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ÖZET 

Demirel T. Prediyabetik Bireylerin Diyet Glisemik İndeksi ve Glisemik Yükü ile 

Beslenme Durumlarinin Değerlendirilmesi. Hacettepe Üniversitesi, Sağlık Bilimleri 

Enstitüsü, Diyetetik Programı, Yüksek Lisans Tezi, Ankara, 2019.Bu çalışmanın amacı 

sağlıklı ve prediyabetik bireylerin beslenme durumlarını karşılaştırmak ve diyetin kalitesi ile 

diyet glisemik indeksi ve glisemik yükü arasındaki ilişkiyi değerlendirmek amacıyla 

planlanmış ve yürütülmüştür. Araştırmada Kırıkkale Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi 

diyet polikliniğine başvuran prediyabet tanısı almış 100 birey ile sağlıklı 100 birey rastgele 

seçilmiştir. Araştırma kapsamındaki bireylerin genel bilgileri,  besin tüketim durumları, 

fiziksel aktivite düzeyleri, Akdeniz diyeti uyum skoru (ADS) ölçeği (14 sorudan oluşan) 

anket kağıdına kaydedilmiş, antropometrik ölçümleri alınarak beden kütle indeksleri  (BKİ)  

hesaplanmıştır. ADSortalama skoru prediyabetik bireylerde 5,94±2,29 ve kontrol grubu 

bireylerde6,77±1,87 olup çalışmaya katılan bireylerin çoğunlukla orta düzeyde (6-9 

puan)diyet kalitesine (kontrol: %58, prediyabetik: %50) sahip olduğu belirlenmiştir.Yüksek 

diyet kalite skoruna (≥ 9 puan) sahip olma oranıkontrol grubunda (%19), prediyabetik 

bireylere göre(%9) daha yüksek bulunmuştur(p<0,05). Prediyabetik bireylerin diyet glisemik 

indeksi ve glisemik yükü  (GI: 78,07±10,79, GY: 214.6 ± 73.23 ) kontrol grubundan (GI: 

54,49±8,86, GY: 114.1 ± 52.22) anlamlı şekilde yüksek bulunmuştur (p<0,001).Prediyabetik 

bireylerin %19’unun ve kontrol grubundaki bireylerin %2’sinin diyet GY değerleri yüksek  

(≥120)’tir(p<0,05). Prediyabetik bireylerde ADS ile diyet GI ve GY arasında negatif yönlü 

ve zayıf bir ilişki(p<0,05), kontrol grubundaki bireylerde GY ile negatif yönlü ve kuvvetli bir 

ilişki bulunmuştur(p<0,05). BKİ ve antropometrik ölçümler ile ADS arasında ise her iki 

grupta da negatif yönlü istatiksel olarak önemli olmayan zayıf bir ilişki bulunurken (p>0,05) 

sadece bel çevresi ile ADS arasında negatif yönlü önemli bir ilişki bulunmuştur (p<0,05). 

Kontrol grubundaki bireylerde ADS ile biyokimyasal bulgular arasında herhangi bir ilişki 

gözlenmezken, prediyabetiklerde açlık kan şekeri, insülin, HbA1c ve total kolesterol 

arasında negatif yönlü önemli bir ilişki saptanmıştır (p<0,05). Her iki grupta da diyet GI ve 

GY ile biyokimyasal bulgular arasında önemli bir ilişkiye rastlanmamıştır(p>0,05). Bu 

çalışmanın sonuçları,Akdeniz diyetine uyumlu, GI ve GY düşük bir diyetle beslenme 

modelinin Tip2 diyabet oluşma riskine karşı koruma sağladığını göstermektedir. 

Anahtar Kelimeler: Prediyabet, Glisemik İndeks, Glisemik Yük, Akdeniz Diyet Kalite 

Skoru 
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ABSTRACT 

Demirel T. Evaluatıon of nutritional status of diabetic glycemic index and glycemic 

load in prediabetic individuals. Hacettepe University, Graduate School of Health 

Sciences, Dietetic Program, Master’s Thesis, Ankara, 2019.The aim of this study was to 

compare the nutritional status of healthy and prediabetic individuals and to evaluate the 

relationship between diet quality and dietary glycemic index and glycemic burden. In this 

study, 100 individuals diagnosed with prediabetes and 100 healthy individuals who applied 

to Kırıkkale University Medical Faculty Hospital diet polyclinic were randomly selected. 

General information, food consumption status, physical activity levels, Mediterranean diet 

compliance score (ADS) scale (consisting of 14 questions) of the individuals included in the 

study were recorded on the questionnaire paper and body mass index (BMI) was calculated 

by taking anthropometric measurements. The mean score of AD was 5.94 ± 2.29 in 

prediabetic individuals and 6.77 ± 1.87 in the control group, and it was determined that the 

participants were mostly moderate (6-9 points) dietary quality (control: 58%, prediabetic: 

50%). . The high dietary quality score (≥ 9 points) was higher in the control group (19%) 

than in prediabetic individuals (9%) (p <0.05). Dietary glycemic index and glycemic load 

(GI: 78.07 ± 10.79, GI: 214.6 ± 73.23) were significantly higher in the control group (GI: 

54.49 ± 8.86, GI: 114.1 ± 52.22). p<0.001). Dietary GL values were high (≥120) in 19% of 

prediabetic individuals and 2% of individuals in the control group (p <0.05). There was a 

negative and weak relationship between ADS and dietary GI and GI in prediabetic 

individuals (p <0.05), and a negative and strong relationship with GI in control group (p 

<0.05).There was a negative negative correlation between BMI and anthropometric 

measurements and ADS in both groups (p> 0.05), while only a significant negative 

correlation was found between waist circumference and ADS (p <0.05). While no correlation 

was found between ADS and biochemical findings in the control group, a significant 

negative correlation was found between fasting blood glucose, insulin, HbA1c and total 

cholesterol in prediabetic patients (p <0.05). No significant relationship was found between 

diet GI and GL and biochemical findings (p> 0.05). The results of this study show that a diet 

that is compatible with the Mediterranean diet and low GI and GI diet provides protection 

against the risk of developing Type 2 diabetes. 

Key words: Prediabetes, Glycemic index, Glycemic Load, Mediterranean diet quality 
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1.GİRİŞ 

 

1.1.Kuramsal Yaklaşımlar 

 

Diabetes Mellitus sıklığının tüm dünyada giderek arttığı bilinmektedir. 

Uluslararası Diyabet Federasyonunun 2015 verilerine göre dünyada 415 milyon 

erişkinde diyabet varken 2040’ta bu sayının 642 milyona ulaşacağı öngörülmektedir. 

Bu artışı önlemek için yapılması gerekenlerin başında prediyabete daha fazla önem 

verilmesi gelmektedir. Diyabetik hastaların çok büyük bölümünü oluşturan tip2 

diyabetin, diyabet prevalansındaki artıştan da neredeyse tek başına sorumlu olduğu 

görülmektedir. Tip 2 diyabet gelişim sürecinde tüm hastaların prediyabetik bir 

dönem yaşadığı ve bu aşamada alınan önlemler sonucunda diyabet gelişiminin 

önlenebildiği bildirilmektedir (1-3). Tip 2 diyabet, Batı Avrupa, Kuzey Amerika ve 

Okyanusya ülkeleri gibi daha gelişmiş ülkeleri rahatsız eden bir hastalık olarak 

algılanmasına rağmen, son zamanlarda gelişmekte olan Asya ülkelerinde de, Tip2 

diyabet yaygınlık oranlarının arttığı görülmekmektedir(4). Bu oranlar 2030 yılına 

kadar gelişmiş batılı ülkelerde %69'a ulaşacağı tahmin edilmektedir (5).Obezite 

oranları Asya'daki nüfus yüzdesi açısından nispeten düşükken, şu anda Asya 

ülkelerinde obez olan nüfusun %10–25'i ile birlikte Tip 2 diyabet teşhisi konan kişi 

sayısı endişe verişi rakamlara ulaşmaktadır. Örneğin, 2013 yılında Çin'de yaklaşık 

100 milyon tanılı Tip2 diyabet hastası bildirilmiştir (6).  

Tip2 diyabetin karakteristik olarak en yüksek prevalansı; 

şehirleşmenin,sağlıksız yiyecek seçenekleri, pozitif enerji dengesi ve  düşük fiziksel 

aktivite seviyeleri ile birlikte vücudun her bölümünde aşırı yağ birikmesi sonucu 

obezite ile sonuçlanan bir yaşam tarzına yol açtığı göz önüne alındığında, kırsal 

alanlardan daha çok kentsel ortamlarda rapor edilmekttedir (6). Körfez ülkeleri 

arasında prediyabet ve diyabet prevalansı oranları benzer şekilde yüksektir. Suudi 

Arabistan Krallığı'nda 2014 yılında diyabet prevalansının, 15 yaş grubunda %13,4 ve 

30 yaşın üzerinde %25,4 olduğu belirtilmiştir. Türkiyede ise 6,5 milyon insanın 

diyabetli olduğunu ve neredeyse yarısının farkında olmadığı tahmin edilmektedir. 
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14,5 milyon insanda BAG (bozulmuş açlık glikozu) veya BGT (bozulmuş glikoz 

toleransı) olmak üzere prediyabet vardır (5). 

Ülkemizde Türk Diyabet, Hipertansiyon, Obezite ve Endokrin Hastalıkları 

Çalışma gruplarıtarafından yapılan TURDEP-I veTURDEP-II çalışmalarına 

göreerişkin toplumunda diyabet sıklığının %13,7’ye ulaştığı görülmüştür (5). 

TURDEP-I‘den itibaren geçen 12 yıllık süreçte erişkin nüfusumuzun yaş ortalaması 

4 yıl artmıştır. Ortalama kadın ve erkek boyu 1’er cm artmış; kadınlarda ağırlık 6 kg, 

bel çevresi 6 cm, kalça çevresi 7 cm; erkeklerde ise ağırlık 8 kg, bel çevresi 7 cm, 

kalça çevresi 2 cm artmıştır. TURDEP-II’ye göre Türk erişkin toplumunda diyabet 

sıklığının %13,7’ye ulaştığı görülmüştür. TURDEP-II çalışmasına göre 40-44 yaş 

grubundan itibaren nüfusun en az %10’u diyabetlidir (TURDEP-I’de ise %10’nun 

üzerindeki diyabet sıklığı 45-49 yaş grubunda başlamaktaydı). Buna dayanarak 

Türkiye’de diyabetin 1998 yılına göre yaklaşık olarak 5 yaş daha erken başladığı 

düşünülebilir. Erkeklerde açlıkta gizli diyabet, kadınlarda ise toklukta gizli diyabet 

oranı daha fazladır.Kentsel ve kırsal arasında prediyabet açısından anlamlı bir fark 

kalmamıştır.Sonuç olarak 1998’de yapılan TURDEP-I’e göre, daha sonra 

tamamlanan TURDEP-II çalışmasında Türkiye’de diyabet 12 yılda diyabet sıklığı 

%90, obezite ise %44 artmıştır (5). Bu araştırmalarda kadınlar birçok popülasyonda 

düşünülenin aksine erkeklerden daha yüksek bir diyabet prevalansına sahiptir (ör. 

İsviçre : erkeklerde %9,1 ve kadınlarda %3,8; Japonya: erkeklerde %15,3 ve 

kadınlarda %7,3, Finlandiya, orta yaşlı yetişkinerkek %10,2 ve kadınlarda %7,4).  

Budurumun, orta yaşlı ve yaşlı Türk kadınları ile erkekleri karşılaştırıldığında 

kadınlardaki yüksek obezite ve diyabet oranına katkıda bulunabilmektedir (5). 

Prediyabet; Tip 2 diyabete aday olma durumu olup yükselmiş kan şekeri ile 

karakterize olarak bozulmuş glikoz toleransı veya bozulmuş açlık glikozu olarak 

tanımlanmaktadır. Bireylerin kan şekeri düzeyi normalden yüksek olmasına karşın 

diyabet tanısı için gerekli yeterli yükseklikte değilse bu bireyler genellikle pre-

diabetik (gizli şeker hastası) olarak tanımlanmaktadır (6). Prediyabetiklerin her yıl 

%5-10’u aşikar tip 2 diyabete dönüşmekte ve aynı oranda da normoglisemiye 

dönmektedir. Normal glukoz metabolizması ile aşikar diyabet arasındaki süreç 

‘prediyabetik dönem’ olarak adlandırılır (6-7). Açlık kan şekeri veya oral glikoz 

tolerans testine (OGTT) bağlı olarak prediyabet tanımlanmaktadır.  Diyabet öncesi 
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eşik değerleri farklı otoritelere göre farklılık göstermektedir (7-8). Prediyabette izole 

bozulmuş açlık glikozu, izole bozulmuş glikoz toleransı ve kombine bozulmuş 

açlıkglikozu ile bozulmuş glikoz toleransı olmak üzere 3 durum söz konusudur. 

Kombine bozulmuş açlık glikozu ve bozulmuş glikoz toleransı olanlarda diyabet 

riski sadece bozulmuş açlık glikozu veya bozulmuş glikoz toleransı olanlara göre 2 

kat daha fazladır.Prediyabetik bireylerdeyapılan yaşam tarzı değişiklikleri ile Tip 2 

diyabet önlenebilir veya geciktirebilir. Tip 2 diyabeti önlemenin en önemli basamağı 

prediyabet risk faktörlerine sahip bireylerin (fazla kilolu, şişman, 45 yaş üstü vb.) 

saptanması ve zamanında müdahale edilmesidir (8). 

Dengesiz ve aşırı beslenme, prediyabeti takiben tip2 diyabet geliştirme 

riskine önemli derecede katkıda bulunmaktadır. Dolayısıyla, gelişmiş tıbbi beslenme 

tedavisi ilesağlanan iyi bir glisemik kontroldiyabet yönetimini önemli ölçüde 

etkileyebilir (9-13). Bir makrobesin ögesi olan karbonhidratlar, postprandiyal 

glisemik etkilere göre; glisemik indeks ve glisemik yük olarak sınıflandırılmaktadır. 

Yüksek glisemik indeks ve glisemik yük içeren karbonhidratlı besinler kan glikoz ve 

insülin düzeylerini arttırmaktadır.Yüksek glisemik indeksli (GI) besinlerin kan glikoz 

konsantrasyonlarını artırdığı ve daha yüksek insülin yanıtına neden olduğu 

belirlenmiştir (14-18). Yüksek glisemik indeksli diyetler insülin sekresyonunu 

stimüle ederek, beta hücre disfonksiyonuna ve insülin direncine neden 

olabilmektedir. Düşük glisemik indeksli diyetlerin aynı zamanda Hba1c düzeylerini  

%0,43-0,9  arasında azalttığı bildirilmektedir (17-18). 

Akdeniz diyeti, Amerikan Diyabet Derneği (ADA) tarafından glisemik 

kontrol ve kardiyovasküler risk faktörleri üzerindeki olumlu etkileri bilinmesinden 

dolayı alternatif olarak önerilmektedir (7). Akdeniz diyeti, rafine edilmemiş tahıllar, 

sebze ve meyveler, baklagiller, yağlı tohumlar ve zeytin gibi bitkisel besinlerin 

tüketiminin yüksek, temel yağ kaynağı zeytinyağı olan, orta derece balık ve deniz 

ürünleri, yumurta, kümes hayvanları ve süt ürünleri (peynir ve yoğurt) tüketimi olan, 

düşük miktarda kırmızı et ve orta derecede alkol tüketimi (özellikle yemeklerle 

kırmızı şarap) ile karakterize bir diyet modeli olarak tanımlanmıştır (19-20). 

Kardiyovasküler hastalıklarınönlenmesine yönelik yapılan müdahale çalışmalarında 

Akdeniz diyetine uyumlu olan bireylerde tip2 diyabet insidansında %40 oranında 
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azalma olduğunu gösterilmiştir (19-22). Akdeniz diyeti ile beslenen bireylerde Tip2 

diyabet gibi bazı kronik hastalıklara yatkınlığın azalmasının nedeni, Akdeniz diyeti 

ile glisemik yük arasındaki doğrusal ilişkiden kaynaklandığı ifade edilmektedir. Bu 

sonuçlar, Akdeniz diyeti ile kombine düşük glisemik yüklü bir diyetin, tip 2 diyabet 

riskine karşı koruma sağladığını göstermektedir (23).  

1.2.Amaç ve Hipotezler 

1.2.1. Amaç 

Bu çalışma, sağlıklı ve prediyabetik bireylerin beslenme durumlarını 

karşılaştırmak ve diyetin kalitesi ile diyet glisemik indeksi ve glisemik yükü 

arasındaki ilişkiyi değerlendirmek amacıyla planlanmış ve yürütülmüştür. 

1.2.2.Hipotezler 

Çalışmanın dayandığı temel hipotezler şunlardır: 

1. Prediyabetik bireylerindiyet glisemik indeksi ve glisemik yüküyüksektir. 

2. Prediyabetik bireylerde Akdeniz Diyet Kalite İndeksi skoru düşüktür. 

3. Prediyabetik bireylerde, diyet glisemik indeksi ve diyet glisemik yükü 

arttıkça Akdeniz Diyet Kalite İndeksi skoru düşmektedir.  
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2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1. Prediyabetin Tanımı ve Tanı Kriterleri 

Prediyabet, tip 2 diyabet  için yüksek risk içeren bir ara hiperglisemi 

durumudur. Prediyabetiklerin her yıl %5-10’u aşikar tip2 diyabete dönüşmekte ve 

aynı oranda da normoglisemiye dönmektedir. Normal glikoz metabolizması ile aşikar 

diyabet arasındaki süreç “prediyabetik dönem” olarak adlandırılmaktadır (4). Diyabet 

öncesi eşik değerleri farklı otoritelere göre farklılık göstermektedir (7).Prediyabette 

izole bozulmuş açlık glikozu, izole bozulmuş glikoz toleransı ve kombine bozulmuş 

açlık glikozu ile bozulmuş glikoz toleransı olmak üzere 3 durum söz konusudur. 

Diyabet, bozulmuş açlık glikozu (BAG) ve bozulmuş glukoz toleransı (BGT) ile 

diyabetten önceki erken metabolik anormalliklerden diyabete geçiş yıllar 

alabilmeklebirlikte, mevcut tahminler, bu diyabet öncesi durumları olan bireylerin 

çoğunluğunun (%70'e kadar) sonunda diyabet geliştirdiğini göstermektedir (6). 

Bozulmuş açlık glikozu (BAG/IFT) ve bozulmuş glikoz  toleransı (BGT/IGT) 

prevalansları farklı etnik gruplar arasında oldukça değişken olupyaş ve cinsiyet 

dağılımlarında da önemli ölçüde farklılık göstermektedir. Her iki metabolik 

bozukluğun prevalansı ilerleyen yaşla birlikte artmaktadır. BGT kadınlarda 

erkeklerden daha sık görülmektedir. Hem BAG'nin hem de BGT'nin, %25 diyabete 

ilerlemekte, %50'si anormal glisemik hallerinde kalırken ve %25'i 3 ila 5 yıllık bir 

gözlem süresi boyunca normal glisemik seyrine geri dönebilmektedir. Daha yaşlı, 

fazla kilolu ve diğer diyabet riski faktörlerine sahip bireylerde ilerleme olasılığı daha 

yüksektir (6,11). Ayrıca, düşük insülin sekresyonu ve şiddetli insülin direnci, 

diyabete ilerleme olasılığı daha yüksek olan bireyleri tanımlamaktadır (6). Uzun 

gözlem ile, BAG veya BGT olan bireylerin çoğunluğunda diyabet geliştiği 

görülmektedir. Heterojen bir patogeneze sahip olan BAG ve BGT, diyabette farklı 

ilerleme oranlarına katkıda bulunabilmektedir (6). Ayrıca, glikoz ölçümlerinin zayıf 

hassasiyeti ve doğruluğu ve glukoz tolerans testinin kötü boyutta tekrarlanabilirliği, 

herhangi bir bireyin doğal BAG/BGT öyküsünün tanımlanmasına katkıda 

bulunmaktadır. Hem BAG hem de BGT'li bireyler, yalnızca bir tanesine sahip olan 
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bireylerle karşılaştırıldığında bu bireylerde diyabet gelişme oranı yaklaşık iki katıdır 

(6).Hem izole edilmiş BAG hem de izole edilmiş BGT, insüline dirençli durumlar 

olmasına rağmen, insülin direnci bölgesinde farklılıklar göstermektedir (6). İzole 

edilmiş BAG'li insanlar ağırlıklı olarak hepatik insülin direncine ve normal kas 

insülin duyarlılığına sahipken, izole BGT'li bireyler normalden hafif azalmış hepatik 

insülin duyarlılığına ve orta ila şiddetli kas insülin direncine sahiptir. Beklenildiği 

üzere hem BAG hem de BGT olan bireyler hem kas hem de hepatik insülin direncini 

göstermektedir (6). 

İnsülin sekresyonunun paterni ayrıca BAG ve BGT arasında da farklılık 

göstermektedir. İzole edilmiş BAG'li kişiler, intravenöz glukoza karşı ilk aşamada 

(0-10 dakika) insülin salgılama tepkisinde bir azalmaya ve oral glikoza karşı erken 

aşamada (ilk 30 dakika içinde) bir insülin tepkisine sahiptir. Bununla birlikte, oral 

glikoz tolerans testi (OGTT) sırasında geç faz (60-120 dk) plazma insülin cevabı 

izole BAG'de normaldir. İzole edilmiş BGT’de  oral glukoz yükleme cevap olarak 

erken-faz insülin sekresyonunda bir defekt vardır ve ayrıca geç-faz insülin 

sekresyonunda ciddi bir eksikliğe sahiptir. İzole BAG'de hepatik insülin direnci ve 

defektli insülin sekresyonu kombinasyonu; açlık hiperglisemisiyle kendini gösteren 

aşırı açlık hepatik glukoz üretimine neden olmasıyla erken insülin cevabında hepatik 

insülin direnci ile birlikte bozulma, OGTT'nin 1. saatinde erken plazma glukozunun 

aşırı yükselmesine neden olur. Bununla birlikte, normal kas insülin duyarlılığı ile 

birlikte geç insülin sekresyonunun korunması, izole edilmiş BAG'de glikoz 

seviyelerinin ön yükleme değerine dönmesine izin verir. Aksine, izole edilmiş 

BGT'de, kas ve hepatik insülin direnci ile birlikte defektli geç insülin sekresyonu, bir 

glikoz yükünden sonra uzun süreli hiperglisemi ile sonuçlanır (10-11). 

Son  zamanlarda, prediyabet hafifçe yükseltilmiş glise edilmiş hemoglobin 

A1c (HbA1c) ile tanımlanmaktadır (10,12). Bununla birlikte, prediyabeti karakterize 

eden düşük/orta dereceli disglisemiyi tespit etmek ve HbA1c'nin diyagnostik 

doğruluğunu arttırmak için açlık plazma glukozu veya oral glikoz tolerans testiyle 

(OGTT) birlikte kullanılması önerilmiştir. Bu nedenle, BAG ve BGT, prediyabetin 

tanımlanması/teşhisi için güncel öneriler olmaya devam etmektedir. Özellikle, 

araştırma ya da halk sağlığı topluluğu tarafından evrensel olarak kabul edilmiş olan 
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prediyabet için tek bir tanım henüz yoktur. Tanımlama esas olarak, 1999'da Dünya 

Sağlık Örgütü (WHO) (12) ve 2003'te Amerikan Diyabet Derneği (ADA) (13) 

tarafından formüle edilmiş olup ve her ikisi de BAGiçin aynı olan cut-off değerleri, 

ancak BGTiçin farklı cut-off değerleri belirlediler. Hem WHO1999 hem de 

ADA2003, BGT için bir OGTT'nin 2 saatlik zaman noktasında ölçülen 7,8-11,0 

mmol/L olarak cut-off noktalarını önermektedir. BAG açısından, WHO 1999'da 

BAG için cut off noktasını 6,1-6,9 mmol/L olarak ayarlamıştır, daha sonra revize 

edilmiş ve 2003 yılında ADA 2003 tarafından 5,6-6,9 mmol/L'ye düşürülmüştür 

(7,12-13). 

Tablo 1.1.WHO1999  ve ADA2003 Bozulmuş Glikoz Toleransı cut-off değerleri 

Sınıflama Bozulmuş Glikoz Toleransı İçin 

Açlık Plazma Glikozu 

Aralığı(mmol/L) 

Bozulmuş Glikoz Toleransı İçin 

2 Saatlik OGTT Glikoz 

Değeri(mmol/L) 

WHO1999 6,1-6,9 7,8-1,.0 

ADA2003 5,6-6,9 7,8-11,0 

WHO: Dünya Sağlık Örgütü, ADA:Amerikan Diyabet Derneği,OGTT: Oral Glikoz Testi 

Bozulmuş açlık glikozu ve Bozulmuş glikoz toleransı kesme noktalarına 

dayanan prediyabet için tanısal kriterler, 2016 yılında ADA tarafından yayınlanan 

son kılavuzlarda değişmemiştir. ADA 2003, farklı açlık plazma glikoz seviyelerinin 

hem IFG hem de IGT arasındaki tanı uyumunu iyileştirmek için IFG kesim noktasını 

revize edip düşürmüştür. Düşük BAG cut off değerinin; hepatik insülin direncine 

sahip olanlarda, iskelet kası insülin direncine (BGT) sahip olanlardan Tip 2 diyabete 

daha düşük yakalanma hızı göstermesinden dolayı WHO tarafından 

desteklenmemiştir (10,12). Son yıllarda, prediyabetin tanımlanmasında ADA 2003 

BAG değerlerini izlenmektedir. Bazı çalışmalar, prediyabetik deneklerin BAG 

ve/veya HbA1c değerlerine izin verirken, bazı çalışmalar için hem BAG hem de 

BGT gerektirmiştir (10,12). Farklı etnik kökenlerin, BAG veya BGT olarak baskın 

olması ve böylelikle karaciğerde insülin direncinin veya etnik gruplar arasındaki 

iskelet kasının farklı bozulma bölgelerini öne sürmesi mümkündür (10-12). 
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American Diabetes Assosiation (ADA) tarafından yapılanrevizyon ile açlık 

plazma glikozu (APG) 100-125 mg/dl arası, bozulmuş açlık glikozu (BAG) ve oral 

glukoz tolerans testi (OGTT) sonrası 2. saat plazma glukozu 140-199 mg/dl arası 

bozulmuş glikoz toleransı (BGT) veya HbA1c %5,7 - %6,4 prediyabet olarak kabul 

edilmektedir (24-25). Yaşam tarzı değişikliği ile bu hastalarda diyabet gelişiminde 

%58 azalma sağlanmıştır (26). İzole BGT için yıllık diyabet insidansı %4-6, izole 

BAG için %6-9 ve her ikisinin birlikteliği durumunda ise %15-19 olarak 

belirlenmiştir. Yaşam boyu izlenen prediyabetli hastaların yaklaşık %70’i 

hayatlarının ileriki dönemlerinde diyabet hastası olmaktadır (27). 

2.2. Prediyabet ve Komplikasyonları 

Günümüzde dünya çapında yaklaşık 366 milyon insandadiyabet hastalığı olduğu ve  

bu rakamın 2030 yılına kadar 552 milyona ulaşacağı tahmin edilmektedir.Bunun 

yanısıra çok sayıda insanın tip 2 diyabet riski altında olduğu ve buna bağlı olarak 

mikrovasküler ve makrovasküler hastalıklarınartması beklenmektedir (10,12). 

Prediyabet sadece diyabet geliştirmek için değil aynı zamanda ilgili komplikasyonlar 

için de yüksek riskli bir durumdur.Prediyabetli kişilerde vasküler komplikasyonlar, 

nefropati ve nöropatiler bildirilmiştir (7). ADA uzman paneline göre, prediyabetli 

bireylerin %70 kadarı diyabete ilerlemektedir. Küresel olarak, 2030 yılına kadar 

yaklaşık 470 milyon prediyabetli insan olacağıtahmin ediliyor (28). Avrupa 

Kardiyoloji Derneği ve Avrupa Kılavuzları Diyabet Çalışması Derneği (sırasıyla 

ESC ve EASD), diyabet ve prediyabet için koroner kalp hastalığı taraması yapılan 

her hastaya oral glukoz tolerans testi ile yapılmasını önermektedir (29). 

Asemptomatik bireylerle ilgili olarak, ADA yönergeleri taramanın 45 yaşında 

başlaması gerektiğini önermektedir (7). Ancak, BKİ ≥25 kg / m2 olan ve fiziksel 

hareketsizlik, diyabetle ilgili ilk derece, yüksek riskli etnik popülasyon, gestasyonel 

diyabet öyküsü, polikistik over sendromu (PKOS) veya hipertansiyon, HDL-C35 

mg/dl, trigliseritler > 250 mg/ dl, HbA1c> 5,7 gibi bir veya birkaç klinik risk faktörü, 

bozulmuş glukoz toleransı veya bozulmuş açlık glikozu gibi ek risk faktörleri varsa 

tarama her yaşta başlayabilir. Sonuçlar normalse, tarama 3 yıllık 

aralıklarlatekrarlanabilir. Kılavuzlara göre (7,13,28),  açlık plazma glukozu, 2 saatlik 

oral glukoz tolerans testi veya HbA1c, tarama aracı olarak kullanılabilir. Bununla 
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birlikte, açlık plazma glukozunun tek başına kullanılmasının diyabetin yetersiz 

teşhisi ile sonuçlandığı bildirilmiştir. Diyabet Önleme Programı çalışmasında 2 

saatlik oral glukoz tolerans testi, açlık plazma glukozu ile ortaya çıkan% 34'lük 

deneklere karşılık %87 yeni diyabet hastası ortaya koymuştur (30). 

Tip 2 diyabetteki artış, fazla kilo, obezite ve fiziksel aktivite düzeyinin 

düşmesine neden olan yaşam tarzı değişiklikleri ile direkt olarak ilişkilidir (17). 

Genetik yatkınlık üzerine yerleştirilen bu çevresel değişiklikler, ilerleyici hücre 

yetmezliği ile uyum içinde, diyabetik olmayan aralıkta gliseminin artmasına neden 

olan insülin direncini arttırmaktadır. Zaman içinde insülin sekresyonunda daha fazla 

azalma, gliseminin artmasına ve bunun sonucunda da mikrovasküler ve 

kardiyovasküler komplikasyonlarıngelişmesine bağlı diyabet gelişimine neden 

olmaktadır.Diyabet riskine ek olarak, insülin direnci ve bozulmuş insülin sekresyonu, 

hipertansiyon ve dislipidemi dahil birçok ana kardiyovasküler hastalık (KVH) risk 

faktörü ile birlikte görülmektedir (17). 

Prediyabet sürecinde daha yavaş artan kardiyovasküler risk, diyabetin 

gelişmesiyle birlikte daha fazla artış göstermektedir. Bununla birlikteretinopati, 

nefropati ve nöropati gibi mikrovaskuler komplikasyonlarda da büyük bir artış 

görülmektedir (11). Prediyabet kaynaklı makrovasküler komplikasyonların major 

nedeni aterosklerozdur. Buna ek olarak, prediyabetli bireylerinfibrinojen ve yüksek 

hassasiyetliC-reaktif protein (hs-CRP) gibi proaterojenik faktörlerindenormoglisemik 

bireyleregöre daha fazla artış olduğunu bildirilmektedir. Prediyabet çoğunlukla kalp 

yetmezliği ve koroner arter hastalıkları ile ilişkilendirilmektedir (32). Miyokard 

enfarktüsü ve inme gibi önemli kardiyovasküler olaylar diyabetli kişilerde yaygındır 

ve glisemik düzeylerle diyabetle ilişkili komplikasyonların gelişimi arasında oldukça 

önemli bir ilişki bulunmaktadır (33). Ayrıca, hipertansiyonu olan kişilerin neredeyse 

%60'ının, prediyabetli veya diyabetli olduğunu, bu da hipertansif hastalarda diyabet 

durumunu değerlendirme ihtiyacını pekiştirdiği belirtilmektedir (34). İnsülin, glikoz 

homeostazındaki öneminin yanı sıra,  insülin reseptörleri aracılığıyla direkt olarak ve 

insülin benzeri büyüme faktörü alıcısı (IGFR) aracılığıyla da dolaylı olarak erken 

hücre büyümesi ve gelişmesinde anabolik süreçlerde önemli bir hormondur. Esas 

olarak adipoz dokularda, kaslarda ve karaciğer hücrelerinde bulunan insülin 
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reseptörleri, tümör hücrelerinde aşırı eksprese edilir, bunun sonucu olarak, tümörün 

büyümesi ve gelişmesi için gerekli olan insülin sinyali yoluyla gerekli anabolik 

durumun artması sağlanır. Özellikle aktive edilmiş insülin reseptörleri ve IGFR'ler, 

onkojenik potansiyele yol açan, büyüme faktörüne bağlı proliferasyonu ve hücre 

metabolizmasını artıran önemli bir aracı olan insülin yanıt substrat-1'i 

düzenler.BöyleceIR gibi bozulmuş glikoz metabolizması, hiperglisemiye ve 

hiperinsülinemiye yol açar, anormal çoklu hücresel sinyalleşme kaskadlarına, bu 

reseptörlerin aşırı ekspresyonuna ve hiperaktif sinyalleme yollarına ve dolayısıyla 

kanserojenez ile ilişkili olabilir (35). 

Ana morbidite ve mortalitenin nedeni olan diyabetin komplikasyonları süresi, 

kronik glisemi düzeyi ve diğer risk faktörleriyle ilişkilidir. Klinik denemeler, 

diyabetin uzun vadeli komplikasyonlarını azaltmak için yoğun glisemik ve kan 

basıncı kontrolünün etkinliğini göstermiş olmasına rağmen, hastalığın halk sağlığı 

yükü muazzam düzeyde kalmaktadır (11). 

2.3. Prediyabetin Önlenmesinde Güncel Yaklaşımlar 

Yaşam tarzı müdahalelerinin (diyet ve fiziksel aktivite) ve/veya farmasötik 

müdahalelerin prediyabetli bireylerde tip 2 diyabetin başlamasını önlediği veya 

geciktirdiği gösterilmiştir (33). Glisemik bozulma için biyobelirteçlerle ilgili yeni 

gelişmeler potansiyel olarak diyabet geliştirme riskinin, ilerlemesinin ve yeni 

tedavilerin değerlendirilmesinin daha ayrıntılı bir şekilde sınıflandırılmasını sağlar. 

Biyobelirteçler ve klinik özelliklere dayanan bu risk sınıflandırma stratejileri, 

beklenen tedavi yanıtına (farmakolojik veya farmakolojik olmayan), diyabet veya 

komplikasyon geliştirme olasılığına ve hastalığın remisyonuna yönelik potansiyele 

dayalı olarak prediyabet ve diyabetli bireylerin yönetimini optimize etmeyi 

sağlayabilir (33). 

ADA prediyabetli tüm hastalar için yoğun bir diyet ve fiziksel aktivite 

programı yapılmasını ve 35 kg/ m2 vücut kitle indeksi, yaş <60 yaş veya gebelikte 

diyabet öyküsü gibi ek risk faktörleri olanlara metformin verilmesini önermiştir (7). 

Metforminin önerildiği bir başka grup ise yaşam tarzı müdahalesi girişimlerine 

rağmen aşamalı olarak yükselen A1c seviyelerine sahip olan bireylerdir. ADA 

tarafından önerildiği halde prediyabet için metformin kullanımı büyük ölçüde 
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uygulanmamakta ve prediyabetlilerin sadece %3'üne metformin verilmektedir (30). 

Prediyabetli 7652 erişkin üzerinde gözlemsel bir NHANES (Ulusal Sağlık ve 

Beslenme Muayene Anketi) çalışmasında metformin kullanımı sadece yüzde 0.7 

olarak saptanmıştır (30).  

2.4. Prediyabetin Farmakolojik Yönetimi 

Hem ADA hem de ACE/AACE Konsensüsü, yaşam tarzı değişiminin 

prediyabetik bireyleriçin tercih edilen tedavi olduğunu bildirmektedir(30). 

Prediyabetikler, Diyabet Önleme Programının önerilerine göre (enerjikısıtlaması, lif 

alımı, lipit alımında kısıtlama, sodyum alımında azalma ve aşırı alkolden kaçınma) 

ağırlıklarını %5-10 oranında  azaltmalıdır. Ek olarak, orta şiddette düzenli fiziksel 

aktivite (günde 30-60 dakika, 5 kez/hafta) zorunludur. Bu bakımdan, kardiyovasküler 

ve mikrovasküler komplikasyonlar için bilinen tüm risk faktörlerinin agresif 

yönetimi zorunludur. ADA, prediyabetli hastalara, diyabetik hastalarla aynı şekilde 

lipit düşürücü hedeflerle tedavi önermektedir (7). Halen, ABD Gıda ve İlaç Dairesi 

tarafından yetişkinlerde diyabetin önlenmesi için onaylanmış farmakolojik tedaviler 

yoktur. Bununla birlikte, hem ADA hem de ACE/AACE, yaşam tarzı değişikliği 

kullanılmasına rağmen, yüksek riskli hastalarda önleyici tedaviye duyulan ihtiyacı 

kabul etmektedir. ACE/AACE Konsensüsü yüksek risk altındaki hastalar için yaşam 

tarzı stratejilerine ek olarak farmakolojik tedavinin de göz önüne alınabileceğini 

belirtmektedir. ADA, prediyabette ideal bir farmakolojik müdahalenin tedavi 

hedeflerinin, diyabet ilerlemesini ve mikrovasküler yanı sıra makrovasküler 

komplikasyonları önlemek için glikoz seviyelerini normalleştirmek olduğunu 

belirtmektedir. ADA, özellikle yaşam tarzı müdahalelerine rağmen hipergliseminin 

ilerlemesini gösterdiklerinde, çoklu risk faktörleri olanlar gibi, diyabet geliştirme 

riski en yüksek olanlarda tip 2 diyabetin önlenmesi için metformin tedavisini 

önermektedir. Diğer ilaçlar söz konusu olduğunda, bazı çalışmalarda maliyet, yan 

etkiler ve etkinin kalıcılığı eksikliği panelin diyabetin önlenmesi için kullanılmasını 

tavsiye etmemesini sağlamıştır (29). 
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2.5. Prediyabetik Bireylerde Diyet Yönetimi 

Bütün dünyada tip 2 diyabet insidansının artması, batılılaşmış diyet düzenleri, 

fiziksel hareketsizlik ve şişmanlık oranlarının artması ile yakından ilişkili bir sağlık 

sorunudur. Yaşam tarzı değişiklikleri diyabet ve ağırlık kaybını önlemek için etkili 

önlemlerdir (34-36). Hindistan Diyabet Önleme Programı kapsamında yapılan 

randomize kontrollü ve 30 ay boyunca takipli bir çalışmada (37) yaşam tarzı 

değişikliklerinin BGT’si olan Asya Hintlilerinde diyabet insidansında önemli bir 

azalmaya neden olduğu gösterilmiştir. 

