’inin hizli
yemek yedikleri ve hizli yemek yeme ile agirlik artis1 arasinda anlamli bir iliskinin

oldugu (p<0.05) belirtilmistir.

Pekcan ve ark. (1988), 20-29 yas grubu 57 obez, 70 normal agirlikta olan 127
obez kadin iizerinde yaptig1 arastirmada ise, normal agirlikta olan bireylerin %27,1 inin,
obezlerin ise %52.6’simin yemeklerini hizli bir sekilde tiikettikleri saptanmistir. Bu
calisma da bireylerin %52,5’inin normal hizda, %41,3’iiniin ise ¢ok hizli yedikleri

belirlenmis ve bu konuda yapilan arastirmalara paralellik gostermistir (p < 0.05).

Caligmamizda, bireylerin hizli yemek yeme aliskanligi degerlendirildiginde;
hizli yemek yiyenlerin BKI ortalamalarinimn 31,9+5,1 kg/mz, hizli yemek yemeyenlerin
BKI ortalamalarinin 28,0+2,2 kg/m2 oldugu gortilmiistiir. Hizli1 yemek yiyen bireylerin
BKI ortalamalari, hizli yemek yemeyen bireylerden istatistiksel olarak ileri diizeyde
anlaml yiiksek oldugu goriilmiistiir (p<0.01). Calismamizda, hizli yemek yiyenlerin
HOMA-IR ortalamalar1 da degerlendirilmis ve hizli yemek yemeyen bireylerden
istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamli yiiksek oldugu bulunmustur (p<0.01). (Tablo
6.9)

Bel c¢evresi, viseral obezitenin gostergesidir (Despres, 2006). IDF, WHO
kriterlerinin Asya halkinda dogru ve pratik olmadig1 gézleminden yola ¢ikarak, obezite
tamiminda etnik farkliliklar dikkate alinmistir. Buradan yola ¢ikilarak, iilkemizin de

icinde bulundugu cografyada, abdominal obezite taniminda bel ¢evresi i¢in smnir
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degerin, kadinlarda 80 cm, erkeklerde 94 cm kabul edilmesi goriisii kabul gérmektedir.

(Zimmet et al, 2005).

Abdominal obezite tilkemiz igin ger¢ekten 6nemli bir risk faktoriidiir. METSAR
calismasinin  (Kozan ve ark, 2006) verilerinden yapilan analize gore iilkemizde
abdominal obezite (bel gevresi erkeklerde >102 cm, kadinlarda >88 cm) prevalansi
%36.2 (kadinlarda %54.8, erkeklerde %17.2) olarak belirlenmistir. Bel ¢evresi
erkeklerde >94 cm, kadinlarda >80 cm olarak alindiginda ise abdominal obezite
prevalansi1 %58.7 (kadinlarda %73.8, erkeklerde %@43.2) gibi dramatik rakamlara
ulagilmaktadir. Bel ¢evresi simirinin erkeklerde >94 c¢m, kadinlarda >80 c¢cm kabul eden
ve metabolik sendrom tanisi icin abdominal obeziteyi sart kosan IDF (Uluslararasi
Diyabet Federasyonu) kistaslar1 uygulandiginda iilkemizde metabolik sendrom
prevalansi %42.6 (erkeklerde % 33.9, kadinlarda %51.1) olarak belirlenmistir.

Bizim c¢alismamizda da IDF kistaslar1 (kadinlarda 80 cm, erkeklerde 94 cm)
kabul edilmistir. Calismamiza katilan kadinlarin 4’liniin (%6,8) bel ¢evresi 80 cm ve
altinda iken, 55’inin (%92,2) 80 cm iistiinde, riskli olan gruptadir. Erkeklerin tamaminin
bel ¢evreleri 94 cm iistiinde ve hepsi riskli olan gruptadir. Caligmaya katilan kadinlarin
bel gevreleri ile BKI diizeyleri arasinda pozitif yonde, %75.6 diizeyinde ve erkeklerin
bel cevreleri ile BKI diizeyleri arasinda pozitif yonde, %79.3 diizeyinde istatistiksel
olarak ileri diizeyde anlamli bir iliski bulunmaktadir (p<0.01). (Tablo 6.10)

