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Tiroid Bozukluklari Ile Insiilin Direnci

Arasmdaki Iliski
The Relationship Between Insulin Resistance And

Thyroid Disorders

Oz

Amag: Tiroid bozukluklariin glukoz metabolizmasini etkiledigi; insiilin direncinin,
bozulmusg glukoz toleransi, diyabet, dislipidemi, obezite, metabolik sendrom ve hiper-
tansiyona neden oldugu bilinmektedir. Bu ¢aligmanin amaci, tiroid bozukluklarinin in-
stilin direnci ile herhangi bir iligkisinin olup olmadigini incelemek ve komplikasyonlar
gelismeden Once aile hekimlerinin neler yapabilecegini aragtirmaktir.

Yontem: Bakirkoy Dr. Sadi Konuk SUAM etik kurul onay1 alinarak, 2015-2017 yil-
lar1 arasinda takipli, tiroid hastalig1 6n tanili ve kilo verememe yakinmasi ile bagvuran
2000 hasta retrospektif olarak tarandi, 301 hastanin kayitlari incelendi. Hastalar hipo-
tiroid, hipertiroid, 6tiroid olarak gruplandirildi. Tiroid uyarict hormon (TSH), serbest trii-
yodotironin(sT3), serbest tiroksin (sT4), insiilin, aclik plazma glukozu (APG), hemog-
lobin Alc (HbAlc), anti tiroglobulin antikoru (anti-TG), anti tiroid peroksidaz antiko-
ru (anti-TPO) degerlendirildi. Hastalarin Homeostasis Model Assesment-Insulin Resis-
tance (HOMA-IR) degerleri hesaplandi.

Bulgular: Hastalarin %87.7°si (264 hasta) kadin, %12.3’1i (37 hasta) ise erkekti. %4.,8’si
hipotiroid, %19.6’s1 hipertiroid, %34.6’s1 6tiroid idi. Hipotiroidlerin %95.6’s1, hiperti-
roidlerin %93.2’si tedavi almaktaydi. Hastalarin %29.6’sinda APG 100-126 mg/dl ara-
sinda, %49.6’sinda HOMA-IR yiiksek, %34.9’unda HbAlc %5.7-6 .4 olarak saptandi.
Hipotiroid grubun %48.6’sinda, hipertiroid grubun %52.5’inde, 6tirod grubun ise %48.1’in-
de HOMA-IR yiiksekti. Hasta gruplarimin hicbiriyle HOMA-IR arasinda anlamlr iligki
ve anlamli fark saptanmadi. Hasta gruplarinda anti-TG ve anti-TPO i¢in ise anlaml1 fark
saptandi, anlamli iliski saptanmadi. HOMA-IR ile TSH arasinda pozitif anlamlr iligki,
sT4 ile negatif anlamli iligki saptanda.

Sonug: Tiroid bozukluklarinda tedavi, insiilin direncinin gelismesini ve/veya T2DM,
obezite, metabolik sendrom gibi hastaliklara ilerlemesini 6nleyebilir. Tiroid hastalig1 olan-
lar 6tiroid halde tutulsalar bile, takiplerinde metabolik parametrelerin izlenmesi klinik
acidan onemli olabilir. Bu sekilde insiilin direncinin ortak etiyolojik faktor oldugu ve
halk saglig1 sorununa doniisen tip2 diyabet, obezite, metabolik sendrom gibi patoloji-
lerin 6niine gecilebilir ve/veya seyri yavaglatilabilir.
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Abstract

Aim: There are researches that the thyroid disorders ef-
fect carbonhydrate metabolizm and the insulin resistance cau-
ses impaired glucose tolerance, diabetes, dyslipidemia, obe-
sity, metabolic syndrome and hypertension. The purpose of
this study is; to investigate whether thyroid disorders are re-
lated to insulin resistance and to investigate what family
physicians may do before complications develop.

Methods: After the approval of the ethics committee,
2000 patients (age 18-85 years) were evaluated retrospec-
tively and 301 patients were included in the study. Accor-
ding to the diagnosis the patients were grouped as hypothy-
roid, hyperthyroid and euthyroid. TSH, fT3, fT4, insulin,
FPG, HbAlc, anti-TG, anti-TPO were recorded. HOMA-
IRs were calculated.