Tıbbi beslenme terapisi prediyabet yönetimi stratejilerinin temel bir 

bileşenidir. Yaşam tarzı değişiminin yüksek riskli bireyler arasında diyabet 

insidansını azalttığına dair ikna edici kanıtlar sunmaktadır. Diyet değişikliklerinin de 

dahil olduğu ve ciddi bir öneme sahip olduğu yaşam tarzı değişiklikleri, 

prediyabetten diyabete geçme riskinde göreceli olarak %40-70 oranında azalma 

sunmaktadır (35-37). Diyabet oranları, vücut ağırlığındaki önemli azalmalar ile 

ilişkili olarak azalırken, yaşam tarzında yapılan müdahalede ağırlık 

kaybedememesine rağmen başarılı olmuştur.Bu nedenle, etkili diyet önerileri 

yapabilmek için diyetin hem prediyabet hem de diyabet riski üzerindeki etkisinin tam 

olarak anlaşılması şarttır. Diyet ve diyabet riski konusunda çok sayıda araştırma 

yapılmış olmasına rağmen, nispeten az sayıda araştırma diyet alımı ile prediyabet 

riski arasındaki ilişkiyi araştırmıştır (34,37-38). 

Bazı kanıtlar ayrıca enerji ve makro besin alımının zamanlamasının beslenme 

davranışını ve/veya metabolik sonuçları etkileme potansiyeli olan önemli fizyolojik 

sonuçlara sahip olabileceğini göstermektedir. Aşırı kilolu veya obez premenopozal 

kadınlarda düşük proteinli bir kahvaltıya kıyasla, protein bakımından zengin bir 

kahvaltı kişinin doygunluğunu artırabilir ve gün içinde iştahı azaltabilir. Aşırı kilolu 

veya obez tip 2 diyabetli yetişkinlerde protein bakımından zengin, yağ içeren bir 

kahvaltının (toplam günlük enerjinin %33'ü yağ) tüketilmesinin, daha küçük, 

rafineedilmiş CHO bakımından zengin bir kahvaltının (toplam enerjinin %12.5'i) 

tüketilmesine kıyasla glikoz metabolizmasını geliştirdiği gösterilmiştir (39). 
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Ağırlık kaybının enerji kısıtlaması ve/veya egzersizle (yani yaşam tarzı 

değişiklikleri) glukoz metabolizmasını ılımlı düzeyde iyileştirdiği bilinmektedir. 

Ağırlık kaybı; karaciğer yağını azalttığı için alkole bağlı olmayan yağlı karaciğer 

hastalığı (NAFLD) ile insülin direnci olan aşırı kilolu hastalarda tavsiye 

edilmektedir. Glisemik kontrolün iyileştirilmesi ve düşük yoğunluklu lipoprotein 

(LDL) kolesterol seviyelerinin düşürülmesi ile ilgili tip 2 diyabetli kişilerin 

yönetiminde yüksek tekli doymamış yağ asidi (MUFA) ve/veya düşük kalorili 

diyetlerin lehine artan kanıtlar vardır. Yüksek lifli diyetlerin karbonhidrat ve yağ 

metabolizmasını iyileştirdiği ve tip 2 diyabetin önlendiği gösterilmiştir (35,40). 

Fiziksel aktivitenin azalması ve SFA açısından zengin gıdaların, rafine 

tahılların ve kırmızı etin azaltılmasıyla karakterize edilen batı diyet tarzının, diyabet 

riskini arttırdığı bildirilmiştir. Diyet modelleri ile prediyabet morbidite arasındaki 

ilişki araştırmalarının getirdiği sonuçlar; VFL (sebze/meyve/baklagiller) ve SSMM 

(tatlı, katı yağ, et ve mayonez) diyet modellerinin sırasıyla prediyabet morbiditesiyle 

ters ve doğrudan ilişkili olduğunu göstermektedir. Ek olarak, VFL diyet modeli 

ağırlık, BMI, enerji alımı, diyastolik kan basıncı, FBG ve 2 saatlik OGTT ile ters 

orantılıdır. Ayrıca, SSMM diyet kalıbı ağırlık, BMI, sistolik ve diyastolik kan 

basıncı, FBG ve 2 saatlik OGTT ile pozitif olarak ilişkilidir (41). 

Özellikle araştırma alanında dikkat çeken besinlerden birisi deyumurtadır. 

Yumurta tüketimi, lipoprotein partikül özelliklerinde ve aynı zamanda kolesterol 

taşınmasını tersine çeviren gelişmelerle ilişkilendirilmiştir.  Yumurtaların sağlığa 

faydaları, protein içeriği ve HDL-C düzeylerini arttırmadaki rolü gibi farklı 

faktörlere bağlanmıştır. Yumurta tüketimi ile HDL-C düzeylerinde iyileşme, 

ağırlıkkaybı ve yağsız kas kütlesinin sürdürülmesi arasında bir ilişki olduğunu 

düşünülmektedir.Diyabetik popülasyonlarda yumurta tüketiminin glisemik kontrol 

ile ilişkili faktörler üzerindeki rolünü araştıran çalışmaların sonuçları tutarsızdır. 

Günlük olarak bir yumurtanın tüketilmesi, prediyabetli ve tip 2 diyabetli bireylerde 

lipid proteinleri üzerinde olumsuz bir etkisi olmadan diyabet riskini azaltabilmektedir 

(42). 

Son on yılda, yüksek verimli metabolomik teknolojiler, patofizyolojik yollar 

ve hastalığın anlaşılmasıyla ilgili bilgiler sağlamaktadır. Metabolomiklerden, dallı 
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zincirli amino asitlerin (BCAA'ların) insülin direnci ve tip 2 diyabet ile ilişkili 

olduğunu göstermektedir. Aromatik amino asitler, glisin, glutamin ve glutamat gibi 

diğer amino asitler de prediyabet ve tip 2 diyabet riski ile ilişkilidir. Metabolomikler, 

glikoz ve fruktoz dahil olmak üzere birçok şeker metabolitinin ve glukoneogenez 

substratının prediyabetli bireylerde daha yüksek olduğunu ortaya koymuştur. Ayrıca 

fosfolipitler, sfingomyelinler ve trigliseritler gibi lipit alt sınıfları ve ayrıca palmitat 

ve palmitoleat gibi spesifik lipidler, insanlarda insülin direnci ve tip 2 diyabet ile 

ilişkili bulunmaktadır. Tip 2 diyabetin fizyopatolojisi hakkındaki mevcut bilginin 

genişletilmesi ve yeni öngörücü biyobelirteçlerin belirlenmesi diyabetin saptanması 

ve yönetimini kolaylaştırmaya yardımcı olabilir (31). 

Gözlemsel araştırmalar ayrıca, sebze açısından zengin, kırmızı etin düşük ve 

tam yağlı süt ürünlerinin düşük diyetlerle diyabet riskiyle ilişkili olduğunu 

gösterirken, kırmızı etler, işlenmiş gıdalar, taneli tahıllardan zengin diyet 

kalıplarının, ve şekerler diyabet riskini arttırdığını göstermektedir (34). 

Geleneksel Akdeniz diyeti (MedDiet), yüksek sebze, baklagil, tahıl, meyve, 

fındık ve zeytinyağı tüketimi, balık ve şarabın ılımlı tüketimi ve düşük kırmızı ve 

işlenmiş et tüketimi ve tam yağlı süt ürünleri, sağlıklı bir diyet düzeni olarak kabul 

edilmektedir (35-36). Sağlıklı bireylerde veya miyokard infarktüsünde hayatta 

kalanlarda MedDiet’e uyumu artırarak diyabet insidansının daha düşük olduğunu 

ortaya konmuştur. Yani düşük yağlı bir diyete kıyasla, MedDiet'in daha iyi glisemik 

kontrol sağladığı ve yeni tanı konmuş diyabetli hastalarda antidiyabet ilaç tedavisine 

duyulan ihtiyacı geciktirdiğini gösterilmiştir (36). 

Besin seçimindeki potansiyel rolleri nedeniyle, gıda etiketlerinin düzenli 

kullanımı, diyabet riski yüksek olan bireylerde önemli sağlık etkilerine sahip olabilir 

Besinin etiket bileşenleri, porsiyon büyüklüğü, porsiyon başına besin içeriği ve 

günlük değerlerin yüzdesi ile ilgili bilgiler, paketlerin önünde yer alan besin 

etiketleri, besinlerarasındaki ilişkileri ve hastalık riskini azaltabilmektedir. Beslenme 

etiketlerinin kullanımı daha sağlıklı bir diyet veya ağırlık kaybı ile tutarlı bir şekilde 

ilişkilendirilmektedir. Bununla birlikte, besin etiketlerinin kullanımı ve diyet kalitesi 

arasındaki ilişkiye dair kanıtlar sınırlı kalmaktadır (43). 
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2.5.1. Prediyabette Diyet Yönetimi ve Karbonhidratlar 

Beslenme bilimi karbonhidratların sağlıklı bir diyetin elementleri olduğunu 

savunmaktadır. Ancak, son on yılda, karbonhidratlar medya ve tüketiciler tarafından 

insan sağlığını olumsuz yönde etkileme potansiyeline sahip olarak incelenmiştir. 

Etraftaki olumsuz algılar diyet karbonhidratı, karbonhidratların sağlıklı bir diyette 

oynadığı rolün anlaşılmamasını ve bilimsel olarak doğrulanmamış kaynaklardan 

yanlış bilgilerin aktarılması gibi çok sayıda faktörden kaynaklanmaktadır. Örneğin, 

tüketiciler ağırlık kazanımının bir nedeni olarak diyet karbonhidratına karşı giderek 

daha fazla antagonistik duygulara sahiptir. Bu nedenle, güvenilir ve bilime dayalı bir 

iletişim aracının geliştirilmesinin, tüketicilerin daha yüksek karbonhidrat kalitesinde 

yiyecekleri belirlemelerine ve sağlıklı bir diyet düzeninin bir parçası olarak 

karbonhidratların rolü konusunda güvence sağlamasına yardımcı olabilir (44). 

2.5.2. Diyet Glisemik İndeks ve Glisemik Yükü 

Geçmişten  günümüze modern dünyadaki en önemli diyet değişikliklerinden 

biri, artan obezite ve diyabet oranlarıyla çelişen ve KKH riskini arttırma konusunda 

büyük endişe uyandıran işlenmiş karbonhidratlı yiyeceklerin artan tüketimi olmuştur. 

Büyük klinik çalışmalarda tip 2 diyabette glisemik kontrolün geliştirilmesine yönelik 

farmakolojik yaklaşımların faydalı olduğu gösterilmiştir, ancak daha düşük glisemik 

indekse (GI) sahip diyetler ilediyabet kontrolünde ilave gelişmeler gösterilmiştir.Bu 

bulgular, kan şekeri kontrolünü iyileştiren ve KKH riskini azaltan ve risk faktörlerini 

azaltan bazı diyet yaklaşımlarının da vurgulanması gerektiğini göstermektedir.Bu 

yaklaşımlardan biri, düşük GI sahip gıdanın karbonhidrat sindirim, emilim ve 

metabolizma oranının düşürülmesini içerebilir (44).  

Glisemik indeks (GI), tüketiciye dönük karbonhidrat kalitesinin bir sembolü 

olarak konumlandırılabilecek bir araçtır.Bir yiyeceğin GI'si insanlarda bir dizi 

besleme müdahalesi yoluyla üretilmektedir. Beyaz ekmek veya aynı miktarda 

kullanılabilir karbonhidrat sağlayan sıvı glikoz bolusu gibi bir test besinin eğrisinin 

altındaki artımlı postprandial kan glikoz alanının oranı olarak hesaplanmaktadır. 

Tipik olarak, bu besinler50 g kullanılabilir karbonhidrat içerir, ancak test besinlerine 

bağlı olarak 25 g da bazen uygundur. Ortak bir payda (beyaz ekmek veya glikoz) 
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kullanılması, GI skorlarının yiyecekler arasında kolayca karşılaştırılmasını sağlar. 

Genel olarak, ≤55'lik bir GI'ye sahip bir besinin, düşük bir GI'ye sahip olduğu kabul 

edilmektedir. Orta GI değerine sahip yiyecekleri tanımlamak için 56-69 ve yüksek 

GI değerine sahip yiyecekleri tanımlamak için ≥70 kesme değerleri kullanılmaktadır. 

Düşük GI diyetleri, kronik hastalık için kardiyometabolik riskin azalması ile 

ilişkilendirilmiştir. Düşük GI içeren birçok besin, diyet kurallarında sağlıklı 

karbonhidratlar (tam tahıllar, meyveler ve sebzeler, baklagiller ve süt)olarak 

vurgulanmaktadır.Bu nedenle, GI'nın diyabetli ve diyabeti olmayan tüketiciler 

tarafından, hatta genel popülasyon tarafından daha sık tüketilmesi gereken kaliteli 

karbonhidratlı besinleri tanımlamaları için bir fırsattır (6,45-48). 

Büyük epidemiyolojik araştırmalar (44-48), düşük GY ve yüksek tahıl lifi 

alımının kombinasyonunun, erkek ve kadınlarda tip 2 diyabet riskini 2 kat azalttığını 

göstermiştir. Daha yakın zamanlarda, bu eğilimlerin kadınlarda daha fazla risk 

azalması sağladığı görülmüştür. KVH riski; düşük GY ve düşük Gİ diyetleri ile yine 

kadınlarda açıkça gösterilmiş, ayrıca tüm meme kanseri ve kolorektal bazı kanser 

riskleri, tüm çalışmaların bu faydaları göstermemesine rağmen azalmıştır. Ayrıca, bu 

hastalıklar için risk faktörlerinin diyet Gİ'deki farklılıklarla değiştirilmesine ilişkin 

çalışmalar da vardır. Meta-analizler, düşük Gİ diyetlerinin glisemik kontrolü ve 

LDL-kolesterolü önemli ölçüde iyileştirdiğini ve tekli çalışmalarda, plazminojen 

aktivatör inhibitörü-1 ve c-reaktif protein gibi risk faktörlerini, özellikle daha yüksek 

BMI'de (> 25 kg / m2) göstermiştir (6, 44-48). 

Tipik olarak düşük GI gıdaların, çözünür lifler ve alfa-glukozid hidrolaz 

inhibitörü akarboz kullanımıyla görülen karbonhidratın yavaş emilimi ile ilgili 

olabilir. Pankreas amilazı ve fırça sınır sükraz-izomaltazının inhibisyonu yoluyla 

akarboz, hem nişasta sindirimini, hem de nişasta sindiriminin şeker ve di- ve 

trisakkarit ürünlerinin alımını inhibe eder, böylece postprandial glisemiyi azaltır. Bu 

nedenle diyet düşük bir GI diyetine dönüştürür. STOP NIDDM çalışmasında 

alışılmış bir diyetle akarbozun kombinasyon halinde kullanımı yeni diyabet 

hastalarını (-%36), KVH'ı (-%49) ve hipertansiyonu (-%34) azalttığı gösterilmiştir 

(49-52). Akarboz kullanarak yapılan yedi klinik araştırmanın meta analizi 

kardiyovasküler olaylarda ve trigliseritler, kan basıncı ve vücut ağırlığı da dahil 
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olmak üzere risk faktörlerinde azalma olduğunu doğrulamıştır. Diğer alfa-glukozit 

hidrolaz inhibitörleri test edilmiş ve postprandiyal kan glukozu düşürücü etki ve 

diyabet riskinin azaltılmasını onaylamıştır. Özellikle, inhibitörlerle yapılan bu 

çalışmalar lif veya yiyeceklerin diğer bileşenleri tarafından dışlanmış olup toplu 

olarak düşük GI diyetlerinin en büyük hastalıklarda, yani KVH ve tip 2 diyabette 

başlangıçta diyabetsiz kişilerde olası bir rolünü destekleyen güçlü kanıtları temsil 

etmektedir (49). 

Genel kullanım için GI'nin uygulanabilirliğine ilişkin sorular devam 

etmektedir. Önemli bir konu, bireyin hangi özelliklerinin onları diyetin 

GI/GL'sindeki farklılıklara karşı daha duyarlı hale getireceğidir. GI araştırmasının 

son 15 yılında, artmış insülin direncine sahip, yüksek postprandiyal insülin, daha 

yüksek BKİ veya özellikle diyabetin varlığında, merkezi yağlanma belirteci olarak 

spesifik bel çevresi yüksek olarak değerlendirilenlerde ortaya çıkmıştır. Özellikle 

diyabetli ve yüksek sistolik kan basıncı gibi metabolik sendrom göstergeleri 

olanların, ağırlık kaybı açısından düşük bir GI/GL diyetinden fayda görme ihtimalleri 

yüksektir.Geleneksel düşük yağlı diyetleri düşük GL diyetleriyle karşılaştırırken 

düşük insülin seviyesine sahip kişiler diyetten bağımsız olarak vücut ağırlığını 

kaybetmişlerdir. Ancak yüksek insülin seviyesine sahip olanlar sadece düşük GL 

diyetinde ağırlık kaybıolmuştur. Günümüzde çoğu siroz hastası aşırı vücut ağırlığının 

bir sonucudur ve alkolsüz yağlı karaciğer prevalansının, yüksek GI diyeti olan 

kişilerde, sadece insüline dirençli deneklere göre belirgin olarak daha fazla olduğu 

gösterilmiştir. Sağlıklı bir diyet bağlamında düşük bir GI/GL diyet bileşeni de dahil 

olmak üzere, dünya genelinde yüksek diyabet, obezite ve metabolik sendrom 

prevalansı göz önüne alındığında, bu dite modeli kronik hastalığın ve 

komplikasyonların azaltılması olasılığını sunmaktadır. Doğru kullanılırsa, GI 

yöntemi, besinleri, yüksek GI (GI>70, glikoz ölçeği) ve düşük GI (GI<55, glikoz 

ölçeği) olarak %95 kesinlikte ayırt etmek için yeterlidir. Karışık bir öğünün glisemik 

etkisinin sadece GI'sine değil, aynı zamanda diyetin içerdiği yağ, protein ve 

karbonhidrat miktarlarına ve türlerine de bağlıdır. GI, yüksek karbonhidratlı 

yiyeceklerin bir özelliğidir, bu nedenle karma öğünlerin GI'sini ölçmek uygun 

değildir. Karışık öğünlerin Gİ'sinin, yemekdeki karbonhidratlı yiyeceklerin veya 

bileşenlerin GI'sinden hesaplanması ile diyetin ortalama Gİ'sini hesaplanması 
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gerekir.Bir dizi eleştirmen, çeşitlilik, işleme ve yemek pişirme gibi birçok faktörün 

bir yiyeceğin GI'sini etkilediği yönündeki itirazını gündeme getirmiştir.Bununla 

birlikte, Uluslararası GI Tablolarında verilen “aynı” gıdaların GI değerlerinin, bazı 

gıdalar için geniş ölçüde farklılık gösterebileceği bir problemdir, çünkü spesifik 

gıdaların GI değerini bilmek, sizin öğünü tüketen deneğinizin  veya araştırma 

konunuzun gerçekte ne olduğunu bilmek mümkün değildir. Bu, GI'nın klinik 

kullanımını olabileceğinden daha az doğru hale getirir, bu sorunludur çünkü çalışma 

verilerine hata getirebilir. GI konusunda daha fazla ilerleme, beslenme uzmanları ve 

sağlık uzmanları, GI'nın kötüye kullanımını engellemediği ve GI hakkındaki gerçek 

bilgi durumu konusunda hemfikir olmadıkça zor olacaktır. GI'yi etkin bir şekilde 

kullanmak için, tüketicilere ve sağlık profesyonellerine gıdaların GI'si hakkında 

doğru ve güvenilir bilgi sağlama yolları geliştirilmeli; en azından bu, GI'nin 

ölçülmesinde yer alan laboratuvarların standardizasyonunu ve akreditasyonu 

sağlanmalıdır (49). 

Amerikan Diyabet Birliği (7,49) ve Amerikan Klinik Endokrinologlar 

Birliğidahil olmak üzere başlıca sağlık kuruluşları, tam tahıllar daha düşük tip 2 

diyabet insidansı ile ilişkilendirildiğinden, rafine tahıl yiyeceklerinin tam tahıl 

yiyecekleriyle değiştirilmesini teşvik etmektedir. Bununla birlikte, tam tahıl 

tüketiminin yetişkinlerde glisemik kontrolünü arttırdığına dair kanıtlar, tip 2 diyabet 

için hazırlayıcı faktörlerle karıştırılmıştır ve bu çalışmaların çoğu etiyolojik bir faktör 

olarak sadece insülin duyarlılığına odaklanmıştır. Bu, klinik olarak problemlidir, 

çünkü ortamdaki insülin duyarlılığı için düzeltilmiş glikoz uyarılmış insülin 

sekresyonu (GSIS) (yani, yerleştirme indeksi veya pankreas fonksiyonu) gelecekteki 

diyabet gelişiminin tek başına insülin duyarlılığından daha iyi bir belirleyicisidir. 

Klinik popülasyonlarda kepekli tahılların insülin sekresyonu üzerindeki etkisini test 

eden birkaç çalışmada, raporlar kepekli tahıllarla yapılan diyet karbonhidrat 

modifikasyonunun intravenöz veya oral glukoz tolerans testleri kullanarak erken 

fazda insülin sekresyonunu arttırdığını göstermektedir. Bu yaklaşımı kullanmak, tam 

tahılların insülin sekresyonunu nasıl modüle edebileceğinin fizyolojik olarak 

anlaşılmasını sınırlar çünkü hiçbir çalışma toplam faz insülini incelememiştir (49-

52). Düşük GI ve GL'ye sahip olan karbonhidratların kullanımı, kan glukozunun ve 

insülin seviyesinin dalgalanmasını minimize ederek yararlı bir etki yaratabilmektedir. 
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Birçok araştırmacı, düşük GI ve GL diyetlerine atfedilebilen glisemi ve 

insülineminin, inkretin hormonlarındaki değişikliklere aracılık ettiğini de 

göstermiştir(50). Inkretin hormonları; glukagon benzeri peptid-1 (GLP-1) ve 

glukagon-bağımlı insulinotropik polipeptit (GIP), sırasıyla glukoz ile uyarılan insülin 

sekresyonunu arttıran besin alımına yanıt olarak, intestinal L ve K hücrelerinden 

sentezlenen ve salgılanan insülinotropik hormonlardır (50-54). 

Buğday ve pirinç gibi daha yaygın olarak tüketilen tam tahılların,GLP-1 veya 

GIP veya bağırsak hormonu kaynaklı peptidleri (örneğin, PYY veya ghrelin) 

etkileme kabiliyeti tip 2 diyabet riski taşıyan obez bireylerde glukoz homeostazisini 

etkilediği bilinen belirsizliğini korumaktadır.Bu bilgi açığı, son zamanlarda rafine 

tahıl bir artış göstermezken, tam tahılın kan basıncını düşürdüğü, adiponektin 

konsantrasyonlarını koruduğunu ve insülin duyarlılığını arttırdığını tespit ettiğimiz 

için büyük ilgi çekmektedir (54). 

Çin’de son zamanlarda yapılan meta-analizler, yüksek miktarda beyaz pirinç 

ve diyetsel GL yüksek diyetleri veya yüksek diyetsel glisemik indeks (GI) ile artan 

tip 2 diyabet gelişme riskine bağlamıştır. Diyetsel GL ile tip 2 diyabet riski 

arasındaki ilişkilerin etnik kökene göre farklılık gösterdiği bulunmuştur. Ancak Asya 

popülasyonlarından elde edilen veriler yetersizdir.Ek olarakABD popülasyonlarından 

elde edilen veriler diyabet riskinin, yüksek bir GI veya GL içeren ve tahıl lifi düşük 

olan diyet tüketenler arasında en yüksek olduğunu göstermektedir. Çin'den elde 

edilen veriler, lif alımının düşük olduğunu, yani tahıl lif alımının da düşük olduğu 

varsayılabilir. Bu nedenle, düşük hububat lifi tüketimi ile birlikte potansiyel olarak 

daha yüksek bir diyet GI ve GL'nintip 2 diyabeti olmayan Çinli yetişkinler arasında 

glukoz homeostazını etkileyebileceğini ifade etmektedir (56). İnsülin ve modern 

ilaçların keşfedilmesinden önce, karbonhidrat kısıtlaması (sadece şeker değil) tüm 

diyabet için tek gerçekçi tedavi olmuştur. Daha yakın bir zamanda, düşük bir yağ 

daha yüksek karbonhidrat diyeti ile devam etmiştir.  “Düşük yağlı” ve “diyet” 

yiyeceklerinin süpermarket raflarında bolluğuna rağmen , tüm dünyadamerkezi 

obezite salgını ve  diyabetartmaya devam etmektedir (57-58). Yağlardan sonra, bazı 

araştırmacılar karbonhidratı merkezi obezite ve diyabetin bir nedeni olarak görmeye 

başlamıştır. Çalışmalar, tip 2 diyabetli kişilerde ve merkezi obeziteye sahip kişilerde 
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düşük karbonhidrat/yüksek yağ diyeti için iyi sonuçlar göstermiştir. Diyete bağlı 

ağırlık kayıplarının karaciğer ve pankreastaki yağ içeriğinde düşüşe neden olduğu ve 

kan glukoz kontrolünü normale döndürdüğünü gösterilmiştir (57-59). Diyetin 

karbonhidrat miktarı, kalitesi, yörelere yönelik üretim tarzı, işlenmiş olma durumu, 

glisemik indeks ve glisemik yük değerleri de dahil olmak üzere hangi/ne ölçüde yağ 

ve proteinlerle tüketildiğine kadar varan geniş bir yelpaze de karbonhidratları 

değerlendirmek gerekmektedir (57-59). 

Farklı yollarla zayıflamanın, inflamatuar markörlerin çoğunun serum 

seviyelerinin düşmesine neden olduğu bilinmesine rağmen, anti-enflamatuar diyet 

kompozisyonunun literatürü daha az tutarlıdır. Kepekli tahıllar, diyet lifi, 

flavonoidler, n-3 çoklu doymamış yağ asitlerinin balıklardan ve bazı vitaminlerin 

düşük dereceli inflamasyondan koruyabileceği sonucuna varılabilir. Ayrıca, doymuş 

ve trans-doymamış yağ asitleri iltihaplanmayı artırabilir ve düşük doymamış 

iltihaplar çoklu doymamış yağ asitleri ile ikame edildiklerinde azalır. Sağlıklı bir 

diyet düzeninin, örneğin bir Akdeniz tipi diyetin, antienflamatuar olduğu 

gösterilmiştir. Benzer şekilde, meyveler, sebzeler ve meyveler, kepekli tahıllar, yağlı 

balık, bitkisel yağlar bakımından zengin, ancak trans-doymamış ve doymuş yağ 

asitleri ve kırmızı et bakımından zengin diğer diyet kalıpları da antienflamatuar gibi 

görünmektedir (58,60-62). Epidemiyolojik çalışmalar, bitki bazlı diyetlerin 

tüketiminin tip 2 diyabet ve KVH riskini azalttığını göstermektedir (56). “Fiber 

hipotezi”, bunun fiberin doğrudan bir etkisi olduğunu öne sürmüştür. GI konsepti, 

lifin bağırsaktan besin akışı oranını azaltacağını düşündüren lif hipotezinin bir 

uzantısıdır. Merkezi obezite ve insülin direnci ile ilişkili olan kronik batı hastalıkları 

ile özel bir ilgisi vardır. Düşük GI diyetlerinin diyabetli kişilerde glisemik kontrolü 

geliştirmek, serum lipitlerini ve diğer kardiyovasküler risk faktörlerini iyileştirmek 

ve muhtemelen ağırlık kaybını arttırmak için klinik çalışmalarda gösterilmiştir (59). 

Baklagiller, yavaşça sindirilebilir karbonhidrat ve lif kaynaklarıdır, bu da 

onları diyetin glisemik indeksini düşürmek için değerli bir araç haline getirir. 

Kuruyemişler, tekli ve çoklu doymamış yağ asitleri, bitkisel protein ve lif 

bakımından yüksek ve mevcut karbonhidratı düşük olan ve bunları diyetin GL'sini 

düşürmek için yararlı bir yol yapan yüksek bir makro besin profiline sahiptir (59). 
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Post-Prandiyal glisemiyi azaltan çoklu beslenme stratejileri vardır (59), bunlardan 

bazıları: 

 Enerji yüzdesi olarak karbonhidrat alımının azaltılması, 

 Mide boşalmasını yavaşlatan (örneğin yağ, protein, çözünür lif ve asitliği) 

besin alımının arttırılması, 

 İnsülin sekresyonunu artıran besinlerin dahil edilmesi (örneğin, protein, 

spesifik amino asitler ve yağ),  

 Ana karbonhidratlı yiyeceklerin Gİ'sinin azaltılması (nişasta jelatinleşmesini 

azaltarak, çözünür lif veya fruktoz içeriğini artırarak) veya az miktarda alkol, 

fruktoz veya protein içeren besinler dahil etmek; veya bu yaklaşımların bir 

kombinasyonu. 

Bu yaklaşımların hepsi yararlı etkilerle ilişkili değildir. Gerçekten de, mümkün olan 

en düşük postprandial glisemi seviyesi için çaba gösterilmesi istenmeyebilir (59). 

Randomize kontrollü çalışmalarda (59) yüksek protein/orta şiddette 

karbonhidrat diyetleri, Akdeniz diyetleri ve düşük GI diyetleri dahil olmak üzere 

azaltılmış bir GL içeren diyetler, tip 2 diyabet ve KVH için geliştirilmiş ağırlık 

kontrolü ve risk faktörleriyle bağlantılı olmuştur. Çok düşük karbonhidrat-yüksek 

proteinli diyetlerin de kilo kontrolünde ve bazı kardiyovasküler risk faktörlerinde 

(LDL kolesterol hariç) kısa vadede önemli etkileri vardır, ancak uzun süreli kohort 

çalışmalarında mortalite artışı ile ilişkilidir. Uygulamada bu tür diyetler, her ikisi de 

tip 2 diyabet riskinin artmasıyla bağlantılı olan büyük miktarlarda hayvansal protein 

ve/veya kırmızı et içermektedir (60-62). Bu nedenle, şu anda, düşük GI, Akdeniz 

tarzı ve daha yüksek protein-orta düzeyde karbonhidratlı diyetler kullanılarak 

postprandial glisemide orta derecede bir azalmayı hedefleyen güvenli ve faydalı 

olduğu ifade edilmektedir. Bazı kepekli tahıllar veya az miktarda işlenmiş tahıl 

yiyecekleri (örneğin çelik kesilmiş yulaf, kinoa veya balkabağı ekmeği) ve ayrıca 

çözünür lifler (psyllium, beta-glukanlar ve PGX) ayrıca prandiyal glisemiyi azaltır. 

En düşük postprandial glisemi seviyesi çok düşük karbonhidrat-yüksek proteinli 

diyetler kullanılarak elde edilir, ancak bunlar uzun süreli kullanım için önerilemez 

(60-62). Araştırmalar, DASH (Hipertansiyonu Durdurmak İçin Diyet Yaklaşımları) 

diyeti, Akdeniz diyeti ve diyetlerdeki makro besin içeriğinin modifiye kalitesi gibi 



22 
 

 
 

sağlıklı beslenme modellerinin glisemi ve kardiyovasküler risk azaltımı ile ilişkili 

olduğunu göstermiştir. Amerikan Diyabet Derneği, düşük glisemik yüke ve düşük 

karbonhidrat içeriğine sahip bir diyetin tip 2 diyabet hastaları için önerilebileceğini 

belirtmektedir (59). 

2.5.3. Akdeniz Diyeti ve Prediyabet 

Kronik dejeneratif hastalıkların, kanser, diyabet ve kardiyovasküler 

hastalıkların önlenmesi için uygun diyet stratejilerinin belirlenmesi dünya çapında 

zorlu ve son derece ilişkilibir konudur. Diyet müdahaleleri ve bu diyetlerin etkilerini 

anlamak, hastalıkların tedavisinde ve önlenmesinde iyileşmeye yardımcı olabilir. 

Bununla birlikte, hangi gıda bileşenlerinin veya bunların kombinasyonlarının, tek tek 

bir gıdada çok sayıda farklı bileşiğin oluşabileceği ve bunların in vivo olarak 

ölçümlerinin zor olması nedeniyle hangi hastalık bileşenlerinin yararlı bir etkiye 

sahip olduğunu belirlemek için ileri çalışmalar garanti edilmektedir (60). 

Akdeniz diyetinin sağlığa faydaları ayrıca glisemik kontrolde gelişmeler ve 

tip 2 diyabet insidansındaki azalmaları da içermektedir. En son Amerikan Diyabet 

Birliği (ADA) glisemik kontrol ve kardiyovasküler risk faktörleri azaltması sebebiyle 

beslenme durumu bildirgesine aynı zamanda ADA ve Amerikan Kalp Birliği'nden 

ortak bir bilimsel bildiriye dahil edildi. Akdeniz diyetinin yararları üzerine bir 

araştırma yapmadan önce,bu yeme düzeninin karmaşıklığını anlamak önemlidir (7). 

Akdeniz havzasında 20 ülkenin kıyı şeridi olması nedeniyle tek bir Akdeniz diyeti 

yoktur; ayrıca, sosyal, politik, dini ve ekonomik farklılıklar, bu ülkeler arasında ve 

içindeki Akdeniz diyetinde farklılıklar yaratmaktadır. Akdeniz'i çevreleyen 20 ülkede 

uygulanan diyetin birçok tanımı vardır. Bununla birlikte, bu ülkelerin hepsinde, 

kaliteli yemek seçenekleri ve sınırlı işlenmiş yiyecekler üzerine odaklanmış yeme 

kalıpları vardır (61-62). Geleneksel olarak Akdeniz diyeti olarak kabul edilen yeme 

kalıpları, ayrı ayrı veya kombinasyon halinde kardiyometabolik sağlık üzerine 

iyileştirme yapan aşağıdaki ortak özelliklere sahiptir (59-63): 

 Bitki bazlıdır; meyve ve sebzeler bol miktarda bulunur; ekmekler ve diğer 

tahıl formları; fasulye, fındık ve tohumlar bulunur. 
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 Minimal olarak işlenmiştir; başlangıçta, Akdeniz diyeti kendi içinde sade bir 

yeme düzeni olup, yerel olarak yetişen, mevsimlik olarak taze besinler 

içermektedir. 

 Sınırlı tatlılardan oluşmaktadır; taze meyveler tipik günlük tatlılardır, fındık 

temelli ve zeytinyağı ile yapılan tatlılar odaklıdır. 

 Yüksek kaliteli yağlar: Zeytinyağı, başlıca yağ kaynağıdır ve toplam enerji 

alımının ılımlı miktarı (%30) ila yüksek miktarı (%40)dır. Düşük ila orta 

düzeyde süt alımı: başlıca peynir ve yoğurt vardır. 

 Protein: kırmızı et ve yumurta az miktarda tüketilir ve düşük frekanslıdır; 

deniz ürünleri alımı, ılımlı miktarlarda balık 

 Alkol: Şarap, öğünlerde düşük ila orta miktarda tüketilir 

 Otlar ve baharatlar: Yiyeceklere lezzet katmak için tuz yerine kullanılır. 

Akdeniz diyetine olan son ilgi, yüksek kaliteli yiyeceklere ve karbonhidratta daha 

düşük olan yeme düzenlerine odaklanarak uyum sağlamıştır. Sonuç olarak, iki 

araştırmacı çalışmalarında kullanılan Akdeniz diyetinin tanımına düşük karbonhidrat 

(< %50 kalorinin) eklenmiştir (yüksek miktarda tekli doymamış yağ alımı ve düşük 

doymuş yağ alımı). Bu, Amerika Birleşik Devletleri'ndeki diyabet hastalarının 

bildirdiğine benzer: ılımlı karbonhidrat alımı olarak kabul edilen karbonhidrattan 

günlük kalorilerin ortalama olarak % 45'ini oluşturmaktadır (7, 63).Akdeniz diyetinin 

ayrıca tip 2 diyabet gelişimine karşı koruyucu bir etkisi olduğu bildirilmektedir. Bir 

meta-analiz (63) Akdeniz diyetinin etkisini ve tip 2 diyabetin önlenmesini 

değerlendiren dünyanın çeşitli bölgelerinden 136,846 katılımcı ile bir klinik çalışma 

ve dokuz prospektif kohort çalışması tanımlamıştır. Akdeniz diyetine daha yüksek 

bağlılık, coğrafi bölgeye bakılmaksızın diyabet gelişme riskinin %23 oranında 

azalmış olmasına neden olmuş, ancak önceki gebelik diyabeti olan ve KVH veya 

diyabet için yüksek risk taşıyan katılımcılar arasında daha belirgin olduğu 

görülmüştür. 