Calismamizda, kadinlarin gévde yag kitlesi (%) diizeyleri ile BKI diizeyleri
arasinda %64,3 diizeyinde ve erkeklerin govde yag kitlesi (%) diizeyleri ile BKI
diizeyleri arasinda %75,3 diizeyinde pozitif yonde, istatistiksel olarak ileri diizeyde
anlaml1 bir iligki bulunmaktadir (p<0.01). (Tablo 6.11)

Obezite, insiilin direnci ve Tip 2 diyabet gelisimindeki en 6nemli risk faktoriidiir
(Bloomgarden, 2002 ). Kern et al. (2001) yaptiklar1 ¢alismada hem diyabetik hem de
diyabetik olmayan kisilerde obezite ile insiilin direnci arasinda gii¢lii bir iligski bulmuslar

ve BKI 20°den 30’a yiikseldiginde diyabet riskinin 11 kat artabilecegi gdsterilmistir.
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Artan’m (2003), 410 diyabetik hasta lizerinde yaptigi bir caligmada ise %356'sinin

olmalar1 gereken agirligin % 20 iizerinde oldugu bulunmustur.

Bizim calismamizda, diyabetli kadmlarin BKI ortalamasi 30,8+4,9 kg/mz,
diyabeti olmayanlarin BKI ortalamasi 26,6+2,0 kg/m? diyabetli erkeklerin BKI
ortalamasi 33,3+4,8 kg/m?, diyabeti olmayanlarin BKI ortalamas: 28,5+1,9 kg/m? olarak
hesaplanmistir. Diyabetli kadin ve erkeklerin BKI ortalamalar1, diyabeti olmayan kadin
ve erkeklerin BKI ortalamalarindan istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamli yiiksektir
(p<0.01). (Tablo 6.12)

Ulkemizde yapilmis olan TURDEP c¢alismasinda %2.8 oraninda teshis
edilmeyen diyabet hastasi, %7.6 oraninda bozulmus glikoz toleransi (BGT) olan kisi
oldugu saptanmistir (Satman ve ark, 2002). Insiilin direnci ve insiilin sekresyonunda
defekt olmasi Tip 2 diyabetin baslangicinda her sathada ilerleme icin risk faktoriidiir.
Bu nedenle hastaligin primer 6nlenmesinde ana hedef olmalidir (Nauck et al, 2003).
Sonug olarak insiilin direnci, Tip 2 diyabet i¢in kuvvetli bir oncii belirleyici ve major

risk faktoriidiir (Lillioja et al, 1993).

Prospektif ¢aligmalar hiperinsiilinemi ve insiilin direncinin, bozulmus glukoz
tolerans1 gelistirdigini ve bu glukoz tolerans bozuklugunun da Tip 2 DM’un Onciisii

oldugunu gostermistir (Yki-Jarvinen, 1994).

Araz (2007) yaptig1 ¢alismada, Tip 2 diyabeti olan 51 hastanin 44’iiniin (% 86,3)
HOMA-IR degeri 2,7 den biiyilk ve HOMA-IR nin 2,7’den biiyiik olmasi ile bozulmus

glikoz toleransi ve Tip 2 DM arasindaki iligkiyi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur.

Calismamizda, diyabetli kadinlarn HOMA-IR ortalamas1 4,6+2,7, diyabeti
olmayanlarin HOMA-IR ortalamasi 1,7+0,7, diyabetli erkeklerin HOMA-IR ortalamasi
5,1£2,5, diyabeti olmayanlarin HOMA-IR ortalamas1 2,44+1,4 olarak hesaplanmstir.
Diyabetli kadinlarin HOMA-IR ortalamalari, diyabeti olmayan kadinlarin HOMA-IR
ortalamalarindan istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek (p<0.05), erkeklerde ise
istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamli yiiksek (p<0.01) oldugu bulunmustur. (Tablo

