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METABOLIK SENDROMLU HASTALARDA SERUM NESFATIN-1 DUZEYi
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OZET

Bu vaka-kontrol ¢alismasi metabolik sendrom tanisi alan hastalarda serum nesfatin-1 diizeyi ile beslenme
durumlar1 ve kan parametreleri arasindaki iliskiyi incelemek amaciyla yapilmistir. Calismaya Ulusal
Kolesterol Egitim Programi-Yetigkin Tedavi Paneli III (NCEP-ATP III) kriterlerine gore metabolik
sendrom tanisi alan 30 hasta (vaka ) ve metabolik sendromlu hastalara yas, cinsiyet ve beden kiitle indeksi
(BKI) bakimindan uyumlu 30 saglhkli birey (kontrol) dahil edilmistir. Bireylerden ii¢ giinliik (iki giin
hafta ici, bir giin hafta sonu) besin tiiketim kaydi alinmistir. Viicut agirligi, boy uzunlugu, bel ve kalca
cevresi Olciimleri ve biyoelektriksel impedans ile viicut bilesimi saptanmistir. Katilimcilarin aglik kan
glikozu, glikozile hemoglobin (HbAlc), total kolesterol, LDL-kolesterol, HDL-kolesterol, trigliserit ve
serum nesfatin-1 diizeyleri sekiz saatlik aclik sonrasi Olciilmiistiir. Vaka grubunun yas ortalamasi
43.20+8.59 yil, kontrol grubunun yas ortalamasi 45.80+6.20 yil olarak bulunmustur (p>0.05). Agirlik
ortalamasi1 vaka ve kontrol gruplarinda sirasiyla 86.08+9.02 kg ve 78.42+9.03 kg olarak bulunmustur
(p<0.05). BKI ortalamalar1 vaka grubunda 32.58+3.73 kg/m2, kontrol grubunda 31.03%3.57 kg/m?’dir
(p<0.05). Vaka grubunda serum nesfatin-1 diizeyi 0.245+0.272 ng/ml, kontrol grubunda 0.528+0.987
ng/ml bulunmustur. Serum nesfatin-1 diizeyi kontrol grubunda daha yiiksektir, ancak bu fark anlaml
bulunmamistir (p>0.05). Vaka grubundaki hastalarm serum nesfatin-1 diizeyi ile viicut agirhgi, BKI, bel
ve kalca cevresi Ol¢timleri arasinda pozitif yonlii bir iliski bulunmustur (p<0.05). Kontrol grubunda serum
nesfatin-1 diizeyi ile viicut agirligt, boy uzunlugu ve bazal metabolizma hizlar1 arasinda pozitif yonlii bir
ilisgki bulunmustur (p<0.05). Vaka grubundaki hastalarin HbAlc diizeyi ile serum nesfatin-1 diizeyi
arasinda negatif yonli bir iligki bulunmustur (p<0.05), ancak kontrol grubunda anlamli bir iliski
bulunamamistir (p>0.05). Serum nesfatin-1 diizeyi ile enerji ve makro besin Ogesi alimlari
incelendiginde, vaka grubunda posa alimi ile serum nesfatin-1 diizeyi arasinda anlamli bir iliski
bulunurken (p<0.05); kontrol grubunda enerji ve makro besin ogesi alimlar1 ile serum nesfatin-1 diizeyi
arasinda anlaml bir iliski bulunmamistir (p>0.05). Sonug olarak, metabolik sendromlu bireylerde serum
nesfatin-1 diizeyi ile antropometrik l¢iimlerin ve kan parametrelerinin iligkili oldugu goriilmiistiir. Serum
nesfatin-1 diizeyi ile beslenme durumu arasindaki iliskiyi ortaya koymak amaciyla daha fazla klinik

caligsma yapilmalidir.

Anahtar Kelimeler: Beslenme, Metabolik Sendrom, Nesfatin-1
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ASSESSMENT OF RELATIONSHIP BETWEEN NUTRITIONAL STATUS
AND BLOOD PARAMETERS OF SERUM NESFATIN-1 LEVEL IN PATIENTS
WITH METABOLIC SYNDROME

Tuba TEKIN
Erciyes University, Graduate School of Health Sciences
Department of Nutrition and Dietetics
M.Sc. Thesis, July 2018
Supervisor: Prof.Dr. Betiil CiCEK

ABSTRACT

This case-control study was conducted to investigate the relationship between serum nesfain-1 levels and
nutritional status and blood parameters in patients diagnosed with metabolic syndrome. Thirty patients (case)
diagnosed with metabolic syndrome according to National Cholesterol Education Program-Adult Treatment
Panel IIT (NCEP-ATP III) criteria were included. Thirty healthy subjects (control) matched with patients with
metabolic syndrome in terms of age, gender, and body mass index (BMI) were included. Three-days (two days
on weekdays, one day on weekends) food consumption records were obtained. Body weight, height, waist and
hip circumferences were measured and body composition were by determined bioelectrical impedance.
Glycosylated hemoglobin (HbAlc), total cholesterol, LDL-cholesterol, HDL-cholesterol, triglyceride and
serum nesfatin-1 levels were measured after eight hours fasting. The mean age of the case and control groups
were 43.20+8.59 years and 45.80+6.20 years, respectively (p>0.05). The mean weight of the case and control
groups were 86.08 + 9.02 kg and 78.42+ 9.03 kg, respectvely (p<0.05). The mean BMI of the groups were
32.58+3.73 kg/m? and 31.03+3.57 kg/m? in case and control groups, respectively (p<0.05). Serum nesfatin-1
levels were 0.245+0.272 ng/ ml in the case group and 0.528+0.987 ng / ml in the control group respectively.
Serum nesfatin-1 levels were higher in the control group, however the difference was not significant (p>0.05).
There was a positive significant correlation between serum nesfatin-1 levels and body weight, BMI, waist and
hip circumferences in the case group (p<0.05). In the control group, there was a positive significant correlation
between body weight, height, basal metabolic rates and serum nesfatin-1 values (p<0.05). A significant
correlation was detected between HbAlc and serum nesfatin-1 levels in the case group (p<0.05) however, no
significant correlation was detected between serum nesfatin-1 levels and biochemical parameters in the control
group (p>0.05). A significant relationship was detected between fiber intake and the serum nesfatin-1 levels in
the case group (p<0.05). In the control group, there was no significant correlation between energy and macro-
nutrient intakes and the serum nesfatin-1 levels (p>0.05). In conclusion, anthropometric measurements and
blood parameters were correlated with serum nesfatin-1 levels in patients with metabolic syndrome. More
clinical trials may be performed to establish the relationship between serum nesfatin-1 levels and nutritional

status.

Keywords: Nutrition, Metabolic Syndrome, Nesfatin-1
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1. GIRIS VE AMAC

Giiniimiizde diinya capinda bir milyardan fazla yetigkini etkileyen ve toplum saghgi
sorunlarindan olan obezite; insiilin direnci, hiperinsiilinemi, glikoz intoleransi,
dislipidemi, hipertansiyon, ateroskleroz ve kardiyovaskiiler hastaliklar icin énemli bir
risk faktoriidiir. Obezite ile birlikte bu anormalliklerin bulunmast durumu insiilin direnci
sendromu veya metabolik sendrom olarak adlandirilmaktadir. Bu metabolik
anormalliklerin temelini agiklamak i¢in bircok neden bulunmasima ragmen, hastaligin

ana mekanizmast heniiz tam olarak belirlenememistir (1).

Abdominal obezite, yiiksek trigliserit diizeyleri, diisiik yogunluklu lipoprotein diizeyinin
azalmasi, artmis kan basinct ve aghk kan glikozu diizeyinin artmasi metabolik
sendromun bilesenlerini olusturmaktadir. Bu bilesenleri icermesi bakimindan metabolik
sendrom, tip 2 diyabet ve kardiyovaskiiler hastaliklar icin risk olusturmaktadir (2).
Diinyada ve iilkemizde eriskin toplumun yaklasik olarak iicte birinde metabolik
sendrom bulunmaktadir. Yas artis1 ile birlikte metabolik sendrom prevalansinda artig
gozlenmesi, morbidite ve mortaliteyi arttirmasi bakimindan metabolik sendrom giderek

biiyliyen bir toplumsal saglik sorunu haline gelmistir (3).

Metabolik sendrom olusum mekanizmasi1 tam olarak anlasilamamistir; ancak yakin
zamanda bazi yeni diizenleyici adipokinlerin metabolik sendrom patogenezinde anahtar
rol oynayabilecegi diisliniilmiistiir. Adipokinler, 6nemli endokrin fonksiyonlar1 ile
adipoz dokudan salgilanmaktadir. Bu adipokinlerden nesfatin-1, retinol baglayici
protein 4, omentin-1, vaspin ve progranulin adipoz dokudan genis bir salgilanma agu ile
salgilanmakta olup, dogrudan metabolik sendromla iliskili patolojilerde rol

almaktadirlar (1,4).

Nesfatin-1, noronlar (hipotalamik paraventrikiiler nukleus, supraoptik niikleus, arkuat

niikleus, lateral hipotalamik alan, omurilik) ve periferal dokular (pankreas, karaciger,



deri alt1 ve viseral yag dokular, kahverengi adipoz doku, iskelet kaslar1) olmak iizere
cesitli dokulardan salgilanmaktadir (5). Viicuttaki bu dagilim 6zelligi nedeniyle
nesfatin-1'in pek ¢ok fonksiyonu etkiledigi diisiiniilmektedir. Yapilan caligmalarda,
nesfatin-1'in besin alimini baskilayarak enerji metabolizmas: iizerinde olan diizenleyici
etkilerinin oldugu bildirilmistir. Nesfatin-1'in besin alimindaki etkisine ek olarak
kardiyolojik fonksiyonlar1 diizenledigi, kan glikoz diizeyini diisiirdiigii, ndroendokrin
diizenleyici olarak gorev yaptigi ve enerji alimindaki azalma ile birlikte agirlik kaybi

sagladig bildirilmistir (6).

Yakin zamanda kesfedilen bir adipokin olmasindan dolayi, nesfatin-1 ve beslenme
durumu arasindaki iliskiyi arastiran yeterli sayida insan caligmasit bulunmamaktadir.
Metabolik sendromda nesfatin-1 diizeyini arastiran calisma sayisit oldukca azdir. Bu
caliyma metabolik sendrom tanis1 alan hastalari ve saglikli bireylerden olusan kontrol
grubunun; serum nesfatin-1 diizeyi ile beslenme durumlari, kan parametreleri ve

antropometrik dl¢timleri arasindaki iligkiyi incelemek amaciyla yiiriitiilmiuistiir.



2. GENEL BiLGIiLER

2.1. METABOLIK SENDROM
2.1.1. Metabolik Sendrom Tanim

Metabolik sendrom yiiksek yogunluklu lipoprotein (HDL) diizeyindeki azalma,
trigliserit (TG) diizeyindede artis ile birlikte hipertansiyon, insiilin direnci, hiperglisemi
ve viseral adipozitenin eslik ettigi bir bozukluk olarak tanimlanmaktadir (7). Yag ve
seker icerigi yiiksek besinlerin tiiketiminin artmasi, fiziksel aktivite yetersizligi ve
santral obezite prevalansinda artis ile paralel olarak metabolik sendrom prevalansi

giderek artmaktadir (8).

Metabolik sendrom kavrami yaklasik olarak 90 yildir var olan bir kavramdir (9).
Metabolik sendrom, ilk kez 19201erde Isvecli bir doktor olan Kylin tarafindan
kardiyovaskiiler hastalik i¢in tiim risk faktorlerini iceren hipertansiyon, hiperglisemi ve
gutun bir araya gelmesi olarak tanimlamistir. Daha sonra 1947'de Vague (10), tip 2
diyabet ve kardiyovaskiiler hastalikla iligkili metabolik anormalliklerle siklikla
baglantili olan android tip obeziteye dikkat ¢cekmistir. 1960’11 yillarin sonunda Avogaro
ve ark. (11) obezite, hipertansiyon, hiperlipidemi ve tip 2 diyabetin siklikla birlikte
goriildiigiinii vurgulamislardir. 1977°de Haller ve ark. (12) metabolik sendrom terimini
ilk kez kullanmiglardir. Sonraki yillarda ise plazma viskozitesinin artmasi, pihtilasma
bozukluklari, diger risk faktorleri ile birlikte ateroskleroz gelisimi ve metabolik
sendrom arasindaki iligki ortaya konmustur (13). 1988’de ise Reaven (14),
kardiyovaskiiler hastalik gelisme riskini arttiran insiilin direnci, hiperglisemi, diisiik
HDL-kolesterol, yiiksek trigliserit diizetyi ve hipertansiyonun bir arada bulundugu bir
hastalik olarak saptamis ve bunu sendrom X olarak adlandirmistir. Bu tanimlamadan
sonra ilerleyen siirecte metabolik sendrom i¢in insiilin direnci sendromu, polimetabolik

sendrom, oliimciil dortlii ve uygarlik sendromu gibi farkli kavramlar da kullanilmistir

3).



2.1.2. Metabolik Sendrom Tani Kriterleri

Bir¢cok uzman grup metabolik sendrom i¢in ortak bir tanim gelistirmeye ¢alismistir. Bu
tammlarmn en yaygm kabul gorenleri Diinya Saghk Orgiitii (DSO), Avrupa Insiilin
Direnci Calisma Grubu (EGIR) ve Ulusal Kolesterol Egitim Programi-Yetiskin Tedavi
Paneli III (NCEP-ATP III) tarafindan iiretilmistir. Tiim gruplar, metabolik sendromun
temel bilesenleri olan obezite, insiilin direnci, dislipidemi ve hipertansiyon konusunda

ortak uzlagmaya varmuslardir (15).

Diinya Saglik Orgiitii tarafindan metabolik sendromun gegerli ilk tanimi 1998’de
yapilmis ve 1999°da tamamlanmistir (16). Bu tanimda, metabolik sendroma katkida

bulunan ana bilesenin insiilin direnci oldugunu varsayilmistir (15).

1999'da DSO taniminin yaymlanmasinin ardindan EGIR, metabolik sendrom icin
diyabetik olmayan bireylerde kullanilmak iizere degistirilmis bir tanim Onermistir (17).
EGIR tarafindan Onerilen metabolik sendrom tanimi hipertansiyon, trigliserit, HDL-

kolesterol ve obezite icin kismen modifiye edilmis kesim noktalar1 icermektedir (15).

NCEP-ATP III tarafindan 2001 yilinda koroner kalp hastaligmin dnlenmesine yonelik
bir egitim programi kapsaminda metabolik sendrom tanimi yapilmistir (15). NCEP-ATP
III tarafindan yayinlanan rehber; visseral obezite, yiikselmis TG diizeyi, azalmig HDL-
kolesterol diizeyi, yiikselmis tansiyon ve yiikselms aclik glikoz konsantrasyonunu
iceren bes kriterden ii¢ yada daha fazlasina sahip olan bireylere metabolik sendrom

tanis1 konabilecegini belirtmektedir (18).

Amerikan Klinik Endokrinoloji Birligi (AACE) ise 'insiilin direnci sendromu' hakkinda
2003 yilinda bir bildiri yayinlamistir. Bildiride; yiikselmis TG diizeyi, azalmis HDL-
kolesterol diizeyi, artmis kan basinci, artmis aclhik glikoz konsantrasyonu ve yiikleme
sonrasi artan glikoz konsantrasyonu sendromun bilesenleri olarak gosterilmistir. AACE;
obezite ve hipertansiyon gibi sendromun var olma olasiligimi artiran ek faktorler de

oldugunu belirtmistir (15).

Uluslararas1 Diyabet Federasyonu (IDF), metabolik sendromun mevcut tanimlarini
gelistirerek, diinya capinda bir tanimin getirilmesi icin kriterlerin kesim noktalarini
yeniden diizenleyerek 2005 yilinda bir tanimlama yapmistir (15). IDF, metabolik

sendromda obezite i¢in kullanilan kriterlerin Asya'da ve diger popiilasyonlarda Bati’da



kullanilanlardan farkli oldugundan dolayi, etnik gruplara gore ortalama bel c¢evresi

degerlerinin belirlenmesi gerektigini vurgulamistir (10).

IDF’e gore bel cevresinin Avrupali erkeklerde 94 cm, kadmlarda 80 cm, Giiney Asyali
ve Cinli erkeklerde 90 cm, kadinlarda 80 cm, Japon erkeklerde 85 cm ve kadimnlarda 90

cm iizerinde olmas1 metabolik sendrom icin bir risk faktorii olarak kabul edilmistir (19).

Ulkemizde ise Tiirkiye Endokrinoloji Metabolizma Dernegi (TEMD) Metabolik
Sendrom Calisma Grubu; metabolik sendrom tami kriterleri igerisinde insiilin direncinin
bulunmasi gerektigini belirtmektedir. Bu nedenle TEMD 1999-DSO metabolik sendrom
tan1 kriterleriyle, 2001-NCEP-ATP III tani kriterlerini iceren bir tanimlama
yapmaktadir. TEMD’ye gore metabolik sendrom tanisi i¢in diabetes mellitus, bozulmus
glikoz tolerans1 veya insiilin direncinden biri; hipertansiyon (sistolik kan basinci >130,
diyastolik kan basinci >85 mm Hg veya antihipertansif ila¢ kullaniyor olmak),
dislipidemi (trigliserit diizeyi > 150 mg/dl veya HDL-kolesterol diizeyi erkeklerde < 40
mg/dl, kadinlarda < 50 mg/dl) ve abdominal obezite (BKI > 30 kg/m? veya bel ¢evresi:
erkeklerde > 94 cm, kadinlarda > 80 cm) kriterleriden en az ikisi bulunmalidir (3).
Cesitli otoriteler tarafindan gelistirilen metabolik sendrom tani kriterleri Tablo 2.1°de

Ozetlenmistir (17, 19, 20).



Tablo 2.1. Metabolik Sendrom Klinik Tan1 Kriterleri

Netabollk WHO EGIR | OSSP | AAcE IDF
Bileseni (1998) (1999) (2001) (2003) (2005)
intoleranse BGT | 110 me/ APG 110- 1 APG 2 100
Glikoz vevn divabot ve / q - |APG> 100 | 125mg/dl | mg/dL veya
Metabolizmasi | 2. ¢ Y270 . mg/ dI* | PG 140-200 | teshis konmus
veya insiilin (diyabet . .
direnci yok) mg/dl tip 2 diyabet
E:bel-kalca
orani> 0.90 E:BC> E:BC>
Obezit K:bel-kalga 94 cm 102 cm BKi>25 Etnik gruplara
cate orani> 0.85 K:BC> | K: BC >88 kg/m2 gore
ve / veya BKI> 80 cm cm
30 kg / m2
TG =150
mg/dl TG >150 TG =150
ngéls)oer%/sdl TG > 178 | E: HDL<40 mg/dl mg/dl
Dislipidemi \ me/dl mg/dl mg/dl E:HDL<40 E: HDL<40
islipide 3 H%L<39 HDL< 39 K: mg/dl mg/dl
' me/dl mg/ dl HDL<50 K:HDL<50 K: HDL<50
& mg/dl mg/dl mg/dl
> 140/90 > 130/85 mm
- Hg veya ilag
. 3 mmHg | >130/>85 > 130/85 e
Hipertansiyon | > 140/90 mmHg A il mmHg mmHg tedavisi yada
.. konmus
tedavisi . .
hipertansiyon
Mikroalbiiminiiri
Uriner albumin
Diger atilim orani
Krit%rler =20 pg/ dakika
veya
albiimin:kreatinin
oram>30mg/g
Ileri yas,
sedanter
Glikoz insiilin e 5111115
intoleransi, BGT | direnci ile Bes risk Svkiisii Bel cevresi ile
,diyabet ve / veya | birlikte £ kt"s" d . 1}(,1 ¢ "k birlikte iki
Tam Kriteri | insiilin direnci ile | iki veya artorunden ) - Tisici et veya daha
y lic veya u y
birlikte iki veya | daha fazla | , o5 Voo grup fazla risk
. . daha fazlas1 | Bel cevresi -
daha fazla risk risk e birlikte faktorii
faktorii faktorii o
iki veya daha
fazla risk
faktorii

BGT: Bozulmus Glikoz Toleransi, APG: A¢lik Plazma Glikozu, PG: Postprandiyal Glikoz, BKI: Beden kiitle indeksi,
BC: bel ¢evresi, TG: Trigliserit, HDL: Yiiksek dansiteli lipoprotein, E: Erkek, K: Kadin.

*2001 yilinda, aglik plazma glikozunun >110 mg / dl'nin iizerinde olmasi1 Metabolik sendrom kriterlerinden biri
olarak belirlenmistir. Amerikan Diyabet Birligi'ne gore, bozulmus aclik glikozunun giincellenmis tanim: >100 mg / dl
oldugu i¢in 2004 yilinda giincellenerek degistirilmistir.




2.1.3. Metabolik Sendrom Prevalansi

Metabolik sendrom, 2000'li yillarin epidemisi olarak kabul edilmekte olup, goriilme
siklig1 viicut agirlhigr artis1 ve ilerleyen yas ile birlikte artmaktadir (21,22). Diinyadaki
yetigkin niifusun yaklasik % 20-25' inde metabolik sendrom bulundugu ve bu kisilerde
sendromu bulunmayan kisilere gore karsilastirildiginda kalp krizi ya da inme gecirme

olasiliginin ii¢ kat fazla oldugu tahmin edilmektedir (23).

Otoriteler tarafindan kabul edilmis ortak bir tanim yapilamadigindan dolayi, metabolik
sendrom prevalansma iligkin veriler farklihk gostermektedir (24). Ulusal Saglik ve
Beslenme Arastirmasi III (NHANES III) verilerine gore ABD’de 2007-2014 yillar:
arasinda yetigkinlerde metabolik sendrom prevalanst % 34.3 (erkeklerde % 35.3,
kadinlarda % 33.3) olarak bulunmustur. Yasa gore metabolik sendrom prevalansi ise
20-39 yas grubunda % 19.3, 40-59 yas grubunda % 37.7 ve 60 yas listii grupta % 54.9
bulunmugstur (25). Avrupa’daki metabolik sendrom goriilme sikligi EGIR tarafindan
Avrupa iilkelerinde yapilan sekiz arastirmanin analizine dayanilarak belirlenmistir.
Calismanm sonuglarma gore; Avrupa’da metabolik sendrom sikliginin 40-55 yas arasi
erkeklerde %7-36, ayni yas grubundaki kadinlarda %5-22 arasinda oldugu goriilmiistiir
(26).

Asya kitasinda metabolik sendrom prevalans degerleri, bolgelere gore degiskenlik
gostermektedir. ATP III kriterlerine gore Hindistanda yetiskinlerde metabolik sendrom
prevalanst %31.6 ve %41.1 iken; Giineydogu Asya’da yine ATP III kriterlerine gore
toplumun 1/5’inden azinda metabolik sendrom saptanmustir. Cin’de ise metabolik

sendrom prevalansi %13.2 olarak bulunmustur (27).

Ulkemizde ise metabolik sendrom prevalansini belirlemek amaciyla yapilan Tiirkiye
Metabolik Sendrom Arastirmasinda (METSAR) 20 yas ve iizeri yetiskin bireylerde
NCEP-ATP I kriterlerine gore metabolik sendrom siklig1 %33.9 (erkeklerde %?28.0,
kadinlarda %39.6) olarak saptanmustir. Metabolik sendrom siklig1 kirsal ve kentsel
kesimler arasinda benzer oranlarda goriiliirken; 20-29 yas grubu erkeklerde %10.7, 70
yas iizeri erkeklerde %49.0 olarak saptanmistir. Metabolik sendrom siklig1 kadinlarda
yasla birlikte artarken, 20-29 yas grubu kadinlarda % 9.6, 60-69 yas grubu kadinlarda %
74.6’ya yiikselmistir (28). 2002 yilinda yapilan Tiirk Eriskinlerinde Kalp Hastaligi ve
Risk Faktorleri (TEKHARF) calismasi verilerine gore 30 yas ve iizeri yetiskinlerde
Metabolik sendrom siklig1 erkeklerde %27.0, kadinlarda %38.6 olarak saptanmuistir



(29). TEKHARF calismasinin 2009-2011 doénem taramasinda ise ayni kohortta
metabolik sendrom prevalansinin son 12 yil icerisinde, bir yil yaslanma basina %]1.3

oraninda arttig1 belirlenmistir (30).
2.1.4. Metabolik Sendrom Bilesenleri

Metabolik sendrom bir grup hastaligin birbirine eklenerek olusturdugu kalp-damar
hastaliklarina yol acan metabolik bir hastaliktir. Kardiyovaskiiler risk faktorlerinin
olusmasinda metabolik sendrom bilesenlerinin rolii bulunmaktadir (31). ATP III
tarafindan, metabolik sendromun kalp damar hastaliklar1 ile iligkili 6 bileseni
tanimlanmistir. Bu bilesenler; abdominal obezite, aterojenik dislipidemi, yiiksek kan
basinci, insiilin direnci-glikoz intoleransi, proinflamatuar durum ve protrombotik

durumdur (32).
2.1.4.1. Abdominal Obezite

Abdominal obezitenin kadin ve erkeklerde metabolik sendromun en Onemli
ozelliklerinden biri oldugu epidemiyolojik calismalarla gosterilmistir (33). Obezite;
yiiksek serum kolesterol ve trigliserit diizeyleri, hipertansiyon ve diisiik HDL-kolesterol
diizeylerine katkida bulunmaktadir. Metabolik sendrom prevalansinin artmasinin en
onemli nedenleri arasinda obezite ve fiziksel aktivite yetersizligi bulunmaktadir (34).
Metabolik sendromun ilk tanimi 20. yiizyilin baslarinda olmasina ragmen, diinya
capindaki obezite epidemisi, sendromun daha yakin zamanda taninmasma neden

olmustur (10).

