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INSULIN DIRENCI TANISI OLAN VE DIYETISYENE BASVURAN
BiREYLERIN VUCUT AGIRLIK KAYBI DURUMLARININ iINCELENMESI

OZET

Insiilin direncine sahip kisilerin her gegen giin sayis1 artmaktadir ve bircok
kronik hastaligin etiyolojisinde yer alir. Insiilin direnci erken teshisi farkli kronik
hastaliklarin 6nlenmesinde rol oynar. Insiilin direnci istah metabolizmastyla iliskilidir.
Insiilin direncine sahip kisilerin genellikle sikdyeti doyma hissinin olusmamasi, cabuk
aclik hissetme ve istah kontroliinde zorluk, asir1 tatli/hamurlu ve yagli iiriinlere karsi

isteklerinin daha fazla oldugu saptanmaistir.

Caligmaya insiilin direnci olan, goniillii ve diglama kriterlerine dahil olmayan
125 kadin (%58,7) ve 88 erkek (%41,3) olmak iizere toplamda 213 bireye anket formu
uygulanmistir. Anket verileri, aragtirmaci tarafindan yiiz yiize gorligme teknigi
kullanilarak elde edilmistir. Anket formu; genel bilgiler, saglik bilgileri, beslenme
durumu bilgileri ve insiilin direnci tanis1 ve bilgileri bilgileri olmak {izere dort
bolimden olusmaktadir. Verinin istatistiksel analizi SPSS 25 istatistik paket
programinda yapilmistir. Katilimcilarin “Kilo (kg)” ortalamalarinin 87,98 + 15,83 kg,
“Boy (cm)” ortalamalarinin 166,48 + 7,96 cm, “BKI (kg/m2 )” ortalamalarinin 31,66
+ 4,33 kg/m2 , “Yag Agirhg (kg)” ortalamalarinin 35,32+10,51 kg, “Kas Agirlig
(kg)” ortalamalarinin 29,39+6,37 kg ve “Su Agirligi (kg)” ortalamalarinin 38,20+8,48
kg oldugu bulunmustur. Insiilin direnci tanis1 olan bireylerin viicut agirhgi,
boy uzunlugu, beden kiitle indeksi, yag agirligi, kas agirligi, su agirhig ile
diyetisyende 1 ayda verilen viicut agirlik kaybi ortalamalari arasinda pozitif ve
istatistiksel olarak anlamli bir iliski vardir (p<0,05). Baska bir ifade ile insiilin direnci
tanis1 olan bireylerin viicut agirligi, boy uzunlugu, beden kiitle indeksi, yag agirligi,
kas agirligi, su agirhign arttikca diyetisyende 1 ayda viicut agirlik kaybi da artmaktadir.
Bunun yani sira insiilin direnci tanisi olan bireylerin HOMA-IR degeri ile diyetisyende

1 ayda viicut agirlik kaybi ortalamalar1 arasinda olarak anlamli bir iliski vardir



(p<0,05). Bagka bir ifade ile insiilin direnci tanis1 olan bireylerin HOMA-IR degeri
arttikca diyetisyende 1 ayda verilen viicut agirlik kaybi da azalmaktadir.

Anahtar Kelimeler: Insiilin Direnci, Viicut Agirlik Kaybi, Diyet



INVESTIGATION OF BODY WEIGHT LOSS STATUS OF INDiVIDUALS
WITH INSULIN RESISTANCE DIAGNOSIiS AND REFERRING TO A
DIETITIAN

ABSTRACT

The number of people with insulin resistance is increasing day by day and is
involved in the etiology of many chronic diseases. Early diagnosis of insulin resistance
plays a role in the prevention of different chronic diseases. Insulin resistance is
associated with appetite metabolism. It has been determined that people with insulin
resistance generally complain of not feeling full, feeling hungry quickly and having
difficulty in appetite control, and cravings for excessively sweet/pastry and fatty

products.

A questionnaire form was applied to a total of 213 individuals, 125 women
(58.7%) and 88 men (41.3%) with insulin resistance, who were volunteers and were
not included in the exclusion criteria. Survey data were obtained by the researcher
using face-to-face interview technique. Survey form; It consists of four sections:
general information, health information, nutritional status information, and insulin
resistance diagnosis and information. Statistical analysis of the data was made in SPSS
25 statistical package program. The participants' average "Weight (kg)" was 87.98 +
15.83 kg, "Height (cm)" average was 166.48 + 7.96 cm, "BMI (kg/m2)" average was
31.66 + 4.33 kg /m2 , “Fat Weight (kg)” averages 35.32+10.51 kg, “Muscle Weight
(kg)” averages 29.39+6.37 kg and “Water Weight (kg)” averages 38.20+8 It was found
to be .48 kg. There is a positive and statistically significant relationship between body
weight, height, body mass index, fat weight, muscle weight, water weight and the
average weight lost in 1 month by the dietitian of individuals with a diagnosis of
insulin resistance (p<0, 05). In other words, as the body weight, height, body mass
index, fat weight, muscle weight and water weight of individuals with a diagnosis of
insulin resistance increase, the weight lost by the dietitian in 1 month also increases.
In addition, there is a significant relationship between the HOMA-IR value of

Vi



individuals with a diagnosis of insulin resistance and the average weight lost in 1
month by a dietitian (p<0.05). In other words, as the HOMA-IR value of individuals

with a diagnosis of insulin resistance increases, the average weight lost in 1 month by

the dietitian also decreases.

Keywords: Insulin Resistance, Body Weight Loss, Diet
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|. GIRIS

Insiilin direnci giiniimiizde nemli bir saglik soruna haline gelmistir. Bilim insanlar
insiilin direncinin arastirma nedenleri birgok hastaligin olma riskini arttirmasidir.
Normal konsantrasyonda insiiline karsi azalmis yanit insiilin = direncini

tanimlamaktadir (Bulut, 2015).

Insiilin direnci, obezite, tip 2 diyabet, polikistik over sendromu, metabolik sendrom,
kardiyovaskiiler hastalik, non-alkolik yagli karaciger hastalig1 gibi bir¢ok hastalikla
iligkilendirilmektedir. Karisik bir patogeneze sahip insiilin direnci net olarak

aydimlatilmamig ve aragtirmalara devam edilmektedir (Savas & Giiltekin, 2017).

Obeziteyle insiilin direncinin ¢ok gii¢lii bir iliskisi oldugu diisiiniilmekte ve insiilin
direnci i¢in en sik sebep obezite oldugu gozlenmektedir. 2019 yilinda Tirkiye
Beslenme ve Saglik Arastirmasi (TBSA) verilerinde 19 ve 64 yas araliginda kadinlar
%28,5’1 fazla kilolu, %33,1°1 obez ve %3,0’1 morbid obez oldugu goriilmiis; bu yas
aralifinda erkeklerde %42,0’1 fazla kilolu, %23,8’, obez ve %1,3’li morbid obez
oldugu saptanmistir (TBSA, 2019). Calismalarda obezite ile baglantili olarak
dolasiminda fazla yag asiti bulunma durumu insiilin direncine sebep olabilecegini 6ne
stirmektedir. Bu durum ayn1 anda adipositin islevlerinin bozuklugunda adipokinlerin
sekresyonu etkilenebilmekte ve bunun sonucunda insiilin direnci gelisebilir (Oral ve
ark., 2002).

Klinik uygulamalarda, insiilin direncinin tedavisinin ¢ogunlukla viicut
agirhgimin diisiiriilmesi ve hareket diizeyinin artirilmasi davranmis degisikliklerinin

yapilmasi 6nemlidir (Spiller & Bliiher, 2018).

Insiiline olan direng ¢ok miktarda olan yag dokusuyla ve abdominal obezite ile
artmakta ve bu nedenle insiilin direnci agirlik kaybinda diismektedir. Insiilin direncine
sahip kisilerde kolay agirlik artis1 ve zor agirlik kaybi olabilir. Doyma hissinin
olusmamasi, ¢abuk ag¢lik hissetme ve istah kontroliinde zorluk, halsizlik, yorgunluk ve
tatl yeme istegi bu bireylerde sik goriilmektedir. Insiilin direnci temel tedavisinin

yontemi olan diyet planina uyum saglamay1 zorlu hale getirebilmektedir (Bulut, 2015).



Insiilin direnci tedavisinde dengeli beslenme modeli ve viicut agirlik kaybi saglanirken
bu durumun hasta tarafindan yasam tarzi degisikligi olmali ve kisa bir siire
uygulamamalidir. Genellikle gozlenen durum bireyin bir kere beslenme planina
uyamadig1 i¢in utang yasama, motivasyon diisiisii ve plandan vazge¢mesidir. Bundan
kaynakli hastanin saglikli yasam tarzi ile cesaretlendirilmeli ve bu siirecte sik sik takip

edilmelidir (Savas & Giiltekin, 2017).

Beslenme tedavisinin amagclar1 istenilen metabolik kontrol saglanmasi, viicut
icin yeterli olan ve dengeli bir beslenme aligkanlik kazandirilmasi, hedeflenecek viicut
agirhgina ulasilmasi, yasam kalitesinin arttirilmasi, insiilin direncinin ileride
olabilecek komplikasyonlarindan korunulmasi ve bunlarin meydana gelmesinin riskini

azaltmaktir (Sievenpiper ve ark., 2002).

Obez kisilerin viicut agirlik kayiplart %5 ile %10 arasinda oldugunda diyabete
yakalanma riskinin diistiigii ve kan glukoz diizeyi ve insiilin degerinde diisiis oldugunu
gosteren caligmalar vardir. Prediyabet tani alan kisilerin viicut agirliginin %10

azalmasi diyabet i¢in olan riski diisiiriir (Ozenoglu & Kog, 2009).

Bu caligmanin amac1 viicut agirlik kaybi i¢in diyetisyene basvuran insiilin direnci olan
bireylerin viicut agirlik kaybi durumlarini belirlemek amaciyla planlanmigtir. Kisilerin
viicut agirlik kayiplart insiilin direncinin kirilmasi ve insiilin direncinin beraberinde
getirdigi  hastaliklarin risklerinin diismesini desteklemektedir. Yasam tarzinin
degismesini ve obezite ile insiilin direnci tedavisinin de gerceklestirilmesini

amaclamaktadir.



Il. GENEL BIiLGILER

A. Insiilin Tammi

Hiicresel glikoz alinmasinit kolaylastirmakta olan insiilin bunun yani sira
karbonhidrat, protein ve yag metabolizmalarini sistemlemekte ve mitojenik etkisiyle
hiicrelerin boliinme ve biiylimesi amaciyla uyarida bulanan kan glikoz diizeyinin
normal olmasini saglayan, pankreas tarafindan Langerhans adaciklarmin beta
hiicrelerinden iiretilmekte polipeptit yapisinda olan hormondur. A ve B zincirlerinden
olan, disiilfid kopriisityle baglagmakta, 5802 molekiiler agirliginda olan ve 51 amino
asit igermekte olan bir di-peptittir. A ve B zinciri sirasiyla 21 ve 30 amino asitten
olusmaktadir (Wilcox, 2005).

Insiilin, hiicresel enerji ihtiyaci ve makro besin dengelenmesine yardimci,
beslenmede anabolik siireclerini yonlendirmek olan temel bir hormondur. Bu hormon
glikozun, enerji olarak kullanilmasini saglamakta ve kandan hiicre igine gecisine
yardim eder. Insiilin enerji elde etmek igin sadece karbonhidrattan yararlanmaz,
protein ve yaglardan da enerji elde ederek metabolizmanin degismeyen islerini
yuriitmesini saglayan c¢ok Onemli bir hormondur. Karacigerde glikojenolize ve
glukoneogeneze engel olarak glikojen depolanmasini saglar. Yag ve kas dokularinda
glikozun tutulmasi, depo edilmesi ve kullanimimni uyarmaktadir. Insiilinin protein veya

lipid metabolizmast i¢inde 6nemi fazladir (Ozer, 2015).

Insiilinin sentezlenmesini ve saliniminin baslamasini saglayan en énemli uyarici
glikozdur. Insiilin sekresyonunu baslatan intestinal hormonlar, sulfoniliire grubu baz
ajanlar ve 10sin, arjinin gibi bazi amino asitlerdir; ama insiilinin sentezlenmesi
lizerinde etkisi olmaz. Insiilin anabolik hormondur ve temel olarak etkileri; iskelet,
karaciger kaslarinda glikojen olusmasi, glikoz ve amino asitlerin transmembrana
erismesi, niikleik asit ve protein sentezlenmesi, glikozun trigliseritlere dontismesidir.

Insiilinin metabolizmadaki en énemli gorevi viicut agirligmin 2/3’{inii olusturan, yag



ve ¢izgili kas hiicreleri, kalp kasi, fibroblast icine GLUT4 tizerinden glikoz taginmasini
yapmak ve taginma hizini yiikseltmektir (Savas & Giiltekin, 2017).

B. Insiilin Reseptorii

Insiilin hiicre membraninin iizerindeki reseptore baglanmasiyla insiilinin etkisi
baslar. Insiilin reseptorii insan viicudunda farkli birgok hiicrede bulunmaktadir.
Karaciger hiicreleri, kas hiicreleri ve insiiline yag hiicreleri biyolojik cevap vermesi
bununla insiilinin dokularda bulunan reseptdriine baglanmasiyla olusmaktadir (Ozer,
2015).

Insiilin reseptorleri insiilini baglarken hizli, yiiksek 6zgiilliikle ve pikomolar
seviyede bile secebilecek cekimle gergeklestirir. Insiilin reseptorii yalmz bir gen
sayesinde kodlanmis ve iki tane protein subunit igerdigi membran glikoproteini
olmakta ve biiyiime faktorii reseptor aile iiyesi olarak adlandirilmaktadir (David ve
ark., 2009).

C. Insiilin Direnci Tanim

Insiilin direnci, endojen veya eksojen insiiline kars1 bozulan biyolojik cevaptir.
Insiilin etkili olmasi amaciyla kanda normal seviyeden daha fazla seviyelerde
bulunmalidir. Insiiline karsi biyolojik cevap vererek, insiilinin metabolik tesiriyle
birlikte, mitojenik etkisini de kapsamaktadir. Insiiline verilen biyolojik cevaplar,
insiilin konsantasyonu, dolasimda kaldigi siire ve saliim hizina baglh farklilik

gostermektedir (Altindal, 2006).

Insiilin direnci etiyolojisinde cevresel ve genetik faktdrler vardir. Sigara
kullanimi, yaslanma, yeterli olmayan fiziksel aktivite, tiyazid grubu diiiretikler, beta
adrenerjik antagonistleri, glukokortikoid ve benzeri ilag kullanimi insiilin direncinde

pay1 olan ¢evresel faktorler goriilmektedir (Savas & Giiltekin, 2017).

Pankreastaki beta hiicreleri tarafindan salgilanmakta olan insiilin, kan glikoz
konsantrasyonunda olan hizli bir yiikselmeye yanit Olusturarak iki asamalidir. Birinci
faz, insiilin salgilanirken kisa siireli yiikselmesi ve bunu glikoz miktar1 fazla oldugu
miiddetge devam eden ama biraz daha agir gelisen ikinci faz izlemekte; diger bir
yandan, plazma glikoz diizeyindeki azcik yiikselme birinci faz olmadan giderek daha

¢ok bir salgilanma olmasina neden olmaktadir (Bulut, 2015).



Insiilin karaciger igerisinde glukoneogenezi ve bir de glikojenolizi yok etmekte
ve bu durumda hepatik glukoz iiretilmesini baskilamaktadir. Insiilin direnci hepatik
glikoz supresyonunun bozulup mekanizma insiilinin karaciger, kas ve yag
dokusundaki tesirine kars1 direng olusmasidir. Insiilin direnci kanda glikoz miktarinin
artisiyla insiilinin salgilama mekanizmasini uyarmakta, bu durumda hiperglisemi ve

de hiperinsiilinemiye sebep olmaktadir (Oz¢am, 2009).

Insiilin etkilerini insiilin reseptdriiyle gostermektedir. Insiiline benzer growth
faktor-1 (IGF-1) reseptorii istiinden hareket etmekte ve hedef hiicrelerinde
postreseptor signal yolaklariyla insiilin farkli metabolik etkileri gostermektedir.
Insiilin direnci siirecinde insiilin sekresyonu fazla olmas1 glukoz ve lipid homeostazisi
icin gerekmektedir. Insiilinin birincil amac1 yag dokusu, iskelet ve kalp kasidir.
Gozlemlenen arastirmalarda iskelet kasi postprandiyal donem i¢inde glukozun alimi

%75’ inden yikimlii oldugu saptanmistir (Govindarajan ve ark., 2006).

D. insiilin Direnci Nedenleri

Insiilin direncinin nedeni genellikle 3 tipte kategorilere ayrilmaktadir. Bunlar:
edinilmis, kalitsal ve karisik tiptir. Insiilin direnci olan bireylerin cogunlugu edinilmis

tip kismina girmektedir.

Edilmis tip insiilin direncine neden olan maddeler; asir1 islevsiz yag dokusu,
fiziksel aktivitenin ¢ok az olmasi, beslenme diizeninin kotii olmasi, yashilik, yiiksek
miktarlarda sodyum alim, glikoz toksisite durumu, dolasimda ¢ok fazla serbest yag
asitleri olmasindan sebep lipotoksisite, iceriginde glukokortikoidler, anti adrenerjik,

proteaz inhibitdr, atipik antipsikotik ve benzer ekzojen insiilin bulunan bazi ilaglardir.

Insiilin direnci ile iligskisi bulunan farkli genetik sendrom bulunmakta ve bu;
miyotonik distrofii, lipodistrofi, Alstom, Rabson-Mendenhall ve Werner sendrom,

ataksi telanjiektazi, ve polikistik over sendromu iliskilidir (Freeman ve Pennigs, 2022).

Martins ve arkadaslari insiilin direncinin iki sekilde siniflandirilabilecegini 6ne

slirmiigtiir. Bunlar; tip- A ve B insiilin direncidir (Martins ve ark., 2020).

Tip-A olan insiilin direncinde: Anti-insiilin antikorlar1 eksikliginde ¢ok yogun
insiilin direnciyle (normal olmayan glikoz homeostasi, yumurtalik virializasyon ve

akantoz nigrikans) karakterize ve genel olarak orta yas araliindan Once



goriilmektedir. Tip-A insiilin direnci sendromunda, sinyal sisteminde ve insiilinin

reseptoriinde genetik defekt ile uyarilir.

Tip -B insiilin direncinde: Normal olmayan glikoz homeostaz, yumurtalik
hiperandrojenizm ve akantozis nigrikansiyle cevaplanan anti insiilin antikorlar
gelismesiyle siniflandirilir ve genellikle orta yas grubunda gériiliir. Insiilin reseptorii
antigonize eden immiinoglobulin G poliklonal antikorlar1 sebep olan, prevalansi
Ogrenilmeyen, sik goriillmeyen otoimmiin bozukluk olmaktadir (Martins ve ark.,
2020).

Etiyolojisi farkli olan insiilin direnci farkli sistemle kategorize edilmektedir.
Bunlar insiilin reseptdrlerindeki islevin bozuk oldugu bolgeye gore siniflandirilir.
Bunlar; pre-reseptor, reseptor ve post-reseptor diizeyde insiilin direnci olarak
ayrilmaktadir. Post-reseptor seviyesindeki defektlerin insiilin direncinin olugmasinda

en temel sebeptir (Szosland ve Lewinski, 2018).

Insiilin reseptdriinden dolayr meydana gelen insiilin direnci az goriilmekte ve
inslilin direncine ¢ogunlukla post-reseptor diizeyindeki defektler neden olur. Bu
durumda insiilin etkisindeki bozukluklarla iliskili olarak olusmaktadir. Insiilin
reseptorlerinin ¢alismalarinda bozukluk olmasindan kaynakli instilin direncinin sebep
oldugu bazi sorunlar olusur. Bunlar ise Tip 2 diyabeti, obeziteyi, karaciger sirozu,
diyabetik ketoasidozu, iiremi, akromegaliyi, viral enfeksiyonlar ve glukokortikoid
artisidir. Insiilin direnci Tip 2 diyabet, obezite, hipertansiyon ve dislipidemiden

olusmus hastaliktir. Tip 2 diyabet ve insiilin direncinin ¢ok yakin bir iliskisi vardir.