6.12)
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Abdominal obezite; hipertansiyon, dislipidemi, insiilin direnci, diyabet,
kardiyovaskiiler hastaliklardan ve erken oliimden sorumlu bir durumdur. Riskin ortaya
ctkmasinda yag miktarindan daha ¢ok abdominal yag miktarinin énemli bir rol oynadigi
bilinmektedir. Abdominal yag dokusu; subkutan (deri alt1)) abdominal yag dokusu
(SAAT) ve i¢ abdominal yag dokusu (IAAT) olarak ikiye ayrilabilir (Misra and Vikram,
2003; Nicklas et al., 2004; Kuk et al., 2006; Fox et al., 2007).

Browning et al (2010) tarafindan, 120 olgu ile yapilan ¢alismada, toplam karin
bolgesi yag dokusunu belirlemek i¢in yeni bir 6l¢iim yontemi olan abdominal BIA ile
Olcimler gerceklestirilmistir. Viscan govde yag orant Olgiimii ile DXA ol¢limi
karsilastirildiginda; erkek bireylerde %94 ve bayan bireylerde ise %92 korelasyon
oldugu goriilmiistiir. Manuel olarak bel ¢evresi dl¢limii ile Viscan ile 6l¢iim erkeklerde

%095 ve kadinlarda ise %92 korelasyon gostermistir.

Biyoelektrik impedans (BIA), tiim viicuttaki yag miktarini 6lgmek i¢in kullanilir.
Infrared ve abdominal BIA birlikte kullanarak, bel ¢evresi, karin bolgesi yaglanma ve i¢

yaglanma seviyesini belirlemek i¢in yeni bir metod gelistirilmistir.

Bizim g¢alismamizda Viscan ile yapilan olglimlerde, i¢ yaglanma diizeyleri ¢ok
yiiksek olan kadinlarin bel ¢evresi ortalamasi 112,7+10,6 cm, erkeklerin ise 115,1+9,4
cm olarak hesaplanmigtir. Hem kadinlarin hem de erkeklerin i¢ yaglanma diizeylerine
gore bel cevresi ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamli farklilik
bulunmaktadir (p<0.01). Karin bdlgesi yaglanma diizeyleri yliksek olan kadinlarin bel
cevresi ortalamast 96,4+9,8 cm, erkeklerin ise 114,4+9,8 cm olarak hesaplanmistir.
Karin bolgesi yaglanma diizeyi yliksek olan kadin ve erkeklerin bel ¢evresi ortalamalari,
yaglanma diizeyi normal olan kadin ve erkeklerin bel cevresi ortalamalarindan ileri
diizeyde anlamli yiiksektir (p<0.01). I¢ yaglanme ve karin bolgesi yaglanma arttikga,
bel gevresi artig gostermektedir. (Tablo 6.13, 6.14)

Murat (2004) yapmis oldugu ¢alismada, insiilin diizeyi ile HOMA skoru
arasinda kuvvetli pozitif korelasyon saptamistir. Genel populasyonda insiilin direnci ile
iliskilendirilen dénemli faktdr obezitedir. Insiilin direnci agisindan obezitenin tipi de

derecesi kadar onemlidir. Bu ¢alismada bireyler BKI<30 secilmesine ragmen, bireyler
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bir biitiin olarak ve ayr1 ayr1 degerlendirildiginde BKI ile insiilin seviyesi ve HOMA

skoru ve trigliserid diizeyleri arasinda pozitif korelasyon saptanmuistir.

Bonora et al. (1998) rastgele se¢imle belirledikleri 888 hastalik prevalans
calismalarinda, fazla kilolu (BKI>25 kg/m?) olarak belirledikleri hastalarin yaklasik %

40’1nda insiilin direnci saptamiglardir.

Koyuer (2005) tarafindan yapilan bir calismada ise BKI >30 kg/m? olan obez
Tip 2 DM’lu grup ve BKI <25 kg/m? olan nonobez Tip 2 DM’lu grup ile BKI <25
kg/m? olan kontrol grubunun aglik plazma insiilin ve insiilin direncinin gdstergesi olan
HOMA (homeostasis model assessment) diizeylerine bakilmistir. HOMA diizeyleri
obez grupta, nonobez ve kontrol grubuna oranla yiiksek bulunmustur (p<0.05).