Results: Of the patients, 264 (87.7%) were female and
37 (12.3%) were male. 45.8% of the patients were hypothy-
roid, 19.6% were hyperthyroid and 34.6% were euthyroid.
95.6% of hypothyroid ones and 93.2% of hyperthyroid ones
were receiving treatment. 29.6% of the patients’ FPG were
between 100-126 mg/dl. HOMA-IR = 2.5 in 49.6% of the
patients. In 34.9% of patients HBA1C was detected as bet-
ween 5.7-6.4%. 48.6% of the hypothyroid group, 52.5% of
the hyperthyroid group and 48.1% of the euthyroid group
had HOMA-IR = 2.5. There were no significant correlati-
on and significant difference between insulin resistance and
any of the hypothyroid, hyperthyroid and euthyroid patients.
There was a significant difference for anti-TG and anti-TPO
in the groups. There was a significant positive correlation
between HOMA-IR and TSH, and a negative correlation bet-
ween TSH and sT4.

Conclusion: Treatment of thyroid disorders may prevent
the development of insulin resistance and / or progression
to diseases such as T2DM, obesity, metabolic syndrome. Mo-
nitoring metabolic parameters in thyroid disorders’ follow-
up may be clinically important. In this way, a common etio-
logical factor such as insulin resistance and many public he-
alth problems can be avoided, and / or the course can be slo-
wed down.

TesekKkiir: Istatistik analizler icin Funda Sezgin’e tesek-
kiir ediyoruz.

Giris

Tiroid bezi normal biiyiime, gelisme ve metabolizmayi,
enerji ve 1s1 liretimini diizenleyen endokrin bir organdir. Ok-
sijen tiiketimini, protein, karbonhidrat, vitamin metaboliz-
masini etkileyerek biliylime-gelismede rol almakta ve yetis-
kin donemde metabolizmaya olan etkileri devam etmekte-
dir. Tiroid hormonlarinin karbonhidrat metabolizmasi iize-
rinde hem stimulan hem de diizenleyici etkileri oldugu bi-
linmektedir. Son donemlerde glukoz metabolizmasi tizeri-
ne etkisi olan insiilin ile tiroid hormonlarinin iligkisi de ilgi
cekmektedir. Bunlarin arasinda insiilin sekresyonuna etki-
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si de yer almaktadir. Tiroid hastaliklari, diinyada erigkinle-
rin %6-8’ini, ABD’de %8 .,9'unu etkilemektedir (1,2).

Insiilin direnci, insiilinin kandaki normal veya artmis kon-
santrasyonuna ragmen kaslarin, yag dokusu, karaciger ve di-
ger viicut dokularinin insiiline duyarliliginin azalmasina bag-
11 bir glukoz homeostaz bozuklugu olarak tanimlanir (3.4).
Saglikl niifusta %25, bozulmusg glukoz toleransinda %60
ve tip 2 diyabet olanlarda %60-75 oraninda insiilin diren-
ci goriildiigii bildirilmistir (5).

Insiilin direnci periferik ve hepatik diizeyde gelisebilir.
Periferik insiilin direnci, iskelet kas1 ve yag dokusunda gli-
koz alim1 ve kullaniminda bozukluklar, yag dokusunda art-
mus lipoliz, serbest yag asitlerinin fazla salinimi gibi anor-
malliklerle karakterizedir. Hepatik insiilin direnci ise artmig
glikojenoliz, glikoneogenezis, VLDL kolestrol ve trigliserit
tiretimi ile karakterizedir. Sonug olarak hiperglisemi ve hi-
perinsiilinemi birlikte olusur (6). Insiilin direnci asemptoma-
tik veya glukoz tolerans bozuklugu, tip 2 diyabet, hiperko-
lesterolemi, hipertrigliseridemi, obezite, hipertansiyon ve me-
tabolik sendrom gibi ¢esitli bozukluklarla birlikte olabilir.