Diyabeti olmayan kisilerde, ileriki déonemlerde gozlenebilecek Tip 2 diyabeti
onceden varsayim yapilmasinda insiilin direnci anahtar rol oynamaktadir. Glikoz
miktarmi normal seviyede tutma amaciyla beta hiicreleri fazla miktarlarda instilinin
salinmasini saglar. Fakat bir siire sonra beta hiicreleri bu durum karsisinda yeterli

salimim yapamamakta ve diyabetin gelismesi sonuglanir (Murat, 2004).

E. insiilin Direncinin Hastaliklar

1. Insiilin Direncinin ve Obeziteyle Tliskisi

Obezite, insan sagligini bozabilen anormal miktarda viicutta yag birikimi olarak
tanimlanmaktadir. Besin kaynaklarinin her zaman bulunamadigi déonemlerde, yasami

stirdirmek amaciyla hemen kullanmak igin ihtiyagtan daha ¢ok enerji depolanmasi
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gerekir. insan viicudunda biiyiik yag dokularinin deposunda bulunmakta olan yag
hiicresi artan enerji trigliserid olarak depolama ve gerektigi zaman hormonal ve noral
uyarilartyla depoladigi enerjiyi baska bolgeler igin kullanmak tizere serbest yag asitleri

olarak serbest birakmaya adapte olurlar (Karadogan, 2016).

Endokrin ve noral sistemler tarafindan yonetilmekte olan yag depo ve kullanilma
sistemi uzun siireli agliklara dayanmaya yardimci olur. Fakat ¢ok fazla beslenme ve
monoton yasam tarziyla, bu sistemi genetik faktorlerde etkileyerek yag enerji
depolarinin artmasina neden olur ve durumda saglhigin olumsuz etkilenmesine sebep
olur. Obezite, yag dokusunun anormal miktarlarda olma durumudur. Cogunlukla
obezite viicut agirhi@inin artmasi ile esdeger goriilse bile bu durum yanlistir. Clinkii
yag deposu dolu olmadigi halde standart viicut agirhigmin itizerinde kash kisiler
goriilebilir. Obezite goriilme orani her gecen giin artmakta ve kadmlar, ¢ocuklar ve
yoksul kesimlerde obezite goriilme sikligi dikkat ¢eker. Tibbi olarak obezite prevelansi
risklidir (Haffner & Taegmeyer, 2005).

Iki yiiz iilkeyi kapsamakta olan bir raporda, 1975 ile 2014 seneleri aras: yas
gruplarina gore sema edilen obezite prevalansinda erkekler %3,2'iken %10,8'e ve
kadinlar %6,4'iken %14,9 artmistir (Collaboration, 2016).

Tiirkiye Istatistik Kurumunun 4 Haziran 2020 ‘de yaymladigi boy ve kilo
sonuglar1 kullanilip hesaplanan viicut kiitle indeksi incelenerek; 15 yasinda ve iistiinde
obezitesi olan kisilerin oran1 2016 ‘da %19,6’dir. 2019 yilindaysa %21,1
olmustur. Cinsiyet ayrimi1 yapildigindaysa; 2008 yilinda kadinlarin %18,5’u obezken
2019 senesinde kadinlarin %24,8'inin obez oldugu goézlenmistir. Normal viicut agirlik
oranina bakildiginda ise 2008 yilin %48,2 iken 2019°da %40 olmustur. Erkeklerin
obezite orani ise 2008’de %12,3’ten 2019 da %17,3 ‘e yiikselmistir. Normal kilolu
olan kisilere bakildiginda 2008 yilinda %48,1’ken 2019°da bu oran %40,3'e
diismiistiir.
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Cizelge 1 Kadinlar ve Erkeklerin Viicut Kiitle Indeksi Dagilimi, 2008- 2019

2019 yilinda Tiirkiye Beslenme ve Saglik Arastirmasi (TBSA) verilerinde 19 ve
64 yas araliginda kadinlar %28,5’1 fazla kilolu, %33,1’1 obez ve %3,0’1 morbid obez
oldugu goriilmiis; bu yas araliginda erkeklerde %42,0°1 fazla kilolu, %23,8’, obez ve
%1,3’1 morbid obez oldugu saptanmistir (TBSA, 2019).

Diinya’da ve Tiirkiye’de her gegen giin obezite artis gostermekte ve birgok
metabolik hastalik ile iliskilidir. Obezite hipertansiyon, dislipidemi, normal olmayan
glikoz toleransi, kalp hastaliklariyla, osteoartrit ve uyku apne sendromu riskiyle
iliskilendirilir (Stein ve Colditz, 2004). Obezite, viicutta anormal veya asir1 yag
birikmesi ve depolanmasi ile tanimlanir ve bunun beraberinde viicut yag miktarlarini
dogru bir sekilde tahmin etmekse zorludur (Westphal, 2008). Bunlarda bazi
sinirlamalar olmasina karsin, beden kiitle indeksi (BKI), obezite tanimlarken ve

obeziteyle iliskili morbidite ve mortalite i¢in fazla risk grubunda olan kisileri belirleme
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de gegerli dlciim olarak kabul edilir. Beden kiitle indeksi 30 (BKI>30 34,9 kg/m2)
olan kisiler obez olarak tanimlanir (WHO, 2022). Beden kiitle indeksini hesaplarken

bu formul kullanilir:

Beden Kiitle indeksi = viicut agirhigi (kg) / boy (m) x boy (m)

Cizelge 2. Beden Kiitle indeksi Degerlendirme

Beden Kiitle Indeksi | Degerlendirme

(kg/m2)

18,5’un alt1 Disiik kilolu (zay1f)

18,5-24,9 Ideal

25-29,9 Obezite oncesi (hafif sisman)
30-34,9 I derece obezite

35-39,9 II derece obezite

40 ve tistii III derece obezite ,(morbid obez)

Obez kisilerin, normal beden kiitle indeksi araligina sahip olan kisilerden daha
fazla viicut yag kiitleleri bulunmaktir. Bu duruma bagli dolasiminda daha fazla
miktarlarda serbest yag asiti bulunur. Calismalarda obezite ile baglantili olarak
dolagiminda fazla yag asitli bulunma durumu insiilin direncine sebep olabilecegini 6ne
stirmektedir. Bu durum ayni anda adipositin islevlerinin bozuklugunda adipokinlerin
sekresyonu etkilenebilmekte ve bunun sonucunda insiilin direnci gelisebilir (Oral ve
ark., 2002).

Obezite insiilin direnci i¢in en ¢ok rastlanan sebeptir. Diyabetin gelismesinden
once, obezite ile insiilin direnci arasinda iligki goriilebilmektedir. Beta hiicre
fonksiyonu bozulmamis obezlerde insiilin direnci kompanse edilmesi i¢in insiilin
sekresyonu artar. Obezler normal kisiler ile kiyaslandiginda insiilin sekresyonu ii¢ kat
kadar artabilir. Fazla olan insiilin seviyeleri hormon etkisinde olan azalmayla bir siire
kompanse edilebilir. Bununla glikoz konsantrasyonu normal kisilerle obezler
karsilagtirilirsa ayn1 dar aralikta tutulabilmektedir. Yani obez kisilerde diyabetin
gelismesi insiilin direncinin gelismesinden on sene ya da daha uzun bir zaman sonra

gerceklesebilmektedir (Haffner & Taegmeyer, 2005).

Yapilmig ¢alismalarda, periferik yag dagilimi olan kisilerin, yaglari agirlikli
olarak abdominal bolgesinde olan kisilerle kiyaslandiginda insiiline daha fazla duyarl
olduklar1 bulunmustur. Bu sebeple, klinik obez olmayanlarda, viicut yaglarmin fazla
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bir boliimii abdominal bolgesinde bulunma insiilin direnci ve metabolik islev bozukluk
riskiyle iligkili olabilir. Yani obezite durumundan bagimsiz, viicuttaki yaglarin

dagilimi insiilin direng riskinin gelismesiyle iliskilendirilir (Aydin, 2018)

Yetiskin kisilerde bel gevresi degerlendirilmesinde, erkeklerde bel ¢evresinin
94 santimetreye esit ve biiyiik olmasi riskli; 102 santimetreye esit ve biiyiik olmasiysa
yiiksek risk grubunda siniflanmaktadir. Kadinlardaysa bel ¢evresi >80 c¢cm saglik
acisindan riski, yine bel ¢evresi >88 cm yiiksek risk olarak degerlendirilmektedir

(WHO, 2011).

En biyik endokrin organ adipoz dokudur. Adipoz doku hormonlarin
salgilanmasini uyarmaktadir; bunlarin bazilar1 leptin, adiponektin, resistin visfatin ve
benzeri hormonlardir. Adipositler, lipitlerin depolanma ve salinmasinin yani sira,
adiposit, hiicreiginde sinyallesme ve viicut bulunan tiim organlarin sistemiyle iletisim
amaciyla kullanilmakta olan aktif molekiillerin de salgilanmasindan sorumludur (Stern
ve ark., 2016).

Yag hiicresi lipitlerin depo edilmesi ve diizensizlik olustugu durumlarda,
salgilanma islevinde degisiklikler olur bu da tip 2 diyabet, kardiyovaskiiler hastalik,
karaciger hastaliklar1 ve kanser ve benzeri bazi sistemsel metabolik iglev bozuklugu
bunlarin sonucunda ortaya c¢ikar. Bu hiicresel dengesizlik ve metabolik islev
bozukluklari, fazla enerji alimiyla beraber "metainflamasyon™ olarakta bilinmekte olan
kronik diisiik seviyeli inflamasyona katki saglamaktadir. Abdominal bdlge de
birikmekte viseral adipoz doku, salinan pro- ve anti-inflamatuar faktor aralarinda
diizensizlige sebep olurlar. Leptinte dahil olarak artmis pro-inflamatuar adipositokin
miktarlarindaki fazlalik ve adiponektin gibi anti-inflamatuar adipokinde azalmayla
bozulmakta olan bir denge meydana ¢ikmakta ve bunun sonuclarinda adipoz dokuda
farkliliklar meydana gelir ve karaciger, kas, beyin ve pankreas gibi baz1 organlarla
iletisimi bozulmaktadir. Bunun sonucundaysa hiperinsiilinemi ve insiilin direnci gibi
metabolik islev bozuklugu meydana gelir (Emanuela ve ark., 2012; Lee ve Lee, 2014;
Romacho ve ark., 2014).

2. linsiilin Direnci ve Metabolik Sendrom

Metabolik sendromun etyopatogenez net bir sekilde agiklanamamus, diyabet ve
kardiyovaskiiler hastaliklarda riskler olusturmaktadir. Uzun zamandir biliniyor

olmasina karsin tani kriterinde net bir goriis birligi olmamistir. Diinya ve iilkemizde
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yetiskinlerde metabolik sendromu sikligi her gegen giin daha fazla goriilmekte,
morbidite ve mortalite artmasina sebep olmakta, ortalama olarak eriskin toplumunda
ticte birine yaklasik bir oran gozlenerek ve zamanla biiyiiyerek bir toplumun saglik
sorunu olmaktadir (Savas & Giiltekin, 2017).

Metabolik sendromun temelinde insiilin direnci yatmaktadir.
Metabolik sendromun tani kriterleriyse:

v' Alttaki maddelerden birini
= Diyabet
* Bozulmus glikoz intolerans

» Insiilin direnci
ve

v" Maddelerden en az ikisini

= Hipertansiyon
Sistolik kan basinci>130 mmHg, diyastolik kan basinci>85mmHg ya da
anti pertansif ila¢ kullanmak

= Dislipidemi
Trigliserid diizey>150mg/dl ya da HDL diizey erkeklerde<40 mg/dl,
kadinlarda<50mg/dl

= Abdominal obezite
Viicut kiitle indeksi (VKI)> 30 ya da bel cevresi: erkek icin> 94 cm,
kadinda>80 cm

Bu tani kriterleri 2009 yilinda Tiirkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi

tarafindan yayinlanmistir.

Insiilin direnciyle obezite, tip 2 diyabetin, artan plazma trigliseritleri, azalan
plazma HDL kolesterol dolayisiyla artmakta olan kardiyovaskiiler riskler arasinda
onemli bir iligskiyi gozlemlemistir. Metabolik sendromun ilk belirtildiginden bu
zamana kardiyovaskiiler risklerin faktorlerine ait deneysel ¢alisma, klinik ¢alisma ve
epidemiyolojik ¢caligmada gozlenen bulgularda kesinlesmistir. Genetik faktor, visseral
obezite ve ¢evresel faktorler goriildiigiinde, inflamasyonu, insiilin direncini, endotel
disfonksiyonunu ve mikroalbiiminiiriyi ortaya ¢ikmaktadir (islamoglu ve ark., 2008).
Sonug olarak dislipidemiyi, glikoz intoleransini, hemostaz bozukluk ve kan basincinin

artisiyla meydana ¢ikar, kardiyovaskiiler hastalik riski ilk olarak, obez, tip 2 diyabet,
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steatohepatitis ve polikistik over sendromu ve benzeri 6nemli hastalik risk artigi
gozlenmektedir. Bu iligkiler asagida ¢izelge 3’te gosterilmistir (Savas & Giiltekin,
2017).

[nsiilin Direnci

Genetik Viseral obezite Cevresel
ik il Faktorler
M{EMESY insiilin Direnci Endotel Mikroalbiiminiiri
disfonksiyonu
Dislipidemi Glikoz Hemostaz Kan basinci
intoleransi bozuklugu artist
Ateroskleroz Kardiyovaskiler Tip 2 Diyabet Kanser
Hastaliklar

Cizelge 3 Insiilin Direnciyle Kardiyovaskiiler Hastaliklar ve Bazi Riskler Arasinda Baglantilar

Kardiyovaskiiler hastaligin risk artmasi bu hastalar da bellidir. insiilin direnciyle
iliskisi olmakta ve az goriilmekte olan klinik sendromlar bulunur. Metabolik
sendromda insiilin direncinin sonucunda karacigerde basit yag Dbirikiminden
(hepatosteatoz), transaminaz artisina (Steatohepatit) ve siroza kadar ilerleyen bir yol
izleyebilir. Hastalarin adipoz dokularinda salgilanan ve artan; TNF alfa, IL-6, IL-8,

leptin, rezistin ve adiponektin diizeyleri goriilmektedir.

Tim obez hastalarda metabolik sendromun varligi taranmali, metabolik
sendromu olan kadinlarda polikistik over sendromu olup olmadig
degerlendirilmelidir. Metabolik sendromun tedavi edilmesinde oncelikli olarak
hedeflenmesi gereken kisinin yasam tarzin1 degistirmesidir. Beslenme bir programi
planlanmali, diizenli olarak fiziksel aktivite yapilmali ve insiilin direnci geriye
¢ekilmesi hedeflenmelidir.
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3. Insiilin Direnci ve Diyabet

Diyabet viicudunda insiilin yetersizligine, insiilin direnci ya da bu iki olayin
etkisi ile kan glikoz miktarindaki artmaya bagli olarak meydana gelen, akut ve kronik

komplikasyona sebep olan sistemik bir hastaliktir (Duman, 2019).

Diyabetin kronik hastaliklar arasinda hemen hemen tiim tlkelerde goriilme
siklig1 olarak ilk siralarda yer alir ve her gegen zaman sayisi artmaktadir. Diyabetli kisi
sayist 2015 yili verilerinde diinya genelinde 415 milyonken bu say1r 2040’ta 642
milyon olacagina ve bunun yani sira heniiz teshis konulmamis 193 milyon diyabet
hastasinin olacagi diigiiniilmektedir. Fakat diinyada diyabeti olan kisi sayisini son 2 yil
icinde 10 milyon daha artmis ve 2017 yili 425 milyona ulasacagi saptanmaistir.
Diinyada her 11 yetiskin bireyden biri diyabet hastasi ve her 6 canli dogumdan biri
hiperglisemiden etkilenebilmektedir. 20-79 yas grubu bozulmus glikoz toleransi 14
yetiskinden birinde (352 milyon) oldugu belirlenmistir (Diyabet Atlas, 2017).

Ulkemizde de diyabet hizla artarak énemli bir saglik sorunu haline gelmistir.
Son zamanlarda yapilmis ¢aligmalar Tiirkiye’de, Avrupa iilkeleri arasindaki diyabetin
en fazla gorilmekte oldugu ilk ¢ tilkeden biri olmustur. Tirkiye Diyabet
Epidemiyolojisi (TURDEP-I) ¢alismasinda 1997 ve 1998 yillar1 arasinda yapildigi
zaman tip 2 diyabet goriilme siklik oranit %7,2, bozulmus glikoz toleransi goriilme
sikligtysa % 6,7 olarak saptanmistir. 20 yasin st 26000’den fazla bireyle
gerceklestirilmis Tirkiye Diyabet Epidemiyolojisi (TURDEP-II) sonuglarinda tip 2
diyabetin prevelans son senelerde hizlica artmakta bu say1 %13,7’ye ¢ikmustir. Bu
calismada TURDEP-II gore 20 ile 24 yas arasi yeni tani1 alan diyabeti olan ve
bilinmekte olan diyabetli sayisinin toplam %3’lerde baslamakta ve 70 ile 80 yas
arasina gelindigindeyse %35’lere kadar yiikselmektedir (Satman ve ark., 2014).

Ulkemizdeyse 15 yasin iistii bireylerde yapilan arastirmada diyabetin prevelans
%11 ve toplumda prediyabet oraniysa %16 olarak saptanmistir. Tiim yas gruplarinda
diyabet goriilme oran1 artmig fakat genclerde goriilme sikliginin daha fazla
yiikselmesinden dolay1 artik diyabeti ileri yas hastaligi olmadan c¢ikarmaktadir
(Duman, 2019).

Tiirkiye’de Tiirkiye Istatistik Kurumunun verileri 2017 senesinde gergeklesen

416881 olimlerin %3,8’1 diyabetin sebep oldugunu goézlemlenmis ve Diyabet
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Atlasi’ndaysa 20 ile 79 yas arasinin 46270 6liim diyabetin bagli sebeplerle oldugunu
saptanmistir. Diyabetin neden oldugu oliim artisindaki en 6nemli etken obezite
prevalans1 biitliin diinya {izerinde artma gostermesinden kaynak oldugunu
belirlenmistir.  Yaklasik olarak 1 milyon diyabetli 6limiiniin obeziteyle
iligkilendirilmekte ve bunun yaninda kan sekeri yiiksekliginin sebep oldugu sorunlar

ile birlikte toplamda 6,53 milyon &liimden sorumludur (TUIK, 2017).

Diyabetin tiim ¢esitlerinde hiperglisemi temel etken olmaktadir. Ancak
hiperglisemi neden olmus fizyopatolojik mekanizmalar farklilik gosterir. Diyabet
cesitlerinden bazilarinda insiilin salgist bozulmast ya da insiilinin eksik olmasina sebep
olan genetik etken vardir, bazi tiplerindeyse ana neden insiilin direnci olmaktadir
(TEMD, 2017)

Diyabetin periferik dokularda gelismekte olan insiilin direnci ve pankreas beta
hiicreleri disfonksiyonuyla Karakterize olur. Insiilin direnci, uzun siire ve fazla
beslenmenin sonucunda viicut metabolik diizenini bozarak olusmaktadir. Insiilin
sekresyonundaki yiikselme ve beta hiicre hipertrofisine insiilin direnci Ssebep
olmaktadir. Adacik P hiicrelerinin uzun siireli ¢ok fazla ¢alismasi, iglevinin bozulmasi
ve sonrasinda hiicre 6limiine sebep olabilmektedir. Asirt besin alimindan dolay1
endoplazmik retikulum stresi, hipoksi ve lipotoksisite gibi ¢esitli metabolik siirecler
olusmakta ve bu durumun metabolik inflamasyona payi vardir. Insiilin direnci ve tip 2
diyabetten uzun zamandir inflamasyonun sorumlu oldugu bilinmektedir (Duman,

2019).

