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ÖZET 

Yalçın, T. Tip 2 diyabetli bireylerde diyetsel faktörlerin inflamatuvar belirteçler ve 

serum adiponektin düzeyi üzerindeki etkisi. Hacettepe Üniversitesi Sağlık Bilimleri 

Enstitüsü Beslenme ve Diyetetik Programı Doktora Tezi, Ankara, 2018. Bu çalışmada, 

yeni tanı almış Tip 2 diyabetli bireylerde diyetsel faktörlerin, serum adiponektin ve 

inflamatuvar belirteçlerin düzeyi üzerindeki etkisinin belirlenmesi amaçlanmıştır. Çalışmaya, 

19-64 yaş aralığındaki, hekim tarafından yeni Tip 2 diyabet tanısı almış gönüllü 46 birey 

(vaka grubu) ile sağlıklı 30 birey (kontrol grubu) katılmıştır. Bireylerin antropometrik 

ölçümlerinin yanında rutindeki serum total kolesterol, trigliserit, düşük, çok düşük ve yüksek 

dansiteli lipoprotein, tiroid stimulan hormon ve insülin direnci ile ilişkili biyokimyasal 

değerlerine (açlık kan glikozu, glikolize Hemoglobin, açlık insülin, insülin direnci) 

bakılmıştır. Bireylerin serum adiponektin düzeyi ile inflamasyon varlığını belirlemek 

amacıyla serum C-reaktif protein, Tümör nekröz faktör-α ve interlökin-6 değerlerine 

bakılmıştır. Besin tüketim durumunu değerlendirmek için 2 günlük bireysel besin tüketim 

kaydı alınmıştır. Araştırmanın sonunda; diyabetli bireylerin beden kütle indeksi, vücut yağ 

miktarı, yağ yüzdesi, bel çevresi, bel/kalça oranı ve bel/boy oranı değerlerinin kontrole göre 

yüksek olduğu saptanmıştır (p<0,05). Bununla birlikte, diyabetli bireylerde VLDL 

kolesterol, TG, insülin direnci ile ilişkili bulgular ve CRP düzeyi, kontrole göre anlamlı 

şekilde yüksek, HDL kolesterol düzeyi ise düşük bulunmuştur (p<0,05).  Diyabetli 

erkeklerde antropometrik ölçümler ile açlık insülin, HOMA-IR, CRP ve TNF-α arasında 

anlamlı pozitif ilişki olduğu saptanmıştır (p<0,05). Diyabetli kadınlarda ise bel/kalça oranı 

ile açlık insülin ve HOMA-IR arasında, BKİ ve yağ kütlesi yüzdesi ile de CRP ve 

adiponektin arasında anlamlı pozitif ilişki gözlenmiştir (p<0,05). Diyabetli bireylerde 

adiponektin ile insülin direnci ilişkili bulunmamıştır (p>0,05). Her iki gruptaki bireylerin 

diyetlerinin glisemik indeks/glisemik yükü yüksektir. Diyabetik bireylerin diyetlerinin Gİ ve 

GY değerleri ile inflamatuvar belirteçler ve insülin direnci bileşenleri arasında anlamlı bir 

ilişki gözlenmemiştir. Bu bireylerde inflamatuvar belirteçler, diyetin karbonhidrat yüzdesi ile 

pozitif ilişkili; posa içeriği ile negatif ilişkili bulunmuştur  (p<0,05). Enerji ve diğer makro 

besin ögeleri ile inflamatuvar belirteçler ve adiponektin arasında anlamlı bir ilişki 

gözlenmemiştir (p>0,05). Sonuç olarak özellikle diyabet riski olan bireylerde, vücutta 

inflamasyon varlığını belirlemek önemlidir. Sistemik inflamasyonu etkileyen beslenme ve 

yaşam tarzı ile ilgili faktörlerin tanımlanması, vücuttaki oksidatif-antioksidan denge ve 

inflamatuvar durumu belirlemede ve diyabetik hastalardaki morbidite ve mortaliteyi 

azaltmada yardımcı olacaktır. Diyabetik bireylere fizyolojik durumlarına uygun yeterli, 

dengeli ve antioksidan bileşenler yönünden çeşitlilik sağlayarak beslenmeleri önerilmelidir. 

 

Anahtar Kelimeler: Diyabet, Adiponektin, İnflamatuar Belirteçler, Diyetsel Faktörler, 

Glisemik Yük 

 

Destekleyen Kurumlar: H.Ü.B.A.B, Tez Destekleme (THD-2017-9178). 
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ABSTRACT 

Yalçın, T. Effect of dietary factors on inflammatory markers and serum adiponectin 

levels in patients with type 2 diabetes. Nutrition and Dietetics, Hacettepe University 

Institute of Health Sciences, PhD Thesis, Ankara, 2018. The aim of this study was to 

determine the effect of dietary factors on serum adiponectin and inflammatory markers in 

newly diagnosed Type 2 diabetic subjects. This study was conducted with 46 newly 

diagnosed Type 2 diabetic subjects (case group) and 30 healthy volunteers who determined 

by the physician (control group), between ages 19-64 years old.  In addition to the 

anthropometric measurements, routine biochemical values (serum total cholesterol, 

triglyceride, HDL, LDL, VLDL, TSH) and insulin resistance components (fasting blood 

glucose, HbA1c, fasting insulin, HOMA-IR) were analyzed. Serum CRP, TNF-α, and IL-6 

levels were measured to determine the presence of inflammation and serum adiponectin 

levels were also assessed. Dietary food record was taken for 2 days to assess the nutritional 

status of the individuals. The values of BMI, fat mass, percentage of fat mass, waist 

circumference, waist/hip ratio and waist/height ratio were found to be higher in diabetic 

individuals than controls (p<0.05).  However, diabetic subjects had lower levels of HDL 

cholesterol but TG, VLDL cholesterol levels and insulin resistance values were significantly 

higher according to the healthy volunteers (p<0.05). It was determined that there was a 

significant positive correlation between anthropometric measurements and fasting insulin, 

HOMA-IR, CRP and TNF-α values in male diabetic subjects (p<0.05). In diabetic females, 

there were a significant positive correlation between waist/hip ratio, and fasting insulin, 

HOMA-IR (p<0.05). In addition, in the same group, there was a positive correlation between 

BMI, percentage of fat mass and serum CRP, adiponectin. There was no relationship 

between adiponectin level and insulin resistance in diabetic subjects (p>0.05). It was found 

that the dietary GI/GL of individuals were high in both group. There was no significant 

relationship between the dietary GI/GY and inflammatory markers and insülin resistance 

components in diabetic group (p>0,05). In this group, the inflammatory markers were 

positively associated with % carbohydrate of the diet but were negatively associated with 

dietary fiber (p<0.05). Inflammatory markers and adiponectin levels were not significantly 

correlated with energy and other macro nutrients. As a result, it is important to determine the 

presence of inflammation in the body especially in individuals at risk for diabetes. 

Identification of nutritional and lifestyle factors that affect systemic inflammation may help 

to determine the oxidative-antioxidant balance and inflammatory state and also reduce 

morbidity and mortality in diabetic patients. It should be recommended that provide dietary 

diversity and adequate and balanced nutrition in terms of antioxidant compounds accordance 

with the physiological conditions of the individual. 

 

Keywords: Diabetes, Adiponectin, Inflammatory Markers, Dietary Factors, Glycemic Load 
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1. GİRİŞ 

1.1 Kuramsal Bilgiler ve Kapsam 

Tip 2 diyabet, yaygınlığı hızla artan ve kronik komplikasyonları nedeniyle 

tedavi maliyetlerini de önemli ölçüde artıran küresel bir sağlık sorunudur (1). 

Yatarak tedavi, poliklinik hizmetleri ve bakım masrafları gibi hastalığa ilişkin 

doğrudan tıbbi harcamalar oldukça yüksek maliyetlidir.  Bunun yanında engellilik, iş 

kaybı ve erken mortalite gibi hastalığın getirdiği dolaylı maliyetler de 

düşünüldüğünde diyabetin önlenmesi ve tedavisi için tıbbi beslenme tedavisinin 

sağlanması maliyetleri azaltmada ve mortaliteyi önlemede son derece önemlidir (2). 

Tip 2 diyabette, bozulmuş insülin salınımı, periferal insülin direnci (insulin 

resistance, IR) ve aşırı hepatik glikoz üretimi gibi patofizyolojik anormallikler 

görülmektedir (3). İnsülin direncine yol açan en önemli nedenlerden biri ise aşırı 

adipozitedir (4). Artan diyabet riski ile ilişkilendirilen aşırı adipozite durumu, obezite 

olarak adlandırılmakta ve düşük dereceli sistemik inflamatuvar bir hastalık olarak 

kabul edilmektedir (5).  Adipoz doku, enerji depo organı olmasının yanında IL-6, 

CRP ve TNF-α gibi inflamatuvar belirteçler ile adiponektin, leptin ve rezistin gibi bir 

dizi adipokini de salgılayan önemli bir endokrin organdır (3). Söz konusu 

inflamatuvar belirteçler, oksidatif stresi uyarmakta ve inflamasyona neden olmakta, 

insülin direncinin ilerlemesinde ve Tip 2 diyabet gelişiminde anahtar rol 

oynamaktadır (6). Diyabetli bireylerde sık görülen, özellikle abdominal obezitedeki 

karın içi yağ dokusu, düşük seviyeli kronik inflamatuvar durumun önemli bir 

belirleyicisidir (5). On altı yıl takiple yürütülen bir çalışmanın sonuçları, 

değiştirilebilir davranış biçimi ve alışkanlıklar ile Tip 2 diyabetli bireylerin yaklaşık 

%90’nında diyabet ile ilişkili komplikasyonların metabolik yönden kontrol altında 

tutulabileceğini göstermektedir (7). Obezite, Tip 2 diyabet için değiştirilebilir 

çevresel risk faktörlerinin başında gelmektedir. Ağırlık kaybının, Tip 2 diyabet 

gelişiminin geciktirilmesinde etkin olduğu belirlenmiş olmasına rağmen, ağırlık 

kaybını sağlamak ve uzun vadede ağırlık kontrolünü devam ettirmek zordur. Bu 

nedenle, Tip 2 diyabet gelişimini önlemek için kolay değiştirilebilen risk 

faktörlerinin tanımlanması gerekmektedir (8).  
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İnflamasyonun, insülin direnci ile sıkı sıkıya ilişkili olduğu giderek daha net 

hale gelmiştir (9). Diyabette inflamatuvar mekanizmaların rolü ve 

komplikasyonlarının araştırılması, hastalığın başlangıcı ve ilerleyişinin altında yatan 

süreçler hakkında fikir sahibi olmamızı sağlaması açısından önemlidir. Tip 2 diyabet 

hastalığının inflamatuvar temelinin daha iyi anlaşılması, şu anda kullanılan 

farmakolojik olan/olmayan müdahalelerin yanı sıra tıbbi beslenme tedavisine yeni 

yaklaşımlar getirmek açısından değerli olabilir (10). Bu şekilde, majör dejeneratif 

hastalıkların oluşumunda önemli rolü olan kronik inflamasyonun önlenebilmesi 

amaçlanmaktadır. 

1.2 Amaçlar 

Serum adiponektin düzeyi, inflamatuvar belirteçler ve insülin direnci 

ilişkisinin değerlendirildiği çalışmalar az sayıda olup, sonuçları çelişkilidir. Bu 

parametrelerin diyetsel faktörler ile arasındaki ilişkiye yönelik bilinenler oldukça 

sınırlıdır.   

Bu araştırmada; 

 Tip 2 diyabetli bireylerin besin tüketim durumunun saptanması, diyetin Gİ ve 

GY içeriğinin değerlendirilmesi,  

 Tip 2 diyabetli bireylerde, diyetsel faktörlerin serum adiponektin düzeyi ve 

inflamatuvar belirteçler üzerindeki etkisinin saptanması, 

 Tip 2 diyabetli bireylerde serum adiponektin düzeyi ile insülin direnci 

arasındaki ilişkinin incelenmesi, 

 Vücut kompozisyonunun Tip 2 diyabetli bireylerde serum adiponektin düzeyi 

ve inflamatuvar belirteçler üzerindeki etkisinin belirlenmesi amaçlanmıştır.  

1.3 Hipotezler 

Bu araştırmanın dayandığı temel hipotezler şunlardır: 

 Diyetin makro ve mikro besin ögesi içeriği, serum adiponektin düzeyi, 

inflamatuvar belirteçler ve insülin direnci ile ilişkilidir. 

 Diyetin Gİ ve GY’ü, serum adiponektin düzeyini, inflamatuvar belirteçler ve 

insülin direncini etkilemektedir. 
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 Vücut kompozisyonu ile serum adiponektin düzeyi ve inflamatuvar 

belirteçler ilişkilidir.  
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Diyabet 

 Tanım ve Epidemiyoloji 

İnsülin, pankreasın β hücreleri tarafından üretilen; vücudun enerji 

kaynaklarının (karbonhidrat, yağ ve protein) kullanımı veya depolanması için gerekli 

olan bir hormondur. Diyabet, insülinin salınması, insülinin etkisi veya her ikisindeki 

kusurlardan kaynaklanan hiperglisemi ile karakterize edilen bir metabolik hastalıktır. 

Diyabetik bireylerin endojen insülin düzeyi normal, azalmış ya da yükselmiş olabilir; 

ancak hastalık ile birlikte dokulardaki insülin duyarlılığın azalması sonucu gelişen 

insülin direncinin üstesinden gelmede yetersizdir.  Bu durum, kan şekerinin 

yükselmesi yani hiperglisemiye neden olmaktadır (11).  

Diyabet vakalarının büyük çoğunluğu başlıca 2 kategoride incelenmektedir. 

Birincisi, nedeni mutlak insülin eksikliği olan Tip 1 diyabettir. Tip 1 diyabet gelişme 

riski yüksek bireylerde, pankreasın β hücrelerinde ortaya çıkan otoimmün patolojik 

bir süreç söz konusudur. Tip 2 diyabet ise çok daha yaygın görülmekle birlikte, 

yetersiz insülin salınımı ve/veya insülin direnci ile ortaya çıkmaktadır. Tip 2 

diyabette çeşitli hedef dokularda patolojik ve fonksiyonel değişikliklere neden olacak 

derecede yüksek bir hiperglisemi durumu söz konusudur (12).  

Tip 2 diyabet prevalansı dünya genelinde giderek artan küresel bir halk 

sağlığı sorunudur. Uluslararası Diyabet Federasyonu (International Diabetes 

Federation, IDF) verileri, 2015 yılında 415 milyon yetişkinin diyabetli olduğunu 

göstermektedir. Bu sayının 2040 yılına kadar 642 milyona yükseleceği tahmin 

edilmektedir (13). 

Tip 2 diyabet, glisemik kontrol için uzun süreli tıbbi bakım gerektiren bir 

hastalıktır. Tip 2 diyabete hem morbidite hem de mortaliteye yol açan mikrovasküler 

ve makrovasküler komplikasyonlar eşlik edebilmektedir. Hastalığa eşlik eden 

komplikasyonlar, yaşam kalitesini düşürmekte ve tıbbi harcamalarda yüklü bir artışa 

neden olmaktadır. Ayrıca diyabet, kardiyovasküler hastalık (KVH) ve kanser dahil 

hayatı tehdit eden hastalıkların görülme riskini de artırmaktadır. Diyabetin önlenmesi 

bu nedenle öncelikli konulardan biri durumundadır (14).   
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 Risk Faktörleri 

Tip 2 diyabette hiperglisemi kademeli olarak ortaya çıkmaktadır ve 

dolayısıyla erken evrelerde hastanın klasik diyabet semptomlarından herhangi birini 

fark edebilmesi açısından yeterince şiddetli değildir. Bu nedenle hastalığın tanısı, 

genellikle semptomlar ortaya çıktıktan sonra konulabilmektedir (12). Dünya Sağlık 

Örgütü (World Health Organization, WHO), Tip 2 diyabet gelişim riski nedeniyle 45 

yaş üzerindeki veya BKİ ≥ 25 kg/m2 olup aşağıdaki ek risk faktörlerinden bir ya da 

birkaçına sahip bireylerin taranması gerektiğini vurgulamaktadır (15). Bunlar: 

fiziksel inaktivite, birinci dereceden akrabalarda diyabet olması, yüksek riskli 

ırklar/etnik gruplar (Afrika kökenliler, Latin Amerikalılar, vs.), hipertansiyonu olan 

(≥140/90 mmHg) ya da hipertansiyon tedavisi alanlar, HDL kolesterol düzeyi <35 

mg/dL ve/veya TG düzeyi >250 mg/dL olanlar, daha önce gestasyonel diyabet tanısı 

alan ve/veya ≥ 4kg bebek doğuran kadınlar, kardiyovasküler hastalık varlığı, insülin 

eksikliği veya direnci olanlar, Polikistik Over Sendromu (poly cistic over syndrome, 

PCOS) olanlar ve daha önceki değerlendirmelerde bozulmuş açlık glikozu veya 

bozulmuş glikoz toleransı olan bireylerdir. 

 Klinik Bulgu ve Belirtileri 

Belirgin hipergliseminin bulguları arasında ağız kuruluğu, polidipsi, poliüri, 

polifaji, ağırlık kaybı, enfeksiyon sıklığında artış, bulanık görme, kaşıntı, ciltte 

kuruma ve yorgunluk sayılabilir (12). 

 Tanı Kriterleri 

Diyabet tanı kriterleri Tablo 2.1’de verilmiştir. Tanı için bu kriterlerden 

sadece birinin olması yeterlidir.  
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Tablo 2.1. Tip 2 diyabetin tanı kriterleri (11). 

1. Rasgele plazma glikozu ≥200 mg/dL (11.1 mmol/L) ve eşlik eden diyabet 

semptomları 

2. Açlık plazma glikozu ≥126 mg/dL (7.0 mmol/L) (min 8 saat açlık 

sonrası) 

3. OGTT sırasında 2. Saat plazma glikozu ≥200 mg/dL (11.1 mmol/L) 

4. HbA1c ≥% 6.5 

 

 OGTT: Oral Glikoz Tolerans Testi, (75g glikoz), HbA1c: Glikozillenmiş Hemoglobin 

 

 Komplikasyonları 

Tip 2 diyabet ve komplikasyonları, dünya çapında hastalığın prevalansındaki 

artış ve obezite ile ilişkisi düşünüldüğünde giderek artan bir endişe kaynağıdır. 

Kontrol edilemeyen diyabetin akut ve yaşamı tehdit eden sonuçları, ketoasidoz veya 

non-ketotik hiperozmolar koma ile birlikte seyreden hiperglisemi (12) veya kan 

glikoz düzeyinin 70 mg/dL’nin altına düşmesi ile karakterize hipoglisemidir (15). 

Adipoz dokudaki artış ve inflamatuvar süreçler ile ortaya çıkan insülin 

direnci, hiperglisemiye neden olarak; diyabetin başlangıcında ve komplikasyonların 

ilerlemesinde önemli rol oynamaktadır. Uzun süreli hiperglisemi, görme kaybına 

neden olabilen retinopati, böbrek yetmezliğine yol açan nefropati, ayak ülseri ve 

ampütasyon riski olan periferal nöropati ile birlikte gastrointestinal, genitoüriner ve 

kardiyovasküler semptomların yanında cinsel işlev bozukluğuna neden olan nöropati 

gibi mikrovasküler komplikasyonların gelişiminde ana risk faktörüdür (10, 12). 

Bununla birlikte; diyabetli hastalarda makrovasküler komplikasyonlar olarak 

değerlendirilen otonom nöropatiye bağlı diyabetik ayak, aterosklerotik 

kardiyovasküler ve serebrovasküler hastalık insidansı artmaktadır (12).  

 Metabolik Kontrol Hedefleri 

Erişkin Tip 2 diyabetli hastalar için metabolik kontrol hedefleri Tablo 2.2’de 

gösterilmiştir.  
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Tablo 2.2. Metabolik kontrol hedefleri (11). 

1. HbA1c <%7* 

2. Açlık plazma glikozu (APG) 90-130 mg/dL* (4.4-7.2 mmol/L) 

3. Tokluk plazma glikozu (TPG) <180 mg/dL* (<10.0 mmol/L) 

4. LDL kolesterol <100 mg/dL* (<10.0 mmol/L) 

5. HDL kolesterol  

        Erkek >40 mg/dL (>1.1 mmol/L) 

        Kadın >50 mg/dL (>1.4 mmol/L) 

6. Trigliserit <150 mg/dL (<1.7 mmol/L) 

7. Kan basıncı <140/90 mmHg 

 

* Kardiyovasküler hastalık geçmişi olan kişiler ve yaşlılar için hedefler bireyselleştirilmelidir 

LDL: Low Density Lipoprotein, HDL: High Density Lipoprotein 

 

Metabolik kontrol hedefleri, bireyin yaşı, yaşam beklentisi, diyabetin süresi 

ve diyabete eşlik eden hastalıklara göre daha sıkı ya da esnek 

değerlendirilebilmektedir (15, 16). 

2.2. Tip 2 Diyabet ve İnsülin Direnci 

Tip 2 diyabet, pankreatik β hücrelerinden insülinin yeterli salgılanamaması 

ve/veya adipoz doku, kas ve karaciğer gibi hedef organlarda insülin duyarlılığının 

azalması sonucu gelişen insülin direncinde artış ile karakterizedir (10, 17). İnsülin 

direnci, pankreasın β hücrelerinde bozulma ve göreceli insülin eksikliğinin bir 

sonucu olarak bozulmuş glikoz toleransının ortaya çıktığı bir durumdur. Genetik ve 

çevresel etkiler, obezite veya kronik inflamasyon ile ilişkili diğer durumlar da dahil 

olmak üzere Tip 2 diyabetli bireylerde, insülin direncinin gelişimini etkileyen birçok 

faktör vardır (10).  

İnsülin direnci, adipositlerde lipolize yol açmakta ve dolaşımdaki serbest yağ 

asidi düzeyini artırmaktadır. Özellikle, intra-abdominal obezite varlığında serbest 

yağ asitlerinin karaciğere taşınımı artmakta ve bu durum insülin direncinde artışa 

sebep olmaktadır. Yağ asit düzeyindeki artış, lipotoksisiteye neden olarak hücresel 

seviyede insülin duyarlılığının daha da azalmasına yol açmaktadır. Sonuçta, 

pankreastan insülin salınımı zayıflamakta ve hepatik glikoz üretimi artmaktadır (11).  
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2.3. Tip 2 Diyabet ve İnflamasyon 

İnflamasyon, vücutta yaralanma ya da enfeksiyona karşı bağışıklık sisteminin 

doğal, sağlıklı bir reaksiyonudur. Bağışıklık sisteminin fizyolojik ve metabolik strese 

verdiği yanıt, hücrelerin iletişimine yardımcı olan, enfeksiyon ve yaralanma 

durumunda inflamasyonun olduğu bölgelere doğru hücrelerin harekete geçirilmesini 

sağlayan, adipokinler ve sitokinler gibi pro-inflamatuvar moleküller üretmektir. 

İnflamasyon, zararlı uyarıcıları uzaklaştırması ve iyileşme sürecini başlatması 

nedeniyle organizmayı koruyucu bir durumdur (2). Ancak çalışmalar kronik 

inflamasyonun, obezite, insülin direnci, diyabet ve kardiyovasküler hastalıklar 

(KVH) gibi pek çok kronik hastalığın patogenezinde birincil rol oynadığını 

göstermektedir (18-21).  

İnflamatuvar süreçler, glikotoksisite, lipotoksisite, oksidatif stres ve 

endoplazmik retikulum (ER) stresi gibi patolojik mekanizmalar ile yakından 

ilişkilidir (22, 23). Bunlar, diyet bileşenleri, fiziksel hareketsizlik, sigara, alkol 

tüketimi ve diğer yaşam tarzı değişiklikleri gibi bir dizi faktörden etkilenebilmektedir 

(24). Bu uyaranlar, çeşitli dokulardan pro-inflamatuvar faktörlerin salınımını 

artırarak insülin direnci, β hücre disfonksiyonu ve nihayetinde Tip 2 diyabet gelişimi 

için risk faktörü olarak tanımlanan kronik düşük dereceli inflamasyona neden 

olmaktadır (25, 26). Bu durum dolaşımdaki inflamatuvar belirteçlerin 2-3 misli artışı 

olarak tanımlanmaktadır (2).  

Obez bireylerde sıklıkla görülen kronik düşük dereceli inflamasyon, insülin 

direnci gelişiminde rol oynamaktadır ve bu durum da Tip 2 diyabet riskini 

artırmaktadır (19). Obezite ve özellikle yağ dokusunun aktivasyonu, insülin direnci 

gelişiminin temelini oluşturan inflamatuvar faktörlerin salınımını artırabilmektedir. 

İlk olarak, Tip 2 diyabetli bireylerin önemli bir kısmı fazla kilolu veya obezdir ve 

obezite Tip 2 diyabet gelişiminde bir risk faktörüdür (27). İkinci olarak, obez 

bireylerde yağlar, yağ asitleri ve çeşitli inflamatuvar sitokinler gibi adiposit türevli 

metabolitlerin salınımının artması, insülin direnci gelişimi ile ilişkilidir (28). 

İnsülin direncinin, oksidatif stresin tetiklediği inflamatuvar mekanizmalar 

tarafından şiddetlenen bir süreç olduğu bilinmektedir (29, 30). Diyabetik 

komplikasyonların klinik bulguları ortaya çıkmadan önce oksidatif stres oluştuğu ve 

bu durumun hastalığın patogenezinde anahtar rol oynadığı belirlenmiştir (31). İnsülin 
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direnci ve insülin eksikliği ise diyabetik komplikasyonların gelişimi için başlıca risk 

faktörü olan hiperglisemik duruma neden olmaktadır (10). 

2.4. İnflamatuvar Belirteçler 

Literatürde, Tip 2 diyabetin altında yatan kronik inflamatuvar durum ile 

ilişkili biyolojik belirteçler ve birbirleri ile olan etkileşimlerine yönelik çalışmalar 

artmaktadır. Adipositler tarafından salgılanan TNF-α, inflamatuvar yanıtı artıran ve 

düşük insülin duyarlılığı ile ilişkili olan pro-inflamatuvar bir sitokindir (32). Pro-

inflamatuvar sitokinlerden IL-6 ve TNF-α, bir diğer inflamatuvar belirteç olan 

CRP’nin hepatik üretimini uyarmaktadır (33). Buna karşılık, adiponektin, anti-

inflamatuvar özellik gösteren (34, 35) ve insülin duyarlılığını artırıcı etkinliği olan 

(36) bir hormondur. Tip 2 diyabet varlığında, bu inflamatuvar belirteçlerin serum 

düzeylerinde değişiklikler gözlenebilmektedir. Aşağıda bu belirteçlerin birbirleri ile 

olan etkileşimleri, Tip 2 diyabet gelişimi ve hastalığın seyri üzerindeki etkileri 

özetlenmiştir. 

2.4.1. C-Reaktif Protein 

C-reaktif protein, enfeksiyon, inflamasyon ve doku hasarına karşı gelişen akut 

faz yanıtın önemli bir bileşeni ve sistemik inflamasyonun işaretidir. Kronik 

inflamatuvar hastalık veya enfeksiyon durumunda serum CRP düzeyi 

yükselmektedir. Bu durumların dışında ağır egzersizler ve psikolojik stres de CRP 

düzeyinde artışa neden olabilmektedir. Bu nedenle, serum CRP düzeyi hem akut hem 

de kronik inflamasyonu yansıtabilir (37). Serum konsantrasyonu cinsiyete bağlı 

değişmemekle birlikte, günlük ya da mevsimsel değişimlerden etkilenmemektedir 

(38). Ayrıca, uzun süreli dondurulmuş kan örneklerinde stabilitesini kaybetmemesi, 

analizinin standartlaştırılmış, ucuz ve hassas testler ile yapılabilir olması, 

çalışmalarda CRP kullanımını kolaylaştırmaktadır (39).  

C-reaktif protein, çoğunlukla karaciğerde sentezlenmektedir. Hepatositlerden 

salınımında özellikle IL-6 oldukça önemlidir; TNF-α da CRP salınımını 

etkilemektedir. (40-42). Obez bireylerde dolaşımdaki CRP düzeyinin yüksek olduğu 

belirlenmiştir (40). Bu ilişkinin kadınlarda erkeklerden daha güçlü olduğu rapor 

edilmiştir (43). Tip 2 diyabetli bireylerde ve insülin direnci olanlarda da serum CRP 
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düzeyinin arttığı bildirilmektedir (40, 42). Yapılan bir dizi prospektif araştırmada hs-

CRP (high sensitive-CRP) düzeyinin, diyabetik olmayan popülasyonda adipozite 

derecesi, vücut yağ dağılımı ve insülin direnci ne olursa olsun Tip 2 diyabet 

gelişimini öngördüğü gösterilmiştir. Bütün bu çalışmaların yer aldığı meta-analizde, 

CRP düzeyindeki yüksekliğin Tip 2 diyabet riski ile anlamlı düzeyde ilişkili olduğu 

belirlenmiştir. Bu meta analizde ayrıca IL-6 (CRP’nin salınımında etkin) ve Tip 2 

diyabet riski arasında anlamlı bir doz-yanıt ilişkisi olduğu saptanmıştır (9). Wang ve 

arkadaşlarının (39) yaptığı meta analizinin sonucu, artmış IL-6 ve CRP düzeyinin ve 

dolayısıyla kronik inflamasyon durumunun, Tip 2 diyabet riskini önemli derecede 

artırdığını ortaya koymaktadır. Benzer şekilde Dehghan ve arkadaşları (44) 

tarafından yapılan bir başka meta analizde de CRP ile diyabet riski arasında pozitif 

bir ilişki olduğu belirtilmiştir. Genel olarak çalışmalar, serum CRP düzeyindeki 

yüksekliğin diyabet riskini artırdığını gösterse de; çelişkili sonuçlar ortaya koyan 

araştırmalar da mevcuttur. Lee ve arkadaşlarının (45) yayınladığı meta analizinin 

sonuçları CRP’nin diyabet gelişimi için bağımsız bir risk faktörü olmayabileceğini 

göstermiştir. 

2.4.2. İnterlökin-6 (IL-6) 

İnsülin direnci ile ilişkilendirilen pro-inflamatuvar sitokinlerden bir diğeri de 

IL-6’dır.  İnterlökin-6, lökositler, endotelyal hücreler ve adipositler dahil olmak 

üzere çeşitli hücreler tarafından üretilmektedir (39). İmmün yanıtı, akut faz yanıtını 

ve inflamasyonu düzenlemede görev almaktadır (46). İnflamasyonun inhibisyonu, 

insülin sekresyonunun ve/veya duyarlılığının artırılmasında kritik öneme sahiptir 

(47). Stres durumunda serum IL-6 konsantrasyonunda artış gözlenmektedir (48) ve 

bu durum vücutta inflamatuvar bir yanıta yol açabilmektedir (49). Stresin, diyabetli 

bireylerde glikoz homeostazının bozulmasına neden olabileceği bilinmesine (50) 

rağmen; kendi başına diyabet oluşumuna neden olup olamayacağı bilinmemektedir. 

İnterlökin-6’nın obezite ve insülin direnci üzerindeki etkisi, bu konuda 

yıllarca süren araştırmalara rağmen hala tartışmalıdır. Dolaşımdaki ana kaynağı 

adipoz dokudur ve düzeyi obezite varlığında artmaktadır. Obez bireylerde yağ 

kütlesinin azaltılması, IL-6 düzeyini de azaltmaktadır (51). Adipositlerde aşırı IL-6 

üretimi, insülin duyarlılığının azalması ile ilişkilidir ve bu etkiyi adiponektin 
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sekresyonunu azaltarak sağladığı düşünülmektedir (52). Bununla birlikte karaciğerde 

insülin sinyalizasyonunun bozulmasına neden olarak insülin direnci patogenezinde 

rol oynadığı bildirilmiştir (51).  

2.4.3. Tümör Nekröz Faktör-α (TNF-α) 

Lipid metabolizması ve adipoz doku üzerindeki in vivo etkileri bilinen TNF-

α’nın uzun zaman, sentezinin lenfositler ve makrofajlar ile sınırlı olduğu 

varsayılmaktaydı. Hotamışlıgil ve arkadaşları (53) 1993 yılında yayınladıkları 

çalışma ile pro-inflamatuvar bir sitokin olan TNF-α’nın lenfositler ve makrofajların 

yanı sıra temel olarak adipositlerden salındığını; obez ve diyabetik ratlarda 

salınımının anlamlı şekilde yüksek olduğunu belirtmişlerdir. Aynı çalışmada, 

ortamdaki TNF-α reseptör sayısının arTtırılmasıyla, TNF-α düzeyinin düştüğü ve bu 

yolla insülin direncinde de azalma gözlendiği rapor edilmiştir. Sonraki yıllarda 

yapılan araştırmaların verileri, insanlarda da TNF-α’nın adipoz dokudan salındığını 

ve ağırlık kaybı ile TNF-α salınımının azaldığını göstermektedir (54, 55). Bununla 

birlikte, TNF-α üretiminden viseral yağın, subkutan yağa kıyasla daha fazla sorumlu 

olduğu belirlenmiştir (56). 

Tümör Nekröz Faktör-α, glikoz ve lipit metabolizmasını etkilemekte; 

insülinin etkisini ve pankreas β hücre fonksiyonunu inhibe etmektedir. Dolayısıyla 

Tip 2 diyabet ile ilişkili sistemik insülin direncinde önemli rol oynamaktadır (57, 58). 

2.4.4. Adiponektin 

Adiponektin, özellikle adipositler tarafından üretilen bir sitokindir (59). 

Hücrelere glikoz alımı, glikoneogenez ve yağ asidi oksidasyonu gibi bir dizi 

metabolik süreci düzenleyen protein yapıda bir hormondur (3). Diğer birçok adiposit 

türevi hormondan farklı olarak dolaşımdaki adiponektin düzeyi obez bireylerde 

azalmaktadır (60). Vücut ağırlık kaybı, serum adiponektin seviyesinde artışa yol 

açmaktadır (61). Enerji kısıtlamasının adiponektin düzeyi üzerindeki etkisine yönelik 

yapılan çalışmaların sonuçları çelişkilidir. Rapor edilen bulguların farklılığı kısmen 

çalışmalardaki enerji sınırlamasının süresi, ağırlık kaybı oranları, kaybedilen adipoz 

doku türü (viseral veya subkutan yağ doku), uygulanan diyet tedavisinin türü veya 

çalışma popülasyonunun obezite durumu ile açıklanabilir (62, 63).  
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Serum adiponektin düzeyinin düşüklüğü, Tip 2 diyabet gelişimi için bağımsız 

bir risk faktörüdür (64).  Yapılan prospektif çalışmalarda, adiponektin düzeyi yüksek 

olan bireylerde Tip 2 diyabet riskinin daha düşük olduğu rapor edilmiştir (65-67). 

Adiponektin, insülin direnci ve Tip 2 diyabete neden olabilecek metabolik 

bozuklukların baskılanmasında önemli rol oynamaktadır (3). Özellikle kas ve 

karaciğer dokuları olmak üzere farklı dokularda insülin duyarlılığında iyileşme 

sağlayabilmekte ve insülin direncini tersine çevirebilmektedir. Adiponektinin insülin 

direncini iyileştirmesindeki mekanizma tamamen açıklanamamıştır. Muhtemel bir 

mekanizma; yağ asitlerinin iskelet kasındaki oksidasyonu sonucu dolaşımda artan 

serbest yağ asidi düzeyini azaltabileceğidir. Bu durum, kastaki TG düzeyini 

azaltmakta ve dolayısıyla insülin duyarlılığını artırmaktadır (52, 68, 69). İn vitro 

koşullarda ve hayvan modellerinde, adiponektinin insülin duyarlılığını artırıcı 

özellikte olduğu ve β hücre fonksiyonunu artırdığı gösterilmiştir (70, 71). İnsan 

çalışmalarında da hipoadiponektineminin, insülin direnci ile ilişkili olduğu (72-74) 

ve uzun vadede Tip 2 diyabet riskini artırdığı rapor edilmiştir (65, 75). Bir diğer olası 

mekanizma ise,  TNF-α ve adezyon moleküllerinin ekspresyonunu baskılayarak 

insülin duyarlılığını artırmasıdır (60). 

Adiponektinin anti-inflamatuvar etkisinin de olduğu belirtilmektedir. İn vitro 

koşullarda adiponektinin endotelyal hücrelerin inflamatuvar yanıtını azalttığı (76), 

makrofaj fonksiyonlarını inhibe ettiği (77) ve adipositlerden sitokin sekresyonunu 

azalttığı (78) gösterilmiştir. Serum adiponektin düzeyi ile inflamasyonda azalma, 

glisemik kontrolün iyileşmesi ve kan lipit profilinin düzelmesi (özellikle HDL 

kolesterolün artması ve TG düzeyinin düşmesi) arasında pozitif bir ilişki varken (79, 

80), CRP ile arasında negatif ilişki olduğu bildirilmiştir (81).  

Adiponektinin endokrin hastalıklar ve KVH riskine karşı potansiyel yararlı 

etkisi düşünüldüğünde, serum adiponektin düzeyini etkileyebilecek diyete ilişkin 

değişkenler dahil olmak üzere değiştirilebilir yaşam tarzı faktörlerini kontrol altında 

tutulması önem kazanmaktadır. 
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2.5. Besin Ögelerinin İnflamasyon Üzerine Etkileri 

Modern toplumlarda majör dejeneratif hastalıkların oluşumunda kronik 

inflamasyonun artan rolü, araştırmacıları beslenme ve diyet örüntüsünün, 

inflamatuvar belirteçler üzerindeki etkisini araştırmaya yönlendirmiştir (82).  

Diyet örüntüsünün insülin direnci, oksidatif stres ve inflamasyon üzerindeki 

etkisini belirlemeye yönelik çalışmalar artmaktadır (83). Yapılan araştırmalarda IL-6, 

TNF-α ve CRP gibi inflamatuvar belirteçlerin ve adiponektin düzeyinin, bireylerin 

diyet örüntüsünden (18, 82, 84); özellikle diyetin Gİ/GY’ü (85), içeriğindeki posa 

türü ve miktarı (86), yağ asidi kompozisyonu ve bazı vitamin ve minerallerden (87) 

etkilendiği belirtilmiştir. 

Diyet örüntüsü, anti-ve/veya pro-inflamatuvar sitokinler ve adipokinler 

arasındaki dengeyi etkileyebileceğinden, kronik düşük dereceli inflamasyon, bireyin 

beslenme alışkanlıklarından etkilenmektedir (18). Bir dizi epidemiyolojik çalışma, 

çeşitli diyet şekilleri ile inflamatuvar belirteçler arasında ilişki olduğunu 

göstermektedir (84, 88).  Yapılan MESA (Multi Ethnic Study of Atherosclerosis)  

çalışmasında sağlıklı beslenme ile CRP, IL-6 ve fibrinojen düzeyleri arasında ters 

ilişki olduğu rapor edilmiştir(89).  

Adiponektinin insülin direnci, metabolik sendrom ve kardiyovasküler risk 

üzerine olan olası faydalı etkileri ışığında, dolaşımdaki adiponektin 

konsantrasyonunu etkileyebilecek diyet modelleri de dahil olmak üzere 

değiştirilebilir faktörlerin hepsinin belirlenmesi gittikçe önem kazanmaktadır. 

Diyetteki değişkenler ile ilgili olarak, serum adiponektin düzeyi ile diyetle toplam 

alınan enerji veya diyetin makro besin içeriği arasında anlamlı bir ilişki 

gözlenmemiştir (90). Buna karşın diyetin makro besin içeriğinin aksine, serum 

adiponektin düzeyi ile belirli besin grupları arasında anlamlı ilişki olduğu 

bildirilmiştir. Özellikle diyette tahıl lifi veya tam tahıl ürünlerinin yüksek oranda 

tüketilmesinin, serum adiponektin düzeyinin yükselmesi ile ilişkili olduğu 

bildirilmiştir (91-93). Bu veriler, düşük Gİ veya GY’lü diyetlerin, hem sağlıklı hem 

de diyabetik bireylerde, serum adiponektin düzeyi üzerinde olumlu etkisinin 

olduğunu gösteren çalışmaların sonuçlarını desteklemektedir (91-94).   

Japon bireyler ile yapılan bir çalışmada, artmış meyve, sebze, soya ürünleri 

ve balık tüketiminin, serum CRP düzeyi ile ters ilişkili olduğu rapor edilmiştir (95). 
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Yapılan bir başka araştırmada, tam tahıl ürünleri ve düşük yağlı süt ürünleri 

tüketimini artırmanın ve rafine tahıl tüketimini azaltmanın, sağlıklı Yunanlı 

kadınlarda serum adiponektin düzeyi ile pozitif ilişkili olduğu gösterilmiştir (85).  

2.5.1. Karbonhidratlar, Glisemik İndeks, Glisemik Yük  

Son yıllarda farklı karbonhidrat türlerinin, postprandial glikoz, insülin yanıtı 

ve inflamatuvar belirteçler üzerindeki etkisi araştırılmaktadır. Yapılan hem deneysel 

hem de gözlemsel çalışmalar, tam tahıllı ve/veya diyet lifi yüksek besin alımının IL-

6, TNF-α, CRP gibi inflamatuvar belirteçlerin serum düzeyini düşürmede etkili 

olduğunu göstermektedir (96, 97). Bununla birlikte karbonhidrat ve posanın farklı 

türleri, postprandial glikoz ve insülin yanıtı üzerinde farklı etkiler oluşturmaktadır. 

Bu bağlamda Jenkins (98), farklı besinlerdeki karbonhidratların oluşturduğu glisemik 

yanıtı belirlemek amacıyla Gİ kavramını ortaya atmıştır. Glisemik yük ise, besinin 

içerdiği karbonhidrat türünün yanı sıra miktarının da dikkate alındığı bir kavramdır 

(99). Kuramsal olarak, Gİ/GY’ü yüksek besinlerin sıklıkla tüketilmesi sonucu 

tekrarlanan postprandial hiperglisemi ve hiperinsülinemi, birçok mekanizmayla 

insülin direnci, β hücre disfonksiyonu ve inflamasyona neden olabilmektedir. Ancak 

bu konuda yapılan çalışmaların sonuçları tartışmalıdır. Bazı çalışmalarda diyetin Gİ 

ve GY’ünün obezite, Tip 2 diyabet ve KVH riski ile ilişkili olduğu belirtilmesine (99, 

100) rağmen; inflamatuvar belirteçler ile ilişkisi net olarak ortaya konulmamıştır 

(101, 102). Obez bireyler ile yapılan bir çalışmada GY’ü yüksek diyetin, düşük hs-

CRP düzeyi ile ilişkili olduğu rapor edilmişken (102); Levitan ve arkadaşlarının 

(103) yaptığı kesitsel çalışmanın sonucunda Gİ ve GY’ü düşük diyet, düşük hs-CRP 

düzeyi ile ilişkilendirilmiştir. Kelly ve arkadaşlarının (104) yaptığı randomize 

kontrollü çalışmanın sonucunda Gİ’i yüksek diyetle beslenenlerde serum TNF-α ve 

IL-6 düzeylerinin yüksek olduğu belirtilmişken; Vrolix ve Mensink (105) diyetin Gİ 

ve GY’ünün inflamatuvar belirteçlerden TNF-α ve IL-6 üzerinde herhangi bir 

etkisinin olmadığını rapor etmiştir.   

