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OZET

Toprak, K. Tip 2 Diyabetli Obez Kadinlarda Serum Fetuin-A Diizeyi ve Diyetin inflamatuar Yiikii
Arasindaki Iliskinin Degerlendirilmesi, Hacettepe Universitesi Saghk Bilimleri Enstitiisii, Beslenme ve
Diyetetik Programi Doktora Tezi, Ankara, 2022. Bu ¢aligma diyabetik obez kadinlarda diyet inflamatuar yiki
ile tip 2 diyabet riski arasindaki iliskiyi aragtirmak, bu iliskide serum fetuin-A’nin olas1 roliinii incelemek ve tip 2
diyabet riski tizerindeki etkisini belirlemek amaciyla planlanmig ve yiiriitiilmiistiir. Arastirma Ankara Diskapi
Yildirnm Beyazit Egitim ve Arastirma Hastanesi’nde yaslar1 30-50 yil arasinda degisen, beden kiitle indeksi
(BKI) 30-35 kg/m? arasmnda olan géniillii obez diyabetli kadin (vaka:40) ve diyabeti olmayan obez kadin
(kontrol:40) olmak Uzere toplam 80 kisi iizerinde Yyiritiilmiistiir. Vaka ve kontrol grubunun genel beslenme
aliskanliklar, fiziksel aktivite durumlari, bazi biyokimyasal ve inflamasyon parametreleri, beslenme durumlar ve
diyetlerinin inflamatuar yUki karsilagtirilmistir. Diyetin inflamatuar yukini tespit etmek icin diyet inflamatuar
indeksi (Dif) kullamlmustir. Bireylerin DIl puanlari miktarli besin tiiketim siklig1 anketi ile hesaplanmistir.
Bireylerin serum fetuin-A diizeylerinin yaninda IL-6, hs-CRP ve TNF-a gibi inflamatuar belirtecleri de analiz
edilmistir. Bireylerin DIl puanlar1 ortalamas: vaka ve kontrol grubunda sirastyla; 0,34+0,84 ve -0,26+0,90 olarak
saptanmustir (p<0,05). Vaka grubundaki bireylerin fetuin-A (66,52+14,87mg/dL), I1L-6 (45,44+43,32 pg/mL) ve
TNF-a (3,25+1,50 pg/mL) dizeyleri kontrol grubuna gére daha yiksek bulunmustur (p<0,05). Diyetin
inflamatuar indeks puanlar ile vaka grubundaki bireylerin serum HbAlc, fetuin-A, 1L-6 ve hs-CRP; kontrol
grubundaki bireylerin serum IL-6 ve hs-CRP degerleri arasinda arasinda pozitif yonlii iligki saptanmgtir
(p<0,05). Vaka grubundaki bireylerin DIi puanlari ile diyetle ahnan coklu doymams yag asidi, omega-3 ve
omega-6 yag asitleri arasinda diisiik diizeyde, negatif yonlii, anlamli bir iliski; vitaminlerden A vitamini, E
vitamini, tiamin, niasin, Be vitamini ve folik asit; besin bilesenlerinden ise karoten arasinda diisiik diizeyde,
negatif yonlii, anlamli iliski oldugu bulunmustur (p<0,05). Yiiksek DIl puanlarmin (yiiksek pro-inflamatuar diyet
tiiketen) tip 2 diyabet gelisim riskini 2 kat arttirdigi bulunmugtur (OR=2.043; %95 GA: 0.955, 4.371, p=0.066).
Yiksek serum fetuin-A dlzeylerinin ise tip 2 diyabet gelisim riskini 1,2 kat arttirdig1 belirlenmistir (OR=1.155;
%95 GA: 1.030, 1.296, p=0.014). Serum fetuin-A ve hs-CRP’nin, DIl ve HOMA-IR arasindaki iliskide énemli
bir araci roliine sahip oldugu saptanmistir [sirasiyla; p=0,371 (%95 GA:-0,029-0,770), f=0,424(%95 GA:-0,007-
0,856)]. Arastirma sonuglari, Dii’nin diyetin inflamatuar yiikiinii belirlemede etkili bir indeks oldugunu, DIl ile
Olculen proinflamatuar bir diyetin artmis inflamatuar belirtegler araciligiyla glukoz metabolizmasini, 6zellikle
insiilin direncini etkiledigini ve tip 2 diyabete neden oldugunu gostermektedir. Ayrica, fetuin-A’nin insiilin
direncini indukleyerek diyet ve tip 2 diyabet arasinda 6nemli bir parametre oldugu belirlenmistir. Sonug olarak,
Dii*nin farkhi popiilasyonlarin diyet inflamatuar yiikiinii hesaplamada ve diyabet dahil inflamasyonla iliskili-
kronik hastalik riskinin azaltilmasinda ve diyet yaklagimlarinda 6nemli bir parametre olacagi diistiiniilmektedir.
Bununla birlikte, fetuin-A'nin insiilin direnci Uzerindeki etkilerini ve diyet ile tip 2 diyabet arasindaki araci roliinii

aragtirmak i¢in genis orneklem biiyiikliigiine sahip ileriye doniik uzunlamasina galigmalara ihtiyag vardir.

Anahtar Kelimeler: Diyet inflamatuar indeksi (DiI), serum fetuin-A, tip 2 diyabet, obez kadm, inflamasyon

Bu aragtirma Saghik Bilimleri Universitesi Diskap1 Yildirim Beyazit Egitim ve Arastirma Hastanesi Bilimsel

Aragtirma Projeleri Koordinasyon Birimi tarafindan 17/10/2019 tarih ve 74/05 proje numarasi ile desteklenmistir.
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ABSTRACT

Toprak, K., Evaluation of the Relationship Between Serum Fetuin-A Level and Dietary Inflammatory
Character in Obese Women with Type 2 Diabetes, Hacettepe University Graduate School of Health
Sciences Nutrition and Dietetics Program Doctor of Philosopy Thesis, Ankara, 2022. This study was
conducted to investigate the relationship between inflammatory character of diet and type 2 diabetes risk in
diabetic obese women, to examine the possible role of fetuin-A in this relationship, and to determine the effect of
fetuin-A on type 2 diabetes risk. The study was conducted in Ankara Digkapt Yildirim Beyazit Training and
Research Hospital with a total of 80 people, including voluntary obese diabetic women (case group:40) and obese
women without diabetes (control group:40) aged between 30-50 years, with a body mass index (BMI) between
30-35 kg/m?. General nutritional habits, physical activity status, some biochemical and inflammation parameters,
nutritional status and dietary inflammatory potential of the diets of the case and control groups were compared.
Dietary Inflammatory Index (DII) was used to determine the inflammatory potential of the diet. DIl scores of
individuals were computed based on dietary intake assessed using a quantitative food consumption frequency
questionnaire. In addition to serum fetuin-A levels of individuals, IL-6, hs-CRP and TNF-a were also analyzed.
DIl scores of the individuals in the case and control groups was found 0,34+0,84 and -0,26+0,90, respectively
(p<0.05). Fetuin-A (66,52+14,87mg/dL), IL-6 (45,44+43,32 pg/mL) and TNF-a (3,25+1,50 pg/mL) levels of
individuals in the case group were found to be higher than the control group (p<0,05). A positive correlation was
found between DIl scores and serum HbAlc, fetuin-A, 1L-6 and hs-CRP values of individuals in the case group,
and between serum IL-6 and hs-CRP values of individuals in the control group. (p<0.05). A positive significant
relationship was determined between the DIl scores of the individuals in the case group and consumption of red
and processed meat, fruit and oil seeds (p<0.05). A low, negative significant relationship was determined between
DIl scores of individuals in the case group and dietary polyunsaturated fatty acids, omega-3 and omega-6 fatty
acids, vitamin A, vitamin E, thiamine, niacin, vitamin B6 and folic acid, and carotene. (p<0.05). After
multivariate adjustment, higher DIl scores (consuming a high pro-inflammatory diet) were found to have 2 times
higher risk of developing type 2 diabetes (OR=2.043; 95% CI:0.955, 4.371, p=0.066). Higher fetuin-A levels
were found to have 1.2 times higher risk of developing type 2 diabetes (OR=1.155; %95 CI: 1.030, 1.296,
p=0.014). It has been determined that both fetuin-A and hs-CRP have a significant mediator role in the
relationship between DIl and HOMA-IR [$=0.371 (95% CI:-0.029-0.770), p=0.424(95% CI:-0.007-0.856),
respectively]. Research results, suggest that DIl is an effective index in determining the inflammatory character
of the diet, that a proinflammatory diet measured by DII affects glucose metabolism, especially insulin resistance
through these markers and causes type 2 diabetes. In addition, it has been determined that fetuin-A acts as an
important mediator between diet and type 2 diabetes by inducing insulin resistance. As a result, DIl may be an
important tool for calculating the dietary inflammatory burden of different populations and reducing the risk of
chronic inflammation-related diseases, including diabetes. Moreover, prospective longitudinal studies with large
sample sizes are needed to investigate the effects of fetuin-A on insulin resistance and its mediator role between
diet and type 2 diabetes.

Key Words: Dietary inflammatory index (DII), serum fetuin-A, type 2 diabetes, obese woman, inflammation.

This research was funded by Health Sciences University Diskapt Yildirnm Beyazit Training and Research
Hospital Scientific Research Projects Coordination Unit with dated 17/10/2019 and project number 74/05.
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1.GIRIS
1.1. Kuramsal Yaklasimlar ve Kapsam

Tip 2 diabetes mellitiis (T2DM), kiresel olarak 6nemli mortalite ve morbidite
nedenlerinden biridir (1). Kiresel olarak yaslanan niifus, ekonomik gelisme ve artan
sehirlesme ile hareketsiz yasam tarzina sahip olunmasi ve obeziteye neden olan
sagliksiz besinlerin tiketilmesi ile tip 2 diyabet prevalansinda bir artis s6z konusudur
(2). Uluslararas: diyabet federasyonu (IDF)’nun yayimladigi son raporda 2021
yilinda diinyada 527 milyon diyabet hastasi oldugu ve bu saymnin 2045 yilinda 783
milyona ulasacagi bildirilmistir (3). Tiim diinyada oldugu gibi tilkemizde de diyabet
prevalansi giderek artmaktadir. Ulkemizde Tiirkiye, Diyabet, Hipertansiyon, Obezite
ve Endokrinolojik Hastaliklar Prevalans (TURDEP-I) 1997-98 c¢alismasinda %7,2
olan diyabet prevalansinin, TURDEP-II (2010) c¢alismasinda %13,7’ye ulastig1
belirtilmistir (4, 5). Ulkemizde 2013 yilinda yiiriitiilen Ulusal Hastalik Yiikii
Calismas1 (UHYC)’nda 2000-2013 yillar1 karsilastirilmig ve diyabet, hastalik yiiki
siralamasinda 2000 yilinda 10. sirada iken 2013 yilinda %60 artis ile 4. siraya
yiikselmistir  (6). Ayrica IDF’nin 2019 yili raporunda Tirkiye’nin Avrupa
bolgesinde, diyabetli bireylerin en fazla oldugu 3. iilke oldugu, orta gelirli tilkeler
arasinda ise diyabete bagli 6liimlerin en yiiksek yasandigi tilkelerden biri oldugu
belirtilmistir. Bununla birlikte Tiirkiye’nin toplam saglik harcamalarinin %23,8’ini
diyabet tedavisinin olusturdugu bildirilmistir (3).

Tip 2 diyabetin etiyolojisi tam olarak anlagilmamakla beraber, B-hucre
kaybina veya islev bozukluguna neden olan insiilin direnci, diyabet gelisiminin ana
nedeni olarak belirtilmektedir (7). Insiilin direncinin temelinde gesitli patofizyolojik
sebepler bulunmaktadir. Insiilin reseptorii ile iliskili gen mutasyonlari, sedanter
yasam, artmig adipoz doku, bu dokudan salman hormonlar, inflamasyon ve
inflamasyon durumunda artis gosteren gesitli organik molekiiller insiilin direncinde
etkili olan faktorler arasinda bulunmaktadir (8). Karaciger tarafindan salgilanan
endojen bir glikoprotein olan fetuin-A’nin da insiilin direncine neden oldugu
belirtilmektedir. Alpha 2-Heremans Schmid Glikoprotein (AHSG) olarak da
adlandirllan fetuin-A ilk olarak 1944 yilinda kesfedilmis olup, ektopik kalsiyum

birikimi ve vaskiiler kalsifikasyondan koruyucu etkisi oldugu bildirilmistir (9).



Gunumuzde fetuin-A’nin iskelet sistemi, kardiyovaskiiler sistem, metabolizma ve
sinir sistemi ile iliskili ve ¢oklu hiicresel yolaklarda etkileri olan ¢ok islevli bir
protein oldugu gosterilmistir (10). Son yillarda ortaya ¢ikan kanitlar, fetuin-A'nin
inslin direncine neden oldugunu gostermekte ve fetuin-A’nin tip 2 diyabetin
bagimsiz bir belirleyicisi oldugu diistiniilmektedir (9-11).

Fetuin-A’nin diyabet gelisimi iizerindeki etkisi ¢esitli mekanizmalar ile
aciklanmaya calisilmistir. Bu mekanizmalardan en 6nemlisi fetuin-A’nin, insiilin
reseptOri tirozin kinazin endojen bir inhibitorii olarak goérev yapmasidir (12). Bu yol
ile insiilin sinyalizasyon yolagini inhibe ederek, insiilin direncini baslattigi, insiilin
sekresyonu ve glukoz homeostazinin bozulmasina neden oldugu bildirilmistir (13).
Fetuin-A ve diyabet gelisimi riski arasindaki iliskiyi agiklayabilecek diger bir
mekanizma ise yiksek fetuin-A dlzeyinin inflamatuar sitokinleri indikleyerek
inflamasyona ve insiilin direncine neden olmasidir (14).

Son yillarda kronik inflamasyonun 6nemli bir modiilatorii oldugu bildirilen
diyetin de inflamasyon yoluyla tip 2 diyabet riskini arttirabilecegi bildirilmistir (15).
Bu baglamda, bu konuya yonelik yapilan daha dnceki ¢aligmalarda anti-inflamatuar
etkileri olan besinler daha diisiikk tip 2 diyabet riski ile iligkilendirilirken, pro-
inflamatuar etkileri olan besinler ise daha yiksek tip 2 diyabet riski ile
iliskilendirilmistir (16, 17). Inflamasyonda etkili oldugu bildirilen besin ve besin
Ogelerinin tip 2 diyabet iizerindeki etkilerini arastirmanin yaninda diyetin pro-
inflamatuar ve/veya anti-inflamatuar etkilerinin tip 2 diyabet Uzerindeki etkisini
arastirmak da 6nemlidir (18, 19). Diyet inflamatuar indeksi (DII), diyetin inflamatuar
diizeyinin Dbelirlenmesinde tasarlanmis ilk indekstir. Diyet inflamatuar indeks
skorlarinin hesaplanmasinda, tek bir besin veya besin dgesi degil, bireyin tiim diyeti
dikkate alinmaktadir. Ayrica DII skorunun saptanmasinda anti-inflamatuar ve pro-
inflamatuar besin parametreleri degerlendirildigi i¢in diyetin genel inflamatuar
diizeyini O6lgme acisindan avantajli kabul edilmektedir (20). Diyet inflamatuar
indeksinin gelistirilmesinden sonra kanser basta olmak {izere, kardiyovaskiiler
hastaliklar, bobrek hastaliklari, norolojik hastaliklar ve metabolik sendrom gibi
gesitli hastaliklarm DII ile iliskisi arastirilmuistir (21). Son yillarda DII ile diyet
inflamatuar yiikii Olgiilerek, diyetin diyabet gelisimi lizerindeki etkisini arastiran

caligmalar da artis gostermeye baglamistir (18, 19).



Glinlimiizde koruyucu ve tedavi edici tip alanindaki olumlu degisikliklere
ragmen diyabet prevalansi yiiksektir. Serum fetuin-A dlzeyinin belirlenmesinin
diyabet riski altinda bulunan bireylerde erken tani ve diyabet tanisi almis bireylerde
komplikasyonlarin 6nlenmesi agisindan yararli olabilecegi diistiniilmektedir. Bunun
yani sira, diyetin inflamatuar yukunun tip 2 diyabet gelisimi {izerinde etkisinin
aragtirilmast ve bir akut faz reaktani oldugu belirtilen fetuin-A’nin diyetin
inflamatuar yik ile tip 2 diyabet riski arasindaki olasi aracilik roliiniin arastirilmasi
tip 2 diyabet riskinden korunmada yeni diyet stratejilerinin gelistirilmesine yardimci

olabilecegi diisliniilmektedir.

1.2 Amag ve Varsayim

Diyabetik obez kadinlarda DII ile tip 2 diyabet riskini arastiran ve serum fetuin-
A’nin inflamatuar diyet ile diyabet gelisimi riski arasindaki rollinl saptamaya
yonelik olarak bu ¢alisma;

e Tip 2 diyabeti olan ve olmayan obez kadinlarda serum fetuin-A diizeyini
belirlemek,

e Tip 2 diyabeti olan ve olmayan obez kadinlarda serum fetuin-A diizeyi ile
bazi biyokimyasal bulgular, beslenme durumu ve diyetin inflamatuar yuku
arasindaki olasi iligkiyi degerlendirmek,

e Tip 2 diyabeti olan ve olmayan obez kadinlarda diyetin inflamatuar yiikiiniin
tip 2 diyabet riski Uzerindeki etkisini belirlemek,

e Tip 2 diyabeti olan ve olmayan obez kadinlarda bir akut faz reaktani olan
fetuin-A’nin diyetin inflamatuar yiikii ile tip 2 diyabet riski arasinda bir araci

rolii olup/olmadigini belirlemek amaciyla planlanmis ve yirttilmistiir.

Caligmanin dayandig hipotezler sunlardir:

e Tip 2 diyabetli obez kadinlarin serum fetuin-A duzeyleri kontrol grubundan
yuksektir.
e Tip 2 diyabetli obez kadinlarin diyetinin inflamatuar indeks skoru kontrol

grubundan yuksektir.



Diyetin inflamatuar indeks skoru ile serum fetuin-A diizeyleri arasinda pozitif
bir korelasyon vardir.

Tip 2 diyabetli obez kadmlarin bazi serum inflamasyon belirtegleri (IL-6,
TNF-a ve hs-CRP), antropometrik olglimleri ve fiziksel aktivite dizeyleri
kontrol grubundan farklidir.

Serun fetuin-A’nin, DII ile tip 2 diyabet belirtegleri arasinda araci rolii

bulunmaktadir.



2. GENEL BILGILER
2.1. Tip 2 Diyabetin Tanim ve Etiyolojisi

Diabetes mellitiis (DM), insiilin hormonu eksikligi ya da insiilin hormonu
salgilanmasinda baz1 defektler nedeniyle karbonhidrat, yag ve protein
metabolizmalarindaki degisiklikler ile karakterize edilen, siirekli tibbi bakim
gerektiren karmasik, kronik metabolizma hastaligidir (22, 23). Genellikle diyabet
olarak adlandirilan diabetes mellitiis, endokrin hastalig1 olmasima karsin bulgular
nedeniyle metabolik hastalik goriintimiindedir (24). Hastaligin gelisiminde
pankreasin B-hucrelerindeki hasar nedeniyle olusan insiilin eksikligi, glukoz
uyarisina karst insiilin hormonun salinim yetersizligi, viicudun insiiline yanit
vermemesi gibi gesitli patojenetik siiregler bulunmaktadir (22, 25). Bircok organ
tizerinde kalici hasar birakma, bazi organlarda islev bozuklugu ve yetmezlige
sebebiyet verme diyabetin etkileri arasinda bulunmaktadir (22).

Diyabetin, mutlak insiilin eksikliginin goriildiig, yetersiz insiilin saliniminin
oldugu, gebeligin ikinci veya tligiincii trimesterinde teshis edilen diyabet veya bazi
ekzokrin pankreas hastaliklarin, ilag/kimyasal kullaniminin neden oldugu diyabet
gibi farkli tiirleri bulunmaktadir. Tip 2 diyabet, diyabetin en sik goriilen tiirtidiir.
Tum diyabetlilerin %90-95’ini tip 2 diyabet tanis1 almis bireyler olusturmaktadir.
Amerikan Diyabet Cemiyeti (American Diabetes Association-ADA) tip 2 diyabeti;
B-hiicre kayb1 nedeniyle gelisen yetersiz insiilin saliniminin goriildiigii ve periferik
insiilin direncinin 6n planda oldugu diyabet tiirli olarak tanimlamistir. Tip 2 diyabeti
olan bireyler, glisemi kontroliinde baglangigta ve cogu zaman insiilin tedavisine
gereksinim duymayabilir. Spesifik etiyolojiler bilinmemekle birlikte, tip 2 diyabette
B-hiicrelerinin otoimmiin yikimi olusmaz ve hastalarda genellikle periferik insulin
direnci 6n planda bulunmaktadir (7).

Insiilin direnci ve bozulmus insiilin sekresyonu tip 2 diyabet patogenezinde
on planda olan 6nemli mekanizmalardir. Insiiline yanitin olmamasi veya dokularda
duyarhiligiin azalmas insiilin direnci gelisimine neden olmaktadir. insiilin direnci
hastalik baslamadan 6nce gelismekte ve oncelikle kas, karaciger ve adipoz doku
hiicreleri gibi hedef doku organlarda saptanmaktadir (26). Insiilin direncinin

sonucunda hiperglisemi gortlmekte ve ilerleyen siirecte diyabet ortaya ¢ikmaktadir.



Tip 2 diyabet gelisiminde cesitli genetik ve cevresel faktorlerin etkili oldugu
bilinmektedir. Diyabetli bireylerde genellikle giiglii bir genetik yatkinlik veya birinci
derece akrabalarda mevcut olan diyabet 6ykisl bulunmaktadir. Daha once
gestasyonel diabetes mellitusu olan kadinlarda, hipertansiyon veya dislipidemisi
olanlarda ve bazi irksal / etnik alt gruplarda daha sik goriilmektedir. Ayrica diyabet
gelisim riskinin yas, obezite ve fiziksel aktivite eksikligi ile artis gosterdigi
bilinmektedir (26, 27). Tip 2 diyabetli hastalarin tiimii olmasa da ¢ogunlugu fazla
kilolu veya obezdir. Artmis viicut agirligi, bir dereceye kadar instilin direncine neden
olmaktadir (7). Insiilin direnci ve tip 2 diyabet gelisiminden 6zellikle santral b6lgede
ve organ cevresindeki visseral yaglanma sorumlu tutulmaktadir (28).

