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OZET

Yalcin, T. Tip 2 diyabetli bireylerde diyetsel faktorlerin inflamatuvar belirtecler ve
serum adiponektin diizeyi iizerindeki etkisi. Hacettepe Universitesi Saghk Bilimleri
Enstitiisii Beslenme ve Diyetetik Programi Doktora Tezi, Ankara, 2018. Bu ¢alismada,
yeni tani almis Tip 2 diyabetli bireylerde diyetsel faktorlerin, serum adiponektin ve
inflamatuvar belirteclerin diizeyi {izerindeki etkisinin belirlenmesi amaglanmigtir. Caligmaya,
19-64 yas araligindaki, hekim tarafindan yeni Tip 2 diyabet tanisi almig goniillii 46 birey
(vaka grubu) ile saglikli 30 birey (kontrol grubu) katilmigtir. Bireylerin antropometrik
Olgtimlerinin yaninda rutindeki serum total kolesterol, trigliserit, diisiik, ¢ok diisiik ve yiiksek
dansiteli lipoprotein, tiroid stimulan hormon ve insiilin direnci ile iligkili biyokimyasal
degerlerine (aglik kan glikozu, glikolize Hemoglobin, aglik insiilin, insiilin direnci)
bakilmigtir. Bireylerin serum adiponektin diizeyi ile inflamasyon varligin1 belirlemek
amaciyla serum C-reaktif protein, Timor nekroz faktdr-o ve interlokin-6 degerlerine
bakilmigtir. Besin tiiketim durumunu degerlendirmek i¢in 2 giinliik bireysel besin tiiketim
kaydi alinmistir. Arastirmanin sonunda; diyabetli bireylerin beden kiitle indeksi, viicut yag
miktar1, yag ytizdesi, bel ¢evresi, bel/kal¢a orani ve bel/boy orani degerlerinin kontrole gore
yiikksek oldugu saptanmustir (p<0,05). Bununla birlikte, diyabetli bireylerde VLDL
kolesterol, TG, insiilin direnci ile iligkili bulgular ve CRP diizeyi, kontrole gore anlamli
sekilde yiiksek, HDL kolesterol diizeyi ise diisik bulunmustur (p<0,05). Diyabetli
erkeklerde antropometrik olgtimler ile aglik insiilin, HOMA-IR, CRP ve TNF-a arasinda
anlaml pozitif iliski oldugu saptanmistir (p<0,05). Diyabetli kadinlarda ise bel/kalga orani
ile achk insiilin ve HOMA-IR arasinda, BKI ve yag Kkiitlesi yiizdesi ile de CRP ve
adiponektin arasinda anlamli pozitif iliski gézlenmistir (p<0,05). Diyabetli bireylerde
adiponektin ile insiilin direnci iliskili bulunmamustir (p>0,05). Her iki gruptaki bireylerin
diyetlerinin glisemik indeks/glisemik yiikii yiiksektir. Diyabetik bireylerin diyetlerinin Gi ve
GY degerleri ile inflamatuvar belirtecler ve insiilin direnci bilesenleri arasinda anlamli bir
iliski gozlenmemistir. Bu bireylerde inflamatuvar belirtegler, diyetin karbonhidrat yiizdesi ile
pozitif iligkili; posa igerigi ile negatif iligkili bulunmustur (p<0,05). Enerji ve diger makro
besin Ogeleri ile inflamatuvar belirtecler ve adiponektin arasinda anlamli bir iligki
gbzlenmemistir (p>0,05). Sonug¢ olarak 6zellikle diyabet riski olan bireylerde, viicutta
inflamasyon varligin1 belirlemek 6nemlidir. Sistemik inflamasyonu etkileyen beslenme ve
yasam tarzi ile ilgili faktorlerin tanimlanmasi, viicuttaki oksidatif-antioksidan denge ve
inflamatuvar durumu belirlemede ve diyabetik hastalardaki morbidite ve mortaliteyi
azaltmada yardimci olacaktir. Diyabetik bireylere fizyolojik durumlarina uygun yeterli,
dengeli ve antioksidan bilesenler yoniinden ¢esitlilik saglayarak beslenmeleri 6nerilmelidir.

Anahtar Kelimeler: Diyabet, Adiponektin, inflamatuar Belirtecler, Diyetsel Faktorler,
Glisemik Yiik

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

Yalc¢in, 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, HbAlc, fasting insulin, HOMA-IR) were analyzed. Serum CRP, TNF-a, 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-a 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 insiilin 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

Supported by H.U.B.A.B, Ph.D. Thesis Grant (THD-2017-9178).



ICINDEKILER

ONAY SAYFASI
YAYIMLAMA VE FIKRI MULKIYET HAKLARI BEYANI
ETIK BEYAN
TESEKKUR
OZET
ABSTRACT
ICINDEKILER
SIMGELER ve KISALTMALAR
SEKILLER
TABLOLAR
1. GIRIS
1.1 Kuramsal Bilgiler ve Kapsam
1.2 Amaglar
1.3 Hipotezler
2. GENEL BILGILER
2.1. Diyabet
2.1.1. Tanim ve Epidemiyoloji
2.1.2. Risk Faktorleri
2.1.3. Klinik Bulgu ve Belirtileri
2.1.4. Tan Kriterleri
2.1.5. Komplikasyonlari
2.1.6. Metabolik Kontrol Hedefleri
2.2. Tip 2 Diyabet ve Insiilin Direnci
2.3. Tip 2 Diyabet ve inflamasyon
2.4. Inflamatuvar Belirtecler
2.4.1. C-Reaktif Protein
2.4.2. Interlkin-6 (1L-6)
2.4.3. Timor Nekroz Faktor-o (TNF-a)
2.4.4. Adiponektin

Sayfa

Vi
vii

viii

Xii

Xiv

x
© © 00 N oo oo o1 o o0 B~ B BB NN DN P EREL

N
R =k O



2.5. Besin Ogelerinin Inflamasyon Uzerine Etkileri
2.5.1. Karbonhidratlar, Glisemik Indeks, Glisemik Yiik
2.5.2. Posa
2.5.3. Proteinler
2.5.4. Yaglar
2.5.5. Vitaminler
2.5.6. Mineraller
2.6. Besin Gruplarmin Tip 2 Diyabet ve inflamasyon ile iligkisi
2.6.1. Siit Grubu
2.6.2. Et-Yumurta-Kuru baklagil Grubu
2.6.3. Sebze ve Meyve Grubu
2.6.4. Ekmek ve Tahil Grubu
3. BIREYLER ve YONTEM
3.1. Arastirma Yeri, Zamani ve Ornek Secimi
3.2. Arastirmanin Genel Plani
3.3. Verilerin Toplanmasi ve Degerlendirilmesi
3.3.1. Beslenme Durumlarinin Saptanmasi
3.3.2. Fiziksel Aktivite Durumlarinin Belirlenmesi
3.3.3. Antropometrik Olgiimler ve Viicut Bilesenleri
3.3.4. Biyokimyasal Analizler
3.4. Verilerin Istatistiksel Degerlendirilmesi
4. BULGULAR
4.1. Bireylere Iliskin Genel Ozellikler
4.2. Bireylerin Fiziksel Aktivite Durumlarmin Degerlendirilmesi
4.3. Bireylerin Antropometrik Olgiimlerinin Degerlendirilmesi

4.4. Bireylerin Biyokimyasal Bulgularinin Degerlendirilmesi

4.5. Bireylerin Beslenme Durumlar1 ve Aliskanliklarinin Degerlendirilmesi

5. TARTISMA

5.1. Bireylere Iliskin Genel Ozelliklerin Degerlendirilmesi

5.2. Bireylerin Fiziksel Aktivite Durumlarinin Degerlendirilmesi
5.3. Bireylerin Antropometrik Ol¢iimlerinin Degerlendirilmesi

5.4. Bireylerin Biyokimyasal Bulgularinin Degerlendirilmesi

13
14
15
16
17
18
21
23
23
24
25
26
27
27
27
28
28
29
30
32
33
34
34
39
41
45
54
74
74
78
79
82



Xi

5.5. Bireylerin Beslenme Durumlarinin Degerlendirilmesi 88
6. SONUC ve ONERILER 102
6.1. Sonuclar 102
6.2. Oneriler 110
7. KAYNAKLAR 112
8. EKLER

EK-1. Etik Kurul Onay1

EK-2. Arastirma Amagli Calisma I¢in Aydilatilmis Onam Formu

EK-3. Arastirma Anket Formu

EK-4. Calismada Degerlendirilen Biyokimyasal Bulgularin Referans Degerleri
EK-5. Besinlerin Bir Porsiyonlarinmn Olgii (Gram veya Mililitre) Miktarlart
EK-6. Ek Tablolar

9. OZGECMIS



AA

ADA
ALA
APG/AKS
BiA

BKi

BMH

Cr

CRP
CDYA
DHA
DIOGenes
EPA
EPIC

ER

Fe

Gl

GY
HbAlc
HDL
HOMA-IR
hs-CRP
IDF
IL-1
IL-2
IL-6
IL-18
KBY
KVH

Xii
SIMGELER ve KISALTMALAR

Arasidonik Asit

Amerikan Diyabet Dernegi (American Diabetes Association)
Alfa-Linolenik Asit

Aclik Plazma Glikozu/Aglik Kan Sekeri

Bioelektrik Impedans Analiz

Beden Kiitle Indeksi

Bazal Metabolik Hiz

Krom

C-Reaktif Protein

Coklu Doymamis Yag Asitleri

Dokosaheksaenoik Asit

Diyet, Obezite ve Genler Calismas1 (Diet, Obesity and Genes)
Eikosapentaenoik Asit

Avrupa Prospektif Kanser ve Beslenme Arastirmasi (European
Prospective Investigation into Cancer and Nutrition)
Endoplazmik Retikulum

Demir

Glisemik Indeks

Glisemik Yiik

Glikozillenmis Hemoglobin

Yiiksek Dansiteli Lipoprotein (High Density Lipoprotein)
Insiilin Direnci (Homeostatis Model Assessment- Insulin Resistant)
Hassas-CRP (high sensitive-CRP)

Uluslararasi Diyabet Federasyonu (International Diabetes Federation)
Interlokin-1

Interldkin-2

Interlokin-6

Interlokin-18

Kronik Bobrek Yetmezligi

Kardiyo Vaskiiler Hastalik



LA
LDL
MESA
Mg
Mn
OGTT
PAL
PAR
PCOS
ROS
TDYA
TG
TMAO
TNF-a
TPG
TSH
VDR
VLDL
WHO
ZAG
Zn

Xiii

Linoleik Asit

Diisiik Dansiteli Lipoprotein (Low Density Lipoprotein)
(Multi Ethnic Study of Atherosclerosis)

Magnezyum

Manganez

Oral Glikoz Tolerans Testi

Fiziksel Aktivite Diizeyi (Physical Activity Level)
Fiziksel Aktivite Katsayisi (Physical Activity Ratio)
Polycystic Over Sendromu

Reaktif Oksijen Tiirleri (Reactive Oxygen Species)
Tekli Doymamis Yag Asitleri

Trigliserit

Trimetilamin-N-oksit

Tiimor Nekroz Faktor-o

Tokluk Plazma Glikozu

Tiroid Stimulan Hormon

Vitamin D Reseptorii

Cok Diisiik Dansiteli Lipoprotein (Very Low Density Lipoprotein)
Diinya Saglik Orgiitii (World Health Organization)
Zinc-o(2)glikoproteini

Cinko



Xiv
SEKILLER

Sekil Sayfa
4.1.  Bireylerin beden kiitle indeksi siniflamasina gore ortalama HOMA-IR
degerleri. 47



XV

TABLOLAR

Sekil Sayfa
2.1.  Tip 2 diyabetin tan1 kriterleri 6
2.2.  Metabolik kontrol hedefleri 7
3.1.  Aktivite tiirlerinin PAR degerleri. 30
3.2.  Fiziksel aktivite diizeyi (PAL) siniflamasi. 30
3.3.  Diinya Saglik Orgiitii metabolik komplikasyon risk degerleri 32
4.1. Bireylere ait genel 6zellikler. 36
4.2.  Bireylerin cinsiyete gore giinliik enerji alimlari, harcamalari ve fiziksel

aktivite diizeyleri. 40
4.3. Cinsiyete gore bireylerin antropometrik dlgiimleri. 42

4.4. Cinsiyete gore bireylerin bel ¢evresi, bel/kal¢a oran1 ve bel/boy orani
siiflamasina gore dagilimi. 43
4.5. Cinsiyete gore bireylerin viseral yaglanma yiizdesi ve beden kiitle indeksi
siniflamasina gore dagilimi. 44
4.6. Bireylerin biyokimyasal bulgulari. 46
4.7.  Vaka grubundaki bireylerin antropometrik 6l¢iimleri ve viicut
kompozisyonunun; insiilin direnci bilesenleri, serum adiponektin
diizeyi ve inflamatuvar belirtecler ile iliskisi. 49
4.8.  Kontrol grubundaki bireylerin antropometrik dlgiimleri ve viicut
kompozisyonunun; insiilin direnci bilesenleri, serum adiponektin diizeyi
ve inflamatuvar belirtegler ile iliskisi. 50
4.9.  Abdominal obezite varligina gore bireylerin adiponektin ve inflamatuvar
belirte¢ diizeyleri. 51
4.10. Bireylerin adiponektin, IL-6, TNF-o ve CRP degerleri arasindaki kismi
korelasyon. 52

4.11. Bireylerde insiilin direnci bilesenleri ile adiponektin ve inflamatuvar

belirtegler arasindaki iliski. 53
4.12. Bireylerin beslenme aligskanliklarina gére dagilima. 95
4.13. Vaka grubunun HbA 1c degerlerine gore 6giin sayilarinin dagilima. 56

4.14. Bireylerin besin gruplarina gore giinliik besin tiikketim miktarlari 58



4.15.

4.16.

4.17.
4.18.

4.19.

4.20.

4.21.

4.22.

4.23.

XVi

Bireylerin cinsiyete gore diyetle ortalama enerji ve diger besin dgelerini

alim durumu. 62
Bireylerin enerji, makro ve mikro besin 6gesi alimlarinin giinliik

gereksinmeyi karsilama durumlarinin degerlendirilmesi 63
Bireylerin diyetlerinin glisemik indeks ve glisemik yiik degerleri. 65
Bireylerin diyetlerinin glisemik indeks degerlerine gore adiponektin,
inflamatuvar belirtegler ve insiilin direnci bilesenlerinin ortalama diizeyleri 66
Bireylerin diyetlerinin glisemik yiik degerlerine gore adiponektin,

inflamatuvar belirtegler ve insiilin direnci bilesenlerinin ortalama diizeyleri 68
Bireylerin diyetlerinin glisemik indeks ve glisemik yiik degerlerinin serum
adiponektin, inflamatuvar belirtegler ve insiilin direnci bilesenleri ile iligkisi 69
Vaka grubundaki bireylerin diyetlerinin enerji ve besin dgesi igeriginin

serum adiponektin diizeyi ve inflamatuvar belirtegler ile iligkisi. 71
Kontrol grubundaki bireylerin diyetlerinin enerji ve besin dgesi igeriginin
serum adiponektin diizeyi ve inflamatuvar belirtegler ile iliskisi. 72
Bireylerin diyetlerinin enerji ve besin dgesi i¢eriginin insiilin direnci

bilesenleri ile iligkisi. 73



1. GIRIS
1.1 Kuramsal Bilgiler ve Kapsam

Tip 2 diyabet, yayginlig1 hizla artan ve kronik komplikasyonlar1 nedeniyle
tedavi maliyetlerini de Onemli Olglide artiran kiiresel bir saglik sorunudur (1).
Yatarak tedavi, poliklinik hizmetleri ve bakim masraflart gibi hastaliga iliskin
dogrudan tibbi harcamalar oldukga yiiksek maliyetlidir. Bunun yaninda engellilik, is
kaybi ve erken mortalite gibi hastaligin getirdigi dolayli maliyetler de
diisiiniildiiginde diyabetin 6nlenmesi ve tedavisi i¢in tibbi beslenme tedavisinin
saglanmasi maliyetleri azaltmada ve mortaliteyi 6nlemede son derece dnemlidir (2).

Tip 2 diyabette, bozulmus insiilin salinimi, periferal insiilin direnci (insulin
resistance, IR) ve asir1 hepatik glikoz {iretimi gibi patofizyolojik anormallikler
goriilmektedir (3). Insiilin direncine yol agan en &nemli nedenlerden biri ise asiri
adipozitedir (4). Artan diyabet riski ile iliskilendirilen asir1 adipozite durumu, obezite
olarak adlandirilmakta ve diisiik dereceli sistemik inflamatuvar bir hastalik olarak
kabul edilmektedir (5). Adipoz doku, enerji depo organt olmasinin yaninda IL-6,
CRP ve TNF-a gibi inflamatuvar belirtegler ile adiponektin, leptin ve rezistin gibi bir
dizi adipokini de salgilayan Onemli bir endokrin organdir (3). S6z konusu
inflamatuvar belirtegler, oksidatif stresi uyarmakta ve inflamasyona neden olmakta,
insiilin direncinin ilerlemesinde ve Tip 2 diyabet gelisiminde anahtar rol
oynamaktadir (6). Diyabetli bireylerde sik goriilen, 6zellikle abdominal obezitedeki
karm i¢i yag dokusu, diisiik seviyeli kronik inflamatuvar durumun onemli bir
belirleyicisidir (5). On alti yil takiple yiritilen bir ¢alismanin sonuglari,
degistirilebilir davranis bi¢imi ve aligkanliklar ile Tip 2 diyabetli bireylerin yaklagik
%90’ninda diyabet ile iligkili komplikasyonlarin metabolik yonden kontrol altinda
tutulabilecegini gostermektedir (7). Obezite, Tip 2 diyabet i¢in degistirilebilir
cevresel risk faktorlerinin basinda gelmektedir. Agirlik kaybmin, Tip 2 diyabet
gelisiminin geciktirilmesinde etkin oldugu belirlenmis olmasma ragmen, agirlik
kaybmni saglamak ve uzun vadede agirlik kontroliinii devam ettirmek zordur. Bu
nedenle, Tip 2 diyabet gelisimini 6nlemek igin kolay degistirilebilen risk

faktorlerinin tanimlanmasi gerekmektedir (8).



Inflamasyonun, insiilin direnci ile siki sikiya iliskili oldugu giderek daha net
hale gelmistir (9). Diyabette inflamatuvar —mekanizmalarin = rolii  ve
komplikasyonlarinin arastirilmasi, hastaligin baslangici ve ilerleyisinin altinda yatan
stirecler hakkinda fikir sahibi olmamiz1 saglamasi agisindan 6nemlidir. Tip 2 diyabet
hastaliginin inflamatuvar temelinin daha iyi anlagilmasi, su anda kullanilan
farmakolojik olan/olmayan miidahalelerin yani sira tibbi beslenme tedavisine yeni
yaklasimlar getirmek agisindan degerli olabilir (10). Bu sekilde, major dejeneratif
hastaliklarin olusumunda 6nemli rolii olan kronik inflamasyonun Onlenebilmesi

amaclanmaktadir.
1.2 Amagclar

Serum adiponektin diizeyi, inflamatuvar belirtecler ve insiilin direnci
iligkisinin degerlendirildigi calismalar az sayida olup, sonuglart celiskilidir. Bu
parametrelerin diyetsel faktorler ile arasindaki iliskiye yonelik bilinenler oldukca
sinirlidir.

Bu arastirmada;

e Tip 2 diyabetli bireylerin besin tiiketim durumunun saptanmasi, diyetin GI ve

GY igeriginin degerlendirilmesi,

e Tip 2 diyabetli bireylerde, diyetsel faktorlerin serum adiponektin diizeyi ve
inflamatuvar belirtegler {izerindeki etkisinin saptanmas,

e Tip 2 diyabetli bireylerde serum adiponektin diizeyi ile insiilin direnci
arasindaki iliskinin incelenmesi,

e Viicut kompozisyonunun Tip 2 diyabetli bireylerde serum adiponektin diizeyi

ve inflamatuvar belirtegler tizerindeki etkisinin belirlenmesi amaglanmustir.
1.3 Hipotezler

Bu aragtirmanin dayandigi temel hipotezler sunlardir:

e Diyetin makro ve mikro besin ogesi igerigi, serum adiponektin diizeyi,
inflamatuvar belirtegler ve insiilin direnci ile iliskilidir.

e Diyetin GI ve GY’ii, serum adiponektin diizeyini, inflamatuvar belirtegler ve

insiilin direncini etkilemektedir.



e Viicut kompozisyonu ile serum adiponektin diizeyi ve inflamatuvar

belirtegler iligkilidir.



2. GENEL BILGILER
2.1. Diyabet
2.1.1. Tamm ve Epidemiyoloji

Insiilin, pankreasmn B hiicreleri tarafindan iretilen; viicudun enerji
kaynaklarinin (karbonhidrat, yag ve protein) kullanim1 veya depolanmasi i¢in gerekli
olan bir hormondur. Diyabet, insiilinin salinmasi, insiilinin etkisi veya her ikisindeki
kusurlardan kaynaklanan hiperglisemi ile karakterize edilen bir metabolik hastaliktir.
Diyabetik bireylerin endojen insiilin diizeyi normal, azalmis ya da yiikselmis olabilir;
ancak hastalik ile birlikte dokulardaki insiilin duyarliligin azalmasi sonucu gelisen
insiilin direncinin istesinden gelmede yetersizdir. Bu durum, kan sekerinin
yiikselmesi yani hiperglisemiye neden olmaktadir (11).

Diyabet vakalarinin biiyiikk ¢ogunlugu baslica 2 kategoride incelenmektedir.
Birincisi, nedeni mutlak insiilin eksikligi olan Tip 1 diyabettir. Tip 1 diyabet gelisme
riski yliksek bireylerde, pankreasin B hiicrelerinde ortaya ¢ikan otoimmiin patolojik
bir siire¢ soz konusudur. Tip 2 diyabet ise ¢ok daha yaygin goriilmekle birlikte,
yetersiz insiilin salinim1 ve/veya insiilin direnci ile ortaya cikmaktadir. Tip 2
diyabette ¢esitli hedef dokularda patolojik ve fonksiyonel degisikliklere neden olacak
derecede yiiksek bir hiperglisemi durumu s6z konusudur (12).

Tip 2 diyabet prevalansi diinya genelinde giderek artan kiiresel bir halk
sagligi sorunudur. Uluslararasi Diyabet Federasyonu (International Diabetes
Federation, IDF) verileri, 2015 yilinda 415 milyon yetiskinin diyabetli oldugunu
gostermektedir. Bu saymin 2040 yilina kadar 642 milyona yiikselecegi tahmin
edilmektedir (13).

Tip 2 diyabet, glisemik kontrol i¢in uzun siireli tibbi bakim gerektiren bir
hastaliktir. Tip 2 diyabete hem morbidite hem de mortaliteye yol agan mikrovaskiiler
ve makrovaskiiler komplikasyonlar eslik edebilmektedir. Hastaliga eslik eden
komplikasyonlar, yasam kalitesini diisiirmekte ve tibbi harcamalarda yiiklii bir artisa
neden olmaktadir. Ayrica diyabet, kardiyovaskiiler hastalik (KVH) ve kanser dahil
hayat1 tehdit eden hastaliklarin goriilme riskini de artirmaktadir. Diyabetin 6nlenmesi

bu nedenle 6ncelikli konulardan biri durumundadir (14).



2.1.2. Risk Faktorleri

Tip 2 diyabette hiperglisemi kademeli olarak ortaya ¢ikmaktadir ve
dolayisiyla erken evrelerde hastanin klasik diyabet semptomlarindan herhangi birini
fark edebilmesi agisindan yeterince siddetli degildir. Bu nedenle hastaligin tanisi,
genellikle semptomlar ortaya ¢iktiktan sonra konulabilmektedir (12). Diinya Saglik
Orgiitii (World Health Organization, WHO), Tip 2 diyabet gelisim riski nedeniyle 45
yas iizerindeki veya BKI > 25 kg/m? olup asagidaki ek risk faktdrlerinden bir ya da
birkagma sahip bireylerin taranmasi gerektigini vurgulamaktadir (15). Bunlar:
fiziksel inaktivite, birinci dereceden akrabalarda diyabet olmasi, Yiiksek riskli
wklar/etnik gruplar (Afrika kokenliler, Latin Amerikalilar, vs.), hipertansiyonu olan
(>140/90 mmHg) ya da hipertansiyon tedavisi alanlar, HDL kolesterol diizeyi <35
mg/dL ve/veya TG diizeyi >250 mg/dL olanlar, daha dnce gestasyonel diyabet tanisi
alan ve/veya > 4kg bebek doguran kadinlar, Kardiyovaskiiler hastalik varligi, insiilin
eksikligi veya direnci olanlar, Polikistik Over Sendromu (poly cistic over syndrome,
PCOS) olanlar ve daha 6nceki degerlendirmelerde bozulmus aghk glikozu veya

bozulmus glikoz toleransi olan bireylerdir.
2.1.3.Klinik Bulgu ve Belirtileri

Belirgin hipergliseminin bulgular1 arasinda agiz kurulugu, polidipsi, poliiiri,
polifaji, agirlik kaybi, enfeksiyon sikliginda artis, bulanik gdérme, kasinti, ciltte

kuruma ve yorgunluk sayilabilir (12).
2.1.4. Tam Kriterleri

Diyabet tani kriterleri Tablo 2.1°de verilmistir. Tani i¢in bu kriterlerden

sadece birinin olmasi yeterlidir.



Tablo 2.1. Tip 2 diyabetin tani kriterleri (11).

1. Rasgele plazma glikozu >200 mg/dL (11.1 mmol/L) ve eslik eden diyabet
semptomlari

2. Aglik plazma glikozu >126 mg/dL (7.0 mmol/L) (min 8 saat aghk
sonrasi)

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

4. HbAlc>% 6.5

OGTT: Oral Glikoz Tolerans Testi, (759 glikoz), HbAlc: Glikozillenmig Hemoglobin

2.1.5. Komplikasyonlar:

Tip 2 diyabet ve komplikasyonlari, diinya ¢apinda hastaligin prevalansindaki
artis ve obezite ile iligkisi diislintildiigiinde giderek artan bir endise kaynagidir.
Kontrol edilemeyen diyabetin akut ve yasami tehdit eden sonuglari, ketoasidoz veya
non-ketotik hiperozmolar koma ile birlikte seyreden hiperglisemi (12) veya kan
glikoz diizeyinin 70 mg/dL nin altina diismesi ile karakterize hipoglisemidir (15).

Adipoz dokudaki artis ve inflamatuvar siirecler ile ortaya cikan insiilin
direnci, hiperglisemiye neden olarak; diyabetin baslangicinda ve komplikasyonlarin
ilerlemesinde 6nemli rol oynamaktadir. Uzun siireli hiperglisemi, gérme kaybina
neden olabilen retinopati, bobrek yetmezligine yol agan nefropati, ayak {ilseri ve
ampiitasyon riski olan periferal ndropati ile birlikte gastrointestinal, genitoiiriner ve
kardiyovaskiiler semptomlarin yaninda cinsel islev bozukluguna neden olan néropati
gibi mikrovaskiiler komplikasyonlarin gelisiminde ana risk faktoriidir (10, 12).
Bununla birlikte; diyabetli hastalarda makrovaskiiler komplikasyonlar olarak
degerlendirilen otonom ndropatiye bagli  diyabetik ayak, aterosklerotik

kardiyovaskiiler ve serebrovaskiiler hastalik insidansi artmaktadir (12).
2.1.6. Metabolik Kontrol Hedefleri

Erigkin Tip 2 diyabetli hastalar igin metabolik kontrol hedefleri Tablo 2.2’de

gosterilmistir.



Tablo 2.2. Metabolik kontrol hedefleri (11).

1. HbAlc <%7"

2. Aglik 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)

Kadin >50 mg/dL (>1.4 mmol/L)
6. Trigliserit <150 mg/dL (<1.7 mmol/L)
7. Kan basinct <140/90 mmHg

* Kardiyovaskiiler hastalik ge¢misi olan kisiler ve yaslilar i¢in hedefler bireysellestirilmelidir
LDL: Low Density Lipoprotein, HDL: High Density Lipoprotein

Metabolik kontrol hedefleri, bireyin yasi, yasam beklentisi, diyabetin siiresi

ve diyabete eslik eden hastaliklara gore daha siki ya da esnek

degerlendirilebilmektedir (15, 16).
2.2. Tip 2 Diyabet ve insiilin Direnci

Tip 2 diyabet, pankreatik B hiicrelerinden insiilinin yeterli salgilanamamasi
ve/veya adipoz doku, kas ve karaciger gibi hedef organlarda insiilin duyarliliginin
azalmas1 sonucu gelisen insiilin direncinde artis ile karakterizedir (10, 17). Insiilin
direnci, pankreasin [ hiicrelerinde bozulma ve goreceli insiilin eksikliginin bir
sonucu olarak bozulmus glikoz toleransinin ortaya ¢iktig1 bir durumdur. Genetik ve
cevresel etkiler, obezite veya kronik inflamasyon ile iligkili diger durumlar da dahil
olmak tizere Tip 2 diyabetli bireylerde, insiilin direncinin gelisimini etkileyen birgok
faktor vardir (10).

Insiilin direnci, adipositlerde lipolize yol agmakta ve dolasimdaki serbest yag
asidi diizeyini artirmaktadir. Ozellikle, intra-abdominal obezite varliginda serbest
yag asitlerinin karacigere tasinimi artmakta ve bu durum insiilin direncinde artisa
sebep olmaktadir. Yag asit diizeyindeki artig, lipotoksisiteye neden olarak hiicresel
seviyede insiilin duyarliligimin daha da azalmasina yol agmaktadir. Sonugta,

pankreastan insiilin salinimi zayiflamakta ve hepatik glikoz iiretimi artmaktadir (11).



2.3. Tip 2 Diyabet ve Inflamasyon

Inflamasyon, viicutta yaralanma ya da enfeksiyona kars1 bagisiklik sisteminin
dogal, saglikli bir reaksiyonudur. Bagisiklik sisteminin fizyolojik ve metabolik strese
verdigi yanit, hiicrelerin iletisimine yardimci olan, enfeksiyon ve yaralanma
durumunda inflamasyonun oldugu bolgelere dogru hiicrelerin harekete gegirilmesini
saglayan, adipokinler ve sitokinler gibi pro-inflamatuvar molekiiller iiretmektir.
Inflamasyon, zararli uyaricilar1 uzaklastirmasi ve iyilesme siirecini baslatmasi
nedeniyle organizmayir koruyucu bir durumdur (2). Ancak ¢aligmalar kronik
inflamasyonun, obezite, insiilin direnci, diyabet ve kardiyovaskiiler hastaliklar
(KVH) gibi pek c¢ok kronik hastaligin patogenezinde birincil rol oynadigin
gostermektedir (18-21).

Inflamatuvar siirecler, glikotoksisite, lipotoksisite, oksidatif stres ve
endoplazmik retikulum (ER) stresi gibi patolojik mekanizmalar ile yakindan
iligkilidir (22, 23). Bunlar, diyet bilesenleri, fiziksel hareketsizlik, sigara, alkol
tiiketimi ve diger yasam tarzi degisiklikleri gibi bir dizi faktorden etkilenebilmektedir
(24). Bu uyaranlar, cesitli dokulardan pro-inflamatuvar faktorlerin salinimini
artirarak insiilin direnci, 3 hiicre disfonksiyonu ve nihayetinde Tip 2 diyabet gelisimi
icin risk faktorii olarak tamimlanan kronik diisiik dereceli inflamasyona neden
olmaktadir (25, 26). Bu durum dolasimdaki inflamatuvar belirteglerin 2-3 misli artigi
olarak tanimlanmaktadir (2).

Obez bireylerde siklikla goriilen kronik diisiik dereceli inflamasyon, insiilin
direnci gelisiminde rol oynamaktadir ve bu durum da Tip 2 diyabet riskini
artirmaktadir (19). Obezite ve 6zellikle yag dokusunun aktivasyonu, insiilin direnci
gelisiminin temelini olusturan inflamatuvar faktorlerin salinimini artirabilmektedir.
[k olarak, Tip 2 diyabetli bireylerin énemli bir kismi1 fazla kilolu veya obezdir ve
obezite Tip 2 diyabet gelisiminde bir risk faktoriidiir (27). Ikinci olarak, obez
bireylerde yaglar, yag asitleri ve cesitli inflamatuvar sitokinler gibi adiposit tiirevli
metabolitlerin saliniminin artmasi, insiilin direnci gelisimi ile iligkilidir (28).

Insiilin direncinin, oksidatif stresin tetikledigi inflamatuvar mekanizmalar
tarafindan siddetlenen bir siire¢ oldugu bilinmektedir (29, 30). Diyabetik
komplikasyonlarin klinik bulgular1 ortaya ¢ikmadan 6nce oksidatif stres olustugu ve

bu durumun hastaligin patogenezinde anahtar rol oynadigi belirlenmistir (31). Insiilin



direnci ve insiilin eksikligi ise diyabetik komplikasyonlarin gelisimi i¢in baslica risk

faktorii olan hiperglisemik duruma neden olmaktadir (10).
2.4. inflamatuvar Belirtecler

Literatiirde, Tip 2 diyabetin altinda yatan kronik inflamatuvar durum ile
iligkili biyolojik belirtecler ve birbirleri ile olan etkilesimlerine yonelik c¢aligmalar
artmaktadir. Adipositler tarafindan salgilanan TNF-a, inflamatuvar yaniti artiran ve
diisiik instilin duyarlilig: ile iliskili olan pro-inflamatuvar bir sitokindir (32). Pro-
inflamatuvar sitokinlerden 1L-6 ve TNF-a, bir diger inflamatuvar belirte¢ olan
CRP’nin hepatik iiretimini uyarmaktadir (33). Buna karsilik, adiponektin, anti-
inflamatuvar 6zellik gosteren (34, 35) ve insiilin duyarliligini artirict etkinligi olan
(36) bir hormondur. Tip 2 diyabet varliginda, bu inflamatuvar belirteglerin serum
diizeylerinde degisiklikler gozlenebilmektedir. Asagida bu belirteclerin birbirleri ile
olan etkilesimleri, Tip 2 diyabet gelisimi ve hastaligin seyri tizerindeki etkileri

Ozetlenmistir.
2.4.1. C-Reaktif Protein

C-reaktif protein, enfeksiyon, inflamasyon ve doku hasarma kars1 gelisen akut
faz yanitin 6nemli bir bileseni ve sistemik inflamasyonun isaretidir. Kronik
inflamatuvar  hastalik veya enfeksiyon durumunda serum CRP dizeyi
yiikselmektedir. Bu durumlarin disinda agir egzersizler ve psikolojik stres de CRP
diizeyinde artisa neden olabilmektedir. Bu nedenle, serum CRP diizeyi hem akut hem
de kronik inflamasyonu yansitabilir (37). Serum konsantrasyonu cinsiyete bagl
degismemekle birlikte, glinliik ya da mevsimsel degisimlerden etkilenmemektedir
(38). Ayrica, uzun siireli dondurulmus kan 6rneklerinde stabilitesini kaybetmemesi,
analizinin standartlastirilmis, ucuz ve hassas testler ile yapilabilir olmasi,
calismalarda CRP kullanimini kolaylagtirmaktadir (39).

C-reaktif protein, ¢ogunlukla karacigerde sentezlenmektedir. Hepatositlerden
salininminda 6zellikle IL-6 olduk¢a Onemlidir; TNF-oo da CRP salinimini
etkilemektedir. (40-42). Obez bireylerde dolasimdaki CRP diizeyinin yiiksek oldugu
belirlenmistir (40). Bu iligkinin kadinlarda erkeklerden daha gii¢lii oldugu rapor
edilmistir (43). Tip 2 diyabetli bireylerde ve insiilin direnci olanlarda da serum CRP



10

diizeyinin arttig1 bildirilmektedir (40, 42). Yapilan bir dizi prospektif arastirmada hs-
CRP (high sensitive-CRP) diizeyinin, diyabetik olmayan popiilasyonda adipozite
derecesi, viicut yag dagilimi ve insiilin direnci ne olursa olsun Tip 2 diyabet
gelisimini 6ngordigi gosterilmistir. Biitiin bu ¢alismalarin yer aldigi meta-analizde,
CRP diizeyindeki yiiksekligin Tip 2 diyabet riski ile anlaml diizeyde iliskili oldugu
belirlenmistir. Bu meta analizde ayrica IL-6 (CRP’nin saliniminda etkin) ve Tip 2
diyabet riski arasinda anlamli bir doz-yanit iliskisi oldugu saptanmistir (9). Wang ve
arkadaglariin (39) yaptigi meta analizinin sonucu, artmig IL-6 ve CRP diizeyinin ve
dolayisiyla kronik inflamasyon durumunun, Tip 2 diyabet riskini 6énemli derecede
artirdigim1  ortaya koymaktadir. Benzer sekilde Dehghan ve arkadaglar1 (44)
tarafindan yapilan bir bagska meta analizde de CRP ile diyabet riski arasinda pozitif
bir iliski oldugu belirtilmistir. Genel olarak calismalar, serum CRP diizeyindeki
yiiksekligin diyabet riskini artirdigini gosterse de; celiskili sonuglar ortaya koyan
arastirmalar da mevcuttur. Lee ve arkadaslarinin (45) yayinladigi meta analizinin
sonuglart CRP’nin diyabet gelisimi i¢in bagimsiz bir risk faktorii olmayabilecegini

gostermistir.
2.4.2. Interlokin-6 (I1L-6)

Insiilin direnci ile iliskilendirilen pro-inflamatuvar sitokinlerden bir digeri de
IL-6’dir.  Interlokin-6, 18kositler, endotelyal hiicreler ve adipositler dahil olmak
lizere ¢esitli hiicreler tarafindan iiretilmektedir (39). Immiin yanit;, akut faz yanitini
ve inflamasyonu diizenlemede gorev almaktadir (46). Inflamasyonun inhibisyonu,
instilin sekresyonunun ve/veya duyarliliginin artirilmasinda kritik 6neme sahiptir
(47). Stres durumunda serum IL-6 konsantrasyonunda artis gézlenmektedir (48) ve
bu durum viicutta inflamatuvar bir yanita yol acabilmektedir (49). Stresin, diyabetli
bireylerde glikoz homeostazinin bozulmasina neden olabilecegi bilinmesine (50)
ragmen; kendi basina diyabet olusumuna neden olup olamayacagi bilinmemektedir.

Interlokin-6’nin  obezite ve insiilin direnci itizerindeki etkisi, bu konuda
yillarca sliren arastirmalara ragmen hala tartigmalidir. Dolasimdaki ana kaynagi
adipoz dokudur ve diizeyi obezite varliginda artmaktadir. Obez bireylerde yag
kiitlesinin azaltilmasi, IL-6 diizeyini de azaltmaktadir (51). Adipositlerde asir1 1L-6

tretimi, insiilin duyarliliginin azalmasi ile iligkilidir ve bu etkiyi adiponektin
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sekresyonunu azaltarak sagladigi diistiniilmektedir (52). Bununla birlikte karacigerde
insiilin sinyalizasyonunun bozulmasina neden olarak insiilin direnci patogenezinde

rol oynadig: bildirilmistir (51).
2.4.3. Tiimor Nekroz Faktor-o (TNF-a)

Lipid metabolizmasi ve adipoz doku iizerindeki in vivo etkileri bilinen TNF-
a’nin uzun zaman, sentezinin lenfositler ve makrofajlar ile smirli oldugu
varsayllmaktaydi. Hotamusligil ve arkadaslart (53) 1993 yilinda yayinladiklari
caligma ile pro-inflamatuvar bir sitokin olan TNF-o’nin lenfositler ve makrofajlarin
yani sira temel olarak adipositlerden salindigini; obez ve diyabetik ratlarda
salmmmimin anlamli sekilde yiiksek oldugunu belirtmislerdir. Ayni ¢alismada,
ortamdaki TNF-a reseptor sayisinin arTtirilmasiyla, TNF-a diizeyinin diistiigii ve bu
yolla insiilin direncinde de azalma go6zlendigi rapor edilmistir. Sonraki yillarda
yapilan aragtirmalarin verileri, insanlarda da TNF-o’nin adipoz dokudan salindigini
ve agirlik kaybi ile TNF-a saliniminin azaldigimi gostermektedir (54, 55). Bununla
birlikte, TNF-a iiretiminden viseral yagin, subkutan yaga kiyasla daha fazla sorumlu
oldugu belirlenmistir (56).