Insiilin direncinin birgok 6l¢iim yontemi vardir. Genis
gruplari taramak gerektiginde, aclik insiilin, glukoz ve c-pep-
tid diizeylerinin dl¢limii, kolay, ucuz ve pratik bir segenek-
tir. Glukozun siirekli infiizyon modeli, Insiilin tolerans tes-
ti, Matsuda index, altin standart olan hiperinsiilinemik 6g-
lisemik klemp teknigi diger se¢eneklerdir. Bunlar hastane
ortaminda ve deneyimli bir ekip tarafindan yapilmasi gerek-
tiginden daha cok klinik calismalarda kendine yer bulmus-
tur. Homeostasis model assesment-IR, aclik instilini (pu/ml)
x aglik plazma glukozu (mg/dl) / 405 denklemiyle hesap-
lanan, genis popiilasyonlara uygulanabilir bir testtir. HOMA
sonuclarinin hiperinsiilinemik oglisemik klemp, aglik insii-
lin konsantrasyonu ve hiperglisemik sonuclar1 ile kuvvetli
korelasyon gosterdigi bulunmustur (7).

Karbonhidrat metabolizmasi bozukluklari ile asikar hi-
potiroidi ve asikar hipertiroidi arasindaki olumsuz etkilesim
ortaya konmug olmasina ragmen subklinik formlarin etki-
si halen tartigmalidir (8,9,10). Asikar hipertiroidi, hizlanmig
metabolizma, artmig periferik insiilin direnci ve artmis in-
stilin degredasyonu nedeniyle insiilin gereksinimini artirir.
Bu da klinige glukoz metabolizma bozuklugu olarak yan-
sir. Ornegin tirotoksikozda tipik olarak postprandiyal hiperg-
lisemi goriiliir (11). Nedeni; artmis glukoz absorbsiyonu,
mide bogalmasinda hizlanma ve portal vende kan akimin-
da artis olabilir. Yine karacigerdeki endojen glikoz tiretimi-
nin artig1 ve insiiline karst hepatik duyarliligin diisiisii de hi-
perglisemiye katkida bulunan faktorlerden olabilir (12). Asi-
kar hipotiroidi ise insiilin direnci i¢in risk faktorii olarak dii-
stintilmektedir (13). Hipotiroidizmde, bagirsak glikoz emi-
lim hizinda ve adrenerjik aktivitede azalma olur. Ayrica ka-
raciger ile kas dokusunda glikojenoliz ve glikoneogenezis-
te azalma yapar. Pankreasta ise bazal insiilin sekresyonun-
da azalma oldugu anlagilmistir (14).



Calismanin amaci, insiilin direnci gostergesi olarak
HOMA ile tiroid hastaliklari arasindaki iliskiyi analiz et-
mektir.

Gerec ve Yontem

Calismamizda, 2015-2018 yillar1 arasinda Bakirkoy
Dr. Sadi Konuk EAH polikliniklerine kilo verememe yakin-
mast ile bagvuran ve tiroid hastalig1 olan 2000 hasta, retros-
pektif olarak tarandi. 18-85 yag araliginda, gebe olmayan,
agir psikiyatrik bozuklugu olmayan 301 hasta caligmaya alin-
di. Bakirkdy Dr. Sadi Konuk EAH etik kurul onay1 alindi
(karar no 2017-03-11). Hormonlar immunoassay yontem-
le, glukoz ise kalorimetrik yontemle Roche marka Cobas
8000 model entegre otoanalizorde orijinal kitleriyle calisil-
di. HbAlc ise HPLC yontemiyle (High Performance Liquid
chramatography) Akray marka Adams HA-8180 de ¢alisil-
mistir. HOMA-IR hesaplandi ve 2,5 ve iizeri degerler insii-
lin direnci var olarak kabul edildi (15,16).

Istatistik: Calismadaki her bir degisken icin Kolmogo-
rov-Smirnov ile Shapiro-Wilk testleri uygulanmugtir. Degis-
kenlerin normal dagilimli olmadig1 belirlendigi icin, analiz-
lerde parametrik olmayan yontemler tercih edilmistir. Ilis-
ki analizinde ki-kare, Kendall’s tau-b, farklilik analizinde
ise Mann-Whitney-U testi, Kruskal-Wallis testi uygulanmis-
tir. Analizler SPSS 22 .0 siirlimii ile yapilmis, anlamlilik dii-
zeyi 0,05 olarak ele alinmugtir.

Bulgular

Calismamiza 264 kadin (%87.7), 37 erkek (%12.3), top-
lam 301 hasta alinmustir. Tanilarina gére 138 kisi (%45.8)
hipotiroid, 59 kisi (%19.6) hipertiroid, 104 kisi (%34.6) oti-
roid hasta olarak belirlenmistir. Otiroid grup tedavi alma-
maktadir. Hipotiroidlerden 132 kisi (%95.6), hipertiroidler-
den 55 kisi (%93 .2) tedavi almaktadir. Calismadaki tiim de-
Siskenlerin istatistiksel sonuclari tablo 1’de gosterilmistir.