Adiposit kaynakli adipokinlerin insiilin direncindeki rolii de arastirilmaktadir
(26). Yag dokusunun énemli bir fonksiyonu fazla enerjiyi yag olarak depolamaktir.
Ancak artan yag dokusundan salinan ¢esitli adipokinlerin etkileri ile pro-inflamatuar
makrofajlar aktiflesmekte ve timor nekrozis faktor-alfa (TNF-o) gibi lokal ve
sistemik inflamatuar etkileri olan faktorler salgilanmaktadir. Sonugta gelisen
inflamasyon, instlin direnci ve B-hiicre disfonksiyonu ile tip 2 diyabet gelisimine
neden olmaktadir (29, 30).

2.2. Tip 2 Diyabetin Epidemiyolojisi

Kiresel olarak Tip 2 diyabet prevalansinda bir artis s6z konusudur. Bu artis,
giderek yaslanan niifus, ekonomik gelisme ve artan sehirlesme ile hareketsiz yasam
tarzina sahip olunmasi ve obeziteye neden olan sagliksiz besinlerin daha fazla
tilketilmesinden kaynaklanmaktadir (2). Diinya ¢apinda diyabetli hasta niifusu 1980
yilinda 108 milyon iken (31), 2019 yilinda 463 milyona yiikselmistir. Bu sayinin
2045 yilinda 700 milyona ulasacag: bildirilmistir (3). Diyabet prevalansinin diisiik ve
orta gelirli {ilkelerde yiiksek gelirli iilkelere gore daha hizli arttigi belirtilmektedir
(31). Ulkemizde diyabet prevalansinin arastirdig1 Tiirkiye, Diyabet, Hipertansiyon,
Obezite ve Endokrinolojik Hastaliklar Prevalans (TURDEP-II/2010) ¢alismasinda
erigkin yas diyabet prevalansinin %13,7 oldugu rapor edilmistir. Yapilan bu
caligmaya gore diyabet goriilme siklig1r kadinlarda %17,2°1ik oran ile erkeklerden
(%16,0) daha fazla oldugu bildirilirken, kentsel bolgede kirsal bolgeye gore diyabet

gorime oran1 daha yiiksek olarak saptanmistir (32). Uluslararasi Diyabet



Federasyonu (IDF)’nun 2019 yilindaki raporunda ise Tirkiye’nin Avrupa
bolgesinde, diyabetin en sik goriildiigii ilk ti¢ iilkeden biri oldugu bildirilmistir. Ayni
raporda Tiirkiye’de 20-79 yas arasinda yaklasik olarak 7 milyon diyabet hastasi
oldugu ve 2045 yilinda bu rakamin 10,4 milyona ulasacagi belirtilmistir (33).
Yapilan ¢aligmalarda, diyabetin diinyada ve lilkemizde en 6nemli halk sagligi
sorunlarindan biri oldugu gésterilmistir (4-6, 33). Bu hastaligin olusturdugu yiku
azaltmak; diyabeti 6nleme, diyabetin kontroliinii saglama ve komplikasyonlarin
olusmasini engelleme ile miimkiin olabilmektedir. Bunun icin de 6ncelikli olarak

erken teshis ve tan1 6nemlidir (34).
2.3. Tip 2 Diyabetin Tam Kriterleri

Diyabet tanis1 plazma glukoz kriterlerine gore konulmaktadir. Tablo 2.1°de
diyabet tani1 kriterleri verilmistir. Amerikan Diyabet Dernegi (ADA/2022)’ne gore
Tablo 2.1°de belirtilen kriterlerden herhangi birinin olmasi tip 2 diyabet tanisinda
yeterli kabul edilmektedir (35). Tiirkiye Diyabet Vakfi (TURKDIAB)nin 2019
yilinda yayimladigi “Diyabet Tan1 ve Tedavi Rehberine” gore lkemizde HbAlc
Olciim testleri henliz standardize edilemedigi i¢in HbAlc degerinin 6l¢iimiiniin tan

testi olarak tek bagina kullanimi dnerilmemektedir (36).

Tablo 2.1. ADA Diyabet tani kriterleri (35).

Tam Kriterleri

Aclik Plazma Glukozu (APG)? > 126 mg/dL (7,0 mmol/L)
2. saat Plazma Glukozu? [Oral Glukoz Tolerans Testi > 200 mg/dL (11,1 mmol/L).
(OGTT) swrasindal

Hemoglobin Alc (HbA1c)® > %6,5 (48 mmol/L)
Rastgele Plazma Glukozu* > 200 mg/dL

En az 8 saatlik aclik gerekmektedir.

20GTT DSO’niin belirttigi gibi 75 g susuz glukoz esdegeri iceren bir glukoz yiikii kullanilarak
yapilmalidir.

3Uluslararas standardize edilmis bir ydntem kullanilarak test edilmelidir.

“Klasik hiperglisemi veya hiperglisemik kriz semptomlari olan hastalarda giiniin herhangi bir saatinde
Olcllebilir.



2.4. Tip 2 Diyabetin Komplikasyonlari

Diyabetin komplikasyonlar1 akut ve kronik olmak {iizere iki grupta
incelenmektedir (Sekil 2.1) (37). Kronik komplikasyonlar zaman icinde ortaya
cikarken, diyabetik ketoasidoz, hiperosmolar hiperglisemik durum ve hipoglisemi
gibi bazi major komplikasyonlar akut olarak ortaya c¢ikmaktadir. Bu major
komplikasyonlar acil tedavi gerektiren durumlardir. Nedenleri arasinda genellikle
teshis edilmemis diyabet, enfeksiyon ve pankreatit gibi pankreas hastaliklar
bulunmaktadir (38).

Kronik komplikasyonlar biiylik 6l¢lide hipergliseminin neden oldugu néral,
vaskiiler yap1 ve fonksiyon bozuklugu ile iliskilendirilmektedir. Hipergliseminin
neden oldugu oksidatif stresin, diyabetin uzun vadeli komplikasyonlarinin
gelisiminde Onemli rolii bulunmaktadir. Diyabet kaynakli gelisen noropati ve
anjiyopati, bir ¢ok hiicre, doku ve organ sistemlerinde islev bozukluguna neden

olabilmektedir (39). Diyabetin komplikasyonlar1 Sekil 2.1’de verilmistir (37).

Diyabetin
Komplikasyonlari

/ \

{ Akut Komplikasyonlar } { Kronik Komplikasyonlar }
Diyabetik Keto Asidoz Nonketotik Hiperozmolar - .
[ (DKA) J [ Sendrom (NKHS) Yaskilet Non-vaskiler
Sekstiel disfonksiyonlar
Deri/dis eti hastaliklan
Katarakt
Glokom
Makrovaskiiler Mikrovaskiiler
Nefropati Kardiyovaskiiler
Retinopati Serebrovaskdiler
noropati Periferal vaskiler

Sekil 2.1. Diyabetin komplikasyolari (37).



2.5. Tip 2 Diyabetin Tedavisi

Yasam boyu tedavisi siiren bir hastalik olan diyabet kiiresel bir salgin halini
almistir. Bu baglamda hastalifin onlenmesi ve tedavisi biiylik biiyiik 6nem
tasimaktadir (36). Diyabet tedavisinin temel hedefleri komplikasyonlari 6nlemek
veya geciktirmek ve yasam kalitesini en uygun hale getirmektir. Tedavi plam
bireysel tercih ve hedeflere gore olusturulmalidir. Bireysellestirilmis tedavi plani
hastanin yasini, biligsel yeteneklerini, okul/calisma programini, saglik inanglarini,
yeme diizenini, fiziksel aktiviteyi, sosyal durumu, finansal kaygilar, kiiltiirel
faktorleri ve okuryazarligi dikkate alinarak belirlenmelidir. Bireyin diyabet ve
diyabet tedavi yontemleri konusunda tiim ydnleri ile egitilmesi tedavinin basarisini
olumlu etkilemektedir (40). Egitimle beraber ilag/insiilin tedavisi, tibbi beslenme

tedavisi ve fiziksel aktivite diyabetin tedavi yontemlerini olusturmaktadir (41).
2.5.1. Tibbi Beslenme Tedavisi

Tibbi beslenme tedavisi (TBT), diyabetin dnlenmesi, tedavisi, diyabete bagl
komplikasyonlarin Onlenmesi veya azaltilmasi i¢in gereklidir. Fiziksel aktivite,
ilag/insiilin  tedavisi ile Dbirlikte diyabet tedavisinin temel bilesenlerini
olusturmaktadir (42). Diyabet kontroliiniin saglanmasi ve maliyetin azaltilmasinda
TBT’nin ¢ok 6nemli katkisinin olduguna dair giiglii kanitlar bulunmaktadir (43-45).
Bu nedenle, glisemik hedefleri iyilestirme veya kontrol altinda tutmaya, Onerilen
viicut agirhigina ulastirmaya ve kardiyovaskiiler risk faktorlerini (6rn. kan basinci,
lipitler vb.) 1iyilestirmeye yonelik bireysellestirilmis beslenme tedavisinin
uygulanmasi ¢ok 6nemlidir (45).

Literatiirdeki son kanitlara gore diyabetli bireylerin enerji ihtiyaglarim
karsilayacak ideal bir makro besin Ogesi dagilimi bulunmamakta, enerjinin
karbonhidrat, protein ve yagdan karsilanma oranlarmin “Kabul Edilebilir Makro
Besin Ogesi Dagilim Araligi” (Acceptable Macronutrient Distribution Range-
AMDR) degerlerine ve bireysel aligkanliklarina goére belirlenmesinin uygun olacagi
belirtilmektedir (46). Ulusal Tip Akademisi (National Academy of Medicine-
NAM)’nin 6nerdigi AMDR degerleri karbonhidratlar icin %45-60, proteinler igin
%10-20 ve yaglar i¢in %20-35’tir (47).
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Karbonhidratlar

Karbonhidratlar, kolay kullanilan bir enerji kaynagi, kan sekerini etkileyen
birincil ve en énemli diyetsel faktordir (48, 49). Farkli oranlarda seker, nisasta ve lif
iceren karbonhidrath yiyecek tiirleri glisemik yanit tizerinde gesitli etkilere sahiptir.
Bazilar1 kan sekerinin yavas yiikseltip, yavas diismesine neden olurken, bazilari ise
kan sekerinde hizli bir yiikselme ve ardindan hizli bir diisiis yasanmasina neden
olmaktadir (50). Bu nedenle secilen karbonhidrat turiinin kalitesi ¢cok onemlidir.
Optimum beslenme planinda seker, yag ve sodyum eklenmis besinler yerine, sebze,
meyve, kurubaklagil ve tam tahilli besinlerin tiiketimi Onerilmektedir (B kanit
diizeyi) (46). Bunun yani sira 6zellikle siikroz igeren besinlerin, 6giin plani i¢inde
ayni karbonhidrat miktarina sahip bir besinin yerine kullanilmasinin kan sekeri
diizeyine olumsuz bir etkisinin olmadigi , ancak posa igerigi yiiksek bir besin yerine
ilave seker eklenmis bir besinin tliketilmesinin sinirlandirilmasinin diyabet {izerinde
olumlu etkisinin oldugu belirtilmistir (A kanit diizeyi) (46). Diyabetli bireyler igin
ideal karbonhidrat alim miktarinin belirlenmesinde mevcut kanitlarin yetersiz oldugu
bildirilmis ve bu miktarin belirlenmesinde diyabetli bireyler ile is birligi i¢inde
olunmasi gerektigi onerilmistir (C kanit diizeyi). Ancak yine de genel popiilasyona
tavsiye edildigi gibi diyabetli bir bireyin beslenme diizeninde de karbonhidrat
alimiin 130 g/giin’lin altinda olmas1 6nerilmemektedir. Bu miktar diyabet saptanan
gebelerde minimum 170 g/gin, diyabeti olan emzikli bireylerde ise minimum 210
g/giin olarak belirlenmistir (46).

Diyabetli bireylerde yeterli diyet lifi alimi, daha diisik mortalite oran1 ile
iligkili bulunmustur (51, 52). Diyabetli bireyler i¢in alinmasi gereken diyet lifi
miktarinin genel popiilasyon i¢in Onerilen diyet lifi miktar1 kadar olmasi
onerilmektedir. Bu miktarlar yetiskin kadin i¢in 25 g/giin, yetiskin erkek i¢in 38
g/giin’diir (45). Onerilen sebze, meyve, baklagil ve tam tahil tiiketimiyle veya diyet
takviyesi ile lif alimmin arttirilmasinin, serum glikozile hemoglobin (HbAlc)
diizeyinin diigiiriilmesinde yardimci olabilecegi belirtilmektedir (53, 54).

Son yillarda karbonhidratli besinlerin glisemi U(zerindeki etkilerine gore
derecelendirmesinde kullanilan glisemik indeks (GI) ve glisemik yik (GY)
kavramlar1 diyabetin metabolik kontrolinde siklikla tartisiilmaktadir. Diyabetli ve

diyabet riski tasiyan bireylerde GI ve GY ile ilgili literatiriin tarandig iki sistematik
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derlemede GI ve GY ile HbAlc arasinda anlamli bir iliski bulunmadigi, GI ve
GY’nin aglik kan sekeri Uzerindeki etkisinin ise karmasik oldugu bildirilmistir (50,
55). Bununla birlikte calismalarda diisiik ve yiksek Gi degerine sahip besinlerin
tanimlanmasinda farkliliklar olmasi ve aymi besine verilen glisemik yanitin ayni
birey vel/veya bireyler arasinda degiskenlik gostermesi Gi ve GY’nin diyabetin
metabolik kontrolu Gzerine olan etkisinde belirsizlige neden oldugu bildirilmistir
(56).

Proteinler

Bobrek fonksiyonlart normal olan diyabetli bireylerin protein alimlarinin
distiriilmesi veya yukseltmesi gerektigini gosteren yeterli kanit bulunmamaktadir (C
kanit duzeyi) (46). Diyabetli ve prediyabetli bireylerde diyetle alinan farkli protein
miktarlarinin ~ diyabetin  metabolik kontrolli Gzerinde etkisinin arastirildig:
caligmalarda, farkli miktarlarda protein aliminin diyabetle iliskili sonuglarda farkli
etki gostermedigi belirlenmistir (57-59). Yetiskin diyabetli bireyler igin genel olarak
0,8-1,0 g/kg/giin protein alimi Onerilmektedir (46). Diyabetli bireylerde diyetle
alinan proteinin kan glukoz konsantrasyonunu yukseltmeden, instlin sekresyonunu
uyarmasi nedeniyle, proteinlerin akut hipoglisemi ve gece hipoglisemi tedavisinde
kullanilmasi 6nerilmemektedir. (B kanit duizeyi) (46).

Diyabetli bireylerde protein alimi ile birlikte aliman protein turunin de
glisemi kontrolii Uzerine etkileri degerlendirilmistir. Bu ¢alisma sonuglarina gore,
bitkisel kaynakli protein aliminin hayvansal kaynakli protein alimma gore glisemi
kontrolinde daha olumlu etkileri oldugu bildirilmistir. Bitkisel kaynakli protein
iceren besinlerin ayn1 zamanda yulksek lif igerigi nedeniyle bu etkiye neden oldugu
belirtilmistir (60, 61). Ayrica hayvansal kaynakli protein iceren besinler ayni
zamanda doymus yagdan da zengin olabileceginden bu besinlerin tlketiminin
glisemi kontrolinde olumsuz etki yaratabilecegi ve insllin direncine neden
olabilecegi belirtilmektedir (62).

Diyabetli bireylerde yuksek protein alimmin tokluk saglayarak viicut agirlik
azaltilmasinda etkili olabilecegi belirtilmistir. Yapilan bir ¢alismada yiksek protein
iceren bir diyetin (%29), normal dlizeyde protein igeren geleneksel bir diyete kiyasla

(%16) tokluk skorlarinda %7°lik bir artis sagladigi gosterilmistir. Calismada iliml
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yuksek dizeyde protein alimmin diyabetli bireylerde tokluk hiperglisemisinin
tedavisinde olumlu etkilerinin olabilecegi, ancak ¢alismanin kisa doénemli
yuritildigi ve kesin sonuglar icin uzun dénemli ¢alismalara ihtiya¢c duyuldugu
belirtilmistir (63). ADA’nin raporunda diyetle alinan enerjinin %20’sinden fazlasinin
proteinlerden gelmesinin diyabet tedavisi ve komplikasyonlar1 Uzerindeki etkisi
bilinmedigi ve bu nedenle yuksek diizeyde protein aliminin 6nerilmemesi gerektigi
bildirilmistir (46).

Yaglar

Diyabetli bireylerin diyetle almasi gereken toplam yag miktarma yoOnelik
arastirmalar tartigmalidir. Diyabetin metabolik kontrolu i¢in alinmasi gereken ideal
bir yag miktar1 bulunmamaktadir. Bu nedenle diyabetli bireylerin yag alim
miktarlarinin, saglikli yetiskinlerde oldugu gibi toplam enerji alimmin %20-35’ini
olusturmasi Onerilmektedir (C kanit dizeyi) (46). Diyetle yag alim miktarinin
arttirtlmasi, insiilin direnci ve obeziteye neden olacagindan diyabetin metabolik
kontroli olumsuz yonde etkilenecektir (64, 65). Ayrica yag alim miktarinin
azaltilmasi enerjinin karbonhidrattan gelen ylizdesinde artisa neden olacagi icin
glisemik kontroliin saglanmasimin olumsuz yonde etkilenecegi bildirilmistir (66).
Alinan yagin tlru toplam yag miktarindan daha 6énemlidir. Doymus yag, kolesterol
ve trans yag alimi diyabeti olmayan yetiskin bireylere Onerilen miktarlarla ayni
olmalidir. Kolesterol, doymus yag ve trans yag alimi sirasiyla; <200mg, enerjinin
<%7’si, enerjinin <%1’i olmalidir (C kanit diizeyi). Ozellikle yapay trans yag
kaynaklari tiketimi mimkin oldugunca aza indirilmelidir (48).

Genis Orneklemli epidemiyolojik c¢alismalarda, diyetle ¢coklu doymamis yag
asidi alimi diigiik tip 2 diyabet riski ile iliskilendirilmistir (67-69). Bu nedenle
diyetteki ¢oklu doymamis yag asidi alim miktarinin arttirilmas: 6nemlidir. Tip 2
diyabetli bireylerde glisemi kontrolinde c¢oklu doymamis ve tekli doymamis yag
asitlerinden zengin olan beslenme diizeninin, diisiik yagli-yliksek karbonhidratli
beslenme diizenine gdre daha uygun olacag: belirtilmektedir (B kanit duizeyi) (46).

Diyabetli bireylerde diyette omega-3 alimi ile ilgili yapilan calismalarda,
omega-3’lin glisemik kontrole olumlu etkileri oldugu goriilmiis (70-72), ancak bazi

olumsuz etkilerinin de goriildiigiinii bildiren ¢calismalar olmasi nedeniyle kesin sonug
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belirtilmemistir (73). Koroner kalp hastaligi (KKH) bulunan 107 prediyabetli bireyin
gunluk diyetlerine 6 ay boyunca 1,800 mg eikosapentaenoik asit (EPA) eklenmesinin
hem trigliserit (TG) seviyelerinin diisiiriilmesinde hem de glisemik kontrol ve insiilin
duyarhiliginin artisinin saglanmasinda olumlu etkileri oldugu bildirilmistir (70). Bu
konuda yapilan bir bagka randomize kontrollii klinik ¢aligmada ise diyabeti ve KKH
olan bireylerin statin tedavisine ek olarak eklenen 2 g EPA’nin olumlu etkilerinin
yaninda, bireylerde ciddi kanama ve artriyal fibrilasyona sebep oldugu belirlenmistir
(73). Bu nedenle kanitlar diyabetli bireylerde kardiyovaskiiler hastaliklarin
Onlenmesi ve tedavisinde rutin omega-3 takviyesi onerisini desteklememektedir (A
kanit diizeyi). Ayrica genel popiilasyona onerildigi gibi diyabetli bireylere de haftada
en az iki kez (iki porsiyon) balik tiiketimi 6nerilmektedir (B kanit diizeyi) (46).

Mikro Besin Ogeleri

Mikro besin 6gelerinin diyabet tedavisindeki etkinligine yonelik yapilmis
caligmalar bulunmaktadir (45, 46, 74-79). Ancak yetersizlik belirtileri olmadigi
strece, diyabetli bireylere vitamin, mineral ve bitkisel desteklerin dnerilmesini
gerektirecek net kanitlar bulunmamaktadir (C kanit dlizeyi) (46). Yapilan ¢alismalar
genellikle krom, magnezyum ve D vitamini gibi mikro besin dgelerinin diyabet ile
iliskisine yogunlasmistir. Bu caligmalar1 degerlendiren sistematik derlemelerde,
yapilan arastirmalarin zayif c¢alisma kalitesine sahip oldugu, metodoloji ve
sonuglarindaki heterojenite nedeniyle net bir sonucun saptanmayacagi bildirilmistir
(45, 74-79). Sonug olarak glisemik kontrolii iyilestirmek i¢in krom, magnezyum ve
D vitamini gibi mikro besin 6gelerinin rutin kullanimini destekleyen kanitlarin
yetersiz oldugu (C kanit dizeyi) bunun yam sira E, C vitamini ve karoten gibi
antioksidanlarin uzun siireli kullanimmin giivenilirligi ve etkinligi ile ilgili
endigelerin oldugu belirtilmistir (C kanit diizeyi) (46). Bunun yani sira ADA’nin
raporunda diyabetli bireylerde glisemiyi iyilestirmek i¢in 6zellikle tar¢in, kurkumin
veya aloe vera basta olmak tizere herhangi bir bitkisel takviyenin rutin kullaniminin
kanitlarla desteklenmedigini ve bu nedenle Onerilmesinin uygun olmayacagi

belirtilmistir (45).
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Alkol Tiiketimi ve Diger

Kapsamli aragtirmalar ve meta-analiz sonuglar1 orta diizeyde alkol aliminin,
alkol tiiketmeyen bireylere veya kronik tiiketicilere gore tip 2 diyabet gelistirme riski
uzerinde koruyucu etkisi oldugunu gostermektedir (80-82). Ancak orta derecede
alkol tiiketiminin potansiyel glisemik ve kardiyovaskiiler faydalarina ragmen, genel
olarak alkol alim1 diyabetli bireylerin gecikmis hipoglisemi riskini arttirabilmektedir
(83-85). Alkol tiketimi, 6zellikle glisemik kontrolli kétd, hipoglisemi riski yuksek
veya kontrolsiiz hiperlipidemisi olan diyabetli bireylerde cesitli saglik sorunlarina
neden olmaktadir (46). ADA’nin giincel raporunda alkol tiiketimi olan diyabetli
bireylerin tuketimlerinin 6lgull olmasi gerektigi ve haftada 2 glinu gegmemek
kaydiyla kadinlar icin 1 birim (10 ml) veya daha az, erkekler igin 2 birim (20 ml)
veya daha az miktarlarda tiketim onerilmektedir (C kanit diizeyi) (46). Ayrica alkol
tiketimi olan diyabetli bireylerin, gecikmis hipogliseminin taninmasi ve yonetimi ile
alkol tiikettikten sonra daha sik glukoz takibi yapmalar1 konusunda egitim almalari
onerilmektedir (86, 87).