Tiimor Nekroz Faktor-a, glikoz ve lipit metabolizmasi etkilemekte;
insiilinin etkisini ve pankreas B hiicre fonksiyonunu inhibe etmektedir. Dolayisiyla

Tip 2 diyabet ile iliskili sistemik insiilin direncinde 6nemli rol oynamaktadir (57, 58).
2.4.4. Adiponektin

Adiponektin, 6zellikle adipositler tarafindan {iretilen bir sitokindir (59).
Hiicrelere glikoz alimi, glikoneogenez ve yag asidi oksidasyonu gibi bir dizi
metabolik siireci diizenleyen protein yapida bir hormondur (3). Diger bir¢ok adiposit
tirevi hormondan farkli olarak dolagimdaki adiponektin diizeyi obez bireylerde
azalmaktadir (60). Viicut agirlik kaybi, serum adiponektin seviyesinde artisa yol
agcmaktadir (61). Enerji kisitlamasinin adiponektin diizeyi tizerindeki etkisine yonelik
yapilan ¢alismalarin sonuglar1 ¢eliskilidir. Rapor edilen bulgularin farkliligi kismen
calismalardaki enerji sinirlamasinin siiresi, agirlik kaybi oranlari, kaybedilen adipoz
doku tiirti (viseral veya subkutan yag doku), uygulanan diyet tedavisinin tiirii veya

calisma popiilasyonunun obezite durumu ile agiklanabilir (62, 63).
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Serum adiponektin diizeyinin diisiikligi, Tip 2 diyabet gelisimi i¢cin bagimsiz
bir risk faktoriidiir (64). Yapilan prospektif ¢alismalarda, adiponektin diizeyi yiiksek
olan bireylerde Tip 2 diyabet riskinin daha diisiik oldugu rapor edilmistir (65-67).
Adiponektin, insiilin direnci ve Tip 2 diyabete neden olabilecek metabolik
bozukluklarin baskilanmasinda &nemli rol oynamaktadir (3). Ozellikle kas ve
karaciger dokular1 olmak iizere farkli dokularda insiilin duyarliliginda iyilesme
saglayabilmekte ve insiilin direncini tersine ¢evirebilmektedir. Adiponektinin insiilin
direncini iyilestirmesindeki mekanizma tamamen agiklanamamistir. Muhtemel bir
mekanizma; yag asitlerinin iskelet kasindaki oksidasyonu sonucu dolagimda artan
serbest yag asidi diizeyini azaltabilecegidir. Bu durum, kastaki TG diizeyini
azaltmakta ve dolayisiyla insiilin duyarliligini artirmaktadir (52, 68, 69). In vitro
kosullarda ve hayvan modellerinde, adiponektinin insiilin duyarliligini artirici
ozellikte oldugu ve B hiicre fonksiyonunu artirdi1 gosterilmistir (70, 71). Insan
caligmalarinda da hipoadiponektineminin, insiilin direnci ile iligkili oldugu (72-74)
ve uzun vadede Tip 2 diyabet riskini artirdigi rapor edilmistir (65, 75). Bir diger olas1
mekanizma ise, TNF-a ve adezyon molekiillerinin ekspresyonunu baskilayarak
insiilin duyarliligini artirmasidir (60).

Adiponektinin anti-inflamatuvar etkisinin de oldugu belirtilmektedir. in vitro
kosullarda adiponektinin endotelyal hiicrelerin inflamatuvar yanitin1 azalttigi (76),
makrofaj fonksiyonlarini inhibe ettigi (77) ve adipositlerden sitokin sekresyonunu
azalttig1 (78) gosterilmistir. Serum adiponektin diizeyi ile inflamasyonda azalma,
glisemik kontroliin iyilesmesi ve kan lipit profilinin diizelmesi (6zellikle HDL
kolesteroliin artmasi ve TG diizeyinin diismesi) arasinda pozitif bir iliski varken (79,
80), CRP ile arasinda negatif iliski oldugu bildirilmistir (81).

Adiponektinin endokrin hastaliklar ve KVH riskine kars1 potansiyel yararl
etkisi diisiiniildiiglinde, serum adiponektin diizeyini etkileyebilecek diyete iliskin
degiskenler dahil olmak tlizere degistirilebilir yasam tarzi faktorlerini kontrol altinda

tutulmasi 6nem kazanmaktadir.
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2.5. Besin Ogelerinin Inflamasyon Uzerine Etkileri

Modern toplumlarda major dejeneratif hastaliklarin olusumunda kronik
inflamasyonun artan rolii, arastirmacilari beslenme ve diyet Oriintiisiiniin,
inflamatuvar belirtegler tizerindeki etkisini arastirmaya yonlendirmistir (82).

Diyet oriintiistinlin insiilin direnci, oksidatif stres ve inflamasyon iizerindeki
etkisini belirlemeye yonelik ¢aligmalar artmaktadir (83). Yapilan arastirmalarda IL-6,
TNF-o ve CRP gibi inflamatuvar belirteglerin ve adiponektin diizeyinin, bireylerin
diyet oriintiisiinden (18, 82, 84); dzellikle diyetin GI/GY"ii (85), igerigindeki posa
tirti ve miktar1 (86), yag asidi kompozisyonu ve bazi vitamin ve minerallerden (87)
etkilendigi belirtilmistir.

Diyet Oriintiisti, anti-ve/veya pro-inflamatuvar sitokinler ve adipokinler
arasindaki dengeyi etkileyebileceginden, kronik diisiik dereceli inflamasyon, bireyin
beslenme aligkanliklarindan etkilenmektedir (18). Bir dizi epidemiyolojik calisma,
gesitli diyet sekilleri ile inflamatuvar belirtecler arasinda iliski oldugunu
gostermektedir (84, 88). Yapilan MESA (Multi Ethnic Study of Atherosclerosis)
caligmasinda saglikli beslenme ile CRP, IL-6 ve fibrinojen diizeyleri arasinda ters
iliski oldugu rapor edilmistir(89).

Adiponektinin insiilin direnci, metabolik sendrom ve kardiyovaskiiler risk
lizerine olan olast1 faydali etkileri 1s18inda, dolasimdaki adiponektin
konsantrasyonunu etkileyebilecek diyet modelleri de dahil olmak {iizere
degistirilebilir faktorlerin hepsinin belirlenmesi gittikce Onem kazanmaktadir.
Diyetteki degiskenler ile ilgili olarak, serum adiponektin diizeyi ile diyetle toplam
alman enerji veya diyetin makro besin icerigi arasinda anlamli bir iliski
gozlenmemistir (90). Buna karsin diyetin makro besin igeriginin aksine, serum
adiponektin diizeyi ile belirli besin gruplart arasinda anlamli iliski oldugu
bildirilmistir. Ozellikle diyette tahil lifi veya tam tahil iiriinlerinin yiiksek oranda
tilketilmesinin, serum adiponektin diizeyinin yiikselmesi ile iligkili oldugu
bildirilmistir (91-93). Bu veriler, diisiikk GI veya GY’lii diyetlerin, hem saglikli hem
de diyabetik bireylerde, serum adiponektin diizeyi {izerinde olumlu etkisinin
oldugunu goésteren ¢alismalarin sonuglarini desteklemektedir (91-94).

Japon bireyler ile yapilan bir ¢calismada, artmis meyve, sebze, soya iirlinleri

ve balik tiiketiminin, serum CRP diizeyi ile ters iliskili oldugu rapor edilmistir (95).
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Yapilan bir bagka arastirmada, tam tahil {rtinleri ve diisiik yagh siit iriinleri
tiketimini artirmanin ve rafine tahil tiikketimini azaltmanimn, saglikli Yunanh

kadinlarda serum adiponektin diizeyi ile pozitif iligkili oldugu gésterilmistir (85).
2.5.1. Karbonhidratlar, Glisemik indeks, Glisemik Yiik

Son yillarda farkli karbonhidrat tiirlerinin, postprandial glikoz, insiilin yanitt
ve inflamatuvar belirtecler tizerindeki etkisi arastirilmaktadir. Yapilan hem deneysel
hem de gozlemsel ¢alismalar, tam tahilli ve/veya diyet lifi yiiksek besin aliminin IL-
6, TNF-a, CRP gibi inflamatuvar belirteclerin serum diizeyini diigiirmede etkili
oldugunu gostermektedir (96, 97). Bununla birlikte karbonhidrat ve posanin farkli
tiirleri, postprandial glikoz ve insiilin yanit1 iizerinde farkli etkiler olusturmaktadir.
Bu baglamda Jenkins (98), farkli besinlerdeki karbonhidratlarin olusturdugu glisemik
yamit1 belirlemek amactyla GI kavramini ortaya atmistir. Glisemik yiik ise, besinin
icerdigi karbonhidrat tiirliniin yan1 sira miktarinin da dikkate alindig1 bir kavramdir
(99). Kuramsal olarak, GI/GY’ii yiiksek besinlerin siklikla tiiketilmesi sonucu
tekrarlanan postprandial hiperglisemi ve hiperinsiilinemi, birgok mekanizmayla
insiilin direnci, B hiicre disfonksiyonu ve inflamasyona neden olabilmektedir. Ancak
bu konuda yapilan ¢alismalarin sonuglari tartismalidir. Bazi calismalarda diyetin Gi
ve GY ’iiniin obezite, Tip 2 diyabet ve KVH riski ile iligkili oldugu belirtilmesine (99,
100) ragmen; inflamatuvar belirtegler ile iliskisi net olarak ortaya konulmamigtir
(101, 102). Obez bireyler ile yapilan bir ¢alismada GY’i yiiksek diyetin, diisiik hs-
CRP diizeyi ile iligkili oldugu rapor edilmisken (102); Levitan ve arkadaslarinin
(103) yaptig1 kesitsel ¢alismanin sonucunda Gi ve GY’ii diisiik diyet, diisiik hs-CRP
diizeyi ile iliskilendirilmistir. Kelly ve arkadaslarinin (104) yaptigi randomize
kontrollii ¢alismanin sonucunda GI’i yiiksek diyetle beslenenlerde serum TNF-a ve
IL-6 diizeylerinin yiiksek oldugu belirtilmisken; Vrolix ve Mensink (105) diyetin GI
ve GY’uniin inflamatuvar belirteglerden TNF-a ve IL-6 {lizerinde herhangi bir
etkisinin olmadigini rapor etmistir.

Ogiiniin icerigindeki karbonhidrat tiiri, dolasimdaki anti-inflamatuvar
sitokinlerin diizeyini etkileyebilmektedir. Ornegin, &giiniin posa igeriginin yiiksek
olmasi, adiponektin salinimini artirmaktadir (106). Yedi yiiz seksen diyabetik erkek
ile yapilan kesitsel bir ¢alismada bu veri ile uyumlu olarak, yiiksek posali, GY’i
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disiik diyetin diyabetik Dbireylerde serum adiponektin  konsantrasyonunu
artirabilecegi gosterilmistir (91). Glikoz aliminin, hiicresel ve molekiiler diizeyde
akut oksidatif stres ve inflamasyona neden oldugu belirlenmistir (107, 108). Rafine
karbonhidratlar, fazla islemden gegtiklerinden igeriklerindeki posa, vitamin, mineral
ve esansiyel yag asitlerini kaybetmektedir. Rafine karbonhidratlarin yiliksek oranda
tilkketilmesi, kan glikoz ve insiilin diizeylerinde hizli degisimlere yol acarak aglik
hissinde ve serbest yag asidi diizeyinde artisa neden olmaktadir (109). Veriler, kisa
stireli akut hipergliseminin, dolasimdaki serbest radikalleri ve IL-6 ve TNF-a gibi

pro-inflamatuvar sitokin diizeylerini artirabilecegini gostermektedir (108).
2.5.2. Posa

Rafine tahillar ile kiyaslandiginda tam taneli tahillar, posa, mineraller
(magnezyum, potasyum, cinko, demir, manganez, selenyum), vitaminler (E ve B
kompleks vitaminler), fenolik bilesikler ve fitodstrojenler gibi besin 6gesi olan ve
olmayan bilesenler agisindan daha zengindir. Tam taneli tahillarin saglk tizerindeki
yararli etkileri, igerdikleri bu bilesenlerin biyolojik rolleri ile iliskilendirilmektedir
(110).

Posanin, agirlik kayb1 ve kilo kontroliinlin saglanmasindaki etkinligi, yapilan
aragtirmalarda rapor edilmistir (111, 112). Diyabetik bireylerde gelisen inflamasyon
durumuna obezitenin ciddi katkis1 oldugu disiiniildiigliinde, diyet posasinin
inflamatuvar yanit1 iyilestirmedeki etkinligi olduk¢a onemlidir (113). Diyet posasi,
lipit oksidasyonunu azaltmakta ve bu yolla viicutta inflamasyonu Onleyici etki
gostermektedir. Diistik posali diyet ise hiperglisemiye neden olmakta ve IL-6, IL-18
ve TNF-a gibi pro-inflamatuvar sitokinlerin diizeyini artirmaktadir. Interlokin-6,
CRP iiretiminde birinci derecede rol oynadigindan diizeyinin artmasi, serum CRP
diizeyinin de artisina neden olmaktadir (114). Yapilan iki epidemiyolojik ¢alismanin
verileri, artmis diyet posasi tiikketiminin, diisiik CRP diizeyi ile anlamli sekilde iliskili
oldugunu gostermektedir (115, 116). Yannakoulia ve arkadasglarinin (85)
caligmasinda ise tam tahil {iriinlerinden zengin bir diyet modelinin anlamli olmasa da

dolasimdaki adiponektin konsantrasyonu ile pozitif iligkili oldugu gosterilmistir.
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Diyet posasinin viicuttaki inflamatuvar belirteclerin diizeyini disiirticti
etkisinin yaninda insiilin duyarliligini artirdig1, postprandiyal hiperglisemiyi azalttigi,
kan lipitlerini iyilestirdigi ve kan basincini disiirdiigt bilinmektedir (113). Yapilmis
epidemiyolojik ¢alismalarda tam taneli tahillarin insiilin duyarliligi, aghk insiilin ve
C-peptit gibi diyabet ve KVH riskini belirleyen belirteglerin diizeyleri ile ters iliskili
oldugu gosterilmistir (110, 117-119).

2.5.3. Proteinler

Diyetin protein igeriginin, alinan proteinin kaynagina (hayvansal veya
bitkisel) bagli olarak saglik iizerinde farkli etkilere neden olabilecegi bildirilmistir
(120). Diyetteki protein tirtiiniin Tip 2 diyabet {izerindeki etkilerini inceleyen
caligmalar, celigkili sonuglar ortaya koymaktadir. Avrupa Prospektif Kanser ve
Beslenme Arastirmasinda (European Prospective Investigation into Cancer and
Nutrition-EPIC) bitkisel kaynakli olmayan proteinlerin, yiiksek diyabet riski ile
iligkili oldugu bildirilmisken (121); yapilan bir meta analizin sonuglari ise hayvansal
proteinlerin diyabet ile iliskili bulunmadigini géstermistir (122).

Diyetle alinan proteinin tiirli ve miktarinin inflamasyon iizerindeki etkilerine
yonelik literatiirdeki ¢aligmalar da tartismali sonuglar ortaya koymaktadir (123-125).
Yapilan bir ¢alismada, hayvansal protein yoniinden zengin diyetle beslenmenin,
inflamasyon ile iligkili oldugu rapor edilmistir (126). Birkag arastirmada yiiksek
kirmiz1 et tliketiminin, serum CRP konsantrasyonu ile pozitif iliskili oldugu
bulunmustur (123, 127). DIOGenes (Diet, Obesity and Genes) ¢alismasinin sonuglari
diyetin protein igeriginin degistirilmesinin, inflamatuvar belirteglerin diizeyini,
ozellikle de hs-CRP konsantrasyonunu etkiledigini gostermektedir (128). Rotterdam
calismasinda ise sadece islenmis et tiikketimi ile yiiksek CRP diizeyi iligkili bulunmus;
toplam kirmizi et tiiketimi ile CRP arasinda anlamli bir iliski rapor edilmemistir
(129).

Azadbakht ve arkadaglarinin (130) Tip 2 diyabetli bireylerde yaptigi
randomize kontrollii paralel ¢alismada, plasebo grubuna kiyasla, soya proteini verilen
grubun serum CRP diizeylerinde belirgin bir diislis gézlendigi belirtilmistir. Yapilan
bir bagka c¢alismada diyete yumurta eklenmesinin, yumurta tiiketmeyen grup ile
kiyaslandiginda CRP diizeyinde anlamli diisiise neden oldugu belirtilmis; bu etki



17

yumurtanin  icerigindeki luteinin, inflamatuvar yanit1i azaltict etkisi ile
iliskilendirilmistir. Yine ayni ¢alismada yumurta tiiketen grupta serum adiponektin
diizeyinin ise belirgin olarak arttig1 gosterilmistir. Adiponektin diizeyindeki artis,
yumurtanin icerigindeki antioksidan ogelerin (lutein ve zeaksantin), adiponektin
ekspresyonunu inhibe etme kabiliyetine sahip inflamatuvar sitokinlerin etkisini

azalttig1 seklinde agiklanmistir (131).
2.5.4. Yaglar

Baer ve arkadaslar1 (132) diyetle alinan yag asitlerinin saglikli bireylerde
inflamasyon belirteclerini diizenleyebilecegine dair veriler elde etmistir ancak baska
bir calismada ise diyetin yag oOriintiisii ile CRP diizeyi arasinda bir iliski
bulunmamustir (133).

Diyetin w-3 yag asidi (w-3 CDYA) igerigi ile inflamasyon belirtegleri
arasinda ters iliski oldugu belirtilmektedir (134, 135). MESA (Multi Ethnic Study of
Atherosclerosis) ¢aligmasinin sonuglari, w-3 CDYA aliminin serum IL-6 diizeyi ile
ters iligkili oldugunu gostermektedir (136). Saglikli 405 erkek ve 454 kadin ile
yapilan bir calismada, w-3 yag asitlerinden eikosapentaenoik asit (EPA) ve
dokosaheksaenoik asit (DHA) alimmin TNF-o’nin serum diizeyi ile ters iliskili
oldugu; bununla birlikte hem w-3 hem de w-6 yag asitlerinin yiiksek miktarda
tiketiminin viicutta inflamasyon diizeyinin disiiriilmesi 1ile iligkili oldugu
belirlenmistir (137). ATTICA ¢alismasinda haftada en az 300 g balik tiiketenlerin,
hi¢ balik tiiketmeyenlere kiyasla serum CRP diizeylerinin %33 daha diisiik oldugu
rapor edilmistir (138).

W-6 yag asidi serisinden olan Linoleik asit (LA) igerigi zengin diyetin insiilin
duyarliligini artirdigir gosterilmistir (139, 140). Ancak yiiksek LA tiiketiminin pro-
inflamatuvar ve trombojenik etkilerinin de olabilecegi diistinilmektedir (141).
Linoleik asit, arasidonik asite (AA) doniisebilmekte ve bu durum viicutta
inflamasyona neden olan pro-inflamatuvar sitokin sentezini artirabilmektedir (142).

Tekli doymamis yag asidi (TDYA) veya oleik asit igerigi zengin diyetle
beslenmenin inflamasyonu azaltabilecegi belirtilmektedir (143). Oleik asit tiikketimi
diisiik popiilasyonla kiyaslandiginda, TDYA yoniinden zengin beslenen toplumlarda,

inflamatuvar belirteglerin diizeyinin belirgin sekilde diisiik oldugu gozlenmistir



18

(144). Tekli ve coklu doymamis yag asitlerinin aksine, doymus yag asitleri
inflamasyon ile pozitif iligkili bulunmustur (115, 145, 146). Yapilan bir arastirmada
diyetin doymus yag asidi igeriginin, serum CRP diizeyi ile pozitif iliskili oldugu ve
enerjinin doymus yaglardan gelen oranindaki her %1°lik azalmanin, serum CRP
diizeyinde 0.14 mg/L diisiise neden oldugu rapor edilmistir (147). Kesitsel bir
calisma olan Hemsireler Saglik Calismasi’nda trans yag asidi aliminin sadece yiiksek
BKi’ne sahip kadimlarda, IL-6 ve CRP ile pozitif iliskili oldugu rapor edilmistir (25).

Tannock ve arkadaslarinin (148) yaptigi girisimsel ¢alismada ise kolesterol
aliminin saglikli bireylerde CRP diizeyini artirdigi belirlenmis; fakat CRP diizeyi
baglangicta zaten yiiksek olan, insiilin direncine sahip obez bireylerde kolesterol

alimi ile CRP diizeyi arasinda anlamli bir iligki gézlenmemistir.
2.5.5. Vitaminler

Calismalar, mikro besin dgesi yetersizliklerinin viicutta yag birikimine ve
kronik inflamasyona katkida bulunabilecegini gostermektedir (149-151). Reaktif
oksijen tiirleri (ROS) ve lipit peroksidasyonu, pro-inflamatuvar sitokin iiretimini
artirmaktadir (152). Antioksidan Ozellik gésteren mikro besin Ogeleri ise bu

inflamatuvar yanit1 azaltmada kritik rol oynamaktadir (153).

A Vitamini

A vitamini, viicutta pro-inflamatuvar sitokinlerin {iiretimini azaltict etki
gostermekte ve anti-inflamatuvar ajan olarak rol oynamaktadir (47). Birkag
calismada serum karotenoid konsantrasyonunun, CRP ve IL-6 gibi inflamatuvar
belirtegler ile ters iliskili oldugu belirlenmistir (153, 154). Suzuki ve arkadaslarinin
(155) c¢aligmasmin  sonuglari, serum [B-karoten diizeyinin, adiponektin
konsantrasyonu ile pozitif iligskili oldugunu gostermektedir. Hozowa ve
arkadaglarmin ~ (156)  yaptigi  arastirmada, yiiksek serum  karotenoid

konsantrasyonunun diisiik diyabet riski ile iliskili oldugu rapor edilmistir.
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C Vitamini

Gariballa ve arkadaslarinin (157) diyabetik bireyler ile yaptigi randomize
plasebo kontrollii calismanin sonucunda, hem plasebo hem de miidahale grubunda C
vitamini diizeyi ile oksidatif stres arasinda ters iliski oldugu acgik sekilde
gbzlenmistir. Buna ek olarak yapilan birka¢ ¢alismada oksidatif stres ile insiilin
direnci arasindaki iliskiye dikkat c¢ekilmis ve bazi antioksidanlarin insiilin direncini
arttiricr etkisinin olabilecegi vurgulanmistir (158, 159).

Japonya’da yetigskin bireyler ile yapilan bir caligmada, diisiik C vitamini
diizeyinin, serum CRP konsantrasyonunu artirdigi belirtilmistir (160). C vitamini
alimi ile CRP ve IL-6 gibi inflamasyon belirtegleri arasinda ters iligski oldugu rapor
edilmistir (152, 161, 162). Bir miidahale c¢alismasinda, C vitamini
suplementasyonunun viicutta anti-inflamatuvar etki gosterdigi ve bu yolla CRP

konsantrasyonunu diisiirmede etkili olabilecegi belirtilmistir (163).

D Vitamini

Tip 2 diyabetin sistemik inflamasyon ile iliskili oldugu bilinmektedir (164-
166). Sistemik inflamasyon oncelikli olarak insiilin direnci ile baglantili olmakla
birlikte, sitokin diizeyindeki artis B hiicre apoptozunu tetiklemektedir (167). Viicutta
D vitamini ve kalsiyum homeostazindaki degisimin, Tip 2 diyabet gelisiminde rol
oynayabilecegi gdsterilmistir (166, 168). Insiilin sekresyonu, kalsiyuma bagimli bir
stirectir  (169). Kalsiyum veya D vitamini yetersizligi, insiilin salinimimi
engelleyebilmektedir (170). D vitamini, hiicrede insiilin reseptoriiniin ekspresyonunu
uyarmakta, bu sekilde glikozun transportu i¢in insiilin yanitinin artirilmasinda etki
gostermektedir (171). Kesitsel ¢alismalarda, diisik D vitamini diizeyinin insiilin
duyarliliginin azalmasi ile iliskili oldugu bildirilmistir (170, 172, 173). Hem hayvan
hem de insan calismalarinda D vitamini yetersizligi ile birlikte bozulmus pankreatik
B hiicre fonksiyonu bildirilirken (170, 173). D vitamini suplementasyonunun insiilin
sekresyonunu diizenledigi rapor edilmistir (172, 174).

Prospektif ¢alismalarda, diislik kalsiyum aliminin Tip 2 diyabet insidansi ile
iliskili oldugu bildirilmistir (175, 176). Hemsireler Saglik Calismasi’nda D vitamini
ve Kalsiyumun birlikte yiiksek diizey aliminin, Tip 2 diyabet riski ile ters iligkili
oldugu gosterilmistir (175). Giinliik 800IU D vitamini ve 1200 mg kalsiyum aliminin
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Tip 2 diyabet riskini azalttigi belirtilmistir (177). Yapilan bir bagka g¢alismada,
diyabetik olmayan 20 bireye 8 hafta boyunca 1500 mg/giin kalsiyum, kontrol
grubuna ise plasebo verilmistir. Calismanin sonunda kalsiyum suplementasyonunun
aclik glisemisini etkilemedigi ancak insiilin duyarliligini artirdig1 gézlenmistir (178).

D vitamini, aslinda anti-tiimdral, anti-inflamatuvar etkiler ve apoptoz destegi
gibi ¢oklu rolleri olan bir pro-hormon olarak islev gormektedir (179, 180).
1,25(0OH)2D3 steroid hormon reseptorii olan VDR (vitamin D reseptorii), viicutta
yaygin sekilde pek ¢ok dokuda bulunmaktadir. Kemik metabolizmasi, oksidatif
hasar, kronik hastaliklar ve inflamasyon ile iligkili oldugu bilinmektedir (181). Hiicre
cekirdeginde bulunan D vitamini reseptorleri araciligiyla immiin yanitin
diizenlenmesine fizyolojik olarak katkida bulundugu ve anti-inflamatuvar etkinlik
gosterdigi ¢alismalarla kanitlanmistir (182-184). D vitamini, insiilin duyarliligini
artirabilmekte ve sitokinlerin olusumunu ve etkilerini dogrudan modiile ederek P
hiicre sag kalimini artirmaktadir (167). Bazi kesitsel c¢alismalar, D vitamini
eksikliginin IL-6, TNF-a ve CRP gibi inflamatuvar sitokinlerin serum diizeyleri ile

de iliskili oldugunu géstermektedir (185-187).

E Vitamini

E vitamini, lipit metabolizmasinda gorev almakta; lipitlerin oksidasyona kars1
korunmasi ve oksidatif hasar olusumunun Onlenmesinde etkilidir (188). Hayvan
modellerinde, E vitamininin viicutta glikoz metabolizmasina katildigt ve Tip 2
diyabete kars1 da koruyucu olabilecegi gosterilmistir (189).

Yapilan ¢alismalarda, E vitamini suplementasyonunun, viicuttaki CRP
diizeyini ve oksidatif stresi azalttigi gosterilmistir (190, 191). Tip 2 diyabetli
hastalarda giinliik 800IU E vitamini suplementasyonu yapilmasinin, benzer sekilde
CRP diizeyini disiirdigt belirtilmistir (192). E vitamininin oksidatif-antioksidan
dengeyi korumadaki Onemi yaygin olarak bilinmektedir (193, 194) ancak E
vitamininin antioksidan etkisini artirmak i¢in C vitamini ile birlikte tiiketimi
onerilmektedir  (193-195). Yiikksek doz vitamin alimmin viicutta lipit
konsantrasyonlarin1 olumsuz ydnde etkileyebilecegini gdz oOniinde bulundurarak,

saglikl bir diyetle, dogal besinlerden yeterli miktarda alim onerilmektedir (30, 196).
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2.5.6. Mineraller

Tip 2 diyabet hastalarinda, hastaligin patogenezinde ve ilerlemesinde etkili
olan bazi1 eser elementlerin metabolizmasimin degistigi bilinmektedir (197). Eser
element eksiklikleri, siklikla kronik hastaliklarla veya emilimlerindeki sorunlarla
iligkilidir. Kronik hiperglisemi, bazi mikro besin 6gelerinin diizeylerinde belirgin
degisikliklere neden olabilmektedir ve diger taraftan bu besin dgelerinden bazilari
glikoz homeostazini dogrudan modiile edebilmektedir (198). Magnezyum (Mg),
¢inko (Zn) ve krom (Cr) gibi bazi minerallerin eksikliginde bireyin glikoz
intoleransina yatkinliginin arttigt ve bu durumun diyabetik komplikasyonlarin
gelisim riskini artirdig1 belirlenmistir (199). Diyabette demir (Fe) ve manganez (Mn)

gibi diger mikro besin Ogelerinin metabolizmalarinda da degisimlerin oldugu

raporlanmaktadir (200).

Cinko (Zn)

Oksidatif stres, diyabet de dahil bir ¢ok hastaligin patogenezinde 6nemli bir
faktordiir (201). Diyabette eser element diizeyindeki bozulma ve oksidatif stresin
artmasi, insiillin direnci ve diyabetik komplikasyonlarin gelisimine katkida
bulunmaktadir (202). Ote yandan diyabetin gelisimi de eser elementlerin diizeyinde
ve metabolizmasinda bozulmaya neden olabilmektedir (203).

Cinko (Zn), bircok enzimin isleyisinde O6nemli rol oynayan ve etkili bir
antioksidan olarak isglev goren temel bir mikro besin Ogesidir (204, 205).
Oksidan/antioksidan mekanizmada o©nemli rol oynamaktadir ve dengesizligi
dokularin oksidatif hasara karst duyarliliginin artmasina ve dolayisiyla diyabetin
veya diyabetik komplikasyonlarin gelisimine neden olmaktadir (206, 207). Cinko,
proteinlerin ve enzimlerin siilfidril gruplarini, viicuttaki serbest radikal saldirisina
kars1 koruyarak bir antioksidan gorevi gormektedir (208). Ayrica antioksidan, anti-
inflamatuvar ve anti-apoptotik etkilere katilan pek ¢ok enzim ve protein i¢in kofaktor
olarak gorev almaktadir (209, 210). Diyabetik hastalarda Zn eksikligi, asir1 serbest
radikal aktivitesi ve lipitlerin artan oksidasyonu ile iliskilidir (197). Yapilan bir
calismada ¢inko konsantrasyonunun  diisiikliigli, kronik inflamasyon ile

iliskilendirilmistir (151).
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Cinkonun, insiilinin metabolizmasinda, 6zellikle de sentezi, depolanmasi ve
sekresyonunda Onemli rol oynadigi bilinmektedir (211). Ayrica adipositlerde
lipolizisin artmasinda rol oynayan zinc-o(2)glikoproteininin (ZAG) ekspresyonunun,
obezite varliginda azaldigr ve bu durumda daha yiiksek oranda insiilin direnci
gelistigi belirlenmistir (212). Bu sonuglar, ¢inko eksikliginin, yasamin sonraki
evrelerinde Tip 2 diyabet ve insiilin direnci igin potansiyel bir risk faktorii

olabilecegini diisiindiirmektedir.

Krom (Cr)

Krom mineralinin kan glikoz diizeyini dengelemede etkin oldugu
bilinmektedir (213). Diyetle yetersiz Cr alimi, diyabet gelisiminde bir risk faktoriidiir
(214). Ciddi Cr yetersizligi, aclik hiperglisemisi ve glikoziiriye neden olabilmekte;
bu nedenle Tip 2 diyabet gelisimi i¢in bir risk faktorii olarak diistiniilmektedir (215).
Anderson (216), Cr tedavisinin diyabet hastaligimin 6nlenmesinde ve diyabetin

kontroliinde yararl: etkilerinin olabilecegini ortaya koymustur.

Demir (Fe)

Tip 2 diyabet, hem insan hem de hayvan modellerinde degisen Fe homeostazi
ile iliskilidir(217). Demirin, insiilin ve glikoz metabolizmasinin diizenlenmesinde
etkin oldugu, yapilan insan ve hayvan caligmalar ile ortaya konmustur (218, 219).
Insiilin direnci ve vyiiksek insiilin konsantrasyonu, diisik Fe diizeyi ile
iliskilendirilmistir (220). Buna ek olarak, serbest Fe, lipit ve proteinlerin oksidasyonu
ve reaktif oksijen tiirlerinin (ROS) olusumu igin katalizor gorevi gormektedir (221).

Hiperglisemi ve inflamasyon varliginda Fe, oksidatif stres gelisimine katkida

bulunmaktadir (197).

Magnezyum (Mg) ve Manganez (Mn)

Magnezyum, metabolizmada tanimlanmis 300’den fazla enzim sistemi ile
iligkilidir. Magnezyum, serum CRP diizeyi ile ters iligkilidir (222). Gozlemsel
caligmalarda, magnezyum alimi yiiksek olan bireylerde serum CRP diizeyinin daha
diisiik oldugu; bununla birlikte metabolik sendrom ve Tip 2 diyabet prevalansinin da

daha diisiik oldugu rapor edilmistir (223, 224). Diyetle yeterli Mg alimi, insiilinin
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etkinligini artirirken, yetersizligi insiilin direncine katkida bulunmaktadir (225).
Manganez ise pek ¢ok enzimatik sistemde kofaktor olarak yer almaktadir (200).

Normal insiilin sentezi ve salinimi igin gereklidir (226).
2.6. Besin Gruplarimin Tip 2 Diyabet ve Inflamasyon ile Iliskisi
2.6.1. Siit Grubu

Siit ve siit tirtinleri, igerigi ve biyoyararlanimi goz oniine alindiginda diyetteki
en iyi kalsiyum kaynagi olarak kabul edilmektedir (227). Bu besin grubu ayni
zamanda aminoasit profili nedeniyle de yiiksek kalitede protein igermektedir (228).
Calismalar, siit tiikketimi ile insiilin direnci ve metabolik sendrom prevalansi (229-
231) velveya Tip 2 diyabet riski (232, 233) arasinda iligski oldugunu gosterse de
mevcut ¢aligmalarin sonuglart hala net degildir. Kalsiyumunzengin kaynagi olan siit
tirlinlerinin tiiketiminin, Tip 2 diyabet riskini azalttigi belirtilmektedir (232, 234).
Talaei ve arkadaslarinin (235) arastirmasinda, giinliik siit ve siit {irlinleri tiikketiminin,
kalsiyum igeriginden bagimsiz olarak Tip 2 diyabet riskini azalttig1 rapor edilmistir.
Yapilan kohort caligsmalarinda siit iiriinlerinin 6zellikle de fermente siit iiriinlerinin
tilketimi ile Tip 2 diyabet riski arasinda ters iligki oldugu vurgulanmistir (236, 237).
Ma ve arkadaslar1 (238), kalsiyum ve magnezyumun insiilin direnci ile ters iliskili
oldugunu belirtirken; Liu ve arkadaslar1 (233) ise siit {irlinleri ve diyabet arasindaki
ters iliskiyi, kalsiyum ve magnezyum alimlarindan bagimsiz olarak diisiik yagh siit
tiriinleri tliketimi ile iliskilendirmistir. Diger taraftan, siit iirlinlerinin tiiketiminin
artirtlmasi ile kolesterol ve doymus yag asitlerinin aliminin da artacagi ve bu
durumun insiilin direnci riskini artirabilecegi belirtilmektedir (239).

Siit ve siit Urtinlerinin kalsiyum, magnezyum, ve diger besin 6gesi igeriklert,
zenginlestirilmis siitlerde D vitamini igerigi nedeniyle Tip 2 diyabet iizerinde bilinen
etkilerinin yaninda, inflamatuvar hastaliklardaki roliine iligkin yapilan arastirmalar
artmaktadir (228, 240). ATTICA ¢alismasinda, siit Giriinleri tiiketimi ile serum CRP,
IL-6 ve TNF-o diizeyleri arasinda ters iliski oldugu rapor edilmistir (241).
Literatlirde bu konuya iliskin simirli sayida calisma oldugundan; sistematik derleme

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

Bu gruptaki besinler protein, demir, ¢inko, fosfor, magnezyum gibi
mineraller, By, Bs, B12, ve A vitaminleri ile posa a¢isindan zengindir (243). Yumurta,
protein, kolesterol ve diger besin Ogeleri agisindan zengin bir besindir (244).
Yumurta tiiketimi ile diyabet riski arasindaki iligkiyi inceleyen calismalardan elde
edilen veriler tutarli degildir. Iki meta analizde, yumurta tiiketimi yiiksek
toplumlarda, Tip 2 diyabet insidansinin daha yiiksek oldugu belirtilmisken (245,
246); yapilan prospektif ¢alismalarda ise yumurta tiikketimi Tip 2 diyabet riski ile
iligkili bulunmamistir (247, 248). Yumurtanin icerigindeki kolin, barsak bakterileri
tarafindan trimetilamine doniistiiriilmekte; daha sonra da karacigerde trimetilamin-N-
oksite (TMAO) metabolize edilmektedir (249). Tang ve arkadaslar1 (250), yumurta
tiiketimiyle TMAO konsantrasyonu arasinda pozitif bir iligski oldugunu bildirmistir.
Trimetilamin-N-oksitin, LDL oksidasyonunu artirabilecegi ve diyabet patogenezinin
anahtar bir bileseni olan inflamasyona yol agabilecegi belirtilmektedir (251).

Yapilan arastirmalar, protein alimini artirmak i¢in diyette agirlikli olarak
kirmiz1 et veya islenmis et tiiketen bireylerde, Tip 2 diyabet gelisim riskinin arttigini
gostermektedir (252, 253). Yiiksek oranda kirmizi et tiiketiminin, viicutta insiilin
direnci, oksidatif stres ve inflamasyonun artisiyla iliskili oldugu da belirtilmektedir
(254, 255).

Diger taraftan kuru baklagiller, bitkisel protein, posa, oligosakkaritler,
fitokimyasallar gibi sagligin siirdiiriilmesi ve hastaliklarin tedavisinde 6nemli rol
oynayan fonksiyonel faktorleri iceren besinlerdir (256, 257). Kuru baklagil
tilkketiminin, Tip 2 diyabet i¢in baslica risk faktorlerinden olan abdominal adipozite
ve obezitenin Onlenmesinde yararli etkisinin oldugu belirlenmistir (258, 259). Buna
ek olarak diyette kirmizi etin kuru baklagiller ile degistirilmesinin, diyabetik
bireylerde periferik inflamasyonu, hiperglisemiyi ve hiperinsiilinemiyi azalttig
gosterilmistir (260, 261).

Kuru baklagil tiiketiminin inflamatuvar belirtegler ve adiponektinin serum
diizeyi iizerine etkilerini degerlendiren siirli sayida klinik ¢aligma vardir ve bu
calismalarin sonuglari tartismalidir (258). Diyabetli bireylerle yapilan randomize bir
calismada, kuru baklagillerden zengin diyetle beslenen bireylerin hs-CRP

diizeylerinde anlamli diisiis oldugu rapor edilmistir (262). Baska c¢alismada ise kuru
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baklagil tiiketiminin, hafif sisman ve obez yetiskinlerde, serum CRP ve adiponektin

diizeyi lizerinde yararli etkisinin olmadigi belirtilmistir (258).
2.6.3. Sebze ve Meyve Grubu

Epidemiyolojik ¢alismalarda diisiik miktarda meyve-sebze tiikketiminin, gesitli
hastaliklarin olusum riskine katkida bulundugu gosterilmistir (263-265). Tersine
olarak, meyve-sebze tiikketimini artirmanin oksidatif stres ve kronik inflamasyon ile
birlikte obezite ile iliskili oldugu bilinen Tip 2 diyabet ve kardiyovaskiiler hastaliklar
dahil pek ¢ok hastaligin insidansinda azalma sagladigi belirtilmektedir (193, 266,
267). Yapilan miidahale ¢alismalarinda, meyve-sebze igerigi zengin diyet tiikketen
bireylerin, oksidatif stres belirtecleri diizeyinin anlamli sekilde daha diisiik oldugu
(268, 269) ve bu durumun Tip 2 diyabet insidansi iizerine olumlu etkisinin oldugu
rapor edilmistir (270, 271).

