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KISALTMALAR

[25(OH)D]: 25 hidroksi vitamin D

1,25 (OH)2 Vitamin D: 1,25 dihidroksi vitamin D
CRP: C reaktif protein

DEXA: Dual energy X ray absorbsiyometri
DHEAS: Dehidroepiandrosteron siilfat

DM: Diabetes mellitus

DSO: Diinya Saglik Orgiitii

GLP-1: Glucagon like peptide 1

GORH: Gastrodzefagial reflii hastalig

HDL.: High density lipoprotein

HOMA-IR: Homeostasis model assessment of insulin resistance
HT: Hipertansiyon

IDF: International Diabetes Federation

IL: Interlokin

LDL: Low density lipoprotein

LH: Liiteinlestirici hormon

LPL: Lipoprotein lipaz

MED: Minimal eritem dozu

NAYKH: Nonalkolik yagl karaciger hastaligi
OSAS: Obstriiktif uyku apne sendromu
PAI-1: Plazminojen aktivator inhibitorii
PKOS: Polikistik over sendromu

SHBG: Seks hormon baglayici globiilin

SYA: Serbest yag asitleri

TEMD: Tiirkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi
TG: Trigliserit

TNF: Tiimor nekroz faktor

TURDEP: Tiirkiye Diyabet Egitim Programi
VDR: Vitamin D reseptor

VKi: Viicut kitle indeksi

WHO: World Health Organization
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OZET

Diinyada siklig1 gittikge artan D vitamini eksikligi neden oldugu rasitizm ve
osteomalazi disinda 6nemli bir¢ok sistemik hastalikla iligkili bulunmustur. Vitamin
D eksikligi, metabolik sendrom ve onun bir komponenti olan obezite igin bir risk
faktorli olarak kabul edilmektedir. Aynit zamanda obezitenin varligi da D vitamini
eksikligi i¢in bir risk faktoriidiir. Son yillarda D vitamini eksikligi ve metabolik
sendrom birlikteligi ile ilgili arastirmalar oldukg¢a artmistir. Yapilan caligmalarla
birilkte son epidemiyoljik bulgular gostermistir ki; vitamin D eksikligi ya da
yetersizligi metabolik sendrom riskini artirmaktadir. Calismamizda D vitamini
eksikligi bulunan, metabolik sendromu olan ya da olmaya aday kisilerde D vitamini
replasman tedavisinin metabolik sendrom ve kriterlerindeki iyilesmeye olan katkisini

gozlemlemeyi amagladik.

Bu amagla 62 (%77,5) kadin, 18 (%22,5) erkek hasta olmak iizere toplam 80 hasta
calismaya dahil edildi. Hastalarin poliklinikte boy, kilo, arteryel kan basinci, bel
cevreleri Olgiildii ve kaydedildi. Hastalarin aydinlatilmis onamlart alindi. Hastalara
ilk goriismelerinden bir ay sonra poliklinik randevusu verildi. Ikinci kontrolde
hastalarin tekrar arteryel kan basinci, agirlik ve bel cevreleri 6l¢iimii yapildi; aglik
kan sekeri, D vitamini ve kolesterol paneli sistemdeki tetkiklerinden tekrar tarandi ve
degerlendirildi. Metabolik sendrom kriterleri NCEP ATP III 2001 kilavuzu
kullanilarak belirlendi. Vitamin D diizeyleri 30 ng/ml’nin ilizerindeki diizey yeterli,
21 ile 29 ng/ml arasindaki diizey yetersizlik, 20 ng/ml’nin altindaki diizey eksiklik
olarak kabul edildi.

Sonug olarak; verilen D vitamini replasman tedavisinin metabolik sendromda
tyilesmeye neden oldugu ve metabolik sendrom kriterlrinde ayr1 ayri diizelmeler
meydana getirdigi sonucuna ulastik. Ayrica metabolik sendromu, abdominal
obezitesi ve AKS > 110 mg/dl olan hastalarda ilk 6l¢iim 25(OH)D3 degerlerinin daha
diisiik oldugu ve tedavi sonrasi bu hastalardaki D vitamini diizeylerinin daha fazla

oranda artt1g1 goriildi.

Anahtar Kelimeler: Obezite, Vitamin D eksikligi, Metabolik sendrom
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ABSTRACT

Evaluation of the Relationship between Vitamin D Replacement Therapy and

Metabolic Syndrome Findings

Increasing incidence of vitamin D deficiency in the world has been associated with a
number of important systemic diseases other than osteomalasia and rachistism which
Is caused by vitamin D deficiency.

Vitamin D deficiency is considered as a risk factor for metabolic syndrome and of its
component obesity. The presence of obesity is also a risk factor for vitamin D
deficiency. In recent years, studies on the association of vitamin D deficiency and
metabolic syndrome have increased considerably. Recent epidemiological findings
have shown that; vitamin D deficiency or insufficiency increases the risk of
metabolic syndrome. In this study, we aimed to observe the contribution of vitamin
D replacement therapy to the improvement of metabolic syndrome and its criteria in
patients with or candidate patients for metabolic syndrome.

For this purpose, a total of 80 patients [62 (77.5%) female and 18 (22.5%) male]
were included in the study. Height, weight, arterial blood pressure, waist
circumference were measured and recorded at the outpatient clinic. Informed consent
was obtained from the patients. The patients were given an outpatient appointment
One month after the first consultation. In the second appointment, arterial blood
pressure, weight and waist circumference of the patients were measured again;
fasting blood sugar, vitamin D and cholesterol panel were re-screened and evaluated.
Metabolic syndrome criteria were determined using the NCEP ATP Il 2001
guidelines. Vitamin D levels above 30 ng/ml were accepted as sufficient, 21 to 29

ng/ml insufficiency, and below 20 ng/ml as deficiency.

As a result; we concluded that vitamin D replacement therapy resulted in
improvement in metabolic syndrome and caused improvements in metabolic
syndrome criteria separately. In addition, 25 (OH) D3 values were lower in patients
with metabolic syndrome, abdominal obesity and FBS> 110, and vitamin D levels in

these patients increased significantly after treatment.

Keywords: Obesity, Vitamin D deficiency, Metabolic syndrom
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1. GIRIS VE AMAC

Toplumlardaki sosyoekonomik diizeyin artmasi, insanlarin daha bilingli hale gelmesi
ve saglik kontrollerine daha kolay ulasabilmesi nedeni ile 6nceden bilinmeyen ya da
bilindigi halde 6nemsenmeyen bazi parametrelerin bilinirliligi ve 6nemi artmigtir. Bu
parametrelerin basinda D vitamini (25(OH)D3) gelmektedir. Plazma D vitamini
diizeyleri Olgiilmeye baslandik¢a goriilmiistiir ki vitamin D yetersizligi oldukca sik
karsilasilan ve siklig1 da giderek artan bir durumdur. Diinyada yaklasik bir milyar
insanda D vitamini eksikligi oldugu tahmin edilmektedir (1). Prevalans %40 -100
arasinda degismektedir (2). Kuzey Asya ve Ortadogu bolgeleri en yiiksek
prevalanslara sahiptir (2). Ulkemizde de yaygin olarak D vitamini eksikligi
goriilmektedir (3). Bu nedenle D vitamini eksikligi ile ilgili yapilan arastirma sayilari
her gecen giin artmaktadir. Sadece vitamin D eksikligi durumu degil ayn1 zamanda
molekiiliin  kendisi hakkinda da yeni c¢aligmalar yapilmakta ve bilgiler

giincellenmektedir.

25(0OH)Dj steroid yapida bir vitamin olup giines 1sinlarindaki ultraviyole B etkisi ile
7-dehidrokolesterolden derimizde sentezlenir ve dnemli biyolojik etkileri vardir (4).
Gegmis yillarda yalnizca fosfor metabolizmasi ve kemik mineralizasyonu ile ilgili
oldugu bilinen vitamin D’nin son zamanlarda tiim viicut sistemlerini ilgilendiren;
bir¢ok hastaligin da patogenezinde rol oynadigi, kanserler, enfeksiyoz hastaliklar,
kardiyovaskiiler patolojiler, metabolik sendrom ve otoimmun hastaliklarin da i¢inde
bulundugu kronik hastaliklar ile iligkili oldugu konusunda yaymlar ¢ikmis ve
c¢ikmaktadir. D vitamini’nin iligkili oldugu diisiiniilen durumlardan en Onemlisi

sliphesiz ki obezite ve metabolik sendromdur.

Metabolik sendrom ilk kez 1988 yilinda Reaven tarafindan sendrom X olarak
tanimlanmistir (5). Metabolik sendrom bir kiimedir; bu kiimeyi diyabet ve yiliksek
aclik plazma glukozu, abdominal obezite, yliksek kolesterol ve yiiksek kan basinci
olusturur (6). Metabolik sendromu olusturan ana komponentler disinda temelinde
insiilin direncinin rol oynadigi c¢ok sayida klinik tablo da sendromun Kklinik

yansimalar1 olarak kabul edilmektedir. Bunlar; diyabet, insiilin direnci esansiyel



hipertansiyon, dislipidemi, abdominal obezite, kardiyovaskiiler patolojiler,
kadinlarda osteoporoz ve polikistik over sendromu, hiperkoagulabilite, kan iire
diizeyinde artis, karacigerde yaglanma ve obstiiriktif uyku apnesidir (5). Bu nedenle
polimetabolik sendrom, uygarlik sendromu, insiilin direnci sendromu ve Oliimciil

dortlii gibi ifadeler de metabolik sendrom i¢in kullanilmaktadir (7).

Plazma vitamin D seviyesi eksikligi ile obezite ve metabolik sendrom beraberliginin
neden sonug iliskisi kesinlik kazanmamustir. Ancak vitamin D eksikligi olan ve buna
yonlik tedavi almis kisilerde obezitenin geriledigi ve metabolik sendrom

komponentlerinin normal standartlara yaklastigi1 diistiniilmektedir (5).

Biz de ¢alismamizda; metabolik sendrom nedeniyle tedavi edilen ya da metabolik
sendroma aday D vitamini diizeyi eksik ya da yetersiz olan hastalarda; mevcut
tedaviyi degistirmeden, sadece eksik olan 25(OH)D3’tin artisinin, metabolik

sendromun iyilesmesine katkist olup olmadigini aragtirdik.



2. GENEL BILGIiLER

2.1. OBEZITE IiLE iLGIiLi GENEL BIiLGILER

Obezite saglig1 olumsuz etkileyen kompleks ve multifaktoriyel bir hastaliktir ve
sigaradan sonra gelen Onlenebilir dliimlerin ikinci en dnemli nedenidir (8). Obezite
salgin1 1980°den itibaren baslamis ve tiim diinyada hizli bir sekilde artmaktadir (9).
Diinya Saglik Orgiitii (DSO), 21. yiizyildaki en miihim saglik sorununun obezite
oldugunu belirtmistir (8). DSO’ye gére 2016 yilinda diinyada, eriskinlerin %39°u
fazla kilolu ve %13’ii obezdir (8). Ulkemizde de obezite prevalansi %30’luk kritik
degeri asmistir (8). Kadinlarda daha sik goriilmekle birlikte erkeklerde de sikligi
giderek artmaktadir.

Obezite, besinler ile viicuda alinan enerjinin, viicudun harcadigi enerjiden fazla
olmasindan kaynaklanan ve viicudun yag kitlesinin, yagsiz kitleye oraninin artmasi
ile karakterize kronik bir hastaliktir (10).

Obeziteye neden olan cesitli faktorler arasinda beslenme diizensizligi, psikojenik

sismanlik, norojenik bozukluklar ve genetik faktorler sayilabilir (11).

Obeziteyi tanimlamak igin ti¢ farkli antropometrik 6l¢iim kullanilmaktadir. Bunlar;
viicut kitle indeksi (VKI), bel ¢evresi, bel/kal¢a orani ve bel /boy oranlaridir. VKI;
kisinin kilogram olarak kilosunun, metre olarak boyunun karesine bolimii (kg
/m?y’diir (8). VKI 30 kg/m? iistinde olanlar obez olarak tanimlanmaktadir (12).
Beden kitle indeksine gore agirlik siniflamasi Tablo 1°de verilmistir (13). Abdominal
obezitenin belirlenmesinde bel ¢evresi dnem tagimaktadir. Kardiyovaskiiler patoloji
riski artisindaki en 6nemli etmen santral obezitedir. Bel gevresi 6lgiimiinde erkekte >
94-102 cm, kadinlarda > 80-88 cm olan degerler abdominal obezite lehine
degerlendirilmektedir (12). Abdominal obezite ile gluteal obeziteyi ayirmada
bel/kalga orani kullanilir. Kadinlarda > 0,85, erkeklerde > 0,95 ise abdominal
obezite, kadmlarda < 0,85, erkeklerde < 0,95 ise gluteal obezite olarak tanimlanir.

bel(cm)/boy(cm) orani < 0,5 olmalidir. Kadin ve erkelerde degismez (14).



Tablo 1. Beden Kitle indeksine Gére Agirlik Siniflandirmasi (13)

NHLBI isimlendirmesi | BMI (kg/m?) simr1 | WHO simiflandirmasi
Normalden Daha Zayif <185 Normalden Daha Zayif
Normal 18,5-24,9 Normal
Normalin tzerinde 25,0-29,9 Preobezite
Obezite Sinifl 30,0-34,9 Obezite Sinif 1
Obezite Sinif 2 35,0-39,9 Obezite Sinif 2
Obezite Sinif 3 >40,0 Obezite Sinif 3

Clinical Guidelines on the Identification, Evaluation, and Treatment of Overweight and Obesity in
Adults--The Evidence Report. National Institutes of Health. 1998

Obeziteyi tanimlamakta antropometrik 6l¢iimler disinda ¢ok pratik olmasada bazi
laboratuar degerleri de kullanilmaktadir. Bunlar; bilgisayarli tomografi, su alt1 kilo
Olglimii, Dual Enerji X-Ray Absorpsiyometri (DEXA), K 40 izotop oOlgiimi,
manyetik rezonans goriintiileme, ¢oklu kompartmanli modeller ve hava yer degisimi
olarak bilinmektedir. Bu 6l¢timlere gore kadinlarda %33, erkeklerde %25 tizerindeki
yag orani obez olarak kabul edilmektedir (15). Obeziteye, kardiyometabolik
hastaliklar ve diger sistemik problemler eslik edebilir. Bu durum hem komplikasyon
gelisme riskini artirir, hem de tedavinin diizenlenmesini zorlastirir. Obeziteye eslik
etme ihtimali yiiksek olan ve ayni zamanda obezitenin komplikasyonlar1 olarak da

degerlendirilen bu hastaliklar su sekilde 6zetlenebilir.

e Metabolik sendrom ve prediyabet: D vitamini dokularda insiilin direncini
azaltir, azalan insiilin direnci kan sekerinde artis meydana getirir buna yanit
olarak asir1 insiilin salimimi azalir ve insiilin duyarlilig1 artar. Bu nedenle D
vitamini yetersizligi prediyabet tablosuna neden olur ayrica metabolik sendrom
ve Tip 2 DM igin risk faktorii kabul edilir (5). Metabolik sendom tanisinda en sik
NCEP-ATP Il kriterleri kullanilir (5). Bu kriterler Tablo 2’de verilmistir (5).



Tablo 2. NCEP-ATP Il Metabolik Sendrom Tani Kriterleri (5)

Kriterler Degerler

Abdominal obezite (bel ¢cevresi) | Erkeklerde > 102 cm, Kadinlarda > 88 cm

Aclik Kan Glukozu > 110 mg/dl

Diisiik HDL Erkeklerde < 40 mg/dl, Kadinlarda < 50 mg/dl
Hipertrigliseridemi >150 mg/dl

Kan Basinci > 130/85 mmHg

Bu kriterlerden en az tigli olmalidir.

D vitamini metabolik sendrom bilesenlerini etkiler mi? Turk Hij Den Biyol Derg: 2015

Tip 2 diabetes mellitus: Obezite ve Tip 2 DM yakindan iligkili olmakla birlikte
Tip 2 DM etyolojisinin %80’ini obezitenin olusturdugu diistiniilmektedir. Obez
olgularin eslik ettigi Tip 2 DM tedavisinde tedavi secenekleri 6zellikli olmalidir
ve dikkat edilmelidir. Diyabeti olan obez olgularda %5-15 agirlik kaybi ile
glisemik parametrelerde belirgin iyilesme goriliir.