Hiperinsiilinemiye baglh olarak lipolitik yanit artar ve bu durumda serbest yag
asitlerinin karacigere gecisinin artmasina sebep olur. Bunun sonucundaysa; periferik
dokulardaki insiilin duyarlilig1 azalir, pankreastaki insiilin sekresyonu bozulur, kasta
glikoz oksidayonunun bozulmasina, karacigerde glikoz iiretiminin artmasina ve lipit
oksidasyonun hizini degisimine sebep olur. Bu siirecin ilerlemesi tip 2 diyabet sebebi
olarak bilinmektedir (Galgani ve ark., 2008).

a) Tip 1 diyabet

Eskiden ‘juvenil baslangicli diyabet’ veya ‘insiiline bagimli diyabet’ diye
isimlendirilen yasamm sonuna kadar devam eden tip 1 diyabet kronik hastalik
olmaktadir. Tip 1 diyabete sahip kisilerde pankreas tarafindan iiretilen insiilin, ¢ok az

ya da hig tiretilmektedir. Bundan dolay1 enerji i¢in hiicre icerisine glikoz girememekte,
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kan glikoz miktarinda artig olur. Tip 1 diyabet insidansinda 10 ile 12 yas aras1 kizlar
ve 12 ile 14 yaslarindaki erkeklerde en yiiksek seviyeye ¢ikmakta, genellikle 30 yasin
altinda baglamakta ancak 80 ile 90 yas arasi bireylerde de gozlenebilir. Tiim diyabete
sahip olan kisilerin %5 ile10’ unu tip 1 diyabetlidir. Poliiiri, cok fazla susama, yorgun

olma ve zayiflamayla belirtileri géziikiir (TEMD, 2011).

Tip 1 diyabet meydana gelmesinde belli faktorler 6ne ¢ikar, bunlar: genetik,
otoimmiin ve ¢evresel risk faktorleridir. Tip 1 diyabetlilerin genetik olarak yatkin olan
bireylerinde dogduklar1 zaman pankreastaki beta hiicreleri yeterli ancak zaman ile
siiren hasar sonucunda beta hiicre kayiplara ugramaktadir. Beta hiicrelerinin
sayisindaki diisiis kisiden kisiye gore degiskenlik gosterir; gocuk ve bebeklerde hizli,
yetigskinde ise daha yavas olur. Beta hiicrelerinin ¢ogunlugu zarar gérmedigi siirece tip
1 diyabet meydana gelmez, bir kisim beta hiicresinin olmasi bile bu durum glikoz
toleransi i¢in yetecek seviyede olmamaktadir (TEMD, 2011 & Alphan, 2013).

b) Tip 2 diyabet

Tip 2 diyabetliler, diyabet hastalarinin %90-95 ini olusturur. Tip 2 diyabet kendini
tan1 konulmadan belli etmekte ancak klasik semptomlar goriilmediginden agir bir
sekilde gelismekte olan hiperglisemi yeteri kadar 6nemsenmez. Tan1 konulmadiginda
bile bireyler makrovaskiiler ve mikrovaskiiler komplikasyonlardan risklidir. Tip 2
diyabetin meydana gelmesinde; asir1 kilonun, abdominal obeziteni, aile i¢inde diyabet
Oykiisiiniin olmasi, hamilelik doneminde diyabet, hareketsiz yasam, pre-diyabet,
genetik ve ¢evresel faktorlerin etkisi vardir. Fazla kilolu ve obez olma tip 2 diyabet
icin en riskli faktorlerden biri oldugu uzun yillardir gézlenmektedir. Bu nedenle
prediyabetli kisilerin az agirlik kayiplar bile glikozun normal seviyeye donmesine
katk1 saglamaktadir (Alphan, 2013).

Diinya Saglik Orgiitii (DSO) verilerinde diyabete sahip bireylerin %80-901
abdominal obez oldugu belirlenmistir. Abdominal obez olan kisilerin karin bolgesi

yaglidir ve bel ¢evresinde 6l¢iimiiyle belirlenir (Duman, 2019).

Tip 2 diyabetle sahip kisilerin pankreaslar1 tarafindan insiilin salgilanmakta ancak
yetersiz veya etkili degildir. Bu duramada insiilin direnci denir. Enerji iretme amaciyla
damarlarda olan kan sekeri hiicreye yeteri kadar transport edilemediginde kan sekeri
artar. Tip 2 diyabetlilerde hastalik siklikla ileri yaslarda meydana gelir ve ailede
diyabet dykiisii dnemlidir (Ozenoglu & Kog, 2009).
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4. Insiilin Direnci ve Kardiyovaskiiler Hastahiklar

Obezite, insiilin direncinin patofizyolojisi i¢in temel bir etkisi olmasina karsin,
insiilin direncinin kardiyovaskiiler ve metabolik hastaliklarda risk teskil ettigi
goriilmektedir. San Antonio ¢aligmasinda gézlenen sonuglarda, insiilin direncine sahip
prediyabetiklerin, insiiline duyarli  prediyabetiklerle kiyaslandigt  zaman
kardiyovaskiiler hastaliklarda daha fazla risklere sahip oldugu gozlenmistir, bunun
sonucunda tip 2 diyabetin ve kardiyovaskiiler hastaliklarda patogenezi insiilin
direncinin etkisini destekler. Bir bagka calisma, hiperinsiilinemiye sahip olan Finli
erkeklerin ilerleyen donemlerinde hipertansiyonu ve dislipidemisinin gelismesi
goriilmiistiir. Insiilin direnci, kan damarlarin endotel disfonksiyonuna ve vaskiiler

inflamasyonuna sebep oldugu bilinir (Alphan, 2021).

5. insiilin Direnci ve Polikistik Over Sendromu

Stein ve Leventhal 1935 yilinda ilk defa polikistik over sendromunu (PCOS)
amenore, obezite ve hirsutizm tiggen denilerek tanimlanmistir. Ovariyan
hiperandrojenizm olarakta adlandirilmakta olan sendrom, heterojen olan hastalari
kapsamaktadir (Yaba, 2011).

Polikistik over sendromunda yayginlik, farkli tan1 kriterleriyle degismekte ve bununla
birlikte genellikle dogurgan ¢agda % 5-10 civarlarinda izlenen, tireme ¢aginda olan
kadinlar en ¢ok rastlanmakta olan reprodiiktif endokrinopati olarak gosterilir.
Polikistik over sendromunda, iireme c¢aginda olan kadinlar etkilemekte menstriiel
dongii diizensiz, artan androjen diizeyleri ve polikistik goriintiilii overleriyla

karakterize endokrin bozukluktur (Kenger., 2020).

Yaygin goriilmekte birlikte infertilite icin dnde gelen sebeplerdendir. Yapilan
caligmalar polikistik over sendromu tanis1 almig kadinlarda insiilin direnci goriilme
sikliginin %50 — 80 oldugu gozlenmistir. Polikistik over sendromla sahip olan obez
veya obez olmayan kadinlarda insiilin direnci sik goriilmektedir (Kandarakis &
Dunaif, 2012).

Polikistik over sendromu, hiperinsiilinemi ve periferik insiilin direncinin oldugu
metabolik bozukluklar ile karakterize edilir (Magbool ve ark., 2019). insiilinin

salgilanma ve etkisinde goriilmekte olan bozukluklar, amenoresi olan polikistik over
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sendromlu kadinlar, diizenli sikluslart olan esit derecede hiper androjenik kadinlara

gore ¢ok daha belirgindir (Rosenfield ve Ehrmann, 2016).

Polikistik over sendromu patogenezi insiilin direncinin énemli yeri oldugunu,
metabolik ve reprodiiktif bozukluklara sebep oldugu diisiiniilmektedir. Insiilin
direncinin, polikistik over sendromunun patofizyolojisinde metabolik anormallikleri
artmasina sebep olan énemli bir faktordiir. Polikistik over sendromuna sahip kadinlar
post-reseptor insiilin sinyal iletimini genetik bir defekt oldugunu belirlenmistir. Bu da
instilinin etkisi diismesine Ve diisen etki telafisi edilmesi i6in pankreas beta hiicreleri
artis gosteren insiilinin sekresyonuna neden olabilecegi diisiiniiliir (Legro ve ark.,
2005)

Insiilin direncinin sebep oldugu hiperinsiilineminin, yumurtalik testosteron
liretimini  uyaran, serum seks hormonunu baglayan globiilin (SHBG)
konsantrasyonunu diisiirerek polikistik over sendromu da patojenik bir rol
oynamaktadir. Serum seks hormonu baglayici globiilin seviyelerinin diismesi,
androjenin serbest kalmasina sebep olmakta, bu da hirsutizm kapsayan polikistik over
sendromun klinik bulgular1 dahil edilen asir1 androjen belirtileri  goriiliir.
Hiperadrojenik polikistik over sendromu hastalartyla yapimis c¢alisma, insiilin
diizeylerinde azalmayla birlikte plazma androjen diizeylerinin diizene girdigini

gostermistir (Firouzabadi ve ark., 2012).

6. Insiilin Direnci ve Karaciger Hastahklar

Karacigerde c¢ok fazla miktarlarda trigliserit birikmesiyle non-alkolik yagh
karaciger hastaligit (NAFLD) meydana gelir. Gilintimiizde en ¢ok goriilen karaciger
hastalig1 olan non-alkolik yaglh karaciger hastaligi, yeterli ve dengeli beslenmeme ve
yetersiz fiziksel aktivite sonucunda goriiliir. Non-alkolik yaglh karaciger hastaliginin
tedavisinin yapilmamasi, non-alkolik steatotik hepatite (NASH) doniismesine neden
olmaktadir. Son yillarda non-alkolik yagl karaciger hastaligina yeni tani kriterler
belirlenmis; metabolik disfonksiyonuyla iliskili yagh karaciger hastaligi (MAFLD)

olarak tekrardan adlandirilmigtir (Sargin ve ark., 2003).

Yeni kriterler, metabolik disfonksiyon ile iligkili yagli karaciger hastaligi,
hepatik steatoz olan durumlarda goriilen ¢ok fazla viicut agirhig: ya da obezite, tip 2
diyabet ve metabolik diizensizlikten en az biri olmasi olarakta tanimlanmustir.

Karaciger yaglanmasina bagli olarak olusan metabolik disfonksiyon ile iliskili yagh
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karaciger hastaligi, tip 2 diyabet ve obezitesi olan kisilerde daha ¢ok meydana
gelmektedir ve karaciger yaglanmasinin oldugu kisilerin birgoguna insiilin direnci
eslik eder. Karaciger ve kasta glikoz yogunlugunda yiikselme AMPK’nin miktarinda

azalma ve insiilin direnci sebebi oldugu saptanmistir (Eslam ve ark., 2020).

Karacigerin yaglanma nedeniyle ileri gelen bir patogenetik mekanizma,
hepatositde yag birikimi ve yiikselen hepatik oksidatif stresi icermekte olan "iki
vuruslu" hipotezi olusturur. Yiikselen hepatik oksidatif stres, insiilin direncinin neden
olabilecegi ya da bu durumun tam tersi olabilecegi yorumlanmaktadir. Insiilin
direncine sahip olan kisilerde, periferik lipoliz, trigliserit sentezlenmesi ve serbest yag
asitleri hepatik aliminin artmasiyla karaciger yaglanmasinin oldugu saptanmistir

(Sargin ve ark., 2003).

Hepatositlerde lipit metabolitleri ve serbest yag asitleri birikmesiyle, ser/thr
kinaz aktive olur ve bunun sonucunda serin ya da treonin kalintilar1 insiilin reseptoriinii
ya da insiilin reseptor substratini fosforile eder. Bunlarda, insiilin sinyali bozulmasi ve
buna sonug hepatik insiilin direncinin gelisimine sebep olamaktadir. Hepatik insiilin
direncinde diismiis glikojenez ve yiikselmis glukoneogenez ile sonuglanip
hiperglisemiye ve bunun sonucundaysa hiperinsiillinemi olmaktadir (Azeez ve
Osundina, 2020).

7. [Insiilin Direnci ve Obstriiktif Uyku Apnesi Sendromu

Obstriiktif uyku apnesi sendromunu (OSAS), ¢ogunlukla uyku aninda iist
solunum yollarinda mekanik obstriiksiyonuyla taninan, obezitenin bir komplikasyonu
oldugu bilinmektedir. Fakat obstriiktif uyku apnesi sendromu insiilin direnci ile
iliskilisi olan sistemik bir durumdan kaynaklanabilecegi diisiiniilmektedir. Obstriiktif
uyku apnesi sendromunun sonucu meydana gelen uykunun bdliinmesi ve asiri
uyarilma, hipotalamikpitiiiter-adrenal (HPA) ekseninin aktivasyonu yolu ile insiilin

direncinin siddetini artmasina neden olabilmektedir (Lanfranco ve ark., 2004).

Uyku kisitlanmasi (4 — 5 saat) ve uyku boliinmesiyle alakali yapilmis klinik
caligmalarda, saglikli olan yetiskin popiilasyonunda bunun insiilin duyarliligini
azalttig1 gozlenmistir. Pozitif hava yolu basinci ile obstriiktif uyku apnesi sendromu
tedavisi yapildiginda viseral yag dokusunda azalma oldugu goriilmiistiir. Bu

arastirmalar insiilin direncinin obstriiktif uyku apnesi sendromunun sebep oldugunu
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degil, obstriiktif uyku apnesi sendromunu gelisen hastalarda insiilin direncini uyaran

ve tetikleyen mekanizmalarin olabilecegini gézlenmistir (Gharib ve ark., 2020).

8. [Insiilin Dirincinin Etken Olabildigi Bazi Semptomlar veya Hastahklar
a) Insiilin direnci endotele etkisi ve hipertansiyon

Insiilin direncinin vaskiiler endotelin aktif endokrin fonksiyonlarma ait denge

bozulur ve hipertansiyon meydana gelir (Satman ve ark., 2002).
b) Insiilin direnci ve oksidatif stres

Yapilmis ¢alismalarda, hayvan ve insanlarda hiicresel seviyede oksidatif strese
ugradiginda, insiilin sinyal iletiminin inhibisyonu goézlenmistir. Bundan dolay1 instilin

direnci oksidatif stres ile iligkili bulunmaktadir (McMurray ve ark.,2016)
c) Insiilin direnci ve hiperkoagulabilite

Insiilin direnci; plasminojen aktivatdr inhibitdr-1, Faktor VII, Faktor VIIL, von-
Willebrand faktor ve fibrinojen seviyelerini arttirarak makrovaskiiler hastaliklarin

risklerini yiikseltir (Lavin ve ark., 2006).
d) Insiilin direnci; nérodejeneratif ve enfeksiyoz hastaliklar

Insiilin direnciyle tip 2 diyabet, obezite ve benzeri metabolik bozukluklarm,
siklikla immiin bozukluklarla iliskilendirilir. Insiilin direncine sahip kisilerde
norodejeneratif hastaliklar gelismesinin siklig1 yiikselmektedir. Insiilin direnci olan
hastalarin yapilan ¢alismayla enfeksiyon olusmasini siklig1 arttigini gostermistir. (Jeon
ve ark., 2012)

e) Insiilin direnci ve kanser

Insiilin direnci ile kanser arasindaki iliskiye uzun zamandir 6nem gosterilip,
dikkatler ¢ekilmektedir. 1992 yilinda insiilin direnciyle meme kanserinin arasinda bir
iliski oldugu gozlenmistir. Yapilmis bir meta-analiz ¢alismasinda; insiilin direnci ile
kanser arasinda iliskiyi gostermekte olan fazla sayida g¢alismayla iliskinin giiclii
boyutlar1 goriilmiisiir. Renal hiicreli kanser ile instilin direnci arasinda yapilmis bir

vaka kontrol ¢aligsmasiyla iligki oldugu gbzlenmistir (Brunning ve ark., 1992)

Son zamanlarda yapilmis ¢alismalarda insiilin direnciyle iliskisi olan diger bir
kanser gesidi prostat kanseri olmustur. Endometrium kanseriyle de insiilin direnci

arasinda giiclii bir iliski oldugu gdzlenmistir (Byers ve ark., 2011). Insiilin direnci ¢ok
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fazla kanser tiirleriyle iligkisinin oldugu gosterilmesine ragmen, kanser neden olan bu
iliskiyi olusturmus molekiiler mekanizmalar daha agiklanamamis ve arastirmayada

devam edilir (Spyridopoulos ve ark., 2012).

f) Insiilin direnci ve kandaki c-peptid diizeyindeki degisiklikler

C-peptid, proinsiilinin yapisinda A ile B zincirleri birbirine baglar ve insiilinin
sentez aninda, proinsiilin denen onciil bir maddeden koparilmig bir boliimdiir. Eger

olmasi gereken seviyede insiilin {iretiliyorsa, kanda c-peptid miktar1 da normal olur.

Tip 1 diyabete sahip kisilerde pankreas tarafindan iiretilen insiilin, ¢cok az ya da
hig iiretilmektedir bu durumda da c-peptid miktar1 da ¢ok diisiik olur. Insiilin direnci

oldugu Tip 2 diyabetteyse, c-peptid diizeyi normal ya da yiiksektir (Pearson, 2016).

F. Insiilin Direnci Tam ve Tedavisi

Insiiline olan diren¢ ¢ok miktarda olan yag dokusuyla ve abdominal obezite ile
artmakta ve bu nedenle insiilin direnci agirlik kaybinda diismektedir. Insiilin direncine
sahip kisilerde kolay agirlik artisi ve zor agirlik kaybi olabilir. Doyma hissinin
olusmamasi, ¢abuk ac¢lik hissetme ve istah kontroliinde zorluk, halsizlik, yorgunluk ve
tatll yeme istegi bu bireylerde sik goriilmektedir. Insiilin direnci temel tedavisinin
yontemi olan diyet planina uyum saglamay1 zorlu hale getirebilmektedir (Muscogiuri
ve ark., 2021).

Insiilin direnci tanist igin kullamlan yontemlerin arasinda; insiilin tolerans ve
hiperinsiilinemik oglisemik klemp testleri, insiilin duyarlilik indeksi, insiilin direncini
degerlendiren homeostatik model (HOMA-IR), insiilin-glikoz-C peptid orani, oral
glikoz tolerans test ve benzeri teknik ¢esitleri bulunmaktadir (Buchanan ve ark., 2010).
Bu tekniklerin i¢inde insiilin intravenoz olarak sabit bir hizla infuze edilip kan
glikozunu sik araliklarla 6lgiildiigli oglisemik klemp teknigi ¢ok degerlidir. Glikoz
inflizyonunda plato hizi insiilinin duyarlihiginda kritik bir 6l¢iimdir. Fakat bu
yontemin invaziv olmak ile beraberinde uzman kisilerin yapmasi gerektigi i¢in ¢ok

fazla kullanilamaz (Miranda ve ark., 2005).

Insiilin duyarlihigi hesaplanirken aclik insiilin, aglik glikoz ve oral glikoz

tolerans testinden (OGTT) yararlanarak gelistirilmis yontemleri vardir ve bunlar

20



arasinda en ¢ok kullanilan ve tercih edileni homeostatic model assessment (HOMA)
indeksidir. Aglik insiilin degeri belirlenmesi i¢in 12 saat aglik olmas1 gerekmekte ve

bunun normalden fazla olmasi insiilin direnci ile iliskilendirilir (Bonora ve ark., 2000).

Aglik glikoz ile aglik insiilin 6l¢timiinii ¢arpildiktan sonra sabite boliinmesi ile

HOMA-IR bulunur.
HOMA-IR: A¢lik insiilin (IU/L)x aclik glukoz (mg/d1)/405
HOMA-IR < 2,5’in alt1 oldugunda insiilin direncinin olmadigin,

HOMA-IR > 2,5 ise bireyin insiilin direncinin oldugunu gdstermektedir ve bu sonug

yiikseldikge insiilin direncinin de 0 oranda yiiksek oldugunu ifade etmektedir.

G. insiilin Direnci ve Beslenme

Insiilin direncini temel olarak karbonhidratin metabolizmas1 etkilemesi
karbonhidrat tiiketimi hastaligi olarak kabul edilmez. Klinik uygulamalarda,
tedavisinin ¢ogunlukla viicut agirhiginin diisiiriillmesi ve hareket diizeyinin artirtlmasi

davranig degisikliklerinin yapilmasi 6nemlidir (Sievenpiper ve ark., 2002).
Beslenme Tedavisinin amaci;

= Istenilen metabolik kontrol saglanmast,

» Viicudu i¢in yeterli olan ve dengeli bir beslenme aligkanlik kazandirilmasi,

» Hedeflenecek viicut agirligina ulagilmasi,

»  Yasam kalitesinin arttirilmasi,

= Insiilin direncinin ileride olabilecek komplikasyonlarindan korunulmasi ve

bunlarin meydana gelmesinin riskini azaltmaktir.

Tibbi beslenme programi planlanirken, tip 2 diyabet riski azalmasini destekleyen bazi

maddelerde dikkatle incelenmelidir. Bunlar;

= Ik sirada olan viicut agirlik kaybimin %05 ile %7 oranlarinda diisiiriilmesidir.

* Toplam alinan enerjinin yagdan karsilanan kisminin %35°ten az, doymus
yaglardan karsilanacak kismi ise %10’dan az olmalidir.

