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TURKCE OZET VE ANAHTAR KELIMLER

COLLU, S. (2020). Metabolik Sendrom Tanis1 Ile Diyet Tedavisine Yonlendirilen
Yetiskinlerdeki Insiilin Direncine iliskin Beslenme Ve Antropometrik Risk
Etmenlerinin incelenmesi. Yiksek Lisans Tezi, Biruni Universitesi, Lisansst

Egitim Enstitiisii, Istanbul.

Amag:Bu calismanin amact metabolik sendrom tanisi ile diyet tedavisine
yonlendirilen yetiskinlerdeki insiilin direncine iliskin beslenme ve antropometrik risk
etmenlerinin arastirilmasidir.

Gereg ve Yontem:Bu calisma 2019 yili Kasim ve Aralik aylar1 arasinda Igdir Devlet
Hastanesi Diyet Polikliniginden hizmet almis olan hastalar arasindaki yaslar1 18-63
aras1 olan dosyalarinda agirlik, BKI, yag orani, bel cevresi, boyun cevresi, bel/boy
orani, sistolik kan basinci, diastolik kan basinci, HOMA-IR, serum kolesterol, serum
LDL-k, serum HDL-k, serum glukoz diizeyi ve serum trigliserit diizeyleri olan 67
hastaya ait verilerden retrospektif olarak yapilmigtir. Verileri kullanilan 67 kisinin
14’1 erkek, 53’1 kadindir.

Bulgular: Elde edilen verilerin istatistiksel analizleri sonucunda; verileri kullanilan
kisilerden 26’sinda metabolik sendrom tespit edilirken 41 kiside metabolik sendroma
rastlanmamustir. Insiilin direnci olan olgularda metabolik sendrom goriilme oranu,
olmayanlara gore istatistiksel olarak 6nemli diizeyde yiiksek bulunmustur (p=0,002;
p<0,01). Metabolik sendromu olan olgularin serum LDL-k ve serum HDL-k degeri,
olmayanlara gore istatistiksel olarak onemli diizeyde yliksek bulunmustur (sirasiyla:
p=0,006; p<0,01; p=0,001; p<0,01). Ayrica Yapilan korelasyon testi sonrasi, Bel
cevresi degeri ile kisilerin serum demir seviyeleri arasinda negatif yonlil iliski
bulunmustur (p<0,05).

Sonug: Calismaya alinan verilerden metabolik sendromu olanlarla, olmayanlarin kan
bulgulari ve antropometrik 6lgtimleri arasinda farkliliklar bulunmustur. Sonug olarak;
metabolik sendrom, diyet Onerileri ve tedavisi almak (zere diyetisyene
obezite/diyabetes mellutus/kalp-damar hastaliklari/insiilin direnci tanilari ile sevk

edilen tiim hastalarda olas1 bir durum olarak diisiintilmelidir.

Anahtar Kelimeler:Metabolik sendrom, insilin direnci, obezite, bel c¢evresi,

trigliserit
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INGILIZCE OZET VE ANAHTAR KELIMELER

COLLU, S. (2020). RESEARCH ON NUTRITION AND ANTHROPOMETRIC
RISK FACTORS RELATED TO INSULIN RESISTANCE IN ADULTS WHICH
ARE DIRECTED TO DIET THERAPY WITH THE DIAGNOSIS OF
METABOLIC SYNDROME

Objective: The aim of this study is to investigate nutritional and anthropometric risk
factors related to insulin resistance in adults who are directed to diet therapy with the
diagnos is of metabolic syndrome.

Materials and Methods: This study was conducted on patients who received service
from Igdir State Hospital Diet Polyclinic between November and December 2019.
Between the ages of 18-63, weight, BMI, fat ratio, waist circumference, neck
circumference, waist/height ratio, systolic blood pressure, diastolic blood pressure,
HOMA-IR, serum cholesterol, serum LDL-k, serum HDL-k, serum glucose and
serum triglyceride levels was made retrospectively from the data of 67 patients. Of
the 67 people whose data is used, 14 are men and 53 are women.

Result: As a result of the statistical analysis of the data obtained; Metabolic
syndrome was detected in 26 of the people whose data was used, while metabolic
syndrome was not found in 41 people. The rate of occurrence of metabolic syndrome
in patients with insulin resistance was found to be statistically significantly higher
than those without (p = 0.002; p <0.01).Serum LDL-k and serum HDL-c values of
patients with metabolic syndrome were found to be significantly higher than those
without (respectively: p = 0.006; p <0.01; p = 0.001; p <0.01). In addition, after the
correlation test, a negative correlation was found between the waist circumference
and the serum iron levels of the individuals (p <0.05).

Conclusion: Among the data included in the study, differences were found between
blood findings and anthropometric measurements of those with and without
metabolic syndrome. As a result; Metabolic syndrome should be considered as a
possible condition in all patients referred to a dietician with a diagnosis of obesity /
diabetes mellutus / cardiovascular diseases / insulin resistance for dietary advice and
treatment.

Keywords: Metabolic syndrome, insulin resistance, obesity, waist circumference,

triglyceride



1. GIRIS ve AMAC

Metabolik sendrom, insulin direnci ile baslayan, obezite, diabetusmellitus,
dislipidemi, hipertansiyon ve koroner arter hastaligi gibi rahatsizliklarin birlikte
goriildiigi  durumdur. Metabolik sendrom, giiniimiiziin en Onemli saglk
sorunlarindan biridir. Baz1 akademisyenlerin hala insilin direnci sendromu terimini
kullanmakta olduklart metabolik sendrom, giliniimiiziin en Onemli saglik
sorunlarindan biridir. Metabolik sendrom terimi ise daha ¢ok koroner kalp
hastaliklar1 ve tip 2 diyabet risk faktorlerinin kiimelenmesini tanimlamak ig¢in
kullanilmaktadir (Balkan, 2013).Metabolik sendromda beslenmenin 6nemini
vurgulamak i¢in yapilan bazi ¢alismalarda; sebze ve meyve tiiketiminin az oldugu
kisilerde, fiziksel aktivitenin diisiik oldugu kisilerde ve az veya hig sarap tiiketmeyen
kisilerde risk etmenlerinin arttig1 gézlemlenmistir. Bunlarin yani sira balik ve omega-
3 yag asitlerinin diyetle alim1 da metabolik sendrom tedavisinde 6nemlidir (Reaven,
1988). Yetiskin bireye metabolik sendrom teshisi konulabilmesi i¢in ATP Il
sartlarindan en az 3’iine sahip olmasi gerekmektedir. Bu sartlar; artmis bel gevresi
(erkeklerde> 102cm, kadinlarda> 88cm), serum trigliserit yiiksekligi (=150 mg/dL),
diisik serum HDL-k degeri(erkekler i¢in <40mg/dL, kadmlar i¢in <50mg/dL),
yiiksek kan basinci(sistolik kan basinc1 >130 mm Hg ve/veya diyastolik kan basinci
>85 mm HQ), yuksek serum aglik glukozu(>110mg/dL) bulgularindan en az ii¢iiniin
tespit edilmis olmas1 gerekmektedir. Insiilin direncinin saptanmasi ise HOMA-IR
testi sonucunda tespit edilmektedir. Bu test: aclik insiilini (pu/ml) x aglik plazma
glukozu (mg/dl) / 405 islemidir. Sonucun 2,7°den yiiksek olmasi insiilin direnci

varligini gosterir (Tiirkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi, 2009).

Insiilin direnci, metabolik sendrom kriterlerinin icerisinde bir gosterge
olmamasina ragmen metabolik sendromlu bireylerde siklikla gériilmektedir. Insiilin,
pankreastaki beta hiicrelerinden sentezlenen ve kan sekerini diisiiren bir
hormondur.insiilin direnci, eksojen veya endojen insiiline karsi bozulmus biyolojik
yanit olarak tanimlanir. Bu tanimlama insiiline kars1 biyolojik yanit olarak, insiilinin
metabolik etkileri yaninda mitojenik etkilerini de kapsamaktadir. Insiiline kars1 in
vivo yanitlar, insiilinin konsantrasyonuna, insiilin salinim hizina ve dolasimda kalma
siiresine baghdir. Insiilinin dolasima katilir, dolasimdan dokular arasma ve hedef

dokulara ulasir, bu dokularda reseptorler yardimi ile hiicre igine girerek hormonun

1



etkisini gostermeye baglar. Bu adimlardan birinde gergeklesecek aksama sonucu
insiiline yanit verilmez. Bu nedenle insiilin direnci bir¢ok sistemin ve organin
diizenli bir sekilde ¢alismasini engelleyen bir bozukluktur (Matthew, 2009).Obezite
gelisen herkeste insiilin direnci gelismedigi gibi, her insiilin direnci gelisen kisilerde
de metabolik sendrom gelismedigi saptanmistir. Burada genetik faktorler devreye
girmektedir. Pima yerlileri iizerinde yapilan ¢aligmada, insiilin direnci ve obezite sik
gorullrken, tip 2 diyabet daha fazla gorilir, hipertansiyon ve hiperlipidemi daha az
gorulir. Bu, insilin direncinde gorulecek metabolik sendrom komponentlerinin
belirlenmesinde genetik faktorlerin énemli oldugunu gostermektedir(Liese at al.,
2003).Metabolik sendrom ve insulin direncinin  giinimiizde yayginlastigi
gorulmektedir. Metabolik sendromun ve insiilin direncinin tanisi, kriterleri ve tedavi
yontemlerini daha iyi bir sekilde anlamak i¢in bu alanda bir ¢alisma
gerceklestirilmistir. Retrospektif yapilan bu ¢alismada, metabolik sendrom tanisi ile
baglantili instlin direnci parametrelerine ve antropometrik olgtimler ile ilgili

degerlerin arasindaki iliski irdelenmistir.



2. GENEL BIiLGILER
2.1. Metabolik Sendrom
2.1.1. Tarihcesi, tanimu ve risk faktorleri

Metabolik sendrom, obezite, diabetesmellitus, dislipidemi, hipertansiyon ve
koroner arter hastaligi gibi bozukluklarin insiilin direnciyle basladigi bir durum
olarak tamimlamustir (Rochlani, 2017).Metabolik sendrom hakkindaki ilk veriler
1966'da Camus'a kadar uzanmaktadir. 1988 yilinda Gerald Reaven tarafindan
“Sendrom X” olarak adlandirilmistir ve daha sonraki yillarda Kaplan tarafindan buna
“gliimceiil dortlii” ismi verilmistir (Reaven, 1988; Kaplan, 1989). Ote yandan Foster
buna “gizli Olim” demistir. Bu tamimlarin en etkilisi, Reaven'inBanting
konferansinda sdyledigi“insiilin direnci/hiperinsiilinemi sendromun altinda yatan
sebep” tanimidir. 1991'de, Ferrannin, Reaven'in tamimini daha iyi agiklayan
“hiperinsiilinemi: kardiyovaskiiler ve metabolik sendromun temel ozelligi” adli
makaleyi yazmustir. Ferrannin ve arkadaslari besin alimmin ve egzersizin insiilin
direncini azaltabilecegini belirtilmistir (Ferrannini et al., 1991). AyricaHaffner ve
arkadaslar1 tarafindan yapilan ¢alismada, insiilin direncinin metabolik sendromun
diger etkilerinden daha erken gergeklestigini vurgulamak igin “instlin direnci
sendromu” terim kullanilmis ve bazilar tarafindan halen insulin direnci sendromu
terimini kullanilmaktadir (Haffner, 2003). Metabolik sendrom terimi ise bazi
kaynaklar tarafindan, daha ¢ok koroner kalp hastaligi ve tip 2 diyabet icin bir dizi

risk faktoriinii tanimlamak i¢in kullanilir.