Dislipidemi: Obezite ile birlikteligi oldukc¢a sik goriilmektedir bu nedenle onalti
yasindan biiyiik fazla kilolu ve obez kisilerin dislipidemi agisindan
taranmas1 gerekmektedir. Trigliserid (TG), HDL Kkolesterol (High density
lipoprotein), LDL kolesterol (Low density lipoprotein), total kolesterol ve
nonHDL kolesterol tarama panelini olusturur (16).

Hipertansiyon: On kg’lik agirlik artiginin sistolik kan basincinda ii¢ mmHg,
diyastolik kan basincinda ise 2,3 mmHg artisa yol ac¢tig1 bildirilmistir (17).
Kardiyovaskiiler hastalik ve mortalite: Koroner arter hastaligi (KAH) riskini
%12, inme riskini ise %24 arttirdig1 bildirilmistir (17).

Nonalkolik yagh karaciger hastahgi: Obezitede inflamasyonun ve insiilin
direncinin artig1 nonalkolik yagli karaciger hastaligi (NAYKH) i¢in risk faktorii
olusturur (18).

Polikistik over sendromu: Rotterdam kriterlerine gore PKOS tanist igin
oligoanovulasyon, hiperandrojenizm, polikistik over goriinlimiinden en az
ikisinin olmas1 yeterlidir. PKOS’ta artmis VKI ve insiilin direnci ile

hiperandrojenizm, azalmis seks hormon baglayici globiilin (SHBG), daha yiiksek
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hirsutizm skorlari, menstruel bozukluklar, yiiksek serbest testosteron, yiiksek
dehidroepiandrosteron ~ siilfat (DHEAS), glukoz intoleransi, yiiksek
totalkolesterol, LDL kolesterol, TG, azalmis HDL kolesterol gortilmiistiir (19).

Kadin infertilitesi: On iki ay boyunca korunulmamasma ragmen gebeligin
olmamasina infertilite denir. Obezitede leptin artisi, hipotalamo-hipofizer-
gonadal aks tlizerinde etki ederek ovaryan gelisimi inhibe eder, LH uyarisiyla
estradiol iretimini, insiilinle iliskili olarakta teka ve graniiloza hiicrelerindeki
steroid yapidaki hormon yapimini arttirir. Hiperinsiilinemide ise adiponektin
azalir ayrica SHBG diizeyi de azalarak hiperandrojenemiye neden olur. Bu tablo
ise graniiloza hiicrelerinde apoptozise buna bagli olarakta anovulasyona neden
olur (20).

Erkek hipogonadizmi: Hipogonadizm semptomlarin varlignda en az iki
Olciimde testesteron diizeyinin diisiik c¢ikmasi olarak tanimlanir. Obezite
testesteron miktarini azaltir (20).

Astim / uyku apne /reaktif hava yolu hastahklar: Fazla kilolu ve obez
hastalarla karsilasildiginda obstiiriktif uyku apne sendromu (OSAS) diistiniilmeli
ve bu baglamda hastalar degerlendirilmeli, semptomlarin varligi sorgulamali,
gerekli gortiliirse uyku laboratuarlarina hastalar yonlendirilmelidir. Obezite
patofizyolojiyi inflamatuar ve noninflamatuar yollarla (mekanik, protein kinaz C-
alfa, beta 2-adrenerjik reseptor, leptin, hormonal, D vitamini ve atopik olmayan

mekanizmalarla) etkileyerek hava yolu patolojilerine sebep olabilir (21).

Osteoartrit: Obezite, viicudumuzda agirligimizi tasiyan omurga, kalga diz, gibi
eklemlerin yiikiinlin artmasina, kikirdak yapisinin bozulmasina ve eklemlerin
zarar gérmesine neden olmaktadir. Ayrica obezite, agirlik tasimayan el eklemleri

gibi kii¢iik eklemlerde de osteoartrit sikligini artirabilmektedir.

Gastrointestinal sorunlar: Obez hastalarda gastrodzefagial reflii hastaliginin
(GORH) olas1 mekanizmasi tam olarak anlasilamasa da artmis intragastrik
basing, 0zofagus sfinkter fonksiyonunun bozulmasi, artmis hiatal herni riski
oldugu diisiiniilmektedir. Obezite kolestrol sentez ve sekresyonunu artirarak safra

kesesi taslarina da sebep olur. Ayrica hizli kilo vermek de safra kesesi tasi i¢in
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risk faktoriidiir. Safra kesesi tagi olusumunun artmasi ve hipertrigliseridemi de

pankreatit riskini artirmaktadir (22).

e Depresyon ve diger psikolojik bozukluklar: Depresyon ve diger zihinsel

bozukluklarin obeziteye yol agip a¢madigi veya obezitenin depresyonun

gelisimine neden olup olmadigi heniiz tam olarak aydinlatilamamistir. Ancak

obezite ve depresyon arasinda onemli ve ¢ift yonlii bir iliski oldugu goriisi

hakimdir (23).

e Kanser: Obezitenin bir¢ok kanser tliriinii artirdigi bilinse de 6zellikle kolon,

postmenapozal meme, endometriyal, bobrek ve 6zefagus kanserleriyle yakindan

iligkilidir.

Tiim bu durumlar géz Oniine alindiginda obezitenin hem saglik agisindan hem de

mali ylik agisindan tiim diinya i¢in korkutucu bir sorun oldugu goriilmektedir. Bu

nedenle obezitenin dnlenebilir bir durum oldugu kesinlikle unutulmamali ve gerekli

Oonlemler almmalidir. Eger obeziteyle karsi karsiya kalinmigsa da tedavisi

multidisipliner olarak dikkatlice ele alinmalidir.

Obezite tedavisinde; tibbi beslenme tedavisi, egzersiz, bilissel davranis¢i terapi,

medikal tedavi eger basarili olunamazsa ve sartlar saglanirsa bariyatrik cerrahi

tedavisi uygulanir. Obezite tedavi stratejileri Tablo 3’te verilmistir (24).

Tablo 3. Obezitede Tedavi Stratejileri (24)

Viicut Kitle Diyet Eqzersiz Davrams Tla¢ Cerrahi
Indeksi(kg/m2) | Tedavisi 9 Tedavisi Tedavisi Tedavi
25-26.0 Komorbidite | Komorbidite | Komorbidite Yok Yok
varsa varsa varsa
27-29.9 Komorbidite | Komorbidite | Komorbidite | Komorbidite Yok
Varsa varsa varsa varsa
30-34,9 Evet Evet Evet Evet Komorbidite
varsa
35-39 Evet Evet Evet Evet Komorbidite
varsa
>40 Evet Evet Evet Evet Komorbidite
varsa

Managing Obesity: General Approach and Lifestylelntervention. In Williams. 2009




Obezite tedavisinin ana amaglart hastalarda yasam tarzi degisikligi yaparak fiziksel
hareketliligi artirmak, uygun ve saglikli diyetlerle beslenme aliskanliklar1 saglamak,
ideal kiloya hastalar1 ulastirmak ve ideal kilolarin1 koruyabilmelerini saglamaktir.
Eger hastalar cocuk ise normal biiylime ve gelismini siirdiirmektir. Obezite
tedavisinde diyet icerigi Tablo 4’te, farkli amaglar igin fiziksel aktivite Onerileri

Tablo 5’te verilmistir (25, 26).

Tablo 4. Obezite Tedavisinde Diyet Igerigi (25)

Besin Onerilen Alm

Toplam Enerji Giinliik alimdan 500-1000kcal azaltilmali

Toplam Yag <Toplam kalorinin%30’ u

Doymus Yag Asitleri Toplam kalorinin %8-10"u
Hiperkolestrolimisi olanlarda %7’ nin altina disiiriilmeli

Monoansaiggyt'ad ASERgy Toplam kalorinin %15’ine kadar

Poliansatiire Yzzgegplicri Toplam kalorinin %10’una kadar

Kolestrol <300 mg/giin

Protein Toplam kalorinin %15’i

Karbonhidrat Toplam kalorinin %55’inden fazlasi

Lif 1000 keal igin 15 gr
Sodyum Kloriir Giinde 100 mmol altinda(<6 g/giin)
Kalsiyum

Giinde 1000-1500 mg

Obesity Science To Practice, 1st edition. Wiley- Blackwell, 2009



Tablo 5. Farkli Amaglar I¢in Fiziksel Aktivite Onerileri (26)

Saghk Hedefi Onerilen Haftalik Fizik Aktivite Siiresi*
.Sa}ghk‘h yasam, sagligi slirdiirme ve 150 dakika
lyilestirme

Saglikli bireylerin kilo almasin1 énleme | 150-250 dakika

Klinik olarak anlamli kilo kaybi1 ]
(%5’den fazla) 225-420 dakika

Zayifladiktan sonra kilo koruma 200-300 dakika

*QOrta yogunlukta fizik aktivite i¢in dnerilen zaman verilmistir.

The role of exercise and physical activity in weight loss and maintenance. Prog Cardiovasc Dis 2014

Obezitede medikal tedavi olarak (27);

Orlistat: Orlistat, giiclii ve selektif bir pankreatik lipaz inhibitoridiir. 120 mg’lik
dozu ile giinde {i¢ defa bir tablet seklinde tilkemizde kullanilmaktadir.

Liraglutid: Glucagon Like Peptide-1 (GLP-1) reseptor agonistidir. U¢ mg olarak
giinde tek doz seklinde obezite tedavisinde kullanilir.

Lorkaserin: Selektif serotonin tip 2C reseptdr agonistidir. Istah azalmasina neden
olur. Giinde iki doz seklinde kullanilmasi Onerilir.

Fentermin: Amfetamin analogudur. giinde li¢ defa 8mg seklinde yemeklerden 30
dakika dnce veya giinde tek doz 15-37,5 mg seklinde kullanilmaktadir.
Dietilpropion: Sempatomimetik amindir. Istah1 baskilar. giinde ii¢ defa 25 mg veya
uzatilmis formu giinde bir kez 75 mg oral olarak kullanilmaktadir.

Naltrekson/ bupropion: Depresyon ve sigaray1 birakma tedavisinde kullanilan bir
norepinefrin/dopamin yeniden alim inhibitoriidiir. Obezite tedavisinde Naltrekson 8-
32 mg ve bupropion kombinasyon halinde 90-360 mg seklinde kullanilir.

Cerrahi tedavi; VKI’s1 40 kg/m2 iizerinde ve medikal tedavide basarili olunamamis
hastalara cerrahi dnerilmektedir. Bunun yani sira viicut kitle indeksi 35-40 kg/m?
arasinda olup, ek olarak akciger yetmezligi, tromboembolizm, hipertansiyon ve

diyabetes mellitus gibi hastaliklar varsa bu kisilere de cerrahi tedavi uygulanabilir.
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2.2. D VITAMINI iLE iLGIiLi GENEL BiLGILER
D Vitamininin Genel Ozellikleri

D vitamini, viicutta tiretilmesiyle diger vitaminlerden farkli olup kalsiyum ve fosfor
metabolizmasii diizenlenmesinde gorevli, hormon Onciisii olan ve dort halkadan
olusan bir grup steroldiir (28). Yagda eriyen vitamin grubu olan A.D.E.K igerisinde
yer alir. D vitamin, ilk defa Mc Callum tarafindan 1922 senesinde, balik karacigeri
yagindan edile edilen madde i¢in kullanilmustir (29). D vitamini; bitkisel ve
hayvansal kaynakli olan iki ana formdan olusur. Bitkisel kaynakli olan ergokalsiferol
(vitamin D) ve hayvansal kaynakli olan kolekalsiferol (vitamin D3)’diir. Vitamin D,
ve D3’tin molekiiler yapist Sekil 1°de verilmistir (30). Ayn1 zamanda kolekalsiferol
(vitamin D3) insan derisindeki 7-dehidrokolesteroliin giines 1sinlarina (ultraviole B)
maruziyeti sonucu da olusur (30, 31). Yiiksek oranda D vitamini i¢eren besinler;
maydanoz yesil sogan, tereyagi, somon baligi, uskumru, ton baligi gibi yagl balik
tirleri, siit, brokoli, karaciger, su teresi, yumurta sarist ve mantar seklinde

belirtilebilir (32).

Vitamin D3 (cholecalciferol)

Sekil 1. Vitamin D, ve D3’iin Molekiiler Yapisi (30)

11



Vitamin D Metabolizmasi

Diyetle vitamin D takviyesi yapildigi zaman veya giines 1s181na maruz kalinmasiyla
deriden 7-dehidrokolesterol salindiginda, bu maddeler oncelikle karacigerde bulunan
25 hidroksilaz enzimiyle 25 hidroksivitamin D’ye sonrasinda da bobreklerde varolan
1 alfa hidroksilaz enzimi ile 1,25 (OH),’ye doéniismektedir. Deride kolesterolden
vitamin D3 sentezi ve metabolik aktif sekle doniisii Sekil 2°de gosterilmistir (33). Bu
hidroksilasyon basamaklarinin  biitiini P450 bagmmli steroid hidroksilazla
katalizlenmektedir. 1,25 dihidroksivitamin D incebarsaklarda kalsiyum ve fosfor
emilimini arttirir. Kemigin yeniden yapilandirilmasinda osteoklast olgunlasmasini
arttirir. Kemiklerde depo kalsiyumu artirir ve parathormon salgilanmasini baskilar
(34). 1,25(0OH),D, D vitaminin en aktif formudur ancak yart 6mrii dort-alti saat
arasindadir (35). Bu nedenle viicut vitamin D diizeyini 6l¢gmek i¢in vitamin D25(OH)
miktar1 marker olarak kullanir; ¢iinkii klirensi 1,25 (OH), vitamin D’ye gére daha

yavastir ve yart dmrii 12 -15 giindiir (36).

Y\/\< \/\/\<0"
) ‘ |
oH ( : i /\)\
CH Deri Karaciger Bobrek

— —— / ——
UV-Igin ¥ 25{(0H)'az ‘; " 1-{0H)az
i N A(

7- dehidrokolesterol " O

Vit D3 25-(0H) 03 1,25-(0H), D3
Kolekalsiferol Kalsfediol Kalstriol

Sekil 2. Deride Kolesterolden Vitamin D3 Sentezi Ve Metabolik Aktif Sekle Dontisii (33)

Vitamin D, ince bagirsak tarafindan absorbe edilir, bu safranin yardimiyla olur.
Emildikten sonra lenf sistemiyle dolasima katilarak karacigerde depolanir. Vitamin
D metabolizmasi Sekil 3’te gosterilmistir (37). Yapilan galismalar vitamin D’nin en

¢ok yag dokusunda daha sonra kas dokusunda depolandigin1 géstermistir (38).
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Sekil 3. Vitamin D Metabolizmasi (37)

Karaciger

Vitamin D’nin Fonksiyonlari

Daha oncelerde sadece kemik, bobrek ve bagirsak tizerinde etkili oldugu diisiiniilen
vitamin D kalsiyum ve fosfor emilimini barsaklardan artirir, ayni zamanda
kemiklerden de kalsiyum emilimini uyarir ve osteoklast farklilagmasina neden olur
(35, 39, 40). Vitamin D Reseptoér (VDR) hiicreleri, immiinitede gorevli hiicrelerde,
vaskiiler yapidaki hiicrelerde, miyokart hiicrelerinde, pankreas beta hiicrelerinde,
noronlarda ve osteoblastlarda yani neredeyse tiim viicutta bulunmaktadir (41). Bu
nedenle beyin, kolon, meme, miyokard, pankreas, immiin hiicreler, prostat kaslar,
endotel gibi ¢ogu organi da etkiledigi bildirilmektedir (35, 39). Periferik dokularda

tiretilen aktif vitamin D’nin parakrin/otokrin etkileri 6n plandadir (42).

Vitamin D Eksikligi

Diinyada yaklagik bir milyar insanda D vitamini eksikligi oldugu tahmin
edilmektedir. Vitamin D eksikligi ya da yeterliligi farkli iilkelerde, hatta ayn1 lilkenin
degisik bolgelerinde farklidir. Amerika ve Avrupa’da huzur evlerinde yasayanlar

hari¢ yash erkek ve kadinlarin %40 ila %100’iinde D vitamini eksikligi oldugu
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bildirilmistir (43). Bazi ¢alismalar, Tirkiye’de de vitamin D eksikliginin yaygin
oldugunu gostermektedir.