* Qinliik posa alim1 her 1000 kkal’ e en az 15 gram olmalidir.

» Giinde i¢inde minimum 30 dakika, haftada ise minimum 150 dakika fiziksel
aktivite yapilmalidir (DIYED, 2019).
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Beslenme tedavisinde basarinin artirilmasi igin kisiye 6zel bir beslenme
programi planlanmalidir. Diizenli araliklar ile takibi yapilmalidir. Yapilan
arastirmalarda, diyabet onlenmesi ve insiilin direnci tedavisinde karbonhidrattan,
proteinden ve yag ile alinacak ideal olan enerjinin yiizdeliginde belirli standartlar
olmadig1 gozlenmekte ve bundan dolay1 tibbi beslenmenin tedavisinde makro besin
ogelerinin dagilimi, su an ki yeme aligkanliklari, tercihleri ve metabolik hedefleri
kisisellestirilmis bir degerlendirmeye dayanmaktadir. Tip 2 diyabet riskinin
azaltilmasinda, tiiketilecek besinler genel Kkalitesi 6nemlidir ve tam tahillarin,
baklagillerin, sert kabuklu yemislerin, meyveler ve sebzelerin tiiketimi arttirilmalidir.
Bunun yani sira minimal rafine ve islenmis gidalarin tiiketiminin azaltilmasiyla

iligkilidir (ADA, 2019).

1. Enerji

Insiilin direncine sahip hastalarda genellikle beden kiitle indeksleri yiiksek ve
kilolart normal sinirin izerinde goriiliir. Giinlik aliman enerjiyi kisitlamak ya da
alimmis enerji fiziksel aktiviteyi arttirarak dengelenmesiyle, abdominal bolgedeki
yaglarin azalmasini saglayan agirlik kayiplari insiilin direncinin kirilmasini destekler.
Insiilin direncinin ve glisemik kontrol i¢in agirhik kayiplari saglamaya ve bunun
yaninda uzun zaman siirdiiriilebilecek diizenli ve saglikli bir yasam tarzi degisikligi

gereklidir (Weickert, 2012).

Amerika Diyabet Dernegi, diyabeti 6nleme ve tedavi i¢in kisisel ihtiyaglarina
yonelik agirlik kayiplarint saglamakta olan hipokalorik diyetler 6nerir. Bu 6nerilerde;
karbonhidrat ve yag miktarin1 azaltma, enerji kisitlamasi olan diyetlerin kisa siirelerde

etkisinin daha fazla olabilecegi gdzlenmistir (Riccardi ve Rivellese, 2000).

Agirlik kayiplart i¢in hipokalorik yani diisiik karbonhidrat i¢eren ya da diisiik
yag icermekte olan diyetler onerilir. Karbonhidrat miktar1 az olan diyetler yag miktar
az olan diyetlerle karsilastirildiginda kisa siirelerde daha fazla agirlik kayiplar1 goriiliir,
uzun siirelerde bakildiginda ise ikisi de saglik yararlart bakimindan benzerdir (Evert

ve ark., 2019).

Yapilan galismalarda, Akdeniz diyeti, vejetaryen beslenme ve Dash diyetinin tip
2 diyabet riskini azaltmakta ve bu diyetler uzun siireli sonuglarina bakildiginda giivenli
hipokalorik diyet oldugu ve insiilin direncine sahip bireylerde kullanimi uygun

bulunmustur (Evert ve ark., 2019).
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2. Karbonhidratlar

Karbonhidratlar viicut i¢inde birincil kullanilmakta olan enerji kaynagi ve tokluk
kan glikoz iistiinde ilk etki eden diyet bileseni olmaktadir. Farkli miktarlarda sekerler,
nisastalar ve lifler igermektedir ve glisemik yanitlarda farkli etkiler goriiliir. Bazisi kan
glikoz konsantrasyonunu yiikselterek siireci uzatir ve yavas bir sekilde diisiis ile
sonuglanir, digerleriyse hizli bir sekilde yiikseltip sonrasinda da hizlica diistirmektedir

(Vega- Lopez ve ark., 2018).

Glikozun anormallikleri yonetilmesi i¢in karbonhidratin kisitl oldugu bir
beslenme programi uygulanmalidir, bu da 6zellikle tip 2 diyabetin tedavi siireci i¢in
onemli bir halka olur. Az yagl, glisemik indeksin diisiik oldugu diyet programlari
tokluk plazma glikozunun yiikselmesini engelleyerek; glikoz metabolizmasindaki
anormallikleri, insiilin direncinin iyilestirmeyi ve obeziten kurtulmay1 amaglamaktadir

(Wood ve Fernandez, 2009).

Yapilan ¢alismalarda, diyetin icerdigi toplam karbonhidrat igerigi tip 2
diyabetinin riskini belirlemek amaciyla yetersiz oldugu ve diyette karbonhidrat
alinmasiyla insiilin direncinin arasinda iligki belirsizligi oldugunu gosterir. Bundan
dolay1 glisemik indeksi diisiik ama karbonhidrat i¢erigi zengin fazla miktarda lif iceren

diyetler tip 2 diyabetin 6nlenmesinde destek olabilecegi savunulmaktadir.

Yapilan bir bagka calismada, diyabeti olan ve olmayan kisiler fazla karbonhidrat iceren
ve yag miktar1 az olan diyetlerle insiilin direncinin diismesi ve glikoz toleransinda

artma oldugu gortlmiustiir (Kitabchi ve ark., 2005; Perez-Jimenez ve ark., 2001).

Diyabet 6nlenme programi karbonhidrat miktar1 diyetin %54 ve fiziksel aktivite
olan yasam tarzinin degisikligini hedefler. Programin sonucu viicut agirhiginin %7
kaybr ile tip 2 diyabet riskinin ilerlemesi %58 oraninda diistiigii ve insiilin direnciyle
iliskisi olan metabolik siireglerde iyilesmeler oldugunu belirtmistir (Kitabchi ve ark.,
2005).

Amerika Diyabet Dernegi diyabeti onlemek icin meyve, sebze, tam tahillar,
baklagil gibi karbonhidray kaynaklari ve az yag igeren siit triinlerinin beslenme
programinda olmasini 6nerir. Tam tahillarinda toplam alinan tahil miktarinin yarisi

olmasini belirtir (ADA, 2013).
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Insanlarda saghkli olan karbonhidratin alimi igin optimum miktar
belirlenememektedir. Diyabetik olmayan yetiskin bireyler i¢in Onerilmekte olan
karbonhidratin miktarin1 giinde 130 gram oldugu diisliniilmekte ve beyin i¢in gerekli

glikoz miktarina gore belirlendi (Evert ve ark., 2019).

Diyetteki karbonhidratin igerigi mortalite iizerindeki etkisi arastirilan meta-
analiz caligsmasi, 45 ve 65 yasindaki 15428 bireyin 25 yil boyunca takip edilen
sonuglart degerlendirilmistir ve az ve fazla miktarda karbonhidrati icermekte olan
diyetler mortalite artisiyla iliskisi oldugunu belirtmistir. Mortalite bakimindan riskin
en az oldugu %50 ile %55 karbonhidrati icermekte olan diyetlerdir ancak
karbonhidratin miktar1 azalirken hayvansal proteinin artmasit mortaliteyi
arttirmaktadir, bunun yani sira bitkisel igerikteki proteinlerin artirilmasiysa

mortalitenin oranini diistirdiigii saptanmistir (Seidelmann ve ark., 2018).

Karbonhidrati igeren yiyeceklerin glisemi iizerinde etkileriyle siniflandirma da
besin glisemik indeksi (GI) ve glisemik yiikii (GY) énemlidir ve diyabete ve diyabet
riskine sahip kisilerde bunlar kullanilir (Evert ve ark., 2019).

Yapilan ¢alismalarda diisiik glisemik indeks ve yiiksek glisemik indeks igeren
besin gruplaria ¢esitli siniflandirmalar kullanmis ve bu durumda tibbi beslenme
tedavisini planlanmasini glisemik indeks ve glisemik yiik kullanilmasinda belirsizlik
olusturur (Evert ve ark., 2019). Yiiksek glisemik indeksli besinler igin 6nerilen toplam

enerjinin %25’ini gegmemesidir (Riccardi ve Rivellese, 2000).

Diyetteki karbonhidratin icerigi belirlenirken hedeflenmekte olan kan glukozun
ve lipit seviyelerine gore kisiden kisiye degiserek giinliikk enerjinin %55 ile %60’ n1
karsilayacak diizeyde olmasi Onerilmektedir (FAO/WHO, 1997). Diyet
karbonhidratlar1 degerlendirirken glisemik yiik veya glisemik indekse bakilmaktadir.
Diyabete sahip olan kisilerde tokluk sirasinda olan gibi aglik sirasinda da kan glukoz
diizeyi yiikselebilir. Bu normal olmayan metabolik cevap, yetersiz instilin direncinin
ya da her iki durumun beraber olmasi durumundan kaynaklanabilir. Karbonhidrata
diyette yer vermemek kan glukoz seviyesini normal duruma getirmez. Diyabet
tedavisinde az karbonhidrat i¢eren diyet modeli 6nerilmez. Diyette karbonhidratlar;
enerji, suda ¢oziiniir vitaminler, mineraller ve posanin kaynagidir. Beynin ve sinir

sisteminin enerji kaynagir glikozdur ve yetiskin bireylerde diyette toplam
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karbonhidratin giinliik icerigi 130 gramin alt1 olmamasini 6nerir. Glisemik kontrolii

basarmada karbonhidratin tiikketimi izlenmelidir (Seidelmann ve ark., 2018).

3. Protein

Proteinler viicutta bulunur, viicut proteininin %40'indan fazlasi iskelet kasinda,
%25'inden fazlasi viicut organlarinda bulunur ve geri kalan1 ¢ogunlukla deride ve
kanda bulunur. Proteine enerjinin korunmasinda gerek duyulur.Proteinler beslenme
acisindan 6nemlidir, ¢iinkii viicudun kendi protein ¢esitlerini ve yasami miimkiin kilan
nitrojen igeren molekiilleri sentezlemesi gereken kurucu amino asitler. Her viicut
proteini, yapisini olusturan amino asitlerin 6zellikleri ve dizilim modeli bakimindan

benzersizdir (Luger ve ark., 2013).

Diyabet riski ve proteinlerin diyetteki miktar1 karsilagtirilmig calismalarda
anlamli bir fark bulunamamustir (Fuller ve ark., 2015; Fuller ve ark., 2018; Qiu ve ark.,
2016).

Iki beslenme modeli 12 hafta siiren bir ¢calismada, giinliik alinan kalorinin %15
ile %30’u proteinlerle karsilandiginda, giinliik enerjinin %30 proteinden alan
bireylerin viicut agirlik, kan glikoz ve insiilin gereksiniminde iyilesme olmustur

(Luger ve ark., 2013).

Bir 4 ile 24 hafta arasi degismekte olan caligmalar meta — analizi, fazla miktarda
protein igeren diyetlerin, az miktarda protein igeren diyetlerle karsilastirildiginda
viicut agirlik kayiplarinin 2 kilogram daha ¢ok ve 3 aylik seker ortalamasi1 degerinde
de %0,5’lik diizelme oldugu bildirilmis fakat ac¢lik serum glikoz, serum lipid profil ya
da kan basinci istatiksel anlamli bir degisim olmamistir. Bu c¢alismalarda fazla
miktarda protein giinliik enerjinin %25 ile 32 arasi, az miktardaysa %15 ile %20 olarak

baz alinmigtir (Dong ve ark., 2013).

Insiilin direncine sahip hastalar ¢ogunlukla dislipidemin de oldugu ve fazla
protein alimi, fazla yag ile kolesterol alimi sebebi olabileceginden bu hastalarda

giinlik enerji miktarinin %15 ile %20 sinden fazlasi protein alinmasini dnermez

(Riccardi ve Rivellese, 2000).

Diyabeti olan kisilerin protein alim1 genel popiilasyonla karsilastirildiginda fazla

yada az alimi1 destekleyebilecek veriler yeterli degildir. Tip 2 diyabete sahip bireylerde
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orta seviyede hiperglisemi proteinin dongiisiiniin arttirma ve proteinin gereksiniminin
artabilecegini 6ne siirmektedir. Protein insiilinin sekresyonunu uyarir, bu da tip 2
diyabeti olan hastalarda daha fazla goriiliir. Insiilin saliniminda etkisi olan arginin,
lizin, 16sin, fenilalanin aminoasitleridir. Agiz yoluyla ve intravendzle alinan
aminoasitler karsilastirildiginda agizdan alinanlarin insiilin yaniti daha fazladir. Akut
ve gece hipoglisemisinde protein tiikketimi dnerilmemektedir bunun nedeni proteinler
insiilin yanit1 arttirdigi i¢indir. Protein i¢in dnerilen giinliik miktar kilo basina 0,8 -1,0
gramdir. Bobrek yetmezliginde ilk evrelerinde protein ayni miktarlarda 6nerilir ancak
ileri safhalarinda protein tiiketimi giinliik kilo basma 0,8 grama diistiriliir ve

bobreklerin iyilesmesini desteklemektedir (Dong ve ark., 2013).

4. Yaglar

Enerjinin 6zelligi, hepatik insiilin direncini ve serbest oksijen cesitlerinin
olusmasini etkileyerek insiilin direncinin patogenezinde elzem bir rol almaktadir.
Besin ogesi toksisitesi olarak nitelendirilen asir1 miktarda glukoz ve yag alimi,
kaslarda ve yag dokusunda, asir1 yag alimi ise karacigerde insiilin direncine neden
olabilmektedir. Fazla yagli beslenme programi ve hizli yag infiizyonu, 6zellikle glukoz
transportunda bozulmaya sebep olarak insiilin direncine neden olabilmektedir

(Biobaku ve ark., 2019).

Serbest yag asitleri ya bagimsiz bir bicimde ya da hiperglisemi ile beraberinde
reaktif oksijen cesitlerinin (oksidatif stres) liretimini uyarmaktadir. Reaktif oksijen ve
nitrojen g¢esitleri makromolekiiler tahribe yol agarak diyabetin patogenezinde
dogrudan 6nemli bir rol oynayabilir. Reaktif oksijen tiirleri es zamanda tiirlii stres-
duyarli yolaklar1 (dolayli yol) aktif etmek iizere sinyal molekiilleri (ikinci haberciler)
gibi hareket ederler. Bunun yaninda, tip 2 diyabette, yiiksek glukoz ve muhtemelen
serbest yag asitleri seviyesinin sebep oldugu insiilin direncinin ve bozulmus insiilin
sekresyonunun stres-duyarli yolaklari aktive etmekte oldugunun gosterildigi kanitlar
vardir (Spiller & Bliiher, 2018).

Diyet yaginin daha ¢ok miktarda enerji igermesi, biiylik dlciide lezzetli olmasi
ve daha etkin bir bicimde viicut yagina doniismesi sebebiyle diger makro besin
Ogeleriyle kiyaslandiginda daha obezojenik oldugu sayilmaktadir. Fazla yagh bir
0giin, enerji ve protein icerigi esit az yagli bir 68iinle karsilastirildiginda, termogenezin

daha fazla azalmasina ve pozitif yag dengesinin daha fazla olmasina sebep olmaktadir.
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Viicudun yag kiitlesinden zengin olmasiysa tiim viicutta lipolizin ve plazma serbest
yag asit konsantrasyonun artmasina neden olmaktadir. Yiikselmis serbest yag asit
konsantrasyonuyla dokulardaki glukoz kullanimi arasinda birden fazla iliski vardir.
Intraselliiler yag acil CoA, bozulmus insiilin sinyalleri tarafindan kaslarda glukozun
transportunu dogrudan yok edebilmektir. Bununla birlikte, kaslarda lipid oksidasyonu
bozulur, oksidatif kapasite diiser (insiilin direnci olan kisilerde sikca rastlanir) sebep
olmakta, kaslarda yag acil CoA’nin birikmesine ve bununla insiilin direncinin

gelismesine sebep olmaktadir (Arner & Ryden, 2015).

Insanlar ve deney hayvanlar iizerinde yapilan calismalarin bir ¢ogunda, yagin
cinsinden bagimsiz olarak toplam diyet yaginin fazla miktarda (enerjinin >%37)
alinmasinin insiilin direnci gelisiminde rol oynadigini ileri stirmektedir. Prospektif ve
kesitsel olarak planlanan epidemiyolojik arastirma sonuglari, alinan diyet yagi ile
insiilin direncinin derecesi arasinda pozitif yonde bir iligki oldugunu desteklemekte ve
bununla birlikte, obezitenin bu iliskideki araci rolii hakkinda celiskili kanitlar vardir

(Montagne & Rahilly, 2000).

Bu alanda yapilmis ©Onemli arastirmalardan biri olan Insiilin Direnci
Ateroskleroz Calismasi’nda (IRAS), toplam yagdan saglanan enerji yiizdest ile insiilin
duyarlilig1 arasinda 6nemli bir iliski oldugu saptanmistir ve ¢oklu regresyon analizi,
bu etkiye bir bakimdan diyet yagmin obezite Tlizerindeki etkisinin aracilik

edebilecegini gozlenmektedir (Arner & Ryden, 2015).

Benzer epidemiyolojik arastirmalarda ise obeziteden bagimsiz olarak toplam yag
alimiyla instilin direnci arasinda dogrudan bir iligki oldugu ileri siiriilmiistiir. Marshall
ve arkadaglarinin Yaptig1 ¢aligmada, glinde 40 gram diyet yagi alimindaki artigin,
obeziteden bagimsiz olarak tip 2 diyabet riskini 3-4 kat artirdig1 saptanmis ve yine
benzer sekilde, Mayer ve arkadaglar1 da yaptig1 arastirma da toplam yag aliminda 20
g/giin artisin, insiilin direncinin bir belirteci olan aglik insiilin diizeyinde %9 artisa
sebep oldugunu gostermislerdir. Bu iligkinin obezitenin dislanmasindan sonra da var

oldugunu belirtmislerdir (Biobaku ve ark., 2019).

Fazla ve az yaglh diyetlerle beslenen saglikli kisiler de yapilan c¢aligmalarda,
diisiik yagli beslenme modelinin tiim viicutta insiilin duyarliliginda énemli 1yilesmeler

sagladig1 gozlenmistir. Tiim bu miidahalelerde, diisiik yagh diyetlerin sagladigi insiilin
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duyarliligindaki iyilesmelerin viicut agirligindaki degisikliklere bagli olmadig ileri

stirilmiistiir.

Tim bunlarin aksine, saglikli yetiskinlerde, fazla ve az miktarda yag igeren
diyetlerin tiiketiminin insiilin duyarliligi iizerinde herhangi bir degisiklik
yaratmadigini ifade eden c¢alismalar da bulunmaktadir. Son olarak hem glukoz hem de
serbest yag asitleri, insiilin sekresyonunu akut bir sekilde uyarir. Yagli besin 6gelerine
yuksek miktarlarda kronik olarak maruz kalindiginda oksidatif stres yoluyla beta hiicre
fonksiyonunda bozulmalar meydana gelebilmektedir. Insiilin direncinin ve beta hiicre
disfonksiyonunun beraber seyretmesi diyabetin gelisimine sebep olur (Savas &

Giiltekin, 2017).