Amerika Birlesik Devletleri'nde metabolik sendromlu kisilerin orani %39
olarak saptanmistir. Kadinlarin %38'i ve erkeklerin %40'inda metabolik sendrom
mevcuttur. Bu, 310 milyonluk iilkede yaklasik 100 milyon metabolik sendromlu
insan oldugunu gostermektedir. TEKHARF calismasina gore, Tirkiye'de 2000
yilinda 30 yas ve Ustii 9,2 milyon insanda metabolik sendrom bulunmaktaydi.
Ayrica, ayn1 caligmaya gore, koroner arter hastaligi gelisen kisilerin %53'linde
metabolik sendrom da bulunmaktadir. Metabolik sendrom insidansi Tiirkiye'de
erkeklerde 928, kadinlarda %40 olarak saptanmistir (Tiirkiye Endokrinoloji ve
Metabolizma Dernegi, 2009).



ABD’de yapilan bir caligmada 20 yas ve iistii, farkli irklara mensup 12.363
erkek ve kadinin 6rneklemi kullanilmistir ve ATP III tani kriterleri (abdominal
obezite, hipertrigliseridemi, diisiik HDL, hipertansiyon ve hiperglisemi) baz
alindiginda erkeklerde %22,8 kadinlarda ise % 22,6 oraninda metabolik sendrom
saptanmigstir (Adult treatment panel, 2001). Metabolik sendrom, normal kilolu, asirt
kilolu ve obez erkeklerde sirasiyla %4,6, %22,4 ve %59,6 oraninda bulunmaktadir.
Metabolik sendromlu hastalar tedavi gormedigi slirece hayat kalitelerindeki diistikliik
devam edecektir. Bu tedaviye ek olarak, olusabilecek diger risklerden de korunmalari

gerekir. Insiilin direnci de bu risklerden biridir.

Metabolik sendrom, kentlesme, artan enerji alimi, obezite ve sedanter yasam
tarz1 aligkanliklarin1 takiben diinya capinda 6nemli ve biiyliyen bir halk saglig
sorunudur. (Onat, 2017). Metabolik sendrom, metabolik bozukluklar ve yiksek
tansiyon, yiliksek kan sekeri, bel bolgesindeki yag seviyesinde artis ve yasla birlikte
anormal Kkolesterol veya trigliserit seviyeleri ile karakterizedir. Bu bozukluklar
hastalarda kardiyovaskiiler hastalik, diabetes mellitus veya noérolojik komplikasyon
gelisme riskini artirabilir. Metabolik sendrom tanisinda genellikle abdominal
obezite/bel g¢evresi, yiiksek tansiyon, yiiksek aglik plazma glukozu, yuksek serum
trigliseritleri  ve  diisik HDL  seviyelerine  dayanan  bir  sistem
kullanilmaktadir.Metabolik sendrom ic¢in ana risk faktorleri obezite, fiziksel
hareketsizlik, hipertansiyon, yiikksek LDL ve diisiik HDL kolesterol, ailede erken
koroner kalp hastaligi Oykisii, insiilin direnci, glukozintoleranst ve stres yer
almaktadir. Degistirilemeyen risk faktorleri arasinda davranigsal risk faktorleri ve
fizyolojik risk faktorleri olarak siniflandirilabilir. Degistirilemeyen risk faktorleri
yas, cinsiyet, irk ve ailenin kardiyovaskiiler hastalik dykiisiinii igerir. Davranigsal risk
faktorlerine baktigimizda ise sedanter yasam tarzi, sagliksiz beslenme, sigara ve
yiiksek alkol kullanimi goriilmektedir. Fizyolojik risk faktorleri arasinda yiiksek
tansiyon, obezite, yiiksek veya diisiik lipoprotein diizeyleri ve diyabet bulunur. Bazi
fizyolojik risk faktorlerinin davranigsal risk faktorleri ile iligkili olabilecegi de

diistiniilmelidir (Strasser, 2013).

Arastirmalar metabolik sendrom i¢in en 6nemli risk faktorlerinin karin yagi
ve insililin direnci oldugunu ileri siirmektedir. Bu faktorlere ek olarak, genetik

faktorler, yas, inaktif yasam, diizensiz diyet, hormonal degisiklikler, karin



bolgesindeki yaglanma miktar1 ve insiilin direnci tetikleyicileri 6nemli risk faktorleri
olarak kabul edilmektedir. Kentsel yasam kosullarinin getirdigi hareket azligiin yani
sira hazir ve hizli beslenmenin neden oldugu obezitenin her yas grubunda dikkate
deger bir hizla artis gosterdigi goriilmektedir. Degistirilemeyen genetik faktorlerin
yani sira, yiksek trigliseritler, diisik HDL, sigara ve alkol tiiketimi metabolik
sendrom prevalansini artiran risk faktorleri arasinda yer almaktadir (Kozan, 2007;
Sendur, 2011; Ozbakkaloglu, 2003). Tiim bu faktdrlerle metabolik sendrom
insidansindaki hizli artisin en blyUk iki faktor fiziksel inaktivasyon ve obezitedir.
Obezite ve fiziksel inaktivasyon hipertansiyon, yiiksek kolesterol, yiksek trigliserit
ve diisik HDL'ye neden olmakla birlikte kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in ciddi bir
risk faktéradur (Demirci, 2011).

2.1.2. Epidemiyolojisi

Diinyaya yayilma hizlarina dayanarak, metabolik sendromun gunimizin en
onemli sorunlarindan biri oldugunu soylemek pek de yanlis olmayacaktir.
Metaboliksendromcografi 6zelliklere, etnik kimlige, tan1 kriterlerine, yas ve cinsiyet
gibi Ozelliklere gore degisen oranlarda gorilmektedir. Bir¢ok iilkede yetiskin
nifusun %20 ile %30'unu etkileyen bir salgin olarak kabul edilmektedir (Kitis,
2010). Metaboliksendromprevalansi erigkinlerde %22diizeylerindedir ve yasla
beraber artis gostermektedir. 20-29 yag grubunda ortalama insidans %6,7 iken bu
oran 60-69 yas grubunda %43,5'ir.

METSAR 2004 degerlendirmesinde, 20 yas ve istii eriskin popiilasyonda metabolik
sendrom sikl181%35, kadin popiilasyonunda %40,1, erkek populasyonda ise %28,8
olarak rapor edilmistirr METSAR verilerine gore, metabolik sendrom sikligi
kadinlarda %43,5, erkeklerde %41,4 iken artan yas ile birlikte metabolik sendrom
gorulme sikliginda da artis gozlenmistir.Bu ¢alismadan elde edilen bir baska sonug
da kadinlarin %63,6'sinin ve erkeklerin %34,5'inin obez oldugu yoniindedir (Turk
Kardiyoloji Dernegi, 2005).

2.1.3. Patogenez

Metabolik sendroma neden olan bilesenlerin birbirini tetikledigi ve etkiledigi

bilinen bir gergcek olsa da, genetik yapi, enfeksiyon veya olusum nedenlerini



aciklayabilecek ¢evresel faktorler nedeniyle tek bir neden bulunamamistir. Metabolik
sendromunetiyolojisi ii¢ boliime ayrilarak incelenebilir. Bunlar obezite, insiilin
direnci ve bagimsiz faktorlerdir. Genetik yatkinligin 6nemli bir neden oldugu
diisiiniilse de, patolojinin ana kaynagini bulma caligmalariinsiilin direnci ve
hiperinsiilinemiye odaklanmistir. Pankreasin beta hiicrelerinin biiyiilk miktarlarda
insiilin salgiladigi ve sonucta insiilin direncine bagli olarak hiperinsiilinemi
gelistirdigi saptanmistir. Hipertansiyon, dislipidemi, obezite, tip 2 diabetesmellitus
ve arterosiklerotikvaskiiler ~ hastalik da metaboliksendrombilesenlerini
olusturmaktadir.  Insiilin  direnci ve hiperinsiillinemi  temelinde  gelisir.
Metaboliksendrombilesenlerinin birbirleriyle ve insiilin direnciyle iliskisini gdsteren

cesitli calismalar vardir (Islamoglu, 2008; Akan, 2012).

2.1.4. Tani Kriterleri

Metabolik sendrom tanist iginfarkli kuruluslarcabir takim kosullar ileri
stirilmiistiir. Bu kosullar: artmis bel ¢evresi (102cm erkek, kadinlarda 88cm), yiksek
Trigliseritdegeri (>150 mg/dL), disiik HDL degeri (erkekler <40 mg/dL, kadinlar
<50 mg/dL), yiksek kan basinci (sistolik kan basinct >130 mm Hg ve / veya
diyastolik kan basinci >85 mm Hg), artmis aghik glukozu (> 110 mg/dL) gibi
degerler metabolik sendrom tani kriterleri arasinda yer almaktadir. Insiilin direnci,
eksojen veya endojen insiiline kars1 biyolojik yanitin bozulmasi olarak tanimlanir. Bu
tanim insiilinin metabolik etkilerini ve insiilinin biyolojik tepkisinde insiilinin
mitojenik etkilerini igerir. Insiiline verilen in vivo yanitlar, insiilin konsantrasyonuna,
insiilinin salimim hizina ve dolagimda kaldigi siireye baghdir. Insiilin, etkisini
gostermek icin pankreastaki beta hiicrelerinden sentezlenmelidir. Oradan dolagima
katilarak, hedef doku arasindaki dokulardan dolagsmak ve bu dokulardaki reseptorlere
ulagmak i¢in hiicrelerin yardimiyla girerek hormonun etkisini géstermeye baslar. Bu
adimlardan birinde meydana gelen aksamalar sonucunda insiiline yanit verilmez.
Insiilin direnci, bir¢ok sistem ve organin diizenli bir sekilde calismasini engelleyen
bir hastaliktir (Oktay, 2012; Rice, 1999; Ross, 2000).Obezite gelisen herkesin insilin
direnci gelistirmedigi i¢in, insiilin direnci gelistiren herkesin metabolik sendrom
gelistirmedigi bulunmustur. Burada genetik faktorler devreye girmektedir. Pima
yerlileri iizerinde yapilan g¢alismada insiilin direnci ve obezite yaygin olarak

saptanmigken, tip 2 DM daha yaygin olarak saptanmistir. Hipertansiyon ve



hiperlipidemi ise daha diisiik oranda saptanmistir. Bu, genetik faktorlerin, insilin
direncinde gorilecek metabolik sendrom bilesenlerinin belirlenmesinde 6nemli

oldugunu gostermektedir(Tran, 1983).