Gozlemsel calismalarda diyetin toplam antioksidan kapasitesi, serum
karotenoidleri ve vitaminler ile inflamasyon belirtecleri arasinda ters bir iligki oldugu
rapor edilmistir (272, 273). Yapilan bir ¢alismada daha sik meyve ve sebze tiikketen
bireylerin serum CRP ve homosistein diizeylerinin daha diisiik oldugu belirlenmistir
(274). Folchetti ve arkadaslarinin (275) ¢alismasinda giinliik 5 porsiyon meyve-sebze
tilkketen bireylerin bel g¢evresi Olgiimlerinin anlamli derecede daha diisiik oldugu,
adiponektin diizeylerinin ise daha yliksek oldugu belirtilmistir. Yapilan bir baska
caligmada antioksidan kapasitesi yiiksek diyet tiiketiminin, adiponektin diizeyinde
artig ile iligkili oldugu gosterilmistir (276). Vitaminler ve flavonoidler de dahil olmak
tizere meyve ve sebzelerin antioksidan bilesenlerinin bu anti-inflamatuvar etkiden
sorumlu oldugu bildirilmistir (274, 277).

Uluslararas1 oOneriler glinde 5 porsiyon (400g) meyve ve sebzenin
tiketilmesidir (278). Kapsamli olarak hazirlanmis obezite Onleme raporunda;
iilkelerin antioksidanlarin ana kaynagi olan meyve ve sebzelerin tiiketimini tesvik
etmesi Onerilmektedir (279). Giinliik diyette bu besin grubunun porsiyon sayisinin
degerlendirilmesi, oksidatif durumun ve disiik dereceli inflamasyon varliginin

degerlendirilmesinde faydali olabilir.
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2.6.4. Ekmek ve Tahil Grubu

Genis ¢apl yiiriitiilen prospektif ¢calismalarin sonuglari, giinliik tahil tiiketimi
diisiik bireylerde Tip 2 diyabet gelisim riskinin, gorece yiiksek tahil tiiketimi olan
bireylere kiyasla anlamli sekilde daha yiiksek oldugunu gostermistir (280-283).
Kesitsel ¢aligmalar, tam tahil tiiketimi ile sistemik inflamasyon arasinda ters iliski
oldugunu gostermekte (119, 284) ve hs-CRP, IL-6, TNF-o, fibrinojen gibi
inflamatuvar belirteclerin konsantrasyonunda diisiis gozlendigini bildirmektedir
(285). Tam tahil tiikketiminin yiikksek olmasi, serum insiilin ve glikoz diizeyini
diisiirerek, insiilin hassasiyetini arttirmakta ve bu yolla oksidatif stres olusumunu ve
inflamasyonu engellemektedir (286).

Yapilan birkag kesitsel aragtirmada, tam taneli tahil tiikketimi ile dolagimdaki
adiponektin diizeyi arasinda pozitif iliski oldugu gosterilmistir (91, 92). Tahil
tiiketiminin, Tip 2 diyabet ve inflamasyon {izerindeki etkisi icerigindeki posa ve
diger besin ogeleri ile iliskilendirilmistir. Bu konu ‘posa’ bashigi altinda boliim

5.2.”de incelenmistir.
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3. BIREYLER ve YONTEM
3.1. Arastirma Yeri, Zamam ve Ornek Sec¢imi

Bu arastirma, Aralik 2014-Mart 2017 tarihleri arasinda Hacettepe
Universitesi Eriskin Hastanesi Endokrinoloji Poliklinigi’'ne basvuran, 19-64 yas
araligindaki, Tip 2 diyabet tanisim1 yeni almis 46 birey (28 E, 18 K) ile
yiritilmistiir. Kontrol grubuna ise gonilli saglikli 30 birey (16 E, 14 K) dahil
edilmigtir. Tim Tip 2 diyabetli bireylerin tanist WHO kriterleri dikkate alinarak,
uzman hekim tarafindan konulmustur. Kontrol grubunda yer alan saglikli bireylerin
uygunluk durumu da hekim tarafindan belirlenmistir. Calismaya steroid, oral
antidiyabetik veya insiilin kullanmayan, herhangi bir diyet uygulamayan, Tip 1
diyabet, kanser, kronik boébrek yetmezligi (KBY), karaciger hastaligi, akut
enfeksiyon durumu ve herhangi bir akut/kronik inflamatuvar hastaligi olmayan
bireylerin dahil edilmesi planlanmis ve hekim tarafindan bu sartlar1 sagladig
belirlenen bireyler ¢alisma kapsamina alinmaistir.

Bu ¢alisma protokolii, Hacettepe Universitesi Girisimsel Olmayan Klinik
Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan incelenmis, GO 14/602 sayili karar ile
26.11.2014 tarihinde onaylanmis; 14.02.2017 tarihinde giincellenmistir (Bkz. EK 1).

3.2. Arastirmanin Genel Plam1

Goriismenin ilk asamasinda hem vaka hem de kontrol grubu i¢in diizenlenmis
olan aydinlatilmis onam formu ile katilimcilardan onay alindiktan sonra bireyler
aragtirmaya dahil edilmistir (Bkz. EK 2 ve EK 3). Calismaya katilan tiim bireylere
yiliz yiize goriisme yontemiyle 7 boliimden olusan bir anket formu uygulanmistir
(Bkz. EK 4). ik béliimde yas, cinsiyet, medeni durum, egitim ve meslek durumu gibi
bireylere ait genel bilgiler arastirilmistir. Ikinci béliimde bireylerin ilag, vitamin-
mineral takviyesi kullanimi, ailelerinde diyabetli birey varligi ve buna ek olarak
sigara ve alkol kullanim durumlari vb. genel saglik bilgileri sorgulanmigtir. Etanol
cinsinden alkol tiikketim miktarlar1t WHO simiflamasina gore erkek ve kadinlar igin
sirasiyla; 1-40g/giin ve 1-20g/giin ise diisiik risk; 41-60g/giin ve 21-40g/giin ise orta
risk; 61-100g/giin ve 41-60g/giin ise yiiksek risk olarak degerlendirilmistir (287).

Ucgiincii kisimda; bireylerin temel beslenme aliskanliklar1 ve besin alerji/intdlerans
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durumlart sorgulanmistir. Dordiincii  boliimde fiziksel aktivite kayit formu
kullanilarak fiziksel aktivite diizeyleri belirlenmistir. Arastirmaya katilan tiim
bireylerin antropometrik Ol¢timleri (boy uzunlugu (cm), viicut agirligr (kg), ideal
viicut agirhigr (kg), BKI (kg/m?), bel ¢evresi (cm), kalga cevresi (cm), bel/kalga orani
(cm) ve bel/boy oran1 (cm)); Bioelektrik impedans Analiz (BIA) dl¢iimleri (viicut
yag kiitlesi (%, kg), yagsiz viicut kiitlesi (kg), bazal metabolizma hiz1 (kkal)) ve
abdominal viicut kompozisyon analizi (VISCAN) &l¢iimleri (viseral yag kiitlesi-%)
arastirmaci tarafindan olgiilerek anket formunun besinci boliimiinde kaydedilmistir.
Altinct bolimde bireylerin biyokimyasal ol¢iimleri (aglik kan glikozu (mg/dL),
HbAlc (%), aglik insiilin (mg/dL), HOMA-IR, total kolesterol (mg/dL), LDL
kolesterol (mg/dL), VLDL Kkolesterol (mg/dL), HDL kolesterol (mg/dL), TG
(mg/dL), CRP (mg/dL), ve TSH (ulu/mL), IL-6 (pg/mL), TNF-o (pg/mL),
adiponektin (yg/mL)) bulunmaktadir. Yedinci bdliimde ise bireylerin beslenme
aligkanliklarin1 degerlendirmek, enerji ve besin dgesi alimlarini hesaplamak igin,
katilimcilardan bir giinii hafta i¢i, bir giinii hafta sonu olmak {izere 2 giin i¢in, “24
saatlik geriye doniik bireysel besin tiikketim kaydi” alinmistir. Calismanin basinda
besin tliketim kayitlarinin nasil tutulmasi gerektigi her katilimciya arastirmaci
tarafindan Ornekler ile anlatilmistir. Bireylerin besin tiikketim kayitlar1 yiliz ylize

konusularak arastirmaci tarafindan kontrol edilmistir.
3.3. Verilerin Toplanmasi ve Degerlendirilmesi
3.3.1. Beslenme Durumlarinin Saptanmasi
Iki Giinliik Besin Tiiketim Kaydi

Besin tiiketim kayitlar1 alinirken, tiiketilen besinlerin miktarlarinin dogru
belirlenmesi i¢in  "Yemek ve Besin Fotograf Katalogu" kullanilmigtir (288).
Bireylerin ev disinda tiikettikleri yemeklerin igerisine giren besinlerin miktarini
saptamada Kutluay’in (289) "Kurumlar i¢in Standart Yemek Tarifeleri" kitabindan
yararlanilmistir. Tiiketilen 6giinlerin enerji ve besin ogesi icerikleri Beslenme Bilgi
Sistemleri Paket Programi (BeBIS) 7.2 versiyonu kullanilarak hesaplanmistir (290).
Bireylerin enerji ve besin Ogesi gereksinimlerini karsilama ve gilinliik diyetleri

icerisinde besin gruplarim tiiketim durumlar;, "Tiirkiye’ye Ozgii Beslenme
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Rehberi"nin referans degerlerine gore belirlenmistir (243). Katilimcilarin diyetlerinin
GI ve GY degerlerini hesaplamak igin Foster-Powell ve arkadaslarinin (109)
calismasidaki Gi degerleri kullanilmistir. Bireylerin diyetlerinin ortalama GI ve GY
degerleri asagidaki formiiller (Bkz. Formiil 3.1 ve 3.2) kullanilarak ve beyaz ekmek

referans alinarak hesaplanmistir.

Gl 1-n=Karbonhidrat iceren her bir besinin GI’i

C 1.n= Her bir besinin tiiketilen miktarindaki karbonhidrat igerigi (g)

C1+C2+C3+Cr=Toplam karbonhidrat miktar1 (TKM)

CJTKM (g), CoATKM (g), Ci/TKM (g), C//TKM (g): Her besinin igerdigi
karbonhidratin toplam karbonhidrata orani = TKO (1.n)

G (karisik 8giin) = (Gi1) x (TKOy) + (Glz) x (TKO,) + (Gis) X (TKO3) + (Gin)X(TKO,)
(3.1)

Diyetin ortalama giinliik GI degeri <70 ise diisiik, >70 ise yiiksek olarak kabul
edilmistir (291).

GY (karigik 6giin) = X [(Gl1-n) X (C1n) /100] (3.2)

Diyetin hesaplanan ortalama GY’i <120 ise diisik, >120 ise yiiksek olarak
degerlendirilmistir (291).

3.3.2. Fiziksel Aktivite Durumlarmin Belirlenmesi

Katilimcilarin  fiziksel aktivite durumlarimi saptarken, 24 saat i¢indeki
ortalama uyku, uzanarak yapilan aktiviteler, oturarak yapilan aktiviteler, hafif ve orta
siddetteki aktiviteler ile agir aktiviteler i¢in harcadiklari siireler sorgulanip, “fiziksel
aktivite kayit formuna” dakika (dk) cinsinden kaydedilmistir. Her bir bireyin

aktiviteler i¢in harcadiklan siire (dk/giin), o aktivitenin fiziksel aktivite katsayisi
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(Physical activity ratio-PAR) (Bkz. Tablo 3.1.) ve bireyin dakikadaki bazal
metabolizma hizi (BMH) ile carpilmis; elde edilen degerler toplanarak toplam enerji
harcamasi belirlenmistir (292). Fiziksel aktivite diizeyleri (Physical Activity Level-
PAL), bireylerin giinliik toplam enerji harcamalarinin BMH degerlerine boliinmesiyle
hesaplanmistir. Fiziksel aktivite diizeyinin siniflamasi Tablo 3.2.’deki degerlere gore

yapilmustir (292).

Tablo 3.1. Aktivite tiirlerinin PAR degerleri.

Aktivite Tiirii PAR Degeri
Uyku 1
Uzanarak yapilan isler 1.2
Oturarak yapilan isler 1.75
Ayakta yapilan hafif aktiviteler 2.75
Ayakta yapilan orta aktiviteler 3
Ayakta yapilan agir aktiviteler 5
Hafif egzersiz-spor faaliyetleri 35
Orta egzersiz-spor faaliyetleri 55
Agir egzersiz-spor faaliyetleri 7

Tablo 3.2. Fiziksel aktivite diizeyi (PAL) siniflamasi.

Aktivite Diizeyi PAL Degeri
Sedanter-hafif aktif 1.4-1.69
Aktif- orta diizey aktif 1.7-.199
Agir aktif 2.00-2.40

3.3.3. Antropometrik Ol¢iimler ve Viicut Bilesenleri

Olgiimler, en az 8 saatlik aclik sonrasinda almmistir. Calismaya katilan
bireyler analiz dncesinde alkol ve kafein igeren icecekleri tiiketmemeleri, asirt sivi
alimindan kagmmalar1 ve 24 saat oncesinde agir fiziksel aktivite yapmamalari
konusunda bilgilendirilmistir. Analiz sirasinda bireyin iizerinde herhangi bir metal

esyanin bulunmamasina dikkat edilmistir (293).
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Boy Uzunlugu (c¢cm)

Bireylerin boy uzunluklari, ayaklar yan yana ve bas Frankfurt diizlemde (goz

ticgeni ve kulak kepgesi iistii ayn1 hizada yere paralel) iken 6l¢iilmiistiir (294).
Viicut Agirhg: (kg) ve Viicut Bilesimi

Bireylerin viicut agirliklari, viicut yag ve yagsiz kiitle degerleri gibi viicut
bilesimlerinin degerlendirilmesinde Biyoelektriksel Impedans Analizatorii (BIA-
TANITA MC 980); i¢ organ yaglanma yiizdesinin (viseral yag %) belirlenmesinde
ise abdominal viicut kompozisyon cihazi (VISCAN AB-101) kullamilmustir.
Biyoelektriksel Impedans Analiz 6l¢iimii, miimkiin olan en ince giysilerle ve
bireylerin ayakkabilar1 ¢ikarilarak alinmigtir. Abdominal viicut kompozisyon cihazi
(VISCAN) ile yapilan 6lgiimlerde ise bireyler sirt iistii uzanir pozisyonda muayene
masasina yatirilip, ellerin bolgesi 1slatilarak, kemer bashigi uygun sekilde
yerlestirildikten sonra Ol¢lim alinmistir. Cihazin kullanma kilavuzundaki degerler
esas alinarak, i¢ organ yaglanma degeri 1.0-9.9 olan bireyler normal, 10.0-14.9
olanlar yiiksek, 15.0-17.5 ve istii olan bireyler ise i¢ organ yaglanmasi ¢ok yiiksek
olarak degerlendirilmistir (295).

Beden Kiitle Indeksi (BKI, kg/m?)

Bireylerin BKI degerleri, viicut agirliginm, metre cinsinden boy uzunlugunun
karesine boliinmesiyle [viicut agirligi (kg) / boy uzunlugu (m)? ] hesaplanmistir
(294). WHO siniflamas1 kullamlarak, BKI degeri 18.5-24.9 kg/m? olan bireyler
‘normal’, 25.0-29.9 kg/m? olanlar ‘hafif sisman’, >30 kg/m? olanlar ise ‘obez’ olarak

degerlendirilmistir (296).
Bel ve Kalca Cevresi (cm)

Bireye ayakta ve abdomeni gevsek iken kollar iki yanda ve ayaklar yan yana
tutularak pozisyon verilmistir. Bel ¢evresi Ol¢limil; arastirmaci ve hasta yiiz yiize
iken arastirmaci tarafindan yere yatay tutulan 0.1 cm duyarli esnemeyen meziir ile
hasta normal ekspresyonda iken en alt kaburga kemigi ile kristailiak arasi orta nokta

isaretlenerek, baski uygulamadan oOlgiilmiistir (294). Kalga ¢evresi Olgiimii,
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arastirmact bireyin sag yaninda iken, 0.1 cm duyarli esnemeyen meziir yere paralel
tutularak kalgadaki en yiiksek noktadan gececek sekilde alinmistir (294). Sonuglar

metabolik komplikasyon riski yoniinden Tablo 3.3’e gore degerlendirilmistir.

Tablo 3.3. Diinya Saglik Orgiitii metabolik komplikasyon risk degerleri (297).

Gosterge Kesim Noktalari Metabolik K_omplikasyon
Erkek Kadin Riski
Bel Cevresi (cm) >94 >80 Artis
>102 >88 Ciddi Artis
Bel/Kalg¢a >0.90 >0.85 Ciddi Artis
Bel/Boy Orani

Bireylerin bel/boy orani hesaplamasi, bel ¢evresi 6lglimiiniin cm cinsinden
boy uzunluguna boliinmesi ile [bel gevresi (cm) / boy uzunlugu (cm)] hesaplanmus;
0,5’in tizerindeki degerler KVH ve metabolik sendrom ig¢in risk olarak kabul

edilmistir (298-300).
3.3.4. Biyokimyasal Analizler

Biyokimyasal dl¢timler [aglik kan glikozu (mg/dL), HbAlc (%), aglik insiilin
(yIU/mL), total kolesterol (mg/dL), LDL (mg/dL),VLDL (mg/dL), HDL (mg/dL),
TG (mg/dL), CRP (mg/dL), ve TSH (ylU/mL)] vaka ve kontrol grubunun bir gecelik
aclik (en az 8 saat) sonrasi alinan kan &rnekleri ile Hacettepe Universitesi Eriskin
Hastanesi Biyokimya Laboratuvari’nda rutin yontemlerle calisilmis ve hastanenin
referans araliklar1 normal kabul edilerek degerlendirilmistir (Bkz. EK 5). Insiilin
direnci gostergesi olan HOMA-IR (Homeostatis Model Assessment- Insulin
Resistant) degeri, [HOMA-IR = A¢lik kan glikozu (mg/dL) x A¢lik insiilin (yU/mL)
/ 405] formiilii ile hesaplanmis; 2,5’in tizerindeki degerler insiilin direnci olarak
kabul edilmistir (301). Hem vaka hem de kontrol grubundan rutin biyokimyasal
Olgiimler i¢in alinan kan oOrneklerinden artan kanda IL-6, TNF-o ve adiponektin
diizeylerine bakilmistir. Santrifiij cihazinda (4000 rpm’de 10 dakika) bu kanlarin
serumlar1 ayrilmis ve —80 C®de saklanmustir. Interlokin-6 ve TNF-a, Diasource

marka human ELISA kit ile adiponektin ise eBioscience marka sandwich human
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ELISA kit ile arastirmaci tarafindan test protokollerine uygun olarak dublike sekilde
calisilmigtir.

3.4. Verilerin Istatistiksel Degerlendirilmesi

[statistiksel analiz i¢in “PASW 18.0 for Windows” programi kullanilmistir.
Istatistiksel anlamlilik diizeyi p degerinin 0,05 ten kii¢iik olmasi durumu olarak kabul
edilmistir. Degiskenlerin normal dagilima uygunlugu gorsel (histogram ve olasilik
grafikleri) ve analitik yontemler (Kolmogorov-Smirnov/Shapiro-Wilk testleri)
kullanilarak incelenmistir. Calisma verileri degerlendirilirken tanimlayici istatistikler
(ortalama, standart sapma, ortanca, 25. ylizdelik (Q1), 75. yiizdelik (Q3), say1 ve
yiizde degerleri) hesaplanmistir. Kategorik degiskenlerin gruplar arasindaki oranlari
Ki-Kare Analizi, Ki-Kare kosulu saglanmadigi durumda ¢oklu karsilastirmalarda
Cok Gozlii Fisher Kesin Testi, ikili karsilastirmalarda Fisher Kesin Testi ile test
edilmistir. Sayisal degiskenler i¢in normal dagilim kosulu saglanmadigi durumda
bagimsiz iki grup karsilastirma analizlerinde Mann Whitney U testi kullanilmistir.
Sayisal degiskenler arasinda iligkinin saptanmasinda Spearman’s Rho test istatistigi

kullanilmistir (302).
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4. BULGULAR
4.1. Bireylere iliskin Genel Ozellikler

Bu ¢alismanin vaka grubunda yeni tani1 almis 46 Tip 2 diyabet hastasi yer
alirken; hekim tarafindan saglikli olduklar1 belirlenen 30 birey ise kontrol grubunu
olusturmustur. Tablo 4.1°de bireylere ait genel 6zellikler verilmistir. Calismada yer
alan 76 kisinin 44’10 erkek (%57,9), 32’si kadindir (%42,1). Vaka grubunun %
60,9’unu  (n=28), kontrol grubunun ise %53.,3’linii (n=16) erkek bireyler
olusturmustur. Vaka grubunun yas ortalamasi 48,78+8,15 yil (erkeklerin 48,46+7,49
yil, kadinlarin 49,28+9,30 yil) iken, kontrol grubunun 47,80+7,58 (erkeklerin
46,758+7,66 yil, kadinlarin 49,00+7,59 yil) yildir. Vaka ve kontrol gruplariin yas
ortalamalarinin benzer oldugu belirlenmistir (p>0,05).

Cinsiyete gore bireylerin medeni durumlar1 incelendiginde sirasiyla vaka ve
kontrol gruplarindaki erkeklerin %89,3°1 ve %68,8’1; kadinlarin ise %83,3’i ve
%85,7’s1 evlidir.

Egitim durumlarina bakildiginda vaka grubunun %30,4’tiniin, kontrol
grubunun ise %63,3’lnlin yiiksekokul mezunu oldugu goriilmektedir. Vaka ve
kontrol grubundaki bireylerin ortalama egitim siireleri sirasiyla 9,96+4,37 yil ve
13,6+4,67 yil oldugu saptanmistir. Kontrol grubunun toplam egitim siiresi, vaka
grubuna gore anlamli sekilde daha yiiksektir (p<0,05).

Vaka grubunun %63’l, kontrol grubunun ise %73,3’0 aktif olarak
caligmaktadir. Her iki gruptaki bireylerin meslekleri incelendiginde ¢ogunlugunun
(vaka grubunda %30,4, kontrol grubunda 956,7’lik oranla) memur oldugu
belirlenmistir. Vaka grubunda 1 kisi issiz oldugunu beyan etmistir. Gruplarda yer
alan diger bireyler ise ev hanimi (vaka ve kontrol grubu sirasiyla %19,6 ve %13,3)

ya da emekli (vaka ve kontrol grubu sirasiyla %15,2 ve %13,3) oldugunu belirtmistir.
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Sigara igme durumlart incelendiginde bireylerin ¢ogunlugu hi¢ sigara
icmedigini belirtmistir (vaka grubunun %50°’si, kontrol grubunun %63.3’i). Kontrol
grubundaki hem erkek bireyler hem de toplamda degerlendirildiginde, hi¢ sigara
igmeyenlerin sikligr vaka grubuna kiyasla anlamli sekilde yiiksek bulunmustur
(p<0,005). Sigara icen bireylerin giinliik sigara tiiketimleri agisindan gruplar arasinda
anlamli bir fark gézlenmemistir. Alkol tiiketimlerine bakildiginda ise her iki grupta
da alkol tiiketmeyen bireylerin orani oldukg¢a yiiksek bulunmustur. Alkol tiiketen
bireylerin ortalama giinliik tiiketim miktarlarina gore risk durumlar1 incelendiginde
her iki grupta da bireylerin biiylik oranla diisiik risk grubunda yer aldig1 gézlenmistir.

Diizenli saglik muayenesi yaptirtp yaptirmama durumlar1 sorgulandiginda
gruplar arasinda anlamli bir farklililk olmamakla birlikte (p>0.05); kontrol
grubundaki bireylerin ¢ogunlugunun (%56,3 E; %64,3 K; %60 Toplam) diizenli
saglik muayenesi yaptirmadigi gézlenmistir. Vaka grubundaki bireylerin ise yarisinin
(%50 E; %50 K; %50 Toplam) saglik muayenelerini diizenli olarak yaptirdigi
belirlenmistir.

Her iki grupta da bireylerin biiyiik ¢ogunlugu, vitamin/mineral takviyesi
kullanmadigint belirtmistir. Tim bireyler degerlendirildiginde, vitamin/mineral
takviyesi kullananlardan 2 kisi multivitamin, 2 kisi D vitamini, 2 kisi B12 vitamini, 2
kisi kalsiyum ve 1 kisi de demir preparati kullandigini bildirmistir. Bireylerin besin
destegi kullanma durumu incelendiginde ise sadece vaka grubundan 1 kisinin
propolis, 1 kisinin de ¢orek otu yag tiikettigi belirlenmistir.

Ailedeki diyabetli birey varligi sorgulandiginda, vaka grubunda yer alan
erkek bireylerin %60,7’s1, kadin bireylerin ise %66,7’s1 ailelerinde diyabetli birey
oldugunu belirtmistir. Kontrol grubunda ise her iki cinsiyette de ailesinde diyabetli
birey olmayanlarin sayisi, olan bireylere kiyasla oldukca yiiksek bulunmustur (%62,5
E, %64,3 K). Cinsiyet farki gozetmeksizin tim bireyler degerlendirildiginde
ailesinde diyabetli birey olanlarin sayisi vaka grubunda anlamli sekilde yiiksektir
(p<0,05). Tim gruplarda en yiiksek oranla anne veya babadan birinin diyabetli

oldugu belirlenmistir



Tablo 4.1. Bireylere ait genel 6zellikler.

Toplam
Vaka Grubu Kontrol Grubu P Vaka Grubu Kontrol grubu P Vaka Grubu Kontrol grubu P
(n=28) (n=16) (n=18) (n=14) (n=46) (n=30)
Ozellikler Say1 (%) Sayi (%) Sayi (%) Say1 (%) Say1 (%) Say1 (%)
Y sD 48,46+7,49 46,75+7,66 49,28+9,30 49,0+7,59 48,78+8,15 47,80+7,58
roarzt‘;‘:; . 48 45 0,399 53 50 0,894 49 47 0,523
(01-09) (43-54) (41-52) (43-55) (42-57) (43-54) (41-53)
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/Bosanmisg 2(7,1) 3(18,8) 3(16,7) 2 (14,3) 5(10,9) 5 (16,7)
Egitim Durumu
Okuryazar - - - 1(5,6) - - 1(2,2) - -
flkokul 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)
Yiiksekokul 13 (46,4) 10 (62,5) 1(5,6) 9 (64,3) 14 (30,4) 19 (63,3)
Toplam Egitim Siiresi
Ortalama+SD
Ortanca HLOBIS ARSI 0003 7,28+3.2 12,644399  0,001* 9,96+4,37 13,6+4,67 0,002
(Q1-Q3) (8_1'5) (11-17) 8 13 11 14,5
(5-10) (11-15) (5-13) (11-17)
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)
i 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)
Ucretli - - 2 (11,1) - 2(4,3) -
Issiz 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, Q: 1. Ceyreklik, Qa: 3. ceyreklik

9¢



Tablo 4.1. Bireylere ait genel 6zellikler (devam).

Erkek Kadin Toplam
Vaka Grubu Kontrol Grubu P Vaka Grubu Kontrol grubu P Vaka Grubu Kontrol grubu P
(n=28) (n=16) (n=18) (n=14) (n=46) (n=30)
Ozellikler Say1 (%) Say1 (%) Say1 (%) Say1 (%) Say1 (%) Say1 (%)
Sigara
Hig igmemis 8 (28.6) 10 (62,5) 0,014% 15 (83,3) 9 (64,3) 0,252 23 (50) 19 (63,3) 0,023°
Birakmug 10 (35,7) - - - 10 (21,7) -
Igiyor 10 (35,7) 6 (37,5) 3(16,7) 5 (35,7) 13 (28,3) 11 (36,7)
Sigara miktar
1-10 adet/giin 4 (40) 4 (66,7) 0,608 1(33,3) 3 (60) - 5 (38,5) 7 (63,6) 0,219°
>10 adet/giin 6 (60) 2(33,3) 2 (66,7) 2 (40) 8 (61,5) 4 (36,4)
Alkol
Sosyal Igici 2(7.1) 3(18,8) - - 4 (28,6) i 2(43) 7 (23.3) -
iciyor 3(10,7) 4 (25) - - 3(6,5) 4(13,3)
iemiyor 23 (82,1) 9 (56,3) 18 (100) 10 (71,4) 41 (89,1) 19 (63,3)
Alkol Risk
Diigiik risk 2 (66,7) 3(75) - - - - 2 (66,7) 3(75) -
Orta risk 1(33,3) 1(25) - - 1(33,3) 1(25)
Yiiksek risk

3 Pearson ki-kare testi, “Fisher Kesin Testi, * Cok Gozlii Fisher Kesin Testi, p<0,05

LE



Tablo 4.1. Bireylere ait genel 6zellikler (devam).

Erkek Kadin Toplam
Ozellikler Vaka Grubu Kontrol Grubu p Vaka Grubu Kontrol Grubu p Vaka Grubu Kontrol Grubu p
Say1 (%) Say1 (%) Say1 (%) Say1 (%) Say1 (%) Say1 (%)
Diizenli saghik muayenesi
yaptirma durumu
Evet 14 (50) 7(43,7) 0.690° 9 (50) 5(35,7) 0.419° 23(50) 12 (40) 0.393°
Hayir 14 (50) 9 (56,3) 9 (50) 9 (64,3) 23 (50) 18 (60)
Vitamin/mineral kullanim
Evet 1(3,6) 1(6,3) - 5(27,8) 2(143) 0.426 6 (13) 3(10) 1.000%
Hayir 27 (96,4) 15 (93,7) 13(72,2) 12 (85,7) 40 (87) 27 (90)
Vitamin/mineral ad1
Multivitamin - 1(6,3) - - 1(7,2) - - 2 (6,7) -
D vitamini - - - - 2(14,3) - - 2 (6,7) -
C vitamini - - - - - - - - -
B, vitamini - - - 2(11,1) - - 2(43) - -
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) -
Corek otu yagi - - 1(5,6) - 1(2,2) -
Ailede diyabetli birey
varhgi
Yok 11 (39,3) 10 (62,5) 0.138° 6 (33,3) 9 (64,3) 0.082° 17 (37,0) 19 (63,3) 0.024°
Var 17 (60,7) 6 (37,5) 12 (66,7) 5(35,7) 29 (63,0) 11 (36,7)
Diyabetli bireyin yakinhk
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) -
Kardes 3(10,7) - 2(111) - 5 (10,9) -
Anne/Baba ve Kardes 6 (21,4) - 3(16,7) - 9 (19,6) -
Teyze - 1(6,3) - - - 1(3,3)

Pearson ki-kare testi, 2Fisher Kesin Testi, * Cok Gozlii Fisher Kesin Testi, p<0,05

8¢
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4.2. Bireylerin Fiziksel Aktivite Durumlarmin Degerlendirilmesi

Tablo 4.2°de bireylerin cinsiyete gore gilinliik enerji alimlari, harcamalar1 ve
fiziksel aktivite diizeyleri verilmistir. Enerji alimlarina iliskin gruplar arasindaki
farklilik degerlendirildiginde, kadinlarin enerji alimlar1 benzerken; erkeklerde
kontrol grubunda yer alan bireylerin aldig1 giinliik ortalama enerjinin vaka grubuna
gore (p<0.05) anlamli sekilde yiiksek oldugu belirlenmistir. Bireylerin enerji
harcamalar1 acisindan gruplar arasinda anlamli bir fark gdézlenmemistir (p>0,05).
Enerji denge durumuna bakildiginda ortalama olarak bireylerin harcadiklari enerjinin
aldiklar1 enerjiden yiiksek oldugu gozlenmis, ancak gruplar arasinda anlamli bir
farklilik olmadigi saptanmustir (p>0,05). Vaka grubundaki erkek bireyler (%53,6’s1
sedanter) disinda, diger gruplardaki bireylerin biiyiik cogunlugunun fiziksel yonden

aktif oldugu belirlenmistir.



Tablo 4.2. Bireylerin cinsiyete gore giinliik enerji alimlar1, harcamalar1 ve fiziksel aktivite diizeyleri.

Erkek p Kadin p
Vaka Grubu Kontrol Grubu Vaka Grubu Kontrol Grubu
(n=28) (n=16) (n=18) (n=14)
Ortalama+SD Ortalama+SD Ortalama+SD Ortalama+SD
Ortanca Ortanca Ortanca Ortanca
(Q1-Q3) (Q1-Q3) (Q1-Q3) (Q1-Q3)
Alman Enerji 2216,74+524,77 2594,87+579,65 1768,2+463,86 1704,81+£353,43
(kkal/giin) 2149,76 2384,19 0,018* 1735,62 1772,74 0,879
(1813,66-2455,8) (2194,49-2877,32) (1393,94-2080,81) (1444,77-1871,32)
Harcanan Enerji 2950,86+362,32 2952,06+230,57 2364,28+294,72 2428,71+£193,79
(kkal/giin) 2885,5 2957,5 0.826 2468,5 2422 0704
(2692,5-3194) (2758,5-3043) : (2102-2627) (2260-2515) :
(Ek';fﬂ/' i?lf)”ges' -734,12+634,74 -357,190+616,75 0079 -596,07+497,62 -723,90+252,91
g -724,79 -545,17 ' -739,36 -696,36 0.820

(-1147,59- -469,32)

Fiziksel Aktivite Diizeyi §

Sedanter 15 (53,6)
Aktif 11 (39,3)
Cok Aktif 2(7,1)

(-700,34- -97,76)

7(43,8)
8 (50)
1(6,3)

(-974,51- -67,35)

7(38,9)
11 (61,1)
0(0)

(-824,96- -569,10)

5(35,7)
8 (57,1)
1(7,1)

*Mann Whitney U, $Say1 (%), p<0,05
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4.3. Bireylerin Antropometrik Ol¢iimlerinin Degerlendirilmesi

Tablo 4.3’de cinsiyete gore bireylerin antropometrik Ol¢iim degerleri
karsilastirmali olarak verilmistir. Erkek ve kadin bireylerde, vaka grubunda viicut
agirhg, BKI, viicut yag (kg), viicut yag (%), bel cevresi, bel/kalca orani, viseral
yaglanma (%) degerlerinin kontrol grubuna gore anlamli sekilde yiiksek oldugu
tespit edilmistir (p<0,05). Sadece erkeklerde kalga c¢evresi Olglimiinde gruplar
arasindaki fark istatistiksel a¢idan anlamli degilken (p>0,05), kadinlarda bu fark
anlamli bulunmustur (p<0,05). Her iki cinsiyette de vaka grubundaki bireylerin
bel/boy orani ortalamasi kontrol grubuna kiyasla anlamli olarak daha yiiksektir
(p<0,05). Bireylerin bazal metabolik hiz 6l¢timleri degerlendirildiginde ise gruplar
arasinda farklilik olmadigi belirlenmistir (p>0,05).

Bireylerin cinsiyete gore bel c¢evresi, bel/kalga orani ve bel/boy orani
siiflamasina gore dagilimi Tablo 4.4’de verilmistir. Erkeklerde, vaka grubunda bel
cevresi =102 cm ve bel/kalca oran1 >0.90 olan bireylerin orani kontrol grubuna goére
anlamli sekilde yiiksek (p<0,05) bulunmustur. Benzer sekilde kadinlarda da vaka
grubunda bel cevresi >88 cm ve bel/kalga oran1 >0,85 olan bireylerin oram
istatistiksel acidan anlamli sekilde yiiksektir (p<0,05). Bel/boy oranmin 0,5’in
tizerinde olmas1 saglik riski olarak kabul edilmektedir. Hem kadin hem de erkeklerde
vaka grubundaki tiim bireylerin bel/boy oranmin 0,5’in iizerinde oldugu
gozlenmistir. Kontrol grubunda yer alan erkek bireylerin %68,8’inin, kadin
bireylerin ise %57,1’inin bel/boy oran1 >0,5 olarak belirlenmistir (p<0,05).

Tablo 4.5°de cinsiyete gore bireylerin viseral yaglanma yiizdesi ve BKI
siniflamasina gore dagilimi verilmistir. Bireyler hem toplamda hem de cinsiyete gore
degerlendirildiginde, vaka grubundaki bireylerin ¢ogunlugu, viseral yaglanma % ve
siiflamasina gore yliksek ve/veya cok yiiksek olarak degerlendirilmistir (p<0,05).

Beden kiitle indeksi siniflamasina gére bireylerin dagilimlarina bakildiginda,
vaka grubundaki bireylerin BKI degerleri kontrol grubuna gore anlamli olarak
yiiksek bulunmustur (p<0,05).



Tablo 4.3. Cinsiyete gore bireylerin antropometrik 6lgtimleri.

Erkek Kadin
) Vaka Grubu Kontrol Grubu Vaka Grubu Kontrol Grubu
Antropometrik Olg¢iimler Say1 Ortalama+SD Ortalama+ SD p Say1 Ortalama+ SD Ortalama+ SD p
(V-K) Ortanca (Q1-Qs) Ortanca (Q1-Qs) (V-K) Ortanca (Q1-Qs) Ortanca (Q1-Qs)
Viicut agirhig (kg) 28-16 89,81+14,08 80,0511,51 0.042% 1814 78,88+11,04 68921014 oo,
87,5(79,1-100,6) 80 (73,7-84,2) ’ 76,3 (68,7-90,2) 67,2 (615-741)
30,1544,71 25,8143,42 0002% 1814 32,06+3,96 26,39+3,38 0.001%
Beden Kiitle indeksi (kg/m?) 28-16 29,45 (27-33,2) 25,5 (22,8-28,55) ’ 32,6 (28,2-34,3) 25,95 (24,1-29,4) '
) _ ) 25,04+8,98 16,66:6,96 . ) 30,9+7,43 22,37+5,86 .
Viieut yag (k) 21-16 223(189-328)  153(1255-21,1)  0002" 1814 oy 45 047-370) 20,75 (19-26,1) 0,002
) ) 27,14+6,11 20,15+5,85 . ) 38 87+4,43 32,1+4,77 .
Viicut yag1 (%) 27-16 258(233-319) 1935 (17,5-2385) 0001F 1814 or a5 043 ) 31,7 (29,7-36) 0,001
_ 107,68+11,59 94,8149,88 ) 102,8349,08 86,07+9,9
Bel gevresi (cm) 28-16 108 (100-116,5) 9 (85,5-101,5) ~ 001* 1814 104 (97-112) 81,5 (77-96) <0,001*
) 108,3246,28 104,75+6,39 ] 112,47+7,82 105,64+5,53 .
Kalga cevresi (cm) 28-16 108 (103,5-111,5) 105 (101,5-107) 0112 1814 110 (108-118) 105 (101-110) 0,022
0,99+0,07 0,940,06 . ] 0,92+0,07 0,82£0,08 .
Bel/Kal¢a oram 28-16 0,99 (0,04-1,04) 0,03 (0,88-0,94) <0,001 18-14 0,92 (0,86-0,96) 0,81 (0,75-0,9) 0,001
0,62+0,07 0,540,06 . ] 0,66+0,05 0,53+0,07 .
Bel/Boy oram 28-16 0,62 (0,58-0,67) 0,54 (0,49-058) 000 18-14 0,66 (0,62-0,70) 0,52 (0,48-0,59) 0,000
) 18,125,86 12,68+5,35 . ) 12,942,93 8,27+3,29 .
Viseral yaglanma (%) 24-14 17 (14,25-21) 122585165 200097 11l 45 5 00,5415,5) 7,5 (6-11) 0,002
Bazal Metabolik Hiz (kkal) 2816 1732,11465,13 1724,19+77,33 0669 1814 1344,17+49,64 1359,79+43,45 0.314

1721 (1680-1777)

1708 (1674-1767,5)

1337,5 (1313-1379)

1355,5 (1336-1387)

*Mann Whitney U, V: Vaka, K: Kontrol, p<0,05
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Tablo 4.4. Cinsiyete gore bireylerin bel gevresi, bel/kalga oran1 ve bel/boy orani
simiflamasina gore dagilimu.