Öğünün içeriğindeki karbonhidrat türü, dolaşımdaki anti-inflamatuvar 

sitokinlerin düzeyini etkileyebilmektedir. Örneğin, öğünün posa içeriğinin yüksek 

olması, adiponektin salınımını artırmaktadır (106).  Yedi yüz seksen diyabetik erkek 

ile yapılan kesitsel bir çalışmada bu veri ile uyumlu olarak, yüksek posalı, GY’ü 
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düşük diyetin diyabetik bireylerde serum adiponektin konsantrasyonunu 

artırabileceği gösterilmiştir (91). Glikoz alımının, hücresel ve moleküler düzeyde 

akut oksidatif stres ve inflamasyona neden olduğu belirlenmiştir (107, 108). Rafine 

karbonhidratlar, fazla işlemden geçtiklerinden içeriklerindeki posa, vitamin, mineral 

ve esansiyel yağ asitlerini kaybetmektedir.  Rafine karbonhidratların yüksek oranda 

tüketilmesi, kan glikoz ve insülin düzeylerinde hızlı değişimlere yol açarak açlık 

hissinde ve serbest yağ asidi düzeyinde artışa neden olmaktadır (109). Veriler, kısa 

süreli akut hipergliseminin, dolaşımdaki serbest radikalleri ve IL-6 ve TNF-α gibi 

pro-inflamatuvar sitokin düzeylerini artırabileceğini göstermektedir (108).  

2.5.2. Posa 

Rafine tahıllar ile kıyaslandığında tam taneli tahıllar, posa, mineraller 

(magnezyum, potasyum, çinko, demir, manganez, selenyum), vitaminler (E ve B 

kompleks vitaminler), fenolik bileşikler ve fitoöstrojenler gibi besin ögesi olan ve 

olmayan bileşenler açısından daha zengindir. Tam taneli tahılların sağlık üzerindeki 

yararlı etkileri, içerdikleri bu bileşenlerin biyolojik rolleri ile ilişkilendirilmektedir 

(110). 

Posanın, ağırlık kaybı ve kilo kontrolünün sağlanmasındaki etkinliği, yapılan 

araştırmalarda rapor edilmiştir (111, 112). Diyabetik bireylerde gelişen inflamasyon 

durumuna obezitenin ciddi katkısı olduğu düşünüldüğünde, diyet posasının 

inflamatuvar yanıtı iyileştirmedeki etkinliği oldukça önemlidir (113). Diyet posası, 

lipit oksidasyonunu azaltmakta ve bu yolla vücutta inflamasyonu önleyici etki 

göstermektedir. Düşük posalı diyet ise hiperglisemiye neden olmakta ve IL-6, IL-18 

ve TNF-α gibi pro-inflamatuvar sitokinlerin düzeyini artırmaktadır. İnterlökin-6, 

CRP üretiminde birinci derecede rol oynadığından düzeyinin artması, serum CRP 

düzeyinin de artışına neden olmaktadır (114). Yapılan iki epidemiyolojik çalışmanın 

verileri, artmış diyet posası tüketiminin, düşük CRP düzeyi ile anlamlı şekilde ilişkili 

olduğunu göstermektedir (115, 116). Yannakoulia ve arkadaşlarının (85) 

çalışmasında ise tam tahıl ürünlerinden zengin bir diyet modelinin anlamlı olmasa da 

dolaşımdaki adiponektin konsantrasyonu ile pozitif ilişkili olduğu gösterilmiştir. 
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Diyet posasının vücuttaki inflamatuvar belirteçlerin düzeyini düşürücü 

etkisinin yanında insülin duyarlılığını artırdığı, postprandiyal hiperglisemiyi azalttığı, 

kan lipitlerini iyileştirdiği ve kan basıncını düşürdüğü bilinmektedir (113). Yapılmış 

epidemiyolojik çalışmalarda tam taneli tahılların insülin duyarlılığı, açlık insülin ve 

C-peptit gibi diyabet ve KVH riskini belirleyen belirteçlerin düzeyleri ile ters ilişkili 

olduğu gösterilmiştir (110, 117-119). 

2.5.3. Proteinler 

Diyetin protein içeriğinin, alınan proteinin kaynağına (hayvansal veya 

bitkisel) bağlı olarak sağlık üzerinde farklı etkilere neden olabileceği bildirilmiştir 

(120). Diyetteki protein türünün Tip 2 diyabet üzerindeki etkilerini inceleyen 

çalışmalar, çelişkili sonuçlar ortaya koymaktadır. Avrupa Prospektif Kanser ve 

Beslenme Araştırmasında (European Prospective Investigation into Cancer and 

Nutrition-EPIC) bitkisel kaynaklı olmayan proteinlerin, yüksek diyabet riski ile 

ilişkili olduğu bildirilmişken (121); yapılan bir meta analizin sonuçları ise hayvansal 

proteinlerin diyabet ile ilişkili bulunmadığını göstermiştir (122).  

Diyetle alınan proteinin türü ve miktarının inflamasyon üzerindeki etkilerine 

yönelik literatürdeki çalışmalar da tartışmalı sonuçlar ortaya koymaktadır (123-125). 

Yapılan bir çalışmada, hayvansal protein yönünden zengin diyetle beslenmenin, 

inflamasyon ile ilişkili olduğu rapor edilmiştir (126). Birkaç araştırmada yüksek 

kırmızı et tüketiminin, serum CRP konsantrasyonu ile pozitif ilişkili olduğu 

bulunmuştur (123, 127). DIOGenes (Diet, Obesity and Genes) çalışmasının sonuçları 

diyetin protein içeriğinin değiştirilmesinin, inflamatuvar belirteçlerin düzeyini, 

özellikle de hs-CRP konsantrasyonunu etkilediğini göstermektedir (128). Rotterdam 

çalışmasında ise sadece işlenmiş et tüketimi ile yüksek CRP düzeyi ilişkili bulunmuş; 

toplam kırmızı et tüketimi ile CRP arasında anlamlı bir ilişki rapor edilmemiştir 

(129). 

Azadbakht ve arkadaşlarının (130) Tip 2 diyabetli bireylerde yaptığı 

randomize kontrollü paralel çalışmada, plasebo grubuna kıyasla, soya proteini verilen 

grubun serum CRP düzeylerinde belirgin bir düşüş gözlendiği belirtilmiştir. Yapılan 

bir başka çalışmada diyete yumurta eklenmesinin, yumurta tüketmeyen grup ile 

kıyaslandığında CRP düzeyinde anlamlı düşüşe neden olduğu belirtilmiş; bu etki 
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yumurtanın içeriğindeki luteinin, inflamatuvar yanıtı azaltıcı etkisi ile 

ilişkilendirilmiştir. Yine aynı çalışmada yumurta tüketen grupta serum adiponektin 

düzeyinin ise belirgin olarak arttığı gösterilmiştir. Adiponektin düzeyindeki artış, 

yumurtanın içeriğindeki antioksidan ögelerin (lutein ve zeaksantin), adiponektin 

ekspresyonunu inhibe etme kabiliyetine sahip inflamatuvar sitokinlerin etkisini 

azalttığı şeklinde açıklanmıştır (131).  

2.5.4. Yağlar  

Baer ve arkadaşları (132) diyetle alınan yağ asitlerinin sağlıklı bireylerde 

inflamasyon belirteçlerini düzenleyebileceğine dair veriler elde etmiştir ancak başka 

bir çalışmada ise diyetin yağ örüntüsü ile CRP düzeyi arasında bir ilişki 

bulunmamıştır (133). 

Diyetin w-3 yağ asidi (w-3 ÇDYA) içeriği ile inflamasyon belirteçleri 

arasında ters ilişki olduğu belirtilmektedir (134, 135). MESA (Multi Ethnic Study of 

Atherosclerosis) çalışmasının sonuçları, w-3 ÇDYA alımının serum IL-6 düzeyi ile 

ters ilişkili olduğunu göstermektedir (136). Sağlıklı 405 erkek ve 454 kadın ile 

yapılan bir çalışmada, w-3 yağ asitlerinden eikosapentaenoik asit (EPA) ve 

dokosaheksaenoik asit (DHA) alımının TNF-α’nın serum düzeyi ile ters ilişkili 

olduğu; bununla birlikte hem w-3 hem de w-6 yağ asitlerinin yüksek miktarda 

tüketiminin vücutta inflamasyon düzeyinin düşürülmesi ile ilişkili olduğu 

belirlenmiştir (137). ATTICA çalışmasında haftada en az 300 g balık tüketenlerin, 

hiç balık tüketmeyenlere kıyasla serum CRP düzeylerinin %33 daha düşük olduğu 

rapor edilmiştir (138).  

W-6 yağ asidi serisinden olan Linoleik asit (LA) içeriği zengin diyetin insülin 

duyarlılığını artırdığı gösterilmiştir (139, 140). Ancak yüksek LA tüketiminin pro-

inflamatuvar ve trombojenik etkilerinin de olabileceği düşünülmektedir (141). 

Linoleik asit, araşidonik asite (AA) dönüşebilmekte ve bu durum vücutta 

inflamasyona neden olan pro-inflamatuvar sitokin sentezini artırabilmektedir (142).  

Tekli doymamış yağ asidi (TDYA) veya oleik asit içeriği zengin diyetle 

beslenmenin inflamasyonu azaltabileceği belirtilmektedir (143). Oleik asit tüketimi 

düşük popülasyonla kıyaslandığında, TDYA yönünden zengin beslenen toplumlarda, 

inflamatuvar belirteçlerin düzeyinin belirgin şekilde düşük olduğu gözlenmiştir 
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(144). Tekli ve çoklu doymamış yağ asitlerinin aksine, doymuş yağ asitleri 

inflamasyon ile pozitif ilişkili bulunmuştur (115, 145, 146). Yapılan bir araştırmada 

diyetin doymuş yağ asidi içeriğinin, serum CRP düzeyi ile pozitif ilişkili olduğu ve 

enerjinin doymuş yağlardan gelen oranındaki her %1’lik azalmanın, serum CRP 

düzeyinde 0.14 mg/L düşüşe neden olduğu rapor edilmiştir (147). Kesitsel bir 

çalışma olan Hemşireler Sağlık Çalışması’nda trans yağ asidi alımının sadece yüksek 

BKİ’ne sahip kadınlarda, IL-6 ve CRP ile pozitif ilişkili olduğu rapor edilmiştir (25).  

Tannock ve arkadaşlarının (148) yaptığı girişimsel çalışmada ise kolesterol 

alımının sağlıklı bireylerde CRP düzeyini artırdığı belirlenmiş; fakat CRP düzeyi 

başlangıçta zaten yüksek olan, insülin direncine sahip obez bireylerde kolesterol 

alımı ile CRP düzeyi arasında anlamlı bir ilişki gözlenmemiştir.  

2.5.5. Vitaminler 

Çalışmalar, mikro besin ögesi yetersizliklerinin vücutta yağ birikimine ve 

kronik inflamasyona katkıda bulunabileceğini göstermektedir (149-151). Reaktif 

oksijen türleri (ROS) ve lipit peroksidasyonu, pro-inflamatuvar sitokin üretimini 

artırmaktadır (152). Antioksidan özellik gösteren mikro besin ögeleri ise bu 

inflamatuvar yanıtı azaltmada kritik rol oynamaktadır (153). 

 

A Vitamini 

A vitamini, vücutta pro-inflamatuvar sitokinlerin üretimini azaltıcı etki 

göstermekte ve anti-inflamatuvar ajan olarak rol oynamaktadır (47). Birkaç 

çalışmada serum karotenoid konsantrasyonunun, CRP ve IL-6 gibi inflamatuvar 

belirteçler ile ters ilişkili olduğu belirlenmiştir (153, 154). Suzuki ve arkadaşlarının 

(155) çalışmasının sonuçları, serum β-karoten düzeyinin, adiponektin 

konsantrasyonu ile pozitif ilişkili olduğunu göstermektedir. Hozowa ve 

arkadaşlarının (156) yaptığı araştırmada, yüksek serum karotenoid 

konsantrasyonunun düşük diyabet riski ile ilişkili olduğu rapor edilmiştir.  
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C Vitamini 

Gariballa ve arkadaşlarının (157) diyabetik bireyler ile yaptığı randomize 

plasebo kontrollü çalışmanın sonucunda, hem plasebo hem de müdahale grubunda C 

vitamini düzeyi ile oksidatif stres arasında ters ilişki olduğu açık şekilde 

gözlenmiştir. Buna ek olarak yapılan birkaç çalışmada oksidatif stres ile insülin 

direnci arasındaki ilişkiye dikkat çekilmiş ve bazı antioksidanların insülin direncini 

arttırıcı etkisinin olabileceği vurgulanmıştır (158, 159). 

Japonya’da yetişkin bireyler ile yapılan bir çalışmada, düşük C vitamini 

düzeyinin, serum CRP konsantrasyonunu artırdığı belirtilmiştir (160). C vitamini 

alımı ile CRP ve IL-6 gibi inflamasyon belirteçleri arasında ters ilişki olduğu rapor 

edilmiştir (152, 161, 162). Bir müdahale çalışmasında, C vitamini 

suplementasyonunun vücutta anti-inflamatuvar etki gösterdiği ve bu yolla CRP 

konsantrasyonunu düşürmede etkili olabileceği belirtilmiştir (163). 

 

D Vitamini 

Tip 2 diyabetin sistemik inflamasyon ile ilişkili olduğu bilinmektedir (164-

166). Sistemik inflamasyon öncelikli olarak insülin direnci ile bağlantılı olmakla 

birlikte, sitokin düzeyindeki artış β hücre apoptozunu tetiklemektedir (167). Vücutta 

D vitamini ve kalsiyum homeostazındaki değişimin, Tip 2 diyabet gelişiminde rol 

oynayabileceği gösterilmiştir (166, 168). İnsülin sekresyonu, kalsiyuma bağımlı bir 

süreçtir (169). Kalsiyum veya D vitamini yetersizliği, insülin salınımını 

engelleyebilmektedir (170). D vitamini, hücrede insülin reseptörünün ekspresyonunu 

uyarmakta, bu şekilde glikozun transportu için insülin yanıtının artırılmasında etki 

göstermektedir (171). Kesitsel çalışmalarda, düşük D vitamini düzeyinin insülin 

duyarlılığının azalması ile ilişkili olduğu bildirilmiştir (170, 172, 173). Hem hayvan 

hem de insan çalışmalarında D vitamini yetersizliği ile birlikte bozulmuş pankreatik 

β hücre fonksiyonu bildirilirken (170, 173). D vitamini suplementasyonunun insülin 

sekresyonunu düzenlediği rapor edilmiştir (172, 174).  

Prospektif çalışmalarda, düşük kalsiyum alımının Tip 2 diyabet insidansı ile 

ilişkili olduğu bildirilmiştir (175, 176). Hemşireler Sağlık Çalışması’nda D vitamini 

ve kalsiyumun birlikte yüksek düzey alımının, Tip 2 diyabet riski ile ters ilişkili 

olduğu gösterilmiştir (175). Günlük 800IU D vitamini ve 1200 mg kalsiyum alımının 
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Tip 2 diyabet riskini azalttığı belirtilmiştir (177). Yapılan bir başka çalışmada, 

diyabetik olmayan 20 bireye 8 hafta boyunca 1500 mg/gün kalsiyum, kontrol 

grubuna ise plasebo verilmiştir. Çalışmanın sonunda kalsiyum suplementasyonunun 

açlık glisemisini etkilemediği ancak insülin duyarlılığını artırdığı gözlenmiştir (178). 

D vitamini, aslında anti-tümöral, anti-inflamatuvar etkiler ve apoptoz desteği 

gibi çoklu rolleri olan bir pro-hormon olarak işlev görmektedir (179, 180). 

1,25(OH)2D3 steroid hormon reseptörü olan VDR (vitamin D reseptörü), vücutta 

yaygın şekilde pek çok dokuda bulunmaktadır. Kemik metabolizması, oksidatif 

hasar, kronik hastalıklar ve inflamasyon ile ilişkili olduğu bilinmektedir (181). Hücre 

çekirdeğinde bulunan D vitamini reseptörleri aracılığıyla immün yanıtın 

düzenlenmesine fizyolojik olarak katkıda bulunduğu ve anti-inflamatuvar etkinlik 

gösterdiği çalışmalarla kanıtlanmıştır (182-184). D vitamini, insülin duyarlılığını 

artırabilmekte ve sitokinlerin oluşumunu ve etkilerini doğrudan modüle ederek β 

hücre sağ kalımını artırmaktadır (167). Bazı kesitsel çalışmalar, D vitamini 

eksikliğinin IL-6, TNF-α ve CRP gibi inflamatuvar sitokinlerin serum düzeyleri ile 

de ilişkili olduğunu göstermektedir (185-187). 

 

E Vitamini 

E vitamini, lipit metabolizmasında görev almakta; lipitlerin oksidasyona karşı 

korunması ve oksidatif hasar oluşumunun önlenmesinde etkilidir (188). Hayvan 

modellerinde, E vitamininin vücutta glikoz metabolizmasına katıldığı ve Tip 2 

diyabete karşı da koruyucu olabileceği gösterilmiştir (189).  

Yapılan çalışmalarda, E vitamini suplementasyonunun, vücuttaki CRP 

düzeyini ve oksidatif stresi azalttığı gösterilmiştir (190, 191). Tip 2 diyabetli 

hastalarda günlük 800IU E vitamini suplementasyonu yapılmasının, benzer şekilde 

CRP düzeyini düşürdüğü belirtilmiştir (192). E vitamininin oksidatif-antioksidan 

dengeyi korumadaki önemi yaygın olarak bilinmektedir (193, 194) ancak E 

vitamininin antioksidan etkisini artırmak için C vitamini ile birlikte tüketimi 

önerilmektedir (193-195). Yüksek doz vitamin alımının vücutta lipit 

konsantrasyonlarını olumsuz yönde etkileyebileceğini göz önünde bulundurarak, 

sağlıklı bir diyetle, doğal besinlerden yeterli miktarda alım önerilmektedir (30, 196).  
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2.5.6. Mineraller 

Tip 2 diyabet hastalarında, hastalığın patogenezinde ve ilerlemesinde etkili 

olan bazı eser elementlerin metabolizmasının değiştiği bilinmektedir (197). Eser 

element eksiklikleri, sıklıkla kronik hastalıklarla veya emilimlerindeki sorunlarla 

ilişkilidir. Kronik hiperglisemi, bazı mikro besin ögelerinin düzeylerinde belirgin 

değişikliklere neden olabilmektedir ve diğer taraftan bu besin ögelerinden bazıları 

glikoz homeostazını doğrudan modüle edebilmektedir (198). Magnezyum (Mg), 

çinko (Zn) ve krom (Cr) gibi bazı minerallerin eksikliğinde bireyin glikoz 

intoleransına yatkınlığının arttığı ve bu durumun diyabetik komplikasyonların 

gelişim riskini artırdığı belirlenmiştir (199). Diyabette demir (Fe) ve manganez (Mn) 

gibi diğer mikro besin ögelerinin metabolizmalarında da değişimlerin olduğu 

raporlanmaktadır (200). 

 

Çinko (Zn) 

Oksidatif stres, diyabet de dahil bir çok hastalığın patogenezinde önemli bir 

faktördür (201). Diyabette eser element düzeyindeki bozulma ve oksidatif stresin 

artması, insülin direnci ve diyabetik komplikasyonların gelişimine katkıda 

bulunmaktadır (202). Öte yandan diyabetin gelişimi de eser elementlerin düzeyinde 

ve metabolizmasında bozulmaya neden olabilmektedir (203).   

Çinko (Zn), birçok enzimin işleyişinde önemli rol oynayan ve etkili bir 

antioksidan olarak işlev gören temel bir mikro besin ögesidir (204, 205). 

Oksidan/antioksidan mekanizmada önemli rol oynamaktadır ve dengesizliği 

dokuların oksidatif hasara karşı duyarlılığının artmasına ve dolayısıyla diyabetin 

veya diyabetik komplikasyonların gelişimine neden olmaktadır (206, 207). Çinko, 

proteinlerin ve enzimlerin sülfidril gruplarını, vücuttaki serbest radikal saldırısına 

karşı koruyarak bir antioksidan görevi görmektedir (208). Ayrıca antioksidan, anti-

inflamatuvar ve anti-apoptotik etkilere katılan pek çok enzim ve protein için kofaktör 

olarak görev almaktadır (209, 210). Diyabetik hastalarda Zn eksikliği, aşırı serbest 

radikal aktivitesi ve lipitlerin artan oksidasyonu ile ilişkilidir (197). Yapılan bir 

çalışmada çinko konsantrasyonunun düşüklüğü, kronik inflamasyon ile 

ilişkilendirilmiştir (151).  
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Çinkonun, insülinin metabolizmasında, özellikle de sentezi, depolanması ve 

sekresyonunda önemli rol oynadığı bilinmektedir (211). Ayrıca adipositlerde 

lipolizisin artmasında rol oynayan zinc-α(2)glikoproteininin (ZAG) ekspresyonunun, 

obezite varlığında azaldığı ve bu durumda daha yüksek oranda insülin direnci 

geliştiği belirlenmiştir (212). Bu sonuçlar, çinko eksikliğinin, yaşamın sonraki 

evrelerinde Tip 2 diyabet ve insülin direnci için potansiyel bir risk faktörü 

olabileceğini düşündürmektedir.  

 

Krom (Cr) 

Krom mineralinin kan glikoz düzeyini dengelemede etkin olduğu 

bilinmektedir (213). Diyetle yetersiz Cr alımı, diyabet gelişiminde bir risk faktörüdür 

(214). Ciddi Cr yetersizliği, açlık hiperglisemisi ve glikozüriye neden olabilmekte; 

bu nedenle Tip 2 diyabet gelişimi için bir risk faktörü olarak düşünülmektedir (215). 

Anderson (216), Cr tedavisinin diyabet hastalığının önlenmesinde ve diyabetin 

kontrolünde yararlı etkilerinin olabileceğini ortaya koymuştur. 

 

Demir (Fe) 

Tip 2 diyabet, hem insan hem de hayvan modellerinde değişen Fe homeostazı 

ile ilişkilidir(217). Demirin, insülin ve glikoz metabolizmasının düzenlenmesinde 

etkin olduğu, yapılan insan ve hayvan çalışmaları ile ortaya konmuştur (218, 219). 

İnsülin direnci ve yüksek insülin konsantrasyonu, düşük Fe düzeyi ile 

ilişkilendirilmiştir (220). Buna ek olarak, serbest Fe, lipit ve proteinlerin oksidasyonu 

ve reaktif oksijen türlerinin (ROS) oluşumu için katalizör görevi görmektedir (221). 

Hiperglisemi ve inflamasyon varlığında Fe, oksidatif stres gelişimine katkıda 

bulunmaktadır (197).  

 

Magnezyum (Mg) ve Manganez (Mn) 

Magnezyum, metabolizmada tanımlanmış 300’den fazla enzim sistemi ile 

ilişkilidir. Magnezyum, serum CRP düzeyi ile ters ilişkilidir (222). Gözlemsel 

çalışmalarda, magnezyum alımı yüksek olan bireylerde serum CRP düzeyinin daha 

düşük olduğu; bununla birlikte metabolik sendrom ve Tip 2 diyabet prevalansının da 

daha düşük olduğu rapor edilmiştir (223, 224). Diyetle yeterli Mg alımı, insülinin 
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etkinliğini artırırken, yetersizliği insülin direncine katkıda bulunmaktadır (225). 

Manganez ise pek çok enzimatik sistemde kofaktör olarak yer almaktadır (200). 

Normal insülin sentezi ve salınımı için gereklidir (226).  

2.6. Besin Gruplarının Tip 2 Diyabet ve İnflamasyon ile İlişkisi 

2.6.1. Süt Grubu 

Süt ve süt ürünleri, içeriği ve biyoyararlanımı göz önüne alındığında diyetteki 

en iyi kalsiyum kaynağı olarak kabul edilmektedir (227). Bu besin grubu aynı 

zamanda aminoasit profili nedeniyle de yüksek kalitede protein içermektedir (228). 

Çalışmalar, süt tüketimi ile insülin direnci ve metabolik sendrom prevalansı (229-

231) ve/veya Tip 2 diyabet riski (232, 233) arasında ilişki olduğunu gösterse de 

mevcut çalışmaların sonuçları hala net değildir. Kalsiyumunzengin kaynağı olan süt 

ürünlerinin tüketiminin, Tip 2 diyabet riskini azalttığı belirtilmektedir (232, 234). 

Talaei ve arkadaşlarının (235) araştırmasında, günlük süt ve süt ürünleri tüketiminin, 

kalsiyum içeriğinden bağımsız olarak Tip 2 diyabet riskini azalttığı rapor edilmiştir. 

Yapılan kohort çalışmalarında süt ürünlerinin özellikle de fermente süt ürünlerinin 

tüketimi ile Tip 2 diyabet riski arasında ters ilişki olduğu vurgulanmıştır (236, 237). 

Ma ve arkadaşları (238), kalsiyum ve magnezyumun insülin direnci ile ters ilişkili 

olduğunu belirtirken; Liu ve arkadaşları (233) ise süt ürünleri ve diyabet arasındaki 

ters ilişkiyi, kalsiyum ve magnezyum alımlarından bağımsız olarak düşük yağlı süt 

ürünleri tüketimi ile ilişkilendirmiştir. Diğer taraftan, süt ürünlerinin tüketiminin 

artırılması ile kolesterol ve doymuş yağ asitlerinin alımının da artacağı ve bu 

durumun insülin direnci riskini artırabileceği belirtilmektedir (239).  

Süt ve süt ürünlerinin kalsiyum, magnezyum, ve diğer besin ögesi içerikleri, 

zenginleştirilmiş sütlerde D vitamini içeriği nedeniyle Tip 2 diyabet üzerinde bilinen 

etkilerinin yanında, inflamatuvar hastalıklardaki rolüne ilişkin yapılan araştırmalar 

artmaktadır (228, 240). ATTICA çalışmasında, süt ürünleri tüketimi ile serum CRP, 

IL-6 ve TNF-α düzeyleri arasında ters ilişki olduğu rapor edilmiştir (241).  

Literatürde bu konuya ilişkin sınırlı sayıda çalışma olduğundan; sistematik derleme 

ve meta analizlerde kesin bir sonuç belirtilmemektedir (167, 242). 
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2.6.2. Et-Yumurta-Kuru baklagil Grubu 

Bu gruptaki besinler protein, demir, çinko, fosfor, magnezyum gibi 

mineraller, B1, B6, B12, ve A vitaminleri ile posa açısından zengindir (243). Yumurta, 

protein, kolesterol ve diğer besin ögeleri açısından zengin bir besindir (244). 

Yumurta tüketimi ile diyabet riski arasındaki ilişkiyi inceleyen çalışmalardan elde 

edilen veriler tutarlı değildir. İki meta analizde, yumurta tüketimi yüksek 

toplumlarda, Tip 2 diyabet insidansının daha yüksek olduğu belirtilmişken (245, 

246); yapılan prospektif çalışmalarda ise yumurta tüketimi Tip 2 diyabet riski ile 

ilişkili bulunmamıştır (247, 248). Yumurtanın içeriğindeki kolin, barsak bakterileri 

tarafından trimetilamine dönüştürülmekte; daha sonra da karaciğerde trimetilamin-N-

oksite (TMAO) metabolize edilmektedir (249).  Tang ve arkadaşları (250), yumurta 

tüketimiyle TMAO konsantrasyonu arasında pozitif bir ilişki olduğunu bildirmiştir. 

Trimetilamin-N-oksitin, LDL oksidasyonunu artırabileceği ve diyabet patogenezinin 

anahtar bir bileşeni olan inflamasyona yol açabileceği belirtilmektedir (251). 

Yapılan araştırmalar, protein alımını artırmak için diyette ağırlıklı olarak 

kırmızı et veya işlenmiş et tüketen bireylerde, Tip 2 diyabet gelişim riskinin arttığını 

göstermektedir (252, 253). Yüksek oranda kırmızı et tüketiminin, vücutta insülin 

direnci, oksidatif stres ve inflamasyonun artışıyla ilişkili olduğu da belirtilmektedir 

(254, 255). 

Diğer taraftan kuru baklagiller, bitkisel protein, posa, oligosakkaritler, 

fitokimyasallar gibi sağlığın sürdürülmesi ve hastalıkların tedavisinde önemli rol 

oynayan fonksiyonel faktörleri içeren besinlerdir (256, 257). Kuru baklagil 

tüketiminin, Tip 2 diyabet için başlıca risk faktörlerinden olan abdominal adipozite 

ve obezitenin önlenmesinde yararlı etkisinin olduğu belirlenmiştir (258, 259). Buna 

ek olarak diyette kırmızı etin kuru baklagiller ile değiştirilmesinin, diyabetik 

bireylerde periferik inflamasyonu, hiperglisemiyi ve hiperinsülinemiyi azalttığı 

gösterilmiştir (260, 261).  

Kuru baklagil tüketiminin inflamatuvar belirteçler ve adiponektinin serum 

düzeyi üzerine etkilerini değerlendiren sınırlı sayıda klinik çalışma vardır ve bu 

çalışmaların sonuçları tartışmalıdır (258). Diyabetli bireylerle yapılan randomize bir 

çalışmada, kuru baklagillerden zengin diyetle beslenen bireylerin hs-CRP 

düzeylerinde anlamlı düşüş olduğu rapor edilmiştir (262). Başka çalışmada ise kuru 
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baklagil tüketiminin, hafif şişman ve obez yetişkinlerde, serum CRP ve adiponektin 

düzeyi üzerinde yararlı etkisinin olmadığı belirtilmiştir (258).  

2.6.3. Sebze ve Meyve Grubu 

Epidemiyolojik çalışmalarda düşük miktarda meyve-sebze tüketiminin, çeşitli 

hastalıkların oluşum riskine katkıda bulunduğu gösterilmiştir (263-265). Tersine 

olarak, meyve-sebze tüketimini artırmanın oksidatif stres ve kronik inflamasyon ile 

birlikte obezite ile ilişkili olduğu bilinen Tip 2 diyabet ve kardiyovasküler hastalıklar 

dahil pek çok hastalığın insidansında azalma sağladığı belirtilmektedir (193, 266, 

267). Yapılan müdahale çalışmalarında, meyve-sebze içeriği zengin diyet tüketen 

bireylerin, oksidatif stres belirteçleri düzeyinin anlamlı şekilde daha düşük olduğu 

(268, 269) ve bu durumun Tip 2 diyabet insidansı üzerine olumlu etkisinin olduğu 

rapor edilmiştir (270, 271). 

Gözlemsel çalışmalarda diyetin toplam antioksidan kapasitesi, serum 

karotenoidleri ve vitaminler ile inflamasyon belirteçleri arasında ters bir ilişki olduğu 

rapor edilmiştir (272, 273).  Yapılan bir çalışmada daha sık meyve ve sebze tüketen 

bireylerin serum CRP ve homosistein düzeylerinin daha düşük olduğu belirlenmiştir 

(274). Folchetti ve arkadaşlarının (275) çalışmasında günlük 5 porsiyon meyve-sebze 

tüketen bireylerin bel çevresi ölçümlerinin anlamlı derecede daha düşük olduğu, 

adiponektin düzeylerinin ise daha yüksek olduğu belirtilmiştir. Yapılan bir başka 

çalışmada antioksidan kapasitesi yüksek diyet tüketiminin, adiponektin düzeyinde 

artış ile ilişkili olduğu gösterilmiştir (276). Vitaminler ve flavonoidler de dahil olmak 

üzere meyve ve sebzelerin antioksidan bileşenlerinin bu anti-inflamatuvar etkiden 

sorumlu olduğu bildirilmiştir (274, 277). 

 Uluslararası öneriler günde 5 porsiyon (400g) meyve ve sebzenin 

tüketilmesidir (278). Kapsamlı olarak hazırlanmış obezite önleme raporunda; 

ülkelerin antioksidanların ana kaynağı olan meyve ve sebzelerin tüketimini teşvik 

etmesi önerilmektedir (279). Günlük diyette bu besin grubunun porsiyon sayısının 

değerlendirilmesi, oksidatif durumun ve düşük dereceli inflamasyon varlığının 

değerlendirilmesinde faydalı olabilir. 
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2.6.4. Ekmek ve Tahıl Grubu 

Geniş çaplı yürütülen prospektif çalışmaların sonuçları, günlük tahıl tüketimi 

düşük bireylerde Tip 2 diyabet gelişim riskinin, görece yüksek tahıl tüketimi olan 

bireylere kıyasla anlamlı şekilde daha yüksek olduğunu göstermiştir (280-283). 

Kesitsel çalışmalar, tam tahıl tüketimi ile sistemik inflamasyon arasında ters ilişki 

olduğunu göstermekte (119, 284) ve hs-CRP, IL-6, TNF-α, fibrinojen gibi 

inflamatuvar belirteçlerin konsantrasyonunda düşüş gözlendiğini bildirmektedir 

(285). Tam tahıl tüketiminin yüksek olması, serum insülin ve glikoz düzeyini 

düşürerek, insülin hassasiyetini arttırmakta ve bu yolla oksidatif stres oluşumunu ve 

inflamasyonu engellemektedir (286).  

Yapılan birkaç kesitsel araştırmada, tam taneli tahıl tüketimi ile dolaşımdaki 

adiponektin düzeyi arasında pozitif ilişki olduğu gösterilmiştir (91, 92). Tahıl 

tüketiminin, Tip 2 diyabet ve inflamasyon üzerindeki etkisi içeriğindeki posa ve 

diğer besin ögeleri ile ilişkilendirilmiştir. Bu konu ‘posa’ başlığı altında bölüm 

5.2.’de incelenmiştir. 
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3. BİREYLER ve YÖNTEM 

3.1. Araştırma Yeri, Zamanı ve Örnek Seçimi 

Bu araştırma, Aralık 2014–Mart 2017 tarihleri arasında Hacettepe 

Üniversitesi Erişkin Hastanesi Endokrinoloji Polikliniği’ne başvuran, 19-64 yaş 

aralığındaki, Tip 2 diyabet tanısını yeni almış 46 birey (28 E, 18 K)  ile 

yürütülmüştür. Kontrol grubuna ise gönüllü sağlıklı 30 birey (16 E, 14 K) dahil 

edilmiştir. Tüm Tip 2 diyabetli bireylerin tanısı WHO kriterleri dikkate alınarak,  

uzman hekim tarafından konulmuştur. Kontrol grubunda yer alan sağlıklı bireylerin 

uygunluk durumu da hekim tarafından belirlenmiştir. Çalışmaya steroid, oral 

antidiyabetik veya insülin kullanmayan, herhangi bir diyet uygulamayan,  Tip 1 

diyabet, kanser, kronik böbrek yetmezliği (KBY), karaciğer hastalığı, akut 

enfeksiyon durumu ve herhangi bir akut/kronik inflamatuvar hastalığı olmayan 

bireylerin dahil edilmesi planlanmış ve hekim tarafından bu şartları sağladığı 

belirlenen bireyler çalışma kapsamına alınmıştır.  

Bu çalışma protokolü, Hacettepe Üniversitesi Girişimsel Olmayan Klinik 

Araştırmalar Etik Kurulu tarafından incelenmiş, GO 14/602 sayılı karar ile 

26.11.2014 tarihinde onaylanmış; 14.02.2017 tarihinde güncellenmiştir (Bkz. EK 1).  

3.2. Araştırmanın Genel Planı 

Görüşmenin ilk aşamasında hem vaka hem de kontrol grubu için düzenlenmiş 

olan aydınlatılmış onam formu ile katılımcılardan onay alındıktan sonra bireyler 

araştırmaya dahil edilmiştir (Bkz. EK 2 ve EK 3). Çalışmaya katılan tüm bireylere 

yüz yüze görüşme yöntemiyle 7 bölümden oluşan bir anket formu uygulanmıştır 

(Bkz. EK 4). İlk bölümde yaş, cinsiyet, medeni durum, eğitim ve meslek durumu gibi 

bireylere ait genel bilgiler araştırılmıştır. İkinci bölümde bireylerin ilaç, vitamin-

mineral takviyesi kullanımı, ailelerinde diyabetli birey varlığı ve buna ek olarak 

sigara ve alkol kullanım durumları vb. genel sağlık bilgileri sorgulanmıştır. Etanol 

cinsinden alkol tüketim miktarları WHO sınıflamasına göre erkek ve kadınlar için 

sırasıyla;  1-40g/gün ve 1-20g/gün ise düşük risk;  41-60g/gün ve 21-40g/gün ise orta 

risk; 61-100g/gün ve 41-60g/gün ise yüksek risk olarak değerlendirilmiştir (287). 

Üçüncü kısımda; bireylerin temel beslenme alışkanlıkları ve besin alerji/intölerans 
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durumları sorgulanmıştır. Dördüncü bölümde fiziksel aktivite kayıt formu 

kullanılarak fiziksel aktivite düzeyleri belirlenmiştir. Araştırmaya katılan tüm 

bireylerin antropometrik ölçümleri (boy uzunluğu (cm), vücut ağırlığı (kg), ideal 

vücut ağırlığı (kg), BKİ (kg/m2), bel çevresi (cm), kalça çevresi (cm), bel/kalça oranı 

(cm) ve bel/boy oranı (cm));  Bioelektrik İmpedans Analiz (BİA) ölçümleri (vücut 

yağ kütlesi (%, kg), yağsız vücut kütlesi (kg), bazal metabolizma hızı (kkal)) ve 

abdominal vücut kompozisyon analizi (VİSCAN) ölçümleri (viseral yağ kütlesi-%) 

araştırmacı tarafından ölçülerek anket formunun beşinci bölümünde kaydedilmiştir. 

Altıncı bölümde bireylerin biyokimyasal ölçümleri (açlık kan glikozu (mg/dL), 

HbA1c (%), açlık insülin (mg/dL), HOMA-IR, total kolesterol (mg/dL), LDL 

kolesterol (mg/dL), VLDL kolesterol (mg/dL), HDL kolesterol (mg/dL),  TG 

(mg/dL),  CRP (mg/dL), ve TSH (ulU/mL), IL-6 (pg/mL), TNF-α (pg/mL), 

adiponektin (ųg/mL)) bulunmaktadır. Yedinci bölümde ise bireylerin beslenme 

alışkanlıklarını değerlendirmek, enerji ve besin ögesi alımlarını hesaplamak için, 

katılımcılardan bir günü hafta içi, bir günü hafta sonu olmak üzere 2 gün için, “24 

saatlik geriye dönük bireysel besin tüketim kaydı” alınmıştır. Çalışmanın başında 

besin tüketim kayıtlarının nasıl tutulması gerektiği her katılımcıya araştırmacı 

tarafından örnekler ile anlatılmıştır. Bireylerin besin tüketim kayıtları yüz yüze 

konuşularak araştırmacı tarafından kontrol edilmiştir.  

3.3. Verilerin Toplanması ve Değerlendirilmesi 

3.3.1. Beslenme Durumlarının Saptanması 

İki Günlük Besin Tüketim Kaydı 

Besin tüketim kayıtları alınırken, tüketilen besinlerin miktarlarının doğru 

belirlenmesi için  "Yemek ve Besin Fotoğraf Kataloğu" kullanılmıştır (288). 

Bireylerin ev dışında tükettikleri yemeklerin içerisine giren besinlerin miktarını 

saptamada Kutluay’ın (289) "Kurumlar için Standart Yemek Tarifeleri" kitabından 

yararlanılmıştır. Tüketilen öğünlerin enerji ve besin ögesi içerikleri Beslenme Bilgi 

Sistemleri Paket Programı (BeBİS) 7.2 versiyonu kullanılarak hesaplanmıştır (290). 

Bireylerin enerji ve besin ögesi gereksinimlerini karşılama ve günlük diyetleri 

içerisinde besin gruplarını tüketim durumları, "Türkiye’ye Özgü Beslenme 
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Rehberi"nin referans değerlerine göre belirlenmiştir (243). Katılımcıların diyetlerinin 

Gİ ve GY değerlerini hesaplamak için Foster-Powell ve arkadaşlarının (109) 

çalışmasındaki Gİ değerleri kullanılmıştır. Bireylerin diyetlerinin ortalama Gİ ve GY 

değerleri aşağıdaki formüller (Bkz. Formül 3.1 ve 3.2) kullanılarak ve beyaz ekmek 

referans alınarak hesaplanmıştır. 

 

Gİ 1-n=Karbonhidrat içeren her bir besinin Gİ’i 

 

C 1-n= Her bir besinin tüketilen miktarındaki karbonhidrat içeriği (g) 

 

C1+C2+C3+Cn=Toplam karbonhidrat miktarı (TKM) 

 

C1/TKM (g), C2/TKM (g), C3/TKM (g), Cn/TKM (g): Her besinin içerdiği 

karbonhidratın toplam karbonhidrata oranı = TKO (1-n) 

 

   Gİ (karışık öğün) = (Gİ1) x (TKO1) + (Gİ2) x (TKO2) + (Gİ3) x (TKO3) + (Gİn)x(TKOn)  

(3.1) 

 

Diyetin ortalama günlük Gİ değeri  <70 ise düşük,  ≥70 ise yüksek olarak kabul 

edilmiştir (291). 

    GY (karışık öğün) = Ʃ [(Gİ1-n) x (C1-n) /100]   (3.2) 

 

Diyetin hesaplanan ortalama GY’ü <120 ise düşük,  ≥120 ise yüksek olarak 

değerlendirilmiştir (291). 

3.3.2. Fiziksel Aktivite Durumlarının Belirlenmesi 

Katılımcıların fiziksel aktivite durumlarını saptarken, 24 saat içindeki 

ortalama uyku, uzanarak yapılan aktiviteler, oturarak yapılan aktiviteler, hafif ve orta 

şiddetteki aktiviteler ile ağır aktiviteler için harcadıkları süreler sorgulanıp, “fiziksel 

aktivite kayıt formuna” dakika (dk) cinsinden kaydedilmiştir. Her bir bireyin 

aktiviteler için harcadıkları süre (dk/gün), o aktivitenin fiziksel aktivite katsayısı 
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(Physical activity ratio-PAR) (Bkz. Tablo 3.1.) ve bireyin dakikadaki bazal 

metabolizma hızı (BMH) ile çarpılmış; elde edilen değerler toplanarak toplam enerji 

harcaması belirlenmiştir (292). Fiziksel aktivite düzeyleri (Physical Activity Level-

PAL), bireylerin günlük toplam enerji harcamalarının BMH değerlerine bölünmesiyle 

hesaplanmıştır. Fiziksel aktivite düzeyinin sınıflaması Tablo 3.2.’deki değerlere göre 

yapılmıştır (292). 

Tablo 3.1. Aktivite türlerinin PAR değerleri.  

Aktivite Türü PAR Değeri 

Uyku 1 

Uzanarak yapılan işler 1.2 

Oturarak yapılan işler 1.75 

Ayakta yapılan hafif aktiviteler 2.75 

Ayakta yapılan orta aktiviteler 3 

Ayakta yapılan ağır aktiviteler 5 

Hafif egzersiz-spor faaliyetleri 3.5 

Orta egzersiz-spor faaliyetleri 5.5 

Ağır egzersiz-spor faaliyetleri 7 

 

Tablo 3.2. Fiziksel aktivite düzeyi (PAL) sınıflaması.    