Obezite ile birlikte viicut yag orani artmaktadir, ancak viicut yaginin depolandigi
bolgeler ortaya cikabilecek komplikasyonlar ile yakindan iliskilidir. Ozellikle
abdominal obezite ile insiilin direnci arasinda giiclii bir iligkili bulunmaktadir. Obezite
sonucu artan adipoz doku viicudun iist bolgelerinde intraperitoneal (visseral yag) veya
deri altindan birikebilmektedir. Yapilan caliymalar sonucunda abdominal (veya iist
viicut) obezitenin, insiilin direnci ve metabolik sendrom ile daha giiclii korelasyon

gosterdigi bulunmustur (35).

Obezite sonucu artan adipoz doku, metabolik risk faktorlerinin ortaya ¢ikmasina katkida
bulunan cesitli salgilar iiretmektedir. Bu salgilardan biri olan esterlesmemis yag
asitlerinin asir1 miktarda salgilanmasi sonucu karaciger, kas ve visseral adipoz dokuda

ektopik yag birikimi ortaya ¢ikmaktadir. Metabolik sendrom risk faktorlerinin olusmasi



ve ektopik yag (yag dokusu disinda) birikimi birbiri ile yakinda iliskilidir. Ayrica
adipoz doku sistemik metabolizmay1 etkileyen ve adipokin olarak isimlendirilen leptin,
rezistin, timor nekrozis faktor alfa (TNF-a), interlokin-6, adiponektin, plazminojen
aktivator inhibitor-1 (PAI-1) gibi proteinler salgilamaktadir. Yapilan calismalar
sonucunda bu adipokinlerin konsantrasyonlarinin degismesinin, sistemik insiilin
direncini etkiledigi ve metabolik sendromun risk faktorlerinin gelisimine katkida
bulundugu ortaya konmustur. Metabolik duyarlilik ile birlikte artan adipoz doku,
metabolik risk faktorlerinin olusumuna katkida bulunarak metabolik sendroma yol

acmaktadir (Sekil 2.1). (36).

Artmis
adipoz doku

Metabolik
duyarlilik

Duyarlilik faktorleri Coklu

metabolik risk

Insiilin ileti defektleri faktorii

Adipoz doku bozukluklar
Fiziksel inaktivite .
Metabolik Sendrom
Mitokondriyal defektler
Yaslanma

Poligenik variyasyon
-Kisisel varyasyon

-Etnik varyasyon

ilaglar

Sekil 2.1. Obezite ve Metabolik Sendrom Arasindaki iliski

2.1.4.2. Aterojenik Dislipidemi

Abdominal obezite nedeniyle lipit metabolizmasinda bozukluklar meydana gelmektedir.
Lipit metabolizmasinda 6zellikle, serum TG diizeylerinde artis (hipertrigliseridemi),

kiiciik yogunluklu diisiik dansiteli lipoprotein (sd-LDL) partikiillerinde artis ve HDL-
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kolesterol diizeylerinde azalma goriilmektedir. Serum TG ve sd-LDL partikiillerinde
artma ve HDL-kolesterol diizeylerinde azalma, aterojenik dispidemi olarak
adlandirilmaktadir (37). Metabolik sendromlu bireylerde kardiyovaskiiler hastalik

riskinin artmasinin en dnemli nedeni ise aterojenik dislipidemidir (38).

Abdominal obezitenin olusmasiyla adipoz dokudan asir1 miktarda serbest yag asidi
salmimi1 meydana gelmektedir (38). Serbest yag asidi konsantrasyonunun karacigerde
artmast sonucu, apolipoprotein B (apo B) iceren, trigliseritten zengin c¢ok diisiik
yogunluklu lipoproteinlerin (VLDL) iiretiminde ve hepatik trigliserit sentezinde artig
goriilmektedir (10). Serumda VLDL-kolesterol miktarinin artmasi ile birlikte VLDL’de
bulunan trigliseritler kolesterol ester transfer proteini araciligi ile diisiik yogunluklu
lipoprotein (LDL) kolesterole transfer edilmektedir. Transfer sonucunda LDL-kolesterol
partikiillerinde trigliserit konsantrasyonu artmaktadir. Trigliserit miktar1 artan LDL-
kolesterol partikiilleri hepatik lipaz enzimi ile yikilarak kiictilmekte ve kolaylikla okside
olabilen aterojenik sd-LDL olusmaktadir (33). Kiigiik, yogun ve kolesterolden fakir
LDL partikiilleri kardiyovaskiiler hastalik riskini daha da arttirmaktadir. Lipoprotein

partikiillerinin yeniden bicimlenmesi Sekil 2.2’de gosterilmistir (37).

CETP Hepatik Lipaz

‘N
@ —e
HDL, HDL HDL,

o /

CETP: kolesterol ester transfer protein, KE: kolesterol ester

Sekil 2.2. Lipoprotein Partikiillerinin Yeniden Bigcimlenmesi
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Metabolik sendromdaki diger major lipit bozukluklarindan biri de HDL-kolesterolde
goriilen azalmadir. Bu azalma HDL-kolesteroliin bilesimindeki ve metabolizmasindaki
degisikliklerin bir sonucudur (10). Diisik HDL-kolesterol diizeyi serum trigliserit
diizeylerindeki artis ile karakterizedir. HDL- ve VLDL-kolesterol metabolizmalari
yakindan iliskili olup, LDL-kolesterolde goriilen mekanizma ile aynidir. VLDL’deki
trigliseritler kolesterol ester transfer proteini aracilig1 ile HDL’deki kolesterol esterle yer
degistirerek, trigliseritten zengin HDL partikiilleri olusturmaktadir (Sekil-2.2) (37).
Trigliserit bakimindan zengin HDL-kolesterol, parcalanmaya daha egilimlidir (38).
Hepatik lipaz enzimi tarafindan biiyiik antiaterojenik HDL (HDL2) parcalanarak HDL-
kolesterol diizeyi azalmaktadir (37). Ayrica karacigerde bulunan asir1 miktardaki serbest
yag asitlerinin apoprotein-A sentezini bozmasi1 sonucunda da HDL-kolestrol diizeyi

azalmaktadir (33).
2.1.4.3. Yiiksek Kan Basinci

Yiiksek kan basinci metabolik sendrom bilesenleri arasinda en sik goriilen durumlardan
biridir. Metabolik sendromlu bireylerin yaklasik olarak {i¢te birinde kan basinci
yiiksekligi goriilmektedir (38). Ulkemizde yapilan bir calismada hipertansiyon tanisi
alan bireylerde metabolik sendrom goriilme sikligi % 65 olarak bulunmustur (39).
Metabolik sendromda yiiksek kan basicina neden olabilecek, birbiri ile baglantili pek
cok faktor bulunmaktadir. Abdominal obezite, insiilin direnci, sempatik sinir aktivite
artigl, oksidatif stres ve endotel disfonksiyonu, renin-anjiyotensin-aldosteron sisteminin
aktivasyonu, inflamatuar belirte¢lerde goriillen artig, obstriiktif uyku apnesi bu

faktorlerden en 6nemlileridir (40).

Yiiksek kan basinci obezite ile kuvvetli bir sekilde iliskilidir ve siklikla insiilin direnci
tanis1 alan bireylerde goriiliir (32). Hipertansiyon ve insiilin direnci arasindaki iliskiyi
incelemek amaciyla; normal agirliktaki bireylere intravendz insiilin verildigide;
bobrekte sodyumun geri emiliminde etkilerinin oldugu ve vazodilatdr olarak gorev
yaptig1 goriilmiistiir. Ayrica insiilin sempatik sinir sisteminin aktivitesini arttirmaktadir.
Sempatik sinir aktivitesindeki artig kalp atim hizini arttirarak kan basinci yiiksekliginin
olusumuna zemin hazirlamaktadir (10). Yapilan prospektif bir calismada benzer
sonuclara ulasilarak insiilin direncinin yiiksek kan basinci olusumuna Onciiliik ettigi

saptanmustir (41).
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2.1.4.4. insiilin Direnci - Glikoz intoleransi

Insiilin direnci, normal diizeylerde bulunan insiilinin, daha az biyolojik yanit
gelistirmesi olarak tanimlanmaktadir (31). Hiicreler tarafindan kullanilamayan glikozun
kandaki diizeyi yiikselerek, daha fazla insiilin iiretimine yol acmaktadir. Siirekli artan
miktarda insiilin iiretimi hiperinsiilinemi olusturmakta ve insiilin direnci gelismektedir.
Insiilin direnci, viicuttaki hiicreler (karaciger, iskelet kas1 ve yag/yag dokusu) daha az
duyarli hale geldiginde ve sonunda insiiline direngli oldugunda ortaya ¢ikmaktadir (23).
Insiilin direnci saglikli toplumun %25’inde goriilmektedir. Insiilin direnci obezite,
glikoz intorelansi, hipertansiyon, dislipidemi ve kardiyovaskiiler hastaliklarin

patofizyolojisinde temel etkendir (33).

Insiilin direnci, metabolik sendromu olan bireylerin ¢ogunlugunda mevcuttur.
Metabolik sendromun diger metabolik risk faktorleri ile insiilin direnci arasinda giiclii
bir korelasyon bulunmaktadir (32). Insiilin direncinin gelismesinde dolasimdaki yag
asitlerinin konsantrasyonu 6nemli bir rol oynamaktadir. Insiilin direnci gelistiginde,
adipoz dokuda depolanmis olan trigliserit molekiillerinin lipoliz orani artmaktadir.
Boylelikle plazma trigliserit konsantrasyonu, plazma serbest yag asidi konsantrasyonu
artarken HDL-1 kolesteroliin yikimi azalmaktadir. Ayrica insiilin direnci ile birlikte
hepatik glukoneogenez artarken, karaciger ve kaslarda glikoz intoleransma yatkinlik

ortaya ¢ikmaktadir (10, 34).

Glikoz tolerans1 ve insiilin direnci arasinda ise pozitif bir iliski mevcuttur (10). Insiilin
direnci ortaya c¢iktiginda artan plazma insiilin diizeyine ragmen, normal glikoz
metabolizmasi islevine devam etmektedir. Ancak; glikoz intoleransi gelisen bireylerde
insiilin direncinin yol actig1 insiilin iiretimindeki artig, pankreas tarafindan yeterli
diizeyde karsilanamamaktadir. Ayrica glikoz intoleransmnin kardiyovaskiiler hastalik

riskini artirdig1, epidemiyolojik caligmalarla ortaya konmustur (10, 33).
2.1.4.5. Proinflamatuar durum

Metabolik sendromlu bireylerde klinik olarak C-reaktif proteinin (CRP) yiikselmesiyle
bilinen bir proinflamatuar durum s6z konusudur. CRP degerinin yiikselmesinden birden
fazla mekanizma sorumludur. Obezite ile birlikte artan adipoz doku, CRP yiiksekligine
neden olmaktadir. Adipoz doku, daha yiikksek CRP diizeylerine neden olabilecek
inflamatuar sitokinleri salgilamaktadir (32). Interlokin-6, resistin, TNF- a bu

inflamatuar sitokinlerden bazilaridir (10). Insiilin direnci ve adipoz doku artis1 ile



13

plazma CRP diizeyleri arasinda anlamli iligki bulunmugstur. Ancak metabolik sendromda
inflamatuar belirte¢lerin 6l¢timiiniin veya tedavisinin degeri tam olarak bilinmemektedir

(15, 33).
2.1.4.6. Protrombotik durum

Artmis plazma PAI-1 ve fibrinojen ile karakterize olan protrombotik durum metabolik
sendromla iligkilidir (32). Akut faz reaktam1 olan fibrinojen, artan sitokin durumuna
yanit olarak yilikselmekte ve inflamatuar aktiviteyi arttrmaktadir. Artan PAI-1 diizeyi
ise aterogenezi hizlandirmakta ve trombus olusumuna katki saglamaktadir. Bu nedenle,
protrombotik durum metabolik sendromun kardiyovaskiiler sonuglarmma katkida

bulunmaktadir (33).
2.1.5. Metabolik Sendrom Patogenezi

Fiziksel inaktivite, yiiksek yagh diyet tiikketimi ile karakterize olan '‘Batili' yasam tarzi ve
metabolik sendrom arasinda gii¢lii bir iliski bulunmaktadir. Cocukluk caginda goriilen
obezite de eriskin donemde ortaya cikabilecek metabolik sendrom icin bir risk
faktoriidiir. Genetik faktorlerin metabolik sendromdaki yag dagilimma katkida
bulundugu tahmin edilmektedir. Birka¢ aday genin, poligenik bir sekilde metabolik
sendroma katkida bulunma ihtimali oldugu diisiiniilmektedir (42). Bunlarin disinda
yaslanma, sigara icme, postmenapozal donem, diisiik gelir diizeyi, asir1 alkol tiiketimi
ve etnik koken gibi faktorler de metabolik sendromun patogenezinde rol oynamaktadir
(43). Metabolik sendromun tiim bilesenleri ile birlikte patogenezini agiklayabilecek tek
basina genetik ya da cevresel bir faktor heniiz tanimlanamamistir. Ancak metabolik
sendromun patogenezi obezite/yag dokusu bozukluklari, insiilin direnci ve bagimsiz
faktorler (vaskiiler, hepatik ve immiinolojik kokenli molekiiller gibi) olarak ii¢ baslik
altinda incelenebilmektedir (44).

2.1.5.1. Obezite/ Yag Dokusu Bozukluklar

Viicuttaki yag dokusunun amaci enerji olarak trigliseritleri adipozitlerde depolamak ve
daha sonra enerji gerektiginde yag asitlerine doniistiirmektir. Bu adipozitlerin trigliserit
depolama kapasitesi bittiginde, trigliseritler hepatositlerde, iskelet miyositlerinde ve
visseral adipozitlerde birikmektedir. Cok fazla trigliserit ya da fazla viicut yaginin
depolanmasi yag dokusu bozuklugudur. Anormal trigliserit birikimi ise insiiline hepatik

ve muskiiler diren¢ gelismesine yol acabilmektedir. Bu “’overflow-asir1 akim’” hipotezi
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olarak adlandirilmaktadir (45). Ayrica artan yag dokusu esterlesmemis yag asitleri
(NEFA), sitokinler, PAI-1, adiponektin, TNF-a, interlokin-6, adipoz dokuya 6zgii
kollajen benzeri molekiil, anjiyotensinojen ve leptin salgilamaktadir. Salgilanan bu
adipokinler proinflamatuar duruma, protrombotik duruma ve hipertansiyon gelisimine
yol agmaktadir. Yag dokusunun artisi ile birlikte salgilanmasi azalan adiponektin ise,

insiilin duyarlhiliginin azalmasina neden olmaktadir (15, 32, 40).
2.1.5.2. Insiilin Direnci

Metabolik sendrom bilesenleri goriilen bireylerin ¢ogunlugunda, insiilin aracili glikoz
metabolizmas1 bozukluklarinin oldugu goriilmiistiir (46). Insiilin direnci ile metabolik
sendrom bilesenleri arasindaki mekanik baglant1 tam olarak anlasilmamis olmasina
ragmen, insiilin direncinin metabolik sendromun merkezi bir 6zelligi olduguna
inanilmaktadir (15). Bircok arastirmaci, metabolik sendrom patogenezinde insiilin
direncine, obeziteden daha fazla 6ncelik vermektedir. Insiilin direncinin veya onunla
birlikte hiperinsiilineminin dogrudan diger metabolik risk faktorlerine neden oldugu 6ne
sirilmektedir (32). Metabolik sendromun diger risk faktorleri olan aterojenik
dislipidemi ve proinflamatuar durum ile insiilin direnci arasinda giiclii bir korelasyon
bulunmasina karsm hipertansiyon ve protrombotik durum ile daha zayif bir korelasyon

gostermektedir (15).

Insiilin direnci ile metabolik sendrom bilesenleri arasindaki potansiyel baglant1 su
sekilde Ozetlenebilmektedir: Insiilin direnci genellikle artan viicut yag dokusu ile
artmaktadir. Insiilin direnci ile birlikte plazma lipoprotein lipaz (LPL) aktivitesi
azalmakta, bununla birlikte plazma trigliserit diizeyi ve plazma serbest yag asitleri
(SYA) konsantrasyonu artmaktadir. Karacigerde LPL aktivitesinin artmasi nedeniyle
HDL-kolesteroliin yikimi hizlanmaktadir. Insiilin direnci ile birlikte kaslarda glikoz
intoleransina  yatkinlik artmakta olup, karacigerde hepatik glukoneogenez
hizlanmaktadir. Ayrica, insiilin direnci c¢esitli mekanizmalarla kan basmcinin

yiikselmesine de neden olmaktadir (32, 46).
2.1.5.3. Bagimsiz Faktorler

Cesitli endokrin faktorler viicut yag dagiliminda anormalliklerle yol agmakta ve dolayli
olarak metabolik sendrom ile iliskilendirilmektedir. Metabolik sendromun her bir risk
faktorii hem genetik hem de edinilmis faktorler araciligiyla kendi i¢inde bir regiilasyona

tutulabilir. Bu durum risk faktorlerinin ifadesinde degiskenlige yol a¢cmaktadir. Bu
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durumda, metabolik sendromun patogenezi giderek karmasik hale gelmektedir. Ancak

daha ileri arastirmalar sonucunda metabolik sendrom patogenezi daha anlagilir duruma

gelebilecektir (32). Metabolik sendrom patogenezi Sekil 2.3’te gosterilmistir (47).
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Sekil 2.3. Metabolik Sendrom Patogenezi

2.1.6. Metabolik Sendrom ve Kardiyovaskiiler Hastalk iliskisi

Metabolik sendromun her bir bileseni kardiyovaskiiler hastalik (KVH) i¢in bagimsiz bir

risk faktoriidiir. Bu risk faktorlerinin  kombinasyonu, mikrovaskiiler fonksiyon

bozuklugu, koroner ateroskleroz ve kalsifikasyon, kardiyak disfonksiyon, miyokard

enfarktiisii ve kalp yetmezligi dahil olmak iizere kardiyovaskiiler durumlarin spektrumu

ile iliskili olarak KVH oranim ve siddetini artirmaktadir. Yapilan ¢alismalar sonucunda

bir cok arastirmaci metabolik sendrom risk faktorlerinin ortaya ¢imasi ile birlikte

sempatik sinir sistemi aktivitesinde, renin-anjiyotensin sisteminde, proinflamatuar

adipokin ve sitokin diizeylerinde artis oldugunu ortaya koymustur. Bu degisiklikler daha

sonra kalp hizinda, dolasimdaki kan hacminde ve vaskiiler direngte artisa neden

olmaktadir. Bu hemodinamik fenotip, kardiyovaskiiler hastalik riski ile yakindan
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iligkilidir. Bu karmasik bozuklugun patogenezi ile ilgili ilerlemeler kaydedilmistir,
ancak altta yatan patofizyolojik mekanizmalar tam olarak anlasilamamistir. Bu durumun
temel nedeni ise, ilgili faktorlerin ya da belirli faktor kombinasyonlarinin birbiri ile

baglantili cok yonlii bir yapisinin bulunmasindan kaynaklanmaktadir (48).

Yapilan epidemiyolojik ¢aligmalar sonucunda metabolik sendrom tanisi alan hastalarda
KVH prevelansinin veya KVH gelisme riskinin arttigi bulunmustur. Popiilasyonlara
gore degismekle birlikte metabolik sendromlu hastalarda KVH riskinin %30-400
oraninda artmis oldugu gosterilmistir (49). Kesitsel olarak yapilan ¢aligmalar sonucunda
metabolik sendromlu bireylerde KVH riskinin 1.5 kat daha fazla oldugu ortaya
konmustur. KVH riski artiran nedenin obezite olmadigi, metabolik sendromun biitiin
bilesenleri ile bir biitiin olarak kalp hastaliklarina neden oldugu sonucuna varimistir
(50). Seksen yedi klinik ¢calismanin dahil edildigi bir meta-analizde 951 083 metabolik
sendromlu  bireye ait sonuclar degerlendirilmistir. Metabolik  sendromun
kardiyovaskiiler hastalik riskini 2.35, kardiyovaskiiler mortaliteyi 2.40, tiim mortaliteyi
1.58, miyokard infarktiisii riskini 1.99 ve inme riskini 2.27 kat artirdigi bulunmustur.
Ayrica calisma sonucunda, metabolik sendromlu kadinlarda kardiyovaskiiler hastalik
riskinin erkeklere gore daha yiiksek oldugu bulunmugstur. Kadinlarda bu riskin daha
yilksek olmasinda; erkeklere gore postmenopozal donemdeki kadinlarda abdominal
obeziteye yatkinligin fazla olmasi, kadinlarda erkeklere gore daha farkl bir kolesterol
profilinin bulunmasi, trigliserit yiiksekliginin kadinlarda erkeklere gore daha fazla
koroner arter hastaligi ile iliskili bulunmasi, polikistik over sendromu, hormon
replasman tedavisi ve gestasyonel diyabet gibi cesitli nedenlerin etkin olabilecegi
vurgulanmistir (51). Metabolik sendrom ve kardiyovaskiiler hastalik arasindaki iligki

Sekil 2.4’te gosterilmistir (48).
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Sekil 2.4. Metabolik Sendrom ve Kardiyovaskiiler Hastalik Iligkisi

2.2. NESFATIN-1
2.2.1. Nesfatin-1 Kesfi ve Yapisi

Nesfatin-1, Oh-I ve ark. (52) tarafindan ilk olarak 2006 yilinda 82 aminoasitten olusan
bir peptit olarak tamimlanmistir. Bu ¢aligmada farelerin hipotalamik cekirdeklerinde
salgilanan bir protein kesfedilmistir. Niikleobindin2 (NUCB2)’ye karsilik gelen bu
protein 396 aminoasitten olusmaktadir. NUCB2 prohormonu proteolitik islemler
sonucunda iice boliinmektedir. N-terminal parcast nesfatin-1’1 (1-82), C-terminal
parcasi nesfatin-2’yi (85-163) ve nesfatin-3’li (166-396) olusturmaktadir. NUCB2’den
olusan peptitlerden sadece nesfatin-1’in besin alimi1 ve istah kontrolii {izerinde
etkilerinin oldugu ortaya konmustur (52,53). Ancak nesfatin-2 ve nesfatin-3’iin etkin

oldugu fonksiyonlar heniiz bilinmemektedir (54).

Nesfatin-1'in yapis1 da ii¢ boliimden olugmaktadir. Ik bolim N-terminal ucundan
baslayarak 23. aminoaside kadar devam eder ve N23 olarak adlandirilmaktadir. Ikinci

boliim 23 ile 53 arasindaki aminoasitleri kapsamakta olup M30 olarak tanimlanmistir.
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Ugiincii boliim ise 53 ile 82 arasindaki amino asitlerden karboksi terminaline dogru olan
kisimdir ve C29 olarak adlandirilmaktadir. Besin alimi ve istah kontroliinde ise M30
olarak adlandirilan orta segmentin etkin oldugu diisiiniillmektedir (54). Sekil 2.5°te
NUCB?2 proteinin yapisi ve nesfatin-1 olusumu gosterilmistir (55).

- B

82 B85 163166 306

—24 1
S Y

prohormon ; 29 53

B2
konvertaz

= N23 M30 C29

I

Nesfatin-1

K Mid-segment (30 aa): PDTGLYYDEYLKQVIEVLEETDPHFREKLQK /

Sekil 2.5. NUCB2 Proteinin Yapisi ve Nesfatin-1 Olusumu

2.2.2. Nesfatin-1 Ekspresyonu

NUCB2’nin mRNA ve protein ekspresyonu, sicanlarda lateral hipotalamik alanin
yanisira merkezi beslenme diizeninde yer alan beyin cekirdeginde bulunan arkuat
niikleus, para ventrikiiler niikleus ve supraoptik niikleusta tespit edilmistir. Bu
ekspresyonlar sonraki caligmalar ile dogrulanmistir ve buna ek olarak; ada kortekste,
merkezi amigdaloid ¢ekirdekte, peri ventrikiiler niikleusta, tiibiiler hipotalamik alanda,
dorsomedial hipotalamik niikleusta, Edinger-Westphal niikleusta ve ventrolateral
medullada NUCB2/nesfatin-1 ekspresyonu oldugu bulunmustur. NUCB2/nesfatin-1'in
yaygmn beyin dagilimi, baslangicta tanimlanan besin alimi ve istah kontroliindeki
etkisinin yanisira otonom islevler ve strese yanit gibi islevlerde de fonksiyonu

olabilecegi gosterilmektedir (56).