Tablo 2.1:Metabolik Sendrom Kriterleri

Kriter Sonug
Bel cevresi
Obezite BKi>30 kg/m?
Etnisite/Irk
Artmus trigliserid diizeyi > 150 mg/dL
- . Erkek < 40 mg/dL
Diisiik HDL diizeyi Kadn < 50 mg/dL
Artmis kan basinct >130/85 mm Hg (sistolik / diastolik)
Bozulmus a¢lik glukozu >110 mg/dL

2.1.5. Metabolik Sendromun Diger Parametrelerle Iliskisi
2.1.5.1. Metabolik Sendrom ve Obezite

Obezitede enerji alimi ve enerji tilketimi arasindaki kronik dengesizlik olan
obezite, diinya ¢apinda 6nemli bir halk sagligi sorunu haline gelmistir. Bir yiizyil
once, obezite nadir goriilen bir tibbi sorun olarak kabul edilirdi, ancak
obeziteprevalansi son 20 yilda 6nemli dl¢iide artig gostermistir. Obezite ve metabolik
sendrom prevalanst ¢ocuklar ve gengler arasinda, 6zellikle diisiik egitim seviyesine
sahip gruplarda hizla artmaktadir. Yiiksek dogum agirlikli bebeklerde ¢ocukluk ¢agi
obezitesi, metabolik sendrom ve tip 2 diabetesmellitus gelisti. Obezite artisindaki bu
egilimler bliyiik 6lclide davranigsal ve cevresel etkilerden kaynaklanmaktadir. Enerji
tilketimindeki artis, giderek hareketsiz bir toplumla birlikte, tiim yas gruplarinda
onemli kilo artiglarina yol agmustir. Obezite, diyabet, kardiyovaskiiler hastalik,
hipertansiyon, inme, kanser, osteoartrit, astim ve uyku apnesine katkida bulunan
metabolik sendrom gelisiminde Onemli Dbir faktordir. Obezite ciddi saghk
problemlerine ve bunlara bagli olarak olumsuzekonomik etkilere yol agmaktadir.
Dolayisiyla asir1 kilolu ve obez sayisindaki artisin Onlenmesi, tanimlanmasi ve
tedavisi {izerinde durulmasi dikkat gerektirmektedir. Bedenkitle indeksi (BKi)
Olclimii, obezite derecesini belirlemek ve saglik riskini 6lgmek i¢in en yaygin

kullanilan ydntemdir. BKI, bir kisinin boyuna ve kilosuna gére formiile gore




hesaplanabilir. Beden kitle indeksinin formdli vicut kotlesi (kilogram)/boy

uzunlugunun karesi (metre)’ dir.

BKI degeri 18,5 kg/m2’den az olanlar zayif, 18,5-24,9 kg/m2 aras1 olanlar
normal agirlikta, 25-29,9 kg/m2 arasi olanlar fazla kilolu,30-34,9 kg/m2 arasi olanlar
1. derece obez, 35-39,9 kg/m2 arasi olanlar 2. derece obez,40 kg/m2’ den fazla
olanlar morbidobez olarak adlandirilir (WHO 2003).

Tablo 2.2:0bezite Kilo Smiflandirmasi

Obezite Sinifi BKIi, kg/m? Simif
Zayf <18,5 Zayif
Normal 18,5-24,9 Normal
Fazla Kilolu 25-29,9 Artmis
Obez 1 30-34,9 Yuksek
2 35-39,9 Cok Yuksek
3 >40 Asirt Yiksek

2.1.5.2. Metabolik Sendrom ve Trigliserit

Yiksek trigliserid diizeyi, artmis bel gevresi, yiiksek acglik kan sekeri, yiiksek
tansiyon veya diisik HDL seviyeleri metabolik sendrom tanisinda degerlendirilen
risk faktorleri arasindadir. Trigliserit seviyesi>150 mg/dl ise, metabolik sendromu
olan bireylerin metabolik sendromu olmayan bireylerden 2 kat daha olasidir.
Metabolik sendrom igin tani kriterleri arasinda yiiksek trigliserit seviyesi, yiiksek

tansiyondan sonra ikinci en yaygin bilesendir(Scott, 2003).

2.1.5.3. Metabolik Sendrom ve Bel Cevresi

Obezite durumunu en iyi ortaya koyan klinik parametrelerden birisi bel
cevresini 6lgmektir. Karin yaginin toplam viicut yagindan daha fazla metabolik risk
faktorleri ile iliskili olmasi bel gevresi dl¢limiinii degerli kilan etmenler arasindadir.
Bel gevresi erkeklerde 102 cm veya daha fazla ve kadinlarda 88 cm veya daha fazla
oldugunda, abdominalobezite terimi kullanilabilir(Luksiene et al.,
2012).Abdominalobeziteyi tanimlamak icin Sl¢iim noktalar1 degisebilir. Ornegin,
Asya popiilasyonlarinda abdominalobeziteyi tanimlamak icin Olciilen yer, diger

tilkelerde oOl¢iilen yerden farklidir (Grundy et al., 2004).




2.1.5.4. MetabolikSendrom ve Yiiksek Kan Basinci

Diyabet veya kronik bobrek yetmezliginin eslik etmedigi hipertansiyon
hastalarinda kan basinci hedefi <140/90 mmHg iken, diyabet veya kronik bobrek
hastaligt durumunda hedef <130/80 mmHg'dir. Kan basincinda meydana gelen 1liml
artislar, kilo kontrolii, fiziksel aktiviteyi artirma, tuz alimini azaltma ve diyet gibi
hayat tarzi degisiklikleri ile kontrol edilebilir. Bu degisikliklerin yetersiz olmasi
halinde antihipertansif ajanlar tedavide kullanilmaya baslanabilir. Metabolik
sendromlu olgularda, ozellikle tip 2 DM (diabetes mellitus) veya kronik bobrek
hastalig1 varhiginda hipertansiyon tedavisinde ilk basamak tedavi olarakanjiyotensin
dontistiiriicii enzim (ACE) inhibitorlerini, bunlar1 tolere edemeyen hastalarda
anjiyotensin reseptor blokerlerini (ARB) onermektedirler. ACE inhibitorleri veya
ARB renin anjiyotensin sisteminin inhibisyonu yolu araciligi ile diyabet gelisme
riskinin azaltilmasina katkida bulunabilirler. Diliretiklerher ne kadar kardiyovaskiler
komplikasyon gelisme riskini azaltsa da, ALLHAT c¢alismasinda, bozulmus aglik
glukozu veya bozulmus glukoz toleransi olan hastalarda diiiretik kullaniminin, Tip 2
DM gelisme riskini artirabilecegini belirtilmistir.Pek¢cok ¢alisma da diisiik doz
ditiretiklerin olas1 faydalarinin daha biiyiik oldugunu belirtmektedir (Zimmet et al.,
2005).

2.1.5.5. Metabolik Sendrom ve Bel-Boy Orani

Kisilerde bel/boy oranina bakilmasi farkli ik, yas ve cinsiyet gruplarinda
faydali olabilir. Son yillarda, bel/boy oranin santral obezitenin saptanmasinda 6nemli

bir 6l¢iim oldugunu gosteren ¢alismalarin sayisi artmaktadir(Xu et al., 2013).

Farkli etnik gruplarla yapilan bir meta-analiz ¢alismasinda bel/boy oraninin
bel ¢evresi ve BKi’ye gore Tip 2 DM, dislipidemi, hipertansiyon ve kardiyovaskiiler
hastaliklarda her iki cinsiyet i¢in de daha iyi bir risk faktorii gostergesi oldugu kabul
edilmistir (Ashwell et al., 2012). Bir diger calisma sonucuna gore; tanisi heniiz
konulmamis Tip 2 DM ve bozulmus aglik kan glikozu ile bel/boy orani arasindaki
iliski; bel ¢evresi, BKI veya bel/kal¢a oran1 arasindaki iliskiden daha giiclii olarak
bulunmustur. Cin’de yapilan bir calismada BKI, bel cevresi ve bel/boy orani, aclik



kan glukoz seviyesi hari¢ tiim metabolik sendrom risk faktorleri ile iliskili
bulunmustur. Coklu kardiyovaskiiler hastalik risklerinin varliginda; bel/boy orant,
bel gevresi ve BKI esit derecede kullamshi gostergeler olarak kabul edilmektedir.
Bel/boy orani 0,55’ten biiyiik olan kisilerde koroner arter hastalik goriilme sikligi
daha fazladir (Liu et al., 2011).

2.2. insiilin Direnci
2.1.1. Tarihce

Insiilin  kesfiFrederickBantingve Charles Best’inkdpek pankreasindaki
Langerhansadacigimiarastirdimasina dayanmaktadir. 1921'de, insulinin kopeklerin
kan sekeri seviyesini basariyla diisiirdiigiinii gosterilmistir. Insiilin pankreasin beta
hlcrelerinden sentezlenen polipeptit yapida bir hormondur ve kan sekeri
regilasyonunun yani sira memeli metabolizmasinda ¢ok Onemli rollere sahiptir.
Insiilin direnci, cogunlukla hareketsiz yasam tarzi ve asir1 yeme nedeniyle artis

gosterir(Grundy et al., 2005).

2.1.2. Tanim

Adipokinler, plazma lipidleri ve dolagimdaki hormonlar gibi bazi1 dolagim
faktorleri hedef dokudaki insiilin duyarliligii ve bunlarim sinyal yollarinin
diizenlenmesinde etkilidir. Obezite ve viicut yag orani insiilin duyarhiligini etkileyen
faktorler arasindadir. Bel ve boyun boélgelerinde olusan yaglanma ve ozellikle i
organlarda olusan yaglanma insiilin direncinde 6nemli rol oynamaktadir. Ayrica
insiilin  direnci  gelisiminde leptin ve adinopekin molekdllerinden  de
siphelenmektedir. ~ Yaslanma insiilin  duyarhiliim1  azaltan  faktorlerden
birisidir.Insiilin direncinin 6nemli sebeplerinden biri de genetik mutasyonlardir.
Peroksizomproliferatorii aktive edici reseptor gammadir (PPAR-y) bu genetik

faktorlere drnek gosterilebilir.

Genetik yatkinlik, beta hiicre disfonksiyonlarina sebep olur.Dinya su anda
islenmis karbonhidratlara ve bati tarzi bir diyete dogru ilerliyor. Serbest yag
asitlerinin ve metabolitlerin salinmasi, sitokinlerin ve adipokinlerin salinmasiyla
iltihaplanmaya neden olur ve bu da insiilin duyarliligini1 azaltir. Biiyiime hormonlari,

steroidler ve nikotinik asit insiilin duyarliligm azaltir.Insiilin, karbonhidratlarin
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farkli formlarda depolanmasina izin veren ¢ok sayida isleve sahiptir. Karacigerdeki
glikoneogenezi baskilar, ancak glikojen ve lipogenez sentezini arttirir. Adipoz

dokudaki lipoliziinhibe eder ve lipogenezi arttirir.