Diyabetin metabolik kontrolinde farkli yemek aligkanliklar1 ve diyet tedavi
onerileri bulunmaktadir. ADA’nin 2019 yilinda yaymladigi son uzlasi raporunda
bireylere 6zgili bir beslenme plani olusturulmasi, bu beslenme plani gercevesinde
ilave seker ve rafine tahil iirlinlerini azaltilmasi, islenmis yiyecekler yerine kompleks
yiyeceklerin se¢ilmesi ve nisastali olmayan sebzelerin tiiketimi gibi temel diyetsel
onerilerde bulunulmasi gerektigi vurgulanmaktadir (46).

Sonug¢ olarak diyabetin kontroliinde tek bir beslenme tedavi ydntemi
bulunmamaktadir. Belirli Oneriler ve sinirlamalar ¢ergevesinde olusturulan diyet
bireye 6zgl olmalidir. Diyabet tanisi alan bireylere bir diyetisyen tarafindan glisemi
kontroli hakkinda duzenli egitim verilmeli, bireyin yasam kosullarina, besin
tercihlerine ve hastalik prognozuna gore bir beslenme plani olusturulmali ve

guncellenmelidir (88).
2.6. inflamasyon

Inflamasyon, viicutta pro-inflamatuar sitokinlerin varligi ile karakterize
edilen, yaralanma sonucu olusan hasarli hiicrelerin uzaklastirilmasi1 ve zararh

etkenlerin etkisiz hale getirilmesi i¢in organizmanin baslattig1 koruyucu bedensel bir
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tepki olarak tanimlanmaktadir (89). Terimin kokeni Latince’de “inflammare
(yakmak)” kelimesinden gelmektedir. Viicudun inflamasyon yaniti, hiicre
yaralanmalar1 ve mikrobiyal enfeksiyonlara karsi savunmada gerekli olan en temel
sureclerden biridir (90). Inflamasyon lokal veya sistemik; akut veya kronik
olabilmektedir (91). Akut inflamasyon kisa siireli ve erken baslangi¢chdir. Doku
yaralanmasi veya herhangi bir mikrobiyal enfeksiyondan birka¢ dakika sonra ortaya
¢ikan yanitlardir (90). Kronik inflamasyon ise ge¢ baslangi¢li olup, uzun surelidir.
Organizmada herhangi bir sebepten ortaya ¢ikan inflamasyon durumu ¢éziilemedigi
taktirde “uzamig inflamasyon” olarak da adlandirilan kronik inflamasyon durumu
ortaya ¢ikmaktadir (91). “Kronik diisiik dereceli inflamasyon” ise, genellikle immin
sistem ile iligkili olan ve dolasimdaki inflamatuar medyatorlerin 2-3 kat yiikseldigi
kronik seyirli sistemik inflamasyon olarak tanimlanmaktadir (92).

Hem dost hem diisman olarak goriillen inflamasyonun, immiin sistem ve
konak savunmasi i¢in temel bir bilesen oldugu ancak, dolasimda artmis miktarda
pro-inflamatuar sitokinler ile karakterize edilen kronik diisiik dereceli inflamatuar
durumun obezite, diyabet, metabolik sendrom, kardiyovaskiiler hastaliklar, kanser,
solunum hastaliklari, otoimmiin bozukluklar ve depresyon gibi bulasici olmayan

hastaliklarin patogenezinde rol aldig: belirtilmektedir (93-95).
2.6.1. inflamatuar Medyatérler

Inflamatuar medyatérler, inflamatuar doku yamtimin olusturulmasina aracilik
eden, hasarli dokudan salgilanan, hiicre veya plazmadan koken alan gesitli kimyasal
maddelerdir. Inflamasyon yaniti sirasinda meydana gelen vaskiiler ve hiicresel
olaylarin bir¢ogu bu kimyasal medyatorler araciligi ile olusmaktadir (90). Timor
nekroz faktor-alfa (TNF-a), interlokin-6 (IL-6), interlokin-1 beta (IL-1B) gibi
sitokinler; c-reaktif protein (CRP), amiloid-A (AA), fibrinojen gibi akut faz

proteinleri 6nemli inflamatuar medyatorler olarak sayilmaktadir (96, 97).
Sitokinler

Sitokinler, T lenfosit ve aktive makrofajlar gibi bir¢ok hiicre tipinden olusan,
polipeptid yapili medyatdrlerdir. Bakteriyel triinler, immiin kompleksler, toksinler,

fiziksel incinmeler ve gesitli inflamatuar olaylarla uyarilabilirler (98). Herhangi bir
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inflamatuar durum karsisinda plazmadaki makrofaj kaynakli sitokin yogunlugunda
bir artis gézlenmektedir (90). Bu sitokinler diger organlara, 6zellikle hepatositler
Uzerine etki ederek “akut faz yanit1” olarak adlandirilan sistemik bir immiin yanitin
olusmasina neden olur. Sitokinler CRP ve ferritin gibi pozitif akut faz proteinlerinin
sentezini arttirirken; negatif akut faz proteinlerinin sentezini azaltmaktadir (99).
Ozellikle TNF-a, IL-6, IL-1B, IL-8, ve IL-12 bu reaksiyonlara katilan &nemli
sitokinlerdir (90).

TNF-a: TNF-0, 26-kDa agirliginda transmembran proteini olarak
sentezlenen pro-inflamatuar bir sitokindir (29). TNF-a’nin, insiilin reseptorii substrat
1 (IRS-1)’in fosforilasyonunu indiikleyerek, insiilin sinyal yolagini baskiladigi ve
boylelikle insiilin direncine sebep oldugu (100), ayn1 zamanda B-hiicre yetmezIigi ile
de iliskili oldugu belirtilmektedir (101). Ayrica TNF-a’nin 6zellikle adipoz dokuda
var olan immiin hiicreler tarafindan dolagima salindigi bildirilmistir. Yapilan
caligmalarda visseral yag dokusunda artan TNF-a {iretimi ile, obezite derecesi ve
insiilin direnci arasinda pozitif korelasyon oldugu gosterilmistir (102, 103). Ayrica,
tip 2 diyabeti olan obez bireylerde -beden kiitle indeksi (BKI), yas ve cinsiyet
eslestirilmis- tip 2 diyabeti olmayan bireylere kiyasla TNF-a diizeylerinin daha
yiiksek oldugu saptanmistir (104). Bu sonuglar, TNF-a’nin insiilin direnci {izerindeki
etkisini guclendirmektedir.

IL-6: IL-6, 22 ile 27 kDa arasinda degisen atomik kiitleye sahip, c¢oklu
glikozile formda dolasan bir interlokindir. Dolagimda bulunan miktarinin {igte biri
adipoz dokudan salinmaktadir (100). IL-6, immiunoregilasyon olaylar (zerinde
onemli etkilere sahip olan bir sitokindir (105). IL-6’nin, immiino-diizenleyici
etkilerine ek olarak, iskelet kasi hiicreleri, adipositler, hepatositler, pankreas [-
hiicreleri ve ndroendokrin hiicreler tizerindeki etkisi nedeniyle, glukoz homeostazini
ve metabolizmay1 dogrudan ve dolayli olarak etkiledigi ileri stirtilmiistiir (106). IL-
6’nin insilin sinyal zincirini inhibe ederek insiilin reseptori ve IRS-1
fosforilasyonunda bozulmaya neden oldugu, yetigskinlerde rekombinant IL-6
infUzyonunun, hepatik glukoz ¢ikisinda ve hiperglisemide artisa neden oldugu ve
dolasimdaki serbest yag asidi diizeylerinde artisla sonuclanan lipolitik etkiye sahip

oldugu gosterilmistir (100). Bu konuda yapilan ¢alismalarda diyabeti olan bireylerin
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dolasimdaki IL-6 diizeylerinin diyabeti olmayan bireylere kiyasla daha yiiksek
seviyelerde oldugu gosterilmistir (107-109).

IL-1p: Agonistik aktivite gosteren IL-1 ailesinin bir Gyesi olan I1L-1p,
monositler, makrofajlar, deri dendritik hucreleri ve beyin mikroglia gibi
hematopoietik hiicreler tarafindan fretilen Onemli bir sitokindir. Dolagimdaki
diizeyinin otoinflamatuar hastaliklarda, saglikli kisilerde olmasi gereken diizeyden 5-
10 kat daha fazla oldugu belirtilmektedir (110). Pankreas adaciklarinda ve insiiline
duyarli dokularda artmis iiretimi tip 2 diyabet ile iliskili bulunmustur (111). In vitro
kosullar altinda, insiilin salgilayan hiicrelerin (pankreatik adaciklar) IL-1B’ya
maruziyeti sonucunda, hucrelerde p-hiicre fonksiyon bozuklugu gelisimi ve
apoptopik hiicre 6limii gosterilmistir (112). IL-1p diizeylerinin, tip 2 diyabeti olan
bireylerde tip 2 diyabeti olmayan bireylere gore daha yiiksek oldugu belirtilmektedir
(110). Bazi calismalarda, IL-1B’ya yonelik antikorlarin kullaniminin, HbAlc
seviyelerini onemli Olglide diisiirdiigii ve bu nedenle tip 2 diyabet tedavisinde
potansiyel faydalara sahip olabilecegi kaydedilmistir (113, 114). Insiilin direnci, p-
hiicre disfonksiyonu ve kaybinda rol oynadigi igin IL-1B’nin tip 2 diyabet
etiyolojisinde anahtar bir sitokin oldugu diistiniilmektedir (112, 113).

Akut Faz Proteinler

Pozitif akut faz proteinleri tipik olarak, dogustan gelen bagisiklik tepkisinde
koruyucu bir role sahip, birkag saat icinde hizla artan ve birkag¢ giin i¢inde baglangic
konsantrasyonlarinin 10 katindan 100 katina kadar zirveye ulagabilen inflamatuar
medyatorlerdir (99). Normal ve saglikli kisilerde serumdaki akut faz proteinlerinin
bazal konsantrasyonlarda bulundugu ancak inflamasyon durumunda seviyelerinin
yiikseldigi belirlenmistir (90). Bazi akut faz proteinlerinin konsantrasyonundaki artis
1-1.5 kat arasinda degisirken, CRP, amiloid-A gibi akut faz proteinleri1000 kat artis
gosterebilmektedir (90).

CRP: CRP, karacigerde iiretilen ve dolasima salinan bir akut faz proteini
olmakla beraber inflamasyonun 06nemli gd&stergelerinden biridir (115). Akut
inflamasyon sirasinda plazmadaki CRP konsantrasyonunun dramatik bir sekilde

arttig1, ciddi sistemik enfeksiyonlarda veya yaygin yangi durumlarinda dolasimdaki
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diizeylerinin 1 pg / mL’den 1000 pg / mL’ye kadar artig gosterdigi bildirilmistir
(116). CRP, inflamasyon durumunda hasarli ve nekrotik hiicrelere baglanarak;
noétrofiller ve makrofajlarin fagositozunu tesvik eder ve inflamasyonun kontroliiniin
saglanmasma yardimci olan tamamlayicit sistemi harekete gecirir. Artan CRP
diizeyinin ayrica notrofilleri ve monositleri aktive ettigi ve IL-6, IL-1B ve TNF-o’nin
salgilanmasini tesvik ettigi bildirilmistir. Bu etkiler nedeniyle CRP, klasik bir pro-
inflamatuar molekil olarak kabul edilmektedir (115). Yiiksek duyarli CRP (high
sensitive-CRP, hs-CRP) ise ayni protein olmakla birlikte, daha hassas O6l¢iim
diizeyini belirtmektedir. Arastirmalarda yaygin olarak kullanilmasinin nedeni hs-
CRP’nin giiniin herhangi bir saatinde 6lgiilebilen uzun stabil yarilanma 6mriine (19
saat) sahip olmasidir (117). CRP’nin insiilin reseptor alaninda serin fosforilasyonunu
indiikledigi, bu durumun da fosfatidil inositol 3-kinazi aktive etme yetenegini
bozdugu ve insiilin direnci gelisimine neden oldugu belirtilmektedir (118). Bunun
yani sira yiksek CRP dlzeylerinin tip 2 diyabetin baslangicini  6ngordigi
bildirilmistir (119). Yapilan bir ¢alismada bireylerin hs-CRP duizeyleri ile instlin ve
HOMA-IR (Insiilin Direncinin Homeostatik Modeli Degerlendirilmesi) diizeyleri

arasinda pozitif bir korelasyon bulunmustur (120).

Serum amiloid-A (SAA): SAA, 104 aminoasitten olusan, karacigerden
dolagima salinan bir akut faz proteinidir. Saglikli bireylerin serumunda genellikle 20-
50 mcg / ml arasinda, olduk¢a diisiik seviyelerde bulunmakta, akut faz yanitin
baglangicindan 24 saat sonra 1000 katina kadar yiikselebilmektedir (121). Amiloid-A
da CRP gibi IL-6 sinyaline yanit olarak plazmada artis gosteren bir akut faz
proteinidir (115). Son yillarda diyabetin de dahil oldugu birgcok hastalik ile
iligkilendirilmekte ve bazi hastaliklar icin bir biyo-belirte¢ olarak kullanilabilecegi
belirtilmektedir (121).

2.6.2. inflamasyon ve Tip 2 Diyabet

Inflamatuar yanitin, akut inflamasyon sirasinda enfeksiyonla miicadele
gorevinin disinda enerjinin yeniden dagitilmasi, depo lipidlerin mobilizasyonu gibi
viicutta bazi katabolik faaliyetlerin yerine getirilmesinde de Onemli rolil
bulunmaktadir. Bu nedenle inflamatuar yanitin insiilin sinyal yolu gibi anabolik

strecleri baskiladigi belirtilmektedir (122). Bunun yani sira, tip 2 diyabet ve
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obezitenin patogenezinde artmis inflamatuar yanitin Onemli rolii oldugu
vurgulanmakta, inflamasyona neden olan pro-inflamatuar sitokinlerin c¢esitli
yolaklar1 etkileyerek, B-hiicre hasarina, kronik hiperglisemiye ve sonucunda da tip 2
diyabet gelisimine neden oldugu belirtilmektedir (123, 124). Deneysel modellerde,
yag dokusunda TNF-o’nin asir1 iretiminin, insiilin direncine neden oldugu
gosterilmis (111, 125), West of Scotland Coronary Prevention (WOS-COPS)
calismasinda yiiksek CRP seviyelerinin tip 2 diyabet riskini arttirdigi saptanmistir
(126).

Inflamasyonun tip 2 diyabet gelisimine neden olmasi, ¢esitli mekanizmalar ile
aciklanmaya calisilmigtir. Bu mekanizmalardan birisi kronik inflamasyonun IRS-1"in
aktiflesmesini engelleyerek, insiilin direnci gelisimine neden olmasidir. Normal
fizyolojik siirecte insiilin, instilin reseptoriinii aktiflestirir ve insiilin reseptort, IRS-1
proteininin aktiflesmesini saglayarak, insiilin sinyal iletimini gerc¢eklestirmektedir
(127, 128). Ancak kronik sistemik inflamasyon durumunda, dokulardan asiri
miktarda salgilanan pro-inflamatuar sitokinler hedef dokulardaki Mitojenle Aktive
Edilen Protein Kinaz (Mitogen-activated Protein Kinase-MAPK) ve Nikleer Faktor
Kappa B (Nuclear Factor Kappa B-NF-xB) gibi inflamatuar kinazlar1 aktiflestirir. Bu
kinazlar IRS-1 in aktiflesmesini engeller ve insiilin sinyal iletimini baskilar.
Boylelikle insiilin dolasimda normal seviyede olmasina ragmen, reseptorlerde gelisen
yanitsizlik nedeniyle insiilin direnci gelismektedir (129).

Inflamasyonun tip 2 diyabet gelisimi iizerindeki diger etki mekanizmalarinin
genellikle obezite araciligi ile gelistigi belirtilmektedir. Yapilan arastirmalarda
inflamasyon, obezite, insulin direnci ve tip 2 diyabet bir biitiin olarak incelenmistir
(29, 94, 123, 130). Obezitenin, inflamasyon yoluyla tip 2 diyabet gelisimine neden
olmasini agiklayan en temel mekanizmanin, obezitede artmis adipoz dokunun instilin
direncine neden olarak diyabet riskini arttirmasi oldugu belirtiimektedir. Obezitede
adipoz dokunun normalden fazla artisi, bu dokudan salinan pro-inflamatuar
sitokinlerin de asir1 salimmina neden olmakta, salgilanan bu sitokinler B-hiicre
hasarina neden olarak insiilin direnci gelisimini baslatmakta ve sonucunda da tip 2
diyabet gelismektedir (129). Obezitenin, inflamasyon araciligiyla tip 2 diyabet
gelisimine neden olmasimi agiklayan bir diger bir mekanizma ise endoplazmik

retikulum (ER) stresidir. Obezitede artmig ER stresinin inflamatuar sinyal
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yolaklarmmin  aktivasyonuna yol acarak insiilin direncine neden oldugu
distiniilmektedir (131, 132). Bunun yani sira, indiiklenebilir nitrik oksit sentaz
(INOS) indiiksiyonunun da insiilin direncine yol agan énemli bir diger mekanizma
olabilecegi belirtilmektedir. Obezitede artis gosteren inflamatuar sitokinlerin iNOS
indiksiyonuna yol acarak, nitrik oksit (NO)’in asir1 iliretimine neden oldugu, bu
durumun da hem insiilinin kas hiicrelerinde etkisinin azalmasina hem de B-hucre
fonksiyonunun bozulmasma neden oldugu bildirilmistir (133, 134). Perreault ve
Marette (134), INOS delesyonunun, yiiksek yagli bir diyetin kaslarda insilin

sinyalinin bozulmasini 6nledigini gostermistir.
2.6.3. inflamasyon ve Beslenme

Diyetin inflamasyon iizerinde etkili oldugu bilinmektedir. Cesitli
epidemiyolojik ¢aligmalarda bireylerin beslenme durumu ve aliskanliklarinin
inflamatuar parametreler ile iligkili oldugu bildirilmistir (135, 136). Bununla birlikte,
baz1 besin ve besin Ogelerinin inflamasyonda rol oynadigini gosteren kanitlar

bulunmaktadir (137-140).
Karbonhidratlar ve inflamasyon

Literatiirde karbonhidrat aliminin inflamasyon iizerindeki etkisine yonelik
farkli sonuglar bulunmaktadir. Bazi ¢alismalarda karbonhidrat aliminin inflamatuar
belirtegleri arttirarak, pro-inflamatuar etki gosterdigi saptanirken (141-143), bazi
calismalarda karbonhidrat alimi ile inflamasyon arasinda ters iliski oldugu ve
karbonhidratlarin anti-inflamatuar etkisinin oldugu saptanmustir (144, 145). Bu farkli
sonuclarin nedeni calismalarda alinan karbonhidrat tiirlerinin farkli olmasindan
kaynaklanmaktadir (95). Epidemiyolojik ¢alismalarda genellikle diisik glisemik
indekse sahip karbonhidrat turlerinin anti-inflamatuar etkileri gosterilmistir (145,
146). Saglikli yetiskin kadinlar ile yapilan bir ¢alismada bireylerin diyetlerinin
glisemik indeks ve glisemik yiik miktarlari ile serum CRP konsantrasyonlar1 arasinda
pozitif iliski saptanmistir (145). Pittas ve ark. (147)’nin yirittigii bir calismada, 6 ay
boyunca diigik glisemik yiiklii diyet uygulayan bireylerin serum CRP
konsantrasyonlarinda yiiksek glisemik yUkli diyet uygulayan bireylere gore daha

fazla bir diislis oldugu saptanmistir (147). Ayrica, yiiksek glisemik indekse sahip
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karbonhidrat aliminin, zayif saglikli deneklerin mononiikleer hiicrelerinde NF-xB
aktivasyonunu arttirdigi gosterilmistir (147).

Ayrica diyet posasmnin da inflamasyon iizerinde olumlu etkileri oldugu
bildirilmektedir. Diyet lifi alimi ile serum CRP seviyeleri arasinda ters bir iliski
oldugu, hem DASH (Dietary Approaches to Stop Hypertension) diyetinin (30 g
lif/giin) hem de lif takviyeli normal diyetin (30 g psyllium lif/glin) zay1f normotansif
bireylerin CRP konsantrasyonlarin1 sirasiyla %14 ve %18 oraninda diistirdiigi
gosterilmistir (148). Ma ve ark. (149)’nin 1958 post-menapozlu kadin (zerinde
yapmis oldugu caligmada diyet lifi alimi ile hs-CRP arasinda herhangi bir iliski
bulunamamistir. Ancak diyet lifi alimi ile IL-6 ve TNF-a reseptorii arasinda ters bir
iliski saptanmistir. Sonug¢ olarak karbonhidrat ve inflamasyon ile ilgili karmasik
sonuclar olsa da tokluk glisemisini azaltan uygun miktarlarda diyet lifi i¢eren, diisiik
glisemik indeks ve glisemik yiike sahip saglikli diyet yaklagimlarinin diisiik dereceli
inflamasyon belirteglerinin plazma seviyelerini azalttig: belirtilmistir (95).