Diyetin yag asit Oriintiisii ile insiilin direnci arasindaki mekanizma net olarak
aciklanamamistir. Fakat, diyet yag asitlerinin insiilin direnci lizerine etkilerine, kismen
hiicre membran1 yag asit bilesiminin aracilik ettigi varsayilmaktadir. Hiicre
membraninin yag asit bilesimi hiicre membran fonksiyonunu etkilemekte ve bundan
dolay1 beslenme, membran kompozisyonunda degisikliklere sebep olarak insiiline
hiicresel yaniti farklilastirmaktadir. Son donemlerde, diyet yagi ve insiilin direnci
arasindaki iligki, farkli yag asitlerinin gen ekspresyonunu, transkripsiyonel aktiviteyi
ve adipositokinlerin sekresyonunu diizenleyebilecegini one c¢ikarilmasiyla birlikte
onemli bir noktaya tasmnmistir. Bu durum, yag asitlerinin hiicresel etkilerini
gosterecegi yeni mekanizmalarin oldugunu ortaya c¢ikarmaktadir. Tirlii diyet
yaglarinin insiilin direncinin gelismesindeki rolii ve etki mekanizmasi net olarak
aciklanamamakla beraber bu iliskide leptin ve PPARy’ nin potansiyel rolii oldugu ileri

siiriilmektedir (Ozata, 2006).
a) Serbest yag asitleri ve insiilin direnci

1963’te Randele ve arkadaslar tarafindan ilk kez serbest yag asitleri diizeyiyle
insiilin direnci olugmasi arasindaki iligki ileri siiriilmiistiir. Arastirmacilar, diyabet ya
da diger karbonhidrat bozukluklarina sahip hastalarda gdzlemlenen ortak 6zelliklerden
biri yiliksek plazma serbest yag asidi konsantrasyonunun oldugunu ileri siirmiiglerdir.
Sonrasinda Randle’nin hipotezi ¢esitli arastirmalar yapilarak desteklenmis, birkag saat
lipid inflizyonu ya da birka¢c hafta fazla yagli beslenmeyle insiilin direncinin

indiiklenebilecegi gozlenmistir (Ragheb & Medhat, 2011).
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Diyet Oriintiisiiniin ¢esitli mekanizmalarla insiilin direncinin modiilasyonunda
elzem oldugu disiiniilmektedir. Diyetle fazla miktarda yag asidi alimi, adipoz
dokunun ve viicut agirligmin artisina sebep olabilmektedir. Adipoz dokunun artisi
timor nekrozis faktor-alfa (TNF-a), interlokin-6, C-reaktif protein, rezistin gibi
proinflamatuar sitokinler salinmasina sebep olmakta ve bunun yani sira sistemik

inflamasyonun artisina da sebep olmaktadir.

Obezite tip 2 diyabet, metabolik sendrom gibi karmasik metabolik bozukluklar
sonucu olusabilmektedir. Insiilin direncinin altinda yatan sebep, diyetin yag asidi
kompozisyonu ile artabilen ya da azalabilen inflamasyon olarak gézlenmektedir. Bu
sebeple insiilin direnci ¢ogunlukla, artan inflamasyonun aracilik ettigi metabolik bir

islev bozuklugu olarak da tanimlanabilmektedir (Spiller & Bliiher, 2018).

Inflamatérler, insiilin reseptdr substrati fosforilasyonunu artirmasma neden
olarak hiicre i¢indeki sinyal mekanizmalarmi1 bozmaktadir. Inflamatuvarlar, oksidatif
stresi uyarmakta ve inflamasyona sebep olmaktadir bu durumda insiilin direncinin
artmasina ve tip 2 diyabet olugsmasinda 6nemli rol oynamaktadir. Fazla olan serbest
yag asit seviyesinin, insiilin direncinin en temel sebebi oldugu ve pek ¢ok dokuda
inflamasyon sinyalini aktive edebildigi ileri stiriilmektedir. Yag dokusunda ve iskelet
kasinda glukoz alimimi uyarmak olan insiilin ve hepatik glukoz iiretimini inhibe
etmektedir. Serbest yag asit diizeyinin fazla olmasi, insiilinin bu etkisini bozarak
insiilin direncine sebep olmaktadir. Serbest yag asitlerinin indiikledigi insiilin
direncinin olusumuna proinflamatuar sinyal yolaklar1 da sebep olmaktadir (Arner &

Ryden, 2015)..

Serbest yag asitlerinin, hiicre igerisinde uzun zincirli-CoA g¢esitlenerine
metabolize olarak, niikleer reseptorleri modifiye eden bir ligant gibi hareket ederek,
inflamasyonu baslamasini destekleyen plazma membran yolaklarin1 modifiye ederek
proinflamatuar sinyal yolaklarini aktif edebilecekleri ©ne siiriilmiistiir. ilaveten
makrofajlarda, adipozitlerde, miyositlerde ve karacigerde, toll gibi reseptor 4 (TLR4)
dogal immiin reseptdrlerini kullanarak proinflamatuar sitokinlerin ekspresyonunu

indiikledikleri agiklanmistir (Lewis ve ark., 2002).

b) Serbest yag asitlerinin neden oldugu insiilin direncinden etkilenen doku ve

organlar

i.  Hipotalamus
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Hipotalamus, ¢ok fazla olan enerji depolanmasini 6nleyebilmek amaciyla enerji
alimini, enerji harcamasina uygun duruma getirir. Ozellikle, bagirsaktan gelmekte olan
tokluk sinyalleri, besin alimin1 denetleyebilmek i¢in adipozite (leptin) ve hormonal

(instilin) sinyallerle eslestirilir.

Fazla enerji ve besin dgesi tiiketimi (genellikle doymus yag/palmitik asit),
beyindeki mikrogliadaki TLR-4 reseptorlerinin aktif hale getirilmesiyle dolayli olarak
hipotalamusta inflamasyona sebep olabilir ve sonug olarak hipotalamustaki ndronlarda
inflamatuar hasara yol agabilir. Bu da hem insiilinin hem de leptinin tokluk sinyallerine

kars1 direng saglar.

Fazla yagli diyetle uzun zaman beslenmeyle hipotalamusta tokluk sinyalleri
iiretmekten sorumlu ndronlarin sayisinda azalma oldugu goézlenmistir. Bunun
sonucunda toklugun azaldigi ve acgligin arttifi belirtilmistir. Diger bir yandan,
hipotalamus eikosapentaenoik asit (EPA) ve dokosaheksaenoik asit (DHA) gibi uzun
zincirli omega-3 yag asitlerinin 6zel olan GPR120 baglayici proteinleri igerir. Bu
sebeple, diyette omega-3 yag asitlerinin yeterli miktarda olmasi, hipotalamustaki
inflamasyonu azaltabilir. Hem de oleik asit, etkili bir istah agict1 hormon olan

noropeptit Y ekspresyonunu azaltarak doygunlugu destekler.

Hipotalamustaki inflamasyon, yag dokusunda agirlik artist olmadan evvel
meydana gelmektedir. Bu durum, enerji azaltilmasinin yag dokusunda 6nemli bir
kay1p saglamasindan once insiilin direncini azalttigini1 da gosterir. Bu ifadeler sonucu,
hipotalamusun insiilin direncinin gelisimi i¢in merkezi kontrol noktasi oldugunu ve

bir¢cok bakimdan insiilin direncinin hipotalamusta basladigin1 géstermektedir.
ii.  Adipoz doku

Obezitenin ¢ogunlukla insiilin direncinin sebebi oldugu diistiniilmektedir. Fakat
insiilin direncinin olusmas1 hipotalamusta, ag¢hik ve tokluk sinyallerinin normal
dengesinin bozulmasiyla baslamaktadir. Bunun sonucunda, agligin artmasi enerji

aliminin da artmasina neden olmaktadir.

Yag hiicreleri, viicutta biiyiik oranlarda trigliserit igerecek bigimde tasarlanmis
tek hiicrelerdir. Bu sebeple yag dokusu, trigliseritler olarak yliksek seviyede enerji
igerecek tipte yeni yag hiicrelerine dontistiiriilebilen kok hiicreler a¢isindan son derece
verimlidir. Bu yag hiicreleri saglikli oldugu miiddetce, fazla agirlik kazanimi haricinde

kisiler i¢in olumsuz metabolik etkiler gozlenmez. Bu sebeple obez kisilerin yaklasik
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ticte biri “metabolik olarak saglikli obez” grubuna dahil olurlar. Bu kisiler, ytliksek
viicut yagi oranma sahiptirler fakat insiilin direncini gosteren bir metabolik
bozukluklar1 gézlenmez. Fakat yag hiicrelerinin biliyiime kapasitesi siirsiz degildir

(Kern ve ark., 2001)

Yag dokusu fazla oranda vaskiilarize olmasmna ragmen, hali hazirdaki yag
hiicrelerinin asir1 seviyede genislemesi, hipoksi ile indiiklenen faktor-1 (HIF-1) genini
aktif eden hipoksi olusturabilir. Bu da, hem c-Jun N-terminal kinazin (JNK) hem de
inhibitor kappa-B kinazin (IKK) ekspresyonunun artmasiyla sonuglanir. Bu durumla
yag hiicrelerinde inflamasyon olusur, inflamasyon da yag hiicresinde insiilin direnci

neden olur.

Yag hiicresinde, hiicresel inflamasyon ve insiilin direnci olugmasiyla, dolagima
yiiksek seviyede serbest yag asidi salinmakta ve bu yag asitleri, karaciger ve iskelet
kaslar1 gibi benzer doku ve organlar tarafindan alinabilir ve fazla miktarda yagin uygun
olmayan bi¢imde depolanmasina neden olur. Bunun sonucu olarak, bu organlarda
instilin direnci gelismektedir. Yag hiicrelerinde inflamasyon ve inflamatuar
sitokinlerin saliniminin artmasiyla birlikte insiilin direncini ve lipolizi artiran, daha ¢ok
sayida M1 makrofaji adipoz dokuya gider. Zayif kisilerde, yag dokusu kiitlesinin
sadece %10’u makrofajlardan olusmakta ve bu makrofajlar esas olarak anti-
inflamatuar M2 durumundadir. Obez kisilerde adipoz doku kiitlesinin %50’sine kadar
makrofajlar igerebilir ancak aktive edilmis pro-inflamatuar M1 durumundadir
(Petersen & Shulman 2018).

Insiilin direnci, hiperinsiilinemi sebebiyle hormona duyarli lipazin aktivitesini
diistiriir, lipoprotein lipaz1 aktif eder. Bununla yag asitleri baglayict proteinlerin
sentezinde artis olur. Yag hiicrelerine yag asidi akigindaki artis, serbest yag asitlerinin
trigliseritler halinde daha ¢ok sentezlenmesini gerektirir. Fakat bu durum, c-Jun N-
terminal kinazin (JNK) yolunu aktif eden endoplazmik retikulum stresine sebep
olabilir ve bu durum da yag hiicrelerinde insiilin direncini arttirabilir. Adipoz dokudaki

insiilin direnci hipotalamustaki insiilin direnci yoluyla daha ¢ok agliga sebep olur.

Adipoz dokudaki inflamatuar degisikliklerin hiz1 hipotalamusta oldugu gibi hizli
degildir. Hipotalamusta inflamatuar degisikliklerin, fazla yagh diyet tiiketildikten
sonra 24 saat igerisinde goriilebildigi, adipoz dokuda ise benzeyen degisikliklerin

genel olarak 12-14 hafta sonra goriildiigii 6ne siiriilmektedir. Yag hiicreleri, artan yag
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asidi akisini depolayacak kadar hizl1 bir bicimde genisleyemezse, ¢cok fazla salinan yag
asitleri karaciger ve iskelet kaslar1 gibi diger dokularda birikmeye baslamakta ve bu
sistemik insiilin direncinin daha da artmasina neden olan lipotoksisite siirecini baslatir.
Insiilin direncinin ger¢ek metabolik sonuglarinin baslamasi lipotoksisite gelisimi ile

beraber olur.

iii.  Karaciger

Yag dokusundaki glukoz tiikketimi az olmasina karsin, yag hiicrelerine glukoz
transportundaki bozulma, kas ve karacigerde insiilin direncine sebep olur. Adipoz
dokunun tersine karacigerde yag depolanmasi giivenli bulunmamaktadir. Bundan
kaynakli insiilin direncinin 6nce olumsuz metabolik sonuglari, non-alkolik yaglh

karaciger hastaligi olarak bilinmekte olan karacigerde yag depolanmasidir (Abel ve
ark., 2001)

Non-alkolik yagl karaciger hastaligi olustuktan sonra, insiilinin karacigerde
glukoz tiretimini baskilamasi, agirlik, yag kiitlesi veya iskelet kasinda insiilin direncine
ait herhangi bir belirti goriilmeden azalir. Karacigerde yag asitlerinin hizli bir halde
birikmesi sebebiyle, diacil gliserol olusumu artmaktadir. Bundan dolay1 karacigerde
diagil gliserol seviyesi, insiilin direncinin karacigerde gelismeye baslamasinin en iyi
klinik gostergesidir. Karacigerin gorevlerinden biri de kolesterol sentezini kontrol
etmek oldugu icin karacigerdeki insiilin direnci, lipoprotein sentezinde de bozulmaya
sebep olur. Ozellikle, ¢ok diisiik dansiteli lipoprotein (VLDL) pargaciklari artmast ile
yiiksek dansiteli lipoprotein-kolesterol (HDL-K) diizeyi diiser. Bu sebeple,
karacigerde insiilin direnci trigliserid (TG)/HDL-K oraniyla kolay bir sekilde
degerlendirilebilir (Sears & Perry 2015).

iv. Iskelet kas

Glukoz kullanilmasinda ve insiilinin etkisinde iskelet kasi 6nemli bir yer
tutmaktadir. Bu sebeple, iskelet kasinda insiilin direncini diisiirmek diyabetin
yonetimindeki ana stratejilerden biridir. Yiiksek yagl diyetlerin, beta-oksidasyondaki
diisiis ile lipid depolanmasini artirdig1 ve lipid birikmesinde katkis1 olan insiilin aracili
piruvat dehidrogenaz-4 inhibisyonunu azalttign gozlenmistir. Insiilin direnci olan

kisilerde iskelet kasinda ¢ok az miktarda makrofa;j infiltrasyonu saptanir. Yag dokusu
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ve karaciger gibi bagka organlara gelen sitokinlerin, kasta insiilin direnci gelismesinde

anlamli etkisi olabilecegi diisiilmektedir (Bonen ve ark. 2004)

Iskelet kas1 hiicre membran fosfolipidlerin yag asidi bilesimiyle insiilin
duyarlilig1 arasinda bir iliski oldugu ilk kez 1993 yilinda ileri siiriilmiistiir. Arastirmay1
yapan kisiler, Avustralyali saglikli erkeklerde, insiilin duyarliligimin iskelet kasi
fosfolipidlerinde 20 ve 22 karbon atomlu uzun zincirli ¢coklu doymamais yag asitleriyle
dogrudan iligkili oldugunu saptamislardir. Bir de iskelet kasi fosfolipidlerindeki
palmitik asit oraninin giiclii ve bagimsiz olarak insiilin duyarlilifiyla dogru orantili
olmadig1 belirtilmistir. Iskelet kasmin yag asidi bilesiminin diyetin yag asidi
ortintiisiinden, fiziksel aktivite seviyesinden ve kas lifi bilesiminden etkilebilecegini

bildirmistir (Vessby, 2000).
v. Pankreas

Pankreasin beta hiicreleri, inflamatuar ajanlarin aracilik etmekte ve toksisiteye
fazla egilimlidir. Ozellikle, arasidonik asitten tiireyen 12-hidroksi eikoza tetra enoik
asit (12-HETE), beta hiicresi i¢in fazla toksiktir. Beta hiicrelerinin 12-HETE ile yok
edilmesiyle, pankreas kan-glukoz seviyesini azaltmak icin telafi edici insiilin
sekresyonunu koruyamamakta ve tip 2 diyabet daha hizli olusmaktadir (Sears & Perry,
2015).

vi. Gastrointestinal sistem

Gastrointestinal sistem (GI), insiilin direnci i¢in hedef organ olarak diisiiniilmez,
fakat viicutta insiilin direncinden etkileyenen besin Ogelerini algilayabilen ilk
sistemdir. GPR120 ve GPR40 gibi yag asit reseptorleri ve CD36 gibi yag baglayan
proteinler agizda bulunmakta ve tiim gastrointestinal kanali diizenlemektedir. Bu
reseptorler diyet de yag asitlerinin “tadinin algilanmasini” saglamaktadir. CD36, oleik
asidi baglar ve oleyletanolamide (OEA) doniligsmesini saglar. Doygunlugu ve yag asidi
oksidasyonu i¢in 6nemli enzimin ekspresyonunu arttirmak icin oleyletanolamide
/OEA), PPAR-alfa’y1 aktif eder. Bu sayede agiz ve bagirsakta algilanan yag ¢esidi,

hipotalamusta tokluk sinyallerini olusmasini destekler (Duca &Yue 2014).

Doygunluk arttiginda toplam enerji alimini da diiser ve endoplazmik retikulum
ve oksidatif stres gelisimini azaltir, bu sayede dolayl olarak insiilin direnci gelisimini

azaltir.
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Fazla yagl veya karbonhidratli bir 6giin tiiketimi sindirim aninda bagirsagin
gecirgenliginin artmasi sebebiyle bu tiir endotoksemiyi indiikleyebilmektedir. Bagka
bir ifadeyle, protein igerigi fazla, yag ve karbonhidrat igerigi az bir diyet
endotoksemiyi azaltabilmektedir. Hayvan modellerinde, fazla yag igeren bir diyetin
endotoksemi yoluyla insiilin direncini baglamasina neden oldugu ve bagirsak
mikrobiyotasinin bilesimini degistirebildigi gdzlenmistir. Fazla yagh diyetin (doymus
yag veya omega-3), bagirsak mikrobiyomunun bilesimini 6nemli oranda
degistirebilecegi ve endotoksemi seviyelerini etkileyebilecegini de ifade etmistir

(Caeser ve ark, 2015).

5. Posa

Ince bagirsaklarda sindirilemeyen, kalin bagirsak tarafindan bir kismu1 ya da
tamami fermente olan, bitkinin igerisinde tiim bir sekilde bulunmakta karbonhidrat ve
lignin yapisinda olusur. Diyet posasi farkli tanimlar bulunur ve bunlarin ortak noktasi
ise sindirilememesidir. Coziiniir ve ¢oziinmez posa olarak iki farkli diyet posasi
bulunmaktadir. Besin iceriklerinde iki posada bulunmaktadir ancak diyet ile alinmakta

olan posanin ¢ogunlugu ¢éziinmez posadir (Tam & Cakar, 2012).

Coziinebilir posanin su ¢ekmesi gaitay1 jellestirerek kayganlasmasini, mide geg
bosaldig1 i¢in uzun siire tokluk saglar ve pektik ogerleri, sakizlari, musilajlar1 ve 83
glukan yapisindaki oligosakkaritleri sindirir. 3- glukoganin karbonhidratlarin ve lipit
sindirimini ve emilimi yavaglatma etkisi yapilan ¢alismalarda goriilmustiir (Tayfur &

Yabanci, 2015).

Coziinmez posaysa seliilozlar ve lignini sindiremez. Klinik ¢alismalardaysa
¢ozlinebilir posa kan kolesterol sevisinden azalma ve bununla birlikte glisemin yanitin
diizelmesini desteklemektedir. Cozlinmez posaysa gaita hacim arttiran bagirsak gegme
stiresinin kisalmasini destekler ve konstipasyonu engeller. Diyet ile alinmakta olan
posa i¢in kurubaklagiller en iyi kaynaktir. Sert kabuklu meyveler, taze sebze ve kepegi

ayrilmamig tam tahillarda posadan zengindir. Posa glukozun kontroliinde etkisi,

¢ Dolagimda monositlerde insiilin reseptorlerinin sayisini artirir,
e Post prandiyal glisemik dolasim azaltir,

e Direkt hepatik glikozun metabolizmas: etkiler.

Yapilmis ¢alismalarda diyet posasi diyabetin gelisimi ve diyabet durumunda kan
glikoz seviyelerinde olumlu etkisi oldugunu gostermistir. Diyetin posa bakimindan
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zengin ve yeterli diizeylerdetse glisemik kontrollii daha rahat saglamaktadir ve oral

anti — diyabetikler ve insiiline ihtiyaci azaltir (Baysal, 2009).

Fazla miktarda karbonhidrat olan diyetler de serum achk trigliserid
konsantrasyonlarinda normal goziiken artisin diyet posasini diyette arttirilmasi ve yag
kisitlanmasiyla kontrol edilebilir. Diyabetik bireyler i¢in giinliik 6nerilen posa miktari

25 ile 35 gram arasindadir (Tayfur & Yabanci, 2015).

6. Vitamin ve Mineraller

Bazi Vitaminlerin ve minerallerin insiilin direnciyle ve tip 2 diyabetin gelisimi

riskiyle iligkisi oldugunu gostermistir (Ley ve ark., 2014).

Yapilmis calismalar diyabetli olan bireylerde lipid peroksidasyonu artmasiyla
metabolik kontrol azalir ve oksidatif stres diyabetik komplikasyonlarda rol aldig1 6ne
siriiliir. Diyabeti olan hastalarda artan lipit peroksidasyonu etkilisitle hiicre
membraninin akiciligi degisir ve bu durumda glukozu hiicre igine transportunda
azalmasina neden olur. Saglikli olan ve diyabeti olan kisilerde E vitamini insiilin
yanitinin diizeltir ve bu durumda antioksidan 6zelligindendir. Gilinliik onerilen ek

olarak E vitamini 100 ile 200 mg arasidir.