Gokgel ve ark (2003) 1774 hastalik hastane temelli ¢calismalarinda, HOMA-IR
degerini; saglikli zayif kisilerde ortalama 2,24+1,26, BKI>30 kg/m? olan kontrollerde
3,55+1,91, obez olmayan diyabetiklerde 3,59+2,08 olarak saptamislardir.

Calismamizda da yapilan arastirmalara benzer sonuglar ¢ikmustir. Insiilin
direncini gosteren HOMA degeri, BKI <25 kg/m? olan normal grupta 2,5+0,1, BKI 25-
29.9 kg/m? arasinda olan fazla kilolu grupta 4,0+3,0, BKI 30-39.9 kg/m? arasinda olan
sisman grupta 4,6+2,0 ve BKI> 40 kg/m> ve iistii olan asir1 sisman grupta 4,9+2,3
olarak hesaplanmigtir. HOMA degeri; asir1 sisman olan grupta, normal olan gruptakine
gore anlamli oranda yiiksek bulunmustur. BKI arttik¢a insiilin direnci degerinin arttig

gozlenmistir (p<0.01). (Tablo 6.15)

65



8 SONUC VE ONERILER

Arastirma sonrasinda insiilin direnci gelisiminde, abdominal bdlgedeki
yaglanma, bel cevresindeki artis, BKI ve diisiik fiziksel aktivitenin rol oynadigi

saptanmistir.

e BKI yiiksek (40 ve iistii) olan bireylerde, insiilin direncini gdsteren HOMA
degeri (4,9+2,3) yiiksek bulunmustur. Literatiir bilgileri ve g¢alismamizin
bulgularina dayanarak, BKI yiiksek olan bireylerin, insiilin direnci ve Tip 2
diabetes mellitus yoniinden taranmasi ve Onleyici tedavilerin baslanmasi
gerektigi sonucunu ¢ikarabiliriz.

e Calismaya katilan kadinlarin bel gevreleri ile BKI diizeyleri arasinda %75,6
diizeyinde, erkeklerde ise %79,3 diizeyinde, pozitif yonde iliski bulunmustur.

e BKI ve HOMA artisginda, hizli yemek yemenin de risk faktdrii oldugu
belirlenmistir. Hizli yemek yiyenlerin BKI ortalamalar1 31,9+5,1 kg/m2 ve
HOMA ortalamalar1 4,8+2,6 iken, hizli yemek yemeyenlerin BKI ortalamalar
28,0+2,2 kg/m2 ve HOMA ortalamalar1 2,441,4 olarak hesaplanmstir.

e Karin bolgesi yaglanma ve i¢ yaglanma diizeyi arttikga, bel c¢evresi
ortalamalarinin arttig1 gdzlenmistir. I¢ yaglanmasi c¢ok yiiksek (15.0-17.5 ve
iistli) olan kadinlarin bel ¢evresi ortalamalar1 112,7+10,6 cm, erkeklerin ise
115,149,4 cm bulunmustur. Karin bolgesi yaglanma diizeyi yiiksek (44.5-64.7
ve istii) olan kadinlarin bel ¢evresi ortalamalar1 96,4+9,8 cm iken, karin bolgesi
yaglanma diizeyi yiiksek (32.1-44.5 ve iistii) olan erkeklerin bel ¢evresi

ortalamalar1 114,4+9,8 cm bulunmustur.
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e Karin bolgesi yaglanma ve i¢ yaglanma diizeyi yiiksek olan bireylerde, HOMA
degeri de yiiksek bulunmustur. i¢ yaglanmasi ¢ok yiiksek (15.0-17.5 ve iistii)
olan kadinlarin HOMA ortalamalarn  4,7+2,2, erkeklerin ise 5,2+2,5
bulunmustur. Karin bolgesi yaglanma diizeyi yiliksek (44.5-64.7 ve iistii) olan
kadinlarin HOMA ortalamalar1 4,6+2,7 iken karin bolgesi yaglanma diizeyi
yiiksek (32.1-44.5 ve iistii) olan erkeklerin HOMA ortalamalar1 5,1+£2,5 olarak

hesaplanmustir.