Insiilin direncinde dokularda insulinin hem biyolojik hem de fizyolojik
etkileri  kisitlanmustir.  Insiilin  direncinin  erken  evrelerindekompansasyon
mekanizmasi olarak insiilin konsantrasyonunda bir artis vardir. Hiperinsulinemi
vakalarinda metabolik islev bozukluklar1 ortaya ¢ikar. Bu metabolik islev
bozukluklar1 kardiyovaskiiler hastaliklar, kronik bobrek hastalig1 ve tip 2 diyabet gibi
bir takim anormalliklere yol agar (Tibaldi, 2014). Ergenlik ve hamilelik vakalarinda
gecici insiilin direnci goriilebilir. Insiilin direncini teshis etmek igin kullanilan bazi
testler; aclik insiilin, aglik insiilin/glukoz orani, HOMA, QUICKI, Matsuda Indeksi,
belfiorein indeksi bunlardan bazilaridir. En yaygin kullanilan yontem HOMAtestidir.
Bu yontem [glukoz (mg/dl) X insiilin (uU/ml)]/405 olarak uygulanir. 2,7'den blyuk
olan bu deger insiilin direncini gosterir (Turkiye Endokrinoloji ve Metabolizma

Dernegi, 2009). Farkli calismalarda farkli referans araliklar1 alinmaktadir.

|  InsiilinDirenci |
Insfilin cevabinm yetersiz olmas Insiilin cevabmmn kompanse edilmesi
| Tip II Diyabetin Gelismesi | _ | Tnsilin Direnci Sendromm
Betmopats, Nefropat Eardiyovaskiiler Hipertansiyon, Inme
MNaropat, Hastahklar Polikastik over sendromm

Resim2.1. Insiilin Direnci ve iliskili Oldugu Klinik Durumlar
2.1.3. Prevalans

Insiilin direnci toplumda yaygin bir durumdur. Ek olarak, obez olmayan ve

normal glukoz seviyeleri olan kisilerin%?25'inde instlin direnci de eslik etmektedir.
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Insiilin duyarhiligi, normal glukoz seviyeleri olan kisilerde bile genis bir aralikta

dalgalanir ve insiilin direnci insidansi agik¢a bilinmemektedir(Singh et al., 2013).

2.1.4. Risk Faktorleri

Asirt kilo/obezite (6zellikle merkezi yaglanma), hareketsiz yasam tarzi, ileri
yas ve lipodistrofimetabolik sendrom icin risk faktorleridir. Metabolik
sendromunnedeni tam olarak bilinmemekle birlikte cok faktorli  oldugu
diisiiniilmektedir. Insiilin direnci metabolik sendromun gelisiminde merkezi bir
oneme sahiptir. Intraselliileryag asidi metabolitlerinde artis, insiilin sinyal yollarini
bozarak ve iskelet ve kalp kasinda trigliserit olarak birikerek insiilin direncine
katkida bulunurken, hepatikglukoz ve trigliserit Uretimini uyarir. Asir1 yag dokusu

proinflamatuarsitokin iiretiminin artmasina neden olur (Singh et al., 2013).

2.1.5. Patogenez

Insiilin direncinin gelismesine yol acan bircok faktdr vardir. Ana neden asir1
kilolu, hareketsiz yasam tarzi ve genetik faktorlerdir. Diger faktorler, insulin
direncinin bazi gelisimsel yollarina katkida bulunur. En 6nemlisi obezite, fiziksel
hareketsizlik ve genetik faktorlerdir. Insiilin direnci derecesini etkileyebilecek diger
faktorler diyet bilesimi, yaslanma ve hormonlardir (6zellikle glukokortikoidler ve
androjenler). Yiiksek karbonhidrat diyetleri metabolik sendromun baz1 6zelliklerini
iiretir. Insiilin direncine neden olan ¢esitli calismalardan sonra ortaya konan birkag
faktor vardir. Insiilin etkisini bloke eden ortak yollarda birlesen ii¢ ana yol vardir.
Bunlar, ektopik lipitlerin ve metabolitlerinin birikmesini, 'ER stresinin' geligsimini ve
gelismemis protein yanitinin aktivasyonunu ve ayrica sistemik diisiik dereceli
inflamasyonun katkisini icerir. Bunlar kapsamli bir sekilde incelenen karmasik

metabolik sireclerdir (Harrisons, 2017).

Ektopik lipit birikimi ve insiilin direnci birlikteligi iyi tanimlanmis bir
iliskidir. GLUT4, insiilin sinyaline yanit veren ve bdylece insiilin sinyaline zarar
veren hiicre zarmmdaki glukoz tasinmasi seviyesinde etki eder. Endoplazmik
retikulum stresi olarak da bilinen katlanmayan protein tepkisinin (UPR) aktivasyonu,

hicrelere, Ozellikle adaciktaki B hiicrelerindeki degisikliklere uyum saglama
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kapasitesi verir. Ancak Ozellikle karaciger ve yag dokusunda, Jun-N-Kinaz 1'in
(JNK1) aktivasyonu, insiilin reseptOrii substratinin 1 anahtar bir serinde serin

fosforilasyonuna neden olarak insiilin isaretinin bozulmasina neden olur (Shulman,

2000).

2.1.6. Tani Kriterleri

1930'luyillardaHimsworth ve Kerr, insulin duyarliligini in vivo olarak dl¢mek
icin, OGTT ile standart bir yontem gelistirmeye ¢alismislardir. Radyoimmunoassay
(RIA) ile hassas c -peptid ve olgum o6lgtmleri, Klinik periferik insulin direncinin
kantitatif olarak belirtmesini saglamigtir. Gunimizde periferik instlin direncini
degerlendirmede insiilin duyarlilik indeksleri, insulin-glukoz-C-peptid oranlari,
OGTT, glukozun surekli infuzyonlu modeli, minimal model ile sik 6rnekli iv glukoz
tolerans testi, insulin tolerans testi ve en yaygin olarak kullanilan homeostatic model
degerlendirmesi (HOMA-IR)kullanilmaktadir.

2.1.7. Insiilin Direncinin Diger Verilerle Iliskisi
2.1.7.1. Insilin Direnci ve Magnezyum [liskisi

Magnezyum, kepekli tahillar, yesil yaprakli sebzeler, baklagiller ve sert
kabuklu findik gibi cesitli besin kaynaklarina sahip Onemli bir mineraldir.
Magnezyum eksikliginin ana nedenlerinden biri, diisiik magnezyum igerigine sahip
islenmis gidalarin artan tiiketimi ile iliskilidir. Obezite, hipertansiyon ve dislipidemi
gibi bir dizi metabolik anormallik olarak tanimlanan metabolik sendrom, diinya
capinda olduk¢a yiiksek gorilme sikligina sahiptir ve insulin direnci ile
iligkilidir. Magnezyum, enerji metabolizmasinda bir¢ok enzim i¢in bir kofaktor olarak
hareket ederek, insulin sekresyonu ve etki modilu reseptorleri ile etkilesime girerek
hedef dokulardaki hormonlarin dogrudan bu siirece dahil oldugunu, yeterli
magnezyum alimiyla bu etkinin arttigr bildirilmistir (Hirosumi, 2002). Deney
hayvanlar1 {izerinde yapilan magnezyum igerigi diisiik diyet alimmin insiilin
sekresyonunu bozdugu ve akut inflamasyona neden olugu goézlemlenmistir. Onerilen

giinliik magnezyum alimi 4,5 mg/kg/gundur (Chacko, 2011).

2.1.7.2. Insiilin Direncinin Kalsiyum ile Iligkisi
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Yetiskin bir insan viicudu yaklasik 1,2 kg kalsiyum icerir. Kalsiyum
yoniinden zengin besinler arasinda siit ve siit iriinleri (peynir, yogurt) susam tohumu,
findik, yesil yaprakli sebzeler bulunur. Bunlarin ¢ogu kemik ve dislerin yapisinda,
geri kalan1 da yumusak dokularda ve az miktarda viicut sivisinda bulunur.
Gidalardan alinan kalsiyumun%30-40'1 emilebilir. Emilemeyen kismin %60-70'i
diski, idrar ve terleme ile atilir. Baz1 klinik ¢alismalar, kalsiyum desteginin aglik
plazma insiilinin degerini azalttigini ve insiilin duyarliliginiarttirdigini gostermistir.
Kalsiyum ve magnezyum gibi bazi minerallerin ¢ok fazla alinmasi durumunda diger
minerallerin emilimi Gzerinde etkisi olabilir(Barbagallo, 2010; Rayssiguier, 2010;

Ma, 2006).Bireylerin kalsiyum ihtiyaci yas ve gebelik kosullarina gore degisir.

Tablo 2.3: Yaslara ve Ozel Durumlara Gére Kalsiyum Gereksinimi

Kalsiyum Onerileri Mg/gin
Bebekler

0-6 ay 400
7-12 ay 600
Cocuklar

1-9 yas | 800
Gengler

10-18 yas | 1300
Yetiskinler

19-50 yas | 1000
Yash

51-65 yas 1200
65 yas ve lizeri 1200
Gebe kadin

Gebelik siiresince 1300
Emzikli kadin

18 yas alt1 1300
19 yas tizeri 1000

2.1.7.3. Insiilin Direncinin Sodyum ile Iligkisi

Sodyum, viicut sivisinin ozmotik basinci ve asit baz dengesi i¢in gereklidir.
Sodyum genellikle kandaki plazmada bulunur. Viicut sivisindaki sodyum ve
potasyum iyonlarinin konsantrasyonu, sinir sistemi ve kaslarin uyarilmasi i¢in ¢ok

onemlidir. Hucrelerdeki ve plazmada sodyum yogunlugu bdobrekler tarafindan
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kontrol edilir. Sodyum eksikliginde kusma, agrt ve solunum yetmezligi gibi
belirtileri gorullr (Ross, 2000).

Asirt sodyum alimi, kardiyovaskiiler hastalik gelistirme riski ile yakindan
iliskilidir. Diyetle asir1 sodyum aliminin bir sonucu olarak hipertansiyon, inme, mide
kanseri ve bobrek hastaliklar1 gelisme riski 6nemli dl¢iide artar. insanlarda bu tiir
hastaliklarin ortaya ¢ikmasmin bir sonucu olarak, saglik hizmetlerine harcanacak
ticretlerde de artis olacak ve bu da Ulkelerin ekonomilerini olumsuz ydnde
etkileyecektir. Diinyadaki sodyum alimi tlkelerin yemek Kkiiltiirlerine gore degisir,
ancak ortalama olarak 5-8 g/giindiir. ingiltere, 2025 yilina kadar sodyum tiiketim
miktarin1 3 g/giine diisiirmeyi amaglamaktadir. Diinya Saglik Orgiitii giinliik sodyum
allmm <2 g/giine veya tuz tiketimini <5g/gline diisiirmeyi amaglamaktadir.
(Villegas, 2009). Tiirkiye’de giinliik tuz tiiketimi 14,8 g/giin olarak raporlanmistir
(Akgun ve ark., 2018). Diisiik sodyum igerikli diyetler de insiilin direnci riskini
artirir.  Insiilin direnci ile sodyum arasindaki iliskiyi arastirmak icin yapilan
calismalar oldukga ilging sonuglar gdstermistir. Ornegin, diisiik sodyum diyetinin bir
sonucu olarak, viicut sivisi seviyesi azalmistir. Viicut sivi seviyelerinin diismesi
nedeniyle epinefrin, renin ve anjiyotensin diizeylerindeki artig, insiilin etkisini
engeller ve insiilin direncinin gelisimini etkiler(Browb, 2009; WHO/FAO
ExpertConsultation, 2003).