Nesfatin-1’1n ilk tanimlandig1 ¢calismada sadece beyin-omurilik sivisinda ve hipotalamik
cekirdekte bulundugu belirtilmistir. Ancak sonraki calismalarda ratlari on hipofiz bezi,

yag dokusu, kalp, pankreas, mide mukozas1 ve testis gibi farkli periferik dokularda da
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bulundugu belirtilmistir. Ayrica midedeki NUCB2 mRNA ekspresyonunun, beyinde
yapilan ekspresyondan, on kat daha fazla oldugu saptanmistir. Pankreasta,
NUCB2/nesfatin-1, Langerhans adaciklarinin hiicrelerinde insiilin ile birlikte yer
almaktadir. NUCB2/nesfatin-1'in yaygin periferik dagilimina bakildiginda, besin alimi

modiilasyonuna ek olarak homeostatik fonksiyonlar1 oldugu gosterilmektedir (56).
2.2.3. Nesfatin-1 Etki Mekanizmasi

Hipotalamusa yapilan intraserebroventrikiiler bir uygulama ile birlikte anoreksijenik
aktivite gostermektedir. Nesfatin-1'in intraserebroventrikiiler enjeksiyonu besin alimini
onemli Olciide uyarmaktadir. Nesfatin-1 tarafindan indiiklenen merkezi anoreksijenik
fonksiyon, hipotalamustaki leptin salinimindan bagimsiz olarak melanokortin 34

reseptoriine bagimli bir mekanizma yardimiyla gerceklesmektedir (57, 58).

Nesfatin-1’in immiinoreaktivitesi, hipofiz hormonu regiilasyonu ve stresi diizenleyen
cesitli norotransmitterler ile birlikte 6n beyin ve arka beyin cekirdeklerinde lokalizedir.
Bu nedenle nesfatin-1’in besin alimmin yanisira ndroendokrin regiilasyon, agri, stres ve
i¢c organlarin otonomik kontrolii dahil olmak iizere potansiyel olarak genisletilmis cesitli

biyolojik etkileri bulunmaktadir (59).

Nesfatin-1’in besin aliminda c¢esitli norotransmitterler ve noropeptitler ile birlikte
etkilesim i¢cinde oldugu ortaya konmustur. Yapilan calismalarda NUKB2/nesfatinl’in
beyinde melanin-konsantre edici hormon (MCH), kokain ve amfetaminle diizenlenmis
transkript (CART)/pro-opiomelanokortin (POMC), o-melanosit uyarict hormon (a-
MSH), oksitosin, noropeptit Y (NPY), biiyiime hormonu salgilatict hormon (GHRH),
tirotropin  salgilatict  hormon (TRH), kortikotropin salgilama faktorii (CRF),
somatostatin gibi norotransmitterler ile birlikte besin alimi, ndroendokrin regiilasyon,

agri, stres ve i¢ organlarin otonomik kontroliinde rol oynamaktadir (59).
2.2.4. Nesfatin-1 ve Metabolik Etkileri

Nesfatin-1'in farkli beyin bolgelerine enjekte edilmesinden sonra besin alimini
azaltmadaki merkezi etkisi fareler, ratlar ve akvaryum baliklar: iizerinde yapilan cesitli
calismalarda dogrulanmistir (60). Son yillarda yapilan caligmalarla anoreksijenik
etkisinin yani sira, diger bazi merkezi etkilerinin oldugu ortaya konmustur (Sekil 2.6)

(o61).
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Sekil 2.6. Nesfatin-1 ve Etkileri

Nesfatin-1’in beyne enjeksiyonu ile birlikte anoreksijenik etkisine ek olarak mide
bosalmasin1 ve gastrik motiliteyi azaltmaktadir. Nesfatin-1’in {iciincii serebral
ventrikiile enjeksiyonundan sonra ratlarda periferal glikoz alimini ve insiilin
duyarliligmi gelistirdigi gozlenmistir. Ek olarak, merkezi nesfatin-1’in anksiyete ve
strese verilen yanitta rol oynayabilecegi diisiiniilmektedir. Ayrica, sempatik sinir
aktivitesini uyararak viicut 1sisin1 uyardigi ve kardiyovaskiiler fonksiyonlarin

diizenlenmesinde rolii olduguna iliskin kanitlar bulunmaktadir (60).

Merkezi ekspresyon ve eylemlerinin yanm sira, NUCB2 / nesfatin-1'in agirlikli olarak rat
midesinde bulundugu ortaya konmustur. Periferal olarak salgilanan nesfatin-1’in cesitli

islevler gosterdigi ¢caligmalarla gosterilmistir (60).
2.2.4.1. Nesfatin-1 ve Besin Almm Uzerine Etkileri

Nesfatin-1’in kesfi ile birlikte hem nesfatin-1 hem de onun Onciisii olan NUCB2'nin
anoreksijenik ozelliklere sahip oldugu gosterilmistir (62). NUCB2 veya nesfatin-1'in
benzer dozlarda ligiincii ventrikiile enjeksiyonu sonucunda, karanlik faz boyunca besin
alimi sinirlanmayan ratlarda besin alimimi azaltmaktadir (52). Leptine direngli Zucker

ratlarda yapilan caligmalarda, nesfatin-1'in anoreksijenik etkisinin leptinden bagimsiz
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oldugu ortaya konmustur. Ayrica, anti-nesfatin-1’in {iclincli ventrikiile akut
uygulanmasi veya on giin boyunca NUCB2 duyarsiz oligoniikleotidinin giinliik olarak
enjekte edilmesi besin alimimi arttirmaktadir. Bu durum NUCB?2 / nesfatin-1'in endojen

diizeylerinin beslenme davranisini diizenlemede rol oynadigini géstermektedir (62).

Farelerde nesfatin-1'in merkezi enjeksiyonu (2. ve 3. beyin ventrikiilii) besin alimimi
doza bagimli olarak azaltmaktadir (63). Nesfatin-1’in 5-20 pmol arasinda degisen
dozlarda farkli diizeylerde (lateral veya dordiincii) beyin ventrikiillerine enjekte
edilmesi ile birlikte kemirgenlerde, karanlik faz siiresince besin alimmi engelledigi
gosterilmistir. Nesfatin-1’in ratlarda lateral beyin ventrikiiliine (intraserebroventrikiiler)
diisiik doz (5 pmol) olarak enjekte edilmesiyle birlikte, enjeksiyondan sonraki ii¢iincii
saat boyunca besin aliminda %87'lik bir azalma goriilmiistiir. Besin alimindaki bu
azalma alt1 saate kadar stirmiistiir ayrica daha yiiksek dozlarda (25 pmol) besin

alimindaki azalmanin 48 saate kadar siirdiigli gozlemlenmistir (64).

Nesfatin-1’in tam periyot anoreksijenik etkisi farelerde yemek biiyiikliigiinde ve yemek
sitkhigindaki azalma ile iliskili bulunmustur. Yapilan calismalarda nesfatin-1
enjeksiyonu sonrasinda gozlemlenen besin alimi mikro yapisi farelerde tokluk artisi,
sicanlarda ise doygunluk olarak farklilik gostermektedir. Nesfatin-1'in kemirgenlerde
anoreksijenik roliine dair artan kanitlara ragmen, bu etkiler insanlarda heniiz

dogrulanmamaistir (63).

Nesfatin-1’in periferal enjeksiyonunun etkisi incelendiginde ise farelerde farkli etkiler
goriilmiistiir. Fareler iizerinde yapilan bir caligmada, nesfatin-1 intraperitoneal olarak
enjekte edilmistir. Enjeksiyon sonucunda nesfatin-1’in periferal enjeksiyonunun doza
bagimli olarak besin alimmi azalttig1 gézlemlenmistir (57). Ancak baska bir ¢alismada
farelere nesfatin-1’in intraperitoneal veya subkutan olarak yiiksek dozlarda enjekte
edilmesi durumunda besin aliminda veya beslenme mikroyap:r parametrelerinde
herhangi bir azalma goriilmemistir (65). Bu nedenle periferik nesfatin-1'in besin alimi

tizerindeki etkisi heniiz tam olarak ac¢iklanamamustir (63).

Nesfatin-1’in periferal etkilerini arastiran c¢alismalarda periferal nesfatin-1'in st
gastrointestinal motilite ve sekresyon iizerinde etki gosterdigine iligkin kanitlar
bulunmaktadir. Nesfatin-1 amigdalanin merkezi ¢ekirdegindeki melanokortin yolag: ile
mide hareketlerini ve gastrik distansiyona duyarli ndronlarin  aktivitesini

diizenlemektedir. Ayrica nesfatin-1 paraventrikiiler ¢ekirdek ve lateral hipotalamik alan
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tizerindeki etkisi ile gastrik motiliteyi diizenlemek icin bir inhibitdr ndrotransmitter

olarak diisiiniilmektedir (66).

Besin alim1 ve su tiiketimi ¢ogunlukla bagimsiz olarak incelenmesine ragmen, bu iki
siirecin yakindan baglantili oldugu goriilmiistiir. Besin alimmi etkileyen peptitlerin
cogunlugu su tiikketimini de modiile etmektedir. Calismalar sonucunda nesfatin-1'in su
tiiketimi tizerindeki etkisi (% 70 azalma), besin alimindaki etkisinden (% 50 azalma)
daha belirgin oldugu ortaya konmustur (67). Yapilan bir calismada nesfatin-1
enjeksiyonu ile birlikte anjiyotensin II'nin dipsogenik (su icmeyi artirict etki) dozuna
yanit olarak, yiyecek mevcut sakilde 18 saat siv1 kisitlamasi sonrasinda veya hipertonik
bir durumun ardindan ratlarda su tiiketiminin 6nemli Ol¢iide azaldigi saptanmustir. Sivi
kisitlamas: ve ardindan rehidrasyon uygulamasmnin ise NUCB2 gen ekspresyonunda
artisga yol actigi goriilmiistiir (68). Nesfatin-1 enerji alimindan bagimsiz olarak sivi
dengesini diizenleyebilmektedir ve iki siirecin entegrasyonunda 6nemli bir diizenleyici

mekanizma olarak gorev yapabilmektedir (67).
2.2.4.2. Nesfatin-1 ve Obezite iliskisi

Nesfatin-1’in besin alim1 ve enerji metabolizmas: lizerinde potansiyel etkileri
araciligiyla viicut agirhginin diizenlenmesiyle ilgili potansiyel etkilerini tanimlamak
icin NUCB2 / nesfatin-1 ve obezite ile iliskisi konusunda ¢esitli arastirmalar yapilmistir
(58). Genetik olarak, NUCB2 geninin niikleotid polimorfizminin obezite ile iligkisini
arastiran bir ¢aligmada, 1049 obez ve 315 normal agirlikta birey dahil edilmistir.
Calismanimn sonucunda NUCB2 geninin niikleotit polimorfizminin BKI, viicut agirlig
ve yagsiz viicut dokusu obezite ile iliskili oldugu saptanmistir. Obezite ve NUCB2
genindeki polimorfizmlerin erkeklerde obezitenin gelismesine karsi korunmasinda
onemli bir rol oynayabilecegi ve enerji metabolizmasi iizerinde etkili olabilecegi
sonucuna varilmistir (69). Obezite ile ilgili yapilan bagka bir calismada, 471 obez ¢ocuk
ve adblesandan olusan bir popiilasyonda NUCB2 geninin yedi varyant1 gozlenmistir. Bu
durumun ise, NUCB2 / nesfatin-1'in beyin fizyolojisindeki olas1 degisikliklere yol
acarak obezitenin gelismesine neden olabilecegi diisiiniilmektedir (70). Obezite ile ilgili
yapilan bir hayvan calismasinda ise obez diyabetik farelerde goriillen hiperfajiye;
hipotalamustaki NUCB2 mRNA ve protein diizeylerindeki azalmanin katki
saglayabilecegi diisiiniilmiistiir (71). Bu sonuglar birlikte diisiiniildiigiinde NUCB2 /
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nesfatin-1 ekspresyonunun bazi genetik kosullar olusmasi durumunda obezite gelisme

riskini arttirabilmektedir (56).

Kronik olarak besin alimi kisitlamasi goriilen anoreksiya nervoza tanisi alan bireylerde
plazma nesfatin-1 diizeylerinin saglikli kontrol grubuna gore Onemli Olgiide diisiik
oldugu bulunmustur (72). Plazma nesfatin-1 diizeylerinin BKI1, insiilin direnci, aclik kan
sekeri ve aglhk insiilin diizeyleri ile viicut agirhigr ve yag kiitlesi ile iligkili oldugu
gosterilmistir (73,74). Elde edilen bu veriler 6zellikle yagdan tiireyen nesfatin-1’in
metabolizma ve besin alimi iizerinde onemli bir rol oynayabilecegini gostermektedir
(67). Basar ve ark.’nin (75) yapmis oldugu bir ¢caligmada serum nesfatin-1 diizeyleri ile
achk kan sekeri ve BKI arasinda negatif bir korelasyon oldugu saptanmustir. Obez
bireylerin serum nesfatin-1  konsantrasyonlarinin  obez  olmayan Kkisilerle
karsilastirildiginda onemli 6lgiide diisiik oldugu bulunmustur. Obezite ve nesfatin-1
iliskisini arastiran baska bir calismada da yine benzer sonuglar elde edilmistir. Obez
bireylerin aclik nesfatin-1 diizeyleri obez olmayan bireylere gore daha diisiik
bulunmustur. Nesfatin-1 diizeyleri ile BKI, viicut yag yiizdesi, viicut yag agirhigi ve kan

glikoz diizeyleri negatif korelasyon gostermistir (76).

Cesitli calismalarda ise NUCB2 / nesfatin-1 plazma diizeylerinin BKI ile pozitif iliskili
oldugu ve BKI artis1 olan obez hastalarda gastrik NUCB2 / nesfatin-1 eksprese eden
hiicrelerin  sayisinda artiy oldugu goriilmiistir (77,78). Viicut agiwrhgr ile
NUCB2/nesfatin-1 arasinda bir baglant1 oldugu kabul edilmektedir, ancak caligmalar
sonucunda elde edilen bulgular farklilik gostermektedir (60). Gelecekte yapilacak olan

arastirmalar 15181nda nesfatin-1 ile obezite arasindaki iliski net olarak anlasilabilecektir.
2.2.4.3. Nesfatin-1 ve Termogenez Arasmdaki fliski

Nesfatin-1 besin aliminindaki roliiniin yanisira enerji dengesine ve enerji harcamasinin
diizenlenmesine katkida bulunmaktadir. Merkezi veya periferik olarak uygulanan
nesfatin-1, uygulama bicimine gore ve doza bagh olarak degisen sicakliklarda viicut
1sisinda artisa neden olmaktadir. Nesfatin-1’in intraserebroventrikiiler olarak ratlara
uygulanmasi sonucunda viicut sicakligmin, 48 saatlik gézlem periyodundan sonraki 151k
fazlarinda daha yiiksek kaldig1 goriilmiistiir. Sogukta aktive olan nesfatin-1 / NUCB2
noronlarinin, soguk adaptasyona katilan c¢esitli beyin cekirdeklerinde bulundugu
goriilmiistiir. Prepro-tirotropin salgilatict hormon ile birlikte lokalize olan NUCB2 /

nesfatin-1, soguga yanit veren noronlarda sicaklik degisimlerine karsi hassasiyet
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olusturmaktadir ve termoregiilasyonda rol oynamaktadir (79). Nesfatin-1’in termogenez
ve enerji harcamasindaki roliinii ortaya koyan bagka bir ¢caligmada ise direkt kalorimetre
kullanilarak ratlarda kuru 1s1 kaybr Olciilmiistiir. Nesfatin-1’in intraserebroventrikiiler
olarak ratlara uygulanmasiyla; sekiz saatten daha uzun siire boyunca kuru 1s1 kaybinin
deney grubu ratlarda kontrol grubuna gore daha yiiksek oldugu goriilmiistiir (80).
Nesfatin-1 ve termogenez arasindaki iliski tam olarak aydinlatilamamis olmasina
ragmen, bu durumun enerji tikketimi ve korunmasinda NUCB2 / nesfatin-1'in roliiyle

iliskili oldugu varsayilmaktadir (79).
2.2.4.4. Nesfatin-1 ve Glikoz Metabolizmasi Arasindaki iliski

Besin alimmin diizenlenmesinin yanisira, NUCB2 / nesfatin-1, glikoz metabolizmasinin
diizenlenmesinde rol oynamaktadir. Insan ve kemirgen pankreasinda NUCB2 / nesfatin-
1 ve insiilinin birlikte bulunmasi bu durumu agiklamaktadir. Glikoz salinimim takiben,
pankreas hiicrelerinden NUCB2 / nesfatin-1'in salindig1 gosterilmistir. Yapilan in vitro
caligmalarda nesfatin-1'in pre-proinsiilin mRNA'sinin ekspresyonunu arttirdig: ve L-tipi
kanallar1 iceren kalsiyum akismin uyarilmasi yoluyla glikozla indiiklenmis insiilin

salimimini arttirdig1 gosterilmistir (56).

Nesfatin-1’in glikoz metabolizmasi1 iizerindeki etkisini inceleyen bir arastirmada,
nesfatin-1'in anti-hiperglisemik etkisi gosterilmistir. Hiperglisemik db/db farelerde (tip
2 diyabet modelinin taklitleri), nesfatin-1'in intravendz uygulanmasi kan glikoz diizeyini
onemli Olciide diistirmiistir. Ayn1 calismada nesfatin-1'in ~ db/db  farelerine
intraserebroventrikiiler olarak uygulanmasi sonucu, besin alimi engellenmis, ancak
yilksek kan glikoz diizeyi etkilenmemistir, Elde edilen sonuglar, nesfatin-1'in anti-
hiperglisemik etkisinin periferik olarak uygulanmasina, zamana, doza ve insiiline

bagimli oldugunu ortaya koymustur (81).

Yapilan bagka bir calismada ise farelere, oral glikoz tolerans testi (OGTT) sirasinda
siirekli subkutan nesfatin-1 infiizyonu yapilmasi sonucunda kan glikoz diizeylerinin
diistiigii gozlenmistir. Aym1 calismada intraserebroventrikiiler nesfatin-1 infiizyonunun
kan glikoz diizeylerine etki etmedigi goriilmiistiir. Bu bulgular santral nesfatin-1
uygulamasindan cok periferal uygulanan nesfatin-1’in glikoz metabolizmasinda etkin
oldugunu gostermektedir (82). Nesfatin-1'in siirekli subkutan infiizyonu ise erkek

Fischer 344 sicanlarinda OGTT'nin ilk 30 dakikasinda dolasgimdaki insiilin diizeyinde
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artisa ve glukagon diizeyinde azalmaya neden olmustur. Bu bulgular nesfatin-1'in

insiilin duyarliligini etkiledigini gostermektedir (83).

Tip 2 diyabetli hastalarda yapilan ¢alismada ise saglikli kontrollere veya tip 1 diyabetli
hastalara gore plazma nesfatin-1 diizeylerinin tip 2 diyabetli hastalarda azaldig:
goriilmiistiir (84). Aslan ve ark. (85) gestasyonel diabetes mellituslu gebe kadinlarda
serum nesfatin-1 diizeylerinin saglikli kontrollere gore daha diisik oldugunu

saptamiglardir.
2.2.4.5. Nesfatin-1 ve Kardiyovaskiiler Sistem Arasidaki iliski

Nesfatin-1, kardiyovaskiiler fonksiyonun diizenlenmesinde rol oynayan farkli
hipotalamik c¢ekirdeklerde yaygin olarak eksprese edilmektedir. Merkezi diizeyde
bulunan nesfatin-1 dagilimi, kardiyovaskiiler fonksiyonlarm diizenlenmesinde ve
kardiyovaskiiler —homeostaza katki saglayacak mekanizmalarda Onemli rol
oynayabilecegini gostermektedir. Adipoz doku birikimi ve kardiyovaskiiler risk
arasindaki iligki goz Oniine alindiginda, viicut yag kiitlesindeki degisikliklere bagli
olarak nesfatin-1 diizeylerindeki degisikliklerin kardiyovaskiiler fonksiyona etki edecegi
diistiniilmektedir (86).

Beyin nesfatin-1 sinyali stres kosullar: altinda kardiyovaskiiler yanitin diizenlenmesinde
rol oynamaktadir. Ornegin nesfatin-1'in intra-serebro-spinal enjeksiyonu arteriyal kan
basmcini yiikseltmektedir. Melanokortin ve oksitosin reseptor antagonistleri ile yapilan
caligmalarda ise, beslenme ve artmis kan basinci lizerine nesfatin-1’in etkileri ortaya
konmustur. Paraventrikiiler niikleusta oksitosin ile birlikte lokalize olan nesfatin-1,
depolarizasyon yoluyla oksitosinin salgilanmasini uyarmaktadir. Ayrica nesfatin-1'in
melanokortin yolagmi oksitosin araciligiyla aktive ettigi bilinmektedir. Bu nedenle
hipertansif etkisinin ya merkezi oksitosin ya da melanokortin yolaklari ile iliskili oldugu

diistiniilmektedir (87).

Nesfatin-1’in intravendz olarak uygulandigi bir hayvan calismasinda, nesfatin-1
uygulamasimnin nitrik oksit (NO) iiretimini inhibe ederek, vazokonstriiksiyona yol actigi
ve yiikksek kan basimncina neden oldugu gosterilmistir. Nesfatin-1'in intravendz
uygulamasi; hem merkezi sinir sisteminde, hem de arteriyal direncin modiile
edilmesiyle potansiyel olarak hipertansif bir etki olusturmaktadir (88). Bir caligmada
hipertansif (n=40) ve saglikli bireyler (n=40) karsilastirildiginda serum nesfatin-1
diizeyinin hipertansif bireylerde daha yiiksek oldugu bulunmustur (89). Baska bir
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caligmada, yliksek plazma nesfatin-1 diizeylerinin, polikistik over sendromunda sistolik
ve diyastolik kan basinci degerlerinin ve kalp atim hizmin artmasi ile iligkili olabilecegi
gosterilmistir (90). Yapilan in vitro ¢alismada ise, rat kalbinde nesfatin-1 proteinin ve
onciisi. olan NUCB2'nin mRNA'st saptanmustir. Yine ayni caligmada
iskemi/reperfiizyon hasar1 altinda kalp dokusunda nesfatin-1 diizeylerinin azaldigi
ortaya konmustur. Sonu¢ olarak nesfatin-1'in, iskemi/reperfiizyon hasarina karsi,
enfarktiis boyutunda belirgin bir azalmaya neden oldugu ve iskemik kasilma sonrasi

fonksiyon iyilesmesini indiikledigi gosterilmistir (91).
2.2.4.6. Nesfatin-1 ve Lipit Metabolizmas1 Arasindaki Iliski

Insiilin ve glikoz metabolizmasma katiliminin yani sira, yakin zamanda yaymlanan bir
caligmada, nesfatin-1'in farelerde periferik lipit biritkimi ve hepatik lipit
metabolizmasmin regiilasyonunda rol oynadigini gostermistir. Yapilan caligmada
normal veya yiiksek yagli diyetle beslenen farelerde, nesfatin-1'in kronik infiizyonunun,
plazma trigliserit diizeyini azalttigt gozlenmistir. Ayrica kontrol grubuyla
karsilastirildiginda; yiiksek yaglh diyetle beslenen farelerde nesfatin-1 infiizyonu lipit
damlaciklarinin ¢apmi, inflamatuar hiicrelerin infiltrasyonunu, epididimal yag kitlesini

azaltmis ve plazma kolesterol diizeyini diisiirmiistiir. Yiiksek yagh bir diyetle beslenen
farelerin epididimal yag kitlesindeki PPARY gibi lipogenez ile iligkili enzimler 6nemli
Olciide azalmistir. Primer hepatositlerin kullanildig1 in vitro deneyler sonucunda,
nesfatin-1 ile stimiilasyonun lipogenez ile iliskili ve B-oksidasyona bagli artmis genleri

azalttigin1 gostermistir. Bu durumun da hepatik lipit igeriginin azalmasmna ve lipit

damlacik boyutunun azalmasina neden oldugunu gosterilmistir (92).