Antioksidan 6zelliginden dolay1 Askorbik asit, E vitaminiyle benzeyen etkiler
gosterecegi  diisiiniiliir. D vitamininin yetersiz olmasi insiilin sekresyonunun

azalmasin1 neden olur. Diyabeti olan bireylerde D vitamininin yetersizligi riski fazla

oldugu distintliir (Bozkurt, 2008).

Insiilin direncinde ve karbonhidratlarin intoleransinda magnezyumun etkisi olur.
Diyabeti olan bireylerde magnezyumun diisiikliigli kalp — damar komplikasyonlar1 ve

retinopati gelismesini artirir.

Tip 2 diyabeti olan kisilere 500 mcg krom verilmesi glukozun, insiilinin ve
kolesteroliin  diizeylerinde faydali etki yarattigi gozlenmistir. Yetersizligi

goriilmedikge eklenmesi Onerilmez.

Insiilin etkisi ve fizyoloji i¢in direkt katilmakta olan ¢inko esansiyel bir mineral
ve kan glukozun diizeyiyle alakasi olmamasina ragmen ayak ilseri i¢in hizlica
iyilesmeyi saglar. Diyabeti olan kisilerde kalsiyum metabolizmasinda bozukluk
aterosklerozu, hipertansiyonu ve benzeri bozukluklara sebep olmakta ve bu olay1

katarakt, renal hipertrofi ve néropati bozukluklarla iliskili olabildigi belirtilir.
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Bagirsak limeninden glukoz ve sodyum ayni tasiyicinin {izerinden
emilmektedir. Sodyum ile glukoz beraber taginma kan sekerini arttirir ve
hipertansiyona ve nefropatiye sebep olabileceginden diyette alimi sinirlandirilir.
Diyabeti olan kisilerde alim giinliik 3000 mg Onerilir, hipertansiyonu ve diyabeti olan

kisilerde ise giinliik 2400 mg ya da 6 gram tuz alimini 6nerir (Bozkurt, 2008).

Vitamin ve minerallerde eksikligin goriilmedigi siirece diyabeti olan
yetiskinlerde takviye yapilip yapilmamasinda kanitlar yeterli degildir. Fakat yeterince
enerji alamayan yasli eriskenlerde ve giinliik 1200 kalori altinda beslenen bireylerde

giinliik multi vitaminler 6nerilebilmektedir. (ADA, 2006).

H. insiilin Direnci ve Fiziksel Aktivite

Tip 2 diyabetin, bozulmus glikoz tolerans1 ve insiilin direnci tanis1 olan kisilerde
diyet ile birlikte egzersiz programlar1 elzemdir. Yapilan calismalar, bireye 6zel
planlanan egzersiz programlarinin sistemli yapilmasi glisemik yanit ve insiilinin

duyarlilig1 artar; bu sayede ilag¢ ve insiilin gereksinimi azaldig1 gozlenir (Polat, 2017).

Diyabeti olan kisilerin sistemli yapmakta oldugu egzersizler kilonun kontrol
edilmesi ve psikolojik olarak rahathk saglamak ile beraber hipoglisemi ve
ketoasidozun durumu oldugunda egzersiz yapmak uygun degildir. Yapilan egzersiz
cesit ve siireyi kisinin durumuna gore 0zel olarak planlanmasi Onerilir. Giinde 45
dakika orta seviyede yapilmis egzersizler kilonun kontrol edilmesi ve glisemik
kontroliin saglanmasi i¢in yeterli goriiliir. Ulasilabilir ve uygulanabilir olmasindan

kaynakli en ¢ok Onerilen tempolu yiiriiyiistiir (Gedik, 2004)
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I1l. GEREC VE YONTEM

A. Arastirmanin Amaci ve Tipi

Viicut agirlik kaybi igin diyetisyene basvuran insiilin direnci olan bireylerin
viicut agirlik kaybi durumlarii belirlemek amaciyla planlanmistir. Kisilerin viicut
agirlik kayiplari insiilin direncinin kirilmasi ve insiilin direncinin beraberinde getirdigi
hastaliklarin risklerinin azalmasini1 desteklemektedir. Yasam tarzinin degismesini ve
obezite ile insiilin direnci tedavisinin de gerceklestirilmesini amaglamaktadir. Bu

arastirmanin tipi miidahale bir durum saptama c¢aligsmasidir.

B. Arastirmaya Dahil Edilme ve Dislanma Kriterleri

Dahil edilme kriterleri; Beylikdiizii’'nde bulunan Beslenme ve Diyet Merkezine
basvuran, 18 yas ve iizeri, okur yazar, iletisim kurulabilir ve ¢alismaya katilmaya

goniilli bireylerdir.

Dislama kriterleri; 18 yasindan kiigiik, kalp pili bulunan, anket verilerini eksik

dolduran, gebe ve emzikli bireylerdir.

C. Arastirmanin Yeri, Zamani ve Orneklem Secimi

Beylikdiizii’nde bulunan Beslenme ve Diyet Merkezine bagvuran, Aralik 2022
ile Ocak 2023 tarihleri arasinda ¢alismaya katilmaya goniillii ve diglama kriterlerine
dahil olmayan 125 kadin (%58,7) ve 88 erkek (%41,3) toplamda 213 birey basit

tesadiifi ornekleme yontemi ile ¢alismaya katilmistir.

RAOSOFT o6rnek boyutu hesaplayicist ile %95 giiven aralifinda ve p<0.05
kabul edilerek minimum 213 birey olarak hesaplanmistir. (Raosoft, 2022)
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D. Arastirmadaki Veri Toplama Araclan

1.Anket formu

Anket formu literatiir taramasi ile toplanan veriler sonucu olusturulmustur ve
EK-1de verilmistir (Aydin, 2018,Altindal, 2006; Bulut, 2015; Oz¢am,2009). Anket
verileri, arastirmaci tarafindan yiiz yiize goriisme teknigi kullanilarak elde edilmistir.
Anket formu; genel bilgiler, saglik bilgileri, beslenme durumu bilgileri ve insiilin
direnci tanis1 ve bilgileri olmak iizere dort boliimden olugsmaktadir. Genel bilgiler
boliimiinde; cinsiyet, yas, medeni durum ve 6grenim durumu sorgulanmustir. Saghk
bilgileri boliimiinde; antropometrik dl¢timler, kronik hastaliklar, kullanilan ilag, sigara
ve alkol tliketimi ile egzersiz yapma durumu sorgulanmistir. Beslenme durumu
bilgileri boliimiinde; 6giin sayis1, 6giin atlama durumu, su tiikketimi ve vitamin-mineral
destegi kullanimi sorgulanmistir. insiilin direnci tanis1 ve bilgileri béliimiinde en son
yapilan kan tahlil zamani, HOMA-IR degeri, Ailede insiilin direnci ve diyabet tanisi,
diyetisyen gecmisi ve diyetisyen destegiyle aylik verilen viicut agirlik kaybi, hastanin

kendi planladig1 programla diyet yapma ve aylik viicut agirlik kayb1 sorgulanmastir.

2. Antropometrik olgiimler

Calismaya katilan her bireyin antropometrik Ol¢limii arastirmaci tarafindan
yapilmistir. Viicut kompozisyon analizi ig¢in “INBODY 570” model cihaz
kullanilmistir ve Biyoelektrik Impedans Analizi (BIA) teknigi ile 6lgiim yapilmistir.
BIA teknigi ayaklara temas eden elektrotlar yardimu ile viicuda ¢ok diisiik diizeyde ve
farkli frekanslarda elektrik akimi verilerek viicut kompozisyonunu saptama prensibine
dayanmaktadir. Verilen elektrik akimiyla elektrik empedansi (2) belirlenmekte ve elde
edilen empedans degerinin sabit denklemlerde yerine konmasi ile viicut yag yiizdesi,
viicut yag miktari, yagsiz viicut yiizdesi, yagsiz viicut kiitlesi, viicut su miktari, viicut

su ylizdesi Ol¢timleri elde edilmektedir (Canbolat, 2018).

Boy uzunlugu 6l¢iimii; topuklar, sirt, omuzlar dik durumdayken, basin en yiiksek
iist noktasindan yere kadar olan mesafenin “ADE, Modeli MZ 100023-1” boy 0Olgeri
ile yapilmistir.

Ankete katilan bireylerin Beden Kiitle indeks (BK1) degerleri viicut agirliginin
boyun metrekaresine orani (kg/m?) formiiliinden hesaplanmistir ve BKI degerlerine

gore obezite siniflandirmasi ¢izelge 4’te verilmektedir (WHO, 2022)
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Insiilin direnci olan ve diyetisyene basvuran bireylere beslenme tedavisinde
Diinya Saghk Orgiitii, Tiirk Diyabet Yilligi, Saglik Bakanligi Verilerinden ve
literatiirlerden yararlanilmis. (WHO, 2022; Siva, 2020; Bayraktar, 2021; Yetkin, 2022;
Irmak ve ark.,2017).

Beden Kiitle indeksi = viicut agirlig1 (kg) / boy (m) x boy (m)

Cizelge 4. Beden Kiitle indeksinin Degerlendirilmesi

Beden Kiitle indeksi (kg/m2) Degerlendirme

18,5 un alt1 Diisiik kilolu (zayif)

18,5-24,9 Ideal

25-29,9 Obezite Oncesi (hafif sigman)
30-34,9 I derece obezite

35-39,9 II derece obezite

40 ve iistli III derece obezite (morbid obez)

E. Arastirma Verilerinin Istatiksel Analizi

Kategorik degiskenler (demografik o6zellikler) i¢in tanimlayici istatistikler
frekans ve yiizde olarak sunulmustur. Niimerik degiskenlerin normal dagilima
uygunlugunun kontrolii “Pearson Korelasyon Test” ile yapilmistir. Niimerik
degiskenlerin tanimlayici istatistikleri normal dagilim gosteren veriler i¢in ortalama

standart sapma degerleri verilmistir.

Normal dagilima sahip olan bagimsiz iki grup karsilastirmasinda “Bagimsiz
Orneklem T Testi”, ikiden fazla grup karsilastirilmasinda ise “Tek Yonli ANOVA
Testi” kullanilmistir. Coklu karsilastirma testlerinin sonuglar1 ortalamalarin yaninda

harfli gosterim seklinde ifade edilmistir.

Tiim hesaplamalarda ve yorumlamalarda istatistik anlamlilik diizeyi “p<0,05,
p<0,01, p<0,001” olarak dikkate alinmis ve hipotezler ¢ift yonlii olarak kurulmustur.
Verinin istatistiksel analizi SPSS 25 (IBM Inc., Chicago, IL, USA) istatistik paket

programinda yapilmuistir.

F. Arastirmanin Smmirhhiklar:

Verilerin sadece Beylikdiizii’'nde bulunan Beslenme ve Diyet Merkezine Aralik
2022— Ocak 2023 aylar1 arasinda basvuran katilimcilardan alindigindan evren sayisi

kiiciikliigii sebebiyle aragtirmadan elde edilen sonuglar topluma genellenemez.
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G. Arastirmanin Etik Kurallar

Bu calisma igin Istanbul Aydin Universitesi Etik Kurulu’ndan aliman 160 say1li
19.12.2022 tarihli “Etik Kurul Onay1” (Ek-2), “Kurum izni” (Ek-3) ve “Goniillii Onam
Formu” ektedir (Ek-4 ).
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V. BULGULAR

Aragtirmanin bu boliimiinde viicut agirlik kaybi i¢in diyetisyene basvuran
insiilin direnci olan bireylerin viicut agirlik kaybi durumlarimi belirlemeye yonelik

bulgular yer almaktadir.

Cizelge 5. Arastirmaya Katilan Bireylerin Demografik Bilgileri

n %

Kadin 125 58,7

Cinsiyet Erkek 88 41,3
. Bekar 87 40,8
Medeni Durum Evli 126 59,2
Ilkokul 4 19

) Ortaokul 32 15,0
Ogrenim Durumu Lise 72 33,8
Universite 86 40,4

Yiiksek Lisans 19 8,9

Calismaya insiilin direnci olan, goniillii ve dislama kriterlerine dahil olmayan
125 kadin (%58,7) ve 88 erkek (%41,3) olmak tizere toplamda 213 birey katilmistir.
Bu bireylerin %59,2’si evli ve %40,8’i bekardir. Katilimeilarin %1,9’u ilkokul, %15°1

ortaokul, %33,8’1 lise, %40,4’1i tiniversite ve %8,9’u yiiksek lisans mezunudur.

Cizelge 6. Arastirmaya Katilan Bireylerin Yas ve Antropometrik Olgiimlerine Gore Dagilimi

N Minimum Maximum Ortalama Std. Sapma
Yas 213 18,00 72,00 39,5822 12,08028
Viicut agirh@ (kg) 213 56,50 151,70 87,9854 15,83761
Boy uzunlugu (cm) 213 147,00 184,00 166,4836 7,79610
BKI (kg/m2) 213 23,60 46,80 31,6690 4,33685
Yag agirhigi (kg) 213 17,20 69,30 35,3277 10,51524
Kas agirligi (kg) 213 18,90 46,70 29,3995 6,37359
Su agirligi (litre) 213 3,00 60,60 38,2080 8,48094
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Cizelge 6°da insiilin direnci tanist olan bireylerin antropometrik dl¢limlerine yer
verilmistir. Sonuglara gore insiilin direnci tanisi olan bireylerin yas ortalamasi 39,58 +
12,08 tespit edilmistir. Katilimcilarin Kilo (kg) ortalamalarinin 87,98 + 15,83 kg, boy
(cm) ortalamalarinin 166,48 + 7,96 cm, BKIi (kg/m?) ortalamalarinin 31,66+4,33
kg/m?, yag agirhigr (kg) ortalamalarimin 35,32+10,51 kg, kas agirhgr (kg)
ortalamalarinin 29,39+6,37 kg ve “su agirligi (kg) ortalamalarmin 38,20+8,48 kg
oldugu bulunmustur. Bir aylik siire¢ sonunda ise viicut agirlik ortalamalar1 83,63 kg

oldugu bulunmustur.

Cizelge 7. Arastirmaya Katilan Bireylerin Saglik Bilgileri

n %
Insiilin Direnci Disinda Tan1 Konulmus Herhangi Bir Saglik Sorunu
Evet 68 31,9
Hay1r 145 68,1
Kronik Hastalik Tiirii
Kalp-damar hastaliklar1 ve Hipertansiyon 8 3,8
Karaciger yaglanmasi 28 13,1
Karaciger yaglanmasi ve Diyabet 43 20,2
Diyabet 5 2,3
Tiroid hastaliklar 10 4.7
Sindirim Sistemi Hastalik 14 6,6
Siirekli Ilag Kullanim Durumu
Evet 106 49,8
Hay1r 107 50,2
Sigara Igme Durumu
Evet 128 60,1
Hayir 85 39,9
Alkol Kullanma Durumu
Evet 113 53,1
Hay1r 100 46,9
Egzersiz Yapma Durumu
Evet 118 55,4
Hayir 95 44.6
Haftalik Egzersiz Siiresi
Yapmayanlar 95 41,3
30 dakikadan az 30 14,1
30-50 dakika 71 33,3
50-70 dakika 10 4,7
70-90 dakika 10 4,7

Cizelge 7’de arastirmaya katilan insiilin direnci tanisi olan bireylerin beslenme
durumunu etkileyen faktorlere yer verilmistir. Sonuglara gore insiilin direnci tanisi
olan bireylerin %68,1’inde doktora tarafindan tanis1 konulmus insiilin direnci diginda
tan1 konulmus bir saglik sorunu bulunmaktadir. S6z konusu hastaliklar en ¢ok sirasiyla
karaciger yaglanmasi, diyabet, sindirim sistemi hastaliklaridir. Ayrica insiilin direnci

tanis1 olan bireylerin %49,8’inin siirekli kullandig1 bir ilac1 bulunmaktadir.
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Cizelge 7’te insiilin direnci tanisi olan bireylerin sigara ve alkol i¢cme

durumlarma yer verilmistir. Insiilin direnci tanis1 olan bireylerin %60,1’i sigara

icmekte ve %39,9’u sigara igmemektedir. Insiilin direncine sahip olan bireylerin

%53,1°1 alkol kullanmakta ve %46,9°u alkol igmemektedir.

Insiilin direnci tanis1 olan bireylerin egzersiz yapma durumlarina cizelge 7°de

yer verilmistir. Insiilin direnci tanis1 olan bireylerin %55,4’ii egzersiz yapmakta ve bu

kisilerin %14,1’in1 30 dakikadan az egzersiz yaparken %4,7’si haftalik 70 ile 90 dakika

egzersiz yapmaktadir. Hig egzersiz yapmayanlarsa %44,7’idir.

Cizelge 8. Arastirmaya Katilan Bireylerin Beslenme Durumu Bilgileri

f %
Giinliik Ogiin Say1st
2 0gilin 83 39,0
3 6giin 102 47,9
4 6giin 20 9,4
5 dgiin 8 3,8
Ogiin Atlama
Evet 181 85,0
Hay1r 33 15,0
En Cok Atladigi Ogiin
Kahvalt 21 9,9
Kahvalt1 ve Ogle 2 9
Kahvalti ve Aksam 3 14
Kahvalt1 ve Ara 41 19,2
Ogle yemegi 30 141
Ogle ve Ara 53 24,9
Aksam yemegi 6 2,8
Ara §giin 53 24,9
Ogiin Atlama Nedeni
Zamanim yok 37 17,4
Zamanim yok ve acikmiyorum 8 3,8
Zamanim yok ve aligkanligim yok 25 11,7
Zamanim yok ve zayiflamak i¢in 5 2,3
Acikmiyorum 16 7,5
Acikmiyorum ve aligkanligim yok 10 47
Aligkanligim yok 53 24,9
Kilo alacagimi diisiiniiyorum ve alisgkanligim yok 3 1,4
Kilo alacagimi diistiniiyorum 36 16,9
Zayiflamak i¢in tikketmiyorum 20 9,4
Giinliik Su Tiiketimi
Yeterli 116 54,5
Yetersiz 97 455
Diizenli vitamin veya mineral kullanim
Evet 38 17,8
Hayir 175 82,2

43



Cizelge 8’ de insiilin direnci tanisi olan bireylerin 6giin sayilar1 ve 6giin atlama
durumlarina yer verilmistir. Sonuglara gore insiilin direnci tanisi olan bireylerin %39’u

2 0giin ve %47,9’u 3 68iin yemek yedikleri anlagilmaktadir.

Insiilin direnci tanis1 olan bireylerin 6giin atlama durumu ve zamanlarina da ¢izelge 8
‘de yer verilmistir. Sonuglara gore insiilin direnci tanisi olan bireylerin %85’1 6giin
atlamakta ve %13,1°i bazen &giin atlamaktadir. Insiilin direnci tanis1 olan bireyler en
cok sirasiyla ara 6giin, 6glen ve ara 6giinleri atlamaktadirlar ve 6&iin atlama nedenleri
sirastyla “Aliskanligim yok”, “Kilo alacagimi diistiniiyorum”, “Zamanim yok”, “Kilo

alacagimi diisiiniiyorum”, “Zayiflamak i¢in tiiketmiyorum” oldugu anlasilmaktadir.

Katilimeilarin su tiiketim ve vitamin destegi bilgilerine yer verilmistir. Insiilin
direnci tanist olan bireylerin %54,5’1 giinde yeterli miktarda su tiikettigi
anlasilmaktadir. Ayrica katilimcilarin %82,2°si diizenli olarak vitamin ya da mineral

destegi almadigini belirtmislerdir.

Cizelge 9. Arastirmaya Katilan Bireylerin Insiilin Direnci Tanis1 ve Bilgileri

n %
Son Yapilan Tahlil Zamam
1-3 ay 55 25,8
3-6 ay 83 39,0
6-9 ay 44 20,7
9-12 ay 23 10,8
1 sene ve daha fazla 8 3,8
HOMA-IR Degeri
2.5-3 mg/dL 77 36,2
3-3.5 mg/dL 59 21,7
3.5-4 mg/dL 48 22,5
4 ve iistii mg/dL 29 13,6
Ailede insiilin Direnci veya Diyabet Tanisi
Evet 147 69,0
Hayir 66 31,0
Kiginin Kendi Diyet Yapma Durumu
Evet 151 70,9
Hayir 62 29,1
Diyetisyene Gitme Durumu
Evet 103 48,4
Hayir 110 51,6

Cizelge 9’da insiilin direnci tanist olan bireylerin saglik bilgilerine yer
verilmistir. Sonuglara gore katilimcilarin %39u en son kan tahlilinizi 3-6 ay arasinda
yaptirmistir.  Ayrica insiilin direnci tanisi olan bireylerin  HOMA-IR degeri
%36,2’sinin 2.5-3 mg/dL ve %27,7’sinin 3-3.5 mg/dL olarak hesaplanmistir. Ayrica
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katilimcilarin %48,4’1 daha dnce diyetisyene gitmistir. Bunun yani sira insiilin direnci
tanist olan bireylerin %69’unun ailesinde insiilin direnci veya diyabet tanisi

bulunmaktadir. Son olarak katilimcilarin %70,9’u daha 6nce kendisi diyet yapmustir.