Aktivite Düzeyi PAL Değeri 

Sedanter-hafif aktif 1.4-1.69 

Aktif- orta düzey aktif 1.7-.199 

Ağır aktif 2.00-2.40 

 

3.3.3. Antropometrik Ölçümler ve Vücut Bileşenleri 

Ölçümler, en az 8 saatlik açlık sonrasında alınmıştır. Çalışmaya katılan 

bireyler analiz öncesinde alkol ve kafein içeren içecekleri tüketmemeleri, aşırı sıvı 

alımından kaçınmaları ve 24 saat öncesinde ağır fiziksel aktivite yapmamaları 

konusunda bilgilendirilmiştir. Analiz sırasında bireyin üzerinde herhangi bir metal 

eşyanın bulunmamasına dikkat edilmiştir (293).  
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Boy Uzunluğu (cm) 

Bireylerin boy uzunlukları, ayaklar yan yana ve baş Frankfurt düzlemde (göz 

üçgeni ve kulak kepçesi üstü aynı hizada yere paralel) iken ölçülmüştür (294).  

Vücut Ağırlığı (kg) ve Vücut Bileşimi   

Bireylerin vücut ağırlıkları, vücut yağ ve yağsız kütle değerleri gibi vücut 

bileşimlerinin değerlendirilmesinde Biyoelektriksel İmpedans Analizatörü (BİA-

TANİTA MC 980);  iç organ yağlanma yüzdesinin (viseral yağ %)  belirlenmesinde 

ise abdominal vücut kompozisyon cihazı (VİSCAN AB-101) kullanılmıştır. 

Biyoelektriksel İmpedans Analiz ölçümü, mümkün olan en ince giysilerle ve 

bireylerin ayakkabıları çıkarılarak alınmıştır. Abdominal vücut kompozisyon cihazı 

(VİSCAN) ile yapılan ölçümlerde ise bireyler sırt üstü uzanır pozisyonda muayene 

masasına yatırılıp, ellerin bölgesi ıslatılarak, kemer başlığı uygun şekilde 

yerleştirildikten sonra ölçüm alınmıştır. Cihazın kullanma kılavuzundaki değerler 

esas alınarak, iç organ yağlanma değeri 1.0-9.9 olan bireyler normal, 10.0-14.9 

olanlar yüksek, 15.0-17.5 ve üstü olan bireyler ise iç organ yağlanması çok yüksek 

olarak değerlendirilmiştir (295). 

Beden Kütle İndeksi (BKİ, kg/m2) 

Bireylerin BKİ değerleri, vücut ağırlığının, metre cinsinden boy uzunluğunun 

karesine bölünmesiyle [vücut ağırlığı (kg) / boy uzunluğu (m)2 ] hesaplanmıştır 

(294). WHO sınıflaması kullanılarak, BKİ değeri 18.5-24.9 kg/m2 olan bireyler 

‘normal’, 25.0-29.9 kg/m2 olanlar ‘hafif şişman’, ≥30 kg/m2 olanlar ise ‘obez’ olarak 

değerlendirilmiştir (296). 

Bel ve Kalça Çevresi (cm) 

Bireye ayakta ve abdomeni gevşek iken kollar iki yanda ve ayaklar yan yana 

tutularak pozisyon verilmiştir. Bel çevresi ölçümü; araştırmacı ve hasta yüz yüze 

iken araştırmacı tarafından yere yatay tutulan 0.1 cm duyarlı esnemeyen mezür ile 

hasta normal ekspresyonda iken en alt kaburga kemiği ile kristailiak arası orta nokta 

işaretlenerek, baskı uygulamadan ölçülmüştür (294). Kalça çevresi ölçümü; 
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araştırmacı bireyin sağ yanında iken, 0.1 cm duyarlı esnemeyen mezür yere paralel 

tutularak kalçadaki en yüksek noktadan geçecek şekilde alınmıştır (294). Sonuçlar 

metabolik komplikasyon riski yönünden Tablo 3.3’e göre değerlendirilmiştir. 

Tablo 3.3. Dünya Sağlık Örgütü metabolik komplikasyon risk değerleri  (297).  

Gösterge 
Kesim Noktaları Metabolik Komplikasyon 

Riski Erkek Kadın 

Bel Çevresi (cm) >94 >80 Artış 

 
>102 >88 Ciddi Artış 

Bel/Kalça ≥0.90 ≥0.85 Ciddi Artış 

 

Bel/Boy Oranı 

Bireylerin bel/boy oranı hesaplaması, bel çevresi ölçümünün cm cinsinden 

boy uzunluğuna bölünmesi ile [bel çevresi (cm) / boy uzunluğu (cm)] hesaplanmış; 

0,5’in üzerindeki değerler KVH ve metabolik sendrom için risk olarak kabul 

edilmiştir (298-300). 

3.3.4. Biyokimyasal Analizler 

Biyokimyasal ölçümler [açlık kan glikozu (mg/dL), HbA1c (%), açlık insülin 

(ųIU/mL), total kolesterol (mg/dL), LDL (mg/dL),VLDL (mg/dL), HDL (mg/dL), 

TG (mg/dL), CRP (mg/dL), ve TSH (ųlU/mL)] vaka ve kontrol grubunun bir gecelik 

açlık (en az 8 saat) sonrası alınan kan örnekleri ile Hacettepe Üniversitesi Erişkin 

Hastanesi Biyokimya Laboratuvarı’nda rutin yöntemlerle çalışılmış ve hastanenin 

referans aralıkları normal kabul edilerek değerlendirilmiştir (Bkz. EK 5). İnsülin 

direnci göstergesi olan HOMA-IR (Homeostatis Model Assessment- Insulin 

Resistant) değeri, [HOMA-IR = Açlık kan glikozu (mg/dL) x Açlık insülin (ųU/mL) 

/ 405] formülü ile hesaplanmış; 2,5’in üzerindeki değerler insülin direnci olarak 

kabul edilmiştir (301). Hem vaka hem de kontrol grubundan rutin biyokimyasal 

ölçümler için alınan kan örneklerinden artan kanda IL-6, TNF-α ve adiponektin 

düzeylerine bakılmıştır. Santrifüj cihazında (4000 rpm’de 10 dakika) bu kanların 

serumları ayrılmış ve –80 Cº’de saklanmıştır. İnterlökin-6 ve TNF-α, Diasource 

marka human ELISA kit ile adiponektin ise eBioscience marka sandwich human 
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ELISA kit ile araştırmacı tarafından test protokollerine uygun olarak dublike şekilde 

çalışılmıştır.  

3.4. Verilerin İstatistiksel Değerlendirilmesi 

İstatistiksel analiz için “PASW 18.0 for Windows” programı kullanılmıştır. 

İstatistiksel anlamlılık düzeyi p değerinin 0,05 ten küçük olması durumu olarak kabul 

edilmiştir. Değişkenlerin normal dağılıma uygunluğu görsel (histogram ve olasılık 

grafikleri) ve analitik yöntemler (Kolmogorov-Smirnov/Shapiro-Wilk testleri) 

kullanılarak incelenmiştir. Çalışma verileri değerlendirilirken tanımlayıcı istatistikler 

(ortalama, standart sapma, ortanca, 25. yüzdelik (Q1), 75. yüzdelik (Q3),  sayı ve 

yüzde değerleri) hesaplanmıştır. Kategorik değişkenlerin gruplar arasındaki oranları 

Ki-Kare Analizi, Ki-Kare koşulu sağlanmadığı durumda çoklu karşılaştırmalarda 

Çok Gözlü Fisher Kesin Testi, ikili karşılaştırmalarda Fisher Kesin Testi ile test 

edilmiştir. Sayısal değişkenler için normal dağılım koşulu sağlanmadığı durumda 

bağımsız iki grup karşılaştırma analizlerinde Mann Whitney U testi kullanılmıştır. 

Sayısal değişkenler arasında ilişkinin saptanmasında Spearman’s Rho test istatistiği 

kullanılmıştır (302).  
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4. BULGULAR 

4.1. Bireylere İlişkin Genel Özellikler 

Bu çalışmanın vaka grubunda yeni tanı almış 46 Tip 2 diyabet hastası yer 

alırken; hekim tarafından sağlıklı oldukları belirlenen 30 birey ise kontrol grubunu 

oluşturmuştur. Tablo 4.1’de bireylere ait genel özellikler verilmiştir. Çalışmada yer 

alan 76 kişinin 44’ü erkek (%57,9), 32’si kadındır (%42,1). Vaka grubunun % 

60,9’unu (n=28), kontrol grubunun ise %53,3’ünü (n=16) erkek bireyler 

oluşturmuştur. Vaka grubunun yaş ortalaması 48,78±8,15 yıl (erkeklerin 48,46±7,49 

yıl, kadınların 49,28±9,30 yıl) iken, kontrol grubunun 47,80±7,58 (erkeklerin 

46,758±7,66 yıl, kadınların 49,00±7,59 yıl) yıldır. Vaka ve kontrol gruplarının yaş 

ortalamalarının benzer olduğu belirlenmiştir (p>0,05).  

Cinsiyete göre bireylerin medeni durumları incelendiğinde sırasıyla vaka ve 

kontrol gruplarındaki erkeklerin %89,3’ü ve %68,8’i;  kadınların ise %83,3’ü ve 

%85,7’si evlidir.  

Eğitim durumlarına bakıldığında vaka grubunun %30,4’ünün, kontrol 

grubunun ise %63,3’ünün yüksekokul mezunu olduğu görülmektedir. Vaka ve 

kontrol grubundaki bireylerin ortalama eğitim süreleri sırasıyla 9,96±4,37 yıl ve 

13,6±4,67 yıl olduğu saptanmıştır. Kontrol grubunun toplam eğitim süresi, vaka 

grubuna göre anlamlı şekilde daha yüksektir (p<0,05).  

Vaka grubunun %63’ü, kontrol grubunun ise %73,3’ü aktif olarak 

çalışmaktadır. Her iki gruptaki bireylerin meslekleri incelendiğinde çoğunluğunun 

(vaka grubunda %30,4, kontrol grubunda %56,7’lik oranla) memur olduğu 

belirlenmiştir. Vaka grubunda 1 kişi işsiz olduğunu beyan etmiştir. Gruplarda yer 

alan diğer bireyler ise ev hanımı (vaka ve kontrol grubu sırasıyla %19,6 ve %13,3) 

ya da emekli (vaka ve kontrol grubu sırasıyla %15,2 ve %13,3) olduğunu belirtmiştir. 
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Sigara içme durumları incelendiğinde bireylerin çoğunluğu hiç sigara 

içmediğini belirtmiştir (vaka grubunun %50’si, kontrol grubunun %63.3’ü). Kontrol 

grubundaki hem erkek bireyler hem de toplamda değerlendirildiğinde, hiç sigara 

içmeyenlerin sıklığı vaka grubuna kıyasla anlamlı şekilde yüksek bulunmuştur 

(p<0,005). Sigara içen bireylerin günlük sigara tüketimleri açısından gruplar arasında 

anlamlı bir fark gözlenmemiştir. Alkol tüketimlerine bakıldığında ise her iki grupta 

da alkol tüketmeyen bireylerin oranı oldukça yüksek bulunmuştur. Alkol tüketen 

bireylerin ortalama günlük tüketim miktarlarına göre risk durumları incelendiğinde 

her iki grupta da bireylerin büyük oranla düşük risk grubunda yer aldığı gözlenmiştir. 

Düzenli sağlık muayenesi yaptırıp yaptırmama durumları sorgulandığında 

gruplar arasında anlamlı bir farklılık olmamakla birlikte (p>0.05); kontrol 

grubundaki bireylerin çoğunluğunun (%56,3 E; %64,3 K; %60 Toplam) düzenli 

sağlık muayenesi yaptırmadığı gözlenmiştir. Vaka grubundaki bireylerin ise yarısının 

(%50 E; %50 K; %50 Toplam) sağlık muayenelerini düzenli olarak yaptırdığı 

belirlenmiştir.  

Her iki grupta da bireylerin büyük çoğunluğu, vitamin/mineral takviyesi 

kullanmadığını belirtmiştir. Tüm bireyler değerlendirildiğinde, vitamin/mineral 

takviyesi kullananlardan 2 kişi multivitamin, 2 kişi D vitamini, 2 kişi B12 vitamini, 2 

kişi kalsiyum ve 1 kişi de demir preparatı kullandığını bildirmiştir. Bireylerin besin 

desteği kullanma durumu incelendiğinde ise sadece vaka grubundan 1 kişinin 

propolis, 1 kişinin de çörek otu yağı tükettiği belirlenmiştir.  

Ailedeki diyabetli birey varlığı sorgulandığında, vaka grubunda yer alan 

erkek bireylerin %60,7’si, kadın bireylerin ise %66,7’si ailelerinde diyabetli birey 

olduğunu belirtmiştir. Kontrol grubunda ise her iki cinsiyette de ailesinde diyabetli 

birey olmayanların sayısı, olan bireylere kıyasla oldukça yüksek bulunmuştur (%62,5 

E, %64,3 K). Cinsiyet farkı gözetmeksizin tüm bireyler değerlendirildiğinde 

ailesinde diyabetli birey olanların sayısı vaka grubunda anlamlı şekilde yüksektir 

(p<0,05). Tüm gruplarda en yüksek oranla anne veya babadan birinin diyabetli 

olduğu belirlenmiştir 
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Tablo 4.1. Bireylere ait genel özellikler. 

 Erkek  

p 

Kadın  

p 

Toplam  

     p 
 

 

Özellikler 

Vaka Grubu 

(n=28) 

Sayı   (%) 

Kontrol Grubu 

(n=16) 

Sayı       (%) 

Vaka Grubu 

(n=18) 

Sayı       (%) 

Kontrol grubu 

(n=14) 

Sayı       (%) 

Vaka Grubu 

(n=46) 

Sayı       (%) 

Kontrol grubu 

(n=30) 

Sayı       (%) 

          

Yaş (yıl)  

Ortalama±SD 

Ortanca 

(Q1-Q3) 

48,46±7,49 

      48  

(43-54) 

46,75±7,66 

 45 

 (41-52) 

0,399 

49,28±9,30 

53  

(43-55) 

49,0±7,59 

 50 

 (42-57) 

0,894 

48,78±8,15 

49  

(43-54) 

47,80±7,58 

47 

 (41-53) 

0,523 

Medeni Durum          

Bekar 1 (3,6) 2 (12,5) - - - - 1 (2,2) 2 (6,7) - 

Evli 25 (89,3) 11 (68,8)  15 (83,3) 12 (85,7)  40 (87) 23 (76,7)  

Dul/Boşanmış 2 (7,1) 3 (18,8)  3 (16,7) 2 (14,3)  5 (10,9) 5 (16,7)  

Eğitim Durumu          

Okuryazar - - - 1 (5,6) - - 1 (2,2) - - 

İlkokul 5 (17,9) 2 (12,5)  7 (38,9) 2 (14,3)  12 (26,1) 4 (13,3)  

Ortaokul 3 (10,7) 2 (12,5)  6 (33,3) -  9 (19,6) 2 (6,7)  

Lise 7 (25) 2 (12,5)  3 (16,7) 3 (21,4)  10 (21,7) 5 (16,7)  

Yüksekokul 13 (46,4) 10 (62,5)  1 (5,6) 9 (64,3)  14 (30,4) 19 (63,3)  

Toplam Eğitim Süresi 

            Ortalama±SD 

Ortanca  

(Q1-Q3) 

 

11,68±4,18 

   11,5  

(8-15) 

       

       14,44±5,16 

15  

(11-17) 

0,093 

 

    

        7,28±3,2 

     8 

      (5-10) 

 

 

12,64±3,99 

13 

 (11-15) 

0,001* 

 

 

9,96±4,37 

 11  

(5-13) 

 

 

13,6±4,67 

14,5 

 (11-17) 

0,002* 

Meslek          

Ev Hanimi - - - 9 (50) 4 (28,6) - 9 (19,6) 4 (13,3) - 

Memur 13 (46,4) 10 (62,5)  1 (5,6) 7 (50)  14 (30,4) 17 (56,7)  

İşçi 2 (7,1) 2 (12,5)  3 (16,7) 1 (7,1)  5 (10,9) 3 (10)  

Serbest meslek 7 (25) 2 (12,5)  1 (5,6) -  8 (17,4) 2 (6,7)  

Ücretli - -  2 (11,1) -  2 (4,3) -  

İşsiz 1 (3,6) -  - -  1 (2,2) -  

Emekli 5 (17,9) 2 (12,5)  2 (11,1) 2 (14,3)  7 (15,2)          4 (13,3)  

*Mann Whitney U, p<0,05, Q1: 1. Çeyreklik, Q3: 3. çeyreklik 
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Tablo 4.1. Bireylere ait genel özellikler (devam). 

 Erkek  

p 

Kadın  

p 

Toplam  

p 
 

 

Özellikler 

Vaka Grubu 

(n=28) 

Sayı       (%) 

Kontrol Grubu 

(n=16) 

Sayı       (%) 

Vaka Grubu 

(n=18) 

Sayı       (%) 

Kontrol grubu 

(n=14) 

Sayı       (%) 

Vaka Grubu 

(n=46) 

Sayı       (%) 

Kontrol grubu 

(n=30) 

Sayı       (%) 

Sigara 
  

       

          Hiç içmemiş 8 (28,6) 10 (62,5) 0,014 ƛ 15 (83,3) 9 (64,3) 0,252∆ 23 (50) 19 (63,3) 0,023 δ 

          Bırakmış 10 (35,7) -  - -  10 (21,7) -  

          İçiyor 10 (35,7) 6 (37,5)  3 (16,7) 5 (35,7)  13 (28,3) 11 (36,7)  

Sigara miktar          

         1-10 adet/gün 4 (40) 4 (66,7) 0,608∆ 1 (33,3) 3 (60) - 5 (38,5) 7 (63,6) 0,219 δ 

>10 adet/gün 6 (60) 2 (33,3)  2 (66,7) 2 (40)  8 (61,5) 4 (36,4)  

Alkol           

         Sosyal İçici 2 (7,1) 3 (18,8) - - 4 (28,6) - 2 (4,3) 7 (23,3) - 

İçiyor 3 (10,7)        4 (25)  - -  3 (6,5) 4 (13,3)  

İçmiyor 23 (82,1) 9 (56,3)  18 (100) 10 (71,4)  41 (89,1) 19 (63,3)  

 

Alkol Risk   
 

  
 

  
 

          Düşük risk 2 (66,7) 3 (75) - - - - 2 (66,7) 3 (75) - 

Orta risk 1 (33,3) 1 (25)  - -  1 (33,3) 1 (25)  

Yüksek risk - -  - -  - -  

δ Pearson ki-kare testi, ∆Fisher Kesin Testi, ƛ Çok Gözlü Fisher Kesin Testi, p<0,05 
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Tablo 4.1. Bireylere ait genel özellikler (devam). 

 

 

 

Özellikler 

 

Erkek 

 

 

 

p 

 

Kadın 

 

 

 

p 

 

Toplam 

 

 

 

p 
 

Vaka Grubu 

Sayı       (%) 

 

Kontrol Grubu 

Sayı       (%) 

 

 

Vaka Grubu 

Sayı       (%) 

 

Kontrol Grubu 

Sayı       (%) 

 

Vaka Grubu 

Sayı       (%) 

 

Kontrol Grubu 

Sayı       (%) 

Düzenli sağlık muayenesi 

yaptırma durumu 

         

Evet 14 (50) 7 (43,7) 0.690δ 9 (50) 5 (35,7) 0.419δ 23 (50) 12 (40) 0.393δ 

Hayır 14 (50) 9 (56,3)  9 (50) 9 (64,3)  23 (50) 18 (60)  

Vitamin/mineral kullanımı          

Evet 1 (3,6) 1 (6,3) - 5 (27,8) 2 (14,3) 0.426∆ 6 (13) 3 (10) 1.000∆ 

Hayır 27 (96,4) 15 (93,7)  13 (72,2) 12 (85,7)  40 (87) 27 (90)  

Vitamin/mineral adı          

Multivitamin - 1 (6,3) - - 1 (7,1) - - 2 (6,7) - 

D vitamini - - - - 2 (14,3) - - 2 (6,7) - 

C vitamini - - - - - - - - - 

B12 vitamini - - - 2 (11,1) - - 2 (4,3) - - 

Kalsiyum - - - 1 (5,6) 1 (7,1) - 1 (2,2) 1 (3,3) - 

Demir - - - 1 (5,6) - - 1 (2,2) - - 

Besin destekleri. vb.          

Propolis 1 (3,6) -  - -  1 (2,2) -  

Çörek otu yağı - -  1 (5,6) -  1 (2,2) -  

Ailede diyabetli birey 

varlığı 
         

Yok 11 (39,3) 10 (62,5) 0.138δ 6 (33,3) 9 (64,3) 0.082δ 17 (37,0) 19 (63,3) 0.024δ 

Var 17 (60,7) 6 (37,5)  12 (66,7) 5 (35,7)  29 (63,0) 11 (36,7)  

Diyabetli bireyin yakınlık 

derecesi 
         

Anne/Baba 7 (25) 5 (31,3) - 4 (22,2) 5 (35,7) - 11 (23,9) 10 (33,3) - 

Anne ve Baba 1 (3,6) -  3 (16,7) -  4 (8,7) -  

Kardeş 3 (10,7) -  2 (11,1) -  5 (10,9) -  

Anne/Baba ve Kardeş 6 (21,4) -  3 (16,7) -  9 (19,6) -  

Teyze - 1 (6,3)  - -  - 1 (3,3)  

δPearson ki-kare testi, ∆Fisher Kesin Testi, ƛ Çok Gözlü Fisher Kesin Testi, p<0,05 
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4.2. Bireylerin Fiziksel Aktivite Durumlarının Değerlendirilmesi 

Tablo 4.2’de bireylerin cinsiyete göre günlük enerji alımları, harcamaları ve 

fiziksel aktivite düzeyleri verilmiştir.  Enerji alımlarına ilişkin gruplar arasındaki 

farklılık değerlendirildiğinde, kadınların enerji alımları benzerken; erkeklerde 

kontrol grubunda yer alan bireylerin aldığı günlük ortalama enerjinin vaka grubuna 

göre (p<0.05) anlamlı şekilde yüksek olduğu belirlenmiştir. Bireylerin enerji 

harcamaları açısından gruplar arasında anlamlı bir fark gözlenmemiştir (p>0,05). 

Enerji denge durumuna bakıldığında ortalama olarak bireylerin harcadıkları enerjinin 

aldıkları enerjiden yüksek olduğu gözlenmiş, ancak gruplar arasında anlamlı bir 

farklılık olmadığı saptanmıştır (p>0,05). Vaka grubundaki erkek bireyler (%53,6’sı 

sedanter) dışında, diğer gruplardaki bireylerin büyük çoğunluğunun fiziksel yönden 

aktif olduğu belirlenmiştir. 
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Tablo 4.2. Bireylerin cinsiyete göre günlük enerji alımları, harcamaları ve fiziksel aktivite düzeyleri.  

  

Erkek 

 

p 

 

Kadın 

 

p 

 

 Vaka Grubu 

(n=28) 

Kontrol Grubu 

(n=16) 

 Vaka Grubu 

(n=18) 

Kontrol Grubu 

(n=14) 

 

 Ortalama±SD 

      Ortanca 

       (Q1-Q3) 

Ortalama±SD 

Ortanca 

(Q1-Q3) 

Ortalama±SD 

Ortanca 

(Q1-Q3) 

Ortalama±SD 

Ortanca 

(Q1-Q3) 

 

Alınan Enerji 

(kkal/gün) 

 

 

2216,74±524,77 

2149,76 

(1813,66-2455,8) 

 

2594,87±579,65 

  2384,19 

(2194,49-2877,32) 
0,018* 

1768,2±463,86 

1735,62 

(1393,94-2080,81) 

1704,81±353,43 

   1772,74 

(1444,77-1871,32) 

0,879 

Harcanan Enerji 

(kkal/gün) 

 

2950,86±362,32 

 2885,5 

(2692,5-3194) 

 

2952,06±230,57 

2957,5 

(2758,5-3043) 

 

0,826 

2364,28±294,72 

2468,5 

(2102-2627) 

 

2428,71±193,79 

2422 

(2260-2515) 

 

0,704 

Enerji Dengesi  

(kkal/gün) 

 

-734,12±634,74 

-724,79 

(-1147,59- -469,32) 

-357,190±616,75 

-545,17 

(-700,34- -97,76) 

 

0,079 
-596,07±497,62 

-739,36 

(-974,51- -67,35) 

-723,90±252,91 

-696,36 

(-824,96- -569,10) 

0.820 

 

Fiziksel Aktivite Düzeyi §  
 

   

Sedanter 15 (53,6) 7 (43,8)  7 (38,9) 5 (35,7)  

       Aktif 11 (39,3) 8 (50) - 11 (61,1) 8 (57,1) - 

             Çok Aktif 2 (7,1) 1 (6,3)  0 (0) 1 (7,1)  

    *Mann Whitney U,  § Sayı (%),  p<0,05
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4.3. Bireylerin Antropometrik Ölçümlerinin Değerlendirilmesi 

Tablo 4.3’de cinsiyete göre bireylerin antropometrik ölçüm değerleri 

karşılaştırmalı olarak verilmiştir. Erkek ve kadın bireylerde, vaka grubunda vücut 

ağırlığı, BKİ, vücut yağı (kg), vücut yağı (%), bel çevresi, bel/kalça oranı, viseral 

yağlanma (%) değerlerinin kontrol grubuna göre anlamlı şekilde yüksek olduğu 

tespit edilmiştir (p<0,05). Sadece erkeklerde kalça çevresi ölçümünde gruplar 

arasındaki fark istatistiksel açıdan anlamlı değilken (p>0,05), kadınlarda bu fark 

anlamlı bulunmuştur (p<0,05). Her iki cinsiyette de vaka grubundaki bireylerin 

bel/boy oranı ortalaması kontrol grubuna kıyasla anlamlı olarak daha yüksektir 

(p<0,05). Bireylerin bazal metabolik hız ölçümleri değerlendirildiğinde ise gruplar 

arasında farklılık olmadığı belirlenmiştir (p>0,05).  

Bireylerin cinsiyete göre bel çevresi, bel/kalça oranı ve bel/boy oranı 

sınıflamasına göre dağılımı Tablo 4.4’de verilmiştir. Erkeklerde, vaka grubunda bel 

çevresi ≥102 cm ve bel/kalça oranı ≥0.90 olan bireylerin oranı kontrol grubuna göre 

anlamlı şekilde yüksek (p<0,05) bulunmuştur. Benzer şekilde kadınlarda da vaka 

grubunda bel çevresi ≥88 cm ve bel/kalça oranı ≥0,85 olan bireylerin oranı 

istatistiksel açıdan anlamlı şekilde yüksektir (p<0,05). Bel/boy oranının 0,5’in 

üzerinde olması sağlık riski olarak kabul edilmektedir. Hem kadın hem de erkeklerde 

vaka grubundaki tüm bireylerin bel/boy oranının 0,5’in üzerinde olduğu 

gözlenmiştir. Kontrol grubunda yer alan erkek bireylerin %68,8’inin, kadın 

bireylerin ise %57,1’inin bel/boy oranı ≥0,5 olarak belirlenmiştir (p<0,05). 

Tablo 4.5’de cinsiyete göre bireylerin viseral yağlanma yüzdesi ve BKİ 

sınıflamasına göre dağılımı verilmiştir. Bireyler hem toplamda hem de cinsiyete göre 

değerlendirildiğinde, vaka grubundaki bireylerin çoğunluğu, viseral yağlanma % ve 

sınıflamasına göre yüksek ve/veya çok yüksek olarak değerlendirilmiştir (p<0,05). 

Beden kütle indeksi sınıflamasına göre bireylerin dağılımlarına bakıldığında, 

vaka grubundaki bireylerin BKİ değerleri kontrol grubuna göre anlamlı olarak 

yüksek bulunmuştur (p<0,05). 
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Tablo 4.3. Cinsiyete göre bireylerin antropometrik ölçümleri. 

 
 

Erkek 

 

Kadın 

 

 

    Antropometrik Ölçümler 

 

 

               Sayı 

        (V-K) 

              Vaka Grubu 

              Ortalama±SD 

                 Ortanca (Q1-Q3) 

  Kontrol Grubu 

Ortalama± SD 

   Ortanca (Q1-Q3) 

     p 

 

 

      Sayı 

(      (V-K) 

Vaka Grubu 

Ortalama± SD 

Ortanca (Q1-Q3) 

 

Kontrol Grubu 

Ortalama± SD 

Ortanca (Q1-Q3) 

 

     p 

Vücut ağırlığı (kg)      28-16 89,81±14,08 

87,5 (79,1-100,6) 

80,05±11,51 

80 (73,7-84,2) 
0,042*    18-14 

78,88±11,04 

76,3 (68,7-90,2) 

68,92±10,14 

67,2 (61,5-74,1) 
0,015* 

 

Beden Kütle indeksi (kg/m2)  

 

28-16 

30,15±4,71 

29,45 (27-33,2) 

25,81±3,42 

25,5 (22,8-28,55) 
0,002* 18-14 

32,06±3,96 

32,6 (28,2-34,3) 

26,39±3,38 

25,95 (24,1-29,4) 
<0,001* 

 

Vücut yağı (kg)  

 

 

27-16 
25,24±8,98 

22,3 (18,9-32,8) 

16,66±6,96 

15,3 (12,55-21,1) 
0,002* 18-14 

30,9±7,43 

27,45 (24,7-37,1) 

22,37±5,86 

20,75 (19-26,1) 
0,002* 

 

Vücut yağı (%)  

 

27-16 
27,14±6,11 

25,8 (23,3-31,9) 

20,15±5,85 

19,35 (17,5-23,85) 
0,001* 18-14 

38,87±4,43 

37,4 (35,2-43,5) 

32,1±4,77 

31,7 (29,7-36) 
0,001* 

 

Bel çevresi (cm)  

 

28-16 
107,68±11,59 

108 (100-116,5) 

94,81±9,88 

96 (85,5-101,5) 
0,001* 18-14 

102,83±9,08 

104 (97-112) 

86,07±9,9 

81,5 (77-96) 
<0,001* 

 

Kalça çevresi (cm)  

 

28-16 
108,32±6,28 

108 (103,5-111,5) 

104,75±6,39 

105 (101,5-107) 
0,112 18-14 

112,47±7,82 

110 (108-118) 

105,64±5,53 

105 (101-110) 
0,022* 

 

Bel/Kalça oranı  

 

28-16 
0,99±0,07 

0,99 (0,94-1,04) 

0,9±0,06 

0,93 (0,88-0,94) 
<0,001* 18-14 

0,92±0,07 

0,92 (0,86-0,96) 

0,82±0,08 

0,81 (0,75-0,9) 
0,001* 

 

Bel/Boy oranı 

 

28-16 
0,62±0,07 

0,62 (0,58-0,67) 

0,54±0,06 

0,54 (0,49-0,58) 
0,000* 18-14 

0,66±0,05 

0,66 (0,62-0,70) 

0,53±0,07 

0,52 (0,48-0,59) 
0,000* 

 

Viseral yağlanma (%) 

 

24-14 
18,12±5,86 

17 (14,25-21) 

12,68±5,35 

12,25 (8,5-16,5) 
0,009* 15-11 

12,9±2,93 

12,5 (10,5-15,5) 

8,27±3,29 

7,5 (6-11) 
0,002* 

 

Bazal Metabolik Hız (kkal)  

 

28-16 
1732,11±65,13 

1721 (1680-1777) 

1724,19±77,33 

1708 (1674-1767,5) 
0,669 18-14 

1344,17±49,64 

1337,5 (1313-1379) 

1359,79±43,45 

1355,5 (1336-1387) 
0,314 

  *Mann Whitney U, V: Vaka, K: Kontrol, p<0,05
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Tablo 4.4. Cinsiyete göre bireylerin bel çevresi, bel/kalça oranı ve bel/boy oranı 

sınıflamasına göre dağılımı. 

 Erkek p Kadın p 

 Sayı (%) Sayı (%)  Sayı (%) Sayı   (%)  

Bel Çevresi Sınıflaması <102 cm ≥102 cm  <88 cm ≥88 cm  

Vaka Grubu 10 (35,7) 18 (64,3) 0,012δ 1 (5,6) 17 (94,4) 0,004∆ 

Kontrol Grubu 12 (75) 4 (25)  8 (57,1) 6 (42,9)  

Toplam 22 (50) 22 (50)  9 (28,1) 23 (71,9)  

Bel/Kalça Oranı Sınıflaması <0,90 ≥0,90  <0,85 ≥0,85  

Vaka Grubu 1 (3,6) 27 (96,4) 0,018∆ 4 (22,2) 14 (77,8) 0,016δ 

Kontrol Grubu 5 (31,3) 11 (68,8)  9 (64,3) 5 (35,7)  

Toplam 6 (13,6) 38 (86,4)  13 (40,6) 19 (59,4)  

Bel/Boy Oranı Sınıflaması <0,5 ≥0,5  <0,5 ≥0,5  

Vaka Grubu -          - 28    (100)  -          - 
18     

(100) 
 

Kontrol Grubu 5    (31,3) 11   (68,8) 0,003∆ 6      (42,9) 8     (57,1) 0,004∆ 

Toplam 5   ( 11,4) 39   (88,6)  6     (18,8) 26   (81,2)  

  δPearson ki-kare testi, ∆Fisher Kesin Testi, p<0,05
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Tablo 4.5. Cinsiyete göre bireylerin viseral yağlanma yüzdesi ve beden kütle indeksi sınıflamasına göre dağılımı. 

 Erkek  Kadın  Toplam  

 Vaka 

Sayı       (%) 

Kontrol 

Sayı       (%) 

 

p 

Vaka 

Sayı       (%) 

Kontrol 

Sayı       (%) 

 

p 

Vaka 

Sayı     (%) 

 

Kontrol 

Sayı     (%) 

 

p 

Viseral Yağlanma %          

           Normal 1  (4,2) 4  (28,6)  2  (13,3) 7  (63,6)  3  (7,7) 11  (44)  

                   Yüksek 7  (29,2) 6  (42,8) 
0,026ƛ 

8  (53,3) 3  (27,3) 
0,032ƛ 15  (38,5) 9  (36) 0,001δ 

      Çok Yüksek 16  (66,6) 4  (28,6) 
 

5  (33,4) 1  (9,1) 
 21  (53,8) 5  (20)  

BKİ Sınıflama   
 

  
    

<25 2  (7,1) 6  (37,5) 
 

-  - 6  (42,9) 
 2  (4,3) 12  (40)  

25-30 13  (46,4) 9  (56,3) 
0,005 δ 

8  (44,4) 6  (42,9) 
0,002 ƛ 21  (45,7) 15  (50) 0,000 δ 

>30 13  (46,4) 1  (6,3) 
 

10  (55,6) 2  (14,3) 
 23  (50) 3  (10)  

ƛ Çok Gözlü Fisher Kesin Testi,  δ Pearson ki-kare testi p<0,05 



45 

 

4.4. Bireylerin Biyokimyasal Bulgularının Değerlendirilmesi 

Bireylerin biyokimyasal bulgularının ortalama±SD, ortanca, Q1 (25.%’lik) ve 

Q3 (75.%’lik) değerleri Tablo 4.6’da verilmiştir. İki grup karşılaştırıldığında, vaka 

grubunda VLDL kolesterol ve TG düzeylerindeki yükseklik ve HDL kolesterol 

düzeyindeki düşüklük istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p<0,05).                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                      

İnsülin direncine ait biyokimyasal bulguların tümü vaka grubunda anlamlı olarak 

yüksektir (p<0,001). İnflamasyon ile ilişkili biyokimyasal bulgular incelendiğinde 

vaka grubunun CRP düzeyi kontrol grubuna göre anlamlı olarak daha yüksektir 

(p<0,001). Gruplar arasında istatistiksel açıdan anlamlı bir fark görünmese de vaka 

grubunun plazma adiponektin düzeyi daha düşük; TNF-α ve IL-6 düzeyi ise kontrol 

grubuna göre daha yüksek bulunmuştur (p>0.05). 
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Tablo 4.6. Bireylerin biyokimyasal bulguları. 

 

 

 

Vaka Grubu   Kontrol Grubu   

 

P Sayı 

 

Ortalama±SD 

Ortanca (Q1-Q3) 

 Sayı 

 

Ortalama±SD 

Ortanca (Q1-Q3) 

Biyokimyasal Bulgular       

Total kolesterol (mg/dL) 39 212,72±46,3 

206 (173-253) 

 30 205,33±38,15 

196,5 (178-244) 
0,453 

LDL Kolesterol(mg/dL) 41 146,61±34,22 

142 (120-172) 

 30 138,5±28,63 

137 (118-163) 
0,337 

VLDL Kolesterol (mg/dL) 37 45,81±30,48 

37 (31-49) 

 30 22,6±8,75 

22 (16-25) 
<0,001* 

HDL Kolesterol (mg/dL) 40 43,7±9,95 

43 (38-47) 

 30 50,93±12,08 

50,5 (43-60) 
0,008* 

Trigliserit (mg/dL) 42 227,81±159,14 

177 (144-262) 

 30 112,97±43,46 

111 (78-127) 
<0,001* 

TSH (ųIU/mL) 40 3,29±5,67 

1,68 (1,11-3,37) 

 30 2,09±1,34 

2 (1,11-2,68) 
0,679 

İnsülin Direncine Ait Biyokimyasal Bulgular       

Açlık Kan Glikozu (mg/dL) 42 146,4±46,29 

135,5 (118-156) 

 30 90,13±8,98 

88 (85-97) 
<0,001* 

HbA1c (%) 42 7,03±1,28 

6,9 (6,17-7,6) 

 30 5,29±0,36 

5,3 (5,1-5,5) 
<0,001* 

Açlık insülin (ųIU/mL) 

 

33 12,7±7,52 

9,51 (6,68-17,58) 

 30 6,25±2,57 

6,09 (3,99-7,47) 
<0,001* 

İnsülin direnci (HOMA-IR) 33 4,69±3,09 

3,67 (1,97-6,5) 

 30 1,42±0,66 

1,36 (0,84-1,93) 
<0,001* 

İnflamasyon İle İlişkili Biyokimyasal Bulgular       

C-reaktif protein  (mg/dL) 37 0,68±0,62 

0,54 (0,3-0,77) 

 30 0,3±0,16 

0,25 (0,18-0,39) 
<0,001* 

Interlökin-6  (pg/mL) 46 5,31±7,92 

2,73 (0,56-8,56) 

 30 3,14±3,01 

2,88 (0,56-4,89) 
0,655 

Tümör Nekröz Faktör-α   (pg/mL) 46 4,01±2,88 

3,18 (1,91-6,06) 

 30 2,8±1,38 

2,58 (1,97-3,46) 
0,079 

Adiponektin (ųg/mL) 46 5,79±2,55 

5,51 (3,85-7,22) 

 30 7,08±4,52 

6,03 (4,16-7,68) 
0,313 

*Mann Whitney U, p<0,05;  

LDL: Düşük dansiteli lipoprotein; VLDL: Çok düşük dansiteli lipoprotein; HDL: Yüksek dansiteli lipoprotein; TSH: Tiroid stimülan hormon 
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Şekil 4.1’de bireylerin BKİ sınıflamasına göre ortalama HOMA-IR değerleri 

karşılaştırılmıştır. Her iki grupta da BKİ değeri arttıkça insülin direnci değerinin artış 

gösterdiği görülmüş, ancak gruplar arasındaki fark sadece hafif şişman (BKİ 25-30 

kg/m2) olan grupta anlamlı olarak değerlendirilmiştir (p<0,05).  

 

      

*Mann Whitney U, p<0,05 

Şekil 4.1. Bireylerin beden kütle indeksi sınıflamasına göre ortalama HOMA-IR 

değerleri.  

Vaka grubundaki bireylerin antropometrik ölçümleri ve vücut 

kompozisyonunun; insülin direnci bileşenleri, serum adiponektin düzeyi ve 

inflamatuvar belirteçler ile ilişkisi Tablo 4.7’de verilmiştir. Vaka grubundaki 

bireylerde; AKŞ ile bel çevresi, bel/kalça oranı ve viseral yağlanma (%) arasındaki 

ilişki pozitif yönde anlamlı olarak değerlendirilmiştir (p<0,05). Açlık insülin ile BKİ, 

bel çevresi, bel/kalça oranı ve vücut yağ kütlesi (% ve kg) arasındaki pozitif yönlü 

ilişki istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p<0,05). İnsülin direnci ile BKİ, bel 

çevresi, bel/kalça oranı, vücut yağ kütlesi (% ve kg) ve viseral yağlanma (%) 

değerleri arasındaki pozitif yönlü ilişki istatistiksel olarak anlamlıdır (p<0,05). 

Tümör nekröz faktör-α ile bel çevresi ve bel/kalça oranı arasında anlamlı pozitif 

ilişki olduğu belirlenmiştir (p<0,05). C-reaktif protein ile BKİ, bel çevresi, vücut yağ 

kütlesi (% ve kg) arasındaki pozitif yönlü ilişki istatistiksel yönden anlamlı olarak 

p=0,615

p=0,001*

p=0,054

0

1

2

3

4

5

6

7
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değerlendirilmiştir (p<0,05). Vaka grubundaki bireylerin vücut kompozisyonu ile IL-

6 ve adiponektin düzeyleri arasında anlamlı bir ilişki saptanmamıştır (p>0,05). 

Tablo 4.8’de kontrol grubunda yer alan bireylerin antropometrik ölçümleri ve 

vücut kompozisyonunun; insülin direnci bileşenleri, serum adiponektin düzeyi ve 

inflamatuvar belirteçler ile ilişkisi verilmiştir. Kontrol grubundaki bireyler 

değerlendirildiğinde, açlık insülin ve insülin direnci ile BKİ, bel çevresi, bel/kalça 

oranı ve viseral yağlanma (%) arasındaki pozitif ilişki istatistiksel olarak anlamlıdır 

(p<0,05). Adiponektin ile bel çevresi ve bel/kalça oranı arasındaki negatif yönlü 

ilişki istatistiksel açıdan anlamlı olarak değerlendirilmiştir (p<0,05). Açlık kan 

şekeri, IL-6 ve CRP düzeyleri ile bireylerin vücut kompozisyonu arasında anlamlı bir 

ilişki gözlenmemiştir (p>0,05). 

Tablo 4.9’da bireylerde abdominal obezite varlığına göre adiponektin ve 

inflamatuvar belirteç düzeyleri verilmiştir. Vaka grubunda abdominal obezitesi olan 

bireylerde CRP düzeyinin kontrol grubuna göre anlamlı olarak daha yüksek olduğu 

belirlenmiştir (p<0,05). Abdominal obezite varlığına göre adiponektin ve diğer 

inflamatuvar belirteçlerin düzeyinde gruplar arasında anlamlı bir farklılık 

gözlenmemiştir (p>0,05). 

Bireylerin adiponektin, IL-6, TNF-α ve CRP değerleri arasındaki kısmi 

korelasyon Tablo 4.10’da verilmiştir. Vaka grubunda; adiponektin ile TNF-α 

arasındaki negatif yönlü ilişki istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p<0,05). 

Bununla birlikte hem vaka hem de kontrol grubunda IL-6 ile CRP arasındaki pozitif 

yönlü ilişki anlamlıdır (p<0,05).  

Bireylerde insülin direnci bileşenleri ile adiponektin ve inflamatuvar 

belirteçler arasındaki ilişki Tablo 4.11’de verilmiştir. Vaka grubunda CRP ile AKŞ 

ve açlık insülin düzeyi arasında anlamlı olmayan pozitif ilişki gözlenirken; HOMA-

IR ile CRP arasındaki pozitif yönlü ilişki istatistiksel yönden anlamlı olarak 

değerlendirilmiştir (p<0,05).  Kontrol grubunda ise açlık insülin ve HOMA-IR ile 

adiponektin arasındaki negatif yönlü ilişki istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur 

(p<0,05).  
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Tablo 4.7. Vaka grubundaki bireylerin antropometrik ölçümleri ve vücut kompozisyonunun; insülin direnci bileşenleri, serum adiponektin 

düzeyi ve inflamatuvar belirteçler ile ilişkisi.  