D vitamini sentezi i¢in gilines 1sininin direkt olarak cilde temas etmesi gerekmektedir.
D vitamini sentezinde giines 1sinlarinin diinyaya ulastigi a¢1 (Zenith acgisi) etkilidir.
Ulkemizin bulundugu konumda D vitamininin en iyi sentezlendigi aylar mayis-kasim
aylar1 arasidir. Sentez i¢in ideal olan giines 1sin1 agis1 saat 10.00-15.00 arasinda
oldugu i¢in, bu zamanlarda giinese maruziyet onerilir. Yazin uygun olan zamanlarda
tim viicudun giines 15181 ile minimal eritem dozu (MED) olusturacak (ciltte hafif
pembelik) sekilde (~IMED) maruziyet durumunda, tedaviyle ya da diyetle alinan
yaklasik 20000 IU vitamin D dozajina esdeger seviyede vitamin D sentezi deride
gerceklesir (4, 35). Sadece el, kol ve bacaklarin giinese maruziyeti (~0.5 MED)
sonucunda ise yaklasik olarak 3000 IU diizeyinde vitamin D sentezi saglanir. Cilt
rengi agik olan bir insanda minimal eritem dozuna 15 dakikada ulasilirken, koyu cilt

rengi olan kiside ise bu siire tig-dort katina ¢ikmaktadir.

Koruyuculugu 15 faktdér veya iizerindeki giines kremlerin kullanilmasi gilines
iginlariin  deriye ulagmasma engel olmaktadir. Pencere ve perde arkasindan
giineslenmek de D vitaminin sentezlenmesini engeller (4, 44). Yataga bagimli
kisilerde, yaslilarda bebeklerde giinese maruziyeti az oldugu i¢in, cildin giines 15151
almasim1 engelleyecek sekilde giyinenlerde, hava kirliliginin oldugu yerlerde
yasayanlarda, obez kisilerde, stk dogum yapan kadinlarda, beslenme yetersizligi
olanlarda ve kis mevsiminin uzun siirdiigii bolgelerde yasayanlarda D vitamini
sentezi yetersiz olabilir (44). Barsaklarin etkilendigi 6zellikle terminal ileumu
etkileyen hastaliklarda malabsorbsiyondan dolayr D vitamini yetersizligi goriilebilir.
Bazi ilaglar (barbitiiratlar, fentoin, rifampisin) Sitokrom P 450 mikst fonksiyonlu
oksidazlan indiikleyerek vitamin D metabolitlerinin inaktivasyonunu hizlandirabilir.
Agir renal disfonksiyonu olan kisilerde bozulmus 1-o hidroksilasyondan dolay1
eksiklik goriilebilir. Yalanci vitamin D eksikligi ile iliskili olan ve kalitim sekli
otozomal resesif olan riketste ise bobrek 1-a hidroksilaz enziminde mutasyon olur.
Normal sinirlarda 25(OH)D3 seviyesine ve PTH diizeyindeki yiikseklige ragmen
1,25-dihidroksivitamin D seviyesi yetersizdir (34). Vitamin D eksikligi sebepleri
Tablo 6’da listelenmistir.(34)
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Tablo 6. Vitamin D Eksikligi Sebepleri (34)

Vitamin D eksikligi

Diyetteki eksiklik

Derideki tiretimin bozulmasi

Malabsorbsiyon

Al W NP

Hedef organ direnci

— Vitamin D reseptoér mutasyonu
— Fenitoin

5 | Bozulmus 25-OH

— Karaciger hastalig1
— Izoniyazid

6 | Bozulmus 1-o0 OH

— Hipoparatiroidi

— Renal Yetersizlik

— Ketokonazol

— Onkojenik osteomalazi

— X’e bagli hipofosfatemik rikets

7 | D Vitamini kaybinin artmasi

— Artmis metabolizma(barbituratlar, fenitoin, rifampisin)

*Bobrek ve Idrar Yollar1 Bozukluklari-Kronik Bobrek Hastaliklar1 Nobel Tip Kitabevi 2013

D vitmin diizeyleri (31, 45);
e 30 ng/ml’nin (75 nmol/L) (tercih edilen Aralik 40-60 ng/mL) {izerindeki
diizeyi yeterli,
e 21-29 ng/ml (50-75 nmol/L) arasindaki degerler yetersizlik,
e 20 ng/ml’nin (50 nmol/L) altindaki degerler eksiklik olarak kabul
edilmektedir.
e 25(OH)Dj seviyesi >150 ng/ml oldugunda ise D vitamini zehirlenmesi olarak

ifade edilmektedir.
Vitamin D Eksikliginin Klinik Sonuclar

D vitamini eksikligi eriskinlerde osteomalaziye, ¢ocuklarda riketse neden olmaktadir

(46). 1,25(0OH),D3, kazanilmis immiin sistemin aktivasyonunu azalttig1 i¢in vitamin
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D eksiklignin otoimmiin hastalik riskini arttirdig1 diistiniilmektedir. Cesitli calismalar
diisiik vitamin D degerleri ile Sjogren sendromu, romatoid artrit ve tiroiditin iligkili
oldugunu gostermistir (46, 47). Vitamin D diizeylerindeki eksikligin kardiovaskiiler
patoloji, insulin rezistans1 ve metabolik sendrom riskini artirdigi bilinmekte olup,
obezite, hipertansiyon, kanser, tip 1 ve tip 2 DM gibi ¢ogu hastalik i¢in de risk
faktorleri arasinda oldugu belirtilmistir (48, 49).

Vitamin D Eksikliginin Obezite Tle Tliskisi

Aslinda obezite, yag dokunun iltihaplanmasidir (50). Obezite; 25-hidroksilasyon ve
1-a hidroksilasyon mekanizmalarinin bozulmasma neden olur. Bazi calismalarda
1.25(0OH)D vitaminin yag doku sentezini inhibe ettigini ve adipozitlerdeki apoptozu
indiikledigini gostermistir (51). VDR’nin adipozitlerde var oldugunun gosterilmesi

yag dokusunun D vitaminine cevap verdigini géstermektedir (50).

Normal Yag doku Kilolu/Obez Yag doku

Klinik goriinimler
Metabolik sendrom
insulin direnci
Hipertansiyon

1.Adipozit
2.Makrofaj
3.Apoptotik hiicre
4.Kan damarn

1,25(0H),D; ‘iin etkisi 1,25(0H)2D3 “iin etkisi

e Adipogenez iltihaplanmanin diizenlemesinde diisiis
Renin-Angiotansin sistemde diisiis
Adipokin salgilanmasinda degisiklik

Sekil 4. Normal ve Obez Yag Doku Uzerine 1,25 (OH), D3’iin Etkisi (50)

Vitamin D-obezite iliskisi D vitamini’nin yag dokusunda adipogenezi diizenleyici
faktorler salgilattig1 ve adipozitlerde inflamasyon ve enerji homeostazi tizerine etkisi
ile agiklanabilir (50). D vitamini yetersizliginin yag dokusundan leptin
salgilanmasini giiglii bir sekilde engelledigi gozlenmistir. Anormal viicut agirhigi ve

pekcok hastalik arasindaki baglanti i¢in adipokin salgilamasindaki bozukluklar
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onemli bir mekanizmadir (52). 1,25 (OH), D3’lin normal ve obez yag doku iizerine
etkisi sekil 4’te gosterilmistir (50). Obez kisilerde yag dokusunda artis meydana gelir
ve D vitamini yag dokusunda daha fazla depolanir, dolayisiyla deride D vitaminin
yapimi azalir ve sonugta kan vitamin D diizeyi diiser. Vitamin D diizeyi diisiince
adipozitlerde lipogenez uyarilir ve kalsiyum akisi saglanir yaglanma artar (50).

Yag dokusunun olusum mekanizmasi, obezitenin meydana gelmesindeki
mekanizmalarin izlenmesi obezite ve obezite ile iliskili komplikasyonlarin dnlenmesi

ve tedavisi i¢in gereklidir (50).
Vitmin D Eksikliginin Tedavisi

» Sifir-bir yas arasinda; alt1 hafta stireyle, 2000 IU/giin veya 50.000 1U/hafta
vitamin D, ya da D3 tedavisi, ardindan idame tedavi olarak plazma 25(0OH)D
seviyesini 30 ng/ml’nin iizerinde tutabilmek amaciyla 400-1000 1U/giin D, ya
da D3 tedavisi uygulanmalidir (45).

» Bir-18 yas arasindaki kisilerde; alt1 hafta siireyle 2000 IU/giin veya 50.000
IU/hafta vitamin D, ya da D3, ardindan plazma 25(OH)D seviyesini 30
ng/ml’nin tizerinde tutabilmek amaciyla 600-1000 IU/giin D, ya da D3 idame
tedavisi yapilmaktadir (45).

* D vitamini eksikligi olan eriskinlerin hepsinde; sekiz hafta siireyle 6000
IU/giin veya 50.000 IU/hafta vitamin D, ya da D3, ardindan plazma 25(OH)D
seviyesini 30 ng/ml’nin iizerinde tutabilmek amaciyla 1500-2000 IU/giin
idame tedavisi uygulanmalidir (45). Ayrica kirik riskini azaltmak igin
altmisbes yas ve lizerindeki kigilerde 800-1000 IU/gun seklinde yiiksek D
vitamini dozlar1 6nerilmektedir (53).

* Obez kisilerde, emilim bozuklugu olan hastalarda ve vitamin D’nin
metabolizmasini etkileyecek ilaglar1 kullanan hastalarda, en az 6000-10.000
IU/giin olmak sartiyla yiiksek doz D vitamini ile tedavi ve 3000-6000 IU/giin
dozlarda idame tedavisi 6nerilmektedir (45).

» 25(OH) vitamin D diizeyi >88 ng/ml ¢ikarsa idrarla kalsiyum atilimi artar ve
hiperkalsiiiri izlenir. Giinliik giivenli D vitamini sinir1 4000 [U’dir (54).
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Vitamin D eksikliginin dnlenmesi i¢in 6nerilen glinliik vitamin D dozlar1 Tablo 7°de

verilmistir (54).

Tablo 7. Vitamin D Eksikliginin Onlenmesi Igin Onerilen Giinliik Vitamin D

Dozlar1 (54)
Yas Gruplan Ortallzfn?a (Szrgﬂlsri]rll im) (ﬁ)]f)e;?le( (z):lllelell;l)klﬂllJ Usllln(ltr(;l;{?l()lllgﬁ)ﬁ
U (pg) (ng)
19-30 yas 400 (10) 600 (15) 4000
(100)

31-50 Yas 400 (10) 600 (15) 4000 (100)
51-70 Yas 400 (10) 600 (15) 4000 (100)
>70 Yas 400 (10) 600 (15) 4000 (100)
Gebelik*

— 19-30 Yas 400 (10) 600 (15) 4000 (100)
— 31-50 Yas 400 (10) 600 (15) 4000 (100)

Laktasyon*

— 19-30 Yas 400 (10) 600 (15) (100)

— 31-50 Yas 400 (10) 600 (15) 4000 (100)

*Anne gereksinimi: 4000-6000 IU (eger yeni dogan 400 IU/giin almiyor ise)

Tiirkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi Osteoporoz ve Metabolik Kemik Hastaliklart Tani ve

Tedavi Kilavuzu:119-127

Vitamin D eksiklginin tedavisindeki hedef, serum 25(OH) D diizeyini 30-50 ng/ml

seviyesinde tutmaktir. Tedavide vitamin D, ve Dj tipleri kullanabilmekle birlikte;

vitamin D3 kullanimi daha etkin olmasi ve tedaviyi standardize etmesi agisindan

tercih edilmelidir (55).
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Vitamin D Tedavisi Alan Hastalarin Takibi

Serum 25(OH) D diizeyi D vitamini tedavisinin baslangicindan yaklasik sekiz hafta
sonra Ol¢iilmelidir. D vitaminin diizeyine gore tedaviye devam edilip edilmeyecegine
veya idame dozlarda tedaviye devam edilecegine karar verilmelidir. Hiperkalsemi ve

hiperkalsiuri yoniinden, serum kalsiyum ve 24 saatlik idrar kalsiyum diizeyi takip

edilmelidir (54).

2.3. METABOLIK SENDROM iLE iLGIiLi GENEL BiLGILER

[Ik defa Amerika Diyabet Dernegi ulusal toplantisinda Gegald Reaven tarafindan
1988 yilinda Sendrom X olarak tanimlanan metabolik sendrom daha sonralar
polimetabolik sendrom, uygarlik sendromu, dismetabolik sendrom, insiilin direnci
sendromu, 6liimciil dortlii, obezite sendromu, 6liimciil besli hastalig1 ve yeni diinya
sendromu gibi ifadelerle de tanimlanmustir (7, 56). Metabolik Sendromun
bilesenlerini tam olarak agiklayabilecek genetik, ¢evresel, infeksiyoz faktor
tanimlanmamustir ancak insiilin direncinin metabolik sendromun altinda yatan sebep
olabilecegi diisliniilmiis ve risk faktorleri su sekilde siralanmistir; insiilin direnci
(hiperinsiilinemi veya bozulmus glukoz toleransi), diisiitk HDL-K, hipertrigliseridemi,
abdominal obezite ve hipertansiyon (57). Risk faktorlerinin bir tanesi tek basina
olabilecegi gibi ¢ogunlukla birlikte ortaya ¢ikmaktadirlar (56). Bu risk faktorlerinin
¢ogu sendromun ana belirleyicisi olan isiilin direnciyle abdominal obezitenin birlikte
olusturdugu batindaki fazla yag dokusundan kaynaklanmaktadir (58, 59, 60). Bunlar
disinda metabolik olmayan, genetik yatkinlik, yiiksek kalorili beslenme, kadin
cinsiyet, sedanter yasam tarzi olarak siralanan risk faktorleri de bulunmaktadir (58,
60). Tim bunlarin disinda ileriki yaslarda metabolik sendrom olma olasiligini
etkileyen dogum sonrasi beslenme, intrauterin beslenme ve biiyiime sirasindaki
beslenme gibi faktorlerin de oldugu son giinlerde giindeme gelmistir (61). Metabolik

sendrom risk faktorleri Sekil 5’de semalanmustir (56).
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Sekil 5. Metabolik Sendrom Risk Faktorleri (56)

Metabolik sendromun yaklasik bir milyardan fazla kiside goriildiigii tahmin
edilmektedir. Sikligi, artan viicut agirligi ve yasla artmakla birlikte toplumdan
topluma da degiskenlik gosterir (61). ABD’de 20 yas ve lizeri kisilerde metabolik
sendrom siklig1 %27 olarak tespit edilmis, sikligin kadinlarda daha fazla olmakla
birlikte giderek arttig1 goriilmiistiir (62). Tiirkiye’de ise metabolik sendrom sikliginin
%23-%52 arasinda degistigi tahmin edilmektedir (63). Yirmi- yirmi dokuz yas
gurubunda %6,7, 60-69 yas gurubunda ise % 43,5 oldugu diistiniilmektedir (64).

Metabolik Sendrom Tam Kriterleri

Metabolik sendrom ilk olarak DSO Diyabet Grubu tarafinca 1998 yilinda
tanimlanmig, insiilin direncini major risk faktorii olarak ele almistir (65). DSO
Metabolik Sendrom Tan1 Kriterleri-1999 Tablo 8’de verilmistir (66). NCEP ATP Il
ise insiilin direnci igermeyen ancak daha siki degerleri hedefleyen tani kriterlerini
kullanmig ve kardiyovaskiiler hastalik riskini 6n planda tutmustur (60). NCEP ATP
Il metabolik sendrom tani kriterleri-2003 Tablo 9°da verilmistir (60). IDF metabolik
sendrom 2005 kongresinde de metabolik sendrom igin tani kriterleri Onerilmistir

(68). IDF Metabolik Sendrom Tan1 Kriterleri — 2005, Tablo 10°da verilmistir (59).
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Tablo 8. WHO Metabolik Sendrom Tani1 Kriterleri-1999 (66)

Asagidakilerden en az biri:
- Insiilin direnci
- Bozulmus glukoz toleransi
- Asikar DM ve
Asagidakilerden en az ikisi:
- Hipertansiyon (>140/90 mmHg veya ilag kullaniyor olmak)
- Dislipidemi (TG >150 mg/dl veya HDL E <35 mg/dl, K <39mg/dl)

- Abdominal obezite (VKI >30 kg/m? veya bel/kal¢a oran1 erkekte 0.90, kadinda
0.85)

- Mikroalbuminiiri (Idrar albumin atilimi1 >2 mcg/dk veya albumin/kreatinin orani
>30 mg).