Cizelge 10. Diyetisyende 1 Ayda Verilen Viicut Agirhik Kaybiyla Ilgili Tanimlayic
[statistikler

N Minimum Maximum  Ortalama  Std. Sapma
Diyetisyende
1 Ayda 213 1,80 7,00 4,3516 1,16840
Viicut Agirlik
Kaybi

Cizelge 10’de diyetisyende 1 ayda verilen kilo ile ilgili tanimlayici istatistiklere yer
verilmistir. Sonuglara gore insiilin direnci tanist olan bireylerin diyetisyende 1 ayda
verilen viicut agirlik ortalamasi 4,35+1,16 olarak tespit edilmistir. Calismaya
baslamadan Once diyetisyene bagvuran bireylerin viicut agirlik ortalamalar1 87,98
kg’dur. Bir aylik silire¢ sonunda ise viicut agirlik ortalamalart 83,63 kg oldugu

bulunmustur.

Cizelge 11. Arastirmaya Katilan Bireylerin Diyetisyenle Aylhik Viicut Agirlik Kaybi
Karsilastirilmasi

N ORTALAMA STD. t p
SAPMA
Cinsiyet
Kadin 125 4,1336 ,99482
Erkek 88 4,664 132313 322 0001
Insiilin Direnci Disinda Tan1 Konulmus Herhangi Bir Saglik Sorunu
Evet 68 4,0397 1,33619
Hayir 145 4,4979 1,05432 2,708 0,007
Siirekli Ilag Kullanma Durumu
Evet 106 4,5896 ,98183
Hayir 107 4,1159 1,28945 3,015 0,003
Sigara Igme Durumu
Evet 128 4,4680 1,27483
Hayir 85 4,1765 96777 1,792 0.075
Alkol Kullanma Durumu
Evet 100 4,0010 ,92130
Hayir 113 4,6619 1,27548 4,286 0,000
Egzersiz Yapma Durumu
Evet 118 4,2797 1,04869
Hayir 95 4,4411 1,30208 1,002 0,307
Ogiin Atlama Durumu
Evet 181 4,2724 1,14242
Hayir 32 45143 1,02982 1,056 292
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Diizenli Olarak Vitamin ve Mineral Destegi Alma Durumu
Evet 38 4,5421 1,22599

Hayir 175 4,3103 1,15500 1,109 269
Daha Once Diyet Yapma Durumu
Evet 151 4,5132 1,07105
Hayir 62 3,9581 1,30441 3,219 0,001
HOMA-IR Degeri
2 .5-3 mg/dL 77 5,0793 1,19624
3-3.5mg/dL 59 4,4917 1,17922
3.5-4 mg/dL 48 3,9525 1,20992 6,857 0,000
4 ve tisti mg/dL 29 4,2961 ,98106
Total 213 4,3516 1,16840

Cizelge 11’de insiilin direnci tanisi olan bireylerin cinsiyetine gore diyetisyende
1 ayda verilen kilo ortalamalar1 bagimsiz t-testi ile karsilagtirilmistir. Analiz
sonucunda cinsiyete gore diyetisyende 1 ayda verilen kilo ortalamalari istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik vardir (p<0,05). Bagka bir ifade ile insiilin direnci tanisi
olan erkeklerin (x=4,66+1,32) insiilin direnci tanis1 olan kadinlara (Xx=4,13+0,99) gore

daha fazla viicut agirlik kayb1 ger¢eklesmistir.

Insiilin direnci tanis1 olan bireylerin herhangi baska bir saglik sorunu olma
durumuna gore diyetisyende 1 ayda verilen kilo ortalamalar1 bagimsiz t-testi ile
karsilastirilmistir. Analiz sonucunda herhangi bagka bir saglik sorunu olma durumuna
gore diyetisyende 1 ayda verilen kilo ortalamalar istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik vardir (p<0,05). Baska bir ifade ile herhangi bir saglik sorunu olanlarin
(x=4,03+1,33) herhangi baska bir saglik sorunu (x=4,49+1,05) olmayanlara gére daha

az viicut agirlik kaybi gerceklesmistir.

Katilimcilarin siirekli ila¢ kullanma durumuna gore diyetisyende 1 ayda verilen
kilo ortalamalar1 bagimsiz t-testi ile karsilastirilmistir. Analiz sonucunda siirekli
kullanilan ila¢ durumuna gore diyetisyende 1 ayda verilen kilo ortalamalar
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik vardir (p<0,05). Baska bir ifade ile siirekli ilag
kullanlarin (x=4,58+0,98) siirekli ilag kullanmayanlara (X=4,11+1,28) gore daha fazla
viicut agirlik kaybi gerceklesmistir.

Sigara igme durumuna gore diyetisyende 1 ayda verilen kilo ortalamalari
bagimsiz t-testi ile karsilastiritlmistir. Analiz sonucunda sigara icen insiilin direnci

tanisi olan bireylerin (x=4,46+1,27) sigara i¢gmeyen insiilin direnci tanist olan
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bireylerinkine (Xx=4,17+0,96) gore daha fazla viicut agirlik kaybi gergeklesmistir ancak
aradaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p>0,05).

Cizelge 11°de insiilin direnci tanisi1 olan bireylerin alkol kullanma durumuna
gore diyetisyende 1 ayda verilen kilo ortalamalar1 bagimsiz t-testi ile karsilastirilmastir.
Alkol kullanan insiilin direnci tanisi olan bireylerin (x=4,00+0,92) alkol kullanmayan
insiilin direnci tanisi olan bireylere (x=4,66+1,27) gore daha az viicut agirlik kaybi
gerceklesmistir ve analiz sonucunda alkol kullanma durumuna gore diyetisyende 1

ayda verilen kilo ortalamalar1 istatistiksel olarak anlamli bir farklilik vardir (p<0,05).

Insiilin direnci tanis1 olan bireylerin egzersiz yapma durumuna gére diyetisyende
1 ayda verilen kilo ortalamalar1 bagimsiz t-testi ile karsilagtirilmistir. Analiz
sonucunda alkol kullanma durumuna gore diyetisyende 1 ayda verilen kilo
ortalamalari istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktur (p>0,05). Baska bir ifade
ile egzersiz yapan ve yapmayan insiilin direnci tanisi olan bireylerin viicut agirlik
kaybi ortalamalar1 benzer diizeydedir.insiilin direnci tanis1 olan bireylerin 6giin atlama
durumuna gore diyetisyende 1 ayda verilen kilo ortalamalar1 bagimsiz t-testi ile
karsilastirilmistir. Analiz sonucunda 6giin atlama durumuna gore diyetisyende 1 ayda
verilen kilo ortalamalart istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktur (p>0,05). Baska
bir ifade ile 6giin atlayan ve atlamayan insiilin direnci tanisi olan bireylerin viicut

agirlik kaybr ortalamalar1 benzer diizeydedir.

Cizelge 11°de bireylerin diizenli olarak vitamin ya da mineral destegi alma
durumuna gore diyetisyende 1 ayda verilen kilo ortalamalar1 bagimsiz t-testi ile
karsilastirilmistir. Analiz sonucunda diizenli olarak vitamin ya da mineral destegi alma
ddurumuna gore diyetisyende 1 ayda verilen kilo ortalamalar istatistiksel olarak
anlamli bir farklilik yoktur (p>0,05). Baska bir ifade ile diizenli olarak vitamin ya da
mineral destegi alan ve almayan insiilin direnci tanis1 olan bireylerin viicut agirlik
kayb1 ortalamalar1 benzer diizeydedir. Katilimcilarin daha 6nce diyet yapma durumuna
gore diyetisyende 1 ayda verilen kilo ortalamalar1 bagimsiz t-testi ile karsilastirilmistir.
Analiz sonucunda daha 6nce diyet yapma durumuna gore diyetisyende 1 ayda verilen
kilo ortalamalar istatistiksel olarak anlamli bir farklilik vardir (p<0,05). Baska bir
ifade ile daha once diyet yapan insiilin direnci tanist olan bireylerin (Xx=4,51+1,07)
daha once diyet yapmayan insiilin direnci tanisi olan bireylerin (Xx=3,95+1,30) gore

daha fazla viicut agirlik kayb1 ger¢eklesmistir.
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HOMA-IR degerine gore diyetisyende 1 ayda verilen kilo ortalamalar1 bagimsiz
tek yonlii ANOVA testi ile karsilastirilmistir. Analiz sonucunda HOMA-IR degerine
gore diyetisyende 1 ayda verilen kilo ortalamalar1 istatistiksel olarak anlamli bir

farklilik vardir (p<0,05).

Cizelge 12. Arastirmaya Katilan Bireylerin Antropometrik Olgiimler ile Diyetisyende 1 Ayda
Verilen Viicut Agirlik Ortalamasi Arasindaki iliski

Diyetisyenle aylik viicut agirlik kaybi

Yas r 0,013
p 0,853
Viicut agirhgi (kg) F: O:ggg**
Boy uzunlugu (cm) F: O:Ség**
BKI (kg/m2) [; Ozggé**
Yag agirhgi (kg) [r) 0:838**
Kas agirhigi (kg) F'; 0:38(9)**
Su agirlig: (litre) F'; 0:383**
HOMA-IR degeri F: -8:(2)82**

Cizelge 12’de antropometrik Slglimler ile diyetisyende 1 ayda verilen kilo
ortalamalar1 arasindaki iligki pearson korelasyon ile test edilmistir. Sonuglara gore
insiilin direnci tanisi olan bireylerin yas1 ile diyetisyende 1 ayda verilen kilo
ortalamalar1 arasinda anlamli bir iligki yoktur (p>0,05). Ayrica insiilin direnci tanisi
olan bireylerin viicut agirligi, boy uzunlugu, beden kiitle indeksi, yag agirhigi, kas
agirligy, su agirligi ile diyetisyende 1 ayda verilen kilo ortalamalari arasinda pozitif ve
istatistiksel olarak anlamli bir iliski vardir (p<0,05). Bagka bir ifade ile insiilin direnci
tanis1 olan bireylerin viicut agirligi, boy uzunlugu, beden kiitle indeksi, yag agirligi,
kas agirligi, su agirhig arttikga diyetisyende 1 ayda verdigi kilo da artmaktadir. Bunun
yani sira insiilin direnci tanisi olan bireylerin HOMA-IR degeri ile diyetisyende 1 ayda
verilen kilo ortalamalar1 arasinda olarak anlamli bir iliski vardir (p<0,05). Bagka bir
ifade ile insiilin direnci tanisi olan bireylerin HOMA-IR degeri arttikca diyetisyende 1

ayda verilen kilo ortalamalar1 da azalmaktadir.
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V. TARTISMA

Dolasimda istenilen diizeyde olmasina karsin insiilin direnci insiilinin bazi
organlarda anahtar ve kilit uyumunu bozulmasi ya da insiilin duyarlilig1 sonucu olusan
farkliliklariyla etki mekanizmasinin degismesine neden olmaktadir. Insiilin direnci
viicutta ¢ok fazla metabolizmada etkilidir. Insiilin direncinde gerekli tedaviler
uygulanmadiginda obezite, obeziteyle meydana gelen lipit metabolizmasinda

farkliliklar ve tip 2 diyabetinde igerisinde oldugu kronik hastaliklara sebep olur.

Sonuglara gore insiilin direnci tanist olan bireylerin %58,7’si kadinlardan (125
kisi) ve %41,3’1 erkeklerden (88 kisi) olusmaktadir. Yapilan bir ¢calismada, insiilin
direncine sahip 93 kisinin %90.3’ii kadinlardan olustugu belirtilmistir. (Telek, 2016).
Bir baska ¢alismada insiilin direnci olan 7 erkek, 7 kadin toplam 14 kisi dahil edilmistir
(Sezgin, 2019). Insiilin direncinin arastirildig1 bir baska calismadaysa 74 kadn, 45
erkek kisi iistiinde analiz yapilmustir. (Izan, 2020). Insiilin direncinin arastirildig1 farkli
bir ¢alismadaysa 60 kadin, 30 erkek toplam 90 katilimciyla gergeklesmistir (Camlik,
2020). Calismalara katilan kisilerin farklilik gostermesi, ¢alisma amacini, yontemini

gibi sebeplerden ¢esitlilik gosterebilir.

Calisma sonuglarinda insiilin direnci tanisi olan bireylerin yas ortalamasi 39,58
+ 12,08 tespit edilmistir. Insiilin direnciyle glisemik indeksin ve glisemik yiikii analiz
eden bir calisma, insiilin direncine sahip olan kisilerin yaslarimin ortalamasinin
42.6+13.2 yil olarak belirtmistir (Kinay, 2018). Heliovaara ve arkadaglarinin insiilin
direnci cogunlukla ilerleyen yaslarda daha ¢ok rastlandigimi belirtmektedir.
(Heliovaara vd., 2007). Insiilin direnciyle yas iliskisinin, yas ilerlemesi ile GLUT -4
sentezinde diisiis olmus ve bu da insilin direncinde risk faktérii olmustur. Ratlar
tizerinde yapilmis bir ¢alisma, ilerleyen yasla insiilin direncinin ve hipergliseminin
riskinin arttiginm1  saptamistir (Kable vd., 2009). Yas ilerlemesiyle hiicrelerde
deformasyonlar artmakta ve bu durum insiilin direncininin goriilmesine neden olur ve

bu hipotezi arastirilmasi i¢in ¢alismalar yapilmaktadir.
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Calismaya katilanlarin 40,4°i iiniversite ve %33,8’i lise mezunudur. Insiilin
direncinin gelismesini ¢evresel ve genetik faktorler etkilemektedir. Kisilerin 6grenim
durumu, ¢alisma durumu ve medeni durum ve benzeri 6zellikleri insiilin direnci i¢in
risk faktorii olmaktadir. Kisilerin egitim durumlariyla sagliklarinin birincil ve ikincil
tedavi de etkili oldugu belirtilmistir. Ogrenim durumu ve ekonomik durumlart
degerlendirildiginde daha iyi sartlara sahip olan kisilerin daha saglikli olduklar
belirlenmistir. Kinay’in yapmis oldugu bir ¢alismada insiilin direnci olan kisilerin
tiniversite mezunu %68’1, kontrol grubu ise %71 inin {iniversite mezunu oldugunu

belirtmistir (Kinay, 2018)

Analiz sonucunda insiilin direnci tanisi olan bireylerin %68,1’inde doktor
tarafindan tanis1 konulmus insiilin direnci disinda tan1 konulmus bir saglik sorunu
bulunmaktadir. S6z konusu hastaliklar en ¢ok sirasiyla karaciger yaglanmasi, diyabet,
sindirim sistemi hastaliklaridir. Ayrica insiilin direnci tanisi olan bireylerin %49,8’inin
siirekli kullandig1 bir ilac1 bulunmaktadir. Insiilin direnci bir ¢ok hastaliginin nedeni
olarak yer almaktadir. Dokular insiilin hormonuna diren¢ gostermesiyle glikozun
metabolizmasi bozulmaya baslar ve bununla postprandiyal hiperglisemi yiikselmekte
ve bu da karacigerde glikoz salinimi artirir. Bu siirecin olmasiyla, mortalite ve
morbidite orani fazla olan diyabet gibi kronik hastaliklara neden olmaktadir (Kogak
vd., 2014). Insiilin direnci, obezite, dislipidemi, hipertansiyon, kardiyovaskiiler
hastaliklarin gelismesinde 6nemli rol oynar (McLaughlin vd., 2007). Amerika’da
gerceklesmis calisma kalp krizi gegiren yetiskinlerin %42’sinin insiilin direncine sahip
oldugunu belirtmektedir (Erdhardt, 2010). Pekkan Goktug un insiilin direnci olan 109
kisiyle yapmis oldugu calisma, sismanligin (%29.4), hipertansiyonun (%11), diyabetin
(%9.4), tlsergastritin (%6.4), karaciger-safra hastaliklarinin (%5,5), tiroidin (%3.7),
kalp-damar hastaliklarinin (%2.8), bobrek hastaliklarinin (%0.9) ve diger hastaliklarin
(%5.5) gibi kronik hastaliklarinin oldugu belirtilmektedir (Pekkan, 2016). Telek'in
yapmis oldugu ¢alismaya katilanlarin tiimii insiilin direncine sahiptir ve katilimcilarda
hi¢ kimsede tip 1 diyabet ve tip 2 diyabet gdzlenmedigi belirtilmektedir. Insiilin
direnciyle ¢esitli hastaliklar genellikle gelisir ve ¢alismada diger ¢aligmalarla benzerlik

gostermektedir.

Beslenmenin diizenli ve dengeli olmamasi, 6glinlerin atlanmasi ve benzeri
diizensizlik, diger 6gilinlerde tiiketilmekte olan besin ¢esidi ve miktarda etkilidir.

Acligin siiresinin uzamasi, yag ve karbonhidrat igerigi zengin besinlerin tiiketimi
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artmasina sebep olabilir. Bu besinlerin tiiketilmesi de insiilinin yanitinda, trigliserid
sentezinde, bel gevresinin yaglanmasi ve kalinlagmasinda etkilidir (Kilic ve Sanlier,
2007). Calismada, insiilin direnci tanis1 olan bireylerin %85’1 6giin atlamakta ve
%13,1°1 bazen 6giin atlamaktadir. Insiilin direnci tanis1 olan bireyler en ¢ok sirasiyla
ara 6giin, 6glen ve ara dgiinleri atlamaktadirlar. Insiilin direnci tanis1 olan bireylerin
6glin sayilar1 ve 6glin atlama durumlarina yer verilmistir. Sonuglara gore insiilin
direnci tanis1 olan bireylerin %39’u 2 6gilin ve %47,9’u 3 6giin yemek yedikleri
anlasilmaktadir. Calismanin tamamu insiilin direncine sahip olan kisilerden olusur ve
ara 6gtinlerini tilkketmeyen ¢ogunlugu olusturur. Giin igerisinde yapilmis ara 6giinlerin,
tek bir 6glinde, ¢ok fazla miktar tiiketimi engeller ve bu da glisemik kontroliin tizerinde
etkilidir (Asif, 2014). Kiindes’in, Akdeniz Diyeti ve DASH diyetiyle ilgili yapmis
oldugu ¢alisma tip 2 diyabeti ve insiilin direncine sahip kisilerin beslenme
aliskanliklar1 degerlendirilmesinde %601 {i¢ ana 6giinden, %37.1°1 iki ana 6glinden;
%15.7’si1 li¢ ara 6glinden, %40°1 iki ara 6giinden olusan bir beslenme diizeni oldugu,
ara Ogiin tiketmeyen kisilerin oraniysa %22.9 olarak belirtilmistir (Kiindes, 2019).
Ayata’nin obezitesi ve ayni zamanda insiilin direncine sahip kadinlarda yaptigi
calisma, %32.0’sinin sabah 6giint, %28.0’inin 6gle 6glinii yapmadigini, %40.0°ysa
Ogiinlerini atlamadan yaptigin1 belirtmistir (Ayata, 2018). Saglikli ve diyabetli olan
kisilerde yapilmig bir ¢alisma, saglikli olan Kisilerde ara 6giin tiiketiminin daha ¢ok
oldugu goézlenmistir. Tok’un yapmis oldugu caligsma, tip 2 diyabeti olan bireyler en
fazla 6gle 6giini atladiginy, insiilin direncine sahip kisilerinse sabah 6giinti yapmadigi
belirtilmistir (Cetiner, 2019).  Saglikli olan erkekler 16 yil takip edilmistir ve
kahvaltiyr yapmayanlarin tip 2 diyabet riskini %21 daha fazla oldugu saptanmistir
(Mekary, 2012). Bu calisma insiilin direnci tanist olan erkeklerin (X=4,66+1,32)
insiilin direnci tanist olan kadinlara (x=4,13+0,99) gore daha fazla viicut agirlik kaybi
gerceklesmistir. Caligmaya katilan katilimcilarin en fazla sabah ve 6gle 0giintinii
atladigi saptanmistir. Yapilan bir ¢alismadaysa katilimcilarin %46.5’inin  6giin
atlamasinin sebebi acikmadigini/ihtiya¢ duymadigini, geri kalanlarsa yanitlarda geg
kalkmasinin etkisi oldugunu belirtmistir (Duman, 2019).