   Vaka Grubu    

 AKŞ Açlık insülin HOMA-IR TNF-α IL-6 CRP Adiponektin 

Antropometrik ölçümler rho p rho p rho p rho p rho p rho p rho p 

Beden Kütle İndeksi 0,209 0,183 0,579 0,000* 0,596 0,000* 0,137 0,363 0,161 0,284 0,573 0,000* 0,287 0,053 

Bel Çevresi  0,364 0,018* 0,587 0,000* 0,646 0,000* 0,301 0,042* 0,109 0,473 0,506 0,001* 0,114 0,449 

Bel/Kalça oranı 0,336 0,029* 0,482 0,004* 0,539 0,001* 0,296 0,046* 0,125 0,409 0,168 0,321 -0,071 0,641 

Vücut yağ kütlesi  (%) -

0,134 
0,398 0,469 0,006* 0,378 0,003* 0,106 0,487 0,108 0,479 0,439 0,007* 0,178 0,242 

Vücut yağ kütlesi  0,101 0,524 0,609 0,000* 0,588 0,000* 0,212 0,162 0,148 0,333 0,588 0,000* 0,202 0,183 

Viseral yağlanma   (%)  0,346 0,039* 0,381 0,050 0,390 0,044* 0,227 0,164 -0,025 0,880 0,349 0,055 0,094 0,571 

*Spearman’s rho, p<0,05 
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Tablo 4.8. Kontrol grubundaki bireylerin antropometrik ölçümleri ve vücut kompozisyonunun; insülin direnci bileşenleri, serum adiponektin 

düzeyi ve inflamatuvar belirteçler ile ilişkisi. 

   Kontrol Grubu    

 AKŞ Açlık insülin HOMA-IR TNF-α IL-6 CRP Adiponektin 

Antropometrik ölçümler rho p rho p rho p rho p rho p rho p rho p 

Beden Kütle İndeksi  0,126 0,508 0,476 0,008* 0,464 0,010* 0,169 0,373 0,181 0,338 0,265 0,158 -0,183 0,334 

Bel Çevresi  0,119 0,532 0,424 0,020* 0,392 0,032* 0,284 0,129 -0,023 0,904 0,105 0,579 -0,505 0,004* 

Bel/Kalça oranı 0,130 0,494 0,446 0,014* 0,400 0,028* 0,232 0,217 0,011 0,955 0,048 0,803 -0,632 0,000* 

Vücut yağ kütlesi (%) 0,003 0,987 0,187 0,323 0,203 0,281 0,211 0,263 0,341 0,066 0,325 0,080 0,140 0,462 

Vücut yağ kütlesi  0,066 0,728 0,347 0,060 0,354 0,055 0,190 0,315 0,257 0,171 0,339 0,066 0,014 0,940 

Viseral yağlanma (%)  0,242 0,243 0,496 0,012* 0,463 0,020* 0,308 0,134 0,104 0,621 0,135 0,520 -0,358 0,079 

*Spearman’s rho, p<0,05 
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Tablo 4.9. Abdominal obezite varlığına göre bireylerin adiponektin ve inflamatuvar belirteç düzeyleri. 

 Abdominal obezitesi olan a  Abdominal obezitesi olmayan a  

 Vaka (n=41) Kontrol (n=14) 
 Vaka (n=5) Kontrol (n=16)  

Adiponektin ve İnflamatuar 

Belirteçler 

Ortalama±SD 

Ortanca (Q1-Q3) 

Ortalama±SD 

Ortanca (Q1-Q3) 

p Ortalama±SD 

Ortanca (Q1-Q3) 

    Ortalama±SD 

   Ortanca (Q1-Q3) p 

Adiponektin (ųg/mL) 
5,73±2,58 

5,22 (3,68-7,22) 

4,54±1,92 

4,4 (2,89-5,78) 
0,155 

6,31±2,42 

5,68 (5,35-5,87) 

9,98±4,93 

7,69 (6,99-13,45) 
0,079 

Interlökin-6  (pg/mL) 
5,09±7,42  

2,74 (0,56-8,56) 

3,13±3,08 

3,18 (0,97-4,36) 
0,742 

7,04±12,3 

2,01 (1,38-2,01) 

3,15±3,03 

1,98 (0,56-4,89) 
0,745 

Tümör Nekröz Faktör-α (pg/mL) 
4,22±2,97 

3,58 (2,12-6,12) 

2,93±1,24 

2,71 (2,46-3,35) 
0,093 

2,33±1 

2,27 (1,55-3,03) 

2,66±1,57 

2,26 (1,86-3,84) 
0,643 

C- reaktif protein (mg/dL) 
0,62±0,41 ϒ 

0,52 (0,29-0,8) 

0,32±0,17 

0,27 (0,2-0,43) 
0,009* 

1,05±1,37 

0,54 (0,41-0,68) 

0,28±0,15 

0,22 (0,18-0,36) 
0,095 

   *Mann Whitney U, a Bel/Kalça oranı ≥0,90 (E) ve ≥0,85 (K) olması abdominal obezite varlığı olarak kabul edilmiştir, ϒ n=32 kişi üzerinden değerlendirilmiştir, p<0,05 
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Tablo 4.10. Bireylerin adiponektin, IL-6, TNF-α ve CRP değerleri arasındaki kısmi korelasyon. 

  

Vaka Grubu 

 

Kontrol Grubu 

  

Adiponektin ve 

İnflamatuar 

Belirteçler 

 

Adiponektin 

 

IL-6 

 

TNF-α 

 

Adiponektin 

 

IL-6 

 

TNF-α 

rho p rho p rho p rho p rho p rho p 

Adiponektin  - - - - - - - - - - - - 

Interlökin-6   0,236 0,115 - - - - 0,068 0,721 - - - - 

Tümör Nekröz Faktör-α  -0,331 0,025* 0,136 0,369 - - -0,197 0,298 0,231 0,220 - - 

C- reaktif protein  -0,011 0,949 0,422 0,009* 0,271 0,105 -0,075 0,694 0,460 0,010* 0,015 0,935 

*Spearman’s rho, p<0,05  
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Tablo 4.11. Bireylerde insülin direnci bileşenleri ile adiponektin ve inflamatuvar belirteçler arasındaki ilişki. 

 
 

Vaka Grubu 

 

Kontrol Grubu 

Adiponektin ve 

İnflamatuar  

Belirteçler 

AKŞ Açlık insülin HOMA-IR AKŞ Açlık insülin HOMA-IR 

 rho p rho p rho p rho p rho p rho p 

C- reaktif protein  0,318 0,055 0,334 0,061 0,373 0,035* -0,228 0,225 -0,152 0,421 -0,106 0,576 

Tümör Nekröz Faktör-α  -0,039 0,809 0,297 0,093 0,199 0,267 0,101 0,595 0,144 0,447 0,135 0,478 

İnterlökin-6   -0,084 0,599 0,120 0,507 0,101 0,575 -0,210 0,266 0,032 0,868 0,024 0,899 

Adiponektin  0,053 0,737 0,091 0,614 0,170 0,343 -0,286 0,126 -0,417 0,022* -0,408 0,025* 

*Spearman’s rho, p<0,05  
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4.5. Bireylerin Beslenme Durumları ve Alışkanlıklarının 

Değerlendirilmesi 

Bireylerin beslenme alışkanlıklarına göre dağılımı Tablo 4.12’de verilmiştir. 

Genel olarak değerlendirildiğinde, vaka grubundaki bireylerde gün içerisinde 3 

öğünden az ana öğün tüketen ve dolayısıyla öğün atlayan bireylerin sayısı kontrol 

grubuna kıyasla anlamlı şekilde yüksek bulunmuştur (p<0,05). Buna ek olarak vaka 

grubunda yer alan bireylerin kontrol grubuna göre ortalama öğün sayısının da 

anlamlı şekilde düşük olduğu belirlenmiştir (p<0,05). Cinsiyete göre 

değerlendirildiğinde gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

gözlenmemiştir (p>0,05). Bireylerin sıklıkla atladıkları öğünün, öğle öğünü olduğu 

görülmektedir. Öğün atlama nedenleri sorgulandığında, bireylerin en çok canları 

istemediği için öğün atladıkları tespit edilmiştir. Katılımcılar, herhangi bir besine 

karşı alerji ya da intolerans durumlarının olmadığını belirtmiştir.  
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Tablo 4.12. Bireylerin beslenme alışkanlıklarına göre dağılımı. 

 

 

 

Beslenme Alışkanlıkları 

Erkek  

p 

Kadın  

p 

Toplam  

p 
Vaka Grubu 

(n=28) 

Sayı       (%)  

Kontrol Grubu 

(n=16) 

Sayı       (%) 

Vaka Grubu 

(n=18) 

Sayı       (%) 

Kontrol Grubu 

(n=14) 

Sayı       (%)  

Vaka Grubu 

(n=46) 

Sayı       (%) 

Kontrol Grubu 

(n=30) 

Sayı       (%) 

Ana Öğün Sayısı          

<3 öğün 9 (32,1) 1 (6,3) 0,067∆ 9 (50) 3 (21,4) 0,098 δ 18 (39,1) 4 (13,3) 0,015 δ 

3 öğün 19 (67,9) 15 (93,8)  9 (50) 11 (78,6)  28 (60,9) 26 (86,7)  

Ortalama±SD 

Ortanca (Q1-Q3) 

2,68±0,48 

3 (2-3) 

2,94±0,25 

3 (3-3) 
0,051* 

2,44±0,62 

2,5 (2-3) 

2,79±0,43 

3 (3-3) 
0,092* 

2,59±0,54 

3 (2-3) 

2,87±0,35 

3 (3-3) 
0,015* 

Öğün atlama durumu          

Evet 9 (32,1) 1 (6,3) 0,067∆ 9 (50) 3 (21,4) 0,098 δ 18 (39,1) 4 (13,3) 0,020 δ 

Hayır 19 (67,9) 15 (93,7)  9 (50) 11 (78,6)       28 (60,9) 26 (86,7)  

Bazen -   -   -  -   -  -  

Sıklıkla atlanan öğün          

Sabah 1 (11,1) - - 2 (22,2) 1 (33,3) - 3 (16,7) 1 (25) - 

Öğle 6 (66,7) -  6 (66,7) 2 (66,7)  12 (66,7) 2 (50)  

Akşam 1 (11,1) 1 (100)   -  -  1 (5,6) 1 (25)  

Sabah ve Akşam 1 (11,1) -  1 (11,1) -  2 (11,1) -  

Öğün atlama nedeni          

Kilo Almak İstemiyor 1 (11,1)  - -  -  - - 1 (5,6) - - 

Canı istemiyor 2 (22,2)  -  5 (55,6) 2 (66,7)  7 (38,9) 2 (50)  

Unutuyor 1 (11,1)  -  0 (0) 0 (0)  1 (5,6) -  

Zaman yetersizliği 3 (33,3)  -  1 (11,1) 1 (33,3)  4 (22,2) 1 (25)  

Üşeniyor 2 (22,2) 1 (100)   -  -  2 (11,1) 1 (25)  

Diğer - -  3 (33,3) -  3 (16,7) -  

Besin alerji/intolerans 

durumu          

Evet  -  - -  -  - -  -  - - 

Hayır 28 (100) 16 (100)  18 (100) 14 (100)  46 (100) 30 (100)  

δ Pearson ki-kare testi, ∆Fisher Kesin Testi, * Mann Whitney U, p<0,05 
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Tablo 4.13’de vaka grubundaki bireylerin HbA1c değerlerine göre öğün 

sayılarının dağılımı verilmiştir. Glikozillenmiş hemoglobin (HbA1c) değeri ≤ 6,5 

olan bireylerin ortalama ana ve ara öğün sayısı sırasıyla 2,47±0,64 ve 1,2±0,77 iken; 

HbA1c (%) değeri > 6,5 olan bireylerin 2,67±0,48 ve 1,37±1,04 olarak belirlenmiştir. 

Glikozillenmiş hemoglobin değerlerine göre değerlendirilen bireylerin, gün 

içerisindeki ortalama ana ve ara öğün sayıları arasında farklılık gözlenmemiştir 

(p>0,05).  

Tablo 4.13. Vaka grubunun HbA1c değerlerine göre öğün sayılarının dağılımı. 

 

 

 

Öğün Sayısı 

Vaka Grubu (n=42) 
 

 

 

p 
HbA1c (%) 

                     ≤ 6,5                                       >6,5 

                Sayı    (%)                            Sayı        (%) 

Ana öğün Sayısı 

<3 öğün 
 

7   (46,7) 

 

9      (33,3) 

 

0,394 δ 

3 öğün 8   (53,3) 18     (66,7)  

Ortalama±SD 

Ortanca (Q1-Q3) 
2,47±0,64 

  3     (2-3) 

2,67±0,48 

 3     (2-3) 
0,329* 

Ara Öğün Sayısı    

Yok 2   (13,3) 5       (18,5) 0,550 ƛ 

1 9     (60) 13      (48,1)  

2 3     (20) 3    (11,1)  

3 1     (6,7) 6    (22,2)  

Ortalama±SD 

Ortanca (Q1-Q3) 
1,2±0,77 

   1     (1-2) 

1,37±1,04 

1    (1-2) 
0,743* 

    δ Pearson ki-kare testi, ƛ Çok Gözlü Fisher Kesin Testi,  * Mann Whitney U, p<0,05  
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Bireylerin besin gruplarına göre günlük besin tüketim miktarları (g) Tablo 

4.14’de verilmiştir. Genelde cinsiyet ayrımı yapılmaksızın bakıldığında vaka ve 

kontrol gruplarının günlük ortalama tüketimlerinin, besin grupları açısından benzer 

olduğu belirlenmiştir (p>0,05). Vaka grubundaki erkek bireylerin toplam süt ve süt 

ürünleri ile turunçgiller dışındaki diğer meyveler ve ekmek tüketimleri, kontrol 

grubuna göre anlamlı şekilde düşük (p<0,05); turunçgil tüketimleri ise yüksek 

(p<0,05) bulunmuştur. Diğer besin grupları açısından erkek bireylerde, vaka ve 

kontrol grupları arasında anlamlı bir fark belirlenmemiştir. Kadınlarda ise sadece 

yeşil yapraklı sebze tüketiminin vaka grubunda yüksek olduğu (p<0,05) görülmüş; 

diğer besin grupları yönünden vaka ve kontrol grupları arasında anlamlı bir farklılık 

olmadığı belirlenmiştir (p>0,05).  

Tablo 4.15’de bireylerin cinsiyete göre diyetle ortalama enerji ve diğer besin 

ögelerini alım durumu verilmiştir. Vaka ve kontrol grubundaki erkek bireylerin 

ortalama enerji alımları sırasıyla 2216,74±524,77 kkal ve 2594,87±579,65 kkal; 

kadın bireylerin ise 1768,2±463,86 kkal ve 1704,81±353,43 kkal’dir. Sırasıyla vaka 

ve kontrol grubundaki erkek bireyler için enerjinin proteinden sağlanan oranları 

%17,3, %17,8; yağdan sağlanan oranları %43,6, %39,4 ve karbonhidrattan sağlanan 

oranları %38,5, %42,5 olarak belirlenmiştir. Kadın bireyler için ise sırasıyla enerjinin 

proteinden sağlanan oranları %15,2, %15,9; yağdan sağlanan oranları %40,1, %41,6 

ve karbonhidrattan sağlanan oranları %44,7, %42,8’dir. Vaka grubundaki erkek 

bireylerin enerji ve karbonhidrat (g) alımının; kadın bireylerin ise diyetle kolesterol 

alımının kontrol grubuna kıyasla anlamlı şekilde düşük olduğu saptanmıştır (p<0,05).  

Diğer besin ögeleri yönünden gruplar arasında farklılık gözlenmemiştir (p>0,05). 

Tablo 4.16’da bireylerin enerji, makro ve mikro besin ögesi alımlarının 

günlük gereksinmeyi karşılama durumlarının değerlendirmesi verilmiştir. Bireylerin 

genel olarak enerji, makro ve mikro besin ögesi alımlarının yeterli hatta 

gereksinmenin üzerinde olduğu belirlenmiştir. Erkeklerde her iki gruptaki bireylerin 

enerji alımları yeterli olsa da vaka grubundaki bireylerin günlük ortalama enerji 

alımlarının kontrol grubuna kıyasla düşük olduğu belirlenmiştir (p<0,05). 

Çalışmada yer alan bireylerin, diğer makro ve mikro besin ögesi alımları açısından 

gruplar arasında anlamlı bir fark bulunmamıştır (p>0,05). 
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Tablo 4.14. Bireylerin besin gruplarına göre günlük besin tüketim miktarları (g).  

 Erkek 

 

p Kadın p 

 

Toplam p 

 

Vaka Grubu  

(n=28) 

Kontrol Grubu  

(n=16)  

Vaka Grubu  

(n=18) 

Kontrol Grubu 

(n=14)  

Vaka Grubu  

(n=46) 

Kontrol Grubu 

(n=30) 

 

Besinler 

Ortalama±SD 

Ortanca (Q1-Q3) 

Ortalama±SD 

Ortanca (Q1-Q3)  

Ortalama±SD 

Ortanca (Q1-Q3) 

Ortalama±SD 

Ortanca (Q1-Q3)  

Ortalama±SD 

Ortanca (Q1-Q3) 

Ortalama±SD 

Ortanca (Q1-Q3) 

 

I.Grup          

Süt ve süt ürünleri 

toplam 

216,5±124,15 
168,5 (112,5-309) 

301,88±160,37 
261,5 (180-380,5) 

0,042* 
196,83±107,69 
183 (113-283) 

210,07±149,93 
148 (109-235) 

0,805 
208,8±117,15 

177,5 (113-308) 
259,03±159,84 
217 (148-375) 

0,184 

Süt. yoğurt 

 

158,89±128,66 
107 (60-280) 

233,75±134,38 

211,5 (115-350,5) 
0,069 

157,33±96,43 

155,5 (80-240) 

164,86±149,66 

104,5 (65-205) 
0,662 

158,28±115,95 

137,5 (65-250) 

201,6±143,53 

157 (79-330) 
0,247 

Peynir. çökelek vb. 

55,71±36,44 

60 (30-75) 

68,13±62,33 

45 (38,5-67,5) 
0,951 

36,94±24,64 

30 (23-45) 

38,79±13,69 

40,5 (30-46) 
0,348 

48,37±33,35 

34,5 (30-70) 

54,43±48,12 

44 (30-55) 
0,736 

Diğer süt ürünleri 1,89±9,45- - - 
2,56±6,42 

- 
6,43±14,06 

- 
0,616 

2,15±8,32 
- 

3±9,97 
- 

0,952 

II. Grup          

Et ve et ürünleri  

toplam 

267,25±135,65 

252 (185,5-323,5) 

288,06±113,11 

276 (209,5-358,5) 
0,526 

139,78±61,03 

138 (105-155) 

164,14±86,73 

139,5 (122-185) 
0,382 

217,37±128,08 

187,5 (137-294) 

230,23±118,08 

200,5 (132-276) 
0,632 

Kırmızı etler 73,21±53,32 

67,5 (27,5-115) 

85,5±61,26 

83 (45-110,5) 
0,660 

46,06±32,3 

45 (25-62) 

69,79±71,9 

49,5 (20-106) 
0,608 

62,59±47,75 

55 (25-98) 

78,17±65,74 

65,5 (24-108) 
0,489 

 
Beyaz etler  

(tavuk. hindi) 

63,18±87,83 

18,5 (0-112,5) 

73,94±115,6 

47,5 (0-100) 
0,691 

25,83±38,06 

0 (0-50) 

13,57±22,4 

0 (0-40) 
0,314 

48,57±74,26 

0 (0-73) 

45,77±89,86 

0 (0-50) 
0,765 

Balık 17,71±53,68- 10,19±28,48- 0,854 7,28±22,11- 3,36±12,56- 0,679 13,63±44,05- 7±22,41- 0,677 

Yumurta 

51,29±38,06 

56,5 (16,5-76,5) 

56±31,84 

50 (36,5-64,5) 
0,845 

25,67±21,25 

21 (9-36) 

41,64±22,33 

37,5 (26-61) 
0,050 

41,26±34,63 

32,5 (13-65) 

49,3±28,3 

45 (28-63) 
0,180 

Kuru baklagiller 25,18±31,58 
15 (0-36,5) 

17,88±21,89 
7,5 (0-41,5) 

0,566 
15,17±18,36 

7,5 (0-25) 
16,14±19,45 

15 (0-28) 
0,904 

21,26±27,39 
15 (0-30) 

17,07±20,45 
15 (0-28) 

0,659 

Yağlı tohumlar 

 

36,68±27,01 
32 (17-49) 

44,56±38,76 

30,5 (21,5-58,5) 
0,714 

19,78±15,13 

15,5 (10-26) 

19,64±15,25 

21 (7-26) 
1,000 

30,07±24,36 

25 (11-46) 

32,93±32,27 

23 (10-42) 
0,987 

*Mann Whitney U, p<0,05 
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Tablo 4.14. Bireylerin besin gruplarına göre günlük besin tüketim miktarları (g) (devam). 

  

Besinler 

Erkek 

p 

Kadın 

p 

Toplam 

p 

Vaka Grubu  

(n=28) 

Kontrol Grubu 

(n=16) 

Vaka Grubu  

(n=18) 

Kontrol Grubu 

(n=14) 

Vaka Grubu  

(n=46) 

Kontrol Grubu 

(n=30) 

Ortalama±SD 

Ortanca (Q1-Q3) 

Ortalama±SD 

Ortanca (Q1-Q3) 

Ortalama±SD 

Ortanca (Q1-Q3) 

Ortalama±SD 

Ortanca (Q1-Q3) 

Ortalama±SD 

Ortanca (Q1-Q3) 

Ortalama±SD 

Ortanca (Q1-Q3) 

III. Grup          

Sebze-meyveler 

 toplam 

582,39±299,35 

540 (360-774,5) 

639,69±264 

639 (428-715,5) 
0,367 

521,94±226,44 

500 (420-613) 

512,43±257,06 

462 (316-655) 
0,894 

558,74±272,08 

535 (363-718) 

580,3±264,28 

501 (397-676) 
0,636 

Yeşil yapraklılar 

52,39±55,88 

33,5 (4-94) 

32,56±41,38 

20 (7,5-32) 
0,534 

49,67±45,96 

24 (9-100) 

32,43±58,39 

3,5 (1-60) 
0,027* 

51,33±51,71 

25,5 (6-100) 

32,5±49,13 

9,5 (3-40) 
0,058 

Patates 
46,43±61,38 

30 (0-69) 
18±26,1 
0 (0-37) 

0,134 
45,67±66,82 

2,5 (0-97) 
41,43±50,5 
20 (0-75) 

0,825 
46,13±62,83 

20 (0-78) 
28,93±40,46 

3 (0-49) 
0,356 

Diğer sebzeler 

322,61±199,14 

294 (161,5-452,5) 

346,19±128,99 

346,5 (269-400) 
0,421 

262,28±109,54 

245 (201-335) 

215,5±78,97 

208 (151-280) 
0,224 

299±170,92 

258 (178-392) 

285,2±125,69 

287 (203-357) 
0,962 

Turunçgiller 

57±89,06 

15,5 (5-81,5) 

11,06±27,46 

6 (0-9) 
0,012* 

24,39±34,99 

7 (4-26) 

37,29±49,84 

13,5 (0-82) 
0,590 

44,24±74,03 

10,5 (5-68) 

23,3±40,99 

6 (0-14) 
0,093 

Diğer meyveler 

103,96±110,08 
96 (0-178,5) 

231,88±236,8 
186,5 (33,5-369) 

0,049* 
139,94±141,17 
108,5 (29-183) 

185,79±183,18 
118,5 (67-302) 

0,494 
118,04±122,94 

98 (15-183) 
210,37±211,17 
128 (59-303) 

0,052 

 

IV. Grup 
         

Tahıl ve türevleri 

208,04±90,73 

196,5 (152-224) 

268,44±111,31 

276,5 (163,5-335,5) 
0,100 

174,67±64,55 

180 (124-211) 

154±92,99 

153 (72-180) 
0,270 

194,98±82,37 

195 (150-218) 

215,03±116,86 

180 (135-285) 
0,690 

Ekmek 
139,07±75,01 
134 (99-169) 

195,63±96,97 
162,5 (133,5-244) 

0,043* 
107,17±52,48 
101,5 (63-125) 

80,57±58,24 
56 (33-130) 

0,115 
126,59±68,29 
118,5 (79-152) 

141,93±98,96 
134 (60-175) 

0,636 

Bulgur. pirinç. 
makarna 

10,75±16,23 
0 (0-30) 

13,31±20,82 
0 (0-27,5) 

0,834 
15,28±28,36 

0 (0-30) 
6,29±10,78 

0 (0-10) 
0,719 

12,52±21,61 
0 (0-30) 

10,03±17 
0 (0-10) 

0,863 

Un. şehriye vb. 

29,11±30,39 

19 (12,5-29) 

29,75±25,43 

28,5 (2-56) 
0,732 

26,11±20,67 

20,5 (10-48) 

33,57±36,83 

20 (3-56) 
0,732 

27,93±26,79 

19,5 (11-41) 

31,53±30,76 

24,5 (3-56) 
0,621 

V. Grup           

Yağlar toplam 

47,61±23,01 

43 (37-53,5) 

43,81±22,17 

45,5 (35-61,5) 
0,971 

37,5±19,89 

36 (25-44) 

31,5±11,59 

32,5 (24-40) 
0,621 

43,65±22,18 

41 (33-50) 

38,07±18,8 

38 (25-49) 
0,407 

Sıvı yağlar 

36,04±21,47 

31 (26,5-42,5) 

31,44±14,9 

35,5 (26-39) 
0,874 

28,17±16,88 

27 (18-33) 

20,57±8,66 

22 (13-25) 
0,196 

32,96±19,99 

30 (22-41) 

26,37±13,37 

26 (15-36) 
0,182 

Katı yağlar 
11,57±11,98 

9 (1-18) 
12,38±13,86 

6,5 (1-21) 
0,990 

9,33±8,97 
8 (0-15) 

10,93±10,76 
6,5 (2-22) 

0,658 
10,7±10,85 

8 (0-15) 
11,7±12,32 
6,5 (2-22) 

0,838 

          

*Mann Whitney U, p<0,05  
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Tablo 4.14. Bireylerin besin gruplarına göre günlük besin tüketim miktarları (g) (devam). 

Besinler 

Erkek 

p 

Kadın 

p 

Toplam 

p 
Vaka Grubu  

(n=28) 

Kontrol Grubu 

(n=16) 

Vaka Grubu  

(n=18) 

Kontrol Grubu 

(n=14) 

Vaka Grubu  

(n=46) 

Kontrol Grubu 

(n=30) 

Ortalama±SD 

Ortanca (Q1-Q3) 

Ortalama±SD 

Ortanca (Q1-Q3) 

Ortalama±SD 

Ortanca (Q1-Q3) 

Ortalama±SD 

Ortanca (Q1-Q3) 

Ortalama±SD 

Ortanca (Q1-Q3) 

Ortalama±SD 

Ortanca (Q1-Q3) 

VI. Grup 
         

Tatlılar toplam 

 

27,46±30,68 
18,5 (5-36,5) 

42,31±39,65 

33 (9-66,5) 
0,226 

35,56±32,09 

31,5 (15-44) 

53,36±70,66 

19 (13-58) 
0,820 

30,63±31,14 

20 (7-40) 

47,47±55,52 

29 (13-58) 
0,255 

 

Şeker.bal.pekmez. 
reçel vb. 

14,32±17,23 

9,5 (0-19,5) 

22,88±22,19 

13,5 (2-37,5) 
0,222 

14,94±14,61 

10,5 (2-29) 

13,93±13,24 

14,5 (1-21) 
0,819 

14,57±16,09 

10 (2-20) 

18,7±18,81 

13,5 (1-29) 
0,341 

 

Diğer şekerli 
besinler 

(Çikolata. fındık 

ezmesi vb.) 

13,14±23,94 

0 (0-20,5) 

19,44±24,7 

4 (0-41) 
0,122 

20,61±26,49 

10 (0-27) 

39,43±71,28 

0 (0-30) 
0,555 

16,07±24,95 

0,5 (0-27) 

28,77±51,92 

3 (0-40) 
0,538 

  *Mann Whitney U, p<0,05  
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Tablo 4.15. Bireylerin cinsiyete göre diyetle ortalama enerji ve diğer besin ögelerini alım durumu. 

 
Erkek 

 

 

P 

Kadın 
 

 

P 
Vaka Grubu  

(n=28) 

Kontrol Grubu 

(n=16) 

Vaka Grubu  

(n=18) 

Kontrol Grubu 

(n=14) 

Enerji ve Besin 

Ögeleri 

Ortalama±SD 

Ortanca (Q1-Q3) 

Ortalama±SD 

Ortanca (Q1-Q3) 

Ortalama±SD 

Ortanca (Q1-Q3) 

Ortalama±SD 

Ortanca (Q1-Q3) 

Enerji (kkal) 2216,74±524,77 

2149,76 (1813,66-2455,8) 

2594,87±579,65 

2384,19 (2194,49-2877,32) 
0,018* 

1768,2±463,86 

1735,62 (1393,94-2080,81) 

1704,81±353,43 

1772,74 (1444,77-1871,32) 
0,879 

Protein (g) 94,18±31,27 

91,9 (74,84-105) 

110,69±33,62 

104,96 (86,49-117,66) 
0,071 

65,42±19,79 

61,17 (57,21-71,68) 

65,8±18,44 

65,2 (58,07-72,52) 
0,790 

Protein (%) 17,29±3,58 

17 (15-19) 

17,81±4,74 

17,5 (14-19,5) 
0,695 

15,17±2,71 

16 (13-17) 

15,86±3,01 

15,5 (13-17) 
0,729 

Toplam Yağ (g) 109,54±34 
106,31 (87,96-131,2) 

115,55±38,96 
106,02 (95,59-123,26) 

0,696 
80,39±30,14 

72,51 (64,7-98,1) 
78,4±15 

77,13 (68,2-91,63) 
0,704 

Toplam Yağ (%) 43,61±7,82 
44 (39,5-48,5) 

39,44±7,11 
39 (34-44,5) 

0,057 
40,06±7,71 
40,5 (33-47) 

41,57±5,36 
42 (35-44) 

0,718 

ÇDYA (g) 26,96±9,48 

25,47 (20,26-32,15) 

28,63±10,75 

28,07 (24,91-32,42) 
0,317 

22,88±11,42 

19,83 (15,58-32,2) 

19,91±8,84 

17,98 (11,09-28,1) 
0,518 

TDYA (g) 41,54±18,22 

39,17 (29,53-50,64) 

42,27±18,51 

36,28 (29,24-45,64) 
0,845 

27,65±10,25 

25,32 (20,44-32,35) 

26,55±5,76 

28,09 (21,03-29,1) 
1,000 

DYA (g) 33,54±10,92 

33,43 (24,61-41,51) 

37,15±12,79 

33,36 (28,89-41,38) 
0,435 

24,84±9,17 

23,24 (17,76-30,38) 

26,56±4,56 

28,15 (23,03-29,46) 
0,305 

Kolesterol (mg) 415,44±188,81 

412,76 (285,69-491,85) 

419,08±152,64 

387,08 (283,11-514,63) 
0,922 

241,08±138,81 

206,91 (147,56-265,32) 

298,07±74,25 

291,22 (242,1-371,98) 
0,033* 

Karbonhidrat (g) 205,26±59,48 
197,13 (170,41-231,81) 

268,93±76 
247,23 (215,1-304,17) 

0,002* 
191,36±53,42 

188,2 (144,77-227,65) 
179,79±52,88 

182,9 (138,62-212,81) 
0,470 

Karbonhidrat (%) 38,46±8,42 

37,5 (33,5-46) 

42,5±7,41 

41,5 (37-49,5) 
0,127 

44,72±8,59 

42,5 (37-53) 

42,79±5,89 

42,5 (39-46) 
0,648 

 

Posa (g) 
28,74±9,26 

27,76 (22,72-34,46) 

28,89±8,07 

27,62 (23,64-33,18) 
0,884 

23,91±7,24 

23,53 (20,7-27,66) 

21,38±7,91 

21,28 (16,65-23) 
0,197 

*Mann Whitney U.  ÇDYA: Çoklu doymamış yağ asitleri; TDYA: Tekli doymamış yağ asitleri; DYA: Doymuş yağ asitleri, p<0,05 
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Tablo 4.15. Bireylerin cinsiyete göre diyetle ortalama enerji ve diğer besin ögelerini alım durumu (devam). 

 

 

 

Enerji ve Besin 

Ögeleri 

Erkek 

P 

Kadın 

P 

Vaka Grubu  

(n=28) 

Ortalama±SD 

Ortanca (Q1-Q3) 

Kontrol Grubu 

(n=16) 

Ortalama±SD 

Ortanca (Q1-Q3) 

Vaka Grubu  

(n=18) 

Ortalama±SD 

Ortanca (Q1-Q3) 

Kontrol Grubu 

(n=14) 

Ortalama±SD 

Ortanca (Q1-Q3) 

Kalsiyum (mg) 807,25±286,09 

738,76 (596,87-1033,6) 

1016,44±545 

936,63 (721,51-1159,95) 
0,157 

617,9±242,81 

589,78 (372,33-894,53) 

683,53±304,43 

618,24 (442,46-904,15) 
0,518 

 

Magnezyum (mg) 

 

347,77±109,33 

315,28 (272,12-433,07) 

377,83±119,47 
344,51 (298,71-440,13) 

0,393 
281,62±94,85 

266,91 (224,66-362,75) 
265,55±83,39 

264,59 (188,02-289,87) 
0,649 

 

Demir (mg) 

 

16,25±4,72 

15,3 (13,61-18,83) 

17,08±3,97 
15,75 (14,57-20,76) 

0,510 
13,33±5,25 

12,48 (10,22-15,25) 
12,2±4,24 

11,18 (10,37-13,42) 
0,569 

 

Çinko (mg) 

 

13,5±3,84 

13,48 (10,61-15,61) 

15,39±4,32 
14,33 (11,95-18,17) 

0,180 
10,07±3,55 

9,58 (8,1-11,67) 
10,02±3,08 

9,35 (8,03-11,91) 
0,955 

 

A vitamini (mcg)  

 

2418,23±3457,65 

1492,13 (1001,59-2184,92) 

2154,97±2027,19 
1533,8 (1051,74-2292,17) 

0,788 
1337,94±845,74 

1182,76 (699,14-1662,96) 
1314,73±980,75 

853,69 (660,82-1540,48) 
0,621 

 

E vitamini eşd. 

(mg) 

 

27,36±7,88 

27,2 (20,64-34,04) 

 

28,16±11,29 

28,6 (23,46-30,86) 

0,922 

 

22,56±11,8 

22,08 (13,94-28,09) 

 

17,93±6,83 

17,21 (12,87-24,15) 

0,224 

 

C vitamini (mg)  

176,57±93,31 
141,83 (109,16-232,72) 

 

158,92±63,65 
144,25 (105,29-208,25) 

0,807 

 

158,85±91,91 
153,83 (106,53-192,05) 

 

110,81±56,13 
105,1 (55,57-137,64) 

0,081 

*Mann Whitney U. ÇDYA: Çoklu doymamış yağ asitleri; TDYA: Tekli doymamış yağ asitleri; DYA: Doymuş yağ asitleri, p<0,05 
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Tablo 4.16. Bireylerin enerji, makro ve mikro besin ögesi alımlarının günlük gereksinmeyi karşılama durumlarının değerlendirilmesi (%).

  Erkek  

 

Kadın  

 

Toplam  

 

Besin ögeleri 

(%) 

Vaka Grubu  

(n=28) 

Kontrol Grubu 

(n=16) 
p 

Vaka Grubu  

(n=18) 

Kontrol Grubu 

(n=14) 
p 

Vaka Grubu  

(n=46) 

Kontrol Grubu 

(n=30) 
p Ortalama±SD 

Ortanca (Q1-Q3) 

Ortalama±SD 

Ortanca (Q1-Q3) 

Ortalama±SD 

Ortanca (Q1-Q3) 

Ortalama±SD 

Ortanca (Q1-Q3) 

Ortalama±SD 

Ortanca (Q1-Q3) 

Ortalama±SD 

Ortanca (Q1-Q3) 

Enerji  95,09±21,48 
92,68 (81,31-104,7) 

110,62±24,09 
102,3 (96-123,3) 

0,023* 
99,9±26,62 

93,89 (79,91-117,59) 
96,46±22,29 

101,92 (75,88-109,78) 
0,704 

96,97±23,46 
92,68 (80,25-111,82) 

104,01±23,97 
102,3 (91,49-115,96) 

0,123 

 

Protein  

 

147,29±61,38 
136,13 (112,1-169,51) 

163,75±51,96 

154,35 (127,19-173,02) 
0,150 

112,93±33,48 

105,47 (96,97-125,75) 

113,46±32,15 

112,34 (101,88-122,92) 
0,909 

133,85±54,51 

125,67 (101,19-142,5) 

140,28±50,11 

127,19 (108,75-163,58) 
0,419 

 

Posa  

 

109,08±61,98 
95,72 (78,34-126,41) 

100,58±29,21 

95,22 (81,5-114,41) 
0,961 

106,65±36,35 

106,19 (82,8-117,84) 

93,25±32,05 

93,82 (69,8-109,52) 
0,197 

108,13±52,97 

103,37 (79,66-122,81) 

97,16±30,26 

95,22 (79,29-112,48) 
0,401 

 

A vitamini  

 

153,46±370,11 
58,69 (44,32-71,19) 

117,82±223,24 

54,45 (48,31-88,04) 
0,981 

77,32±112,78 

47,63 (31,4-64,91) 

56,88±16 

57,85 (42,54-72,73) 
0,239 

123,67±297,33 

55,07 (39,47-67,36) 

89,38±163,86 

55,46 (46,41-74,77) 
0,559 

 

E vitamini  

 

590,78±1125,1 
384,95 (265,58-449,55) 

785,49±1488,29 

363,01 (322,08-586,9) 
0,714 

515,47±751,88 

317,53 (209,35-432,74) 

379,17±106,7 

385,63 (283,63-484,9) 
0,239 

561,31±987,14 

363,48 (244,98-432,74) 

595,88±1092,38 

369,71 (309,4-498,44) 
0,366 

 

C vitamini  

 

653,99±1251,2 
427,72 (295,09-499,5) 

872,77±1653,65 

403,34 (357,87-652,12) 
0,714 

572,75±835,42 

352,81 (232,61-480,83) 

421,3±118,55 

428,48 (315,14-538,77) 
0,239 

622,2±1097,53 

403,87 (272,2-480,83) 

662,08±1213,76 

410,79 (343,78-553,82) 
0,366 

 

 

Kalsiyum  

 

83,23±43,31 
74,63 (53,74-103,36) 

 

97,11±59,81 
84,02 (66,2-106,09) 

0,393 

 

55,45±20,82 
53,93 (37,23-74,54) 

 

64,05±31,43 
56,59 (39-75,35) 

0,649 

 

72,36±38,43 
65,4 (48,84-87,01) 

 

81,68±50,74 
69,03 (52,42-99,02) 

0,372 

 

 

Magnezyum  

 

86,48±32,82 
75,07 (64,79-105,83) 

 

90,53±29,76 
82,03 (71,12-104,79) 

0,495 

 

88,16±29,63 
84,78 (70,21-113,36) 

 

82,99±26,06 
82,68 (58,76-90,58) 

0,649 

 

87,13±31,28 
78,28 (65,3-107,16) 

 

87,01±27,88 
82,68 (70,01-96,25) 

0,865 

 

 

Demir  

 

173,41±71,28 

155,55 (136,05-201,85) 

 

172,08±41,31 

157,45 (145,65-212,75) 

0,661 

 

109,93±60,73 

105,13 (71,39-129,1) 

 

91,03±39,69 

95,82 (58,72-113,6) 

0,425 

 

148,57±73,64 

140,9 (102,2-176,8) 

 

134,26±57,27 

129,8 (101,33-165,8) 

0,562 

 

Çinko  

 

126,2±36,42 
124,73 (102,05-144,5) 

 

140,66±41,51 
130,27 (108,59-165,14) 

0,329 

 

100,71±35,52 
95,8 (81-116,7) 

 

100,16±30,79 
93,45 (80,3-119,1) 

0,955 

 

116,22±37,83 
114,26 (90,1-140,27) 

 

121,76±41,7 
116,21 (91,36-145,82) 

0,667 

 *Mann Whitney U, p<0,05  
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Bireylerin diyetlerinin glisemik indeks ve glisemik yük değerleri Tablo 

4.17’de verilmiştir. Vaka ve kontrol grubundaki erkek bireylerin diyetlerinin 

ortalama Gİ değerleri sırasıyla 70,06±10,21 ve 76,5±7,28; kadınların ise 72,79±7,96 

ve 75,45±8,65’tir. Vaka grubunda erkeklerin %57,1’lik, kontrol grubunda ise 

%68,8’lik oranlarla Gİ’i yüksek diyetle beslendikleri görülmüştür. Kadınlarda ise 

vaka grubunda yer alan bireylerin %55,6’sı Gİ’i düşük diyetle beslenirken; kontrol 

grubunun %78,6’sı Gİ’i yüksek diyetle beslenmektedir. Glisemik indeks değerleri 

açısından gruplar arasında anlamlı bir fark saptanmamıştır (p>0,05).  

Vaka ve kontrol grubundaki erkek bireylerin diyetlerinin GY değerlerinin 

ortalaması sırasıyla 292,31±110 ve 420,08±138,45’dir. Vaka grubundaki erkek 

bireylerin GY değeri kontrol grubuna kıyasla düşük bulunmuştur (p<0,05). 

Kadınların diyetlerinin GY değerleri ise sırasıyla 280,35±90,06 ve 271,29±89,74’dir 

ve gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark olmadığı görülmüştür 

(p>0,05). Vaka grubunda yer alan 1 erkek birey dışında, çalışmadaki tüm bireylerin 

diyetlerinin GY değerinin yüksek olduğu belirlenmiştir.  

Çalışmadaki tüm bireyler değerlendirildiğinde kontrol grubunun diyabetli 

bireylere kıyasla Gİ ve GY’ü daha yüksek diyetle beslendikleri gözlenmiştir 

(p<0,05). 

Çalışmaya katılan tüm bireylerin diyetlerinin glisemik indeks değerlerine 

göre adiponektin, inflamatuvar belirteçler ve insülin direnci bileşenlerinin ortalama 

düzeyleri Tablo 4.18’de verilmiştir. Vaka grubunda Gİ değeri yüksek diyetle 

beslenenlerde TNF-α düzeyi, Gİ düşük diyetle beslenen bireylere kıyasla anlamlı 

şekilde yüksek bulunmuştur (p<0,05). Vaka grubundaki bireylerin diyetlerinin Gİ 

sınıflamasına göre diğer inflamatuvar belirteçler ve insülin direnci bileşenleri 

arasında anlamlı bir farklılık belirlenmemiştir (p>0,05). Kontrol grubunda ise diyetin 

Gİ sınıflamasına göre değerlendirildiğinde açlık insülin dışındaki parametrelerde, 

farklılık olmadığı gözlenmiştir (p>0,05). Kontrol grubunun açlık insülin düzeyinin 

ise Gİ’i düşük diyetle beslenenlerde, Gİ’i yüksek diyetle beslenenlere kıyasla daha 

yüksek olduğu belirlenmiştir (p<0,05).  
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Tablo 4.17. Bireylerin diyetlerinin glisemik indeks ve glisemik yük değerleri. 