*Comment on the provisional report from the WHO consultation. European Group for the Study of
Insulin Resistance (EGIR).Diabet Med 1999

Tablo 9. NCEP ATP III Metabolik Sendrom Tan1 Kriterleri-2003 (68)

Asagidakilerden en az tigii:

- Abdominal obezite ( Bel ¢evresi: E >102 cm, K >88 cm )
- Hipertrigliseridemi ( TG >150 mg/dl )

- Disiik HDL ( E <40 mg/dL, K <50 mg/dl )

- Hipertansiyon ( KB >130/85mmHg )

- Hiperglisemi (A¢lik kan glukozu >110 mg/dl )

*Metabolik sendrom: tanimi, patogenezi, tam kriterleri ve bilesenleri. Tiirkiye Klinikleri J Int Med Sci
2006

Tablo 10. IDF Metabolik Sendrom Tani Kriterleri-2005 (59)

Santral obezite (Bel ¢evresi: E >94 cm, K >88 cm )

Ilaveten asagidakilerden ikisi

- Hipertrigliseridemi ( TG >150 mg/dl veya TG diisiiriicii tedavi aliyor olmak)

- Diisiik HDL ( E <40 mg/dl, K <50 mg/dl veya HDL yiikseltici tedavi aliyor olmak)
- Hipertansiyon ( KB >130/85 mmHg veya antihipertansif tedavi aliyor olmak)

- Hiperglisemi (Aclik kan glukozu >100 mg/dl veya 6nceden Tip2 DM tanisi almis
olmak).

* International Diabetes Federation. The IDF consensus worldwide definition of the metabolic
syndrome. IDF Communications. 2006
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Ulkemizde de TEMD’in Metabolik Sendrom Calisma Grubu, metabolik sendrom
kriterleri igerisinde insiilin direncinin mutlaka olmasi gerektigini savunmaktadir (67).

TEMD’in metabolik sendrom kriterleri Tablo 11°de verilmistir (67).

Tablo 11. Tiirkiye Endokrinoloji Metabolizma Dernegi, Metabolik Sendrom Calisma
Grubunun Onerdigi, Metabolik Sendrom Tan1 Kriterleri (2005) (67)

Asagidakilerden en az biri:

— Diabetes mellitus veya
— Bozulmus glukoz toleransi veya
— Insiilin direnci ve

Asagidakilerden en az ikisi:

— Hipertansiyon (sistolik kan basinc1 >130, diyastolik kan basinc1 >85 mmHg
veya antihipertansif kullaniyor olmak)

— Dislipidemi (trigliserid diizeyi > 150 mg/dl veya HDL diizeyi erkekte < 40
mg/dl, kadinda < 50 mg/dl)

Abdominal obezite (VKI > 30 kg/m2 veya bel cevresi: erkeklerde > 94 cm,
kadinlarda > 80 cm

* Tiirkiye Endokrinoloji Ve Metabolizma Dernegi Metabolik SendromCalisma Grubu Metabolik
Sendrom Kilavuzu 2009

Metabolik Sendrom Bilesenleri ve iliskili Hastaliklar
a) Insiilin Direnci:

Endojen veya disardan verilen insiiline kars1 viicutta beklenen yanitin olugsmamasi
veya beklenenden daha zayif yanit olugsmasi durumuna insiilin direnci denmektedir.
Insulin direnci; saglikli kisilerin %25’inde, bozulmus glukoz toleransi olan kisilerin
%60’ 1nda ve Tip 2 DM’si olan populasyonun ise %60-75’inde gériiliir (67). Insiilin
direnci bazi hastaliklarin patogenezinde onemli rol oynamaktadir. Bunlarin basinda
Tip 2 DM gelmekle birlikte Tip 1 DM, metabolik sendrom ve hipertansiyon bu
hastaliklar arasinda sayilmaktadir (69).

Fizyolojik sartlarda insiilin, karacigerde glukoneogenezi ve glukojenolizi inhibe eder,
boylece karacigerden glukoz iiretimini baskilar. Bunun disinda glukozun periferik
dokularda glikojen seklinde depolanmasini ve enerji iiretimi i¢in tiiketilmesini saglar

(70). insiilin direnci oldugu zaman bu mekanizmalar ¢alisamaz. Hastalar bu direng
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nedeniyle plazma glukozunu normal degerler arasinda tutabilmek ve kan sekeri
dengesini saglayabilmek i¢in daha fazla insiilin salgilarlar. Bu durum
hiperinsiilinemiye neden olur (61). Hiperinsiilinemi, aterogenezde rol aldig: bilinen
protrombotik tabloyu meydana getirir. Bunu fibrinojen ve plazminojen Aktivator
Inhibitorii-1 (PAI-1) sentezini karacigerde uyararak ortaya gikarir. Protrombotik
durum metabolik sendroma eslik eder (71). B hiicre fonksiyonu bozulan, tip 2 DM
gelisen bireylerde, insiilin seviyeleri diismekte ve bunun sonucu olarak plazma
glukozu yiikselmektedir. Hiperglisemi, insulin direncinin ileri evresidir. Ne yazik ki
sadece aclik kan sekeri bozuldugu zaman prediabet tespit edilebilmektedir. DM’ nin
olmadig1 sadece hiperinsiilineminin bulundugu metabolik sendromlu hastalarda
klinik pratikte kan insiilin seviyelerinin dl¢iimii Onerilememektedir. Bu nedenle
insiilin direnci metabolik sendromda temel patoloji olmasina ragmen en son teshis
edilen parametredir. Insiilin direncini tanimlamada Homeostasis Model Assessment
of Insiilin Resistance (HOMA) formiilii kullamlir. Normal bireylerde HOMA
degerinin 2,7°den kii¢iik olmasi beklenmektedir. Bu deger 2,7°nin {izerinde ise
degisik derecelerde insiilin direncini yansitir. Homa indeksi: aglik insiilini (ulu/ml) X
aclik plazma glukozu (mg/dl)/405 seklinde hesaplanir.

Insiilin direncinde; plazma lipoprotein lipaz (LPL) aktivitesi azalir, karacigerde LPL
aktivitesi artar. Bu nedenle plazma trigliserid seviyesi artar ve HDL’nin yikimi
hizlanir (71).

Insiilin direncinde meydana gelen bir diger olay ise plazma serbest yag asitleri
(SYA) miktarinda artis meydana gelmesidir. Artan SYA karacigerde trigliserid

birikmesini uyarir (71).
b) Obezite:

DSO tarafindan "saglhig1 bozacak sekilde yag dokularinda anormal ya da asir1 oranda
yag birikmesidir” seklinde tanimlanan obezitede yag doku artis1 glukoz
metabolizmas1 ve yag asitleri ilizerinden insiilin direncine neden olmakta ve
metabolik sendrom gelisimini tetiklemektedir. Abdominal yaglanma viicut kitle
indeksine gore obeziteyi belirlemede daha etkindir. Yani metabolik sendrom
taramas1 yapilirken viicut kitle indeksi yerine bel ¢evresi lgiimii kullanilmalidir.

Abdominal obezite; adiponektin miktarini azaltir. Adiponektinin anti-diyabetik, anti-
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aterosklerotik ve anti-inflamatuar 6zelligi bulunmaktadir bu nedenle abdominal

yaglanma artis1 ¢esitli metabolik hastaliklar1 da beraberinde getirmektedir (72).
c) Diabetes Mellitus:

DM; kan glukoz seviyesinde yiikseklik ile ortaya ¢ikan, insiilinin saliniminda
ve/veya etkinliginde bozulma ile karakterize yag, protein ve karbonhidrat
metabolizmasindaki bozukluklar ile ilerleyen kronik bir hastaliktir (73). Gelismis
tilkelerde % 5-10 oraninda goriilmektedir (74). Tirkiye Diyabet Egitim Programi
(TURDEP) ¢alismas1 sonuglarina gore, tilkemizde Tip 2 DM yayginligi %7,2 olarak
belirlenmistir (74). Diabetes mellitus tani kriterleri Tablo 12°de verilmistir (74).

Tablo 12. Diabetes Mellitus Tan1 Kriterleri (74)

A. Ac¢lik plazma glukoz degerlerine gore;

— Aclik plazma glukozu <100 mg/dl = Normal
— Aclik plasma glukozu 100-125 mg/dl = Bozulmus Aglik Glukozu (BAG)
— Aclik plazma glukozu >126 mg/dl =Diabetes Mellitus

B. OGTT degerlerine gore;

— 2. saat plazma glukozu <140 mg/dl = Normal
— 2. saat plazma glukozu 140-199 mg/dl = Bozulmus Glukoz Tolerans1 (BGT)
— 2. saat plazma glukozu > 200 mg/dl = Diabetes Mellitus

* TURDEP c¢alismasi: Tiirkiye’de Diyabet Prevelansi ve Diyabet Gelisiminde Etkili Faktorler. In:
Hatemi HH, ed. Tiirkiyede Diyabet ve Metabolik Sendrom Epidmiyolojisi: 2005

d) Hipertansiyon:

Saglikli eriskinlerde arteryal kan basincinin 140/90 mmHg iizerinde olmasi
hipertansiyon olarak tanimlanmaktadir. En ideal kan basinci1 degeri 120/80 mmHg ve

altindaki degerlerdir (75). Kan basinglar1 siniflamasi Tablo 13’te gosterilmistir (75).
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Tablo 13. Kan Basinci Diizeylerine Iliskin Tanimlar ve Siiflandirma (75)

Kategori Sistolik (mmHg) Diyastolik (mmHg)
En ideal <120 ve <80
Normal 120-129 velveya 80-84
Yiiksek Normal 130-139 ve/veya 85-89
Evre 1 HT 140-159 velveya 90-99
Evre 2 HT 160-179 velveya 100-109
Evre 3HT >180 ve/veya >110
Izole sistolik HT >140 ve <90

*ESC/ESH- 2013 HT Kilavuzu

Metabolik sendromun bilesenleri igerisinde yer alan obezite ve insiilin direncine
bagli olarak gelisen hiperinsiilinemide artan sempatik aktivite nedeniyle
bobreklerden tuz ve su absorbsiyonu artmistir. Ayrica insiilin direnci ve
hiperinsiilinizme bagli olarak nitrik oksit yapimindaki azalma da hipertansiyonun bir
diger nedeni olabilir. Obez kisilerde, 6zellikle elma tipi yani Santral obezitenin hakim
oldugu kisilerde artan inflamasyon, aterogeneze neden olan dislipidemi,
protrombotik olaylar hipertansiyon olusumuna katkida bulunurlar. Metabolik
sendromda yag dokusundan salgilanan sitokinlerin, leptinin, renin-angiotensin sistem
ile 1lgili maddelerin ve adiponektinin salinimi ve aktivite degisimleri de
hipertansiyonun nedenleri arasindadir. Limbik-hipotalamo-hipofizer adrenal aks asir1
duyarliliginin yanisira sempatoadrenal aktivitedeki artis da metabolik sendromda

hipertansiyona neden olan temel mekanizmalardandir (76).
e) Dislipidemi:

Metabolik sendromlu kisilerde genellikle yiiksek trigliserid diizeyi, azalmig HDL-k
ve artmig sdLDL-k ile karakterize dislipidemi tablosu mevcuttur (58). Bu durum
aterojenik dislipidemi olarak tanimlanir. Buradaki temel bozukluk; metabolik
sendromlu kisilerde meydana gelen serbest yag asitlerinin yiliksek oranda karacigere
gelmesi nedeniyle apoB igeren lipoproteinlerin daha fazla oranda dolasima verilip
dolasimdaki miktarlarinda artig olmasidir (77).
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f) Kardiyovaskiiler Hastaliklar:

Metabolik Sendromla iliskili kardiyovaskiiler hastaliklarda temel nedenin insiilin
direnci oldugu diisiiniilmektedir. Insiilin direncinin yol agtif1 hiperinsiilinemi,
endotel hiicreleri {lizerine etki ederek aterosklerotik plaklarin olusmasima neden
olmaktadir (58). Ayrica insiilin direnci diisiik adiponektin diizeyi, timdr nekrozis
faktor-alfa (TNF-alfa), interlokin-6 (IL-6) gibi hormonal faktorler de kardiyak
patolojilere neden olabilir (78).

Metabolik sendromda C reaktif protein (CRP) artis1 ile karakterize diisiik seviyeli
sistemik bir inflamasyon goriiliir. Artan CRP miktarina karsilik kardiyovaskiiler
olaylarda da artis goriilmiistiir (79).

Kardiyovaskiiler ~hastaligi olan kisilerde metabolik sendrom, mortalite
belirteglerinden biri olarak kabul edilmektedir (78). Metabolik sendromu
olmayanlarda kardiyovaskuler mortalite %2,2 iken metabolik sendromlu kisilerde
%12°dir (67).

g) Non-alkolik Yagh Karaciger:

Metabolik sendromun hepatik goriiniimii olarak kabul edilmektedir. Birinci derece
yaglanmadan son donem karaciger hastaligina kadar ilerleyen ¢ok genis yelpazede
ortaya cikabilir. Non-alkolik karaciger hastaligi, birikmis trigliseridlerin (TG) neden
oldugu hepatik hasarlanma, inflamasyon ve sonrasinda onarim ile kendini gésteren
bir tablodur (80). Baz1 arastirmalar viicut kitle indeksi, cinsiyet ve yastan bagimsiz
olarak metabolik sendromlu olmanin non-alkolik yagl karaciger hastalig riskini 3,2

kat artirdigini belirtmistir (81).
h) Polikistik Over Sendromu:

Insulin direncinin neden oldugu kronik anovulasyon ve hiperandrojenizmle
karekterize bir durumdur (67). Polikistik over sendromlu kadinlar metabolik sendrom
acisindan degerlendirilmelidir ¢linkii bu kisilerde metabolik sendromun ana

bilesenleri olan insiilin direnci, obezite ve dislipidemi goriilmektedir (56, 82).
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i) Subklinik inflamasyon:

Artmis C reaktif protein ile karakterizedir. TNF—alfa, interlokin-6 adipoz dokuda bol
miktarda bulunmaktadir. Bu nenle adipoz dokudaki artig diisiik inflamatuar yanit

olusturabilir. Ayrica TNF-alfa, interlokin-6 insulin direncine neden olur (79).
j) Hiperkoagiilabilite:

Hiperkoagiilabilite; metabolik sendromun bilesenlerinden insiilin direncinin
fibrinojen diizeylerini, koagulan sistem bilesenlerinin (faktor-VI1I, faktor-VIII ve
von-Willebrand faktor) ve plazminojen aktivator inhibitor-1’in  diizeylerini

artirmastyla ortaya ¢ikar ve makrovaskiiler hastalik riskini artirir (67).
Metabolik Sendromda Tedavi

Metabolik sendromda tek ve en etkili tedavi sekli yasam tarzi degisikligi olmakla
beraber metabolik sendroma eslik eden hastaliklara yonelik tedaviyle de metabolik
sendrom tedavisi diizenlenebilir. Metabolik sendrom tedavisi Tablo 14’te

Ozetlenmistir.
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Tablo 14. Metabolik Sendrom Tedavisi (67)

Kilo Kaybi

%5-10’1uk kilo kaybi bile metabolik sendromun tiim bilesenlerini kontrol altina
alabilir.

%7’1ik kilo kaybu ile birlikte diizenli fizik aktivite dort yil i¢inde Tip 2 DM
gelisme riski %50 azaltmaktadir.

Total kalorinin % 10’undan az1 poliansatiire, % 20’sinden az1 ise monoansatiire
yaglardan olugmalidir. Karbohidratlar total kalorinin %50-60’1n1, proteinler ise
%15’ ini olusturmalidir. Diyet 20-30 gram kadar lif icermelidir.

Diyet onerilerine uyum i¢in davranig tedavisi ve uzun siireli takip gerekir.

Fizik Aktivite

Diizenli fizik aktivite insiilin direncini diizelterek glukoz, lipid ve kan basinct
kontroliinii saglar ve kardiyovaskiiler fonksiyonlar: diizeltir.