Akdeniz diyetin üzerine yapılan araştırmalar, birçok kardiyometabolik yararının 

olduğunu öne sürmektedir. Bununla birlikte, bu faydaların nedeni karmaşıktır. 

Akdeniz diyetinin özelliklerine ilişkin araştırmalar, faydaların (azalan sırayla) bitki 

besinlerinden (sebzeler, meyveler, kuruyemişler ve baklagiller), alkol alımını ve 



24 
 

 
 

düşük et tüketiminden elde edildiğini göstermektedir. Faydaların alfa-linolenik asit 

veya zeytinyağı ve fındık gibi anahtar yağ kaynaklarından elde edildiğini 

göstermektedir. Yararları, münferit yiyeceklerin veya yiyeceklerin kombinasyonunun 

bir sonucu olabilir. Daha kaliteli yiyecekler (örneğin meyveler, sebzeler, tam tahıllar, 

zeytinyağı ve deniz ürünleri) yemek, iltihaplanmayı azaltabilir ve periferal dokularda 

insülin duyarlılığının artmasına ve vasküler seviyede gelişmiş endotel 

fonksiyonlarına neden olabilir. Bireysel yiyeceklerin çoğunun da faydaları vardır. 

Örneğin, araştırma, hem postprandial glikoz tepkisi, özellikle de sızma zeytinyağı ile 

ilişkili olarak hem karbonhidrat hem de yağ maddesinin kalitesi ve miktarının, bir 

öğün yüksek glisemik indekse sahip olduğunda gözlenen erken postprandial glikoz 

tepkisini azaltabildiğini göstermektedir (63-65). 

Besin tüketim kaydına dayanarak yapılan EPIC çalışması, diyetleri geleneksel 

Akdeniz diyetine uyumlu olan Akdeniz bölgelerinden gelen nüfus gruplarının, 

diyetlerinin düşük GY olma eğiliminde olduklarını göstermiştir. Ayrıca, Yunanistan 

EPIC kohortunda 20.000'den fazla katılımcıya uygulanan gıda sıklığı anketlerine 

dayanan bir çalışmada, Akdeniz diyetine uygunluk ve GY ile pozitif bir ilişki 

olmasına rağmen, Akdeniz diyetine uygunluğu yüksek diyetler, Akdeniz diyetine 

uygunluğu düşük diyetlerle karşılaştırıldığında GY’lerinin %27 daha yüksek olduğu 

görülmüştür.Bu, geleneksel Akdeniz diyetiyle uyumlu diyet modellerinin 

öngörülmesinin oldukça uygun olduğunu ve yine de düşük GY ile karakterize 

edildiğini göstermektedir. Nitekim, zeytinyağının Yunan geleneksel Akdeniz 

diyetindeki enerji alımına katkısı ( %20 civarında). Bu nedenle, Akdeniz diyetinin 

düşük GY diyet düzeniyle yüksek uyumluluğun bazı kronik hastalıklarla, örneğin; tip 

2 diyabet riski ile ters ilişkili olduğunu göstermiştir. Bu sonuçlar, geleneksel bir 

Akdeniz diyetiyle birleştirilmiş düşük bir GY’ün, tip 2 diyabet oluşumuna karşı %18 

koruma sağladığını ve genel olarak sağlıklı bir diyet içerisinde bile diyetsel GY'ün 

azaltılmasının faydalarının olabileceğini düşündürmektedir (53). Ayrıca Akdeniz 

diyeti, Amerikan Diyabet Derneği (ADA) (7) tarafından glisemik kontrol ve 

kardiyovasküler risk faktörleri üzerindeki olumlu etkileri bilinmesinden dolayı 

alternatif olarak önerilir. ADA, tip 2 diyabetin önlenmesi için herhangi bir diyet 

önermez. Ancak diyet örüntüsü açısından diyabet gelişimini önlemede etkin 

olabileceği düşünülmüştür (66-67). GI veya GY ile diyet kalitesi endeksleri 
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arasındaki ilişkiler besin açısından zayıf diyetlerin aracı olduğu önemli sağlık 

sonrunlarına yönelik olumsuz etkileri olmaması açısından önemlidir çünkü diyet 

kalitesi obezite ve kronik hastalıklarla ilişkilidir (61).  

 ATTICA çalışmasının kohortunda yapılan son bir 10 yıllık prospektif analiz 

Akdeniz diyetine orta ve yüksek uyumun düşük uyumlu olanlar ile 

karşılaştırıldığında tip 2 diyabet riski %49 ve %62 daha az olduğunu ortaya 

koymuştur. Akdeniz tarzı diyetin kardiyovasküler sonuçlar üzerine etkisini inceleyen 

bir başka çalışmada bir alt grup olarak diyabet ve diğer kardiyovasküler riskleri 

taşıyan hastalarda beslenmenin diyabet gelişimi üzerine etkisi araştırılmıştır. 

Hastaların bir kısmına zeytinyağı ile desteklenen Akdeniz tarzı bir beslenme, bir 

diğer gruba ise yağlı tohumlar ile zenginleştirilmiş Akdeniz tipi bir beslenme 

önerilmiş, üçüncü grup ise az yağlı bir diyetle beslenmeye tabi tutulmuştur. Dört 

yıllık takip süresinden sonra Akdeniz tipi beslenmeye alınan her iki grupta da yeni 

gelişen diyabet sayısının kontrole göre daha düşük olduğu belirlenmiştir (66-67). 

Ayrıca, IDF (71), yemek sonrası hiperglisemisi olanlarda yemek sonrası kan 

glikozunu düşürme stratejilerinin uygulanmasının önemli olduğunu, ancak bu 

noktada potansiyel olarak etkili stratejiler olarak sadece düşük glisemik yük diyetleri 

ve ilaçlarının araştırıldığını ileri sürmektedir. İnflamasyonu ve AGE'leri azaltmak 

için diyetteki yüksek glisemik indeksli yiyeceklerin sınırlandırılması ideal olacaktır. 

Yemek sonrası egzersiz, bu tür yiyeceklerle ilişkili BG artışını hafifletmek için bir 

yöntem olabilir. Glikoz egzersiz için birincil bir yakıttır ve tercihen yağ depoları 

harekete geçirilmeden önce kullanılır. GLUT4 glikoz taşıma proteininin hücre 

içinden hücre yüzeyine translokasyonunu uyarmak için insülin gereklidir, glukozun 

dinlenmiş halde bir kas hücresine girmesi için. Egzersiz, GLUT4 taşıma 

proteinlerinin insülinsiz translokasyonunu uyararak kandan hücrelere glikoz alımını 

kolaylaştırır. Egzersiz artı insülin, kas hücreleri tarafından glikoz alımının 

kolaylaştırılmasında bir dereceye kadar ilave bir etkiye sahiptir. Önceki araştırmalar, 

bisiklete binmenin (%70 maksimum kalp atış hızında 30 dakika) mısır gevreği 

tüketiminden sonra kan glikoz yükselişini körüklediğini (kg vücut ağırlığı başına 1 

gm karbonhidrat) ve başka bir çalışmada, yemek sonrası yavaş yürüyüşün kan glikoz 
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tepkisini azalttığını göstermiştir. mısır gevreği öğününe (kg vücut ağırlığı başına 1 

gm karbonhidrat) (71). 

Son zamanlarda yapılan bir çalışmada, öğünlerden sonra kısa egzersiz 

seanslarının, bozulmuş glukoz toleransı (prediyabetli) riski yüksek yaşlı bireylerde 

24 saat glikoz kontrolünü (sürekli kan glikoz izlemesi ile ölçülen) geliştirdiğini 

göstermiştir. Colberg ve arkadaşları, Tip 2 DM'li bireylerde yemek tüketiminden 

önce veya sonra 20 dakikalık ılımlı yürümenin etkisini incelemiştir. Yemekten sonra 

yapılan egzersizin, egzersizin sonunda deneklerin yemek öncesi yürüdüğü aynı 

zamandaki değerlere kıyasla egzersizin sonunda daha düşük plazma glukoz 

seviyelerine yol açtığını bulmuşlardır (71). Düşük glisemik indeks diyet ile egzersiz 

(EX-LOG) müdahalesinin obezite ve diyabetli yetişkinlerde olumlu metabolik 

sonuçlar vermiştir. Bu grup Yüksek GI diyet + egzersiz (EX-HIG) müdahalesinin 

olduğu benzer bir çalışma popülasyonu ile karşılaştırıldığında, düşük glisemik 

indeksli diyetle beslenen bireyler istirahat sistolik kan basıncı, kardiyorespiratuar 

uygunluk (VO2max) ve egzersiz sırasında yağ kullanımını arttırmıştır. Ayrıca, 

fizyolojik olarak düşük bir GI diyeti, düşük kompansatörlü post-prandial 

hiperinsülinemi, düşük postprandial glukoza bağlı insülinotropik polipeptit (GIP) 

tepkisi ve düşük insülin-hücresel lipid içeriğinde insülin duyarlılığında benzer 

gelişmelere neden olmuştur (59). 

Son zamanlarda, bitki bazlı diyetlerin obezite, diyabet ve kardiyovasküler 

hastalıklar dahil olmak üzere kronik hastalıkların önlenmesinde yararlı etkileri 

konusunda artan ilgi ortaya çıkmıştır(67). Bitki bazlı diyetlerde yaygın olan diyet 

bileşenlerinden biri, sadece meyve, sebze, tam tahıl ve baklagillerde değil, aynı 

zamanda kakao, çay, kahve ve kırmızı şarapta da bol miktarda bulunan 

polifenollerdir. Polifenoller Akdeniz diyetinin sağlığı olumlu etkileyen  biyoaktif  

bileşiklerin  başında  yer  almakla birlikte  karetonoidler,  fitosteroller,  

glukosinolatlar  gibi fitokimyasallar  ile  melatonin  de  Akdeniz  diyetinin sağladığı  

diğer  önemli  bileşiklerdir (67-70). Polifenoller, fenol halkaları içeren büyük ve 

heterojen bir fitokimyasallar grubudur ve flavonoidlere, fenolik asitlere, stilbenlere 

ve lignalara ayrılır. Flavonoidler, flavonlar, flavonoller, flavanoller, flavanonlar, 

izoflavonlar ve antosiyaninler olarak sınıflandırılır. Diğerlerinin yanı sıra elma, 
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üzüm, armut ve meyveler gibi meyveler tipik olarak yüksek miktarda polifenol içerir 

(100 g'da 200–300 mg). En yaygın fenolik asitler, sırasıyla kahve ve tahıllarda 

önemli bir fenolik bileşik olan kafeik asit ve ferulik asittir. En iyi çalışılan stilben 

üzüm, üzüm ve kırmızı şarapta resveratrol'dür. Diğer ana diyet polifenol kaynakları 

arasında sebzeler, çikolata, çay, kepekli tahıllar, kuru baklagiller, kuruyemiş ve 

zeytinyağı. Polifenoller diyette en bol bulunan antioksidanlardır ve alımları 

insanlarda Tip 2 DM insidansının azalması ile ilişkilendirilmiştir. Polifenollerin anti-

enflamatuar etkileri vardır ve bağırsakta glikoz emiliminin engellenmesi ve insülin 

direncinin iyileştirilmesi de dahil olmak üzere farklı mekanizmalar yoluyla glisemiyi 

etkileyebilir (70-72). 

Tüm polifenoller arasında, flavanollerin (flavan-3-ols) ve bunların kakao, 

çikolata ve kırmızı şarap dahil olmak üzere birincil gıda kaynaklarının faydalı etkileri 

klinik çalışmalarda en yaygın olarak incelenmiştir. 2-6 hafta boyunca kakao alımının 

etkilerini inceleyen 1106 birey arasında yapılan 24 deneğin bir meta-analizinde, 

Shrime ve ark. insülin duyarlılığını arttırmada kakao alımı önemli etkileri gösterdi. 

İnsülin direncinin (HOMA-İR) homeostatik model değerlendirmesi flavonoid 

bakımından zengin kakao tüketimi ile 0.94 puan (% 95 CI = 0.59, 1.29; P <0 001) 

azalmıştır. Bu meta-analiz sağlıklı katılımcıları ve hipertansiyon, diyabet ve fazla 

kilolu hastaları içeriyordu. Toplam flavonoid alımı, 16,6 mg / gün ila 1080 mg / gün 

arasında değişmiştir ve kontrol grubu, düşük flavonoid kakao, beyaz çikolata, yağsız 

süt ve plasebo kapsülleri içermekteydi. Bir meta-analizde; kısa süreli (≤18 hafta) 

akut ila kakao, çikolata ve flavan-3-ol alımının insülin direncini önemli ölçüde 

azalttığını göstermiştir. Sağlıklı katılımcılar ve yüksek tansiyon, serum kolesterol, 

diyabet ve diğer sağlık koşullarına sahip katılımcılar dahil edildi. Müdahaleler, kakao 

içecekleri, koyu veya sütlü çikolata, kakao takviyeleri, katı çikolata artı kakao 

içecekleri ve kakao tozu ve çikolata dahil bütün bir diyet (verilen tüm yiyecekler) idi. 

Bunlar aynı yiyeceklerin, içeceklerin veya takviyelerin düşük flavan-3-ol 

versiyonları ile karşılaştırıldı. Flavan-3-ol'ların uzun süreli kronik tüketiminin 

kardiyometabolik sağlık üzerindeki etkileri hakkındaki veriler azdır. Tip 2 DM'li 93 

hastada yapılan randomize, plasebo kontrollü bir çalışmada, 1 yıl boyunca günde 8 

gram flavonoid ile zenginleştirilmiş çikolata (850 mg flavan-3-ols ve 100 mg 

izoflavon içeren) alımı insülin direncini önemli ölçüde iyileştirdi. Bu uzun süreli 
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çalışmada, hemoglobin A1c (HbA1c) ve glukoz üzerindeki etkiler 

gözlenmemiştir.Antosiyaninlerin etkilerini değerlendirmeyi amaçlayan klinik 

çalışmalar (32) nispeten seyrektir. 32 obez diyabetik olmayan birey arasında çift-kör 

6 haftalık bir klinik çalışmada, Stull ve ark. Blueberry biyoaktiviteleri eklenmemiş, 

eşit besin değerine sahip bir smoothie ile karşılaştırıldığında, yaban mersini tozu 

eklenmiş (668 mg/gün antosiyaninlere eşdeğer) bir smoothie alımının, bir 

hiperinsulinemic-euglycemic kelepçe ile ölçülen insülin duyarlılığını önemli ölçüde 

arttırdığını saptadı. Antosiyaninlerin (ya saflaştırılmış antosiyaninin (320 mg / d) 

yaban mersini ve kara kuş üzümü ya da plasebodan türetilmiş) insülin direncini 

arttırmada yararlı etkileri de alkolsüz yağlı karaciğer hastalığı olan 74 hastada 

yapılan 12 haftalık bir çalışmada gözlenmiştir 

Özetle, polifenollerin, özellikle flavan-3-ol'ların ve bunların besin 

kaynaklarının alımı, insülin direncinin azaltılması, ünlemede kronik sistematik, 

oksidatif stres ve diğer kardiyometabolik risk faktörlerinin iyileştirilmesinde genel 

olarak yararlı etkiler göstermiştir. Bununla birlikte, bazı yayın önyargıları, gıda 

endüstrisi tarafından özellikle kakao, çikolata ve çay için desteklendiği için birçok 

klinik denemenin varlığına neden olabilir ve bu, bu besin grupları hakkında daha 

fazla kanıt açıklayabilir. Zeytinyağı polifenollerinin ve Tip 2 DM'nin 

biyobelirteçlerinin etkileri üzerindeki klinik çalışmalardan elde edilen kanıtlar azdır. 

Zeytin yaprağı polifenollerinin insülin duyarlılığı belirteçleri üzerindeki etkisini 

değerlendiren şu ana kadar sadece iki randomize çalışma yayınlanmıştır. Zeytin 

yapraklarındaki ana polifenoller (oleuropein ve hydroxytyrosol), meyve ve meyve 

yağındakilere benzer; Bununla birlikte, konsantrasyonu daha yüksektir. İlk müdahale 

çalışmasında, Tip 2 DM'li 70 yetişkin dahil, zeytin yaprağı ekstresi tüketen 

katılımcılar (500 mg), önemli ölçüde daha düşük HbA1c ve açlık plazma insülini 

seviyeleri sergiledi; ancak, postprandiyal plazma insülin seviyeleri, tedavi grubu 

tarafından önemli ölçüde farklılık göstermedi. İkinci çalışma, 12 hafta süreyle zeytin 

yaprağı kapsülleri alan katılımcıların (51,1 mg oleuropein ve 9 mg hidroksitirozol) 

olduğunu gösterdi. günde) plaseboya kıyasla pankreatik β-hücre fonksiyonunu % 28 

arttırdı ve aynı zamanda plaseboya kıyasla anlamlı derecede iyileştirilmiş insülin 

duyarlılığı gösterdi. Diğer klinik denemeler polifenoller açısından zengin sızma 

zeytinyağının zeytinyağının glisemik biyobelirteçler üzerindeki etkisini 
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değerlendirmiştir. Günlük polifenol bakımından zengin sızma zeytinyağının 8 hafta 

boyunca tüketilmesi, açlık plazma glikozunu ve HbA1c'yi de önemli ölçüde 

azaltmıştır (73). 
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3. BİREYLER VE YÖNTEM 

 

3.1. Araştırma Yeri, Zamanı ve Örneklem Seçimi  

Bu araştırma, 06.06.2018-20.01.2019 tarihleri arasında, Kırıkkale Üniversitesi 

Tıp Fakültesi Hastanesi Beslenme ve Diyet polikliniğine başvuran doktor tarafından 

prediyabet tanısı almış 19-65 yaş arası gönüllü 100 prediyabetik birey (n=21 erkek, 

n=79 kadın) (prediyabetik grup) ve aynı yaş grubunda yer alan herhangi bir kronik 

hastalığı ve prediyabeti olmayan (sağlıklı grup), 100 sağlıklı birey (n=28 erkek, n=72 

kadın) olmak üzere toplam 200 kişi(n=49 erkek, n=151 kadın) ile gerçekleştirilmiştir. 

Araştırmaya 19-65 yaş arası prediyabetik ve herhangi bir kronik hastalığı ve 

prediyabeti olmayan gönüllü bireyler dahil edilmiştir. Daha önce diyabet tanısı almış, 

insülin/oral antidiyabetik ilaç kullananlar, herhangi bir kronik hastalığa sahip olan 

bireyler ile psikiyatrik/nörolojik hastalar, hamile ve laktasyon döneminde olan kadın 

bireyler çalışmaya dahiledilmemiştir. Ayrıca çalışmaya katılmayı kabul etmeyen 

(gönüllü olmayan) veya çalışmaya başlayarak çıkmak isteyen bireyler araştırmaya 

dahil edilmemiştir. 

Araştırmanın örneklemi, Kırıkkale Üniversitesi Tıp Fakültesi Beslenme ve 

Diyet polikliniğine 2017 yılı içinde tanısı konulan ve takip edilen prediyabetik hasta 

sayısına bakılarak ve literatürdaki benzer çalışmalardaki örneklem sayısı esas alınarak 

oluşturulmuştur. Örneklem sayısı için güç analizi yapılmış olup (power analizi/NCCS 

PAS 11 programı), 0.8 etki büyüklüğünde, α=0.05 değeri  için çalışmanın en az 100 

prediyabetik , 100 sağlıklı (kontrol) katılımcı dahil edilmiştir. 

Araştırma, 06.03.2018 tarihinde GO 18/223 proje no. ve GO 18/223-26 sayılı 

karar ile Hacettepe Üniversitesi Tıp Fakültesi Girişimsel Olmayan Klinik 

Araştırmalar Etik Kurulu tarafından değerlendirilmiş ve tıbbi açıdan uygun 

bulunmuştur (Bkz. Ek-1). 

 

3.2.Araştırmanın Genel Planı 

 Araştırma kapsamına alınan tüm bireylerin, genel özellikleri, tanımlayıcı 

bilgileri, besin tüketimleri/beslenme alışkanlıkları vegünlük fiziksel aktivite 

düzeylerianket formu uygulanarak alınmıştır (Bkz. Ek-2). Ayrıca bireylere Akdeniz 
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Diyet Kalite Ölçeği uygulanmış, bazı antropometrik ölçümleri (vücut ağırlığı, boy 

uzunluğu, bel çevresi, kalça çevresi) alınmış,bel/kalça oranı ile beden kütle indeksi 

(BKİ) değerleri hesaplanmış ve vücut bileşimi analizi (vücut yağ oranı, vücut yağ 

kütlesi, yağsız vücut kütlesi, total vücut su miktarı) yapılmıştır. Araştırmaya dahil 

edilen bireylere yönelik hazırlanan soru kağıdının tüm bölümleri araştırmacı 

tarafından yüz yüze görüşme tekniği kullanılarak doldurulmuştur. Bireylerden bazı 

biyokimyasal parametreleri (açlık kan glikozu, tokluk kan glikozu, HbA1c,açlık 

insülin, total kolesterol, LDL kolesterol, HDL kolesterol, trigliserit, serum kalsiyum, 

magnezyum, D vitamini ve B12 vitamini) değerlendirmek için alınan kan örnekleri 

Kırıkkale Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi biyokimya laboratuarında analiz 

edilmiştir. Araştırmaya dahil edilen tüm bireylere “Bilgilendirilmiş Gönüllü Onam 

Formu” okutulup imzalatılmış, araştırmacı tarafından imzalanmış ve bir nüshası da 

kendilerine teslim edilmiştir (Bkz. Ek-3). 

3.3. Verilerin Toplanması ve Değerlendirilmesi  

3.3.1. Anket Formu 

Bireylere uygulanan anket formu sekiz bölümden oluşmaktadır (Bkz. Ek-1). 

Anket formunun 1. bölümünde, sosyodemografik özellikleri (yaş,cinsiyet, eğitim 

durumu,eğitim süresi, meslek ve medeni durumları gibi ) ve bireysel/ailesel sağlık 

durumu, diyet uygulama durumları, ilaç-vitamin-mineral kullanımları ve sigara/alkol 

kullanımı gibi tanımlayıcı genel bilgiler sorgulanmıştır. Anketin 2. bölümünde, öğün 

sıklığı, öğün atlama durumu, ara öğünde tercih edilen besin/besinlerin türü, ev 

dışında öğün tüketim sıklığı ve yeri, tatlandırıcı kullanma durumu, diyet ürünler 

kullanma durumu, ve tercihleri/tüketim miktarları, pişirmede sıklıkla kullanılan 

pişirme yöntemleri ve yağ türleri gibi beslenme alışkanlıklarına yönelik bilgilerin 

sorgulanması amaçlanmıştır. Düzenli egzersiz yapma durumu ve süresi ile bir günlük 

fiziksel aktivite kaydı 3. bölümde sorgulanmıştır. 

Anket formunun 4. bölümünde vücut ağırlığı, boy uzunluğu, bel çevresi, 

kalça çevresi gibi antropometrik ölçümler ve vücut bileşimi analizine yönelik vücut 

yağ oranı, vücut yağ kütlesi, yağsız vücut kütlesi, total vücut su miktarı sonuçları 

kayıtları yer almaktadır. Beşinci bölümde bireylerin açlık kan glikozu, tokluk kan 
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glikozu, HbA1c, Açlık İnsülin, total kolesterol, LDL kolesterol, HDL kolesterol, 

trigliserit, serum kalsiyum, serum magnezyum, D vitamini ve B12 vitamini gibi 

biyokimyasal bulguları yer almaktadır. Ayrıca sistolik ve diastolik kan basınçları 

alınarak bu bölüme kaydedilmiştir. 

Anket formunun 6. bölümünde  besin tüketim sıklığını değerlendirmek için 

araştırma kapsamına alınan bireylerin son bir ayda süt ve süt ürünleri, et/yumurta 

kurubaklagiller, yağlı tohumlar, yeşil yapraklı/diğer tüm sebzeler, meyveler, ekmek 

ve tahıl türleri, yağ türleri, şeker ve tatlı yiyecekler ile içeceklerin tüketim sıklıkları 

alınmıştır. Bu sıklık miktarları tüketim sıklığı katsayıları (her öğün(3.0), hergün 

(1.0), haftada 1-2 kez (0.215), haftada 3-4 kez (0.5), haftada 5-6 kez (0.7855), 15 

günde bir (0.067), ayda bir (0.033), hiç tüketmem (0)) ile çarpılarak günlük tüketim 

sıklıkları hesaplanmıştır. Çalışmaya katılan bireylerin günlük enerji ve besin ögeleri 

alımlarını saptamak amacıyla anket formunun 7. Bölümünde 24 saatlik geriye dönük 

besin tüketim kaydı, miktarları ve yemeklerin bileşimi sorgulanmıştır. Ayrıca 

bireylerin besin tüketim kayıtları ve besin tüketim sıklıklarına göre diyetin toplam 

glisemik indeks ve glisemik yükü hesapları bu bölümden elde edilen verilerle 

değerlendirilmiştir. Anket formunun son bölümünde ise (8.bölüm) bireylere Akdeniz 

Diyet Uyumu ölçeği uygulanmış cevaplara yönelik skor hesaplaması yapılmıştır. 

 

3.3.2.Besin Tüketim Durumunun Değerlendirilmesi  

24 saatlik geriye dönük besin tüketim kaydı ile günlük alınan ortalama enerji 

ve besin ögeleri miktarları hesaplanmıştır. Besin tüketim kaydı alınırken, tüketilen 

besinlerin porsiyon ve miktarlarının belirlenmesinde, “Yemek ve Besin Fotoğraf 

Kataloğu: Ölçü ve Miktarları” (71) ile Toplu Beslenme Yapılan Kurumlar için 

Standart Yemek Tarifleri” kitabından yararlanılmıştır (72). Bireylerin günlük diyetle 

aldıkları enerji ve besin ögelerinin değerlendirilmesinde Almanya’da geliştirilen 

Beslenme Bilgi Sistemi (BeBİS) 7.1 bilgisayar paket programı kullanılmıştır (76). 

Bireylerin yaşa ve cinsiyete göre enerji ve besin ögelerini karşılama durumları 

Türkiye’ye Özgü Beslenme Rehberi esas alınarak hesaplanmıştır (77). Bireylerin 

besin tüketim kayıtları ve besin tüketim sıklıklarına göre diyetin toplam glisemik 
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indeks ve glisemik yükü hesaplanmıştır. Her bir besinin glisemik indeksdeğeri için, 

Foster-Powell ve diğerlerinin (78), Uluslararası Besinlerin Glisemik İndeksleri ve 

Yükleri çalışmasında yer alan tablodan beyaz ekmek referans olmaküzere ortalama 

değerler kullanılmıştır. Öğünün glisemik indeksi, karbonhidrat içeren her besinin Gİ 

değeri ile besinin karbonhidrat içeriğinin öğündeki toplam karbonhidrat miktarına 

bölünmesi ile elde edilen toplam karbonhidrat oranı ile çarpılarak hesaplanmaktadır. 

Ortalama günlük Gİ değeri ise ara ve ana öğünlerdeki glisemik indeks değerlerinin 

toplanarak tüketilen öğün sayısına bölünmesi ile elde edilmiştir. Diyetin glisemik 

indeksi değerlendirilirken Gİ<70 ise düşük ve orta, ≥70 ise yüksek olarak kabul 

edilmiştir(131). Diyet glisemik indeks ve glisemik yükü 2008 yılında güncellenen 

veritabanıkullanılarak Microsoft Excel programı yardımıyla, günlük toplam glisemik 

yük miktarı tüketilen ara ve ana öğünlerdeki glisemik yük miktarları toplanarak 

hesaplanmıştır. GY<120 ise düşük ve orta, ≥120 ise yüksek olarak kabul edilmiştir 

(78-79) . 

 

3.3.3.Fiziksel Aktivite Durumunun Saptanması 

 Araştırma kapsamına alınan bireylerin fiziksel aktivite türü ve süresi, geriye 

dönük 24 saatlik hatırlatma yöntemi ile fiziksel aktivite düzeyleri sorgulanmıştır. Her 

bir aktivite için harcanan enerji, aktiviteye özgü fiziksel aktivite oranı (PAR), 

aktivitenin yapılma süresi (dakika) ile dakikadaki bazal metabolizma hızı/saat 

değerinin çarpılmasıyla bulunmuştur. Bazal metabolizma hızının (BMH) 

saptanmasında Schofield denklemi kullanılmıştır (80). Her bir aktivite için harcanan 

enerji toplanarak, toplam enerji harcaması (TEH) bulunmuştur. Toplam enerji 

harcamasının bazal metabolizma hızına bölünmesiyle bireyin fiziksel aktivite düzeyi 

(PAL) belirlenmiştir. Gıda ve Tarım Örgütü/Dünya Sağlık Örgütü/Birleşmiş 

Milletler Üniversitesi (FAO/WHO/UNU-2001) tarafından hazırlanmış rapordaki 

fiziksel aktivite düzeyi sınıflaması temel alınarak bireyler PAL değerlerine göre; 

sedanter veya hafif aktivite (PAL;1,40-1,69), aktif veya orta aktivite (PAL;1,70-

1,99), ağır aktivite (PAL;2,0-2,4) olarak değerlendirilmiştir (79). 
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3.3.4.Akdeniz Diyet Uyumu Ölçeği 

Akdeniz Diyeti Uyum Skorunun Saptanması ve Değerlendirilmesi Akdeniz 

diyeti uyum skoru (ADS) (81), 2 soruda Akdeniz Diyet tipinin karakteristik özelliği 

olan besinlerin tüketim alışkanlıklarını, 12 soruda ise besin tüketim sıklıklarını 

sorgulamaktadır. Her bir soru için 0 ya da 1 puan alınabilmektedir. Zeytinyağı 

mutfakta en fazla kullanılan yağ türü olduğunda ve kırmızı et yerine beyaz et tercih 

edildiğinde 1 puan verilmektedir. Akdeniz ülkelerinde zeytinyağı, sebze, meyve, 

kurubaklagil, yağlı tohumlar, balık ve şarap gibi yüksek tüketilen besinleri belirlenen 

değerlerden fazla tüketenlere 1, daha az tüketenlere ise 0 puan verilmektedir. Ayrıca 

kırmızı et, tereyağı, margarin, krema, şekerli/ gazlı içecekler gibi geleneksel olarak 

Akdeniz ülkelerinde düşük tüketilen besinleri belirlenen değerlerden daha az 

tüketenler 1, daha fazla tüketenler ise 0 puan almaktadır. Toplamda alınan skor 0-14 

arasında değişmekte olup, skor 0 Akdeniz diyetine düşük uyumu, 14 ise en yüksek 

uyumu göstermektedir. Akdeniz Diyeti uyum skoru ≤5 düşük uyum, 6-9 orta derece 

uyum, ≥9 yüksek uyum olarak sınıflandırılmaktadır (81). 

3.3.5.Antropometrik Ölçümler 

 Araştırma kapsamına alınan tüm bireylerin vücut ağırlıkları ve boy 

uzunlukları ile bel ve kalça çevresi ölçümleri alınarak bel/kalça oranı ve Beden Kütle 

İndeksi (BKİ) değerleri hesaplanmıştır. Tüm katılımcıların antropometrik ölçümleri 

Tanita cihazı kullanılarak, en az 8 saatlik açlık sonrası, Kırıkkale Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Hastanesi Diyet Polikliniği’nde alınmıştır. Vücut ağırlığı, düzenli 

aralıklarla kalibre edilen Tanita Terazi ile (±0,1kg’a duyarlı) ayakkabısız, çorapsız ve 

ince kıyafetler ile ölçülmüştür. Boy uzunlukları ise, ayaklar yan yana ve baş 

Frankfurt düzleminde (göz üçgeni ve kulak kepçesi aynı hizada, yere paralel) iken ve 

ayakkabısız ölçülmüştür (80). Beden Kütle İndeksi (BKİ),vücut ağırlığı/boy 

uzunluğu (m²) formülü ile kg/m² hesaplanmış (82) ve Dünya Sağlık Örgütü’nün 

(WHO) sınıflamasına(83) göre değerlendirilmiştir (Tablo 3.1). 
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Bel Çevresi: Bel çevresi, en alt kaburga kemiği ile krista iliak arası bulunarak orta 

noktadan geçen çevre, esnemeyen mezur ile ölçülmüştür. Bel çevresinin erkeklerde 

≥94 cm, kadınlarda ≥80 cm olması risk, erkeklerde ≥102 cm, kadınlarda ise ≥88 cm 

olması yüksek risk olarak kabul edilmektedir (80).   

Kalça çevresi:  Ölçüm,  bireyin sağ tarafından, kalçada en yüksek noktadan (arkada 

gluteus maksimusların ve önde simfizis pubisin üzerinden geçen en geniş çap), 

esnemeyen şerit mezür ile yere paralel olarak alınmıştır (80).    

Bel/Kalça Oranı [bel çevresi (cm) / kalça çevresi (cm)]: Bu oran, android ve jinoid 

şişmanlığın tanımlanmasında kullanılmaktadır. Bu oranın erkeklerde ≥0,90, 

kadınlarda ≥0,85 olması, kronik hastalıklarla ilişkili bulunduğundan risk olarak kabul 

edilmektedir (80,81).   

Vücut Yağ Oranı/Yağ Kütlesi: Tanita TBF300 cihazı kullanılarak biyoelektrik 

empedans analizi ile ölçülmüştür. Vücut yağ oranının yetişkin kadınlarda %21,0-

32,9, erkeklerde %13-26 arasında olması önerilmektedir (82). 

 



36 
 

 
 

3.3.6.Biyokimyasal Bulgular  

Çalışmaya katılan tüm bireylerin Kırıkkale Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Hastanesi İç hastalıkları ve Endokrinoloji Polikliniklerinde muayeneleri sırasında 

alınan kan örneklerindekan  şekerleri(açlık/tokluk),  total kolesterol,  LDL-kolesterol,  

HDL-kolesterol, trigliserit, HbA1c, açlık insülin, serum kalsiyum, magnezyum, D 

vitamini ve B12 vitamini düzeyleri analiz edilerek değerlendirilmiştir. Bu araştırma 

nedeniyle  hastalardan  ek  biyokimyasal  analiz  istenmemiş,  biyokimya 

laboratuvarında  rutin  kontroller  sırasında  yapılan  bu  testler  değerlendirmeye 

alınmıştır.  

Yukarıda  belirtilen  biyokimyasal  analizler  için  hastalardan,  8  saatlik  

açlık sonrasında kan örnekleri alınmıştır. Tokluk kan şekeri için ise, kan örnekleri 

normal bir kahvaltı öğününden 2 saat sonra alınmıştır. Açlık/tokluk kan şekeri analizi 

için GOD (glikoz oksidaz) yöntemi, total kolesterol, HDL kolesterol ve LDL 

kolesterol analizleri için CE (kolesterol esteraz) yöntemi, trigliserit analizi için LPL 

(lipoprotein lipaz)  yöntemleri  kullanılmaktadır (85).  HbA1c  düzeyleri  ise,  8  

saatlik  açlık sonrasında  HPLC  (High  Performance  Liquid Chromatography)  

yöntemi  ile belirlenmiştir (86).  Tayin  yöntemleri  ile  ilgili  gerekli  bilgiler  

laboratuvar  sorumlu uzman doktorundan alınmıştır.  

Amerika Diyabet Birliği  (ADA)’nın  ve  Uluslar arası Diyabet Federasyonu 

(IDF)’nin diabet riski olan ver prediyabetli birey olarak tanımlanabilecek  güncel 

metabolik  glisemik  kontrol  değerleri Tablo 3.2’özetlenmiştir  (7,87). Tablo 3.3.’te 

ise çalışmanın yapıldığı hastane olan Kırıkkale Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Hastanesi’nde biyokimyasal parametreler için kullanılan referans değerler 

verilmiştir. 
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Tablo 3.2. ADA ve IDF Prediyabet ve Diyabet Tanı Kriterleri (7) 

Bozulmuş Açlık Glikozu Bozulmuş Glikoz 

Toleransı 

Diabetes Mellitus 

Açlık Plazma Glikozu  

6,1-6,9mmol/L   

(110-125 mg/dL) 

 

Açlık Plazma Glikozu  

< 7,0mmol/L   

(126 mg/dL) 

Açlık Plazma Glikozu  

> 7,0mmol/L   

(>126 mg/dL) 

75 g oral glikoz testini 

takiben 

2 saat plazma glikozu            

< 7,8mmol/L 

 (140 mg/dL) 

75 g oral glikoz testini 

takiben 

2 saat plazma glikozu            

7,8-11,1 mmol/L 

 (140-200 mg/dL) 

75 g oral glikoz testini 

takiben 

2 saat plazma glikozu            

>11,1 mmol/L 

 (> 200 mg/dL) 

  Rastgele kan glikozu  

> 200 mg/dL 

Ya da 

HbA1c > %6,5 

 

 

 

Tablo 3.3. Kırıkkale Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesinde Bazı Biyokimyasal 

Parametreler İçin Kullanılan Referans Değerler  

Parametreler  Referans Değerleri 

Açlık Kan Glikozu (mg/dL) 70-110 

Tokluk Kan Glikozu(mg/dL) < 200 

Açlık İnsülin (uU/mL) 2,6-24,9 

HbA1c (%) 4-6,2 

LDL Kolesterol(mg/dL) 3-130 

HDL Kolesterol(mg/dL) 45-200 

Total Kolesterol(mg/dL) 0-200 

Trigliserit(mg/dL) 0-203 

D Vitamini (ng/mL) 25-80 

B12 Vitamini(pg/mL) 126.5-505 

Serum Magnezyum(mg/dL) 1.87-2,5 

Serum Kalsiyum (mg/dL) 8.8-10,6 
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3.4.Verilerin İstatistiksel Olarak Değerlendirilmesi  

Verilerin analizi SPSS 11,5 Windows programında yapılmıştır. Tanımlayıcı 

olarak nicel değişkenler için ortalama±standart sapma ve ortanca (minimum-

maksimum), nitel değişkenler için ise hasta sayısı (yüzde) kullanılmıştır. Nicel 

değişken bakımından iki grup arasında fark olup olmadığına, normal dağılım 

varsayımları sağlanıyorsa Student-t testi, sağlanmıyorsa Mann Whitney U testi 

kullanılarak bakılmıştır. Nicel değişken bakımından ikiden fazla grup arasında fark 

olup olmadığına, normal dağılım varsayımları sağlanmadığı için Kruskal Wallis testi 

kullanılarak bakılmıştır. İki kategorik değişken arasındaki ilişki incelenmek 

istendiğinde Ki-kare ve fisher exact testleri kullanılmıştır. İki nicel değişken 

arasındaki ilişki incelenmek istendiğinde, normal dağılım varsayımları sağlanmadığı 

için Spearman korelasyon katsayısı kullanılmıştır. İstatistiksel anlamlılık düzeyi 0,05 

olarak alınmıştır. 
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4. BULGULAR 

 

4.1 Bireylere İlişkin Tanımlayıcı Bilgiler 

Bu çalışma prediyabet tanısı almış yaşları 19-65 arası değişen, 21 erkek ve 79 

kadın birey ile sağlıklı 28 erkek 72 kadın birey üzerinde gerçekleştirilmiştir. Tablo 

4.1.’de bireylerin cinsiyetlerine, yaşlarına,  eğitim durumlarına, mesleklerine, medeni 

durumlarına, fiziksel aktivite durumlarına ve ortalama eğitim sürelerine göre 

dağılımları verilmiştir.  