Erkek p Kadin p

Say1 (%) Say1 (%) Say1 (%) Say1 (%)
Bel Cevresi Simflamasi <102 cm >102 cm <88 cm >88 cm
Vaka Grubu 10 (35,7) 18 (64,3) 0,012% 1(5,6) 17 (94,4) 0,0044
Kontrol Grubu 12 (75) 4 (25) 8 (57,1) 6 (42,9)
Toplam 22 (50) 22 (50) 9(28,1) 23(71,9)
Bel/Kal¢a Oram Simiflamasi <0,90 >0,90 <0,85 >0,85
Vaka Grubu 1(3,6) 27 (96,4) 0,018* 4(22,2) 14 (77,8) 0,016%
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 Orani1 Simiflamasi <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 (429) 8 (57,1) 0,004*
Toplam 5 (11,4) 39 (88,6) 6 (188) 26 (812)

Pearson ki-kare testi, *Fisher Kesin Testi, p<0,05



Tablo 4.5. Cinsiyete gore bireylerin viseral yaglanma yiizdesi ve beden kiitle indeksi siniflamasina gére dagilimu.

Kadin Toplam
Vaka Kontrol Vaka Kontrol Vaka Kontrol
Sayr (%) Say1 (%) p Say1 (%) Say1 (%) p Sayr (%) Say1 (%) p
Viseral Yaglanma %
Normal 1 (4,2 4 (28,6) 2 (13,3) 7 (63,6) 3.(7.7) 11 (44)
Yiksek 7 (292) 6 (42,8) 0026" g (533 3 (27.3) 0032" 15 (385) 9 (36) 0,001?
Cok Yiksck 16 (66,6) 4 (28.6) 5 (33,4) 1 (9,1) 21 (33.8) 5 (20
BKi Simiflama
<25 2 (71) 6 (37,5) - 6 (42,9) 2 (4.3) 12 (40)
2530 13 (46,4) 9 (56,3) 0,005° 8 (44,4) 6 (42,9) 0,002* 21 (45,7) 15 (30) 0,000°
530 13 (46,4) 1 (6,3) 10 (55,6) 2 (14,3) 23 (30) 3 (10)

*Cok Gozlii Fisher Kesin Testi, 3 Pearson ki-kare testi p<0,05
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4.4, Bireylerin Biyokimyasal Bulgularimin Degerlendirilmesi

Bireylerin biyokimyasal bulgularinin ortalama+SD, ortanca, Q1 (25.%’lik) ve
Qs (75.%’lik) degerleri Tablo 4.6°da verilmistir. Iki grup karsilastirildiginda, vaka
grubunda VLDL kolesterol ve TG diizeylerindeki yiikseklik ve HDL kolesterol
diizeyindeki diistikliik istatistiksel olarak anlamli  bulunmustur (p<0,05).
Insiilin direncine ait biyokimyasal bulgularin tiimii vaka grubunda anlamli olarak
yiiksektir (p<0,001). Inflamasyon ile iliskili biyokimyasal bulgular incelendiginde
vaka grubunun CRP diizeyi kontrol grubuna gore anlamli olarak daha yiiksektir
(p<0,001). Gruplar arasinda istatistiksel agidan anlamli bir fark goriinmese de vaka
grubunun plazma adiponektin diizeyi daha diisiik; TNF-o ve 1L-6 diizeyi ise kontrol
grubuna gore daha yiiksek bulunmustur (p>0.05).



Tablo 4.6. Bireylerin biyokimyasal bulgulari.

Vaka Grubu Kontrol Grubu
Say1 Ortalama+SD Say1 Ortalama+SD P
Ortanca (Q1-Q3) Ortanca (Q1-Q3)
Biyokimyasal Bulgular
Total kolesterol (mg/dL) 39 212,72+46,3 30 205,33+38,15 0.453
206 (173-253) 196,5 (178-244) '
LDL Kolesterol(mg/dL) 41 146,61+£34,22 30 138,5+28,63 0337
142 (120-172) 137 (118-163) '
VLDL Kolesterol (mg/dL) 37 45,81+30,48 30 22,6+8.75 <0.001*
37 (31-49) 22 (16-25) '
HDL Kolesterol (mg/dL) 40 43,749,95 30 50,93+12,08 0.008*
43 (38-47) 50,5 (43-60) '
Trigliserit (mg/dL) 42 227,81+159,14 30 112,97+43,46 <0 001*
177 (144-262) 111 (78-127) '
TSH (yIU/mL) 40 3,20+5.67 30 2,09+1,34 0.679
1,68 (1,11-3,37) 2(1,11-2,68) '
Insiilin Direncine Ait Biyokimyasal Bulgular
Aglik Kan Glikozu (mg/dL) 42 146,4+46,29 30 90,13+8,98 <0.001*
135,5 (118-156) 88 (85-97) '
HbAlc (%) 42 7,03+1,28 30 5,29+0,36 <0.001*
6,9 (6,17-7,6) 5,3 (5,1-5,5) '
Aclik insiilin (yIU/mL) 33 12,7+£7,52 30 6,25+2,57 <0.001*
9,51 (6,68-17,58) 6,09 (3,99-7,47) '
Insiilin direnci (HOMA-IR) 33 4,69+3,09 30 1,42+0,66 <0 001*
3,67 (1,97-6,5) 1,36 (0,84-1,93) '
inflamasyon lle iliskili Biyokimyasal Bulgular
C-reaktif protein (mg/dL) 37 0,68+0,62 30 0,3+0,16 <0.001*
0,54 (0,3-0,77) 0,25 (0,18-0,39) '
Interlokin-6 (pg/mL) 46 5,31+7,92 30 3,14+3,01 0.655
2,73 (0,56-8,56) 2,88 (0,56-4,89) '
Tiimor Nekroz Faktor-o. (pg/mL) 46 4,01+2,88 30 2,8+1,38 0079
3,18 (1,91-6,06) 2,58 (1,97-3,46) '
Adiponektin (yg/mL) 46 5,79+2,55 30 7,08+4,52 0313

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

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

*Mann Whitney U, p<0,05;

LDL: Diisiik dansiteli lipoprotein; VLDL: Cok diisiik dansiteli lipoprotein; HDL: Yiiksek dansiteli lipoprotein; TSH: Tiroid stimiilan hormon
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Sekil 4.1°de bireylerin BKI smiflamasima gore ortalama HOMA-IR degerleri
karsilastirilmustir. Her iki grupta da BKI degeri arttikga insiilin direnci degerinin artis
gosterdigi gdriilmiis, ancak gruplar arasindaki fark sadece hafif sisman (BKI 25-30
kg/m?) olan grupta anlamli olarak degerlendirilmistir (p<0,05).

p=0,054

SN

p=0,001"

HOMA-IR

m Vaka

w

= Kontrol

p=0,615

<25 25-30 >30
BKIi (kg/m?)

*Mann Whitney U, p<0,05

Sekil 4.1. Bireylerin beden kiitle indeksi siniflamasina gore ortalama HOMA-IR
degerleri.

Vaka grubundaki bireylerin  antropometrik  Olgimleri ve  viicut
kompozisyonunun; insiilin direnci bilesenleri, serum adiponektin diizeyi ve
inflamatuvar belirtegler ile iligkisi Tablo 4.7°de verilmistir. Vaka grubundaki
bireylerde; AKS ile bel ¢evresi, bel/kalga oran1 ve viseral yaglanma (%) arasindaki
iliski pozitif yonde anlaml1 olarak degerlendirilmistir (p<0,05). Aclik insiilin ile BKI,
bel c¢evresi, bel/kalca oran1 ve viicut yag kiitlesi (% ve kg) arasindaki pozitif yonlii
iliski istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,05). Insiilin direnci ile BKI, bel
cevresi, bel/kal¢ca orani, viicut yag kiitlesi (% ve kg) ve viseral yaglanma (%)
degerleri arasindaki pozitif yonlii iligki istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,05).
Timor nekroz faktor-a ile bel ¢evresi ve bel/kalga orani arasinda anlamli pozitif
iliski oldugu belirlenmistir (p<0,05). C-reaktif protein ile BKI, bel ¢evresi, viicut yag

kiitlesi (% ve kg) arasindaki pozitif yonlii iliski istatistiksel yonden anlamli olarak
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degerlendirilmistir (p<0,05). Vaka grubundaki bireylerin viicut kompozisyonu ile IL-
6 ve adiponektin diizeyleri arasinda anlamli bir iligski saptanmamstir (p>0,05).

Tablo 4.8’de kontrol grubunda yer alan bireylerin antropometrik 6l¢timleri ve
viicut kompozisyonunun; insiilin direnci bilesenleri, serum adiponektin diizeyi ve
inflamatuvar belirtegler ile iliskisi verilmistir. Kontrol grubundaki bireyler
degerlendirildiginde, aclik insiilin ve insiilin direnci ile BKI, bel cevresi, bel/kalca
orani ve viseral yaglanma (%) arasindaki pozitif iligki istatistiksel olarak anlamlidir
(p<0,05). Adiponektin ile bel ¢evresi ve bel/kalga orani arasindaki negatif yonlii
iligki istatistiksel ag¢idan anlamli olarak degerlendirilmistir (p<0,05). Aglik kan
sekeri, IL-6 ve CRP diizeyleri ile bireylerin viicut kompozisyonu arasinda anlamli bir
iliski gézlenmemistir (p>0,05).

Tablo 4.9’da bireylerde abdominal obezite varligina gore adiponektin ve
inflamatuvar belirte¢ diizeyleri verilmistir. Vaka grubunda abdominal obezitesi olan
bireylerde CRP diizeyinin kontrol grubuna gore anlamli olarak daha yiiksek oldugu
belirlenmigtir (p<0,05). Abdominal obezite varligina goére adiponektin ve diger
inflamatuvar belirte¢lerin  diizeyinde gruplar arasinda anlamli bir farklilik
gbzlenmemistir (p>0,05).

Bireylerin adiponektin, IL-6, TNF-a ve CRP degerleri arasindaki kismi
korelasyon Tablo 4.10°da verilmistir. Vaka grubunda; adiponektin ile TNF-a
arasindaki negatif yonlii iliski istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,05).
Bununla birlikte hem vaka hem de kontrol grubunda IL-6 ile CRP arasindaki pozitif
yonlii iliski anlamlidir (p<0,05).

Bireylerde insiilin direnci bilesenleri ile adiponektin ve inflamatuvar
belirtegler arasindaki iliski Tablo 4.11°de verilmistir. Vaka grubunda CRP ile AKS
ve aclik insiilin diizeyi arasinda anlamli olmayan pozitif iliski goézlenirken; HOMA -
IR ile CRP arasindaki pozitif yonlii iligki istatistiksel yonden anlamli olarak
degerlendirilmistir (p<0,05). Kontrol grubunda ise aclik insiilin ve HOMA-IR ile
adiponektin arasindaki negatif yonlii iligki istatistiksel olarak anlamli bulunmustur
(p<0,05).



Tablo 4.7. Vaka grubundaki bireylerin antropometrik 6lgtimleri ve viicut Kompozisyonunun; insiilin direnci bilesenleri, serum adiponektin

diizeyi ve inflamatuvar belirtecler ile iliskisi.

Vaka Grubu
AKS Aclik insiilin HOMA-IR TNF-a IL-6 CRP Adiponektin
Antropometrik dlgiimler ., p rho p rho p rho p rho p rho p rho p
Beden Kiitle Indeksi 0209 0,183 0579 0,000+ 0596 0,000+ 0137 0363 0161 0284 0573 0,000+ 0,287 0,053
Bel Cevresi 0,364 0,018* 0,587 0,000 0,646 0,000~ 0,301 0,042* 0,109 0473 05506  0,001* 0,114 0,449
Bel/Kal¢a oram 0336 0,029% 0482 0,004* 0539 0001* 0296 0046* 0125 0409 0168 0,321 -0,071 0,641
Viicut yag Kiitlesi (%) o1gs 0398 0469 0006* 0378 0003* 0106 0487 0108 0479 0430 0007 0178 0,242
Viicut yag kiitlesi 0,101 0524 0609 0,000+ 0588 0,000~ 0212 0162 0148 0333 0588 0,000 0,202 0,183
Viseral yaglanma (%) 346 0039* 0381 0050 0,390 0,044* 0227 0,164 -0025 0880 0349 0,055 0,094 0,571

*Spearman’s rho, p<0,05
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Tablo 4.8. Kontrol grubundaki bireylerin antropometrik 6lgiimleri ve viicut kompozisyonunun; insiilin direnci bilesenleri, serum adiponektin
diizeyi ve inflamatuvar belirtecler ile iliskisi.

Kontrol Grubu

AKS Aclhik insiilin HOMA-IR TNF-a IL-6 CRP Adiponektin
Antropometrik dl¢iimler rho p rho p rho p rho p rho p rho p rho p
Beden Kiitle indeksi 0,126 0,508 0,476 0,008 0,464 0,010* 0,169 0373 0,181 0,338 0,265 0,158 -0,183 0,334
Bel Cevresi 0,119 0,532 0424 0,020 0,392 0,032* 0,284 0,129 -0,023 0,904 0,105 0,579 -0,505 0,004*
Bel/Kalga orani 0,130 0,494 0,446 0,014 0,400 0,028* 0,232 0,217 0,011 0955 0,048 0,803 -0,632 0,000*
Viicut yag kiitlesi (%) 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
Viicut yag Kiitlesi 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 yaglanma (%) 0,242 0,243 0,496 0,012 0,463 0,020* 0,308 0,134 0,104 0621 0,135 0,520 -0,358 0,079

*Spearman’s rho, p<0,05
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Tablo 4.9. Abdominal obezite varligina gore bireylerin adiponektin ve inflamatuvar belirteg diizeyleri.

Abdominal obezitesi olan 2 Abdominal obezitesi olmayan 2
Vaka (n=41) Kontrol (n=14) Vaka (n=5) Kontrol (n=16)
s diponektin ve Inflamatuar Ortanca (0rQ)  Ortanca (009 P Ofama(0r0)  Ortanca (0109 p
Adiponektin (yg/mL) 5,2;’8;%’-57?22) 4: (24533%8) 0,155 5,62’351,2%’-?87) 7,699 ’(?5%;—’193%,45) 0,079
Interldkin-6 (pg/mL.) 2,725?(?;23’-?32,56) 3,13’23,;’-(3536) 0,742 2,01’(()3,2&3,01) 1,93’(13,221913,89) 0,745
Timér Nekrdz Faktor-o (pg/mL) 3,545‘;’%22,?%’-%7,12) 2,7%?23,%-2;35) 0.093 2,272(’13,2;13,03) 2,22’?16;23’-537,84) 0643
C- reaktif protein (mg/dL.) 0,%26%3%;—10;) 0,207’3(%)?-’5,13) 0,009* 0,5411,(()3,2’-307,68) o,zg’%gjg’-gse) 0,095

*Mann Whitney U, @ Bel/Kalga oran1 >0,90 (E) ve >0,85 (K) olmasi abdominal obezite varligi olarak kabul edilmistir, ¥ n=32 kisi lizerinden degerlendirilmistir, p<0,05

TS



Tablo 4.10. Bireylerin adiponektin, IL-6, TNF-a ve CRP degerleri arasindaki kismi korelasyon.

Vaka Grubu Kontrol Grubu
Adiponektin ve Adiponektin IL-6 TNF-a Adiponektin IL-6 TNF-a
inflamat
Blzliizzl:rar rho p rho p rho p rho p rho p rho p
Adiponektin - - - - - - - - - - - -
Interlokin-6 0236 0,115 - - - - 0,068 0,721 - - - -
Tiimor Nekroz Faktor-a -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 insiilin direnci bilesenleri ile adiponektin ve inflamatuvar belirtegler arasindaki iligki.

Vaka Grubu Kontrol Grubu

Adiponektin ve
inflamatuar AKS Achk insiilin HOMA-IR AKS Achik insiilin HOMA-IR
Belirtecler

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
Tiimor Nekroz Faktor-o -0,039 0,809 0,297 0,093 0,199 0,267 0,101 0,595 0,144 0,447 0,135 0,478
interlokin-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 Durumlari ve Ahiskanhklarinin

Degerlendirilmesi

Bireylerin beslenme aligkanliklarina gore dagilimi Tablo 4.12°de verilmistir.
Genel olarak degerlendirildiginde, vaka grubundaki bireylerde giin igerisinde 3
Oglinden az ana 6glin tiiketen ve dolayisiyla 6giin atlayan bireylerin sayisi kontrol
grubuna kiyasla anlamli sekilde yiiksek bulunmustur (p<0,05). Buna ek olarak vaka
grubunda yer alan bireylerin kontrol grubuna gore ortalama 6giin sayisinin da
anlamli  sekilde diisik oldugu belirlenmistir (p<0,05). Cinsiyete gore
degerlendirildiginde gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
gozlenmemistir (p>0,05). Bireylerin siklikla atladiklar1 6giiniin, 6gle 6glinii oldugu
goriilmektedir. Ogiin atlama nedenleri sorgulandiginda, bireylerin en ¢ok canlar
istemedigi i¢in Oglin atladiklar1 tespit edilmistir. Katilimcilar, herhangi bir besine

kars1 alerji ya da intolerans durumlarinin olmadigini belirtmistir.



Tablo 4.12. Bireylerin beslenme aligkanliklarina gore dagilima.

Erkek Kadin Toplam
Vaka Grubu Kontrol Grubu P Vaka Grubu  Kontrol Grubu P Vaka Grubu  Kontrol Grubu P
Beslenme Ahskanliklar: Say(:1 28()%) Say(.n 16()%) Say(ln 18()%) Say(:1 14()%) Say(;1 462%) Say(;1 302%)
Ana Ogiin Sayis
<3 6giin 9(32,1) 1(63) 0,067* 9 (50) 3(21,4) 0,098° 18 (39,1) 4(13,3) 0,015°
3 6giin 19 (67,9) 15 (93,8) 9 (50) 11 (78,6) 28 (60,9) 26 (86,7)
Ortalama+SD 2,68+0,48 2,94+0,25 0.051* 2,44+0,62 2,79+0,43 0.092* 2,59+0,54 2,87+0,35 0.015*
_ Ortanca (Q1-Qs) 3(2-3) 3(3-3) : 2,5 (2-3) 3(3-3) ' 3(2-3) 3(3-3) :
Ogiin atlama durumu
Evet 9(32,1) 1(6,3) 0,0674 9 (50) 3(214) 0,0983 18 (39,1) 4(13,3) 0,0203
Hayir 19 (67,9) 15 (93,7) 9 (50) 11 (78,6) 28 (60,9) 26 (86,7)
Bazen - - - - R .
Siklikla atlanan 6giin
Sabah 1(11,1) - - 2(22,2) 1(33,3) - 3(16,7) 1(25) -
Ogle 6 (66,7) - 6 (66,7) 2 (66,7) 12 (66,7) 2 (50)
Aksam 1(11,1) 1 (100) - - 1(5,6) 1(25)
Sabah ve Aksam 1(11,1) - 1(11,1) - 2(11,1) -
Ogiin atlama nedeni
Kilo Almak Istemiyor 1(11,1) - - - - - 1(5,6) - -
Cani 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 yetersizligi 3(33.3) - 1(11,1) 1(33,3) 4(22,2) 1(25)
Useniyor 2(22,2) 1 (100) - - 2 (11,1) 1(25)
Diger - - 3(33,3) - 3(16,7) -
Besin alerji/intolerans
durumu
Evet - - - - - R - - .
Hayir 28 (100) 16 (100) 18 (100) 14 (100) 46 (100) 30 (100)

3 Pearson ki-kare testi, “Fisher Kesin Testi, * Mann Whitney U, p<0,05
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Tablo 4.13’de vaka grubundaki bireylerin HbAlc degerlerine gore o6giin
sayilarinin dagilimi verilmistir. Glikozillenmis hemoglobin (HbAlc) degeri < 6,5
olan bireylerin ortalama ana ve ara 6gilin sayisi sirastyla 2,47+0,64 ve 1,2+0,77 iken;
HbAlc (%) degeri > 6,5 olan bireylerin 2,67+0,48 ve 1,37+1,04 olarak belirlenmistir.
Glikozillenmis hemoglobin degerlerine gore degerlendirilen bireylerin, giin
icerisindeki ortalama ana ve ara 6glin sayilari arasinda farklilhik gozlenmemistir

(p>0,05).

Tablo 4.13. Vaka grubunun HbA1c degerlerine gore 6giin sayilarinin dagilima.

Vaka Grubu (n=42)

) HbAlc (%)
Ogiin Sayisi <6,5 >6,5 p
Say1 (%) Say1 (%)
Ana 6giin Sayisi
<3 dgiin 7 (46,7) 9 (333) 0,394°
3 6giin 8 (533) 18 (66.7)

Ortalama+SD 2,47+0,64 2,67+0,48 29*
Ortanca (Q1-Qs) 3 (2-3) 3 (2-3) 0329
Ara Ogiin Sayisi

Yok 2 (13,3) 5 (18)5) 0,550*
1 9 (60) 13 (481)
2 3 (20) 3 (111)
3 1 (6,7) 6 (22,2

Ortalama+SD 1,2+0,77 1,37+1,04 *

Ortanca (Q1-Qz3) 1 (1-2) 1 (1-2) 0.743

3 Pearson ki-kare testi, * Cok Gozlii Fisher Kesin Testi, * Mann Whitney U, p<0,05
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Bireylerin besin gruplarina gore giinlik besin tiikketim miktarlart (g) Tablo
4.14’de verilmistir. Genelde cinsiyet ayrimi yapilmaksizin bakildiginda vaka ve
kontrol gruplarinin giinliik ortalama tiiketimlerinin, besin gruplar1 agisindan benzer
oldugu belirlenmistir (p>0,05). Vaka grubundaki erkek bireylerin toplam siit ve siit
tirtinleri ile turunggiller disindaki diger meyveler ve ekmek tiiketimleri, kontrol
grubuna gore anlamli sekilde diisikk (p<0,05); turunggil tiiketimleri ise yliksek
(p<0,05) bulunmustur. Diger besin gruplar1 a¢isindan erkek bireylerde, vaka ve
kontrol gruplar1 arasinda anlamli bir fark belirlenmemistir. Kadinlarda ise sadece
yesil yaprakli sebze tiiketiminin vaka grubunda yiiksek oldugu (p<0,05) goriilmiis;
diger besin gruplart yoniinden vaka ve kontrol gruplar1 arasinda anlamli bir farklilik

olmadig1 belirlenmistir (p>0,05).

Tablo 4.15°de bireylerin cinsiyete gore diyetle ortalama enerji ve diger besin
ogelerini alim durumu verilmistir. Vaka ve kontrol grubundaki erkek bireylerin
ortalama enerji alimlar1 sirasiyla 2216,74+524,77 kkal ve 2594,87+579,65 kkal;
kadin bireylerin ise 1768,2+463,86 kkal ve 1704,81+353,43 kkal’dir. Sirasiyla vaka
ve kontrol grubundaki erkek bireyler i¢in enerjinin proteinden saglanan oranlari
%17,3, %17,8; yagdan saglanan oranlar1 %43,6, %39,4 ve karbonhidrattan saglanan
oranlar1 %38,5, %42,5 olarak belirlenmistir. Kadin bireyler i¢in ise sirasiyla enerjinin
proteinden saglanan oranlar1 %15,2, %15,9; yagdan saglanan oranlar1 %40,1, %41,6
ve karbonhidrattan saglanan oranlar1 %44,7, %42,8’dir. Vaka grubundaki erkek
bireylerin enerji ve karbonhidrat (g) aliminin; kadin bireylerin ise diyetle kolesterol
aliminin kontrol grubuna kiyasla anlaml sekilde diisiik oldugu saptanmistir (p<0,05).

Diger besin 6geleri yoniinden gruplar arasinda farklilik gézlenmemistir (p>0,05).

Tablo 4.16°da bireylerin enerji, makro ve mikro besin dgesi alimlarmin
giinliik gereksinmeyi karsilama durumlarinin degerlendirmesi verilmistir. Bireylerin
genel olarak enerji, makro ve mikro besin Ogesi alimlarmin yeterli hatta
gereksinmenin iizerinde oldugu belirlenmistir. Erkeklerde her iki gruptaki bireylerin
enerji alimlant yeterli olsa da vaka grubundaki bireylerin giinliik ortalama enerji
alimlarinin  kontrol grubuna kiyasla diisiik oldugu belirlenmistir (p<0,05).
Calismada yer alan bireylerin, diger makro ve mikro besin 6gesi alimlar1 agisindan

gruplar arasinda anlamli bir fark bulunmamaistir (p>0,05).



Tablo 4.14. Bireylerin besin gruplarina gére giinliik besin tiiketim miktarlari (g).

Erkek p Kadin p p
Vaka Grubu Kontrol Grubu Vaka Grubu Kontrol Grubu Vaka Grubu Kontrol Grubu
(n=28) (n=16) (n=18) (n=14) (n=46) (n=30)
Ortalama+SD Ortalama+SD Ortalama+SD Ortalama+SD Ortalama+SD Ortalama+SD
Besinler Ortanca (Q1-Qs) Ortanca (Q1-Qs) Ortanca (Q1-Qs) Ortanca (Q1-Qs) Ortanca (Q1-Qs) Ortanca (Q:-Qs)
1.Grup
Siit ve siit Girinleri 216,54124.15 30188416037 ooape 19683510769 210,07+149.93 0,605 2088411715 250,034159,84 0184
toplam 1685 (1125-309) 2615 (180-380,5) ' 183 (113-283) 148 (109-235) ' 177,5 (113-308) 217 (148-375) :
233,75+13438 157,33496,43 164,86+149,66 158,28115.95 201,6£143,53
158,89:128,66 ,75+134, 0,069 33496, ,Be£149, 0,662 284115, ,+143, 0,247
it yogurt 207 (60.250) 211,5 (115-350,5) 155,5 (80-240) 1045 (65-205) 1375 (65-250) 157 (79-330)
55,71+36,44 68,13£62,33 0.951 36,94:24,64 38,79+13,69 0.348 4837433 35 54,43£48,12 0735
Peynir. ¢okelek vb. 60 (30-75) 45 (38,5-67,5) * 30 (23-45) 405 (30-46) ' 34,5 (30-70) 44 (30-55) '
Diger sit iriinleri 18949 45- ] ] 2,56:6,42 6.43+14,06 0616 2,154832 349,97 095
1. Grup
Et ve et irtinleri 267,25+135,65 288,06+113,11 0526 139,78+61,03 164,14286,73 0.382 217,374128,08 230.23£118,08 063
toplam 25 (1855-3235) 276 (209,5-358,5) * 138 (105-155) 139,5 (122-185) ' 187,5 (137-294) 200,5 (132-276) '
732145332 85.5:61,26 46,06432.3 69,79+71,9 62,59+47,75 78,17£65,74
K ll > s s > s s s s 5 s s s
izt etter 67,5 (27,5-115) 83 (45-110,5) 0,660 45 (25-62) 495 (20-106) 0,608 55 (25-08) 65,5 (24-108) 0,489
63.18487.83 73,94£115,6 25,83438,06 13,57422.4 48,57474.26 45,77489.86
o e;'i‘;"di) 185 (0-112,5) 475 (0-100) 0691 0 (0-50) 0 (0-40) 0.314 0(0-73) 0 (0-50) 0.765
Balik 17,71453,68- 10,1928 48- 0,854 7.28522,11- 3.36+£12,56- 0,679 13,6344,05- 7£22,41- 0,677
512943806 S6+31,84 0845 25,67421,25 41,64£22.33 0,050 412643463 493283 0.180
Yumurta 56,5 (16,5-76,5) 50 (36,5-64,5) * 21 (9-36) 37,5 (26-61) ' 32,5 (13-65) 45 (28-63) '
Kuru baklagiller 25.18431,58 17,88421,89 15,17418.36 16,1419.45 2126£27,39 17,07420,45
g 15 (0-36,5) 7,5 (0-415) 0,566 75 (0-25) 15 (0-28) 0,904 15 (0-30) 15 (0-28) 0,659
44,56+38.76 19,78+15,13 19,64+15,25 30,07+2436 32,93432,27
Yagh tohumlar S (1748) 305215585 O 155 (10-26) 21 (7-26) 1,000 25 (11-46) 23 (10-42) 0,987

*Mann Whitney U, p<0,05
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Tablo 4.14. Bireylerin besin gruplarina gore giinliik besin tiiketim miktarlari (g) (devam).

Erkek Kadin Toplam
Vaka Grubu Kontrol Grubu Vaka Grubu Kontrol Grubu Vaka Grubu Kontrol Grubu
Besinler (n=28) (n=16) p (n=18) (n=14) p (n=46) (n=30) p
Ortalama+SD Ortalama+SD Ortalama+SD Ortalama+SD Ortalama+SD Ortalama+SD
Ortanca (Q:-Qs) Ortanca (Q:-Qs) Ortanca (Q:-Qs) Ortanca (Q:-Qs) Ortanca (Q:-Qs) Ortanca (Q:-Qs)
1. Grup
Sebze-meyveler 582,39+£299,35 639,69+264 0.367 521,94+226,44 512,43+257,06 0.894 558,74+£272,08 580,3+264,28 0.636
toplam 540 (360-774,5) 639 (428-715,5) ' 500 (420-613) 462 (316-655) ! 535 (363-718) 501 (397-676) '
52,39+55,88 32,56+41,38 0534 49,67+45,96 32,43+58,39 0.027% 51,33+51,71 32,5+49,13 0058
Yesil yapraklilar 33,5 (4-94) 20 (7,5-32) ! 24 (9-100) 3,5 (1-60) ' 25,5 (6-100) 9,5 (3-40) '
46,43+61,38 18+26,1 0134 45,67+66,82 41,43+50,5 0825 46,13+62,83 28,93+40,46 0.356
Patates 30 (0-69) 0 (0-37) ! 2,5 (0-97) 20 (0-75) ! 20 (0-78) 3(0-49) !
322,61£199,14 346,19+128,99 0421 262,28+109,54 215,5+£78,97 0.224 299+170,92 285,2+125,69 0.962
Diger sebzeler 294 (161,5-452,5) 346,5 (269-400) ' 245 (201-335) 208 (151-280) ! 258 (178-392) 287 (203-357) '
57+89,06 11,06+27.,46 0.012% 24,39+34,99 37,29+49,84 0590 44,24+74,03 23,3+40,99 0093
Turunggiller 15,5 (5-81,5) 6 (0-9) ' 7 (4-26) 13,5 (0-82) ' 10,5 (5-68) 6 (0-14) '
103,96+110,08 231,88+236,8 0.049* 139,94+141,17 185,79+183,18 0.494 118,04+122,94 210,374+211,17 0.052
Diger meyveler 96 (0-178,5) 186,5 (33,5-369) ! 108,5 (29-183) 118,5 (67-302) ' 98 (15-183) 128 (59-303) '
IV. Grup
208,04+90,73 268,44+111,31 0100 174,67+64,55 154+92,99 0270 194,98+82,37 215,03+116,86 0690
Tahil ve tiirevleri 196,5 (152-224) 276,5 (163,5-335,5) ’ 180 (124-211) 153 (72-180) ' 195 (150-218) 180 (135-285) '
139,07+75,01 195,63+96,97 0.043* 107,17+£52,48 80,57+58,24 0115 126,59+68,29 141,93+98,96 0.636
Ekmek 134 (99-169) 162,5 (133,5-244) : 101,5 (63-125) 56 (33-130) : 118,5 (79-152) 134 (60-175) :
Bulgur. piring. 10,75+16,23 13,31+20,82 0834 15,28+28,36 6,29+10,78 0.719 12,52+21,61 10,03+17 0.863
makarna 0 (0-30) 0 (0-27,5) ’ 0 (0-30) 0 (0-10) ' 0 (0-30) 0 (0-10) '
29,11+£30,39 29,75+25,43 0732 26,11+20,67 33,57+36,83 0732 27,93+£26,79 31,53+30,76 0.621
Un. sehriye vb. 19 (12,5-29) 28,5 (2-56) ' 20,5 (10-48) 20 (3-56) ' 19,5 (11-41) 24,5 (3-56) '
V. Grup
47,61+£23,01 43,81+£22,17 0971 37,519,889 31,5+11,59 0621 43,65+22,18 38,07+18,8 0.407
Yaglar toplam 43 (37-53,5) 45,5 (35-61,5) ' 36 (25-44) 32,5 (24-40) ' 41 (33-50) 38 (25-49) '
36,04+21,47 31,44+14,9 0874 28,17+16,88 20,57+8,66 0.196 32,96+19,99 26,37+£13,37 0.182
Swi yaglar 31 (26,5-42,5) 35,5 (26-39) ! 27 (18-33) 22 (13-25) ' 30 (22-41) 26 (15-36) '
11,57+11,98 12,38+13,86 0990 9,33+£8,97 10,93+10,76 0658 10,7£10,85 11,7+£12,32 0838
Kati yaglar 9 (1-18) 6,5 (1-21) ' 8 (0-15) 6,5 (2-22) ' 8 (0-15) 6,5 (2-22) ’

*Mann Whitney U, p<0,05
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Tablo 4.14. Bireylerin besin gruplarina gore giinliik besin tiiketim miktarlari (g) (devam).

Erkek Kadin Toplam
Vaka Grubu Kontrol Grubu Vaka Grubu Kontrol Grubu Vaka Grubu Kontrol Grubu
. (n=28) (n=16) P (n=18) (n=14) P (n=46) (n=30) P
Besinler Ortalama+SD Ortalama+SD Ortalama+SD Ortalama+SD Ortalama+SD Ortalama+SD
Ortanca (Q1-Qs) Ortanca (Q:1-Qs) Ortanca (Q:1-Qs) Ortanca (Q:1-Qs) Ortanca (Q1-Q3) Ortanca (Q1-Q3)
VI. Grup
42,31+£39,65 35,56+32,09 53,36+70,66 30,63+31,14 47,47+£55,52
Tathlar toplam 27,46+30,68 33 (9-66,5) 0,226 315 (15-44) 19 (13-58) 0,820 20 (7-40) 29 (13-58) 0,255
18,5 (5-36,5)
14,32+17,23 22,88+22,19 14,94+14,61 13,93+13,24 14,57+16,09 18,7+18,81
fffg balpekmez 9,5 (0-19.5) 13,5 (2-37,5) 0,222 10,5 (2-29) 14,5 (1-21) 0.819 10 (2-20) 13,5 (1-29) 0,341
felfl‘;ﬁ gfke’” 13,14423,94 19,44+24.7 0122 20,61426,49 394347128 0.555 16,07+24,95 28,77+51,92 0.538
(Cikolata. findik 0 (0-20,5) 4 (0-41) ' 10 (0-27) 0 (0-30) ' 0,5 (0-27) 3 (0-40) !
ezmesi vb.)

*Mann Whitney U, p<0,05
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Tablo 4.15. Bireylerin cinsiyete gore diyetle ortalama enerji ve diger besin dgelerini alim durumu.

Kadin
P P
Vaka Grubu Kontrol Grubu Vaka Grubu Kontrol Grubu
(n=28) (n=16) (n=18) (n=14)
Enel:ji ve Besin Ortalama+SD Ortalama+SD Ortalama+SD Ortalama+SD
Ogeleri Ortanca (Q1-Qs) Ortanca (Q:1-Qs) Ortanca (Q1-Q3) Ortanca (Q1-Q3)

Enerji (kkal) 2216,74+524,77 2594,87+579,65 0.018* 1768,2+463,86 1704,81+353,43 0.879
2149,76 (1813,66-2455,8) 2384,19 (2194,49-2877,32) ' 1735,62 (1393,94-2080,81) 1772,74 (1444,77-1871,32) '

Protein (g) 94,18+31,27 110,69+33,62 0,071, 65,42419,79 65,8+18,44 0.790
91,9 (74,84-105) 104,96 (86,49-117,66) ' 61,17 (57,21-71,68) 65,2 (58,07-72,52) '

Protein (%) 17,29+3,58 17,81+4,74 0.695 15,1742,71 15,86+3,01 0.729
17 (15-19) 17,5 (14-19,5) ' 16 (13-17) 15,5 (13-17) '

Toplam Yag (g) 109,54+34 115,55+38,96 0.696 80,39+30,14 78,4415 0.704
106,31 (87,96-131,2) 106,02 (95,59-123,26) ' 72,51 (64,7-98,1) 77,13 (68,2-91,63) '

Toplam Yag (%) 43,61+7,82 39,44+7,11 0,057 40,06+7,71 41,57+5,36 0.718
44 (39,5-48,5) 39 (34-44,5) ' 40,5 (33-47) 42 (35-44) '

CDYA (9) 26,96+9,48 28,63+10,75 0317 22,88+11,42 19,91+8,84 0518
25,47 (20,26-32,15) 28,07 (24,91-32,42) ' 19,83 (15,58-32,2) 17,98 (11,09-28,1) '

TDYA (9) 41,54+18,22 42,27+18,51 0.845 27,65+10,25 26,55+5,76 1000
39,17 (29,53-50,64) 36,28 (29,24-45,64) ' 25,32 (20,44-32,35) 28,09 (21,03-29,1) '

DYA (9) 33,54+10,92 37,15+12,79 0.435 24,84+9,17 26,56+4,56 0.305
33,43 (24,61-41,51) 33,36 (28,89-41,38) ' 23,24 (17,76-30,38) 28,15 (23,03-29,46) '

Kolesterol (mg) 415,44+188,81 419,08+152,64 0,922 241,08+138,81 298,07+74,25 0.033*
412,76 (285,69-491,85) 387,08 (283,11-514,63) ' 206,91 (147,56-265,32) 291,22 (242,1-371,98) '

Karbonhidrat (g) 205,26+59,48 268,93+76 0.002* 191,36+53,42 179,79+52,88 0.470
197,13 (170,41-231,81) 247,23 (215,1-304,17) ' 188,2 (144,77-227,65) 182,9 (138,62-212,81) '

Karbonhidrat (%) 38,46+8,42 42,5+7.41 0.127 44,72+8,59 42,79+5,89 0.648
37,5 (33,5-46) 41,5 (37-49,5) ' 42,5 (37-53) 42,5 (39-46) '

28,7449.26 28,89+8,07 0.884 23,91+7,24 21,38+7,91 0197

Posa (g)

27,76 (22,72-34,46)

27,62 (23,64-33,18)

23,53 (20,7-27,66)

21,28 (16,65-23)

*Mann Whitney U. CDYA: Coklu doymamus yag asitleri; TDYA: Tekli doymamus yag asitleri; DYA: Doymus yag asitleri, p<0,05
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Tablo 4.15. Bireylerin cinsiyete gore diyetle ortalama enerji ve diger besin dgelerini alim durumu (devam).