 

 

 

 

Erkek  

 

 

p 

Kadın  

 

 

p 

Toplam  

 

 

p 
Vaka Grubu 

(n=28) 

Sayı        (%)  

Kontrol Grubu 

(n=16) 

Sayı        (%)  

 

Vaka Grubu 

(n=18) 

Sayı        (%)  

 

Kontrol grubu 

(n=14) 

Sayı        (%)  

 

Vaka Grubu 

(n=46) 

Sayı      (%) 

 

Kontrol grubu 

(n=30) 

Sayı   (%) 

Glisemik İndeks          

 

                 <70 12 (42,9) 5 (31,3) 0,447δ 10 (55,6) 3 (21,4) 0,051δ 
 

22   (47,8) 

 

8  (26,7) 

 

0,065 δ 

                ≥70 16 (57,1) 11 (68,8)  8 (44,4) 11 (78,6)  24  (52,2) 22  (73,3)  

          

Ortalama±SD 

Ortanca  

(Q1-Q3) 

70,06±10,21 

71,04  

(65,57-77,47) 

76,5±7,28 

75,77  

(69,99-81,28) 

0,071* 

72,79±7,96 

70,12  

(67,42-81,02) 

75,45±8,65 

74,52  

(71,58-82,35) 

0,239* 

 

71,13±9,40 

         70,75 

(66,38-78,65) 

 

76,01±7,83 

74,69 

(70,15-81,92) 

0,030* 

 

Glisemik Yük 
      

   

<120 1 (3,6) - - - - -               1  (2,2)             -  

                   ≥120 27 (96,4) 16 (100)  18 (100) 14 (100)         45  (97,8) 30  (100)  

          

Ortalama±SD 

Ortanca  

(Q1-Q3) 

292,31±110 

271,6  

(227,1-328,35) 

420,08±138,45 

383,6  

(319,25-498,5) 
0,001* 

280,35±90,06 

275,1  

(227,7-337,7) 

271,29±89,74 

256,1  

(198,6-334,1) 

0,820* 

287,63±101,78 

                271,60 

(227,23-333,08) 

350,64±138,65 

327,85 

(246,10-426,53) 

0,039* 

       δPearson ki-kare testi, *Mann Whitney U, p<0,05  
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Tablo 4.18. Bireylerin diyetlerinin glisemik indeks değerlerine göre adiponektin, inflamatuvar belirteçler ve insülin direnci bileşenlerinin 

ortalama düzeyleri. 

 

 

 

 

 

Biyokimyasal Bulgular 

 

Vaka Grubu 

 

 

Kontrol Grubu 

 Gİ <70  Gİ ≥70  p  Gİ <70  Gİ ≥70  p 

Sayı 

D-Y 

Ortalama±SD 

Ortanca (Q1-Q3) 

Ortalama±SD 

Ortanca (Q1-Q3) 

 Sayı 

D-Y 

Ortalama±SD 

Ortanca (Q1-Q3) 

Ortalama±SD 

Ortanca (Q1-Q3) 

 

Adiponektin (ųg/ml) 

 

22-24 5,96±2,37 

6,23 (3,57-7,36) 

5,64±2,74 

5,1 (4,09-6,77) 
0,416 

8-22 5,51±2,37 

5,23 (4,14-6,19) 

7,65±5 

7,33 (4,65-7,76) 
0,260 

 

Interlökin-6  (pg/ml) 

 

22-24 

 

5,5±10,39 

2,01 (-1,63-9,24) 

 

5,13±4,91 

3,33 (1,38-7,82) 

0,140 

 

8-22 

 

3,32±3 

2,89 (0,56-5,28) 

 

3,07±3,08 

2,88 (0,78-4,89) 

0,925 

 

Tümör Nekröz Faktör-α 

(pg/ml) 

 

22-24 

 

3,03±2,61 

2,53 (1,5-3,98) 

 

4,91±2,87 

3,96 (3,04-6,97) 
0,019* 

 

8-22 

 

2,2±1,27 

2,58 (1,71-3,03) 

 

3,02±1,38 

2,55 (1,97-3,84) 

0,399 

 

C- reaktif protein (mg/dl) 

 

17-20 

 

0,68±0,79 

0,46 (0,26-0,68) 

 

0,68±0,43 

0,63 (0,39-0,84) 

0,345 

 

8-22 

 

0,28±0,15 

0,24 (0,19-0,33) 

 

0,31±0,16 

0,26 (0,18-0,39) 

0,796 

 

Açlık Kan Glikozu (mg/dl) 

 

21-21 

 

145,05±49,54 

135 (105-156) 

 

147,76±43,98 

136 (121-155) 

0,696 

 

8-22 

 

93,63±8 

94,5 (86-98,5) 

 

88,86±9,15 

86,5 (83-92) 

0,180 

 

Açlık insülin (ųIU/ml) 

 

14-19 

 

12,13±8,7 

9,44 (6,45-15,84) 

 

13,12±6,74 

9,62 (6,71-18,18) 

0,536 

 

8-22 

 

7,78±2,7 

7,15 (6,61-10,14) 

 

5,69±2,33 

5,09 (3,85-6,45) 
0,035* 

 

İnsülin Direnci  

(HOMA-IR) 

 

14-19 
 

4,76±3,82 

3,42 (1,96-6,62) 

 

4,64±2,53 

5,43 (1,97-6,5) 

0,675 

 

8-22 
 

1,82±0,7 

1,81 (1,4-2,36) 

 

1,27±0,6 

1,07 (0,77-1,7) 

0,061 

 *Mann Whitney U, D:Düşük, Y: Yüksek, Gİ: Glisemik İndeks, p<0,05  
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Tablo 4.19’da bireylerin diyetlerinin glisemik yük değerlerine göre adiponektin, 

inflamatuvar belirteçler ve insülin direnci bileşenlerinin ortalama düzeyleri 

verilmiştir. Çalışmada vaka grubunda yer alan 1 birey dışında glisemik yükü düşük 

diyetle beslenen birey olmadığından, adiponektin, inflamatuvar belirteçler ve insülin 

direnci bileşenleri açısından gruplar arasında istatistiksel değerlendirme 

yapılamamıştır.  

Tablo 4.20’de bireylerin diyetlerinin glisemik indeks ve glisemik yük 

değerlerinin serum adiponektin, inflamatuvar belirteçler ve insülin direnci bileşenleri 

ile ilişkisi verilmiştir. Kontrol grubunda diyetin Gİ’i ile açlık insülin ve insülin 

direnci düzeyi arasındaki negatif ilişki istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur 

(p<0,05). İnflamatuar belirteçler (IL-6, TNF-α ve CRP) ve adiponektin ile diyetin Gİ 

ve GY’ü arasında anlamlı bir ilişki gözlenmemiştir (p>0,05).  
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Tablo 4.19. Bireylerin diyetlerinin glisemik yük değerlerine göre adiponektin, inflamatuvar belirteçler ve insülin direnci bileşenlerinin ortalama 

düzeyleri. 

 

 

 

 

Biyokimyasal Bulgular 

  

                 Vaka Grubu 

  

                        Kontrol Grubu 

 

 GY <120 GY ≥120 p  GY <120 GY ≥120 p 

Sayı 

D-Y 

Ortalama±SD 

Ortanca (Q1-Q3) 

Ortalama±SD 

Ortanca (Q1-Q3) 

 Sayı 

D-Y 

Ortalama±SD 

Ortanca (Q1-Q3) 

Ortalama±SD 

Ortanca (Q1-Q3) 

 

Adiponektin (ųg/ml) 
1-45 

3,57 
5,84±2,55 

5,68 (4,02-7,22) 
0,309 

0-30 
- 

7,08±4,52 

6,03 (4,16-7,68) 
- 

Interlökin-6  (pg/ml) 

 

1-45 
 

-3,09  

 

5,49±7,91 

2,73 (0,56-8,56) 

0,142 

 

0-30 - 

 

3,14±3,01 

2,88 (0,56-4,89) 

- 

Tümör Nekröz Faktör-α (pg/ml) 

 

1-45 1,76 

 

4,06±2,89 

3,2 (2,12-6,06) 

0,346 

 

0-30 - 

 

2,8±1,38 

2,58 (1,97-3,46) 

- 

C- reaktif protein (mg/dl) 

 

1-36 
 

0,56 

 

0,68±0,62 

0,51 (0,29-0,8) 

0,925 

 

0-30 - 

 

0,3±0,16 

0,25 (0,18-0,39) 

- 

Açlık Kan Glikozu (mg/dl) 

 

1-41 
 

193 

 

145,27±46,26 

135 (118-155) 

0,201 

 

0-30 - 

 

90,13±8,98 

88 (85-97) 

- 

Açlık insülin (ųIU/ml) 

 

0-33 
 

- 

 

12,7±7,52 

9,51 (6,68-17,58) 

- 

 

0-30 - 

 

6,25±2,57 

6,09 (3,99-7,47) 

- 

İnsülin Direnci (HOMA-IR) 

 

0-33 - 

 

4,69±3,09 

3,67 (1,97-6,5) 

- 

 

0-30 - 

 

1,42±0,66 

1,36 (0,84-1,93) 

- 

 *Mann Whitney U, D:Düşük, Y: Yüksek, GY: Glisemik Yük,  p<0,05  
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Tablo 4.20. Bireylerin diyetlerinin glisemik indeks ve glisemik yük değerlerinin serum adiponektin, inflamatuvar belirteçler ve insülin direnci 

bileşenleri ile ilişkisi 

           

 

 

AKŞ 

 

 

Açlık insülin 

 

 

HOMA-IR 

 

 

Adiponektin 

 

 

IL-6 

 

 

TNF-α 

 

 

       CRP 

 

  rho p rho p rho p rho p rho p rho p rho p 

 

 

Gİ 

 

Vaka -0,037 0,815 0,157 0,382 0,124 0,493 

 

-0,048 

 

0,752 0,175 0,246 0,262 0,079 0,070 0,681 

 

Kontrol -0,261 0,164 -0,473 0,008* -0,446 0,014* 

 

0,174 

 

0,358 -0,030 0,876 0,221 0,241 -0,072 0,705 

 

 

GY 

 

Vaka -0,055 0,730 -0,234 0,190 -0,184 0,306 

 

0,085 

 

0,576 0,186 0,217 -0,033 0,826 0,003 0,986 

 

Kontrol -0,128 0,500 -0,012 0,949 -0,017 0,928 

 

-0,196 

 

0,300 -0,271 0,148 0,164 0,385 -0,187 0,322 

  *Spearman’s rho, p<0,05
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Vaka grubundaki bireylerin diyetlerinin enerji ve besin ögesi içeriğinin, 

serum adiponektin düzeyi ve inflamatuvar belirteçler ile ilişkisi Tablo 4.21’de 

verilmiştir. Diyetin posa ve demir içeriği ile TNF-α düzeyi arasındaki negatif ilişki 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p<0,05). İnflamatuar belirteçler (IL-6, TNF-

α ve CRP) ve adiponektin ile diyetin enerji ve diğer besin ögeleri arasında anlamlı bir 

ilişki gözlenmemiştir (p>0,05).  

Tablo 4.22’de kontrol grubundaki bireylerin diyetlerinin enerji ve besin ögesi 

içeriğinin serum adiponektin düzeyi ve inflamatuvar belirteçler ile ilişkisi verilmiştir. 

Kontrol grubunda da yalnızca diyette enerjinin karbonhidrattan gelen oranı ile TNF-α 

arasında anlamlı bir ilişki belirlenmiş (p<0,05); diğer besin ögeleri ile serum 

adiponektin ve inflamatuvar belirteçler arasındaki ilişki anlamlı bulunmamıştır 

(p>0,05). 

Tablo 4.23’de bireylerin diyetlerinin enerji ve besin ögesi içeriğinin insülin 

direnci bileşenleri ile ilişkisi verilmiştir. Vaka grubunda AKŞ, diyetin enerji, toplam 

yağ, TDYA, DYA, kolesterol ve A vitamini düzeyleri ile anlamlı pozitif, 

karbonhidrat (%) düzeyi ile anlamlı negatif ilişkili bulunmuştur (p<0,05). Yine aynı 

grupta açlık insülin değeri ise diyetin demir içeriği ile negatif ilişkilidir (p<0,05). 

Kontrol grubunda diyetin ÇDYA ve E vitamini içeriği ile açlık insülin ve insülin 

direnci değerleri pozitif ilişkilidir ve bu ilişki istatistiksel olarak anlamlıdır (p<0,05). 

 

 

 

 



 

 

7
1 

Tablo 4.21. Vaka grubundaki bireylerin diyetlerinin enerji ve besin ögesi içeriğinin serum adiponektin düzeyi ve inflamatuvar belirteçler ile 

ilişkisi. 

  

Vaka Grubu  

 

Enerji ve Besin Ögeleri Adiponektin IL-6 TNF-α CRP 

 rho p rho p rho p rho p 

Enerji (kkal) 0,131 0,387 0,106 0,482 -0,146  0,333 0,056 0,740 

Protein (g) -0,025 0,867 0,021 0,887 -0,151 0,316 0,024 0,886 

Protein (%) -0,180 0,231 -0,038 0,804 -0,087 0,566 0,167 0,323 

Toplam Yağ (g) 0,145 0,336 0,040 0,790 -0,094 0,534 -0,056 0,744 

Toplam Yağ (%) 0,071 0,641 -0,066 0,663 0,045 0,764 -0,060 0,725 

Çoklu Doymamış Yağ Asitleri (g)  0,227 0,130 0,025 0,868 -0,111 0,462 -0,035 0,837 

Tekli Doymamış Yağ Asitleri (g) 0,071 0,637 -0,003 0,982 -0,036 0,813 -0,113 0,507 

Doymuş Yağ Asitleri (g) 0,143 0,344 0,078 0,608 -0,078 0,607 0,024 0,890 

Kolesterol (mg) -0,042 0,784 0,045 0,764 -0,126 0,405 -0,054 0,750 

Karbonhidrat (g) 0,130 0,391 0,172 0,252 -0,147 0,331 -0,004 0,979 

Karbonhidrat (%) -0,032 0,834 0,048 0,754 0,115 0,446 0,087 0,609 

Posa (g) 0,109 0,472 -0,139 0,357 -0,298 0,044* -0,131 0,439 

Kalsiyum (mg) 0,069 0,648 -0,068 0,655 -0,161 0,286 -0,053 0,757 

Magnezyum (mg) 0,141 0,351 -0,139 0,355 -0,230 0,124 -0,090 0,597 

Demir (mg) 0,115 0,448 -0,059 0,699 -0,311 0,035* -0,003 0,984 

Çinko (mg) 0,055 0,717 -0,059 0,695 -0,248 0,097 -0,005 0,976 

A vitamini (mcg)  0,166 0,270 -0,054 0,719 -0,241 0,106 0,023 0,893 

E vitamini eşdeğeri (mg) 0,189 0,209 -0,025 0,871 -0,230 0,125 -0,110 0,517 

C vitamini (mg) -0,185 0,218 -0,261 0,079 -0,030 0,842 0,048 0,779 

  *Spearman’s rho, p<0,05
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Tablo 4.22. Kontrol grubundaki bireylerin diyetlerinin enerji ve besin ögesi içeriğinin serum adiponektin düzeyi ve inflamatuvar belirteçler ile 

ilişkisi. 

  

Kontrol Grubu  

 

Enerji ve Besin Ögeleri  

Adiponektin 

 

IL-6 

 

TNF-α 

 

CRP 

 rho p rho p rho p rho p 

Enerji (kkal) -0,156 0,411 -0,296 0,112 -0,140 0,462 -0,250 0,183 

Protein (g) -0,092 0,628 -0,324 0,081 -0,196 0,300 -0,134 0,479 

Protein (%) 0,114 0,549 -0,159 0,401 -0,096 0,614 0,117 0,540 

Toplam Yağ (g) -0,117 0,537 -0,074 0,696 -0,173 0,360 -0,151 0,426 

Toplam Yağ (%) 0,250 0,183 0,124 0,515 -0,356 0,054 -0,022 0,909 

Çoklu Doymamış Yağ Asitleri (g) -0,258 0,168 0,116 0,542 -0,072 0,706 -0,017 0,927 

Tekli Doymamış Yağ Asitleri (g) -0,099 0,604 -0,253 0,178 -0,195 0,301 -0,267 0,154 

Doymuş Yağ Asitleri (g) 0,171 0,366 -0,144 0,446 -0,332 0,073 -0,248 0,187 

Kolesterol (mg) 0,045 0,814 -0,341 0,065 -0,0150 0,430 -0,150 0,428 

Karbonhidrat (g) -0,273 0,144 -0,291 0,118 0,040 0,832 -0,231 0,219 

Karbonhidrat (%) -0,310 0,096 0,030 0,875 0,377 0,040* 0,023 0,903 

Posa (g) -0,264 0,159 -0,105 0,580 -0,155 0,413 -0,054 0,776 

Kalsiyum (mg) 0,043 0,820 -0,179 0,344 -0,197 0,297 -0,105 0,580 

Magnezyum (mg) -0,226 0,229 -0,101 0,595 -0,164 0,388 -0,068 0,720 

Demir (mg) -0,261 0,164 -0,096 0,613 -0,053 0,781 -0,103 0,589 

Çinko (mg) -0,075 0,692 -0,108 0,571 -0,051 0,788 0,003 0,987 

A vitamini (mcg)  -0,057 0,766 -0,261 0,164 -0,240 0,202 -0,240 0,202 

E vitamini eşdeğeri (mg) -0,334 0,071 -0,002 0,992 -0,027 0,886 -0,038 0,842 

C vitamini (mg) -0,033 0,862 -0,080 0,675 -0,040 0,833 -0,226 0,230 

* Spearman’s rho, p<0,05  
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Tablo 4.23. Bireylerin diyetlerinin enerji ve besin ögesi içeriğinin insülin direnci bileşenleri ile ilişkisi. 

 Vaka Grubu  

 

 Kontrol Grubu   

          

Enerji ve Besin Ögeleri 

AKŞ 

(n=42) 

Açlık insülin 

(n=33) 

HOMA-IR 

(n=33) 

 AKŞ 

(n=30) 

Açlık insülin 

(n=30) 

HOMA-IR 

(n=30) 

 rho p rho p rho p  rho p rho p rho p 

Enerji (kkal) 0,350 0,023* -0,155 0,389 0,106 0,558  0,033 0,864 0,167 0,377 0,146  0,443 

Protein (g) 0,244 0,120 -0,211 0,239 0,022 0,904  -0,007 0,969 -0,052 0,785 -0,061 0,748 

Protein ( %) 0,229 0,145 0,056 0,757 0,184 0,306  -0,109 0,565 -0,228 0,225 -0,232 0,218 

Toplam Yağ (g) 0,316 0,041* -0,091 0,614 0,109 0,544  0,068 0,719 0,249 0,184 0,216 0,251 

Toplam Yağ ( %) 0,295 0,058 0,185 0,302 0,274 0,123  0,097 0,612 0,024 0,899 0,019 0,921 

Çoklu Doymamış Yağ Asitleri (g) 0,122 0,443 -0,022 0,903 0,142 0,430  0,333 0,073 0,447 0,013* 0,465 0,010* 

Tekli Doymamış Yağ Asitleri (g) 0,336 0,030* -0,095 0,599 0,068 0,706  -0,021 0,913 0,172 0,364 0,112 0,557 

Doymuş Yağ Asitleri (g) 0,381 0,013* -0,044 0,806 0,174 0,333  -0,073 0,702 -0,158 0,405 -0,164 0,385 

Kolesterol (mg) 0,357 0,020* -0,008 0,963 0,187 0,297  0,019 0,308 -0,004 0,981 0,004 0,981 

Karbonhidrat (g) -0,260 0,868 -0,315 0,075 -0,215 0,229  -0,029 0,877 0,126 0,506 0,109 0,568 

Karbonhidrat ( %) -0,313 0,043* -0,046 0,800 -0,188 0,294  -0,077 0,685 0,162 0,392 0,161 0,395 

Posa (g) 0,175 0,267 -0,227 0,204 -0,134 0,459  0,057 0,765 0,244 0,193 0,226 0,230 

Kalsiyum (mg) 0,226 0,151 -0,245 0,170 -0,025 0,888  0,098 0,605 -0,048 0,800 -0,029 0,880 

Magnezyum (mg) 0,110 0,490 -0,266 0,135 -0,109 0,545  0,039 0,838 0,105 0,582 0,100 0,598 

Demir (mg) 0,230 0,142 -0,356 0,042* -0,153 0,396  -0,086 0,651 0,076 0,689 0,048 0,800 

Çinko (mg) 0,155 0,326 -0,275 0,121 -0,081 0,654  -0,222 0,237 -0,107 0,573 -0,143 0,451 

A vitamini (mcg)  0,434 0,004* 0,140 0,437 0,328 0,063  0,109 0,565 -0,075 0,695 -0,078 0,682 

E vitamini eşdeğeri (mg) 0,210 0,183 -0,056 0,758 0,135 0,454  0,293 0,117 0,522 0,003* 0,514 0,004* 

C vitamini (mg) 0,301 0,052 0,018 0,919 0,209 0,244  -0,060 0,755 0,241 0,200 0,201 0,287 

* Spearman’s rho, p<0,05  
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5. TARTIŞMA  

Diyabet, küresel olarak yaygınlığı giderek artan tıbbi bir halk sağlığı 

sorunudur. Toplum için maliyetleri yüksektir ve her geçen gün daha da artmaktadır 

(303). Uluslararası Diyabet Federasyonu’nun tahminlerine göre 2040 yılına kadar 

dünyada her 10 yetişkinden 1’inin diyabet hastası olacağı (642 milyon kişi) ve 

diyabet ile ilişkili hastalıkların sağlık harcamalarının 802 milyon doları aşacağı 

öngörülmektedir  (304). Tip 2 diyabet riski çevresel, beslenme ve yaşam tarzı 

faktörleri ile güçlü şekilde ilişkili olduğundan erken yaşam tarzı modifikasyonu 

yoluyla, bilinen risk faktörlerini hedeflemek, hastalık prevalansını ve mortaliteyi 

azaltmak için en etkili stratejidir (305). 

İnflamatuar mekanizmalar, diyabetin patogenezinde anahtar rol 

oynamaktadır. Tip 2 diyabetli bireylerde, diyabet başlangıcından önce düşük dereceli 

inflamasyon geliştiği ve bu durumun Tip 2 diyabete neden olan patogenetik 

süreçlerde rol aldığı öne sürülmektedir (306, 307). Bu nedenle, inflamatuvar 

belirteçlerin, diyabet gelişmeden önce var olup olmadığının ve düzeyinin 

belirlenmesi önemlidir.  

Bu araştırma, yeni tanı almış Tip 2 diyabetli bireylerde diyetsel faktörlerin, 

serum adiponektin ve inflamatuvar belirteçlerin düzeyi üzerindeki etkisinin 

belirlenmesi amacıyla yürütülmüştür. Çalışma sonucunda elde edilen bulgular; 

bireylere ilişkin genel özelliklerin, fiziksel aktivite durumlarının, genel sağlık 

durumlarının, antropometrik ölçümlerinin, biyokimyasal bulgularının ve beslenme 

durumlarının değerlendirilmesi başlıkları altında toplanmış ve tartışılmıştır.  

5.1. Bireylere İlişkin Genel Özelliklerin Değerlendirilmesi 

Bu çalışma, vaka grubunda yer alan yeni tanı almış 46 Tip 2 diyabetli birey 

ve kontrol grubunu oluşturan 30 sağlıklı birey olmak üzere toplam 76 kişi (%57,9’u 

erkek, %42,1’si kadın) ile yürütülmüştür. Gruplar arasında cinsiyet yönünden 

anlamlı bir farklılık yoktur. Vaka grubunun yaş ortalaması 49±8 yıl (erkeklerin 48±7 

yıl, kadınların 49±9 yıl) iken kontrol grubunun 48±8 (erkeklerin 47±8 yıl, kadınların 

49±8 yıl) yıldır (Bkz. Tablo 4.1). Vaka ve kontrol gruplarının yaş ortalamaları 

benzerdir. Bu durumun, yaş ve cinsiyet faktörlerinin, inflamasyon ile ilişkili 
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parametrelere yapabileceği etkiyi önlediği ve daha sağlıklı bir değerlendirme yapma 

imkanı sağladığı düşünülmektedir.  

Bireylerin medeni durumları incelendiğinde vaka grubunun %87’si, kontrol 

grubunun ise %76,7’si evli olduğunu belirtmiştir. Çalışma populasyonunun genel 

olarak eğitim düzeyi yüksek bireylerden oluştuğu; her iki grupta da bireylerin 

çoğunluğunun (vaka grubunun %52,2’si, kontrol grubunun %80’i) lise ve/veya 

yüksekokul mezunu olduğu belirlenmiştir.  Toplam ortalama eğitim süresi kontrol 

grubu için 13,6±4,67 yıl, vaka grubu için 9,9±4,37 yıl olarak hesaplanmıştır. Vaka 

grubunun %63’ü, kontrol grubunun ise %73,3’ü aktif olarak çalışmaktadır. Vaka 

grubunda bir kişi işsiz olduğunu beyan etmiştir. Gruplarda yer alan diğer bireyler ise 

ev hanımı ya da emekli olduğunu belirtmiştir.  

Çeşitli epidemiyolojik çalışmalar, sigara kullanımı ile Tip 2 diyabet gelişimi 

arasında ilişki olduğunu göstermiştir (308-310). Avrupa Kanser Araştırması’nda 

(EPIC-Norfolk) sigara kullanımının her iki cinsiyette de yüksek HbA1c düzeyi ile 

bağımsız ilişkili olduğu rapor edilmiştir (311). İki bin on dört yılı Cerrahi Genel 

Raporu’na (Surgeon General’s Report) göre sigara, aktif sigara içenlerde, 

içmeyenlere kıyasla Tip 2 diyabet riskini %30-40 oranında artırmaktadır. Bu nedenle 

sigarayı bırakmanın, küresel diyabet epidemisi ile mücadele için temel bir halk 

sağlığı stratejisi olarak vurgulanması gerektiği önerilmektedir (312). Post menopozal 

kadınlar ile yapılan bir araştırmada, günde ortalama 16.2 adet sigara içenlerde, Tip 2 

diyabet gelişme riskinin 1.28 kat arttığı; sigarayı bırakanlarda riskin hafiflediği ve 10 

yıl sonunda Tip 2 diyabet riskinin sigara içmeyen bireylerle eşdeğer hale geldiği 

belirlenmiştir (313). Dünya Sağlık Örgütü, sigara kullanımını Tip 2 diyabet için 

önlenebilir bir risk faktörü olarak görmekte ve yaşam tarzı önerilerinin bir parçası 

olarak sigara kullanımını önleme/bırakmayı desteklemektedir (314). Ancak, hem 

Amerikan Diyabet Derneği (American Diabetes Association-ADA) hem de IDF, 

sigara kullanımını diyabet gelişimi için bir risk faktörü olarak görmemekte ve 

diyabet taramalarında diyabete neden olan faktörler arasında değerlendirmemektedir 

(315, 316).  
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Bu çalışmada sigara içme durumları incelendiğinde bireylerin büyük 

çoğunluğu hiç sigara içmediğini belirtmiştir (vaka grubunun %50’si, kontrol 

grubunun %63.3’ü) (Bkz. Tablo 4.1). Kontrol grubundaki bireyler hem erkekler 

arasında hem de toplamda değerlendirildiğinde hiç sigara içmeyenlerin oranı vaka 

grubuna kıyasla anlamlı şekilde yüksek bulunmuştur (p<0,05). Sigara içen bireylerin 

günlük sigara tüketimleri açısından gruplar arasında anlamlı bir fark gözlenmemiştir.  

Alkol tüketimi ile Tip 2 diyabet riski arasındaki ilişki pek çok prospektif 

gözlemsel çalışmada incelenmiştir (317-322). Birçok çalışmada Tip 2 diyabet riski 

ile alkol tüketimi ilişkili bulunmuşken (318-321); bazı diğer çalışmalarda ise alkol 

tüketimi ile Tip 2 diyabet riski arasında anlamlı bir ilişki olmadığı rapor edilmiştir 

(317, 322). Yapılan bir meta analizin sonuçları, ılımlı alkol tüketiminin, hem erkek 

hem de kadınlarda Tip 2 diyabet için koruyucu bir faktör olduğunu belirtmektedir. 

Ancak bu meta analizde incelenen çalışmalarda, alkol tüketimi ile Tip 2 diyabet 

arasındaki ilişkiyi etkileyebilecek karıştırıcı faktörlerin elimine edilmediği 

bildirilmiştir (323). Bir başka meta analiz çalışmasında ise ılımlı alkol tüketiminin 

(erkeklerde 40 g/gün altı, kadınlarda 20 g/gün altı) Tip 2 diyabet riskinde azalma ile 

ilişkili olduğu rapor edilmiştir (324).  

Bu çalışmadaki alkol tüketimlerine bakıldığında ise her iki grupta da alkol 

tüketmeyen bireylerin oranı oldukça yüksek bulunmuştur. Alkol tüketen bireylerin 

ortalama günlük tüketim miktarlarına göre risk durumları incelendiğinde her iki 

grupta da bireylerin büyük oranla düşük risk grubunda yer aldığı gözlenmiştir.  

Sigara kullanımı ve yüksek alkol tüketiminin inflamasyon ve Tip 2 diyabet 

riskini arttıran önemli risk faktörlerinden olduğu bilindiğinden; bu veriler sigara ve 

alkol tüketiminin, diyabet ile ilişkili parametreler ve inflamatuvar belirteçlerin 

değerlendirmesinde gruplar arasındaki karşılaştırmayı etkileyecek çevresel bir etmen 

olmayacağına işaret etmesi açısından önemlidir. 

Genetik unsurlar Tip 2 diyabet patogenezinde önemli rol almaktadır. Aile 

öyküsünde Tip 2 diyabet varlığı, hastalık için önemli bir risk faktörü olarak kabul 

edilmektedir.  

Tip 2 diyabette aile öyküsü, hem genetik hem de çevresel bilgiler 

içermektedir (325). Yapılan çalışmalar; diyet, yaşam tarzı faktörleri ve adipozitenin 

yanında bireyin aile öyküsünde (özellikle anne ve/veya babada) Tip 2 diyabet 
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varlığının, hastalığın gelişme riskini artırdığını göstermektedir (326, 327). Bir veya 

daha fazla birinci dereceden akrabasında Tip 2 diyabet öyküsü bulunan bireylerde 

hastalığın gelişme riskinin yaklaşık 2 ila 6 kat arttığı belirlenmiştir (328-330). Bu 

çalışmada da ailesinde diyabetli birey olanların sayısı vaka grubunda anlamlı şekilde 

yüksek bulunmuştur (p<0,05). Ailelerdeki diyabetli bireylerin yakınlık dereceleri 

incelendiğinde; hem vaka hem de kontrol grubunda en yüksek oranla anne veya 

babadan birinin diyabetli olduğu belirlenmiştir (Bkz. Tablo 4.1). 

Tip 2 diyabetin başlangıç semptomları genellikle uzun yıllar fark 

edilmemekte; bu nedenle hastalığın başlangıcından tanısına kadar geçen süre 10 yılı 

aşabilmektedir (331). Tip 2 diyabet vakalarının neredeyse yarısının, henüz teşhis 

edilmediği tahmin edilmektedir (304).  Hastalık teşhis edildiğinde, çoğunlukla 

yandaş hastalıkların da geliştiği gözlenmektedir. Bu nedenle hastalığı önleme, 

zamanında tanı koyma veya tedavi, diyabetli hastalar için önemlidir. Bu şekilde 

diyabet ile ilişkili gelişebilecek komplikasyonların birçoğu geciktirilebilmekte veya 

önlenebilmektedir (332). Erken teşhis için düzenli aralıklarla sağlık muayenesi 

yaptırmak gerekli ve oldukça önemlidir. Çalışmada yer alan diyabetli bireylerin 

%50’si; kontrol grubundaki bireylerin ise %40’ı düzenli olarak sağlık muayenesi 

yaptırdığını belirtmiştir.  

Bireylerin vitamin-mineral takviyesi kullanımları sorgulandığında vitamin-

mineral takviyesi kullanımının düşük olduğu ve gruplar arasında bu açıdan anlamlı 

bir farklılık olmadığı gözlenmiştir (Bkz. Tablo 4.1). Diyabetli bireyler için tavsiye 

edilen vitamin-mineral alım düzeyi sağlıklı bireylerle aynıdır. Diyabetli bireylerde 

vitamin-mineral suplemantasyonunun yararları veya uzun süreli kullanımının güvenli 

olup olmadığı konusunda kanıt niteliğinde veri olmadığından, hastalığın tedavisi 

veya önlenmesinde rutin vitamin-mineral takviyesi önerilmemektedir. Bireyler, 

ihtiyaçları olan vitamin ve mineralleri esas olarak doğal kaynaklardan veya 

zenginleştirilmiş besinlerden karşılamaları konusunda bilinçlendirilmeli ve bu 

konuda teşvik edilmelidir (333).  
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5.2. Bireylerin Fiziksel Aktivite Durumlarının Değerlendirilmesi 

Fiziksel aktivitenin azalması ve diyetle alınan enerji ile harcanan enerji 

arasındaki dengesizliğe paralel olarak, Tip 2 diyabet prevelansının da hızla arttığı 

bilinmektedir. Bu nedenle fiziksel aktivite ve Tip 2 diyabet arasındaki ilişkiyi 

araştırmaya yönelik pek çok çalışma yapılmış ve ters yönde bir ilişkinin varlığı 

gösterilmiştir (334-336). Sedanterlik durumu ile kıyaslandığında herhangi bir 

seviyedeki (aktif veya çok aktif) fiziksel aktivitenin, diyabet riskini azaltmada etkili 

olduğu rapor edilmiştir (337).  

Sedanter yaşam tarzı, kardiyovasküler hastalıklar ve diyabet gibi çeşitli 

kronik hastalıklar için değiştirilebilir bir risk faktörü olarak kabul edilmektedir. 

Bireylerin fiziksel aktivite düzeylerini yaş, eğitim seviyesi, cinsiyet gibi pek çok 

faktör etkileyebilmektedir (337). Ekblom-Bak ve arkadaşlarının (338) araştırmasının 

sonuçları, eğitim düzeyi yüksek olan bireylerin ve kadınlara kıyasla erkeklerin daha 

sedanter olduğunu göstermektedir. Yapılan bu çalışmada cinsiyete göre bireylerin 

aktivite durumları incelendiğinde erkeklerde vaka grubunda yer alan bireylerin 

yarıdan fazlasının (%53,6) sedanter olduğu, kontrol grubundaki bireylerin ise 

%50’sinin aktif olduğu belirlenmiştir (Bkz. Tablo 4.2). Kadınlarda ise her iki grupta 

da bireyler büyük oranla aktif olarak (vaka ve kontrol grupları sırasıyla %61,1 ve 

%57,1) değerlendirilmiştir. Bu durumun, kadınların iş hayatı ile birlikte evdeki 

sorumluluklarından kaynaklı olabileceği düşünülmüştür. Bireylerin cinsiyete göre 

diyetle ortalama enerji alımları ve harcadıkları enerji miktarı karşılaştırıldığında, 

vaka grubundaki erkek bireylerin enerji alımının, kontrol grubundaki erkek bireylere 

kıyasla daha düşük olduğu belirlenmiştir (p<0,05). Enerji denge durumuna 

bakıldığında ise bireylerin ortalama harcadıkları enerjinin, aldıkları enerjiden yüksek 

olduğu gözlenmiştir ancak gruplar arasında anlamlı bir fark saptanmamıştır (p>0,05). 

Bu çalışmada enerji dengesi negatif olmasına rağmen, bireylerin genel olarak BKİ 

değerleri yüksektir. Bu durum, fiziksel aktivite kayıtlarının alındığı dönemin olagan 

bir günde olmayıp, hastanede kontrollerinin yapılması nedeniyle bireylerin daha aktif 

bir gün yaşamalarından kaynaklanmış olabilir.   Çin, Finlandiya ve Amerika'daki son 

klinik araştırmalar, beslenme modifikasyonu ve fiziksel aktivitenin artırılması gibi 

yaşam tarzı değişikliklerinin, bozulmuş glikoz toleransının Tip 2 diyabete ilerleme 

riskini azalttığını göstermiştir (339-341). 
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5.3. Bireylerin Antropometrik Ölçümlerinin Değerlendirilmesi 

Obezite, dünyada 300 milyondan fazla insanı etkileyen önemli bir salgın 

haline gelmiştir (342, 343). Birçok çalışmadan elde edilen veriler, obezitenin ve aşırı 

ağırlık kazanımının, Tip 2 diyabet riskindeki artış ile ilişkili olduğunu göstermektedir 

(344-346).  Obezite göstergeleri olarak BKİ, bel çevresi, bel/kalça oranı gibi 

ölçümler kullanılmaktadır. Bu ölçümler, vücut kompozisyonunun farklı yönlerini 

yansıtmaktadır. Beden kütle indeksi, toplam vücut kütlesini temsil ederken; bel 

çevresi ve bel/kalça oranı abdominal obezite varlığını göstermektedir (342, 343).   

Beden kütle indeksi, obeziteye bağlı gelişebilecek Tip 2 diyabet ve 

kardiyovasküler hastalıklar gibi kronik hastalık riski altındaki bireyleri belirlemek 

amacıyla onlarca yıldır klinikte ve halk sağlığı uygulamalarında rutin olarak 

kullanılmaktadır (347). Diyabetin bilinen bir risk faktörü olarak yüksek BKİ’ne (>30 

kg/m2) sahip bireylerde Tip 2 diyabet gelişme riski, BKİ değeri düşük (<25 kg/m2) 

bireylere kıyasla 3-10 kat artmaktadır (348, 349). Diyabet hastalarının çoğunluğunun 

BKİ’nin, sağlıklı bireylere kıyasla daha yüksek olduğu bildirilmiştir (350). Bu 

çalışmada vaka ve kontrol grubundaki erkek bireylerin ortalama BKİ değerleri 

sırasıyla 30,15±4,71 kg/m2 ve 25,81±3,42 kg/m2 iken, kadın bireylerin değerleri 

32,06±3,96 kg/m2 ve 26,39±3,38 kg/m2 olarak bulunmuştur. Her iki cinsiyette de 

sağlıklı bireylere kıyasla diyabetli bireylerin BKİ değerlerinin anlamlı şekilde yüksek 

olduğu saptanmıştır (p<0,05) (Bkz. Tablo 4.3 ve Tablo 4.5). Buna ek olarak diyabetli 

bireylerin vücut ağırlığı, vücut yağı (kg) ve vücut yağ yüzdesi (%) değerlerinin her 

iki cinsiyette de kontrole kıyasla anlamlı şekilde yüksek olduğu belirlenmiştir 

(p<0,05). 

Vücuttaki aşırı yağlanmanın dışında yağlanmanın olduğu bölgenin de hastalık 

riskinin önemli bir belirleyicisi olduğuna dair veriler artmaktadır (12). Birçok 

çalışma, genel obezite ve abdominal obezite varlığının, diyabet gibi metabolik 

hastalıkların gelişim riskini artırdığını vurgulamaktadır (351, 352). Abdominal 

obezite, merkezi obezite olarak da isimlendirilmekte; bireyin mide ve karın 

bölgesindeki viseral adipoz dokudaki artışı göstermektedir. Abdominal obezite 

varlığı, azalmış glikoz toleransı ve glikoz insülin homeostazında değişiklikler ile 

ilişkili bulunmuştur (353).  Viseral adipoz dokudaki artış, aşırı enerji alımı ve/veya 

enerji tüketiminin azalması sonucu ortaya çıkmakta ve Tip 2 diyabet riskini 
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artırmaktadır (354). Viseral adipositler, inflamasyon ve kötüleşen insülin duyarlılığı 

sürecinde endokrin açıdan da önemli rol oynamaktadır (355).  

Pedersen ve arkadaşları (356) yaptıkları çalışmada, diyabetli kadınlarda 

gövde bölgesindeki yağlanmanın, diyabetli erkeklere ve sağlıklı kadınlara kıyasla 

anlamlı şekilde yüksek olduğunu bildirmiştir. Klinik kanıtlar, abdominal obezite 

göstergelerinden olan bel çevresi ölçümünün ve bel/boy oranının, BKİ’ne göre 

diyabet gelişimi ile daha güçlü şekilde ilişkili olduğunu göstermektedir (353, 357).  

Bu nedenle obezite ile ilişkili sağlık riskini belirlemede, BKİ ile birlikte abdominal 

obezitenin de değerlendirilmesinin gerekliliği vurgulanmaktadır (358). Bel çevresi, 

abdominal obeziteyi değerlendirmede kullanılan basit ve pratik bir ölçümdür (359). 

Dünya Sağlık Örgütü, erkekler için 102 cm, kadınlar için 88 cm ve üzerini sağlık 

açısından riskli olarak kabul etmiştir (297). Bu çalışmada erkek bireylerin bel çevresi 

ortalaması vaka grubunda 107,68±11,59 cm, kontrol grubunda 94,81±9,88 cm; kadın 

bireylerin ise sırasıyla 102,83±9,08 cm ve 86,07±9,9 cm olarak belirlenmiştir (Bkz. 

Tablo 4.3). Vaka grubundaki erkek bireylerin %64,3’ünün bel çevresi ölçümünün 

102 cm ve üzerinde, kadınların ise %94,4’ünün bel çevresinin 88 cm ve üzerinde 

olduğu belirlenmiştir (Bkz. Tablo 4.4). Bel/kalça oranının erkeklerde 0,90, 

kadınlarda ise 0,85 ve üzerine çıkması abdominal obezite varlığını ve obeziteye bağlı 

gelişebilecek kronik hastalıkların metabolik komplikasyon riskinde ciddi artışın 

göstergesi olarak kabul edilmektedir (297). Spranger ve arkadaşlarının (360) 

çalışmasında, diyabetli bireylerin bel/kalça oranı ve BKİ değerlerinin kontrol 

grubuna kıyasla yüksek olduğu rapor edilmiştir. Bu çalışmada erkek bireylerin 

bel/kalça oranı ortalama değerleri vaka grubunda 0,99±0,07,  kontrol grubunda 

0,92±0,07; kadın bireylerin ise sırasıyla 0,90±0,06 ve 0,82±0,08 olarak belirlenmiştir 

(Bkz. Tablo 4.3). Vaka grubundaki erkek bireylerin %96,4’ünün bel/kalça oranının 

0,90 ve üzerinde, kadınların ise %77,8’inin bel/kalça oranının 0,85 ve üzerinde 

olduğu belirlenmiştir (Bkz. Tablo 4.4). Bireylerin bel çevresi ölçümleri ve bel/kalça 

oranı cinsiyete göre değerlendirildiğinde, her iki cinsiyette de vaka grubunun 

değerlerinin kontrole kıyasla anlamlı şekilde yüksek olduğu saptanmıştır (p<0,05).  
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Bel/boy oranı ise son zamanlarda kullanılmaya başlanılan antropometrik bir 

değerlendirmedir (361).  Obezite ve metabolik sendrom risk faktörleri ile ilişkili 

olduğu ve BKİ’ne kıyasla, morbidite ve mortaliteyi öngörmede daha başarılı olduğu 

belirtilmektedir (362). Bununla birlikte, abdominal obeziteyi belirlemede daha hassas 

bir ölçüm olarak düşünülmektedir (363-365). Bel/boy oranı ortalamaları 

değerlendirildiğinde, her iki cinsiyette de vaka grubundaki bireylerin kontrol grubuna 

kıyasla anlamlı şekilde daha yüksek olduğu gözlenmiştir (p<0,05). Erkek ve kadınlar 

için bel/boy oranının 0,5 değerinin altında olması önerilmektedir (298-300).  Bu 

çalışmada hem kadın hem de erkeklerde vaka grubundaki tüm bireylerin bel/boy 

oranının 0,5’in üzerinde olduğu gözlenmiştir. Kontrol grubunda yer alan erkek 

bireylerin %68,8’inin, kadın bireylerin ise %57,1’inin bel/boy oranı ≥0,5 olarak 

belirlenmiştir (Bkz. Tablo 4.4). 