Her iki grupta da bireylerin çoğunluğunu (prediyabet %79, kontrol %72) 

kadınlar oluşturmaktadır. Araştırmaya katılan bireylerin yaş ortalaması prediyabetik 

grupta 42±3,1yıl, kontrol grubunda 44,4±1,2 yıl olup her iki gruptada çoğunluğunun 

yaşları 31-45 yıl  (prediyabet %36 – kontrol %38)  arasında yoğunlaşmaktadır. 

Prediyabetik bireylerin %25’i, kontrol grubundaki bireylerin ise %52’si üniversite 

mezunudur. Prediyabetik bireylerin %46’sı kontrol grubu bireylerin %16’sı ilkokul 

mezunu olup, iki grup arasındaki farklılık istatistiksel açıdan anlamlı bulunmuştur 

(p<0.05). Bireylerin ortalama eğitim süreleri ortalaması sırasıyla prediyabetiklerde 

9,30±4,50 yıl ve kontrol grubunda 11,94±4,60 yıl olarak değerlendirilmiş olup iki 

grup arasındaki farklılık istatistiksel açıdan anlamlı bulunmuştur (p<0.05). 

Her iki grubun medeni durumlarına bakıldığında prediyabetik bireylerin %79 

ve kontrol grubundaki bireylerin  %65’i evli olduğu saptanmıştır. Ayrıca iki grupta 

yer alan kadınlarınmeslekleri incelendiğinde prediyabetik bireylerin %61’i, kontrol 

grubu bireylerin ise %26’sının ev hanımı olduğu belirlenmiştir (p<0.05).  

Bireylerin düzenli fiziksel aktivite yapma durumları incelendiğindekontrol 

grubundaki bireylerin (%24) prediyabetik gruptaki bireylere (%13) göre daha fazla 

bir aktiviteye sahip olup bu fark istatistiksel açıdan önemli bulunmuştur(p<0,05). 
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Tablo 4.1. Bireylere İlişkin Genel Özellikler 

Genel Özellikler Prediyabetik Kontrol p 

değeri Sayı % Sayı % 

Cinsiyet Erkek 21 21,0 28 28,0  

0,250a Kadın 79 79,0 72 72,0 

Yaş 19-30 30 30,0 37 37,0  

0,337a 31-45 36 36,0 38 38,0 

46-65 34 34,0 25 25,0 

Ortalama 

Yaş (yıl) 

Ortalama±SS 42±3,1  44,4±1,2   

Ortanca  35  39   

(Min-Maks) 19-65  19-65   

Eğitim 

Durumu 

Okur yazar 0 0,0 3 3,0  

 

 

<0,001b 

İlkokul 46 46,0 16 16,0 

Ortaokul 5 5,0 6 6,0 

Lise 24 24,0 23 23,0 

Önlisans 5 5,0 22 22,0 

Lisans 18 18,0 25 25,0 

Lisansüstü 2 2,0 5 5,0 

Meslek İşçi 13 13,0 24 24,0  

 

 

<0,001b 

Memur 12 12,0 16 16,0 

Serbest Meslek 1 1,0 4 4,0 

Emekli 1 1,0 4 4,0 

Ev Hanımı 61 61,0 26 26,0 

İşsiz 0 0,0 2 2,0 

Öğrenci 12 12,0 24 24,0 

Medeni 

Durum 

Evli 79 79,0 65 65,0  

0,046b Bekar 21 21,0 35 35,0 

Fiziksel 

Aktivite 

Durumu 

 

Hayır 

 

87 

 

87,0 

 

76 

 

76,0 

 

0,045a 

Evet 13 13,0 24 24,0 

Eğitim 

Süresi 

(yıl) 

Ortalama±SS 9,30±4,50 11,94±4,60  

<0,001c Ortanca  

(Min-Maks) 

9,50 

(5,00-20,00) 

13,00 

(0,00-22,00) 

a:Ki-kare testi, b:Fisher exact testi, c:Mann-Whitney U test 

Tablo 4.2’de bireylerin sigara ve alkol kullanım durumuna göre dağılımları 

verilmiştir. Sigara kullanmayanların oranı oldukça yüksektir (prediyabetik %88, 

kontrol %93). Kontrol grubunda sigara kullanan bireylerin tamamı 10 yıldan az 

süredir, prediyabetik bireylerin ise çoğunluğunun 10 yıldan az süredir sigara 

kullandığı belirtilmiştir. Günlük olarak içilen ortalama sigara miktarı kontrol 

grubunda (11,10±3,60 adet) prediyabetik gruptan (9,10±2,50 adet) daha fazla 
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olmasına karşın iki grup arasındaki bu fark istatistiksel açıdan anlamlı bulunmamıştır 

(p>0,05). 

Tablo 4.2.Bireylerin Sigara Ve Alkol Kullanım Durumlarına Göre Dağılımı 

Sigara ve Alkol Kullanım Durumu Prediyabetik Kontrol  

p 

değeri 

Sayı % Sayı % 

 

Sigara Kullanımı 

 

Kullanan 

 

12 

 

12,0 

 

7 

 

7,0 

 

0,250a 

Kullanmayan 88 88,0 93 93,0 

 

Sigara Kullanım Süresi 0-10 yıl 10 83,3 7 100 0,337a 

11-20 yıl 2 16,7 0 0 

21-30 yıl 0 0 0 0 

31-40 yıl 0 0 0 0  

Sigara Miktarı 0-10adet/gün 10 83,3 5 71,4 0,051a 

11-20 adet/gün 2 16,7 2 28,6 

Alkol kullanım durumu Kullanan 2 0,02 2 0,02 0,045a 

Kullanmayan 88 0,88 88 0,88 

Sigara miktarı  Ortalama±SS 9,10±2,50 11,10±3,60 0,067a 

a:Ki-kare testi 

Tablo 4.3.’de bireylerin ailelerinde diyabetgörülmedurumuverilmiştir. 

Prediyabetik bireylerin ailelerinde diyabet öyküsü oranı (%53) kontrol grubu 

bireylerden (%1) daha yüksektir yüksektir (p<0,05). Prediyabetik bireylerin 

%31’inin anne veya babasında, %13’ünün kardeşlerinde ve %9’unun ise 

dede/babaanne/anneannesinden birinde diyabet vardır. 
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Tablo 4.3.  Bireylerin Ailede Diyabet Öyküsü Ve Dağılımı 

Genel özellikler Prediyabetik Kontrol p değeri 

Sayı % Sayı %  

Ailede DM Durumu 

Var 

 

53 

 

53,0 

 

1 

 

1,0 

 

p<0,001a 

Yok 47 47,0 99 99,0 

Yakınlarında DM  

Anne/ Baba 31  1 100  

    p<0,001a Büyükanne/Büyükbaba 9  0 0 

Kardeş 13  0 0 

 

4.2. Bireylerin Beslenme Alışkanlıklarına Göre Değerlendirilmesi  

Bireylerin beslenme alışkanlıklarını belirlemek amacı ile ana ve ara öğün 

tüketim durumları,  öğün sayıları, atladıkları öğünler, öğün atlama sebepleri ile ara 

öğünlerde tercih edilen besinler sorgulanmış ve bu bölümde değerlendirilmiştir 

(Tablo 4.4 ve 4.5). 

Ana öğün tüketim durumlarına bakıldığında kontrol grubu bireylerin %65 

gibi büyük çoğunluğunun, prediyabetik bireylerin ise %46’sının üç ana öğün yaptığı 

saptanmıştır. Prediyabetik bireylerin (%44) ve kontrol grubu bireylerin (%26)  en 

çok atladıkları öğün öğlen öğünüdür. Ana öğün atlama durumları açısından 

aralarındaki farklılık anlamlı bulunmuştur (p<0,05).   

Prediyabetik bireylerin %56,2’sinin ve kontrol grubu bireylerin %27,7’si ana 

öğün atlama nedenleri, alışkanlığının olmaması iken, kontrol grubu bireylerin 

çoğunluğunun (%44,6) ana öğün atlama nedeni zaman sıkıntısıdır. İki grup 

arasındaki bu farklılık istatistiksel açıdan anlamlı bulunmuştur (p<0,05). 

İki gruptaki bireylerin çoğunluğu ara öğün tüketmekle beraber, prediyabetik 

bireylerin %38’i, kontrol grubu bireylerin ise %16’sı günde bir ara öğün 

tükettiklerini bildirmiştir. Üç ara öğün tüketen prediyabetli birey olmamakla birlikte, 

kontrol grubundaki bireylerin %11’i üç ara öğün tüketmektedir. İki grup arasındaki 

bu farklılık istatistiksel açıdan anlamlı bulunmuştur (p<0,05). 
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Ara öğün seçimlerinde prediyabetik bireylerin % 15,8’sı ve kontrol grubu 

bireylerin % 53,6’sı süt ve süt ürünlerini tercih etmekte olup, prediyabetik bireylerin 

%’7si ve kontrol grubu bireylerin % 50’si yağlı tohumları tercih etmektedir. İki grup 

arasındaki bu farklılık istatistiksel açıdan anlamlı bulunmuştur (p<0,05).  

Prediyabetik bireylerin %12,3’ü kontrol grubu bireylerin % 30,4’ü ara 

öğünlerinde şekerleme, çikolata, gofret vb. besinleri tercih etmektedir. Prediyabetik 

bireylerin %15,8’i kontrol grubu bireylerin % 10,7’si ara öğünlerinde unlu mamülleri 

tercih etmektedir. Bir diğer ara öğün seçeneği olan meyveyi kontrol grubundaki 

bireylerin %55,4’ü tercih ederken prediyabetik bireylerde bu oran %33,3 olarak 

saptanmıştır. Ancak iki grup arasındaki bu farklılıklar istatistiksel açıdan anlamlı 

bulunmamıştır (p>0,05). 
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Tablo 4.4. Bireylerin Öğün Tüketim Durumlarına Göre Dağılımları 

 

Öğün tüketimi 

Prediyabetik 

(n=100) 

Kontrol 

(n=100) 

p 

değeri 

Sayı % Sayı % 

Ana Öğün Sayısı 1 7 7,0 23 23,0 0,058a 

2 57 57,0 24 24,0 

3 36 36,0 53 53,0 

Ana Öğün Sayısı Ortalama±SS 2,39±0,62 2,58±0,62 0,014c 

Ortanca  

(Min-Maks) 

2,00 

(1,00-3,00) 

3,00 

(1,00-3,00) 

Ana Öğün Atlama 

Durumu 

Hayır 36 36,0 53 53,0 <0,001a 

Evet 57 57,0 24 24,0 

Bazen 7 7,0 23 23,0 

Atlanan Ana Öğün Sabah 7 10,9 13 27,7 0,015b 

Öğle 44 68,8 26 55,3 

Akşam 6 9,4 0 0,0 

Sabah-Öğle 7 10,9 8 17,0 

Öğün 

AtlamaNedeni 

Zaman Sıkıntısı 27 42,2 21 44,6 <0,001a 

İştahsızlık 1 1,6 13 27,7 

Alışkanlığı Yok 36 56,2 13 27,7 

Ara Öğün Sayısı Tüketmez 43 43,0 31 31,0 <0,001a 

1 38 38,0 16 16,0 

2 9 9,0 25 25,0 

3 0 0,0 11 11,0 

Ara Öğün Tüketme 

Durumu 

Hayır 43 43,0 31 31,0 0,510a 

Evet 38 48,0 41 41,0 

Bazen 9 9,0 11 11,0 

       

Ara Öğün Sayısı Ortalama±SS 1,27±0,45 1,90±0,72  

<0,001c Ortanca  

(Min-Maks) 

1,00 

(1,00-2,00) 

2,00 

(1,00-3,00) 

a:Ki-kare testi, b:Fisher exact testi, c:Mann-Whitney U testi 
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Tablo 4.5.Bireylerin Ara Öğünde Tercih Ettikleri Besinlere Göre Dağılımı 

 

Besinler 

 Prediyabetik 

(n=47) 

Kontrol 

(n=69) 

 

p değeri 

 Sayı* % Sayı* % 

Süt ve süt ürünleri Hayır 48 84,2 26 46,4 <0,001a 

Evet 9 15,8 30 53,6 

Meyveler Hayır 38 66,7 25 44,6 0,018a 

Evet 19 33,3 31 55,4 

Yağlı Tohumlar Hayır 50 87,7 28 50,0 <0,001a 

Evet 7 12,3 28 50,0 

Unlu Mamüller Hayır 48 84,2 50 89,3 0,427a 

Evet 9 15,8 6 10,7 

Çay Hayır 28 49,1 28 50,0 0,926a 

Evet 29 50,9 28 50,0 

Kahve Hayır 53 93,0 43 76,8 0,016a 

Evet 4 7,0 13 23,2 

Çiğ Sebzeler Hayır 54 94,7 48 85,7 0,106a 

Evet 3 5,3 8 14,3 

Kolalı İçecekler Hayır 57 100,0 54 96,4 0,243b 

Evet 0 0,0 2 3,6 

Sade/meyveli gazoz Hayır 57 100,0 56 100,0 - 

Sade/meyveli maden suyu/soda Hayır 57 100,0 56 100,0 - 

Taze sıkılmış meyve/sebze suyu Hayır 57 100,0 56 100,0 - 

Şekerleme, çikolata, gofret vb. Hayır 50 87,7 39 69,6 0,019a 

Evet 7 12,3 17 30,4 

*Birden fazla seçenek içermektedir, a:Ki-kare testi, b:Fisher exact testi 

 

Tablo 4.6’da bireylerin besin destekleri (vitamin-mineral, bitkisel destekler, 

vb.) ve beslenme alışkanlıklarının (ev dışında beslenme, diyet ürünleri kullanımı vb.) 

dağılımı verilmiştir. Prediyabetik bireylerin %92’si, kontrol grubundaki bireylerin ise 

%99’u herhangi bir vitamin ya da mineral desteği kullanmamaktadırlar. İki gruptaki 
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hiçbir birey bitkisel ürün takviyesi, diyet ürün veya yapay tatlandırıcı 

kullanmamaktadırlar. Ev dışında yemek yemeyenlerin oranı kontrol grubunda (%72), 

prediyabetik gruptan (%62) daha fazladır. Ev dışında bazen yemek yiyenlerin oranı 

prediyabetiklerde (%16), kontrol grubundan (%7) daha fazladır. Kontrol grubundaki 

ev dışında yemek yiyen bireyler çoğunlukla (%48,1) akşam öğününü tercih ederken, 

prediyabetik gruptaki bireylerden ev dışında yemek yiyenleri çoğu (%48,5) öğle 

öğününü ev dışında yemeyi tercih etmektedir. Ev dışında yemek yiyen prediyabetik 

bireylerin çoğu (%54,5) kebapçı veya pidecide yemek yemeyi tercih ederken, kontrol 

grubundaki bireylerin %50’si okul kantinini, %28’i ise fast-food restoranları tercih 

etmektedir. 

Tablo.4.6. Bireylerin Besin Destekleri Kullanım Durumları Ve Beslenme 

Alışkanlıklarına Göre Dağılımı 

Besin destekleri kullanımı 

ve beslenme alışkanlıkları 

Prediyabetik Kontrol p değeri 

Sayı % Sayı % 

Vitamin/Mineral 

Desteği 

Kullanan 8 8,0 1 1,0 0,892a 

Kullanmayan 92 92,0 99 99,0 

Bitkisel ürün Desteği Kullanan 0 0 0 0 - 

Kullanmayan 100 100 100 100 

Ev Dışında Yemek 

Yeme Durumu 

Hayır 62 62,0 72 72,0 0,312a 

Evet 22 22,0 21 21,0 

Bazen  16 16,0 7 7,0 

Ev Dışında Yemek 

Yenen Öğün* 

Kahvaltı 7 21,2 10 13,3 0,416a 

Öğle 16 48,5 29 38,6 

Akşam 10 30,3 36 48,1 

Ev Dışında Yemek 

Yenen Yer** 

İşyeri Yemekhanesi 12 27,3 2 4,0 <0,001a 

Okul Yemekhanesi 1 2,3 25 50,0 

Kantin 0 0 0 0 

Kafe 0 0 1 2,0 

Fast-Food  7 15,9 14 28,0 

Kebapçı, Pideci 24 54,5 8 16,0 

Yapay Tatlandırıcı 

Kullanım Durumu 

Kullanan 0 0 0 0 - 

Kullanmayan 100 100 100 100 

Diyet Ürün Kullanım 

Durumu 

Kullanan 0 0 0 0 - 

Kullanmayan 100 100 100 100 

Bazen 0 0 0 0 

*,**: birden fazla seçenek tercih edilmiştir 
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4.3. Bireylerin Enerji ve Besin Ögesi Alım Durumlarına İlişkin Bulgular 

Tablo 4.7’de bireylerin, besin grupları ve besin gruplarında yer alan 

besinlerin günlük tüketim miktarlarının ortalama ve standart sapma (X̄ ±S) ile alt-üst 

değerleri ve ortanca değerleri prediyabet ve kontrol gruplarına göre verilmiştir.  

Tablo 4’te; gruplar arasında farklılık gösteren besinler;  yoğurt, kurubaklagil grubu, 

koyu yeşil yapraklı sebzeler, taze meyveler, beyaz ekmek, bulgur ve makarnadır 

(p<0,05).   

Süt grubunu (prediyabetikler 50,00±87,04,kontrol 14,08±20,63), yoğurt 

grubunu (prediyabetikler 84,45±83,13, kontrol 35,08±38,78 ), kırmızı et grubunu 

(prediyabetikler 61,08±67,25, kontrol 30,79±20,14), tavuk-hindi eti grubunu 

(prediyabetikler 63,84±65,80, kontrol 24,23±19,64), patatesi (prediyabetikler 

38,11±41,70, kontrol 21,12±20,39 ), taze meyve grubunu (prediyabetikler 

326,48±188,39, kontrol 326,48±188,39), beyaz ekmek grubunu (prediyabetikler 

355,45±274,88, kontrol 138,50±82,14 ) ve makarnayı (prediyabetikler 18,68±15,10, 

kontrol 138,50±82,14) prediyabetik bireyler, kontrol grubundaki bireylerden daha 

fazla tüketmektedir (p<0,05). 

Tablo 7’de belirtildiği gibi bireylerin yağ tüketimlerinin çoğunlukla sıvı yağ 

üzerine olduğu saptanmış olup kontrol grubu bireyler 12,80±12,72 g ve prediyabet 

grubu bireyler 20,60±6,71 g sıvı yağ tüketmektedir. İki grup arasındaki bu farklılık 

istatistiksel açıdan anlamlı bulunmuştur (p<0,05). Zeytinyağı ve tereyağ gibi yağlar 

açısından iki grup arasında istatistiksel açıdan anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır. 

Prediyabetik bireyler günlük ortalama şeker (prediyabetik 39,69±25,16 g, 

kontrol grubu 6,00±16,33 g) ve hamurlu tatlı tüketimi (prediyabetik 82,40±98,54 g, 

kontrol grubu 8,00±24,12 g) kontrol grubundaki bireylerden oldukça fazladır. İki 

grup arasındaki bu farklılık istatistiksel açıdan anlamlı bulunmuştur (p<0,05). 

Ayrıca prediyabetik bireylerin günlük su tüketimi 1160,00±768,31 mL, 

kontrol grubundaki bireylerin 1472,00±765,03 mL olarak tespit edilmiş olup, gruplar 

arasında istatistiksel açıdan anlamlı bir fark bulunmuştur (p<0,05). 
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Tablo 4.7. Bireylerin Günlük Ortalama Besin Tüketim Miktarları 

Besin Grubu Prediyabetik (n=100) Kontrol (n=100) 

 

p değeri 

X̄±SS Ortanca 

(Min-Maks) 

X̄±SS Ortanca 

(Min-Maks) 

Süt(mL) 50,00±87,04 0,00 

(0-200) 

14,08±20,63 0,00 

(0,00-44,00) 

0,878a 

Yoğurt(mL) 84,45±83,13 15,00 

(0-200) 

35,08±38,78 44,00 

(0,00-100,00) 

<0,001a 

Peynir(g) 22,80±12,88 30,00 

(0-30) 

36,26±58,90 15,00 

(0,00-200,00) 

0,091a 

Kırmızı et(g) 61,08±67,25 25,80 

(0-150) 

30,79±20,14 44,00 

(8-65) 

0,405a 

Tavuk, hindi 

eti(g) 

63,84±65,80 33,00 

(0-150) 

24,23±19,64 25,00 

(0-45) 

0,039a 

Balık (g) 12,56±23,87 0,00 

(0-60) 

20,00±47,11 0,00 

(0-150) 

0,676a 

Sakatatlar(g) - - - - - 

Yumurta(g) 30,86±23,72 50,00 

(0-50) 

59,00±56,02 50,00 

(25-200) 

0,003a 

Kuru 

baklagiller(g) 

4,03±6,04 0,00 

(0-13) 

12,04±9,09 12,00 

(0-33) 

<0,001a 

Y.tohumlar(g) - - 8,83±11,38 0,00 

(0-25) 

- 

Sebzeler(g) 54,55±50,07 72,20 

(0-200) 

128,64±187,60 100,00 

(7-600) 

<0,001a 

Patates(g) 38,11±41,70 33,00 

(0-125) 

21,12±20,39 20,00 

(0-43) 

0,027a 

T.meyveler(g) 326,48±188,3 400,00 

(0-500) 

196,50±200,53 200,00 

(0-600) 

<0,001a 

Beyaz 

ekmek(g) 

355,45±274,8 300,00 

(0-750) 

138,50±82,14 150,00 

(0-225) 

<0,001a 

Tam tahıllı 

ekmek(g) 

- - 11,00±31,45 0,00 

(0-100) 

- 

Pirinç(g) 25,55±24,53 21,50 

(0-60) 

- - - 

Bulgur(g) 8,12±20,04 0,00 

(0-75) 

21,75±10,90 25,00 

(0-60) 

<0,001a 

Makarna(g) 18,68±15,10 23,75 

(0-44,4) 

7,54±9,94 7,00 

(0-30) 

<0,001a 

Bisküvi(g) - - 2,24±3,28 0,0 

(0-7) 

- 

a:Mann Whitney U testi  
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Tablo 4.7. (Devamı) Bireylerin Günlük Ortalama Besin Tüketim Miktarları 

Besin Grubu Prediyabetik Kontrol  

p 

değeri 

X̄±SS Ortanca 

(Min-maks) 

X̄±SS Ortanca 

(Min-Maks) 

Zeytinyağı(g) 4,30±8,76 0,00 

(0-30) 

4,28±6,13 4,00 

(0-20) 

0,015a 

Sıvı yağlar(g) 20,60±6,71 22,50 

(10-30) 

12,80±12,72 5,00 

(0-30) 

<0,001a 

Katı yağlar(g) 0,80±2,73 0,00 

(0-10) 

2,10±4,09 0,00 

(0-10) 

0,009a 

Şeker(g) 39,69±25,16 50,00 

(0-59) 

6,00±16,33 0,00 

(0-50) 

<0,001a 

Bal, reçel, 

pekmez(g) 

7,90±18,22 0,00 

(0-100) 

1,70±2,38 0,00 

(0-5) 

0,266a 

Çikolata(g) 0,95±2,70 0,00 

(0-8,6) 

4,99±2,14 5,00 

(0-7) 

<0,001a 

Sütlü tatlılar(g) - - 14,72±35,46 0,00 

(0-120) 

- 

Hamur 

tatlıları(g) 

82,40±98,54 0,00 

(0-200) 

8,00±24,12 0,00 

(0-80) 

<0,001a 

Su(mL) 1160,0±768,31 1000,00 

(500-3000) 

1472±765,03 1500,00 

(600-3000) 

<0,001a 

Çay(mL) 573±695,85 300,00 

(200-4000) 

446,2±427,7 300,00 

(200-1500) 

0,002a 

Gazlı kolalı 

içecekler (mL) 

17,77±46,53 0,00 

(0-200) 

10,0±30,15 0,00 

(0-100) 

0,242a 

a:Mann Whitney U testi 

Tablo 4.8’de prediyabetik ve kontrol gruplarının günlük enerji ve besin 

ögelerinin günlük alımlarının ortalama ve standart sapma (X̄ ±SS)  ile alt-üst değerleri 

verilmiştir. Bireylerin günlük enerji alım ortalamaları prediyabetik ve kontrol 

bireylerinde sırasıyla; 1790,57±815,94 kkal,  1641,00±601,63 kkal’dir  (p>0,05).  

Enerjinin proteinden gelen oranı prediyabetiklerde (%15,41±4,27), kontrol 

bireylerinde ise (%16,77±4,97)’dir. Enerjinin yağdan gelen oranı kontrol bireylerinde 

(%41,66±9,04), karbonhidratlardan gelen oranı ise prediyabetiklerde  

(%44,31±12,56)  daha yüksek bulunmuştur (p>0,05). Tekli doymamış yağ asitleri 

(g), çoklu doymamış yağ asitleri (g) ve doymuş yağ asitleri (g) tüketimi prediyabetik 

bireylerde sırasıyla; 30,56±30,09, 24,57±17,20 ve 27,10±37,66 olarak bulunurken bu 

oranlar kontrol bireylerinde sırasıyla; 25,87±11,83, 22,62±11,76 ve 23,02±10,22 
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olarak bulunmuştur (p>0,05). Kolesterol alımları kontrol grubu bireylerinde 

(289,72±190,49 mg), prediyabetik bireylerden (256,30±193,81 mg) daha yüksek; 

diyet lifi ise, prediyabetik bireylerde (17,47±9,82 g) kontrol grubu bireylerinden 

(16,78±7,91 g) daha yüksek bulunmuş, ancak gruplar arasında farklılık istatistiksel 

açıdan anlamlı bulunmamıştır (p>0,05). 

Tablo 4.8.’de bireylerin vitamin ve mineral tüketim durumları 

karşılaştırıldığında; A vitamini, B2 vitamini, B6 vitamini, folik asit, kalsiyum, 

magnezyum, fosfor, demir ve bakır alımı prediyabetik bireylerde, kontrol grubundaki 

bireylerden daha düşük bulunmuştur. E vitamini, B1, B12 ve C vitamini ile çinko ise 

prediyabetik bireylerde, kontrol grubundaki bireylerden daha yüksektir. İki grup 

arasındaki B12, kalsiyum ve çinko alım düzeyleri farklılığı istatistiksel açıdan anlamlı 

bulunmuştur (p<0,05). 

Tablo 4.9.’da bireylerin günlük enerji ve besin ögeleri alımlarının referans 

düzeylere göre karşılanma yüzdeleri verilmiştir. Bireylerin Türkiye’ye Özgü 

Beslenme Rehberi’ndeki referans düzeylere göre prediyabetik bireylerde omega-6, 

posa, B12 vitamini ve çinko alımlarının karşılanma yüzdeleri (sırasıyla; 75,2±5,5, 

68,0±12,35, 237,5±35, 97,8±8,3)  kontrol grubundaki bireylerden (sırasıyla; 

73,8±6,9, 64,0±10,7, 117,0±19,8, 89,3±10,1) daha yüksek bulunmuştur. Protein, 

omega-3, A vitamini, B6 vitamini, folik asit, C vitamini, kalsiyum, magnezyum, 

demir ve bakır alımları prediyabetik bireylerde (sırasıyla; 94,2±6,1, 55,3±8,6, 

66,6±22,4, 58,8±7,9, 59,1±16,1, 3,9±11,4, 57,8±18,8, 82,0±11,3, 87,7±7,7, 

84,6±12,4) kontrol grubundaki bireylerden (sırasıyla; 95,3±5,2, 62,1±3,8, 

101,2±10,3, 70,5±18,3, 70,0±11,1, 4,1±12,7, 70,5±17,3, 84,0±14,6, 89,1±6,3, 

92,3±7,9) daha düşük bulunmuştur. İki grup arasındaki bu farklılıklar istatistiksel 

açıdan anlamlı bulunmamıştır (p>0,05). Toplam enerjiyi karşılama yüzdesi 

prediyabetik grupta (114,2±11,32), kontrol grubundan (87,6±9,2) daha yüksek; A 

vitamini ve B6 vitamininin alımlarını karşılama yüzdeleriise prediyabetik grupta 

(sırasıyla; 66,6±22,4, 58,8±7,9) kontrol grubundan (sırasıyla; 101,2±10,3, 70,5±18,3) 

daha düşük bulunmuştur. İki grup arasındaki bu farklılıklar istatistiksel açıdan 

anlamlı bulunmuştur (p<0,05). 
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Tablo 4.10.’da bireylerin besin hazırlamada kullandıkları yağ türlerine göre 

dağılımları gösterilmektedir. Prediyabetik grupta hiç kulanılmayan yağ türleri; 

yumuşak margarin, sıvı margarin,fındık yağı, soya yağı ve kanola yağı iken kontrol 

grubunda; margarin türlerinin tamamı (sıvı/yumuşak/katı), tereyağı, kuyruk/içyağı, 

mısırözü, soya ve kanola yağı türleri hiç kullanılmamaktadır. 

Prediyabetik bireylerin çoğu tüm yemek çeşitleri için ayçiçeği yağını 

kullanmakta olup ikinci olarak mısırözü yağını tercih etmektedirler. En yoğun 

salatalarda (%36) olmak üzere zeytinyağı kullanımı en fazla kullanılan üçüncü yağ 

türüdür. Yumurtalı yemekler (%14), pilav (%24), makarna (%3), erişte (%3) ve 

hamurişi (%9) için tereyağ kullanmaktadırlar.Kontrol grubundaki bireylerin çoğu 

tüm yemek çeşitleri için ayçiçeği yağını kullanmakta olup ikinci olarak zeytinyağını 

tercih etmektedirler. Zeytinyağı en çok salatalarda (%53) kullanılmaktadır. 

Zeytinyağı kullanım oranı kontrol grubu bireylerde, prediyabetiklerden daha 

yüksektir. 
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4.4.Bireylerin Antropometrik Ölçümlerive Fiziksel Aktivite     

Düzeylerine İlişkin Bulgular 

Bireylerin bazı antropometrik ölçümleri, beden kitle indeksi (BKİ), bel/kalça 

çevresi, bel/boy oranları ve vücut bileşimi analizlerine ilişkin ortalama ve standart 

sapma( X̄±S) ile alt-üst değerleri Tablo 4.11.’da verilmiştir. Prediyabetik bireylerde 

vücut ağırlığı hem erkeklerde (95,4±20,56), hem kadınlarda (90,8±14,56), kontrol 

grubundaki bireylerin erkek (86,6±24,4) ve kadınlarından (61,8±8,94) daha 

yüksektir. İki değer arasındaki bu farklılık istatistiksel açıdan anlamlıdır (p<0,05). 

Boy uzunluğu iki grup kadınları arasında anlamlı bir farklılığa sahip olmakla birlikte 

prediyabetik erkeklerin boyu (175,5±8,40), kontrol grubu erkeklerin boyundan 

(167,1±11,1) daha uzundur. 

Beden Kitle indeksi, vücut yağ oranı ve bel çevresi prediyabetik kadınlarda 

sırasıyla 35,4±5,5 kg/m2, %44,3±6,07, 88,8±17,5 cm olup kontrol grubundaki 

kadınlardan sırasıyla 22,9±4,3 kg/m2, %24,7±9,9, 74,2±8,9 cm daha yüksektir ve iki 

grup arasındaki bu farklılık istatistiksel açıdan anlamlı bulunmuştur(p<0,05). 

Prediyabetik bireylerin bel/kalça oranı ve yağsız vücut kitlesi oranı hem erkek 

(sırasıyla; 0,97±0,7, 64,57±13,7kg) hem kadınlar (sırasıyla; 0,94±0,4,  47,4±6,11kg) 

için kontrol grubundaki erkek (sırasıyla; 0,87±0,3, 59,5±21,7 kg) ve kadınlardan 

(sırasıyla; 0,89±0,1, 37,9±7,5 kg) daha yüksek bulunmuştur. İki değer arasındaki bu 

farklılıklar istatistiksel açıdan anlamlıdır (p<0,05). Bel/boy oranı ise; kontrol 

grubundaki erkeklerin (0,56±0,1) prediyabetik gruptaki erkeklerden (0,52±0,1), 

prediyabetik kadınların (0,59±0,08) ise kontrol grubundaki kadınlardan (0,46±0,05) 

daha yüksek çıkmıştır. İki değer arasındaki bu farklılıklar istatistiksel açıdan 

anlamlıdır (p<0,05). 
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Tablo 4.11. Bireylerin Antropometrik Ölçümleri Ve Vücut Bileşimi 

AntropometrikÖlçümler Prediyabetik (n=100) Kontrol (n=100)  

X̄±S Alt-Üst X̄±S Alt-Üst p 

Vücut ağırlığı (kg)      

Erkek(n=49) 95,4±20,56 58,4-128,5 86,6±24 58-127 <0,001 

Kadın  (n=151) 90,8±14,56 47-126 61,8±8,9 43-79,2 <0,001 

Boy uzunluğu (cm)      

Erkek (n=49) 175,5±8,40 164-194 167,1±11 151,5-

180 
<0,001 

Kadın  (n=151) 160±6,45 150-176 161,9±6 150-174 0,141 

Bel çevresi (cm)      

Erkek (n=49) 91,8±24,5 71,3-119,0 93,9±22 69-132 0,265 

Kadın (n=151) 88,8±17,5 72,1-96,4 74,2±8,9 62-91 <0,001 

Bel/kalça oranı      

Erkek (n=49) 0,97±0,7 0,78-1,01 0,87±0,3 0,81-0,92 <0,001 

Kadın (n=151) 0,94±0,4 0,74-0,98 0,89±0,1 0,74-0,87 <0,001 

Bel/boy oranı      

Erkek (n=49) 0,52±0,1 0,06-0,71 0,56±0,1 0,46-0,76 <0,001 

Kadın (n=151) 0,59±0,08 0,43-0,76 0,46±0,0 0,38-0,61 <0,001 

BKI (kg/m2)      

Erkek (n=49) 30,7±5,7 20,8-45,5 29,3±8,1 17,9-42,2 0,236 

Kadın (n=151) 35,4±5,5 18,1-46,4 22,9±4,3 15,9-32,4 <0,001 

Vücut yağ oranı (%)      

Erkek (n=49) 27,3±8,7 12,3-46,0 27,0±6,2 12,5-40 0,147 

Kadın (n=151) 44,3±6,07 27,0-54,34 24,7±9,9 10-40,2 <0,001 

Yağsız vücut kütlesi (kg)      

Erkek (n=49) 64,57±13,7 40,0-85,1 59,5±21 38-92 <0,001 

Kadın (n=151) 47,4±6,11 22,0-57,0 37,9±7,5 27-47,4 <0,001 

a:Mann Whitney U testi 

 

Tablo 4.12.’de bireylerin BKİ sınıflamasına göre dağılımı verilmiştir.  

Prediyabetik bireylerin çoğunluğu (%62), kontrol grubu bireylerin ise %10’u 30-34,9 

kg/m2 arası BKİ değerine sahip olup 1. derece obez sınıfına girerken; kontrol 

grubundaki bireylerin çoğunluğu (%64) 18,5-24,9 kg/m2 arası BKİ değerinde olup 

boya göre kilosu normal bireylerden oluşmaktadır. İki grup arasındaki bu oran 

farklılığı istatistiksel açıdan anlamlıdır (p<0,05). 
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Tablo 4.12. Bireylerin BKI Sınıflamasına Göre Dağılımı 

BKI Sınıflaması Prediyabetik 

(n=100) 

Kontrol (n=100) p 

değeri 

Sayı % Sayı % 

<18,5(zayıf) 1 1,0 9 9,0  

<0,001a 

18,5-24,9 (normal) 5 5,0 64 64,0 

25-29,9 (hafif şişman) 9 9,0 17 17,0 

30-34,9 (1. derece obez) 62 62,0 10 10,0 

35-39,9 (2.derece obez) 18 18,0 0 0,0 

≥40(3. derece obez) 5 5,0 0 0,0 

a:Ki-kare testi 

Tablo 4.13’de prediyabetik bireyler ve kontrol grubunun fiziksel aktivite 

düzeyleri karşılaştırılmıştır. Prediyabetik bireylerin çoğunun (%59) aktivite düzeyi 

sedanter iken kontrol grubundaki bireylerin %35’inin aktivite düzeyi sedanter olarak 

saptanmıştır. Prediyabetik bireylerin %31’i, kontrol grubundaki bireylerin %52’si 

hafif aktif; prediyabetik bireylerin %10’u, kontrol grubundakibireylerin %8’i orta 

düzeyde aktif olarak bulunmuştur. Ağır aktivite yapan kontrol grubunda 5 birey 

bulunurken prediyabetik bireylerin hiç birinin ağır aktivite yapmadığı saptanmıştır. 