Kadin

B ) Vaka Grubu Kontrol Grubu Vaka Grubu Kontrol Grubu
Enerji ve Besin (n=28) (n=16) P (n=18) (n=14) P
Ogeleri Ortalama+SD Ortalama£SD Ortalama+SD Ortalama=SD
Ortanca (Q1-Q3) Ortanca (Q1-Q3) Ortanca (Q1-Q3) Ortanca (Q1-Q3)
Kalsiyum (mg) 807,25+286,09 1016,44+545 0.157 617,9+242.81 683,53+304,43 0,518
738,76 (596,87-1033,6) 936,63 (721,51-1159,95) ' 589,78 (372,33-894,53) 618,24 (442,46-904,15) '
377,83+119,47 281,62+94,85 265,55+83,39
Magnezyum (mg) 347,77+109,33 . Y 0,393 ; C 4 ¥ 0,649
315,28 (272,12-433,07) 344,51 (298,71-440,13) 266,91 (224,66-362,75) 264,59 (188,02-289,87)
. 17,08+3,97 13,334£5,25 12,2+4,24
Demir (mg) 5 ;?ﬁgf_{; ) 15,75 (14,57-20,76) 0,510 12,48 (10,22-15,25) 11,18 (10,37-13,42) 0,569
15,39+4,32 10,07+£3,55 10,02+3,08
Cinko (mg) 13,5+3,84 g 0,180 PN A 0,955
13,48 (10,61-15,61) 14,33 (11,95-18,17) 9,58 (8,1-11,67) 9,35 (8,03-11,91)
. L 2154,97+2027,19 1337,94+845,74 1314,73+980,75
A vitamini (mcg) 2418,23+3457,65 y P 0,788 b PORRAa 0,621
1492.13 (1001,59-2184,92) 1533,8 (1051,74-2292,17) 1182,76 (699,14-1662,96) 853,69 (660,82-1540,48)
E vitamini esd. 27,36+7,88 28,16£11,29 0,922 22,56+11,8 17,93+6,83 0,224
(mg) 27,2 (20,64-34,04) 28,6 (23,46-30,86) 22,08 (13,94-28,09) 17,21 (12,87-24,15)
C vitamini (mg)
176,57+93,31 158,92+63,65 0,807 158,85+91,91 110,81£56,13 0,081

141,83 (109,16-232,72)

144,25 (105,29-208,25)

153,83 (106,53-192,05)

105,1 (55,57-137,64)

*Mann Whitney U. CDYA: Coklu doymamis yag asitleri; TDY A: Tekli doymamis yag asitleri; DY A: Doymus yag asitleri, p<0,05
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Tablo 4.16. Bireylerin enerji, makro ve mikro besin dgesi alimlarinin giinliik gereksinmeyi karsilama durumlarinin degerlendirilmesi (%).

Erkek Kadin Toplam
Vaka Grubu Kontrol Grubu Vaka Grubu Kontrol Grubu Vaka Grubu Kontrol Grubu
(n=28) (n=16) (n=18) (n=14) (n=46) (n=30)
Besin dgeleri Ortalama+SD Ortalama+SD p Ortalama+SD Ortalama+SD p Ortalama+SD Ortalama+SD P
(%) Ortanca (Q1-Qs) Ortanca (Q1-Qz3) Ortanca (Q1-Qs) Ortanca (Q1-Qs) Ortanca (Q1-Qs) Ortanca (Q1-Qs)
Enerji 95,09+21,48 110,62424,09 0.023* 99,9+26,62 96,46+22,29 0704 96,97+23,46 104,01+23,97 0123
92,68 (81,31-104,7) 102,3 (96-123,3) : 93,89 (79,91-117,59) 101,92 (75,88-109,78) : 92,68 (80,25-111,82) 102,3 (91,49-115,96) :
. 163,75+51,96 112,93433,48 113,46+32,15 133,85+54,51 140,28+50,11
Protein 147,29+61,38 . ’ 0,150 . ! . ’ 0,909 ; ’ . ’ 0,419
136,13 (112,1-169,51) 154,35 (127,19-173,02) 105,47 (96,97-125,75) 112,34 (101,88-122,92) 125,67 (101,19-142,5) 127,19 (108,75-163,58)
100,58+29,21 106,65+36,35 93,25+32,05 108,13+52,97 97,16+30,26
Posa 109,08+61,98 ’ ; 0,961 y ’ y ¥ 0,197 ;. ; ) ; 0,401
95,72 (78,34-126,41) 95,22 (81,5-114,41) 106,19 (82,8-117,84) 93,82 (69,8-109,52) 103,37 (79,66-122,81) 95,22 (79,29-112,48)
. . 117,824223,24 77,32+112,78 56,88+16 123,674297,33 89,38+163,86
Avitamini 133,46+370.11 5445(4831-8804) 0%l 4763 (31,4-6401) 57,85 (42,54-72,73) 0239 5507 (39,47-67,36) 5546 (46,41-7477) 00
58,69 (44,32-71,19)
. L 785,49+1488,29 515,47£751,88 379,17£106,7 561,31+£987,14 595,88+1092,38
E vitamini 590,78+1125,1 ’ % 0,714 AGSAA an R 0,239 i on N A a0 0,366
384,95 (265,58-449,55) 363,01 (322,08-586,9) 317,53 (209,35-432,74) 385,63 (283,63-484,9) 363,48 (244,98-432,74) 369,71 (309,4-498,44)
. . 872,77+1653,65 572,75+835,42 421,3+118,55 622,2+1097,53 662,08+1213,76
C vitamini 653,99+1251,2 y - 0,714 e o e n 0,239 yrtiy y > 0,366
427,72 (295,09-499,5) 403,34 (357,87-652,12) 352,81 (232,61-480,83) 428,48 (315,14-538,77) 403,87 (272,2-480,83) 410,79 (343,78-553,82)
83,23+43,31 97,11£59,81 0,393 55,45+20,82 64,05+31,43 0,649 72,36+38,43 81,68+50,74 0,372
Kalsiyum 74,63 (53,74-103,36) 84,02 (66,2-106,09) 53,93 (37,23-74,54) 56,59 (39-75,35) 65,4 (48,34-87,01) 69,03 (52,42-99,02)
86,48+32,82 90,53+29,76 0,495 88,16+29,63 82,99+26,06 0,649 87,13+£31,28 87,01+£27,88 0,865
Magnezyum 75,07 (64,79-105,83) 82,03 (71,12-104,79) 84,78 (70,21-113,36) 82,68 (58,76-90,58) 78,28 (65,3-107,16) 82,68 (70,01-96,25)
173,41£71,28 172,08+41,31 0,661 109,93+60,73 91,03+39,69 0,425 148,57+73,64 134,26+57,27 0,562
Demir 155,55 (136,05-201,85) 157,45 (145,65-212,75) 105,13 (71,39-129,1) 95,82 (58,72-113,6) 140,9 (102,2-176,8) 129,8 (101,33-165,8)
126,2+36,42 140,66+41,51 0,329 100,71£35,52 100,16+30,79 0,955 116,22+37,83 121,76+41,7 0,667
Cinko 124,73 (102,05-144,5) 130,27 (108,59-165,14) 95,8 (81-116,7) 93,45 (80,3-119,1) 114,26 (90,1-140,27) 116,21 (91,36-145,82)

*Mann Whitney U, p<0,05
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Bireylerin diyetlerinin glisemik indeks ve glisemik yiik degerleri Tablo
4.17°de verilmistir. Vaka ve kontrol grubundaki erkek bireylerin diyetlerinin
ortalama GI degerleri sirastyla 70,06£10,21 ve 76,5+7,28; kadmlarin ise 72,79+7,96
ve 75,45+8,65’tir. Vaka grubunda erkeklerin %57,1’lik, kontrol grubunda ise
%68,8’lik oranlarla GI’i yiiksek diyetle beslendikleri goriilmiistiir. Kadinlarda ise
vaka grubunda yer alan bireylerin %55,6’s1 GI’i diisiik diyetle beslenirken; kontrol
grubunun %78,6’s1 GI’i yiiksek diyetle beslenmektedir. Glisemik indeks degerleri
acisindan gruplar arasinda anlamli bir fark saptanmamastir (p>0,05).

Vaka ve kontrol grubundaki erkek bireylerin diyetlerinin GY degerlerinin
ortalamast sirasiyla 292,31£110 ve 420,08+138,45’dir. Vaka grubundaki erkek
bireylerin GY degeri kontrol grubuna kiyasla disiik bulunmustur (p<0,05).
Kadinlarin diyetlerinin GY degerleri ise sirasiyla 280,35+90,06 ve 271,29+89,74 dir
ve gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadigr goriilmistiir
(p>0,05). Vaka grubunda yer alan 1 erkek birey disinda, ¢aligmadaki tiim bireylerin
diyetlerinin GY degerinin yiiksek oldugu belirlenmistir.

Caligmadaki tiim bireyler degerlendirildiginde kontrol grubunun diyabetli
bireylere kiyasla GI ve GY’ii daha yiiksek diyetle beslendikleri gozlenmistir
(p<0,05).

Calismaya katilan tiim bireylerin diyetlerinin glisemik indeks degerlerine
gore adiponektin, inflamatuvar belirtegler ve insiilin direnci bilesenlerinin ortalama
diizeyleri Tablo 4.18’de verilmistir. Vaka grubunda GI degeri yiiksek diyetle
beslenenlerde TNF-a diizeyi, GI diisiik diyetle beslenen bireylere kiyasla anlaml
sekilde yiiksek bulunmustur (p<0,05). Vaka grubundaki bireylerin diyetlerinin GI
siniflamasina gore diger inflamatuvar belirtegcler ve insiilin direnci bilesenleri
arasinda anlamli bir farklilik belirlenmemistir (p>0,05). Kontrol grubunda ise diyetin
GI siniflamasma gore degerlendirildiginde aclik insiilin disindaki parametrelerde,
farklilik olmadigi gozlenmistir (p>0,05). Kontrol grubunun aclik insiilin diizeyinin
ise GI’i diisiik diyetle beslenenlerde, GI’i yiiksek diyetle beslenenlere kiyasla daha
yiiksek oldugu belirlenmistir (p<0,05).



Tablo 4.17. Bireylerin diyetlerinin glisemik indeks ve glisemik yiik degerleri.

Erkek Kadin Toplam
Vaka Grubu Kontrol Grubu Vaka Grubu Kontrol grubu Vaka Grubu Kontrol grubu
(n=28) (n=16) (n=18) (n=14) P (n=46) (n=30) P
Say1 (%) Say1 (%) (%) Say1 (%) Say1 (%) Say1 (%)
Glisemik indeks
<70 12 (42,9) 5(31,3) 0,447° 10 (55,6) 3(21,4) 0,051° 22 (47,8) 8 (26,7) 0,065°%
=70 16 (57,1) 11 (68,8) 8 (44,4) 11 (78,6) 24 (52,2) 22 (73,3)
*
Org‘::::]f;SD 70,06+10,21 76,5+7,28 72,79+7,96 75,4548,65 71.1349.40 6.0147.83 0,030
(Q-Qs) 71,04 75,77 0,071* 70,12 74,52 0,239* 7(’) 75 ’ ’74 69’
(65,57-77,47) (69,99-81,28) (67,42-81,02) (71,58-82,35) (66,36-78,65) (70,15-81,92)
Glisemik Yiik
<120 1(3,6) - - - - - 1 (2,2 -
>120 27 (96,4) 16 (100) 18 (100) 14 (100) 45 (97,8) 30 (100)
Ortalama=SD 292.31+110 420,08+138,45 280,35+90,06 271,29+89,74 287,63+101,78 350,64+138,65 0,039*
Ortanca 271,6 383,6 0,001* 275,1 256,1 0,820* 271,60 327,85
(Q1-Q3) (227,1-328,35)  (319,25-498,5) (227,7-337,7)  (198,6-334,1) (227,23-333,08) (246,10-426,53)

SPearson ki-kare testi, *Mann Whitney U, p<0,05
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Tablo 4.18. Bireylerin diyetlerinin glisemik indeks degerlerine gére adiponektin, inflamatuvar belirtegler ve insiilin direnci bilesenlerinin

ortalama diizeyleri.

Vaka Grubu Kontrol Grubu
Gi <70 Gi>70 p Gi <70 Gi>70 p
Say1 Ortalama+SD Ortalama+SD Say1 Ortalama£SD Ortalama+SD
Biyokimyasal Bulgular D-Y Ortanca (Q1-Qs) Ortanca (Q1-Qs) D-Y Ortanca (Q1-Qs) Ortanca (Q1-Qs)
Adiponektin (yg/ml) 22-24 5,96+2.37 5,64+2.74 0416 8-22 5,51+2,37 7,65£5 0.260
6,23 (3,57-7,36) 5,1 (4,09-6,77) ' 5,23 (4,14-6,19) 7,33 (4,65-7,76) '
Interlokin-6 (pg/ml) 22-24 5,5+10,39 5,13+4,91 0,140 8-22 3,3243 3,07+3,08 0,925
2,01 (-1,63-9,24) 3,33 (1,38-7,82) 2,89 (0,56-5,28) 2,88 (0,78-4,89)
Tiimor Nekroz Faktor-a 22-24 3,03+2,61 4,91£2,87 0,019* 8-22 2,2+1,27 3,02+1,38 0,399
(pg/ml) 2,53 (1,5-3,98) 3,96 (3,04-6,97) 2,58 (1,71-3,03) 2,55 (1,97-3,84)
C- reaktif protein (mg/dl) 17-20 0,68+0,79 0,68+0,43 0,345 8-22 0,28+0,15 0,31£0,16 0,796
0,46 (0,26-0,68) 0,63 (0,39-0,84) 0,24 (0,19-0,33) 0,26 (0,18-0,39)
Aclik Kan Glikozu (mg/dl) 21-21 145,05+49,54 147,76+43,98 0,696 8-22 93,6318 88,86+9,15 0,180
135 (105-156) 136 (121-155) 94,5 (86-98,5) 86,5 (83-92)
Aclik insiilin (yIU/ml) 14-19 12,1348,7 13,12+6,74 0,536 8-22 7,78+2.7 5,69+£2,33 0,035*
9,44 (6,45-15,84) 9,62 (6,71-18,18) 7,15 (6,61-10,14) 5,09 (3,85-6,45)
Insiilin Direnci 14-19 4,76+3,82 4,6442,53 0,675 8-22 1,82+0,7 1,2740,6 0,061

(HOMA-IR)

3,42 (1,96-6,62)

5,43 (1,97-6,5)

1,81 (1,4-2,36)

1,07 (0,77-1,7)

*Mann Whitney U, D:Diisiik, Y: Yiiksek, GI: Glisemik Indeks, p<0,05
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Tablo 4.19°da bireylerin diyetlerinin glisemik yiik degerlerine gore adiponektin,
inflamatuvar belirtegler ve insiilin direnci bilesenlerinin ortalama diizeyleri
verilmistir. Calismada vaka grubunda yer alan 1 birey disinda glisemik ytkii diisiik
diyetle beslenen birey olmadigindan, adiponektin, inflamatuvar belirtegler ve insiilin
direnci bilesenleri agisindan gruplar arasinda istatistiksel degerlendirme

yapilamamigtir.

Tablo 4.20°de bireylerin diyetlerinin glisemik indeks ve glisemik yiik
degerlerinin serum adiponektin, inflamatuvar belirtegler ve insiilin direnci bilesenleri
ile iliskisi verilmistir. Kontrol grubunda diyetin GI’i ile aglik insiilin ve insiilin
direnci diizeyi arasindaki negatif iligki istatistiksel olarak anlamli bulunmustur
(p<0,05). Inflamatuar belirtegler (IL-6, TNF-a ve CRP) ve adiponektin ile diyetin Gi

ve GY’i arasinda anlamli bir iligki gézlenmemistir (p>0,05).



Tablo 4.19. Bireylerin diyetlerinin glisemik yiik degerlerine gore adiponektin, inflamatuvar belirtegler ve insiilin direnci bilesenlerinin ortalama

diizeyleri.
Vaka Grubu Kontrol Grubu
GY <120 GY =120 p GY <120 GY =120 p
Biyokimyasal Bulgular Say1 Ortalama+SD Ortalama+SD Say1 Ortalama£SD Ortalama+SD
D-Y Ortanca (Q1-Qs) Ortanca (Q1-Qz3) D-Y Ortanca (Q1-Qs) Ortanca (Q1-Qs3)
. . 1-45 5,84+2.55 0-30 ] 7,08+4,52 ]
Adiponektin (yg/ml) 3,57 5,68 (4,02-7,22) 0,309 6,03 (4,16.7,68)
Interlékin-6 (pg/ml) 1-45 300 5,49+7,91 0,142  0-30 - 3,1443,01 -
’ 2,73 (0,56-8,56) 2,88 (0,56-4,89)
Tiimér Nekroz Faktor-o (pg/ml) 1-45 1,76 4,06+2,89 0,346 0-30 - 2,8+1,38 -
3,2 (2,12-6,06) 2,58 (1,97-3,46)
C- reaktif protein (mg/dl) 1-36 056 0,68+0,62 0,925 0-30 - 0,3+0,16 -
: 0,51 (0,29-0,8) 0,25 (0,18-0,39)
Aclik Kan Glikozu (mg/dl) 1-41 193 145,27+46,26 0,201 0-30 - 90,13+8,98 -
135 (118-155) 88 (85-97)
Aclik insiilin (yIU/ml) 0-33 B 12,7+£7,52 - 0-30 - 6,25+2,57 -
9,51 (6,68-17,58) 6,09 (3,99-7,47)
insiilin Direnci (HOMA-IR) 0-33 - 4,69+3,09 - 0-30 - 1,42+0,66 -

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

1,36 (0,84-1,93)

*Mann Whitney U, D:Diisiik, Y: Yiksek, GY: Glisemik Yiik, p<0,05
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Tablo 4.20. Bireylerin diyetlerinin glisemik indeks ve glisemik yiik degerlerinin serum adiponektin, inflamatuvar belirtegler ve insiilin direnci
bilesenleri ile iligkisi

AKS Aclik insiilin HOMA-IR Adiponektin IL-6 TNF-a CRP
rho p rho p rho p rho p rho p rho p rho p
Gi Vaka 0,037 0,815 0,157 0,382 0124 0493 0048 0752 175 0246 07262 0079 0070 0,681
Kontrol -0,261 0,164 -0,473 0,008* -0,446 0,014* 01174 0358 -0,030 0,876 0221 0241 -0,072 0,705
Vaka 0,055 0,730 -0,234 0,190 -0,184 0,306 0085 0576 018 0217 -0,033 0,826 0,003 0,986
GY

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 dgesi igeriginin,
serum adiponektin diizeyi ve inflamatuvar belirtecler ile iliskisi Tablo 4.21’de
verilmistir. Diyetin posa ve demir igerigi ile TNF-a diizeyi arasindaki negatif iliski
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,05). inflamatuar belirtecler (IL-6, TNF-
a ve CRP) ve adiponektin ile diyetin enerji ve diger besin dgeleri arasinda anlamli bir
iligki gézlenmemistir (p>0,05).

Tablo 4.22’de kontrol grubundaki bireylerin diyetlerinin enerji ve besin 6gesi
igeriginin serum adiponektin diizeyi ve inflamatuvar belirtegler ile iligkisi verilmistir.
Kontrol grubunda da yalnizca diyette enerjinin karbonhidrattan gelen orani ile TNF-a
arasinda anlamli bir iliski belirlenmis (p<0,05); diger besin Ogeleri ile serum
adiponektin ve inflamatuvar belirte¢ler arasindaki iliski anlamli bulunmamistir
(p>0,05).

Tablo 4.23’de bireylerin diyetlerinin enerji ve besin dgesi iceriginin insiilin
direnci bilesenleri ile iliskisi verilmistir. Vaka grubunda AKS, diyetin enerji, toplam
yag, TDYA, DYA, kolesterol ve A vitamini diizeyleri ile anlamli pozitif,
karbonhidrat (%) diizeyi ile anlamli negatif iliskili bulunmustur (p<0,05). Yine ayni
grupta aglik insiilin degeri ise diyetin demir igerigi ile negatif iligkilidir (p<0,05).
Kontrol grubunda diyetin CDYA ve E vitamini igeridi ile aclik insiilin ve insiilin

direnci degerleri pozitif iliskilidir ve bu iliski istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,05).



Tablo 4.21. Vaka grubundaki bireylerin diyetlerinin enerji ve besin dgesi i¢eriginin serum adiponektin diizeyi ve inflamatuvar belirtegler ile

iliskisi.
Vaka Grubu
Enerji ve Besin Ogeleri Adiponektin IL-6 TNF-a 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 Yag (g) 0,145 0,336 0,040 0,790 -0,094 0,534 -0,056 0,744
Toplam Yag (%) 0,071 0,641 -0,066 0,663 0,045 0,764 -0,060 0,725
Coklu Doymamis Yag Asitleri (g) 0,227 0,130 0,025 0,868 -0,111 0,462 -0,035 0,837
Tekli Doymamis Yag Asitleri (g) 0,071 0,637 -0,003 0,982 -0,036 0,813 -0,113 0,507
Doymus Yag 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
Cinko (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 esdegeri (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

1.



Tablo 4.22. Kontrol grubundaki bireylerin diyetlerinin enerji ve besin dgesi i¢eriginin serum adiponektin diizeyi ve inflamatuvar belirtegler ile
iliskisi.

Kontrol Grubu

Enerji ve Besin Ogeleri

Adiponektin IL-6 TNF-a 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) 0,114 0,549 -0,159 0,401 -0,096 0,614 0,117 0,540
Toplam Yag (g) -0,117 0,537 -0,074 0,696 -0,173 0,360 -0,151 0,426
Toplam Yag (%) 0,250 0,183 0,124 0,515 -0,356 0,054 -0,022 0,909
Coklu Doymams Yag Asitleri (g) -0,258 0,168 0,116 0,542 -0,072 0,706 -0,017 0,927
Tekli Doymamis Yag Asitleri (g) -0,099 0,604 -0,253 0,178 -0,195 0,301 -0,267 0,154
Doymus Yag 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 (%o) -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
Cinko (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 esdegeri (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 dgesi igeriginin insiilin direnci bilesenleri ile iliskisi.

Vaka Grubu Kontrol Grubu
) AKS Aclik insiilin HOMA-IR AKS Aclik insiilin HOMA-IR
Enerji ve Besin Ogeleri (n=42) (n=33) (n=33) (n=30) (n=30) (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 Yag (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 Yag ( %) 0,295 0,058 0,185 0,302 0,274 0,123 0,097 0,612 0,024 0,899 0,019 0,921
Coklu Doymamus Yag 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 Doymamus Yag 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
Doymus Yag 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
Cinko (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 esdegeri (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

€L
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5. TARTISMA

Diyabet, kiiresel olarak yayginlhigi giderek artan tibbi bir halk saghigi
sorunudur. Toplum i¢in maliyetleri yiiksektir ve her gecen giin daha da artmaktadir
(303). Uluslararas1 Diyabet Federasyonu’nun tahminlerine gore 2040 yilina kadar
diinyada her 10 yetiskinden 1’inin diyabet hastasi olacagi (642 milyon kisi) ve
diyabet ile iligkili hastaliklarin saglik harcamalarmin 802 milyon dolar1 asacagi
ongoriilmektedir  (304). Tip 2 diyabet riski cevresel, beslenme ve yasam tarzi
faktorleri ile giiclii sekilde iliskili oldugundan erken yasam tarzi modifikasyonu
yoluyla, bilinen risk faktorlerini hedeflemek, hastalik prevalansini ve mortaliteyi
azaltmak igin en etkili stratejidir (305).

Inflamatuar ~ mekanizmalar, diyabetin  patogenezinde anahtar  rol
oynamaktadir. Tip 2 diyabetli bireylerde, diyabet baslangicindan dnce diisiik dereceli
inflamasyon gelistigi ve bu durumun Tip 2 diyabete neden olan patogenetik
stireclerde rol aldigi oOne siiriilmektedir (306, 307). Bu nedenle, inflamatuvar
belirteglerin, diyabet gelismeden oOnce var olup olmadiginin ve diizeyinin
belirlenmesi dnemlidir.

Bu aragtirma, yeni tan1 almig Tip 2 diyabetli bireylerde diyetsel faktorlerin,
serum adiponektin ve inflamatuvar belirteglerin diizeyi tizerindeki etkisinin
belirlenmesi amaciyla yliriitiilmiistiir. Calisma sonucunda elde edilen bulgular;
bireylere iliskin genel Ozelliklerin, fiziksel aktivite durumlarinin, genel saglik
durumlarinin, antropometrik Ol¢limlerinin, biyokimyasal bulgularmin ve beslenme

durumlarinin degerlendirilmesi basliklar1 altinda toplanmais ve tartisilmastir.
5.1. Bireylere Iliskin Genel Ozelliklerin Degerlendirilmesi

Bu ¢aligsma, vaka grubunda yer alan yeni tan1 almis 46 Tip 2 diyabetli birey
ve kontrol grubunu olusturan 30 saglikli birey olmak iizere toplam 76 kisi (%57,9’u
erkek, %42,1’si kadmn) ile yiiritilmiistir. Gruplar arasinda cinsiyet yoniinden
anlamli bir farklilik yoktur. Vaka grubunun yas ortalamas1 4948 yil (erkeklerin 48+7
yil, kadinlarin 4949 y1l) iken kontrol grubunun 4848 (erkeklerin 47+8 yil, kadinlarin
4948 yil) yildir (Bkz. Tablo 4.1). Vaka ve kontrol gruplarinin yas ortalamalari

benzerdir. Bu durumun, yas ve cinsiyet faktorlerinin, inflamasyon ile iligkili
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parametrelere yapabilecegi etkiyi onledigi ve daha saglikli bir degerlendirme yapma
imkani1 sagladig1 diistintilmektedir.

Bireylerin medeni durumlar1 incelendiginde vaka grubunun %87’si, kontrol
grubunun ise %76,7’si evli oldugunu belirtmistir. Calisma populasyonunun genel
olarak egitim diizeyi yiiksek bireylerden olustugu; her iki grupta da bireylerin
cogunlugunun (vaka grubunun 9%52,2’si, kontrol grubunun %80°’1) lise ve/veya
yiiksekokul mezunu oldugu belirlenmistir. Toplam ortalama egitim siiresi kontrol
grubu icin 13,6+4,67 yil, vaka grubu i¢in 9,9+4,37 yil olarak hesaplanmistir. Vaka
grubunun %63’1, kontrol grubunun ise %73,3’1 aktif olarak caligmaktadir. Vaka
grubunda bir kisi igsiz oldugunu beyan etmistir. Gruplarda yer alan diger bireyler ise
ev hanimi ya da emekli oldugunu belirtmistir.

Cesitli epidemiyolojik ¢aligsmalar, sigara kullanimi ile Tip 2 diyabet gelisimi
arasinda iligki oldugunu gostermistir (308-310). Avrupa Kanser Arastirmasi’nda
(EPIC-Norfolk) sigara kullanimimin her iki cinsiyette de yiiksek HbAlc diizeyi ile
bagimsiz iliskili oldugu rapor edilmistir (311). Iki bin on dért yili Cerrahi Genel
Raporu’na (Surgeon General’s Report) gore sigara, aktif sigara igenlerde,
igmeyenlere kiyasla Tip 2 diyabet riskini %30-40 oraninda artirmaktadir. Bu nedenle
sigaray1 birakmanin, kiiresel diyabet epidemisi ile miicadele icin temel bir halk
saglig1 stratejisi olarak vurgulanmasi gerektigi onerilmektedir (312). Post menopozal
kadinlar ile yapilan bir arastirmada, giinde ortalama 16.2 adet sigara igenlerde, Tip 2
diyabet gelisme riskinin 1.28 kat artt181; sigaray1 birakanlarda riskin hafifledigi ve 10
yil sonunda Tip 2 diyabet riskinin sigara igmeyen bireylerle esdeger hale geldigi
belirlenmistir (313). Diinya Saglik Orgiitii, sigara kullanimmi Tip 2 diyabet icin
Onlenebilir bir risk faktorii olarak gormekte ve yasam tarzi Onerilerinin bir parcasi
olarak sigara kullanimini 6nleme/birakmay1 desteklemektedir (314). Ancak, hem
Amerikan Diyabet Dernegi (American Diabetes Association-ADA) hem de IDF,
sigara kullanimii diyabet gelisimi i¢in bir risk faktorii olarak gérmemekte ve
diyabet taramalarinda diyabete neden olan faktorler arasinda degerlendirmemektedir

(315, 316).
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Bu calismada sigara i¢gme durumlart incelendiginde bireylerin biiyiik
cogunlugu hi¢ sigara i¢cmedigini belirtmistir (vaka grubunun 9%50’si, kontrol
grubunun %63.3°1) (Bkz. Tablo 4.1). Kontrol grubundaki bireyler hem erkekler
arasinda hem de toplamda degerlendirildiginde hi¢ sigara igmeyenlerin oran1 vaka
grubuna kiyasla anlamli sekilde yiiksek bulunmustur (p<0,05). Sigara i¢en bireylerin
giinliik sigara tiiketimleri agisindan gruplar arasinda anlamli bir fark gézlenmemistir.

Alkol tiiketimi ile Tip 2 diyabet riski arasindaki iliski pek cok prospektif
gozlemsel galismada incelenmistir (317-322). Bir¢ok c¢alismada Tip 2 diyabet riski
ile alkol tiiketimi iligkili bulunmusken (318-321); baz1 diger ¢alismalarda ise alkol
tilkketimi ile Tip 2 diyabet riski arasinda anlamli bir iligki olmadig1 rapor edilmistir
(317, 322). Yapilan bir meta analizin sonuglari, 1limli alkol tiikketiminin, hem erkek
hem de kadinlarda Tip 2 diyabet i¢in koruyucu bir faktér oldugunu belirtmektedir.
Ancak bu meta analizde incelenen caligsmalarda, alkol tiikketimi ile Tip 2 diyabet
arasindaki iliskiyi etkileyebilecek karigtirict faktorlerin - elimine edilmedigi
bildirilmistir (323). Bir baska meta analiz ¢alismasinda ise 1limli alkol tiiketiminin
(erkeklerde 40 g/giin alt1, kadinlarda 20 g/giin alt1) Tip 2 diyabet riskinde azalma ile
iligkili oldugu rapor edilmistir (324).

Bu ¢alismadaki alkol tiiketimlerine bakildiginda ise her iki grupta da alkol
tilkketmeyen bireylerin orani oldukca yiiksek bulunmustur. Alkol tiikketen bireylerin
ortalama giinliik tiikketim miktarlarina gore risk durumlart incelendiginde her iki
grupta da bireylerin biiylik oranla diisiik risk grubunda yer aldig1 gézlenmistir.

Sigara kullanimi ve yiiksek alkol tiiketiminin inflamasyon ve Tip 2 diyabet
riskini arttiran 6nemli risk faktorlerinden oldugu bilindiginden; bu veriler sigara ve
alkol tiiketiminin, diyabet ile iligkili parametreler ve inflamatuvar belirteglerin
degerlendirmesinde gruplar arasindaki karsilastirmay1 etkileyecek ¢evresel bir etmen
olmayacagina isaret etmesi agisindan onemlidir.

Genetik unsurlar Tip 2 diyabet patogenezinde onemli rol almaktadir. Aile
Oykiisiinde Tip 2 diyabet varligi, hastalik i¢cin énemli bir risk faktorii olarak kabul
edilmektedir.

Tip 2 diyabette aile Oykiisii, hem genetik hem de c¢evresel bilgiler
icermektedir (325). Yapilan ¢alismalar; diyet, yasam tarzi1 faktorleri ve adipozitenin

yaninda bireyin aile Oykiisiinde (6zellikle anne ve/veya babada) Tip 2 diyabet
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varligiin, hastaligin gelisme riskini artirdigini goéstermektedir (326, 327). Bir veya
daha fazla birinci dereceden akrabasinda Tip 2 diyabet Oykiisli bulunan bireylerde
hastaligin gelisme riskinin yaklasik 2 ila 6 kat arttigi belirlenmistir (328-330). Bu
calismada da ailesinde diyabetli birey olanlarin sayis1 vaka grubunda anlamli sekilde
yiikksek bulunmustur (p<0,05). Ailelerdeki diyabetli bireylerin yakinlik dereceleri
incelendiginde; hem vaka hem de kontrol grubunda en yliksek oranla anne veya
babadan birinin diyabetli oldugu belirlenmistir (Bkz. Tablo 4.1).

Tip 2 diyabetin baslangic semptomlart genellikle uzun yillar fark
edilmemekte; bu nedenle hastaligin baslangicindan tanisina kadar gegen siire 10 yili
asabilmektedir (331). Tip 2 diyabet vakalarinin neredeyse yarisinin, heniiz teshis
edilmedigi tahmin edilmektedir (304). Hastalik teshis edildiginde, ¢ogunlukla
yandas hastaliklarin da gelistigi gozlenmektedir. Bu nedenle hastaligi onleme,
zamaninda tani1 koyma veya tedavi, diyabetli hastalar i¢in onemlidir. Bu sekilde
diyabet ile iliskili gelisebilecek komplikasyonlarin bircogu geciktirilebilmekte veya
onlenebilmektedir (332). Erken teshis i¢in diizenli araliklarla saglik muayenesi
yaptirmak gerekli ve olduk¢a onemlidir. Calismada yer alan diyabetli bireylerin
%50’s1; kontrol grubundaki bireylerin ise %401 diizenli olarak saglik muayenesi
yaptirdigini belirtmistir.

Bireylerin vitamin-mineral takviyesi kullanimlari sorgulandiginda vitamin-
mineral takviyesi kullaniminin diisiik oldugu ve gruplar arasinda bu agidan anlaml
bir farklilik olmadig1 gozlenmistir (Bkz. Tablo 4.1). Diyabetli bireyler i¢in tavsiye
edilen vitamin-mineral alim diizeyi saglikli bireylerle aynidir. Diyabetli bireylerde
vitamin-mineral suplemantasyonunun yararlari veya uzun siireli kullaniminin giivenli
olup olmadig1 konusunda kanit niteliginde veri olmadigindan, hastalifin tedavisi
veya Onlenmesinde rutin vitamin-mineral takviyesi Onerilmemektedir. Bireyler,
ihtiyaclar1 olan vitamin ve mineralleri esas olarak dogal kaynaklardan veya
zenginlestirilmis besinlerden karsilamalar1 konusunda bilinglendirilmeli ve bu

konuda tesvik edilmelidir (333).
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5.2. Bireylerin Fiziksel Aktivite Durumlarinin Degerlendirilmesi

Fiziksel aktivitenin azalmasi ve diyetle alinan enerji ile harcanan enerji
arasindaki dengesizlige paralel olarak, Tip 2 diyabet prevelansinin da hizla arttigi
bilinmektedir. Bu nedenle fiziksel aktivite ve Tip 2 diyabet arasindaki iliskiyi
aragtirmaya yonelik pek ¢ok c¢alisma yapilmis ve ters yonde bir iligkinin varlig
gosterilmistir (334-336). Sedanterlik durumu ile kiyaslandiginda herhangi bir
seviyedeki (aktif veya cok aktif) fiziksel aktivitenin, diyabet riskini azaltmada etkili
oldugu rapor edilmistir (337).

Sedanter yasam tarzi, kardiyovaskiiler hastaliklar ve diyabet gibi ¢esitli
kronik hastaliklar i¢in degistirilebilir bir risk faktorii olarak kabul edilmektedir.
Bireylerin fiziksel aktivite diizeylerini yas, egitim seviyesi, cinsiyet gibi pek cok
faktor etkileyebilmektedir (337). Ekblom-Bak ve arkadaslarinin (338) arastirmasinin
sonugclari, egitim diizeyi yiiksek olan bireylerin ve kadinlara kiyasla erkeklerin daha
sedanter oldugunu gostermektedir. Yapilan bu caligmada cinsiyete gore bireylerin
aktivite durumlart incelendiginde erkeklerde vaka grubunda yer alan bireylerin
yaridan fazlasinin (%53,6) sedanter oldugu, kontrol grubundaki bireylerin ise
%50’sinin aktif oldugu belirlenmistir (Bkz. Tablo 4.2). Kadinlarda ise her iki grupta
da bireyler biiyiik oranla aktif olarak (vaka ve kontrol gruplar sirasiyla %61,1 ve
%57,1) degerlendirilmistir. Bu durumun, kadmlarin is hayati ile birlikte evdeki
sorumluluklarindan kaynakli olabilecegi diisiiniilmiistiir. Bireylerin cinsiyete gore
diyetle ortalama enerji alimlari ve harcadiklari enerji miktar1 karsilastirildiginda,
vaka grubundaki erkek bireylerin enerji aliminin, kontrol grubundaki erkek bireylere
kiyasla daha diisiik oldugu belirlenmistir (p<0,05). Enerji denge durumuna
bakildiginda ise bireylerin ortalama harcadiklar1 enerjinin, aldiklar1 enerjiden yiiksek
oldugu gozlenmistir ancak gruplar arasinda anlamli bir fark saptanmamistir (p>0,05).
Bu calismada enerji dengesi negatif olmasina ragmen, bireylerin genel olarak BKI
degerleri yiiksektir. Bu durum, fiziksel aktivite kayitlarinin alindigi dénemin olagan
bir giinde olmayip, hastanede kontrollerinin yapilmasi nedeniyle bireylerin daha aktif
bir giin yasamalarindan kaynaklanmis olabilir. Cin, Finlandiya ve Amerika'daki son
klinik arastirmalar, beslenme modifikasyonu ve fiziksel aktivitenin artirilmasi gibi
yasam tarzi degisikliklerinin, bozulmus glikoz toleransinin Tip 2 diyabete ilerleme

riskini azalttigini1 géstermistir (339-341).
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5.3. Bireylerin Antropometrik Ol¢iimlerinin Degerlendirilmesi

Obezite, diinyada 300 milyondan fazla insani etkileyen onemli bir salgin
haline gelmistir (342, 343). Birgok ¢alismadan elde edilen veriler, obezitenin ve asir1
agirhik kazanimimin, Tip 2 diyabet riskindeki artis ile iliskili oldugunu gostermektedir
(344-346). Obezite gostergeleri olarak BKI, bel g¢evresi, bel/kalga orami gibi
Ol¢iimler kullanilmaktadir. Bu dl¢limler, viicut kompozisyonunun farkli yonlerini
yansitmaktadir. Beden kiitle indeksi, toplam viicut kiitlesini temsil ederken; bel
cevresi ve bel/kalca oran1 abdominal obezite varligini gostermektedir (342, 343).

Beden kiitle indeksi, obeziteye bagli gelisebilecek Tip 2 diyabet ve
kardiyovaskiiler hastaliklar gibi kronik hastalik riski altindaki bireyleri belirlemek
amactyla onlarca yildir klinikte ve halk sagligi uygulamalarinda rutin olarak
kullanilmaktadir (347). Diyabetin bilinen bir risk faktérii olarak yiiksek BKine (>30
kg/m?) sahip bireylerde Tip 2 diyabet gelisme riski, BKI degeri diisiik (<25 kg/m?)
bireylere kiyasla 3-10 kat artmaktadir (348, 349). Diyabet hastalarinin ¢ogunlugunun
BKi’nin, saglikli bireylere kiyasla daha yiiksek oldugu bildirilmistir (350). Bu
caliymada vaka ve kontrol grubundaki erkek bireylerin ortalama BKI degerleri
sirastyla 30,15+4,71 kg/m? ve 25,81+3,42 kg/m? iken, kadm bireylerin degerleri
32,06+3,96 kg/m? ve 26,39+3,38 kg/m? olarak bulunmustur. Her iki cinsiyette de
saglikl bireylere kiyasla diyabetli bireylerin BKI degerlerinin anlamli sekilde yiiksek
oldugu saptanmstir (p<0,05) (Bkz. Tablo 4.3 ve Tablo 4.5). Buna ek olarak diyabetli
bireylerin viicut agirligi, viicut yagi (kg) ve viicut yag yiizdesi (%) degerlerinin her
iki cinsiyette de kontrole kiyasla anlamli sekilde yiiksek oldugu belirlenmistir
(p<0,05).