e Fiziksel aktivite yapan bireylerin hem BKI degerleri hem de HOMA
degerlerinin diisiik oldugu belirlenmistir. Fiziksel aktivite yapan kadinlarin BKI
ortalamalar1 27,6+2,9 kg/m? ve HOMA ortalamalar1 2,5+0,7 iken yapmayanlarin
BKI ortalamalar1 31,6+5,1 kg/m2 ve HOMA ortalamalar1 5,0+£2,9 olarak
bulunmustur. Fiziksel aktivite yapan erkeklerin BKI ortalamalari 27,5+1,7 kg/m?
ve HOMA ortalamalar1 2,3+0,4 iken yapmayanlarin BKI ortalamalar1 33,8+4,6
kg/m? ve HOMA ortalamalari 5,3+2,5 olarak bulunmustur.

Obezite ve insiilin direncini azaltabilmek icin toplumun bilgilendirilmesi ¢ok
onemlidir. Ozellikle abdominal bélgedeki yaglanma orani yiiksek olan bireyler, diyabet,
kalp-damar, tansiyon vb. hastalik riskleri agisindan daha siki1 takip edilmelidir.

Bel c¢evresi kadinlarda 80 cm, erkeklerde ise 94 cm’den fazla olanlarin,
kardiyovaskiiler risk faktorlerinden korunmak icin fiziksel aktiviteyi artirmalari, kilo

alimindan kaginmalar1 ya da kilo vermeleri onerilir.
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10 EKLER

EK 1 ANKET ORNEGI

HALIC UNIVERSITESI BESLENME VE DIYETETIK BOLUMU

YUKSEKLISANS TEZ ANKET FORMU

Anket No:
Yapildig1 Tarih:
I.GENEL BILGILER
1. Ad-Soyad:
2. Yas:
3. Cinsiyet: a) Erkek
4. Egitim Durumu:
a) Ilkokul mezunu
b) Ortaokul mezunu
c) Lise mezunu
d) Lisans mezunu
e) Yiiksek lisans mezunu

5. Medeni Durum:
a) Evli b) Bekar

b) Kadin

c)Bosanmis /Dul

6. Saghk muayeneniz diizenli yapiliyor mu?

a) Evet

b) Hayir
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7. Enson ne zaman kan tahlili yapild1?
a) 3ay b) 6 ay c) 1yl d) Hig

8. Sizi takip eden bir hekiminiz var nm?

a) Evet b) Hayir

9. Tanimlanms bir saghk probleminiz var nm?

a) Evet b) Hayir

10. Evet, ise teshis edilmis saghk probleminiz asagidakilerden hangisi ya da

hangileridir?
a) Anemi
b) Kalp-damar hastaligi
c) Seker Hastalig1 ( Diyabet )/Insiilin direnci
d) Karaciger, safra kesesi hastaligi
e) Bobrek hastaligi
f) Solunum ile ilgili hastaliklar
g) Tiroid ile ilgili hastaliklar

) DIGOT (et )

11. Kullandiginiz ilaglar var mi?

a) Evet b) Hayir
12. Evet, ise ilacin ismi ve kullanim siiresi?

13. Kullandigimiz vitamin-mineral takviyesi var m?

a) Evet b) Hayir
14. Evet, ise ismi ve kullanim siiresi?
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15. Ailenizde sisman bireyler var m?
a) Evet b) Hayir

16. Evet, ise akrabalik derecesi nedir?

a) Anne

b) Baba

¢) Kardes

d) Cocuk

e) Anneanne / Babaanne / Dede

f) Diger (belirtiniz) .....................