Kilo aliminin engellenmesi i¢in diizenli olarak hergiin 45-60 dakika fizik aktivite
yapilmalidir. Kardiyovaskiiler risk azalmasi i¢in ise giinde 10000 adim atilmasi
Onerilmektedir.

Insiilin Direnci

Metformin insiilin direncini diizeltir. Anti-hiperglisemik etkilerine ek olarak
istah1 azaltt181 icin kilo kaybi saglar. Serum lipidleri izerinde olumlu etkileri
vardir. Degisik dokularda kanser gelisimini azaltmaktadir.

Glitazonlar ise PPAR-g reseptorlerinin aktivasyonunu saglayarak insiilin
direncini diizeltirler. Lipidler tizerinde olumlu etkileri vardir. Subkutan yag
dokusunda artig olusturmasina karsin visseral yag dokusunda artis
yapmazlar.Odem ve kilo alma gibi yan etkileri vardir.Kalp yetmezliginde
kullanilmamalidir.Koroner arter hastalig1 ve osteoporozu olanlar dikkatle
izlenmelidir.

DM olmayan metabolik sendromlu hastalarda metformin ve glitazonlarin
kullanimi i¢in {ilkemizde heniiz onay yoktur.

Tip 2 Diabetes
Mellitus

Metabolik sendromlu hastalarda diabetes mellitusun tedavisinde ilk segilecek
ilaglar insiilin direncini azaltanlar olmalidir. Hedeflenen glisemik kontrolun
saglanamamast durumunda diger ilaglarla kombinasyon tedavilerine gegilebilir.
Metformin ve akarboz harig tip 2 DM tedavisinde kulllanilan ilaglarin kilo
alimina neden olabilecegi unutulmamalidir.

Dislipidemi

Fibratlar serum trigliseridlerini azaltip, HDL yi yiikselterek kardiyovaskiiler risk
faktorlerini kontrol ederler.

Asikar DM ve KAH varliginda statinler hedef LDL diizeyine ulasmada
etkilidirler.

HDL diisiikliiglinii kontrol etmede sigara kesilmesi ve diizenli egzersiz en etkili
yontemdir

Obezite

Yasam tarz1 degisikligi ile ilk 3-6 ayda %5-10 kilo kayb1 saglanamazsa
sibutramin ve/ veya orlistat kullanilabilir.
Morbid obez olgularda cerrahi tedavi uygulanabilir

Hipertansiyon

Diyette tuz kisitlanmalidir.

ACE inhibitorleri ve anjiotensin II reseptdr antagonistleri insiilin sensitivitesini
artirdiklari ve Tip 2 DM gelisimini 6nlediklerinin yanisira kardiyoprotektif ve
renoprotektif etkileri nedeniyle metabolik sendromda kullanilirlar.

Kalsiyum kanal blokerleri ve alfa-blokerler metabolik sendromun diger
bilesenleri iizerinde olumsuz etki gostermeden hipertansiyonu kontrol ederler.
Tiazid diiiretiklerin dislipidemik ve hiperglisemik yan etkileri, beta-blokerlerin
ise kilo alimina neden olmalar1 ve HDL diisiikliigiine yol agmalar1 tedavide goz
oniinde bulundurulmalidir.

Antiinflamatuar
Tedavi

Asikar tip 2 DM veya koroner arter hastalig1 gelismis tiim bireylerin
asetilsalisilat (75-150 mg/giin) kullanmasi 6nerilmektedir.

* Tiirkiye Endokrinoloji Ve Metabolizma Dernegi Metabolik Sendrom Caligma Grubu Metabolik
Sendrom Kilavuzu 2009
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3. GEREC VE YONTEM

Calisma oOncesinde Antalya Egitim ve Arastirma Hastanesi Klinik Arastirmalar Etik
Kurulu’'ndan 28.02.2019 tarih ve 7/1 karar no ile onay alindi (Ek 1). Calismaya
Saglik Bilimleri Universitesi Antalya Egitim ve Arastirma Hastanesi Aile Hekimligi
polikliniklerine 01.07.2018-31.08.2018 tarihleri arasinda ¢esitli nedenlerle basvuran;
HDL, trigliserit, aglik kan sekeri, D vitamini bakilmis olup HDL diisiik, trigliserit
yiiksek aglik kan sekeri yiiksek, D vitamin diizeyi diisiik tespit edilen 80 hasta alindi.
Eski saglik kayitlari, metabolik sendrom ve D vitamin eksikligi sikliklar1 g6z oniinde
bulundurularak evrenin 440 kisiden olusacagi oOngoriildii. Bu nedenle evren
biiyiikliigii 440 kabul edildi. Orneklem biiyiikliigii evreni bilinen orneklem
biiyiikliigii hesaplama formiilii ile (n=Nt2pq/d2(N-1) +t2pq) hesaplandiginda %95
giiven araligi, %10 orneklem hatasi, %90 giig ile 79 olarak hesaplandi ve 80 hasta ile

arastirma tamamlandi.

Veriler retrospektif olarak tarandi. Uygun hastalar polikliniklere davet edildi, calisma
konusu anlatilarak aragtirmaya katilmayi kabul eden hastalardan s6zlii ve yazili onam
alind1 (Ek 2). Poliklinikte hastalarin boy, kilo, arteryel kan basinci, bel ¢evreleri
olgtildii ve veri toplama formuna (Ek 3) kaydedildi. Hastalara ilk gorismelerinden
bir ay sonra poliklinik randevusu verildi. ikinci kontrolde hastalarin tekrar arteryel
kan basinci, agirlik ve bel ¢evreleri 6lgtimii yapildi; aglik kan sekeri, D vitamini ve
kolesterol paneli sistemdeki tetkiklerinden tekrar tarandi ve degerlendirildi.
Katilimcilara aragtirma igin 6zel tetkikler yapilmadi sadece tibbi gerekliligi igin

yapilmis bulunan tetkiklerin sonuglar1 degerlendirildi.

Kan basinglari istirahat sonrasi, oturur poziyonda, kalp hizasinda tutulan sag koldan
5 dakika arayla iki kez Ol¢iildi, iki 6l¢timiin ortalamasi alinarak mmHg cinsinden
kaydedildi. Ol¢iim kalibrasyonu yapilan aneroid manometre ile yapildi. Hastalarin
boylar1 ayakkabilar1 ¢ikarttirilarak, bel cevresi ise gogiis kafesi ile iliak kanadin
arasindaki en dar noktadan cm cinsinden Olciildii. Kilo miimkiin olan en ince
kiyafetler ile tartild1 ve kg cinsinden kaydedildi. VKI’leri hesaplandi. Bu 6l¢timler ve
hesaplamalar her iki muaynede de ayni sekilde ayni cihazlarla ve ayni kisi tarafindan

yapildi.
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Goniilliilerin arastirmaya dahil edilme kriterleri:
— Arastirmaya katilmay1 kabul etme ve yazili onay verme
— On sekiz yas ve lizerinde olma
— Bilinci acik, oryante ve koopere olma

— Antalya EAH Aile Hekimligi polikliniklerine 01.07.2018-31.08.2018 tarihleri
arasinda ¢esitli nedenlerle bagvurma

— Metabolik sendromu olma veya metabolik sendrom aday1 olma

— Polikliniklere bagvurdugu slirede D vitamini replasman tedavisi verilmis
olmasi

Goniilliilerin aragtirmaya dahil edilmeme kriterleri:
— 18 yas altinda olmak
— Arastirmaya katilmay1 kabul etmemek
— Biling bulaniklig1 yapabilecek patolojinin olmasi
— Bilinen metabolik sendromu olmama ve metabolik sendrom tedavisi almama

— Polikliniklere bagvurdugu siirede D vitamini replasman tedavisi verilmemis
olmast

Metabolik sendrom kriterleri NCEP ATP I11 2001 kilavuzu kullanilarak belirlendi.
Vitamin D diizeyleri 30 ng/ml’nin tizerindeki diizey yeterli, 21 ile 29 ng/ml
arasindaki diizey yetersizlik, 20 ng/ml’nin altindaki diizey eksiklik olarak kabul
edildi.

Arastirmada elde edilen veriler SPSS 18.0 programi kullanilarak analiz edildi. Elde
edilen bulgular %95 giiven araliginda, %5 anlamlilik diizeyinde degerlendirildi.

Arastirmada tanimlayici istatistikler say1, yiizde, ortalama +standart sapma (SS) ve
medyan (min-maks) degerleri ile sunuldu. Kategorik degiskenler arasindaki
iliskilerin analizinde Pearson ki-kare testi ve Fisher’s Exact test kullanilmustir.
Normallik varsayrminin analizinde Shapiro Wilks testi kullamldi. iki grubun
degerleri arasindaki farkin analizinde normal dagilima uymadigi durumda Mann-
Whitney U testi, uydugu durumda Student t testi kullanildi. Ikiden fazla grubun
Ol¢iimlerinin parametrik olmayan karsilagtirmasinda Kruskal Wallis testi, anlaml

¢ikan durumlar igin post-hoc test olarak Bonferroni-Dunn testi kullanildi.

30



Olgiimlerin zamana gore degisimlerinin analizinde, normal dagilima uymadig
durumda Wilcoxon Signed Rank test, normal dagilima uydugu durumda Paired
Sample T test, kategorik degiskenler i¢in ise Mc-Nemar’s test yapildi. Siirekli
degiskenler arasindaki korelasyonu arastirmak i¢in Spearman korelasyon katsayisi

hesaplandi.

31



4. BULGULAR

Bu boliimde, aragtirmaya dahil edilen hastalarin demografik verileri, beslenme
Ozellikleri ve birinci ve ikinci 6l¢im laboratuvar sonuglarina ait tanimlayici
istatistikler, hastalarin 25(OH)D3 degerleri ile diger parametreler arasindaki iliskisi
ve metabolik sendrom varligmmi etkileyen demografik ve klinik 6zelliklerin

belirlenmesine ait analiz sonuglar1 verildi.

Calismaya dahil edilen 80 hastanin 62’si (%77,5) kadin ve 18’i (%22,5) erkektir.
Hastalarin yas ortalamasi 53,549,7, en kiigiik yas degeri 27 ve en biiyiik deger 76
olarak bulundu. Kadin hastalarin yas ortalamasi 52,7+8,9 ve erkek hastalarin yas
ortalamasi 56,3+11,7 dir (Sekil 6).

0.0
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10,0

Eadm Erlzel:

Cinsiyet

Sekil 6.Hastalarin Cinsiyetine Gore Yas Ortalamalari

Hastalarin boy ortalamalar1 161,2+7,5 cm, en kiigiik deger 143 cm ve en biiylik deger
180 cm olarak hesaplandi. Calismaya dahil edilen hastalarin egitim diizeylerine
bakildiginda, iki kisinin (%2,5) okuryazar olmadig1 goriiliirken, 30’unun (%37,5)
ilkokul, sekiz’inin (%10) ortaokul, 16’sinin (%20) lise ve 24’ iinlin (%30)
yiiksekokul mezunu oldugu belirlendi. Yetmis hasta (%87,5) evli ve 10 hasta ise
(%12,5) bekardi. Elli iki hasta (%65) herhangi bir iste calismadigini ve 28 hasta
(%35) calistigini belirtti (Tablo 15).
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Tablo 15. Hastalarm Demografik Ozellikleri

Ozellik

Kisi sayis1 (n:80)

Yas, X£SS (min-maks)

53,5+9,7(27-76)

Cinsiyet, n(%o)

Kadmm

62(77,5)

Erkek

18(22,5)

Boy, X+SS (min-maks)

161,2+7,5(143-180)

Egitim, n(%)

Okuryazar degil 2(2,5)

Tlkokul 30(37,5)

Ortaokul 8(10)

Lise 16(20)

Yiiksekokul 24(30)
Medeni hal, n(%)

Evli 70(87,5)

Bekar 10(12,5)
Calisma durumu, n(%o)

Calisiyor 28(35)

Calismiyor 52(65)

Tablo 16’da hastalarin beslenme sekillerine ait tanimlayici istatistikler verildi.
Hastalarin %43,8’1 ili¢ 0giin diizenli beslendigini bildirdi. Alt1 kisi (%7,5) et
tilketmedigini belirtirken, 68 kisi (%85) ile ¢cogunluk orta diizeyde ve alt1 kisi (%7,5)
cok tiikettigini belirtti. Siit grubu besin tiikketmeyen yedi (%8,8) hasta oldugu
goriiliirken, 70 hastanin (%87,5) orta diizeyde ve ii¢ hastanin (%3,8) c¢ok fazla siit
tirtinii tiikettigi goriildi. Benzer sekilde, hastalarin cogunlugunun orta diizeyde sebze-
meyve (%87,5), karbonhidrat (%86,2) ve yag grubu (%100) besinle beslendigi tespit
edildi. ondort hasta (%17,5) besin gruplarindan en az bir tanesini tiiketmedigini

bildirdi.
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Tablo 16. Hastalarin Beslenme Ozellikleri

n %
Diizenli beslenme
Hayir 45 56,2
Evet 35 43,8
Et grubu

Tiiketmiyor 6 7,5

Orta 68 85

Cok 6 7,5

Siit grubu

Tiiketmiyor 7 8,7
Orta 70 87,5

Cok 3 3,8

Sebze-Meyve grubu

Tiiketmiyor 2 2,5
Orta 70 87,5

Cok 8 10

Karbonhidrat grubu
Orta 69 86,2
Cok 11 13,8
Yag Grubu
Orta 80 100
Tiiketilmeyen besin grubu

Yok 66 82,5
Var 14 17,5

Tablo 17’de hastalarin birinci ve ikinci ©6l¢iim laboratuvar degerlerinin
karsilastirilmasina ait analiz sonuglar1 sunuldu. Elde edilen bulgulara gore, hastalarin
25(0OH)D3 ve HDL degerlerinin ikinci 6lgiimde istatistiksel olarak anlamli bir sekilde
arttig1 gozlenirken, kilo, VKI, bel cevresi, trigliserit, sistolik ve siyastolik kan

basincinin istatistiksel olarak anlamli bir sekilde azaldigir belirlendi. (p<0,05).

34




Hastalarin aglik kan sekeri (AKS) degerlerinde de bir azalma goriiliirken, bu fark

istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p=0,118).

Tablo 17. Hastalarin Birinci Ve Ikinci Laboratuvar Ol¢iimlerinin Karsilastirilmasi

1.6l¢ciim 2.0lciim
P
2SS Medyan 4SS Medyan
(min-maks) (min-maks)

25(0H)D3 | 16,6462 | 16,5(4-29,3) | 283+11,5 | 26(11,4-66,4) | <0,001

Kilo (gr) | 92,7+22,1 | 90,6(59-206,2) | 85,6+19.9 | 81,6(58-193) | <0,001

VKI 35,748,09 | 34,4(24,5-73,1) | 32,9+7,27 | 31,6(21,6-68,4) | <0,001

Bel cevresi | 109+22,65 | 103,5(80-242) | 101,5+14,96 | 99(74-168) | <0,001

AKS 116,9436,5 | 105,5(72-247) | 113,3+40,6 | 101(76-331) | 0,118

HDL 50,7412,2 | 50(28-89) | 52,01+12,02 | 51(33-95) | 0,040

Trigliserit | 183,4+97,9 | 167,5(43-554) | 154+77,2 | 129,5(54-470) | 0,001

Sistolik TA | 133,120,6 | 132,5(90-200) | 122,3+17,6 | 120(80-180) | <0,001

Diyastolik TA | 82,3+122 | 80(60-120) | 74,1+10,1 | 70(60-100) | <0,001

*Paired Samples t-test, Wilcoxon Signed Ranks test.

Tablo 18’de hastalarin birinci ve ikinci 6l¢iim metabolik sendrom varliklarindaki
degisim incelendi. Buna gore, ilk 6l¢iimde 63 hastada (%78,8) metabolik sendrom
varlig1 tespit edilirken, ikinci dl¢limde bu sayinin 27’°ye (%33,8) diistiigli gozlendi.
Metabolik sendrom varligindaki bu degisim istatistiksel olarak anlamli bulundu.
(p<0,001).