Dağılımda istatistiksel açıdan farklılıklar belirlenmemiştir (p>0,001). 
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Tablo 4.13. Bireylerin fiziksel aktivite düzeylerine göre dağılımı 
 

Fiziksel Aktivite Düzeyi 

Sınıflaması 
Prediyabetik 

(n=100) 

 

Kontrol 

(n=100) 

 

 

 

p Sayı % Sayı % 

Sedanter  (≥1.0 - <1,4 ) 59 59,0 35 35,0 >0,0

01 
Hafif aktif  (≥1.40-<1.6) 31 31,0 52 52,0 

Orta Aktif  (≥1.6-<1.9) 10 10,0 8 8,0 

Aktif (≥1.9-<2.5) 0 0,0 5 5,0 

Toplam 100 100,0 100 100,0  

Ki kare testi p<0,05 

 

Tablo 4.14’de bireylerin fiziksel aktivite düzeyleri sınıflandırılmış ve süreleri 

karşılaştırılmıştır. Her iki grupta da bireylerin en çok dinlenmeye zaman ayırdıkları 

görülmektedir. Prediyabetik bireylerde dinlenme süresinin kontrol grubundaki 

bireylere göre daha uzun olduğu saptanmış olup iki grup arasındaki bu fark 

istatistiksel açıdan anlamlı bulunmamıştır. 
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Tablo 4.14. Bireylerin günlük fiziksel aktivite süreleri (X̄±SD) 

Günlük fiziksel aktiviteler Prediyabet

ik(n=100) 

Kontrol 

(n=100) 

 

 

p X̄±S  

(Alt-Üst) 

X̄±S  

(Alt-Üst) 

Uyku (saat) 8,70±2,85 7,40±1,11 0,123 

Çok hafif aktivite (saat)(uzanma, 

TV izleme, bilgisayar, oturma, 

okuma 

8,05±4,22 7,50±2,82 0,163 

Hafif aktivite (saat) (Ayakta ev 

ve ofis işleri, yavaş yürüme vb.) 

7,85±11 8,10±3,62 0,259 

Orta aktivite (saat) (Hızlı 

yürüme,uzun süreli ayakta iş 

görme vb)  

0,30±0,10 0,35±0,12 0,148 

Ağır aktivite 

(saat)(Spor/egzersizvb.) 

0,015±0,00

6 

0,017±0,004 0,271 

Bağımsız iki örneklem t testi 

 

4.5. Bireylerin Biyokimyasal Bulgularının Değerlendirilmesi 

Bireylerin bazı biyokimyasal bulgularının ortalama ve standart sapma 

(X̄±S),ortanca ve alt-üst değerleri Tablo 4.15.’de verilmiştir. 

 Prediyabetik bireylerde kontrol grubundaki bireylere göre açlık kan şekeri, 

tokluk kan şekeri,  HbA1c, açlık insülin, HOMA-IR indeksi, total kolesterol, LDL, 

VLDL,  trigliserit, D vitamini, B12 vitamini düzeyleri açısından gruplar arasındaki 

farklılık önemli bulunmuştur  (p<0,05). Prediyabetik bireylerin açlık kan şekeri, 

tokluk kan şekeri, HbA1c, açlık insülin, HOMA-IR İndeksi, total kolesterol, LDL, 

VLDL,  trigliserit, düzeyleri (sırasıyla; 103,60±13,52, 152,67±182,58, 5,96±1,10, 

27,13±37,52,  5,49±2,84, 181,62±45,45, 121,05±35,20, 26,29±16,30, 130,94±81,13, 

130,94±81,13,) kontrol grubundaki bireylere kıyasla daha yüksek çıkmıştır. Bu 

farklılık istatistiksel olarak önemli bulunmuştur (p<0,05). 
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 Prediyabetik bireylerde serum kalsiyum (9,84±0,35) ve serum magnezyum 

(1,98±0,15) düzeyleri de kontrol grubu bireylerine kıyasla yüksek olmasına rağmen 

bu değerler istatistiksel açıdan anlamlı değildir (p>0,05).  

D vitamini ve B12 vitamini değerleri; kontrol grubundaki bireylerde (sırasıyla 

15,40±5,24 ve 375,59±132,34) prediyabetik bireylerden (sırasıyla; 11,53±5,43 ve 

307,75±123,06) daha yüksektir. İki grup arasındaki bu farklılık istatistiksel açıdan 

anlamlı bulunmuştur (p<0,05). 

Bireylerin sistolik ve diastolik kan basınçlarının değerlendirildiğinde sistolik 

kan basıncında iki grup arasında anlamlı bir farklılık olmamasına rağmen, diastolik 

kan basıncı prediyabetik bireylerde (80,23±8,40) kontrol grubu bireylerinden 

(73,06±6,42) daha yüksektir. İki grup arasındaki bu değerin yüksekliği istatistiksel 

açıdan anlamlıdır (p<0,05).  

Bireylerin serum 25(OH)D vitamini, B12 vitamini ve serum magnezyum 

düzeylerine göre dağılımı tablo 4.16’da verilmiştir. Prediyabetik bireylerin %96’sı ve 

kontrol grubundaki bireylerin %82’sinin serum D vitamini düzeyleri eksiklik (≤ 20 

ng/mL) seviyesindedir. Serum magnezyum seviyeleri ise kontrol grubundaki 

bireylerin tamamında, prediyabetik bireylerin ise %93’ünde yeterli seviyededir.İki 

grup arasındaki bu farklılıklar istatistiksel açıdan anlamlı değildir (p>0,05). Bu 

bireylerden kontrol grubundakilerin %69’unun B12 düzeyleri normal seviyede (>300 

pg/ml) iken prediyabetik gruptaki bireylerin %39’unun B12 düzeyleri normal 

seviyededir. İki grup arasındaki bu farklılık istatistiksel 
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Tablo 4.16 Bireylerin Serum 25(OH)D Vitamini, B12 Vitamini Ve Serum 

Magnezyum Düzeylerine Göre Dağılımı 

*Pearson ki-kare 

 

4.6. Bireylerin Akdeniz Diyet Uyum Skorları ve Diyet Glisemik İndeks 

(Gİ)/Glisemik Yük (GY)’ne İlişkin Bulguları 

Bireylerin Akdeniz diyet skoru puanlarına göre dağılımlarıtablo 4.17’degenel 

özelliklerine göre Akdeniz diyet skoru puanlarının dağılımları ise tablo 

4.18’degösterilmiştir. Hem kontrol grubundaki bireylerin (%58), hem prediyabetik 

gruptakilerin (%50) yarısının Akdeniz diyet kalite skorları orta düzey kalite (6-9 

puan)düzeyinde toplanmaktadır. Yüksek Akdeniz diyet kalite skoru (≥9 puan) 

kontrol grubundaki bireylerde (%19), prediyabetik gruptaki bireylerden (%9) daha 

fazladır. İki grup arasındaki bu farklılık istatistiksel açıdan anlamlıdır (p<0,05). 

Ortalama ADS prediyabetik bireylerde 5,94±2,29 ve kontrol grubu bireylerde 

6,77±1,87 olarak hesaplanmıştır. 

Serum Vitamin Ve 

Mineral Durumu  

Prediyabetik  

(n=100) 

Kontrol 

(n=100) 

Toplam 

(n=200) 

p* 

Sayı % Sayı % Sayı %  

D Vitamini        0,187 

Eksiklik (≤ 20 ng/mL) 96 96,0 82 82,0 178 89,0  

Yetersizlik  

(21-29 ng/mL) 

4 4,0 18 18,0 22 11,0  

Yeterli (≥ 30 ng/mL) 0 0,0 0 0,0 0 0,0  

B12 Vitamini        <0,001 

Yetersizlik   

(≤200 pg/ml) 

19 19,0 8 8,0 27 13,5  

Sınır (200-≤300 pg/ml) 42 42,0 23 23,0 65 32,5  

Normal  (>300 pg/ml) 39 39,0 69 69,0 108 54,0  

Serum Magnezyumc       0,146 

Yetersizlik (<1,8mg/L) 7 7,0 0 0 7 3,5  

Normal  ( ≥1,8  mg/L) 93 93,0 100 100 193 96,5  
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Tablo 4.17. Bireylerin Akdeniz Diyet Uyum Skoru Puanlarına Göre Dağılımı 

 

Kontrol grubunda bulunan19-30 yaş sağlıklı bireylerin %45,4’ünün, 

prediyabetik bireylerin ise %46,7’sinin Akdeniz diyet kalite skorları düşük seviye 

olan ≤5 puan arasında bulunmaktadır. 31-45 yaş grubunda ise kontrol grubundaki 

bireylerden %37,9 çoğunluğunun Akdeniz diyet kalite skorları orta seviye olan 6-9 

puan arasında, prediyabetiklerde bu yaş grubundaki bireylerin ise  %55,6’sının 

skorları yüksek seviye ≥9 puan arasında yer almaktadır (p>0,05). Prediyabetik 

bireylerin %53’ü lise ve altı eğitim düzeyine sahip olup ADKskoru 6-9 aralığında 

orta kalite düzeyinde iken, kontrol grubunda aynı diyet kalite skorundaki bireyler 

ortaokul-lise ve üniversite düzeyinde eğitim durumuna sahiptirler. Bireylerin 

mesleklerine göre ADK skorları değerlendirildiğinde işçi, memur, serbest meslek, 

emekli, öğrenci, ev hanımı ve işsizler arasında tüm mesleklerde 9 ve üzeri diyet 

kalite skoru olan prediyabetik grupta 9 ev hanımı ve kontrol grubunda ise 2 emekli 

birey bulunmaktadır. 

Hem prediyabetik hem kontrol grubundaki bireylerin çoğu düşük ve orta 

kalite ADK olan 0-9 arasında dağılmaktadır (p>0,05).Her iki grupta da evli bireylerin 

diyet kalite skorları bekarlardan daha yüksek olup; kontrol grubundaki evli bireylerin 

%65’inin ADK skoru 6-9 aralığındaorta kalite, bekar bireylerin ise %45,5’ininADK 

skoru 0-5 aralığında düşük seviyedir. Prediyabetik grupta ise; evli bireylerin 

%80’inin ADK skoru 6-9 aralığındaorta kalite, bekar bireylerin ise %26,7’ünün 

 

Akdeniz Diyet Skoru  

Prediyabetik  

(n=100) 

Kontrol 

(n=100) 

Toplam 

(n=200) 

p* 

Sayı % Sayı % Sayı %  

Düşük Diyet Kalitesi( 

≤5 puan) 
41 41,0 23 23,0 64 32,0 0,159 

Orta Diyet Kalitesi  

(6-9 puan) 
50 50,0 58 58,0 108 54,0 0,136 

Yüksek Diyet Kalitesi  

(≥ 9 puan) 
9 9,0 19 19,0 28 14,0 <0,001 

Akdeniz Diyet Skoru  

(X̄±S) 

5,94±2,29 6,77±1,87 - 0,268 
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ADK ≤5 aralığında düşük seviyedir. İki grup arasındaki bu farklılıklar istatistiksel 

açıdan anlamlı bulunmamıştır (p>0,05). 
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Tablo 4.19.’da bireylerin akdeniz diyeti uyum skoru ile bazı biyokimyasal 

bulgular ve antropometrik ölçümler arasındaki ilişkisi verilmiştir. Buna göre; 

prediyabetik gruptaki bireylerin açlık kan şekeri, tokluk kan şekeri, HOMA-IR, açlık 

insülin, HbA1c, HDL kolesterol ve B12 vitamin değerleri ile ADS arasında negatif 

yönlü kuvvetli bir ilişki gözlenmiştir. Kan lipid parametreleri (LDL, Total kolesterol, 

VLDL ve trigliserit), serum magnezyum ve D vitamini ile ADS arasında ise pozitif 

yönlü zayıf bir ilişki gözlenmiştir. Açlık kan şeker, HbA1c ve açlık insülin 

değerlerinin ADS ile bu ilişkisi istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p<0,05). 

Kontrol grubundaki bireylerin ise LDL, VLDL, serum magnezyum ve D 

vitamini değerleri ile ADS arasında pozitif yönlü zayıf bir ilişki gözlenmiştir. Diğer 

biyokimyasal parametreler (açlık kan şekeri, tokluk kan şekeri, HOMA-IR, açlık 

insülin, HbA1c, HDL kolesterol, B12 vitamin, Total kolesterol, trigliserit)ile ADS 

arasında ise negatif yönlü zayıf bir ilişki gözlenmiştir. Gruplar arasındaki bu 

korelasyon istatistiksel açıdan anlamlı bulunmamıştır (p>0,05). 

Bireylerin aynı tablo üzerinde antropometrik ölçümleri ile ADS arasındaki 

ilişkileri gösterilmiş olup, her iki grupta da BKI ile ADS arasında negatif yönlü zayıf 

bir ilişki bulunmuş ancak istatistiksel açıdan anlamlı kabul edilmemiştir (p>0,05). 

Bel çevresi ölçümü ile ADS arasında negatif yönlü orta kuvvetli ve istatistiksel 

açıdan anlamlı bir ilişki bulunmuştur (p<0,05). Diğer antropometrik ölçümler 

(bel/kalça oranı, bel/boy oranı, vücut yağ oranı, vücut yağ kütlesi ve yağsız vücut 

kütlesi) ile ADS arasında ise her iki grupta da negatif yönlü zayıf bir ilişki bulunmuş 

ancak istatistiksel açıdan anlamlı kabul edilmemiştir (p>0,05). 
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Tablo 4.19.Bireylerin Akdeniz Diyeti Uyum Skoru İle Bazı Biyokimyasal Bulgular 

Ve Antropometrik Ölçümler Arasındaki İlişkisi 

 

Biyokimyasal Bulgularve  

Antropometrik Ölçümler 

Prediyabetik (n=100) Kontrol (n=100) 

Akdeniz Diyeti 

Uyum Skoru 

Akdeniz Diyeti 

Uyum Skoru 

r p r p 

Biyokimyasal Bulgular     

Açlık Kan Şekeri (mg/dL) -0,013 0,009* -0,094 0,499 

Tokluk Kan Şekeri (mg/dL) -0,325 0,239 -0,082 0,599 

HbA1c (%) -0,711 0,002* -0,136 0,282 

İnsülin (uU/mL) -0,246 0,006* -0,351 0,216 

HOMA-IR İndeks -0,158 0,138 -0,189 0,108 

Total Kolesterol (mg/dL) 0,813 0,041* -0,095 0,061 

HDL-K (mg/dL) -0,011 0,201 -0,041 0,361 

LDL-K (mg/dL) 0,214 0,140 0,187 0,350 

VLDL-K (mg/dL) 0,389 0,301 0,226 0,501 

Trigliserit (mg/dL) 0,092 0,288 -0,115 0,088 

Serum magnezyum (mg/dL) 0,076 0,145 0,076 0,195 

D vitamini (ng/mL) 0,092 0,118 0,033 0,618 

B12 vitamini (pg/mL) -0,062 0,250 -0,064 0,350 

Sistolik kan basıncı (mmHg) -0,114 0,175 -0,022 0,695 

Diastolik kan basıncı (mmHg) -0,237 0,268 -0,017 0,768 

Antropometrik Ölçümler     

BKI (kg/m2) -0,014 0,301 -0,367 0,201 

Bel çevresi (cm) -0,589 0,048 -0,606 0,042 

Bel/kalça oranı -0,252 0,195 -0,019 0,140 

Bel/boy oranı -0,136 0,158 -0,146 0,118 

Vücut yağ oranı (%) -0,092 0,450 -0,233 0,290 

Vücut yağ miktarı (kg) -0,056 0,175 -0,146 0,375 

Yağsız vücut kütlesi (kg) -0,142 0,068 -0,033 0,065 

*Spearman korelasyon katsayısı 
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Bireylerin besin tüketim kayıtlarından hesaplanan diyet glisemik indeks ve 

glisemik yük ortalama değerleri tablo 4.20’de gösterilmiştir. Prediyabetik bireylerin 

diyetlerinin glisemik indeksleri (78,07 ± 10,79 ) kontrol grubundan (54,49±8,86) 

daha yüksektir (p<0,001). Prediyabetik bireylerin %46’sının diyet Gİ ≥70, %54’ünün 

diyet Gİ ≤70 arasındadır. Kontrol grubundaki bireylerin %93’ünün diyet Gİ ≤70, 

%7’sinin ise diyet Gİ≥70’tir. İki grup arasındaki bu farklılık istatistiksel açıdan 

anlamlıdır (p<0,001). 

Prediyabetik bireylerin diyetlerinin glisemik yükleri (214.6 ± 73.23 ) kontrol 

grubundan (114.1 ± 52.22) daha yüksektir (p<0,001). Prediyabetik bireylerin 

%19’unun ve kontrol grubundaki bireylerin %2’sinin diyet glisemik yük değerleri 

yüksek  (≥120)’tir. Prediyabetik bireylerin %81’i ve kontrol grubundaki bireylerin 

%98’inin diyet glisemik yükleri düşük ve orta seviyedir (<120). İki grup arasındaki 

bu farklılık istatistiksel açıdan anlamlıdır (p<0,05). 
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Tablo 4.20. Bireylerin Diyet Glisemik İndeks Ve Glisemik Yük Değerleri  

Glisemik İndeks ve  

Glisemik Yük 

sınıflaması 

Prediyabetik Kontrol Toplam p 

Sayı % Sayı % Sayı %  

Glisemik İndeks 

(GI) 

       

Düşük ve orta (<70) 54 54,0 93 93,0 147 73,5 <0.001 

Yüksek  (≥70) 46 46,0 7 7,0 53 26,5  

Ortalama GI 

( X ±SS, medyan) 

78,07 ± 10,79  

(69.4) 

54,49±8,86 

(52.6) 
- <0.001 

Alt - Üst 51-96 37-79   

Glisemik Yük (GY)        

Düşük ve orta  (<120) 81 81,0 98 98,0 179 89,5 <0.001 

Yüksek  (≥120) 19 19,0 2 2,0 21 10,5  

Ortalama GY 

( X ±SS, medyan) 

214.6 ± 73.23  

(226,2) 

114.1 ± 52.22 

(106,2) 

- <0.001 

Alt - Üst 69-258 56-181   

*Pearson ki-kare testi (p<0.05) 

 

Tablo 4.21 ve Tablo 4.22’de bireylerin diyet glisemik indeksi ve glisemik 

yükü ile bazı biyokimyasal bulgular, Akdeniz Diyet Uyum Skoru ve bazı 

antropometrik ölçümlerle arasındaki ilişki gösterilmektedir. 

Kontrol grubundaki bireylerin diyet Gİ ile açlık kan şekeri, HbA1c, Açlık 

insülin, HOMA-IR İndeksi, total kolesterol, HDL, LDL, VLDL,  trigliserit, serum 

kalsiyum, serum magnezyum arasında, prediyabetik bireylerin ise açlık insülin, 

HOMA-IR İndeksi, B12 vitamini arasında pozitif yönlü, düşük ilişki vardır fakat bu 

ilişki istatistiksel olarak anlamlı değildir. 
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 Kontrol grubu bireylerin tokluk kan şekeri, D vitamini, B12 vitamini ile 

prediyabetik bireylerin açlık kan şekeri,tokluk kan şekeri, HbA1c, total kolesterol, 

HDL, LDL, VLDL,  trigliserit, D vitamini ve B12 vitamini arasında negatif yönlü, 

düşük ilişki vardır fakat bu ilişki istatistiksel olarak anlamlı değildir (p>0,05). 

Kontrol grubundaki bireylerin diyet GY ile açlık kan şekeri, HbA1c, total 

kolesterol, LDL, VLDL,  trigliserit, serum magnezyum ve B12 vitamini arasında, 

prediyabetik bireylerin ise açlık insülin, total kolesterol, HDL, LDL, VLDL,  

trigliserit ve serum magnezyum düzeyleri arasında pozitif yönlü, düşük ilişki vardır 

fakat bu ilişki istatistiksel olarak anlamlı değildir. 

Prediyabetik bireylerin açlık kan şekeri, tokluk kan şekeri, HbA1c, HOMA-

IR İndeksi, serum kalsiyum ve D vitamini ile kontrol grubundaki bireylerin tokluk 

kan şekeri, HOMA-IR İndeksi, HDL, serum kalsiyum ve D vitamini seviyeleri 

arasında negatif yönlü, düşük ilişki vardır fakat bu ilişki istatistiksel olarak anlamlı 

değildir. 

Tablo 4.22.’de bireylerin diyet glisemik indeks (GI) ve glisemik yük (GY) ile 

bazı antropometrik ölçümler ve Akdeniz Diyet uyum skoru arasındaki ilişkisi 

incelenmiştir. Prediyabetik bireylerde ADS ile GI ve GY arasında negatif yönlü ve 

zayıf bir ilişki, kontrol grubundaki bireylerde ise GI ile negatif yönlü ve zayıf, GY ile 

negatif yönlü ve kuvvetli bir ilişki bulunmuştur.ADS ile ilgili bu ilişkiler istatistiksel 

olarak anlamlıdır (p<0,05). Vücut ağırlığı ve bel çevresi ile GI-GY arasında 

prediyabetik grubundaki bireyler için pozitif yönlü ve orta düzeyde bir ilişki vardır. 

Kontrol grubunda ise pozitif yönlü zayıf bir ilişki tespit edilmiştirfakat bu ilişki 

istatistiksel olarak anlamlı değildir.Her iki grupta da bel/kalça oranı ve bel/boy oranı 

ile GI-GY arasında pozitif yönlü ve zayıf bir ilişki bulunmuş olupbu ilişki 

istatistiksel olarak anlamlı değildir.Prediyabetik bireylerde BKİ, vücut yağ oranı ve 

vücut yağ kütlesi ile GI-GY arasındaki ilişki pozitif yönlü ve orta seviyede olup, 

kontrol grubunda ise yine pozitif yönlü ancak zayıf ve istatistiksel açıdan anlamlı 

değildir. Her iki grupta da yağsız vücut kitlesi ve BMH ile GI-GY arasında negatif 

yönlü,istatistiksel açıdan anlamlı kabul edilmeyen bir ilişki tespit edilmiştir.Ancak bu 

ilişki prediyabetlilerde kontrol grubundan daha yüksektir. 
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5. TARTIŞMA 

Dünya genelinde 2000 yılında 171 milyon diyabetli hasta olduğu ve bu oranın 

2030 yılında 366 milyona yükseleceği belirtilmektedir (88). Diyabetle birlikte 

prediyabet olarak adlandırılan bozulmuş açlık glikozu (BAG) ve bozulmuş glikoz 

toleransı (BGT) sıklığında da artış görülmektedir. Tüm dünyada 2003 yılında 

yetişkin nüfusun %8,2’sinde BGT saptandığı, 2025 yılında ise bu düzeyin %9’a 

ulaşacağı belirtilmektedir. Prediyabet genellikle Tip 2 diyabet gelişiminin öncüsüdür 

(89). Dünyada ve ülkemizde prediyabet sıklığının artması hızlı kentleșme neticesinde 

artmıș yağ tüketimi ve yüksek glisemik yükü olan gıdalarla olan beslenme 

alıșkanlığına yönelme, hareket azalması ve bu durumlara bağlı olarak gelișen artmıș 

obezite ile ilișkilendirilmiștir. Yine stres kaynaklarının artması ve etnik grupsal 

etkilerinde rol oynaması muhtemeldir (90). Yapılan bu çalışmada bireylerin diyet GI, 

GY ve Akdeniz Diyet Kalite Skoru hesaplanması ile beslenme durumlarının bu 

belirteçler üzerinden tespit edilmesi ve prediyabet ile ilişkisi araştırılmıştır. 

5.1. Bireylere İlişkin Tanımlayıcı Bilgilerin Değerlendirilmesi 

Çalışmaya prediyabet tanısı almış 100 ( kadın: 79, erkek: 21) ve herhangi bir 

tanı konmuş hastalığı olmayan 100 kişi (kadın:72, erkek: 28) katılmıştır. Hasta ve 

kontrol grubunu 19-65 yaş arası bireyler oluşturmaktadır. Çalışmaya katılan 

bireylerin genel tanımlayıcı özellikleri incelendiğinde cinsiyet,  yaş, medeni durum 

fiziksel aktivite durumu dışında eğitim düzeyi, meslek, sigara ve alkol kullanma 

durumu gruplar arasında benzerlik göstermektedir. Kadın katılımcıların sayısının 

erkek katılımcılardan fazla olmasının sebebi, çalışmanın yapıldığı dönemde kadın 

hasta sayısının erkek hasta sayısından daha fazla olması ile açıklanabilir. 

Ülkemizde bu konuda yapılan en kapsamlı epidemiyolojik araștırmalardan 

biri olan ve 2002’de yayımlanan Türkiye Diyabet Epidemiyolojisi Çalıșması 

(TURDEP) verilerine göre Türkiye’de prediyabet prevalansı  %6,7 iken, on yıl sonra 

tekrarlanan TURDEP 2 araștırmasında bu oranın %30.4’e yükseldiği saptanmıștır 

(91,92). Ulusal Diyabet Federasyonu’nun (IDF) 2015 diyabet atlasında dünya 

genelinde bozulmuș glukoz tolerans sıklığı %6,7 olarak belirtilmekte, tahmini 318 

milyon kișinin prediyabetik olduğu varsayılmakta ve bu sayının 2040 yılında 481 
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milyon kișiye ulașacağı öngörülmektedir. Prediyabet sıklığı yașla birlikte artıș 

göstermektedir(93). Bu çalışmada 45 yaş üzerindeki bireylerin %34’ü prediyabetik 

iken, %25’i kontrol grubunun sağlıklı bireylerinden oluşmaktadır (94). 

TÜRKDİAB Prediyabet Tanı ve Tedavi 2017 rehberine (95) göre 1.dereceden 

bir veya 2. dereceden iki veya daha fazla yakınında diyabet bulunan kişiler 

prediyabet riski altındadır. Ayrıca yapılan bir çalışmada ailede diyabet hastalığının 

bulunması ile Tip 2 DM arasında önemli oranda bir ilişki olduğu belirlenmiştir. 

Prediyabetin Tip 2 diyabet için öncü ara bir durum göz önüne alındığında, kişilerin 

aile öyküleri prediyabet riski açısından kuvvetli bir belirteç olmaktadır. Sadece anne 

veya babada Tip 2 DM bulunması hastalık oranını arttırırken (RR 2.44 %95 Cl 2.03, 

2.95), asıl risk hem anne hem de babada Tip 2 DM hastalığının bulunmasıdır  (RR 

5.14  %95 3.74,  7.07).  Özellikle ebeveynlere genç yaşta diyabet tanısı konulduysa 

(<50 yaş) riskin daha da arttığı belirtilmiştir (96). Bizim çalışmamızda da benzer 

şekilde prediyabetik grubun %53’ünün ailesinde diyabet öyküsü olup bunların %31’i 

özellikle birinci derece yakınlarını (anne/baba vs.) kapsamaktadır. 

Bireylerin eğitim düzeylerinin kişilerin bilinç düzeyleriyle ve 

farkındalıklarıyla doğrudan pozitif bir ilişkisi vardır. Çalışmamızdaki kontrol 

grubunda (11,94±4,60 yıl) ortalama eğitim süresi prediyabetik gruba (9,30±4,50 yıl 

)göre daha yüksek olup üniversite ve dengi okul mezunu kişi sayısının oranı 

(sırasıyla %52, %25) daha fazladır. 

Egzersiz, Tip 2 DM ve prediyabet hastaları için yerleşik bir önleme stratejisi 

ve tedavi terapisidir. Bireylerin, hem aerobik hem de direnç antrenmanının bir 

kombinasyonunu kullanarak her hafta minimum 210 dakika orta şiddette veya 125 

dakika şiddetli şiddette egzersiz yapması önerilir. İdeal olarak, toplam egzersiz 

miktarının bir miktar aerobik ve bir miktar direnç egzersizlerinden oluşması gerekir; 

ancak, komorbiditeler, davranışsal düşünceler veya diğer kısıtlamalar nedeniyle 

yalnızca bir yöntem uygulanabilirse, o zaman tek başına bile vücut kompozisyonu, 

glisemik kontrol ve metabolik kontrolde etkili olduğu gösterilmiştir. Egzersizle 

ilişkili risklerin, birden fazla kronik hastalığı olan yaşlı erişkinlerde bile, 

hareketsizlik risklerinden daha az olduğu kabul edilir (97). 
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Fiziksel aktivitenin benimsenmesi ve sürdürülmesi, diyabet ve prediyabetli 

bireylerde kan şekeri yönetimi ve genel sağlık için kritik odaklardır. Düzenli 

egzersiz, tip 2 diyabet gelişimini engelleyebilir veya geciktirebilir (197). Buna 

yönelik yapılan bir çalışmada 957 prediyabetik bireyin orta ve şiddetli fiziksel 

aktivite ile 5 yıllık takibi sonucunda %42’sinin normal glisemiye döndüğü gözlenmiş 

olup, insülin duyarlılıkları ve β hücre fonksiyonları iyileşmiştir (196). Başka bir 

çalışmada diyabetik, prediyabetik ve sağlıklı bireylerin fiziksel aktivite düzeyleri 

kıyaslanmış olup diyabetlilerin prediyabete; prediyabetlilerinde sağlıklı kontrol 

bireylere kıyasla fiziksel aktivite sayıları anlamlı derecede düşük bulunmuştur (198). 

Bu çalışmada da literatüre benzer şekilde sonuçlar ortaya çıkmış olup; prediyabetik 

bireylerin %59’u sedanterdir bu oran sağlıklı kontrol bireylerden (%35) yüksektir. 

Ayrıca prediyabetik bireyler (8,70±2,85 saat) kontrol bireylerinden (7,40±1,11 saat) 

daha fazla zamanlarının büyük bir kısmını uyku ve dinlenmeye ayırmaktadır. 

Sigara içmek diyabet için bir risk faktörü olarak tanımlanmaktadır. Özellikle 

orta yaşlı kadın ve erkeklerin yoğun olduğu bir prospektif çalışmada sigara içmeye 

daha fazla kümülatif maruz kalma, tip 2 diyabetin gelişimini öngörmüştür (98). 

Sigara içmek özellikle inflamasyon ve endotel disfonksiyon aracılığıyla 

ateroskleroza sebep olmakta ve bu da vasküler yetersizliğe yol açabilmektedir.  

Ayrıca yapılan çalışmalarda,  sigara kullanımının inflamasyonla pankreatik beta 

hücre kaybını tetiklediği,  insülin direncine yatkınlığı ve prediyabetin sonrasında Tip 

2 diyabet gelişim riskini arttırdığı bildirilmiştir (99,100). Prediyabetik ve sağlıklı 

bireylerin dahil edildiği, aktif sigara dumanına maruz kalma ve diyabet gelişme riski 

arasındaki ilişkiyi araştıran bir çalışmada; aktif veya pasif içicilik ayırt etmeksizin 

sigara içmenin diyabet ve prediyabet için bir risk olduğu bildirilmiştir (101). Bu 

çalışmada prediyabetik bireylerin %12’si, kontrol grubundaki bireylerin ise %7’si 

sigara içmektedir. Prediyabetler günlük ortalama 9,10±2,50 adet, kontrol grubundaki 

bireyler ise günlük ortalama 11,10±3,60 adet sigara içmektedirler. Bununla birlikte, 

çalışmamız önceden prediyabet ya da diyabet tanısı almış hastalarda yapılan diğer 

çalışmalar arasındaki demografik profiller benzerdir. Örneğin; Xiuhong Lin ve ark. 

(18) 2018 yılında diyabetik bireyler üzerinde yaptığı bir çalışmada 201 diyabetik, 

126 kontrol birey alınmış olup, kadın katılımcı sayısının fazla olması, fiziksel 

aktivite düzeyinin kontrol grubuna kıyasla diğer grupta daha düşük olması, eğitim 
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seviyesinin kontrol grubu bireylerde daha yüksek olması gibi pek çok açıdan 

benzerlik göstermektedir. 

5.2. Bireylerin Beslenme Alışkanlıklarının Değerlendirilmesi  

Prediyabette nonfarmakolojik tedavi genel olarak medikal beslenme tedavisi, 

egzersiz ve diğer yașam tarzı değișikliklerini içermektedir. Tedavinin ana hedefleri 

prediyabetten diyabete ilerleyiș sürecini yavașlatmak ve/veya mümkünse tamamen 

durdurmak, olası mikro ve makrovasküler komplikasyonları önlemek veya 

geciktirmek ve elde edilecek faydaların etkin maliyet çerçevesinde sürekliliğini 

sağlayabilmektir. TÜRKDİAB Prediyabet Tanı ve Tedavi 2017 (95) rehberine göre 

uzun süre aç kalmamak prediyabetin beslenme tedavisi için en temel kriterlerden 

biridir. Uzun açlıkta vücut enerji ister, kan şekeri düşer ve karbonhidrat ağırlıklı 

besinlere olan yönelim artmaktadır. Yüksek öğün sıklığı (6 veya daha fazla öğün / 

gün), glisemik kontrol ve makro besin ögesi açısından gelişme sağlamaktadır. Buna 

karşılık, düşük öğün sıklığı (3 öğün / gün), izokalorik beslenme, ağırlık kaybı ve 

vücut yağ kaybı için umut verici bir stratejidir. Yemek sıklığını 3 ana öğünden daha 

da azaltmak, ağırlık ve yağ kaybı hususunda daha faydalı olabilir (102). 

Arciero ve ark, 2013 (103), 30 birey üzerinde günde 3 kez – 6kez beslenme 

olacak şekilde planlama ile çalışma yapmıştır. 4 hafta süren çalışma da günde 3 öğün 

beslenenlerde %5,8 yağ kaybı ve 6 öğün beslenenlerde %7,5 yağ kaybı 

gerçekleşmiştir. Ayrıca iki grup arasında plazma glukozu ve insülin önemli bir 

farklılık göstermemiştir. Makrobesin bileşimi(proteinden zengin) , besin kalitesi 

(düşük glisemik indeks ve işlenmemiş karbonhidratlar) ve yeme sıklığı (günde altı 

kez)aşırı kilolu/obez erkekler ve kadınlar için abdominal obeziteyi azaltmak ve 

postprandiyal termojenezi arttırmak için daha önemli müdahaleler olacağı ifade 

edilmektedir. 

Carlson ve ark., açlık insülin, leptin ve ghrelin düzeylerinde öğün sıklığındaki 

değişikliklerle (1 öğün/ gün vs. 3 öğün/ gün) değişiklik yapmadıklarını, ancak günde 

tek bir öğün yiyenlerin yüksek açlık glikoz seviyeleri sergilediğini kaydetti. Bu 

çalışma, sağlıklı genç erişkinlerde 12 saatlik bir süre içinde değişen yemek sıklığı ve 

makro besin kompozisyonuna cevaben glikoz ve insülin eksizyonlarını inceleyen ilk 
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çalışmalardan biridir. Temel bulgu, 12 saatte sık sık 6 öğün tüketilmesi, gün boyunca 

3 öğün tüketimine göre daha yüksek kan glukoz seviyelerine yol açtığı, ancak bu iki 

durum arasında insülin yanıtında bir fark olmamasına yol açtığıdır (104). 

Prediyabetik erkek ve kadınlarla yapılan bir çalışmada, iki öğün / gün diyet şekli 

HbA1c'de ve açlık insülin seviyelerinde üç ay içinde başlangıç seviyesine göre 

anlamlı bir azalma sağlamıştır (105). Normal kilolu erkek ve kadınlarda sekiz 

haftalık sürenin randomize kontrollü çapraz araştırmasında, günde bir öğün diyet 

şekli, üç öğünle karşılaştırıldığında, LDL ve HDL kolesterolün artmasına ve 

triasilgliserol ve kortizol konsantrasyonlarında bir azalmaya neden olmuştur. 

Dolaşımdaki glukoz konsantrasyonunda anlamlı fark yoktur. Bu çalışmalar, ağırlık 

kaybı ve gelişmiş glisemik kontrol için öğün sıklığında (3 öğün / gün den az) azalma 

vaat eden bir eğilim olduğunu göstermektedir. Bununla birlikte, daha iyi metabolik 

sağlık için daha düşük (<3 öğün / gün) öğün sıklığını savunmak için çeşitli çalışma 

popülasyonları ve uzun çalışma süresine sahip daha fazla çalışma yapılması gerekir 

(106). Artan öğün sıklığı ayrıca doygunluğu artırarak ve açlığı azaltarak, enerji 

harcamalarını artırarak ve metabolik sağlığı iyileştirerek ağırlık kaybını teşvik etmek 

için bir diyet stratejisi olarak önerilmiştir. Epidemiyolojik araştırmalar daha sık 

yemek alımlarının düşük açlık kan glukozu ve insülin, kolesterol ve trigliseritlerle, 

tip 2 diyabet ve koroner kalp hastalığı gelişme riskinin azalması ile ilişkili olduğunu 

göstermektedir (107,108). Bir çalışmada 60 yaş üstü kadınların (30-44 yaş grubuna 

kıyasla) 3 ana öğün içerisinde öğün atlayıp sıklıkla 2 ana öğün olarak beslendikleri 

gösterilmiştir. Kadınlara kıyasa erkekler 3’ten ziyade 2 ana öğün beslenmişlerdir 

(109). Bu çalışmada da kontrol grubundaki bireylerin %65’i 3 ana öğününü düzenli 

olarak tüketirken, prediyabetik bireylerin çoğu (%47) 2 öğün tüketmiştirler  (p<0,01) 

Her iki grupta da en çok atlanan ana öğünün öğlen öğünü olduğu tespit edilmiştir  

(prediyabetik bireyler için %68,8, kontrol grubu bireyleri için %55,3) (Bkz. Tablo 

4.4) (p>0,01). 