3. GEREC VE YONTEM

3.1. Aragtirmamn Yeri, Zamam ve Orneklem Secimi

Bu calisma Mayis 2017 ile Subat 2018 tarihleri arasinda Erciyes Universitesi Tip
Fakiiltesi Gevher Nesibe Hastanesi Endokrinoloji ve Metabolizma Poliklinigi’nde
gergeklestirilmistir. Calismaya Endokrinoloji ve Metabolizma Poliklinigi’ne basvuran
ve NCEP ATP III kriterlerine (Tablo 2.1) gore metabolik sendrom tanis1 almig 30
goniillii eriskin birey dahil edilmistir. Kontrol grubunu metabolik sendromlu hastalara
yas, cinsiyet ve BKI bakimindan uyumlu olan 30 goniillii eriskin birey olusturmustur.
Calismanm vaka grubuna tip 1 Diabetus Mellitus, Gestasyonel Diabetus Mellitus,
kanser, sistemik hastaliklar1 (kalp yetmezligi, karaciger veya bobrek hastaligi veya
akciger hastalif1) olan hastalar ile hormon replasman tedavisi alan, major depresif
bozuklugu olan, gebe kadinlar, agir akut veya kronik bulasic1 hastaliga sahip olan
bireyler dahil edilmemistir. Kontrol grubuna ise doktor tarafindan tant konmus bir

hastalig1 olan, diizenli olarak ila¢ kullanan ve sigara i¢en bireyler dahil edilmemistir.

Bu calisma Erciyes Universitesi Klinik Arastirmalar1 Etik Kurulu tarafindan incelenmis
olup, 2017/183 sayili raporla 07.04.2017 tarihinde onaylanmistir (EK-1). Katilimcilara

caligmaya goniillii olarak katildiklarina dair yazili onam formu imzalatilmistir (EK-2).
3.2. Arastirmanin Genel Plam

Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Gevher Nesibe Hastanesi Endokrinoloji ve
Metabolizma Poliklinigi’'nde uzman doktor tarafindan fizik muayeneleri yapilan
hastalardan NCEP-ATP III kriterlerine gore caliymaya katilmasi uygun bulunan ve
caligmaya katilmaya goniillii olan bireyler arastirmaciya yonlendirilmistir. Arastirmaci
tarafindan katilimcilarin sosyodemografik 6zellikleri, beslenme aligkanliklari, sigara ve
alkol tiiketim durumlari, fiziksel aktivite diizeyleri gibi yasam tarzi aligkanlari
kaydedilerek antropometrik Ol¢iimleri yapilmistir. Serum nesfatin-1 analizi i¢in kan

ornekleri toplanmustir. Serum nesfatin-1 analizi i¢in alinan kan drnekleri Endokrinoloji
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ve Metabolizma Poliklinigi’nde gorev yapan diyabet egitim hemsiresi tarafindan

alimmugtir.
3.2.1. Bireylerin Sosyodemografik Ozelliklerinin Belirlenmesi

Calismaya katilan bireylere iligkin genel 6zelliklerin belirlenmesi i¢in (yas, cinsiyet,
medeni durum, egitim durumu, meslek ve yasadig: yer) bir anket formu hazirlanmigtir
(EK-3). Anket formundaki sorular arastirmaci tarafindan katilimcilara yiiz ylize

goriigsme teknigi ile sorularak veriler elde edilmistir.
3.2.2. Bireylerin Besin Tiiketim Durumunun Belirlenmesi

Calismaya katilan bireylerin beslenme aligkanliklarimi belirlemek amaciyla, 6giin sayisi,
0giin atlanip atlanmadigi, atlaniyorsa hangi 6giiniin atlandigi, ara 6giin tikketim durumu
ve ara Ogiin sayist gibi sorular sorulmustur. Genel beslenme aliskanliklarini

degerlendiren sorular hazirlanan ankette yer almistir (EK-3).

Bireylerin besin tiiketim durumlarin1 belirlemek amaciyla arastirmaci tarafindan
bireylerden ii¢ giin (iki giin hafta ici, bir giin hafta sonu ) olmak iizere besin tiiketim
kayd1 almmustir (EK-4). Ug giinliik besin tiiketim kayd: ile bireylerin diyetle aldiklar
enerji, makro ve mikro besin dgelerinin miktarlarit hesaplanmistir. Besin tiiketim kaydi
verileri Beslenme Bilgi Sistemleri Paket Programi (BEBIS) kullanilarak hesaplanmustir.
Besin tiiketim kayitlarmin degerlendirilmesinde ’Yemek ve Besin Fotograf Katalogu-
Olcii ve Miktarlar’* ile “Standart Yemek Tarifleri” kitaplarmdan yararlanilmustir (93,
94).

3.2.3. Bireylerin Diger Yasam Tarzi1 Ahskanhklarimin Belirlenmesi

Bireylerin sigara ve alkol tiikketim durumlari ankete eklenen sorular araciligi ile
belirlenmigtir. Sigara ve alkol tiiketim durumu, tiiketim siiresi ve miktar1 aragtirmaci

tarafindan katilimcilara sorulmustur.

Bireylerin fiziksel aktivite diizeylerine ait veriler ise “Uluslararas: Fiziksel Aktivite
Degerlendirme Anketi Kisa Formu (IPAQ Short Form - International Physical Activity
Questionnaire Short Form)” kullanilarak belirlenmistir. Uluslararas1 Fiziksel Aktivite
Degerlendirme Anketi (EK-5) 15-65 yas araligindaki bireylerin fiziksel aktivite
diizeylerini belirlemek amaciyla gelistirilmistir (95). Ulkemizde 2007 yilinda IPAQ
anketinin gegerlik ve giivenirlik calismas1 yapilmistir (96).
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Anket toplam yedi sorudan olusmaktadir. Anket son yedi giinde en az on dakikalik
yapilan fiziksel aktivite (FA) ile ilgili sorular icermektedir. Anket ile son bir haftada kag
giin ve her bir giin i¢cin ne kadar siire ile siddetli fiziksel aktivite, orta siddetli fiziksel
aktivite ve yiirliyiis yapildigi belirlenmektedir. Bu aktiviteler icin standart Metabolik
Esdeger Dakika (MET) degerleri olusturulmustur. Olusturulan MET degerleri su sekilde
ifade edilmektedir: Siddetli Fiziksel Aktivite=8.0 MET, Orta siddetli Fiziksel
Aktivite=4.0 MET, Yiirtime=3.3 MET. Bu degerler kullanilarak haftalik fiziksel aktivite
diizeyi hesaplanmaktadir. [PAQ puanlama yonergeleri ve fiziksel aktivite siniflandirma

kriterleri ise su sekilde belirlenmistir (97):
Siddetli FA puani= 8x(siddetli aktivite yapilan giin sayis1)x(siddetli aktivite dakikasi)

Orta Siddetli FA puani= 4x(orta siddetli aktivite yapilan giin sayisi)x(orta siddetli
aktivite dakikasi)

Yiirtiylis FA puani= 3.3x(yiirliylis yapilan giin sayis1)x(yiiriiylis dakikasi)

Toplam FA puani= Siddetli FA puani+ Orta Siddetli FA puani+ Yiiriiyiis FA puani
Aktif Olmayan Diizey FA kategorisi: Toplam FA puani < 600 MET-dk./hafta

Diisiik Diizey FA kategorisi: 3000 MET -dk./hft.>Toplam FA puani>600 METdk./hafta
Yeterli Diizey FA kategorisi: Toplam FA puani=3000 MET-dk./hafta

3.2.4. Antropometrik Olciimler

Calismaya katilan bireylerin antropometrik olciimleri arastirmaci tarafindan alinmastir.
Bireylerin viicut agirligi sabah a¢ karnina, ince kiyafetlerle ve ayakkabisiz olarak +0.10
kg duyarhligi olan TANITA BC 730 (TANITA Corporation, Japonya) marka tart1 ile
Olctilmiistiir. Bireylerin boy uzunlugu dik pozisyonda, bas Frankfort diizleminde,
ayaklar topuklardan bitisik, sirt, kalca ve topuklar duvara degecek sekilde dlctilmiistiir.
Elde edilen viicut agirliklar1 ve boy uzunlugu degerlerinden agirlik (kg)/boy (m?)
cinsinden BKI degeri hesaplanmistir. BKI degeri < 18.50 kg/m? olanlar zayif, 18.50-
24.99 kg/m? olanlar normal agirlikta, 25.00-29.99 kg/m? olanlar hafif sigman, 30.00-
34.99 kg/m? olanlar I. derece sisman, 35.00- 39.99 kg/m? olanlar II. derece sisman, >
40.00 kg/m? olanlar III. derece sisman olarak degerlendirilmistir. Bireylerin bel ve kalca
cevresi esnemeyen meziir kullanilarak dl¢iilmiistiir. Bel ¢evresi en alt kaburga kemigi

ile kristailiyak arasi bulunarak, orta noktadan olgiilerek bulunmustur. Bel ¢evresi icin
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simir olarak erkeklerde 102 cm, kadinlarda 88 cm kabul edilmistir. Kalca cevresi ise
bireyin yan tarafinda durularak en genis noktadan cevre Ol¢iimii yapilmustir. Elde edilen

bel ¢evresi ve kalca gevresi degerlerinde bel/kalca orani hesaplanmistir (98).

Calismaya katilan bireylerin viicut bilesimi biyoelektriksel impedans yontemi ile
TANITA BC 730 (TANITA Corporation, Japonya) marka tart: kullanilarak analiz
edilmistir. Viicut yag orani, viicut su orani ve i¢ organ yag yiizde olarak, yagsiz viicut
kiitlesi ise agirlhik olarak degerlendirilmistir. Biyoelektriksel impedans yontemi ile

bireylerin ayrica bazal metabolizma hizi (BMH) saptanarak degerlendirilmistir.
3.2.5. Biyokimyasal Ol¢iimler

Endokrinoloji ve Metabolizma Poliklinigi’nde calismaya dahil edilme kriterlerini
saglayan ve gOniilli olarak katilmayi kabul eden hastalardan fizik muayeneleri
yapildiktan sonra en az sekiz saatlik aclik sonrasi kan Ornekleri alinmistir. Hastalarin
achik kan glikozu, glikozile hemoglobin (HbAlc), total kolesterol, LDL-kolesterol,
HDL-kolesterol ve trigliserit diizeylerinin analizi Erciyes Universitesi Merkez
Laboratuvar’inda yapilmistir. Hastane disinda olan kontrol grubundaki bireylerden de
en az sekiz saatlik aglik sonrasi kan ornekleri almarak Erciyes Universitesi Merkez
Laboratuvarina soguk zincirle getirilmistir. Kontrol grubunun aclik kan glikozu,
HbAlc, total kolesterol, LDL-kolesterol, HDL-kolesterol ve trigliserit diizeylerinin
analizi rutin olarak Erciyes Universitesi Merkez Laboratuvar’inda yapilmstir. Calisma
icin kullanilan nesfatin-1 kiti ve saglikli kontrol grubunun kan parametrelerinin 6l¢timii

Ogretim Uyesi Yetistirme Programi (OYP) biit¢esinden karsilanmustir.

Hasta ve kontrol grubundaki bireylerden rutin kan parametreleri sirasinda serum
nesfatin-1 diizeylerinin belirlenebilmesi i¢in en az sekiz saatlik aghik sonras1 5 ml kan
ornegi daha almmustir. Alinan kan 6rnekleri soguk zincir ile Erciyes Universitesi T1p
Fakiiltesi Biyokimya ve Klinik Biyokimya Ana Bilim Dal1 laboratuvarina getirilmistir.
Laboratuvara getirilen kan ornekleri 2500 devir ile +4 °C’de 10 dakika santrifiije
edilerek serumlar1 ayrilmistir. Serumlar1 ayrilan ornekler eppendorf tiiplerine konularak
analiz yapilincaya kadar -40 °C’de derin dondurucuda saklanmustir. Ornek toplama
islemi tamamlandiktan sonra saklanan kan Ornekleri Mybiosource marka Human
Nesfatin-1 ELISA Kit (Mybiosource, Amerika) kullanilarak, Erciyes Universitesi T1p
Fakiiltesi Biyokimya ve Klinik Biyokimya AnaBilim Dali laboratuvarinda ELISA

cihazinda analiz edilmistir. Elde edilen sonug¢lar ng/ml birimi ile gosterilmistir.
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3.3. Verilerin Istatiksel Olarak Degerlendirilmesi

Arastirmadan elde edilen verilerin istatiksel analizi bilgisayar ortaminda SPSS (IBM
SPSS Statistics 22.0) paket progranmu kullanilarak analiz edilmistir. Orneklemi
tanimlamak i¢in frekans dagilimi, minimum ve maksimum degerler, ortalama ve
standart sapma (SS) tamimlayici istatistikleri kullanilmistir. Normal dagilim gosteren
veriler x+SS ile normal dagilima uygunluk gostermeyen veriler ise medyan ile

gosterilmistir. Kategorik veriler ki-kare anlamlilik testi ile incelenmistir.

Normal dagilim gosteren bagimsiz iki grubun karsilastirilmasinda Student’s t testi
kullanilmigtir. Normal dagilima uygunluk gostermeyen bagimsiz iki grubun
kargilastirilmasinda Mann-Whitney U testi kullanilmastir. Stirekli degiskenler arasindaki
iliskinin durumu, yonii ve derecesi Pearson veya Spearman korelasyon katsayisi
kullanilarak analiz edilmistir. p<0.05 degeri istatistiksel olarak anlamlilik kabul

edilmistir.



4. BULGULAR

4.1. Bireylerin Genel Ozelliklerinin Degerlendirilmesi

Calismaya vaka grubu olarak NCEP-ATP III kriterlerine gore metabolik sendrom tanisi
alan 30 ve kontrol grubu olarak 30 birey olmak iizere toplam 60 birey dahil edilmistir.
Katilimcilarin gruplara gore bireylerin yas ve cinsiyet dagilimlart Tablo 4.1°de
verilmistir. Metabolik sendrom grubunun yas ortalamasi 43.20+8.59 yil bulunurken,
kontrol grubunu yas ortalamast 45.80+6.20 yil olarak bulunmustur. Gruplarin yas
ortalamasi benzer bulunmustur (p=0.440). Metabolik sendrom grubunda bireylerin 21’1
(%70) kadin, 9’u (%30) erkektir. Kontrol grubunda ise bireylerin 24’#i (%80) kadin, 6’s1
(%20) erkektir. Cinsiyet dagilimlar1 acisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlaml bir fark bulunmamustir (p=0.551).

Tablo 4.1. Gruplara Gore Bireylerin Yas ve Cinsiyet Dagilimlari

Degiskenler Vaka Grubu Kontrol Grubu Ve
(n=30) (n=30)
x+SS x+SS
Yas (y1l) 43.20+ 8.59 45.80+ 6.20 24.333
0.440
Cinsiyet n (%) n (%)
Kadin 21 (%70) 24 (%80) 0.356
Erkek 9 (%30) 6 (%20) 0.551

1% Ki kare, *p<0.01, **p<0.05

Katilimcilarin gruplara gore bireylerin meslek, egitim durumu, yasadigi yer ve medeni
durum dagilimlar1  Tablo 4.2°de verilmistir. Katilmcilar mesleklere  gore
degerlendirildiginde vaka grubunda ev hanimi olan kisi sayist 18 (%60) iken, kontrol
grubunda 22 (%73.3) olarak bulunmustur. Vaka grubundan 2 (%6.7) kisi 6zel sektorde
calistyorken, kontrol grubunda 7 (%23.3) kisi calismaktadir. Meslek dagilimlari
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acisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmustur (p=0.008).
Ozel sektoérde caliganlarin sayisi kontrol grubunda (n=7) vaka grubuna goére (n=2)
anlaml1 olarak daha fazladir. Katilimeilarin egitim durumlar: degerlendirildiginde; vaka
grubunda ilkokul mezunu orani %46.7, iiniversite mezunu orani %26.7°dir. Kontrol
grubunda ise ilkokul mezunu oram1 %33.3 iken, {iniversite mezunu oram %30’dur
(p>0.05). Katilimeilarin yasadig: bolge degerlendirildiginde sonuglarin benzer oldugu
goriilmiistiir. Katilimcilarin medeni durumlari incelendiginde; her iki grupta evli birey
say1s1 27 (%90) olarak bulunmustur. Gruplar arasinda egitim durumu, yasadig1 bolge ve

medeni durum bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamustir (p>0.05).

Tablo 4.2. Gruplara Gore Bireylerin Sosyodemografik Ozelliklerinin Dagilimlar:

Degiskenler Vaka Grubu (n=30) Kontrol Grubu (n=30) 2
n (%) n (%) p
Meslek
Ev Hanimi 18 (60) 22 (73.3) 10.578
Memur 9 (30) I (3.3) 0.008*
Ozel Sektor 2 (6.7) 7 (23.3)
Ogrenci I (3.3) - -
Egitim Durumu
[lkokul Mezunu 14 (46.7) 10 (33.3)
[Ikogretim 3 (10) 6 (20 1.756
Mezunu 5 (16.7) 5 (16.7) 0.655
Lise Mezunu 8 (26.7) 9 (30
Universite
Mezunu
Yasadig1 Yer
Kentsel 28 (93.3) 29 (96.7) 0.351
Kirsal 2 (6.7) I (3.3 0.999
Medeni Durum
Evli 27 (90) 27 (90) 3.333
Bekar 2 (6.7) - - 0.610
Bosanmis/Esini 1 (3.3) 3 (10)
Kaybetmis

v%: Ki kare, *p<0.01, **p<0.05
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4.2. Bireylerin Beslenme Alskanhklar1 ve Diger Yasam Tarzi Ahskanhklarinin

Degerlendirilmesi

Katilimcilarin gruplara gore bireylerin ana ve ara 6giin tiikketim durumlar1 Tablo 4.3’te
gosterilmistir. Beslenme aligkanliklar1 incelendiginde; vaka grubundaki bireylerin
%66.7’s1, kontrol grubundaki bireylerin %53.3’li giinde {i¢ ana 0giin tiiketmektedir.
Vaka grubundaki bireylerin %43.3’li, kontrol grubundaki bireylerin ise %40’1 6giin
atladigin1 belirtmistir. Vaka grubunun %81.8’1, kontrol grubunun %88.5’1 6gle dgiiniinii
atlamaktadir (p>0.05). Ogiin atlama nedeni olarak vaka grubundaki bireylerin %27.3’ii
zaman yetersizligini, kontrol grubundaki bireylerin %19.2’si canmnin istemedigini

belirtmistir (p>0.05).

Ara 0giin tiiketim durumlar1 incelendiginde vaka grubunun %60.0’1, kontrol grubunun
%83.3’1i ara 6giin tikketmektedir. Vaka grubunun %52.6’s1, kontrol grubunun %40.0’1
giinde iki kez ara 6giin tikketmektedir (p>0.05).



Tablo 4.3. Gruplara Gore Bireylerin Ana ve Ara Ogiin Tiiketim Durumlarinin Dagilimi
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Degiskenler Vaka Grubu (n=30) | Kontrol Grubu (n=30) 2
n (%) n (%) p
Ogiin Sayisi
Bir 1(3.3) - - 3.949
Iki 8 (26.7) 9 (30) 0.266
Uc 20 (66.7) 16 (53.3)
Dort ve lizeri 1 (3.3) 5 (16.7)
Ogiin Atlama
Evet 13 (43.3) 12 (40) 2.460
Hayir 8 (26.7) 4  (13.3) 0.292
Bazen 9 (30) 14 (46.7)
Atlanan Ogiin
Sabah 4 (18.2) 3 (11.5) 0.422
Ogle 18 (81.8) 23 (88.5) 0.687
Ogiin Atlama
Nedeni
Zaman 6 (27.3) 11 (42.3)
Yetersizligi 9 (40.9) 5 (19.2) 2.829
Cani Istememe 7 (31.8) 10 (38.5) 0.243
Diger
Ara 6giin Tiiketimi
Evet 18  (60) 25 (83.3) 4.390
Hayir 11 (36.7) 5 (16.7) 0.086
Bazen 1 3.3) - -
Ara Ogiin Sayisi
Bir 6 (31.6) 11 (44) 2.363
Iki 10 (52.6) 10 (40) 0.552
Uc 2 (10.5) 4 (16)
Dort 1 (5.3) - -

v%: Ki kare, *p<0.01, **p<0.05

Calismaya katilan bireylere disarida yemek tiiketim siklig1 soruldugunda vaka grubunun
9%30’u, kontrol grubunun %66.7’si ayda bir kez disarida yemek tiikettigini belirtmistir.
Disarida yemek tiiketim sikligi bakimimdan gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak
anlamli bulunmustur (p=0.025). Disarida tiiketilen yemek tiirii olarak vaka grubunun %
25’1 fast-food, kontrol grubunun %75’1 1zgara, kebap, doner tiirii yemek yedigini
belirtmistir. Gruplarin disarida yemek tiiketim siklig1 ve tiiketilen yemek tiirlerine gore

dagilimlari tablo 4.4’te verilmistir.

Calismaya katilan bireylerin sigara kullanimi incelendiginde; vaka grubunun %16.7’si
sigara kullanirken, %83.3’ti kullanmamaktadir. Kontrol grubu olusturulurken sigara

kullanmayan bireyler se¢ilmistir. Sigara kullanim siiresi incelendiginde 5-10 yil arasi
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sigara icen bireyler %33.3 oraninda iken, 10-15 yil arasi sigara icen bireylerin orani
%66.7 olarak bulunmustur. Giinliik igilen sigara miktar1 incelendiginde ise 1-5 adet
icenlerin oran1 %40, 5-10 adet icenlerin oran1 %60 olarak bulunmustur. Bireylerin alkol
tilketimi incelendiginde vaka ve kontrol grubundaki bireylerin alkol tiiketmedikleri

saptanmugtir.

Tablo 4.4. Gruplarin Disarida Yemek Tiiketim Siklig1 ve Tiiketilen Yemek Tiirlerine Gore

Dagilimlari
Degiskenler Vaka Grubu Kontrol Grubu Ve
(n=30) (n=30)
p
n (%) n (%)
Disarida Yemek Tiiketim
Sikhig
10 (33.3) 6 (20
Hig
1 (3.3) - - 9.772
Haftada 4-6 kez 2 (6.7)
8 (26.7) 0.025%*
Haftada 1-3 kez 2 (6.7)
2 (6.7)
Ayda 2-3 kez 20 (66.7)
9 (30)
Ayda Bir kez
Tiiketilen Yemek Tiirii
Ev yemegi 3 (15 3 (12.5) 1.426
Fast-food 5 (29 3 (12.5) 0.537
Izgara-kebap-doner 12 (60) 18 (75)

12 : Ki kare, *p<0.01, **p<0.05

Calismaya katilan bireylerin istah durumundaki degisiklik sorgulandiginda vaka
grubunun %40.0’1, kontrol grubunun %26.7’°si son bir ayda istah durumunda bir artig
oldugunu belirtmistir. Istah durumu incelendiginde ¢ok istahli oldugunu belirten
bireyler vaka grubunun %?26.7’sini, kontrol grubunun %10’ unu olusturmaktadir. Yemek
yemeye karsi bireylerin tutumu incelendiginde ‘“’sadece aciktigimda yemek yerim’’
tutumu gosteren bireyler vaka grubunun %60.0’1n1, kontrol grubunun %76.7’sini
olusturmaktadir. Gruplarmn istah durumu ve yemek yemeye karsi tutumlarina gore

dagilimlari tablo 4.5’te verilmistir.
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Tablo 4.5. Gruplarin istah Durumu ve Yemek Yemeye Karsi Tutumlarina Gore Dagilimlart

Degiskenler Vaka Grubu Kontrol Grubu »
(n=30) (n=30) p
n (%) n (%)
Istah Artis1
Evet 12 (40) 8 (26.7) 1.200
Hayir 18 (60) 22 (73.3) 0.411
Istah Durumu
Az Istahli (1-2 puan) - - 1 ((3.3)
Orta istahli (3 puan) 16 (53.3) 18 (60) 3.676
Istahl1 (4 puan) 6 (20) 8 (26.7) 0.336
Cok istahl1 (5 puan) 8 (26.7) 3 (10)
Yemek Yeme Tutumu
Aciktigimda yemek yemekten 10 (33.3) 11 (13.3)
kendimi alamiyorum
Aclik hissetmesem bile yemek 2 (6.7 12 (10) 3.381
yemekten kendimi alamiyorum 0.200
Sadece aciktigimda  yemek 18 (60) 23 (76.7)

yiyorum

12 Ki kare, *p<0.01, **p<0.05

Bireylerin giin icerisindeki istah durumu incelendiginde sabah saatlerinde istah

durumunda artis olan bireylerin oram1 vaka grubunda %30.0 iken, kontrol grubunda

%13.3 olarak bulunmugstur. Kusluk zamaninda istahinda degisiklik olmayan bireylerin

oram1 vaka grubunda %53.3 olarak bulunurken, kontrol grubunda %63.3 olarak

bulunmustur. Ogle saatlerinde istah durumunda artis olan bireylerin oram1 vaka

grubunda %?23.3, kontrol grubunda %30.0’d1r. Ikindi zamaninda istahinda degisiklik

olmayan bireylerin oram her iki grupta benzer oranda bulunmustur (p>0.05). Aksam

saatlerinde istahinda artis olan bireylerin oram her iki grupta yine benzer oranlarda

oldugu goriilmiistiir (p>0.05). Gece saatlerinde istahinda artis olan bireylerin oram vaka

grubunda %?26.7 iken, kontrol grubunda %10.0 olarak saptanmustir.