Viicuttaki asir1 yaglanmanin diginda yaglanmanin oldugu bolgenin de hastalik
riskinin 6nemli bir belirleyicisi olduguna dair veriler artmaktadir (12). Birgok
calisma, genel obezite ve abdominal obezite varliginin, diyabet gibi metabolik
hastaliklarin gelisim riskini artirdigin1  vurgulamaktadir (351, 352). Abdominal
obezite, merkezi obezite olarak da isimlendirilmekte; bireyin mide ve karin
bolgesindeki viseral adipoz dokudaki artisi gostermektedir. Abdominal obezite
varligi, azalmis glikoz toleransi ve glikoz insiilin homeostazinda degisiklikler ile
iligkili bulunmustur (353). Viseral adipoz dokudaki artis, asir1 enerji alimi ve/veya

enerji tliketiminin azalmasi sonucu ortaya c¢ikmakta ve Tip 2 diyabet riskini
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artirmaktadir (354). Viseral adipositler, inflamasyon ve koétiilesen insiilin duyarlilig
stirecinde endokrin agidan da 6nemli rol oynamaktadir (355).

Pedersen ve arkadaslari (356) yaptiklar1 ¢alismada, diyabetli kadinlarda
govde bolgesindeki yaglanmanin, diyabetli erkeklere ve saglikli kadinlara kiyasla
anlamli sekilde yiiksek oldugunu bildirmistir. Klinik kanitlar, abdominal obezite
gostergelerinden olan bel cevresi dlciimiiniin ve bel/boy oraninm, BKi’ne gore
diyabet gelisimi ile daha giiglii sekilde iliskili oldugunu gostermektedir (353, 357).
Bu nedenle obezite ile iliskili saglik riskini belirlemede, BKI ile birlikte abdominal
obezitenin de degerlendirilmesinin gerekliligi vurgulanmaktadir (358). Bel ¢evresi,
abdominal obeziteyi degerlendirmede kullanilan basit ve pratik bir 6l¢iimdiir (359).
Diinya Saglik Orgiitii, erkekler igin 102 ¢m, kadimlar igin 88 cm ve iizerini saglik
acisindan riskli olarak kabul etmistir (297). Bu ¢aligmada erkek bireylerin bel ¢evresi
ortalamasi vaka grubunda 107,68+11,59 cm, kontrol grubunda 94,81+9,88 cm; kadin
bireylerin ise sirasiyla 102,83+£9,08 cm ve 86,07+9,9 cm olarak belirlenmistir (Bkz.
Tablo 4.3). Vaka grubundaki erkek bireylerin %64,3’liniin bel ¢evresi dl¢limiiniin
102 cm ve iizerinde, kadinlarin ise %94,4’{inlin bel c¢evresinin 88 c¢cm ve iizerinde
oldugu belirlenmistir (Bkz. Tablo 4.4). Bel/kalga oraninin erkeklerde 0,90,
kadinlarda ise 0,85 ve lizerine ¢ikmasi abdominal obezite varligin1 ve obeziteye bagh
gelisebilecek kronik hastaliklarin metabolik komplikasyon riskinde ciddi artisin
gostergesi olarak kabul edilmektedir (297). Spranger ve arkadaslarinin (360)
caligmasinda, diyabetli bireylerin bel/kalga oram ve BKI degerlerinin kontrol
grubuna kiyasla yiiksek oldugu rapor edilmistir. Bu calismada erkek bireylerin
bel/kalga orami ortalama degerleri vaka grubunda 0,99+0,07, kontrol grubunda
0,92+0,07; kadin bireylerin ise sirasiyla 0,90+0,06 ve 0,82+0,08 olarak belirlenmistir
(Bkz. Tablo 4.3). Vaka grubundaki erkek bireylerin %96,4’liniin bel/kalga oraninin
0,90 ve tizerinde, kadinlarin ise %77,8’inin bel/kalca oraninin 0,85 ve iizerinde
oldugu belirlenmistir (Bkz. Tablo 4.4). Bireylerin bel ¢evresi 6l¢iimleri ve bel/kalga
orani cinsiyete gore degerlendirildiginde, her iki cinsiyette de vaka grubunun

degerlerinin kontrole kiyasla anlamli sekilde yiiksek oldugu saptanmistir (p<0,05).
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Bel/boy orani ise son zamanlarda kullanilmaya baslanilan antropometrik bir
degerlendirmedir (361). Obezite ve metabolik sendrom risk faktorleri ile iliskili
oldugu ve BKi’ne kiyasla, morbidite ve mortaliteyi dngdrmede daha basarili oldugu
belirtilmektedir (362). Bununla birlikte, abdominal obeziteyi belirlemede daha hassas
bir Olgim olarak disiiniilmektedir (363-365). Bel/boy oran1 ortalamalari
degerlendirildiginde, her iki cinsiyette de vaka grubundaki bireylerin kontrol grubuna
kiyasla anlaml1 sekilde daha yiiksek oldugu gézlenmistir (p<0,05). Erkek ve kadinlar
icin bel/boy oranmin 0,5 degerinin altinda olmasi 6nerilmektedir (298-300). Bu
calismada hem kadin hem de erkeklerde vaka grubundaki tiim bireylerin bel/boy
oraninin 0,5’in iizerinde oldugu gozlenmistir. Kontrol grubunda yer alan erkek
bireylerin %68,8’inin, kadin bireylerin ise %57,1’inin bel/boy oram1 >0,5 olarak
belirlenmistir (Bkz. Tablo 4.4).

Bolgesel yaglanmanin yaninda yag tiirii de 6nemli goriilmekte; viseral yag,
subkutan yagdan daha tehlikeli olarak degerlendirilmektedir. Bunun nedeni viicutta
inflamasyona neden olan proteinler ve diyabetojenik maddelerin viseral yag
hiicrelerinden salinmasidir (366-368). iki bin orta yash erkegin 5 yil siiresince
izlendigi Quebec arastirmasinda, viseral yag dokusunun insiilinin metabolik
etkilerine kars1 direngli ve lipolitik hormonlara karst daha duyarli oldugu
belirlenmistir. Viseral yag dokusunun lipolitik aktivitesinin fazla olusu, dolagimdaki
serbest yag asidi diizeyini artirmakta ve periferde insiilin direncine neden olmaktadir
(369). Bu nedenle diagnostik degerlendirmede total yagdan daha bilgilendirici
oldugu diisiiniilmektedir. Bu ¢alismada viseral yaglanma yiizdesini belirlemek icin
VISCAN cihaz1 kullanilmistir. Viseral yaglanma yiizdesi, vaka grubunda kontrole
gore anlaml sekilde yiiksek bulunmustur (p<0,05) (Bkz. Tablo 4.3 ve 4.5). Viseral
yag dokusunun insiilin direnci ve diyabet gelisimindeki etkisi oldugu bilinmektedir.
Bu sonuglarin literatiirdeki benzer c¢alismalarin sonuglari ile uyumlu oldugunu

sOyleyebiliriz.
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5.4. Bireylerin Biyokimyasal Bulgularinin Degerlendirilmesi

Tip 2 diyabet, HDL kolesterol diizeyinde diistikliik, LDL kolesteol ve TG
diizeyinde yiikseklik gibi plazma lipit ve lipoprotein diizeylerinde anormalliklere
neden olmaktadir. Bu degisiklikler, ¢cogu Tip 2 diyabet vakasinin temelini olusturan
insiilin direnci sendromunun da bir sonucudur (370). Epidemiyolojik calismalar,
plazma serbest yag asidi diizeyleri ile insiilin direnci arasinda iliski oldugunu
gostermistir  (371). Insiilin direnci, cesitli faktorleri etkileyerek diyabetik
dislipideminin gelisiminde merkezi bir rol oynamaktadir. insiilin direnci ve Tip 2
diyabet varliginda, adipoz dokudan serbest yag asidi ¢ikisindaki artis ve iskelet
kasindaki insiilin aracili yag asidi aliminin bozulmasi sonucu yag asitlerinin
karacigerde birikimi artmaktadir (372).

Baz1 durumlarda Tip 2 diyabetli bireylerin LDL kolesterol diizeylerinde
diyabetik olmayan bireylere gore dnemli dl¢iide yiikseklik goriilmeyebilir ancak yine
de diyabetik bireylerin dolasimdaki LDL partikiillerinin sayisinda bir artis soz
konusudur (373, 374). Khan ve arkadaglarin (375) diyabetik bireylerde yaptiklari
calismada, kadin hastalarin erkeklere kiyasla total kolesterol ve HDL kolesterol
diizeylerinin daha yliksek oldugu; LDL diizeylerinin ise her iki cinsiyette de benzer
oldugu bildirilmistir. Benzer sonuclar, diyabetli bireylerle yapilan diger ¢aligmalarda
da gosterilmistir (376, 377). Bu c¢alismada, total kolesterol ve LDL kolesterol
diizeylerinde gruplar arasinda anlamli bir fark olmadigi belirlenmistir. Diyabetli
grubun TG diizeyindeki yiikseklik ve HDL diizeyindeki diisiikliik ise anlaml1 olarak
degerlendirilmistir. Bununla birlikte, AKS, HbAlc, aclik insiilin ve HOMA-IR
diizeylerinin yine vaka grubunda, kontrole kiyasla anlamli sekilde yiiksek oldugu
goriilmiistiir (Bkz. Tablo 4.7). Vaka grubunda diyabet ile iligkili olarak AKS,
HbAlc, aglik insiilin ve HOMA-IR diizeylerinin yiiksek olmasi beklenen bir
bulgudur. Insiilin direncinin ise adipositlerde lipolize neden olarak dolasimdaki
serbest yag asidi diizeyini artirdigi bilinmektedir. Buna ek olarak vaka grubunda
viseral yaglanmanin kontrole kiyasla daha fazla olmasi, diyabetli bireylerin TG
diizeyindeki yiikseklik ve HDL kolesterol diizeyindeki diistikliigii agiklamaktadir.

Glikozillenmis hemoglobin (HbAlc), uzun donemli glisemik kontroliin
onemli bir gostergesi olup, 2-3 aylik siirecteki glisemik ge¢cmisi yansitmaktadir

(375). Glikozillenmis hemoglobin diizeyinin saglikli bireylerde %6,5’in altinda
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olmasi, diyabetli bireylerde ise metabolik kontrol hedefi olarak <%7 olmasi
onerilmektedir (11). Bu ¢alismada diyabetli bireylerin ortalama HbAlc degeri
7,03+1,28, kontrol grubunun ise 5,29+0,36 olarak belirlenmistir. Diyabetli bireylerin
HbAlc degerinin kontrole kiyasla anlamli sekilde yiiksek oldugu goriilmiistiir
(p<0,001). Bu calismada yeni tani almis diyabetli bireyler yer almasina ragmen
HbAlc degerlerinin yiiksek olmasi, bireyler tani almadan 6nce de kan glikoz
diizeylerinin yliksek seyrettigini gdstermektedir.

Inflamasyon, viicudun doku hasaria veya patojen maruziyetine kars1 kendini
iyilestirmek veya enfeksiyonla miicadele etmek igin verdigi, kismen sitokin ve
lenfositlerin aracilik ettigi, 16kositlerin aktivasyonunu iceren, esasen koruyucu bir
yanittir. Bununla birlikte inflamasyon varliginda viicutta gergeklesen degisiklikler,
metabolik olarak zorlayici ve yikici olabilir. Bu nedenle, inflamatuvar yanitin kronik
olarak aktive olmasi, viicuda zarar vermektedir (378, 379). Diyabet ise daha 6nce de
bahsedildigi gibi kronik, diisiik seviyeli inflamatuvar bir hastalik olarak
diigiiniilmektedir (380). Farkli insan populasyonlarinda yapilan ¢alismalarda, IL-6,
TNF-o ve CRP gibi inflamatuvar faktorlerin diizeyindeki artig, insiilin direnci ve
obeziteden bagimsiz olarak hiperglisemi, ve Tip 2 diyabet ile iligkili goriilmektedir
(164, 381).

Diisiik dereceli inflamasyonun hassas bir gostergesi olan CRP, viicuttaki
inflamasyon varligin1 belirlemede en sik kullanilan inflamatuvar belirtectir (382).
Kesitsel ¢aligmalardan elde edilen veriler, yiikksek CRP diizeylerinin obezite, insiilin
direnci ve glikoz intoleransi ile iliskili oldugunu gostermektedir (383-385). C-reaktif
protein diizeyi ile Tip 2 diyabet riski arasindaki iliskiyi degerlendiren prospektif
calismalarin sonuglari tutarsizdir. Insiilin Direnci Ateroskleroz Calismasi (386) ve
MONICA Augsburg Kohort Calismast’nin (387) sonuglar;, BKi’ne gére diizeltme
yapildiginda, CRP ile Tip 2 diyabet arasinda iligki olmadigin1 géstermektedir. Beden
kiitle indeksleri eslestirilmis Pima Kizilderilileri ile yapilan bir vaka kontrol
calismasinda, CRP diizeyi ile Tip 2 diyabet riski arasinda anlamli bir iliski olmadig1
rapor edilmistir (388). Ancak; BKI’ne gore diizeltme yapildiktan sonra bile, cesitli
calismalarda anlamli pozitif iliski bildirilmistir (360, 389). Mexico City Diyabet
Calismasinda (390) CRP’nin, kadinlarda metabolik sendrom ve Tip 2 diyabetin

bagimsiz bir Ongoriiciisiic oldugu belirlenmis; ancak erkeklerde bu iligki
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gosterilmemistir. Hu ve arkadaslari (166) tarafindan yapilan genis Orneklem
biiyiikliigiine sahip bir calismada ise; CRP diizeyi ile Tip 2 diyabet arasinda giiglii ve
bagimsiz bir iliski oldugu belirtilmistir. Bu ¢alismada ise diyabetli bireylerde, CRP
diizeyi kontrol grubundaki bireylere kiyasla anlamli sekilde yiiksek (p<0,001) (Bkz.
Tablo 4.6) ve HOMA-IR ile pozitif iliskili bulunmustur (p<0,05) (Bkz. Tablo 4.11).

Interlokin-6’nin  dolasimdaki diizeyi, adipozite ve Tip 2 diyabet ile
iliskilendirilmektedir (391, 392). Genis toplum bazli arastirmalar, yiiksek plazma IL-
6 diizeyinin, Tip 2 diyabet gelisimini 6ngordiigiinii gostermektedir (164, 166). Bu
sitokinin, hematopoietik hiicrelerin ¢ogalmasi ve farklilagmasinda, karaciger
hiicrelerinde akut faz yanitin olusmasinda, ve doku hasarinin bulundugu bélgelerdeki
inflamasyon durumu da dahil olmak {iizere farkli hiicre ve dokularda cesitli
fonksiyonlarinin oldugu bilinmektedir (393). Interldkin-6’nin kas ve yag dokusu gibi
diger dokulardaki rolii hala netlik kazanmamis olsa da (394); in vitro ¢alismalardan
elde edilen veriler, yiikselmis IL-6 diizeyi ile hepatik hiicrelerde insiilin direnci
gelisimi arasinda iligkinin oldugunu gostermektedir (395). Bu ¢alismada istatistiksel
olarak anlamli olmasa da diyabetli bireylerde IL-6 diizeyinin kontrol grubundaki
bireylere kiyasla daha yiiksek oldugu saptanmistir (Bkz. Tablo 4.6). Ancak IL-6 ile
HOMA-IR arasinda anlamli bir iligski gozlenmemistir (Bkz. Tablo 4.11). Bu durum
insiilin direnci gelisimde, IL-6’nin diger dokularda, hepatik hiicrelerdeki kadar etkin
rol almiyor olabilecegini akla getirmektedir.

Timor nekréz faktor-o ise, sistemik inflamasyon ile iligkili bir
adipositokindir ve akut faz yanit1 uyarmaktadir. Bununla birlikte, insiilin iletisimini
inhibe ederek glikoz metabolizmasini etkilemekte ve diyabet gelisimine neden
olmaktadir (396, 397). EPIC kohort calismasinin sonuglari, IL-6 ve TNF-a
diizeyinin, Tip 2 diyabetli bireylerde arttigini gostermektedir (360). Cardellini ve
arkadaglarinin (398) ¢alismasinda da TNF-a ve IL-6’nin, bozulmus glikoz toleransi
olan bireylerde arttig1 belirtilmistir. Bu ¢alismada da beklendigi tizere vaka grubunda
TNF-a diizeyinin daha yiiksek oldugu belirlenmis ancak bu sonug istatistiksel agidan

anlamli bulunmamistir (p>0,05) (Bkz. Tablo 4.6).
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Adiponektin diizeyi ve Tip 2 diyabet riski arasindaki iligkiyi gosteren kanitlar
celiskilidir ve heniiz tam olarak aydinlatilamamugtir. Lilja ve arkadaslarinin (399)
yaptig1 calismada, adiponektin diizeyindeki artig, Tip 2 diyabet riski ile iliskili
bulunmustur. Benzer sekilde 2009 yilinda yayinlanan 13 prospektif ¢alismayi i¢eren
bir meta-analizde, artan adiponektin diizeyinin, Tip 2 diyabet riski ile iliskili oldugu
belirtilmistir (67). Ancak, meta-analizde yer alan g¢alismalarin ¢ogu farkli niifus
gruplarinda yapildigindan, bulgular1 genellemek zorlasmaktadir. Daha yakin tarihli
olarak Avrupa’da yapilan prospektif ¢alismalarda ise, adiponektin ve Tip 2 diyabet
arasinda bir iligki tanimlanmamistir (251, 400). Neville ve arkadaslarinin (401)
calismasinda da, Tip 2 diyabet riski a¢isindan adiponektin ve insiilin direnci gelisimi
arasinda bir iliski olmadig1 gosterilmistir. Yapilan bir dizi prospektif ¢alismada ise,
diisiik adiponektin diizeyinin Tip 2 diyabet riskini artirdigina dair kanit niteliginde
bir sonug rapor edilmemistir (251, 400, 402, 403). Arastirmalarin sonuglarindaki
tutarsizliklarin nedeni agik degildir. Adiponektinin glikoz toleransini etkileme
mekanizmast heniiz tam olarak anlagilamamis olsa da, insiilin duyarliligini artirict
etkisine ve anti-inflamatuvar 6zelligine bagli oldugu distiniilmektedir (404, 405).
Bununla birlikte bugiine kadar yapilmis bir ¢ok prospektif calismada, takip
stirelerinin nispeten kisa (3.2-8 yil) (400, 402), takip edilen diyabetli hasta sayisinin
diisiik oldugu (251) ve diyabet semptomlarini etkileyebilecek karistirict faktorlerin
tam olarak ayristirllamadigi (251) belirlenmistir. Bu ¢alismanin sonuglar1 da,
diyabetli bireylerde adiponektin diizeyinin kontrole kiyasla daha diisiik oldugunu
gostermektedir.  Ancak  sonuglar  istatistiki  agidan  anlamli  olarak
degerlendirilmemistir (Bkz. Tablo 4.6).

Diyabetin yani sira obezite de, TNF-a, IL-6 gibi bir dizi adipokinin (adipoz
dokudan salinan sitokinler) inflamatuvar yanita karsi artan diizeyleri ile iligkilidir
(406). Bununla birlikte obezite; hiperinsiilinemi, hiperglisemi ve hiperlipidemiye
neden olarak insiilin direncine yol agmaktadir (407). Bu c¢alismada BKI degeri
arttik¢a insiilin direncinde artisin oldugu gozlenmis; ancak bu artis yalnizca hafif

sisman bireylerde anlamli olarak degerlendirilmistir (p<0,05) (Bkz. Sekil 1).
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Yapilan bir ¢aligmada, insiilin direnci ve Tip 2 diyabet i¢in artmis riskin
belirleyicisi olarak, bolgesel yag birikiminin 6nemi ortaya konmustur (408). Vasquez
ve arkadaslarinin (353) calismasinda insiilin direnci ile bel ¢evresi ve BKI arasinda
pozitif yonlii bir iliskinin varligi rapor edilmistir. Baska bir arastirmada, AKS ve BKI
arasinda iliski gozlenmedigi belirtilmistir (409). Costa ve arkadaslar1 (410)
tarafindan yapilan bir aragtirmada ise, bel/kal¢a oraninin, bel ¢evresi dlglimiine gore
insiilin direnci gelisiminde daha etkin oldugu rapor edilmistir. Bu ¢alismada, vaka
grubunda yer alan diyabetli bireylerde AKS ile BKIi arasinda bir iliski
gozlenmemesine (p>0,05) karsin, AKS ile bel gevresi, bel/kal¢ga orani ve viseral
yaglanma yiizdesi anlamli pozitif iligkili bulunmustur (p<0,05). Diyabetli bireylerde
aclik insiilini ve insiilin direnci degerleri, BKI, bel ¢evresi, bel/kal¢a oran1 ve viicut
yag kiitlesi (% ve kg) ile anlamli pozitif iliskilidir (p<0,05). Bununla birlikte aglik
insiilin degerinin viseral yaglanma (%) degeri ile istatistiksel olarak anlamli sekilde
iligkili oldugu belirlenmistir (p<0,05) (Bkz. Tablo 4.7). Kontrol grubunda ise aglik
insiilini ve insiilin direnci degerlerinin BKI, bel cevresi, bel/kalca orani ve viseral
yaglanma yiizdesi ile pozitif iliskili oldugu gozlenmistir (p<0,05) (Bkz. Tablo 4.8).
Bu sonuglar; insiilin direncinin gelisiminde toplam viicut yaglanmasma kiyasla,
abdominal bolgedeki yaglanmanin daha etkili ve riski arttirici bir durum oldugu
gorisiinii desteklemektedir.

Hem obez fare modellerinde hem de insanlarda yapilan c¢alismalar,
adipositlerdeki inflamatuvar siireglerin, insiilin direncine ve diyabetle sonuglanan
sistemik diigiik dereceli inflamasyona katkida bulundugunu gostermektedir (31, 411-
413). Yag dokusundaki artigla birlikte pro-inflamatuvar belirteglerin asir1 salinimi ile
insiilin sinyalizasyonu inhibe olmakta ve insiilin salinimi1 bozulmaktadir (414, 415).
Bu ¢alismada da diyabetli bireylerde CRP ile BKI, bel cevresi, viicut yag kiitlesi (%
ve kg) pozitif iliskili bulunmustur (p<0,05) (Bkz. Tablo 4.8). Bununla birlikte
bireyler abdominal obezite varligina gore degerlendirildiginde, vaka grubunda
abdominal obezitesi olan bireylerde CRP diizeyinin kontrole kiyasla anlamli sekilde

daha yiiksek oldugu belirlenmistir (p<0.05) (Bkz. Tablo 4.9).
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Bazi caligmalar obez bireylerde, dolasimdaki TNF-o diizeyinin arttigin
gosterirken (416, 417); diger bazi ¢aligmalarda ise bdyle bir iliski gézlenmemistir
(418, 419). Buna ¢k olarak Mishima ve arkadaslar1 (420), obez Tip 2 diyabetli
bireylerde, serum TNF-a konsantrasyonunun insiilin direncinin derecesine bagli
olarak degistigini, ancak BKI ile iliskili olmadigin1 bildirmistir. Bu calismada da
diyabetli bireylerde TNF-o ile BKI arasinda anlamli bir iliski gézlenmemis; bel
cevresi ve bel/kalga orani ile TNF-a’nin pozitif iliskili oldugu belirlenmistir (Bkz.
Tablo 4.7). Bel g¢evresi ve bel/kalga oranmin insilin direnci ile iliskisi
diisiiniildiiglinde bu sonug literatiirle uyumlu olarak degerlendirilmistir.

Genellikle obez bireylerde viicuttaki yag kiitlesinin artmasiyla pro-
inflamatuvar sitokinlerin diizeyleri de artmaktadir. Ancak; anti-inflamatuvar 6zellik
gosteren adiponektin diizeyinin obez bireylerde azaldigi bildirilmistir (421). Benzer
sekilde bu ¢alismada kontrol grubunda adiponektin ile BKI, bel gevresi, bel/kalga
orani ve viseral yaglanma yiizdesi arasinda negatif iliski oldugu belirlenmistir. Ancak
sadece bel ¢evresi ve bel/kalca orani ile adiponektin arasindaki iliski anlamli olarak
degerlendirilmistir (p<0,05) (Bkz. Tablo 4.8). Diyabetli bireylerde ise adiponektin ile
antropometrik Ol¢limler arasinda anlamli bir iligki gézlenmemistir (p>0,05) (Bkz.
Tablo 4.7). Bu durum, Tip 2 diyabet varliginin, obeziteden bagimsiz olarak da
adiponektin diizeyini etkiledigini diistindiirmiistiir.

Bruun ve arkadaslar1 (422), insiilin direnci olan bireylerde, TNF-a ve IL-6
gibi inflamatuvar sitokinlerin diizeyinin yiikselmesiyle, adipoz dokuda adiponektin
ekspresyonunun engellendigini belirtmistir. Bu ¢alismada da hem vaka hem de
kontrol grubunda adiponektin ve TNF-o arasinda negatif iliski oldugu belirlenmis;
ancak bu iliski sadece diyabetli bireylerde anlamli bulunmustur (Bkz. Tablo 4.10).
Buna ek olarak caligmalar, plazma adiponektin diizeyinin aghk insiilin
konsantrasyonu ile negatif; insiilin duyarliligi ile pozitif iligkili oldugunu
bildirmektedir (19, 423). Bu ¢alismada benzer sekilde kontrol grubunda, adiponektin
ile aglik inslilin ve HOMA-IR degeri arasinda anlamli negatif iliski oldugu
belirlenmistir. Ancak diyabetli bireylerde degerler arasinda anlamli bir iligki
gbzlenmemistir (p>0,05) (Bkz. Tablo 4.11). Bu durum diyabet hastalig1 nedeniyle

viicuttaki dengelerin degisebilecegini diistindiirmektedir.
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Bilindigi gibi TNF-0, glikoz ve lipit metabolizmasini etkileyerek, insiilinin
etkisini inhibe etmekte ve pankreasta B hiicre disfonksiyonuna neden olmaktadir.
Timor nekréz faktdr-o’nin Tip 2 diyabet ile iligkili sistemik insiilin direncinde,
onemli rol oynadigmi gosteren c¢alismalar olmasina ragmen (57, 58); Kern ve
arkadaglar1 (391) tarafindan yapilan bir ¢alismada insiilin direnci olan ve insiiline
duyarli olan hastalarin TNF-o degerleri karsilagtirilmis; iki grup arasindaki fark
anlamli bulunmamustir. Blither ve arkadaslar1 (424) ise insiilin direncinin erken
evrelerinde, TNF-a'nin rolii olmadigini bildirmistir. Bu ¢alisma yeni tani almis
diyabetli bireyler ve saglikli kontrol grubu ile yiiriitiildiigiinden, sonuglar Kim ve
Bliher’in sonuglar1 ile benzer bulunmus ve TNF-a ile insiilin direnci arasinda
anlamli bir iligki gozlenmemistir (Bkz. Tablo 4.11).

Ayrica bu ¢alismada hem vaka hem de kontrol grubunda CRP ile IL-6’nin
birbiriyle pozitif iliskili oldugu gdzlenmistir (p<0,01) (Bkz. Tablo 4.10). interldkin-
6’nin, CRP’nin salinimindaki etkinligi diistiniildiigiinde, sonuglar literatiirle uyumlu

olarak degerlendirilmistir.
5.5. Bireylerin Beslenme Durumlarinin Degerlendirilmesi

Beslenme, diyabetin tedavisinde olduk¢a onemli rol oynamaktadir. Genel
olarak saglikli bir yasam tarzini siirdiirmek tizere diyete iliskin verilen 6neriler, Tip 2
diyabetli bireyler i¢in de uygundur (425). Diyetsel faktorlerin kan glikoz diizeyini
etkiledigi bilinmektedir. Yapilan diyetsel miidahalelerle glisemik kontroliin
tyilestirilmesi; diyabetik komplikasyon riskini azaltacak, diyabetli bireylerin yasam
kalitesini iyilestirecek, yasam beklentisini artiracak bununla birlikte tedavideki pahali
ilaglarin ve saglik hizmetlerinin gerekliligini en aza indirecektir (426).

Ogiin siklig1, viicut agirlig1 ve metabolik hastalik riskini etkilemektedir (427,
428). Bir aragtirmada, sismanlik prevalansi ile bireylerin 6giin siklig1 arasinda ters
iliski oldugu belirtilmistir (429). Cesitli ¢alismalarda 6giin sikliginin ¢ocuklarda,
erkeklerde ve post-menopozal kadinlarda viicut agirligi ve yag kiitlesi ile ters iligkili
oldugu gosterilmistir (430-432). Bununla birlikte 6giin siklig ile insiilin direnci ve
metabolik sendrom riski arasinda da ters iliski varligi bildirilmistir (433). Ogiin
sikliginin glisemik kontrol iizerindeki etkisini degerlendirmek amaciyla Tip 2

diyabetli hastalar ile yapilan randomize kontrollii bir arastirmada, 6giin sikligindaki
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artisin glisemik kontrolii gelistirdigi ve bireylerin acglik hissinde azalma sagladigi
rapor edilmistir (434). Mekary ve arkadaslar1 (435) giinde 3 6giinden az siklikta
beslenen bireylerde, giinde 3 6giin beslenen bireylere kiyasla Tip 2 diyabet riskinde
artis oldugunu belirtmistir. Bu calismada da 6giin atlayan (<36gilin/giin) bireylerin
sayis1 diyabetik grupta anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur (p<0,05). Bireylerin
en sik atladiklar1 6giinler sorgulandiginda, her iki grupta da 6gle 6glinii ve ardindan
kahvaltinin en sik atlanan 6giinler oldugu belirlenmistir. Benzer sekilde 6gle 6gtlinii
ve kahvaltinin, en sik atlanan 6gilinler oldugunu gosteren ¢alismalar mevcuttur (436,
437). Ogiin atlama nedenleri incelendiginde ise katilimcilar en ¢ok, canlari
istemedigi i¢in 6giin atladiklarini belirtmistir (Bkz. Tablo 4.12).

Ogiin sikligmn1 artirmanin kan sekeri regiilasyonu iizerindeki olumlu etkilerine
yonelik calismalarin (438, 439) aksine, Heller ve arkadaslar1 (425) yaptiklari
calismada, diyabetli bireylerde ara 6giin tiikketimi ile HbAlc diizeyi arasinda anlamli
bir iliski olmadigini rapor etmistir. Arnold ve arkadaslari’nin (440) ¢alismasinda da
oglin sikhigindaki artisin kan sekeri regiilasyonu iizerinde anlamli bir etkisinin
olmadig belirtilmistir. Bu ¢alismada da diyabetli bireylerin HbAlc diizeylerine gore
ana ve ara 0giin tiiketimleri degerlendirilmistir. HbAlc degeri < 6,5 olan bireylerin
sirastyla ortalama ana ve ara 6giin sayis1 2,47+0,64 ve 1,2+0,77 iken; HbAlc degeri
>6,5 olan bireylerin 2,67+0,48 ve 1,37+1,04 olarak belirlenmistir (p>0,05) (Bkz.
Tablo 4.13). Heller ve arkadaslarinin sonuglarina benzer sekilde bu c¢alismada da
giinliik ortalama tiiketilen ana ve ara 6giin sayisi ile HbAlc diizeyi arasinda anlamli
bir iliski gozlenmemistir. Ogiin sayisinin kan sekeri regiilasyonundaki etkisini
degerlendirirken, 6giinlerin igeriginin de gdz oniinde bulundurulmasi gereklidir. Bu
nedenle sonuglar, bireylerin 6giinlerdeki karbonhidrat alimlarinin veya GI’i yiiksek
besin tiiketimlerinin fazla olmasi ile iliskilendirilmistir.

Diyette besin cesitliliginin saglanmasi, optimal beslenme ve dengeli besin
alimi i¢in gereklidir (441). Bununla birlikte besin gesitliliginin artirillmasinin, kanser
gibi kronik hastaliklara karst koruyucu oldugu (442) ve saglik durumunun
iyilesmesine katki sagladigi (443) gosterilmistir. Yapilan arastirmalarin
sonuglarinda, diyetteki besin cesitliliginin artirilmasi ile besin dgelerinin yeterli
aliminin saglanacagi vurgulanmaktadir (444, 445). Bu c¢alismada bireylerin besin

tilketimleri incelendiginde, genel olarak her iki gruptaki bireylerin tiim besin
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gruplarim tiikettigi ve giinliik diyetlerinde besin ¢esitliligini sagladiklar1 soylenebilir
(Bkz. Tablo 4.14).

Besin gruplar1 ayr ayr1 degerlendirildiginde ise her iki grupta da siit ve siit
tirlinleri tiikketiminin ve bununla iliskili olarak kalsiyum alim diizeylerinin de onerilen
degerlerin (Bkz. EK-5) altinda oldugu belirlenmistir. Siit ve iiriinlerinin ortalama
tilketim miktarina bakildiginda; vaka grubuna kiyasla kontrol grubunda tiiketimin
daha yiiksek oldugu goriilmektedir. Ancak sadece erkek bireylerde gruplar arasindaki
fark anlamli bulunmustur (p<0,05). Bu durumun iilkemizde, yetiskin bireylerin siit
ve siit Urlinleri tiiketme aligkanliginin az olmasindan kaynaklandigi diistiniilmistiir.
Geng yetiskin kadinlarin beslenmelerinin incelendigi Zive ve arkadaslarinin
caligmasinda da (446) benzer sekilde siit ve triinleri tiiketiminin yetersiz oldugu
belirtilmistir. Epidemiyolojik caligmalar, kalsiyum ve zenginlestirilmis {iriinlerde D
vitaminin kaynagi olan siit ve siit iirlinleri tliketiminin, glikoz metabolizmasini
tyilestirdigini ve Tip 2 diyabet riskini azalttigin1 bildirmektedir (447-449). Yapilan
klinik c¢aligmalarda ozellikle siit proteinlerinin, doygunlugu arttirdigi, insiilin
sekresyonunu tetikleyerek postprandiyal glikoz yaniti azalttigi ve bu yolla Tip 2
diyabet gelisimini engelleyebilecegi belirtilmistir (450, 451).

Bu c¢alismada bireylerin et ve et {driinleri tiiketimi yiiksek olarak
degerlendirilmistir. Gruplar arasinda anlamli bir farklilik gozlenmemis; bununla
birlikte o6zellikle kirmizi et tiiketiminin beyaz ete kiyasla daha fazla oldugu
belirlenmistir. Et tiiketimi ile Tip 2 diyabet riski arasindaki iligkiyi inceleyen bir meta
analizin sonuglari, et tikketiminin artirilmasi ile Tip 2 diyabet riski arasinda pozitif bir
iliski oldugunu ortaya koymustur (452). Bununla birlikte yapilan bir bagka prospektif
calismanin sonuglart ise toplam kirmizi et tiikketiminin yaninda islenmis et
tilketiminin de diyabet gelisme riskini artirdigini gostermistir (453). Gruplar arasinda
fark olmamakla birlikte, bireylerin diyetlerindeki ortalama protein, toplam yag (%),
kolesterol, demir ve ¢inko alim diizeylerinin genel olarak yeterli veya gereksinmenin
tizerinde oldugu belirlenmistir. Bu durumun, et ve et iirlinleri 6zellikle de kirmizi et

tilkketiminin fazla olmasi ile iligkili oldugu diistiniilmiistiir.
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Bu calismada yagli tohum tiiketimlerinin de genel olarak yiiksek oldugu
gozlenmistir (Tablo 4.15). Bununla iliskili olarak bireylerin magnezyum alim
diizeylerinin de gereksinmeyi karsiladigi belirlenmistir. Bireylerin ortalama yagh
tohum tiiketimleri ve magnezyum alimlar1 agisindan gruplar arasinda fark yoktur
(p>0,05).

Her iki grupta da bireylerin sebze-meyve tiiketimleri, glinliik tiiketilmesi
Onerilen porsiyon miktarlarina (ortalama 5 porsiyon) gore Yeterli olarak
degerlendirilmistir. Bununla birlikte bireylerin posa aliminin, saglikli beslenme
Onerilerine uygun yeterlilikte (ortalama 20-35g/giin) (243) oldugu belirlenmistir.

Bireylerin tahil grubu, 6zellikle de ekmek tiiketiminin ise giinliik tiiketilmesi
Onerilen porsiyon miktarlarina (ortalama 7 porsiyon) gore diisiik oldugu
gbzlenmistir. Dolayisiyla diyetlerinin karbonhidrat iceriginin de onerilen degerlerin
(enerjinin %55-60°1) (243) altinda oldugu belirlenmistir.

Bireylerin cinsiyete gore diyetle ortalama enerji ve besin Ogesi alimlar
incelendiginde; vaka grubundaki erkek bireylerin enerji ve karbonhidrat alimlari,
kadin bireylerin ise kolesterol alimi kontrol grubundaki bireylere kiyasla diisiik
bulunmustur (p<0,05) (Bkz. Tablo 4.15). Diyabetli bireylerin bazi besin 06gesi
alimlarinin kontrol grubuna gore diisiikk olmasi, bireylerin tan1 konulduktan sonra
daha saglikli beslenmeye yonelmis olabileceklerini diistindiirmiistiir. Genel olarak
caligmada yer alan bireylerin giinlilk ortalama enerji, makro ve mikro besin 6gesi
alimlar1 ile gereksinimlerini kargiladiklar1 goriilmistiir. Erkeklerde glinliik enerji
gereksinmesini karsilama yiizdeleri disinda vaka ve kontrol grubu arasinda farklilik
gozlenmemistir (Bkz. Tablo 4.16).

Farkl1 karbonhidrat igerigine sahip besinler, kan glikoz diizeyi lizerinde farkli
etkiye sahiptir. Glisemik indeks kavrami kullanilarak bu besinleri, kan glikoz diizeyi
lizerindeki etkilerine gore siflamak miimkiindiir. Diisiik GI’li diyetlerin, kan glikoz
diizeyindeki dalgalanmalar1 en aza indirgeyerek ve insiilin salinimini azaltarak,
insiilin duyarlili§mi artirabilmekte ve yiiksek GI’li diyetlere kiyasla, glisemik
kontroliin gelistirilmesine katki sagladigi diisiiniilmektedir (454). Glisemik yiik ise
diyetin genel glisemik etkisini temsil etmektedir ve diyetteki besinlerin porsiyon
miktarinin kan glikozuna etki etme derecesi olarak tanimlanmaktadir (455). Bu

calismada erkek ve kadin bireylerin vaka grubuna sirasiyla %57,1’inin ve
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%44,4’1iniin; kontrol grubunda ise sirasiyla %68,8’inin ve %78,6’smin GI’i yiiksek
diyetle beslendigi belirlenmistir. Vaka ve kontrol grubundaki bireylerin cinsiyet
ayirmmi yapmaksizin diyetlerinin ortalama GI degerleri sirasiyla 71,13+9,40 ve
76,01+7,83 olarak hesaplanmistir. Kontrol grubundaki bireylerin diyetlerinin GI
degeri, diyabetli gruba gore anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur (p<0,05) (Bkz.
Tablo 4.17). Bireyler, diyetlerinin GY diizeyi agisindan degerlendirildiginde ise
diyabetli bir birey disinda, tiim bireylerin diyetlerinin GY’i yiiksek olarak
saptanmugtir. Glisemik indeks ve yiik hesabinda tiiketilen karbonhidrat miktar1 da
degerlendirildiginden bu sonuglar, bireylerin toplam karbonhidrat tiiketimlerinin
yiiksek olmast ile iliskilendirilmistir.

Diyetin ortalama GY degeri agisindan kadin bireylerde gruplar arasinda
anlamli bir fark gozlenmezken (p>0,05); kontrol grubundaki erkek bireylerin
diyetlerinin ortalama GY degeri vaka grubuna kiyasla anlamli sekilde yiiksek
bulunmustur (p<0,05). Vaka ve kontrol gruplarindaki erkek bireylerin diyet Gi
degerleri arasinda fark olmamasina ragmen, vaka grubundaki erkek bireylerin
karbonhidrat alimlarinin kontrol grubuna goére diisiik olmasi, diyetlerinin GY
diizeyindeki diistikliigli agiklamaktadir (Bkz. Tablo 4.17).