Tablo 18. Hastalarin Birinci Ve Ikinci Olgiim Metabolik Sendrom Varliklarinin

Karsilastirilmasi
Metabolik sendrom, 2. Ol¢iim Toplam 0
n (%) Yok Var
1. Ol¢iim Yok 17 (100) 0 17 (21,2) <0.001
Var 36 (57,1) 27 (42,9) 63 (78,8) ’
Toplam 53 (66,2) 27 (33,8) 80

*McNemar’s test.
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Tablo 19°da hastalarin birinci ve ikinci dlgiim 25(OH)D3 degerleri ile birinci ve
ikinci laboratuvar 6l¢iim degerleri arasindaki korelasyon bulgulari sunuldu. Yapilan
analiz sonucunda, hastalarin birinci 6l¢iim 25(OH)D3; degerleri ile birinci 6l¢tim
VKI, bel ¢evresi, AKS, HDL, trigliserit, sistolik ve diyastolik kan basinci arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir korelasyon bulunmadi (p>0,05). Benzer olarak,
hastalarin ikinci 6l¢im 25(OH)D3 degerleri ile ikinci 6l¢iim VKI, bel gevresi, AKS,
HDL, trigliserit, sistolik ve diyastolik kan basinci arasinda da istatistiksel olarak

anlamli bir korelasyon olmadigi goriildi (p>0,05).

Tablo 19. Hastalarin Birinci ve ikinci Olgiim 25(0H)D3 Degerleri ile Birinci ve

Ikinci Laboratuvar Ol¢iim Degerleri Arasindaki Korelasyon

1.0l¢ciim 2.6l¢lim
Klinik ozellikler
R p r p

VKI -0,139 0,218 -0,110 0,330
Bel ¢evresi 0,002 0,987 0,109 0,334
AKS -0,167 0,138 -0,152 0,178
HDL 0,068 0,548 0,033 0,768
Trigliserit 0,077 0,497 -0,036 0,755
Sistolik TA 0,037 0,744 0,081 0,476
Diyastolik TA 0,064 0,571 0,115 0,308

*Spearman korelasyon testi.

Tablo 20°de hastalarin ikinci 6l¢lim ve birinci 6lgiim 25(OH)D3 degerleri arasindaki
farklar ile birinci ve ikinci laboratuvar olgim degerleri ve farklari arasindaki
korelasyon bulgulart sunuldu. Buna gore, hastalarin 25(OH)Dj3 farklart ile birinci
Olctim VKI, AKS, HDL, sistolik ve diyastolik kan basinci arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir korelasyon bulunmadi (p>0,05). Hastalarin 25(OH)D3 farklari ile bel
cevresi (r=0,268; p=0,016) ve trigliserit diizeyleri (r=0,275; p=0,014) arasinda
istatistiksel olarak anlamli pozitif bir korelasyon oldugu goriildii. Hastalarin
25(0OH)D3 farklar ile ikinci 6l¢iim VKI, bel g¢evresi, AKS, HDL, trigliserit ve
sistolik kan basinci arasinda istatistiksel olarak anlamli bir korelasyon gézlenmezken

(p>0,05) diyastolik kan basinci ile pozitif bir korelasyon oldugu belirlendi (r=0,235;
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p=0,036). Hastalarin 25(OH)D3 farklar1 ile AKS, HDL, sistolik ve diyastolik kan
basinc1 farklart arasinda istatistiksel olarak anlamli bir korelasyon bulunmadi
(p>0,05). Hastalarin 25(OH)Dj3 farklar1 ile VKI (=-0,305; p=0,006), bel cevresi
(r=0,-244; p=0,029) ve trigliserit farklar1 (r=-0,346; p=0,002) arasinda istatistiksel
olarak anlamli negatif yonde bir korelasyon oldugu tespit edildi.

Tablo 20. Hastalarin 25(0OH)D; Degerlerindeki Degisim ile Birinci ve Ikinci

Laboratuvar Ol¢iim Degerleri Ve Farklar1 Arasindaki Korelasyon

1. ol¢iim 2. ol¢iim Fark
Klinik ozellikler
r P r p r p
VKi 0,177 0,116 0,059 0,603 -0,305 0,006
Bel cevresi 0,268 0,016 0,176 0,119 -0,244 0,029
AKS -0,109 0,337 -0,072 0,526 -0,028 0,805
HDL -0,018 0,871 -0,019 0,864 0,054 0,634
Trigliserit 0,275 0,014 -0,020 0,859 -0,346 0,002
Sistolik TA 0,095 0,403 0,153 0,176 -0,055 0,631
Diyastolik TA 0,130 0,251 0,235 0,036 0,039 0,732

*Spearman korelasyon testi.

Tablo 21’de hastalarin demografik ve beslenme o6zelliklerine goére 25(OH)Ds
farklarinin karsilastirilmasina ait sonuglar verildi. Elde edilen bulgulara gore,
hastalarin cinsiyet, egitim diizeyleri, diizenli beslenme, et grubu, sebze-meyve grubu,
karbonhidrat grubu besin tiiketme diizeyleri ve en az bir besin grubu tiikketmeme
durumuna goére 25(OH)Dj3 farklarinin istatistiksel olarak anlamli fark gostermedigi
belirlendi (p>0,05). Bekar olan ve galismayan hastalarin 25(OH)D3 diizeylerindeki
artisin daha fazla oldugu goriilse de, bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi

(p>0.05).

37




Tablo 21. Hastalarin Demografik ve Beslenme Ozelliklerine Goére 25(OH)Ds3

Diizeylerindeki Degisimin Karsilastirilmasi

Demografik ve o Medyan
beslenmg ozellikleri X455 (min-n):aks) P
Cinsiyet Kadin (n:62) 11,79+10,16 | 8,25(0,3-43,7) 0756
Erkek (n:18) 11,49+8,03 9,65(1,1-29,4)
Egitim Lise ve Oncesi (n:56) 10,79+8,06 8,55(1,1-36) 0.694
Yiiksekokul (n:24) 13,89£12,6 | 7,95(0,3-43,7)
Medeni hal Evli (n:70) 11,16+8,84 | 8,45(1,1-36) 0.458
Bekar (n:10) 15,67+14,25 12,9(0,3-43,7)
Calisma Calisiyor (n:28) 10,56+10,41 6,5(0,3-34,5)
durumu Calismuyor (n:52) 12,3549.3 | 9,22(1,1-437) 0.091
Diizenli Hayir (n:45) 11,65+8,12 8,7(2,5-31,9)
beslenme Evet (n:35) 11,81411,5 | 8,1(0,3-43,7) 0354
Et grubu Tiiketmiyor (n:6) 16,02+17 7,85(2,5-43,7)
Orta (n:68) 11,5849,03 8,65(0,3-36) | 0,625
Cok (n:6) 9,0248, 1 5,35(2,1-19,7)
Siit grubu Tiiketmiyor (n:7) 9,08+8,08 6(1,8-21,13)
Orta (n:70) 11,65£9,77 | 8,45(0,3-43,7) | 0,164
Cok (n:3) 19,57£9,62 | 15,8(12,4-30,5)
Sebze-Meyve Tiiketmiyor (n:2) 5,1+4,24 5,1(2,1-8,1)
grubu Orta (n:70) 12,16+9,78 | 8,65(0,3-43,7) | 0,204
Cok (n:8) 9,5249,52 | 4,05(1,1-22,7)
Karbonhidrat Orta (n:69) 11,95+9.31 8,7(1,8-36)
grubu Cok (n:11) 10,26+12,13 | 8,1(0,3-43,7) 0318
Yag Grubu Orta 11,7249,67 | 8,5(0,3-43,7) -
Tiiketilmeyen Yok (n:66) 11,67+9,09 8,75(0,3-36)
besin grubu Var (n:14) 11,95412,45 | 7,65(1,8-43,7) 0498

*Mann-Whitney U test, Kruskal-Wallis test.

Sekil 7’de hastalarin yaslart ile 25(OH)D3 degisimleri arasindaki korelasyon analizi
sonucu sunuldu. Hastalarin yaslar1 ile 25(OH)D3 degisimleri arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir korelasyon olmadig: goriildii (r=0,045, p=0,691).
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Sekil 7. Hastalarin Yaslar ile 25(OH)D3 Degisimleri Arasindaki Korelasyon

Hastalarin birinci 6l¢iim metabolik sendrom varligima ve bilesenlerine gore
25(0OH)D3; degerlerinin karsilagtirilmasina ait sonuglar Tablo 22’ de verildi.
Metabolik sendromu, abdominal obezitesi ve AKS > 110 mg/dl olan hastalarda
birinci 6l¢tim 25(0OH)D3 degerlerinin daha diisiik oldugu gortldi, bu fark istatistiksel
olarak anlamli bulunmadi (p>0,05). Hastalarmn hipertansiyon, artmus trigliserit diizeyi
ve azalmig HDL diizeyi varligina gore de birinci dlgiim 25(OH)D3 degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi (p>0,05).
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Tablo 22. Metabolik Sendrom Varligina ve Bilesenlerine Gore Hastalarin Birinci

Olgiim 25(0OH)D3 Degerlerinin Karsilastiriimasi

4SS Medyan 0
(min-maks)
Metabolik sendrom
Yok (n:17) 17,62+6,02 19,2(8,4-28,2) 0.452
Var (n:63) 16,34+6,25 16,2(4-29,3)
AKS
<110 (n:51) 17,52+6,3 18,3(4-28,6) 0081
>110 (n:29) 15,01+5,73 14,4(6,37-29,3)
Abdominal obezite
Yok (n:7) 16,77+3,64 17,2(11,1-21,6) 0939
Var (n:73) 16,59+6,39 15,5(4-29,3)
Hipertansiyon
Yok (n:47) 16,72+5,86 16,2(7,7-29,3) 0844
Var (n:33) 16,44+6,71 17(4-27,9)
Artmus TG diizeyi
Yok (n:32) 15,91+5,37 14,75(7,8-28,2) 0411
Var (n:48) 17,08+6,69 17,65(4-29,3)
Azalmis HDL diizeyi
Yok (n:46) 16,62+6,87 15(4-28,6) 0.986
Var (n:34) 16,59+5,22 16,85(7,7-29,3)

*Student’s t-test, Mann-Whitney U test.

Tablo 23’te hastalar ikinci 6lglim metabolik sendrom varligina ve bilesenlerine
gore ikinci Ol¢iim 25(OH)Dj3 degerlerinin karsilastirilmasina ait analiz sonuglari
sunuldu. Metabolik sendromu, abdominal obezitesi, hipertansiyonu, artmis trigliserit
diizeyi, azalmig HDL diizeyi ve AKS > 110 mg/dl olan hastalarda ikinci 6l¢iim
25(0OH)D3 degerlerinin daha diisiik oldugu goriildi, bu fark istatistiksel olarak
anlamli bulunmadi (p>0,05).
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Tablo 23. Metabolik Sendrom Varligma Ve Bilesenlerine Gore Hastalarin Ikinci
Olgiim 25(0OH)D3 Degerlerinin Karsilastiriimasi

X+SS Medyan P
(min-maks)
Metabolik sendrom
Yok (n:53) 29,82+12,56 | 26,1(11,4-66,4) 0213
Var (n:27) 25,41£8,6 25,1(13,8-45,1)
AKS
<110 (n:56) 29.26+12,31 26,2(11,4-66,4) 0310
>110 (n:24) 26,1649,29 | 22,85(13,8-45,1)
Abdominal obezite
Yok (n:18) 33,28+14,83 27,6(18,8-66,4) 0165
Var (n:62) 26,89+10,06 | 25,6(11,4-57,6)
Hipertansiyon
Yok (n:74) 28,56+11,6 26(11,4-66,4) 0.476
Var (n:6) 25,47+10,97 | 23,2(15,9-45,1)
Artmis TG diizeyi
Yok (n:48) 29,98+12,73 26,2(11,4-66,4) 0.202
Var (n:32) 25,8549.04 | 25,45(13,8-54,2)
Azalmis HDL diizeyi
Yok (n:50) 29,66+12,34 26,7(11,6-66,4) 0261
Var (n:30) 26,1249,79 24,2(11,4-52,4)

*Mann-Whitney U test.

Tablo 24’ te birinci 6l¢iimde metabolik sendrom varligina gore hastalarin demografik
ve beslenme ozellikleri karsilastirildi. Buna gore, metabolik sendrom varligi ile
hastalarin yasi, egitim diizeyi, medeni hali, ¢alisma durumu, diizenli beslenme
durumu, karbonhidrat grubu beslenme diizeyi ve en az bir tiiketilmeyen besin grubu
olmasi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki olmadigi goriildii (p>0,05).
Metabolik sendrom varligina gore et grubu besin tiiketme yiizdelerinin de birbirine
yakin oldugu gozlenirken, veri sayisi yetersiz oldugu ig¢in istatistiksel acidan

degerlendirilemedi. Metabolik sendrom tespit edilmeyen hastalarda siit grubu
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beslenme diizeyi orta olan hasta yiizdesinin daha yiiksek oldugu goriiliirken,
metabolik sendromu olan hastalarda siit grubunu hig¢ tiilketmeyen hasta yilizdesinin
daha yiiksek oldugu goriildii, ancak veri sayis1 yetersiz oldugu igin istatistiksel
acidan degerlendirilemedi. Sebze-meyve grubu besinleri ¢ok tiiketen sekiz hastada ve
tilketmeyen iki hastada metabolik sendrom gozlenirken veri sayisi yetersiz oldugu

icin istatistiksel agidan degerlendirilemedi.

Tablo 24. Metabolik Sendrom Varligina Gore Hastalarin Demografik Ve Beslenme
Ozelliklerinin Karsilastirilmasi

Demografik ve Metabolik Sendrom
beslenme ozellikler Yok Var
(n:17) (n:63) P
Yas, XSS (min-maks) 52,3+8,6(39-69) | 53,8+10(27-76) | 0,569
Cinsiyet, n(%) Kadin 16(94,1) 46(73) 0.100
Erkek 1(5,9) 17(27) ’
Egitim, n(%0) Lise ve Oncesi 11(64,7) 45(71,4) 0.501
Yiiksekokul 6(35,3) 18(28,6) ’
Medeni hal, n(%) Evli 15(88,2) 55(87,3) 0.999
Bekar 2(11,8) 8(12,7) ’
Cahisma durumu, Calistyor 6(35,3) 22(34,9)
n(%) 0,977
Caligmiyor 11(64,7) 41(65,1)
Diizenli beslenme, Hayir 11(64,7) 34(54)
n(%) Evet 6(35,3 29(46 0,428
(35.3) (46)
Et grubu, n(%o) Tiiketmiyor 2(11,8) 4(6,3)
Orta 14(82,4) 54(85,7) NA
Cok 1(5,9) 5(7,9)
Siit grubu, n(%) Tiiketmiyor 0(0) 7(11,1)
Orta 17(100) 53(84,1) NA
Cok 0(0) 3(4,8)
Sebze-Meyve grubu, Tiiketmiyor 0(0) 2(3,2)
n(%) Orta 17(100) 53(84,1) NA
Cok 0(0) 8(12,7)
Karbonhidrat Orta 15(88,2) 54(85,7)
grubu, n(%) Cok 2(11,8) 9(14,3) 0,999
Yag Grubu, n(%) Orta 17(100) 63(100) -
Tiiketilmeyen besin Yok 15(88,2) 51(81)
grubu, n(%) Var 2(11,8) 12(19) 0.722
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Tablo 25°te ikinci dl¢iimde metabolik sendrom varligina gore hastalarin beslenme
Ozellikleri karsilastirildi. Buna gore, metabolik sendromu varligr ile diizenli
beslenme, karbonhidrat grubu tiiketme ve en az bir besin grubu tiiketmeme durumu
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski olmadig1 goriildii (p>0,05). Metabolik
sendrom varligina gore et grubu, siit grubu, sebze-meyve grubu besin tiilketme
yiizdelerinin de birbirine yakin oldugu gozlenirken, veri sayisi yetersiz oldugu i¢in

istatistiksel agidan degerlendirilemedi.