Prediyabetik bireylerin büyük çoğunluğu ana öğün atlama sebebi olarak 

alışkanlıklarının olmadığını bildirirken (%56,2), kontrol grubundaki bireyler zaman 

sıkıntısı yaşadıkları için  (%44,6)  ana öğünlerini atladıklarını ifade etmişlerdir (Bkz. 

Tablo 4.4). Öğün atlama durumunun prediyabete yatkınlıkla ilişkisi olduğu kuvvetle 

muhtemeldir. Nitekim benzer bir başka çalışmada (110) katılanlarda kahvaltı atlama 
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sıklığı %12,0 (n = 950) idi. Beden kitle indeksi ve yaşam tarzıyla ilişkili faktörler 

gibi potansiyel karıştırıcı faktörler ayarlandıktan sonra, kahvaltıyı atlayan 

katılımcıların kahvaltı tüketen katılımcılardan daha yüksek bir prediyabet riski 

olduğu görülmüştür (oran oranı = 1.256, %95 güven aralığı 1,043-1,511). 

Ara öğün tüketimi prediyabetik bireyler için kontrol grubundaki sağlıklı 

bireylere kıyasla daha fazla önem arz etmektedir. Ara öğünün tüketilme oranından 

daha çok, ara öğünde tüketilen yiyecekler daha önemlidir. Özellikle sağlıklı 

beslenme alışkanlığına sahip bir bireyler ara öğünlerde meyve, süt, sebze vb. 

yiyecekler tüketerek, diyet kalitesini arttırıp MetS ve birçok kronik hastalık riskini 

azaltabilmektedirler (111). Tercihler dikkate alındığında bu çalışmada her iki 

gruptaki bireylerin çoğu (%48) ara öğün tüketmemektedirler. Kontrol grubundaki 

bireylerin %11’i 3 ana öğün tüketmektedirler. Prediyabetik grupta 3 ana öğünün 

devamlı tüketen birey bulunmamaktadır. İki grup arasındaki ara öğüne yönelik bu 

farklılık istatistiksel olarak anlamlı düzeydedir (Bkz. Tablo 4.4) (p<0,05). 17 

katılımcı üzerinde yapılmış bir çalışmada öğleden sonra atıştırmalık yiyecekler 

tüketmek, glisemik değerlerin ortalamalarını önemli ölçüde düşürmüştür (ortalama ± 

SEM: 5,19 ± 0,48 ve 6,90 ± 0.69 mmol / L, p<0,01; standart sapma: 1,75 ± 0,17 vs. 

2,16 ± 0,21 mmol / L, p<0,01) ve akşam yemeğinden sonra atıştırmayla 

karşılaştırıldığında glikoz için eğri altındaki artımlı alanlar (479 ± 76'ya karşılık 663 

±104 mmol/L, p<0,01), öğle yemeğinden hemen sonra atıştırma ile 

karşılaştırıldığında, ortalama glukoz seviyeleri farklılık göstermemiştir (112). 

Japonya’da 31,722 işçinin katılımıyla yapılan bir çalışmada yatmadan önceki 2 saat 

içinde akşam yemeği yiyen, kahvaltıyı atlayan ve akşam yemeğinden sonra 

atıştırmalık yiyen işçiler, HbA1c değerleri anlamlı olarak daha yüksektir (p<0,001). 

Çok değişkenli lojistik regresyon analizi, kahvaltının atlanmasının HbA1c≥7.0 (OR 

1,33, %95 CI 1,24-1,42; p<0,001) ile ilişkili olduğunu doğrulamıştır (113). Bu 

çalışmada prediyabetik bireyler tarafından ara öğün tercihleri süt ve süt ürünleri, 

meyveler, yağlı tohumlar, unlu mamüller, çay, kahve, çiğ sebzeler, kolalı içecekler, 

sade/meyveli gazoz, sade/meyveli soda, taze sıkılmış meyve/sebze suyu, 

şekerleme/çikolata/gofret türü besinlerden en çok çay (%50) tercih etmektedirler. 

Bunu meyve (%33,3) takip etmektedir. Kontrol grubundaki ara öğün tüketen bireyler 

ise en çok meyve (%55,4) tercih etmektedirler. 48,850 erkekten oluşan prospektif bir 
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çalışmada, temel meyve ve sebze tüketiminin benzer olmasına rağmen,  diyabeti 

olmayan 0,7 porsiyon / hafta artışa kıyasla, tip 2 diyabet ortaya çıkan erkeklerin 

meyve/sebze tüketimini 1,6 servis/hafta arttırdığı ortaya çıkmıştır (114). Meyveyi süt 

ve süt ürünleri takip etmektedir. TÜRKDİAD prediyabetik tanı ve tedavi 2017 

rehberine göre prediyabetik bireylerin ara öğünleri için süt ve süt ürünleri ve/veya 

tahıllar önerilmektedir. Total kaloriyi değiștirmeden uzun öğün aralarında 

karbonhidrat içeren ara öğünler önerilmektedir. Kontrol grubundaki bireylerin 

(%53,6) ara öğünlerinde süt ve süt ürünleri tercihi, prediyabet grubundaki bireylerin 

tüketiminden (%15,8) fazladır (tablo 4) (p<0,05). Kohort bir çalışmada düzenli 

olarak bir bardak süt içen erkeklerde düzeltilmiş O.R. 0,38 (0,18-0,78) olarak 

hesaplanmış olup, süt tüketimi diyabet ile ilgili anlamlı bir eğilim göstermemiştir 

(115). 

İnsan beslenmesi, besin gereksinimlerini, işlevlerini, farklı gıdalardaki 

içeriklerini ve sağlık ile ilişkilerini inceler. İnsanın ihtiyaç duyduğu tüm besinler 

çeşitli gıdalardan elde edildiğinden, yiyecek seçimi ve tüketime ilişkin davranışlar 

besin alımını doğrudan etkilerken, bu davranışlar sosyal, ekonomik ve kültürel 

faktörlerden etkilenir (116). 

Evden uzaklaşma sıklığının yüksek olması BKİ ile pozitif ilişkilidir, ancak bu 

etki sadece erkekler için önemlidir (p<0,05). Ayrıca, akşam yemeği yemek veya 

evden uzakta kahvaltı yemek, erkekler için BKİ artışına katkıda bulunurken 

(p<0,05), öğle yemeği için böyle bir denek bulunamamıştır (117). 

Prediyabetin önlenememesi halinde ortaya çıkan tip 2 diyabet gibi kronik 

dejeneratif hastalıkların artması ve bu hastalıkların ömür boyu süren tıbbi beslenme 

tedavisini gerektirmesi ya da zayıflama adına şekersiz besinlerin tüketiminin 

azaltılarak tatlı tat ihtiyacının karşılanması için bireyler diyet ürünlerin ve 

tatlandırıcıların kullanımını arttırmıştır.  Yüksek yoğunluklu altı tatlandırıcı Amerika 

Birleşik Devletleri'nde gıda katkı maddesi olarak FDA onaylıdır: sakarin, aspartam, 

asesülfam potasyum (Ace-K), sukraloz, neotam ve advantamdır. Şeker alkolleri, 

şeker ikameleri olarak kullanılabilir. Örnekler arasında sorbitol, ksilitol, laktitol, 

mannitol, eritritol ve maltitol bulunur. Şeker alkollerinin tatlılığı, şeker kadar tatlı 

olarak %25 ila %100 arasında değişir. Şeker alkolleri kalorilerde şekerden biraz daha 
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düşüktür ve diş çürümesini arttırmaz veya kan glukozunda ani bir artışa neden olmaz 

(118,119). Bu tatlandırıcılar gıda sanayinde de yaygın olarak kullanılmaktadır.  FDA 

ayrıca bu tatlandırıcıların kullanımında “kabul edilebilir günlük alım düzeyinin  

(ADI-Acceptable Daily Intake)” aşılmaması gerektiğini vurgulamaktadır  (Asesulfam 

K için 15 mg/kg/gün; Aspartam için 50 mg/kg/gün; Sakkarin için 15 mg/kg/gün) 

(118). Besin değeri olmayan tatlandırıcıların glisemik yanıta ve diyabet yönetimine 

olan etkilerini belirleyebilmek için yapılmış çalışmalar mevcuttur (120,121). Besin 

değeri olmayan tatlandırıcılar diyette şekerli besinler ile yer değiştirirse kalori ve 

karbonhidrat alımını azaltacağı ve bunun da glisemik yanıtı olumlu etkileyebileceği 

düşünülmektedir (122). Ancak yapılan çalışmalarda besin değeri olmayan 

tatlandırıcıların kullanımının glisemik yanıt üzerinde ve plazma lipit düzeyinde 

herhangi bir etkisinin olmadığı belirtilmiştir (123,124). Bu çalışmada gerek 

prediyabetik grup gerekse kontrol grubundaki bireylerin hiçbirisi tatlandırıcı ya da 

özel diyet ürün tüketmediğini belirtmiştir. Dolayısıyla çalışma kapsamındaki 

bireylerde FDA’nın önerisini aşan bir tatlandırıcı tüketim durumu söz konusu 

olmamıştır (Bkz. Tablo 4.6) 

Fiziksel aktivitenin azalması ve doymuş yağlar açısından zengin gıdaların, 

tanelerin ve kırmızı etlerin tüketilmesi ile karakterize edilen batı yaşam tarzının, 

diyabet riskini arttırdığı bildirilmektedir. Akdeniz diyetinde (zeytinyağlı gıdaların 

hakimolduğu, balık, sebze ve meyve ağırlıklı diyet) zeytinyağından dolayı yüksek 

oranda tekli doymuş yağ asitleri vardır. Aksine, doymuş yağ asitleri ise azdır. 

Zeytinyağının kapsamında bulunan antioksidan maddeler (karotenler, tokoferollar, ve 

fenolik bileşikler) lipit peroksidasyonunun ve serbest radikallerin etkilerini inaktive 

etmeye eğilimli olduklarından Akdeniz diyeti çok yararlıdır. Mevcut çalışmaların 

çoğu, diyet düzenleriyle diyabet arasındaki ilişkiyi incelemiştir, ancak diyet 

düzenleriyle, diyet kalitesiyle prediyabet arasındaki ilişkiyi araştıran çalışmalar 

sınırlıdır (125,126). Süt, insan yaşamında önemli bir yeri olan temel besinlerdendir. 

Yapılan araştırmalarda Avrupa Birliğinde 2013 yılında süt tüketimi 67,4 L/kişi/yıl, 

Amerika’da ise 92,6 L/kişi/yıldır (127). Bu süt tüketimini günlük olarak mL 

cinsinden hesapladığımızda Avrupa’da günlük 185 mL (0,92 su bardağı), 

Amerika’da ise 253 mL (1,26 su bardağı) süt tüketmektedir. Bir sistematik derleme 
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ve doz-yanıt meta analiz çalışmasında ise günlük 200 g süt ve ürünlerinin 

tüketiminin Tip 2 diyabet gelişme riskini %6 oranında azalttığı gösterilmiştir (128). 

Bir çalışmada yağsız ve fermente ürün tüketimi yüksek olan bireylerin BGT 

sahip olma olasılıkları düşük, toplam süt ürünleri tüketimi yüksek olan bireyler tip 2 

DM'ye sahip olma oranlarının düşük olduğu görülmüştür. Tam yağlı ürünlerin 

yüksek alımı BGT ile ilişkili değildir, ancak tip 2 DM ile pozitif ilişkiliydi (129). 

Türkiye Özgü Beslenme Rehberi’nde yetişkin bireylerin 3 porsiyon, çocuklar, 

adolesan dönemi gençler, gebe ve emzikli kadınlarla menopoz sonrası kadınların 2-4 

porsiyon süt ve süt ürünleri tüketmeleri önerilmektedir (130). Bu çalışmada, 

prediyabetik bireylerin günlük ortalama süt tüketimi 50,00±87,04 mL, kontrol grubu 

bireylerin ise 14,08±20,63 mL şeklindedir. Yoğurt tüketimi ise, prediyabetik 

bireylerde 84,45±83,13 mL/gün, kontrol grubundaki bireylerde 35,08±38,78 mL/gün 

olup süt yoğurt miktarı toplamına bakıldığında Türkiye Özgü Beslenme 

Rehberi’ndeki referans alım düzeylerini her iki grupta karşılayamamaktadırlar. 

Yapılan çalışmalarda özellikle de hayvansal protein kaynaklarından olmak 

üzere yüksek protein alımının prediyabetle direk ilişkili olduğu belirtilmektedir. 

Baklagil ve yağlı tohumlardan elde edilen protein ile, tahıllar, sebze meyve ve 

patatesten gelen bitkisel proteinlerin prediyabet ve insülin direnci riski ile ilişkili 

olmadığı belirtilmiştir (131). 

Prediyabetin bağımsız olarak koroner kalp hastalıkları riskini arttırdığı 

düşünülmektedir. Vasküler reaktivitenin diyete bağlı faktörlerden etkilenebileceği 

bilinmektedir. Bu bağlamda, Ceriello ve ark. Akdeniz diyetinin (MedDiet), 

hipergliseminin endotel fonksiyonu üzerindeki zararlı etkilerini önlediğini 

göstermiştir. Hipergliseminin neden olduğu hücresel toksisite, endotel fonksiyonu 

üzerinde zararlı bir etkiye sahiptir ve bu, prediyabet ve diyabette gözlenen ilişkinin 

artması, makrovasküler komplikasyon gelişme riski ile ve bu kişilerde ASCVD 

(aterosklerotik kardiyovasküler hastalık) prevalansının artmasına katkıda bulunabilir 

(132). Bilimsel çalışmalarda, özellikle kırmızı et ve işlenmiş et ürünlerinin 

tüketiminin oldukça yüksek olduğu batı tip beslenme olarak ifade edilen beslenme 

tarzının bu yatkınlığın en temel nedeni olduğu açıklanmaktadır (133). 
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Etin bileşiminde; protein, yağ, mineraller ve vitaminler bulunur. İyi kalite 

protein içerdiği ve protein oranı yüksek olduğu için en önemli protein 

kaynaklarımızdan biridir. Protein ve yağın etteki oranı etin yağlı ve yağsız oluşuna 

göre değişir. Yağlı etlerin doymuş yağ asitleri ve kolesterol içeriği daha yüksektir. 

Özellikle balıklar omega-3 yağ asitlerini oldukça fazla içeren önemli kaynaktır. Yağlı 

etlerde doymuş yağ  asitleri ve kolesterol daha yüksek olduğundan koroner arter 

hastalığı, diyabet, hipertansiyon gibi hastalığı olanlar diyetisyen kontrolünde yağsız 

kırmızı et ve derisiz beyaz et (tavuk, hindi) ve balık eti tercih etmelidir.  Türkiye’ye 

özgü beslenme rehberine göre, et–yumurta-kuru baklagiller-sert kabuklu yemiş/yağlı 

tohum grubundan yetişkin bireyler ve gençler günde 2,5-3 porsiyon tüketmelidir. 

Pişmiş kırmızı et ve tavuğun 80 g (3-4 ızgara köfte veya 1 el ayası kadar), pişmiş 

balığın 150 g, pişmiş kurubaklagillerin 130 g (8-10 yemek kaşığı), fındık ve cevizin 

30 g’ı bir porsiyondur. Bu çalışmada prediyabetik bireylerin günlük kırmızı et, tavuk 

ve balık tüketimleri sırasıyla; 61,08±67,25 g, 63,84±65,80 g, 12,56±23,87 g ve 

kontrol grubundaki sağlıklı bireylerin ise sırasıyla; 30,79±20,14 g, 24,23±19,64 g, 

20,00±47,11 g olarak tespit edilmiştir (77). Bu miktarlar her iki çalışma grubu için de 

erişkin yaş grubuna yönelik önerilen miktarları karşılamamaktadır. Çalışma verilerin 

çoğunlukla yaz aylarında toplanmasının özellikle balık tüketimi açısından mevsimsel 

olarak tüketim sıklığı ve ölçüsünü etkilemiştir. 

Aşırı serbest radikal seviyeleri ve azalmış antioksidan savunma 

mekanizmaları, prediyabetin patogenezinde rol oynar. Araştırmalar, diyet 

antioksidanları yönünden zengin diyetlerin, anormal glukoz metabolizmasında yer 

alan insülin direnci gibi oksidatif stresin indüklediği koşullarla ters ilişkili olduğunu 

göstermiştir.  Diyet kuru baklagilleri ve diyet antioksidan kapasitesi üzerine yapılan 

bir çalışmada ikisi arasında pozitif korelasyon bulunmuştur  (r=0,33; p<0,001) (134). 

Bu çalışmada da çıkan sonuçlar aynı yönde destekleyici nitelikte olup, kontrol 

grubundaki sağlıklı bireylerinin günlük kurubaklagil tüketimi ortalaması (12,04±9,09 

g)  ve prediyabetik bireylerin günlük kurubaklagil tüketiminden (4,03±6,04 g ) 

anlamlı düzeyde fazla çıkmıştır (p<0,001) (Bkz. Tablo 4.7). Antioksidan anlamında 

zengin bir diğer besin grubu sebze meyvelerdir. Sebze ve meyvelerin, serbest radikal 

düzeyini azaltarak bazı kronik hastalıkların erken fazda gelişmesini yavaşlattığı 

düşünülmektedir (135). Meyve ve sebze tüketiminin arttırılması, mikro besinlerin, 
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polifenollerin ve liflerin alımını artırarak genel diyet profilini iyileştirebilir ayrıca 

meyve ve sebzeler yüksek su içeriğine ve düşük enerji içeriğine sahiptir. Bir meta-

analiz, toplam sebze ve meyve tüketimi ile tip 2 DM riski arasında anlamlı bir ilişki 

bulunmamasına rağmen, 2-3 porsiyon/gün sebze ve 2 porsiyon/meyve günü 

civarında bir eşik olduğunu ve bunun ardından tip 2 DM riskinin daha da 

azalmadığını göstermiştir. Bulgular, günde beş porsiyon meyve ve sebze (genel 

olarak 3 porsiyon sebze ve 2 porsiyon meyve/gün) tüketilmesi genel önerisi ile 

tutarlıdır (136). Bu çalışmada kontrol grubunun sağlıklı bireyleri (326,48±188,3 g), 

prediyabetiklerden (196,50±200,53 g)fazla meyve tüketmektedirler. Prediyabetik 

bireylerin günlük ortalama sebze tüketimi de (54,55±50,07 g) , kontrol grubu 

bireylerinin günlük ortalama sebze tüketiminden (128,64±187,60 g) oldukça düşük 

seviyededir. İki grubun arasında benzer çalışmaların çoğunda da görüldüğü gibi 

anlamlı farklar vardır (p<0,001) (Bkz. Tablo 4.7). 

Düşük yağ ve sodyum içeriğine sahip olduklarında zengin bir mineral 

kaynağı olan patates yüksek glisemik indeks (GI) ve glisemik yüke (GY) sahip 

nişasta bakımından zengin bir sebzedir. Bu, sağlık üzerinde zararlı bir etkiye neden 

olabilir ve ileriye dönük bazı çalışmalar, diyabet geliştirme riski daha yüksek olan 

diyetsel GY arasında pozitif bir ilişki olduğunu göstermiştir(137). Literatürde direk 

olarak prediyabetik bireyler üzerine patates veya nişasta açısından zengin başka 

sebzelerin tüketimine bakılan çalışmalara rastlanmamıştır. Daha çok prediyabetin bir 

öncü olarak kabul edildiği tip 2 diyabet oluşumu üzerindeki risk durumlarına 

bakılmıştır. Bunun üzerinden yapılmış bir çalışmada 2-4 porsiyon/hafta patates 

tüketiminin tip 2 diyabet riskini %7 artırdığı bildirilmiştir (138). Bu çalışmada iki 

grup arasında içinde günlük patates tüketimi ile ilgili anlamlı ölçüde bir fark 

bulunmamakla birlikte kontrol grubunun tüketimi (21,12±20,39 g) prediyabetik 

bireylerden (38,11±41,70 g) daha azdır. Haftalık porsiyon miktarları hesap 

edildiğindeki haftalık (örn; (38,11±41,70 g) x 7 gün))≈ 266 g/hafta ) patates tüketimi 

risk oluşturacak boyutlarda olmadığı söylenebilir. 20-75 yaş arası 1495 Çinli erkek 

üzerinde yapılan çalışmada faktör analizi ile üç diyet modeli üretilmiştir: (1) bir 

sebze-meyve diyet modeli; (2) bir hayvan sakatatı olan diyet modeli; ve (3) beyaz 

pirinç ve kırmızı et içeren diyet modeli. Sebze-meyve beslenme düzeni, BAG riski 

ile negatif ilişki, BAG ile beyaz pirinç kırmızısı et modeli arasında anlamlı bir ilişki 
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bulunamamıştır. Hayvan sakatatlı diyet modelinin ise Çinli erkeklerde artan BAG 

riski ile ilişkili olduğunu göstermiştir (139). 

 Diyetteki bütün tahıl tüketiminin, tip 2 diyabet, kardiyovasküler hastalık, 

kolorektal kanser ve obezite riskini azaltması öngörülmüştür. Bir tam tahıl çekirdeği 

endosperm, çekirdek ve kepek içerir. Kepeklerin dış kaplamaları lif bakımından 

zengindir ve iç çekirdek vitaminler, mineraller, liganlar ve fitokimyasallar (fenolik 

asitler, polifenoller ve fitosterol bileşikleri) içerir. Kepekli tahılların örnekleri 

arasında tam buğday, koyu ekmek, kahverengi pirinç, yulaf, arpa ve çavdar bulunur. 

Tahıl rafine işleminde kepek ve tohumda bulunan kepekli tahılların en güçlü 

koruyucu bileşenleri, sadece nişasta bakımından zengin endospermin arkasında 

bırakılarak uzaklaştırılır. Rafine tahıl alımının ve yüksek glisemik yükün, prediyabet 

riskinin artmasıyla pozitif ilişkili olduğunu varsaymışlardır (140). 35-56 yaş 

aralığında 2297 erkek üzerindeki bir çalışmada, Tam tahıl alımı (>59,1 olanlar <30,6 

g/gün ile karşılaştırıldığında), %34 daha düşük glukoz toleransında (prediyabet veya 

tip 2 DM) bozulma riski ile ilişkilendirilmiştir (142). 2 veya 3 porsiyonluk (30-45 g/ 

gün) günlük tam tahıl alımlarının, (RR 0,68 – 0,80) tip 2 diyabet gelişimini önemli 

ölçüde azaltabileceğini göstermektedir (143). Türkiye’ye özgü beslenme rehberine 

göre, tahıl ürünleri günde 3-7 porsiyon tüketilebilir. Tüketilecek miktar bireyin vücut 

ağırlığı, yaş, cinsiyet ve fiziksel aktivitesine göre değişir. Tahılların bir porsiyon eş 

değeri: 50 g (2 ince dilim) ekmek, 75 g pişmiş (4-5 yemek kaşığı veya ½ kupa) 

makarna, 90 g pişmiş (4-5 yemek kaşığı veya ½ kupa) bulgur veya pirinç, yaklaşık 

30 g veya 1 kupa kahvaltılık tahıl gevreğidir. Protein ve vitamin içeriğini arttırmak 

için diğer yiyeceklerle (kurubaklagiller, süt ve ürünleri) birlikte tüketilmelidir (77). 

Bu çalışma da prediyabetik bireylerin tam tahıllı, kepekli veya çavdarlı ekmek 

türlerinden herhangi birini tüketmemekle birlikte tükettikleri ekmek türleri en çok 

beyaz ekmek ve yufka ekmektir (toplamda, 355,45±274,8 g/gün). Kontrol 

grubundaki bireyler ise çoğunluğu beyaz ekmek türleri olmakla birlikte hem de tam 

tahıllı, kepekli veya çavdarlı ekmek türlerinden tüketmektedirler. Ancak, kontrol 

grubu bireylerinde genel ekmek tüketimi (138,50±82,14 g / gün) prediyabetiklerden 

oldukça azdır (p<0,05) (Bkz. Tablo 4.7). Glisemik indeksi en yüksek tahıllardan olan 

pirinç ve makarnanın da günlük ortalama tüketim miktarı prediyabetik bireylerde  
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(sırasıyla; 25,55±24,53 g, 18,68±15,10 g) kontrol grubunun sağlıklı bireylerinden 

daha fazladır (p>0,05) (Bkz. Tablo 4.7). 

Basit şekerli alımı postprandial glikoz seviyelerini önemli ölçüde arttırır ve 

zayıf glisemik kontrol ile ilişkilidir. Yiyeceklerin doğal yapısında bulunan şeker 

dışında, üretim aşamasında eklenen şekerler ile çay şekeri olarak adlandırılan 

sakarozun toplam günlük alım miktarı, ihtiyaç duyulan günlük enerji miktarının 

%10’ unu geçmemelidir (144,77). Bu çalışmada, prediyabetiklerin 39,69±25,16 g 

(enerjinin %8,9’u) şeker,  7,90±18,22 g (enerjinin %1,7’si) bal, reçel, pekmez ve 

0,95±2,70 g çikolata tükettiği, kontrol grubunun ise 6,00±16,33 g (enerjinin %1,4’ü)  

şeker, 1,70±2,38 g bal, reçel, pekmez ve 4,99±2,14 g (enerjinin %1,4’ü) çikolata 

tükettiği belirlenmiştir. Prediyabetik bireylerin toplam tatlı tüketimi toplam enerjinin 

%10’unu geçerken (%10,6), kontrol grubunun Türkiye özgü beslenme rehberi 

önerilerinin altında (%2,8) bulunmaktadır. 

Obezite, prediyabet patogenezinde rol oynayan insülin direncinin gelişimi 

için önemli risk faktörlerinden biridir. Kas dokusu, insülin hormonu için ana hedef 

organlardan biridir. İnsülin direnci, kas kütlesindeki yaşa bağlı azalmanın önemli 

nedenleri arasındadır ve düşük kas kütlesi de insülin direncini ve DM'yi artırabilir 

(144). Fazla kilolu ve obez bireylerde uzun dönemde gerçekleşecek ağırlık kaybı 

önemlidir (145). Diyabetlilerde glisemik kontrolü sağlamak için diyetteki enerji 

kaynakları kadar toplam enerji alımına da dikkat edilmesi gereklidir.  Bu çalışmada 

prediyabetik bireylerin günde 1790,57±815,94 kkal/gün, kontrol grubundaki 

bireylerin ise 1641,00±601,63 kkal/gün diyetle enerji aldığı saptanmıştır (p>0,05) 

(Bkz. Tablo 4.9). 

TÜRKDİAB Prediyabet Tanı ve Tedavi Rehberi 2017 göre, prediyabetik 

bireylerin, günlük enerji ihtiyacının %50-60 kadarı, tercihen ișlenmemiș kompleks 

karbonhidratlardan (kepekli, tam tahıllar, baklagiller, esmer pirinç, bulgur ve 

karabuğday) karșılanmalıdır. Yağ tüketimi günlük kalorinin en fazla %30-35’ni 

içermelidir. Tercihen zeytinyağı tüketimi önerilmektedir. Doymuș yağ alımı 

sınırlandırılmalıdır (total yağ alımının %7’sinden daha az olmalıdır), oda 

sıcaklığında katı formda bulunan yağların tüketiminden kaçınılmalıdır. Hayvansal 

gıdalar (peynir, et, yoğurt, süt, vs.) içinde bulunan yağlar günlük yağ alımı miktarı 

belirlenirken gözden kaçırılmamalıdır. Protein tüketimi günlük kalori gereksinimin 
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%15-20’si protein kaynaklı olmalıdır. Alınan proteinin %30-40’ı hayvansal, %60-

70’i bitkisel kaynaklı olarak makrobesin ögelerinin dağılımını önermektedir. 

 Yapılan bu çalışmada, günlük alınan makrobesin ögeleri açısından iki grup 

arasında anlamlı bir yoktur. Prediyabetik grupta bireylerin ortalama yağ 

(81,65±50,33 g) ve karbonhidratlarının (192,30±98,12 g) miktarı kontrol grubundaki 

bireylerden fazla olup; protein miktarı ise kontrol grubunda (66,93±29,17 g) 

prediyabetik bireylerden (66,44±37,64 g) fazladır. Bireylerin besinlerden aldıkları 

enerjilerin karbonhidrat, yağ ve proteinlerden gelen oranları prediyabetik bireylerde 

sırasıyla (% 44,3, %40,2, %15,5), kontrol grubu bireylerde ise sırasıyla (%41,5, 

%41,7,  %16,8) olarak tespit edilmiştir. Her iki grupta da protein oranları ideal 

seviyelerde iken karbonhidrat miktarı olması gerekenin altında ve yağ miktarı da 

olması gerekenin üzeridedir. Prediyabetli bireylerde yağ alımına yönelik önerilen bir 

miktar bulunamamaktadır. Yağ asitleri, fosfolipid hücre zarlarının yapısında bulunan 

temel bileşenlerdir ve merkezi sinir sisteminde bol miktarda bulunurlar. Aslında, 

esansiyel yağ asitleri çoklu doymamış yağ asitleridir (PUFA) ve memelilerin bunları 

sentezleyememeleri nedeniyle, sadece diyet yoluyla elde edilmeleri nedeniyle esastır. 

Akdeniz bazlı diyet, dengeli PUFA seviyesi nedeniyle yaklaşık 1: 1'lik bir n-6 / n-3 

PUFA oranı sunan yararları ile tanınır. Batı diyeti, trans yağ asitleri, doymuş yağ 

asitleri (SFA) ve n-6 PUFA'dan zengin çok sayıda işlenmiş gıda ile karakterize edilir. 

SFA ile zenginleştirilmiş diyet, artan viseral yağ kütlesi, tip II diyabet ve artan kaygı 

gibi merkezi zararlı etkileri içeren zararlı metabolik etkilere sahip olabilir(146). 

İran'ın Shahreza kentinde diyabet tarama merkezine katılan 150 prediyabetik denek 

ve 150 sağlıklı kontrol üzerinde sebzeler, meyveler ve baklagillerden oluşan (VFL) 

diyet düzeni ve tatlı, katı yağ, et ve mayonez (SSMM) diyet düzeni ile çalışma 

yapılmıştır. VFL diyet düzeninin prediyabet ile negatif ilişkili olduğu bulunmuştur 

(OR 0,16; %95 CI 0,10, 0,26), SSMM diyet düzeni prediyabet risk artışı ile ilişkilidir 

(41). Bu çalışmada benzer şekilde yağ tüketimi fazla olup diyetin doymuş, tekli 

doymamış ve çoklu doymamış yağ asitlerinin tamamı prediyabetik bireylerde kontrol 

grubu bireylerden fazla tüketilmiştir (Bkz. Tablo 4.8). Prediyabetik bireylerin sıvı 

yağ tüketimi (20,60±6,71 g), kontrol grubun (12,80±12,72 g) bireylerinden fazla 

olmakla birlikte (p<0,001) , en çok kullanılan sıvı yağ ayçiçeği yağıdır. Ayçiçeği 

yağını prediyabetik bireylerde mısırözü yağı ve zeytinyağı takip ederken, kontrol 
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grubunda zeytinyağı ve fındık yağı takip etmektedir (Bkz. Tablo 4.10). Prediyabetik 

ratlarda yapılan bir çalışmada ise PUFA’ların HOMA-IR indeks ile negatif yönlü bir 

korelasyon gerçekleştirdiği belirtilmiştir (147). Özellikle Akdeniz diyeti bağlamında, 

zeytinyağı tüketiminin olası sağlık yararları kapsamlı bir şekilde araştırılmıştır. 2017 

yılında yapılan 187,068 kişiden veri içeren bir meta-analize göre, zeytinyağı 

tüketiminde günlük 10 g artışın, tip 2 diyabet riskinde % 9'luk azalma olduğu (RR: 

0,91, %95 CI 0,87-0,95) ile ilişkiliyken, en yüksek zeytinyağı alım kategorisinin en 

düşük alım miktarı ile karşılaştırıldığında 16 oranında azalmış diyabet riski olduğu 

bulunmuştur (148). Batı tarzı diyet olarak literatüre yerleşen ve doymuş yağ 

açısından zengin olan diyetin diyet kalorisinden bağımsız bir şekilde insülin direnci 

ile glikoz düzeylerindeki bozulmalara yol açtığı ve diyabet için risk olduğu 

belirtilmiştir (149,150). Bu çalışmada da prediyabetik bireyler tereyağ ve margarin 

gibi doymuş yağ açısından zengin yağları tüketirken, kontrol grubunun sağlıklı 

bireyleri hayvansal yağ tüketmemektedir. Bireyler kolesterol alımları açısından 

değerlendirildiğinde;  prediyabetiklerde (256,30±193,81 mg),    kontrol grubunda  

(289,72±190,49 mg)  günlük ortalama kolesterol alımları benzer bulunmuştur  

(p>0.05) (Bkz. Tablo 4.9). “Ulusal Kolesterol Eğitim Programı”  (NCEP-  The  

National  Cholesterol  Education  Panel)  LDL  kolesterol düzeyleri 100 mg/dl’nin 

üzerinde olan bireylerde diyetle günlük kolesterol alımının 200  mg  ile  sınırlanması  

gerektiğini  önermektedir  (178).  Bu çalışmada prediyabetik bireylerin LDL 

kolesterol düzeyleri hedeflenen düzeyin üzerindedir (Bkz. Tablo 4.8). 

Çeşitli mekanik ve epidemiyolojik çalışmalar, dallı zincirli ve aromatik 

aminoasitler gibi diyet protein alımından metabolize edilen yüksek seviyelerde belirli 

amino asitlerin glukoz metabolizmasını ve insülin direncini olumsuz etkilediğini 

göstermiştir (151,152). Başka bir prospektif kohort çalışmada da aynı şekilde yüksek 

toplam protein alımının, yüksek tip 2 DM riski ile ilişkili olduğu bildirilmiştir 

İncelemede yapılan çalışmaların çoğu, bu pozitif ilişkinin temel olarak toplam 

hayvansal protein tarafından yönlendirildiği belirtilmiştir (153). 

Karbonhidrat alımı postprandiyal glikoz seviyesi üzerinde doğrudan etkili 

olduğu için,  bireylerde alınan karbonhidratın türü ve miktarı önem taşımaktadır. 

Amerikan Diyabet Derneğinin önerisine göre günlük 130 g karbonhidrat alımı 

şeklindedir (154). Yapılan bir çalışmada, prediyabetli bireylerde toplam karbonhidrat 
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alımının sağlıklı deneklere göre çok daha yüksek olduğunu göstermiştir. Toplam 

karbonhidrat alımı erişkinlerde diyabet riski ile ilişkilidir (155). Bu çalışmada, 

prediyabetik gruptaki bireylerin günlük karbonhidrat tüketimi (192,30±98,12 g) 

kontrol grubundaki bireylerden (168,79±85,67 g ) yüksek olmakla birlikte her iki 

grupta ADA önerisindeki miktarın üzerindedir. Düşük karbonhidratlı diyet 

uygulanan 1169 hasta üzerinde yapılan bir çalışmada bireylerin HbA1c, sistolik ve 

diyastolik kan basıncı, total kolesterol, LDL, HDL ve trigliseritler de dahil olmak 

üzere bir çok belirteç için iyileşme anlamlı düzeyde bulunmuştur (156). Kompleks 

karbonhidratların (yüksek oranda diyet lifi olan), gastrik boşalmayı geciktirme 

yeteneklerinden ve karbonhidratın sindirilme hızından dolayı öğün sonrası kan 

glukoz seviyelerini kontrol etmede etkilidir. Lif bakımından yüksek diyetler, daha 

düşük tip 2 diyabet insidansı ile ilişkili olup prediyabet yönetiminde etkilidir. 