38

Bireylerin duygu durumlarina gore istah degisiklikleri incelendiginde, her iki grupta
seving durumunda istah artis1 ayn1 oranda bulunmustur (p>0.05). Uziintii ve heyecan
durumunda istah degisikliginin her iki grupta benzer oranda oldugu saptanmigtir. Stres
durumunda istah artis1 olan bireylerin oram1 vaka grubunda %36.7 iken, kontrol
grubunda %43.3 olarak bulunmustur. Menstruasyon doneminde istah artisi olan
kadinlarin oran1 vaka grubuna gore kontrol grubunda daha yiiksek saptanmigtir.
Gruplara gore bireylerin giin icerisindeki istah durumu ve duygu durumlarina gore istah

degisikliklerinin dagilimi Tablo 4.6’da gosterilmistir.
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Tablo 4.6. Gruplara Gore Bireylerin Giin Igerisindeki Istah Durumu ve Duygu Durumlarina
Gore Istah Degisikliklerinin Dagilim

Degiskenler Vaka Grubu Kontrol Grubu e
(n=30) (n=30) p
n (%) n (%)

Sabah istah Durumu
Artar 9 (30.0) 4 (13.3) 6.000
Azalir 6 (20.0) 2 (6.7) 0.059
Degismez 15 (50.0) 24 (80.0)

Kusluk Istah Durumu
Artar 11 (36.7) 10 (33.3) 1.305
Azalir 3 (10.0) 1 (3.3) 0.608
Degismez 16 (53.3) 19  (63.3)

Ogle Istah Durumu
Artar 7  (23.3) 9 (30.0) 0.636
Azalir 3 (10.0) 4 (13.3) 0,744
Degismez 20 (66.7) 17  (56.7)

Ikindi istah Durumu
Artar 11 (36.7) 11 (36.7) 1.027
Azalir - - 1 (3.3 0.999
Degismez 19 (63.3) 18  (60.0)

Aksam Istah Durumu
Artar 13 (43.3) 15  (50.0) 0.787
Azalir 1 3.3) 2 6.7) 0.692
Degismez 16  (53.3) 13 (43.3)

Gece Istah Durumu
Artar 8 (26.7) 3 (10.0) 3.370
Azalir 2 (6.7 1 3.3) 0.204
Degismez 20 (66.7) 26 (86.7)

Sevin¢ Durumunda Istah
Artar 9 (30.0) 9 (30.0) 1.543
Azalir 5 (16.7) 2 (6.7) 0.498
Degismez 16 (53.3) 19  (63.3)

Uziintii Durumunda istah
Artar 7 (23.3) 8 (26.7) 0.351
Azalir 14 (46.7) 15  (50.0) 0.839
Degismez 9 (30.0) 7 (23.3)

Heyecan Durumunda istah
Artar 5 (6.7 4 (13.3) 0.618
Azalir 9 (30.0) 7 (23.3) 0.764
Degismez 16 (53.3) 19 (63.3)

Stres Durumunda Istah
Artar 11 36.7) 13 (43.3) 0.611
Azalir 15 (50.0) 12 (40.0) 0.775
Degismez 4 (13.3) 5 (16.7)

Mensturasyon Doéneminde

Istah (60.0) 13 (87.5) 3.344
Artar 1 6.7) - - 0.145
Azalir 5 (33.3) 2 (12.5)
Degismez

v%: Ki kare, *p<0.01, **p<0.05
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Bireylerin fiziksel aktivite diizeyleri incelendiginde; aktif olmayan bireylerin oram vaka
grubunda %70 iken, kontrol grubunda %63.3 olarak bulunmustur. Fiziksel aktivite
bakimimdan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmistir (p=0.039).
Vaka grubunda yeterli diizeyde aktivite yapanlarin sayist kontrol grubunda yeterl
diizeyde aktivite yapanlardan anlamli olarak fazladir. Gruplara gore bireylerin fiziksel

aktivite durumlarina goére dagilimlar1 Tablo 4.7°de verilmistir.

Tablo 4.7. Gruplara Gore Bireylerin Fiziksel Aktivite Durumlarina Gore Dagilimlari

Degiskenler Vaka Grubu (n=30) Kontrol Grubu )
n (%) (n=30)
n (%)
Fiziksel Aktivite Diizeyi
Aktif Olmayan Diizey 21 (70.0) 19 (63.3) 6.350
Diisiik Diizey 5 (16.7) 11 (36.7) 0.039%*
Yeterli Diizey 4 (13.3) - -

v?: Ki kare, *p<0.01, **p<0.05
4.3. Bireylerin Antropometrik Olciimlerinin Degerlendirilmesi

Gruplara gore bireylerin antropometrik dl¢iimlerinin ve viicut analizlerinin dagilimlari
Tablo 4.8’de verilmistir. Vaka grubu agirlik ortalamasi 86.08+9.02 kg, kontrol grubu
agirlik ortalamasi 78.4249.03 kg olarak bulunmustur. Vaka grubu boy uzunlugu
ortalamast 162.73+£7.66 cm iken, kontrol grubu boy uzunlugu ortalamasi 159.10+7.26
cm olarak bulunmustur. Gruplarin BKI ortalamalar1 vaka grubunda 32.58+3.73 kg/m2,
kontrol grubunda 31.03+3.57 kg/m?’dir. BKI bakimindan gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir fark yoktur (p>0.05). Gruplarm bel ve kalga g¢evresi Olgiimleri
sirastyla vaka grubunda 100.89+9.0lcm ve 111.4248.27 cm; kontrol grubunda
87.10+8.09 cm ve 107.204+6.75 cm’dir. Bel/kal¢a oram ise vaka grubunda 0.902+0.46
iken kontrol grubunda 0.808+0.67 olarak bulunmustur. Vaka grbundaki bireylerin
bel/kalca orani kontrol grubundaki bireylerin bel/kalca oranindan anlamli olarak daha

yiiksektir (p<0.05).
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Tablo 4.8. Gruplara Gore Bireylerin Antropometrik Olgiimlerinin ve Viicut Analizlerinin

Ortalamalar1
Degiskenler Vaka Grubu (n=30) Kontrol Grubu Test
X + SS veya Medyan (n=30) istatistigi
. X + SS veya p
(min-max) Medyan
(min-max)

Viicut Agirligi (kg) 86.08+9.02 78.4249.03 t=3.284
(68.30-102.30) (68.00-108.30) p=0.002%*

Boy Uzunlugu (cm) 162.73+7.66 159.10£7.26 t=1.883

(151.00-177.00) (147.00-180.00) p=0.065

BKIi (kg/m?) 32.5843.73 31.03£3.57 t=1.645

(26.60-38.37) (26.56-42.30) p=0.105

Bel Cevresi (cm) 100.89+9.01 87.10+8.09 t=6.141
(78.00-119.00) (73.00-107.00) p=0.000%*

Kalca Cevresi (cm) 111.42+8.27 107.20+6.75 t=2.138
(96.00-132.00) (96.00-125.00) p=0.037%*

Bel/Kalga Orani 0.902+0.46 0.808+0.67 t=6.126
(0.80-0.99) (0.70-0.97) p=0.001*

Bazal Metabolizma Hizi 1639.83+210.09 1489.76+£202.32 t=2.818
(kkal) (1334-2025) (1231-1984) p=0.007*

Kas Kiitlesi (kg) 51.434£7.75 46.53+7.26 t=2.529
(41.30-66.50) (37.50-64.20) p=0.014%*%*

Viicut Yag Yiizdesi (%) 40.15 39.75 z=-0.251

(21.40-49.90) (20.40-48.30) p=0.783

Viicut Su Yiizdesi 42.65 42.60 z=-0.070

(36.30-55.10) (37.10-56.20) p=0.577

[c  Organ Yaglanma 10.03+2.80 0.28+2.41 t=1.097

Orani (%) (5.00-17.00) (5.00-16.50) p=0.277

t= Student’s t-testi, z=Kruskal-Wallis, *p<0.01, **p<0.05, BKI: Beden Kiitle Indeksi
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Bireylerin bazal metabolizma hizlar1 incelendiginde; vaka grubu BMH 1639.83+210.09
kkal, kontrol grubu BMH 1489.76+202.32 kkal olarak bulunmustur. Bireylerin kas
kiitlesi ortalamasinin vaka grubunda (51.43£7.75 kg) kontrol grubundan (46.53+7.26
kg) daha yiiksek oldugu bulunmustur (p<0.05). I¢c organ yaglanma yiizdesi vaka
grubunda %10.03£2.80, kontrol grubunda %9.28+2.41 bulunmustur. Gruplarin viicut su
ve yag yiizdesi ise sirasiyla vaka grubunda %44.90+5.63 ve %37.03+8.16; kontrol
grubunda %44.11+5.07 ve %37.60+7.68 olarak bulunmustur. Viicut su yiizdesi ve viicut
yag yilizdesi bakimindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

bulunmamaistir (p>0.05).
4.4.Bireylerin Biyokimyasal Parametrelerinin Degerlendirilmesi

Gruplara gore bireylerin biyokimyasal parametrelerine iliskin veriler Tablo 4.9’da
verilmigtir. Bireylerin biyokimyasal parametreleri incelendiginde; vaka grubunun kan
glikoz diizeyleri ortalamasinin kontrol grubundan daha yiiksek oldugu bulunmustur
(p<0.05). Bireylerin HbAlc degeri vaka grubunda 5.34+0.19, kontrol grubunda
5.2140.25 olarak bulunmustur (p>0.05).

Bireylerin total kolesterol degerleri incelendiginde vaka grubunda total kolesterol
diizeyi ortalamasi 208.64+31.57 mg/dl iken, kontrol grubunda 195.83+37.60 mg/dl
olarak bulunmustur. Bireylerin LDL-kolesterol diizeyleri incelendiginde vaka grubunda
LDL-kolesterol ortalamasi daha yiiksek bulunmustur ancak LDL kolesterol bakimmdan
gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p>0.05). Trigliserit
degerleri incelendiginde vaka grubunda ortalama trigliserit diizeylerinin daha yiiksek
oldugu bulunmustur (p<0.05). HDL-kolesterol diizeyleri incelendiginde ise ortalama
HDL-kolesterol diizeylerinin kontrol grubunda daha yiiksek oldugu bulunmustur

(p<0.05).

Bireylerin serum nesfatin-1 degerleri incelendiginde; vaka grubunda serum nesfatin-1
diizeyi 0.245+0.272 ng/ml bulunurken, kontrol grubunda 0.528+0.987 ng/ml olarak
bulunmugstur. Serum nesfatin-1 diizeyi kontrol grubunda daha yiiksek bulunmustur

ancak bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamastir (p>0.05).



Tablo 4.9. Gruplara Gore Bireylerin Biyokimyasal Parametrelerinin Dagilimi

43

Biyokimyasal Vaka Grubu (n=30) Kontrol Grubu Test
Parametreler X + SS veya Medyan (n=30) istatistigi
(min-max) X + SS veya Medyan p
(min-max)
Kan Glikozu (mg/dL) 97.34+10.33 91.83+8.00 t=2.294
(78.00-120.00) (74-108) p=0.025%%*
HbAlc (%) 5.3440.19 5.21+0.25 t=1.480
(4.70-6.00) (4.80-5.70) p=0.145
Total Kolesterol (mg/dL) 208.64+31.57 195.83+37.60 t=1.429
(151.00-259.00) (118-285) p=0.158
LDL-Kolesterol (mg/dL) 117.89+31.28 114.31+£33.66 t=0.426
(33.19-165.80) (65.20-125.00) p=0.671
HDL-Kolesterol (mg/dL) 38.83+6.93 56.41£11.16 t=-7.323
(26.00-52.00) (32.00-78.00) p=0.000*
Trigliserit (mg/dL) 219.50 116.50 z=-5.079
(133.00-657.80) (30.00-194.00) p=0.000*
Nesfatin-1 (ng/mL) 0.245+0.272 0.528+0.987 t=-1.510
(0.04-1.32) (0.04-4.89) p=0.136

t= Student’s t-testi, z=Kruskal-Wallis, *p<0.01, **p<0.05

4.5. Bireylerin Besin Tiiketim Durumlarinin Degerlendirilmesi

Gruplara gore bireylerin diyetle aldiklar1 enerji ve makro besin dgelerinin dagilimlar1

Tablo 4.10’da verilmistir. Calismaya katilan bireylerin gruplara gore diyetle aldiklari

enerji miktar1 incelendiginde vaka grubunun diyetle aldigi enerjinin (1704.26+420.23
kkal) kontrol grubunun diyetle aldig1 enerjiden (1460.16+393.62 kkal) daha yiiksek

oldugu bulunmustur (p<0.05).

Bireylerin makro besin ogeleri alimi incelendiginde; vaka grubu giinde ortalama

193.12+57.08 g karbonhidrat tiiketmektedir. Kontrol grubunun giinliik ortalama
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karbonhidrat alim1 vaka grubundan daha diisiik bulunmustur, ancak bu fark istatistiksel
olarak anlamli bulunmamistir (p>0.05). Gruplarin giinliik ortalama yag tiikketimi vaka
grubunda 76.60+32.70 g iken, kontrol grubu giinde ortalama 59.63+19.90 g yag
tilkketmektedir (p<0.05). Giinliik ortalama protein alimi ise vaka grubunda 79.26+52.54
g, kontrol grubunda 52.78+19.13 g olarak bulunmustur (p<0.05). Giinliik ortalama yag
ve protein alimlar1 bakimindan gruplar arasmndaki fark istatistiksel olarak anlamli

bulunmustur (p<0.05).

Makro besin dgelerin enerji dagilimi incelediginde giinliik enerjinin karbonhidratlardan
saglanan oran1 vaka grubunda %46.54+6.95’tir. Kontrol grubunda ise karbonhidratlar
giinlik enerjinin  %48.67+6.92°sini olusturmaktadir. Glinliikk enerjinin yaglardan
saglanan orani vaka grubunda %37.14+£5.96 iken kontrol grubunda %36.07+5.88 dir.
Giinliik enerjinin proteinlerden saglanan orani vaka grubunda %16.27, kontrol grubunda
%15.03 olarak bulunmustur. Makro besin dgelerin enerji dagilimi bakimindan gruplar

arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir (p>0.05).

Calismaya katilan bireylerin posa alimlar1 karsilastirildiginda, vaka grubunun posa alim
miktarinin kontrol grubundan daha yiiksek oldugu bulunmustur. Gruplarin diyetle
aldiklar1 kolesterol miktar1 incelendiginde ise vaka grubu diyetle alman kolesterol
miktar1 282.77£111.04 mg iken, kontrol grubu kolesterol alim miktar1 248.17+126.50
mg olarak  bulunmustur. Gruplar kolesterol alim  miktar1  bakimindan

degerlendirildiginde istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamuistir (p>0.05).

Gruplarin doymus yag alim miktarlar1 karsilastirildiginda doymus yag alim miktarinin
kontrol grubunda daha diisiik oldugu bulunmustur. Bireylerin tekli doymamis yag
asitleri (TDYA) alimlar1 incelendiginde vaka grubu TDYA alimi1 24.46+6.97 g, kontrol
grubu TDYA alimi 22.81+7.14 g olarak bulunmustur (p>0.05). Gruplarin c¢oklu
doymamis yag asitleri (CDYA) alimi karsilastirildiginda vaka grubunun CDYA
alimmin daha yiiksek oldugu bulunmustur. CDYA alimi bakimindan gruplar arasinda
istatiksel olarak anlamli bir fark bulunmustur (p<0.05). Gruplarin n-6 ve n-3 yag asidi
alimlar1 degerlendirildiginde; vaka grubu n-6 yag asiti alimi 15.78, n-3 yag asiti alimi
1.36’dir.  Kontrol grubu n-6 yag asiti alimi 8.45, n-3 yag asiti alimi 0.91 olarak
bulunmustur. n-6 ve n-3 yag asidi alim diizeyleri bakimidan gruplar arasinda anlaml

fark vardir (p<0.05).



Tablo 4.10. Gruplara Gore
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Bireylerin Diyetle Aldiklar1 Enerji ve Makro Besin Ogelerinin

Dagilimlari
Enerji ve Vaka Grubu (n=30) Kontrol Grubu (n=30)
Makro Besin Ogeleri X £ SS veya Medyan X £ SS veya Medyan Test
(min-max) (min-max) istatistigi
p
Enerji (kkal) 1704.26+420.23 1460.16+393.62 t=2.322
(1051.27-2922.07) (842.17-2317.83) p=0.024**
Karbonhidrat (g) 193.12+57.08 173.95+54.60 t=1.329
(112.37-363.40) (82.50-318.00) p=0.189
Karbonhidrat (%) %46.54+6.95 %48.67+£6.92 t=-1.190
(30.00-60.00) (35.67-61.67) p=0.289
Yag (g) 76.60+32.70 59.63+19.90 t=-2.927
(36.67-217.50) (34.07-127.30) p=0.003*
Yag (%) %37.14+5.96 %36.07+5.88 t=0.697
(23.00-28.67) (24.33-50.67) p=0.489
Protein (g) 79.26+52.54 52.78+19.13 t=-3.090
(38.50-315.00) (31.81-25.63) p=0.002*
Protein (%) 16.27+3.34 15.03+3.04 t=1.597
(12.00-25.33) (9.67-25.00) p=0.137
Posa (g) 21.14+14.57 19.46+5.93 t=-0.621
(6.37-81.87) (9.77-31.10) p=0.535
Kolesterol (mg) 282.77+111.04 248.17%126.50 t=-1.700
(126.50-585.23) (132.77-808.43) p=0.089
Doymus Yag (g) 22.9249.61 20.06+6.80 t=1.331
(10.10-57.80) (11.83-36.77) p=0.188
Tekli Doymamis Yag 24.46+6.97 22.81+7.14 t=0.907
Asitleri (g) (13.60-39.93) (10.87-42.17) p=0.368
Coklu Doymamis Yag 17.50 9.91 z=-3.615
Asitleri (g) (9.20-34.47) 5.43-41.77) p=0.000*
n-6 Yag Asitleri 15.78 8.45 z=-3.600
8.20-28.43) (4.13-38.37) p=0.000*
n-3 Yag Asitleri 1.36 0.91 z=-2.064
(0.47-4.00) (0.47-9.30) p=0.039**

t= Student’s t-testi, z=Kruskal-Wallis, *p<0.01, **p<0.05

Gruplara gore bireylerin diyetle aldiklar:

vitamin miktarlar

Tablo 4.11°de

gosterilmigtir. Bireylerin gruplara gore A vitamini alim diizeyleri incelendiginde;

kontrol grubu A vitamini alim diizeyinin daha yiiksek oldugu bulunmustur. Ancak A

vitamini alim diizeyi bakimindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

bulunmamistir (p>0.05). Gruplara gore E vitamini alim diizeyleri karilastirildiginda;

vaka grubunun E vitamini alim diizeyi daha yiiksektir ve E vitamini alim diizeyi

bakimmdan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmaktadir

(p<0.05).




46

B grubu vitamin alim diizeyleri incelendiginde tiamin alim diizeyleri vaka grubunda
0.76+0.21 mg, kontrol grubunda 0.69+0.20 mg’dwr. Riboflavin ve piridoksin alim
diizeyleri sirasiyla vaka grubunda 1.09+0.35 mg ve 1.19+0.42 mg’dir. Kontrol grubunda
ise riboflavin alim diizeyi daha yiiksek, piridoksin alim diizeyi daha diisiik oldugu
goriilmiistiir. Gruplar arasinda riboflavin alim diizeyleri arasinda istatistiksel olarak
anlaml bir fark bulunmazken (p>0.05), piridoksin alim diizeyleri bakimindan gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmustur (p<0.05). Gruplarin folat alhm
diizeyleri incelendiginde; vaka grubu folat alim diizeyi 261.86+81.44 mcg, kontrol
grubu folat alim diizeyi 284.98+154.68 mcg olarak bulunmustur (p>0.05).

Calismaya katilan bireylerin gruplara gére C vitamini alim diizeyleri incelendiginde
vaka grubu C vitamini alim diizeyi 133.31+99.31 mg’dir. Kontrol grubunun C vitamini
alim diizeyi vaka grubundan daha diisik bulunmustur, ancak C vitamini alimi

bakimindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir

(p>0.05).

Tablo 4.11. Gruplara Gore Bireylerin Diyetle Aldiklar1 Vitamin Miktarlarinin Dagilimi

Vitaminler Vaka Grubu (n=30) Kontrol Grubu (n=30)
X + SS veya Medyan X + SS veya Medya Test
(min-max) (min-max) istatistigi
p

A Vitamini (mcg) 085.81 758.43 z=-1.050
(736.87-1247.95) (261.23-16037.93) 0.294

E Vitamini (mg) 19.31 11.86 z=-3.038
(14.32-22.64) (8.80-21.15) 0.002%*

Tiamin (mg) 0.76+0.21 0.69+0.20 z=-1.756
(0.40-1.30) (0.40-1.37) 0.229

Riboflavin (mg) 1.00 0.98 z=-0.481
(0.85-1.26) (0.61-4.77) 0.630

Piridoksin (mg) 1.13 0.93 z=-2.339

(0.92-1.35) (0.60-2.53) 0.019%*

Folat (mcg) 261.86+81.44 284.98+154.68 t=-0.724
(110.53-421.53) (134.47-1017.60) 0.472

C Vitamini (mg) 133.31499.31 126.25+53.22 t=-0.591
(26.10-517.40) (46.40-253.30) 0.554

z=Kruskal-Wallis, t=Student’s t-testi, *p<0.01, **p<0.05
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Gruplara gore bireylerin diyetle aldiklar1 mineral miktarlar1 Tablo 4.12°de
gosterilmigstir. Bireylerin diyetle aldiklar1 mineral miktarlar: incelendiginde diyetle
alman sodyum, potasyum, fosfor ve c¢inko diizeylerinin vaka grubunda kontrol
grubundan daha yiiksek oldugu ortaya konmustur. Ancak diyetle aliman sodyum,
potasyum, fosfor ve c¢inko diizeyleri bakimindan gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir fark bulunmamistir (p>0.05). Bireylerin diyetle alinan kalsiyum miktar1
incelendiginde vaka grubu kalsiyum alim diizeyi 674.95+149.77 mg, kontrol grubu
kalsiyum alim diizeyi 683.27+200.07 mg olarak bulunmustur (p>0.05). Diyetle alinan

magnezyum ve demir diizeyleri karsilastirildiginda ise kontrol grubunun magnezyum ve

demir alim diizeylerinin daha diisiik oldugu ortaya konmustur (p>0.05).

Tablo 4.12. Gruplara Gore Bireylerin Diyetle Aldiklar1t Mineral Miktarlarinin Dagilim

Mineraller Vaka Grubu (n=30) Kontrol Grubu Test
(n=30) istatistigi
X + SS veya Medyan
X + SS veya Medyan p
(min-max)
(min-max)
Sodyum (mg) 3177.62+1144.76 2842.48+1059.10 t=1.177
(1609.70-5900.53) (1183.93-5957.57) 0.244
Potasyum (mg) 2384.09+751.04 2208.08+629.94 t=0.983
(1057.30-4231.70) (1184.80-4066.97) 0.329
Fosfor (mg) 996.86+325.55 876.83+288.58 t=1.511
(577.00-1831.20) (470.50-1880.07) 0.136
Kalsiyum (mg) 674.95£149.77 683.27+£200.07 t=-0.961
(256.90-1936.90) (387.43-1024.13) 0.337
Magnezyum (mg) 244.31 233.55 z=-0.784
(124.20-987.13) (127.33-478.43) 0.433
Cinko (mg) 9.02+2.85 8.20+3.38 z=-1.538
(4.70-14.90) (4.10-22.47) 0.312
Demir (mg) 9.21 8.18 z=-1.804
(4.87-17.80) (4.30-26.50) 0.071

z=Kruskal-Wallis, t=Student’s t-testi, *p<0.01, **p<0.05
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Gruplara gore bireylerin serum nesfatin-1 diizeyleri ile antropometrik Ol¢timleri
arasindaki iligki Tablo 4.13’de gosterilmistir. Vaka grubundaki hastalarin serum
nesfatin-1 diizeyleri ile viicut agwrhig, BKI degeri, bel ve kalca gevresi olciimleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulunmustur (p<0.05). Kontrol grubunda
ise bireylerin viicut agirhigi, boy uzunlugu ve bazal metabolizma hizlar1 ile serum

nesfatin-1 diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlaml bir iligki bulunmustur (p<0.05).