Bu caligmada instilin direnci tanisi olan bireylerin yas ortalamasi 39,58+12,08
tespit edilmistir. Ayrica viicut agirligi ortalamasi (kg) 87,98+15,83; boy uzunlugu
(cm) ortalamas1 166,48+7,96 ve BKI ortalamas1 (kg/m2) 31,66+4,33 olarak tespit

edilmistir. Insiilin direncine sahip kisilerin tiroid fonksiyolariyla beslenmelerinin
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degerlendirmesi sonucunda, erkeklerin beden kiitle indeksi ortalamasi 35.1+5.8
kg/m2, kadinlarinsa ortalamasi 36.6+7.0 kg/m2 olarak saptanmaktadir (Telek, 2016).
Kinay’in ¢alismasi, insiilin direncine sahip kisilerin beden kiitle indeksi ortalamasi
31.7+£6.1 kg/m2 belirlenmistir. (Kinay, 2018). Insiilin direncinin olusmasinda bel
cevresinin onemi fazladir. Bel/kalga orani insiilin direncinde 6nemli bir gostergedir
ancak bel ¢evresinin 6l¢iimii daha hassas ve elzemdir. Erkekler igin bel gevresi riskinin
94 c¢m ve tlizerinde, kadinlardaysa 80 c¢cm ve tizeri oldugunda olur (Costa vd., 2014).
Yapilan bir baska ¢alisma 65 katilimcilar arasinda 41 kisinin beden kiitle indeksinin
30-40 kg/m2 arasinda oldugu ve bel ¢evresinin 80 cm lizerinde oldugu saptanmuistir.
Bel ¢evresi, bel/kalga orani ve benzeri antropometrik dl¢iimlerin, abdominal obezite
icin dnemli bir gostergedir ve bunun yaninda morbidite ve mortalite oraniyla da
iligkilidir (WHO, 2003). Yapilmis bir ¢alismada bel ¢evresinin ve bel/kalga oranindaki
artisgin tim beden kiitle indeksi degerlerinde risk faktorii oldugunu belirtmistir.
Boral’imn yapmis oldugu calisma kadinlarda bel/kalga oraninda kronik hastaliklarin

gelismesinde risk faktorii 0.8 cm tizerinde oldugunu saptanmaktadir (Boral, 2016).

Obeziteyle glikoz metabolizmasindaki bozulma, adipoz doku fonksiyonlarmnin
da degismesi ile meydana gelmektedir (Telek, 2016). Tim obez kisilerin insiilin
direncine sahip olmadig: gibi insiilin direncine sahip her kiside obez degildir. Bu
caligsmada insiilin direnci tanisi olan bireylerin HOMA-IR degeri ile diyetisyende 1
ayda verilen kilo ortalamalar1 arasinda olarak anlamli bir iliski vardir (p<0,05). Baska
bir ifade ile insiilin direnci tanisi olan bireylerin HOMA-IR degeri arttik¢a
diyetisyende 1 ayda verilen kilo ortalamalar1 da azalmaktadir. Sezer ve arkadaslarinin
yapmis oldugu g¢alismadaysa HOMA-IR seviyesiyle beden kiitle indeksi arasinda
onemli bir iligski gozlenmemis ancak insiilin direncine sahip olan kisilerin beden kiitle
indeksi degerinin daha fazla oldugunu belirtmistir. (Sezer ve ark., 2012). Bel
gevresinin yaglanmasiyla i¢ organlara baski olur ve bunun etkisi ile birlikte insiilin

direncinin, tip 2 diyabetin ve benzeri hastaliklarin olusmasina sebep olabilmektedir.
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VI.

SONUC VE ONERILER

Bu ¢alismada insiilin direnci tanist olan bireylerin beslenme egitimiyle ve diizenli

kontrollerle viicut agirlik kayiplari gozlenmistir. Calismaya baglamadan Once

diyetisyene bagvuran bireylerin viicut agirlik ortalamalar1 87,98 kg’dur. Bir aylik siire¢

sonunda ise viicut agirlik ortalamalar1 83,63 kg oldugu bulunmustur.

Bu ¢alismada elde edilen bulgular ve 6neriler soyledir:

Insiilin direnci tanis1 olan erkeklerin (X=4,66+1,32) insiilin direnci tanist olan
kadinlara (x=4,13+0,99) gore daha fazla viicut agirlik kayb1 gerceklesmistir.
Herhangi bagka bir saglik sorunu olanlarin (x=4,03+1,33) herhangi bagka bir
saglik sorunu olmayanlara (x=4,49+1,05) gore daha az viicut agirlik kaybi
gerceklesmistir.

Siirekli ilag kullananlarin (x=4,58+0,98) kullanmayanlara (x=4,11+1,28) gore
daha fazla viicut agirlik kayb1 gergeklesmistir.

Sigara igen insiilin direnci tanisi olan bireylerin (x=4,46+1,27) sigara igmeyen
insiilin direnci tanist olan bireylerin (X=4,17+0,96) goére daha fazla viicut
agirlik kaybr gerceklesmistir.

Alkol kullanan insiilin direnci tanisi olan bireylerin (X=4,00+0,92) alkol
kullanmayan insiilin direnci tanisi olan bireylere (x=4,66+1,27) ) gore daha az
viicut agirlik kayb1 gerceklesmistir.

Egzersiz yapan ve yapmayan insiilin direnci tanisi olan bireylerin viicut agirlik
kaybi ortalamalar1 benzer diizeydedir.

Ogiin atlayan ve atlamayan insiilin direnci tanis1 olan bireylerin viicut agirlik
kaybi ortalamalar1 benzer diizeydedir.

Diizenli olarak vitamin ya da mineral destegi alan ve almayan insiilin direnci

tanis1 olan bireylerin viicut agirlik kaybi ortalamalar1 benzer diizeydedir.
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e Daha once diyet yapan insiilin direnci tanisi olan bireylerin (x=4,51+1,07) daha
once diyet yapmayan insiilin direnci tanisi olan bireylerin (x=3,95+1,30) gore
daha fazla viicut agirlik kayb1 gergeklesmistir.

e (Insiilin direnci tanis1 olan bireylerin viicut agirligi, boy uzunlugu, beden kiitle
indeksi, yag agirhigi, kas agirligi, su agirlign arttikga diyetisyende 1 ayda
verdigi kilo da artmaktadir.

e Insiilin direnci tanis1 olan bireylerin HOMA-IR degeri arttik¢a diyetisyende 1

ayda verilen kilo ortalamalar1 da azalmaktadir.

Insiilin direncine sahip kisilerin her gegen giin sayis1 artmaktadir ve bircok
kronik hastaligin etiyolojisinde yer alir. Insiilin direnci erken teshisi farkli kronik
hastaliklarm dnlenmesinde rol oynar. Insiilin direnci istah metabolizmasiyla iliskilidir.
Insiilin direncine sahip kisilerin genellikle sikAyeti doyma hissinin olusmamasi, cabuk
aclik hissetme ve istah kontroliinde zorluk, asir1 tatli/hamurlu ve yagh iirlinlere karst
isteklerinin daha fazla oldugu saptanmistir. Olan istek ve besinlerin tiikketimi
obezitenin gelismesine sebep olmaktadir. Insiilin direncine sahip kisilerin
cogunlugunda obezite goriilmekte ancak obezitesi olmayan kisilerde de insiilin direnci
de goriilmektedir. Obez ve insiilin direnci olan bireylerde bel ¢evresi, bel/kal¢a oranin
azaltarak viseral adipoziteyi ve kronik hastalik olusum riski azaltilabilir. HOMA-IR
tilkemizde ¢ok fazla galisilan bir parametre degildir, bu durumda farkindalik yaratilip

daha fazla galisilmasi desteklenerek birgok hastaliktan korunmay1 saglayabilir.

Erken teshisi edilebilen insiilin direnciyle gereken oOnlemlerin alinmasiyla
hastaliklar, olusabilen yeme bozukluklari ve benzeri durumlarin 6nlenmesine katki
saglayabilir. Insiilin direncine sahip olan kisilerde tedavi yontemi olarak ilk yapilacak
ve en 6nemli olan beslenme ve yasam tarzi degisikliginin saglanilmasidir. Insiilin
direnci tedavisi i¢in Onerilen saglikli bir kisiyle aynidir. Makro ve mikro besin
ogelerinin yeterli ve dengeli oldugu tibb1 beslenme tedavisi olmalidir. Bireylerin
beslenmesinde, yliksek glisemik indeksli besinler yerine diisiik glisemik indekslileri
tercth etmesi, tam tahilli karbonhidratlarin ve yiiksek posali besinlerden olusacak
sekilde beslenme plani ve besin se¢imlerinin 6nemi vurgulanmali. Diyetin toplam yag
ve doymus yag icerigi sinirlandirilarak, kalp ve damar hastaliklar1 dnlenebilir. Insiilin
direnci ile bireylerde yeme bozukluklari, psikolojik sikintilarin gibi durumlar
olusabilmektedir. Multidisipliner ekiple kisi i¢in en uygun plan yapilmalidir. Yasam

tarzinin degismesi kisiler de tedavinin en énemli amagclardandir. Insiilin direncine

54



sahip kisilerde giinliik istenilen 30 ile 45 dakika yiiriiyiis yapmasinin 6nemi belirtilmeli

ve bu konuda desteklenmelidir.

Kisiler insiilin direncinin neden ve sonucglarinda aydinlatilmali ve insiilin direnci
tedavisinde yasam ve beslenme tarzinin degisikliginin 6nemi vurgulanmali ve tesvik
edilmelidir. Kisinin yasam tarzina uygun, maddi ve manevi olarak zorlamayacak ve
devamlilig1 olan beslenme plan1 yapilip, kisiler diizenli olarak kontrol yapilmalidir. Bu
calisma insiilin direncini kapsamli olarak arastirilmasi yapilmis ve degerli sonuglar
bulunmustur. Insiilin direncinde multidisipliner yaklasim ile morbidite ve mortalite

oranin azalacag diigiiniilmektedir.
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EK-1: Anket Formu

EKLER

Insiilin Direnci Tanisi Olan ve Diyetisyene Basvuran Bireylerin Viicut Agirlik Kaybr Durumlarinin

Incelenmesi
ANKET NO:

GENEL BILGILER
Ad-Soyad:
Cinsiyet:

Yas:

Medeni Durum:
Ogrenim Durumu:

SAGLIK BILGILERI

Antropometrik Olgiimler

Doktor tarafindan insiilin
direnci disinda tani
konulmus herhangi bir
saglik sorununuz var m?
Soruya cevabiniz evet ise
saghk
sorununuzu/sorunlarinizi
isaretleyiniz.

Siirekli kullandiginiz bir ilag
var mi?
Sigara iciyor musunuz?

Alkol tiiketiyor musunuz?

AN AN AN

)Kadin  ( )Erkek
)19-25  ( )26-39 (
)Bekar  ( )Evli

)ilkokul mezunu
)YUksekokul/ Universite (

Vicut agirhg (kg) :
Boy uzunlugu (cm) :
BKI (kg/m2) :

Yag agirhdi (kg) :
Kas agirhdi (kg) :

Su agirhigr (litre) :

(
(

)Evet
)Hayir

)Kalp-damar hastaliklar
)Karacider yaglanmasi
)Diyabet (Seker hastalidi)
)BObrek hastaliklar
)Hipertansiyon

)Besin alerjisi

)Hiperlipidemi

)Tiroid hastaliklari

)Kanser

)Sindirim sistemi hastaliklari
)Kas- Iskelet sistemi hastaliklari

)Evet(.......... adet/giin)
)Hayir

)Bazen

)Evet

)Hayir

)40-64

(

)65+

( ) Orta 6gretim
) Yiksek Lisans

(

)Doktora
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Diizenli olarak egzersiz
yapilyor musunuz?

Evet ise ne siklikla
yapilyorsunuz?

( )Evet
( )Hayrr

( )Haftada 1 kez
( )Haftada 2-3 kez

( )Haftada 4-5 kez
( )Her gin

BESLENME DURUMU BILGILERI

Giinde kag 6giin yemek
yersiniz?

0Ogiin athyor musunuz?

En ¢ok hangi ogiinii
atlarsiniz?

Ogiin atlama
neden/nedenleriniz
nelerdir?

Giinde kag litre su
tiiketiyorsunuz?

Diizenli olarak vitamin ya da
mineral destegi aliyor
musunuz?

.............. ana 6gin
.............. ara 6gin

( )Evet

(' )Hayrr

( )Bazen

( )Kahvalti

( )Ogle yemegi

( )Aksam yemegi
( )Ara 6giin

(' )Zamanim yok.

(' )Acikmiyorum.

(' )Ahskanhgim yok

.................. litre
() Yeterli ( )Yetersiz

)Hayir

INSULIN DIRENCI TANISI ve BiLGILERI

En son kan tahlilinizi ne
zaman yaptirdiniz?

- HOMA-IR degeri kacti?

Ailede insiilin direnci veya
diyabet tanisi var mi ?

Daha once diyetisyene
gittiniz mi ?

-Cevabiniz evet ise bir ayda
viicut agirhk kaybiniz ne
kadard: ?

Daha once kendiniz diyet
yaptiniz mi?

-Cevabiniz evet ise bir ayda
viicut agirhk kaybi ne
kadardir ?

( )Kilo alacagimi
distintiyorum.

( )Zayiflamak icin
tiketmiyorum.

( )Diger

( )1-3ay
( )3-6ay
( )6-9ay

( )9-12 ay
(' )1 sene ve daha fazla

() 2.5-3mg/dL
() 3-3.5mg/dL
() 3.5-4 mg/dL
() 4 ve Usti mg/dL

( )Evet
( )Hayrr

( )Evet
( )Hayir

( )Evet
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EK-2: Etik Kurul Onay1

: TURKIYF CUMHURIYETI J THE REPUBLIC OF TURKEY
ISTANBUL AYDIN UNIVERSITESI : ISTANBUL AYDIN UNIVERSITY

ISTANBUL AYDIN UNIVERSITESI KLINIK ARASTIRMALAR ETIK KURULU

ETIK KURULUN CALISMA 13.04.2013 tarihli, 28617 sayili Resmi Gazetode yayinianan KIinik Aragtwmalar
ESASI Hakkandaki Yonetmelik
BASKANIN UNVANI/ ADI /
SOTADN Prof. Dr. Erman Bllent TUNCER
UnvanvAdvSoyad: Uzmanhk Alam Kuramu Clnslyet "*' "!m! '!- Katilim {mza Py
- Istanbal Aydin
Pt %.;":;“"‘" P! | Oniversies! (Exk Kurul [EX |K  |E [HX [E |H A -
! ) [/ i
. stanbul Aydin P4
e e Anesiezi | Oniversitesi (BtikKurul |[E |KX |E  |HX |E |H &Lo.‘.\
Bagkan Yardimeisa) |
" Istanbul Aydin —
Dog. Dr Turkiz VERIMER |  Farmakolog et ex [k [ |ux|e | ).
2 Istanbal Aydin .
Prof. Dr. Hassn SAYGIN | Nukieer Bilimler ol Ex [k | |ux|E |n /Wﬂ, 2
Prof. Dr. Umut Mert Rub Saglas ve Istambul Aydin B
AKSOY Hastaliklan Oniversitesi BX |k |E |HX R |H '\
Prof. Dr. Hafize SEZER | Biyoisatistik busbal Avdn Vg Tyx g [ux [ [0 [&4 ()
- - - - ]
""5’336 CSE"" 12“‘""‘"“ e I‘;:"“' Aydin Ex |[K |E |ux|E |n év-/\
Dos. Dr. Mehem || Protétk Dig 1
OZDEMIR KARATAS Tedavis tstanbed Oniversitesi | E KX |[E |HX|E |H | M<
Dog. Dr. Feyza Nur . " oy
TUNCER KILING Geretik Istanbed Oniversitesi | E KX |E |HX |E |H é—
Dr. Ogr. Uyesi Kadm |
Zeliha KARADENIZ | Hastahiklan ve ot iz Ixx|z |j=xis = [ / /
Dr. Bah | T Fiziksel T Saphik Bil ”L l“é(,,
Dog ahar wiksel Tpve | )] sk Bilmien
DERNEK Rehabilitasyon Universitesi E KX|E HX |E |H
Dr. O Uyesi Istanbul Aydin 7
Dilek DOZGON ERGON Blyofizik Oniversisesi 8 |KX|R |EX|E |8 bra,
Istanbal Aydin 1 /
Zeynep AKYAR | Hukuk e el E |KX|E [HX|E |H >0l
&

Frik Kurul Bagkansn
Unvand/AdySoyady:
Inza:

£,

L

Not: Etik kurul bagkan:, imzasimn yer almadifs her sayfaya bnze atmalidir,
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EK-3: Kurum Izni

fLGILI MAKAMA

Sorumlu yiirtfeiist oldugum “Insilin Direnci Tamsi Olan Ve Diyetisyene
Bagvuran Bireylerin Vilcut Agarlik Kaybi Durumlanmin Incelmesi” isimli galigma Istanbul
Aydm  Universitesi  Girigimsel ~ Olmayan Klinik Aragtirmalar  Etik  Kurulu'na
sunulacakur.

Bu arastrmanin  Fakiltemizde/Kurumumuzda yapilabilmesi igin gereken  iznin

verilmesini arz ederim.

QF s\ 2022
\

Imaza e
AdvesSorad . AR R
Sorumiu Yiritlch
Bestenme. Ne. .D.}\-Ambilim Dals

UYGUNDUR

F./407 2R (
PSS oifq'"p
i 0

EK-4: Bilgilendirilmis Goniillii Onam Formu
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T.C.
ISTANBUL AYDIN UNIiVESITESI LISANSUSTU EGITIM ENSTITUSU

BESLENME VE DIYETETIK YUKSEK LISANS PROGRAMI TEZ CALISMASI
ICIN HAZIRLANAN BILGILENDIRILMiIS GONULLU ONAM FORMU

Sayin Katilimcy;

Bu calisma, Istanbul Aydin Universitesi Lisanstistii Egitim Enstitiisii Beslenme ve Diyetetik
Yiiksek Lisans Programi 6grencisi Dyt. Naz KAYNAK tarafindan Dog. Dr. Mehmet AKMAN
danismanliginda, “Insiilin Direnci Tanisi Olan ve Diyetisyene Bagvuran Bireylerin Viicut Agirlik
Kaybi Durumlarinin Incelenmesi” saptamak amaci ile yiiksek lisans tezi kapsaminda
yuritilmektedir. Arastirmaya tahmini olarak 213 kisinin gondillii olarak katiimasi
beklenmektedir. Sizden yaklasik olarak 10 dakika stirecek olan anketimize katiimanizi rica
ediyoruz.

Bu anket calismasina katilmak tamamen goniilliiliik esasina dayandiriimis olup, katiimci
istedigi zaman herhangi bir ceza ve yaptinma maruz kalmaksizin arastirmaya katiimayi
reddedebilir veya arastirmadan cekilebilir. Anketi yanitlamaniz, arastirmaya katihm icin onam
verdiginiz biciminde yorumlanacaktir. Size verilen anket formlarindaki sorular yanitlarken
kimsenin baskisi veya telkini altinda kalmayiniz. Bu formlardan elde edilecek bilgiler tamamen
gizli tutulacak ve yalnizca arastirma kapsaminda kullanilacaktir.

Katiiminiz icin simdiden tesekkiir ederiz.
Arastirmaci Dyt. Naz KAYNAK

Yukarida yazilanlari OKUDUM ve ANLADIM. Arastirmaya goniillii olarak katildigimi,
istedigim zaman gerekgeli veya gerekgesiz olarak arastirmadan ayrilabilecegimi
biliyorum. S6z konusu arastirmaya kendi nzamla katilmay: kabul ediyorum.

Katilimci Arastirmaci

Ad-Soyad : Ad-Soyad : Naz KAYNAK
imza : imza:

Tarih
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Lisans: Hali¢ Universitesi Beslenme ve Diyetetik

Sunumlar
1. KAYNAK N., (2021). “Yashlarda Basi Yarast ve Beslenme”. Palandéken

Uluslararas: Yara Bakim Kongresi — Yara Bakim Kongresi, 11-12 Kasim, 2021
Erzurum, Tirkiye

70