Proteinler ve inflamasyon

Proteinlerin inflamasyon (zerindeki etkileri konusunda siirli ¢alisma
bulunmasinin yani sira, ¢aligmalarda birbirinden farkli sonuglar belirlenmistir. Bu
farkli sonuclarin nedeninin de karbonhidratlarda oldugu gibi, yapilan ¢alismalarda
diyet ile alinan protein tiirlerinin farkli olmasindan kaynaklandigi belirtilmistir.
Literatiirde genellikle siit-soya proteinlerinin ve kirmizi et tiiketiminin inflamatuar
etkilerinin aragtirma konusu oldugu goriilmektedir (150-154). Bireylerin kirmizi et
tilketim miktarlarinin sorgulandigi kesitsel bir ¢alismada artmis kirmizi et tiiketimi
ile plazma CRP konsantrasyonlariin pozitif iligkili oldugu ve kirmizi et tiikketiminin
inflamasyona neden oldugu bildirilmistir (150). Bu konuda yapilan baska bir
calismada ise 2198 kisi incelenmis, yliksek miktarlarda kirmizi et tiiketiminin yiiksek
hs-CRP konsantrasyonlari ile iligkili oldugu saptanmistir (151). Pins ve Keenan
(152) tarafindan 30 birey ile yiiriitiilen randomize kontrollii bir ¢alismada 6 hafta
boyunca 20 g/gln hidrolize whey protein alan g¢alisma grubunun serum hs-CRP
dizeylerinde, protein almayan kontrol grubuna gore anlamli azalma oldugu
saptanmistir. Ancak bireylerin 12 hafta boyunca whey proteini ile zenginlestirilmis

125 ml siit tiikketiminin saglandig1 baska bir ¢aligmada, katilimeilarin serum IL-6 ve
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CRP ile lokosit sayisinda ve PAI-1 seviyelerinde bir degisiklik gozlenmemistir
(153). Bunun yani sira bagka bir klinik ¢alismada soya proteini alan grupta kontrol

grubuna kiyasla CRP seviyelerinde daha anlamli diisiis saptanmustir (154).
Yaglar ve Inflamasyon

Bugiine kadar yapilan ¢alismalarda hem toplam yag alim miktarinin hem yag
tirlerinin inflamasyon {izerindeki etkileri incelenmistir (155-160). Yaglarin
inflamasyon (zerindeki etkisinin temel belirleyicisinin alinan yagin tiirii oldugu ve
yaglarin yag asitleri tlirlerine gore anti-inflamatuar veya pro-inflamatuar etki
gosterebildigi bilinmektedir (95). Diyetin yag tiiriiniin eikosanoid metabolizmasini
modulasyon yoluyla veya inflamasyonda yer alan NF-xB ve peroksizom proliferator
aktive edici reseptér-gama (peroxisome proliferator-activated receptor gamma-
PPAR-y) gibi 6nemli transkripsiyon faktorlerin aktivitesini etkileyen hiicre zar1 ve
sitozolik sinyal yolaklarini regiilasyon yoluyla inflamatuar siirecleri etkiledigi
belirtilmistir (138). Ayrica bazi yag tiirlerinin obezite ve tip 2 diyabet gelisimi ile
iligkilendirilen ve inflamatuar yanitlarin baslamasindan sorumlu oldugu kesfedilen
Nod benzeri reseptor proteini 3 (Nod like receptor family pyrin domain containing 3-
NLRP3) inflamazom aktivasyonu ve IL-1f sinyal yolaklart araciligi ile inflamasyona
yol a¢tig1 belirtilmektedir (161). Ozellikle doymus yag asitlerinin bu yolaklar
aracihi@1 ile inflamasyona neden oldugu gosterilmistir (161). In vitro ¢alismalarda
doymus yagin inflamatuar siiregleri etkileyebilecegi gosterilmistir (162, 163). Bir
calismada adipozitlerin bir doymus yag tiirii olan palmitik aside maruz kalmasinin
IL-6 mRNA ekspresyonunu arttirdigi (162), yapilan baska bir ¢alismada doymus
yaglardan o6zellikle laurik asidin NF-kB aktivitesini indiikleme yolu ile inflamasyona
neden oldugu gosterilmistir (163). Gozlemsel bazi c¢aligmalarda doymus yag ile
inflamasyon arasinda anlamli bir iliski saptanmazken (164, 165), c¢alismalarin
cogunda doymus yagin agirlikli olarak pro-inflamatuar etkileri oldugu bildirilmistir
(164, 166, 167). Fernandez-Real J-M ve ark. (166) tarafindan yiriitilen bir
calismada, asir1 kilolu bireylerde serumdaki doymus yag asidi diizeyinin IL-6
konsantrasyonu ile; doymus yag/n-6 ve doymus yag/n-3 oranlarinin IL-6 ve CRP
konsantrasyonlar1 ile pozitif iliskili oldugu saptanmustir. Insanlarda doymus yag

alimimin inflamasyon {zerindeki etkisini izleyen smirli randomize kontrolli
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caligmalar mevcuttur (155, 168). Bu calismalarda da doymus yag aliminin bazi
inflamatuar Dbelirteg diizeylerini arttirdigit ve pro-inflamatuar etkileri oldugu
belirlenmistir (168).

Trans yag asitlerinin de yagin temel pro-inflamatuar bileseni oldugu
belirtilmektedir. Kesitsel ve klinik calismalarda trans yag asitlerinin inflamasyon
tizerindeki olumsuz etkileri gdsterilmistir. Bir calismada diyetle trans yag asidi
alimmin CRP ve IL-6 gibi bazi inflamatuar belirte¢lerin dlzeylerini arttirdig
saptanmis (169), Baer DJ ve ark. (155) tarafindan yiiriitilen bir miidahale
caligmasinda ise trans yag asidi ile zenginlestirilmis diyetin doymus yag ve oleik
asitten zengin diyetlere kiyasla IL-6 ve CRP duzeylerini daha fazla arttirdig
gosterilmistir.

Bu yag tiirlerinin yam sira, ¢oklu doymamis yag asidi (CDYA) tiirlerinden
biri olan alfa-linolenik yag asidi (ALA)’nin inflamasyon lizerinde olumlu etkileri
oldugu bildirilmistir. Yapilan bir ¢alismada diyetle ALA alimi ile bazi inflamatuar
belirteglerin konsantrasyonlar1 arasinda ters iligski oldugu saptanmistir (170). Yapilan
baska bir calismada ALA aliminin hem CRP hem de c¢oziiniir hiicre adezyon
molekiillerinin konsantrasyonlarinda azalma sagladigi gosterilmistir (140). ALA’nin
bu anti-inflamatuar etkisinin eikozapentaenoik asit (EPA) ve dokozahekzaenoik asit
(DHA)’e dontisimi ile 1ilgili oldugu, anti-inflamatuar etkinin gézlenmedigi
caligmalarda EPA ve DHA’ya yetersiz doniisimden kaynaklanabilecegi
belirtilmektedir (171). Bazi balik tiirlerinde bulunan ¢ok uzun zincirli CDYA tiirii
olan EPA ve DHA, en fazla anti-inflamatuar 6zellik gdsteren yag asidi tiirleridir
(171). Yapilan bazi ¢alismalarda EPA ve DHA nin anti-inflamatuar 6zellikte oldugu
gosterilmigtir (156, 159). Tip 2 diyabetli bireylerde 6 hafta boyunca 4 g/giin EPA ve
DHA takviyesinin plazma TNF-a konsantrasyonunu disiirdiigii gézlenmis (159),
sisman ve obez bireylere 12 hafta boyunca giinliik 4,2 g EPA + DHA’nin takviye
olarak verildigi baska bir ¢alismada plazma CRP, IL-6, fibrinojen duzeylerinde
azalma saptanmigtir (156). Bunun yani sira, diger ¢oklu doymamis yag asidi tiirii
olan linoiek asidin (LA) bazi inflamatuar belirtegler iizerinde olumlu etkileri oldugu
bildirilse de (172), prostaglandin E2 (PGE2) ve 4-seri lokotrienler gibi pro-
inflamatuar eikosanoidlerin sentezinde kullanilan arasidonik asidin Onciisii olmasi

nedeniyle asir1 aliminin pro-inflamatuar etki yaratacagi bildirilmistir (138, 173).
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Diyette yiksek n-6 ile diisiik n-3 yag asidi aliminin ve n-6 /n-3 oranimnin Onerilen
miktarlardan yiiksek olmasinin inflamasyonla iliskili olabilecegi belirtilmistir (138,
174).

Bu yag asitlerinin yani sira tekli doymamis yag asitlerinin inflamasyon
Uzerinde olumlu etkileri oldugu, tekli doymamis yag asitlerinden zengin bir Oriintiiye
sahip olan Akdeniz diyet modelini benimsemis toplumlarda inflamatuar belirteg
diizeylerinin diger toplumlara gore daha diisiik oldugu bildirilmistir (175).

Hiperkolesteroleminin makrofaj ve bazi bagisiklik hiicrelerinde kolesterol
birikimine neden oldugu ve bu durumun da inflamasyonu tetikledigi belirtilmektedir.
Yiksek kolesterol iceren diyet tiketiminin kandaki LDL kolesterol duzeyini
arttirarak toll benzeri reseptorler (Toll-like receptor-TLR) tzerinden pro-inflamatuar
sinyal yollarini tetikledigi ve artmig TLR aktivitesinin sitokinlerin asir1 artisina neden
olarak inflamasyonu siddetlendirdigi diisiiniilmektedir (176). Yapilan bir ¢alismada
kolesterol aliminin CRP diizeylerini arttirdig1 gosterilmistir (165).

Yag asidi tlirlerinin yani sira, diyetle toplam yag alimmin inflamasyon
tizerindeki etkisinin degerlendirildigi calismalarin ¢ogunda yag tiirline bakilmaksizin
toplam yag alimi ile inflamasyon arasinda anlamli iliskiler saptanmazken (157, 160),
bazi ¢alismalarda toplam yag aliminin pro-inflamatuar etkileri oldugu goriilmiistiir
(167). Manning ve ark. (158) nin yiiriittigi bir ¢alismada, yiiksek yagl bir 6giliniin
yag asit tlirlinden bagimsiz olarak IL-6 seviyelerini arttirdig1 ancak TNF-a ve 1L-8

tizerinde herhangi bir etki yaratmadigi bulunmustur.
Mikro Besin Ogeleri ve inflamasyon

Oksidatif stres ile inflamasyon arasinda giiglii bir iliski oldugu ve
oksidanlarin NF-xB gibi transkripsiyon faktorleri araciligi ile inflamatuar eikosanoid
ve inflamatuar sitokinlerin {iretimini indiikleyebilecegi belirtilmektedir. Oksidatif
stresi 6nlemek inflamasyonu énlemede énemli bir etken olabilmektedir. Bu nedenle
antioksidan 6zelligi olan mikro besin 6gelerinin inflamasyon {lizerinde olumlu etkisi

oldugu diistiniilmektedir (171, 177-179).

C Vitamini: C vitamini, suda ¢6zlnebilen gicli bir antioksidandir. Aktif
formu olan askorbatin lokositlerde yiiksek konsantrasyonlarda bulunmasi, C

vitamininin inflamasyonda ve oksidatif hasara karsi korumada oOnemli bir roli
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oldugunu dislindiirmektedir (138). Ayrica C vitamininin kardiyovaskiiler
hastaliklara kars1 koruma saglamasinin temelindeki olas1t mekanizmanin antioksidan
ve anti-inflamatuar 6zelligi oldugu vurgulanmaktadir (180). Bir hiicre ¢alismasinda
C vitamininin TNF-a ile indiiklenen NF-kB aktivasyonunu baskiladig1 gosterilmistir
(181). C vitamininin plazma CRP konsantrasyonlarini diisiiriicii etkisinin, NF-xB
aktivasyonunu baskilamasindan kaynaklanabilecegi belirtilmektedir (182). Block ve
ark. (182)’nin yiiriittiigii bir miidahale ¢alismasinda, 2 ay siresince 515 mg/gin C
vitamini takviyesinin plazma CRP konsantrasyonunu %24 oraninda azalttig
saptanmigtir. Bunun yani sira C vitamini alimimin besin tiikketim siklig1 anketi ile
saptandig1 ve 3258 saglikli erkegin katilimci oldugu kesitsel bagka bir ¢caligmada ise
hem diyetle C vitamini aliminin hem de plazma C vitamin diizeylerinin plazma CRP

konsantrasyonlari ile ters iligkili oldugu saptanmistir (180).

E Vitamini: E vitamini, lipid peroksidasyonunu oOnleyen ve hiicre
membranmi oksidatif hasardan koruyan Onemli bir antioksidandir (171). E
vitamininin inflamatuar siire¢ler lizerindeki Onemli etki mekanizmalarindan biri,
inflamasyon sirecini aktive edebilen reaktif oksijen turleri (reactive oxygen species-
ROS) olusumunu engelleyici ve sinirlayict antioksidan aktivitesinin olmasidir (138).
E vitamininin, en bilinen tiirlerinden bir olan a-tokoferolun lipid peroksidasyonunu
azalttig1 ve LDL oksidasyonuna karsi koruyucu etkisinin oldugu bilinmektedir (183).
Ayrica y-tokoferolin de Onemli antioksidan etkilerinin yani sira anti-inflamatuar
ozelliginin daha 6n planda oldugu belirtilmektedir (171). In vitro yapilan bir
calismada, E vitamininin pro-inflamatuar sitokin ve eikosanoidlerin Uretimine kars1
anti-inflamatuar etki gosterdigi rapor edilmistir (184). Ayrica a-tokoferolin de
monositlerde 5-lipoksijenaz yolaginin inhibisyonu yoluyla pro-inflamatuar sitokin
salinimint inhibe ettigi gosterilmistir (185). Yapilan miidahale ¢aligmalarinda da E
vitamininin bazi inflamatuar sitokinlerin duzeylerinde azalma saglayarak anti-
inflamatuar etki gosterdigi saptanmistir (178, 179). Bir ¢alismada tip 2 diyabet ve
saglikli bireylerde 1200 IU a-tokoferol takviyesinin plazma CRP ve monositlerdeki
IL-6 konsantrasyonlarmi diistirdiigii saptanmistir (179). Tip 2 diyabetli bireyler
Uzerinde yapilan baska bir miidahale ¢alismasinda 3 ay boyunca 1200 IU a-tokoferol
takviyesinin baslangi¢ ve wash-out (arindirma) periyoduna gore IL-18 ve TNF-a gibi

inflamatuar sitokin diizeylerini azalttig1 gosterilmistir (178).
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A Vitamini ve Karotenoidler: A vitamininin anti-inflamatuar etkisinin,
makrofajlar tlizerindeki roli ile iliskili oldugu belirtilmistir (186). A vitamini
aktivitesi gosteren molekillerden biri olan all-trans retinoik asidin, makrofajlardaki
inflamatuar sitokinlerin salinimin1 inhibe ettigi ve pro-inflamatuar sitokinleri
salgilayan M1 makrofajlarini, anti-inflamatuar sitokinleri salgilayan M2
makrofajlarina doniistiirmek i¢in indiikledigi gosterilmistir (187). Epidemiyolojik
caligmalarda serum vitamin A diizeyleri ile inflamatuar belirtegler arasinda ters iliski
oldugu belirlenmistir (188-191). Ayrica, A vitamini alimmnin anti-inflamatuar etki
gosterdigi saptanmistir (192-194). Ancak Nascimento ve ark. tarafindan yiiriitiilen bir
calismada, serum retinol konsantrasyonlari ile CRP arasinda onemli bir iliski
bulunamamustir (195). Ancak A vitamininin bazi durumlarda ise pro-inflamatuar etki
gosterebilecegi belirtilmektedir (186).

A vitamininin provitamin A 0Onclsu bilesiklerinden olan karotenoidler,
antioksidan Ozellikleriyle bilinmektedir (138). Bunun yani sira karotenoidlerin NF-
kB’nin aktivasyonunu baskilayarak inflamatuar gen ekspresyonunu inhibe ettigi ve
anti-inflamatuar ozellikte oldugu da gosterilmistir (196, 197). Immiinmodiilatdr
aktivitelerinin noétrofillerin, makrofajlarin ve lenfositlerin fagositik 6zellik ve bakteri
oldurucu  kabiliyetlerini uyarmast ile iliskili oldugu belirtilmektedir (171).
Karotenoidlerin inflamasyon (zerindeki etkilerinin arastirildigi  ¢alismalarda
genellikle B-karoten tizerine yogunlasilmis ve ¢alismalarin gogunda p-karotenin anti-
inflamatuar 6zellik gosterdigi saptanmistir (198-200). Ancak B-karotenin CRP ve IL-
6 gibi bazi serum pro-inflamatuar sitokinler ile iligkisinin gosterilmedigi ¢calismalar

da bulunmaktadir (167, 201).

D Vitamini: D vitamininin dogustan gelen ve adaptif bagisiklik sistemi
arasinda denge kurarak sitokin iiretimini baskiladigi belirtilmektedir (202). Bu
konuda yapilan epidemiyolojik ¢aligmalarda, diisiik D vitamini diizeylerinin TNF-o,
IL-6 ve CRP gibi bazi inflamatuar sitokin diizeyleri ile iliskili oldugu gosterilmistir
(203-205). D vitamininin inflamatuar sitokinlerin duzeylerini etkileyerek insulin
duyarliligin1 ve beta hiicre fonksiyonlarini arttirabilecegi bildirilmistir (206, 207).
Tip 2 diyabetli bireyler ve saglikli goniiller ile yiritilen bir vaka/kontrol
calismasinda, bireylerin serum D vitamini diizeylerinin inflamasyon belirtegleri ile

iligkili oldugu ve D vitamini eksikligi olan bireylerde inflamasyon duzeylerinin
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yiiksek oldugu gosterilmistir (208). D vitamininin bu etkiyi, D vitamini reseptorleri
araciligiyla bagisiklik sistemini diizenleme yoluyla sagladigi ve bu siirecte pro-
inflamatuar sitokinlerin tretiminin de azalttigi belirtilmektedir (202). Ayrica D

vitamini ile inflamatuar belirtegler arasinda herhangi bir iligkinin saptanmadigi

calismalar da bulunmaktadir (209, 210).

Mineraller: Bazi minerallerin de ¢esitli 6zellikleri nedeniyle inflamasyon ile
iliskili oldugu bilinmektedir. Genellikle inflamasyon ile iliskisi aragtirilan mineraller
arasinda magnezyum, c¢inko, selenyum ve bakir yer almaktadir. Cinko, bakir ve
selenyum gibi temel eser elementlerin, bagigiklik sistemi islevi i¢in gerekli olan
redoks homeostazinin korunmasinda dnemli gorev aldigi ve bu minerallerin serum
dizeylerindeki degisikliklerin, asir1 inflamatuar yanita ve oksidatif strese neden
olabilecegi belirtilmektedir (211). Cesitli gozlemsel ¢alismalarda magnezyumunun
O6nemli anti-inflamatuar etkilerinin oldugu gosterilmistir. Kim ve ark. (212)’nin
yuriittigli bir calismada diyetle magnezyum alimi ile plazma hs-CRP, IL-6 ve
fibrinojen konsantrasyonlar1 arasinda ters bir korelasyon saptanirken, baska bir
calismada diyetle magnezyum aliminin sadece serum CRP konsantrasyonlari ile ters
iligkili oldugu, ancak IL-6 diizeyleri ile herhangi bir iligkinin saptanmadigi rapor
edilmistir (213). Bunun yan1 sira serum bakir seviyelerinin inflamasyon ve immiin
durum ile ilgili faydali bir belirteg¢ olabilecegi diisiiniilmektedir (214). Ancak bakir
eksikligi veya fazlaliginin oksidatif stresi indiikleyerek kronik inflamasyona neden
olabilecegi de bildirilmistir (215). Cinko da serbest radikaller tizerinde etkili olan
antioksidan minerallerden biri olup, anti-inflamatuar ve antioksidan tepkimelere
katilan bazi enzimler igin ko-faktor oldugu bilinmektedir (216, 217). Cinko
homeostazindaki bozukluklarin, Th1 / Th2 dengesinde Th2 yanitina neden oldigu ve
bu durumun inflamasyon ile iligkili oldugu belirtilmistir (218). Selenyum da gugli
bir antioksidan ve anti-inflamatuar bir ajan olarak islev gormektedir (211).
Selenyumun antioksidan etki gostererek ve selenoprotein genlerinin ekspresyonlarini
modiile ederek inflamatuar durumu azalttig1, ayrica viral enfeksiyonlara kars1 Thl
immiin yanitin1 uyardigi gosterilmistir (219). Rubin ve ark. (220)’nin yirittiigi bir
calismada yasl bireylerde baskilanmig IL-6 seviyeleri ile serum selenyum

konsantrasyonu anlamli derecede iligkili bulunmustur.
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Flavonoidler: Polifenoller fenolik halkaya sahip, bitkiler tarafindan
sentezlenen bilesiklerdir. Sekiz binden fazla polifenolik madde bulunmakla beraber,
flavonoidler, insan diyetinde bulunan en c¢ok bulunan polifenollerdir (138).
Flavonoidlerin, fosfolipaz A2, siklooksijenaz (COX) ve lipooksijenaz (LOX) gibi
eikosanoid Ureten enzimlerin inhibisyonu yoluyla prostanoid ve lokotrien
konsantrasyonunda azalma sagladigi ve bu etkileri nedeniyle anti-inflamatuar
aktiviteye sahip olduklari ileri siiriilmiistiir (221). Bunun yani sira, flavonoidler
sinyal iletim yolunda yer alan NF-xB ve Aktivator Protein-1 (Activating Protein-1,
AP-1)’in aktivasyonunu baskilayarak inflamasyonla iligkili enzimlerin/proteinlerin
ekspresyonunu inhibe etmektedir (171). Genisteinin IL-1p, IL-6 ve TNF-a {iretimini
inhibe ettigi bildirilmistir (222). Flavonoidlerin inflamatuar belirtecler Uzerindeki
etkilerinin arastirildigi in vivo c¢aligmalarda genellikle bu bilesenlerin anti-
inflamatuar etkileri gorilse de (223, 224), inflamasyon (zerinde herhangi bir
etkisinin olmadigini gosteren ¢alismalar da mevcuttur. Bunun nedeni flavonoidler ile
yapilan c¢alismalarda bazi sinirliliklarin olmasidir (225, 226). Bunlardan birisi
calismalarda genellikle saf bilesenler degil, flavonoid agisindan zengin besinlerin
kullanilmasidir. Bunun yani sira flavonoidlerin diigiik oranlardaki emilimleri de
alinan miktarin  anti-inflamatuar  etkisinin  degerlendirilmesinde bir engel
olusturabilmektedir (171).

2.7. Diyet inflamatuar indeks (Dil)

Diyetin inflamatuar indeksi (DIiI), diyetin inflamatuar potansiyelini
degerlendirmek icin gelistirilmig, tiim insan popiilasyonlarinda kullanilabilen
literatiire dayali bir indekstir (89, 227). Tasarimi gesitli besin parametrelerinin 6
temel inflamatuar belirteg¢ (CRP, IL-1B, IL-4, IL-6, IL-10 ve TNF-a) Uzerindeki
etkilerini arastiran makalelerin puanlanmasiyla elde edilen bir skorlama
algoritmasina dayanmaktadir (20). Diyetin inflamatuar indeksi, diyetin inflamatuar
karakterini tespit etmek igin gelistirilen ilk indekstir. Diyetin inflamatuar indeksi
skorlarinin hesaplanmasinda, sadece besinler degil, bireyin tiim diyeti dikkate
alinmaktadir (228). Bunun yani sira bireysel alimlar diinya bilesik veri tabanindan
(global composite database) tiiretilen kiiresel referans degerlerine gore

standartlastirilmaktadir. Bu nedenle, indeks uygulanabilirlik agisindan evrensel olup,
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diyet alim verileri olan herhangi bir beslenme arastirmasinda kullanilabilmektedir
(227). Diyetin inflamatuar indeks skorlarmin hesaplanmasi i¢in gereken besin
verileri, besin tiiketim miktarlarin1 saptayabilen herhangi bir diyet degerlendirme
aracindan saglanabilmektedir (227). Diyet inflamatuar indeks skorlarin1 saptamada
genellikle miktarlt besin tiikketim sikligi anketlerinin kullanilmasi Onerilse de 24
saatlik geriye doniik besin tiikketim kaydi ve 3 veya 7 giinliik besin tiiketim kaydi
yontemlerinin kullanildigi ¢alismalar da bulunmaktadir (229-231).