Yapilan arastirmalarda, GI/GYii yiiksek diyetin kan glikoz diizeyindeki artis
ile iligkili oldugu gosterilmistir (456-458). Kirk dort yetiskin diyabetli hastada
randomize ¢aprazlama yiiriitiilen bir arastirmada, diisitk GY’li kahvalti tiikketenlerde,
GY’u yiiksek kahvalt: tiikketenlere gore postprandial glisemik ve insiilinemik yanitta
diizelme gozlendigi rapor edilmistir (459). Bununla birlikte Tip 2 diyabetli bireylerle
randomize yapilan bir baska ¢alismada ise yiiksek GI’li kahvalt1 ile diisiik GI’li
kahvalti tiiketiminin, glisemik yanitta anlamli bir farklilik yaratmadig belirtilmistir
(460). Schwingshackl ve Hoffmann’in (461) yaptigi meta analizin sonucunda
GI/GY’ii diisiik diyetle beslenmenin, aglik insiilin diizeyi iizerinde yararli etkilerinin
oldugu belirlenmistir. Bu ¢alismada hem vaka hem de kontrol grubunda, diyetin
GI/GY ile glisemik yanit iliskili bulunmamistir. Ancak kontrol grubunda Gi’i yiiksek
diyetle beslenen bireylerin aclik insiilin diizeyinin, GI’i diisiik diyetle beslenenlere
kiyasla daha diisiik oldugu belirlenmistir (p<0,05) (Bkz. Tablo 4.18). Diyetin GI’i,
Oglintin igerigindeki protein ve yag diizeyi hesaba katilmadan yalnizca karbonhidrat

miktar1 lizerinden belirlendiginden, 6glin sonrast tahmin edilen glikoz ve insiilin
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yaniti, diyetin besin 6gesi icerigine gore degisiklik gdsterebilmektedir. Bu sonug GI’i
yiikksek diyetle beslenen bireylerin diyetlerinin igerigindeki protein ve/veya yag
diizeyinin daha yiiksek olabilecegini diisiindiirmiistir.

Pischon ve arkadaslarinin (462) ¢alismasinin sonuglart GY’i yiiksek diyetin,
diisiik adiponektin konsantrasyonu ile iliskili oldugunu gostermistir. Dokuz yiiz iki
kadm ile yapilan kesitsel bir ¢alismada, diyetin GI ve GY’iiniin, BKI ve diger
degiskenlerden bagimsiz olarak, adiponektin konsantrasyonu ile ters iligkili oldugu
rapor edilmistir (92). Bu calismada da benzer sekilde GI’i yiiksek diyetle beslenen
diyabetli bireylerde, istatistiksel olarak anlamli olmasa da plazma adiponektin
diizeyinin daha diisiik oldugu belirlenmistir (p>0,05) (Bkz. Tablo 4.18). Bilindigi
gibi yiiksek posa alimi, karigik bir 6giintin glisemik etkisini diigiirmektedir. Glisemik
indeksin adiponektin iizerindeki etkisinde; GI’i diisiik besinlerin icerdigi posa
miktarinin yiiksekligi 6nem tagimaktadir. Posa, viicuttaki yag asidi aracili bir yolak
tizerinden adiponektin seviyesine etki etmekte ve diyetle alinan yag asitlerinin
emilimini azaltmaktadir. Bu sekilde adipoz dokuda depolanmak {izere ortamda
biriken serbest yag asidi diizeyini diisiirmekte ve adiponektin saliniminin artigina
dolayli olarak neden olmaktadir (91).

Bununla birlikte diyetin GI/GY’ii ile CRP arasindaki iliskiye yonelik yapilan
gozlemsel ve girisimsel arastirmalarin sonuglar tutarsizdir. Griffith ve arkadaslarinin
(102) yaptig1 prospektif ¢calismada, normal kilolu bireylerde diyetin GI/GY’ii ve CRP
arasinda bir iliski gozlenmemis; obez bireylerde ise yiiksek GI/GY’ii diyetin, plazma
CRP diizeyindeki diistis ile iligkili bulundugu rapor edilmistir. Due ve arkadaslari
(463) tarafindan Hollanda’da yapilan kesitsel bir calismada ise GI/GY ile CRP
arasinda pozitif iligki oldugu belirtilmistir.

Timor nekroz faktor-o ve IL-6’ya gelince; PREDIMED calismasinda
GI/GY’ii yiiksek diyet ile her iki sitokinin plazma diizeyleri arasinda anlamli pozitif
iliski oldugu ortaya konmustur (464). Virolix ve arkadaslart (465) tarafindan
yiriitillen randomize g¢apraz calismada ise pro-inflamatuvar belirtegler olan CRP,
TNF-a ve IL-6’nin diyetin GI’nden etkilenmedigi rapor edilmistir. Bu calismada GI’i
yiiksek diyetle beslenen diyabetli bireylerin plazma TNF-a diizeyinin, GI’i diisiik
diyetle beslenenlere kiyasla daha yiiksek oldugu gézlenmistir (p<0,05).
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C-reaktif protein ve IL-6 diizeyleri ile diyetin GI’i arasinda ise her iki grupta
da anlaml bir iligki gbzlenmemistir (p>0,05). Calismada vaka grubunda yer alan 1
birey disinda glisemik yiikii diisiik diyetle beslenen birey olmadigindan, diyetin
GY’ine gore gruplar arasinda fark olup olmadigi degerlendirilememistir (Bkz.
Tablo 4.18— Tablo 4.19).

Bireylerin diyetlerinin GI ve GY degerlerinin insiilin direnci bilesenleri ile
iliskisi incelendiginde; kontrol grubunda bireylerin diyetlerinin GI’i ile aglik insiilin
ve insiilin direnci diizeyi arasindaki negatif iligki istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur (p<0,05). Inflamatuar belirtegler (IL-6, TNF-a. ve CRP) ve adiponektin
ile diyetin GI ve GY’ii arasinda anlamli bir iliski gdzlenmemistir (p>0,05) (Bkz.
Tablo 4.20).

Mevcut ¢alismalardan elde edilen sonuglar, diisiik GI/GY icerikli diyetlerin
uzun vadede pro-inflamatuvar belirtegler ve insiilin direnci bilesenleri iizerinde
olumlu etkisinin olacagmi gostermektedir. Bu nedenle GI/GY’ii diisiik diyetle
beslenme sekli, Tip 2 diyabete kars1 koruyucu bir 6nlem olarak uygulanabilir.

Diyetin karbonhidrat igerigi, obezite ile birlikte ortaya ¢ikan inflamasyona
katkis1 ve hiperglisemiyle iliskili olarak Tip 2 diyabet gelisimindeki rolii nedeniyle
onemli bir makrobesin 6gesi olarak degerlendirilmektedir. Veriler, hipergliseminin
dolagimda serbest radikal ve pro-inflamatuvar sitokin diizeyini artirarak oksidatif
stres gelisimine ve inflamasyona neden oldugunu gostermektedir (108). Yapilan bir
calismada diyetteki CHO miktarinin artist ile viicutta inflamasyonun arttig
belirtilmistir (466). Dandona ve arkadaslari (467) tarafindan yapilan bir bagka
calismada ise 75g’lik glikoz aliminin oksidatif stresi indiikledigi ve TNF-a gibi pro-
inflamatuvar faktorleri aktive ettigi rapor edilmistir. Bu g¢alismada da literatiirle
uyumlu olarak diyetteki enerjinin karbonhidratlardan gelen orani, istatistiksel olarak
anlamli olmasa da inflamatuvar belirtecler ile pozitif iliskili bulunmustur (p>0,05)
(Bkz. Tablo 4.21). Ancak diyetin karbonhidrat orani ile TNF-a arasindaki pozitif
yonlii iliski, sadece kontrol grubundaki bireylerde anlamli olarak degerlendirilmistir
(p<0,05) (Bkz. Tablo 4.22). Kontrol grubundaki bireylerin diyetlerinin GI ve GY
degerlerinin diyabetli gruba gore yiiksek olmasi nedeni ile bu iliskinin sadece kontrol

grubunda anlamli bulundugu diistiniilmiistiir.
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Diyet posasinin, pro-inflamatuvar siirece katkida bulunarak, inflamatuvar
hastalik riskini azaltabilecegi belirtilmektedir (468). Bunu iki sekilde yaptig
diistiniilmektedir. Birincisi; diyet posasinin glikoz ve lipidlerin oksidasyonunu
azaltarak saglikli bagirsak ortamini korudugu; ikincisi ise adipoz dokudaki sitokinleri
degistirdigi ve bununla birlikte lipidlerin ve lipofilik bilesiklerin enterohepatik
dolagimini artirarak inflamasyonu Onledigi belirtilmektedir (469). Yapilan bir
arastirmada, diyetteki posa miktarinin, plazma CRP diizeyi ile ters iligkili oldugu
belirlenmistir (470). Yetiskin, saglikli 524 birey ile uzunlamasina yiiriitiilen bir baska
calismada yine diyetteki posa aliminin, yiiksek CRP diizeyine karsi koruyucu oldugu
rapor edilmistir (471). Bununla birlikte Ma ve arkadaslarinin (472) g¢alismasinin
sonuclar1 ise yliksek lifli diyet tiikketiminin, IL-6 ve TNF-o’nin, diisiik plazma
diizeyleri ile iligkili oldugunu gostermistir. Bu ¢alismada da IL-6 ve CRP ile diyet
posast arasinda her iki grupta da negatif iliski oldugu belirlenmis; ancak sonuglar
istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p>0,05). Diyet posasi ve TNF-o arasinda
da her iki grupta ters yonli iliski gozlenmis; bu iliski yalnizca diyabetli bireylerde
istatistiksel agidan anlamli olarak degerlendirilmistir (p<0,05) (Bkz. Tablo 4.21-
Tablo 4.22).

Demir, birgok enzim i¢in ko-faktdr olarak gorev yapmaktadir ve viicuttaki
oksijen tasiyicilarinin bir bileseni olarak 6nemli metabolik fonksiyonlara sahiptir.
Bununla birlikte bir redoks-aktif geg¢is metali olarak demirin viicuttaki diizeyinin
artmasi, hiicresel reaksiyonu katalizleyerek reaktif oksijen tiirlerinin artmasina neden
olmakta ve inflamasyon olusumu i¢in potansiyel tehlike olusturabilmektedir (473).
Ancak besinlerle alinan demir, et ve iiriinlerinde agirlikli olarak ferroz (Fe*?), diger
bitkisel Fe kaynaklarinda ise ferrik (Fe*®) olmak {izere iki farkli formda
bulunmaktadir. Calismalar, ferr6z demirin, ferrik demire kiyasla bagirsaklardan en az
3 kat fazla emildigini ve biyoaktivitesinin daha yliksek oldugunu goéstermektedir
(474, 475). Yapilan bir arastirmada ferrik demirin oksidatif potansiyeli olmadigi ve
dolayisiyla viicutta oksidatif strese neden olmayacag belirtilmistir (476). Yapilan bir
baska calismada ise intravendz demir desteginin, dolasimdaki TNF-a ve peroksit
diizeylerini 6nemli dlgiide diisiirdiigii rapor edilmistir (477). Bu ¢alismada diyetle Fe
alimi ile TNF-a diizeyi arasinda diyabetli bireylerde anlamli negatif iliski

belirlenmistir (p<0,05) (Bkz. Tablo 4.21). Bu durum, bireylerin diyetlerinde demirin
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ferrik icerikli kaynaklarin1 ya da diyetle alinan demirin emilim ve biyoyararliligini
azaltan besin gruplarini daha fazla tiikketmis olabileceklerini diisiindiirmiistiir.

Yapilan bir ¢alismada, antioksidan vitaminlerden olan E vitamini, C vitamini
ve A vitamininin Onciisii olan B-karoten aliminin, CRP, IL-6 ve TNF-o’nin plazma
diizeyleri ile iligkili olmadig1 gosterilmistir (419). Yapilan bir baska ¢alismada ise
diyetle C vitamini ve E vitamininin onciisii olan a-tokoferol aliminin, CRP ve 1L-6
diizeyleri ile ters iligkili oldugu rapor edilmistir (478). Diyetle C vitamini alimi ile
plazma CRP diizeyi arasindaki ters iliski Wannamethee ve arkadaslari (479)
tarafindan yapilan kesitsel ¢alismada gosterilmistir. Supleman olarak C vitamini
almu ile ilgili ise celiskili sonuglar bulunmustur. Bazi ¢aligmalarda CRP diizeyini
diistiriicti etki gosterdigi belirtilirken (163); diger birkag ¢alismada ise C vitamini
suplementasyonunun CRP’yi etkilemedigi rapor edilmistir (192, 480). Buna ek
olarak Hu ve arkadaslarinin (481) yaptigi ¢alismada, B-karoten ile CRP ve IL-6
arasindaki ters iliski goOsterilmistir. Landrier ve arkadaslarinin (482) yaptigi
calismada ise E vitamininin adiponektin ile pozitif iliskili oldugu ve adiponektin
sentezini artirict Ozellik gosterdigi belirtilmistir. Adiponektinin, oksidatif stres
durumunda dolagimdaki diizeyinin azaldigi bilinmektedir (483). Antioksidanlarin,
ozellikle oksidatif stres varliginda adiponektin sentezini arttirict 6zellik gosterdigi
bildirilmistir. E vitamini ise antioksidan &zelligi ile birlikte adiponektinin mRNA
diizeyine etki ederek, adiponektin ekspresyonunu arttirmaktadir (484). Bu ¢alismada
da diyabetli bireylerde diyetle alinan E vitamini ile adiponektin arasinda istatistiksel
olarak anlamli olmasa da pozitif iligki oldugu belirlenmistir (p>0,05). Bununla
birlikte hem vaka hem de kontrol grubundaki bireylerde A, E ve C vitaminlerinin
alimi ile TNF-a ve IL-6 arasinda anlamli olmayan negatif iliski gdzlenmistir
(p>0,05) (Bkz. Tablo 4.21-Tablo 4.22). Bu vitaminlerin antioksidan aktiviteye sahip
oldugu ve oksidatif strese kars1 koruyucu etkisinin oldugu bilinmektedir (47, 157).
Dolayisiyla viicutta pro-inflamatuvar sitokinlerin {iretimini azaltic1 etki gosterdikleri
ve anti-inflamatuvar ajan olarak rol oynadiklar diisiiniildiigiinde, aralarinda gézlenen

bu ters yonlii iligki beklenen bir sonug olarak degerlendirilmistir.
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Bu c¢aligmada istatistiksel olarak anlamli olmamakla birlikte diyabetli
bireylerde plazma CRP diizeyi, A ve C vitaminleri ile pozitif iliskili goriilmektedir
(p>0,05) (Bkz. Tablo 4.21). Bilindigi gibi plazma CRP diizeyi, IL-6 ve TNF-a
sitokinleri ile yakindan iligkilidir. Viicutta pro-inflamatuvar sitokinlerden TNF-a
diizeyindeki artis, makrofajlardan IL-6 saliimimi tetiklemektedir. Artan IL-6
seviyesi ise CRP salinimini artirict etki gostermektedir (485). Diyetin enerji ve besin
Ogelerinin bu pro-inflamatuvar sitokinler {izerindeki etkilerinin farkli olmasi,
birbirleriyle yakin iliskili olan bu sitokinlerin, ayn1 besin 6gesinden benzer sekilde
etkilenmesi beklenirken, her bir sitokinin o besin dgesine karsi duyarliliginin farkl
olabilecegini diisiindiirmektedir.

Diyetle alinan enerjinin artmasi, harcanan enerjinin de diistikligi ile birlikte
bireyde agirlik artisina neden olmakta ve Tip 2 diyabet riskini artirmaktadir (486,
487). Buna ek olarak detayli bigimde yukarida da bahsedildigi iizere viicutta artan
adipoz doku ile birlikte adipoz dokudan salgilanan pro-inflamatuvar sitokinlerdeki
artig, kan glikoz diizeyinde yiikseklige ve diyabet ile iliskili diger mekanizmalarda
bozukluga neden olarak Tip 2 diyabet riskini artirmaktadir. Bu ¢alismada her iki
grupta da enerji alimindaki artis, aglik kan glikoz diizeyi ile pozitif iligkili bulunmus
ancak bu iligkinin sadece vaka grubunda anlamli oldugu gorilmiistiir (p<0,05) (Bkz.
Tablo 4.23). Bu durum saglikli bireylere kiyasla diyabetli bireylerin kan glikoz
diizeylerinin daha yiiksek olmasi ile agiklanabilir.

Gegmiste, diyabet tedavisinde postprandiyal glikoz ve insiilin diizeyini artiric
etkisi nedeniyle karbonhidrat tiiketimi Onlenmekteydi. Bunun yaninda diyetin
karbonhidrat igerigi genel olarak yag ile degistirilmekte ve bu durum da kan lipit
diizeylerinde istenmeyen degisikliklere ve hatta diyabet ile iligkili mortalite riskinde
artisa neden olmaktaydi. Gozlemsel c¢alismalar; toplam karbonhidrat aliminin,
diyabet riski lizerinde hem pozitif hem de negatif iliskilerini gosteren celiskili
sonuglar sunmustur (488-491). Bu ¢alismada da diyetin enerjiden gelen karbonhidrat
yiizdesi ile aglik kan glikoz diizeyi arasinda her iki grupta negatif iligki belirlenmis;
ancak bu iligki yalnizca vaka grubunda anlamli olarak degerlendirilmistir (p<0,05).
Bireylerin besin tiiketimleri incelendiginde diyetlerinde enerjinin karbonhidrattan
gelen oraninin, Onerilen degerlerin (%45-65) altinda oldugu, ancak diyetlerinin

GI/GY degerinin yiiksek oldugu gériilmektedir. Kan glikoz diizeyinin kontroliinde
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sindirilen karbonhidratlarin kalitesi, gastrointestinal sistemden gecis siiresi ve emilim
hiz1 olduk¢a 6nemlidir. Tiim bu faktorler géz oniinde bulunduruldugunda, diyetin
karbonhidrat yiizdesi ile aclik kan glikoz diizeyi arasindaki negatif iliski, diyetin
GI/GY’iin yiiksekligi ile iliskilendirilmistir.

Diyetle almman yag asitleri ve Tip 2 diyabet riski arasindaki iliskiyi
belirlemeye yonelik yapilan arastirmalarda celigkili sonuglar ortaya koymaktadir.
Bazi galismalarda, diyetin toplam yag igeriginin (492, 493) veya yag asidi tiirlerinin
(493), diyabet riski ile iliskili olmadig1 gostermistir. Ancak bu g¢alismalarda kisi
sayisinin az oldugu ve karstirict faktorlerin elimine edilmedigi bildirilmistir.
Ozellikle veriler analiz edilirken tek bir yag asidi tiiriiniin belirlenmesi onemlidir;
clinkii yag asitleri birbirleri ile iligkili olma egilimindedir ve karsit etki
gosterebilmektedir (494). Ornegin kati margarinler gibi bazi doymus yag asidi
kaynaklari, ayn1 zamanda 6nemli oranda trans yag asitlerini de igerebilmekte ve bu
farkl ¢esit yag asitleri birbirlerini etkileyebilmektedir. Yapilan bir ¢aligmada, diyetle
toplam yag, tekli doymamis yag asidi ve doymus yag asidi aliminin, kadinlarda Tip 2
diyabet riski ile iligkili olmadig1 belirtilmig; bununla birlikte trans yag asitlerinin
diyabet riskini artirdigi, ¢oklu doymamis yag asitlerinin ise riski azalttigi rapor
edilmistir (495). Kesitsel ¢alismalarda ise Tip 2 diyabet, doymus ve tekli doymamis
yag asitleri ile pozitif iliskili (496, 497); ¢oklu doymamis yag asidi ile ters iliskili
(496) bulunmustur. Hodge ve arkadaslarinin (498) ¢alismasinda ise diyabet riski,
plazma fosfolipitlerinin linoleik asit diizeyi ile negatif iliskili, diyet kaynakli linoleik
asit ile pozitif iligkili bulunmustur. Iggman ve arkadaslarinin (499) ¢alismasinda da
diyet kaynakli uzun zincirli n-6 yag asitleri, insiilin duyarlilig: ile negatif iliskili
bulunmustur. Calismalar, ¢oklu doymamis yag asidi kaynaklarindan olan DHA ve
EPA’nin glikoz metabolizmas: {izerindeki etkilerine yonelik farkli sonuglar ortaya
koymaktadir. Bazi1 calismalarda insiilin duyarliligi ile ters iligkili olduklar
belirtilmisken (500-503); bazi calismalarda bu iliski gézlenmemistir (504). Insan
caligmalarinda ise n-3 yag asitlerinin insiilin duyarliligint artirdig1 belirtilmektedir
(505, 506). Bu ¢alismada kontrol grubunda yer alan saglikli bireylerde CDYA, aglik
insiilin ve insiilin direnci ile pozitif iliskili bulunmustur. Vaka grubunda ise diyetle
aliman toplam yag, TDYA ve DYA ile aclik kan glikoz diizeyi arasinda anlamh
pozitif iliski belirlenmistir (Bkz. Tablo 4.23). Bu ¢alismada da her bir yag asidinin
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diyabet iizerindeki bagimsiz etkisini degerlendirmede, diger yag asidi kaynaklarinin
etkisi elimine edilmediginden sonuglar genellenemez.

Diyetle yiiksek kolesterol aliminin, pankreatik [ hiicrelerinde harabiyete
neden olarak insiilin sekresyonunu bozdugu ve dolayisiyla diyabet riskini artirdigi
bildirilmektedir (247, 507, 508). Bu ¢alismada her iki grupta diyetin kolesterol
icerigi ile aclik insiilin diizeyi arasinda negatif iliski oldugu belirlenmis; ancak bu
sonug istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir (p>0,05). Diyetin kolesterol igerigi
ile aglik kan glikoz diizeyi arasindaki pozitif iliski ise yalnizca diyabetli bireylerde
anlaml1 olarak saptanmstir (p<0,05) (Bkz. Tablo 4.23). Bireylerin giinliik ortalama
kolesterol alimlar1 degerlendirildiginde; genel olarak alinmasi Onerilen miktarin
tizerinde oldugu belirlenmistir (Bkz. Tablo 4.16). Bu durum endojen kolesterol
sentezindeki artisin yanisira diyetle alinan kolesterol miktarinin 6zellikle, pankreatik
B hiicre hasart muhtemel olan diyabetli bireylerde, hiicre hasar1 derecesinin artisinda
ve dolayisiyla insiilin sekresyonundaki bozulmada daha etkin oldugunu
diistindlirmiistiir.

Oksidatif stres, ateroskleroz, kanser ve diyabet gibi pek ¢ok kronik hastaligin
olusumunda Onemli bir faktordiir. Cesitli vitamin ve minerallerin antioksidan
ozellikleri ile viicuttaki oksidatif hasar1 Onlemeye yardimci oldugu gosterilmistir
(509). inflamasyonun ise oksidatif stres ile iliskili oldugu bilinmektedir (510). Bir¢ok
calisma, diyabette oksidatif stres olusumunda, hipergliseminin de ©&nemli rolii
oldugunu dogrulamistir (511, 512). Bununla birlikte, vitamin ve mineraller gibi
diyetsel faktorlerin, Tip 2 diyabet gelisimi ve ilerlemesindeki katkisi ise hala
tartistlmaktadir (513, 514). Tip 2 diyabet ile yakindan iliskili minerallerden biri olan
cinko, glikoz metabolizmasinin fizyolojisinde dogrudan rol oynayan, insiilinin
sentezi, depolanmasi ve salinimi igin gerekli bir eser elementtir (515). Cinkonun
viicutta oksidatif stresi azaltict etkisi oldugu da bilinmektedir. Cinko
suplementasyonunun oksidatif stres {izerindeki etkisini incelemek amaciyla 56
yetiskin Tip 2 diyabetli birey ile yiiriitiilen bir arastirmada, 6 ay siiresince 30 mg/giin
Zn (glukonat olarak) suplementasyonu yapilan grupta, plasebo verilen gruba kiyasla
plazma oksidatif stres belirteglerinin diizeyinin azaldigi rapor edilmistir (516). Bir
calismada saglikli bireylere yapilan Zn desteginin, TNF-a olusumunu engelleyerek

oksidatif stresi azalttigi belirlenmistir (209). Bu ¢alismada da benzer sekilde her iki
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grupta da diyetteki Zn alimi ile inflamatuvar belirtegler arasinda ters bir iliski oldugu
gozlenmis; ancak bu iligki istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p>0,05) (Bkz.
Tablo 4.23). Bununla birlikte, yakin tarihli yapilan bir meta analizin sonuglarinda,
diyabetik olan ve olmayan bireylerin diyetle Zn alimlar1 arasinda anlamli bir farklilik
gozlenmedigi rapor edilmistir. Diyabetli olmayan kisilere kiyasla Tip 2 diyabetli
hastalarin plazma Zn diizeyinin sadece diyetle disik Zn alimi ile
aciklanamayabilecegi belirtilmistir. Ancak; Ozellikle Tip 2 diyabete, diyabetik
nefropati gibi komplikasyonlarin eslik ettigi durumlarda, diyetle Zn aliminda anlamh
diistisler gozlenmesi nedeniyle, Zn alimmin artirllmasmin gerekli olabilecegi
bildirilmistir (517).

Viicutta asgirt demir birikimi, Tip 2 diyabet riski ile iligkili bulunmustur (518).
Fernandez-Real ve arkadaslar1 (519) tarafindan hazirlanan bir derlemede, demir
metabolizmast ve diyabet arasindaki iliski hem epidemiyolojik hem de deneysel
caligmalarla ortaya konmustur. Bunun yaninda diyetteki demir kaynaklarinin
tilketiminde azalma ve/veya viicuttaki demir depolarinin azalmasi, hem saglikli hem
de Tip 2 diyabetli bireylerde daha iyi insiilin etkisi ve metabolik kontrol ile iligkili
bulunmustur (520-522). Bu c¢alismada Tip 2 diyabetli bireylerde, diyetteki demir
alimi ile aglik insiilin diizeyi arasinda anlamli negatif iliski gozlenmistir (p<0,05)
(Bkz. Tablo 4.23). Bu sonug; demirin Viicutta insiilin direncine neden oldugu, ayrica
pankreastaki B hiicrelerinde oksidatif stres olusturarak, B hiicre apoptozuna yol agtig1
ve sonugta ortaya ¢ikan insiilin yetersizligi ile de Tip 2 diyabet gelisiminde patojenik
rol oynadig1 bulgusunu (523) destekler niteliktedir.

Bu calismada diyetin vitamin-mineral igerigi ile insiilin direnci ve bilesenleri
arasindaki iligki de sorgulanmis ve diyabetli bireylerde A vitamini ile acglik kan
glikoz diizeyi arasinda anlamli pozitif iliski oldugu belirlenmistir (p<0,05) (Bkz.
Tablo 4.23). Yapilan baz1 ¢calismalarda da benzer sekilde, Tip 2 diyabetli bireylerde
A vitamini diizeyinin yiiksek oldugu belirtilmistir (524, 525).

Mayer-Davis ve arkadaglarinin (526) calismasinda, E vitamininin plazma
diizeyindeki artisin, Tip 2 diyabete karsi koruyucu oldugu belirtilmisg; ancak E
vitamininin supleman olarak alimi ile diyetle alimi1 arasinda koruyuculuk agisindan
bir farklilhik gozlenmedigi bildirilmistir. Bununla birlikte E vitamininin insiilin

duyarliligini artirict etkisine iliskin gii¢lii kanitlar olsa da, baz1 caligsmalarda geligkili
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sonuglar rapor edilmistir. Plasebo kontrollii yapilan ve 10 yil takipli yiiriitiilen bir
caligmada plasebo alan ve supleman verilen (600 IU a-tokoferol) grup arasinda Tip 2
diyabet gelisme riski agisindan fark gézlenmedigi rapor edilmistir (527). Sanchez
Lugo ve arkadaslarinin (528) c¢alismasinda diyetle alinan E vitamini diizeyi ile
insiilin duyarliligina iligkin parametreler arasinda anlamli bir iliski olmadig:
belirlenmistir. Nitekim bu calismada diyetle alinan E vitamini ile insiilin direnci
bilesenleri arasinda vaka grubunda anlamli bir iliski gozlenmemistir (Bkz. Tablo

4.23).
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6. SONUC ve ONERILER
6.1. Sonuclar

Bu c¢alisma yeni tan1 almis Tip 2 diyabetli bireylerde diyetsel faktorlerin,
serum adiponektin ve inflamatuvar belirteglerin diizeyi iizerindeki etkisini arastirmak

amactyla yiiriitiilmiis ve asagidaki sonuglar elde edilmistir.

1.  Bu calismanin vaka grubunda yeni tani almis 46 Tip 2 diyabet hastasi yer
alirken; hekim tarafindan saglikli olduklari belirlenen 30 birey ise kontrol
grubunu olusturmustur.

2. Calismada yer alan 76 kisinin 44’1 erkek (%57,9), 32’si kadindir (%42,1).
Vaka grubunun % 60,9’unu (n=28), kontrol grubunun ise %53,3’linii (n=16)
erkek bireyler olusturmustur.

3. Vaka grubunun yas ortalamasi 49+8 yil (erkeklerin 48+7 yil, kadinlarin 4949
yil) iken kontrol grubunun 48+8 (erkeklerin 47+8 yil, kadinlarin 49+8 yil)
yildir.

4.  Vaka grubundaki bireylerin %87’si, kontrol grubundaki bireylerin ise %76,7’si
evlidir.

5. Bireylerin biiyiik ¢ogunlugu (vaka grubunda %30,4, kontrol grubunda %63,3)
yiiksekokul mezunudur. Vaka ve kontrol grubundaki bireylerin ortalama egitim
stireleri ise sirastyla 9,96+4,37 yil ve 13,6+4,67 yildir.

6. Vaka grubunun %63’l, kontrol grubunun ise %73,3’0i aktif olarak
calismaktadir. Her iki gruptaki bireylerin meslekleri incelendiginde
cogunlugunun (vaka grubu %30,4, kontrol grubu 9%56,7) memur oldugu
belirlenmigtir. Vaka grubunda 1 kisi issiz oldugunu beyan etmistir. Gruplarda
yer alan diger bireyler ise ev hanimi (vaka ve kontrol grubu sirasiyla %19,6 ve
%13,3) ya da emekli (vaka ve kontrol grubu sirasiyla %152 ve %13,3)
oldugunu belirtmistir.

7. Vaka grubunun %50’si, kontrol grubunun %63,3’i hi¢ sigara i¢gmedigini

belirtmistir.
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Vaka grubundaki bireylerin %89,1°1, kontrol grubundaki bireylerin %63,3’i
alkol tiiketmedigini belirmistir. Sosyal icici olduklarini beyan edenlerin orani
ise vaka grubunda %#4,3 iken kontrol grubunda %23,3 olarak belirlenmistir.
Alkol tiiketen bireylerin ortalama giinliik tiiketim miktarlarina goére risk
durumlart incelendiginde yiiksek risk grubuna giren birey olmamakla birlikte;
her iki grupta da bireylerin biiyiik oranla diisiik risk grubunda yer aldigi
gbzlenmistir.

Vaka ve kontrol grubundaki erkek bireylerin giinliik ortalama harcadiklar
enerji sirasiyla 2950,86+362,32kkal ve 2952,06+230,57kkal iken kadin
bireylerin sirastyla 2364,28+294,72kkal ve 2428,71+193,79kkal’dir. Bireylerin
diyetle aldiklar1 enerjiden giinlilk ortalama harcadiklar1 enerji miktar
cikarilarak hesaplanan enerji farki degerleri vaka grubundaki erkek ve
kadinlarda sirastyla -734,12+634,74kkal, -596,07+497,62kkal iken; kontrol
grubunda sirasiyla -357,20£616,75kkal ve -723,90+252,91kkal olarak
bulunmus; gruplar arasinda fark gézlenmemistir (p>0,05). Vaka grubundaki
erkek bireylerin (%53,6’s1 sedanter) disinda diger gruplardaki bireylerin biiyilik
cogunlugu aktif olarak degerlendirilmistir.

Enerji denge durumuna bakildiginda ortalama olarak bireylerin harcadiklari
enerjinin aldiklar1 enerjiden yiiksek oldugu gdzlenmis ancak gruplar arasinda
anlamli bir farklililk olmadigi saptanmustir (p>0,05). Enerji dengesi negatif
olmasina ragmen, bireylerin genel olarak BKI degerleri yiiksektir.

Diizenli saglik muayenesi yaptirip yaptirmama durumlart sorgulandiginda
kontrol grubundaki bireylerin ¢ogunlugunun (%56,3 E, %64,3 K, %60
Toplamda) diizenli saglik muayenesi yaptirmadigi gozlenmistir. Vaka
grubundaki bireylerin ise yarisinin (%50 E, %50 K, %50 Toplamda) saglik
muayenelerini diizenli olarak yaptirdig: belirlenmistir.

Bireylerin vitamin-mineral takviyesi kullanip kullanmadiklar1 incelendiginde
vaka grubundaki bireylerin %87’sinin, kontrol grubundaki bireylerin ise
%90’mn1n herhangi bir vitamin-mineral takviyesi kullanmadigi belirlenmistir.
Tim bireyler degerlendirildiginde, vitamin/mineral takviyesi kullananlardan 2
kisi multivitamin, 2 kigi D vitamini, 2 kisi Bi2 vitamini, 2 kisi kalsiyum ve 1

kisi de demir preparati kullanmaktadir. Bireylerin besin destegi kullanma
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durumu arastirildiginda sadece vaka grubundan 1 kiginin propolis, 1 kisinin de
corek otu yag tiikettigi belirlenmistir.

Ailedeki diyabetli birey varligi sorgulandiginda, vaka grubunu olusturan erkek
bireylerin %60,7’s1, kadin bireylerin ise %66,7’si ailelerinde diyabetli birey
oldugunu belirtmistir. Kontrol grubunda ise erkeklerin %37,5’1, kadinlarin ise
%35,7’s1 ailesinde diyabetli birey oldugunu beyan etmistir. Cinsiyet farki
gozetmeksizin tiim bireyler degerlendirildiginde ailesinde diyabetli birey
olanlarin sayist vaka grubunda anlamli sekilde yiiksektir (p<<0,05). Ailelerdeki
diyabetli bireylerin yakinlik dereceleri incelendiginde vaka grubunun %23,9u,
kontrol grubunun ise %33,3’i anne veya babasinin diyabetli oldugunu
bildirmistir.

Erkek ve kadin bireylerde, vaka grubunda viicut agirhg, BKI, viicut yag: (kg),
viicut yagi (%), bel gevresi, bel/kal¢a orani, govde (trunk) yag kitlesi (%) ve
viseral yaglanma (%) degerleri, kontrol grubuna kiyasla anlamli sekilde yiiksek
bulunmustur (p<0,05). Erkek bireyler i¢in kalga cevresi dl¢limiinde gruplar
arasindaki fark istatistiksel agidan anlamli degilken (p>0,05), kadinlarda bu
fark anlamli bulunmustur (p<0,05).

Her iki cinsiyette de vaka grubundaki bireylerin bel/boy orani ortalamasi
kontrol grubuna kiyasla anlamli olarak daha ytiksektir (p<0,05).

Bireylerin bazal metabolik hiz 6l¢im degerleri agisindan gruplar arasinda
farklilik olmadig1 belirlenmistir (p>0,05).

Erkeklerde, vaka grubunda bel ¢evresi >102 cm ve bel/kalca oran1 >0.90 olan
bireylerin oran1 kontrol grubuna gore anlamli sekilde yiiksek (p<0,05)
bulunmustur. Benzer sekilde kadinlarda da vaka grubunda bel ¢evresi >88 cm
ve bel/kalga oran1 >0,85 olan bireylerin oram istatistiksel agidan anlaml
sekilde yiiksektir (p<0,05).

Hem kadin hem de erkeklerde vaka grubundaki tiim bireylerin bel/boy oraninin
0,5’in lizerinde oldugu gozlenmistir. Kontrol grubunda yer alan erkek
bireylerin %68,8’inin, kadin bireylerin ise %57,1’inin bel/boy oran1 >0,5

olarak belirlenmistir.
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Viseral yag % smiflamasinda da benzer sekilde vaka grubundaki bireylerin
cogunlugu yiiksek ve/veya ¢ok yiiksek olarak degerlendirilmistir (p<0,05).
Beden kiitle indeksi siniflamasina gore bireylerin dagilimlarina bakildiginda da
benzer sekilde vaka grubundaki bireylerin BKI degerleri kontrol grubuna gére
anlamli olarak yiiksek bulunmustur (p<0,05).

Bireylerin biyokimyasal bulgular1 incelendiginde insiilin direncine ait
bulgularin tiimiiniin vaka grubunda anlamli olarak yiiksek oldugu belirlenmistir
(p<0,05).

Kontrol grubu ile kiyaslandiginda, vaka grubunda VLDL kolesterol ve TG
diizeylerindeki yiikseklik ve HDL kolesterol diizeyindeki diisiikliik, istatistiksel
olarak anlamli bulunmustur (p<0,05).

Inflamasyon ile iliskili bulgular incelendiginde sadece CRP diizeyinin vaka
grubunda yiiksek oldugu belirlenmistir (p<0,05).

Gruplar arasinda istatistiksel acidan anlamli bir fark goriilmese de vaka
grubunun plazma adiponektin diizeyi daha diisiik; TNF-a ve IL-6 diizeyi ise
kontrole kiyasla daha yiiksek bulunmustur.

Hem vaka hem de kontrol grubunda BKI degeri arttikca insiilin direnci
degerinin artig gosterdigi belirlenmis ancak gruplar arasindaki fark sadece hafif
sisman (BKI 25-30 kg/m?) olan grupta anlamli olarak degerlendirilmistir
(p<0,05).

Vaka grubundaki bireylerde; AKS ile bel cevresi, bel/kal¢a oram1 ve viseral
yaglanma (%) arasindaki iliski pozitif yonde anlamli olarak degerlendirilmistir
(p<0,05). Aclik insiilin ile BKI, bel cevresi, bel/kalga oram ve viicut yag
kiitlesi (% ve kg) arasindaki pozitif yonlii iliski istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur (p<0,05). Insiilin direnci ile BKI, bel ¢evresi, bel/kalca orani,
viicut yag kiitlesi (% ve kg) ve viseral yaglanma (%) degerleri arasindaki
pozitif yonlii iligki istatistiksel olarak anlamhidir (p<0,05). Timor nekroz
faktor-a ile bel ¢evresi ve bel/kalga orani arasinda anlamli pozitif iligski oldugu
belirlenmistir (p<0,05). C-reaktif protein ile BKI, bel ¢evresi, viicut yag kiitlesi
(% ve kg) arasindaki pozitif yonlii iligki istatistiksel yonden anlamli olarak

degerlendirilmistir (p<0,05). Vaka grubundaki bireylerin viicut kompozisyonu
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ile IL-6 ve adiponektin diizeyleri arasinda anlamli bir iligki saptanmamuistir
(p>0,05).

Kontrol grubundaki bireyler degerlendirildiginde, aglik insiilin ve insiilin
direnci ile BKI, bel cevresi, bel/kal¢a oran1 ve viseral yaglanma (%) arasindaki
pozitif iliski istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,05). Adiponektin ile bel ¢evresi
ve bel/kalga orani arasindaki negatif yonlii iligki istatistiksel agidan anlamli
olarak degerlendirilmistir (p<0,05). Ac¢lik kan sekeri, IL-6 ve CRP diizeyleri ile
bireylerin viicut kompozisyonu arasinda anlamli bir iliski gozlenmemistir
(p>0,05).

Vaka grubunda abdominal obezitesi olan bireylerde CRP diizeyinin kontrole
kiyasla anlamli olarak daha yiiksek oldugu belirlenmistir (p<0,05). Abdominal
obezite varhigma gore adiponektin ve diger inflamatuvar belirteglerin
diizeyinde gruplar arasinda anlamli bir farklilik gézlenmemistir (p>0,05).