17. Cocukluk doneminizde sismanlik sorununuz var mydi?

a) Evet b) Hayir

II. BESLENME ALISKANLIKLARI

18. Giinliik tiiketilen 6giin sayisi

............... ana 0gun
............... ara 0gln

19. Ogiin atlar misimiz?

a) Evet b) Hayir

20. En sik atladigimiz ana 6giin hangisidir?

a) Sabah b) Oglen c) Aksam

21. Neden 6giin atlarsimiz?

a) Istahim yok

b) Zaman yetersizligi
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c¢) Canim yemek istemiyor
d) Zayiflamak icin
e) Diger (belirtiniz) ........................
22. Disarida yemek yer misiniz?
a) Evet b) Hayir

23. Hangi siklikta disarida yemek yersiniz?

a) Her giin

b) Haftada 3-4 giin

c) Haftada 1-2 giin

d) 2 haftada 1

e) Diger (belirtiniz).....................

24. En si1k hangi 6giinii disarida yersiniz?

a) Sabah b) Ogle c) Aksam

25. Disarida yemek yediginizde en sik hangi yiyecekleri tercih edersiniz?

a) Fast-food (hamburger, pizza, patates kizartmasi, pide, lahmacun vb.)
b) Kebap/Balike¢1

c) Ev yemekleri

d) Salatalar

e) Sicak — Soguk sandvigler

f) Diger (belirtiniz) .....................

26. Tatlandirici kullaniyor musunuz?

a) Evet b) Hayir
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27. Evet, ise ne siklikta kullaniyorsunuz?

a) Hergilin

b) Haftada 3-4 giin

c) Haftada 1-2 giin

d) 2 haftada 1

e) Diger (belirtiniz)....................

28. Diyet iiriinleri kullaniyor musunuz?

a) Evet b) Hayir

29. Evet, ise asagidaki iiriinlerden hangilerini en sik kullaniyorsunuz(Birden

fazla yanit isaretleyebilirsiniz).

a)Diyet siit h)Diyet biskiivi

b)Diyet yogurt 1)Diyet meyve sulari

c)Diyet dondurma J)Diyet kola

d)Diyet peynir k)Diyet ¢ikolata

e)Diyet et tirlinleri 1)Diyet sekerleme

f)Diyet recel m)Diger(belirtiniz)........................
g)Diyet ekmek

30. Ara o6giinlerde genellikle ne tiir besinler tiiketirsiniz?

a) Hamur isleri (kek, kurabiye, pogaca vb.),
b) Cikolata, cips, biskiivi ¢esitleri vb.

c¢) Tatl, sekerleme,

d) Sebze, meyve,

e) Siit ve siit triinleri,



f) Meyve sulari,
g) Kolali, gazli igecekler,
f) Diger (belirtiniz) .............ccoeviiiiniinnn..

31. En sik tiikettiginiz tahil iiriinii tiiriinii belirtiniz.(birden fazla secenek

isaretleyebilirsiniz)

a) beyaz ekmek

b) kepekli ekmek

C) cavdar ekmegi

d) yulafli ekmek

e) tam bugday unundan ekmek

f) light ekmek

g) diger (belirtiniz).........ccccvevveerernne.

32. Gece uyanip yemek yeme aliskanhigimz var m?
a) Evet b) Hayir

33. Hizh yemek yeme aliskanhginiz var m?
a) Evet b) Hayir

34. Son 5 yildaki en diisiik ve en yiiksek viicut agirhgimiz neydi?

35. Daha once diyet yaptiniz nmi?
a) Evet b) Hayir

36. Uyguladigimiz zayiflama diyetini kim 6nerdi?
a) Diyetisyen
b) Doktor

c) Saglik personeli
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d) Arkadas
e) Medya (gazete, dergi, televizyon)
f) Kendim gelistirdim

h) diger (belirtiniz) ....................

37. Kabizlik (konstipasyon) sikayetiniz var m?
a) Evet b) Hay1r
38. Evet, ise kullandiginiz bir iiriin var m?

I1l.  SIVI TUKETIMi

39. Sekerli

SU o Jbardak
Cay o, bardak ...
Neskafe ........cooooeiiiiii fincan ...
Tiirk kahvesi ....................... fincan ...
Meyve suyu .......coooveiininn... bardak ...
Diger (belirtiniz)................... . ...