2.7.1. Diyetin Inflamatuar indeksinin Tarihsel Gelisimi ve Skorlama

Sistemi Olusum Adimlar:

DIi gelistirilme ¢alismalar diyetin inflamasyon, inflamasyonun da hastaliklar
tizerindeki etkisinin anlasilmasindan sonra baslamistir. Diyetin inflamatuar
indeksinin ilk versiyonu 2009 yilinda yayrmlanmistir (29). Gelistirilen ilk Dii, 2007
yilina kadar yayimlanmis, diyet ve 6 inflamatuar belirtecin iliskilendirildigi 927
hakemli makalenin taranmasiyla elde edilen bir skorlamayi icermektedir (227).
Indeksin ikinci versiyonu ise 2014 yilinda Shivappa ve ark. (20) tarafindan yeniden
diizenlenmistir. Bu versiyonda genis bir literatiir arastirmasi yapilmis, dort kitadaki
11 tlkenin verileri taranmis ve sonucunda da daha fazla besin parametresi igeren bir
veri tabani olusturulmustur. Ayrica bu versiyonda, eski versiyonun skorlama
algoritmasinda bozukluga neden olan bazi besin parametrelerinde diizenlemeler
yapilmis ve sistemik inflamasyonda nemli etkileri olan gesitli polifenol alimlar1 da
skorlama algoritmasina dahil edilmistir (227).

Dil’nin skorlama algoritmasin1 olusturmak igin &ncelikle cesitli besin
parametrelerinin bazi inflamatuar belirtegler ile iliskisini degerlendiren hakemli
orijinal aragtirma makaleleri degerlendirilmis, bu makaleler (i) calisma tasarimu, (ii)
inflamatuar belirteclerin ve besin parametrelerinin iligki yonii ve (iii) iligki giicii
dikkate alinarak puanlanmustir (20, 21). Incelenen makalelerde besin parametresinin
anti-inflamatuar etkisinin oldugu saptanmissa ¢alismanin puani -1; pro-inflamatuar
etkisinin oldugu saptanmigsa +1; besin parametresinin inflamatuar belirtecler
tizerinde herhangi bir etkisinin olmadig1 saptanmis ise ¢alismanin puani 0 olarak
degerlendirilmistir  (20). Bunun yami sira incelenen makaleler ¢alisma

metodolojilerine gére Tablo 2.2°de belirtilen sekilde puanlandirilmistir (20). indeks
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puanlarinin  hesaplanmasinda kullanilan besin parametrelerinin  inflamasyon
tizerindeki etki degerleri caligmalara verilen bu puanlamalar dogrultusunda elde

edilmektedir.

Tablo 2.2. Diyetin inflamatuar indeksinin gelistirilmesinde incelenen makalelerin
metodolojilerine gore puanlandirilmasi (20).

Calisma TUru Calisma Metodolojisi Calisma Puam

Insan ¢alismasi Deneysel 10
Prospektif kohort 8
Vaka-kontrol 7
Kesitsel 6

Hayvan caligmasi Deneysel 5

Hiicre kiiltiirii calismasi Deneysel 3

Indeks hesaplama sonucunda bireylerin skorlar1 -8.87 ile 7.98 araliginda
bulunmaktadir. DIl skoru ne kadar kiiciik (negatif veya negatife yakin) ise diyetin
anti-inflamatuar 6zellikte; ne kadar biiylik (pozitif veya pozitife yakin) ise pro-
inflamatuar 6zellikte oldugu gosterilmektedir. Bazi calismalarda DIl skorlari ile

kademelendirmeler de bulunmaktadir (20, 227). (Tablo 2.3)

Tablo 2.3. Diyetin inflamatuar etkisinin DII skorlarma gére derecelendirilmesi (20).

inflamatuar potansiyele gore derecelendirilen diyetler DIl
Maximum 7.98
90. persentil 4.00
75. persentil 1.90
Ortanca 0.23
25. persentil -2.36
10. persentil -3.37

Minimum -8.87
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2.7.2. Diyetin inflamatuar indeksi ve Tip 2 Diyabet

Yapilan aragtirmalar, diyete bagli inflamasyonun tip 2 diyabet riski ile iligkili
oldugunu gostermektedir (15). Diyet inflamatuar indeksinin diyabet ile ilgili
arastirmalarda kullanilmasi, diyetle iligskili inflamasyonun tip 2 diyabet
patofizyolojisindeki rolint anlamada faydali olabilecegi diisiiniilmektedir (232).
Guniimiize kadar DIl ve tip 2 diyabet riski arasindaki iliskiyi arastiran calisma sayisi
sinirhidir (18, 19, 232-235). Bu calismalarm bazilarinda DIi ve diyabet arasindaki
iliskide adipozite ve/veya baz1 inflamatuar belirte¢lerin aracilik rolleri de
arastirilmistir (15, 232, 233, 236). Bunun yam sira DIii ile metabolik sendrom,
obezite ve kardiyometabolik risk faktorleri arasindaki iliskiyi arastiran ¢aligmalarda
Dii ile baz glukoz metabolizmas: belirtecleri arasindaki iliskiler de
degerlendirilmistir (234, 237-239).

DIl ile tip 2 diyabet varligi arasindaki iliskiyi arastiran, 1174 Meksikal
yetiskinle yiiriitiilen kesitsel ¢alismada, DIl puan siralamasinda en yiiksek beste
birlik dilimde bulunan bireylerin, en diisiikk beste birlik dilimde olanlara gore 3 kat
daha fazla tip 2 diyabet riskine sahip oldugu belirlenmistir (18). King ve ark. (19)’nin
Dii ile tip 2 diyabet riski ve siddeti arasindaki iliskiyi inceledikleri ¢alismalarinda
DIl ile hem tip 2 diyabet riski hem de siddeti arasinda anlaml iliskilerin bulundugu
rapor edilmistir. Calismada bireylerin DIl puanindaki 1 puanlhk artisla diyabet
riskinin %13, HbAlc'nin >9'un iizerinde olma durumunun ise %43 arttif
gosterilmigtir. Tahran Lipid ve Glukoz Calismas1 (Tehran Lipid and Glucose Study-
TLGS)’dan elde edilen verilere dayanan bir kesitsel calismada ise, DII ile tip 2
diyabet insidansi arasinda anlamli bir iliski saptanmamistir (234).

DIl ve diyabet arasindaki olasi iliskide bazi araci faktorlerin rollerini arastiran
calismalarda farkli sonuglar elde edilmistir (15, 232, 233, 236). Hollanda’da 1024
birey ile yriitiilen kesitsel bir ¢alismada, serum TNF-a, IL-6, IL-8, CRP, Amiloid A
ve ¢Oziinlir hiicrelerarast adhezyon molekiilii (Soluble Intecellular Adhesion
Molecule-sICAM) gibi inflamatuar molekllerin bireylerin DIl puanlar ile insiilin
direnci arasinda araci rolii oldugu gdsterilmistir (15). Baska bir ¢calismada, diisiik Dil
puanlarmin diistik tip 2 diyabet riski ile iliskili oldugu ve bu iliskide adipozitenin
temel aract faktor oldugu bildirilmistir (233). Bu sonuglarin aksine, diyetin

inflamatuar potansiyeli ile tip 2 diyabet insidansi arasindaki iligkiyi ve bu olasi
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iliskide adipozitenin aract etkisinin olup/olmadigini arastiran prospektif bir

calismada ise anlamli bir sonug saptanmamustir (236).
2.8. Fetuin-A: Yapis1 ve Biyolojik Aktivitesi

Fetuin-A (fetA), yaklasik 52 kDa molekiiler agirliga sahip, multifonksiyonel
endojen bir glikoproteindir (10). Treonin ve serin aminoasidi i¢eren peptid zincirine
bagli 3 karbonhidrat {initesinden ve tek bir mRNA tarafindan kodlanan iki A ve B
zincirinden olusmaktadir (240). A2-Heremans-Schmid glikoprotein (AHSG) olarak
da bilinen fetuin-A ilk olarak 1944 yilinda fetal sigir serumundan, daha sonra 1960
yilinda J.F. Heremans ve K. Schmid tarafindan insan serumundan izole edilmistir
(9). Fetuin-B olarak adlandirilan fetuin benzeri bir molekiilin 2000 yilinda
kesfedilmesiyle birlikte fetuin-A olarak isimlendirilmistir (241). Fetuin-A, insanlarda
3. kromozomun 3927 bolgesine yerlesmis ve tek bir mRNA tarafindan kodlanmustir
(242). Fetuin-A’y1 kodlayan gen bolgesi ayn1 zamanda metabolik sendrom ve diyabet
gibi hastaliklarla eslestirilmistir (10). Yetiskinlerde agirlikli olarak karacigerde
sentezlenmekte ve serumda 300-1000 pg / ml gibi yiiksek konsantrasyonlarda
bulunmaktadir (12, 243). Serum konsantrasyonunun cinsiyet faktoriinden bagimsiz
oldugu ve genetik yapiya bagli olarak degisebilecegi belirtilmektedir (244, 245).
Bunun yam1 sira birgok faktoriin dolasimdaki fetuin-A diizeyini etkiledigi
belirtilmistir. Asir1 veya yetersiz beslenme, bazi besin ve besin dgeleri, akut veya
kronik inflamasyon serumdaki fetuin-A diizeyini degistiren faktorler arasinda
say1labilmektedir (240).

Fetuin-A’nin  yasam dongilisi  boyunca, serum degerlerinin bebeklik
doneminde en yiiksek oldugu, cocukluk ve yetiskinlik déneminde biraz daha
azaldig1, yashilik doneminde ise en az seviyelerde oldugu belirtilmektedir. Ozellikle
yetiskinlik doneminde serumdaki fetuin-A diizeylerinin degiskenlik gosterdigi
belirtilmistir (246, 247). Fetuin-A’nin serum diizeylerindeki bu degisikligin sebebi
bu glikoproteinin, ¢ok cesitli biyolojik ve davranigsal faktorlerden etkilenmesinden
kaynaklanmaktadir. Fetuin-A diizeylerini etkileyen biyolojik faktorler genetik yap,
hastalik durumu ve yaglanma; davranigsal faktorler olarak da fiziksel aktivite, yasam
tarz1 degisikligi (diisiik kalorili diyetler) ve agirlik degisimi olarak belirtilmektedir
(247-249). Sekil 2.2°de serumdaki fetuin-A diizeylerinin yasam dongiisii boyunca
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degisimi ve serum fetuin-A diizeyini etkileyen faktorler verilmistir (247). Cocukluk
caginda fetuin-A diizeylerinin saglik ile iliskisi hakkinda ¢ok az rapor oldugu ve bu
alanda yapilan ¢alismalarin ¢ogunda da genis yas degisimi ve Kesitsel ¢alisma
tasarimi gibi metodolojik kisitlamalarin oldugu belirtilmektedir. Bebeklik doneminde
ise fetuin-A’nin maternal diyet, annenin gebelikteki agirlik durumu ve emzirme gibi
erken yasam maruziyetlerinin bebekteki fetuin-A diizeyini nasil etkilediginin belirsiz

oldugu bildirilmistir (246, 247).
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Sekil 2.2. Serum fetuin-A diizeylerinin yasam dongiisii boyunca degisimi ve serum
fetuin-A duzeyini etkileyen faktorler (247).

Fetuin-A’min  enfeksiyonda,  yaralanmalardan  kaynaklanan  akut
inflamasyonda ve sub-kronik inflamasyonda ¢esitli rolleri oldugu belirtilmektedir
(250-253). Baz1 galismalarda fetuin-A’nin inflamasyona yanit olarak artig gosterdigi
ve pozitif akut faz proteini olarak hareket ettigi gosterilmistir (250, 251).
Dziegielewska ve ark. (251)’nin saglikli ve gesitli inflamatuar bozukluklari olan
sigirlarin - serum  fetuin-A  konsantrasyonlarini  arastirdiklar1  ¢aligsmalarinda,

inflamatuar bozukluklar1 olan deneklerin serum fetuin-A duzeylerinin saglikli
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deneklerin serum diizeylerine gore 10 kat daha fazla oldugunu saptanmistir. Ayrica
ayni calismada serum fetuin-A ve serum alblimin konsantrasyonlar1 arasinda da
onemli bir negatif korelasyon bulunmus ve fetuin-A’nin pozitif bir akut faz proteini
olabilecegi savunulmustur. Lebreton ve ark. (252) calismalarinda fetuin-A’nin
dolagimdaki degerinin akut enfeksiyon sirasinda diistiigiinii ve bu nedenle de fetuin-
A’nin negatif bir akut faz proteini olabilecegini belirtmislerdir. Calismalarda fetuin-
A’nm inflamasyon tizerindeki bu farkl etkilerinin inflamasyonun tirinin (akut veya
kronik) ve kaynaginin farkliligindan dolay1 olabilecegi belirtilmektedir (247).

Fetuin-A’nin inflamasyon yanitindaki bu karmasik gorevlerinin yaninda
kemik mineralizasyonu ve Kkalsifiye matrix metabolizmasinin regiilasyonunda,
hiicresel protein ve yag asidi metabolizmasinda, akut inflamatuar yanitlarin
diizenlenmesinde, tiroid hormonlar1 ve kalsiyum iyonu homeostazlarinin
saglanmasinda cesitli fizyolojik hiicresel fonksiyonlari oldugu saptanmis ve bu
islevleri nedeniyle kardiyovaskiiler sistem, iskelet sistemi ve sinir sistemi tizerinde
ve ¢esitli metabolik faaliyetlerde de etkilerinin oldugu belirtilmistir (254, 255).
Biyokimyasal, immiinokimyasal ve molekiiler genetik alanlarinda ileri tekniklerin
gelismesiyle birlikte fetuin-A’nin hastaliklarin tan1 ve tedavisinde onemli bir
biyobelirteg olarak kullanilmasi ile ilgili 6nemli veriler bulunmaktadir (255). Fetuin-
A’nin son yillarda 6zellikle tip 2 diyabeti olan bireylerde insiilin direncinde rol
oynadig1 ve tip 2 diyabet i¢in yeni bir risk belirteci oldugu belirtilmektedir (11, 256,
257).

2.8.1. Fetuin-A, Insiilin Direnci ve Diyabet

Fetuin-A’nin insanlarda yiiksek konsantrasyonlarda bulunmasinin insiilin
direncine neden oldugu (243) ve fetuin-A dizeyinin tip 2 diyabetin bagimsiz bir
belirleyicisi olabilecegi bildirilmistir (249). Serum fetuin-A dizeyi ile insulin direnci
ve toplum genelinde diyabet gelisim riski arasinda iliski oldugu bu konuda yapilan
cesitli epidemiyolojik ¢calismalarda gosterilmistir (12, 243, 256, 258). Fetuin-A geni
bloke edilmis farelerle yapilan bir calismada, bu farelerde insiilin duyarliliginin
arttig1 goriilmiistiir (259). Insanlarla yapilan ¢alismalarda da dolagimdaki fetuin-A
diizeyinin, tip 2 diyabeti olan bireylerde normal glukoz toleransi olan bireylerden

daha yiiksek oldugu gosterilmistir (260, 261). Ayrica gebelerde yapilan bir ¢alismada
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da serum fetuin-A konsantrasyonlarinin maternal insiilin direnci ile pozitif iliskili
oldugu gosterilmistir (262).

Fetuin-A’nin insiilin direnci ve diyabet gelisimi {izerindeki etkileri ¢esitli
mekanizmalar ile a¢iklanmaya ¢alisilmistir. Bu mekanizmalardan en 6nemlisi fetuin-
A’nin, insiilin reseptdrii tirozin kinazin endojen bir inhibitdrii olmasidir (12). Fetuin-
A’ni molekiiler yapisinin tirozin kinaza benzer olmasi nedeniyle inhibitdr olarak
gorev yaptig1 distniilmektedir. Boylelikle fetuin-A’nin insiilin sinyalizasyon
yolagini inhibe ederek, insiilin direncini baslattigi, insiilin sekresyonu ve glukoz
homeostazinin  bozulmasmna neden oldugu belirtilmektedir  (13). Insiilin
sinyalizasyonu karmasik siirecler ile kontrol edilmektedir (Sekil 2.3). Insiilin
reseptorli, insilin varliginda insiilin reseptdr substrat proteinlerinin (IRS)
fosforilasyonunu  saglamaktadir. IRS proteinleri, insulin  sinyal yolunun
diizenlenmesi ve glukoz depolanmasi/tasinmasi gibi hiicresel islevlerde énemli rol
oynamaktadir. IRS proteinlerindeki kusurlarin, insiilin direnci ve tip 2 diyabet gibi
cesitli metabolik bozukluklara neden oldugu belirtilmektedir (263). Fetuin-A, tirozin
kinaz ve IRS-1’in otofosforilasyonunu inhibe ederek, insiilin reseptor tirozin kinaz
aktivitesini baskilamakta, boylelikle insiilin direnci gelisimine neden olarak glukoz
homeostazinin bozulmasima neden olmaktadir (240). Ratlarda yapilan ¢alismalarda
da insan rekombinant fetuin-A’nin akut enjeksiyonunu takiben, bu glikoprotenin
tirozin kinaz enziminin otofosforilasyonunu inhibe ederek kaslarda ve karacigerde
tirozin kinaz aktivitesini baskiladigi gosterilmistir (9, 264, 265). Bunun yani sira
fetuin-A geni bloke edilmis farelerde artmis insiilin reseptér fosforilasyonu ve

gelismis insiilin duyarlig1 goriilmiistiir (259).
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Sekil 2.3. Insiilin reseptdr faaliyeti yolag: (9).

Fetuin-A yiiksekliginin diyabet gelisimine neden olmasina iliskin diger bir
mekanizma ise fetuin-A’nin yag dokularinda insiilin duyarliligini arttiran ve anti-
inflamatuar bir adipokin olan adiponektinin ekspresyonunu azaltmasidir (14). In vitro
ve in vivo c¢alismalarda fetuin-A’nin adiponektin ekspresyonunu baskiladigr ve
insiilin direncine neden oldugu gosterilmis ve fetuin-A’nin adiponektinin bagimsiz
bir belirleyicisi olarak gorev yaptigi belirtilmistir (9, 13, 14).

Yiksek fetuin-A diizeyi, insiilin direnci ve diyabet gelisimi riski arasindaki
iliskiyi agiklayabilecek baska bir mekanizma ise fetuin-A’nin inflamatuar sitokinleri
indiikleyerek inflamasyona yol agmasi ve bu durumun da insiilin duyarliliginin
azalmasina neden olmasidir (14). Yapilan ¢alismalarda fetuin-A’nin pro-inflamatuar
sitokinlerin ekspresyonunu indiikledigi saptanmistir (14, 266). Hennige ve ark. (14)
tarafindan yliriitiilen bir ¢alismada fetuin-A’nin, monositler ve adipositlerdeki pro-
inflamatuar TNF-o {iretimini indiikledigi gosterilmistir. Artmis TNF-a dlzeylerinin
de insiilin duyarliligini azalttigi ve glukoz metabolizmasini olumsuz etkileyerek

diyabet gelisimine yatkinligi arttig1 bilinmektedir (109, 111, 267).
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Bu mekanizmalarin yani sira yiiksek fetuin-A diizeylerinin instlin direncine
neden olmasinin bu glikoproteininin serbest yag asitleri ile etkilesiminden
kaynaklandigin1 gésteren arastirmalar da bulunmaktadir (248, 268, 269). Bir hayvan
calismasinda, serbest yag asitlerinin fetuin-A araciligiyla toll-like reseptor 4'e
(TLR4) baglandig1 ve daha sonra adipoz doku inflmasyonuna neden olarak insiilin
direncini uyardigi belirlenmistir (269). Basgka bir ¢alismada ise palmitata bagh fetuin-
A’nin, TLR4’1i aktive ederek pro-inflamatuar sitokinlerin salinimina neden oldugu
ve boylece insiilin duyarliliginin azalmasina neden oldugu gosterilmistir (268).
Bireylerde instlin direncinin gelismesinin nedeninin serbest yag asidi ile fetuin-A
arasindaki etkilesimden kaynaklandigin1 gosteren bir insan c¢alismasinda da benzer

sonuglar elde edilmistir (248).
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3. BIREYLER VE YONTEM
3.1. Arastirma Yeri, Zamani ve Orneklem Sec¢imi

Bu arastirma, Ankara Diskapt Yildinm Beyazit Egitim ve Arastirma
Hastanesi Aile Hekimligi Poliklinigi tarafindan diizenli takip edilen ve diyet
poliklinigine yonlendirilen yaslar1 30-50 yil arasinda degisen, beden kiitle indeksi
(BK1) 30-35 kg/m? arasinda olan obez kadin bireylerin katilimu ile Eyliil 2019 — Mart
2020 tarihleri arasinda yiirttiilmiis bir vaka-kontrol ¢alismasidir. Calismanin vaka
grubunu tip 2 diyabet tanisi ile izlenen obez kadinlar olustururken, kontrol grubunu
tip 2 diyabet tanis1 olmayan obez kadinlar olusturmaktadir. Calismaya dahil edilmesi
gereken Orneklem sayist G¥Power 3.1.9.2. programi kullanilarak hesaplanmis, %95
giiven araliginda, %80 test giicii ile her grupta (vaka ve kontrol) bulunmasi gereken
birey sayisi en az 36 olarak belirlenmistir. Ancak calisma sonucunda, vaka grubunda
40, kontrol grubunda 40 kadin olmak (izere toplamda 80 bireyin tim verilerine
ulagilmis ve ¢alismaya dahil edilmistir. Calismaya dahil edilme ve dahil edilmeme

kriterleri asagida verilmistir.

Calismaya dahil edilme kriterleri;

1. 30-50 yas arasi kadinlar,

2. Vaka ve kontrol grubu igin; BKI 30-35 kg/m? araliginda bulunan,

3. Vaka ve kontrol grubunda fiziksel aktivite diizeyi sedanter, hafif ve orta diizeyde

olan kadinlar dahil edilmistir.