Bölgesel yağlanmanın yanında yağ türü de önemli görülmekte; viseral yağ, 

subkutan yağdan daha tehlikeli olarak değerlendirilmektedir. Bunun nedeni vücutta 

inflamasyona neden olan proteinler ve diyabetojenik maddelerin viseral yağ 

hücrelerinden salınmasıdır (366-368). İki bin orta yaşlı erkeğin 5 yıl süresince 

izlendiği Quebec araştırmasında, viseral yağ dokusunun insülinin metabolik 

etkilerine karşı dirençli ve lipolitik hormonlara karşı daha duyarlı olduğu 

belirlenmiştir. Viseral yağ dokusunun lipolitik aktivitesinin fazla oluşu, dolaşımdaki 

serbest yağ asidi düzeyini artırmakta ve periferde insülin direncine neden olmaktadır 

(369). Bu nedenle diagnostik değerlendirmede total yağdan daha bilgilendirici 

olduğu düşünülmektedir. Bu çalışmada viseral yağlanma yüzdesini belirlemek için 

VİSCAN cihazı kullanılmıştır. Viseral yağlanma yüzdesi, vaka grubunda kontrole 

göre anlamlı şekilde yüksek bulunmuştur (p<0,05) (Bkz. Tablo 4.3 ve 4.5). Viseral 

yağ dokusunun insülin direnci ve diyabet gelişimindeki etkisi olduğu bilinmektedir. 

Bu sonuçların literatürdeki benzer çalışmaların sonuçları ile uyumlu olduğunu 

söyleyebiliriz. 
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5.4. Bireylerin Biyokimyasal Bulgularının Değerlendirilmesi 

Tip 2 diyabet, HDL kolesterol düzeyinde düşüklük, LDL kolesteol ve TG 

düzeyinde yükseklik gibi plazma lipit ve lipoprotein düzeylerinde anormalliklere 

neden olmaktadır. Bu değişiklikler, çoğu Tip 2 diyabet vakasının temelini oluşturan 

insülin direnci sendromunun da bir sonucudur (370). Epidemiyolojik çalışmalar, 

plazma serbest yağ asidi düzeyleri ile insülin direnci arasında ilişki olduğunu 

göstermiştir (371). İnsülin direnci, çeşitli faktörleri etkileyerek diyabetik 

dislipideminin gelişiminde merkezi bir rol oynamaktadır. İnsülin direnci ve Tip 2 

diyabet varlığında, adipoz dokudan serbest yağ asidi çıkışındaki artış ve iskelet 

kasındaki insülin aracılı yağ asidi alımının bozulması sonucu yağ asitlerinin 

karaciğerde birikimi artmaktadır (372).  

Bazı durumlarda Tip 2 diyabetli bireylerin LDL kolesterol düzeylerinde 

diyabetik olmayan bireylere göre önemli ölçüde yükseklik görülmeyebilir ancak yine 

de diyabetik bireylerin dolaşımdaki LDL partiküllerinin sayısında bir artış söz 

konusudur (373, 374). Khan ve arkadaşlarının (375) diyabetik bireylerde yaptıkları 

çalışmada, kadın hastaların erkeklere kıyasla total kolesterol ve HDL kolesterol 

düzeylerinin daha yüksek olduğu; LDL düzeylerinin ise her iki cinsiyette de benzer 

olduğu bildirilmiştir. Benzer sonuçlar, diyabetli bireylerle yapılan diğer çalışmalarda 

da gösterilmiştir (376, 377). Bu çalışmada, total kolesterol ve LDL kolesterol 

düzeylerinde gruplar arasında anlamlı bir fark olmadığı belirlenmiştir. Diyabetli 

grubun TG düzeyindeki yükseklik ve HDL düzeyindeki düşüklük ise anlamlı olarak 

değerlendirilmiştir. Bununla birlikte, AKŞ, HbA1c, açlık insülin ve HOMA-IR 

düzeylerinin yine vaka grubunda, kontrole kıyasla anlamlı şekilde yüksek olduğu 

görülmüştür (Bkz. Tablo 4.7). Vaka grubunda diyabet ile ilişkili olarak AKŞ, 

HbA1c, açlık insülin ve HOMA-IR düzeylerinin yüksek olması beklenen bir 

bulgudur. İnsülin direncinin ise adipositlerde lipolize neden olarak dolaşımdaki 

serbest yağ asidi düzeyini artırdığı bilinmektedir. Buna ek olarak vaka grubunda 

viseral yağlanmanın kontrole kıyasla daha fazla olması, diyabetli bireylerin TG 

düzeyindeki yükseklik ve HDL kolesterol düzeyindeki düşüklüğü açıklamaktadır.   

Glikozillenmiş hemoglobin (HbA1c), uzun dönemli glisemik kontrolün 

önemli bir göstergesi olup, 2-3 aylık süreçteki glisemik geçmişi yansıtmaktadır 

(375). Glikozillenmiş hemoglobin düzeyinin sağlıklı bireylerde %6,5’in altında 
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olması, diyabetli bireylerde ise metabolik kontrol hedefi olarak <%7 olması 

önerilmektedir (11). Bu çalışmada diyabetli bireylerin ortalama HbA1c değeri 

7,03±1,28, kontrol grubunun ise 5,29±0,36 olarak belirlenmiştir. Diyabetli bireylerin 

HbA1c değerinin kontrole kıyasla anlamlı şekilde yüksek olduğu görülmüştür 

(p<0,001). Bu çalışmada yeni tanı almış diyabetli bireyler yer almasına rağmen 

HbA1c değerlerinin yüksek olması, bireyler tanı almadan önce de kan glikoz 

düzeylerinin yüksek seyrettiğini göstermektedir. 

İnflamasyon, vücudun doku hasarına veya patojen maruziyetine karşı kendini 

iyileştirmek veya enfeksiyonla mücadele etmek için verdiği, kısmen sitokin ve 

lenfositlerin aracılık ettiği, lökositlerin aktivasyonunu içeren, esasen koruyucu bir 

yanıttır. Bununla birlikte inflamasyon varlığında vücutta gerçekleşen değişiklikler, 

metabolik olarak zorlayıcı ve yıkıcı olabilir. Bu nedenle, inflamatuvar yanıtın kronik 

olarak aktive olması, vücuda zarar vermektedir (378, 379). Diyabet ise daha önce de 

bahsedildiği gibi kronik, düşük seviyeli inflamatuvar bir hastalık olarak 

düşünülmektedir (380). Farklı insan populasyonlarında yapılan çalışmalarda, IL-6, 

TNF-α ve CRP gibi inflamatuvar faktörlerin düzeyindeki artış, insülin direnci ve 

obeziteden bağımsız olarak hiperglisemi, ve Tip 2 diyabet ile ilişkili görülmektedir 

(164, 381).  

Düşük dereceli inflamasyonun hassas bir göstergesi olan CRP, vücuttaki 

inflamasyon varlığını belirlemede en sık kullanılan inflamatuvar belirteçtir (382). 

Kesitsel çalışmalardan elde edilen veriler, yüksek CRP düzeylerinin obezite, insülin 

direnci ve glikoz intoleransı ile ilişkili olduğunu göstermektedir (383-385). C-reaktif 

protein düzeyi ile Tip 2 diyabet riski arasındaki ilişkiyi değerlendiren prospektif 

çalışmaların sonuçları tutarsızdır. İnsülin Direnci Ateroskleroz Çalışması (386) ve 

MONICA Augsburg Kohort Çalışması’nın (387) sonuçları, BKİ’ne göre düzeltme 

yapıldığında, CRP ile Tip 2 diyabet arasında ilişki olmadığını göstermektedir. Beden 

kütle indeksleri eşleştirilmiş Pima Kızılderilileri ile yapılan bir vaka kontrol 

çalışmasında, CRP düzeyi ile Tip 2 diyabet riski arasında anlamlı bir ilişki olmadığı 

rapor edilmiştir (388). Ancak; BKİ’ne göre düzeltme yapıldıktan sonra bile, çeşitli 

çalışmalarda anlamlı pozitif ilişki bildirilmiştir (360, 389). Mexico City Diyabet 

Çalışmasında (390) CRP’nin, kadınlarda metabolik sendrom ve Tip 2 diyabetin 

bağımsız bir öngörücüsü olduğu belirlenmiş; ancak erkeklerde bu ilişki 
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gösterilmemiştir. Hu ve arkadaşları (166) tarafından yapılan geniş örneklem 

büyüklüğüne sahip bir çalışmada ise; CRP düzeyi ile Tip 2 diyabet arasında güçlü ve 

bağımsız bir ilişki olduğu belirtilmiştir. Bu çalışmada ise diyabetli bireylerde, CRP 

düzeyi kontrol grubundaki bireylere kıyasla anlamlı şekilde yüksek (p<0,001) (Bkz. 

Tablo 4.6) ve HOMA-IR ile pozitif ilişkili bulunmuştur (p<0,05) (Bkz. Tablo 4.11).  

İnterlökin-6’nın dolaşımdaki düzeyi, adipozite ve Tip 2 diyabet ile 

ilişkilendirilmektedir (391, 392). Geniş toplum bazlı araştırmalar, yüksek plazma IL-

6 düzeyinin, Tip 2 diyabet gelişimini öngördüğünü göstermektedir (164, 166). Bu 

sitokinin, hematopoietik hücrelerin çoğalması ve farklılaşmasında, karaciğer 

hücrelerinde akut faz yanıtın oluşmasında, ve doku hasarının bulunduğu bölgelerdeki 

inflamasyon durumu da dahil olmak üzere farklı hücre ve dokularda çeşitli 

fonksiyonlarının olduğu bilinmektedir (393). İnterlökin-6’nın kas ve yağ dokusu gibi 

diğer dokulardaki rolü hala netlik kazanmamış olsa da (394); in vitro çalışmalardan 

elde edilen veriler, yükselmiş IL-6 düzeyi ile hepatik hücrelerde insülin direnci 

gelişimi arasında ilişkinin olduğunu göstermektedir (395). Bu çalışmada istatistiksel 

olarak anlamlı olmasa da diyabetli bireylerde IL-6 düzeyinin kontrol grubundaki 

bireylere kıyasla daha yüksek olduğu saptanmıştır (Bkz. Tablo 4.6). Ancak IL-6 ile 

HOMA-IR arasında anlamlı bir ilişki gözlenmemiştir (Bkz. Tablo 4.11). Bu durum 

insülin direnci gelişimde, IL-6’nın diğer dokularda, hepatik hücrelerdeki kadar etkin 

rol almıyor olabileceğini akla getirmektedir.  

Tümör nekröz faktör-α ise, sistemik inflamasyon ile ilişkili bir 

adipositokindir ve akut faz yanıtı uyarmaktadır. Bununla birlikte, insülin iletişimini 

inhibe ederek glikoz metabolizmasını etkilemekte ve diyabet gelişimine neden 

olmaktadır (396, 397). EPIC kohort çalışmasının sonuçları, IL-6 ve TNF-α 

düzeyinin, Tip 2 diyabetli bireylerde arttığını göstermektedir (360). Cardellini ve 

arkadaşlarının (398) çalışmasında da TNF-α ve IL-6’nın, bozulmuş glikoz toleransı 

olan bireylerde arttığı belirtilmiştir. Bu çalışmada da beklendiği üzere vaka grubunda 

TNF-α düzeyinin daha yüksek olduğu belirlenmiş ancak bu sonuç istatistiksel açıdan 

anlamlı bulunmamıştır (p>0,05) (Bkz. Tablo 4.6). 
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Adiponektin düzeyi ve Tip 2 diyabet riski arasındaki ilişkiyi gösteren kanıtlar 

çelişkilidir ve henüz tam olarak aydınlatılamamıştır. Lilja ve arkadaşlarının (399) 

yaptığı çalışmada, adiponektin düzeyindeki artış, Tip 2 diyabet riski ile ilişkili 

bulunmuştur. Benzer şekilde 2009 yılında yayınlanan 13 prospektif çalışmayı içeren 

bir meta-analizde, artan adiponektin düzeyinin, Tip 2 diyabet riski ile ilişkili olduğu 

belirtilmiştir (67). Ancak, meta-analizde yer alan çalışmaların çoğu farklı nüfus 

gruplarında yapıldığından, bulguları genellemek zorlaşmaktadır. Daha yakın tarihli 

olarak Avrupa’da yapılan prospektif çalışmalarda ise, adiponektin ve Tip 2 diyabet 

arasında bir ilişki tanımlanmamıştır (251, 400). Neville ve arkadaşlarının (401) 

çalışmasında da, Tip 2 diyabet riski açısından adiponektin ve insülin direnci gelişimi 

arasında bir ilişki olmadığı gösterilmiştir. Yapılan bir dizi prospektif çalışmada ise, 

düşük adiponektin düzeyinin Tip 2 diyabet riskini artırdığına dair kanıt niteliğinde 

bir sonuç rapor edilmemiştir (251, 400, 402, 403). Araştırmaların sonuçlarındaki 

tutarsızlıkların nedeni açık değildir. Adiponektinin glikoz toleransını etkileme 

mekanizması henüz tam olarak anlaşılamamış olsa da, insülin duyarlılığını artırıcı 

etkisine ve anti-inflamatuvar özelliğine bağlı olduğu düşünülmektedir (404, 405). 

Bununla birlikte bugüne kadar yapılmış bir çok prospektif çalışmada, takip 

sürelerinin nispeten kısa (3.2-8 yıl) (400, 402), takip edilen diyabetli hasta sayısının 

düşük olduğu (251) ve diyabet semptomlarını etkileyebilecek karıştırıcı faktörlerin 

tam olarak ayrıştırılamadığı (251)  belirlenmiştir. Bu çalışmanın sonuçları da, 

diyabetli bireylerde adiponektin düzeyinin kontrole kıyasla daha düşük olduğunu 

göstermektedir. Ancak sonuçlar istatistiki açıdan anlamlı olarak 

değerlendirilmemiştir (Bkz. Tablo 4.6). 

Diyabetin yanı sıra obezite de, TNF-α, IL-6 gibi bir dizi adipokinin (adipoz 

dokudan salınan sitokinler) inflamatuvar yanıta karşı artan düzeyleri ile ilişkilidir 

(406). Bununla birlikte obezite; hiperinsülinemi, hiperglisemi ve hiperlipidemiye 

neden olarak insülin direncine yol açmaktadır (407). Bu çalışmada BKİ değeri 

arttıkça insülin direncinde artışın olduğu gözlenmiş; ancak bu artış yalnızca hafif 

şişman bireylerde anlamlı olarak değerlendirilmiştir (p<0,05) (Bkz. Şekil 1).  
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Yapılan bir çalışmada, insülin direnci ve Tip 2 diyabet için artmış riskin 

belirleyicisi olarak, bölgesel yağ birikiminin önemi ortaya konmuştur (408). Vasquez 

ve arkadaşlarının (353) çalışmasında insülin direnci ile bel çevresi ve BKİ arasında 

pozitif yönlü bir ilişkinin varlığı rapor edilmiştir. Başka bir araştırmada, AKŞ ve BKİ 

arasında ilişki gözlenmediği belirtilmiştir (409). Costa ve arkadaşları (410) 

tarafından yapılan bir araştırmada ise, bel/kalça oranının, bel çevresi ölçümüne göre 

insülin direnci gelişiminde daha etkin olduğu rapor edilmiştir. Bu çalışmada, vaka 

grubunda yer alan diyabetli bireylerde AKŞ ile BKİ arasında bir ilişki 

gözlenmemesine (p>0,05) karşın, AKŞ ile bel çevresi, bel/kalça oranı ve viseral 

yağlanma yüzdesi anlamlı pozitif ilişkili bulunmuştur (p<0,05). Diyabetli bireylerde 

açlık insülini ve insülin direnci değerleri, BKİ, bel çevresi, bel/kalça oranı ve vücut 

yağ kütlesi (% ve kg) ile anlamlı pozitif ilişkilidir (p<0,05). Bununla birlikte açlık 

insülin değerinin viseral yağlanma (%) değeri ile istatistiksel olarak anlamlı şekilde 

ilişkili olduğu belirlenmiştir (p<0,05) (Bkz. Tablo 4.7). Kontrol grubunda ise açlık 

insülini ve insülin direnci değerlerinin BKİ, bel çevresi, bel/kalça oranı ve viseral 

yağlanma yüzdesi ile pozitif ilişkili olduğu gözlenmiştir (p<0,05) (Bkz. Tablo 4.8). 

Bu sonuçlar; insülin direncinin gelişiminde toplam vücut yağlanmasına kıyasla, 

abdominal bölgedeki yağlanmanın daha etkili ve riski arttırıcı bir durum olduğu 

görüşünü desteklemektedir. 

Hem obez fare modellerinde hem de insanlarda yapılan çalışmalar, 

adipositlerdeki inflamatuvar süreçlerin, insülin direncine ve diyabetle sonuçlanan 

sistemik düşük dereceli inflamasyona katkıda bulunduğunu göstermektedir (31, 411-

413). Yağ dokusundaki artışla birlikte pro-inflamatuvar belirteçlerin aşırı salınımı ile 

insülin sinyalizasyonu inhibe olmakta ve insülin salınımı bozulmaktadır (414, 415). 

Bu çalışmada da diyabetli bireylerde CRP ile BKİ, bel çevresi, vücut yağ kütlesi (% 

ve kg) pozitif ilişkili bulunmuştur (p<0,05) (Bkz. Tablo 4.8).  Bununla birlikte 

bireyler abdominal obezite varlığına göre değerlendirildiğinde, vaka grubunda 

abdominal obezitesi olan bireylerde CRP düzeyinin kontrole kıyasla anlamlı şekilde 

daha yüksek olduğu belirlenmiştir (p<0.05) (Bkz. Tablo 4.9).  
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Bazı çalışmalar obez bireylerde, dolaşımdaki TNF-α düzeyinin arttığını 

gösterirken (416, 417); diğer bazı çalışmalarda ise böyle bir ilişki gözlenmemiştir 

(418, 419).  Buna ek olarak Mishima ve arkadaşları (420), obez Tip 2 diyabetli 

bireylerde, serum TNF-α konsantrasyonunun insülin direncinin derecesine bağlı 

olarak değiştiğini, ancak BKİ ile ilişkili olmadığını bildirmiştir. Bu çalışmada da 

diyabetli bireylerde TNF-α ile BKİ arasında anlamlı bir ilişki gözlenmemiş; bel 

çevresi ve bel/kalça oranı ile TNF-α’nın pozitif ilişkili olduğu belirlenmiştir (Bkz. 

Tablo 4.7). Bel çevresi ve bel/kalça oranının insülin direnci ile ilişkisi 

düşünüldüğünde bu sonuç literatürle uyumlu olarak değerlendirilmiştir. 

Genellikle obez bireylerde vücuttaki yağ kütlesinin artmasıyla pro-

inflamatuvar sitokinlerin düzeyleri de artmaktadır. Ancak; anti-inflamatuvar özellik 

gösteren adiponektin düzeyinin obez bireylerde azaldığı bildirilmiştir (421). Benzer 

şekilde bu çalışmada kontrol grubunda adiponektin ile BKİ, bel çevresi, bel/kalça 

oranı ve viseral yağlanma yüzdesi arasında negatif ilişki olduğu belirlenmiştir. Ancak 

sadece bel çevresi ve bel/kalça oranı ile adiponektin arasındaki ilişki anlamlı olarak 

değerlendirilmiştir (p<0,05) (Bkz. Tablo 4.8). Diyabetli bireylerde ise adiponektin ile 

antropometrik ölçümler arasında anlamlı bir ilişki gözlenmemiştir (p>0,05) (Bkz. 

Tablo 4.7). Bu durum, Tip 2 diyabet varlığının, obeziteden bağımsız olarak da 

adiponektin düzeyini etkilediğini düşündürmüştür.   

Bruun ve arkadaşları (422), insülin direnci olan bireylerde, TNF-α ve IL-6 

gibi inflamatuvar sitokinlerin düzeyinin yükselmesiyle, adipoz dokuda adiponektin 

ekspresyonunun engellendiğini belirtmiştir. Bu çalışmada da hem vaka hem de 

kontrol grubunda adiponektin ve TNF-α arasında negatif ilişki olduğu belirlenmiş; 

ancak bu ilişki sadece diyabetli bireylerde anlamlı bulunmuştur (Bkz. Tablo 4.10). 

Buna ek olarak çalışmalar, plazma adiponektin düzeyinin açlık insülin 

konsantrasyonu ile negatif; insülin duyarlılığı ile pozitif ilişkili olduğunu 

bildirmektedir (19, 423). Bu çalışmada benzer şekilde kontrol grubunda, adiponektin 

ile açlık insülin ve HOMA-IR değeri arasında anlamlı negatif ilişki olduğu 

belirlenmiştir. Ancak diyabetli bireylerde değerler arasında anlamlı bir ilişki 

gözlenmemiştir (p>0,05) (Bkz. Tablo 4.11). Bu durum diyabet hastalığı nedeniyle 

vücuttaki dengelerin değişebileceğini düşündürmektedir.  
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Bilindiği gibi TNF-α, glikoz ve lipit metabolizmasını etkileyerek, insülinin 

etkisini inhibe etmekte ve pankreasta β hücre disfonksiyonuna neden olmaktadır. 

Tümör nekröz faktör-α’nın Tip 2 diyabet ile ilişkili sistemik insülin direncinde, 

önemli rol oynadığını gösteren çalışmalar olmasına rağmen (57, 58); Kern ve 

arkadaşları (391) tarafından yapılan bir çalışmada insülin direnci olan ve insüline 

duyarlı olan hastaların TNF-α değerleri karşılaştırılmış; iki grup arasındaki fark 

anlamlı bulunmamıştır. Blüher ve arkadaşları (424) ise insülin direncinin erken 

evrelerinde, TNF-α'nın rolü olmadığını bildirmiştir. Bu çalışma yeni tanı almış 

diyabetli bireyler ve sağlıklı kontrol grubu ile yürütüldüğünden, sonuçlar Kim ve 

Blüher’in sonuçları ile benzer bulunmuş ve TNF-α ile insülin direnci arasında 

anlamlı bir ilişki gözlenmemiştir (Bkz. Tablo 4.11).  

Ayrıca bu çalışmada hem vaka hem de kontrol grubunda CRP ile IL-6’nın 

birbiriyle pozitif ilişkili olduğu gözlenmiştir (p<0,01) (Bkz. Tablo 4.10).  İnterlökin-

6’nın, CRP’nin salınımındaki etkinliği düşünüldüğünde, sonuçlar literatürle uyumlu 

olarak değerlendirilmiştir.  

5.5. Bireylerin Beslenme Durumlarının Değerlendirilmesi 

Beslenme, diyabetin tedavisinde oldukça önemli rol oynamaktadır. Genel 

olarak sağlıklı bir yaşam tarzını sürdürmek üzere diyete ilişkin verilen öneriler, Tip 2 

diyabetli bireyler için de uygundur (425). Diyetsel faktörlerin kan glikoz düzeyini 

etkilediği bilinmektedir. Yapılan diyetsel müdahalelerle glisemik kontrolün 

iyileştirilmesi; diyabetik komplikasyon riskini azaltacak, diyabetli bireylerin yaşam 

kalitesini iyileştirecek, yaşam beklentisini artıracak bununla birlikte tedavideki pahalı 

ilaçların ve sağlık hizmetlerinin gerekliliğini en aza indirecektir (426).  

Öğün sıklığı, vücut ağırlığı ve metabolik hastalık riskini etkilemektedir (427, 

428). Bir araştırmada, şişmanlık prevalansı ile bireylerin öğün sıklığı arasında ters 

ilişki olduğu belirtilmiştir (429). Çeşitli çalışmalarda öğün sıklığının çocuklarda, 

erkeklerde ve post-menopozal kadınlarda vücut ağırlığı ve yağ kütlesi ile ters ilişkili 

olduğu gösterilmiştir (430-432). Bununla birlikte öğün sıklığı ile insülin direnci ve 

metabolik sendrom riski arasında da ters ilişki varlığı bildirilmiştir (433). Öğün 

sıklığının glisemik kontrol üzerindeki etkisini değerlendirmek amacıyla Tip 2 

diyabetli hastalar ile yapılan randomize kontrollü bir araştırmada, öğün sıklığındaki 
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artışın glisemik kontrolü geliştirdiği ve bireylerin açlık hissinde azalma sağladığı 

rapor edilmiştir (434). Mekary ve arkadaşları (435) günde 3 öğünden az sıklıkta 

beslenen bireylerde, günde 3 öğün beslenen bireylere kıyasla Tip 2 diyabet riskinde 

artış olduğunu belirtmiştir. Bu çalışmada da öğün atlayan (<3öğün/gün) bireylerin 

sayısı diyabetik grupta anlamlı olarak daha yüksek bulunmuştur (p<0,05). Bireylerin 

en sık atladıkları öğünler sorgulandığında, her iki grupta da öğle öğünü ve ardından 

kahvaltının en sık atlanan öğünler olduğu belirlenmiştir. Benzer şekilde öğle öğünü 

ve kahvaltının, en sık atlanan öğünler olduğunu gösteren çalışmalar mevcuttur (436, 

437). Öğün atlama nedenleri incelendiğinde ise katılımcılar en çok, canları 

istemediği için öğün atladıklarını belirtmiştir (Bkz. Tablo 4.12).  

Öğün sıklığını artırmanın kan şekeri regülasyonu üzerindeki olumlu etkilerine 

yönelik çalışmaların (438, 439) aksine, Heller ve arkadaşları (425) yaptıkları 

çalışmada, diyabetli bireylerde ara öğün tüketimi ile HbA1c düzeyi arasında anlamlı 

bir ilişki olmadığını rapor etmiştir. Arnold ve arkadaşları’nın (440) çalışmasında da 

öğün sıklığındaki artışın kan şekeri regülasyonu üzerinde anlamlı bir etkisinin 

olmadığı belirtilmiştir. Bu çalışmada da diyabetli bireylerin HbA1c düzeylerine göre 

ana ve ara öğün tüketimleri değerlendirilmiştir. HbA1c değeri ≤ 6,5 olan bireylerin 

sırasıyla ortalama ana ve ara öğün sayısı 2,47±0,64 ve 1,2±0,77 iken; HbA1c değeri 

>6,5 olan bireylerin 2,67±0,48 ve 1,37±1,04 olarak belirlenmiştir (p>0,05) (Bkz. 

Tablo 4.13). Heller ve arkadaşlarının sonuçlarına benzer şekilde bu çalışmada da 

günlük ortalama tüketilen ana ve ara öğün sayısı ile HbA1c düzeyi arasında anlamlı 

bir ilişki gözlenmemiştir. Öğün sayısının kan şekeri regülasyonundaki etkisini 

değerlendirirken, öğünlerin içeriğinin de göz önünde bulundurulması gereklidir.  Bu 

nedenle sonuçlar, bireylerin öğünlerdeki karbonhidrat alımlarının veya Gİ’i yüksek 

besin tüketimlerinin fazla olması ile ilişkilendirilmiştir.  

Diyette besin çeşitliliğinin sağlanması, optimal beslenme ve dengeli besin 

alımı için gereklidir (441). Bununla birlikte besin çeşitliliğinin artırılmasının, kanser 

gibi kronik hastalıklara karşı koruyucu olduğu (442) ve sağlık durumunun 

iyileşmesine katkı sağladığı (443) gösterilmiştir.  Yapılan araştırmaların 

sonuçlarında, diyetteki besin çeşitliliğinin artırılması ile besin ögelerinin yeterli 

alımının sağlanacağı vurgulanmaktadır (444, 445). Bu çalışmada bireylerin besin 

tüketimleri incelendiğinde, genel olarak her iki gruptaki bireylerin tüm besin 
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gruplarını tükettiği ve günlük diyetlerinde besin çeşitliliğini sağladıkları söylenebilir 

(Bkz. Tablo 4.14).  

Besin grupları ayrı ayrı değerlendirildiğinde ise her iki grupta da süt ve süt 

ürünleri tüketiminin ve bununla ilişkili olarak kalsiyum alım düzeylerinin de önerilen 

değerlerin (Bkz. EK-5) altında olduğu belirlenmiştir. Süt ve ürünlerinin ortalama 

tüketim miktarına bakıldığında;  vaka grubuna kıyasla kontrol grubunda tüketimin 

daha yüksek olduğu görülmektedir. Ancak sadece erkek bireylerde gruplar arasındaki 

fark anlamlı bulunmuştur (p<0,05). Bu durumun ülkemizde, yetişkin bireylerin süt 

ve süt ürünleri tüketme alışkanlığının az olmasından kaynaklandığı düşünülmüştür. 

Genç yetişkin kadınların beslenmelerinin incelendiği Zive ve arkadaşlarının 

çalışmasında da (446) benzer şekilde süt ve ürünleri tüketiminin yetersiz olduğu 

belirtilmiştir. Epidemiyolojik çalışmalar, kalsiyum ve zenginleştirilmiş ürünlerde D 

vitaminin kaynağı olan süt ve süt ürünleri tüketiminin, glikoz metabolizmasını 

iyileştirdiğini ve Tip 2 diyabet riskini azalttığını bildirmektedir (447-449). Yapılan 

klinik çalışmalarda özellikle süt proteinlerinin, doygunluğu arttırdığı, insülin 

sekresyonunu tetikleyerek postprandiyal glikoz yanıtı azalttığı ve bu yolla Tip 2 

diyabet gelişimini engelleyebileceği belirtilmiştir (450, 451).   

Bu çalışmada bireylerin et ve et ürünleri tüketimi yüksek olarak 

değerlendirilmiştir. Gruplar arasında anlamlı bir farklılık gözlenmemiş; bununla 

birlikte özellikle kırmızı et tüketiminin beyaz ete kıyasla daha fazla olduğu 

belirlenmiştir. Et tüketimi ile Tip 2 diyabet riski arasındaki ilişkiyi inceleyen bir meta 

analizin sonuçları, et tüketiminin artırılması ile Tip 2 diyabet riski arasında pozitif bir 

ilişki olduğunu ortaya koymuştur (452). Bununla birlikte yapılan bir başka prospektif 

çalışmanın sonuçları ise toplam kırmızı et tüketiminin yanında işlenmiş et 

tüketiminin de diyabet gelişme riskini artırdığını göstermiştir (453). Gruplar arasında 

fark olmamakla birlikte, bireylerin diyetlerindeki ortalama protein, toplam yağ (%), 

kolesterol, demir ve çinko alım düzeylerinin genel olarak yeterli veya gereksinmenin 

üzerinde olduğu belirlenmiştir. Bu durumun, et ve et ürünleri özellikle de kırmızı et 

tüketiminin fazla olması ile ilişkili olduğu düşünülmüştür.  
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Bu çalışmada yağlı tohum tüketimlerinin de genel olarak yüksek olduğu 

gözlenmiştir (Tablo 4.15). Bununla ilişkili olarak bireylerin magnezyum alım 

düzeylerinin de gereksinmeyi karşıladığı belirlenmiştir. Bireylerin ortalama yağlı 

tohum tüketimleri ve magnezyum alımları açısından gruplar arasında fark yoktur 

(p>0,05). 

Her iki grupta da bireylerin sebze-meyve tüketimleri, günlük tüketilmesi 

önerilen porsiyon miktarlarına (ortalama 5 porsiyon) göre yeterli olarak 

değerlendirilmiştir. Bununla birlikte bireylerin posa alımının, sağlıklı beslenme 

önerilerine uygun yeterlilikte (ortalama 20-35g/gün) (243) olduğu belirlenmiştir. 

Bireylerin tahıl grubu, özellikle de ekmek tüketiminin ise günlük tüketilmesi 

önerilen porsiyon miktarlarına (ortalama 7 porsiyon) göre düşük olduğu 

gözlenmiştir. Dolayısıyla diyetlerinin karbonhidrat içeriğinin de önerilen değerlerin 

(enerjinin %55-60’ı) (243) altında olduğu belirlenmiştir.  

Bireylerin cinsiyete göre diyetle ortalama enerji ve besin ögesi alımları 

incelendiğinde; vaka grubundaki erkek bireylerin enerji ve karbonhidrat alımları, 

kadın bireylerin ise kolesterol alımı kontrol grubundaki bireylere kıyasla düşük 

bulunmuştur (p<0,05) (Bkz. Tablo 4.15). Diyabetli bireylerin bazı besin ögesi 

alımlarının kontrol grubuna göre düşük olması, bireylerin tanı konulduktan sonra 

daha sağlıklı beslenmeye yönelmiş olabileceklerini düşündürmüştür. Genel olarak 

çalışmada yer alan bireylerin günlük ortalama enerji, makro ve mikro besin ögesi 

alımları ile gereksinimlerini karşıladıkları görülmüştür. Erkeklerde günlük enerji 

gereksinmesini karşılama yüzdeleri dışında vaka ve kontrol grubu arasında farklılık 

gözlenmemiştir (Bkz. Tablo 4.16).  

Farklı karbonhidrat içeriğine sahip besinler, kan glikoz düzeyi üzerinde farklı 

etkiye sahiptir. Glisemik indeks kavramı kullanılarak bu besinleri, kan glikoz düzeyi 

üzerindeki etkilerine göre sınıflamak mümkündür. Düşük Gİ’li diyetlerin, kan glikoz 

düzeyindeki dalgalanmaları en aza indirgeyerek ve insülin salınımını azaltarak, 

insülin duyarlılığını artırabilmekte ve yüksek Gİ’li diyetlere kıyasla, glisemik 

kontrolün geliştirilmesine katkı sağladığı düşünülmektedir (454). Glisemik yük ise 

diyetin genel glisemik etkisini temsil etmektedir ve diyetteki besinlerin porsiyon 

miktarının kan glikozuna etki etme derecesi olarak tanımlanmaktadır (455). Bu 

çalışmada erkek ve kadın bireylerin vaka grubuna sırasıyla %57,1’inin ve 
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%44,4’ünün; kontrol grubunda ise sırasıyla %68,8’inin ve %78,6’sının Gİ’i yüksek 

diyetle beslendiği belirlenmiştir.  Vaka ve kontrol grubundaki bireylerin cinsiyet 

ayırımı yapmaksızın diyetlerinin ortalama Gİ değerleri sırasıyla 71,13±9,40 ve 

76,01±7,83 olarak hesaplanmıştır. Kontrol grubundaki bireylerin diyetlerinin Gİ 

değeri, diyabetli gruba göre anlamlı olarak daha yüksek bulunmuştur (p<0,05) (Bkz. 

Tablo 4.17). Bireyler, diyetlerinin GY düzeyi açısından değerlendirildiğinde ise 

diyabetli bir birey dışında, tüm bireylerin diyetlerinin GY’ü yüksek olarak 

saptanmıştır. Glisemik indeks ve yük hesabında tüketilen karbonhidrat miktarı da 

değerlendirildiğinden bu sonuçlar, bireylerin toplam karbonhidrat tüketimlerinin 

yüksek olması ile ilişkilendirilmiştir.   

Diyetin ortalama GY değeri açısından kadın bireylerde gruplar arasında 

anlamlı bir fark gözlenmezken (p>0,05); kontrol grubundaki erkek bireylerin 

diyetlerinin ortalama GY değeri vaka grubuna kıyasla anlamlı şekilde yüksek 

bulunmuştur (p<0,05). Vaka ve kontrol gruplarındaki erkek bireylerin diyet Gİ 

değerleri arasında fark olmamasına rağmen, vaka grubundaki erkek bireylerin 

karbonhidrat alımlarının kontrol grubuna göre düşük olması, diyetlerinin GY 

düzeyindeki düşüklüğü açıklamaktadır (Bkz. Tablo 4.17). 

Yapılan araştırmalarda, Gİ/GY’ü yüksek diyetin kan glikoz düzeyindeki artış 

ile ilişkili olduğu gösterilmiştir (456-458). Kırk dört yetişkin diyabetli hastada 

randomize çaprazlama yürütülen bir araştırmada, düşük GY’lü kahvaltı tüketenlerde, 

GY’ü yüksek kahvaltı tüketenlere göre postprandial glisemik ve insülinemik yanıtta 

düzelme gözlendiği rapor edilmiştir (459). Bununla birlikte Tip 2 diyabetli bireylerle 

randomize yapılan bir başka çalışmada ise yüksek Gİ’li kahvaltı ile düşük Gİ’li 

kahvaltı tüketiminin, glisemik yanıtta anlamlı bir farklılık yaratmadığı belirtilmiştir 

(460). Schwingshackl ve Hoffmann’ın (461) yaptığı meta analizin sonucunda 

Gİ/GY’ü düşük diyetle beslenmenin, açlık insülin düzeyi üzerinde yararlı etkilerinin 

olduğu belirlenmiştir. Bu çalışmada hem vaka hem de kontrol grubunda, diyetin 

Gİ/GY ile glisemik yanıt ilişkili bulunmamıştır. Ancak kontrol grubunda Gİ’i yüksek 

diyetle beslenen bireylerin açlık insülin düzeyinin, Gİ’i düşük diyetle beslenenlere 

kıyasla daha düşük olduğu belirlenmiştir (p<0,05) (Bkz. Tablo 4.18). Diyetin Gİ’i, 

öğünün içeriğindeki protein ve yağ düzeyi hesaba katılmadan yalnızca karbonhidrat 

miktarı üzerinden belirlendiğinden, öğün sonrası tahmin edilen glikoz ve insülin 
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yanıtı, diyetin besin ögesi içeriğine göre değişiklik gösterebilmektedir. Bu sonuç Gİ’i 

yüksek diyetle beslenen bireylerin diyetlerinin içeriğindeki protein ve/veya yağ 

düzeyinin daha yüksek olabileceğini düşündürmüştür. 

Pischon ve arkadaşlarının (462) çalışmasının sonuçları GY’ü yüksek diyetin, 

düşük adiponektin konsantrasyonu ile ilişkili olduğunu göstermiştir. Dokuz yüz iki 

kadın ile yapılan kesitsel bir çalışmada, diyetin Gİ ve GY’ünün, BKİ ve diğer 

değişkenlerden bağımsız olarak, adiponektin konsantrasyonu ile ters ilişkili olduğu 

rapor edilmiştir (92). Bu çalışmada da benzer şekilde Gİ’i yüksek diyetle beslenen 

diyabetli bireylerde, istatistiksel olarak anlamlı olmasa da plazma adiponektin 

düzeyinin daha düşük olduğu belirlenmiştir (p>0,05) (Bkz. Tablo 4.18). Bilindiği 

gibi yüksek posa alımı, karışık bir öğünün glisemik etkisini düşürmektedir. Glisemik 

indeksin adiponektin üzerindeki etkisinde; Gİ’i düşük besinlerin içerdiği posa 

miktarının yüksekliği önem taşımaktadır. Posa, vücuttaki yağ asidi aracılı bir yolak 

üzerinden adiponektin seviyesine etki etmekte ve diyetle alınan yağ asitlerinin 

emilimini azaltmaktadır. Bu şekilde adipoz dokuda depolanmak üzere ortamda 

biriken serbest yağ asidi düzeyini düşürmekte ve adiponektin salınımının artışına 

dolaylı olarak neden olmaktadır (91).  

 Bununla birlikte diyetin Gİ/GY’ü ile CRP arasındaki ilişkiye yönelik yapılan 

gözlemsel ve girişimsel araştırmaların sonuçları tutarsızdır. Griffith ve arkadaşlarının 

(102) yaptığı prospektif çalışmada, normal kilolu bireylerde diyetin Gİ/GY’ü ve CRP 

arasında bir ilişki gözlenmemiş; obez bireylerde ise yüksek Gİ/GY’ü diyetin, plazma 

CRP düzeyindeki düşüş ile ilişkili bulunduğu rapor edilmiştir. Due ve arkadaşları 

(463) tarafından Hollanda’da yapılan kesitsel bir çalışmada ise Gİ/GY ile CRP 

arasında pozitif ilişki olduğu belirtilmiştir.  

Tümör nekröz faktör-α ve IL-6’ya gelince; PREDIMED çalışmasında 

Gİ/GY’ü yüksek diyet ile her iki sitokinin plazma düzeyleri arasında anlamlı pozitif 

ilişki olduğu ortaya konmuştur (464). Virolix ve arkadaşları (465) tarafından 

yürütülen randomize çapraz çalışmada ise pro-inflamatuvar belirteçler olan CRP, 

TNF-α ve IL-6’nın diyetin Gİ’nden etkilenmediği rapor edilmiştir. Bu çalışmada Gİ’i 

yüksek diyetle beslenen diyabetli bireylerin plazma TNF-α düzeyinin, Gİ’i düşük 

diyetle beslenenlere kıyasla daha yüksek olduğu gözlenmiştir (p<0,05).  
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C-reaktif protein ve IL-6 düzeyleri ile diyetin Gİ’i arasında ise her iki grupta 

da anlamlı bir ilişki gözlenmemiştir (p>0,05). Çalışmada vaka grubunda yer alan 1 

birey dışında glisemik yükü düşük diyetle beslenen birey olmadığından, diyetin 

GY’üne göre gruplar arasında fark olup olmadığı değerlendirilememiştir  (Bkz. 

Tablo 4.18– Tablo 4.19).  

Bireylerin diyetlerinin Gİ ve GY değerlerinin insülin direnci bileşenleri ile 

ilişkisi incelendiğinde; kontrol grubunda bireylerin diyetlerinin Gİ’i ile açlık insülin 

ve insülin direnci düzeyi arasındaki negatif ilişki istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmuştur (p<0,05). İnflamatuar belirteçler (IL-6, TNF-α ve CRP) ve adiponektin 

ile diyetin Gİ ve GY’ü arasında anlamlı bir ilişki gözlenmemiştir (p>0,05) (Bkz. 

Tablo 4.20). 

Mevcut çalışmalardan elde edilen sonuçlar, düşük Gİ/GY içerikli diyetlerin 

uzun vadede pro-inflamatuvar belirteçler ve insülin direnci bileşenleri üzerinde 

olumlu etkisinin olacağını göstermektedir. Bu nedenle Gİ/GY’ü düşük diyetle 

beslenme şekli, Tip 2 diyabete karşı koruyucu bir önlem olarak uygulanabilir. 