Tablo 25. Metabolik Sendrom Varligmma Gore Hastalarm Beslenme Ozelliklerinin
Karsilastirilmasi

Metabolik Sendrom
Yok Var
(n:53) (n:27) P
Diizenli beslenme, n(%o)
Hayir 32(60,4) 13(48,1) 0.297
Evet 21(39,6) 14(51,9)
Et grubu, n(%o)
Tiketmiyor 5(9,4) 1(3,7)
Orta 43(81,1) 25(92,6) NA
Cok 5(9,4) 1(3,7)
Siit grubu, n(%)
Tiiketmiyor 6(11,3) 1(3,7)
Orta 45(84,9) 25(92,6) NA
Cok 2(3,8) 1(3,7)
Sebze-Meyve grubu, n(%o)
Tiiketmiyor 1(1,9) 1(3,7)
Orta 46(86,8) 24(88,9) NA
Cok 6(11,3) 2(7,4)
Karbonhidrat grubu, n(%)
Orta 48(90,6) 21(77,8)
0,169
Cok 5(9,4) 6(22,2)
Yag Grubu, n(%)
Orta 53(100) 27(100) -
Tiiketilmeyen besin grubu, n(%)
Yok 42(79,2) 24(88,9)
0,362
Var 11(20,8) 3(11,1)

*Pearson ki-kare test, Fisher’s Exact test. NA: yetersiz say1.
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Tablo 26°da egitim diizeyine gore hastalarin beslenme 6zellikleri karsilastirildi. Buna
gore, egitim ile diizenli beslenme, karbonhidrat grubu tilketme ve en az bir besin
grubu tiiketmeme durumu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski olmadigi
gortldii (p>0,05). Egitim diizeyi lise ve 6ncesi olan hastalarda orta diizey et tiikketme
yiizdesinin daha yiiksek oldugu goriiliirken, yliksekokul olan hastalarda orta diizey
sebze-meyve tiiketme yiizdesinin daha yiiksek oldugu tespit edildi, veri sayisi
yetersiz oldugu igin istatistiksel a¢idan degerlendirilemedi. Her iki egitim diizeyinde
de siit grubu beslenme diizeylerine ait ylizdelerin benzer oldugu goriliirken veri

sayis1 yetersiz oldugu i¢in istatistiksel agidan degerlendirilemedi.

Tablo 26. Egitime Gore Hastalarin Beslenme Ozelliklerinin Karsilastiriimasi

Egitim
Lise ve oncesi (n:56) | Yiiksekokul (n:24) P
Diizenli beslenme, n(%)
Hayir 31(55,4) 14(58,3) 0.806
Evet 25(44,6) 10(41,7) ’
Et grubu, n(%o)
Tiiketmiyor 2(3,6) 4(16,7)
Orta 51(91,1) 17(70,8) NA
Cok 3(5,4) 3(12,5)
Siit grubu, n(%)
Tiiketmiyor 5(8,9) 2(8,3)
Orta 49(87,5) 21(87,5) NA
Cok 2(3,6) 1(4,2)
Sebze-Meyve grubu, n(%o)
Tiiketmiyor 2(3,6) 0(0)
Orta 48(85,7) 22(91,7) NA
Cok 6(10,7) 2(8,3)
Karbonhidrat grubu, n(%o)
Orta 47(83,9) 22(91,7)
0,490
Cok 9(16,1) 2(8,3)
Yag Grubu, n(%)
Orta 56(100) 24(100) -
Tiiketilmeyen besin grubu, n(%)
Yok 47(83,9) 19(79,2)
0,749
Var 9(16,1) 5(20,8)

*Pearson ki-kare test, Fisher’s Exact test. NA: yetersiz say1.
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Tablo 27°de cinsiyete gore hastalarin beslenme 6zellikleri karsilagtirildi. Buna gore,
cinsiyet ile diizenli beslenme, karbonhidrat grubu tiiketme ve en az bir besin grubu
tilketmeme durumu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski olmadig: belirlendi
(p>0,05). Kadin hastalarda et tiiketmeme yiizdesinin daha yiiksek oldugu goriliirken,
erkek hastalarda ¢ok et tiiketme yilizdesinin daha yiiksek oldugu tespit edildi; veri
sayist yetersiz oldugu icin istatistiksel acidan degerlendirilemedi. Her iki cinsiyette
de siit ve sebze-meyve grubu beslenme diizeylerine ait yiizdelerin benzer oldugu

gortliirken veri sayis1 yetersiz oldugu igin istatistiksel agidan degerlendirilemedi.

Tablo 27. Cinsiyete Gore Hastalarin Beslenme Ozelliklerinin Karsilastiriimasi

Cinsiyet
Kadin (n:62) | Erkek (n:18) P
Diizenli beslenme, n(%)
Hayir 36(58,1) 9(50) 0.544
Evet 26(41,9) 9(50)
Et grubu, n(%)
Tiiketmiyor 6(9,7) 0(0)
Orta 54(87,1) 14(77,8) NA
Cok 2(3,2) 4(22,2)
Siit grubu, n(%)
Tiikketmiyor 5(8,1) 2(11,1)
Orta 55(88,7) 15(83,3) NA
Cok 2(3,2) 1(5,6)
Sebze-Meyve grubu, n(%o)
Tiikketmiyor 1(1,6) 1(5,6)
Orta 55(88,7) 15(83,3) NA
Cok 6(9,7) 2(11,1)
Karbonhidrat grubu, n(%o)
Orta 53(85,5) 16(88,9)
0,999
Cok 9(14,5) 2(11,1)
Yag Grubu, n(%)
Orta 62(100) 18(100) -
Tiiketilmeyen besin grubu, n(%)
Yok 51(82,3) 15(83,3) 0.999
Var 11(17,7) 3(16,7)

*Pearson ki-kare test, Fisher’s Exact test. NA: yetersiz say1.
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Tablo 28’de medeni duruma gore hastalarin beslenme 6zellikleri karsilagtirildi. Buna
gore, medeni durum ile diizenli beslenme ve karbonhidrat grubu tiiketme durumu
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski olmadigi belirlendi (p>0,05).
Tiiketilmeyen en az bir besin grubu olma yiizdesinin bekar hastalarda daha yiiksek
oldugu goriiliirken bu fark istatistiksel agidan anlamli bulunmadi (p=0,368). Evli
hastalarda orta diizey et tiikketme yiizdesinin yiiksek oldugu goriiliirken, bekar
hastalarda tiikketmeme veya ¢ok et tilketme yiizdesinin daha yiiksek oldugu tespit
edildi, veri sayis1 yetersiz oldugu igin istatistiksel agidan degerlendirilemedi. Her iKi
grupta da siit ve sebze-meyve grubu beslenme diizeylerine ait yiizdelerin birbirine
yakin oldugu gorilirken veri sayis1 yetersiz oldugu icin istatistiksel agidan

degerlendirilemedi.
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Tablo 28. Medeni Duruma Gére Hastalarin Beslenme Ozelliklerinin
Karsilastirilmasi
Medeni durum
Evli (n:70) Bekar (n:10) p

Diizenli beslenme, n(%)

Hayir 41(58,6) 4(40)

Evet 29(41,4) 6(60) 0,320
Et grubu, n(%)

Tiiketmiyor 4(5,7) 2(20)

Orta 62(88,6) 6(60) NA

Cok 4(5,7) 2(20)
Siit grubu, n(%)

Tiiketmiyor 5(7,1) 2(20)

Orta 62(88,6) 8(80) NA

Cok 3(4,3) 0(0)
Sebze-Meyve grubu, n(%o)

Tiiketmiyor 2(2,9) 0(0)

Orta 62(88,6) 8(80) NA

Cok 6(8,6) 2(20)
Karbonhidrat grubu, n(%o)

Orta 61(87,1) 8(80)

Cok 9(12,9) 2(20) 0,021
Yag Grubu, n(%)

Orta 70(100) 10(100) -
Tiiketilmeyen besin grubu, n(%)

Yok 59(84,3) 7(70)

Var 11(15,7) 3(30) 0,308

*Fisher’s Exact test. NA: yetersiz say1.
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Tablo 29’da hastalarin beslenme 6zelliklerine gore yaslarinin karsilastirilmasina ait
sonuglar sunuldu. Analiz sonucunda, diizenli beslenme durumu, siit, sebze-meyve ve
karbonhidrat grubu tiiketme diizeylerine gore hastalarin yaslarinin istatistiksel olarak
anlaml bir fark gostermedigi goriildi (p>0,05). Orta diizey et grubu besin tiiketen
hastalarin yaslarin tiiketmeyen veya cok tiiketen hastalara gore istatistiksel agcidan

daha yiiksek oldugu belirlendi (p=0,009).
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Tablo 29. Hastalarin Beslenme Ozelliklerine Gore Yaslarmin Karsilastirilmasi

X+SS Medyan (min-maks) p
Diizenli beslenme
Hay1r (n:45) 52,779 51(39-71) 0.432
Evet (n:35) 54,5+11,6 56(27-76) ’
Et grubu
Tiiketmiyor (n:6) 44,8492 47(30-56)
Orta (n:68) 54,949 55(27-76) 0,009
Cok (n:6) 45,7+10,3 47(28-60)
Siit grubu
Tiikketmiyor (n:7) 48,7+14,9 57(28-65)
Orta (n:70) 53,7+8,8 53(27-76) 0,477
Cok (n:3) 60,3+13,6 65(45-71)
Sebze-Meyve grubu
Tiiketmiyor (n:2) 51,5+4,9 51,5(48-55)
Orta (n:70) 53,9+8,8 54,5(28-71) 0,774
Cok (n:8) 50,4+16,4 50,5(27-76)
Karbonhidrat grubu
Orta (n:69) 53,1+9,8 52(27-71) 0.322
Cok (n:11) 56,2+8,6 56(42-76) '
Yag Grubu
Orta 53,549,7 54(27-76) -
Tiiketilmeyen besin grubu
Yok (n:66) 54,5+9,2 54,5(27-76) 0.044
Var (n:14) 48,8+10,9 49,5(28-65) '

*Student’s t-test, Kruskal-Wallis test.
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5. TARTISMA

Hayvansal kokenli kolekalsiferol (vitamin D3) ve bitkisel kokenli ergosterol (vitamin
D,) olarak incelenen, D vitamini steroid yapida bir hormon olarak kabul edilir (30).
Kolekalsiferol ayni zamanda deride 7-dehidrokolesterolden de tiirer (30). Vitamin
D’nin  fosfor ve kalsiyum metabolizmasinda goérevli olmasi, kemik
mineralizasyonunu saglamasi, parathormon salmimmi Onlemesi gibi hayati
fonksiyonlarmin yaninda, pek c¢ok hastalik ve kanser tiiriine karst da koruyucu
etkilerinin bilinmesi nedeniyle insanlar agisindan biiylik 6nem tasimaktadir. Bu

nedenledir ki vitamin D {izerinde yapilan ¢aligmalar her gegen giin artmaktadir.

Bununla birlikte yenigagin hastaligi olarak goriilen ve Diinya Saglik Orgiitii’niin en
riskli on hastaliktan biri olarak kabul ettigi obezitenin en sik ve en mortal
komplikasyonu olan metabolik sendromun ve ayri ayri bilesenlerinin de vitamin D
ile iliskili oldugunun bir¢ok ¢alismada gosterilmesi ve hatta DM ile iligkilerin ortaya
konmas1 vitamin D’nin daha ¢ok arastirilmasit gereken bir hormon oldugunu

gostermektedir.

Metabolik sendrom, genetik ve ¢evresel etkenlerle ortaya ¢ikan ve yiizyilin epidemisi
olarak kabul edilen, abdominal obezite, yiiksek kan basinci, plazma lipid
parametrelerinde  bozukluk, ag¢lik kan sekeri yiiksekligi ile karakterize
kardiyometabolik risk faktorleri toplulugudur. Tiim Diinya’da ve iilkemizde mortalite
ve morbiditeyi etkileyen en 6nemli sorunlarin arasinda yer almaktadir. Bu nedenledir
ki metabolik sendrom konusu ve onun parametrelerini etkileyen faktorler, {izerine

yeni arastirmalar yapilmay1 hakeden saglik sorunlarinin basinda gelmektedir.

Bu baglamda biz de metabolik sendrom gibi inat¢1 bir sorunun, D vitamini replasman
tedavisinde etkin bagar1 saglanmasi durumunda ortadan kalkmasina yardimci olup
olmayacagini arastirdik.

Serum 25(OH) vitamin D ile obezite arasinda iliski oldugu bilinmekle birlikte,
mekanizma tam agiklik kazanmamustir (83).

Caligmamiza metabolik sendromu olan ya da olmaya aday kisilerden D vitamini
eksikligi olanlar1 segtik. Calismay1 olusturan 80 kisilik grupta vitamin D ortalama

degeri 16,5ng/ml idi (4, 5, 30). Barchetta ve arkadaslarinin yaptigi calismada
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metabolik sendromu olan obez hastalarda serum 25(OH)D3 seviyesi 13,5 (3,3-32)
ng/mL, metabolik sendromu olmayan obez hastalara 17,4 (5,1-37,4) ng/mL gore
daha diisiik oldugu belirlenmisti (84). Her iki arastirmada D vitamini diizeyinin
istenilen D vitamini seviyesinin altinda olmasi metabolik sendrom ile D vitamini
eksikligi arasinda iliski oldugunu disiindiirmektedir. Ancak aksi sonuglarin
bulundugu arastirmalarda mevcuttur. Ornegin; Cheng S. ve arkadaslarinin obez
olmayan kisilerde, metabolik sendromun varligi ile iliskili olan visseral kompartman
hacminin, subkutan yag ile karsilastirildiginda D vitamini eksikligi ile daha yakindan
iliskili oldugu gozlenmistir (85).

Barchetta ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada VKI ve yag kiitlesinin, 25(OH) vitamin
D ile aralarinda ters oranti oldugu gosterilmistir (84). Giovanni De Pergola ve
arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada da, obez kisilerin diisiik D vitamini diizeylerine
sahip olduklarint ve vitamin D diizeyleri ile VKI ve bel cevresi arasinda negatif
korelasyon oldugunu gostermistir (86). Yine Taheri ve arkadaslarinin yaptigi
calismada D vitamini VKI ve bel cevresi arasinda negatif korelasyon bulunmustur
(87). Pathak K ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada D vitamini takviyesinin VKI
azalmasinda etkili oldugu ama yag kiitlesinde degisiklik yapmadigi bildirilmistir
(88).

Bununla birlikte Grooborg ve arkadaslarinin ¢alismasinda vitamin D seviyesi ile
viicut yag orani arasinda temelde bir iligki olmadig1 ve viicut yag oraninin vitamin D
takviyesine higbir yanit vermedigi bulunmustur (89). Buna benzer olarak yapilan bir
calismada kilolu Afrikali ve Amerikalilar’da kisa donemde yiiksek doz vitamin D
takviyesinin  VKI'yi degistirmedigi goriilmiistiir (90). Bizim caligmamizda ise
yaptigimiz iki dl¢iimde de 25(OH)Ds degerleri ile yine aymi 6lgiimlerde VKI ve bel
cevresi arasinda anlamli bir korelasyon bulamamiza ragmen tedavi ile artan
25(0OH)Ds ile beraber VKI ve bel ¢evresinin istatistiksel olarak anlamli bir sekilde
azaldigimm belirledik. Yani tedavi oncesi D vitamini miktar1 ile tedavi sonrast D
vitamini miktar1 arasindaki artis ile ilk ve ikinci Ol¢limdeki VKI ve bel gevresi
farklar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli negatif yonde bir korelasyon oldugunu
tespit etmis olduk. Calismamiz D vitamini eksikliginin obezite ile iligkili oldugu

hipotezini desteklemektedir.
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Metabolik sendromun parametrelerinden bir digeri ise aghik kan sekerinin
yiiksekligidir. Bu baglamda metabolik sendroma yol acan nedenlerden biri olarak
goriilen D vitamini eksikliginin insiilin direnci dolayisiyla yiiksek aglik kan sekeri ile
iliskili oldugu, hatta DM’ ye neden olabilecegi diisiiniilmektedir. Bununla ilgili
birgok caligma yiiriitiilmekle beraber, bir tanesi; Badawi ve arkadaslarinin yaptigi
calismadir. Bu ¢alismada; hem kadin hem erkeklerde plazma vitamin D seviyesi ile
insiilin direnci arasinda anlamli negatif iliski bulunmustur (91). Candido ve
arkadaglarinin  yaptig1 calismada D vitamininin insiilin sentezini artirdigi ve
pankreasin langerhans adaciklarini korudugu, insiilin direncini azalttigi ve Tip 2
diyabeti kontrol altina aldigi saptanmistir (92). Naharci ve arkadaslarmin vitamin D
eksikligi olan prediyabetik yaslilar iizerinde yaptig1 calismada ise bireylerde insiilin
duyarliliginin azaldigi gériilmistiir. Vitamin D eksikliginin insiilin direnci, yiiksek
kan glukozu ve diabetes mellitus ile iligkili oldugunu gosteren bir¢ok c¢alisma
olmasina ragmen, aralarinda iliskili olmadigin1 gosteren ¢alismalarda bulunmaktadir.
Veronese ve arkadaslarmin ¢alismasinda serumdaki 25-hidroksivitamin D
konsantrasyonu ile diabetes mellitus insidansi arasinda iliski bulunamamistir (93).
Al-Sofiani ve arkadaslarinin ¢alismasinda da vitamin D eksikligi olan Tip 2 DM’ li
bireylerde 12 haftalik vitamin D takviyesinin serumdaki vitamin D konsantrasyonunu
ve pankreasta bulunan beta hiicreleri aktivasyonunu artirmasina ragmen insiilin
duyarliligi ve HbAlc’ de herhangi bir degisiklik yapmadig1 goriilmiistiir (94). Baska
bir randomize kontrollii ¢alismada ise hastalar yedi yil takip edilmis ve yapilan D
vitamini takviyesinin DM gelisme riskini azaltmadigi belirlenmistir (95) Bizim
yaptigimiz ¢alismada ise hastalarin ayni ol¢glimde D vitamini diizeyi ile aclik kan
sekeri arasinda ve hastalarin 25(OH)Ds farklar1 ile AKS farklari arasinda korelasyon
bulunamamasina ragmen calismamiz 25(OH)Ds’deki artisin AKS degerlerinde bir
azalmaya neden oldugunu gosterdi ancak bu fark istatistiksel olarak anlamli
bulunmamasina ragmen klinik agidan anlamli bir diisiis olarak kabul edilebilir.