Vaka grubunda; adiponektin ile TNF-o arasindaki negatif yonli iligki
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,05). Bununla birlikte hem vaka
hem de kontrol grubunda IL-6 ile CRP arasindaki pozitif yonlii iligki anlamlidir
(p<0,05).

Vaka grubunda CRP ile AKS ve aclik insiilin diizeyi arasinda anlamli olmayan
pozitif iliski gézlenirken (p>0,05); HOMA-IR ile CRP arasindaki pozitif yonlii
iliski istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,05). Kontrol grubunda ise
aclik insiilin ve HOMA-IR ile adiponektin arasindaki negatif yonlii iliski
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,05).

Vaka grubundaki bireylerde giin icerisinde 3 6glinden az ana 6giin tiikketen ve
dolayisiyla 6gilin atlayan bireylerin sayisi kontrol grubuna kiyasla anlaml
sekilde yiiksek bulunmustur (p<0,05). Buna ek olarak vaka grubunda yer alan
bireylerin kontrol grubuna gore ortalama 6giin sayisinin da anlamli sekilde
diisiik oldugu belirlenmistir (p<0,05). Cinsiyete gore degerlendirildiginde
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark gézlenmemistir (p>0,05).
Bireylerin siklikla atladiklar1 6giiniin, 6gle 6giinii oldugu (vaka grubu %66,7,
kontrol grubu %50) goriilmektedir.

Ogiin atlama nedenleri sorgulandiginda, bireyler yiiksek oranla canlar

istemedigi i¢cin 6giin atladiklarini belirtmistir.
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Katilimcilar, herhangi bir besine karsi alerji ya da intolerans durumlarinin
olmadigini beyan etmistir.

Vaka grubundaki bireylerin HbAlc degerlerine gore 6&iin sayilarinin dagilimi
incelendiginde HbAlc (%) degeri < 6,5 olan bireylerin sirasiyla ortalama ana
ve ara 6giin sayis1 2,47+£0,64 ve 1,2+0,77 iken; HbAlc (%) degeri >6,5 olan
bireylerin 2,67+0,48 ve 1,37+£1,04 olarak belirlenmistir. HbAlc (%)
degerlerine gore degerlendirilen bireylerin giin igerisindeki ortalama ana ve
ara 0giin sayilar arasinda farklilik olmadig1 gozlenmistir (p>0,05).

Bireylerin giinliik besin tiiketim miktarlarinin (g) besin gruplarina gore
dagilimi degerlendirildiginde vaka ve kontrol gruplarmin giinliik ortalama
tilkketimlerinin, besin gruplar1 agisindan benzer oldugu belirlenmistir (p>0,05).
Vaka grubundaki erkek bireylerin toplam siit ve siit iirlinleri ile turuncgiller
disindaki diger meyveler ve ekmek tiiketimleri, kontrol grubuna kiyasla
anlamli sekilde diisiik (p<0,05); turuncgil tiiketimleri ise yiiksek (p<0,05)
bulunmustur. Diger besin gruplari agisindan erkek bireylerde, vaka ve kontrol
gruplar1 arasinda anlamli bir fark belirlenmemistir (p>0,05). Kadinlarda ise
sadece yesil yaprakli sebze tiiketiminin vaka grubunda yiiksek oldugu
(p<0,05) gorilmiis; diger besin gruplar1 yoniinden vaka ve kontrol gruplari
arasinda anlamli bir farklilik olmadigi belirlenmistir (p>0,05).

Vaka ve kontrol grubundaki erkek bireylerin ortalama enerji alimlari sirasiyla
2216,74+4524,77kkal  ve 2594,87+579,65kkal; kadin  bireylerin  ise
1768,2+463,86kkal ve 1704,81+353,43kkal’dir. Vaka grubundaki erkek
bireylerin giinliik ortalama enerji alimlarinin kontrol grubuna kiyasla diisiik
oldugu belirlenmistir (p<0,05).

Erkek bireyler i¢in vaka ve kontrol grubunda sirasiyla enerjinin proteinden
saglanan oranlar1 %17,3, %17,8; yagdan saglanan oranlar1 %43,6, %39,4 ve
karbonhidrattan saglanan oranlar1 ve %38,5, %42,5 olarak belirlenmistir.
Kadin bireyler igin ise sirasiyla enerjinin proteinden saglanan oranlar1 %15,2,
%15,9; yagdan saglanan oranlar1 %40,1, %41,2 ve karbonhidrattan saglanan
oranlar1 %44,7, %42,8dir.
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Vaka grubundaki erkek bireylerin enerji ve karbonhidrat (g) alimimnin; kadin
bireylerin ise diyetle kolesterol aliminin kontrol grubuna kiyasla anlaml
sekilde diisiik oldugu saptanmustir (p<0,05).

Bireylerin genel olarak enerji, makro ve mikro besin dgesi alimlarinin yeterli
hatta gereksinmenin iizerinde oldugu belirlenmistir. Ancak sadece toplam
folik asit alimlarinin tiim gruplarda gereksinmenin altinda oldugu
gorilmistir. Calismada yer alan bireylerin, makro ve mikro besin ogesi
alimlar1 agisindan gruplar arasinda anlamli bir fark bulunmamistir (p>0,05).
Vaka ve kontrol grubundaki erkek bireylerin diyetlerinin ortalama Gi degerleri
sirastyla  70,06£10,21  ve 76,5+7,28; kadinlarin  ise  72,79+7,96 ve
75,45+8,65°tir.  Erkeklerin vaka grubunda %57,1, kontrol grubunda ise
%68,8’lik oranlarla GI’si yiiksek diyetle beslendikleri goriilmiistiir. Kadmlarda
ise vaka grubunda yer alan bireylerin %55,6’s1 GI’si diisiik diyetle beslenirken;
kontrol grubunun %78,6’s1 Gi’si yiiksek diyetle beslenmektedir. Glisemik
indeks degerleri agisindan gruplar arasinda anlamli bir fark saptanmamistir
(p>0,05).

Vaka ve kontrol grubundaki erkek bireylerin diyetlerinin GY degerlerinin
ortalamasi sirastyla 292,31+110 ve 420,08+138,45°dir. Vaka grubundaki erkek
bireylerin diyetlerinin GY degeri, kontrol grubuna kiyasla diisiik bulunmustur
(p<0,05). Kadinlarin diyetlerinin GY degerleri ise sirasityla 280,35+90,06 ve
271,29+£89,74’dir ve gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
olmadig1 goriilmiistiir (p>0,05). Vaka grubunda yer alan 1 erkek birey disinda,
calismadaki tiim bireylerin diyetleri GY degeri yiliksek olarak
degerlendirilmistir.

Vaka grubunda Gi degeri yiiksek diyetle beslenenlerde TNF-a diizeyi, GI
diisiik diyetle beslenen bireylere kiyasla anlamli sekilde ytliksek bulunmustur
(p<0,05). Vaka grubundaki bireylerin diyetlerinin GI siniflamasina gére diger
inflamatuvar belirtecler ve insiilin direnci bilesenleri arasinda anlamli bir
farklilk belirlenmemistir (p<0,05). Kontrol grubunda ise diyetin Gi
siniflamasina gore degerlendirildiginde aclik insiilin disindaki parametrelerde,

gruplar arasinda farklilik olmadig1 gozlenmistir (p>0,05). Kontrol grubunun
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aclik insiilin diizeyinin ise GI’si diisiik diyetle beslenenlerde, GI’si yiiksek
diyetle beslenenlere kiyasla daha yiiksek oldugu belirlenmistir (p<0,05).

Vaka grubunda IL-6, TNF-0, CRP ve aclik kan glikoz diizeylerinde gruplar
arasinda anlamli bir fark goriilmemistir (p>0,05). Kontrol grubunda ise
glisemik yiikii diisiik diyetle beslenen birey olmadigindan bu grupta
istatistiksel degerlendirme yapilamamustir.

Kontrol grubunda diyetin GI’i ile aglik insiilin ve insiilin direnci diizeyi
arasindaki negatif iligski istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,05).
Inflamatuar belirtegler (IL-6, TNF-a ve CRP) ve adiponektin ile diyetin Gi ve
GY’i arasinda anlamli bir iligki gdzlenmemistir (p>0,05).

Vaka grubunda inflamatuvar belirtegler (IL-6, TNF-o ve CRP) ve adiponektin
ile diyetin enerji ve besin Ogeleri arasinda anlamli bir iliski gézlenmemistir
(p>0,05). Ancak sadece diyetin posa ve demir igerigi ile TNF-o diizeyi
arasindaki iliski istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,05).

Kontrol grubunda diyetin karbonhidrat orani ile TNF-a arasinda anlamli pozitif
bir iligki belirlenmis (p<0,05); diger besin Ogeleri ile serum adiponektin ve
inflamatuvar belirte¢ler arasindaki iliski anlamli bulunmamustir (p>0,05).

Vaka grubunda AKS; diyetin enerji, toplam yag, TDYA, DYA, kolesterol ve
A vitamini diizeyleri ile anlamli pozitif, karbonhidrat (%) diizeyi ile anlamh
negatif iliskili bulunmustur (p<0,05). Yine ayni grupta aclik insiilin degeri ise
diyetin demir icerigi ile negatif iliskilidir (p<0,05). Kontrol grubunda diyetin
CDYA ve E vitamini igerigi ile aglik insiilin ve insiilin direnci degerleri

pozitif iligkilidir ve bu iliski istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,05).
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6.2. Oneriler

Inflamasyon, sadece diyabetin olusumunda degil, diyabete bagli gelisen
komplikasyonlar acisindan da Onemli bir patojenik yol olarak karsimiza
¢ikmaktadir. Anti-inflamatuvar siire¢, hem diyabetin olusumunu hem de
diyabet ile iligkili komplikasyonlarin ortaya c¢ikisini engellemek ya da
geciktirmek acisindan onemlidir.

Sistemik inflamasyonu etkileyen beslenme ve yasam tarzi ile ilgili faktorlerin
tanimlanmasi, diyabetik hastalardaki morbidite ve mortaliteyi azaltmada
yardimc1 olacaktir.

. Yasam tarzi degisiklikleri ile birlikte saglikli bir diyetin, oksidatif stres,
inflamasyon ve insiilin direnci gibi metabolik hastaliklarin altinda yatan
mekanizmalar1 iyilestirebilecegini gdsteren calismalar olmakla birlikte; bu
konunun 6nemine iliskin bilimsel kanitlar heniiz yeterli degildir. Bu amagla
daha fazla birey ile vyiiriitilecek randomize, kontrollii klinik g¢alismalara
gereksinim vardir.

Bu mekanizmalardaki bozukluklar, Klinikte rutin olarak
degerlendirilmemektedir. Viicutta inflamasyon varligin1 belirlemede
halihazirda CRP kullanilmaktadir. Ancak diyabetli bireylerde bakilan rutin
parametrelerde CRP yer almamaktadir. Diyabetle iligkili bulgular
degerlendirilirken serum CRP diizeyinin yaninda 6zellikle diyabet riski olan
bireylerde viicuttaki inflamasyon varligin1 daha net ifade edebilmek adina
diger inflamatuvar belirteglerin de diizeyleri degerlendirilebilir.

. Adiponektin diizeyi ile Tip 2 diyabet iliskisine yonelik daha fazla caligmaya
gereksinim vardir.

. Beslenme aligkanliklariin inflamatuvar mekanizmalan etkiledigi gbz Oniine
alindiginda, bireyin besin aliminin degerlendirilmesi, viicuttaki oksidatif-
antioksidan denge ve inflamatuvar durumu belirlemede 6nemlidir.

. Bireyler GI’si ve GYii diisiik beslenmeye yonlendirilmelidir.

Besin oOgeleri agisindan suplementasyonun gerekliligine iligkin yeterli
bilimsel veri yoktur. Bu nedenle Onemli olan, bireylerin fizyolojik
durumlarina uygun yeterli ve dengeli beslenmenin saglanmasi ve antioksidan

bilesenler yoniinden diyetin ¢esitlendirilmesidir.
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8. Bireyler, diyabet semptomlar1 ve risk faktorlerini belirleyebilmeleri ve hatta
hastalik ortaya ¢ikmadan erken onlem alabilmeleri i¢in diizenli kontrollerini
yaptirmalarinin 6nemi konusunda bilin¢lendirilmeli; bu amagla koruyucu
tedavi desteklenmelidir. Ozellikle birinci basamak saglik hizmeti veren
kurumlarda mutlaka diyetisyen de yer almali ve halka egitimler verilerek

saglikli beslenme bilinci gelistirilmelidir.
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EK-2. Arastirma Amagcli Calisma i¢in Aydinlatilmis Onam Formu

(Hasta ve Kontrol Grubu)
(Hekimin Aciklamast)

Diyabet ile ilgili yeni bir aragtirma yapmaktayiz. Arastirmanin ismi “Tip 2
diyabetli bireylerde diyetsel faktorlerin inflamatuvar belirtecler ve serum
adiponektin diizeyi iizerine etkisi” dir. Doktorunuz tarafindan size seker
hastalig1 tanis1 kondugu icin veya herhangi bir saglik sorununuz olmadig: tespit
edildikten sonra bize yoOnlendirildiniz. Sizin de bu arastirmaya katilmanizi
Oneriyoruz. Ancak hemen sdyleyelim ki bu aragtirmaya katilip katilmamakta
serbestsiniz. Calismaya katilim goniilliiliik esasina dayalidir. Kararmizdan 6nce
arastirma hakkinda sizi bilgilendirmek istiyoruz. Bu bilgileri okuyup anladiktan
sonra arastirmaya katilmak isterseniz formu imzalayniz.

Bu aragtirmayi yapmak istememizin nedeni, diyetsel faktorlerin, tip 2
diyabetli bireylerde enfeksiyon ile ilgili belirtecler ve serum adiponektin diizeyi
iizerindeki etkisine iliskin daha fazla bilgi sahibi olmak ve saglikli yetiskin
bireyler ile arasindaki farkliliklar1 belirleyebilmektir. H.U. Saglik Bilimleri
Fakiiltesi Beslenme ve Diyetetik Boliimii ve H.U. Eriskin Hastanesi Endokrinoloji
Kliniginin ortak calismasi1 ile gerceklestirilecek bu arastirmaya katiliminiz
arastirmanin basarisi igin dnemlidir.

Izniniz dogrultusunda bu ¢alismay1 yapabilmek i¢in kolunuzdan 20-30 ml
(2-3 tiip) kadar kan alinacak.ve alinan kanda saglik durumunuz ile iliskili bazi
maddelerin miktar1 Olgiilecektir. Ayrica yaklagik 20 dakikalik bir siire icerisinde
boy uzunlugu, viicut agirligi, bel ¢evresi, kalca gevresi, viicuttaki yag miktar1 ve
yag yiizdesi Ol¢iimleriniz yapilacak; genel beslenme durumunuzu belirlemeye
yonelik olarak size bir anket uygulanacaktir

Kan alinmas: sirasinda olusabilecek riskler: 1-) igne batmasina bagh
olarak az bir ac1 duyabilirsiniz. 2-) Az bir ihtimal de olsa igne batmasi sonrasinda
kanamanin uzamasi veya enfeksiyon riski vardir.

Bu c¢alismaya katilmaniz igin sizden herhangi bir iicret istenmeyecektir.
Calismaya katildigimiz igin size ek bir 6deme de yapilmayacaktir. Sizinle ilgili
tibbi bilgiler gizli tutulacak, ancak caligmanin kalitesini denetleyen gorevliler, etik
kurullar ya da resmi makamlarca geregi halinde incelenebilecektir. Bu ¢alismaya
katilmay1 reddedebilirsiniz. Bu arastirmaya katilmak tamamen istege baglidir ve
reddettiginiz takdirde size uygulanan tedavide herhangi bir degisiklik
olmayacaktir. Yine ¢alismanin herhangi bir asamasinda onayinizi ¢gekmek hakkina
da sahipsiniz.



(Katilimcinin/Hastanin Beyani)

Sayin Uzm. Dyt. Tuba Yalgin tarafindan H.U. Eriskin Hastanesi
Endokrinoloji Klinigi ve H.U. Saglik Bilimleri Fakiiltesi Beslenme ve Diyetetik
Boliimii isbirligi ile tibbi bir arastirma yapilacagi belirtilerek bu arastirma ile ilgili
yukaridaki bilgiler bana aktarildi. Bu bilgilerden sonra bdyle bir arastirmaya
“katilimer” olarak davet edildim. Eger bu arastirmaya katilirsam hekim ile aramda
kalmasi1 gereken bana ait bilgilerin gizliligine bu aragtirma sirasinda da biiyiik 6zen
ve saygl ile yaklasilacagina inantyorum. Arastirma sonuglarinin egitim ve bilimsel
amaglarla kullanimi sirasinda kisisel bilgilerimin ihtimamla korunacagi konusunda
bana yeterli giiven verildi. Projenin yiiriitiilmesi sirasinda herhangi bir sebep
gostermeden arastirmadan c¢ekilebilirim. (Ancak arastirmacilart zor durumda
birakmamak icin arastirmadan ¢ekilecegimi onceden bildirmemim uygun
olacagimin bilincindeyim) Ayrica tibbi durumuma herhangi bir zarar verilmemesi
kosuluyla arastirmaci tarafindan aragtirma dis1 tutulabilirim.

Arastirma i¢in yapilacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal
sorumluluk altina girmiyorum. Bana da bir 6deme yapilmayacaktir. Kan alinmasi
sirasinda herhangi bir saglik sorunumun ortaya ¢ikmasi halinde, her tiirlii tibbi
miidahalenin saglanacagi konusunda gerekli giivence verildi. Bu arastirmaya
katilmak zorunda degilim ve katilmayabilirim. Arastirmaya katilmam konusunda
zorlayici bir davranigla karsilasmis degilim. Eger katilmayi reddedersem, bu
durumun tibbi bakimima ve hekim ile olan iliskime herhangi bir zarar
getirmeyecegini de biliyorum.

Bana yapilan tiim agiklamalar1 ayrintilariyla anlamig bulunmaktayim.
Kendi basima belli bir diigiinme siiresi sonunda adi1 gegen bu arastirma projesinde
“katilimc1” olarak yer alma kararini1 aldim. Bu konuda yapilan daveti biiylik bir
memnuniyet ve goniilliiliik igerisinde kabul ediyorum. Imzali bu form kagidinin
bir kopyasi bana verilecektir.

Katilmc Goriisme tamgi Katilmea ile goriisen arastirmaci
Adi, soyadt: Adi, soyadt: Adi soyadi, unvant:

Adres: Adres: Adres:

Tel. Tel. Tel.

Imza: Imza: Imza:

Sorumlu Arastirmact: Prof. Dr. Neslisah RAKICIOGLU*
Yardimci aragtirmacilar: Uzm. Dyt. Tuba YALCIN**
Uzm. Dr. Seda Hanife OGUZ***

* H.U. Saghk Bilim Fakiiltesi, Beslenme ve Diyetetik Boliimii, 06100 Ankara/
Tel: 0532 3361208

#* H.U. Saglik Bilim Fakiiltesi, Beslenme ve Diyetetik Boliimii, 06100 Ankara/
Tel: 0533 3546206

##% HU. Tip Fakiiltesi I¢ Hastalikla1 ABD Endokrinoloji Béliimii, 06100
Ankara/ Tel: 0506 9139784


tel:0532

EK-3. Arastirma Anket Formu

TiP 2 DIiYABETIK BIREYLERDE DIiYETSEL
FAKTORLERIN INFLAMATUAR BELIRTECLER VE
SERUM ADIiPONEKTIN DUZEYi UZERINDEKI ETKIiSi

Anket No: Dosya No:
Adi Soyadi: Iletisim Tel:
I. TANIMLAYICI BILGILER

1) Yas: .cooveennes (y1D)

2) Cinsiyet: o Erkek o Kadin

3) Medeni durum: o Bekar oEvli o Dul/Bosanmis
4) Egitim durumunuz: o0 Okur-yazar degil
o Okur-yazar
o Ilkokul mezunu
0 Ortaokul mezunu
o Lise mezunu
o Yiiksekokul mezunu
5) Toplam egitim siiresi (yil): ...cceeeevieeiinnnnnnnnnnn.
6) Meslegi: oEv hanim oMemur oisci oOSerbest meslek
oUcretli olssiz oEmekli oDiger..................
II. GENEL SAGLIK BILGILERI
7) Saghk muayenenizi diizenli yaptirir misimz? o Evet o Hayir
8) En son ne zaman kan tahlili yaptirdimz?
o 3ay o6 ay o lyl oHig
9) Siirekli kullandigimiz ilag/ilaclar var m? o Evet o Hayir
10) Evet, ise ilacin ismi ve kullamim siiresi?
11) Kullandigimiz vitamin-mineral takviyesi var m1?  oOEvet oHayir
12) Evet, ise ismi ve kullanim siiresi?

13) Sigara iciyor musunuz? oEvet oHayir oBiraktim
14) Hangi siklikla, kag¢ tane iciyorsunuz?
oHergin..................... tane
o Haftada ...................... tane
OAyda .....covvviiin, tane
15) Biraktiysamiz ne kadar siire ictiniz?...........cccceeeueee.
16) Alkollii icecek tiiketir misiniz? 0 Evet o Hayir
17) Evet ise hangi siklikla tiiketirsiniz?
o Her giin

o Haftada 3-4 giin
o Haftada 1-2 giin
02 haftada 1
oSosyal igici
18) Ne kadar tiiketirsiniz? (alkoliin tiiriinii de belirtiniz)
Tri:. ..o [, bardak /sise
19) Ailenizde diyabetli birey var m1?

oY ok oAnne/Baba oAnne ve Baba oKardes oDiger.........



III. TEMEL BESLENME ALISKANLIKLARI

20) Giinde kag¢ 6giin yemek yersiniz?

Ana Ogiin: ................... AraOgiin: ....................

21) Ogiin atlar misimz? o Evet o Hayir oBazen

22) Cevabimz evet ise siklikla hangi 6giin veya 6giinleri athiyorsunuz?
(Birden fazla secenegi segebilirsiniz.)

oSabah o0 Ogle o Aksam

23) Eger ana 6giin athiyorsamz nedeni nedir?

0 Zayiflamak i¢in 0 Canim istemedigi icin o Unuttugum igin

0 Zaman yetersizliginden o Usendigimicin o0 Diger (.................. )

24) Besin alerjiniz/intoleransimiz var m? 0 Evet o0 Hayir

25) Var ise hangi besin/besinlere karsi var?...........c........



IV. FIZIKSEL AKTIVITE DURUMU

26) Fiziksel aktivite kayit formu

Saat |akika tivite Saat Dakika Aktivite | Aktivite tiirii Kod
00 00-14 12 00-14 UYKU.cuiininiiiiiiiieieencencaeen, 1
15-29 15-29
30-44 30-44
45-59 45-59
Uzanarak yapilan isler
01 00-14 13 00-14 | e 2
15-29 15-29
30-44 30-44
45-59 45-59
02 00-14 14 00-14 Oturarak yapilan isler ......... 3
15-29 15-29 Ofis isleri,ev isleri,araba siirme,
30-44 30-44 kagit oynama,balik tutma
45-59 45-59
03 00-14 15 00-14
15-29 15-29
Ayakta yapilan hafif aktiviteler
30-44 30-44 4
45-59 45-59 Ev temizleme,yemek yapma,
04 00-14 16 00-14 camagir ve bulasik yikama
15-29 15-29
30-44 30-44
45-59 45-59
05 00-14 17 00-14 Ayakta yapilan orta aktiviteler |5
15-29 15-29 Yiiriime,bahge bostan isleri,
30-44 30-44 siit sagma,boya igleri
45-59 45-59
06 00-14 18 00-14
15-29 15-29
30-44 30-44 Ayakta yapilan orta aktiviteler |6
45-59 45-59 tarla isleri,aga¢ kesme,hamallik,
07 00-14 19 00-14 ingaat
15-29 15-29
30-44 30-44
45-59 45-59
08 00-14 20 00-14 HAFIF egzersiz .................. 7
15-29 15-29 Aerobik,hizli yilirlime
30-44 30-44
45-59 45-59
09 00-14 21 00-14
15-29 15-29 ORTA €0ZerSiZ.cceeuiininininrnnns 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 AGIR €8ZerSiZ.....cuvereervnnnnens 9
Basketbol,yiizme,viicut
45-59 45-59 gelistirme, Uzakdogu sporlari
11 00-14 23 00-14
15-29 15-29
30-44 30-44
45-59 45-59




V. ANTROPOMETRIK OLCUMLER

Boy uzunlugu(cm):

Viicut agirhg (kg):

Ideal Agirhk (kg):

BKIi (kg/m?):

Bel cevresi (cm):

Kalca c¢evresi (cm):

BMH (kal):

Viicut bilesim kompozisyonu:

Yag kiitlesi (%):

Yag kiitlesi (Kg):

Yagsiz doku kiitlesi (kg):

Viseral yaglanma (%):

VI. LABORATUVAR SONUCLARI

Deger

Aclik kan glikozu (mg/dL)

HbALc (%)

Aclik insiilin (yIU/mL)

Insiilin direnci (HOMA-IR)

Total kolesterol (mg/dL)

LDL (mg/dL)

VLDL (mg/dL)

HDL (mg/dL)

TG (mg/dL)

CRP (mg/dL)

TSH (ulU/mL)

IL-6 (pg/mL)

TNF-a (pg/mL)

Adiponektin (yg/mL)




VII. BESIN TUKETIM KAYIT FORMU ( Hafta i¢ci/Hafta sonu)

OGUNLER BESIN ADI ICINDEKILER MIKTAR

SABAH

KUSLUK

OGLE

IKINDI

AKSAM

GECE




EK-4. Calismada Degerlendirilen Biyokimyasal Bulgularin Referans

Degerleri
Referans Deger

AKS (mg/dL) 70-110
HbAlc (%) 4-6.5
Aclik insiilin (yIU/mL) 1.9-23
Insiilin direnci (HOMA-IR) <2.5
Total kolesterol (mg/dL) <200
LDL (mg/dL) <130
VLDL (mg/dL) <40
HDL (mg/dL)

Erkek >40

Kadin >50
TG (mg/dL) <150
CRP (mg/dL) 0-0.8
TSH (ulU/mL) 0.38-5.33




EK-5. Besinlerin Bir Porsiyonlarmin Olgii (Gram veya Mililitre)

Miktarlar1
SUT GRUBU

Sut-yogurt-kefir 200 mL

Ayran 350 mL

Beyaz peynir turleri 60g

Kasar peynir turleri 40g

Yas ¢okelek-lor 150 g

Kuru ¢okelek 50g

ET GRUBU ve BENZERI BESINLER

Etler (kirmizi, tavuk, hindi vb.) 100 g
Balik 150 g

Yumurta (2 adet) 100 g
Kurubaklagiller 60g
Yagl tohumlar-Sert kabuklu meyveler 30g

EKMEK ve TAHIL GRUBU

Tum ekmek tarleri 50g
Pide, lavas, bazlama, yufka gesitleri 50g
Makarna, eriste, sehriye piring, bulgur vb. 50g
Simit 50g
Kahvaltilik gevrek 30g

SEBZELER
Yesil yaprakl sebzeler (ispanak, semizotu, paz, lahana vb.) 200g
Diger sebzeler (tum( dahil) 150 g
Kuru sebzeler 25g
Taze sebze sulari 150 mL




EK-6. Ek Tablolar

Ek Tablo 1. Vaka grubundaki erkek ve kadin bireylerin adiponektin, IL-6, TNF- a ve CRP degerleri arasindaki kismi korelasyon.

Vaka Grubu
Erkek Kadin

Adiponektin ve
inflamatuar
Belirtecler Adiponektin IL-6 TNF-a Adiponektin IL-6 TNF-a

rho p rho p rho p rho p rho p rho p
Adiponektin i ) i i i i - - - - - -
(ug/ml)
IL-6 (pg/ml) 0,330 0,086 - - - - 0,065 0,798 - - - -
TNF-o (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 tho, p<0.05



Ek Tablo 2. Kontrol grubundaki erkek ve kadin bireylerin Adiponektin, IL-6, TNF-a ve CRP degerleri arasindaki kismi korelasyon.

Kontrol Grubu

Erkek Kadin

Adiponektin ve
Inflamatuar
Belirtegler Adiponektin IL-6 TNF-a Adiponektin IL-6 TNF-a

rho p rho p rho p rho p rho p rho p
Adiponektin - - - - - - - - - - -
IL-6 -0,157 0,561 - - - - 0,057 0,845 - - - -
TNF-a -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- a ve CRP degerleri arasindaki kismi korelasyon.

Erkek

Vaka Grubu (n=28) Kontrol Grubu (n=16)
Adiponektin ve
Inflamatuar 50 000kin IL-6 TNF-a Adiponektin IL-6 TNF-a
Belirtecler

rho p rho rho p rho rho p rho p rho p
Adiponektin - - - - - - - - - - - -
IL-6 0,330 0,086 - - - - -0,157 0,561 - - - -
TNF-a -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 tho, p<0.05



Ek Tablo 4. Kadin bireylerin Adiponektin, IL-6, TNF-a ve CRP degerleri arasindaki kismi korelasyon.

Kadin
Vaka Grubu (n=18) Kontrol Grubu (n=14)

Adiponektin
ve Inflamatuar
Belirtecler

Adiponektin IL-6 TNF-a Adiponektin IL-6 TNF-a

rho p* rho p* rho p* rho p* rho p* rho p*
Adiponektin - - - - - - - - - - - -
IL-6 0,065 0,798 - - - - 0,057 0,845 - - - -
TNF-a, -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 -0062 0834 0590 0,026* -0,094 0,750

*Spearman’s rho, p<0.05



Ek Tablo 5. Erkek bireylerde insiilin direnci bilesenleri ile adiponektin ve inflamatuvar belirtegler arasindaki iliski.

Erkek
Vaka Grubu (n=28) Kontrol Grubu (n=16)

Adiponektin ve

Inflamatuar

Belirtecler

AKS Aclik insiilin HOMA-IR AKS AcliK insiilin 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-a -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 0242 0367 0456 0076  -0,481 0,059

*Spearman’s rho, p<0.05



Ek Tablo 6. Kadin bireylerde insiilin direnci bilesenleri ile adiponektin ve inflamatuvar belirtegler arasindaki iligki.

Kadin
Vaka Grubu (n=18) Kontrol Grubu (n=14)

Adiponektin ve
inflamatuar
Belirtecler

AKS Achk insiilin HOMA-IR AKS Achk insiilin 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-a -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 yiik diizeylerine gore adiponektin, inflamatuvar belirtegler ve insiilin

direnci bilesenlerinin ortalama diizeyleri.

Erkek
Glisemik indeksi diisiik (<70) Glisemik Indeksi yiiksek (>70) Glisemik Yiikii diisiik (<120) Glisemik yiikii yiiksek (>120)
p p p
o Vaka Kontrol Vaka Kontrol Vaka Vaka Kontrol
Biyokimyasal Ortalama+SS Ortalama+SS Ortalama+SS Ortalama£SS Ortalama+SS Ortalama+SS Ortalama£SS
Belirtecler Ortanca Ortanca Ortanca Ortanca Ortanca Ortanca Ortanca
(Min -Max) (Min-Max) (Min-Max) (Min- (Min-Max) (Min-Max) (Min-Max)
Max)

'(Ad'/’;’l‘l’l;'e“'” 5,45+2.26 4,64+1,66 0673 5,141,83 5,36+2,62 0657 257 53142 5,1342.33 0841
g 5,74 (3,43-7,13) 4,16 (4,12-5,4) ' 496 (41-658) 5,89 (2,53-7,68) : : 514 (3,68-7,06) 5,15 (2,96-7,18) :
IL-6 5,85+8,18

5,5411,07 3334328 5,56+5,58 1,8542,88 ] SIS 2,3142,98
(pg/ml) 056 (-073-9.48)  319(056.378) 3% 297168872 138(018379) 0053 3,09 27120 (??5’;36 138(056-3,79) 307
TNF-a (pg/ml) 3,2742,65 2,61£0,94 0916 5,1742,92 2,6+1,01 0007 176 4,45+2.93 2,6+0,96 0031

2,72 (155-361) 2,82 (2,59-3,24) ' 455 (3,08-697) 2,48 (1,86-3,03) * ' 3,58 (2,27-6,94) 2,6 (2-3,14) '
CRP
0,57+0,4 0,28+0,19 0,56+0,32 0,27+0,13 . 0,57+0,36 0,27+0,15 .
(mg/cih 046 (028-071)  022(0,18025) 097 055(035073) 0.23(0,18042) 06 0.56 048(03-071) 023(018:037) 003
Achik Kan
Glikozu 166+56,78 95,448,26 . 1552345318 88,36+8.8 . 158,74454,67 90,56+9,01 .
(mg/d) 149 (125-193) 96 (93-97) 0.003%  143(121-155) 86 (83-97) <0,001 193 143 (123-189) 88 (845-97) 0001
11,7147,14

10,01+7,68 7,54+2,99 13,146,69 6,33+2,94 el 6,7142,91
Achk insiilin P e 0,739 1 phgig 0,009* - 9,44 (6,04- Yhove 0,024*
iU/mb 941 (6,45-952) 7,47 (6,83-9,03) 14,9 (5,63-18,18) 5,19 (3,78-8,91) 17.46) 6,47 (3,89-8,97)
insiilin Direnci 4,5+3,98 1,80,72 0162 477+2,55 1,4140,75 0,003 ] 4,65+3,18 1,53+0,74 0,001%

(HOMA-IR)

3,16 (1,96-5,74)

1,97 (1,64-2,14)

5,86 (1,92-6,5)

1,14 (0,77-2,13)

4,55 (1,94-6,33)

1,41 (0,81-2,14)

*Mann Whitney U, p<0.05



Ek Tablo 8. Kadin bireylerin diyetlerinin glisemik indeks ve glisemik yiik diizeylerine gore adiponektin, inflamatuvar belirtegler ve insiilin

direnci bilegenlerinin ortalama diizeyleri.

Kadin
Glisemik indeksi diisiik (<70) Glisemik indeksi yiiksek (>70) Glisemik Yiikii diisiik (<120) Glisemik yiikii yiiksek (120)
Vaka Kontrol p Vaka Kontrol p Vaka Kontrol Vaka Kontrol p
Biyokimyasal Ortalama+SS Ortalama+SS Ortalama=SS Ortalama=SS Ortalama+SS Ortalama%SS Ortanca Ortanca
Belirtecler Ortanca Ortanca Ortanca Ortanca (Min Ortanca Ortanca (Min.-Maks.) (Min.-Maks.)
(Min -Max) (Min -Max) (Min -Max) -Max) (Min -Max) (Min -Max)
Adiponektin 6,5742.48 6,963 Looy . 6724394 J ;1954?:’;:_ 0137 ) ) 6,64+3,1 934541 0,149
(ug/ml) 6,89 (4,34-829) 539 (507-10,42) 5,55 (4,09-8,82) “oA0) : 618 (4,17-829)  7.41(507-1345)
IL-6 429288
5,5+10,11 3343,17 4284334 292,88 ) ) 4,96+7,69 4,0842,85
(pg/mh) 266 (163924) 258 (056677) 0% 393osry %)58 0.967 311(078-856) 318 (258-618) 004
TNF-a (pg/ml) 2.7542,67 LSIEL6T 00 4.442.88 33741%11 o 0.649 ) ) 3484281 3,03+1,76 0,662
245(1,19533) 238 (-0,42-256) ' 3,32 (2,93-5,52) 5.4 ' 304 (155533)  252(197-431) O
CRP 0.35+0,18
0.84+1,18 0.280,1 0,850,54 3540,18 . ) ) 0,84+0,86 0.34£0,17 .
(mg/di) 046 (022:068)  026(02039) **°  o784a1za % ég,)18 0,026 057(026-L17) 0302039 0%
Achik Kan
Glikozu 122427.28 90.67:814 o oon 1356342015 89362980 oo, ) ) 128,06+24,69 89.64£9.06 o000,
(mg/d) 1175 (97-145) 87 (85-100) ' 133 (120-1535) 89 (81-92) * 130 (105-149) 88 (85-92) '
5.05+1,37
. 15,96+9.97 817271 13,1547,26 05+1,37 . ] ) 142348,12 5.7242,08 .
Ashikinsilin 15 0067 2555) 6,63 (658-113) 2 957 (812-1972) 7038 0001 962(736-23,74) 6,06 (4,56-6,58) 000t
(yIU/ml) 6,09)
insiilin 524439 1.86+0.8 0og7 445267 L1304 oo ] ) 4.76+3,06 1296056 o0,
Direnci 508 (223-662) 142(1,38-279) 331 (244-631)  1(0,77-1,45) ' 356 (241-653) 1,36 (09-1,45) !
(HOMA-IR)

*Mann Whitney U, p<0.05



Ek Tablo 9. Vaka grubundaki erkek bireylerin diyetlerindeki makro ve mikro besin 6gelerinin serum adiponektin diizeyi ve inflamatuvar

belirtegler ile iliskisi.

Vaka Grubu Erkek

Enerji ve Besin Ogeleri Adiponektin IL-6 TNF-a 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 Yag 0,131 0,507 -0,034 0,862 -0,263 0,176 -0,091 0,687
Toplam Yag (%) -0,034 0,865 -0,018 0,928 0,019 0,926 0,233 0,297
Coklu Doymamis Yag Asitleri 0,054 0,784 0,052 0,794 -0,241 0,217 -0,014 0,950
Tekli Doymamis Yag Asitleri 0,147 0,456 -0,087 0,659 -0,241 0,217 -0,206 0,357
Doymus Yag 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
Cinko 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 esdegeri 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 6gelerinin serum adiponektin diizeyi ve inflamatuvar

belirtegler ile iligkisi.

Kontrol Grubu Erkek

Enerji ve Besin Ogeleri Adiponektin IL-6 TNF-a 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 Yag -0,059 0,829 -0,163 0,546 -0,306 0,249 -0,188 0,485
Toplam Yag (%) 0,096 0,724 -0,059 0,827 -0,267 0,318 -0,016 0,952
Coklu Doymams Yag Asitleri -0,509 0,044* 0,007 0,978 -0,097 0,721 0,075 0,782
Tekli Doymams Yag Asitleri 0,118 0,664 -0,319 0,229 -0,300 0,259 -0,359 0,172
Doymus Yag 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
Cinko 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 esdegeri -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 kadin bireylerin diyetlerindeki makro ve mikro besin 6gelerinin serum adiponektin diizeyi ve inflamatuvar

belirtegler ile iligkisi.

Vaka Grubu Kadin
Enerji ve Besin Ogeleri Adiponektin IL-6 TNF-a 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 Yag 0,482 0,043* 0,148 0,559 -0,197 0,433 0,061 0,830
Toplam Yag (%) 0,369 0,132 -0,058 0,819 -0,042 0,867 -0,284 0,304
Coklu Doymams Yag Asitleri 0,567 0,014* 0,025 0,922 -0,094 0,711 -0,079 0,781
Tekli Doymams Yag Asitleri 0,251 0,316 0,215 0,392 -0,065 0,798 -0,007 0,980
Doymus Yag 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
Cinko 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 esdegeri 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 kadin bireylerin diyetlerindeki makro ve mikro besin 6gelerinin serum adiponektin diizeyi ve inflamatuvar

belirtegler ile iligkisi.

Kontrol Grubu Kadin
Enerji ve Besin Ogeleri Adiponektin IL-6 TNF-a 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 Yag 0,657 0,011* 0,362 0,203 -0,123 0,675 -0,022 0,940
Toplam Yag (%) 0,124 0,672 0,060 0,838 -0,444 0,111 -0,109 0,711
Coklu Doymams Yag Asitleri 0,398 0,159 0,471 0,089 -0,084 0,776 0,037 0,899
Tekli Doymams Yag Asitleri 0,358 0,208 0,086 0,770 0,033 0,911 -0,059 0,840
Doymus Yag 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
Cinko 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 esdegeri 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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