Kompleks karbonhidratlar nişasta ve diyet posasını içerir.  Nişasta birçok bitkisel 

besinde bulunur. Tahıllar (buğday, çavdar, yulaf, pirinç, arpa ve darı), 

kurubaklagiller (kurufasulye, mercimek, nohut) ve kök sebzeler (patates) nişasta 

içerir. Sebze ve meyveler, tam tahıllar ve kurubaklagiller posa içerir (77).  Diyet 

posasının diyabetli bireylerde glisemik kontrol üzerinde olumlu etkisinden dolayı 

ADA günde 14g/1000kkal kadar lif alımı önermektedir (157). Bir çalışmada 30 g/ 

günden daha fazla diyet lifi alımı ile birlikte düşük yağlı bir diyetin etkili bir önleyici 

yaklaşımı temsil ettiği gösterilmiştir. Yüksek lifli bir diyetin fiziksel sağlık durumu 

üzerinde birçok olumlu etkisi vardır. Gastrointestinal sistemdeki pozitif etkilere ek 

olarak, ağırlık kaybını destekleme ve karbonhidrat ve yağ metabolizma 

bozukluklarını iyileştirme konusunda belirgin bir potansiyele sahiptir. Mevcut bilgi 

durumunda, tam tahıllı tahıl ürünlerinde bulunan çözünmez diyet liflerinin, özellikle 

tip 2 DM’de etkili olduğu düşünülmektedir. Bakliyatın yanı sıra yüksek miktarda 

meyve ve sebze alımı da sağlığı teşvik edici özellikler gösterir (158). Bu çalışmada 

prediyabetik bireylerin günlük lif (posa) tüketimi ortalama 17,47±9,82 g iken kontrol 

grubu bireylerinde 16,78±7,91 g olarak ortaya çıkmıştır. Ancak her iki grupta da 

günlük enerji alımlarına göre lif miktarına bakıldığında (prediyabetik grup: 25 

g/1790 kkal ve kontrol grubu: 22g/1641 kkal)  otoriteler tarafından önerilen hedef lif 

miktarını karşılayamadığı belirtilmiştir. 
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5.3. Bireylerin Antropometrik Ölçümlerinin Değerlendirilmesi 

Obezite dünya çapında salgın hale gelmiştir ve birçok metabolik bozukluğa, 

özellikle de glukoz, lipid/ lipoprotein metabolizması ve kardiyovasküler hastalıklarda 

meydana gelen anormalliklere önemli bir katkıda bulunmuştur. Bu nedenle, yaşam 

tarzına, ilaçlara veya cerrahi müdahaleye göre ağırlık kaybının glikoz 

anormalliklerini iyileştirdiğini ve bazen glikoz toleransını normalleştirdiğini gösteren 

kanıtlar vardır (159).  Her ne kadar prediyabet tip 2 diyabet için bir risk faktörü olsa 

da, kanıtlar ağırlık yönetiminin bu riski azaltabileceğini göstermektedir. Örneğin, 

Diyabet Önleme Programı çalışması, fiziksel aktivite ve diyet yoluyla ağırlık kaybını 

teşvik eden yoğun bir yaşam tarzı modifikasyon programının, prediyabetli 

katılımcılar arasında diyabet insidansını 3 yıl boyunca %58 oranında azalttığını 

göstermiştir. Takip analizleri ağırlık kaybının programın kilit unsurlarından biri 

olduğunu göstermiştir; Kaybedilen vücut ağırlığının her kilogramı, diyabet riskindeki 

%16'lık bir azalma ile ilişkilendirilmektedir (160).  

Diyabetik olmayan bireylerde 30-79 yaş arasında yapılan bir çalışmada, 

abdominal obezite ve yüksek BKİ'nin prediyabetik bireylerde risk faktörlerinden biri 

olduğu ortaya çıkmıştır (161). Bu araştırmada bireylerin BKİ’leri 

değerlendirildiğinde prediyabetik gruptaki bireylerin BKİ ortalamasının (34,50±5,81 

kg/m2 )  Dünya Sağlık Örgütü kriterlerine (156)  göre 1. Derece obez kategorisinde 

olduğu, ayrıca bireylerin  %17,7’sinin 2. derece şişman,  %11,4’ünün hafif şişman 

olduğu belirlenmiştir. Kontrol grubundaki bireylerin BKİ ortalamasının  (24,71±6,27 

kg/m2) Dünya Sağlık Örgütü kriterlerine (156)  göre normal kategorisinde olduğu 

ayrıca bireylerin %18,1’inin hafif şişman,  %10,6’sının 1.derece şişman olduğu 

belirlenmiştir. Çalışmaya katılan bireylerden prediyabetik olanların BKİ değerlerinin 

obezite derecesinde olmaları literatür verileriyle tutarlı ve paralel bir sonuç olmuştur 

(Bkz. Tablo 4.12). Çalışma sonuçları, diğer çalışmalarla benzerlik göstermektedir. 

Bel çevresi için kesim noktaları erkeklerde ≥94 cm risk,  ≥102 cm yüksek risk ve 

kadınlarda ≥80 cm üzeri risk ve ≥88 cm yüksek risk olarak değerlendirilmiştir (162). 

Bir çalışma prediyabetik bireylerde BKİ'de bel ve kalça çevresinin sağlıklı 

deneklerden daha yüksek olduğunu ve prediyabetik bireylerde yüzde BKİ'deki artışla 

arttığını göstermiştir (155). Bu çalışmada da benzer şekilde bel çevresi ölçümleri 
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prediyabetik bireylerde kontrol gruplarından yüksek olup sırasıyla 94,15±15,31 cm 

ve 79,76±16,66 cm olarak, kalça çevresi ölçümleri ise 108,81±14,46 cm ve 

98,26±11,01 cm olarak hesaplanmıştır. Her iki çalışma grubu için de kronik 

hastalıklar açısından risk vardır anlamına gelmektedir. Düşük yağlı diyet ile Akdeniz 

diyeti uygulanan bir grup katılımcıyla tamamlanan bir başka çalışmada iki grup 

arasında anlamlı düzeyde farklılıkla BKİ’de düşüş ve bel çevresinde incelme 

gerçekleşmiştir (193). Yapılan bir başka çalışmada HbA1c değerindeki 

değişikliklerin veya kan glikoz kontrolünün vücut kompozisyonları (özellikle vücut 

yağ oranı ve BKİ) üzerinde etkisi olmadığını göstermektedir (195). Bu çalışmada 

benzer sonuçlar olmamakla birlikte glikoz dengesi bozulmuş olan prediyabetik 

bireylerin cinsiyete göre farklılık gösterip kadınlarda anlamlı ölçüde BKİ değerleri 

daha yüksek bulunmuştur. Ancak erkeklerde anlamlı bir farklılık olarak kabul 

edilmemiştir. 

Vücut yağının bölgelere göre dağılımının belirlenmesinde bel çevresi ve B/K 

oranı değerlerinin doğru sonuçlar verdiği kabul edilmektedir. Ancak çok kısa ve 

uzun boylu bireylerde bel çevresi ölçümü santral obeziteyi eksik ya da fazla 

öngörebilirken ağırlık kaybı olan bireylerde B/K oranı adipozite ölçümünü hatalı 

yansıtabilmektedir. Bel/boy oranı standart yöntemlerle ölçülen boy uzunluğunu 

kapsar ve bel çevresi ölçümünden kaynaklanabilecek hataları tolere edebilir. Bu 

nedenle bel/ boy oranına bakılması farklı etnik, yaş ve cinsiyet gruplarında yararlı 

olabilir. Son yıllarda, bel/boy oranın santral obezitenin saptanmasında geçerli bir 

ölçüm olduğunu gösteren çalışmaların sayısı artmaktadır. Bel çevresi boy 

uzunluğuna bölünerek bel/boy oranı hesaplanmıştır.Bel/boy oranının boy 

uzunluğunu kapsadığı için ve bel çevresi ölçümünden kaynaklanabilecek hataları 

tolere edebileceği düşünülmektedir (200). Bel/boy oranının kesim noktası 0,5 olarak 

alınmaktadır. Bel çevresinin kalça çevresine bölünmesi ile saptanan B/K oranı için 

kesim noktası erkeklerde ≥0.90 cm kadınlarda ≥0.85 cm olarak belirlenmiştir (201). 

Bu çalışmada, prediyabetik bireylerin bel/kalça oranı hem erkek (0,97±0,7) hem 

kadınlar (0,94±0,4,) için kontrol grubundaki erkek (0,87±0,3) ve kadınlardan 

(0,89±0,1) daha yüksek bulunmuştur. İki değer arasındaki bu farklılıklar istatistiksel 

açıdan anlamlıdır (p<0,05). Bel/boy oranı ise; kontrol grubundaki erkeklerin 

(0,56±0,1) prediyabetik gruptaki erkeklerden (0,52±0,1), prediyabetik kadınların 
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(0,59±0,08) ise kontrol grubundaki kadınlardan (0,46±0,05) daha yüksek çıkmıştır. 

İki değer arasındaki bu farklılıklar istatistiksel açıdan anlamlıdır (p<0,05). Çalışmada 

bel/kalça oranı sadece kontrol grubu erkeklerde, bel/boy oranı ise sadece kontrol 

grubu kadınlarda sağlıklı cut-off değerinde bulunduğu saptanmıştır. 

5.4. Bireylerin Biyokimyasal Bulgularının Değerlendirilmesi 

 

Prediyabet ve diyabetin erken tanısı, yol açtığı mortalite, morbidite ve 

bunların getireceği maliyet göz önüne alındığında önem teşkil etmektedir. DM 

tanısında altın standart olarak kabul edilen oral glukoz tolerans testinin (OGTT) 

uygulamadaki zorlukları ve tekrarlanabilirliğinin güç olması nedeniyle daha kolay 

uygulanabilir tanı testlerine ihtiyaç duyulmaktadır. Son yıllarda, Hemoglobin A1c 

(HbA1c)'nin diyabetes mellitus tanısında kullanımı, pratik olması ve dünya sağlık 

örgütü ile ADA tarafından diyabetes mellitus tanı kriterlerine dahil edilmesinden 

dolayı yaygınlaşmıştır (164). Prediyabetik ve sağlıklı bireylerden oluşan 50 kişilik 

bir çalışma göstermiştir ki prediyabetik bireylerin HbA1c ve kan glikoz değerleri 

anlamlı derecede artmıştır. Glikoz regülasyonun bozulması prediyabette belirgin bir 

şekilde görülmektedir (165). Bir başka çalışmada yüksek HbA1c, sağlıksız kilo 

durumu, diyabetli akrabaları olan ve daha önce hipertansiyon veya yüksek kolesterol 

tanısı alan bireylerin, prediyabet tanısı almasının daha muhtemel olduğunu 

bulunmuştur (166). Beden kitle indeksi (BKİ) artışının HbA1c düzeyini etkileyen bir 

başka parametre olduğu düşünülmektedir.  Incani ve ark. tarafından yapılan bir 

çalışmada obez kişilerde HbA1c değerinin nonobezlere göre anlamlı derecede  

(p<0,0001) daha yüksek olduğu gösterilmiştir (167). Yapılan bir çalışmada pre-DM-

IFG/IGT ve PreDM-izole HbA1c bireyler PreDM olmayanlarla karşılaştırıldığında, 

daha yüksek BMI, bel çevresi ve HbA1c plazma seviyeleri gözlendi (tümü, p <0,05). 

tarafından yapılan revizyon ile açlık plazma glikozu (APG) 100-125 mg/dl arası, 

bozulmuş açlık glikozu (BAG) ve OGTT sonrası 2. saat plazma glukozu 140-199 

mg/dl arası bozulmuş glikoz toleransı (BGT) veya HbA1c %5,7 - %6,4 prediyabet 

olarak kabul edilmektedir (29). Bu çalışmada açlık plazma glikoz, tokluk plazma 

glikozu ve HbA1c değerlerinin prediyabetik bireylerin (sırasıyla 103,60±13,52 

mg/dl, 152,67±182,58 mg/dl, 5,96±1,10) kontrol grubundaki bireylere (sırasıyla 

88,96±7,69 mg/dl, 113,26±10,25 mg/dl, 4,67±0,65) kıyasla tamamı anlamlı ölçüde 
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yüksek çıkmıştır (p<0,05) (Bkz. Tablo 4.15). Ayrıca prediyabetik bireylerin 

biyokimyasal bulgularının ortalama değerleri tanı kriterlerinin üzerindedir. 

Hem BAG hem de BGT artmış kardiyovasküler risk ile ilişkilidir. 

Prediyabetik bireyler, normal sağlıklı deneklere göre daha düşük HDL, daha yüksek 

toplam kolesterol, LDL kolesterol, trigliseritler, VLDL kolesterol seviyelerine 

sahiptir (168). Yapılan bir çalışmada, prediyabet ve tip 2 diyabetli bireylerde 

hiperkolesterolemi insidansı genel popülasyon ile karşılaştırıldığında artmamış, 

ancak küçük, yoğun aterojenik LDL partiküllerinin insidansı belirgin şekilde 

artmıştır. LDL yüksekliği hızlandırılmış aterogenez için önemli bir risk faktörüdür 

(169). Bu çalışmada HDL kolesterol haricinde diğer tüm kan lipidleri (Total 

kolesterol, VLDL, LDL, Trigliserit) prediyabetik bireylerde (sırasıyla; 181,62±45,45 

mg/dL, 26,29±16,30 mg/dL, 121,05±35,20 mg/dL, 130,94±81,13 mg/dL) kontrol 

grubundan (sırasıyla; 149,77±26,74 mg/dL, 17,34±7,93 mg/dL, 91,24±24,22 mg/dL, 

87,78±40,11) anlamlı ölçüde yüksek çıkmıştır (p<0,01) (Bkz. Tablo 4.15). 

Kalsiyumun glukoz düşürücü bir etki uyguladığı kesin açık bir mekanizma 

değildir. Magnezyumun ise glikoz metabolizmasında rol oynayan çoklu enzimler için 

temel bir kofaktör olup glukoz homeostazı, insülin etkisi ve tip 2 diyabet gelişiminde 

rol oynadığı varsayılmıştır. Hücre içi magnezyum, hücre dışı magnezyum ve 

gerilime bağlı kalsiyum kanalı içerisindeki akıma bağlıdır ve bu nedenle, 

magnezyum ve kalsiyum arasındaki ilişki, insülin sekresyonunun aktivasyonunda ve 

düzenlenmesinde önemli bir rol oynuyor gibi görünmektedir (170). Yapılan bir 

çalışmada prediyabetli olgularda kontrollere kıyasla daha az Ca ve Mg alımı 

olmuştur. Ca alımının yağlı karaciğer hastalığı, prediyabet veya hem prediyabet hem 

de yağlı karaciğer hastalığı olasılığı ile ilişkili olmadığını görülmüştür. Öte yandan, 

Mg alımının yaklaşık %30 oranında prediyabet ile ilişkili olduğunu (p<0,02) 

bulunmuştur (171). Bu çalışmada serum kalsiyum ve magnezyum seviyeli 

prediyabetli bireylerin sırasıyla 9,84±0,35 mg/dL ile 1,98±0,15 mg/dL ve kontrol 

grubundaki bireylerin ise 9,79±0,26, 1,96±0,09 şeklindedir. Bu değerler çalışma 

yapılan hastanenin referans değerlerine göre; kalsiyum için (8,8-10,6 mg/dL) 

magnezyum için (≥1,8 mg/dL) göre normal aralıktadır. Serum magnezyumu kontrol 
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grubundaki tüm bireylerde ve prediyabetlilerin ise %93’ünde 1,8mg/dL üzerinde 

olup normal seviyededir (Bkz. Tablo 4.16). 

D vitamini eksikliği, deneysel ve epidemiyolojik çalışmalarda azalmış bir 

insülin salınımı, insülin direnci ve tip 2 diyabet ile ilişkilidir. D vitamini eksikliğinin 

prediyabet ile ilişkisi; eksiklik durumunda artan inflamatuar belirteçler sonucu 

inflamasyon gelişmesindendir. Ek olarak, D vitamini ile ilişkili genlerin genetik 

polimorfizmleri bozulmuş glisemik kontrol ve tip 2 diyabete yatkınlığa sebep olabilir 

(172). Yapılan bir çalışmada kontrol, prediyabetli ve tip 2 diyabetli bireylerin D 

vitaminleri bakılmış olup, kontrollere göre prediyabetli veya tip 2 diyabetli kişilerde 

istatistiksel olarak anlamlı düşük serum adiponektin ve serum 25 (OH) D düzeyleri 

ile yüksek serum insülin seviyelerinin olduğu gösterilmiştir (173). 25(OH)D düzeyi 

20 ng/mL’den düşük ise D vitamini eksikliği, 21 ile 29 ng/mL arasında ise D 

vitamini yetersizliği, 30 ng/mL’den yüksek ise yeterli düzey (tercih edilen aralık 40-

60 ng/mL) ve 150 ng/mL’den yüksek ise D vitamini intoksikasyonuolarak kabul 

edilmektedir (174,175). Bu çalışmada da prediyabetik bireylerin %96’sının serum D 

vitamini <20 ng/mL, kontrol grubu bireylerinde daha az olmakla birlikte genel olarak 

bireylerin %82’sinin düşük seviyededir. İki çalışma grubunda da yeterli (≥30 ng/mL) 

D vitamini olan birey bulunmamaktadır (Bkz. Tablo 4.16). 

5.5. Bireylerin Akdeniz Diyetine Uyum SkorlarınınDeğerlendirilmesi 

Ağırlık kaybı ve diyet değişikliği gibi yaşam tarzı değişiklikleri, metabolik 

sendromuiyileştirebilir, KVH'yi potansiyel olarak önleyebilir ve prediyabetik durumu 

iyileştirebilir. Akdeniz Diyeti (MedDiet) CVD korumasında en umut verici sonuçları 

göstermektedir. Metabolik sendrom prevalansında ciddi bir azalmanın yanı sıra 

gelişmiş bir glisemik kontrol ile güçlü bir şekilde ilişkilendirilmiştir (176). Akdeniz 

diyeti, yüksek miktarda meyve, sebze ve kompleks karbonhidrat tüketimi ile 

karakterize edilir; düşük balık ve et tüketimi; günlük bir bardak kırmızı şarap ve 

Akdeniz diyetinde asıl yağ kaynağı zeytinyağıdır (177). Sosyoekonomik eşitsizlikler 

ve yaşam tarzı faktörlerinin diyetin genel kalitesini belirlemesi muhtemeldir. Ek 

olarak, fazla yeme, yetersiz mikro besin alımıyla uyumludur ve olumsuz sağlık 

sonuçlarına yol açabilir. Bu çalışmada kontrol grubu bireylerin %2’sinin, 
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prediyabetik bireylerin ise %9’unun diyet kalite skoru yüksek (>9 puan) grupta yer 

almaktadır. Yapılan bir çalışmada (n=6646) kadınların akdeniz diyetine bağlılığının 

erkeklerden daha yüksek olduğu tespit edilmiştir (178). Benzer bir başka çalışma da 

bu sonuçları destekler nitelikte olup (n=144), kadın bireylerin Akdeniz diyet skoru 

erkeklerden daha yüksek çıkmıştır (179). 20-70 yaş arasında katılımcıların (n= 2048) 

olduğu bir çalışmada, akdeniz diyetine uyumu daha yüksek olan katılımcılar, akdeniz 

diyetine uyumu düşük olanlara göre anlamlı şekilde daha yaşlı, eğitimli, daha düşük 

BMI ve HDL-kolesterol seviyelerine sahipti (180). Bu çalışmada ise bireylerin yaş, 

cinsiyet, eğitim durumları, meslekleri, fiziksel aktivite durumlar gibi genel 

özelliklerine göre Akdeniz diyet skoru hesaplamaları yapılmıştır. Hem prediyabetik 

hem kontrol grubunda kadınların çoğunun (sırasıyla %78,7 ve %70,1 ) diyet kalite 

skorları erkeklerden yüksek olup orta kalite seviyesinde (6-9 puan) olduğu tespit 

edilmiştir. Bireylerin cinsiyet, eğitim durumları, meslekleri ile ilgili iki grup arasında 

da Akdeniz diyet kalitesi açısından anlamlı bir farklılık saptanmamıştır. Ancak 

fiziksel aktivite yapan prediyabetik bireylerin yapmayan bireylere göre Akdeniz 

diyet kalite skorları daha yüksek olup bu farklılık anlamlı ölçüdedir. 

Akdeniz diyetinde tüketilen karbonhidrat bakımından zengin yiyeceklerin 

çoğunda GI düşüktür. Bakliyat, meyve ve sebzeler bu diyette geleneksel olarak 

tüketilmektedir (181). Düşük GI diyetlerin bozulmuş glikoz toleransı varlığında β-

hücre insülin üretimini arttırdığı kanıtlanmıştır ve daha sonraki öğünlere uygulanan 

glisemik kontrol konusunda faydalar olduğunu göstermiştir (182). PreDM-

BAG/BGT'de PreDM-izole-HbA1c 'e göre daha yüksek tip 2 DM riski bulunmuştur. 

Akdeniz diyetine kıyasla düşük yağlı bir diyetin uzun süreli tüketimi, PreDM-

BAG/BGT grubundakilerde daha düşük tip 2 DM riski ile ilişkili bulunmuştur. 

Ayrıca, hem BAG hem de BGT olan hastalarla ilişkili en yüksek tip 2 DM gelişme 

riskini olmasıyla birlikte hem BAG hem de BGT olan ve düşük yağlı diyet tüketen 

hastalar, Akdeniz diyetini tüketenlerden daha düşük tip 2 DM riskine sahiptir (183). 

Japonya’da 12561 erkek ve 15301 kadın katılımı olan kohort bir çalışmada, 

kadınların, daha yaşlı ve daha az eğitimli olanların diyetleri en yüksek Gİ olan 

diyettir. Günlük gıda ve diyet alımı ile ilgili olarak, diyet GI'nin daha yüksek 

çeyreklerinde yer alan katılımcıların, azaltılmış karbonhidrat ve diğer besinlerin 

alımlarına paralel olarak daha düşük toplam kalori alımına sahipti (184). 
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Bir başka çalışmada Akdeniz diyeti uyumunun yüksekliğinin aşırı kilo alımı 

ya da obezite gelişme riskini değerlendirmiş ve uyumun artmasıyla beraber akdeniz 

diyetinin adipozitenin kontrolünde önemli olduğu vurgulanmıştır (199). Bu 

çalışmada da benzer şekilde prediyabetik bireylerin diyet glisemik indeks ve yükleri 

ile vücut yağ oranları arasında pozitif bir korelasyon saptanmıştır. Obez kadınlar 

üzerinde yapılan bir başka çalışmada yüksek oranda rafine edilmemiş tahıl ve 

baklagil tüketimi ve düşük rafine tahıl tüketimi ile karakterize edilen diyet 

modelinin, BKİ, bel çevresi, bel-boy oranı ile negatif ilişkili olduğunu göstermiştir. 

Yüksek miktarda kırmızı et ve patates tüketimi ve düşük fındık ve kahve / çay 

tüketimi ile karakterize edilen bir başka diyet şeklinde ise, pozitif olarak ΒKΙ, bel 

çevresi ve bel-boy oranı ile ilişkili bulunmuştur. Aynı çalışmada ADS ile obezite 

endeksleri arasında negatif ilişkiler olduğu da tespit edilmiştir; ancak bu durum, 

kontrol edilemez enerji raporları analizlerin dışında tutulduğunda anlamlı 

bulunmamıştır (202). 1032 genç birey üzerinde yapılan bir başka çalışmada ise ADS 

arttıkça bel çevresi ölçüsünün anlamlı düzeyde azaldığı tespit edilmiştir (203). Bu 

çalışmada da benzer şekilde obezite parametreleri ADS ile negatif korelasyon 

göstermektedir. Bireylerin her iki grupta daBKI ile ADS arasında negatif yönlü zayıf 

bir ilişki bulunmuş ancak istatistiksel açıdan anlamlı kabul edilmemiştir(p>0,05). Bel 

çevresi ölçümü ile ADSarasında negatif yönlü orta kuvvetli ve istatistiksel açıdan 

anlamlı bir ilişki bulunmuştur (p<0,05). Diğer antropometrik ölçümler (bel/kalça 

oranı, bel/boy oranı, vücut yağ oranı, vücut yağ kütlesi ve yağsız vücut kütlesi) ile 

ADS arasında ise her iki grupta da negatif yönlü zayıf bir ilişki bulunmuş ancak 

istatistiksel açıdan anlamlı kabul edilmemiştir (p>0,05). 

5.6.Bireylerin GI ve GY Dağılımlarının Değerlendirilmesi 

Karbonhidrat alımı kan lipit profilini ve glukoz metabolizmasını 

etkilemektedir. Karbonhidratların kimyasal yapısı ve fiziksel formları, içerdikleri 

liflerin miktarı ve yapıları, işlem yöntemleri ve değişken besinlerin varlığı, nişastalı 

gıdalardan glikoz emilim hızını etkiler. Glisemik indeks (GI), yiyecekleri kan glukoz 

seviyelerini yükseltmeye göre sıralar. Yüksek GI gıdaları hızlı salınan 

karbonhidratlar ve daha yüksek glikoz seviyeleri ve dolayısıyla daha fazla insülin 

talebi ile karakterize edilir. Glisemik yük (GY), bir yiyecek GI'sinin ürünü ve toplam 

mevcut karbonhidrat içeriğidir. Bu nedenle, GL aynı anda bir gıdadaki kalitesini (GI) 
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ve karbonhidrat miktarını tanımlar. Çalışmada yüksek risk kategorisini, yüksek GY 

ve düşük/orta Akdeniz diyet skoru olan bireyler oluşturmaktadır (185).Meyvelerin, 

sebzelerin, tam tahıllı, yağsız ve mayalı süt ürünlerinin ve tekli doymamış yağ 

asitlerinin (MUFA) alımı prediyabet riskini azalttığını bulunmuştur. Buna karşılık 

SSMM (tatlı, katı yağ, et ve mayonez), şekerli ve şekerli içecekler batı diyet modeli, 

rafine edilmiş yüksek glisemik indeksi, glisemik yükü olan karbonhidrattan zengin 

diyet şekli, yağ, laktoz ve n-3 yağ asidi alımının prediyabet artış riskiyle ilişkili 

olduğu bildirilmiştir (186). Daha yüksek diyet glisemik yükü ve insülin yükü olan 

bireyler daha az ağırlık kaybıyla ilişkilendirilmiştir. Diyet glisemik yükü vücut yağ 

yüzdesi ve diyeti makro besin içeriği (enerjiden gelen %) ile ilişkili bulunmamıştır 

(187). Yapılan bir çalışmada diyabetik, prediyabetik ve sağlıklı bireyler olarak 

katılımcılar üç gruba ayrılmış ve diyet analizleri sonucunda bireylerin diyet glisemik 

indeksleri düşük olup (sırasıyla 53,1/53,5/53,5) arasında anlamı bir fark 

bulunamamıştır (188).  

Bu çalışmada prediyabetik bireylerin %46’sının diyet glisemik indeksi ≥70 

(yüksek), %54’ünün ise <70 (düşük) iken kontrol grubundaki bireylerin %7’sının 

diyet glisemik indeksi ≥70 (yüksek), %93’ünün ise <70 (düşük)’tir. Prediyabetik 

bireyler kontrol grubundaki bireylere kıyasla glisemik indeksi yüksek besinleri daha 

fazla tüketmektedirler. Prediyabetik bireylerin diyetlerinin glisemik indeksleri (78,07 

±10,79) kontrol grubundan (54,49±8,86) daha yüksektir (p<0,001). Yapılan bir başka 

çalışmada bir grup katılımcıya düşük Gİ–GY içeren (GI =% 41,7, GL = 21,3)bir 

diyet ve diğer katılımcı gruba da yüksek Gİ-GY (GI =% 70,3, GL = 35,8) menüsü 

verilip takip edildiklerinde düşük Gİ-GY diyet grubunda diğer gruba kıyasla 30, 45, 

60 ve 90. dakikadaki kan glikozu (p<0,05) ve insülin konsantrasyonunun (p<0,05) 

önemli ölçüde azaldığı gösterilmiştir (189). Bu çalışmada prediyabetik gruptaki 

bireylerin diyetlerinin glisemik yükü %81’inin <120 (düşük) , %19’unun ise ≥120 

(yüksek) olarak,  kontrol grubunun ise %98’inin <120 (düşük) , %2’sinin ise ≥120 

(yüksek) tespit edilmiştir.  

Prediyabetik bireylerin diyetlerinin glisemik yükleri (214,6 ± 73,23 ) kontrol 

grubundan (114,1 ± 52,22) daha yüksektir (p<0,001). İki grup arasında hem glisemik 

indeks hem glisemik yük anlamlı düzeyde farklıdır.Yapılan bir çalışmada yüksek 
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glisemik indeksli gıdalardan ziyade düşük glisemik indeksli karbonhidratlı gıdalar 

içeren sağlıklı bir diyet oluşturmak insülin duyarlılığını, HDL kolesterol seviyesini 

veya sistolik kan basıncını veya diastolik kan basıncını etkilememiştir Ancak plazma 

trigliserit seviyelerini 4-5 mg/dL düşürmüştür. Düşük glisemik indeks, yüksek 

glisemik indeks ile karşılaştırıldığında yüksek karbonhidrat diyeti insülin 

duyarlılığını azaltmıştır. Elde edilen bu bulgular, bu çalışmada düşük karbonhidrat 

diyetlerinde olduğu gibi karbonhidrat seviyelerinde ve Akdeniz diyetindeki aralığı da 

kapsayan 40 ile 65 arasındaki glisemik indeks seviyelerinin gün boyunca kan şekeri 

seviyelerini etkilemeyebileceğini göstermektedir Bu bulgular glisemik indeks 

konusundaki hipotezlerimize aykırıdır (190). 

Ayrıca, bir çalışmadaki alt grup analizi, HbA1c'nin, düşük GI gıdaları ve 

yüksek GI gıda grupları arasında, çaprazlama çalışmasında, Avustralya 

popülasyonunda ve Amerikan popülasyonunda ve tip 2 diyabet hastalarında anlamlı 

farklılık bulunduğunu göstermiştir. Düşük GI gıda grubundaki diyabetli hastaların 

HbA1c düzeyleri yüksek GI gıda grubundakilerden düşüktü. Yüksek GI gıdalarının 

yerine düşük GI gıdaların seçilmesi prediyabetli bireylerde glisemik kontrolü 

artırabilir (191). Bir başka çalışmada düşük glisemik indeksi yüksek lif içeriği olan 

bir kahvaltı öğününün yüksek glisemik indeks düşük lif içerikli bir kahvaltıya göre 

tokluk kan şekeri regülasyonunu daha iyi düzenlediği belirtilmiştir (192). Bu 

çalışmada prediyabetik ve kontrol grubunun sağlıklı bireylerinin diyet glisemik 

indeks ve diyet glisemik yüklerinin biyokimyasal bulgularıyla ilişkisine bakılmıştır. 

Buna göre kontrol grubundaki bireylerindiyet glisemik indeksleri ile açlık kan şekeri, 

HbA1c, Açlık insülin, HOMA-IR indeksi, total kolesterol, HDL, LDL, VLDL,  

trigliserit, serum kalsiyum, serum magnezyum arasında, pozitif yönlü düşük ve 

anlamlı olmayan seviyede bir ilişki vardır. Bu durum gösteriyor ki eğer sağlıklı 

bireyler yüksek glisemik indeks içeren besinleri sık ve çok tükettikleri takdirde bazı 

biyokimyasal parametreler diğer çalışmalardaki bulgulara benzer şekilde (açlık kan 

şekeri, HbA1c, Açlık insülin, HOMA-IR indeksi, total kolesterol, HDL, LDL, VLDL,  

trigliserit, serum kalsiyum, serum magnezyum) bundan etkilenebilir ve yükselebilir. 

Bazı biyokimyasal parametreler (tokluk kan şekeri, D vitamini, B12 vitamini) ile 

glisemik indeks arasında ise negatif yönlü istatistiksel olarak anlamlı olmayan bir 

ilişki olması gösteriyor ki eğer sağlıklı bireyler yüksek glisemik indeks içeren 
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besinleri sık ve çok tükettikleri takdirde bu değerlerde düşüş gerçekleşecek ancak 

anlamlı kabul edilemeyecektir. Prediyabetik bireylerin ise diyet glisemik indeksleri 

ile açlık insülin, HOMA-IR İndeksi, B12 vitamini arasında pozitif yönlü, anlamlı 

olmayan bir ilişki vardır. Bu durum gösteriyor ki eğer prediyabetik bireyler yüksek 

glisemik indeks içeren besinleri sık ve çok tükettikleri takdirde bazı biyokimyasal 

parametrelerde (açlık insülin, HOMA-IR İndeksi, B12 vitamin) yükselebilir. 

Benzer durum glisemik yük içinde gözlenmiştir. Glisemik yük; kontrol 

grubundaki bireyler için, açlık kan şekeri, HbA1c, total kolesterol, LDL, VLDL,  

trigliserit, serum magnezyum ve B12 vitamini pozitif yönlü, tokluk kan şekeri, 

HOMA-IR İndeksi, HDL, serum kalsiyum ve D vitamini ile ise negatif yönlü ve 

istatistiksel olarak düşük bir ilişki vardır. Prediyabetli bireyler için ise açlık insülin, 

total kolesterol, HDL, LDL, VLDL,  trigliserit ve serum magnezyum ile pozitif yönlü 

önceki çalışmalarla tutarlı ve paralel olan; tokluk kan şekeri, HOMA-IR İndeksi, 

HDL, serum kalsiyum ve D vitamini ile ise negatif yönlü ilişki vardır.30 gün 

boyunca düşük glisemik ve yüksek glisemik indeksli diyet modellerinin 

antropometrik ölçümler ve vücut yağ oranı üzerine etkisine bakılan bir çalışmada 

düşük glisemik indeksli diyetin vücut yağ oranları üzerinde azalmayı teşvik ettiği 

bildirilmiştir(194).Diyet glisemik indeksinin obezite üzerinde etkisinin araştırıldığı 

bir çalışmada genel obezite üzerine anlamlı sonuçlar bulunamamış ancak, cinsiyet 

analizleri ve abdominal obezite üzerine çalışıldığında kadınlar anlamlı düzeyde kabul 

edilen pozitif bir diyet glisemik indeksi ile abdominal obezite ilişkisi durumu 

saptanmıştır (204). Bu çalışmada ise literatürdeki bu çalışmaları destekler nitelikte 

sonuçlar saptanmış olup, prediyabetik bireylerde ADS ile GI ve GY arasında negatif 

yönlü ve zayıf bir ilişki, kontrol grubundaki bireylerde ise GI ile negatif yönlü ve 

zayıf, GY ile negatif yönlü ve kuvvetli bir ilişki bulunmuştur. ADS ile ilgili bu 

ilişkiler istatistiksel olarak anlamlıdır (p<0,05). Vücut ağırlığı ve bel çevresi ile GI-

GY arasında prediyabetik grubundaki bireyler için pozitif yönlü ve orta düzeyde bir 

ilişki vardır. Kontrol grubunda ise pozitif yönlü zayıf bir ilişki tespit edilmiştir fakat 

bu ilişki istatistiksel olarak anlamlı değildir. Her iki grupta da bel/kalça oranı ve 

bel/boy oranı ile GI-GY arasında pozitif yönlü ve zayıf bir ilişki bulunmuş olupbu 

ilişki istatistiksel olarak anlamlı değildir (Bkz. Tablo 4.22.). GI ve GY açısından 

zengin besinlerin tüketimi bireylerin antropometrik ölçümlerini dolaylı veya 
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doğrudan etkilemektedir. ADS düşük olan, akdeniz diyet uyumu zayıf bireyler diğer 

diyet modellerine kıyasla GI ve GY açısından daha yüksek bir beslenme örüntüsüne 

sahip olduklarından; bu bireylerin prediyabet tanı ve tedavisinde kullanılan 

biyokimyasal belirteçlerin bazıları ve antropometrik ölçümleri üzerinde etkileri 

belirtildiği gibidir.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



101 
 

 

6. SONUÇLAR 

Bu çalışma, 19-65 yaş arasında prediyabet tanısı almış 100 birey ve sağlıklı100 

bireyin oluşturduğu toplam 200 kişi üzerinde yapılmıştır. İki grup arasında bireylerin 

biyokimyasal bulguları,  beslenme alışkanlıkları,  fiziksel aktivite durumları, 

beslenme durumları, Akdeniz diyetineuyumları ile diyet glisemik indeks ve glisemik 

yükleri karşılaştırılmıştır. Elde edilen sonuçlar aşağıda özetlenmiştir: 

1. Prediyabetik grupdaki bireylerin 21’i erkek, 79’u kadın; Kontrol grubundaki 

bireylerin ise 28’i erkek, 72’si kadın bireylerden oluşmaktadır. 

2. Çalışmaya katılan bütün prediyabetik grupdaki bireylerin ve kontrol grubu 

bireylerin yaşları 31-45 yaş aralığında toplanmıştır(p>0,05).  

3. Prediyabetik grupdaki bireylerin çoğu ilkokul mezunu  (%46)  iken,  kontrol 

grubundaki bireylerin çoğu üniversite mezunudur (%52) (p<0,05).  Bireylerin 

eğitim süreleri prediyabetli bireylerin grubunda ortalama 9,30±4,50 yıl,  

kontrol grubunda 11,94±4,60 yıldır (p<0,05). Prediyabetli bireylerin ve 

kontrol grubundaki bireylerin çoğu evlidir (sırasıyla; %79, %65) (p<0,05). 

4. Prediyabetik grupdaki bireylerin  %61’i ev hanımıdır.  Kontrol grubundaki 

bireylerin ise %26’sı ev hanımıdır (p<0,05).  

5. Her iki gruptaki bireylerin hiçbiri besin desteği veya özel diyet ürün 

kullanmamaktadırlar. Ancak prediyabetik grubundaki bireylerin %8’i, kontrol 

grubundaki bireylerin ise %1’i vitamin/mineral takviyesi almaktadırlar. 

Kullanılan vitamin takviyesi D vitaminidir. 

6. Akrabalarında DM olduğunu bildirenlerin oranı prediyabetik grupta  %53 

iken, kontrol grubunda  %1’dir  (p<0,05).  Prediyabetik grupta en sık  (%31) 

1.dereceden akrabalarda DM olduğu saptanmıştır. 

7. Prediyabetik gruptaki bireylerin %57’si, kontrol grubundaki bireylerin %24’ü 

her zaman veya bazen öğün atlamaktadır. Her iki grupta da en sık atlanan 

öğün öğle yemeğidir (p>0,05). Öğün atlama nedeni prediyabetik grupdaki 

bireylerin en çok alışkanlığının olmaması  (%56,2) iken kontrol grubunda 

zaman yetersizliğidir (%44,6) (p<0,05).  
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8. Prediyabetik gruptaki bireylerin ana ve ara öğün sayısı sırasıyla; 2,39±0,62 

kez ve 1,27±0,45 kez iken kontrol grubunda sırasıyla; 2,58±0,62 kez ve 

1,90±0,72 kez’dir (p<0,05).  