Calismaya dahil edilmeme kriterleri;

Tip 1 diyabet hastalari,

Insiilin tedavisi alan diyabetik bireyler,
Menapozda olan kadinlar,

Hamile ve emziren kadinlar,

Polikistik over sendomu olan kadinlar,
Troid fonksiyon bozuklugu olan bireyler,
Kardiyovaskiiler hastaligi olan bireyler,

Karaciger (siroz ve hepatit gibi) ve bobrek hastalari,

© © N o gk~ w0 DN PRE

Akut veya kronik inflamatuar bir hastaliga sahip bireyler,
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10. Kanser hastalari,

11. Son 6 ayda obeziteye bagli ilag tedavisi alan bireyler,

12. Son 3 aydir anti-inflamatuar ila¢ kullanan, steroid ve/veya antibiyotik tedavisi
alan bireyler,

13. Diizenli vitamin-mineral ve/veya besin destegi alan bireyler,

14. Son 1 ayda travma veya ameliyat gec¢irmis bireyler,

15. Agir fiziksel aktivitede bulunanlar,

16. Diizenli ilag kullanan bireyler (oral antidiyabetik haricinde),

17. Agir psikiyatrik hastalar calismaya dahil edilmemistir.

Arastirma protokolii, Saglik Bilimleri Universitesi Diskap1 Yildirim Beyazit
Egitim ve Arastirma Hastanesi Klinik Arastirmalart Etik Kurulu tarafindan
degerlendirilmis olup, 26.08.2019 tarihinde 70/04 karar numarasi ile onaylanmistir
(Bkz. EK-1).

Arastirma biitgesi i¢in Saglhk Bilimleri Universitesi Diskapt Y1ldirim Beyazit
Egitim ve Arastirma Hastanesi Bilimsel Arastirma Projeleri Koordinasyon Birimi
(BAP)’ne bagvuru yapilmis ve 17.10.2019 tarihinde 74/05 karar numarasi ile bagvuru
kabul edilmistir (Bkz. EK-2).

3.2. Arastirmanin Genel Plam

Arastirmaya katilmaya goniillii ve aragtirma kriterlerine uygun tiim bireylere
calisma hakkinda bilgi verildikten sonra, ¢alismay1 kabul ettiklerine dair “Arastirma
Amagli Calisma Icin Aydmlatilmis Onam Formu” imzalatilmis (Bkz. EK-3),
sonrasinda bireyler arastirmaya dahil edilmistir. Arastirmaci tarafindan imzalanan
formun bir kopyasi katilimciya verilmistir.

Aragtirmaya katilan ve tip 2 diyabet varligina gore gruplandirilan obez kadin
bireylere, beslenme durumu ile bazi1 biyokimyasal parametreler ve antropometrik
Olctimler arasindaki iliskiyi degerlendirmek amaci ile 8 bdliimden olusan anket
formu (Bkz. EK-4) uygulanmistir. Katilimcilarin sosyo-demografik 6zellikleri,
saglik durumlarina iligkin bilgileri, genel beslenme aligkanliklar1 ve beslenme
durumlan ve fiziksel aktivite durumlarim1 saptamaya yonelik sorulari igeren anket

formu arastirmaci tarafindan yiiz yiize goriisme teknigi kullanilarak uygulanmistir.
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Antropometrik Olglimler hasta ile goriismenin ilk giinii, arastirmaci tarafindan
alimmustir. Bireylerden rutin istenen kan tetkikleri i¢in alinan kan orneklerine ilave
olarak ¢alisma igin gerekli bazi biyokimyasal bulgularin analizi i¢in 2 tiip (10 ml’lik
jel separatdrlii) kan 6rnegi alinmustir. Rutin tetkikler i¢in alinan kan 6rnekleri Ankara
Digkapt  Yildinm Beyazit Egitim ve Arastirma Hastanesi Biyokimya
Laboratuvari’'nda c¢alisilmig, ek olarak istenen kan Ornekleri ise yine ayni
laboratuvarda 5000 devirde santriflj edilerek serumlarina ayrilmistir. Serum
ornekleri ependorf tiiplere konularak, hedeflenen hasta sayisina ulasilincaya kadar -

80°C’de saklanmistir. Arastirmanin genel plan1 Tablo 3.1°de verilmistir.

Tablo 3.1. Aragtirmanin genel ¢alisma plani.

Uygulama Vaka Kontrol

Genel Ozelliklerinin Sorgulanmasi + +
Beslenme Anamnezi
Antropometrik Olguimler
Biyokimyasal Olgiimler
Besin Tiiketim Siklig1
Fiziksel Aktivite Kaydi

+ 4+ + + +
+ 4+ + + +

3.3. Verilerin Toplanmasi ve Degerlendilmesi
3.3.1. Anket Formu

Verilerin toplanmasi i¢in bireylere uygulanan anket formu 8 bdlimden

olugmaktadir (Bkz. EK-4). Anket boliimleri ile ilgili bilgiler agsagida verilmistir.

I- B6lum: Bu bolumde bireylerin yas, medeni durum, egitim ve meslek
durumlar1 gibi genel ozellikleri sorgulanmistir.

- Bolim: Bu bolimde doktor tarafindan tani konulmus hastalik varligi, ailede
diyabet Oykiisii, sigara ve alkol tiiketim durumlar1 gibi saglik durumuna
iligkin genel bilgiler sorgulanmistir.

I11-  Bolim: Bu bolimde bireylerin gilinliik 6giin sayilari, diizenleri, 6giin atlama
durumlari, 6glinlerde en ¢ok tercih edilen besin/besin gruplart ve diyet {iriinii

kullanma durumlar1 gibi genel beslenme aligkanliklart sorgulanmuistir.
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Bolim: Bu bolimde bireylerin daha 6nce herhangi bir diyet tedavisi
uygulayip/uygulamadigi, diyet tedavisine uyumu ve viicut agirligr degisim
durumlar1 hakkinda bilgiler sorgulanmaistir.

B6lUm: Bu boliim bireylerin viicut agirligi, boy uzunlugu, bel ¢evresi, kalga
cevresi ve boyun gevresi gibi antropometrik olgtimlerini igermektedir. Bu
dlciimlerden BKI (kg/m?), bel/kalga orani gibi degerler hesaplanmuistir.
B6lum: Bu boliim bireylerin en az 8 saatlik aglik sonrasi serum aglik kan
glukozu, insulin, HbAlc, HOMA-IR indeksi, ALT, AST, lipit profili
parametreleri, hemoglobin, WBC, LYM, MONO, EOS gibi bazi hemogram
parametreleri, IL-6, TNF-a, hs-CRP gibi inflamatuar belirtecler ve fetuin-A
Olctim degerlerini icermektedir.

B6lUm: Bu boliimde bireylerin beslenme durumunu degerlendirmek igin son
3 ayda tiikettigi besinlerin siklik ve miktarlar1 sorgulanmistir. Ayrica bu
b6limde saptanan besinlerin tiiketim miktarlar1 DIl puanlarinin hesaplanmasi
i¢in kullanilmustir.

BOlim: Bu boliimde bireylerin 24 saat boyunca yaptiklari aktivite tiirleri ve

stirelerinin sorgulandigi fiziksel aktivite kayit formu bulunmaktadir.
3.3.2. Antropometrik Olglimler

Calismaya katilan bireylerin antropometrik ol¢limleri (viicut agirligi, boy

uzunlugu, bel, kalca ve boyun c¢evresi) Diyet Poliklinigi’ne basvuru sirasinda

aragtirmaci tarafindan alinmistir. Bel/kalga, bel/boy oranlart ve BKI degerleri

antropometrik 6l¢lim sonuglarina gore hesaplanmustir.

Viicut Agirhg (kg):

Arastirmaya katilan bireylerin viicut agirliklar1 0,1 kg’a duyarl dijital tarti

(Seca 769) ile olciilmiistiir. Agirhik ol¢iimii yapilirken bireylerin ince kiyafetli,

ayakkabisiz olmasina ve Ol¢limiin digskilama sonrasinda a¢ karnina (en az 4 saat

aclik) yapilmasina dikkat edilmistir (270).



42

Boy uzunlugu (cm):

Bireylerin boy uzunluklari 6l¢iimii, ayaklar yan yana ve bas frankfurt
diizleminde (goz ticgeni ve kulak kepgesi tistii aynm1 hizada yere paralel) olacak
sekilde 1 mm aralikl1 6l¢iim yapabilen Seca 769 marka dijital tartiya bagli boy olgcer
ile yapilmistir (270).

Beden Kiitle indeksi (BKI):

Bireyler ¢alismaya dahil edilme kriterleri arasinda bulunan 30-35 kg/m? BK1
kosulunu saglama durumuna gore degerlendirilmistir. Agirlik ve boy uzunlugu
olciimleri yapilan bireylerin BKI degerleri, viicut agirhiklarin (kg), metre cinsinden
boy uzunluklarinin (m) karesine boliinmesiyle hesaplanmistir [(viicut agirhigi,
kg)/(boy uzunlugu, m)?]. Calismaya dahil edilme kriterlerine gore (vaka ve kontrol
grubu icin; BKI 30-35 kg/m? araliginda bulunan) BKI kosulunu saglayan bireyler
dahil edilmistir. Bireylerin beden kiitle indeksleri Diinya Saglk Orgiitii (DSO)’niin
BKI siniflamasina gore degerlendirilmistir (271).

Bel Cevresi (cm):

Kronik hastaliklarin risk degerlendirilmesinde tanimlayict olarak kullanilan
bu 6lim igin, bireyler ayakta, kollar1 rahat bir sekilde viicudun iki tarafinda uzanmis
ve bacaklar yan yana kapali pozisyonda iken yapilmistir. Bel ¢evresi dl¢iimii igin;
bireyin en alt kaburga kemigi ile krista iliak arasindaki orta nokta belirlenerek
isaretlenmis, 6l¢lim bu isaretli orta noktadan gecen esnemeyen meziir ile yapilmstir.
DSO tarafindan kadinlarda bel gevresi 6l¢iim degerleri <80 ¢cm normal, 80-88 cm
riskli, >88 cm yiiksek riskli olarak kabul edilmektedir (272).

Kalga Cevresi (cm):

Kalca gevresi 0lcumu; birey ayakta sabit, kollar: rahat bir sekilde viicudun iki
tarafinda uzanmis pozisyonda iken, bireyin sag tarafindan, kalganin en {ist
noktasindan (6nde simfizis pubisin ve arkada gluteus maksimuslarin lizerinden gecen

en genis ¢ap) yere paralel olacak sekilde esnemeyen meziir ile 6l¢llmiistiir (272).
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Bel Kal¢a Oram (BKO):

Bu oran, bireylerin bel cevresi (cm) ve kalgca cevresi (cm) 6lgimlerinin
birbirine oranlanmasiyla hesaplanmis ve degerlendirmeler DSO’niin 2011 yilinda

yayimladigi BKO kriterlerine gore yapilmistir (Tablo 3.2) (272).

Tablo 3.2. Diinya Saglik Orgiitii (DSO) niin kadinlarda bel/kalga orani, bel ¢evresi
Ol¢timlerinin siniflamasi ve metabolik komplikasyon risk sinirlar1 (272).

Gosterge Kesim Noktalari Metabolik Komplikasyon Riski
. >80 Artis
Bel Cevresi (cm)
>88 Ciddi Artis
Bel/Kalca >0.85 Ciddi Artis

Bel cevresi / Boy Uzunlugu Orani:

Bu oran bireylerin bel cevresi (cm) Ol¢limiiniin boy uzunluguna (cm)
oranlanmasi ile elde edilmistir. Oran degerlendirmesi Ashwell ve ark. (273)

tarafindan Onerilen siniflamaya gore yapilmistir (Tablo 3.3).

Tablo 3.3. Bel ¢evresi/ boy uzunlugu orani risk siniflamasi (273).

Bel Cevresi/ Boy Uzunlugu Simiflama

<0.5 Artan risk yok
>0.5-0.6 Artan risk

>0.6 Cok yuksek risk

Boyun Cevresi (cm):

Boyun cevresi Ol¢limii bireyler ayakta, bacaklar yan yana olacak sekilde ve
krikoid kikirdaginin (girtlagin alt kisminda halka seklinde) hemen iizeri boynun uzun
eksenine dik olacak sekilde esnemeyen meziir ile Olgiilmiistiir. Boyun cevresi
sismanligin degerlendirilmesinde kullanilmaktadir. Bu 6l¢limiin kadinlarda >34 cm

tizerinde olmasi risk faktorii olarak kabul edilmistir (274).
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3.3.3. Biyokimyasal Bulgular

Arastirmaya katilan bireylerin biyokimyasal bulgular [ aglik kan glukozu
(mg/dL), ag¢lik insiilin (uIU/mL), HbAlc (%), trigliserit (mg/dL), total Kolesterol
(mg/dL), LDL-K (mg/dL), HDL-K (mg/dL), ALT (U/L), AST (U/L), hemoglobin
(g/dL), WBC (10™%/uL), LYM (10™/uL), NEU (10™/uL), hS-CRP (mg/dL) ] bir
gecelik aclik (en az 8 saat) sonrasi rutinde alinan kan ornekleri ile Ankara Diskap1
Yildinm Beyazit Egitim ve Arastirma Hastanesi Biyokimya Laboratuvari’nda
calistlmis ve biyokimyasal bulgulara ait degerlendirmeler hastanenin referans
araliklarma gore yapilmistir. Hastanede kullanilan referans araliklari Tablo 3.4’°te
verilmistir. Insiilin direncini gosteren HOMA-IR (Homeostatis Model Assesment-
Insulin Resistant) degeri, HOMA = [a¢lik kan glukozu (mg/dL) x aglik insilin
(ulU/mL) / 405] formiilii ile hesaplanmistir (275).

Serum fetuin-A (mg/L), IL-6 (pg/mL), TNF-a (pg/mL) degerlerinin dl¢iimii
icin bireylerden ayrica alinan kan 6rnekleri (2 tiip) santrifiij cihazinda 2000 devirde
10 dakika santrifiij edildikten sonra serumlarina ayrilarak ependorf tiplerde ve -80
°C’de analizler yapilincaya kadar saklanmistir. Fetuin-A, BioVendor marka Kit
(BioVendor Karasek 1767/1, 621 00 Brno, Czech Republic); IL-6 ve TNF-a
DIAsource marka kit (DIAsource ImmunoAssays S.A. Rue du Bosquet, 2, B-1348
Louvain-la-Neuve, Belgium) ile ELISA (Enzyme-Linked ImmunoSorbent Assay)
yontemi ile Uretici firmanin test protokollerine uygun olarak Ankara Diskap:
Yildirim Beyazit Egitim ve Arastirma Hastanesi Biyokimya Laboratuvari’nda analiz

edilmistir (276).
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Tablo 3.4. Biyokimyasal parametrelerin laboratuvar referans degerleri.

Biyokimyasal Parametreler Referans Araliklari
Aglik Kan glukozu (mg/dL) 74-106
Insiilin (uIU/mL) 1,9-23
HbAlc (%) 4-6
HOMA IR <2,5
Trigliserit (mg/dL) 0-150
Total Kolesterol(mg/dL) 0-200
LDL-K (mg/dL) 0-100
HDL-K (mg/dL) 40-60
ALT (U/L) 3-35
AST (U/L) 3-35
Hemoglobin (g/dL) 11,70-15,50
WBC (10"/uL) 3,57-11,00
LYM (10"%/uL) 0,88-2,89
NEU (10"/uL) 1,69-7,50

3.3.4. Beslenme Durumunun Degerlendirilmesi

Aragtirmaya katilan bireylerin beslenme aliskanliklarini degerlendirmek igin
besin tiiketim siklig1 anketi kullanilmistir. Besin tiiketim siklig1 alinirken bireylerin
son li¢ aydaki besin tiiketim sikliklar1 sorgulanmistir. Tiiketilen besin miktarlarinin
dogru bir sekilde belirlenebilmesi i¢in “Yemek ve Besin Fotograf Katalogu”
kullanilmistir (277). Besin tiketim siklig1 anketi yardimiyla siit ve siit tirinleri, et ve
et drlnleri-yumurta, Kkurubaklagiller, ekmek-tahillar, sebzeler, meyveler, yagh
tohumlar, yaglar, igecekler, alkollii icecekler, seker-tatli-diger besinler, fast-food
iriinler, baharatlar isimli 13 baghk altinda yer alan toplam 199 besinin tiiketim
sikliklart ve miktarlari belirlenmistir. Tiiketilen besinlerin sikligi ve miktar1 sekiz
farkli tiikketim sikligindan olusan skala; “her 6gln”, “her giin”, “haftada 1-2 kez”,
“haftada 3-4 kez”, “haftada 5-6 kez”, “15 giinde 1 kez”, “ayda 1 kez”, “hi¢
titketmiyor” ile sorgulanmistir. Sorgulanan her bir besinin tiikketim miktari, tiiketilen
sikliga 0zgii kat say1 ile garpilarak, o besinin giinliik ortalama tiiketim miktar1 elde
edilmistir. Bu giinliik ortalama tiiketim miktarlar1 BeBIS v8.2 programina (278)

girilerek, bireylerin glnlik ortalama enerji ve besin 6gesi alimlar1 hesaplanmaistir.
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3.3.5. Diyetin Inflamatuar indeksi (DIl)

Bireylerin diyetinin DII puanlarinin hesaplanmasinda Shivappa ve ark. (20)
tarafindan gelistirilen hesaplama yontemi kullanilmistir. Hesaplamada kullanilacak
olan enerji, besin Ogeleri ile bilesenlerinin alim miktarlari, miktarli besin tiikketim
siklig1 anketinden alman bilgilerin BeBIS v8.2 programma aktarilmasiyla elde
edilmistir. Hesaplamada kullanilacak olan bazi diger besinlerin (sarimsak, sogan,
cay, kekik, biber, biberiye, karanfil, zencefil, zerdecal) miktar1 da miktarli besin
tiketim sikligi anketinden elde edilmistir. Diyet inflamatuar indeks skorlarinin
hesaplamasinda 45 besin parametresi kullanilmaktadir. Ancak bu c¢alismada giinliik
trans yag asidi alim miktarlarinin BeBIS programinda hesaplanamamas: nedeniyle
DIi, 44 besin parametresi kullanilarak hesaplanmistir. Ayrica bu calismada, DIi
hesaplamasinda kullanilan flavon-3-ol, flavon, flavonol, flavonon, antosiyanidin ve
izoflavon giinliik alim miktarlar1 da BeBIS programi ile hesaplanamadigindan,
Amerika Birlesik Devletleri Tarim Bakanligi (United States Department of
Agriculture-USDA) (279)’ndan elde edilen veriler ile yeni bir veri tabani
olusturularak BeBIS programina entegre edilmis ve bdylece bu besin bilesenlerinin
de giinlik alim miktarlar1 degerlendirilmistir. BeBIS programinda giinliik alim
miktarlart hesaplanamayan diger bir besin bileseni olan B-karoten alim miktarlarinin
degerlendirilmesinde ise Ulusal Gida Kompozisyon Veri Tabami (TURKOMP)
kullanilmistir (280). Calismada kullanilan besin parametreleri ile ilgili veriler Tablo
3.5’te verilmistir.

Dii’nin hesaplanmasinda oncelikle indeks veri setinde bulunan ve bireyin
tilkettigi her bir besin parametresi i¢in ayri olarak inflamatuar yiik skoru
hesaplanmaktadir. Hesaplanan bu degerlerin toplanmasi ile bireyin diyetinin
inflamatuar indeksi belirlenmektedir. Bu ¢alismada DIl her bir birey igin asagida

verilen sekilde hesaplanmistir;

1. Inflamatuar yiik skoru hesaplanacak olan besin parametresinin giinliik alim
miktarindan (miktarli besin tiikketim siklig1 anketinden elde edilen giinliik
ortalama alim miktar1) bu besin parametresine ait “klresel gunlik ortalama
tiketim miktar1” (Tablo 3.5) c¢ikarilir ve besin parametresinin ‘“‘standart

sapma” (Tablo 3.5) degerine boliiniir. Boylelikle bir z skoru saptanir.
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Z skoru, istatistiksel olarak saga sapmayi (diyetsel verilerde yaygin goriilen
bir durum) minimalize etmek i¢in persentil skora doniistiirtiliir.

Persentil skor merkez persentil skora doniistiiriliir [ (persentil skor x 2) — 1 ].
Merkez persentil skor her bir besin parametresi igin belirlenmis olan
“Ozellestirilmis tam inflamatuar etki skoru” (Tablo 3.5) ile carpilarak o besin
parametresi i¢in inflamatuar yiik skoru saptanir.

Bireyin tiikettigi ve indeks veri setinde yer alan her bir besin parametresi i¢in
hesaplanmis olan inflamatuar yiik skorlarinin toplanmasiyla bireye ait DII

belirlenir.
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Tablo 3.5. Diyet inflamatuar indeksinin hesaplanmasinda kullanilan besin
parametreleri, 6zellestirilmis tam inflamatuar etki skorlari, ortalama global gunlik
alim ve standart sapma degerleri (20).

Kiresel giinlik

. . Oze_llestlrllmls ortalama tiiketim Standart

Besin Parametreleri tam inflamatuar .

etki skoru miktarlan sapma

(birim/glin)

Enerji (kkal) 0,180 2056 338
Protein (g) 0,021 79,4 13,9
Toplam yag (g) 0,298 71,4 19,4
Doymus yag (g) 0,373 28,6 8,0
Tekli doymamis yag asidi (g) -0,009 27,0 6,1
Coklu doymamis yag asidi (g) -0,337 13,88 3,76
Omega-3 yag asidi (g) -0,436 1,06 1,06
Omega-6 yag asidi (g) -0,159 10,80 7,50
Kolesterol (mg) 0,110 279,4 51,2
Karbonhidrat (g) 0,097 272,2 40,0
Diyet lifi (9) -0,663 18,8 4,9
Alkol (g) -0,278 13,98 3,72
A vitamini (RE) -0,401 983,9 518,6
B-karoten (ug) -0,584 3718 1720
D vitamini (ug) -0,446 6,26 2,21
E vitamini (mg) -0,419 8,73 1,49
Tiamin (mg) -0,098 1,70 0,66
Riboflavin (mg) -0,068 1,70 0,79
Niasin (mg) -0,246 25,90 11,77
Be vitamini (mg) -0,365 1,47 0,74
Folik asit (ug) -0,190 273,0 70,7
B, vitamini (pg) 0,106 5,15 2,70
C vitamini (mg) -0,424 118,2 43,46
Demir (mg) 0,032 13,35 3,71
Magnezyum (mg) -0,484 310,1 139,4
Cinko (mg) -0,313 9,84 2,19
Selenyum (ug) -0,191 67,0 25,1
Flavon-3-ol (mg) -0,415 95,8 85,9
Flavon (mg) -0,616 1,55 0,07
Flavonol (mg) -0,467 17,70 6,79
Flavonon (mg) -0,250 11,70 3,82
Antosiyanidin (mg) -0,131 18,05 21,14
Isoflavon (mg) -0,593 1,20 0,20
Kafein (mg) -0,110 8,05 6,67
Ojenol (mg) -0,140 0,01 0,08
Sogan (g) -0,301 35,9 18,4
Sarimsak (g) -0,412 4,35 2,90
Biber () -0,131 10,00 7,07
Yesil/siyah ¢ay (g) -0,536 1,69 1,53
Zencefil (g) -0,453 59,0 63,2
Zerdegal (mg) -0,785 553,6 754,3
Safran (g) -0,140 0,37 1,78
Kekik (mg) -0,102 0,33 0,99

Biberiye (mg) -0,013 1,00 15,00
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3.3.6. Fiziksel Aktivite Durumunun Saptanmasi

Arastirmaya katilan bireylerin fiziksel aktivite durumlarin1 saptamak i¢in 24 saatlik
fiziksel aktivite kayit formu kullanmilmistir. Bireylere bir giin igerisinde hangi
aktiviteleri ne kadar siire (dk) yaptiklart sorulmus ve alinan bilgiler arastirmaci
tarafindan anket formuna kaydedilmistir. Bireylerin fiziksel aktivite dizeyleri
(Physical Activity Level-PAL)’nin hesaplanmasi, fiziksel aktivite oranlar1 (Physical
Activity Ratio-PAR) kullanilarak yapilmistir. Her bir aktivite tlrli icin belirlenmis
olan PAR degerleri bireylerin belirttigi aktivite siireleri (dKk) ile ¢arpilarak bulunan
degerler toplanmis ve elde edilen deger 1440 dk’ya boliinerek PAL degeri elde
edilmistir. Bireylerin PAL degerleri FAO/WHO/UNU 2011 raporunda yayimlanan
kesim noktalarina gore degerlendirilmistir (Tablo 3.6) (281). Calismaya katilan
bireylerin bazal metabolizma hizlart (BMH)’nin hesaplanmasinda Mifflin-St Jeor
denklemi (kadin bireyler igin BHM = [ 10 x viicut agirhgt (kg) ] + [ 6,25 x boy
uzunlugu (cm) ] — [ 5 x yas (y1l) ] — 161 ) kullanilmistir (282).