Hipotirod hastalarin %94.2°si kadin ve yas medyani 47
/yil (max 67-min 18), hipertiroidlerin %72.9’u kadin ve yas

Tablo 1. Calismadaki tiim degiskenlerin istatistiksel so-
nuclari

Medyan |Min | Max | Degisim Arahg
Yas (y1l) 47 18 81 63
HOMA-IR 245 0,34 |48,78| 4844
APG (mg/dl) 94 56 362 | 306
HbAlc (%) 5,6 4 115 |75
Insiilin (xU/mL) (11,01 2 195,61 193,6
TSH (IU/mL) 1,54 0,07 |19,36| 19,29
sT3 (pg/mL) 3,05 0,36 |21,78| 2142
sT4 (ng/mL) 1,23 0,13 621 [6,08
anti-TG (IU/mL) |22 2,22 4000 |3997,78
anti-TPO (IU/mL)|20 1,3 1000 | 998.7

medyani 47 /yil (max 76-min 20), 6tirodlerin %87.5’u ka-
din ve yas medyani 46 /yil (max 81-min 20) dur.

Hasta gruplarint HOMA agisindan degerlendirdigimiz-
de sekil 1 deki gibi bir dagilim olmustur.

Sekil 1. Tiroid hasta gruplarina gore HOMA dagilimi

52,50%

53,00%
51,90%

52,00%
51,00%
50,00%
49,00%
48,00%
47,00%
46,00%
45,00%

hipotiroid hipertiroid otiroid
B HOMA duisik 51,40% 47,50% 51,90%
¥ HOMA yiiksek 48,60% 52,50% 48,10%

Hasta gruplarinda HOMA, APG, HbA Ic, insiilin, anti-
TG ve anti-TPO i¢in Kruskal Wallis iligki analizi caligild1.
p<0.05 degeri anlamli kabul edildi. p’ler sirasiyla 0.717,0.378,
0.458,0.881,0.03 ve 0.015 saptand1. Ayni sekilde paramet-
ler i¢in kendall’s tau-b iligki analizi calisild1 ve p’ler sirasty-
1a0.661,0.801,0.367,0.853,0.283,0.056 saptandi. Bu de-
gerleri yorumladigimizda; gruplar arasinda HOMA, APG,
HbAIc ve insiilin i¢in anlamli bir fark ve anlamli bir iligki
saptanmadi. Sonugclari anti-TG, anti-TPO i¢in yorumladigi-
mizda anlamli iligki saptanmazken anlaml fark saptandi. Bu
beklenen bir durumdu zira hipotiroid ve hipertiroid hastalik-
lar otoimmiin hastalik grubunda yer almaktadir.

Hastalart insiilin direnci olan ve insiilin direnci olmayan-
lar diye ayirarak baktigimizda ise: 153 kiside (%50.8) in-
sitilin direnci yok, 148 kiside (%49.2) insiilin direnci vardi.
Insiilin direnci olanlarm 128 Kisisi (%86.5) kadn, 67 kisi-
si (%45.3) hipotiroid, 31 kisisi (%20.9) hipertiroid, 50 ki-
sisi (%38.8) otiroid idi. HOMA ile tiroid hasta gruplari ara-
sinda istatistiksel anlamli fark bulunmadi (p 0.990). Yine
HOMA gruplari ile TSH, sT3, sT4 arasinda farklilik anali-
zi yapilmus ve p’ler sirastyla 0.352,0.695, 0.634 bulunmus-
tur. p>0.05 oldugundan anlamli fark gosterilememistir. An-
cak HOMA gruplari ile sT3 arasinda anlamli iligki yokken
TSH ile (p=0.025) %87 pozitif anlaml1 iliski, sT4 ile ise
(p=0.028) %8 negatif anlaml iligki saptanmustir.