2.1.7.4. Instlin Direncinin D Vitamini ile Iliskisi

D vitamini giines 15181na maruz kalma, diyet ve gida takviyeleri ile elde edilir.
Cilt glinesten ultraviyole B 1sinlarna maruz kaldiginda, 7-dehidrokolesteroli
previtamin D3'e doniistiiriir, bu da gerektiginde hizla D3 vitaminine doniisebilir.
Deriden ve diyetle alinan D vitamini, D vitamini baglayici protein ile kan yoluyla
karacigere tagiir. Karacigerde D vitamini, P450 D-25-hidroksilaz ile 25-hidroksi D
vitaminine metabolize edilir. 25-hidroksi D vitamini, dolasimdaki en biyik
metabolittir.25-hidroksi D vitamini hastalarin D vitamini durumunu belirlemek igin
de kullanilir. D vitamini tip 1 DM, tip 2 DM ve g¢esitli kanser tiirleri de dahil olmak
tizere bir¢ok hastalikla iliskilendirilmistir (WHO, 2007). 25 hidroksi D vitamini
plazma kalsiyum seviyelerini diizenlemek icindir. Duodenumdan kalsiyum emilimini
arttirir. Ileumdan fosfor emilimini arttirir. D vitamini eksikliginde %10-15’e kadar

diyet kalsiyumu ve %60 oraninda fosfor emilebilir. D Vitamini eksikligi
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olmadiginda, kalsiyumun%:30-40"1 ve fosforun %80'i emilimden gecer. D vitamininin
diger gorevleri arasinda kemik rezorpsiyonunun arttirtlmasi, PTH sentezinin
azaltilmasi, inslilin  Uretiminin artirillmasi, renin sentezinin  azaltilmasi,
miyokardiyalkontraktilitenin artirilmasi yer alir (Atas ve ark., 2008). Yetiskinlerin ve
cocuklarin%30-50'si D vitamini eksikligi riski altindadir. D vitamini diizeyleri ile
kardiyometabolik sendrom arasindaki iligki bircok meta analizle kanitlanmistir.
Vicutta yeterli 25-hidroksi D vitamini seviyesinin diyabet riskini%?55,
kardiyovaskiiler hastalik riskini%33 ve metabolik sendrom riskini %51 azalttig1
goriilmistiir (Alkharfy et al., 2013). Giinliik D vitamini alimi, birgok ¢alismada ideal
seviyelerde bir fikir birligi olmamasina ragmen; >20ng/ml eksik, 21-29 ng/ml
yetersiz, 30 ng/ml ve Usti yeterli kabul edilir. 150 ng/ml'nin Gzerinde toksik bir etki
yaratir. Holicktarafindan yapilan calismada D vitamini eksikligi riski tasiyan gruplar
arasinda hamile ve emziren kadinlar, osteoporoz hastalari, osteomalazi hastalari,
hiperparotroidi ve bobrek hastalar1 bulunmaktadir(Mifiambres et al., 2014). Gunlik
alim D Vitamini 1000 IU/gun olarak onerilir(Holick, 2007).

2.1.7.5. Insiilin Direncinin Obezite ile Iliskisi

Gida kaynaklarmin siirekli saglanamadigi déonemde, yasami stirdiirebilmek
igin acil kullanim igin daha fazla enerjinin depolanmasi gerekmektedir. Insan
viicudundaki biiyiik yag doku depolarindaki yag hiicreleri, asir1 enerjiyi trigliseritler
olarak depolamaya adapte olmus ve gerek duyuldugunda depolanmis enerjiyi
hormonal ve noéral uyarilar1 olan diger bolgelerde kullanilmak iizere serbest yag
asitleri olarak serbest birakmistir. Noral ve endokrin sistem tarafindan yonetilen yag
depolama ve kullanim sistemi, uzun siireli a¢lik saglar. Bununla birlikte, asir1 yeme
ve sedanter yasam tarzi ile birlikte, bu sistem genetik faktorlerden de etkilenir, yag
enerjisi depolarini ¢ok arttirir ve olumsuz saglik sonuglarina yol agar. Obezite, asiri
yag dokusu kiitlesinin olugsmasi durumudur. Obezite siklikla artan viicut agirhgina
esdeger olarak goriilmekle birlikte, bu yaklasim her zaman dogru degildir. Kas
agirhigr olan kisilerde viicut agirligi standartin {izerinde goriilebilir ancak tam yag
depolarinda goriilmez. Obezitesiklig1 giin gectikce artmaktadir. Kadinlar, ¢gocuklar ve
yoksullar arasinda obezite sikligindaki artis dikkat cekicidir. Tibbi agidan,
obeziteprevalansi endise vericidir diizeydedir. Obezite, insiilin direncinin en yaygin

nedenidir. Diyabetin heniiz gelismedigi kisilerde, obezite ve instlin direnci birlikte
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goriilebilir. Beta hiicre fonksiyonlar1 saglam olan obez bireylerde, insiilin
salgilanmasini telafi etmek i¢in insiilin sekresyonunda artis olur. Obez bireylerde,
instilin sekresyonu normal bireylere gore ti¢ kata kadar artis gosterebilir. Yiksek
insiilin seviyeleri, hormonun etkisindeki azalmay1 bir siire telafi edebilir. Bu sekilde,
glukozkonsantrasyonu normal bireylere ve obez bireylere kiyasla ayni dar aralikta
tutulabilir. Bu nedenle, obez bireylerde diyabet gelisimi, insiilin direncinin
gelismesinden on yil veya daha uzun siire sonra ortaya ¢ikabilir (Chon et al., 2014).
Obezite, tiiketilenden daha fazla enerji alarak gelisir. Bu nedenle, obezite
tedavisinde, alinan enerji miktarini en uygun sekilde azaltmak ve enerji tiiketimini,
yani fiziksel aktiviteyi arttirmak ana ilkelerdir. Kalorilerde asir1 derecede kisitlanmis
bir diyet yerine gliinde 300-500 kcal arasinda bir azalma yeterli olacaktir. Fiziksel
aktivite haftada 5-10 saat, giinde 50 dakika tempolu yiiriiylis seklinde planlanmali ve
makul sekilde artirllmalidir. Kilo kaybi fiziksel aktivite ile elde edilirken, insiilin
direncini dogrudan azaltmanin etkisi de gozlenir. Yeni ¢alismalar, glukoz, fruktoz,
misir suruplar iceren gidalarin asirt tiikketiminin 6zellikle insiilin direncini, Tip 2
diyabet ve obezite riskini arttirdigini gostermektedir (Solymoss, 2003; Standards of
medicalcare in diabetes, 2011). Sonugta, obezite diyabet i¢cin Onemli bir risk
faktoridir ve tip 2 diyabet hastalarinin %80 kadari1 obezdir. Kilo kaybi insiilin
duyarliligin1 artirir ve diyabette serum glukoz kontroliine yardimci olur (Jameson,
2009; Schulz, 2004).

2.1.7.6. Insiilin Direncinin Trigliserid ile Iligkisi

Insulin, yag dokusundadalipolizi bloke eder ve lipoproteinleri dokuya serbest
birakmaktadir. Yag asidi transferini saglayarak anabolik etki eder. Serbest yag asidi
plazmadatemel olarak, siklik AMP-bagli hormona duyarli lipazin etkisiyle yagdan
salinir.Ayrica, lipoproteinli fazin etkisiyle dokudaki trigliseritler bakimindan zengin
lipoproteinlerdelipolizetkisi ile agiga ¢ikarlar. insulin, hem antilipolizagisindanhem
de lipoproteinli fazinuyarilmasinda énemlidir. Insiilinin etkisi altinda en hassas yol
yag dokusunda lipolizdir. Yuksek glukoz duzeyinde insulin
lipogeneziuyarmaktadir.Insulin direnci, c¢evredeki yag asitlerinin dolasimindaki
serbest yag asitlerinin seviyesini artirir. Insiilinin serbest yag asitleri lzerindeki
inhibitor etkileriiseobezvetip 2 DM bulunan kisilerde bozulmustur.Serbest yag

asitlerinde meydana gelen artig insulinin lipolizi engelleyici etkilerini inhibe eder
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(Sencer, 2005). Serbest yag asitleri, glukoz alimmi ve glikozunperiferik dokularda
kullanimin1 bloke ederek hiperglisemiye neden olur (Hawkins, 2005). Santral yag
hiicreleri (adipositler) insiilinin yag yikimini engelleyici etkilerine kars1 daha direngli
olduklarindan karacigere sunulan serbest yag asidi miktarinda bir artig goriiliir
(Boden, 2003). Karacigere sunulan bu artmis serbest yag asitleri glukoneogenez ve
trigliserid yapimina yonlendirilirler (Hawkins, 2005). Dolasimdaki serbest yag
asitlerinin miktarinin azalmasi insiilinin glukoneogenezi baskilayici etkisine katkida

bulunur.

Lipoprotein seviyeleri sadece tip 2 DM veya obezitede etkilenmez. instlin
direnci de gesitli benzer etkilere neden olur. Insiilin direncinin neden oldugu artmus
serbest yag asitleri ve trigliserid sentezine karacigerden sentezlenen VLDL-
Cmiktarinda Ki artis da eslik eder. Insiilin direncinde, artmis trigliserit, LDL-C ve
apo-B diizeyinde artis meydana gelirken HDL2- C ve apo-A1l seviyeleri diiser ve
ektopik yag depolamasi meydana gelir. Insiilin direnci hipergliseridemi, diisiik
HDL2-C seviyesi ve kiicuk ve blyuk ¢apli LDL partikillerininolusmasina neden olur
ve yol actigt bu etkiler ile kardiyovaskiiler hastalik riskini artiran

lipoproteinfenotipine yol agmaktadir (Boden, 2003).

2.1.7.7. Insiilin Direncinin Bel Cevresi ile Iliskisi

Insiilin direnci (IR) metaboliksendromunanapatofizyolojik 6zelligidir ve bu
da kardiyovaskiiler hastalik riskinin artmasina neden olur (Kahn, 2005; Cornier,
2008). Metabolik sendrom ig¢in ana tani 6lgiitleri olan merkezi obezitenin, bireyleri
insiilin direncine yatkin kildig1 diisiniilmektedir (Ferrannini, 1991, Saaristo, 2008;
Lord, 2006). Bel ¢evresi merkezi obezitenin en iyi antropometrikgostergesidir(Peter,
2009; Taylor, 2000). Insiilin direnci ile yakindan iliskilidir ve insiilin direncinin
varhigim1 belirlemenin hizli, ucuz ve invazif olmayan bir yoludur. Uluslararasi
Diyabet Federasyonu (IDF), bel cevresinin cinsiyet ve etnik gruba 6zgu bir gosterge
oldugunu beyan etmis ve farkli etnik kokenlerde bel c¢evresi igin farklhi
araliklarbelirlemistir. Euripides'in cut-off degerleri erkeklerde 94 cm, kadinlarda 80
cm iken, Cin ve Giiney Asyalilar i¢in bu degerler erkeklerde 90 cm ve kadinlarda 80
cm'dir (Rankinen, 1999). Hem cross-sectional hem de boylamsal sonug temelli
calismalara dayanan Iranlilar icin bel cevresi metabolik sendrom teshisi icin

erkeklerde ve kadinlarda95 cmolarak belirlenmistir. Bununla birlikte, bu ¢alismalar
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oncelikle bel gevresi ile kardiyovaskuler hastalik veya metabolik sendromun insiilin
direnci disindaki coklu bilesenleri i¢in risk faktorleri arasindaki iligskiye

dayanmaktadir (Alberti, 2005; Delevari, 2009; Hadaegh 2009).