Tablo 3.6. Fiziksel aktivite diizeyi (PAL) siniflamas1 (281).

Aktivite duzeyi PAL degeri
Sedanter — hafif aktivite 1.4-1.69
Aktif — orta diizey aktivite 1.7-1.99
Agir aktivite 2.0-2.40

3.4. Verilerin Istatistiksel Degerlendirilmesi

Verilerin istatistiksel analizleri i¢in IBM SPSS (Statistical Package for Social
Science) for MAC 25.0 versiyonu kullanilmistir (283). Tanmimlayict istatistikler
frekans, yiizde, ortalama (X), standart sapma (SS), ortanca ve alt-iist sinir degerleri
ile verilmistir. Degiskenlerin normal dagilima uygunlugu Kolmogorov-Smirnov veya
Shapiro-Wilk testleri kullanilarak incelenmistir. Kategorik degiskenlerin analizinde
frekans degerlerine gore Fisher’in kesin ki-kare testi, Yates duzeltmeli ki-kare testi
ve Pearson ki-kare testleri kullanilmistir. Iki grup karsilastirmalarinda Bagimsiz grup
t-testi ve Mann-Whitney U testi kullanilmistir. Sirekli degiskenlerin arasindaki

korelasyonun degerlendirilmesinde Spearman’in sira korelasyon katsayisi testi
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kullanilmistir. Korelasyon katsayilarinin diizeylerinin degerlendirilmesi Tablo 3.7°de
verilmistir (284, 285).

Tablo 3.7. Korelasyon katsayilarinin degerlendirilmesi (285).

Katsay1 Derecesi

0,00-0,19 Iliski yok ya da énemsenmeyecek derecede diisiik iliski
0,20-0,39 Zayif iliski

0,40-0,69 Orta derece iliski

0,70-0,89 Kuvvetli iligki

0,90-1,00 Cok kuvvetli iliski

Bireylerin DII puanlar1 Shivappa ve ark. (20)’nin yontemi ile hesaplanmistir.
Vaka grubundaki bireylerin Dii puanlarinin (-0,88)-(2,84) araliginda, kontrol
grubundaki bireylerin Dil puanlarmin (-2,20)-(1,51) arahiginda degistigi saptanmistir.
Diyet inflamatuar indeks puanlarin artis1 diyetin pro-inflamatuar yiikiiniin artist
anlamima gelmekte, diisiik puanlar daha anti-inflamatuar diyeti, yuksek puanlar ise
daha pro-inflamatuar diyeti temsil etmektedir.

Biyokimyasal bulgular ve DIl puanlari arasindaki B katsayilarinin tahmini
icin linear regresyon analizi kullanmilmustir. tip 2 diyabet riskine etkisi olan
degiskenler igin iki durumlu lojistik regresyon (binary) analizi yapilmig, Odds
oranlar1 (OR) ve %95 giiven araliklar1 (GA) verilmistir.

Inflamatuar belirteglerin DIl puanlar1 ile glukoz metabolizma belirtecleri
(aghik kan glukozu, HbAlc, insulin, HOMA-IR) arasinda aract degisken olup
olmadig1 basit mediasyon analizi (Model 4) kullanilarak test edilmistir (Sekil 3.1a, b)
(286). Bagimsiz, bagimli ve aract degiskenler kullamlarak Dii’nin glukoz
metabolizma belirtegleri (HbAlc, insiilin, aclik kan glukozu ve HOMA-IR)
uzerindeki toplam, direkt ve indirekt etki degerlendirmesi yapilmistir. Yolak c,
Dil’nin arac1 degisken olmadan glukoz metabolizma belirtecleri {izerindeki “toplam
etkisini” (Sekil 3.1a); Yolak o, Dii’nin arac1 degisken iizerindeki etkisini (Sekil
3.1b); yolak B, araci degiskenin glukoz metabolizma belirtecleri Uzerindeki etkisini
(Sekil 3.1b); yolak of, Dii’nin araci degisken aracihigiyla glukoz metabolizma

belirtecleri tzerindeki “indirekt etkisi” (Sekil 3.1b); yolak ¢’ ise, Dil’nin araci
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degisken kontroliinden sonra glukoz metabolizma belirtecleri Gzerindeki “direkt
etkisini”  (Sekil 3.1b) gostermektedir. Aracilik  etkisinin  belirlenmesinde
Preacher&Hayes (286)’in bootstrap (5000 replikasyon) modeli kullanilmistir.
Toplam ve indirekt etki 6nemli iken (p<0,05), direkt etkinin énemsiz olmas1 (p>0,05)
“tam aracilik”; toplam ve indirekt etki 6nemli iken (p<0,05), direkt etkinin 6nemli
olmaya devam etmesi (p<0,05) “kismi aracilik”; toplam ve indirekt etkilerin 6nemsiz

olmasi “tutarsiz aracilik” olarak kabul edilmistir.

Aracilik oranmi [af/ af + ¢’] denklemi kullanilarak hesaplanmistir. Btin

analizlerde istatistiksel acidan 6nemlilik seviyesi p<0,05 olarak kabul edilmistir.
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(a)
Yolak ¢
Dii’nin araci degisken olmadan toplam etkisi Aglik kan glukozu
: HbA1lc
oR ” insiilin
HOMA-IR

(b)

Yolak ¢’

Achik kan glukozu
HbAlc
insilin

HOMA-IR

Dii

\ Medyatdrler:
Yolak a Fetuin-A Yolak B

IL-6
TNF-a
CRP

Sekil 3.1. DIii’nin inflamatuar belirtecler aracilig1 ile glukoz metabolizma belirtecleri tizerindeki etkisi
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4. BULGULAR
4.1. Bireylerin Genel Tanimlayici Ozelliklerinin Degerlendirilmesi

Bu arastirma; Ankara Diskapr Yildirim Beyazit Egitim ve Arastirma
Hastanesi Aile Hekimligi Poliklinigi tarafindan takip edilen ve diyet poliklinigine
yonlendirilen, aragtirma kriterlerine uygun 30-50 yas arasi tip 2 diyabeti olan (n:40)
ve tip 2 diyabeti olmayan (n:40) 80 gonullli obez kadin iizerinde yiiriitiilmiistiir.
Arastirmanin vaka grubunu tip 2 diyabeti olan bireyler olustururken, tip 2 diyabeti
olmayan bireyler ise kontrol grubunu olusturmustur.

Katilimcilarin genel &zellikleri Tablo 4.1°de verilmistir. Vaka grubundaki
bireylerin yas ortalamasi 43,50+4,23 yil iken; kontrol grubundaki bireylerin yas
ortalamast 36,53+5,68 yil olarak saptanmis ve yas ortalamalar1 arasindaki fark
istatistiksel agidan Onemli bulunmustur (p<0,05). Yas gruplar1 agisindan
incelendiginde ise, vaka grubundaki bireylerin %32,5’inin; kontrol grubundaki
bireylerin ise %77,5’inin 30-40 yas araliginda oldugu belirlenmistir (p<0,05). Vaka
ve kontrol grubundaki bireylerin ¢ogunlugunun evli oldugu (sirasiyla %72,5 ve
%80,0) saptanmistir (p>0,05). Bireylerin egitim durumlari incelendiginde her iki
grupta olan bireylerin yaklagik yarisinin (sirasiyla %47,5, %55,0) lise mezunu
oldugu gorillmektedir (p>0,05). Vaka grubundaki bireylerin %55,5’i kontrol
grubundaki bireylerin %47,5’1 ev hanimidir (p>0,05).
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Tablo 4.1. Bireylerin genel tanimlayici 6zelliklerine gore dagilimi (%).

Vaka Kontrol Toplam

Genel Ozellikler (n=40) (n=40) (n=80)

Say1 % Say1 % Say1 % p
Yas (yl)
(X£SS) 43,50 + 4,23 36,53 +5,68 40,1+6,09
Ortanca 43,00 35,00 39,00 <0,0012
Alt-Ust 36,00-50,00 30,00-40,00 30,00-50,00
Yas (yil)
30-40 13 32,5 31 77,5 44 55,5 <0,001°
41-50 27 67,5 9 22,5 36 455
Medeni durum
Evli 29 72,5 32 80,0 61 76,2
Bekar 8 20,0 7 17,5 15 18,8 0.600°
Dul/Bosanmis 3 7,5 1 2,5 4 5,0 '
Egitim durumu
Ikokul 2 5,0 2 5,0 4 5,0
Ortaokul 6 15,0 4 10,0 10 12,5
Lise 19 47,5 22 55,0 41 51,2 0,971°¢
Y iiksekokul/Universite 11 27,5 10 25,0 21 26,3
Lisansustu 2 5,0 2 5,0 4 5,0
Meslek
Memur 2 5,0 5 12,5 7 8,8
Isci 9 22,5 5 12,5 14 17,5
Serbest Meslek 7 17,5 6 15,0 13 16,2 0.102¢
Ev Hanimu 22 55,0 19 47,5 41 51,2 '
Calismiyor - - 5 12,5 5 6,3

aMann-Whitney U testi, ®Yates diizeltmeli ki-kare testi, °Fisher’m kesin Ki-Kkare testi

Katilimeilarin - saglik durumlarina iligkin genel bilgileri Tablo 4.2°de
verilmistir. Vaka grubundaki bireylerin %67,5’i, kontrol grubundaki bireylerin ise
%20,0°1 ailesinde diyabet hastalig1 oldugunu bildirmistir. Her iki grup arasindaki bu
fark istatistiksel agidan anlamli bulunmustur (p<0,05). Ailesinde diyabet 6ykisi olan
bireylerin %60,0’1 anne veya babasmin diyabetli oldugunu bildirmistir. Vaka
grubunda bu oran %51,9 iken, kontrol grubunda ise %17,5’tir (p>0,05). Vaka ve
kontrol grubunda bulunan bireylerin ¢ogunlugu (sirasiyla %87,5, %80,0) ailesinde
sisman/obez birey oldugunu bildirmistir (p>0,05). Anne veya babasimin obez
oldugunu bildiren bireylerin %80,0’1 vaka grubunda iken, %50,0°’1 kontrol grubunda
bulunmaktadir (p>0,05). Vaka grubunun %=80,0’1, kontrol grubunun %75,0’1 hig
sigara icmedigini bildirmistir (p>0,05). Tiim bireylerin %64,3’i giinde 1-10 adet
arasinda sigara icmektedir. Katilimeilarin tiimii alkol tiiketmediklerini beyan etmistir.

(Tabloda gosterilmemistir).
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Vaka Kontrol Toplam

Saghk Durumu (n=40) (n=40) (n=80)
Sayi % Say1 % Sayi % p

Ailede diyabet varhgi
Yok 13 325 32 800 45 56,3 <0.001°
Var 27 675 8 200 35 437 ’
Diyabetli bireyin yakinhk derecesi’
Anne/baba 14 519 7 175 21 60,0
Anne ve baba 3 111 - - 3 86 0446°
Kardes 5 185 1 2,5 6 17,1
Anne/baba ve kardes 5 18,5 - - 5 14,3
Ailede sismanlik/obezite varhgi
Yok 35 875 32 800 67 838 05442
Var 5 125 8 200 13 16,2 :
Sisman/obez bireyin yakinlik derecesi
Anne/baba 4 80,0 4 500 8 615
Anne ve baba - - - - - -
Kardes 1 200 2 250 3 231 0,739
Anne/baba ve kardes - - 2 250 2 154
Sigara
Hig icmemis 32 80,0 30 750 62 775
Birakmus 2 5,0 2 50 4 5,0 0.911°
I¢iyor 6 15,0 8 200 14 175 '
Sigara miktar
1-10 adet/gin 4 66,7 5 625 9 643 0 4200
>10 adet/giin 2 333 3 375 5 357 ’

yates diizeltmeli ki-kare testi, PFisher’m kesin ki-Kkare testi, “diyabeti olan bireyler tizerinden

hesaplama yapilmustir.
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4.2. Bireylerin Genel Beslenme Aliskanliklarinin Degerlendirilmesi

Arastirma kapsamina alinan bireylerin genel beslenme aligkanliklar1 hakkinda
bilgi edinme amaci ile bireylerin ana ve ara 6giin tiiketim durumlari, 6glin sayilari,
atladiklar1 6giinler ve 6giin atlama nedenleri ile ara dgiinlerde tercih edilen besinler
sorgulanmis ve bu boliimde degerlendirilmistir (Tablo 4.3). Vaka grubundaki
bireylerin ana 6giin sayilariin (ortalama 2,50+0,48), kontrol grubundaki bireylerden
(ortalama 2,08+0,27) daha yiiksek oldugu belirlenmistir (p<0,05). Vaka grubunun
%65,0’1 kontrol grubunun ise %7,5’i 3 ana 6gilin tiiketmektedir (p<0,05). Vaka
grubundaki bireylerin %67,5’inin hafta i¢i 6giin tiiketimleri diizenli iken, %65,0’1nin
hafta sonu 6giin tiiketimleri diizenli degildir. Kontrol grubundaki bireylerin ise
%45,0’1mn1n hafta i¢ci 6giin tiiketimleri diizenli iken, %95,0’mnin hafta sonu 6giin
tilkketimleri diizenli degildir. Hafta i¢i ve hafta sonu 6giin tiiketim diizenleri ac¢isindan
vaka ve kontrol grubu arasindaki farklilik 6nemli bulunmustur (p<0,05). Vaka ve
kontrol grubunda en ¢ok atlanan ana 6giin 6gle (sirasiyla; %63,2 ve %62,2) olmakla
birlikte, her iki grupta da cogunlukla ge¢ uyanma sebebi ile ana 6giin atlandigi
bildirilmistir (vaka ve kontrol grubunda sirasiyla; %52,6 ve %40,5) (p>0,05). Vaka
grubundaki bireylerin ara 6glin sayisinin (ortalama 1,75+0,87), kontrol grubundaki
bireylerin sayisindan (ortalama 1,53+0,55) daha fazla oldugu (p>0,05) belirlenmistir.
Vaka grubunun %52,5’i, kontrol grubunun ise %50,0’1 1 ara 6giin tiiketmektedir
(p<0,05). Ara ogiinlerini atlamayan vaka ve kontrol grubundaki bireylerin oranlar
sirastyla; %27,5 ve %2,5’tir (p<0,05). Vaka grubunda kusluk ve ikindi 6gilinlerini
atlama oranlarmin ayni oldugu (%44,8’1), kontrol grubunda ise en ¢ok atlanan
Ogiiniin ikindi ara 6giinii (%48,7) oldugu bulunmustur (p>0,05). Vaka grubundaki
bireylerin ara 6glinde siklikla tercih ettigi {irlinler diyet biskiiviler/kepekli tirtinler
(%57,5), meyve (%52,5) ve kuruyemisler (%52,5) iken; kontrol grubundaki bireyler
genellikle cikolata/gofret (%55,0), tuzlu biskivi-kraker (%47,5) ve peynir ekmek
(%45,0) olarak bildirmistir.



Tablo 4.3. Bireylerin 6giin tiikketim durumlarina gére dagilimi (%).
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Vaka Kontrol Toplam

Ogiin Tiiketimi (n=40) (n=40) (n=80)
Say1 % Say1 % Sayt1 % p

Ana 6giin sayisi
(X £SS) 2,50+0,48 2,08+0,27  2,36+0,48 <0,001?2
Ortanca 3,00 2,00 2,00
Ana 6giin sayisi
2 14 350 37 925 51 638 b
3 26 650 3 75 29 36,2 <0,001
Hafta ici 6g0n dizeni
Duizenli 27 675 18 450 45 56,3 0.043¢
Diizenli degil 13 325 22 550 35 437 ’
Hafta sonu 6giin diizeni
Duzenli 14 350 2 50 16 20,0 0.0025
Diizenli degil 26 650 38 950 64 800 ’
Ana 0giin atlama durumu
Evet 13 325 24 600 37 463
Hayir 21 525 3 75 24 30,0 <0,001°
Bazen 6 150 13 325 19 237
Atlanan ana 6giin” (n=19) (n=37) (n=56)
Kahvalt: 6 316 6 162 12 214 0.186¢
Ogle 12 632 23 622 35 625 ’
Aksam 1 5,2 8 21,6 9 16,1
Ana 6giin atlama nedeni” (n=19) (n=37) (n=56)
Zayiflamak istiyor - - 6 16,2 6 10,7
Cani istemiyor 3 15,8 9 243 12 214
Zaman yetersizligi 5 26,3 5 135 10 179
Unutuyor - - 1 27 1 18 0,280°
Hazirlayan yok 1 53 1 2,7 2 3,6
Gecg uyanma 10 526 15 405 25 446

aMann-Whitney U testi, ®Yates diizeltmeli ki-kare testi, °Pearson ki-kare, Fisher’in kesin ki-kare testi
“Yizdeler (%) ana 6giinii atlayan (Evet ve Bazen yanit1 veren) bireyler iizerinden hesaplanmistir.
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Tablo 4.3. (Devam) Bireylerin 6giin tiikketim durumlarina gére dagilimi (%).

) Vaka Kontrol Toplam
Ogiin Tiiketimi (n=40) (n=40) (n=80)
Sayi % Say1 % Say1 % p

Ara 0giin sayis1

(7 + SS) 1,75+0,87  1,53+0,55 1,64+0,73 0,393°
Ortanca 1,00 1,50 1,00

Ara 0giin sayisi

1 21 525 20 500 41 513 0.002b
2 8 200 19 475 27 337 7

3 11 275 1 2,5 12 150

Ara 6giin atlama durumu

Evet 12 300 20 50,0 32 40,0 0.005b
Hayir 11 275 1 2,5 12 150 ™
Bazen 17 425 19 475 36 450
Atlanan ara 6giin” (n=29) (n=39) (n=68)

Kusluk 13 448 13 333 26 382

Ikindi 13 448 19 487 32 471 0522°
Gece 3 104 7 179 10 14,7

Ara 6giinde siklikla tercih
edilen besinler™

Sut / Yogurt /Ayran /Kefir 16 400 3 7,5 4 238 0,002°
Meyve 21 525 15 375 36 450 0,178°
Tuzlu Biskilviler-Krakerler 11 275 19 475 30 37,5 0,065°
Simit /Pogaca 4 100 3 7,5 7 8,8 1,000°
Peynir Ekmek 11 275 18 450 29 36,3 0,104

Diyet Biskiiviler/Kepekli Uriinler 23 575 9 225 32 40,0 0,003°
Tatli Biskuviler-Kek - - 16 400 16 20,0 -
Cikolata/ Gofret - - 22 550 22 275 -
Kuruyemigler 21 525 7 175 28 35,0 0,002°

Kuru Meyveler 6 150 14 350 20 250 0,071°
Gazl1 /Kolali igecekler 1 2,5 6 150 7 8,8 0,113°
Soda (sade/meyveli) 14 350 10 250 24 30,0 0,329
Hazir Meyve suyu - - 6 15,0 6 75 0,034°

aMann-Whitney U testi, "Pearson ki-kare testi, “Yates duzeltmeli ki-kare testi
“Ylizdeler (%) ara 6giinii atlayan bireyler (Evet ve Bazen yanit1 veren) iizerinden hesaplanmustur.
“* Birden fazla secenek isaretlenmistir.

Bireylerin diyabetik {iriin ve tatlandirict kullanma durumuna yonelik bilgiler
Tablo 4.4’te verilmistir. Vaka ve kontrol grubundaki bireyler arasinda hizli yemek
yedigini belirtenlerin oran1 sirastyla  %45,0, %40,0’dir (p>0,05) (Tabloda
verilmemistir). Kontrol grubundaki bireylerin timi (%2100,0) yapay tatlandirict
kullanmazken, vaka grubundaki bireylerin %7,5’1 yapay tatlandiric1 kullanmaktadir

(p<0,05). Vaka grubunda yapay tatlandiric1 kullanan bireylerin ¢ogunlugu (%383,3)
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stevia kullandigin1 belirtmistir. Vaka grubunda diyet iiriin tiiketiminin (%60,0)
kontrol grubuna (%40,0) gore daha fazla oldugu belirlenmistir (p<0,05). Genellikle
tikketilen diyet iirlinli vaka grubunda tuzlu atistirmalik iken (%54,2), kontrol

grubunda ise diyet icecek turleridir (%38,4) (p>0,05).

Tablo 4.4. Bireylerin diyabetik iiriin ve tatlandirici kullanma durumu.