Tablo 4.13. Gruplara Gore Bireylerin Serum Nesfatin-1 Diizeyleri ile Antropometrik Olgiimleri

Arasindaki [liski

Vaka Grubu (n=30) Kontrol Grubu (n=30)

Antropometrik Ol(;ﬁnﬂer Serum Nesfatin-1 (ng/ml) Serum Nesfatin-1 (ng/ml)
r p r p

Viicut Agirhigr (kg) 0.363 0.049%* 0.423 0.020%**
Boy Uzunlugu (cm) -0.063 0.742 0.538 0.002*
BKI (kg/m?) 0.352 0.050%* -0.116 0.540
Bel Cevresi (cm) 0.506 0.006* 0.258 0.169
Kalca Cevresi (cm) 0.511 0.006* 0.084 0.660
Bel/Kalga Oram 0.070 0.722 0.210 0.266
Bazal Metabolizma Hiz1 (kkal) 0.165 0.383 0.357 0.050%%*
Kas Kiitlesi (kg) 0.138 0.466 0.264 0.159
Viicut Yag Yiizdesi (%) 0.305 0.102 0.010 0.960
Viicut Su Yiizdesi -0.261 0.179 -0.123 0.518
I¢ Organ Yaglanma Orami (%) 0.131 0.505 0.134 0.479

#p<0.01, **p<0.05

Gruplara gore bireylerin serum nesfatin-1 diizeyleri ile biyokimyasal parametreleri
arasindaki iliski Tablo 4.14’de gosterilmistir. Vaka grubundaki hastalarm HbAlc degeri
ile serum nesfatin-1 diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmustur
(p<0.05) ancak kontrol grubundaki bireylerin biyokimyasal parametreleri ile serum
nesfatin-1 diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulunamamustir

(p>0.05).
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Tablo 4.14. Gruplara Gore Bireylerin Serum Nesfatin-1 Diizeyleri ile Biyokimyasal
Parametreleri Arasindaki Iliski

Vaka Grubu (n=30) Kontrol Grubu (n=30)

Biyokimyasal Serum Nesfatin-1 (ng/ml) | Serum Nesfatin-1 (ng/ml)
Parametreler r p r p
Kan Glikozu (mg/dL) 0.051 0.791 0.291 0.119
HbAlc (%) 0.491 0.033%* 0.212 0.261
Total Kolesterol (mg/dL) 0.195 0.301 0.097 0.609
LDL-Kolesterol (mg/dL) 0.063 0.742 0.026 0.893
HDL-Kolesterol (mg/dL) -0.091 0.634 0.187 0.322
Trigliserit (mg/dL) 0.170 0.370 -0.170 0.369

#p<0.01, #*#p<0.05

Gruplara gore bireylerin serum nesfatin-1 diizeyleri ile enerji ve makro besin dgelerinin
alim diizeyleri Tablo 4.15°de gosterilmistir. Serum nesfatin-1 diizeyleri ile enerji ve
makro besin dgelerinin alim diizeyleri incelendiginde, vaka grubunda posa alim diizeyi
ile serum nesfatin-1 diizeyi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmustur
(p<0.05). Kontrol grubundaki bireylerin ise enerji ve makro besin Ogelerinin alim
diizeyleri ile serum nesfatin-1 diizeyi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski

bulunmamustir (p>0.05).
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Tablo 4.15. Gruplara Gore Bireylerin Serum Nesfatin-1 Diizeyleri ile Enerji ve Makro Besin
Ogeleri Alim Diizeyleri Arasinda iligki

Enerji ve Makro Besin Ogeleri

Vaka Grubu (n=30)
Serum Nesfatin-1

Kontrol Grubu (n=30)
Serum Nesfatin-1 (ng/ml)

(ng/ml) r p
r p
Enerji (kkal) 0.015 0.935 0.175 0.354
Karbonhidrat (g) -0.079 0.679 0.067 0.723
Karbonhidrat (%) -0.079 0.677 -0.036 0.850
Yag (g) -0.094 0.620 0.080 0.623
Yag (%) 0.103 0.586 0.072 0.705
Protein (g) 0.012 0.948 0.186 0.325
Protein (%) 0.032 0.867 -0.018 0.925
Posa (g) -0.355 0.050%* 0.019 0.921
Kolesterol (mg) 0.207 0.272 0.133 0.483
Doymus Yag (g) -0.020 0.916 0.229 0.224
Tekli Doymamis Yag Asitleri (g) -0.030 0.874 0.146 0.442
Coklu Doymamis Yag Asitleri (g) -0.134 0.480 -0.018 0.927
n-6 Yag Asitleri -0.078 0.682 -0.043 0.821
n-3 Yag Asitleri -0.205 0.277 0.061 0.748

#p<0.01, #*#p<0.05

Gruplara gore bireylerin serum nesfatin-1 diizeyleri ile mikro besin 6gelerinin alim

diizeyleri incelenerek, Tablo 4.16’da gosterilmistir. Serum nesfatin-1 diizeyleri ile

mikro besin Ogelerinin alim diizeyleri karsilastirildiginda hem vaka hem de kontrol

grubunda serum nesfatin-1 diizeyleri ile mikro besin Ogeleri alim diizeyleri arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamustir (p>0.05).
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Tablo 4.16. Gruplara Gore Bireylerin Serum Nesfatin-1 Diizeyleri ile Mikro Besin Ogeleri
Alim Diizeyleri Arasindaki iliski

Vaka Grubu (n=30) Kontrol Grubu (n=30)

Mikro Besin (")geleri Serum Nesfatin-1 (ng/ml) | Serum Nesfatin-1 (ng/ml)
r P r p

A Vitamini (mcg) -0.269 0.150 0.194 0.305
E Vitamini (mg) -0.064 0.764 -0.055 0.772
Tiamin (mg) -0.307 0.099 0.124 0.512
Riboflavin'@ig) -0.155 0.413 0.175 0.354
Piridoksin (mg) -0.193 0.397 0.043 0.819
Folat (mcg) -0.256 0.272 0.023 0.924
C Vitamini (mg) -0.293 0.116 0.022 0.908
Sodyum (mg) -0.009 0.964 0.147 0.439
Potasyum (mg) -0.108 0.569 0.129 0.496
Fosfor (mg) -0.117 0.537 0.123 0.517
Kalsiyum (mg) -0.127 0.503 0.268 0.153
Magnezyum (mg) -0.142 0.454 0.179 0.344
Cinko (mg) -0.055 0.772 0.152 0.423
Demir (mg) -0.181 0.338 0.065 0.734

#p<0.01, #*#p<0.05




5. TARTISMA VE SONUC

Gelisen teknoloji ile birlikte saglik alanindaki ilerlemeler sonucunda enfeksiyon
hastaliklar1 basarili bir sekilde ortadan kaldirilmistir. Giiniimiizde bulasici hastaliklarin
yerini bulasic1 olmayan hastaliklar alarak; sadece gelismis iilkelerde degil, az gelismis
ilkelerde de morbidite ve mortalitenin en dnemli nedenini olusturmaktadir. Bulasici
olmayan hastaliklar arasinda bulunan metabolik sendrom, kiiresel olarak ciddi bir sorun
yaratmaktadir (99). Metabolik sendromun karakteristik 6zellikleri abdominal obezite,
hipertansiyon, aterojenik dislipidemi, glikoz intoleransi, proinflamatur durum ve
protrombotik durumdur (100). Metabolik sendrom, birbiriyle iligkili kardiyometabolik
risk faktorlerinin bir kombinasyonu ile karakterizedir. Metabolik sendromun 5-10 yil
boyunca eslik eden varligi, tip 2 diabetes mellitus riskini bes kat, koroner arter hastaligi
(KAH) riskini iki kat ve olumsuz sonuclara yol acarak, toplam mortalite riskini 1.6 kat
arttirmaktadir. Bu sebeplerden dolay1 metabolik sendrom diinya ¢capinda 6nemli bir halk

saglig1 sorunu olmaktadir (101).

Bu calismaya NCEP-ATP III kriterlerine gore metabolik sendrom tanist almig 30 hasta
ve metabolik sendromlu hastalara yas, cinsiyet ve BKi bakimindan uyumlu olan 30
goniillii birey dahil edilmistir. Bu arastirma glikoz metabolizmasi, kardiyovaskiiler
sistem iizerine etkileri olan ve obezite, besin alimi, enerji dengesinde rol oynayan serum
nesfatin-1 diizeylerinin, metabolik sendromlu hastalarda beslenme durumlar1 ve kan

parametreleri izerindeki etkisi saglikli kontrol grubu ile karsilastirilarak incelenmistir.
5.1. Bireylerin Genel Ozellikleri

Bu arastirmada metabolik sendrom tanis1 alan hastalarin yas ortalamasi 43.20+ 8.59 yil,
kontrol grubunda yer alan bireylerin yas ortalamasi 45.80+ 6.20 yildir (p>0.05, Tablo
4.1). Ulkemizde yapilan baska bir ¢aligmada metabolik sendromu olan hastalarn yas

ortalamast 41.88+13.92 yil bulunurken, metabolik sendromu olmayan bireylerin yas
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ortalamas1 35.55+12.63 yil olarak bulunmustur (102). Ulkemizde yapilan METSAR
caligmasimin verileri yas artis1 ile birlikte metabolik sendromun ortaya ¢ikma sikliginin
arttigin gostermektedir (28). Bayram ve ark.’nm (103) yaptig1 arastirmada ise erkek ve
kadinlarda metabolik sendromun en fazla goriildiigii yas araliginin 50-59 ve 60-69 yil
oldugu ortaya konmustur. Yas artis1 ile birlikte metabolik sendrom goriillme sikligi
artmakta olup caligmalarla bu durum kanitlanmistir. Bu calismada da metabolik

sendromun goriildiigii yas ortalamasi diger caligmalar ile benzerlik gostermektedir.

Bu calismada metabolik sendrom tanisi alan hastalarin %70’1 kadin, %30’u erkektir
(p>0.05, Tablo 4.1). Kontrol grubundaki bireylerin cinsiyet dagilimi da metabolik
sendrom grubu ile uyumludur. METSAR caligmasmin sonuclarina gore; metabolik
sendrom goriilme siklig1 kadinlarda % 41.1 ve erkeklerde % 28.8 olarak bulunmustur
(28). Yine yapilan benzer bir calismada metabolik sendrom goriilme sikliginin
kadinlarda istatistiksel olarak daha yiiksek oldugu bulunmustur (103). Giiney Kore’de
yapilan bir kohort calismasinda dort yillik izlem sonucunda hem kadinlarda, hem de
erkeklerde metabolik sendrom prevalansinin arttigi goriilmiistiir, ancak erkeklerdeki
artisin, kadinlardan daha belirgin oldugu belirtilmistir (104). Amerika’da yapilan bir
caligmada ise metabolik sendromun bolgelere gore cinsiyetlerde goriilme orani
degismektedir. ABD'nin kuzey eyaletleri bolgesinde metabolik sendrom erkeklerde %
34.2, kadinlarda % 35.2 oranlarinda goriilirken; giiney eyaletlerde erkeklerde %36.2,
kadinlarda %34.4 oranlarinda goriilmektedir (105). Bu calismada metabolik sendrom
tanist alan bireylerin biiyiik cogunlugunun kadin olmas: tilkemizde yapilan ¢calismalarin

sonuglari ile benzerlik gostermektedir.

Yapilan bu calismada metabolik sendrom grubundaki hastalarin %60.0’1 ev hanimi
olup, %36.7’si ¢alismaktadir. Kontrol grubundaki bireylerin ise %73.3’ii ev hanimi
olup, %26.6’s1 calismaktadir (Tablo 4.2). Yapilan baska bir caliygmada metabolik
sendrom tanist alan hastalarm %72.19’unun ev hanimi oldugu, %9.75’inin emekli
oldugu, %35.6’sinin memur olarak calistigi bulunmustur. Aynmi c¢alismada metabolik
sendrom olmayan bireylerin %50.0’si ev hanimi, %13.26’s1 emekli, %18.07°si memur
olarak caligmaktadir (106). Metabolik sendrom tanisi alan bireylerin ¢cogunlugunun

kadin olmas1 sebebiyle, meslek grubu dagilimi bu durumdan etkilenmektedir.

Bu calismada metabolik sendrom grubundaki hastalarin egitim durumu incelendiginde;

ilkokul mezunu olan hastalarin orant %46.7 iken, uiniversite mezunu olan hastalarin
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oran1t %26.7’dir. Kontrol grubunda ise ilkokul mezunu olan bireylerin oran1 %33.3 iken,
iniversite mezunu olan bireylerin oran1 %30.0’dur (Tablo 4.2). Bagka bir ¢calismada ise
metabolik sendromu olan hastalarda okur-yazar olmayan orami %31.95, ilkogretim
mezunu olan hastalarin orani %32.95 ve iiniversite mezunu olan hastalarin orani
%21.46 olarak saptanmustir. Yine ayni calismada metabolik sendromu olmayan
bireylerin egitim durumlar1 incelendiginde; ilkégretim ve {niversite mezunu olan
bireylerin oram1 vaka grubu ile benzerken, okur-yazar olmayan bireylerin orani daha
diisiiktiir (106). Yirmi yas ve iizerindeki kadinlarda metabolik sendrom sikligini
saptayan bir caligmada ise katilimcilarin %11.8’inin okur-yazar oldugu, %62.2’sinin
ilkokul mezunu oldugu, %?26.0’smin ise ortaokul ve iizeri diizeyde egitim aldig:
gosterilmistir (107). Bu calismada egitim diizeyinin yiiksek olmasi ¢caligmanin Kayseri il

merkezinde yapilmasina bagh olarak agiklanabilmektedir.

Bu caliygmada metabolik sendrom tanis1 alan hastalarin %93.3’{iniin, kontrol grubundaki
bireylerin ise %96.7’sinin kentsel bolgede yasadigi belirlenmistir (Tablo 4.2). METSAR
calismasinin bulgular1 incelendiginde I¢ Anadolu Bolgesi kentsel alanda metabolik
sendrom goriilme siklig1 (%34.7), kirsal alanda metabolik sendrom goriilme sikligindan
(%28.4) daha yiiksektir (28). Baz1 gelismekte olan iilkelerin kentsel popiilasyonunda
metabolik sendromun prevalansi, gelismis iilkelerin kentsel popiilasyonundan daha
fazladir (99). Bu durum, kentsel yasam tarzinin artmasiyla, fiziksel aktivitenin azalarak

obezite ve metabolik sendromu tetiklemesiyle aciklanabilmektedir.

Bu calismada metabolik sendrom tanisi alan hastalarin %90’1 evli, %6.7’si bekardir.
Kontrol grubundaki bireylerin ise %90’1 evli, %6.7°si bosanmustir (Tablo 4.2).
Metabolik sendrom sikligini arastiran baska bir calismada metabolik sendromlu
bireylerin %88.15’1 evli, %11.85’1 bekardwr. Ayni c¢alismada metabolik sendrom
olmayan bireylerin %69.0’unun evli, %30.99’unun bekar oldugu belirlenmistir (108).
Bireylerin egitim durumu, medeni durum, yasadiklar1 cevre ve meslekleri dolayl olarak

metabolik sendrom gelisimini etkileyebilmektedir.
5.2. Bireylerin Beslenme Ahskanlhklar ve Diger Yasam Tarzi1 Ahskanhklar

Giinliik yemek yeme sikliginin, 6zellikle kardiyometabolik risk olmak iizere saglik
sonuglarini etkiledigi diisiiniilmektedir. Yapilan epidemiyolojik c¢aligmalar, lipit
profillerinin artan 6giin sayis1 ile daha kontrollii hale geldigini géstermistir. Artan 6giin

sayis1 daha diisiik serum kolesterol ve diisiik LDL-kolestrol diizeyleri ile
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iliskilendirilmistir (109). Bu arastirmada metabolik sendrom tanisi alan hastalarin
9%66.7’s1, kontrol grubundaki bireylerin %53.3’li giinde {ii¢ ana 0giin tiiketmektedir.
Beslenme durumu bakimindan metabolik sendrom tanisi alan hastalarin %60.0’1nin,
kontrol grubundaki bireylerin %83.3’iinlin ara 6giin tiikettigi goriilmiistiir (Tablo 4.3).
Metabolik sendrom sikligini arastiran baska bir calismada ise giinde iki 6giin tiiketen
bireylerin oram1 %?27.1, giinde ii¢ 6giin tiikketen bireylerin orant %63.4, giinde ii¢

ogiinden fazla tiikketen bireylerin oran1 %9.5 olarak bulunmustur (107).

Metabolik sendromlu hastalarda sigara ve alkol tiiketiminin kardiyovaskiiler ve
metabolik hastaliklarin komplikasyonlarmi arttirdigi bilinmektedir (22). Bu ¢aligmada
metabolik sendrom tanis1 alan hastalarin %16.7’sinin sigara ictigi belirlenmigtir.
Yapilan baska bir calismada metabolik sendrom tanisi alan kadinlarin %11.6’sinin
sigara ictigi bulunmustur (110). Yapilan diger bir calismada ise metabolik sendrom
tanis1 alip sigara icen bireylerin orant %36.8 olarak bulunmustur (108). Bu ¢aligmada
kontrol grubu olusturulurken sigara icmeyen bireyler dahil edilmistir. Bu caligmada
metabolik sendrom tanisi alan hastalarin tamaminin alkol tiiketmedikleri bulunmustur.
Kumsar ve ark.’nm (110) yaptig1 calismada metabolik sendrom tanisi alan kadinlarin
alkol tiiketmedikleri belirtilerek, benzer bir sonu¢ bulunmustur. Baska bir ¢calismada ise
alkol tiiketen metabolik sendromlu bireylerin orant %14.5 olarak belirtilmistir. Alkol
tiketimi ile ilgili farkli sonuclarin ortaya ¢ikmasmin nedeni, caligmalarin yapildig:

sehirlerden yada bolgelerden kaynaklaniyor olabilir.

Kentsel yasam tarzinin benimsenmesi ve fiziksel aktivitenin azalmasi metabolik
sendrom prevalansina katkida bulunmaktadir. Fiziksel aktivite hem insiilin direncini
azaltmadaki etkinligi hem de agirlik kayb1 saglamasi agisindan metabolik sendromda
oldukca onemlidir (111). Bu c¢alismada metabolik sendromu olan hastalarin %70.0’1,
kontrol grubundaki bireylerin %63.3’ii fiziksel aktivite bakimindan aktif olmayan
diizeyde yer almaktadir. Metabolik sendromlu hastalarm %13.3’ii yeterli diizeyde
fiziksel aktivite yapmaktadir (p<0.05, Tablo 4.7). Yapilan bagka bir caligmada
metabolik sendromlu hastalarin fiziksel aktivite diizeylerini belirleyen toplam puan
ortalamasmin aktif olmayan diizeyde yer aldigi bulunmustur (112). Blackford ve
ark.’min (113) yaptig1 caligmada ise metabolik sendromlu hastalarin fiziksel aktivite

toplam puan ortalamasi diisiik diizey olarak bulunmugtur.
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5.3. Bireylerin Antropometrik Olciimleri

Abdominal obezite, glikoz metabolizmas1 bozuklugu, dislipidemi ve hipertansiyon gibi
faktorlerin ~ birlesimi  metabolik  sendromu  olusturmaktadir. Obezite basta
kardiyovaskiiler hastaliklar olmak iizere bir¢cok hastaligin gelisme riskini arttirmakta
iken, metabolik sendromda kardiyovaskiiler hastalik riski daha fazla artmistir (114). Bu
nedenle metabolik sendromun bir bileseni olan abdominal obezite sebebiyle metabolik
sendromlu hastalarda antropometrik dl¢iimlerin takibi daha da 6nem kazanmaktadir. Bu
caligmada metabolik sendromlu hastalarin agirlik ortalamasit 86.08+9.02 kg, kontrol
grubu agirlik ortalamasi 78.42+9.03 kg olarak bulunmustur (p<0.05, Tablo 4.8). Demir
ve ark.’nm (115) yaptig1 calismada metabolik sendromlu hastalarm agirlik ortalamasi
76.849.2 kg iken, kontrol grubundaki bireylerin agirlik ortalamasi1 71.6+11.0 kg olarak
saptanmustir. Bu ¢alismada metabolik sendromlu hastalarm BKI ortalamas1 32.58+3.73
kg/m? olarak bulunmustur. BKI bakimindan kontrol grubundaki bireyler vaka grubu ile
uyumlu olarak belirlenmistir (p>0.05, Tablo 4.8). Yapilan bagka bir caligmada
metabolik sendromu olan kadmnlarm BKI ortalamasi 32.5+4.9 kg/m2, metabolik

sendromu olmayan kadinlarm BKI ortalamasi ise 26.6+4.8 kg/m? bulunmustur (116).

Abdominal obezite insiilin direncinin en 6nemli gostergesidir ve metabolik sendromun
Oonemli bir bilesenidir. Bu nedenle obezite goriilen bireyler metabolik sendrom agisindan
taranmal1 ve visseral adipozite gostergesi olarak bel ¢evresi 6l¢iimii yapilmalidir (3). Bu
caligmada metabolik sendromlu bireylerin bel ve kalca 6lciimleri sirasiyla 100.8949.01
cm ve 111.4248.27 cm; kontrol grubundaki bireylerin bel ve kalca dl¢ciimleri sirasiyla
87.10+8.09 cm ve 107.204£6.75 cm olarak bulunmustur (p<0.05, Tablo 4.8). Yapilan
baska bir ¢calismada ise metabolik sendromlu hastalarm bel ve kalga dlgiimleri sirasiyla
112.2412.6 cm ve 119.7414.3 cm olarak saptanmustir (117). Bel/kalga orani
incelendiginde ise bu c¢aligmada metabolik sendromlu bireylerin bel/kalca orani
0.902+0.46 iken, kontrol grubundaki bireylerin bel/kal¢a oram 0.808+0.67 dir (p<0.05,
Tablo 4.8). Yapilan bagka bir calismada metabolik sendromlu hastalarda bel/kal¢ca orani
0.940.1°dir (117).

Bireylerin viicut bilesimlerinin incelendigi bu ¢caliygmada metabolik sendromlu hastalarin
kas kiitlesi ortalamasinin 51.43+7.75 kg, kontrol grubundaki bireylerin kas kiitlesi
ortalamasit 46.53+7.26 kg oldugu ortaya konmustur (p<0.05, Tablo 4.8). Iacobellis ve

ark.’nm (118) yaptig1 calisgmada metabolik sendromlu hastalarin kas kiitlesi ortalamasi
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49.4+17.2 kg olarak bulunmustur. I¢ organ yaglanma yiizdesi bakimindan bu ¢alismada
metabolik sendromlu hastalarin i¢ organ yaglanmasi %10.03+2.80, kontrol grubundaki
bireylerin i¢ organ yaglanmasi %9.28+2.41°dir (p>0.05, Tablo 4.8). Yapilan baska bir
calismada metabolik sendromlu bireylerin i¢ organ yaglanmasi %14.0 iken, metabolik
sendromu olmayan bireylerin i¢ organ yaglanmasi %7 olarak gosterilmistir (119). Viicut
yag yiizdesi incelendiginde ise bu ¢alismada metabolik sendromlu bireylerin viicut yag
yiizdesi ortalamas1 %37.03+8.16 iken, kontrol grubundaki bireylerin viicut yag ytizdesi
ortalamast %37.60+7.68’dir (p>0.05, Tablo 4.8). Daniele ve ark.’min (117) yaptig1
calismada ise metabolik sendromlu bireylerin viicut yag yiizdesi ortalamasmin %42.5 +

7.5 oldugu belirtilmistir.
5.4. Bireylerin Biyokimyasal Parametreleri

Diabetes mellitus ve kardiyovaskiiler hastaliklar i¢cin bir risk faktorii olarak bilinen
metabolik sendrom abdominal obezite, yiiksek kan glikoz seviyesi, yiiksek kan basinci,
trigliserit diizeyinin yiikselmesi ve HDL-kolesterol diizeyinin diismesi ile birlikte
goriilen bir endokrin bozukluktur (106). Biyokimyasal parametreler metabolik
sendromun hem tanisinda hem de tedavisinde biiyiik 6nem tasimaktadir. Bu ¢alismada
metabolik sendrom tanisi alan hastalarin aclik kan glikoz diizeyii 97.34+10.33 mg/dL
bulunurken, kontrol grubundaki bireylerin aglik kan glikoz diizeyii 91.83+8.00
mg/dL’dir (p<0.05, Tablo 4.9). Metabolik sendrom ve saglikli kontrol grubunu
kargilastiran baska bir ¢alismada metabolik sendrom tanist alan hastalarin aglik kan
glikoz diizeyi 127+50 mg/dL, saglikli kontrol grubunun aghk kan glikoz diizeyi 96+8
mg/dL olarak bulunmustur (120).