Calismamizdaki dikkat ceken bir diger sonug¢ ise her nekadar istatistiksel olarak
anlamli ¢ikmasa da; metabolik sendromu, abdominal obezitesi ve AKS > 110 mg/dl
olan hastalarda birinci 6l¢iim 25(OH)D3 degerlerinin diger hastalara gore daha diisiik
olmasidir. Bununla birlikte yine istatistiksel ac¢idan anlamli olmasa da ikinci

Olgiimlere gore metabolik sendrom varligi diizelen hastalarin  25(OH)Ds
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degerlerindeki artisin diizelmeyenlere gore daha yiiksek oldugu goriildii. Bu
sonuclarin anlamli ¢ikmamasinin nedenini hasta sayisinin yeterli olmamasindan
kaynaklandigin1 diisiinmekteyiz. Hasta sayisi artirilarak daha kapsamli bir ¢alisma

yapilmasi planlanabilir.

Son yillardaki hipotezlerden bir tanesi ise “metabolik sendrom kriterleri arasinda yer
alan ayni zamanda belli basli kronik bir hastalik olan hipertansiyonla Vitamin D
eksikliginin iligkisi” seklindedir. Vitamin D’nin direkt olarak renin anjotensin
sistemini etkiledigi ve bu sekilde hipertansiyon riskini artirdig diisiiniilmektedir. Bu
goriigle ilgili normal kan basincina sahip 184 bireyde yapilan ¢alismada renin-
anjiotensin sistemi ile 25(OH)D’nin iligkili oldugu saptanmistir (96). Baska bir
calisma olan Vimaleswaran ve arkadaglarinin ¢alismasinda da 25(OH)D’nin artmis
plazma konsantrasyonunun hipertansiyon riskini azalttigi belirtilmistir (97). Vitamin
D eksikligi ile hipertansiyon arasinda iliski oldugu bir¢ok ¢alismada gosterilmesine
ragmen ikisi arasinda iligki bulunmamaktadir diyen bir¢ok calisma mevcuttur.
Yaglar1 18 ila 50 arasinda vitamin D seviyeleri 25(OH)D<25 ng/ml olan bireylerde
randomize kontrollii bir ¢alisma yapilmis olup bu bireylerin sistolik kan basinglari
120-159 arasinda Ol¢iilmiistiir. Bu kisilere yiikksek doz vitamin D (400 iinite)
verilerek alt1 ay boyunca izlenmis ve 24 saatlik sistolik basing ile D vitamini arasinda
belirgin bir iliski bulunmamstir. Vitamin D eksikligi ile birlikte prehipertansiyon ve
evre bir hipertansiyonu olan kisilerde de vitamin D tedavisinin arteryal kan basincini
azaltmadig tespit edilmistir (98).

Bizim ¢alismamizdaki bulgular ise tedavi sonrast D vitami diizeyindeki artisla
birlikte sistolik ve diyastolik kan basincinin istatistiksel olarak anlamli bir sekilde
azaldig1 seklindedir. Yani D vitamini desteklenmesinin kan basimcinda diizelme

sagladig1 hipoteziyle ayn1 gorlise sahiptir.

Aml Mohamed Nada ve arkadaslarinin yaptigi calismada vitamin D diizeyi ile
trigliserit, total kolesterol, LDL-K veya HDL-k arasinda anlamli bir iliski
bulunmamis olup yine aym sekilde Diana ve arkadaslarininda 88 saglikli 18-50
yaslar1 arasindaki Suudi kadinlarda yaptig1 calismada da D vitamini eksikligi ve lipid
profili arasinda iliski bulunamamustir (99, 100). Bizim c¢alismamiz ise bu iki

caligmanin aksine D vitamini artis1 ile HDL artisim1 ve trigliserit azalmasini
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istatistiksel olarak anlamli buldu. Bununla birlikte yaptigimiz iki 6lgiim arasindaki D
vitamin konsantrasyon farki ile trigliserit fark:i arasinda istatistiksel olarak anlamli
negatif yonde bir korelasyon oldugunu tespit ettik. Ayrica trigliserit degerleri azalan
hastalarda 25(OH)D3 degerlerindeki artisin daha yiiksek oldugunu da belirledik. Bu
veri istatistiksel agidan anlamli olmamasina ragmen hasta sayisi artirilarak yapilacak

bir ¢alismada anlamli ¢ikabilecegini diisiinmekteyiz.

Calismamizda metabolik sendrom kriterlerinin ayr1 ayri incelenmesi ile elde
ettigimiz bu veriler disinda bir de incelemeyi metabolik sendrom olarak ele
aldigimizda su sonuglarla karsilastik; D vitamini eksikligi olan 80 hastanin ilk
Olgtimlerinde 63 hastada (%78,8) metabolik sendrom varlig1 tespit ettik, D vitamini
tedavisi verildikten sonra yaptigimiz ikinci 6l¢iimde ise bu saymnin 27’ye (%33,8)
distiigiinii gozlemledik. Metabolik sendrom varligindaki bu degisim istatistiksel
olarak anlamli bulundu. Yani D vitamini tedavisi ile var olan metabolik sendrom
siklig1 belirli 6l¢iide azaldi. Bu da bize mevcut metabolik sendrom tedavisine
eklenen D vitamini desteginin hastalardaki iyilesmeye katki sagladigin1 gosterdi.
Ayrica birinci 6l¢iimlerde metabolik sendrom tespit edilen hastalarin D vitamini
diizeylerinin, metabolik sendromlu olmayan hastalara gore daha diisiik oldugunu ve
ikinci Ol¢limlerde metabolik sendromu diizelmis olarak tespit edilen hastalarin
vitamin D degerlerindeki artisin daha yiiksek oldugunu gordiik. Bu iki bulgunun
is1ginda D vitamini diizeylerinin metabolik sendromu, metabolik sendromunda D

vitamini diizeylerini dogru orantili bir sekilde etkiledigi sonucun vardik.

Caligmamizda ayrica hangi besin grubuyla beslenmenin metabolik sendromu
etkileyip etkilemedigini de inceledik; metabolik sendromu olmayan hastalarda siit
grubu beslenme diizeyi orta olan hasta yiizdesinin daha yiiksek oldugunu, metabolik
sendromu olan hastalarda ise siit grubunu hi¢ tilketmeyen hasta yiizdesinin daha
yiiksek oldugunu gordiik, ancak veri sayis1 yetersiz oldugu i¢in istatistiksel agidan
degerlendiremedik ama veri sayisi artirtlarak daha kapsamli bir ¢alisma yapilirsa siit

grubuyla beslenmenin metabolik sendrom {izerinde etkili olacagini diistinmekteyiz.

54



6. SONUC

Metabolik sendrom nedeniyle tedavi edilen ya da metabolik sendroma aday D
vitamini diizeyi eksik ya da yetersiz olan hastalarda; mevcut tedaviyi degistirmeden,
sadece eksik olan 25(OH)D’nin artisinin, metabolik sendromun iyilesmesine katkisi
olup olmayacagmin goézlemlenmesini amagladigimiz bu ¢alismada Vitamin D
diizeyleri ile kisilerin agirliklari, bel gevreleri, viicut kitle indeksleri, plazma lipidleri,
aclik kan sekerleri, arteryel tansiyonlar1 ve metabolik sendromlar1 arasindaki iliskiyi
degerlendirdik. Calismamizi 62’si (%77,5) kadin, 18’1 (%22,5) erkek olmak iizere
toplam 80 kisiyle yiiriittiik. Hastalarin yas ortalamasi 53,5+9,7 olup en kii¢iik yas
degerini 27 ve en biylik degeri 76 olarak saptadik. Calismaya alinan bireylerin
25(0OH) Vitamin D ortalama degeri 16,5 (4-29,3) ng/ml idi. Elde ettigimiz bulgular;
hastalarin 25(OH)D ve HDL degerlerinin ikinci dl¢iimde istatistiksel olarak anlamli
bir sekilde arttigi; kilo, VKI, bel gevresi, trigliserit, sistolik ve diyastolik kan
basincinin istatistiksel olarak anlamli bir sekilde azaldigi seklinde olmakla birlikte
AKS degerlerinde de bir azalma goriiliirken, bu fark istatistiksel olarak anlamli
bulunmad: ancak klinik olarak anlamli kabul edilebilir. Yalniz, dlgtimlerdeki veriler
kendi aralarinda kiyaslandiginda aralarinda istitistiksel olarak anlamli bir korelasyon
bulunmasa da vitamin D diizeyindeki artisin metabolik sendrom varligini ve ayri ayri

parametrelerindeki degisimi olumlu yonde etkiledigi sonucuna ulastik.

Bu sonuglar da bize gosteriyor ki son yillarin en 6nemli morbidite ve mortalite
nedeni olan ve dnemli saglik sorunlarinin basinda gelen obeziteyle ve onun yol agtigi
basta kardiyometabolik riskler tasiyan metabolik sendrom gibi  6nemli
komplikasyonlarla karsilasti§imizda, mutlaka bu hastalarin D vitamin diizeylerine
bakilmali eger eksik veya yetersizse uygun D vitamini tedavisi segilip mevcut

tedavilerine eklenmelidir.
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Ek 1. Klinik Arastirmalar Etik Kurul Karar Formu (1.sayfa)
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Klinik Arastirmalar Etik Kurul Karar Formu(2.sayfa)
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Ek 2. Gonillii Olur Formu

> D vitamini replasman tedavisi ile metabolik Dokiiman Ads: EADB-F.23-F 00
sendrom bulgulan arasindaki iligkinin Yoy Tarihi: 18.04.2013
degerlendirilmesi Arastirmasi
. \ . . . o . Sayfa No: 171
BILGILENDIRITMTS GONULLU _
OLUR FORMU Omaylayan: Damre Baskam

Sayin Katilmai,

“D vitamini replasman tedavisi ile metabolik sendrom bulgulan arasindaki iliskinin
degerlendirilmesi” bashkh calisma gazlemsel bir bilimsel arastirmadir. Arastirmanin amac;
Metabolik sendrom nedeniyle tedavi edilen D vitamini [25(0H)D] diizeyi eksik ya da yetersiz olan
hastalarda; mevcut tedaviyi degistirmeden, sadece eksik olan 25{0OH)D'nin normal seviyelere
getirilmesinin, metabolik sendromun iyilesmesine katlkis olup olmayacaginin gézlemlenmesi
amaclanmustir. D vitamini replasman tedavisi yonetiminde etkin basan saglanmasi metabolik
sendrom gibi inatci bir sorunun ortadan kalkmasina yardimao olabilir mi?sorusulanna yanit
aramalkdtir.

Bu calismada sizin icin arastirmadan kaynaklanabilecek herhangi bir risk soz konusu degildir; size
fazladan ve gereksiz hichir tetkik yapilmayacaktir. Kimliginizi ortaya cikaracak kayitlar gizli tutulacak,
arastirma sonuglarinin yayimlanmasi halinde dahi gizli kalacaktir. Arastirmaya katilmasi beklenen

tahmini géniilli says 79 olarak belirlenmistir.

izleyiciler, yoklama yapan kisiler, etik kurul, kurum ve diger ilgili saghk otoriteleri katilimonm orijinal
tibbi kayitlanna dogrudan erisimde bulunabilirler, ancak bu bilgiler gizli tutulacaktir. S&zli ve yaili
bilgilendirilmis gondlli olur formunun sazel ve yazih olarak onay wverilmesiyle génalli veya yasal
temsilcisi s6z konusu erisime izin vermis olacaktir. Arastirma hakkinda, kendi haklan hakkinda veya
arastirmayla ilgili herhangi bir advers olay hakkinda daha fazla bilgi temin edebilmesi igin temasa
gecebilecegi kisi ile ginun 24 saatinde erisebilecegi telefon numaras! asagida belirtilmistir.

Katihimci Onani:

Bilgilendirilmis Gamalli Olur Formundaki tim aciklamalan ckudum. Bana, yukanda konusu ve amaa
belirtilen arastirma ile ilgili sdzlid aciklama wukanda adi belirtilen hekim tarafindan yapildi.
Arastirmaya gondllh olarak katildi@iru, istedig@im zaman gerekceli veya gerekcesiz olarak
arastirmadan aynlabilecegimi biliyorum. 56z konusu arastirmaya, hichir bask ve zorlama olmaksizin
kendi nzamla katilmay kabul ediyvorum.

Katihmcimn Adi Soyad: imzasi: Tarih: .. Jof201..
Yasal temsilcisinin Adi Soyad: imzasi: Tarih: ___ /. f201__
Doktorun Adi Soyadi: Dr. Gizem Yerlikaya imzas:: Tarih: .. Jo. f201..

Adresi: Antalya Egitim ve Arastirma Hast. Aile Hekimligi Klinigi, Varhik Mah. Kazim Karabekir Cad.
07100 Antalya Telefon: 05332502808

Varsa Tanigin Adi Soyadi: imza: Tarih: . /... f 201

Versiyon 01
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Ek 3. Veri Toplama Formu

9.

10.
11.
12.
13.
14. HDL seviyesi
15.
16.

Cinsiyet.

SSEL Antalya Egitin we Arastirma Hastanesi
Aile Hekimligi Anabilim Dah
Dr. Gizem YERLIKAYA

Uzmianhk Tezi Arastirma Sorulan

Yas.

Egitim durunu
Okur yazar degil
Okur yazar
ilkokul
Ortackul
Lise

. Yuksek okul
Medeni hali

a.  Ewli

b. Bekar
Calisma durumu
a. (Calisan

b. Cahsmayan

U

U Sgiin diizenli beslenir misiniz?

a.  Hayr
b. Ewet

Agirhkh olarak hangi besin grubunu tiiketirsiniz? (Birden gok segenek isaretlenebilir.)

Et grubu
Siit grubw

Sebze - meywe
Karbonhidratlar

Yag

soEoanEw

. Agirhkh olarak tikettigim besin grubu yoktur

Tiiketmediginiz besin gruplan hangileridir? [Birden ¢ok segenek isaretlensbilir.)

a. Etgrubu
b. St grubu

. Sebze - meywe
d. Karbonhidratlar
e Yag

f.

Agirhikh olarak tiketmedigim besin grubu yoktur

Olgiilen 25{0H)Ds seviyesi

mg/dl

om

Hastamin boyu
Hastamin agirhg

Bel gevresi

AT

Aghk kan sekeri

me/dl
me/dl

Trigliserit seviyesi

me/dl

Arteriel kan basinc

mmHg

() TESEKKURLER (2
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