Diyetin karbonhidrat içeriği, obezite ile birlikte ortaya çıkan inflamasyona 

katkısı ve hiperglisemiyle ilişkili olarak Tip 2 diyabet gelişimindeki rolü nedeniyle 

önemli bir makrobesin ögesi olarak değerlendirilmektedir. Veriler, hipergliseminin 

dolaşımda serbest radikal ve pro-inflamatuvar sitokin düzeyini artırarak oksidatif 

stres gelişimine ve inflamasyona neden olduğunu göstermektedir (108). Yapılan bir 

çalışmada diyetteki CHO miktarının artışı ile vücutta inflamasyonun arttığı 

belirtilmiştir (466). Dandona ve arkadaşları (467) tarafından yapılan bir başka 

çalışmada ise 75g’lık glikoz alımının oksidatif stresi indüklediği ve TNF-α gibi pro-

inflamatuvar faktörleri aktive ettiği rapor edilmiştir.  Bu çalışmada da literatürle 

uyumlu olarak diyetteki enerjinin karbonhidratlardan gelen oranı, istatistiksel olarak 

anlamlı olmasa da inflamatuvar belirteçler ile pozitif ilişkili bulunmuştur (p>0,05) 

(Bkz. Tablo 4.21). Ancak diyetin karbonhidrat oranı ile TNF-α arasındaki pozitif 

yönlü ilişki, sadece kontrol grubundaki bireylerde anlamlı olarak değerlendirilmiştir 

(p<0,05) (Bkz. Tablo 4.22). Kontrol grubundaki bireylerin diyetlerinin Gİ ve GY 

değerlerinin diyabetli gruba göre yüksek olması nedeni ile bu ilişkinin sadece kontrol 

grubunda anlamlı bulunduğu düşünülmüştür. 
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Diyet posasının, pro-inflamatuvar sürece katkıda bulunarak, inflamatuvar 

hastalık riskini azaltabileceği belirtilmektedir (468). Bunu iki şekilde yaptığı 

düşünülmektedir. Birincisi; diyet posasının glikoz ve lipidlerin oksidasyonunu 

azaltarak sağlıklı bağırsak ortamını koruduğu; ikincisi ise adipoz dokudaki sitokinleri 

değiştirdiği ve bununla birlikte lipidlerin ve lipofilik bileşiklerin enterohepatik 

dolaşımını artırarak inflamasyonu önlediği belirtilmektedir (469). Yapılan bir 

araştırmada, diyetteki posa miktarının, plazma CRP düzeyi ile ters ilişkili olduğu 

belirlenmiştir (470). Yetişkin, sağlıklı 524 birey ile uzunlamasına yürütülen bir başka 

çalışmada yine diyetteki posa alımının, yüksek CRP düzeyine karşı koruyucu olduğu 

rapor edilmiştir (471). Bununla birlikte Ma ve arkadaşlarının (472) çalışmasının 

sonuçları ise yüksek lifli diyet tüketiminin, IL-6 ve TNF-α’nın, düşük plazma 

düzeyleri ile ilişkili olduğunu göstermiştir. Bu çalışmada da IL-6 ve CRP ile diyet 

posası arasında her iki grupta da negatif ilişki olduğu belirlenmiş; ancak sonuçlar 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p>0,05). Diyet posası ve TNF-α arasında 

da her iki grupta ters yönlü ilişki gözlenmiş; bu ilişki yalnızca diyabetli bireylerde 

istatistiksel açıdan anlamlı olarak değerlendirilmiştir (p<0,05) (Bkz. Tablo 4.21-

Tablo 4.22). 

Demir, birçok enzim için ko-faktör olarak görev yapmaktadır ve vücuttaki 

oksijen taşıyıcılarının bir bileşeni olarak önemli metabolik fonksiyonlara sahiptir. 

Bununla birlikte bir redoks-aktif geçiş metali olarak demirin vücuttaki düzeyinin 

artması, hücresel reaksiyonu katalizleyerek reaktif oksijen türlerinin artmasına neden 

olmakta ve inflamasyon oluşumu için potansiyel tehlike oluşturabilmektedir (473).  

Ancak besinlerle alınan demir, et ve ürünlerinde ağırlıklı olarak ferröz (Fe+2), diğer 

bitkisel Fe kaynaklarında ise ferrik (Fe+3) olmak üzere iki farklı formda 

bulunmaktadır. Çalışmalar, ferröz demirin, ferrik demire kıyasla bağırsaklardan en az 

3 kat fazla emildiğini ve biyoaktivitesinin daha yüksek olduğunu göstermektedir 

(474, 475). Yapılan bir araştırmada ferrik demirin oksidatif potansiyeli olmadığı ve 

dolayısıyla vücutta oksidatif strese neden olmayacağı belirtilmiştir (476). Yapılan bir 

başka çalışmada ise intravenöz demir desteğinin, dolaşımdaki TNF-α ve peroksit 

düzeylerini önemli ölçüde düşürdüğü rapor edilmiştir (477). Bu çalışmada diyetle Fe 

alımı ile TNF-α düzeyi arasında diyabetli bireylerde anlamlı negatif ilişki 

belirlenmiştir (p<0,05) (Bkz. Tablo 4.21). Bu durum, bireylerin diyetlerinde demirin 
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ferrik içerikli kaynaklarını ya da diyetle alınan demirin emilim ve biyoyararlılığını 

azaltan besin gruplarını daha fazla tüketmiş olabileceklerini düşündürmüştür. 

Yapılan bir çalışmada, antioksidan vitaminlerden olan E vitamini, C vitamini 

ve A vitamininin öncüsü olan β-karoten alımının, CRP, IL-6 ve TNF-α’nın plazma 

düzeyleri ile ilişkili olmadığı gösterilmiştir (419). Yapılan bir başka çalışmada ise 

diyetle C vitamini ve E vitamininin öncüsü olan α-tokoferol alımının, CRP ve IL-6 

düzeyleri ile ters ilişkili olduğu rapor edilmiştir (478). Diyetle C vitamini alımı ile 

plazma CRP düzeyi arasındaki ters ilişki Wannamethee ve arkadaşları (479) 

tarafından yapılan kesitsel çalışmada gösterilmiştir. Supleman olarak C vitamini 

alımı ile ilgili ise çelişkili sonuçlar bulunmuştur. Bazı çalışmalarda CRP düzeyini 

düşürücü etki gösterdiği belirtilirken (163); diğer birkaç çalışmada ise C vitamini 

suplementasyonunun CRP’yi etkilemediği rapor edilmiştir (192, 480). Buna ek 

olarak Hu ve arkadaşlarının (481) yaptığı çalışmada, β-karoten ile CRP ve IL-6 

arasındaki ters ilişki gösterilmiştir. Landrier ve arkadaşlarının (482) yaptığı 

çalışmada ise E vitamininin adiponektin ile pozitif ilişkili olduğu ve adiponektin 

sentezini artırıcı özellik gösterdiği belirtilmiştir. Adiponektinin, oksidatif stres 

durumunda dolaşımdaki düzeyinin azaldığı bilinmektedir (483). Antioksidanların, 

özellikle oksidatif stres varlığında adiponektin sentezini arttırıcı özellik gösterdiği 

bildirilmiştir. E vitamini ise antioksidan özelliği ile birlikte adiponektinin mRNA 

düzeyine etki ederek, adiponektin ekspresyonunu arttırmaktadır (484). Bu çalışmada 

da diyabetli bireylerde diyetle alınan E vitamini ile adiponektin arasında istatistiksel 

olarak anlamlı olmasa da pozitif ilişki olduğu belirlenmiştir (p>0,05). Bununla 

birlikte hem vaka hem de kontrol grubundaki bireylerde A, E ve C vitaminlerinin 

alımı ile TNF-α ve IL-6 arasında anlamlı olmayan negatif ilişki gözlenmiştir 

(p>0,05) (Bkz. Tablo 4.21-Tablo 4.22). Bu vitaminlerin antioksidan aktiviteye sahip 

olduğu ve oksidatif strese karşı koruyucu etkisinin olduğu bilinmektedir (47, 157). 

Dolayısıyla vücutta pro-inflamatuvar sitokinlerin üretimini azaltıcı etki gösterdikleri 

ve anti-inflamatuvar ajan olarak rol oynadıkları düşünüldüğünde, aralarında gözlenen 

bu ters yönlü ilişki beklenen bir sonuç olarak değerlendirilmiştir. 
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 Bu çalışmada istatistiksel olarak anlamlı olmamakla birlikte diyabetli 

bireylerde plazma CRP düzeyi, A ve C vitaminleri ile pozitif ilişkili görülmektedir 

(p>0,05) (Bkz. Tablo 4.21). Bilindiği gibi plazma CRP düzeyi, IL-6 ve TNF-α 

sitokinleri ile yakından ilişkilidir. Vücutta pro-inflamatuvar sitokinlerden TNF-α 

düzeyindeki artış, makrofajlardan IL-6 salınımını tetiklemektedir. Artan IL-6 

seviyesi ise CRP salınımını artırıcı etki göstermektedir (485). Diyetin enerji ve besin 

ögelerinin bu pro-inflamatuvar sitokinler üzerindeki etkilerinin farklı olması, 

birbirleriyle yakın ilişkili olan bu sitokinlerin, aynı besin ögesinden benzer şekilde 

etkilenmesi beklenirken, her bir sitokinin o besin ögesine karşı duyarlılığının farklı 

olabileceğini düşündürmektedir.  

Diyetle alınan enerjinin artması, harcanan enerjinin de düşüklüğü ile birlikte 

bireyde ağırlık artışına neden olmakta ve Tip 2 diyabet riskini artırmaktadır (486, 

487). Buna ek olarak detaylı biçimde yukarıda da bahsedildiği üzere vücutta artan 

adipoz doku ile birlikte adipoz dokudan salgılanan pro-inflamatuvar sitokinlerdeki 

artış, kan glikoz düzeyinde yüksekliğe ve diyabet ile ilişkili diğer mekanizmalarda 

bozukluğa neden olarak Tip 2 diyabet riskini artırmaktadır. Bu çalışmada her iki 

grupta da enerji alımındaki artış, açlık kan glikoz düzeyi ile pozitif ilişkili bulunmuş 

ancak bu ilişkinin sadece vaka grubunda anlamlı olduğu görülmüştür (p<0,05) (Bkz. 

Tablo 4.23). Bu durum sağlıklı bireylere kıyasla diyabetli bireylerin kan glikoz 

düzeylerinin daha yüksek olması ile açıklanabilir. 

Geçmişte, diyabet tedavisinde postprandiyal glikoz ve insülin düzeyini artırıcı 

etkisi nedeniyle karbonhidrat tüketimi önlenmekteydi. Bunun yanında diyetin 

karbonhidrat içeriği genel olarak yağ ile değiştirilmekte ve bu durum da kan lipit 

düzeylerinde istenmeyen değişikliklere ve hatta diyabet ile ilişkili mortalite riskinde 

artışa neden olmaktaydı. Gözlemsel çalışmalar; toplam karbonhidrat alımının, 

diyabet riski üzerinde hem pozitif hem de negatif ilişkilerini gösteren çelişkili 

sonuçlar sunmuştur (488-491). Bu çalışmada da diyetin enerjiden gelen karbonhidrat 

yüzdesi ile açlık kan glikoz düzeyi arasında her iki grupta negatif ilişki belirlenmiş; 

ancak bu ilişki yalnızca vaka grubunda anlamlı olarak değerlendirilmiştir (p<0,05). 

Bireylerin besin tüketimleri incelendiğinde diyetlerinde enerjinin karbonhidrattan 

gelen oranının, önerilen değerlerin (%45-65) altında olduğu, ancak diyetlerinin 

Gİ/GY değerinin yüksek olduğu görülmektedir. Kan glikoz düzeyinin kontrolünde 
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sindirilen karbonhidratların kalitesi, gastrointestinal sistemden geçiş süresi ve emilim 

hızı oldukça önemlidir. Tüm bu faktörler göz önünde bulundurulduğunda, diyetin 

karbonhidrat yüzdesi ile açlık kan glikoz düzeyi arasındaki negatif ilişki, diyetin 

Gİ/GY’ün yüksekliği ile ilişkilendirilmiştir. 

Diyetle alınan yağ asitleri ve Tip 2 diyabet riski arasındaki ilişkiyi 

belirlemeye yönelik yapılan araştırmalarda çelişkili sonuçlar ortaya koymaktadır. 

Bazı çalışmalarda, diyetin toplam yağ içeriğinin (492, 493) veya yağ asidi türlerinin 

(493), diyabet riski ile ilişkili olmadığı göstermiştir.  Ancak bu çalışmalarda kişi 

sayısının az olduğu ve karıştırıcı faktörlerin elimine edilmediği bildirilmiştir. 

Özellikle veriler analiz edilirken tek bir yağ asidi türünün belirlenmesi önemlidir; 

çünkü yağ asitleri birbirleri ile ilişkili olma eğilimindedir ve karşıt etki 

gösterebilmektedir (494). Örneğin katı margarinler gibi bazı doymuş yağ asidi 

kaynakları, aynı zamanda önemli oranda trans yağ asitlerini de içerebilmekte ve bu 

farklı çeşit yağ asitleri birbirlerini etkileyebilmektedir. Yapılan bir çalışmada, diyetle 

toplam yağ, tekli doymamış yağ asidi ve doymuş yağ asidi alımının, kadınlarda Tip 2 

diyabet riski ile ilişkili olmadığı belirtilmiş; bununla birlikte trans yağ asitlerinin 

diyabet riskini artırdığı, çoklu doymamış yağ asitlerinin ise riski azalttığı rapor 

edilmiştir (495).  Kesitsel çalışmalarda ise Tip 2 diyabet, doymuş ve tekli doymamış 

yağ asitleri ile pozitif ilişkili (496, 497); çoklu doymamış yağ asidi ile ters ilişkili 

(496) bulunmuştur. Hodge ve arkadaşlarının (498) çalışmasında ise diyabet riski, 

plazma fosfolipitlerinin linoleik asit düzeyi ile negatif ilişkili, diyet kaynaklı linoleik 

asit ile pozitif ilişkili bulunmuştur. Iggman ve arkadaşlarının (499) çalışmasında da 

diyet kaynaklı uzun zincirli n-6 yağ asitleri, insülin duyarlılığı ile negatif ilişkili 

bulunmuştur. Çalışmalar, çoklu doymamış yağ asidi kaynaklarından olan DHA ve 

EPA’nın glikoz metabolizması üzerindeki etkilerine yönelik farklı sonuçlar ortaya 

koymaktadır. Bazı çalışmalarda insülin duyarlılığı ile ters ilişkili oldukları 

belirtilmişken (500-503); bazı çalışmalarda bu ilişki gözlenmemiştir (504).  İnsan 

çalışmalarında ise n-3 yağ asitlerinin insülin duyarlılığını artırdığı belirtilmektedir 

(505, 506). Bu çalışmada kontrol grubunda yer alan sağlıklı bireylerde ÇDYA, açlık 

insülin ve insülin direnci ile pozitif ilişkili bulunmuştur. Vaka grubunda ise diyetle 

alınan toplam yağ, TDYA ve DYA ile açlık kan glikoz düzeyi arasında anlamlı 

pozitif ilişki belirlenmiştir (Bkz. Tablo 4.23). Bu çalışmada da her bir yağ asidinin 
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diyabet üzerindeki bağımsız etkisini değerlendirmede, diğer yağ asidi kaynaklarının 

etkisi elimine edilmediğinden sonuçlar genellenemez. 

Diyetle yüksek kolesterol alımının, pankreatik β hücrelerinde harabiyete 

neden olarak insülin sekresyonunu bozduğu ve dolayısıyla diyabet riskini artırdığı 

bildirilmektedir (247, 507, 508). Bu çalışmada her iki grupta diyetin kolesterol 

içeriği ile açlık insülin düzeyi arasında negatif ilişki olduğu belirlenmiş; ancak bu 

sonuç istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p>0,05). Diyetin kolesterol içeriği 

ile açlık kan glikoz düzeyi arasındaki pozitif ilişki ise yalnızca diyabetli bireylerde 

anlamlı olarak saptanmıştır (p<0,05) (Bkz. Tablo 4.23). Bireylerin günlük ortalama 

kolesterol alımları değerlendirildiğinde; genel olarak alınması önerilen miktarın 

üzerinde olduğu belirlenmiştir (Bkz. Tablo 4.16). Bu durum endojen kolesterol 

sentezindeki artışın yanısıra diyetle alınan kolesterol miktarının özellikle, pankreatik 

β hücre hasarı muhtemel olan diyabetli bireylerde, hücre hasarı derecesinin artışında 

ve dolayısıyla insülin sekresyonundaki bozulmada daha etkin olduğunu 

düşündürmüştür. 

Oksidatif stres, ateroskleroz, kanser ve diyabet gibi pek çok kronik hastalığın 

oluşumunda önemli bir faktördür. Çeşitli vitamin ve minerallerin antioksidan 

özellikleri ile vücuttaki oksidatif hasarı önlemeye yardımcı olduğu gösterilmiştir 

(509). İnflamasyonun ise oksidatif stres ile ilişkili olduğu bilinmektedir (510). Birçok 

çalışma, diyabette oksidatif stres oluşumunda, hipergliseminin de önemli rolü 

olduğunu doğrulamıştır (511, 512). Bununla birlikte, vitamin ve mineraller gibi 

diyetsel faktörlerin, Tip 2 diyabet gelişimi ve ilerlemesindeki katkısı ise hala 

tartışılmaktadır (513, 514). Tip 2 diyabet ile yakından ilişkili minerallerden biri olan 

çinko, glikoz metabolizmasının fizyolojisinde doğrudan rol oynayan, insülinin 

sentezi, depolanması ve salınımı için gerekli bir eser elementtir (515). Çinkonun 

vücutta oksidatif stresi azaltıcı etkisi olduğu da bilinmektedir.  Çinko 

suplementasyonunun oksidatif stres üzerindeki etkisini incelemek amacıyla 56 

yetişkin Tip 2 diyabetli birey ile yürütülen bir araştırmada, 6 ay süresince 30 mg/gün 

Zn (glukonat olarak) suplementasyonu yapılan grupta, plasebo verilen gruba kıyasla 

plazma oksidatif stres belirteçlerinin düzeyinin azaldığı rapor edilmiştir (516). Bir 

çalışmada sağlıklı bireylere yapılan Zn desteğinin, TNF-α oluşumunu engelleyerek 

oksidatif stresi azalttığı belirlenmiştir (209). Bu çalışmada da benzer şekilde her iki 
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grupta da diyetteki Zn alımı ile inflamatuvar belirteçler arasında ters bir ilişki olduğu 

gözlenmiş; ancak bu ilişki istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p>0,05) (Bkz. 

Tablo 4.23). Bununla birlikte, yakın tarihli yapılan bir meta analizin sonuçlarında, 

diyabetik olan ve olmayan bireylerin diyetle Zn alımları arasında anlamlı bir farklılık 

gözlenmediği rapor edilmiştir. Diyabetli olmayan kişilere kıyasla Tip 2 diyabetli 

hastaların plazma Zn düzeyinin sadece diyetle düşük Zn alımı ile 

açıklanamayabileceği belirtilmiştir. Ancak; özellikle Tip 2 diyabete, diyabetik 

nefropati gibi komplikasyonların eşlik ettiği durumlarda, diyetle Zn alımında anlamlı 

düşüşler gözlenmesi nedeniyle, Zn alımının artırılmasının gerekli olabileceği 

bildirilmiştir (517). 

Vücutta aşırı demir birikimi, Tip 2 diyabet riski ile ilişkili bulunmuştur (518). 

Fernandez-Real ve arkadaşları (519) tarafından hazırlanan bir derlemede, demir 

metabolizması ve diyabet arasındaki ilişki hem epidemiyolojik hem de deneysel 

çalışmalarla ortaya konmuştur. Bunun yanında diyetteki demir kaynaklarının 

tüketiminde azalma ve/veya vücuttaki demir depolarının azalması, hem sağlıklı hem 

de Tip 2 diyabetli bireylerde daha iyi insülin etkisi ve metabolik kontrol ile ilişkili 

bulunmuştur (520-522). Bu çalışmada Tip 2 diyabetli bireylerde, diyetteki demir 

alımı ile açlık insülin düzeyi arasında anlamlı negatif ilişki gözlenmiştir (p<0,05) 

(Bkz. Tablo 4.23). Bu sonuç; demirin vücutta insülin direncine neden olduğu, ayrıca 

pankreastaki β hücrelerinde oksidatif stres oluşturarak, β hücre apoptozuna yol açtığı 

ve sonuçta ortaya çıkan insülin yetersizliği ile de Tip 2 diyabet gelişiminde patojenik 

rol oynadığı bulgusunu (523) destekler niteliktedir.  

Bu çalışmada diyetin vitamin-mineral içeriği ile insülin direnci ve bileşenleri 

arasındaki ilişki de sorgulanmış ve diyabetli bireylerde A vitamini ile açlık kan 

glikoz düzeyi arasında anlamlı pozitif ilişki olduğu belirlenmiştir (p<0,05) (Bkz. 

Tablo 4.23).  Yapılan bazı çalışmalarda da benzer şekilde, Tip 2 diyabetli bireylerde 

A vitamini düzeyinin yüksek olduğu belirtilmiştir (524, 525).  

Mayer-Davis ve arkadaşlarının (526) çalışmasında, E vitamininin plazma 

düzeyindeki artışın, Tip 2 diyabete karşı koruyucu olduğu belirtilmiş; ancak E 

vitamininin supleman olarak alımı ile diyetle alımı arasında koruyuculuk açısından 

bir farklılık gözlenmediği bildirilmiştir. Bununla birlikte E vitamininin insülin 

duyarlılığını artırıcı etkisine ilişkin güçlü kanıtlar olsa da, bazı çalışmalarda çelişkili 
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sonuçlar rapor edilmiştir.  Plasebo kontrollü yapılan ve 10 yıl takipli yürütülen bir 

çalışmada plasebo alan ve supleman verilen (600 IU α-tokoferol) grup arasında Tip 2 

diyabet gelişme riski açısından fark gözlenmediği rapor edilmiştir (527). Sanchez 

Lugo ve arkadaşlarının (528) çalışmasında diyetle alınan E vitamini düzeyi ile 

insülin duyarlılığına ilişkin parametreler arasında anlamlı bir ilişki olmadığı 

belirlenmiştir. Nitekim bu çalışmada diyetle alınan E vitamini ile insülin direnci 

bileşenleri arasında vaka grubunda anlamlı bir ilişki gözlenmemiştir (Bkz. Tablo 

4.23). 
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6. SONUÇ ve ÖNERİLER 

6.1. Sonuçlar 

Bu çalışma yeni tanı almış Tip 2 diyabetli bireylerde diyetsel faktörlerin, 

serum adiponektin ve inflamatuvar belirteçlerin düzeyi üzerindeki etkisini araştırmak 

amacıyla yürütülmüş ve aşağıdaki sonuçlar elde edilmiştir. 

 

1. Bu çalışmanın vaka grubunda yeni tanı almış 46 Tip 2 diyabet hastası yer 

alırken; hekim tarafından sağlıklı oldukları belirlenen 30 birey ise kontrol 

grubunu oluşturmuştur. 

2. Çalışmada yer alan 76 kişinin 44’ü erkek (%57,9), 32’si kadındır (%42,1). 

Vaka grubunun % 60,9’unu (n=28), kontrol grubunun ise %53,3’ünü (n=16) 

erkek bireyler oluşturmuştur. 

3. Vaka grubunun yaş ortalaması 49±8 yıl (erkeklerin 48±7 yıl, kadınların 49±9 

yıl) iken kontrol grubunun 48±8 (erkeklerin 47±8 yıl, kadınların 49±8 yıl) 

yıldır. 

4. Vaka grubundaki bireylerin %87’si, kontrol grubundaki bireylerin ise %76,7’si 

evlidir. 

5. Bireylerin büyük çoğunluğu (vaka grubunda %30,4, kontrol grubunda %63,3) 

yüksekokul mezunudur. Vaka ve kontrol grubundaki bireylerin ortalama eğitim 

süreleri ise sırasıyla 9,96±4,37 yıl ve 13,6±4,67 yıldır. 

6. Vaka grubunun %63’ü, kontrol grubunun ise %73,3’ü aktif olarak 

çalışmaktadır. Her iki gruptaki bireylerin meslekleri incelendiğinde 

çoğunluğunun (vaka grubu %30,4, kontrol grubu %56,7) memur olduğu 

belirlenmiştir. Vaka grubunda 1 kişi işsiz olduğunu beyan etmiştir. Gruplarda 

yer alan diğer bireyler ise ev hanımı (vaka ve kontrol grubu sırasıyla %19,6 ve 

%13,3) ya da emekli (vaka ve kontrol grubu sırasıyla %15,2 ve %13,3) 

olduğunu belirtmiştir. 

7. Vaka grubunun %50’si, kontrol grubunun %63,3’ü hiç sigara içmediğini 

belirtmiştir. 
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8. Vaka grubundaki bireylerin %89,1’i, kontrol grubundaki bireylerin %63,3’ü 

alkol tüketmediğini belirmiştir. Sosyal içici olduklarını beyan edenlerin oranı 

ise vaka grubunda %4,3 iken kontrol grubunda %23,3 olarak belirlenmiştir. 

Alkol tüketen bireylerin ortalama günlük tüketim miktarlarına göre risk 

durumları incelendiğinde yüksek risk grubuna giren birey olmamakla birlikte; 

her iki grupta da bireylerin büyük oranla düşük risk grubunda yer aldığı 

gözlenmiştir. 

9. Vaka ve kontrol grubundaki erkek bireylerin günlük ortalama harcadıkları 

enerji sırasıyla 2950,86±362,32kkal ve 2952,06±230,57kkal iken kadın 

bireylerin sırasıyla 2364,28±294,72kkal ve 2428,71±193,79kkal’dır. Bireylerin 

diyetle aldıkları enerjiden günlük ortalama harcadıkları enerji miktarı 

çıkarılarak hesaplanan enerji farkı değerleri vaka grubundaki erkek ve 

kadınlarda sırasıyla  -734,12±634,74kkal, -596,07±497,62kkal iken; kontrol 

grubunda sırasıyla -357,20±616,75kkal ve -723,90±252,91kkal olarak 

bulunmuş; gruplar arasında fark gözlenmemiştir (p>0,05). Vaka grubundaki 

erkek bireylerin (%53,6’sı sedanter) dışında diğer gruplardaki bireylerin büyük 

çoğunluğu aktif olarak değerlendirilmiştir. 

10. Enerji denge durumuna bakıldığında ortalama olarak bireylerin harcadıkları 

enerjinin aldıkları enerjiden yüksek olduğu gözlenmiş ancak gruplar arasında 

anlamlı bir farklılık olmadığı saptanmıştır (p>0,05). Enerji dengesi negatif 

olmasına rağmen, bireylerin genel olarak BKİ değerleri yüksektir.  

11. Düzenli sağlık muayenesi yaptırıp yaptırmama durumları sorgulandığında 

kontrol grubundaki bireylerin çoğunluğunun (%56,3 E, %64,3 K, %60 

Toplamda) düzenli sağlık muayenesi yaptırmadığı gözlenmiştir. Vaka 

grubundaki bireylerin ise yarısının (%50 E, %50 K, %50 Toplamda) sağlık 

muayenelerini düzenli olarak yaptırdığı belirlenmiştir.  

12. Bireylerin vitamin-mineral takviyesi kullanıp kullanmadıkları incelendiğinde 

vaka grubundaki bireylerin %87’sinin, kontrol grubundaki bireylerin ise 

%90’ının herhangi bir vitamin-mineral takviyesi kullanmadığı belirlenmiştir. 

Tüm bireyler değerlendirildiğinde, vitamin/mineral takviyesi kullananlardan 2 

kişi multivitamin, 2 kişi D vitamini, 2 kişi B12 vitamini, 2 kişi kalsiyum ve 1 

kişi de demir preparatı kullanmaktadır. Bireylerin besin desteği kullanma 
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durumu araştırıldığında sadece vaka grubundan 1 kişinin propolis, 1 kişinin de 

çörek otu yağı tükettiği belirlenmiştir. 

13. Ailedeki diyabetli birey varlığı sorgulandığında, vaka grubunu oluşturan erkek 

bireylerin %60,7’si, kadın bireylerin ise %66,7’si ailelerinde diyabetli birey 

olduğunu belirtmiştir. Kontrol grubunda ise erkeklerin %37,5’i, kadınların ise 

%35,7’si ailesinde diyabetli birey olduğunu beyan etmiştir. Cinsiyet farkı 

gözetmeksizin tüm bireyler değerlendirildiğinde ailesinde diyabetli birey 

olanların sayısı vaka grubunda anlamlı şekilde yüksektir (p<0,05). Ailelerdeki 

diyabetli bireylerin yakınlık dereceleri incelendiğinde vaka grubunun %23,9’u, 

kontrol grubunun ise %33,3’ü anne veya babasının diyabetli olduğunu 

bildirmiştir. 

14. Erkek ve kadın bireylerde, vaka grubunda vücut ağırlığı, BKİ, vücut yağı (kg), 

vücut yağı (%), bel çevresi, bel/kalça oranı, gövde (trunk) yağ kitlesi (%) ve 

viseral yağlanma (%) değerleri, kontrol grubuna kıyasla anlamlı şekilde yüksek 

bulunmuştur (p<0,05). Erkek bireyler için kalça çevresi ölçümünde gruplar 

arasındaki fark istatistiksel açıdan anlamlı değilken (p>0,05), kadınlarda bu 

fark anlamlı bulunmuştur (p<0,05). 

15. Her iki cinsiyette de vaka grubundaki bireylerin bel/boy oranı ortalaması 

kontrol grubuna kıyasla anlamlı olarak daha yüksektir (p<0,05). 

16. Bireylerin bazal metabolik hız ölçüm değerleri açısından gruplar arasında 

farklılık olmadığı belirlenmiştir (p>0,05).  

17. Erkeklerde, vaka grubunda bel çevresi ≥102 cm ve bel/kalça oranı ≥0.90 olan 

bireylerin oranı kontrol grubuna göre anlamlı şekilde yüksek (p<0,05) 

bulunmuştur. Benzer şekilde kadınlarda da vaka grubunda bel çevresi ≥88 cm 

ve bel/kalça oranı ≥0,85 olan bireylerin oranı istatistiksel açıdan anlamlı 

şekilde yüksektir (p<0,05). 

18. Hem kadın hem de erkeklerde vaka grubundaki tüm bireylerin bel/boy oranının 

0,5’in üzerinde olduğu gözlenmiştir. Kontrol grubunda yer alan erkek 

bireylerin %68,8’inin, kadın bireylerin ise %57,1’inin bel/boy oranı ≥0,5 

olarak belirlenmiştir. 
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19. Viseral yağ % sınıflamasında da benzer şekilde vaka grubundaki bireylerin 

çoğunluğu yüksek ve/veya çok yüksek olarak değerlendirilmiştir (p<0,05). 

20. Beden kütle indeksi sınıflamasına göre bireylerin dağılımlarına bakıldığında da 

benzer şekilde vaka grubundaki bireylerin BKİ değerleri kontrol grubuna göre 

anlamlı olarak yüksek bulunmuştur (p<0,05).  

21. Bireylerin biyokimyasal bulguları incelendiğinde insülin direncine ait 

bulguların tümünün vaka grubunda anlamlı olarak yüksek olduğu belirlenmiştir 

(p<0,05). 

22. Kontrol grubu ile kıyaslandığında, vaka grubunda VLDL kolesterol ve TG 

düzeylerindeki yükseklik ve HDL kolesterol düzeyindeki düşüklük, istatistiksel 

olarak anlamlı bulunmuştur (p<0,05). 

23. İnflamasyon ile ilişkili bulgular incelendiğinde sadece CRP düzeyinin vaka 

grubunda yüksek olduğu belirlenmiştir (p<0,05). 

24. Gruplar arasında istatistiksel açıdan anlamlı bir fark görülmese de vaka 

grubunun plazma adiponektin düzeyi daha düşük; TNF-α ve IL-6 düzeyi ise 

kontrole kıyasla daha yüksek bulunmuştur. 

25. Hem vaka hem de kontrol grubunda BKİ değeri arttıkça insülin direnci 

değerinin artış gösterdiği belirlenmiş ancak gruplar arasındaki fark sadece hafif 

şişman (BKİ 25-30 kg/m2) olan grupta anlamlı olarak değerlendirilmiştir 

(p<0,05). 

26. Vaka grubundaki bireylerde; AKŞ ile bel çevresi, bel/kalça oranı ve viseral 

yağlanma (%) arasındaki ilişki pozitif yönde anlamlı olarak değerlendirilmiştir 

(p<0,05). Açlık insülin ile BKİ, bel çevresi, bel/kalça oranı ve vücut yağ 

kütlesi (% ve kg) arasındaki pozitif yönlü ilişki istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmuştur (p<0,05). İnsülin direnci ile BKİ, bel çevresi, bel/kalça oranı, 

vücut yağ kütlesi (% ve kg) ve viseral yağlanma (%) değerleri arasındaki 

pozitif yönlü ilişki istatistiksel olarak anlamlıdır (p<0,05). Tümör nekröz 

faktör-α ile bel çevresi ve bel/kalça oranı arasında anlamlı pozitif ilişki olduğu 

belirlenmiştir (p<0,05). C-reaktif protein ile BKİ, bel çevresi, vücut yağ kütlesi 

(% ve kg) arasındaki pozitif yönlü ilişki istatistiksel yönden anlamlı olarak 

değerlendirilmiştir (p<0,05). Vaka grubundaki bireylerin vücut kompozisyonu 
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ile IL-6 ve adiponektin düzeyleri arasında anlamlı bir ilişki saptanmamıştır 

(p>0,05). 

27. Kontrol grubundaki bireyler değerlendirildiğinde, açlık insülin ve insülin 

direnci ile BKİ, bel çevresi, bel/kalça oranı ve viseral yağlanma (%) arasındaki 

pozitif ilişki istatistiksel olarak anlamlıdır (p<0,05). Adiponektin ile bel çevresi 

ve bel/kalça oranı arasındaki negatif yönlü ilişki istatistiksel açıdan anlamlı 

olarak değerlendirilmiştir (p<0,05). Açlık kan şekeri, IL-6 ve CRP düzeyleri ile 

bireylerin vücut kompozisyonu arasında anlamlı bir ilişki gözlenmemiştir 

(p>0,05). 

28. Vaka grubunda abdominal obezitesi olan bireylerde CRP düzeyinin kontrole 

kıyasla anlamlı olarak daha yüksek olduğu belirlenmiştir (p<0,05). Abdominal 

obezite varlığına göre adiponektin ve diğer inflamatuvar belirteçlerin 

düzeyinde gruplar arasında anlamlı bir farklılık gözlenmemiştir (p>0,05). 

29. Vaka grubunda; adiponektin ile TNF-α arasındaki negatif yönlü ilişki 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p<0,05). Bununla birlikte hem vaka 

hem de kontrol grubunda IL-6 ile CRP arasındaki pozitif yönlü ilişki anlamlıdır 

(p<0,05). 

30. Vaka grubunda CRP ile AKŞ ve açlık insülin düzeyi arasında anlamlı olmayan 

pozitif ilişki gözlenirken (p>0,05); HOMA-IR ile CRP arasındaki pozitif yönlü 

ilişki istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p<0,05).  Kontrol grubunda ise 

açlık insülin ve HOMA-IR ile adiponektin arasındaki negatif yönlü ilişki 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p<0,05).  

31. Vaka grubundaki bireylerde gün içerisinde 3 öğünden az ana öğün tüketen ve 

dolayısıyla öğün atlayan bireylerin sayısı kontrol grubuna kıyasla anlamlı 

şekilde yüksek bulunmuştur (p<0,05). Buna ek olarak vaka grubunda yer alan 

bireylerin kontrol grubuna göre ortalama öğün sayısının da anlamlı şekilde 

düşük olduğu belirlenmiştir (p<0,05). Cinsiyete göre değerlendirildiğinde 

gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark gözlenmemiştir (p>0,05). 

32. Bireylerin sıklıkla atladıkları öğünün, öğle öğünü olduğu (vaka grubu %66,7, 

kontrol grubu %50) görülmektedir.  

33. Öğün atlama nedenleri sorgulandığında, bireyler yüksek oranla canları 

istemediği için öğün atladıklarını belirtmiştir.  
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34. Katılımcılar, herhangi bir besine karşı alerji ya da intolerans durumlarının 

olmadığını beyan etmiştir.  

35. Vaka grubundaki bireylerin HbA1c değerlerine göre öğün sayılarının dağılımı 

incelendiğinde HbA1c (%) değeri ≤ 6,5 olan bireylerin sırasıyla ortalama ana 

ve ara öğün sayısı 2,47±0,64 ve 1,2±0,77 iken; HbA1c (%) değeri >6,5 olan 

bireylerin 2,67±0,48 ve 1,37±1,04 olarak belirlenmiştir. HbA1c (%) 

değerlerine göre değerlendirilen bireylerin gün içerisindeki ortalama ana ve 

ara öğün sayıları arasında farklılık olmadığı gözlenmiştir (p>0,05). 

36. Bireylerin günlük besin tüketim miktarlarının (g) besin gruplarına göre 

dağılımı değerlendirildiğinde vaka ve kontrol gruplarının günlük ortalama 

tüketimlerinin, besin grupları açısından benzer olduğu belirlenmiştir (p>0,05). 

Vaka grubundaki erkek bireylerin toplam süt ve süt ürünleri ile turunçgiller 

dışındaki diğer meyveler ve ekmek tüketimleri, kontrol grubuna kıyasla 

anlamlı şekilde düşük (p<0,05); turunçgil tüketimleri ise yüksek (p<0,05) 

bulunmuştur. Diğer besin grupları açısından erkek bireylerde, vaka ve kontrol 

grupları arasında anlamlı bir fark belirlenmemiştir (p>0,05). Kadınlarda ise 

sadece yeşil yapraklı sebze tüketiminin vaka grubunda yüksek olduğu 

(p<0,05) görülmüş; diğer besin grupları yönünden vaka ve kontrol grupları 

arasında anlamlı bir farklılık olmadığı belirlenmiştir (p>0,05).  

37. Vaka ve kontrol grubundaki erkek bireylerin ortalama enerji alımları sırasıyla 

2216,74±524,77kkal ve 2594,87±579,65kkal; kadın bireylerin ise 

1768,2±463,86kkal ve 1704,81±353,43kkal’dir. Vaka grubundaki erkek 

bireylerin günlük ortalama enerji alımlarının kontrol grubuna kıyasla düşük 

olduğu belirlenmiştir (p<0,05).  

38. Erkek bireyler için vaka ve kontrol grubunda sırasıyla enerjinin proteinden 

sağlanan oranları %17,3, %17,8; yağdan sağlanan oranları %43,6, %39,4 ve 

karbonhidrattan sağlanan oranları ve %38,5, %42,5 olarak belirlenmiştir. 

39. Kadın bireyler için ise sırasıyla enerjinin proteinden sağlanan oranları %15,2, 

%15,9; yağdan sağlanan oranları %40,1, %41,2 ve karbonhidrattan sağlanan 

oranları %44,7, %42,8’dir.  
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40. Vaka grubundaki erkek bireylerin enerji ve karbonhidrat (g) alımının; kadın 

bireylerin ise diyetle kolesterol alımının kontrol grubuna kıyasla anlamlı 

şekilde düşük olduğu saptanmıştır (p<0,05).   

41. Bireylerin genel olarak enerji, makro ve mikro besin ögesi alımlarının yeterli 

hatta gereksinmenin üzerinde olduğu belirlenmiştir. Ancak sadece toplam 

folik asit alımlarının tüm gruplarda gereksinmenin altında olduğu 

görülmüştür.  Çalışmada yer alan bireylerin, makro ve mikro besin ögesi 

alımları açısından gruplar arasında anlamlı bir fark bulunmamıştır (p>0,05). 

42. Vaka ve kontrol grubundaki erkek bireylerin diyetlerinin ortalama Gİ değerleri 

sırasıyla 70,06±10,21 ve 76,5±7,28; kadınların ise 72,79±7,96 ve 

75,45±8,65’tir. Erkeklerin vaka grubunda %57,1, kontrol grubunda ise 

%68,8’lik oranlarla Gİ’si yüksek diyetle beslendikleri görülmüştür. Kadınlarda 

ise vaka grubunda yer alan bireylerin %55,6’sı Gİ’si düşük diyetle beslenirken; 

kontrol grubunun %78,6’sı Gİ’si yüksek diyetle beslenmektedir. Glisemik 

indeks değerleri açısından gruplar arasında anlamlı bir fark saptanmamıştır 

(p>0,05).  

43. Vaka ve kontrol grubundaki erkek bireylerin diyetlerinin GY değerlerinin 

ortalaması sırasıyla 292,31±110 ve 420,08±138,45’dir. Vaka grubundaki erkek 

bireylerin diyetlerinin GY değeri, kontrol grubuna kıyasla düşük bulunmuştur 

(p<0,05).  Kadınların diyetlerinin GY değerleri ise sırasıyla 280,35±90,06 ve 

271,29±89,74’dir ve gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

olmadığı görülmüştür (p>0,05). Vaka grubunda yer alan 1 erkek birey dışında, 

çalışmadaki tüm bireylerin diyetleri GY değeri yüksek olarak 

değerlendirilmiştir. 

44. Vaka grubunda Gİ değeri yüksek diyetle beslenenlerde TNF-α düzeyi, Gİ 

düşük diyetle beslenen bireylere kıyasla anlamlı şekilde yüksek bulunmuştur 

(p<0,05). Vaka grubundaki bireylerin diyetlerinin Gİ sınıflamasına göre diğer 

inflamatuvar belirteçler ve insülin direnci bileşenleri arasında anlamlı bir 

farklılık belirlenmemiştir (p<0,05). Kontrol grubunda ise diyetin Gİ 

sınıflamasına göre değerlendirildiğinde açlık insülin dışındaki parametrelerde, 

gruplar arasında farklılık olmadığı gözlenmiştir (p>0,05). Kontrol grubunun 
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açlık insülin düzeyinin ise Gİ’si düşük diyetle beslenenlerde, Gİ’si yüksek 

diyetle beslenenlere kıyasla daha yüksek olduğu belirlenmiştir (p<0,05). 

45. Vaka grubunda IL-6, TNF-α, CRP ve açlık kan glikoz düzeylerinde gruplar 

arasında anlamlı bir fark görülmemiştir (p>0,05). Kontrol grubunda ise 

glisemik yükü düşük diyetle beslenen birey olmadığından bu grupta 

istatistiksel değerlendirme yapılamamıştır. 

46. Kontrol grubunda diyetin Gİ’i ile açlık insülin ve insülin direnci düzeyi 

arasındaki negatif ilişki istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p<0,05). 

İnflamatuar belirteçler (IL-6, TNF-α ve CRP) ve adiponektin ile diyetin Gİ ve 

GY’ü arasında anlamlı bir ilişki gözlenmemiştir (p>0,05). 

47. Vaka grubunda inflamatuvar belirteçler (IL-6, TNF-α ve CRP) ve adiponektin 

ile diyetin enerji ve besin ögeleri arasında anlamlı bir ilişki gözlenmemiştir 

(p>0,05). Ancak sadece diyetin posa ve demir içeriği ile TNF-α düzeyi 

arasındaki ilişki istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p<0,05). 

48. Kontrol grubunda diyetin karbonhidrat oranı ile TNF-α arasında anlamlı pozitif 

bir ilişki belirlenmiş (p<0,05); diğer besin ögeleri ile serum adiponektin ve 

inflamatuvar belirteçler arasındaki ilişki anlamlı bulunmamıştır (p>0,05). 