NCEP-ATP III tam kriterlerine gore serum total kolesterol diizeyinin > 200 mg/dL,
serum LDL-kolesterol diizeyinin >130 mg/dL, serum HDL-kolesterol diizeyinin
erkeklerde <40 mg/dL, kadinlarda <50 mg/dL ve serum trigliserit degerinin >150
mg/dL. olmas1 kardiyovaskiiler hastalik bakimindan risk faktorii olarak kabul
edilmektedir (18). Bu calismada metabolik sendrom tanisi alan hastalarin serum total
kolesterolii diizeyi 208.64+31.57 mg/dL iken, saghkli kontrol grubunun serum total
kolesterol diizeyi 195.83+37.60 mg/dL olarak bulunmustur (p>0.05, Tablo 4.9). Serum
LDL-kolesterol diizeyleri incelendiginde ise metabolik sendrom tanisi1 alan hastalarin
serum LDL-kolesterol diizeyi 117.89+31.28 mg/dL, saglikli kontrol grubunun serum
LDL kolesterol diizeyi 114.31+33.66 mg/dL’dir (p>0.05, Tablo 4.9). HDL-kolesterol
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diizeyi metabolik sendrom tanist alan hastalarda (38.83+6.93 mg/dL), kontrol
grubundaki bireylere (56.41+£11.16 mg/dL) gore daha diisilk bulunmustur (p<0.05,
Tablo 4.9). Trigliserit seviyesi ise metabolik sendrom tanist alan hastalarda
(252.734£129.44 mg/dL), kontrol grubundaki bireylere (127.31+59.56 mg/dL) gore daha
yiiksektir (p<0.05, Tablo 4.9). Valsamakis ve ark.’min (121) yaptig1 calismada ise
metabolik sendromlu hastalarm serum total kolesterol diizeyi 201.01+40.20 mg/dL,
metabolik sendromu olmayan bireylerin serum total kolesterol diizeyi 197.01+£35.10
mg/dL’dir. LDL-kolesterol diizeyi metabolik sendromlu hastalarda 134.20+35.60
mg/dL, metabolik sendromu olmayan bireylerde 130.36+34.10 mg/dL bulunmustur.
Ayn1 ¢alismada HDL-kolesterol ve trigliserit diizeyleri sirasiyla metabolik sendromlu
hastalarda 35.90+12.11 mg/dL ve 80.72 mg/dL iken, saglikli kontrol grubundaki
bireylerde 51.80+£20.05 mg/dL ve 40.36 mg/dL’dir (121). Yapilan baska bir caligmada
metabolik sendromlu bireylerin trigliserit diizeyleri 144.01+£53.80 mg/dL olarak
saptanmistir (118). Diger calismalarin sonuglarina gore bu calismada metabolik
sendromlu hastalarda trigliserit diizeyleri olduk¢a yiiksek bulunmustur. Bu durumun

beslenme sekli, genetik ve wrksal farkliliklardan dolay1 olusabilecegi diisiiniilmektedir.

Nesfatin-1 enerji diizenleyici bir peptit olarak hem merkezi, hem de periferal dokularda
bulunmakta olup, 2006 yilinda kesfedilmistir (122). Nesfatin-1'in besin alimi
(anoreksijenik etkiler) ve enerji homeostazinin diizenlenmesi iizerinde leptinden
bagimsiz mekanizmalar yoluyla onemli etkileri oldugu bilinmektedir (123). Nesfatin-
I'in anoreksijenik etkisinin yani sira metabolik kontrolde ©nemli rol oynayarak,
antihiperglisemik etkisi de rapor edilmistir. Nesfatin-1'in kardiyolojik fonksiyonlarda
etkin oldugu, kan glikoz diizeyini disiirdiigli; korku, anksiyete ve stres benzeri

davraniglar1 indiikledigi yapilan caligmalarla gosterilmistir (58).

Bu arastirmada metabolik sendromlu hastalardaki serum nesfatin-1 diizeyi 0.245+0.272
ng/ml, kontrol grubundaki bireylerin seum nesfatin-1 diizeyleri 0.528+0.987 ng/ml
olarak bulunmustur (p>0.05, Tablo 4.9). Algiil ve ark.’nin (123) yaptig1 caligmada
serum nesfatin-1 diizeyinin metabolik sendromlu bireylerde 0.885+0.01 ng/ml ve
kontrol grubundaki bireylerde 1.0944+0.07 ng/ml oldugu gosterilmistir. Fruktoz
maruziyeti sonucunda metabolik sendrom olusturulan ratlarda yapilan bir caligmada
metabolik sendromu olan hem disi hem de erkek ratlarin serum nesfatin-1 diizeylerinin

kontrol grubundan daha yiiksek oldugu bulunmustur (124). Aksu ve ark.’min (125)
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yaptig1 bir calismada obstriiktif uyku apne sendromu tanist alan hastalar metabolik
sendromu olan ve olmayan hastalar olarak iki gruba ayrilmistir. Serum nesfatin-1
diizeylerinin metabolik sendromu olan bireylerde (3.97+1.42 pg/ml) metabolik sendrom
olmayan bireylerden (4.98+1.84 pg/ml) daha diisiik oldugu bulunmustur. Bozulmusg
glikoz toleransi olan bireylerde serum nesfatin-1 diizeyini arastiran baska bir caligmada
ise bozulmus glikoz toleransi olan bireylerin serum nesfatin-1 diizeyleri 2.1+2.6 ng/mL
iken, saglikli kontrol grubunun serum nesfatin-1 diizeyleri 0.5+0.2 ng/mL olarak
saptanmustir (122).

5.5. Bireylerin Besin Tiiketim Durumlari

Abdominal obezite metabolik sendromun en Onemli belirleyicisidir. Metabolik
sendromun tedavi edilebilmesi icin temel yaklagim, ideal viicut agirhiginin saglanmasi
ve abdominal obezitenin diizenlenmesi seklinde olmalidir. Metabolik sendrom
tedavisinde ilk olarak tibbi beslenme tedavisi yapilmali ve beslenme durumu
diizenlenmelidir (111, 126). Bu calismada metabolik sendrom tanisi alan hastalarin
diyetle aldig1 giinliik enerji 1704.26+420.23 kkal, kontrol grubundaki bireylerin diyetle
aldig1 giinliik enerji 1460.16+393.62 kkal olarak bulunmustur (p<0.05, Tablo 4.10).
Yapilan baska bir ¢alismada metabolik sendrom tanis1 alan hastalarm diyetle aldig:
giinliik enerji 1.978.6+£692.5 kkal olarak bulunmustur (127). 2006 yilinda iilkemizde
yapilan TEKHARF caligmast kapsaminda bireylerin genel beslenme Oriintiisii ve
aliskanliklar1 incelendiginde ise; bireylerin diyetle aldig1 giinliik enerjinin, erkeklerde ve

kadinlarda sirasiyla 1825+711.7 kkal ve 1323+520.7 kkal oldugu saptanmistir (128).

Bu arastirmada metabolik sendrom tanisi alan hastalarin giinliik enerji alimlarinin
%46.54+6.95’in1  karbonhidrat, %16.27+£3.34’linli protein, %37.14+5.96’sin1 yag
olusturmaktadir. Kontrol grubundaki bireylerin  giinlik enerji  alimlarinin
%48.67+6.92’sini  karbonhidrat, %15.03+£3.04’linii protein, %36.07+£5.88’ini yag
olusturmaktadir (p>0.05, Tablo 4.10). Bo ve ark.’nin (127) yaptig1 ¢calismada metabolik
sendromlu hastalarin  giinliik enerji alimlarinn = %48.2+7.1’ini  karbonhidrat,
9%16.5+2.3’linil protein, % 35.345.2°sini yag olusturmaktadir. TEKHARF calismasinda
ise katilimcilarm giinliik enerji alimlariin %353.3’iinii karbonhidrat, %13.7’sini protein,
%33’tnii yag olusturmaktadir (128). Bireylerin giinlik enerji alimlarinin besin

ogelerine gore dagilimi incelendiginde; bu ¢alismadaki vaka ve kontrol gruplarimin yag
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alim yiizdelerinin Tiirkiye Beslenme Rehberi'ne (TUBER) gore onerilen degerlerden

yiiksek oldugu goriilmiistiir (129).

Diyetle alinan posa miktari yiiksek olan toplumlarda serum kolesterol diizeylerinin daha
diisik oldugu ve kardioyvaskiiler hastaliklarin yol agtigi Oliimlerin daha az oldugu
bilinmektedir. Ayrica diyetin posa miktarmin yiiksek olmasmin agirlik kaybmda 6nemli
bir etkisinin oldugu bilinmektedir (130). Bu arastirmada metabolik sedrom tanist alan
hastalarin diyetle aldigi giinliik posa miktarmin 21.14+14.57 g oldugu, kontrol
grubundaki bireylerin diyetle aldigi giinliik posa miktarinin ise 19.46+5.93 g oldugu
saptanmustir (p>0.05, Tablo 4.10). Yapilan baska bir caligmada metabolik sendrom
tanis1 alan bireylerin diyetle aldig1 giinlik posa miktarmin 19.2+6.4 g oldugu
bulunmustur (127). TUBER e gore yetiskin kadin ve erkek bireylerin giinliik posa alim
miktarmin 25 g ve iizerinde olmas1 gerekmektedir (129). Bu arastirmada hem vaka hem
de kontrol grubundaki bireylerin giinliik posa alim ortalamalarinin 6nerilenden diisiik

oldugu goriilmiistiir.

Amerikan Kalp Birligi (American Heart Association-AHA) diyetle alman giinliik
kolesterol alim miktarmin 300 mg/giin altinda olmasmi Onermektedir. Kolesterol
aliminin siirlanarak 200 mg/giin altinda olmasi ise, LDL-kolesterol diizeyini diisiirerek
kardiyovaskiiler hastaliklarin ortaya c¢ikma riskini azaltmaktadir (131). Yapilan bu
caliymada metabolik sendrom tanis1 alan hastalarm diyetle aldig1 kolesterol miktar:
282.77£111.04 mg, kontrol grubundaki bireylerin diyetle aldig1 kolestrol miktari
248.17+126.50 mg olarak bulunmustur (p>0.05, Tablo 4.10). TUBER’e gore yetiskin
bireylerde diyetle alinan kolesterol miktarinin 300 mg/giin altinda olmas1 gerekmektedir
(129). Bu calismada, vaka ve kontrol grubundaki bireylerin diyetle aldig1 kolesterol
miktarinin Onerilen miktarlardan daha diisik oldugu bulunmustur. Diyetle alinan
doymus yag miktarmmn bu sonucun ortaya c¢ikmasinda etkili olabilecegi

diistiniilmektedir.

Yapilan caligmalar, oksidatif siireclerin kardiyovaskiiler hastaliklarin gelisimine ve
klinik ekspresyonuna dahil oldugunu ve diyet antioksidanlarinin hastalik direncine
katkida bulunabilecegini gostermektedir. Tamimlayici, vaka-kontrol ve kohort
caligmalarin1 iceren gozleme dayali epidemiyolojik caligmalar, daha yiiksek
antioksidant alimlarinin daha diisiik hastalik riski ile iliskili oldugunu gostermektedir.

Karotenoidler, E ve C vitaminleri gibi diger antioksidantlarla ilgili kardiyovaskiiler
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hastaliklar bakimindan olumlu sonuglar ortaya konmustur (131). Bu calismada
metabolik sendrom tanisi alan hastalarin A vitamini alim diizeyi 1058.91+£542.86
mcg/giin, E vitamini alim diizeyi 19.56+6.00 mcg/giin, C vitamini alim diizeyi
133.31£99.31 mg/giin iken; kontrol grubundaki bireylerin A vitamini alim diizeyi
1738.43+3149.35 mcg/giin, E vitamini alim diizeyi 15.14+9.17 mcg/giin, C vitamini
alim diizeyi 126.25+53.22 mg/giin olarak saptanmustir (Tablo 4.11). TUBER’e gore
incelendiginde hem vaka hem de kontrol grubundaki bireylerin A, E ve C vitamini alim

diizeylerinin Onerilen miktarlardan daha ytiksek oldugu goriilmiistiir (129).

Yapilan ¢alismalar sonucunda diisiik folat diizeylerinin artmis koroner hastalik riski ile
iligkili oldugu bulunmustur. Vaka-kontrol ve prospektif ¢aligmalarda daha diisiik
piridoksin diizeyilerinin, artmus aterosklerotik vaskiiler hastalik riski ile iligkili oldugu
ortaya konmustur (131). Bu arastirmada metabolik sendrom tanis1 alan hastalarin tiamin
alim diizeyleri 0.76+0.21 mg/giin, riboflavin alim diizeyleri 1.09+0.35 mg/giin,
piridoksin alim diizeyleri 1.19+0.42 mg/giin, folat alim diizeyi 261.86+81.44 mcg/giin
iken; kontrol grubundaki bireylerin tiamin alim diizeyleri 0.69+0.20 mg/giin, riboflavin
alim diizeyleri 1.17£0.77 mg/giin, piridoksin alim diizeyleri 1.00+0.39 mg/giin, folat
alim diizeyleri ise 284.98+154.68 mcg/giin olarak saptanmustir (Tablo 4.11). TUBERe
gore incelendiginde ise hem vaka, hem de kontrol grubundaki bireylerin tiamin,
riboflavin, piridoksin ve folat alim diizeylerinin Onerilen miktarlardan daha diisiik

oldugu goriilmiistiir (129).

Yakin zamandaki caligmalar, diisiik sodyum alimmin hipertansiyon riski tasiyan
kisilerde hipertansiyonu Onleyebilecegini ve yash yash kisilerde ila¢ kullanimina baglh
hipertansiyon kontroliinii kolaylastirabilecegini belgelemistir. Hipertansiyon Onleme
Calismalar1 (The Trials of Hypertension Prevention), tek basina ya da agirlik kaybi ile
birlikte sodyum kisitlamasinin hipertansiyonu %20 oraninda Onleyebilecegini
gostermektedir. Bu veriler 151ginda, AHA tuz alimini giinde 6 g/giin, sodyum alimini ise
2400 mg/giin olarak dnermektedir (131). DSO yetiskin bireylerde tuz alimini en fazla 5
g/giin, sodyum alimin1 2000 mg/giin olarak 6nermektedir (132). Yapilan bu caligmada
metabolik sendrom tanis1 alan hastalarm diyetle aldigi sodyum miktar:
3177.62+1144.76 mg/giin, kontrol grubundaki bireylerin diyetle aldig1 sodyum miktari
2842.48+1059.10 mg/giin olarak bulunmustur (p>0.05, Tablo 4.12). TUBER e goére 19-
50 yas arast erkek ve kadmlarin sodyum alim diizeyleri 1500 mg/giin olarak
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onerilmektedir (129). Bu arastirmada vaka ve kontrol grubundaki bireylerin diyetle
aldigr giinlik sodyum miktarinin Onerilen degerlerden daha yiiksek oldugu

bulunmustur.

Bu arastirmada metabolik sendrom tanis1 alan hastalarin diyetle aldig1 potasyum miktari
2384.09+751.04 mg/giin, fosfor miktar1 996.86+325.55 mg/giin, kalsiyum miktar1
674.95+£149.77 mg/giin, magnezyum miktar1 272.14+£149.77 mg/giin’diir. Kontrol
grubundaki bireylerin diyetle aldig1 potasyum miktar1 2208.08+629.94 mg/giin, fosfor
miktar1 876.83+288.58 mg/giin, kalsiyum miktar1 683.27+200.07 mg/giin, magnezyum
miktar1 243.67+75.16 mg/giin olarak bulunmustur (Tablo 4.12). TUBER’e gore
degerlendirildiginde vaka ve kontrol grubundaki bireylerin, diyetle aldig1 potasyum
miktar1 Onerilen miktarlardan diisiik bulunurken; diyetle alinan fosfor miktar1 ise
onerilen degerlerden daha yiiksek bulunmustur. Kalsiyum ve magnezyum minerallerinin
diyetle alim diizeyleri incelendiginde hem vaka hem de kontrol grubundaki bireylerin
alim degerlerinin Onerilen miktarlardan diisiik oldugu goriilmiistiir (129). Bu durum siit

ve siit Uiriinlerinin yetersiz tiiketimi ile iligkilendirilebilir.

Bu calismada metabolik sendrom tanis1 alan hastalarin diyetle aldigi ¢inko miktar:
9.02+2.85 mg/giin, demir miktar1 9.31+2.67 mg/giin bulunurken; kontrol grubundaki
bireylerin diyetle aldig1 ¢inko miktar1 8.20+3.38 mg/giin, demir miktar1 ise 8.72+3.93
mg/giin olarak bulunmustur. TUBER e gore yetiskin erkek bireylerin giinliik ¢inko alim
miktar1 9.4-16.3 mg/giin, yetigskin kadin bireylerin giinliik ¢cinko alim miktar1 7.5-12.7
mg/giin olarak onerilmektedir (129). TUBER’e gore bireylerin diyetle aldig1 ¢inko ve
demir miktar1 degerlendirildiginde, vaka ve kontrol grubundaki bireylerin cinko ve

demir alimlarinin 6nerilen degerlerden daha diisiik oldugu goriilmiistiir.

Bu ¢aligmada metabolik sendrom tanis1 alan hastalarin viicut agirhigi, BKi degerleri, bel
ve kalca cevresi dl¢timleri ile serum nesfatin-1 diizeyleri arasinda pozitif yonlii, anlaml
bir iliski saptanmugtir. Kontrol grubundaki bireylerin ise viicut agirligi ve BMH ile
serum nesfatin-1 diizeyleri arasinda pozitif yonlii, anlamli bir iliski bulunmustur
(p<0.05, Tablo 4.13). Saldanha ve ark.’nin (133) yaptig1 ¢aligmada; serum nesfatin-1
diizeyleri ile BKi ve viicut yag yiizdesi arasinda pozitif yonlii, istatistiksel olarak
anlaml bir iligki oldugunu ortaya konmustur. Addlesan obez ¢ocuklarda yapilan baska
bir calismada ise; serum nesfatin-1 diizeyleri ile BKI standart sapma skorlari, viicut yag

yiizdesi, viicut yag agirhigi, viicut kas agirligt ve BMH arasinda pozitif yonlii ve
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istatistiksel anlamli olarak anlamli bir iligki oldugu bulunmustur (134). Bu calismada
serum nesfatin-1 diizeyleri ile antropometrik Ol¢timler arasindaki iligkiyi gosteren
bulgular ile diger caligmalardan elde edilen bulgular benzerlik gostermektedir. Ayrica
bu calismada metabolik sendromun bir bileseni olan bel ¢evresi ve serum nesfatin-1
diizeyi arasinda da anlamli bir iligki bulunmustur. Literatiirde bulunan diger

caligmalarda ise benzer bir bulguya rastlanmamustir.

Bu arastirmada metabolik sendrom tanist alan hastalarn HbAlc diizeyleri ile serum
nesfatin-1 diizeyleri arasinda pozitif yonlii, anlamli bir iligki bulunmustur (p<0.05,
Tablo 4.14). Kontrol grubundaki bireylerin biyokimyasal parametreleri ile serum
nesfatin-1 diizeyleri arasinda anlamli bir iliski bulunmamistir. Yapilan baska bir
calismada serum nesfatin-1 diizeyi ile aghik kan glikozu, aclk insiilin diizeyi, HOMA-
IR skoru, total kolesterol ve LDL-kolesterol diizeyi arasinda pozitif yonlii, istatistiksel

olarak anlaml bir iligki saptanmistir (133).

Besin ogeleri alim diizeyi ve serum nesfatin-1 arasindaki iliski incelendginde; bu
caliymada metabolik sendrom tanis1 alan hastalarin diyetle aldig1 posa miktar1 ve serum
nesfatin-1 diizeyi arasinda pozitif yoOnlii, istatistiksel olarak anlamh bir iliski
saptanmustir (p<0.05, Tablo 4.15). Kontrol grubundaki bireylerin besin dgeleri alim
miktar1 ile serum nesfatin-1 diizeyi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki
saptanmamustir. Hemodiyaliz hastalar ile yapilan bir calismada serum nesfatin-1 diizeyi
ile diyetle alman protein mitar1 arasinda negatif yonlii, istatistiksel olarak anlamli bir
iliski bulunmustur (132). Anwar ve ark.’min (133) yapmis oldugu calismada obez
grupta; serum nesfatin-1 diizeyi ile diyetle alinan karbonhidrat ve doymus miktar1
arasinda pozitif yonlii bir iliski bulunurken; diyetle alinan protein miktar1 ve serum
nesfatin-1 diizeyi arasinda negatif yoOnlii, istatistiksel olarak anlamli bir iligki
bulunmustur. Yapilan baska bir calismada ise serum nesfatin-1 diizeyi yiiksek olan
gruba gore serum nesfatin-1 diizeyi diisiik olan obez grupta diyetle alinan enerji,

karbonhidrat ve protein miktarmin daha yiiksek oldugu bulunmustur (135).
Sonuclar

Bu calisma metabolik sendrom tanist almig 30 hasta ve metabolik sendrom grubu ile
yas, cinsiyet ve BKI bakimindan uyumlu 30 saglikli birey ile gerceklestirilmistir.

Calismada bireylerin serum nesfatin-1 diizeyleri ile beslenme durumlari, antropometrik
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Olciimleri ve kan parametreleri arasindaki iliski incelenmis olup, elde edilen sonuclar su

sekilde Ozetlenmistir:

1.

10.

11.

Metabolik sendrom tanisi alan hastalar vaka grubu, saglikli bireyler kontrol
grubu olarak incelenmistir.

Vaka grubunun yas ortalamast 43.2048.59 yil bulunurken, kontrol grubunun yas
ortalamasi 45.80+6.20 yil olarak bulunmustur.

Vaka grubundaki bireylerin 21’1 (%70) kadin, 9’u (%30) erkektir. Kontrol
grubundaki bireylerin 24’1 (%80) kadin, 6’s1 (%20) erkektir.

Vaka grubundaki bireylerin %60’min ev hanimi oldugu, %6.7’sinin 0Ozel
sektorde calistigl, %3.3’iiniin 6grenci oldugu goriilmiistiir. Kontrol grubundaki
bireylerin %73.3’liniin ev hanimi oldugu, %3.3’linlin memur oldugu,
%23.3’tinilin 6zel sektorde ¢alistigi bulunmustur.

Katilimcilarin egitim durumlar1 degerlendirildiginde vaka grubunda ilkokul
mezunu orani %46.7, liniversitesi mezunu oran1 %26.7’dir. Kontrol grubunda ise
ilkokul mezunu oranmi1 %33.3 iken, liniversitesi mezunu orani1 %30’dur.
Katilimcilarin yasadigi bolge degerlendirildiginde sonuglarin benzer oldugu
goriilmistiir. Katilimcilar medeni durumlar: incelendiginde; her iki grupta evli
birey sayisi 27 (%90) olarak bulunmustur. Gruplar arasinda egitim durumu,
yasanan bolge ve medeni durum agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark
saptanmamustir (p>0.05).

Vaka grubundaki bireylerin  %16.7°si  sigara  kullanirken, %83.3’ii
kullanmamaktadir. Kontrol grubu olusturulurken sigara kullanmayan bireyler
secilmistir.

Calismaya katilan vaka ve kontrol grubundaki bireylerin alkol tiiketmedikleri
saptanmugtir.

Vaka grubunda fiziksel olarak aktif olmayan bireylerin oram %70, kontrol
grubunda %63.3 olarak bulunmustur. Fiziksel aktivite bakimindan gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmistir (p<0.05).

Vaka grubundaki bireylerin agirlik ortalamasi 86.08+9.02 kg, kontrol grubu
agirlik ortalamasi 78.4249.03 kg olarak bulunmustur (p<0.05).

Gruplarin BKI ortalamalar1 vaka grubunda 32.58+3.73 kg/m?2, kontrol grubunda
31.0343.57 kg/m?’dir. BKI acisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlaml
bir fark bulunmamaktadir (p>0.05).
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12. Gruplarin bel ve kalga ¢evresi 6lgtimleri sirasiyla vaka grubunda 100.89+9.01cm
ve 111.4248.27 cm; kontrol grubunda 87.10+8.09 cm ve 107.20+6.75 cm’dir
(p<0.05).

13. Bel/kalca orami ise vaka grubunda 0.902+0.46, kontrol grubunda 0.808+0.67
olarak bulunmustur. Bel/kalga oram1 bakimindan gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir fark bulunmustur (p<0.05).

14. Vaka grubundaki bireylerin BMH ortalamas1 1639.83+210.09 kkal, kontrol
grubundaki bireylerin BMH ortalamast 1489.76+202.32 kkal olarak
bulunmustur (p<0.05).

15. Vaka grubundaki bireylerin kas kiitlesi ortalamasimnin 51.43+7.75 kg, kontrol
grubundaki bireylerin kas kiitlesi ortalamas1 46.53+7.26 kg oldugu bulunmustur
(p<0.05).

16. Viicut yag yiizdesi, viicut su yiizdesi ve i¢ organ yaglanma yiizdesi bakimindan
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir (p>0.05).

17. Vaka grubundaki bireylerin aclik kan glikozu 97.34+£10.33 mg/dL, kontrol
grubundaki bireylerin aclik kan glikozu 91.83+8.00 mg/dL olarak bulunmustur
(p<0.05).