2.1.7.8. Insiilin Direncinin Kan Basinci ile Iliskisi

Tip 2 diyabetinpatofizyolojisinde insulin direncinin roli oldugu kabul
edilmesine ragmen, insiilin direnci ile kan basinci arasindaki iliski tartismalidir.
Yaklagik 40 y1l 6nce, Welborn ve arkadaslariesansiyel hipertansiyonu olan diyabetik
olmayan hastalarin plazma insiilin konsantrasyonlarinin normotansif bireylere gore
Oonemli duzeyde daha yiiksek oldugunu gozlemlediler. Bu pozitif iligki birgok
calismada dogrulanmistir, ancak sonuglar tamamen tutarli degildir. Bazi
calismalarda, BKI ayarlamasindan sonra hiperinsiilinemi ve hipertansiyon arasidaki
iliski ortadan kalkmaistir, bu da iligskinin obezite yoluyla karistirildigin1 veya aracilik
ettigini gostermektedir. Bu nedenle, insiilin direncinin hipertansiyon gelisimindeki
nedensel rolii tartisilmaya devam etmektedir(Reaven, 2007). Genel analizlerde, artan
instilin duyarlilig1 yas ve cinsiyete gore ayarlandiktan sonra giderek daha diisiik bir
hipertansiyon insidansi ile 6nemli diizeyde iligkili bulunmustur (Mirmiran et al.,
2004).
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3. GEREC ve YONTEM

Bu aragtirma 2019 y1li Kasim ve Aralik aylar arasinda Igdir Devlet Hastanesi
Diyet Polikliniginden hizmet almis olan hastalar arasindaki 67 hastaya ait kayitlardan
derlenmistir. Veriler derlenirken hastalarin bu poliklinige metabolik sendrom tanisi
nedeniyle degil, metabolik sendromun sadece tek parametresindeki problem olarak
kabul edilen obezite tanisi ile sevk islemlerinin yiriitiiliip diyet poliklinigine
yonlendirildikleri goriilmiistiir. Oncelikle tiim verilerin arasindan sadece 67 hastaya
ait yeterli veri oldugu belirlenmistir. Bu verilerin incelenmesi sonucu; metabolik
sendrom ATP III kriterlerine gore ayristirilmasi sonrasi metabolik sendrom tanisi
alanlar (var) ve metabolik sendrom tanisi1 almayanlar (yok) belirlenmis ve veriler
karsilagtirmali olarak bulgularda sunulmustur. Calismaya dahil edilen dosyalarin
14’1 erkek, 53’1 kadin hastalara aittir. Belirlenen hastalarin kolesterol, HDL, LDL,
trigliserit, demir, kalsiyum, vitamin D, fosfor, giinliik alinan enerji miktari, aclik kan
glikoz seviyesi, insulin, potasyum, magnezyum, boy uzunlugu, viicut agirligi, bel
gevresi, boyun g¢evresi, kan basinci degerileri kayitlarina ulasilmis ve detayli olarak
incelenmistir. Tip 2 diyabet hastaligi bulunan bireyler ¢alismadan diglanmistir. Bu
dosyalardan alinan verilerin biyokimyasal testleri [gdir Devlet Hastanesi Biyokimya
Laboratuvari tarafindan yapilmistir. Biitiin antropometrik olgiimler ayn1 diyetisyen
tarafindan teknigine uygun olarak alinmis ve BIA (Biyoelektrik impedans: analizi)
Ol¢timleri Tanita BC 601 cihazi ile yapilmistir. Katilimcilarin viicut agirliklar: Tanita

BC 601 terazisi ile 6lgiilmustiir.

Istatistiksel analizler icin NCSS (Number Cruncher Statistical System) 2007
(Kaysville, Utah, USA) ve IBM SPSS (Statistical Package for the Social Sciences)
22 programi kullamilmigtir. Calisma verileri degerlendirilirken tanimlayic
istatistiksel metodlarin (ortalama, standart sapma, medyan, frekans, oran, minimum,
maksimum) yani sira nicel verilerin karsilastirilmasinda normal dagilim gosteren
degiskenlerin iki grup karsilastirmalarinda Student-t Test, normal dagilim
gostermeyen degigkenlerin iki grup karsilastirmalarinda Mann Whitney U test
kullanilmistir. Nitel verilerin karsilastirilmasinda Pearson ki-kare testi kullanilmustir.
Degiskenlerin Metabolik Sendrom iizerine etkilerinin belirlenmesi icin Lojistik
Regresyon Backward Stepwise Analizi kullanildi. p<0,05 o6nemli fark olarak

degerlendirilmistir.
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4. BULGULAR

Yapilan ¢alismalarin verileri ve bulgular: tablo halinde asagida belirtilmis ve

karsilastirilmistir.
Tablo4.1:Metabolik Sendrom Durumuna Goére Antropometrik  Olgumlerin
Karsilastirilmasi
Metabolik Sendrom Durumu
Var Yok Toplam Veri
Degerl Kadin Erkek Toplam Kadin Erkek Toplam Test
er (n=21) (n=5) (n=26) (n=32) (n=9) (n=41) Dege p
x+SD x+SD x+SD x+SD x+SD xtSD ri*
Agirhk | 97,316, | 106,76 | 99,13+15, | 80,6+10 | 85,2+23, | 81,60+13, | t=1,1 0=0,262
(kg) 38 74 36 26 24 91 30 ’
Boy
Uzunlu | 159,946, | 175,86 | 163,008, | 159,1+7 | 167,446, | 160,92+8, | t=5,1 | p=0,000
gu 51 ,26 98 41 86 01 22 e
(cm)
38,1+5,7 | 34,844, | 37,4955 | 32,2+5, | 30,0+6,6 | 31,68+5,4 t=- _
BKI 3 20 5 08 6 5 1547 | P7O1%7
Ce%?’lesi 110,9+12 | 115,246 | 111,76x11 | 99,649, | 104,7+17 | 100,70+11 | t=1,1 0=0,259
,80 91 ,90 07 42 ,35 38 '
(cm)
Boyun _ _
Cevresi 38,0+2,2 | 41,840, | 38,76x2,4 | 355+2, | 38,2+4,0 | 36,08+3,1 | t=3,4 | p=0,001
1 57 9 53 9 0 15 *x
(cm)
Yag 43,496 | 26,4+2, | 38,58+7,2 | 37,145, | 25,4+7,8 | 34,50+7,4 t=- p=0,000
Oram 3 91 5 03 1 4 6,097 **

* Metabolik sendrom var

sonuclaridir.

ve yok toplam sonuglarinin istatistigi

istatistiksel olarak onemli farklilik gostermektedir.

Student t test

Beklenilen sekilde ATP Il kriterleri dogrultusunda antropometrik 6lgiimler
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Tablo 4.2: Metabolik Sendrom Varligina Goére Tammlayici Ozelliklerin
Karsilagtirilmasi
Metabolik Sendrom
Var (n=26) Yok (n=41) | Test Degeri p
xxSD xxSD

Yas (y1l) 34,46+12,38 | 30,27£11,72 t:1,396 40,167

Boy (cm) 163+8,98 | 160,93+8,01 £:0,984 30,329

Kadin Boy (cm) 159,95+6,51 | 159,09+7,41 t:-0,432 40,667

Erkek Boy (cm) 175,846,26 167,44+6,86 Z:-2,080 €0,037*
Agirhik(kg) 99,13+15,36 | 81,61+13,91 t:4,825 40,001**
Kadin Agirhk(kg) 97,33+16,38 80,58+10,26 t:-4,179 40,001**

Erkek Agirhk(kg) 106,68+6,74 | 85,24+23,24 Z:-2,200 °0,028*
BKI (kg/m?) 37,5%5,56 31,68+5,45 1:4,222 40,001**
Kadin BKI (kg/m?) 38,13%5,73 | 32,17+5,08 £-3,975 | 20,001**

Erkek BKI (kg/m?) 34,82+4,2 29,97+6,66 Z:-1,933 0,053

Erkek Bel Cevresi (cm) | 115,20+6,91 | 104,67+£17,42 Z:-2,138 0,033
Kadin Bel Cevresi (cm) | 110,95+12.80 | 99,59+9,07 t:-3,783 40,001**
Boyun Cevresi (cm) 38,77+2,49 36,09+3,1 t:3,712 40,001**

Erkek Bzﬁ)"y Oram | 4 661006 | 0,62+0,98 t0,664 | 20,519
Kadm Bf;/r:?)"y Oram | 5 60+008 | 063:007 | 3067 |20,003*

aStudent-t Test?Pearson Chi-Square Test “MannWhitney U Test **p<0,01

Calismaya alinan dosyalardaki olgularin yaslar1 18 ile 63 arasinda degismekte

olup, metabolik sendromu olan olgularin yas ortalamasi 34,46+12,38 yil, metabolik

sendromu olmayan olgularin yas ortalamasi 30,27+11,72 yildir.

Metabolik sendrom varligina gore olgularin yaslar1 arasinda istatistiksel

olarak 6nemli fark bulunmamistir (p>0,05).

Cinsiyetlere gore olgularda metabolik sendrom goriilme oranlar1 arasinda

istatistiksel olarak 6nemli farklilik bulunmamistir (p>0,05).

Metabolik sendrom varligina gore kadinlarin boy uzunluklar1 arasinda

istatistiksel olarak 6nemli farklilik bulunmamistir (p>0,05).

Metabolik sendromu olan erkeklerin boy uzunluklari, metabolik sendromu

olmayan erkeklere gore istatistiksel olarak onemli dizeyde ylksek bulunmustur

(p=0,037; p<0,05).
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Metabolik sendromu olan kadinlarin agirliklari, metabolik sendromu olmayan
kadinlara gore istatistiksel olarak onemli diizeyde yiiksek bulunmustur (p=0,001;
p<0,01).

Metabolik sendromu olan erkeklerin agirliklari, metabolik sendromu olmayan
erkeklere gore istatistiksel olarak 6nemli dizeyde yuksek bulunmustur (p=0,028;
p<0,05).

Tablo 4.3:Metabolik Sendrom Varligina Gore BKI Degerlerinin Karsilastirilmasi

Metabolik Sendrom
Var Yok
BKI n % n % Test Degeri P
<299 1 3,8 17 41,5
>3() 25 96,2 24 58,5 X?:9,624 0,002
Toplam 26 100 41 100

Metabolik sendromu olan olgularin BKI degeri, olmayanlara gore istatistiksel

olarak 6nemli bulunmustur. (p=0,001; p<0,01).

Metabolik sendromu olan kadinlarin BKI degerleri, olmayanlara gore

istatistiksel olarak onemli diizeyde yiiksekbulunmustur (p=0,001; p<0,01).

Metabolik sendromu olan erkeklerin BKI degerleri, olmayanlara gore daha
yiiksektir. Ancak bu farklilik istatistiksel yonden énemlibulunmamistir (p=0,053;
p>0,05).

Metabolik sendromu olan erkek ve kadin olgularin bel ¢evreleri, olmayanlara
gore istatistiksel olarak 6nemli diizeyde yiiksek bulunmustur (sirasiyla: p=0,033;
p<0,05; p=0,001; p<0,01 tablo: 4.2).

Metabolik sendromu olan olgularin boyun ¢evreleri, olmayanlara gore

istatistiksel olarak 6nemli diizeyde yiksek bulunmustur (p=0,001; p<0,01).