49. Vaka grubunda AKŞ; diyetin enerji, toplam yağ, TDYA, DYA, kolesterol ve 

A vitamini düzeyleri ile anlamlı pozitif, karbonhidrat (%) düzeyi ile anlamlı 

negatif ilişkili bulunmuştur (p<0,05). Yine aynı grupta açlık insülin değeri ise 

diyetin demir içeriği ile negatif ilişkilidir (p<0,05). Kontrol grubunda diyetin 

ÇDYA ve E vitamini içeriği ile açlık insülin ve insülin direnci değerleri 

pozitif ilişkilidir ve bu ilişki istatistiksel olarak anlamlıdır (p<0,05). 
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6.2. Öneriler 

İnflamasyon, sadece diyabetin oluşumunda değil, diyabete bağlı gelişen 

komplikasyonlar açısından da önemli bir patojenik yol olarak karşımıza 

çıkmaktadır. Anti-inflamatuvar süreç, hem diyabetin oluşumunu hem de 

diyabet ile ilişkili komplikasyonların ortaya çıkışını engellemek ya da 

geciktirmek açısından önemlidir.  

1. Sistemik inflamasyonu etkileyen beslenme ve yaşam tarzı ile ilgili faktörlerin 

tanımlanması, diyabetik hastalardaki morbidite ve mortaliteyi azaltmada 

yardımcı olacaktır.  

2. Yaşam tarzı değişiklikleri ile birlikte sağlıklı bir diyetin, oksidatif stres, 

inflamasyon ve insülin direnci gibi metabolik hastalıkların altında yatan 

mekanizmaları iyileştirebileceğini gösteren çalışmalar olmakla birlikte; bu 

konunun önemine ilişkin bilimsel kanıtlar henüz yeterli değildir. Bu amaçla 

daha fazla birey ile yürütülecek randomize, kontrollü klinik çalışmalara 

gereksinim vardır.  

3. Bu mekanizmalardaki bozukluklar, klinikte rutin olarak 

değerlendirilmemektedir. Vücutta inflamasyon varlığını belirlemede 

halihazırda CRP kullanılmaktadır. Ancak diyabetli bireylerde bakılan rutin 

parametrelerde CRP yer almamaktadır. Diyabetle ilişkili bulgular 

değerlendirilirken serum CRP düzeyinin yanında özellikle diyabet riski olan 

bireylerde vücuttaki inflamasyon varlığını daha net ifade edebilmek adına 

diğer inflamatuvar belirteçlerin de düzeyleri değerlendirilebilir.  

4. Adiponektin düzeyi ile Tip 2 diyabet ilişkisine yönelik daha fazla çalışmaya 

gereksinim vardır. 

5. Beslenme alışkanlıklarının inflamatuvar mekanizmaları etkilediği göz önüne 

alındığında, bireyin besin alımının değerlendirilmesi, vücuttaki oksidatif-

antioksidan denge ve inflamatuvar durumu belirlemede önemlidir.  

6. Bireyler Gİ’si ve GY’ü düşük beslenmeye yönlendirilmelidir. 

7. Besin ögeleri açısından suplementasyonun gerekliliğine ilişkin yeterli 

bilimsel veri yoktur. Bu nedenle önemli olan, bireylerin fizyolojik 

durumlarına uygun yeterli ve dengeli beslenmenin sağlanması ve antioksidan 

bileşenler yönünden diyetin çeşitlendirilmesidir.  
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8. Bireyler, diyabet semptomları ve risk faktörlerini belirleyebilmeleri ve hatta 

hastalık ortaya çıkmadan erken önlem alabilmeleri için düzenli kontrollerini 

yaptırmalarının önemi konusunda bilinçlendirilmeli; bu amaçla koruyucu 

tedavi desteklenmelidir. Özellikle birinci basamak sağlık hizmeti veren 

kurumlarda mutlaka diyetisyen de yer almalı ve halka eğitimler verilerek 

sağlıklı beslenme bilinci geliştirilmelidir. 
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8. EKLER 

EK-1. Etik Kurul Onayı 

 



 

 

 

EK-2. Araştırma Amaçlı Çalışma İçin Aydınlatılmış Onam Formu 

(Hasta ve Kontrol Grubu) 

(Hekimin Açıklaması) 

Diyabet ile ilgili yeni bir araştırma yapmaktayız. Araştırmanın ismi “Tip 2 

diyabetli bireylerde diyetsel faktörlerin inflamatuvar belirteçler ve serum 

adiponektin düzeyi üzerine etkisi” dir. Doktorunuz tarafından size şeker 

hastalığı tanısı konduğu için veya herhangi bir sağlık sorununuz olmadığı tespit 

edildikten sonra bize yönlendirildiniz. Sizin de bu araştırmaya katılmanızı 

öneriyoruz. Ancak hemen söyleyelim ki bu araştırmaya katılıp katılmamakta 

serbestsiniz. Çalışmaya katılım gönüllülük esasına dayalıdır. Kararınızdan önce 

araştırma hakkında sizi bilgilendirmek istiyoruz. Bu bilgileri okuyup anladıktan 

sonra araştırmaya katılmak isterseniz formu imzalayınız.  

Bu araştırmayı yapmak istememizin nedeni, diyetsel faktörlerin, tip 2 

diyabetli bireylerde enfeksiyon ile ilgili belirteçler ve serum adiponektin düzeyi 

üzerindeki etkisine ilişkin daha fazla bilgi sahibi olmak ve sağlıklı yetişkin 

bireyler ile arasındaki farklılıkları belirleyebilmektir. H.Ü. Sağlık Bilimleri 

Fakültesi Beslenme ve Diyetetik Bölümü ve H.Ü. Erişkin Hastanesi Endokrinoloji 

Kliniğinin ortak çalışması ile gerçekleştirilecek bu araştırmaya katılımınız 

araştırmanın başarısı için önemlidir.  

İzniniz doğrultusunda bu çalışmayı yapabilmek için kolunuzdan 20-30 ml 

(2-3 tüp) kadar kan alınacak.ve alınan kanda sağlık durumunuz  ile ilişkili bazı 

maddelerin miktarı ölçülecektir. Ayrıca yaklaşık 20 dakikalık bir süre içerisinde 

boy uzunluğu, vücut ağırlığı, bel çevresi, kalça çevresi, vücuttaki yağ miktarı ve 

yağ yüzdesi ölçümleriniz yapılacak; genel beslenme durumunuzu belirlemeye 

yönelik olarak size bir anket uygulanacaktır 

Kan alınması sırasında oluşabilecek riskler: 1-) İğne batmasına bağlı 

olarak az bir acı duyabilirsiniz. 2-) Az bir ihtimal de olsa iğne batması sonrasında 

kanamanın uzaması veya enfeksiyon riski vardır. 

Bu çalışmaya katılmanız için sizden herhangi bir ücret istenmeyecektir. 

Çalışmaya katıldığınız için size ek bir ödeme de yapılmayacaktır. Sizinle ilgili 

tıbbi bilgiler gizli tutulacak, ancak çalışmanın kalitesini denetleyen görevliler, etik 

kurullar ya da resmi makamlarca gereği halinde incelenebilecektir. Bu çalışmaya 

katılmayı reddedebilirsiniz. Bu araştırmaya katılmak tamamen isteğe bağlıdır ve 

reddettiğiniz takdirde size uygulanan tedavide herhangi bir değişiklik 

olmayacaktır. Yine çalışmanın herhangi bir aşamasında onayınızı çekmek hakkına 

da sahipsiniz. 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

(Katılımcının/Hastanın Beyanı) 

Sayın Uzm. Dyt. Tuba Yalçın tarafından H.Ü. Erişkin Hastanesi 

Endokrinoloji Kliniği ve H.Ü. Sağlık Bilimleri Fakültesi Beslenme ve Diyetetik 

Bölümü işbirliği ile tıbbi bir araştırma yapılacağı belirtilerek bu araştırma ile ilgili 

yukarıdaki bilgiler bana aktarıldı. Bu bilgilerden sonra böyle bir araştırmaya 

“katılımcı” olarak davet edildim. Eğer bu araştırmaya katılırsam hekim ile aramda 

kalması gereken bana ait bilgilerin gizliliğine bu araştırma sırasında da büyük özen 

ve saygı ile yaklaşılacağına inanıyorum. Araştırma sonuçlarının eğitim ve bilimsel 

amaçlarla kullanımı sırasında kişisel bilgilerimin ihtimamla korunacağı konusunda 

bana yeterli güven verildi.  Projenin yürütülmesi sırasında herhangi bir sebep 

göstermeden araştırmadan çekilebilirim. (Ancak araştırmacıları zor durumda 

bırakmamak için araştırmadan çekileceğimi önceden bildirmemim uygun 

olacağının bilincindeyim)  Ayrıca tıbbi durumuma herhangi bir zarar verilmemesi 

koşuluyla araştırmacı tarafından araştırma dışı tutulabilirim.   

Araştırma için yapılacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal 

sorumluluk altına girmiyorum. Bana da bir ödeme yapılmayacaktır. Kan alınması 

sırasında herhangi bir sağlık sorunumun ortaya çıkması halinde, her türlü tıbbi 

müdahalenin sağlanacağı konusunda gerekli güvence verildi. Bu araştırmaya 

katılmak zorunda değilim ve katılmayabilirim. Araştırmaya katılmam konusunda 

zorlayıcı bir davranışla karşılaşmış değilim. Eğer katılmayı reddedersem, bu 

durumun tıbbi bakımıma ve hekim ile olan ilişkime herhangi bir zarar 

getirmeyeceğini de biliyorum.   

Bana yapılan tüm açıklamaları ayrıntılarıyla anlamış bulunmaktayım. 

Kendi başıma belli bir düşünme süresi sonunda adı geçen bu araştırma projesinde 

“katılımcı” olarak yer alma kararını aldım. Bu konuda yapılan daveti büyük bir 

memnuniyet ve gönüllülük içerisinde kabul ediyorum. İmzalı bu form kağıdının 

bir kopyası bana verilecektir.  

Katılımcı                       Görüşme tanığı Katılımcı ile görüşen araştırmacı 

Adı, soyadı:                   Adı, soyadı:  Adı soyadı, unvanı: 

Adres:                            Adres:                           Adres:  

Tel.                Tel.                               Tel. 

İmza:                İmza:                            İmza: 

 

Sorumlu Araştırmacı: Prof. Dr. Neslişah RAKICIOĞLU* 

Yardımcı araştırmacılar: Uzm. Dyt. Tuba YALÇIN** 

                                   Uzm. Dr. Seda Hanife OĞUZ*** 

 

* H.Ü. Sağlık Bilim Fakültesi, Beslenme ve Diyetetik Bölümü, 06100 Ankara/ 

Tel: 0532 3361208 

** H.Ü. Sağlık Bilim Fakültesi, Beslenme ve Diyetetik Bölümü, 06100 Ankara/ 

Tel: 0533 3546206 

*** H.Ü. Tıp Fakültesi İç Hastalıkları ABD Endokrinoloji Bölümü, 06100 

Ankara/ Tel: 0506 9139784 

 

tel:0532


 

 

 

 

EK-3. Araştırma Anket Formu 

TİP 2 DİYABETİK BİREYLERDE DİYETSEL 

FAKTÖRLERİN İNFLAMATUAR BELİRTEÇLER VE 

SERUM ADİPONEKTİN DÜZEYİ ÜZERİNDEKİ ETKİSİ 

 
Anket No:                    Dosya No: 

Adı Soyadı:        İletişim Tel: 

I. TANIMLAYICI BİLGİLER  

1) Yaş:  …………  (yıl) 

2)  Cinsiyet:              □ Erkek             □ Kadın    

3) Medeni durum:     □ Bekar     □ Evli     □ Dul/Boşanmış 

4)  Eğitim durumunuz:   □ Okur-yazar değil           

                                          □ Okur-yazar    

                                          □ İlkokul mezunu                        

                                          □ Ortaokul mezunu 

                                          □ Lise mezunu                               

                                          □ Yüksekokul mezunu 

5) Toplam eğitim süresi (yıl): ……………………… 

6) Mesleği:     □Ev hanımı □Memur  □İşçi   □Serbest meslek  

                  □Ücretli   □İşsiz       □Emekli    □Diğer……………… 

II. GENEL SAĞLIK BİLGİLERİ 

7)  Sağlık muayenenizi düzenli yaptırır mısınız?         □  Evet           □  Hayır   

8)  En son ne zaman kan tahlili yaptırdınız?  

□  3 ay            □6 ay           □  1 yıl        □Hiç 

9) Sürekli kullandığınız ilaç/ilaçlar var mı?     □  Evet            □  Hayır   

10) Evet, ise ilacın ismi ve kullanım süresi?  

………………………………………………………………………  

11) Kullandığınız vitamin-mineral takviyesi var mı?     □Evet               □Hayır   

12) Evet, ise ismi ve kullanım süresi?  

……………………………………………………………………. 

13) Sigara içiyor musunuz?                  □Evet               □Hayır  □Bıraktım 

14) Hangi sıklıkla, kaç tane içiyorsunuz?  

   □ Her gün ………………… tane  

               □ Haftada …………………. tane  

               □ Ayda ……………………. tane  

15) Bıraktıysanız ne kadar süre içtiniz?........................ 

16) Alkollü içecek tüketir misiniz?  □ Evet                □ Hayır         

17) Evet ise hangi sıklıkla tüketirsiniz?  

               □ Her gün  

               □ Haftada 3-4 gün  

               □ Haftada 1-2 gün  

               □2 haftada 1  

               □Sosyal içici  

18) Ne kadar tüketirsiniz? (alkolün türünü de belirtiniz)  

     Türü:…………………………/…………….. bardak /şişe 

19) Ailenizde diyabetli birey var mı?  

□Yok □Anne/Baba   □Anne ve Baba □Kardeş          □Diğer……… 

 



 

 

 

 

 

III. TEMEL BESLENME ALIŞKANLIKLARI 

20) Günde kaç öğün yemek yersiniz?  

Ana Öğün: ……………….    Ara Öğün: ………………..  

21) Öğün atlar mısınız?  □ Evet     □ Hayır  □Bazen 

22) Cevabınız evet ise sıklıkla hangi öğün veya öğünleri atlıyorsunuz? 

     (Birden fazla seçeneği seçebilirsiniz.)  

□ Sabah     □ Öğle     □ Akşam      

23) Eğer ana öğün atlıyorsanız nedeni nedir?  

□ Zayıflamak için     □  Canım istemediği için   □  Unuttuğum için  

□ Zaman yetersizliğinden  □  Üşendiğim için     □  Diğer  (………………) 

24) Besin alerjiniz/intoleransınız var mı?    □ Evet     □ Hayır 

25) Var ise hangi besin/besinlere karşı var?.................... 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  



 

 

 

IV.  FİZİKSEL AKTİVİTE DURUMU 

26) Fiziksel aktivite kayıt formu    

Saat Dakika  Aktivite Saat Dakika  Aktivite Aktivite türü Kod 

00 00-14   12 00-14   Uyku……………………………. 1 

  15-29     15-29      

  30-44     30-44      

  45-59     45-59      

01 00-14   13 00-14   
Uzanarak yapılan işler 

………… 2 

  15-29     15-29      

  30-44     30-44      

  45-59     45-59      

02 00-14   14 00-14   Oturarak yapılan işler ……… 3 

  15-29     15-29   Ofis işleri,ev işleri,araba sürme,  

  30-44     30-44   kağıt oynama,balık tutma  

  45-59     45-59      

03 00-14   15 00-14      

  15-29     15-29     

  30-44    30-44   
Ayakta yapılan hafif aktiviteler 

… 4 

  45-59     45-59   Ev temizleme,yemek yapma,  

04 00-14   16 00-14   çamaşır ve bulaşık yıkama  

  15-29     15-29      

  30-44     30-44      

  45-59     45-59      

05 00-14   17 00-14   Ayakta yapılan orta aktiviteler             5 

  15-29     15-29   Yürüme,bahçe bostan işleri,  

  30-44     30-44   süt sağma,boya işleri  

  45-59     45-59      

06 00-14   18 00-14      

  15-29     15-29     

  30-44     30-44   Ayakta yapılan orta aktiviteler             6 

  45-59     45-59   tarla işleri,ağaç kesme,hamallık,  

07 00-14   19 00-14   inşaat  

  15-29     15-29      

  30-44     30-44      

  45-59     45-59      

08 00-14   20 00-14   HAFİF egzersiz ………………        7 

  15-29     15-29   Aerobik,hızlı  yürüme  

  30-44     30-44      

  45-59     45-59      

09 00-14   21 00-14      

  15-29     15-29   ORTA egzersiz………………… 8 

  30-44     30-44   Voleybol ,tenis,bilardo  

  45-59     45-59      

10 00-14   22 00-14      

  15-29     15-29     

  30-44     30-44   AĞIR egzersiz………………… 9 

  45-59     45-59   

Basketbol,yüzme,vücut 

geliştirme, Uzakdoğu sporları 

 

11 00-14   23 00-14     

  15-29     15-29      

  30-44     30-44      

  45-59     45-59       

 

 



 

 

 

V. ANTROPOMETRİK ÖLÇÜMLER 

Boy uzunluğu(cm):   

Vücut ağırlığı (kg):   

İdeal Ağırlık (kg):   

BKİ (kg/m2):   

Bel çevresi (cm):   

Kalça çevresi (cm):   

BMH (kal):  

Vücut bileşim kompozisyonu:   

Yağ kütlesi (%):   

Yağ kütlesi (kg):   

                    Yağsız doku kütlesi (kg):   

Viseral yağlanma (%):   

 

 

VI. LABORATUVAR SONUÇLARI   

 Değer 

Açlık kan glikozu (mg/dL)  

HbA1c (%)  

Açlık insülin (ųIU/mL)  

İnsülin direnci (HOMA-IR)  

Total kolesterol (mg/dL)  

LDL (mg/dL)  

VLDL (mg/dL)  

HDL (mg/dL)  

TG (mg/dL)  

CRP (mg/dL)  

TSH (uIU/mL)  

IL-6 (pg/mL)  

TNF-α (pg/mL)  

Adiponektin (ųg/mL)  

 

 

 

 

 

 



 

 

 

VII. BESİN TÜKETİM KAYIT FORMU ( Hafta içi/Hafta sonu)  

ÖĞÜNLER BESİN ADI İÇİNDEKİLER MİKTAR 

SABAH    

KUŞLUK    

ÖĞLE    

İKİNDİ    

AKŞAM    

GECE    

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

EK-4. Çalışmada Değerlendirilen Biyokimyasal Bulguların Referans 

Değerleri 

 Referans Değer 

AKŞ (mg/dL) 70-110 

HbA1c (%) 4-6.5 

Açlık insülin (ųIU/mL) 1.9-23 

İnsülin direnci (HOMA-IR) <2.5 

Total kolesterol (mg/dL) <200 

LDL (mg/dL) <130 

VLDL (mg/dL) <40 

HDL (mg/dL)  

          Erkek >40 

          Kadın >50 

TG (mg/dL) <150 

CRP (mg/dL) 0-0.8 

TSH (uIU/mL) 0.38-5.33 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

EK-5. Besinlerin Bir Porsiyonlarının Ölçü (Gram veya Mililitre) 

Miktarları 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

EK-6. Ek Tablolar 

Ek Tablo 1. Vaka grubundaki erkek ve kadın bireylerin adiponektin, IL-6, TNF- α ve CRP değerleri arasındaki kısmi korelasyon. 

   Vaka Grubu   

  Erkek   Kadın  

 

Adiponektin ve 

İnflamatuar 

Belirteçler 

 

 

 

Adiponektin 

 

 

 

IL-6 

 

 

 

TNF-α 

 

 

 

Adiponektin 

 

 

 

IL-6 

 

 

 

TNF-α 

 rho p rho p rho p rho p rho p rho p 

Adiponektin 

(ųg/ml) 
- - - - - - 

- - - - - - 

IL-6 (pg/ml) 0,330 0,086 - - - - 0,065 0,798 - - - - 

TNF-α (pg/ml) -0,400 0,035* 0,115 0,559 - - -0,218 0,385 0,242 0,334 - - 

CRP (mg/dl) -0,104 0,644 0,323 0,143 0,417 0,053 0,025 0,930 0,536 0,039* 0,096 0,732 

*Spearman’s rho, p<0.05 

 

  



 

 

 

Ek Tablo 2. Kontrol grubundaki erkek ve kadın bireylerin Adiponektin, IL-6, TNF-α ve CRP değerleri arasındaki kısmi korelasyon. 

   Kontrol Grubu   

  Erkek   Kadın  

Adiponektin ve 

İnflamatuar 

Belirteçler 

 

 

Adiponektin 

 

 

IL-6 

 

 

TNF-α 

 

 

Adiponektin 

 

 

IL-6 

 

 

TNF-α 

 rho p rho p rho p rho p rho p rho p 

Adiponektin  - - - - - - - - - - - - 

IL-6  -0,157 0,561 - - - - 0,057 0,845 - - - - 

TNF-α  -0,085 0,753 0,224 0,405 - - -0,282 0,329 0,055 0,851 - - 

CRP -0,280 0,294 0,277 0,298 0,116 0,668 -0,062 0,834 0,590 0,026* -0,094 0,750 

*Spearman’s rho, p<0.05 

 

 

  



 

 

 

Ek Tablo 3. Erkek bireylerin Adiponektin, IL-6, TNF- α ve CRP değerleri arasındaki kısmi korelasyon. 

      Erkek      

 Vaka Grubu (n=28) Kontrol Grubu (n=16) 

Adiponektin ve 

İnflamatuar 

Belirteçler 

 

Adiponektin 

 

IL-6 

 

TNF-α 

 

Adiponektin 

 

IL-6 

 

TNF-α 

 rho p rho rho p rho rho p rho p rho p 

Adiponektin  - - - - - - - - - - - - 

IL-6  0,330 0,086 - - - - -0,157 0,561 - - - - 

TNF-α  -0,400 0,035* 0,115 0,559 - - -0,085 0,753 0,224 0,405 - - 

CRP  -0,104 0,644 0,323 0,143 0,417 0,053 -0,280 0,294 0,277 0,298 0,116 0,668 

*Spearman’s rho, p<0.05 

 

 

 

 

 



 

 

 

Ek Tablo 4. Kadın bireylerin Adiponektin, IL-6, TNF-α ve CRP değerleri arasındaki kısmi korelasyon. 

      Kadın      

 Vaka Grubu (n=18) Kontrol Grubu (n=14) 

Adiponektin 

ve İnflamatuar 

Belirteçler 

 

 

 

Adiponektin 

 

 

 

IL-6 

 

 

 

TNF-α 

 

 

 

Adiponektin 

 

 

 

IL-6 

 

 

 

TNF-α 

 rho p* rho p* rho p* rho p* rho p* rho p* 

Adiponektin  - - - - - - - - - - - - 

IL-6  0,065 0,798 - - - - 0,057 0,845 - - - - 

TNF-α  -0,218 0,385 0,242 0,334 - - -0,282 0,329 0,055 0,851 - - 

CRP  0,025 0,930 0,536 0,039* 0,096 0,732 -0,062 0,834 0,590 0,026* -0,094 0,750 

*Spearman’s rho, p<0.05 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

Ek Tablo 5. Erkek bireylerde insülin direnci bileşenleri ile adiponektin ve inflamatuvar belirteçler arasındaki ilişki. 

      Erkek      

Vaka Grubu (n=28) Kontrol Grubu (n=16) 

Adiponektin ve 

İnflamatuar 

Belirteçler 

 

 

 

AKŞ 

 

 

 

Açlık insülin 

 

 

 

HOMA-IR 

 

 

 

AKŞ 

 

 

 

Açlık insülin 

 

 

 

HOMA-IR 

 rho p rho p rho p rho p rho p rho p 

CRP  0,409 0,059 0,547 0,015* 0,600 0,007* -0,264 0,323 -0,119 0,660 -0,135 0,617 

TNF-α  -0,103 0,632 0,731 <0,001* 0,489 0,029* 0,212 0,430 0,406 0,119 0,364 0,166 

IL-6  -0,279 0,186 0,269 0,252 0,245 0,298 -0,235 0,382 0,142 0,599 0,146 0,589 

Adiponektin  0,147 0,493 -0,086 0,719 0,090 0,705 -0,242 0,367 -0,456 0,076 -0,481 0,059 

*Spearman’s rho, p<0.05 

 

 

  



 

 

 

Ek Tablo 6. Kadın bireylerde insülin direnci bileşenleri ile adiponektin ve inflamatuvar belirteçler arasındaki ilişki. 

      Kadın      

Vaka Grubu (n=18) Kontrol Grubu (n=14) 

Adiponektin ve 

İnflamatuar 

Belirteçler 

 

 

 

AKŞ 

 

 

 

Açlık insülin 

 

 

 

HOMA-IR 

 

 

 

AKŞ 

 

 

 

Açlık insülin 

 

 

 

HOMA-IR 

 rho p rho p rho p rho p rho p rho p 

CRP  0,265 0,339 -0,011 0,972 -0,011 0,972 -0,212 0,467 -0,224 0,442 -0,077 0,793 

TNF-α  -0,065 0,797 -0,231 0,448 -0,214 0,482 0,045 0,878 -0,154 0,599 -0,080 0,785 

IL-6   0,188 0,454 -0,094 0,761 -0,080 0,796 -0,171 0,560 -0,071 0,810 -0,007 0,982 

Adiponektin  0,111 0,662 0,264 0,384 0,291 0,334 -0,240 0,408 -0,211 0,469 -0,169 0,563 

*Spearman’s rho, p<0.05 

 

  



 

 

 

Ek Tablo 7. Erkek bireylerin diyetlerinin glisemik indeks ve glisemik yük düzeylerine göre adiponektin, inflamatuvar belirteçler ve insülin 

direnci bileşenlerinin ortalama düzeyleri. 

 

 

 

 

 
 

 

 

Biyokimyasal 

Belirteçler 

      

Erkek 

     

  

 

Glisemik İndeksi düşük (<70) 

 

 

Glisemik İndeksi yüksek (≥70) 

 

 

Glisemik Yükü düşük (<120) 

 

 

Glisemik yükü yüksek (≥120) 

 

 

Vaka 

 

Kontrol 

p  

Vaka 

 

Kontrol 

p  

Vaka 

 

Kontrol 

p  

Vaka 

 

Kontrol 

p 

Ortalama±SS 

Ortanca  

(Min -Max) 

Ortalama±SS 

Ortanca  

(Min-Max) 

 Ortalama±SS 

Ortanca  

(Min-Max) 

Ortalama±SS 

Ortanca  

     (Min-

Max) 

 Ortalama±SS 

Ortanca  

(Min-Max) 

Ortalama±SS 

Ortanca 

 (Min-Max) 

 Ortalama±SS 

Ortanca  

(Min-Max) 

Ortalama±SS 

Ortanca  

(Min-Max) 

 

Adiponektin 

(ųg/ml) 

 

5,45±2,26 

5,74 (3,43-7,13) 

4,64±1,66 

4,16 (4,12-5,4) 
0,673 

5,1±1,83 

4,96 (4,1-6,58) 

5,36±2,62 

5,89 (2,53-7,68) 
0,657 3,57 - 

 
5,31±2 

5,14 (3,68-7,06) 

5,13±2,33 

5,15 (2,96-7,18) 
0,841 

IL-6  

(pg/ml) 

 

5,5±11,07 

0,56 (-0,73-9,48) 

3,33±3,28 

3,19 (0,56-3,78) 
0,340 

5,56±5,58 

2,97 (1,68-8,72) 

1,85±2,88 

1,38 (0,18-3,79) 
0,053 -3,09 - 

 5,85±8,18 

2,72 (0,56-

10,35) 

2,31±2,98 

1,38 (0,56-3,79) 
0,307 

TNF-α (pg/ml) 

 
3,27±2,65 

2,72 (1,55-3,61) 
2,61±0,94 

2,82 (2,59-3,24) 
0,916 

5,17±2,92 
4,55 (3,08-6,97) 

2,6±1,01 
2,48 (1,86-3,03) 

0,007* 1,76 - 
 4,45±2,93 

3,58 (2,27-6,94) 
2,6±0,96 

2,6 (2-3,14) 
0,031* 

CRP  

(mg/dl) 

 

0,57±0,4 

0,46 (0,28-0,71) 

0,28±0,19 

0,22 (0,18-0,25) 
0,075 

0,56±0,32 

0,55 (0,35-0,73) 

0,27±0,13 

0,23 (0,18-0,42) 
0,016* 0,56 - 

 
0,57±0,36 

0,48 (0,3-0,71) 

0,27±0,15 

0,23 (0,18-0,37) 
0,003* 

Açlık Kan 

Glikozu 

(mg/dl) 

 

166±56,78 

149 (125-193) 

95,4±8,26 

96 (93-97) 
0,003* 

155,23±53,18 

143 (121-155) 

88,36±8,8 

86 (83-97) 
<0,001* 193 - 

 
158,74±54,67 

143 (123-189) 

90,56±9,01 

88 (84,5-97) 
<0,001* 

 

Açlık insülin 

(ųIU/ml) 

10,01±7,68 
9,41 (6,45-9,52) 

7,54±2,99 
7,47 (6,83-9,03) 

0,739 
13,1±6,69 

14,9 (5,63-18,18) 
6,33±2,94 

5,19 (3,78-8,91) 
0,009* - - 

 11,71±7,14 

9,44 (6,04-

17,46) 

6,71±2,91 
6,47 (3,89-8,97) 

0,024* 

 

İnsülin Direnci 

(HOMA-IR) 

4,5±3,98 
3,16 (1,96-5,74) 

1,8±0,72 
1,97 (1,64-2,14) 

0,162 
4,77±2,55 

5,86 (1,92-6,5) 
1,41±0,75 

1,14 (0,77-2,13) 
0,003* - - 

 
4,65±3,18 

4,55 (1,94-6,33) 
1,53±0,74 

1,41 (0,81-2,14) 
0,001* 

*Mann Whitney U, p<0.05 

 



 

 

 

Ek Tablo 8. Kadın bireylerin diyetlerinin glisemik indeks ve glisemik yük düzeylerine göre adiponektin, inflamatuvar belirteçler ve insülin 

direnci bileşenlerinin ortalama düzeyleri.  

 

 

 

 

 
 

Biyokimyasal 

Belirteçler 

      

Kadın 

     

 Glisemik İndeksi düşük (<70) Glisemik İndeksi yüksek (≥70) Glisemik Yükü düşük (<120) Glisemik yükü yüksek (≥120) 

Vaka Kontrol p Vaka Kontrol p Vaka Kontrol p Vaka Kontrol p 

Ortalama±SS 

Ortanca  

  (Min -Max) 

Ortalama±SS 

Ortanca  

(Min -Max) 

 Ortalama±SS 

Ortanca  

(Min -Max) 

Ortalama±SS 

Ortanca (Min 

-Max) 

 Ortalama±SS 

Ortanca  

(Min -Max) 

Ortalama±SS 

Ortanca  

(Min -Max) 

 Ortanca  

(Min.-Maks.) 

Ortanca  

(Min.-Maks.) 

 

 

Adiponektin 

(ųg/ml) 

 

6,57±2,48 

6,89 (4,34-8,29) 

6,96±3 

5,39 (5,07-10,42) 
1,000 

6,72±3,94 

5,55 (4,09-8,82) 

9,94±5,84 

7,45 (4,84-
14,9) 

0,137 - - - 
6,64±3,1 

6,18 (4,17-8,29) 

9,3±5,41 

7,41 (5,07-13,45) 
0,149 

IL-6  

(pg/ml) 

 

5,5±10,11 

2,66 (-1,63-9,24) 

3,3±3,17 

2,58 (0,56-6,77) 
1,000 

4,28±3,34 

3,93 (1,08-7,1) 

4,29±2,88 

3,18 (2,58-
6,18) 

0,967 - - - 
4,96±7,69 

3,11 (0,78-8,56) 

4,08±2,85 

3,18 (2,58-6,18) 
0,864 

TNF-α (pg/ml) 

 
2,75±2,67 

2,45 (1,19-5,33) 

1,51±1,67 

2,38 (-0,42-2,56) 
0,499 

4,4±2,88 

3,32 (2,93-5,52) 

3,45±1,61 

3,71 (1,97-
5,44) 

0,649 - - - 
3,48±2,81 

3,04 (1,55-5,33) 

3,03±1,76 

2,52 (1,97-4,31) 
0,662 

CRP  

(mg/dl) 

 

0,84±1,18 

0,46 (0,22-0,68) 

0,28±0,1 

0,26 (0,2-0,39) 
0,253 

0,85±0,54 

0,78 (0,4-1,34) 

0,35±0,18 

0,31 (0,18-
0,39) 

0,026* - - - 
0,84±0,86 

0,57 (0,26-1,17) 

0,34±0,17 

0,3 (0,2-0,39) 
0,027* 

Açlık Kan 

Glikozu 

(mg/dl) 

 

122±27,28 
117,5 (97-145) 

90,67±8,14 
87 (85-100) 

0,063 
135,63±20,15 

133 (120-153,5) 
89,36±9,89 
89 (81-92) 

0,001* - - - 
128,06±24,69 
130 (105-149) 

89,64±9,26 
88 (85-92) 

<0,001* 

 

Açlık insülin 

(ųIU/ml) 

15,96±9,97 

15,84 (6,7-25,55) 

8,17±2,71 

6,63 (6,58-11,3) 
0,297 

13,15±7,26 

9,57 (8,12-19,72) 

5,05±1,37 
4,76 (3,85-

6,09) 
0,001* - - - 

14,23±8,12 

9,62 (7,36-23,74) 

5,72±2,08 

6,06 (4,56-6,58) 
<0,001* 

 

İnsülin 

Direnci 

(HOMA-IR) 

5,24±3,9 

5,08 (2,23-6,62) 

1,86±0,8 

1,42 (1,38-2,79) 
0,297 

4,45±2,67 

3,31 (2,44-6,31) 

1,13±0,4 

1 (0,77-1,45) 
<0,001* - - - 

4,76±3,06 

3,56 (2,41-6,53) 

1,29±0,56 

1,36 (0,9-1,45) 
<0,001* 

*Mann Whitney U, p<0.05 

 



 

 

 

Ek Tablo 9. Vaka grubundaki erkek bireylerin diyetlerindeki makro ve mikro besin ögelerinin serum adiponektin düzeyi ve inflamatuvar 

belirteçler ile ilişkisi. 

  

Vaka Grubu Erkek  

 

Enerji ve Besin Ögeleri Adiponektin IL-6 TNF-α CRP 

 rho p rho p rho p rho p 

Enerji  0,171 0,385 0,055 0,783 -0,262 0,178 -0,041 0,855 

Protein  0,003 0,989 -0,013 0,947 -0,296 0,126 0,043 0,848 

Protein (%) -0,211 0,281 -0,024 0,904 -0,068 0,733 0,342 0,119 

Toplam Yağ  0,131 0,507 -0,034 0,862 -0,263 0,176 -0,091 0,687 

Toplam Yağ (%) -0,034 0,865 -0,018 0,928 0,019 0,926 0,233 0,297 

Çoklu Doymamış Yağ Asitleri 0,054 0,784 0,052 0,794 -0,241 0,217 -0,014 0,950 

Tekli Doymamış Yağ Asitleri  0,147 0,456 -0,087 0,659 -0,241 0,217 -0,206 0,357 

Doymuş Yağ Asitleri  0,152 0,440 -0,032 0,872 -0,112 0,572 0,029 0,899 

Kolesterol  -0,163 0,409 -0,043 0,830 -0,204 0,298 -0,036 0,875 

Karbonhidrat  0,178 0,365 0,164 0,405 -0,118 0,551 -0,298 0,179 

Karbonhidrat (%) 0,053 0,787 0,038 0,846 0,201 0,306 -0,096 0,671 

Posa  0,136 0,491 -0,315 0,103 -0,421 0,026* -0,536 0,010* 

Kalsiyum  0,005 0,980 -0,351 0,067 -0,204 0,297 -0,164 0,465 

Magnezyum 0,028 0,888 -0,277 0,153 -0,373 0,051 -0,385 0,077 

Demir  -0,036 0,857 -0,248 0,202 -0,575 0,001* -0,319 0,148 

Çinko  0,074 0,707 -0,197 0,316 -0,429 0,023* -0,226 0,311 

A vitamini  0,173 0,379 -0,434 0,021* -0,397 0,037* -0,461 0,031* 

E vitamini eşdeğeri  0,057 0,774 -0,111 0,572 -0,342 0,075 -0,194 0,388 

C vitamini  -0,204 0,299 -0,448 0,017* 0,048 0,809 -0,198 0,377 

*Spearman’s rho, p<0.05  



 

 

 

Ek Tablo 10. Kontrol grubundaki erkek bireylerin diyetlerindeki makro ve mikro besin ögelerinin serum adiponektin düzeyi ve inflamatuvar 

belirteçler ile ilişkisi. 

 

 

 

Enerji ve Besin Ögeleri 

 

Kontrol Grubu Erkek  

 

Adiponektin IL-6 TNF-α CRP 

 rho p rho p rho p rho p 

Enerji  -0,076 0,778 -0,271 0,309 -0,291 0,274 -0,265 0,321 

Protein  0,368 0,161 -0,605 0,013* -0,294 0,269 -0,188 0,485 

Protein (%) 0,596 0,015* -0,304 0,253 -0,033 0,904 0,016 0,952 

Toplam Yağ  -0,059 0,829 -0,163 0,546 -0,306 0,249 -0,188 0,485 

Toplam Yağ (%) 0,096 0,724 -0,059 0,827 -0,267 0,318 -0,016 0,952 

Çoklu Doymamış Yağ Asitleri  -0,509 0,044* 0,007 0,978 -0,097 0,721 0,075 0,782 

Tekli Doymamış Yağ Asitleri  0,118 0,664 -0,319 0,229 -0,300 0,259 -0,359 0,172 

Doymuş Yağ Asitleri  0,344 0,192 -0,095 0,727 -0,465 0,070 -0,275 0,302 

Kolesterol  0,268 0,316 -0,586 0,017* -0,362 0,169 -0,066 0,807 

Karbonhidrat  -0,347 0,188 -0,079 0,772 -0,024 0,931 -0,077 0,778 

Karbonhidrat (%) -0,527 0,036* 0,203 0,452 0,347 0,187 0,062 0,820 

Posa  -0,188 0,485 -0,037 0,892 0,021 0,940 0,028 0,918 

Kalsiyum  0,509 0,044* -0,393 0,132 -0,129 0,633 -0,366 0,163 

Magnezyum  0,132 0,625 -0,073 0,789 -0,100 0,713 -0,203 0,451 

Demir  -0,141 0,602 -0,037 0,892 <0,001 1,000 -0,147 0,587 

Çinko  0,332 0,208 -0,222 0,408 0,018 0,948 0,096 0,725 

A vitamini   0,147 0,587 -0,147 0,588 -0,150 0,579 -0,347 0,187 

E vitamini eşdeğeri  -0,515 0,041* 0,111 0,682 0,003 0,991 0,166 0,538 

C vitamini <0,001 1,000 0,082 0,764 0,006 0,983 -0,225 0,402 

*Spearman’s rho, p<0.05  



 

 

 

Ek Tablo 11. Vaka grubundaki kadın bireylerin diyetlerindeki makro ve mikro besin ögelerinin serum adiponektin düzeyi ve inflamatuvar 

belirteçler ile ilişkisi. 

 

 

 

Enerji ve Besin Ögeleri 

 

 Vaka Grubu Kadın  

 

Adiponektin IL-6 TNF-α CRP 

 rho p rho p rho p rho p 

Enerji  0,342 0,165 0,274 0,272 -0,160 0,526 0,254 0,362 

Protein  0,168 0,505 0,197 0,433 -0,176 0,484 0,125 0,657 

Protein (%) -0,063 0,804 0,013 0,959 -0,235 0,349 0,069 0,807 

Toplam Yağ  0,482 0,043* 0,148 0,559 -0,197 0,433 0,061 0,830 

Toplam Yağ (%) 0,369 0,132 -0,058 0,819 -0,042 0,867 -0,284 0,304 

Çoklu Doymamış Yağ Asitleri  0,567 0,014* 0,025 0,922 -0,094 0,711 -0,079 0,781 

Tekli Doymamış Yağ Asitleri  0,251 0,316 0,215 0,392 -0,065 0,798 -0,007 0,980 

Doymuş Yağ Asitleri  0,381 0,119 0,314 0,204 -0,255 0,307 0,250 0,369 

Kolesterol  0,350 0,155 0,278 0,264 -0,183 0,468 0,479 0,071 

Karbonhidrat  0,102 0,687 0,232 0,353 -0,197 0,433 0,311 0,260 

Karbonhidrat (%) -0,313 0,206 0,062 0,808 0,144 0,570 0,213 0,447 

Posa  0,245 0,328 0,197 0,433 -0,309 0,213 0,425 0,114 

Kalsiyum  0,282 0,257 0,313 0,206 -0,240 0,336 0,186 0,508 

Magnezyum  0,470 0,049* 0,098 0,698 -0,199 0,428 0,286 0,302 

Demir  0,451 0,060 0,201 0,423 -0,164 0,515 0,350 0,201 

Çinko  0,298 0,229 0,207 0,411 -0,245 0,328 0,364 0,182 

A vitamini  0,290 0,243 0,472 0,048* -0,193 0,443 0,600 0,018* 

E vitamini eşdeğeri  0,523 0,026* 0,147 0,560 -0,200 0,425 0,036 0,899 

C vitamini  -0,168 0,505 0,135 0,592 -0,195 0,438 0,257 0,355 

*Spearman’s rho, p<0.05  



 

 

 

Ek Tablo 12. Kontrol grubundaki kadın bireylerin diyetlerindeki makro ve mikro besin ögelerinin serum adiponektin düzeyi ve inflamatuvar 

belirteçler ile ilişkisi. 

 

 

 

Enerji ve Besin Ögeleri 

 

Kontrol Grubu Kadın  

 

Adiponektin IL-6 TNF-α CRP 

 rho p rho p rho p rho p 

Enerji  0,574 0,032* 0,217 0,457 0,097 0,742 0,088 0,765 

Protein  0,292 0,311 0,533 0,050 0,075 0,799 0,366 0,199 

Protein (%) -0,204 0,485 0,443 0,112 -0,030 0,918 0,557 0,038* 

Toplam Yağ  0,657 0,011* 0,362 0,203 -0,123 0,675 -0,022 0,940 

Toplam Yağ (%) 0,124 0,672 0,060 0,838 -0,444 0,111 -0,109 0,711 

Çoklu Doymamış Yağ Asitleri  0,398 0,159 0,471 0,089 -0,084 0,776 0,037 0,899 

Tekli Doymamış Yağ Asitleri  0,358 0,208 0,086 0,770 0,033 0,911 -0,059 0,840 

Doymuş Yağ Asitleri  0,547 0,043* 0,009 0,976 -0,271 0,349 -0,020 0,946 

Kolesterol  0,174 0,553 0,314 0,275 0,077 0,794 0,037 0,899 

Karbonhidrat  0,253 0,383 0,018 0,952 0,332 0,246 -0,073 0,805 

Karbonhidrat (%) -0,011 0,970 -0,262 0,365 0,422 0,133 -0,116 0,693 

Posa  0,134 0,648 0,119 0,684 -0,048 0,869 0,066 0,822 

Kalsiyum  -0,051 0,864 0,323 0,261 -0,084 0,776 0,350 0,220 

Magnezyum  0,024 0,935 0,365 0,200 -0,070 0,811 0,355 0,213 

Demir  0,138 0,637 0,298 0,300 0,139 0,637 0,119 0,685 

Çinko  0,187 0,523 0,639 0,014* 0,077 0,794 0,262 0,365 

A vitamini  0,165 0,573 -0,150 0,608 -0,191 0,512 -0,015 0,958 

E vitamini eşdeğeri  0,516 0,059 0,382 0,177 -0,057 0,846 -0,033 0,911 

C vitamini  0,327 0,253 0,117 0,690 0,064 0,828 -0,015 0,958 

*Spearman’s rho, p<0.05  
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