18. Vaka grubundaki bireylerin HDL-kolesterol diizeyleri 38.83+6.93 mg/dL,
kontrol grubundaki bireylerin HDL-kolesterol diizeyleri 56.41+11.16 mg/dL’dir
(p<0.05). Trigliserit diizeyleri ise vaka grunda 252.73%+129.44 mg/dL, kontrol
grubunda 127.314£59.56 mg/dL olarak bulunmustur (p<0.05).

19. Total kolesterol, HbAlc ve LDL kolesterol diizeyleri a¢isindan gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamstir (p>0.05).

20. Vaka grubundaki bireylerin serum nesfatin-1 diizeyi ortalama 0.245+0.272
ng/mL, kontrol grubundaki bireylerin serum nesfatin-1 diizeyi ortalama
0.528+0.987 ng/mL olarak bulunmustur. Serum nesfatin-1diizeyleri kontrol
grubunda daha yiiksek bulunmustur, ancak bu fark istatistiksel olarak anlamli
bulunmamaistir (p>0.05).

21. Vaka grubundaki bireylerin diyetle aldigi enerji 1704.26+£420.23 kkal, kontrol
grubundaki bireylerin diyetle aldigr enerji 1460.16+393.62 kkal oldugu
bulunmustur (p<0.05).

22. Besin 0gesi alim diizeyi bakimmdan incelendiginde; vaka grubundaki bireylerin

diyetle aldig1 yag (g), protein (g), coklu doymamis yag asitleri (g), n-6 ve n-3
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yag asitleri alim miktarinin kontrol grubundan daha yiiksek oldugu goriilmiistiir.
Allm diizeyleri arasindaki bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur
(p<0.05).

23. Vitamin alim diizeyleri incelendiginde; vaka grubundaki bireylerin diyetle aldig:
E vitamini ve piridoksin miktarinin kontrol grubundan daha yiiksek oldugu
goriilmiistiir. Alim diizeyleri arasindaki bu fark istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur (p<0.05).

24. Vaka grubundaki bireylerin diyetle aldig1 sodyum miktar1 3177.62+1144.76 mg,
kontrol grubundaki bireylerin diyetle aldig1 sodyum miktar1 2842.48+1059.10
mg olarak bulunmustur (p>0.05).

25.Vaka grubundaki bireylerin serum nesfatin-1 diizeyleri ile viicut agirhgi, BKI
degerleri, bel ve kalca cevresi Olclimleri arasinda pozitif yonli, istatistiksel
olarak anlamli bir iligki bulunmustur (p<0.05). Kontrol grubundaki bireylerin
viicut agirligi, boy uzunlugu ve bazal metabolizma hizlar1 ile serum nesfatin-1
degerleri arasinda pozitif yonlii, istatistiksel olarak anlamli bir iliski
bulunmustur (p<0.05).

26. Serum nesfatin-1 diizeyleri ile kan parametreleri arasindaki iligki incelendiginde;
sadece vaka grubundaki bireylerin HbAlc degerleri ile serum nesfatin-1
diizeyleri arasinda pozitif yonlii, istatistiksel olarak anlamhi bir iliski
bulunmustur (p<0.05).

27.Serum nesfatin-1 diizeyleri ile besin Ogesi alim diizeyleri arasindaki iliski
incelendiginde; sadece vaka grubundaki bireylerin diyetle aldig1 posa miktari ile
serum nesfatin-1 diizeyleri arasinda pozitif yonli, istatistiksel olarak anlamli bir

iliski bulunmustur (p<0.05).

Oneriler

Metabolik sendrom prevalansi diinyada ve Tirkiye’de giderek artmakta ve pek ¢ok
insant etkilemektedir. Metabolik sendromu ortaya cikaran bilesenler birbiri ile
etkilesimde bulunmakta ve kronik hastaliklara yol agmaktadir. Bu nedenle metabolik
sendromun tan1 ve tedavisi daha da dnem kazanmaktadir.

Abdominal obezite, dislipidemi, kan glikoz yiiksekligi ve artmis kan basinct metabolik

sendromu ortaya c¢ikaran bilesenlerdir. Metabolik sendrom tedavisinde bilesenlerin her
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biri ayr1 olarak ele alinmali ve Oneriler bu dogrultuda diizenlenmelidir. Yapilan bu

calismanin sonuclar1 dogrultusunda su oneriler verilebilmektedir:

1.

10.

11.

Metabolik sendrom bilesenlerini ve kronik hastaliklarin risklerini
ongormek amaciyla bireylerin kan parametreleri diizenli olarak
izlenmelidir.

Metabolik sendromun bir bileseni olan abdominal obezite ig¢in
antropometrik Ol¢timler diizenli olarak izlenmeli ve saglikli bir sekilde
agirlik kaybi saglanmalidir.

Agirlik kaybir ve kaybedilen agirligin korunmas: i¢in yeterli ve dengeli
beslenme aliskanliklar1 kazandirilmalidir.

Giinliik alman diyet enerjisinin %55-60’1nin karbonhidratlardan, %?25-
30’unun yaglardan, %10-20’sinin proteinlerden gelmesi saglanmalidir.
Toplam yagdan gelen enerjinin %10’u doymus, %12-151 tekli doymamais
yaglardan ve %7-10’u ise ¢oklu doymamis yaglardan gelmelidir.

Toplam yag aliminda enerjinin %5-10"u n-6, %0.6-1.2°s1 ise n- 3 yag
asitlerinden saglanmalidir.

Kompleks karbonhidrat tiiketimi arttirilarak, posa tiiketimi 25-30 gr
arasinda tutulmaldir.

Giinliik tuz alim1 5 g/giin’iin, sodyum alimi ise 2400 mg/giin’iin {izerinde
olmamalidir.

Calismaya dahil edilen birey sayisinin fazla olmamasi sebebiyle bazi
parametreler anlamli bulunmamistir. Bu nedenle katilimci sayisinin daha
fazla oldugu genis capl ¢caligmalar yapilmalidir.

Nesfatin-1 diizeyi ile besin alimi, istah ve beslenme durumu arasinda bir
iligki bulunmaktadir. Katilime1 sayismin daha fazla oldugu klinik
caligmalar yapilarak nesfatin-1 ve beslenme durumu arasindaki iligki
ayrmtili olarak incelenmelidir.

Metabolik  sendromlu bireylerde serum nesfatin-1 diizeyi ile
antropometrik Ol¢iimler arasinda anlamli bir iliski bulunmustur. Bu
nedenle metabolik sendromda ve metabolik sendrom ile iligkili diger
hastaliklarda serum nesfatin-1  diizeylerinin  Olgiilmesi  yararli

olabilecektir.
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Muinbalk Bendromiu Hosisards Sarumn Naslella-1 Ddzayl e Baslecrne Duumian ve Kas
Pmrnmairaler) Araaindaki [bghinin Caderandiimeal

| SELGE A wifhi = A B e
B | anagminuiarnorono || ;
i o, e 5
| BLAL RAFOA FOAML I T ]
ARASTIRMA BAQEDRD 1 .1— = e
L 5 — —— g
BELE AD gl Fr i I 1
EDAATA X
gﬂ ARASTRNA BUTGES i Y]
' £8 PR R ™ "tk
i [ i o
B VL BlLoian ~ Y s
ﬁﬁ m.-;mm | Tunih Tt T =
o | uwsnu:ai.m ] ] =
| ]
|
| e —
EEE | Harwehs ; [mrves Tark © R
g i mﬁlm'bl-*ln‘-l-uu-un-*zhur-——:a ‘" ol 1 e ﬂ-mnﬂ-qip. g P
]
= WLINH AR AR TIENALAR ETIF WORULD.
ETIH KUPILLLT G iSna, Eaas [ha5 ve Bavmiofis inrvmin, Kives
B 11K KUNLL HABKAR UNVAMKADISCYAD] Eral D, Fruban LU RBEL
Asvmnrd A Soyad i Glovanib & LT T TR 1
rot. O, Buron DOS0MESL | Gocuk, Sad sy Bk, | EAl Trth. 1 E r
Prof. O, Sami AFTOGAN Fipray Bl TaFa fE [
Prod. [, An et GETORE Ha¥ Sagi EA-TioFa, FEN
| Prol by Kame DEME | Pariodad Bl fefae 5 L
Piol O, bl BAREE TR Goous 5o va Haeti | EO Tpbek T 1
Dog. Dt Ay DAL I Hsata bl 0 Top Fob ‘é:ﬁm
[0g, B G frven KAHRIMAR Py LR [
Eq'hkwﬂh;.—ﬂ'l‘ [ ’ npd'-'_'_ il
D DF-Erm Warid CANSER | o ettt £.01 o RN | [
a5 |:| :hrqt nll;l:n | Fareid. ww Btam. ik Tip Fpat = ],.,_
s G o Tabei SETER | Firrssks | =4 T ?t I
IR —————— | B I P e L
! i, Erknt 05T EEL .m.u?u Hhakaib Mg | ;Efr
Lzr Sosrmn P E ey il Erka | F;" 1
[T — Sail lpa- Qh—r o ey |
= Tl o i e
Eise Funil Fighan
Tnims A Syl .linrun[:l_{_"_sl:lh‘SEL
1m'
mmmwﬂmw ;
== e £ L



EK-2. Bilgilendirilmis Goniillii Olur Formu
BILGILENDIRILMi$ GONULLU OLUR FORMU
(Cahsma Grubu)

BILGILENDiRME

Katilacak oldugunuz bu arastirma ile metabolik sendromlu hastalarda
beslenme durumlar1 ile besin alimi ve istah lizerine etkili olan nesfatin-1 arasindaki
iligkinin incelenmesi amaglanmaktadir.  Arastirmanin adir “Metabolik Sendromlu
Hastalarda Serum Nesfatin-1 Diizeyi ile Beslenme Durumlar1 ve Kan Parametreleri
Arasindaki Iligkinin Degerlendirilmesi” dir.

Arastirma 2017 yilinda 6 ay icerisinde Kayseri Erciyes Universitesi Tip
Fakiiltesi Gevher Nesibe Hastanesi Endokrinoloji ve Metabolizma Poliklinigine
basvuran 30 metabolik sendrom tanist almis hasta ve 30 saglikl kisi ile yiiriitiilecektir.
Eger bu arastirmaya ¢alisma grubu dahilinde katilmay1 kabul ederseniz size bazi kisisel
bilgileri (yas, cinsiyet, egitim, vb.) iceren ve beslenme durumunuzu degerlendiren bir
anket uygulanacaktir. Beslenme durumunu degerlendirmek amaciyla 24 saatlik besin
tilketim kaydi anketi ve besin tiikketim siklig1 anketi uygulanacaktir. Sonrasinda agirlik,
boy uzunlugu gibi dl¢iimler yapilacaktir. Rutin kan parametreleri i¢in yapilan kan alimi
sirasinda calisma icin 3 ml kan alimi yapilacaktir. Kan alimi sirasinda igne girisinden
dolay ciltte agri, kizariklik vb. yan etkiler olusabilecektir.

Bu arastirmaya katilmak sizin isteginize bagh olup, istediginiz zaman, bir
cezaya veya yaptirmma maruz kalmaksizin ve higbir hakkinizi kaybetmeksizin,
arastirmaya katilmay1 reddedebilirsiniz ve arastirmadan ¢ekilebilirsiniz.

Kimliginizi ortaya koyacak kayitlar kesinlikle gizli tutulacaktir, kamuoyuna
aciklanmayacaktir, arastirma sonuglarinin yayimlanmasi halinde bile kimliginiz gizli
kalacaktir.

Arastirma Siiresince 24 Saat Ulasilabilecek Kisi Adi / Soyadi / Telefonu: Prof. Dr.
Cevat YAZICI/ 0 352 207 66 66 — 23279 (i¢ hat) Cep: 0 533 572 46 86

Arastirma Siiresince 24 Saat Ulagilabilecek Kisi Adi1 / Soyadi / Telefonu: Ars. Gor.
Tuba TEKIN /0352 207 66 66 — 28569 (i¢ hat) Cep: 0 554 962 29 57

GONULLU OLURU

“Bilgilendirilmis Goniilli Olur Formundaki” tiim aciklamalari okudum. Bana,
yukarida konusu ve amac1 belirtilen arastirma ile ilgili yazili ve sozlii agiklama, asagida
ad1 belirtilen kisi tarafindan yapildi. Arastirmaya goniillii olarak katildigimi, istedigim
zaman gerekeeli veya gerekcesiz olarak arastirmadan ayrilabilecegimi ve kendi istegime
bakilmaksizin arastirmaci tarafindan arastirma dis1 birakilabilecegimi biliyorum.

S0z konusu arastirmaya, hicbir baski ve zorlama olmaksizin kendi rizamla katilmay1
kabul ediyorum.



Goniilliiniin Ad1/ Soyad1 / Imzas1 / Tarih/ Telefon
Aciklamalar1 Yapan Kisinin Ad1/ Soyadi / Imzas1 / Tarih
Gerekiyorsa Olur Islemine Tanik Olan Kisinin Ad1/ Soyadi / Imzas1 / Tarih

Gerekiyorsa Yasal Temsilcinin Adi/ Soyadi / Imzasi / Tarih



EK-2. Bilgilendirilmis Goniillii Olur Formu

BIiLGILENDIRiLMiS GONULLU OLUR FORMU

(Kontrol Grubu)

BiLGILENDIiRME

Katilacak oldugunuz bu arastirma ile metabolik sendromlu hastalarda
beslenme durumlar1 ile besin alimi ve istah lizerine etkili olan nesfatin-1 arasindaki
iligkinin incelenmesi amaglanmaktadir.  Arastirmanin adr “Metabolik Sendromlu
Hastalarda Serum Nesfatin-1 Diizeyi ile Beslenme Durumlar1 ve Kan Parametreleri
Arasindaki Iliskinin Degerlendirilmesi” dir.

Arastirma 2017 yilinda 6 ay icerisinde Kayseri Erciyes Universitesi Tip
Fakiiltesi Gevher Nesibe Hastanesi Endokrinoloji ve Metabolizma Poliklinigine
basvuran 30 metabolik sendrom tanist almis hasta ve 30 saglikl kisi ile yiiriitiilecektir.
Eger bu arastirmaya kontrol grubu dahilinde katilmay1 kabul ederseniz size bazi kisisel
bilgileri (yas, cinsiyet, egitim, vb.) iceren ve beslenme durumunuzu degerlendiren bir
anket uygulanacaktir. Beslenme durumunu degerlendirmek amaciyla 24 saatlik besin
tikketim kaydi anketi ve besin tiikketim siklig1 anketi uygulanacaktir. Sonrasinda agirlik,
boy uzunlugu gibi Ol¢iimler yapilacaktir. Calisma kapsaminda kan parametreleri ve
nesfatin-1 diizeyini belirlemek icin kan alimi yapilacaktir. Kan alimi sirasinda igne
girisinden dolayi ciltte agri, kizariklik vb. yan etkiler olusabilecektir.

Bu arastirmaya katilmak sizin isteginize bagl olup, istediginiz zaman, bir
cezaya veya yaptirmma maruz kalmaksizin ve higbir hakkinizi kaybetmeksizin,
arastirmaya katilmay1 reddedebilirsiniz ve arastirmadan ¢ekilebilirsiniz.

Kimliginizi ortaya koyacak kayitlar kesinlikle gizli tutulacaktir, kamuoyuna
aciklanmayacaktir, arastirma sonuglarinin yayimlanmasi halinde bile kimliginiz gizli
kalacaktir.

Arastirma Siiresince 24 Saat Ulasilabilecek Kisi Adi / Soyadi / Telefonu: Prof. Dr.
Cevat YAZICI/ 0 352 207 66 66 — 23279 (i¢ hat) Cep: 0 533 572 46 86

Arastirma Siiresince 24 Saat Ulagilabilecek Kisi Adi1 / Soyadi / Telefonu: Ars. Gor.
Tuba TEKIN /0352 207 66 66 — 28569 (i¢ hat) Cep: 0 554 962 29 57

GONULLU OLURU:

“Bilgilendirilmis Goniilli Olur Formundaki” tiim aciklamalari okudum. Bana,
yukarida konusu ve amac1 belirtilen arastirma ile ilgili yazili ve sozlii agiklama, asagida
ad1 belirtilen kisi tarafindan yapildi. Arastirmaya goniillii olarak katildigimi, istedigim



zaman gerekceli veya gerekgesiz olarak arastirmadan ayrilabilecegimi ve kendi istegime
bakilmaksizin arastirmaci tarafindan arastirma dis1 birakilabilecegimi biliyorum.

S6z konusu arastirmaya, hicbir baski ve zorlama olmaksizin kendi rizamla katilmayi
kabul ediyorum.

Goniilliiniin Ad1/ Soyad1 / Imzas1 / Tarih/ Telefon
Aciklamalar1 Yapan Kisinin Ad1/ Soyadi / Imzas1 / Tarih
Gerekiyorsa Olur Islemine Tanik Olan Kisinin Ad1/ Soyadi / Imzas1 / Tarih

Gerekiyorsa Yasal Temsilcinin Ad1/ Soyadi / Imzasi / Tarih



EK-3. Anket Formu
Metabolik Sendromlu Hastalarda Serum Nesfatin-1 Diizeyi ile Beslenme
Durumlari ve Kan Parametreleri Arasindaki iliskinin Degerlendirilmesi
Anket No: Tarih:
Ad-Soyadi:

A. SOSYODEMOGRAFIK OZELLIiKLER

1. CINSIYET: 1. Erkek 2. Kadin
2. YAS:
3. MESLEK: .................................
4. EGITIM DUZEYi: 1. Okur Yazar Degil
2. Okur-yazar
3. Ilkokul Mezunu
4. Ilkogretim Mezunu
5. Lise Mezunu
6. Universite Mezunu
7. Lisans Ustii
5. YASADIGI YER: 1. Kentsel 2. Kirsal

6. MEDENI DURUM: 1.Evli 2.Bekér 3.Esinden Ayrilmis 4. Esini
Kaybetmis

B. ANTROPOMETRIK OLCUMLER
7. VUCUT AGIRLIGI (KG):
8. BOY UZUNLUGU (CM):
9. BKI (KG/M?):
10. BEL CEVRESI (CM):
11. KALCA CEVRESI (CM):
C. BESLENME ALISKANLIKLARI
12. Giinde kag 0giin yemek yersiniz ? 1.1 2.2 3.3 4.4 ve lizeri
13. Giin i¢inde 6giin atlar misimiz ? 1. Evet 2. Hayir 3. Bazen
14. Cevabiniz evet ise giin i¢inde en ¢cok hangi 6giiniiniizii athiyorsunuz?
1. Sabah 2. Ogle 3. Aksam

15. Ogiin atliyorsaniz 6giin atlama sebebiniz nedir ?



1. Zamanim yok 2. Canim istemiyor 3. Diger
16. Giin icinde ara 6giin yapiyor musunuz? 1. Evet 2. Hayir

17. Cevabiniz evet ise giinde kag kez ara 6giin yapiyorsunuz ?
1.1 2.2 3.3 4.4velzeri
18. Yemeklerinizi disarida yerseniz daha cok nerede yersiniz ?
1. Ev yemekleri yapan restaurantlarda
2. Fast food tipi yemek yapan restaurantlarda
3. Izgara, kebap, pide veya doner gibi yemek yapan restaurantlarda

4.Diger .....ooiiiiiiiii
19. Ev disinda hangi siklikla yemek yersiniz?
1. Hi¢ 2. Her giin 3. Haftada 4-6 kez 4. Haftada 1-3 kez
S. Ayda 2-3 kez 6. Ayda 1 kez 7. Diger (Belirtiniz)
20. Sigara kullaniyor musunuz? 1. Evet 2. Hayrr

21. Cevabiiz evet ise kac yildir?
1. 1yl 2.1-5y1l 3.5-10y1l 4.10-15 yil 5. 15 y1l ve iistii
22. Giinde ortalama kac tane sigara i¢iyorsunuz?
1. 1-5 2.5-10  3.10-15 4. 15-20 S. 20 den fazla
23. Alkol kullantyor musunuz? 1. Evet 2. Hayrr
24. Cevabiniz evet ise kag yildir ve ne kadar aliyorsunuz?
25. Bir giinde yaklasik ka¢ su bardagi su tiikketiyorsunuz? ............. su bardagi
26. Son 1 ay igerisinde istahinizda bir artis oldu mu ? 1. Evet 2. Hayir
27. Istah durumunuzu belirtiniz (Genel olarak). ............

1. Hig istahim yok 5. Cok istahliyim



28. Giin igerisinde Ogiinlere gore istahimizdaki degisiklikleri belirtiniz.

Artar Azalir Degismez

Sabah

Kusluk

Ogle

Ikindi

Aksam

Gece

29. Istahinizi arttiran/azaltan faktorler nelerdir? (Birden fazla secenek
isaretleyebilirsiniz.)

Artirir Azaltir

Sevin¢/mutluluk

Uziintii

Heyecan

Stres

Menstruasyon

30. Yemek yemeye kars1 isteginiz ne kadar kuvvetli?
1. Aciktigimda yemek yemekten kendimi alamiyorum.
2. Aclik hissetmesem bile yemek yemekten kendimi alamiyorum.
3. Gece yatmadan 6nce yemek yemekten kendimi alamiyorum

4. Sadece aciktigim zaman yemek yiyorum.




EK-4. 24 Saatlik Besin Tiiketim Kaydi

OGUNLER TUKETILEN | HAZIRLANIRKEN MIKTAR
BESINLER, ICINE KONAN OLCU AGIRLIK
YiYECEKLER, | MALZEMELER
ICECEKLER

SABAH

KUSLUK

OGLE

IKINDI

AKSAM

GECE




EK-S5. Uluslararasi Fiziksel Aktivite Degerlendirme Anketi

Son 7 giinde yaptigmiz siddetli aktiviteleri diisiiniin. Siddetli fiziksel aktiviteler; zor
fiziksel efor yapil- digim1 ve nefes almanin normalden ¢ok daha fazla oldugu aktiviteleri
ifade eder. Sadece herhangi bir zamanda en az 10 dakika yaptigmiz bu aktiviteleri
diisiiniin.

1. Gecen 7 giin igerisinde kag¢ giin agir kaldirma, kazma, aerobik, basketbol, futbol
veya hizli bisiklet cevirme gibi Siddetli fiziksel aktivitelerden yaptiniz?

Haftada___ giin
Siddetli fiziksel aktivite yapmadim. [( 3.soruya gidin.)

2. Bu giinlerin birinde siddetli fiziksel aktivite yaparak genellikle ne kadar zaman
harcadiniz?

Giinde ____ saat
Giinde ___ dakika
Bilmiyorum/Emin degilim O

Gecen 7 giinde yaptigmiz orta dereceli fiziksel aktiviteleri diisiiniin. Orta dereceli
aktivite orta derece fiziksel giic gerektiren ve normalden biraz sik nefes almaya neden
olan aktivitelerdir. Yalmz bir sefer-de en az 10 dakika boyunca yaptiginiz fiziksel
aktiviteleri diisiiniin.

3. Gecgen 7 giin icerisinde kag¢ giin hafif yiik tasima, normal hizda bisiklet ¢evirme,
halk oyunlari, dans, bowling veya ciftler tenis oyunu gibi orta dereceli fiziksel
aktivitelerden yaptimiz? (Yiirtime harig)

Haftada___ giin
Orta dereceli fiziksel aktivite yapmadim. [(5.soruya gidin.)

4. Bu giinlerin birinde orta dereceli fiziksel aktivite yaparak genellikle ne kadar zaman
harcadiniz?

Giinde ____ saat
Giinde ___ dakika
Bilmiyorum/Emin degilim O



Gecen 7 giinde yiiriiyerek gecirdiginiz zamani diisiiniin. Bu igyerinde, evde, bir yerden
bir yere ulasim amaciyla veya sadece dinlenme, spor, egzersiz veya hobi amaciyla
yaptiginiz yiiriiyiis olabilir.

5. Gegen 7 giin,bir seferde en az 10 dakika yiiriidiigiiniiz giin sayis1 kagtir?

Haftada___ giin

YiirimedimdJ (7.soruya gidin.)

6. Bu giinlerden birinde yiiriiyerek genellikle ne kadar zaman ge¢irdiniz?

Giinde ___ saat
Giinde ___ dakika
Bilmiyorum/Emin degilim. [

Gecen 7 giinde hafta icinde oturarak gegirdiginiz zamanlarla ilgilidir. Iste, evde,
calisirken ya da dinlenirken gecirdiginiz zamanlar dahildir. Bu masanizda, arkadasinizi
ziyaret ederken, okurken, otururken veya yatarak televizyon seyrettiginizde oturarak
gecirdiginiz zamanlar1 kapsamaktadir.

7. Gegen 7 giin icerisinde,giinde oturarak ne kadar zaman harcadimniz?
Giinde ____ saat

Giinde ____ dakika
Bilmiyorum/Emin degilim O
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