Tartisma

Son zamanlarda tiroid hormonlarinin insiilin seviyeleri-
ne etkisi cokga aragtirilmaktadir. Insiilin diizeylerinin tiro-
id hastaliklarindan nasil etkilendigi yolunda karigik sonuc-
lar vardir. Asikar hipertiroidinin ve agikar hipotiroidinin kar-
bonhidrat metabolizmasini bozdugu ispatlanmustir ve bu bo-
zulmanin diizeyi hastaligin siddeti ile paraleldir. Oysa subk-
linik formlarm etkisi hala tam olarak agiklanamamistir
(8.9). Yine hastalar tedavi ile 6tiroid hale geldiginde glukoz
metabolizmasindaki degisiklikler hala aragtirma konusudur.

Maratau ve ark., 16 asikar, 12 subklinik hipertiroid ve
12 dtiroid hastay1 karsilagtirdiklar caligmada; agikar ve subk-
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linik hipertiroid hastalarin HOMA’larinin 6tiroid hastalarin-
kinden daha yiiksek oldugunu saptamislardir. Yine bu ca-
lismada subklinik ve agikar hipertiroid hastalarinin aclik ve
tokuk insiilin degerleri 6tiroid hastalarinkine gore daha yiik-
sek bulunmustur (17). Yavuz ve ark. calismalarinda subk-
linik hipertiroid gruplarda insiilin duyarliligni 6tiroid gru-
ba gore belirgin sekilde diisiik bulmusglardir (18,19). Roos
ve ark. ise tiroid hormonlarinin fizyolojik sinirlar i¢indeki
az sapmalarinin bile HOMA’y1 degistirdigini ve aralarinda
negatif korelasyon oldugunu gostermislerdir (20). Ancak bi-
zim ¢alismamizda HOMA yiiksek olan grup TSH acisindan
%69.6 oraninda dtiroidikti ve sT3 %93.9 ve sT4 %77.7 nor-
mal siirlardaydi. HOMA ile sT3 arasinda anlamli bir ilis-
ki yokken TSH ile %87 pozitif (biri artarken digeri de ar-
tan) anlamli, sT4 ile %8 negatif (biri artarken digeri azalan)
anlamli iligki vard.

Yiicel ve ark. 100 metabolik sendromlu ve 61 kontrol grup-
lu caligmalarinda; metabolik sendromlu hastalarda TSH’1 8.96
kat daha yiiksek ve HOMA, APG, aclik insiilinini istatistik-
sel olarak anlaml1 derecede yiiksek saptamiglardir (21). Ben-
zer sekilde Kiran ve ark. 40 metabolik sendromlu ile 20 ki-
silik kontrol grubunu karsilastirdiklart ¢calismada; metabolik
sendromlularda HOMA ve TSH’1 daha yiiksek bulmuglardir
(22). Prospektif bir caligmada Rochon ve ark. hipotiroid has-
talarin dokularinda insiilin duyarliligin1 metabolik klamp tek-
nigini kullanarak arastirmiglar ve insiilin bagiml glukoz kul-
laniminin daha diisiik oldugunu saptamiglardir. Hipotiroidi-
ye yonelik replasman tedavisi ile insiilin bagiml glukoz kul-
laniminin diizeldigini gbzlemlemislerdir (12). Benzer sonug-
lart Handisurya ve ark. da elde etmistir. 11 subklinik ve 12 agi-
kar hipotiroidik hastanin insiilin direncini metabolik klemp tek-
nigi, glukoz tolerans ol¢timii ve oral glukoz tolerans testinde
(3 hiicre aktivite testleriyle aragtirmiglardir. Tedavi 6ncesi ve
sonrasi degerleri karsilagtirdiklarinda agikér hipotiroidlerde te-
davi ile total insiilin sekresyonu, hepatik insiilin ekstraksiyo-
nu ve adaptasyon indeksi gibi dinamik parametrelerin belir-
gin olarak diizeldigini saptamiglardir (23). Sikandar ve ark. 176
otiroid, 26 subklinik hipotiroid hastay1 incelediginde; TSH’da-
ki her 1 birim yiikseliste HOMA’da 0.269 birim yiikselis ol-
dugunu gostermislerdir. HOMA ve aclik insiilin diizeylerini
de subklinik grupta belirgin olarak yiiksek bulmuslardir
(24). Bizim ¢alismamizda da tedavi ile TSH degerleri, hig te-
davi almamus 6tiroid grupla benzer diizeye getirilmis hipoti-
roid ve hipertiroid hastalarda HOMA, glukoz ve insiilin de-
gerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark veya iligki bu-
lunmamustir. Calismanin kisitliligt ayni hastalarda tedavi
Oncesi ve sonrasi karsilagtirma yapilmamig olmasidir. Ancak
kesitsel olarak yukardaki calismayla paralel bulgularimiz mev-
cuttur. HOMA ile TSH arasinda iki tarafl pozitif korelasyon
yani biri artarken digeri de artan iliski saptanmugtir.