IV. SIGARA KULLANIMI

40. Sigara iciyor musunuz?

a) Evet b) Hayir

Sekersiz
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41. Hangi siklikla kag tane iciyorsunuz?

a)Herglin ....................... tane
b)Haftada ...................... tane
C)Ayda ... tane

42. Ne kadar i¢iyorsunuz?
................. tane/paket

V. ALKOL KULLANIMI

43.Alkollii icecek kullanir misiniz?
a) Evet b) Hayir
44. Evet ise hangi siklikla iciyorsunuz?
a) Hergilin
b) Haftada 3-4 giin
c) Haftada 1-2 giin
d) 2 haftada 1
e) Sosyal icici
45. Ne kadar iciyorsunuz?

................. bardak /sise

VI. FiZIiKSEL AKTIVITE

46. Diizenli olarak fiziksel aktivite yapiyor musunuz?

a) Evet b) Hayir



47.

48.

\Y

49.

50.

51.

52.

Hangi aktivite tiiriinii tercih ediyorsunuz?
a) Yirlyiis
b) Kosu
¢) Yiizme
d) Futbol / Voleybol / Basketbol
e) Dans
f)Tenis
g) Egzersiz hareketleri
h) Diger (belirtiniz) .........ccccovevvrvervennn
Ne siklikta, fiziksel aktivite yapiyorsunuz?
a) Hergiin
b) Haftada 3-4 giin
c) Haftada 1-2 giin
d) Diger (belirtiniz)....................

e) Yapmiyor

. ANTROPOMETRIK OLCUMLER

Boy: .o cm
Agirhk: ..................... kg
Olmasi Gereken Agirhk: ............... kg

BKI (Beden Kitle Indeksi): ..........
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a) zayif (18,5 ve alt1) : ......

b) normal (18,6-24,9) : ......

¢) fazla kilolu (25-29,9) : ......

d) sisman (30-39,9) : ....

e) asir1 sisman (40 ve tizeri) : .....

53. Bel Cevresi: ..................... cm

a) ERKEK ise; bel ¢evresi (cm): ....
ERKEK ise bel ¢evresi degerleri:
normal (94 cm ve alt1): ...
yiiksek (94 cm ve istii): ...

b) KADIN ise bel ¢evresi (cm): ...
KADIN ise bel ¢evresi degerleri:
normal (80 cm ve alt1): ...
yiiksek (80 cm ve iistii): ...

VII. VUCUT BILESIM KOMPOZiSYONU
Olciim

54. Yag Kitlesi (% )z ..........ooeoiin.

55. Yag Kitlesi (kg ) :.....................

56. Yagsiz Doku Kitlesi (kg ) :

57. Govde (trunk) yag Kkitlesi (%):

58. Govde (trunk) yag Kitlesi (kg):

59. Bazal Metabolizma Hiz :

Normal Degerler
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60. I¢ yaglanma:

a) normal (1,0-9,9): .....

b) yiiksek (10,0-14,9): .....

¢) cok yiiksek (15,0-17,5 tisti): .....
61. Karin boélgesi yaglanma (%):

a) ERKEK ise; karin bolgesi yaglanma (%): ......
ERKEK ise; karin bolgesi yaglanma degerleri:

disiik (<7,3-19,6): ....
normal (19,7-32,0): .....
yiiksek (32,1-44,5 isti): ...

b) KADIN ise; karin bolgesi yaglanma (%): ......
KADIN ise; karin bolgesi yaglanma degerleri:

diisiik (<14,2-24,2): ....
normal (24,3-44,4): ....
yiiksek (44,5-64,7 isti): ....
VIII. LABORATUAR SONUCLARI
Sonug
62. Insulin
63. Insulin Rezistans1 Indeksi (HOMA-IR)

64. AKS
65. Total Kolesterol
66. LDL
67. HDL

Referans Deger
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