9. Ara öğünde tüketilen besinler prediyabetik gruptaki bireylerin en çok çay ve 

meyve iken kontrol grubundaki bireylerin ise en çok meyve, süt ve süt 

ürünleri, yağlı tohumlar, çay olarak belirtilmiştir (p>0,05).  

10. Bireylerin ev dışında yemek yeme alışkanlıkları her iki grupta da çok 

düşüktür. Prediyabetik gruptaki bireylerin %62’si, kontrol grubundakilerin ise 

%72’si ev dışında yemek yememektedir. 

11. Bireylerin antropometrik ölçümleri değerlendirildiğinde;  prediyabetik 

grupdaki bireylerin BKİ (34,50±5,81) değerleri, kontrol grubundan 

(24,71±6,27) yüksektir (p<0,05).  

12. Prediyabetik grupdaki bireylerin  %92,4’ünün BKİ’si 25kg/m2’ nin 

üzerindedir. Kontrol grubundaki bireylerin de  %27’sının BKİ değeri 25 

kg/m2’ nin üzerinde bulunmuştur (p>0,05).  

13. Prediyabetik bireylerin bel/kalça oranı hem erkek (0,97±0,7), hem kadınlar 

(0,94±0,4) için kontrol grubundaki erkek (0,87±0,3) ve kadınlardan 

(0,89±0,1) daha yüksek bulunmuştur (p<0,05).  

14. Bel/boy oranı kontrol grubundaki erkeklerin (0,56±0,1) prediyabetik gruptaki 

erkeklerden (0,52±0,1), prediyabetik kadınların (0,59±0,08) ise kontrol 

grubundaki kadınlardan (0,46±0,05) daha yüksek çıkmıştır (p<0,05). 

15. Prediyabetik bireylerin çoğunun (%59) aktivite düzeyi sedanter iken kontrol 

grubundaki bireylerin %35’inin aktivite düzeyi sedanter olarak saptanmıştır. 

Prediyabetik bireylerin %31’i, kontrol grubundaki bireylerin %52’si hafif 

aktif; prediyabetik bireylerin %10’u, kontrol grubundaki bireylerin %8’i orta 

düzeyde aktif olarak bulunmuştur. Ağır aktivite yapan kontrol grubunda 5 

birey bulunurken prediyabetik bireylerin hiç birinin ağır aktivite yapmadığı 

saptanmıştır (p>0,001). 

16. Prediyabetik bireylerin %88’i kontrol grubu bireylerin %93’ü sigara 

kullanmamaktadırlar. Her iki gruptaki bireylerin de %88’i alkol 

kullanmamaktadırlar (p>0,05). 
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17. Prediyabetik gruptaki bireylerin yoğurt, taze meyve, beyaz ekmek, makarna, 

pirinç (sırasıyla; 84,45±83,13, 326,48±188,3,  355,45±274,8, 18,68±15,10, 

25,55±24,53) tüketim ortalaması kontrol grubunkinden yüksektir, 

kurubaklagil, sebze, bulgur, tam buğday ekmeği (sırasıyla; 12,04±9,09, 

128,64±187,60, 21,75±10,90, 11,00±31,45)  tüketim ortalaması kontrol 

grubununkinden düşüktür (p<0,05). 

18. Prediyabetik ve kontrol grubundaki bireylerin süt grubu, kırmızı et, beyaz et, 

sakatat, yumurta, patates grubu tüketimleri arasındaki farklılık istatistiksel 

olarak anlamlı bulunmamıştır (p>0,05). 

19. Prediyabetik bireylerin sıvı yağ tüketimi (20,60±6,71 g) kontrol grubundan 

(12,80±12,72 g) fazladır (p<0,05). Ancak katı yağlar ve zeytinyağı açısından 

iki grup arasında anlamlı bir farklılık saptanmamıştır. 

20. Şeker (39,69±25,16 g) ve hamurlu tatlıların (82,40±98,54) tüketimi 

prediyabetik bireylerin olduğu grupta, kontrol grubu bireylere göre  (sırasıyla; 

6,00±16,33, 8,00±24,12 g) daha yüksektir (p<0,05). 

21. Su tüketimi kontrol grubu bireylerde (1472±765,03 mL), prediyabetik 

gruptaki bireylerden (1160,0±768,31 mL) daha fazladır (p<0,05). 

22. Prediyabetik grupta enerji (1790,57±815,94 kkal), yağ (81,65±50,33 g), 

karbonhidrat (192,30±98,12 g) ve lif (17,47±9,82 g) olup kontrol grubundaki 

bireylerin enerji (1641,00±601,63 kkal), yağ (75,43±31,06 g), karbonhidrat 

(168,79±85,67g ) ve lif (16,78±7,91g) alımından daha fazladır. Aralarındaki 

fark istatistiksel olarak anlamlı değildir (p>0,05). 

23. Kontrol grubundaki bireylerin ortalama protein alımları (66,93±29,17g), 

kolesterol alımı (289,72±190,49 mg) prediyabetik gruptaki bireylerden 

(sırasıyla; 66,44±37,64g, 256,30±193,81 mg ) fazladır. Aralarındaki farklılık 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p>0,05).  

24. Prediyabetik bireylerin SFA (27,10±37,66g), MUFA (30,56±30,09g) ve 

PUFA  (24,57±17,20g) alımları, kontrol grubu bireylerinden (sırasıyla; 

23,02±10,22g, 25,87±11,83g,  22,62±11,76g )  daha fazladır. Aralarındaki 

farklılık istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p>0,05). 

25. A vitamini, B2 vitamini, B6 vitamini, folik asit, kalsiyum, magnezyum, fosfor, 

demir ve bakır alımı prediyabetik bireylerde, kontrol grubundaki bireylerden 
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daha düşük bulunmuştur. E vitamini, B1, B12 ve C vitamini ile çinko ise 

prediyabetik bireylerde, kontrol grubundaki bireylerden daha yüksektir. İki 

grup arasındaki B12, kalsiyum ve çinko alım düzeyleri farklılığı istatistiksel 

açıdan anlamlı bulunmuştur (p<0,05). 

26. Prediyabetik bireylerde omega-6, posa, B12 vitamini ve çinko alımlarının 

karşılanma yüzdeleri (sırasıyla; 75,2±5,5, 68,0±12,35, 237,5±35,9 7,8±8,3)  

kontrol grubundaki bireylerden (sırasıyla; 73,8±6,9, 64,0±10,7, 117,0±19,8, 

89,3±10,1) daha yüksek bulunmuştur (p>0,05). 

27. Protein, omega-3, A vitamini, B6vitamini, Folik asit, C vitamini, kalsiyum, 

magnezyum, demir ve bakır alımları prediyabetik bireylerde (sırasıyla; 

94,2±6,1, 55,3±8,6, 66,6±22,4, 58,8±7,9, 59,1±16,1, 3,9±11,4, 57,8±18,8, 

82,0±11,3, 87,7±7,7, 84,6±12,4)  kontrol grubundaki bireylerden (sırasıyla; 

95,3±5,2, 62,1±3,8, 101,2±10,3, 70,5±18,3, 70,0±11,1, 4,1±12,7, 70,5±17,3, 

84,0±14,6, 89,1±6,3, 92,3±7,9) daha düşük bulunmuştur (p>0,05).   

28. Toplam enerjiyi karşılama yüzdesi prediyabetik grupta (114,2±11,32), 

kontrol grubundan (87,6±9,2)  daha yüksektir (p<0,05). 

29. A vitamini ve B6 vitamininin alımlarını karşılama yüzdeleri prediyabetik 

grupta (sırasıyla; 66,6±22,4, 58,8±7,9) kontrol grubundan (sırasıyla; 

101,2±10,3, 70,5±18,3) daha düşük bulunmuştur (p<0,05). 

30. Prediyabetik gruptaki bireylerin açlık kan şekeri, tokluk kan şekeri, HbA1c, 

açlık insülin, total kolesterol, LDL, VLDL ve trigliserit düzeyleri, Kontrol 

grubundaki bireylerden anlamlı ölçüde yüksek çıkmıştır (p<0,05). 

31. Kontrol grubundaki bireylerin HDL, serum Ca, serum Mg düzeyleri ise 

kontrol grubu bireylerden düşük seviyededir. Ancak bu farklılık istatistiksel 

açıdan anlamlı bulunmamıştır (p>0,05). 

32. Prediyabetik bireylerin %96’sı ve kontrol grubundaki bireylerin %82’sinin 

serum D vitamini düzeyleri eksiklik (≤ 20 ng/mL) seviyesindedir.  

33. Serum magnezyum seviyeleri kontrol grubundaki bireylerin tamamında, 

prediyabetik bireylerin ise %93’ünde yeterli seviyededir(p>0,05). 

34. Kontrol grubundaki bireylerin %69’unun, prediyabetik gruptaki bireylerin 

%39’unun B12 düzeyleri normal seviyededir(>300 pg/ml)(p<0,05).  
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35. Hem kontrol grubundaki bireylerin (%58), hem prediyabetik gruptakilerin 

(%50) yarısının Akdeniz diyet kalite skorları orta düzey kalite (6-9 puan) 

düzeyinde toplanmıştır. Yüksek Akdeniz diyet kalite skoru (≥ 9 puan) kontrol 

grubundaki bireylerde (%19), prediyabetik gruptaki bireylerden (%9) daha 

fazladır (p<0,05).  

 

36. Ortalama ADS prediyabetik bireylerde 5,94±2,29 ve kontrol grubu bireylerde 

6,77±1,87 olarak hesaplanmıştır.  

37. Ortalama eğitim süresi, prediyabetik bireylerde, ADS ile ilişkili 

bulunmamıştır. Ancak kontrol grubunda ADS yüksek (≥9 puan) olan 

bireylerin ortalama eğitim süresi de diğer gruplardan yüksek bulunmuştur 

(p<0,05). 

38. Prediyabetik bireylerin diyetlerinin glisemik indeksleri (78,07 ± 10,79 ) 

kontrol grubundan (54,49±8,86) daha yüksektir (p<0,001). 

39. Prediyabetik bireylerin %46’sının diyet Gİ ≥70, %54’ünün diyet Gİ ≤70 

arasındadır. Kontrol grubundaki bireylerin%93’ünün diyet Gİ ≤70 , %7’sinin 

ise diyet Gİ≥70’tir. İki grup arasındaki bu farklılık istatistiksel açıdan 

anlamlıdır (p<0,001).  

40. Prediyabetik bireylerin diyetlerinin glisemik yükleri (214.6 ± 73.23 ) kontrol 

grubundan (114.1 ± 52.22) daha yüksektir (p<0,001).  

41. Prediyabetik bireylerin %19’unun ve kontrol grubundaki bireylerin %2’sinin 

diyet glisemik yük değerleri yüksek  (≥120)’tir.  Prediyabetik bireylerin 

%81’i ve kontrol grubundaki bireylerin %98’inin diyet glisemik yükleri 

düşük ve orta seviyedir (<120). İki grup arasındaki bu farklılık istatistiksel 

açıdan anlamlıdır (p<0,05). 

42. Kontrol grubundaki bireylerin diyet Gİ ile açlık kan şekeri, HbA1c, Açlık 

insülin, HOMA-IR İndeksi, total kolesterol, HDL, LDL, VLDL,  trigliserit, 

serum kalsiyum, serum magnezyum arasında, prediyabetik bireylerin ise açlık 

insülin, HOMA-IR İndeksi, B12 vitamini arasında pozitif yönlü, düşük ilişki 

vardır fakat bu ilişki istatistiksel olarak anlamlı değildir (p>0,05). 

43. Kontrol grubu bireylerin tokluk kan şekeri, D vitamini, B12 vitamini ile 

prediyabetik bireylerin açlık kan şekeri, tokluk kan şekeri, HbA1c, total 

kolesterol, HDL, LDL, VLDL,  trigliserit, D vitamini ve B12 



106 
 

 

vitaminiarasında negatif yönlü, düşük ilişki vardır fakat bu ilişki istatistiksel 

olarak anlamlı değildir (p>0,05). 

44. Kontrol grubundaki bireylerin diyet GY ile açlık kan şekeri, HbA1c, total 

kolesterol, LDL, VLDL,  trigliserit, serum magnezyum ve B12 vitamini 

arasında, prediyabetik bireylerin ise açlık insülin, total kolesterol, HDL, LDL, 

VLDL,  trigliserit ve serum magnezyum düzeyleri arasında pozitif yönlü, 

düşük ilişki vardır (p>0,05). 

45. Prediyabetik bireylerin açlık kan şekeri, tokluk kan şekeri, HbA1c, HOMA-

IR İndeksi, serum kalsiyum ve D vitamini ile kontrol grubundaki bireylerin 

tokluk kan şekeri, HOMA-IR İndeksi, HDL, serum kalsiyum ve D vitamini 

seviyeleri arasında negatif yönlü, düşük ilişki vardır fakat bu ilişki 

istatistiksel olarak anlamlı değildir (p>0,05). 

46. Prediyabetik bireylerde ADS ile GI ve GY arasında negatif yönlü ve zayıf bir 

ilişki, kontrol grubundaki bireylerde ise GI ile negatif yönlü ve zayıf, GY ile 

negatif yönlü ve kuvvetli bir ilişki bulunmuştur (p<0,05).  

47. Vücut ağırlığı ve bel çevresi ile GI-GY arasında prediyabetik grubundaki 

bireyler için pozitif yönlü ve orta düzeyde bir ilişki vardır.  

48. Her iki grupta da bel/kalça oranı ve bel/boy oranı ile GI-GY arasında pozitif 

yönlü ve zayıf bir ilişki bulunmuş olup bu ilişki istatistiksel olarak anlamlı 

değildir. 

49. Prediyabetik bireylerde BKİ, vücut yağ oranı ve vücut yağ kütlesi ile GI-GY 

arasındaki ilişki pozitif yönlü ve orta seviyededir. 

50. Her iki grupta da BMH ile GI-GY arasında negatif yönlü, istatistiksel açıdan 

anlamlı kabul edilmeyen bir ilişki tespit edilmiştir. Ancak bu ilişki 

prediyabetlilerde kontrol grubundan daha yüksektir. 

51. Her iki grupta da BKI ile ADS arasında negatif yönlü zayıf bir ilişki 

bulunmuş ancak istatistiksel açıdan anlamlı kabul edilmemiştir (p>0,05). 

52. Bel çevresi ölçümü ile ADS arasında negatif yönlü orta kuvvetli ve 

istatistiksel açıdan anlamlı bir ilişki bulunmuştur (p<0,05). 

53. Diğer antropometrik ölçümler (bel/kalça oranı, bel/boy oranı, vücut yağ 

oranı, vücut yağ kütlesi ve yağsız vücut kütlesi) ile ADS arasında ise her iki 
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grupta da negatif yönlü zayıf bir ilişki bulunmuş ancak istatistiksel açıdan 

anlamlı kabul edilmemiştir (p>0,05). 
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6.1. Öneriler 

Türkiye’de prediyabet farkındalığı henüz diyabet kadar değildir. Ancak 

prediyabeti tespit edilen bireyleri yaşam tarzı müdahaleleriyle diyabetten 

korunabileceği gibi gereken tedbirler alınmadığında tip 2 diyabete dönüşme olasılığı 

oldukça yüksektir. Prediyabetli bireyler, diyabetli olanlarla aynı beslenme kurallarına 

uymalıdır. Her ne kadar standart bir diyabetik diyet olmasa da, kanıtlar, tekli 

doymamış yağlar, zenginleştirilmiş tam tahıllar, yağlı tohumlar, meyveler, 

sebzelerden zenginleştirilmiş bir diyetin, ağırlık kaybını teşvik etmek ve/veya 

sağlıklı kiloyu korumak için prediyabete yönelik önemli desteklemektedir. Ayrıca 

sebze,  meyve,  balık ve zeytinyağı tüketiminin yüksek olduğu Akdeniz diyet tipine 

uygun beslenmenin hastalığın klinik seyrini olumlu yönde etkileyebileceği 

düşünülmektedir.  

Diyabet riski yüksek olduğu için, şekerli tatlandırılmış içeceklerden kaçınmalı ve 

rafine şekerler içeren yiyecekleri kısıtlamalıdır. Glisemik indeks ve glisemik yük 

açısından düşük bir beslenme düzenine geçilmelidir. Beslenme planı sağlıklı yiyecek 

seçimlerini ve porsiyon kontrolünü vurgulamalı ve bireyin metabolik ve beslenme 

ihtiyaçlarını karşılayacak şekilde kişiselleştirilmelidir. Fiziksel aktivite 

müdahalelerinin, hedef topluluklarına uygun ve kabul edilebilir fiziksel aktivite 

biçimlerini desteklemesi gerekir. Yürüme, BGT 'li olanlar da dahil olmak üzere çok 

çeşitli popülasyonlarda ve hasta gruplarında tercih edilen fiziksel aktivite tercihi 

olarak gösterilmiştir. Bu nedenle, yürüyüş aktivitesinin, BGT'li bireylerde fiziksel 

aktivitenin arttırılmasına yönelik müdahalelerde desteklenmesi önemlidir. 
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Tarih:…../…../…… 

Prediyabet Tanısı Alma Süresi: ………..(yıl)                                                                   

 

I.BİREYİ  TANIMLAYICI GENEL BİLGİLER : 

1. Yaş (yıl)     : 

2. Cinsiyet :   1. Erkek  2. Kadın  

3. Eğitim durumunuz: 1.Okur-yazar değil  2.Okur-yazar 3. İlkokul  4.Ortaokul   5.Lise  

6.Ön lisans  

      7.Lisans    8. Lisans üstü 

4. Toplam eğitim süresi: …….. (yıl) 

5.   Mesleğiniz: 1.İşçi 2.Memur  3.Serbest meslek   4.Ücretli  5.Emekli  6.Ev hanımı  7.İşsiz   

8.Diğer.…… 

6.   Medeni Durumunuz:   1. Evli  2. Bekar 3. Boşanmış/Dul 

7.   Hekim tarafından tanısı konulmuş  bir sağlık sorununuz var mı? 

1. Hayır      2. Evet (tabloda belirtip; boşluklarda hastalıkların ismini//türünü ifade 

ediniz.) 

1. Şişmanlık 2. Kalp-damar Hastalıkları     

3. Hipertansiyon 4. Dislipidemi 

5. Ağız/Özefagus/Mide Hastalıkları  

 (.......................................................................) 

6. Barsak Hastalıkları 

(.......................................................................) 

7. Karaciger/Safra kesesi/Pankreas Hastalıkları  

 (.......................................................................) 

8. Böbrek Hastalıkları  

(.......................................................................)  

9. Göz Hastalıkları 

(.......................................................................) 

10.Kemik-Eklem Hastalıkları    

(.......................................................................) 

11.Tiroid Hastalıkları       

(.......................................................................) 

12.Solunum Sistemi Hastalıkları   

(.......................................................................) 

13. Nörolojik/Psikiyatrik Hastalıklar 

(.......................................................................) 

14.Allerjik Hastalıklar 

(.......................................................................) 

15. Anemi 

(.......................................................................) 

16.Diğer 

(.......................................................................) 

 

8. Hastalığınızla ilgili diyet uyguluyor musunuz?   1.Hayır (soru 11’e geçiniz.) 2. 

Evet 

9. Cevabınız evet ise uyguladığınız diyet türünü belirtiniz? 

    1.Zayıflama diyeti   2.Düşük yağlı, düşük kolesterollü diyet  3.Düşük yağlı, düşük 

kolesterollü, tuzsuz diyet 

   4.Tuzsuz-sodyum kısıtlı diyet   5.Diyabetik diyet   6.Düşük posalı diyet    7.Yüksek posalı 

diyet  

    8.Pürinden kısıtlı diyet    9.Proteinden kısıtlı diyet  10. Diğer:  



 

 

10. Diyeti kim önerdi?       1.Diyetisyen     2. Doktor    3.Diğer: (....................................) 

11. Herhangi bir ilaç kullanıyor musunuz? 

            1.Hayır  2. Evet (ilaçlar tablosunda belirtiniz.) 

İlaç İsmi 

 

İlacın Adedi  

(gün) 

Toplam Kullanım Süresi 

(gün/hafta/ay/yıl) 

   

   

   

 

12. Son bir aydır düzenli olarak vitamin/mineral preparatı kullanıyor musunuz? 

           1.Hayır             2. Evet (vitamin/mineral prepatı tablosunda belirtiniz.) 

Vitamin/mineral 

Preparatının Türü 

Preparat Dozu 

(adet,saşe/gün) 

Toplam Kullanım Süresi 

(gün/hafta/ay/yıl) 

   

   

   

   

 

13. Kullandığınız vitamin-mineral preparatını kim önerdi? 

1.Doktor      2.Eczacı       3.Arkadaş         4.Diğer: (………………….) 

14. Son bir aydır düzenli olarak bitkisel ürün/gıda takviyesi kullanıyor musunuz? 

           1. Hayır       2. Evet (bitkisel ürün/gıda takviyesi tablosunda belirtiniz.)  

Bitkisel Ürün/Gıda 

Takviyesinin Ticari İsmi 

Kullanılan Miktar Toplam Kullanım Süresi 

(gün/hafta/ay/yıl) 

   

   

   

   

 

15. Ailede Tip 1 ya da Tip 2 diyabetli birey var mı/mıydı? Varsa yakınlığı nedir/neydi?  

1. Yok        2.Var  (Tip 1/Tip 2)                   Yakınlığı: 

16. Sigara içiyor musunuz? 

1.Hayır          2. Evet içiyorum (………adet/gün, içme süresi: ........... gün/ay/yıl)       

           3.İçtimbıraktım (bırakmadan önce içilen miktar: .......adet/gün, bırakma süresi: 

....gün/ay/yıl) 

17. Alkol kullanıyor musunuz?  

1.Hayır          2.Evet ( tabloda tür, sıklık ve miktarını belirtiniz.)   

Türü (kod) Tüketim Sıklığı (kod) Miktarı (ml/gün) 

   

   

   

 Tür:1.Bira    2. Rakı   3.Beyaz Şarap   4.Kırmızı Şarap    4.Votka/Cin    5.Diğer  

Tüketim Sıklığı:1.Her gün   2.Haftada 1-2 kez   3.Haftada 3-4 kez  4.Haftada 5-6 kez  5.15 günde bir   

6.Ayda bir 



 

 

II. BESLENME ALIŞKANLIKLARI : 
18. Günde kaç öğün yemek yersiniz?       ..............ana öğün   .............ara öğün 

19.Anaöğünleri atlar mısınız? 

            1.Hayır                         2.Evet                                   3.Bazen 

20. Cevabınız “evet” veya “bazen” ise genellikle hangi ana öğünü ya da öğünleri atlarsınız? 

1.Sabah       2.Öğle        3.Akşam    4.Sabah-öğle   5. Sabah-akşam   6. Öğle-akşam 

21. Öğün atlama nedeniniz nedir? 

1. Zaman sıkıntısı                     2.İştahsızlık    3.Alışkanlığı yok  

4. Öğün hazırlamak istemediği için     5.Zayıflamak istediği için    6. Diğer............................ 

22. Ara öğün tüketiyor musunuz?    1. Hayır           2.Evet        3. Bazen 

23. Cevabınız “evet” veya “bazen” ise genellikle hangi ara öğünü ya da öğünleri 

tüketiyorsunuz? 

            1. Kuşluk    2.İkindi     3.Gece     4.Kuşluk-İkindi    5.Kuşluk-Gece      6.İkindi-Gece 

24.Cevabınız “evet” veya “bazen” ise öğün aralarında genellikle hangi besinleri tercih 

edersiniz? 

      (birden fazla seçenek işaretleyebilirsiniz.) 

1.Süt ve süt ürünleri  2.Meyveler 

3.Yağlı tohumlar (badem, fındık, ceviz vb.) 4.Unlu mamüller (kek, poğaça, simit vb.) 

5.Çay (siyah çay, yeşil çay, bitki çayı vb.) 6.Kahve  

7.Çiğ sebzeler 8.Kolalı içecekler 

9.Sade/meyveli gazoz                    10.Sade/meyveli maden suyu/soda 

11.Hazır meyve/sebze suyu                       12.Taze sıkılmış meyve/sebze suyu          

13.Şekerleme, çikolata, gofret vb. 14.Diğer   (..................................) 

 

25. Ev dışında yemek yer misiniz?     1. Hayır             2.Evet                   3.Bazen 

26.Cevabınız “evet” veya “bazen” ise hangi öğün ya da öğünleri ev dışında yersiniz?  

(birden fazla seçenek işaretleyebilirsiniz.) 

             1. Kahvaltı             2. Öğle                  3. Akşam                4. Ara öğünler 

27. Ev dışında yemek yeme sıklığınız nedir?   

             1. Her gün                             2. Haftada 1-2 kez                    3. Haftada 3-4 kez   

             4. Haftada 5-6 kez                5. 15 günde bir                          6. Ayda 1 kez      

28. Ev dışında sıklıkla nerede yemek yersiniz veya nerden yiyecek/içecek alıp tüketirsiniz? 

             1.İşyeri yemekhanesi          2.Okul yemekhanesi               3.Kantin                    

4.Kafe    

5.Fast-food restoran     6.Kebapçı, pideci                    7.Pastane         

8.Diğer(..................) 

 

29.Yapay tatlandırıcı kullanıyor musunuz?  1. Hayır      2.Evet (tatlandırıcılar tablosunda 

belirtiniz.) 

 

Kullanılan Tatlandırıcının Ticari İsmi 

 

Tüketim Sıklığı 

(kod) 

 

Kullanım Miktarı   

(adet/gün) 

   

   

Tüketim Sıklığı:1. Her gün  2. Haftada 1-2 kez 3. Haftada 3-4 kez  4.Haftada 5-6 kez  5.15 günde 

bir   6. Ayda bir    

 



 

 

30.Diyet ürünleri (light, yarım yağlı, yağsız, şekersiz vb.) tercih ediyor musunuz?  

1. Hayır                                 2. Evet                                          3.Bazen 

31. Light/diyet ürün kullanıyorsanız sıklık ve miktarını belirtiniz. (Örn: günde 1 kez 1 kibrit 

kutusu yağsız peynir....)Tüketim Sıklığı:1. Her gün  2. Haftada 1-2 kez 3. Haftada 3-4 kez  

4.Haftada 5-6 kez  5.15 günde bir   6. Ayda bir)    

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

32. Yemekleri  pişirmede en sık  kullandığınız yağ türleri  nelerdir? 

 

 

Yemek Türleri 

 

I. Yağ 

 

II. Yağ 

 

Yağ Türü 

Çorbalar  
   

1. Yumuşak margarin 
Et yemekleri (parça et yemekleri, 

kebaplar, köfteler) 

  2. Katı margarin 

Tavuk    3. Sıvı margarin 

Balık    4. Tereyağ 

Yumurta/yumurtalı yemekler   5. Kuyruk, iç yağı 

Etli sebze yemekleri      6. Ayçiçek yağı 

Etsiz sebze yemekleri   7. Mısırözü yağı 

Etli kurubaklagil yemekleri     8. Zeytinyağı 

Etsiz kurubaklagil yemekleri    9. Fındık yağı 

Etli dolma ve sarmalar   10.Soya yağı 

Etsiz dolma ve sarmalar   11.Kanola yağı 

Pilav    12.Diğer 

Makarna, Erişte    

Tatlılar (baklava, lokma tatlısı vb)    

Börek, çörek, poğaça vb.     

Kek, pasta vb.    

Salatalar    

 

33. Sebzeleri haşladığınız suyu döküyor musunuz?    1. Hayır              2.Evet 

34. Kurubaklagilleri pişirdiğiniz suyu döküyor musunuz?1. Hayır       2.Evet 

 

 

 

 

 

Diyet Ürünleri 
Kullanım Sıklığı/ miktar 

Diyet bisküviler,pasta,kek vb.  

Diyet reçel,çikolata,vb.  

Diyet süt ve ürünleri  

Diyet içecekler  

Diyet ekmekler,grissini vb.  



 

 

35. Çeşitli besinleri pişirmede en sık kullandığınız üç yöntemi Pişirme Yöntemleri 

tablosunda belirtiniz. 

 
Besinler Pişirme Yöntemleri 

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 

Yumurta               

Kırmızı et               

Tavuk               

Balık               

Kurubaklagil               

Taze sebze               

Bulgur               

Pirinç               

Makarna               

 
1.Haşlama,       2.Sıvıda Pişirme(yavaş),   3.Kendi Suyunda Pişirme (üzeri kapalı ve hızlı),      4. 

Kavurma5.Fırında Pişirme (kuru ısıda),   6.Fırında Pişirme (nemli ısıda)     7.Izgara (üzeri açık),            

8. Izgara (üzeri kapalı)  9. Basınçlı Buharda Pişirme(düdüklü tencere),  10.Basınçsız Buharda 

Pişirme (üzeri kapalı), 11. Az Yağda Kızartma,        12.Derin Yağda Kızartma,  13.Mikrodalga 

Fırında Pişirme,  14.Diğer 

 

III. FİZİKSEL AKTİVİTE  DURUMU 

 

36. Düzenli spor/egzersiz yapıyor musunuz?(son bir hafta içinde en az 3 kez, günde 30dk ve 

üzeri aktivite  

yaptınız mı?)       1. Hayır   2. Evet (Egzersiz/spor türü: .....................      Süresi: 

............dk/ gün) 

 

37. FİZİKSEL AKTİVİTE KAYDI (24 saatlik fiziksel aktivite) 

 

 

AKTİVİTE 

Süre 

(dk) 

PAR 

(katsayı) 

BMH 

(dk) 

Toplam 

Enerji 

Harcaması 

(kkal) 

Uyku, uzanarak dinlenme  1.0   

Oturarak yapılan aktiviteler (Televizyon 

izleme, bilgisayar, oturma, okuma vb) 

 1.2   

Ayakta ofis işleri  1.6   

Ayakta ev işleri  2.1   

Yavaş yürüme  2.2   

Hızlı yürüme  2.7   

Spor/egzersiz türü (………………......)     

Toplam 1440    

     PAL= Toplam Enerji Harcaması /BMH = ………… 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

IV. ANTROPOMETRİK ÖLÇÜMLER  

 

Ölçümler Değerler 

Vücut ağırlığı (kg)   

Boy uzunluğu (cm)  

Beden Kütle İndeksi (kg/m²)  

Bel çevresi (cm)  

Kalça çevresi (cm)  

Bel/kalça oranı  

Vücut Yağ Yüzdesi (%)  

Vücut Yağ Kütlesi (kg)  

Yağsız Vücut Kütlesi (kg)  

Total Vücut Suyu (kg)  

 

V. BİYOKİMYASAL BULGULAR ve KAN BASINCI 

 

Biyokimyasal  

Göstergeler 

Ölçüm Değeri Biyokimyasal 

Göstergeler 

Ölçüm Değeri 

Açlık Kan 

Şekeri 

 Serum Kalsiyum  

Tokluk Kan 

Şekeri 

 Serum 

Magnezyum 

 

HbA1c (%)  D vitamini  

İnsülin   B12 vitamini  

Total kolesterol    

HDL kolesterol    

LDL kolesterol  Kan basıncı  

VLDL 

kolesterol 

 Sistolik kan 

basıncı 

 

Trigliserit  Diastolik kan 

basıncı 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

VI. BESİN TÜKETİM SIKLIĞI VE MİKTARI  

(Son 1 ayı düşündüğünüzde aşağıdaki besinleri ve içecekleri tüketim sıklığınız ve 

tüketim miktarınız nedir?) 

 

 Her 

öğü

n 

(3.0) 

He

rg

ün 

(1.

0) 

 

Haftad

a 1-2 

kez          

( 0.215) 

Hafta

da 3-

4kez 

(0.5) 

Hafta

da 5-

6 kez 

(0.78

55) 

15 

günd

e bir 

(0.06

7) 

Ayda 

bir 

(0.03

3) 

Hiç 

(0) 

 

Mikt

ar 

(g/ml

)  

Günl

ük 

mikta

r 

(g/ml

) 

Süt ve süt 

ürünleri 

          

Tam yağlı süt           

Yarım yağlı süt           

Tam yağlı Yoğurt           

Yarım yağlı yoğurt           

Tam yağlı beyaz 

peynir 

          

Yarım yağlı 

b.peynir  

          

Kaşar,dil, çedar 

peyniri 

          

Diğer 

peynirler(………) 

          

Ayran, kefir            

Dondurma            

Kaymak, Krema           

Et/yumurta ve 

kurubaklagiller 

          

Kırmızı et           

Tavuk eti, Hindi 

eti 

          

Balık türleri           

Sakatatlar            

Yumurta           

Kuru baklagiller 

(nohut,k.fasulye.) 
          

Yağlı tohumlar 

(ceviz,badem,fındı

k vs) 

          



 

 

Koyu yeşil 

yapraklı sebzeler 
(ıspanak, 

marul,pazı, roka, 

vb.) 

          

Diğer sebzeler           

Taze/ %100 meyve 

suyu 
          

Taze meyveler           

Kurutulmuş 

meyveler 
          

Ekmek Ve 

Tahıllar 

          

Beyaz ekmek 

türleri  
          

Tam tahıllı 

ekmekler (yulaf, 

çavdar, tam 

buğday vb.)  

          

Kepekli ekmekler            

Pirinç, bulgur vb.            

Makarna, Simit           

Bisküvi/Kraker/ke

k/ 
          

Kahvaltılık tahıllar           

YAĞ, ŞEKER, 

TATLI, 

İÇECEKLER 

          

Zeytinyağı           

Sıvıyağlar           

Katı yağlar           

Yumuşak 

margarinler 
          

Şeker (toz,kesme)           

Bal,reçel,pekmez           

Şekerleme, lokum, 

jelibon, sert 

şekerler 

          

Çikolata/çikolata 

kreması, Fıstık 

ezmesi 

          

Sütlü tatlılar 

(puding,sütlaç vs.) 
          

Hamur tatlıları 

(şekerpare,baklava 

vs.) 

          

Su            



 

 

Çay            

Kahve            

Bitki çayları           

Gazlı kolalı 

içecekler 
          

Hazır meyve suları           

Alkollü içecekler           

Tüketim Sıklığı (katsayılar):   1.Her Öğün (3.0),     2.Her gün (1.0),     3.Haftada 1-2 kez (0.215),  

4.Haftada 3-4 kez (0.5),5.Haftada 5-6 kez (0.7855),  6.15 günde bir (0.067),    7.Ayda bir (0.033),       

8.Hiç tüketmem (0) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

VII. BİREYİN GERİYE DÖNÜK 3 GÜNLÜK BESİN TÜKETİM KAYDI 
ÖĞÜN YEMEK VEYA 

BESİN ADI 

İÇİNDEKİLER ÖLÇÜ NET 

MİKTAR  

 

 

 

SABAH 

 

 

 

 

 

 

 

 

   

 

KUŞLUK 

    

 

 

 

ÖĞLE 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

   

 

İKİNDİ 

    

 

 

 

AKŞAM 

 

 

 

 

 

 

 

 

   

 

GECE 

 

 

 

 

 

   

 

Toplam su: ............su bardağı.............mL 

Toplam içecek:..................mL                                                                                                                      Toplam 

sıvı:..............ml 



 

 

VIII. AKDENİZ DİYETİ UYUM SKORU 

 

 

 

 

 

 

Sorular 

 

Yanıt 

Puanlama 

ölçütü 

Puan (Her 

kriter için 1 

puan) 

1. Zeytinyağı mutfakta en fazla kullandığınız 

yağ türü müdür? 
 Evet  

2. Zeytinyağını günde ne kadar 

kullanıyorsunuz?  

(kızartma,salata, ev dışı yenen yemekler vs. 

dahil) 

  

≥4 (Yemek 

kaşığı) 

 

3. Günde kaç porsiyon sebze tüketiyorsunuz? 

(1porsiyon: 200gyeşil yapraklı sebze, 150g 

diğer sebzeler) 

 ≥2 (≥1 porsiyon 

çiğ veya salata 

olarak) 

 

4. Günde kaç porsiyon meyve tüketiyorsunuz? 

(1 prosiyon= 150g taze meyve, 30g kuru 

meyve, 100ml taze sıkılmış meyve suyu) 

 ≥3  

5. Günde kaç porsiyon kırmızı et, kıyma veya et 

ürünü (sosis, sucuk,salam vb) tüketiyorsunuz? 

(1porsiyon=100g) 

 <1  

6. Günde kaç porsiyon tereyağ, margarin veya 

krema tüketiyorsunuz? (1porsiyon=12g) 
 <1  

7. Günde kaç adet şekerli ve/veya gazlı içecek 

tüketiyorsunuz? 
 <1  

8. Şarap tüketiyor musunuz? Evet ise, haftada 

ne kadar şarap tüketiyorsunuz? 
 ≥7 kadeh  

9. Haftada kaç porsiyon kurubaklagil 

tüketiyorsunuz? (1porsiyon:60g) 
 ≥3  

10. Haftada kaç porsiyon balık veya deniz 

ürünleri tüketiyorsunuz? 

(1porsiyon= 150g balık veya 200g deniz 

ürünleri) 

 ≥3  

11. Haftada kaç kez ticari tatlı veya pastane 

ürünleri tüketiyorsunuz? (poğaça, bisküvi,kek 

vb.) 

 <3  

12. Bir haftada kaç porsiyon yağlı tohum (fıstık 

dahil) tüketiyorsunuz? (1porsiyon=30g) 
 ≥1  

13. Kırmızı et, kıyma veya sucuk yerine tavuk 

veya hindi eti tercih eder misiniz? 
 Evet  

14. Bir haftada kaç kez zeytinyağında pişirilmiş 

domates, soğan veya sarımsak ile 

lezzetlendirilmiş makarna, pilav, sebze yemeği 

veya diğer yemekleri tüketiyorsunuz? 

 ≥2  



 

 

EK-4. DİJİTAL MAKBUZ 

 

 

 



 

 

EK-5. ORJİNALLİK EKRAN ÇIKTISI 
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