Ferrannini ve ark. 940 6tiroid hastay1 3 yil izledikleri bir
calismada; normoglisemi, bozulmus aclik glukozlu ve bo-
zulmus glukoz toleransl hastalarda sT3 ile sT4’{in gittik-
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ce yiikseldigini, T4 iin ise insiilin direnci ile ters orantili ol-
dugunu saptamuglardir. Yiiksek normal T3’tin BGT 1 predik-
te edebilecegini gostermislerdir. Bariatrik cerrahi uygula-
nan 25 hastada insiilin duyarlilig1r %37 artmis iken sT3, TSH
ve sT3/sT4 orani diismils, insiilin direnci ise gerilemistir (25).
Dimitriadis ve ark. hipotiroid ve kontrol grubunda iskelet
kasi1 ve yag dokusunun glukoz uptake’ini karsilastirmiglar-
dir. Insiilin normalde dokulardaki kan akimni artirici bir et-
kiye sahipken, hipotiroid hastalarda bu etkisinin azaldig1 gos-
terilmigtir. Bu durum hipotiroidide periferik glukoz kulla-
niminin azalmasinin nedeni olarak diistiniilmiistiir (26).
Literatiirde tiroid bozukluklari ile insiilin direnci arasin-
da iligki saptamayan calismalar da mevcuttur. Ornegin Owec-
ki ve ark. asikar hipotiroidi ile HOMA arasinda bir korelas-
yon bulamamiglardir (27). Altunoglu ve ark. 162 obez has-
ta ile yaptiklari calismada; obezlerde beden kitle indeksi ile
tiroid hormonlart arasinda anlamli bir iligki saptamamuigtir
(28). Bizim ¢alismamizda da kilo verememe sikayeti olan
otiroid hastalar ile HOMA arasinda anlaml1 iligki bulunma-
mustir. Tiirker ve ark. 75 tiroid hastasi ile yaptiklari calig-
mada hipertiroid ve hipotiroid grubun c-peptit, insiilin,
HOMA, glukoz/insiilin degerleri arasinda istatistiksel ola-
rak anlamlt bir iligki bulmamaiglardir (29). Bizim caligma-
mizda da hipertiroid ve hipotiroid gruplarda APG, insiilin
ve HOMA arasinda anlamli iligki saptanmamugtir. Chih-Hsun
ve ark., gravesli tedavi alan hastalar ile &tiroid saglikli gru-
bun insiilin duyarliligint karsilastirmis, antitiroid tedavi 6n-
cesi ve sonrasindaki serum glukoz ve insiilin degerlerinde
hipertiroid grubu ile kontrol grubu arasinda anlamli fark bul-
mamiglardir (30). Bizim calismamizda hipotiroid grubun
%95.6’s1m1n replasman tedavisi, hipertiroid grubun da
%93 .2’sinin antitiroid tedavi aliyor olmasi sonuglarr etki-
lemis olabilir. Gruplari kendi i¢inde subklinik ve asikar ola-
rak ayirmamuig, tedavi oncesi ve sonrasi karsilagtirmalar ya-
pamamig olmamiz ¢alismanin eksiklikleri arasindadir.

Sonug

Tiroid hormonlarinin glukoz metabolizmasi {izerine, in-
stilin direnci gelisimine ciddi bir etkisi vardir. Tiroid bozuk-
luklarinda tedavi, insiilin direncinin gelismesini ve/veya tip2
diyabet, obezite, metabolik sendrom gibi hastaliklara ilerle-
mesini Onleyebilir. Tiroid hastalig1 olanlar 6tiroid halde tu-
tulsalar bile, takiplerinde metabolik parametrelerin izlenme-
si klinik agidan 6nemli olabilir. Bu sekilde insiilin direnci-
nin ortak etiyolojik faktor oldugu ve halk sagligi sorununa
doniigen tip2 diyabet, obezite, metabolik sendrom gibi pa-
tolojilerin Oniine gecilebilir ve/veya seyri yavaslatilabilir.
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