Metabolik sendromu olan erkeklerin bel/boy oranlari, olmayanlara gore

istatistiksel olarak dnemli fark bulunmamistir (p=0,519; p>0,05).

Metabolik sendromu olan kadinlarin bel/boy oranlari, olmayanlara gore

istatistiksel olarak 6nemli diizeyde yuksek bulunmustur (p=0,003; p<0,01).
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Tablo 4.4: Metabolik Sendrom Varligina Gore Katilimcilarin Kan Basinci

Degerlerinin Karsilastirilmasi

Kan Basinci

Metabolik Sendrom

Var (n=26) Yok (n=41)
x+SD x+SD Test Degeri P
Sistolik Kan Basmer | ) ) g0,195 | 1975641533 | 4170 | 20,001%*
(mmHQg)
Diastolik Kan 87.88+106 | 80,39+816 | Z:-2.987 | 0,003**

Basinc1 (mmHgQ)

aStudent-t Test’Pearson Chi-Square Test ‘MannWhitney U Test **p<0,01

Metabolik sendromu olan olgularin diyastolik ve sistolik kan basinglari,

olmayanlara gore istatistiksel olarak 6nemli diizeyde ylksek bulunmustur (sirasiyla:
p=0,003; p<0,01 p=0,001; p<0,01 tablo: 4.4).

Tablo 4.5:Metabolik Sendrom Varligina Goére Biyokimya Sonuglariin

Karsilastirilmasi

Metabolik Sendrom

Var (n=26) | Yok (n=41) Test Degeri P

x+Sd x+Sd
HOMA-IR 3,75+2,01 2,27+0,94 Z:-3,435 €0,001**
Kalsiyum(mg/dl) 9,83+0,73 9,67+0,55 Z:-0,858 0,391
Vit-D(ng/ml) 13,95+2,93 13,54+3,25 Z:-1,499 0,134
Sodyum(mg/dl) 140,46+2,73 139,37£3,6 t:1,328 40,189
Potasyum(mg/dl) 4,44+0,27 4,5+0,25 t:-0,835 20,407
Kolesterol(mg/dl) 189+44,88 | 167,83+£31,37 t:2,273 40,026*
LDL (mg/dl) 116,78434,13 | 96,22+25,57 t:2,813 40,006**
HDL (mg/dl) 45,04+9,31 | 55,49+10,27 t:-4,205 80,001**
Glukoz(mg/dl) 94,31+£10,47 88,27+7,9 t.2,684 80,009**
Demir(pg/dl) 52,55+15,55 | 57,67+27,4 Z:-0,122 0,903
Trigliserit(mg/dl) 157,85+73,7 | 87,37+30,87 Z:-4,678 €0,001**

aStudent-t Test?PearsonChi-Square Test®MannWhitney U Test

**p<0,01

Metabolik sendromu olan olgularin HOMA-IR degeri, olmayanlara gore

istatistiksel olarak 6nemli diizeyde yiksek bulunmustur (p=0,001; p<0,01).

Insiilin direnci olan olgularda metabolik sendrom goriilme orani, olmayanlara

gore istatistiksel olarak 6nemli diizeyde yuksek bulunmustur (p=0,002; p<0,01).
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Metabolik sendrom varligina gore olgularm serum kalsiyum, serum25-
hidroksi vitamin D, serum sodyum, serum potasyum, gunluk enerji alimi, ve serum

demir degerlerinde, istatistiksel olarak dnemli farklilik bulunmamstir (p>0,05).

Metabolik sendromu olan olgularin serum kolesterol degeri ve serum
trigliserit degeri, olmayanlara gore istatistiksel olarak Onemliduzeyde yiksek
bulunmustur (sirasiyla: p=0,026; p<0,05, p=0,001; p<0,01).

Metabolik sendromu olan olgularin serum LDL-kve serum HDL-k degeri,
olmayanlara gore istatistiksel olarak énemli diizeyde yilksek bulunmustur (sirasiyla:
p=0,006; p<0,01; p=0,001; p<0,01).

Metabolik sendromu olan olgularin serumglukoz degeri, olmayanlara gore

istatistiksel olarak 6nemli diizeyde yiksek bulunmustur (p=0,009; p<0,01).

Metabolik sendromu olan olgularin yag orani, olmayanlara gore istatistiksel

olarak 6nemli diizeyde yuksek bulunmustur (p=0,013; p<0,05).

Yapilan korelasyon testi sonrasi, Bel c¢evresi ile kisilerin serum demir

seviyeleri arasinda negatif yonlii iliski bulunmustur (p<0,05).

Katilimeilarin giinliik enerji alimlar1 incelendiginde, metabolik sendromu
olan olgularin enerji alim1 1197+564,57 kcal/giin, olmayan olgularin enerji alimi

1352,51+£657,53 kcal/giin olarak bulunmustur.

Metabolik Sendrom tizerine etki eden risk faktdrlerinden yas, boyun ¢evresi,
insulin direnci ve yag orani dlgiimlerinin etkilerinin anlagilmasi amaciyla lojistik
regresyon analizi (BackwardStepwise) ile degerlendirmeye tabii tutulmustur. Yapilan
analiz sonucunda c¢alisma 2. adimda sonlanmis olup, Onemliligini koruyan ve

modelde yer alan degiskenler Tablo 4.6.’da gosterilmistir.
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Tablo 4.6: Metabolik Sendrom Uzerine Etki Eden Risk Faktérlerinin Lojistik

Regresyon Analizi

%095 CI
P ODDS
Lower Upper
Insiilin Direnci (+) 0,015* 4,734 1,353 16,566
Yag Orani 0,041* 1,098 1,004 1,202
Boyun Cevresi 0,004** 1,412 1,118 1,784

Metabolik Sendrom {iizerine degiskenlerin etkisini BackwardStepwise:
(Conditional) Lojistik Regresyon ile inceledigimizde, modelin 0Onemli fark
bulundugu ve modelin agiklayicilik katsayisinin (metabolik sendrom olmayan
olgular1 dogru tahmin etme oranit %82,9; metabolik sendrom olan olgular1 dogru
tahmin etme oran1 %61,5; genel tahmin oran1 %74,6) iyi diizeyde oldugu goriildii.
Insiilin direnci varh@inin metabolik sendrom iizerine etkisinin ODDS oran1 4,734
(%95 CI:1,353-16,566); yag oraninin ODDS oranm1 1,098 (%95 CI1:1,004-1,202) ve
boyun g¢evresinin ODDS oram1 1,412 (%95 CI:1,118-1,784) kat fazla olarak

saptanmistir.
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5. TARTISMA, SONUC ve ONERILER

Metabolik sendrom, diinya capinda meydana gelen kentlesme sonucu, fazla
enerji alimi, artan obezite ve sedanter yasam aligkanliklar1 neticesinde birincil ve
giderek artan bir halk saghgi sorunudur (Celebi, 2015). Agirlik artist BKI’nin
artmasina neden olur ve hastanin metabolik sendromlu olarak adlandirilmasinda rol
oynamaktadir.  Literatirde  metabolik  sendromlu  bireylerin  ortalama
agirliklarimetabolik sendrom olmayanlara gore daha yiiksek oldugu belirtilmistir
(Demirci, 2011). Bu c¢alismada da metabolik sendromlu olgularinin
agirhikortalamalar199,13+15,36  kgiken ~ metabolik ~ sendrom  olmayanlarda
81,61+13,91 kg’dir(p=0,001; p<0,01tablo:5).

BKi, hastalarin agirliklarini, boylarina goére degerlendiren ve obezite
siniflandirmasinda kullanilan kantitatif bir parametredir. Toplumlar ve irklar arasinda
genis bir farklilik gdstermektedir. WHO 2014 raporunda BK1’yi; Tiirkiye’de yasayan
yetiskin erkeklerde ortalama 27,1 kg/m2, kadinlarda 28,5 kg/m2 olarak bildirmistir.
BKi’de artma metabolik sendromun bir komponentidir ve beden Kkiitle indeksi
arttik¢a insiilin direnci artmaktadir (WHO 2014). Yapilan calismalarda metabolik
sendromlu bireylerin beden kitle indekslerinin saglikli bireylere gére daha yiiksek
oldugu bildirilmistir (Hu, 2005).Bu calismada da metaboliksendromlu bireylerde
BKI degeri 37,5+5,56 olarak saptanirken, olmayanlarda BKI degeri 31,68+5,45
olarak saptanmigtir. Metabolik sendromu olan olgularin BKI degeri, metabolik
sendromu olmayan olgulara gore istatistiksel olarak 6nemli dlzeyde yiksek

saptanmistir (p=0,001; p<0,01).

Turkiye Beslenme Rehberine (TUBER) gore bel cevresi erkeklerde 94 cm,
kadinlarda 80 cm’nin {istiinde ise abdominalobeziteden s6z edilir(TUBER,
2015).Yapilan bir diger caligmada isemetaboliksendromlu bireylerin bel cevre
Olgtimleri erkeklerde 99,5 c¢cm, kadinlarda 91 cm, bulundugu bildirilmistir(Meigs et
al., 2006). Teramoto ve arkadaslarinin yaptiklar1 bir ¢alismada bel bolgesi
Olciminun  metabolik sendrom (zerindeki Onemi arastirilmistir. Bel gevresi
erkeklerde 85 cm, kadinlarda 80 cm’den diisiik olan bireylerle, bel ¢evresi erkeklerde
85cm, kadinlarda 80 cm ve istii olan bireyler diger metabolik sendrom kriterleri
acisindan  karsilastirilmistir.  Erkeklerde bel c¢evresi85 cm’nin altinda olan

grupta,metabolik sendrom oran1 %26,7 iken 85 cm ve Ustlinde olan grupta ise % 27,1

27



olarak bulunmus, kadinlarda ise bel ¢evresi 80 cm’den daha az olan grupta metabolik
sendrom oraninin %8,4, 80 cm’den fazla olan grupta ise bu oranin %16,5 oldugu
tespit edilmistir. Arastirmacilar abdominalobeziteninmetaboliksendromun  bir
bileseni olarak degil, metabolik sendrom tanisi i¢in 6nemli bir gereklilik olarak kabul
edilmesi gerektigini belirtmislerdir (Meeuwsen, 2010). TUBER (2015) raporuna gére
erkeklerde bel gevresinin <94 cm olmasiviicut agirlig ile iliskili saglik riski disiik,
94-102 cm aras1 yikksek ve >102 cm olmasi ¢ok yiksek risk olarak
siniflandirilmaktadir. Kadinlarda ise <80 cm olmasi viicut agirligr ile iliskili saglik
riski diisiik, 80-88 cm arast yiiksek ve <88 cm olmasi ¢ok yiiksek risk olarak
siiflandirilmaktadir. Bu ¢alismada metabolik sendromlu erkek olgularin bel ¢evresi
ortalamas1115,20+6,91cm olarak saptanirken olmayan erkeklerin bel c¢evresi
ortalamasi1 104,67+17,42 cm olarak saptanmuistir. ki grup arasinda istatistiksel olarak
onemli diizeyde fark mevcuttur (p=0,033).Metabolik sendromlu kadin olgularin bel
cevresi ortalamasi110,95+12,80 cm olarak saptanirken metabolik sendromu olmayan
kadinlarin bel cevresi ortalamasi 99,59+9,07 cm olarak saptanmistir(p=0,001;
p<0,01).

Obezite ile demir eksikligi anemisi arasinda yakin iliski vardir. Sigman
kadinlarda demir yetersizligi goriilme sikligi %45.6, hafif sismanlarda demir
yetersizligi goriilme sikligi %41,9, normal viicut agirhigindaki kadinlarda demir
yetersizligi goriilme siklig1 ise %23,7 olarak saptanmistir. Sigsman kadinlarda demir
yetersizligi anemisi goriilme siklig1 %27,4, hafif sisman kadinlarda demir yetersizligi
anemisi goriilme sikligr %24,0, normal viicut agirhigindaki kadinlarda ise demir
yetersizligi anemisi goriilme sikligi %12,4 olarak saptanmistir. Sigsman olan
kadinlarda demir yetersizligi goriilme riski normal viicut agirligindaki kadinlara gore
2.7 kat daha fazla saptanmistir. Hafif sisman olan kadinlarda demir yetersizligi
goriilme riski normal viicut agirhigindaki kadinlara goére 2.3 kat daha fazla
saptanmistir (Kaner, 2013).Bir baska calismada ise bel g¢evresinin, toplam demir
baglama kapasitesi ve serum demir diizeyleri ile onemli 6l¢iide iligkili oldugu
sonucuna varildi. Obez ¢ocuklarin anemili ve demir eksikligine sahip olma olasilig1
daha yuksektir (Ghadimi et al., 2015). Bu ¢alismada bel cevresi ile serum demir
duzeyleri arasinda negatif yonlii iliski oldugu bulunmustur. Bunun nedeninin

metabolik sendrom olan bireylerin daha ¢ok karbonhidrat agirlikli beslenmeleridir.
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Karbonhidrat agirlikli beslenme aligkanligina bagli olarak demir kaynagi olan kirmizi

ve beyaz et tiiketiminin yetersizliginden kaynaklandigi diistinlilmiistiir.

Kan basinci metabolik sendrom kriterleri arasinda yer alan 6nemli bir veridir.
Metabolik sendromlu olgularinkan basincit degerleri incelendiginde, metabolik
sendromu olanlarda, olmayanlara gére hem SKB hem DKB’nin daha yiiksek oldugu
goriilmiistiir (Zimmet et al., 2005).Bu ¢alismada sistolik ve diastolik kan basinglari
ayr1 olarak degerlendirilmistir. Metabolik sendromlu olgularin sistolik kan basincini
ortalamasi 142,88+13,5mm/Hg metabolik sendromlu olmayan olgularda ise ortalama
127,56£15,33 mm/Hg olarak saptanmistir.Metabolik sendromu olan olgularin
sistolik kan basing¢lar1, metabolik sendromu olmayan olgulara gore istatistiksel olarak
onemli diizeyde yiiksek saptanmistir (p=0,001; p<0,01). Metabolik sendromlu
olgularda diastolik kan basinci ortalama87,88+10,6 mm/Hg metabolik sendromlu
olmayan olgularda ise ortalama80,39£8,16 mm/Hg olarak saptanmistir. Metabolik
sendromu olan olgularin diastolik kan basinglari, metabolik sendromu olmayan
olgulara gore istatistiksel olarak onemli diizeyde yiiksek saptanmistir (p=0,003;
p<0,01).

Giinlik alman enerji miktari, metabolik sendromlu olgularda ortalama
1197+564,57 kcal/gun, metabolik sendromlu olmayan olgularda ortalama
1352,514657,53 kcal/giin olarak saptanmustir. ki grup arasindaki fark istatistiksel

olarak onemli farklilik gostermemektedir (p>0,05).

Metabolik sendromlu hastalarda viseral obezite ve insulin direnci etkisi ile
gelisen dislipidemi, HDL-k dusiikligii ve trigliserit yiiksekligi ile karekterizedir.
Hipertrigliseridemi ve HDL-k diisiikliigii kardiyovaskiiler hastalik riskini arttirir
(Balkan, 2013). Total kolesterol dizeyi metabolik sendromu olan olgularda daha
yiksek olarak saptanmistir.  METSAR’in  aragtirmasi sonucunda metabolik
sendromlu kisilerin total kolesterol diizeyleri erkeklerde ortalama 173,6 mg/dl,
kadinlarda ise ortalama 179,6 mg/dl olarak tespit edilmistir (Teramoto et al., 2014).
Bu calismada ise total kolesterol dlzeyi metabolik sendromlu olgularda
ortalamal89+44,88 mg/dL, metabolik sendromu olmayan olgularda ise ortalama
167,83+31,37 mg/dL olarak saptanmistir. Metabolik sendromu olan olgularin
kolesterol degeri, metabolik sendromu olmayan olgulara gore istatistiksel olarak

6nemli diizeyde yiiksek saptanmistir (p=0,026; p<0,05).
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Trigliserid dizeyi metabolik sendrom komponentlerinden birisi olup
literatiirde yine metabolik sendromlu olgularda yiliksek saptanmigtir.Metabolik
sendrom hastalarinda 150 mg/dL'den daha yuksek trigliserit duzeyleri
prevalansimetabolik sendrom olmayanlara gore neredeyse iki kat daha fazla
bulunmustur. (Schwartz, 2005; Suzuki, 2008). Yuksek trigliserit diizeyi metabolik
sendrom bilesenleri arasinda en sik goriilen(%74) ikinci bilesendir (Kasai, 2006).
Metabolik sendrom ve kalp damar hastalarinda, trigliserit dizeylerininyiiksek oldugu
gozlemlenmistir(Anderson et al, 2004). METSAR’in sonucuna gore ortalama
trigliserit diizeyi erkeklerde ortalama 148,3 mg/dl, kadinlarda ortalama 129,7 mg/dl
olarak saptanmistir. Bu ¢alismada da benzer sekilde trigliserit diizeyleri yiksek
bulunmustur. Metabolik sendromu olanlarin trigliserit degeri ortalama 157,85+73,7
mg/dL, olmayanlarin ise ortalama 87,37+30,87mg/dL olarak saptanmustir.Trigliserid
diizeyi metabolik sendromlu olgularda metabolik sendromu olmayan olgulara gore
istatistiksel olarak 6nemli diizeyde yiiksek saptanmistir (p=0,001; p<0,01).

Serum HDL-k’nin diisiik olmasi metabolik sendrom tani kriterleri arasinda
yer almaktadir ve literatiirde metabolik sendromlu hastalarda belirgin olarak diisiik
oldugu belirtilmistir. Metabolik sendromlu kisiler iizerinde yapilan ¢alismada,
trigliserit degerlerinin metabolik sendromlu kisilerdeyiiksek iken, HDL-kdegerlerinin
daha diisiik oldugubildirilmistir (Fallah et al., 2016).Bu ¢alismada ise metabolik
sendromlu olan olgularda ortalama HDL-k degeri ortalama45,04+9,31 mg/dL olarak
saptanirken, olmayan olgularda ise ortalama 55,49+10,27 mg/dL olarak
saptanmisgtir.Metabolik sendromu olan olgularin HDL-k degeri, metabolik sendromu
olmayan olgulara gore istatistiksel olarak 6nemli diizeyde diisiik saptanmistir
(p=0,001; p<0,01).

HOMA-IR insiilin direncini ortaya koymak i¢in olusturulmus bir modeldir ve
bozulmus glukoz toleransi olan olgularda insiilin direncinin belirlenmesinde
kullanilmaktadir. HOMA-IR degeri farkli calismalarda farkli kesisim degerleri
kullanilmistir. Bonora ve arkadaslariin (1998) yapmis oldugu bir baska galismada
ise HOMA-IR kesisim degeri 2,77 olarak alinmig olan normal kilolu 225 metabolik
sendrom hastasinin 224’linde insiilin direnci oldugu saptanmistir. Bir baska
calismada klinik ve histolojik olarak NAYKH olan 64 hasta ile yaptiklar1 ¢alismada,

metabolik sendromu olanlarda ortalama HOMA-IR degerini ortalama 3,6+2,1
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saptamiglardir (Siqueira et al., 2005).Metabolik sendrom olan ve olmayan olgular
arasindaki fark istatistikisel olarak dnemli bulunmustur. Fakat bu ¢alismada HOMA -
IR kesisim degeri 3 olarak alinmigve hastalarin %33’linde insiilin direnci oldugu
saptanmistir. Bu oranliteratiirdeki diger ¢alismalardan daha diisiik saptanmistir. Bu
calismada ise HOMA-IR icin kesisim degeri 2,6 olarak alinmistir ve metabolik
sendromlu olan 26 olgunun 20’sinde (%76,9) insiilin direnci pozitif olarak

saptanmistir ve bu bulgu literatiirle uyumlu bulunmustur.

5.1.Sonug ve Oneriler

Metabolik sendrom, diyet Onerileri ve tedavisi almak Uzere diyetisyene
obezite/DM/KVH/insiilin direnci tanilar1 ile sevk edilen tiim hastalarda olasi bir
durum olarak disiiniilmelidir. Metaboliksendrom ve iliskili diger durumlarin
saptanmasi, metabolik sendromlu olgularda hem taninin dogru konulmasi hem de
tedavinin diizenlenmesinde Onemlidir.Bu hastalara obezite tedavisinde kullanilan
geleneksel enerjisi diisiik diyetler veya benzerleri yerine metabolik sendrom
tedavisinde daha etkili olan D.A.S.H. diyeti veya Akdeniz diyeti ile kombinasyonlar1

distiniilmelidir.

Yapilan ¢alismada obezite kriterlerinden birisi olan bel cevresi ile serum
demir diizeyleri arasinda negatif korelasyon saptanmustir. Tartismada da belirtilen
diger ¢aligmalarda da oldugu gibi obezite tanisi alan kisilerin serum demir diizeyi

kontrol edilmesi onerilmektedir.

Insiilin direnci metabolik sendroma yol acan ve metabolik sendrom
komponentleri ile yakindan iliskili olan bir durumdur (p<0,01). Insiilin direncinin
yakindan taninmasi, erken saptanmasi ve insiilin direncini kirmaya yonelik yasam
tarz1 degisiklikleri yapilmalidir. Sedanter yasam tarzini terk ederek, gunliik en az 45
dakika boyunca ortayiiksek tempoda yiirliylis ve egzersizler yapmasi 6nerilmektedir.
Yasam tarz1 degisiklikleride tedavide onemli bir yer almaktadir. Ayrica hazirlama
pisirme ve saklamayontemleri de gdzden gecirilmelidir. Gidalar pisirirken kizartma
yontemi yerine haslama ve 1zgara yonteminin kullanilmasi, islenmis et iirlinlerinin
tiketiminden uzak durulmali, diisiik glisemik indeksli ve posa igerigi yiiksek
besinlere diyet menusunde yer verilmesi 6nerilmektedir.Gerekli durumlarda ilag

tedavilerin uygulanmasi insiilin direnci ve metabolik sendromun 6nlenmesinde, bu
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iki durumun yol agti31 komorbiditelerin azaltilmasida 6nemlidir.Insiilin direnci olan
bir hastada bahsedilen gerekli modifikasyonlar yapilmadan ve gerekli boliimlere
konsiilte edilmeden yapilacak diyet diizenlemeleri tedavide basarisizlia neden
olacak ve hasta-diyetisyen iliskisindeki giiven parametresinin kirtlmasina neden

olacaktir.
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