Vaka Kontrol Toplam
(n=40) (n=40) (n=80)
Sayi % Say1 % Sayi % p

Diyet Uriin/Tatlandirict
Kullanim Durumu

Tatl kull
atlandirici kullanma durumu 6 75 i ) 6 75

Evet 3 925 40 100 74 925 00
Hayir

Yapay tatlandiricr tiirii” (n=6) (n=6)

Stevia 5 83,3 - - 5 83,3

Sakkarin 1 167 - - 1 167 )
Yapay tatlandirici kullanma _ _

sikhg” (n=6) (n=6)

Her Gln 1 16,7 - - 1 16,7

Haftada 5-6 2 33,3 - - 2 33,3

Haftada 1-2 2 33,3 - - 2 33,3 -
Ayda 1 1 16,7 - - 1 16,7

Diyet trind tiketim durumu

Evet 24 60,0 13 32,5 37 46,3 0.014¢
Hayir 16 40,0 27 67,5 43 53,7 '
Tuketilen diyet Grana tard™ (n=24) (n=13) (n=37)

Tuzlu atigtirmalik 13 54,2 4 30,8 17 45,9

Tath atistirmalik 7 29,2 4 30,8 11 29,7 10,2802
Diyet icecek tarleri 4 16,6 5 38,4 9 24,4

Diyet iiriinii tiikketim sikhigi™ (n=24) (n=13) (n=37)

Her gln - - - - - -

Haftada 5-6 1 4,2 4 30,8 5 13,5

Haftada 3-4 5 20,8 6 46,2 11 29,7

Haftada 1-2 13 54,2 3 23,1 16 43,2 0,0262
Ayda 2 2 8,3 - - 2 54

Ayda 1 3 12,5 - - 3 8,1

3Fisher’1n kesin ki-kare testi, "Mann-Whitney U testi, °Pearson Ki-Kkare testi
“Yuizdeler (%) tatlandirici kullananlar iizerinden hesaplanmugtir.
“Yiizdeler (%) diyet {iriinii tiiketenler {izerinden hesaplanmistir.
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4.3. Bireylerin Diyet Yapma Durumlarina Gore Degerlendirilmesi

Bireylerin daha 6nce diyet yapma durumlarina goére degerlendirilmesi bu
boliimde verilmistir (Tablo 4.5). Bireylerin daha once zayiflama diyeti uygulama
durumlarn sorgulandiginda, vaka grubundaki bireylerin %40,0’1; kontrol grubundaki
bireylerin ise yarist (%50,0) daha Once zayiflamak i¢in diyet tedavisi aldigim
belirtmistir (p>0,05). Daha Once diyet tedavisi alan vaka grubundaki bireylerin
%43.,8°1, kontrol grubundaki bireylerin ise %25,0’1 doktor tavsiyesi ile diyet tedavisi
aldigim belirtmistir (p>0,05). Diyet tedavisi alan bireylerden tedaviye uymadigini
belirten bireylerin oran1 vaka ve kontrol grubunda sirasiyla; %56,2 ve %75,0’dir
(p>0,05). Bireylerin diyete uyumlar1 sorgulandiginda, vaka grubundaki bireylerin
%42,8°1 ilk sirada zayiflayamama nedeni ile diyete uymadigini belirtirken, kontrol
grubundaki bireylerin ise %60,0’1 istah kontrolsiizliigli nedeniyle diyete uymadigini
belirtmistir (p>0,05).

Tablo 4.5. Bireylerin diyet yapma durumlarina gore dagilimlari (%).

Vaka Kontrol Toplam
Diyet Tedavisi Uygulama Durumu (n=40) (n=40) (n=80)
Sayi % Sayi1 % Sayi1 % p

Zayiflamak icin diyet tedavisi alma

durumu

Evet 16 400 20 50,0 36 46,3 0,500?
Hayir 24 600 20 500 44 537

Diyet tedavisini 6neren” (n=16) (n=20) (n=36)

Kendisi 9 562 10 50,0 19 528

Dpktqr 7 438 5 250 12 333 0,003"
Diyetisyen - - - - - -
Arkadas/tanidik - - 5 250 5 139

Diyete uyma durumu” (n=16) (n=20) (n=36)

Evet 7 438 5 250 12 333 0.406%
Hayir 9 562 15 750 24 66,7
Verilen diyete uyamama sebebi” (n=16) (n=20) (n=36)

Istah kontrolsiizliigii 2 286 3 600 5 417

Ac kalma hissi 2 286 1 200 3 250 0,773°
Zayiflayamama 3 42 .8 1 20,0 4 33,3

ayates diizeltmeli ki-kare testi, °Fisher’1n kesin ki-Kkare testi
“Yiizdeler (%) daha dnce diyet tedavisi alanlar iizerinden hesaplanmuistir.
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4.4. Bireylerin Antropometrik Olclimlerinin Degerlendirilmesi

Tablo 4.6’da bireylerin bazi antropometrik Olgiimlerinin ortalama, standart
sapma, ortanca ve alt-iist degerleri verilmistir. Vaka ve kontrol grubundaki bireylerin
boy uzunlugu ortalama ve standart sapma degerleri sirasiyla; 1,59+4,94, 1,57+4,72
metredir (p>0,05). Vaka grubundaki bireylerin viicut agirligi 84,62+7,03 kg, kontrol
grubundaki bireylerin viicut agirligi 81,04+£6,62 kg olarak saptanmistir (p<0,05).
Vaka grubundaki bireylerin ortalama BKI degeri (33,41+1,61 kg/m?) kontrol
grubundaki bireylerin ortalama BKI degerinden (32,65+1,69 kg/m?) daha yiiksek
saptanmig olup, aradaki farklilik istatistiksel agidan 6nemli bulunmustur (p<0,05).
Vaka ve kontrol grubundaki bireylerin bel cevreleri sirasiyla; 101,15+6,81 cm,
98,53+6,14 cm olarak (p>0,05); kal¢a c¢evreleri sirasiyla; 118,13£6,11 cm,
115,5846,19 cm olarak saptanmistir (p>0,05). Vaka grubundaki bireylerin bel/kalga
oran1 0,86+0,04 iken, kontrol grubunda 0,85+0,05°dir (p>0,05). Bireylerin bel/boy
oranlar1 birbirine benzer olup, vaka grubunda 0,64+0,04 iken; kontrol grubunda
0,63+0,04°tiir (p>0,05). Bireylerin boyun c¢evresi Ol¢iimleri vaka ve kontrol
grubunda sirasiyla; 36,99+1,81 cm, 36,34+2,25 cm olarak saptanmistir (p>0,05).
Bireylerin boy uzunluklari, bel, kalga ve boyun c¢evreleri, bel/kalca ve bel/boy
oranlar1 vaka grubunda kontrol grubuna gore yiiksek olmakla beraber, bu farklilik
istatistiksel agidan 6nemli bulunmamaistir (p>0,05).

Tablo 4.7°de bireylerin antropometrik Olglimlerinin dagilimi verilmistir.
Bireylerin %97,5°1 bel g¢evresi siniflamasinda yiiksek risk grubunda bulunmaktadir.
Vaka grubundaki bireylerin %57,5’1 bel/kal¢a orani siniflamasina gore yiiksek riskli
grupta iken; kontrol grubundaki bireylerin %65,0’1 yiiksek riskli gruptadir (p>0,05).
Bireyler bel/boy orani smiflamasina gore degerlendirildiginde; vaka grubundaki
bireylerin %82,5’inin; kontrol grubundaki bireylerin ise %62,5’inin ¢ok yiiksek risk
grubunda bulundugu saptanmistir (p<0,05). Vaka grubundaki bireylerin %57,5’inin;
kontrol grubundaki bireylerin %77,5’inin boyun c¢evresi Ol¢cimlerinin  normal

siniflamada oldugu belirlenmistir (p>0,05).



Tablo 4.6. Bireylerin antropometrik lciimlerinin ortalama (X) standart sapma (SS), ortanca ve alt-iist degerleri.
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Vaka Kontrol Toplam
Antropometrik (n=40) (n=40) (n=80)
Olgumler < Ortanca < Ortanca < Ortanca
XSS Alt-Ust XSS Alt-Ust XSS Alt-Ust P
Boy uzunlugu (m) 1,59 + 4,94 1,59 1,57 +4,72 1,58 1,59+4,86 1,58 0,149?
1,50-1,68 1,47-1,68 1,47-1,68
Viicut agirhigi (kg) 84,62 +7,03 83,60 81,04 + 6,62 80,65 82,83+7,02 82,30 0,0222
73,20-98,20 65,20-98,50 65,20-98,50
BKI (kg/m?) 3341+1,61 33,95 32,65+ 1,69 32,15 33,03£1,68 33,25 0,044
30,10-35,40 30,20-35,30 30,10-35,40
Bel cevresi (cm) 101,15 +6,81 102,00 98,53 + 6,14 98,50 99,84+6,57 100,00 0,0742
85,00-112,00 88,00-111,00 84,00-112,00
Kalca cevresi (cm) 118,13 +6,11 118,50 115,58 + 6,19 115,00 116,85+6,24 116,50 0,0672
107,00-130,00 104,00-129,00 104,00-130,00
Bel/kalga orani 0,86 £ 0,04 0,85 0,85+ 0,05 0,85 0,86+0,04 0,85 0,7832
0,78-0,96 0,74-0,96 0,74-0,96
Bel/boy orani 0,64 £0,04 0,64 0,63+0,04 0,62 0,63+0,04 0,63 0,2322
0,54-0,71 0,55-0,71 0,54-0,71
Boyun gevresi (cm) 36,99 +1,81 37,00 36,34 +2,25 36,50 36,66+2,05 37,00 0,099°
33,00-40,00 32,00-42,00 32,00-42,00

aBagimsiz grup t-testi, "Mann-Whitney U testi
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Tablo 4.7. Bireylerin antropometrik dl¢timlerinin dagilimi (%).

Vaka Kontrol Toplam
Parametreler (n=40) (n=40) (n=80)
Say1 % Say1 % Say1i % p

Bel ¢evresi siniflamasi

>80 risk 2 5,0 - - 2 2,5 0,494°
>88 yuksek risk 38 95,0 40 100,0 78 975
Bel/kal¢a oram siniflamasi

<0,85 normal 17 42,5 14 35,0 31 388 0,491°
>0,85 riskli 23 SY) 26 65,0 49 61,2

Bel/boy orani siniflamasi
<0,5 artan risk yok - - - -
>0,5- <0,6 artan risk 7 175 15 37,5 22 27,5 0,043b

>0,6 cok yiksek risk 33 825 25 62,5 58 72,5

Boyun cevresi simiflamasi

<34 normal 23 575 31 77,5 54 67,5 0,095°
>34 risk 17 425 9 22,5 26 325

aFjsher’in kesin ki-kare testi, PPearson ki-kare testi, Yates diizeltmeli ki-kare testi

4.5. Bireylerin Fiziksel Aktivite Durumlarimin Degerlendirilmesi

Arastirmaya katilan bireylerin bazal metabolizma hizi (BMH) ve toplam
enerji harcamasi1 (TEH) ortalama, standart sapma, ortanca ve alt-iist degerleri Tablo
4.8’de verilmistir. Vaka ve kontrol grubundaki bireylerin BMH ortalama degeri
sirastyla 1461,08+44,23 kkal ve 1442,21+4222 kkal’dir (p>0,05). Toplam enerji
harcamasi (TEH) ortalamas1 vaka ve kontrol grubunda sirasiyla; 2673,77£161,24
kkal/glin, 2682,51+159,12 kkal/giin olarak saptanmistir (p>0,05). Tablo 4.9’da
bireylerin fiziksel aktivite diizeylerine iliskin bilgiler verilmistir. Bireyler fiziksel
aktivite dlizeylerine gore degerlendirildiginde, bireylerin cogunlugunun (%90,0) orta
aktivite diizeyine sahip oldugu saptanmistir. Vaka grubunda orta aktivite dizeyine
sahip olan bireyler grubun %87,5’ini olustururken, kontrol grubunda bireylerin

%92,5’1 orta diizeyde aktiviteye sahiptir (p>0,05).



Tablo 4.8. Bireylerin BMH ve TEH ortalama (X), standart sapma (SS) ve alt-iist degerleri.
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Vaka Kontrol Toplam
(n=40) (n=40) (n=80)
Parametreler
N Ortanca < Ortanca N Ortanca
(X S8) Alt-Ust (X SS) Alt-Ust (X SS) Alt-Ust P
1460,48 1442,21+42,22 1443,13 1451,26+42,92 1449,87
BMH (kkal) 1461,08 + 44,23 1403,61-1537,40 1356,53-1519,01 1362,87-1530,28 1%
2701,88 2698,65 2696,75
TEH (kkal) 2673,77 + 161,24 2358,06-2936,43 2682,51 + 159,12 2401,05-2977.25 2670,31+138,79 2344,13-2984.04 0,475?
aBagimsiz grup t-testi
Tablo 4.9. Bireylerin fiziksel aktivite diizeyleri (PAL) siniflamasina gére dagilimi (%).
Vaka Kontrol Toplam
Parametreler (n=40) (n=40) (n=80)
Say1 (%) Say1 (%) Say1 (%) p
Fiziksel aktivite duzeyi (PAL)
Hafif aktivite 5 12,5 3 7,5 8 10,0 0,712°
Orta aktivite 35 87,5 37 92,5 72 90,0

@Fisher’1n kesin ki-kare testi
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4.6. Bireylerin Biyokimyasal Bulgularmmin Degerlendirilmesi

Bu boéliimde bireylerin biyokimyasal bulgulari degerlendirilmistir. Tablo
4.10°da bireylerin biyokimyasal bulgularinin ortalama, standart sapma, ortanca ve
alt-iist degerleri verilmistir. Vaka grubundaki bireylerin serum aglik kan glukozu,
inslin, HbAlc, HOMA-IR, AST, beyaz kan hiicresi (WBC), lenfosit (LYM),
trigliserit, total kolesterol ve LDL-kolesterol degerleri; kontrol grubuna gore yiiksek
bulunmus olup, bu yiikseklik istatistiksel a¢idan 6nemli bulunmustur (p<0,05).
NEU/LYM orani ise vaka grubunda kontrol grubuna gore daha diisiik bulunmustur
(p<0,05). Bireylerin inflamatuar belirtegleri ile ilgili bulgular1 incelendiginde, serum
fetuin-A, IL-6 ve TNF-a diizeylerinin vaka grubunda daha yiiksek oldugu (vaka
grubunda sirasiyla, 66,52+14,87 mg/dL, 45,44+43,32 pg/dL 3,25+1,50 pg/dL;
kontrol grubunda sirastyla, 53,99+21,79 mg/dL, 33,51+5,85 pg/dL 2,19+0,72 pg/dL)
ve bu yiiksekligin istatistiksel agidan 6nemli oldugu bulunmustur (p<0,05). Vaka
grubundaki bireylerin serum hs-CRP degeri (6,70+3,06 mg/dL) kontrol grubundaki
bireylere (5,32+3,29 mg/dL) gbre daha yiiksek bulunmustur. Ancak her iki grup

arasindaki farklilik istatistiksel agidan 6nemli bulunmamuistir (p>0,05).



Tablo 4.10. Bireylerin baz1 biyokimyasal bulgulariin ortalama (X), standart sapma (SS), ortanca ve alt-iist degerleri.
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Vaka Kontrol Toplam
Biyokimyasal (n=40) (n=40) (n=80)
R O sy QWS g omm R
E*nfg/lalc?n glukozu 135 05+26,35 (83’3(2)_72’82,00) 87,55+9,12 (69’0%8_'15(?9100) 109,80+29,75 (69138?2'82'00) 74106 <0,001°
EETILlJllllfrl\L) 12,92+5,05 (5,5132:532 10) 11,45+6,31 @ 1212270) 12,1845,73 " 1141_’32270) 1,9-23 0,049
'(f,/i’)Alc 7.36+1,13 (6’231320) 5,38+0,23 ( 4,85(5?;),70) 6,37+1,29 ( 4’8812?20) 46 <0,001°
HOMA IR 3,84+1,70 (113%_72 o1) 2,49+1,46 (0,725'_277’ 18) 3,17+1,71 (0172&_;_777’ o1) <25 <0,001%
(AU"/[) 22,3348,69 (975201_’;55?00) 19,41+7,78 (10,33122,00) 20,87+8,33 (9’510?%)700) 3-35 0,051%
(AUS}I) 21,48+6,34 (11,(2)8122'00) 18,68:+4,65 (12,(1)8122'00) 20,08+5,70 (11,1312?,,00) 3-35 0,0372
a‘jg‘l_o)g"’bi” 13,25+1,23 (11,(1)31%,90) 13,39+1,04 (10;8’1‘;2'50) 13,32+1,14 (10,%8112,90) 11,70-1550 0,592
msﬂgm 8,4242,03 ( 4,8%20” 7,64+1,43 ( 4,9;13’ %) 8,03+1,79 ( 4'8%(1)2'01) 3,57-11,00 0,049
I(_l\(gl\g/pL) 2,89:0,74 “@ o ) 2,410,53 (1,221’22, ) 2,65:0,68 (1’221’_642’50) 083289 0,002
(Nl(E)l;' L) 4,63+1,35 (2,2‘;?5 67) 4,44+0,95 (2,;6?61,70) 4,54+1,16 (2’2‘2_586’ 7 169-750 0,479
NEU/ LYM 1,6720,54 (0,816'??3 19) 1,8920,45 (1,310'_737, 51) 1,7820,51 (0,816,-732,51) . 0,0392

aMann-Whitney U testi, "Bagimsiz grup t-testi



Tablo 4.10. (Devam) Bireylerin baz1 biyokimyasal bulgularinin ortalama (X), standart sapma (SS), ortanca ve alt-iist degerleri.
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(Vaka) P?ontr()nl 'I('oplar;n

. n=40 n=40 n=g0

Biyokimyasal Bulgular e 59 (Zrl,tcaggf (e S5) %:aS(S:? (R S5) %:aS(S:? Eggirr?;s b
Lipid Profili

(Tr:g/'ésf)r“ 170,57+80,30 (63,35-2422,00) 128486345 4'33_2‘,;3;00) 14953£7496 4,38?52100) 0150  0,0152
(Trggj'dt()"e“em' 2127813505 43%%9536’00) 180,68+30,45 (122,1070‘?25701’00) 196,73+36,40 (122’10%%’25706’00) 0200  <0,0012
'(-n?g%kl_‘;'es‘tem' 144,57+30,81 (86,(1)3?2'(1)3'00) 129,24+30,22 (89’3(2):22'32100) 136,90+31,29 (86'(1)(2)?2'82100) 0-100  0,024°
. 51326930 gaizaon  SLOS9Y  onoey  SLIBESE  penfony 4060 0902
inflamatuar Belirtecler

(Frf]g’/'glj‘ 66,52+14,87 (zo,g;gé,ls) 53,99+21,79 (10,8213?38) 60,26+19,58 (10’85133738) . 0,0042
Elr;g?m 0 45444332y 4?’33046_2 38511585 (26,351227 57 344723120 (26’911’35056’ 21) <0,0012
-(I;)Ng;:m(r_) 3,25+1,50 (1,75121,11) 2,1940,72 (0,823’?265) 2,7241,29 (o,sgﬂ,ll) <0,001*
?r?w_é:/cTLP) 6,70+3,06 (1,821%,40) 5:3243,29 (0,32112,53) 6,00+3,23 (0,32112,40) 0.055°

aMann-Whitney U testi, "Bagimsiz grup t-testi
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Tablo 4.11°de bireylerin serum fetuin-A, IL-6, TNF-a ve hs-CRP degerleri
arasindaki kismi korelasyon verilmistir. Vaka ve kontrol grubundaki bireylerin
serum fetuin-A duzeyleri ile diger inflamatuar belirtegler arasindaki iligskinin sagilim
grafigi sekil 4.1°de gosterilmistir. Vaka ve kontrol gruplarinda tiim inflamatuar
belirtegler arasinda pozitif yonlii bir iligki saptanmistir. Vaka grubunda serum fetuin-
A degeri ile IL-6 ve hs-CRP arasinda diisiikk diizeyde, pozitif yonlii (sirasiyla;
r=0,383, r=0,368); kontrol grubunda ise serum fetuin-A ile IL-6 arasinda diisiik
duzeyde, pozitif yonli (r=0,398); hs-CRP arasinda yiiksek diizeyde pozitif yonlii
(r=0,670) anlamli iligski saptanmistir (p<0,05). Sekil 4.2’de ise vaka ve kontrol
grubundaki bireylerin serum fetuin-A degerleri ile diger inflamatuar belirtegler
arasindaki iliski sagilim grafigi ile gosterilmistir. Fetuin-A ile IL-6 ve hs-CRP
degerleri arasinda orta diizeyde, pozitif yonli (sirasiyla; r=0,487, r=0,569); TNF-a
ile diisiik diizeyde pozitif yonlii (r=0,337) anlamli bir iliski saptanmistir (p<0,05).

Bireylerin glukoz metabolizma belirtegleri ile inflamatuar belirtegler
arasindaki iliski Tablo 4.12’de verilmistir. Vaka grubunda serum fetuin-A ile
HOMA-IR arasinda diisiik diizeyde, pozitif yonli anlamli bir iligki saptanmistir
(r=0,370, p<0,05). Kontrol grubunda ise aclik insiilin ile IL-6 ve hs-CRP arasinda
diisiik diizeyde, pozitif yonli (sirasiyla; r=0,387, r=0,337); fetuin-A arasinda orta
diizeyde, pozitif yonli (r=0,387, p<0,05) anlamli iligski Saptanirken, HOMA-IR ile
fetuin-A, IL-6 ve hs-CRP arasinda orta diizeyde, pozitif yonlii anlaml iligki
saptanmistir (sirastyla; r=0,463, =0,402, r=0,400, p<0,05).



Tablo 4.11. Bireylerin seum fetuin-A, IL-6, TNF-a ve hs-CRP degerleri arasindaki kismi korelasyon.
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Vaka Kontrol

(n=40) (n=40)
Fetuin-A ve Fetuin-A IL-6 TNF-a hs-CRP Fetuin-A IL-6 TNF-a hs-CRP
inflamatuar
Belirtecler ' P ' P ' P ' Pt P ' P ' P roP
Fetuin-A 1 - - - - - - - 1 - - - - - - -
IL-6 0,383 0,015 1 - - - - 0,398 0,011 1 - - - - -
TNF-ao 0,213 0,187 0,097 0553 1 - - 0,162 0,316 0,137 0,400 1 - - -
hs-CRP 0,368 0,019 0,302 0,059 0,063 0,699 1 - 0,670 <0,001 0,336 0,034 0176 0278 1 -

Spearman sira korelasyon katsayisi testi
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Sekil 4.1. Vaka ve kontrol grubundaki bireylerde serum fetuin-A ile IL-6, TNF-a ve
hs-CRP arasindaki iliski.
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Sekil 4.2. Bireylerin serum fetuin-A degerleri ile diger inflamatuar belirtegler
arasindaki iliski.
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Tablo 4.12. Bireylerin glukoz metabolizma belirtecleri ile fetuin-A ve inflamatuar belirtegler arasindaki iligki.

Vaka Kontrol
(n=40) (n=40)
. Achk kan . Achk kan )

Fetuin-A ve insiilin HOMA-IR HbA1c insiilin HOMA-IR HbA1c
. glukozu glukozu
Inflamatuar
Belirtegler r p r p r p r p r p r p r p r p
Fetuin-A 0,142 0,381 0,291 0,068 0,370 0,019 0,123 0449 0,165 0,308 0,417 0,007 0463 0,003 -0,086 0,599
IL-6 0,244 0,129 0,076 0,641 0,126 0,438 0,203 0,209 0,128 0,431 0,387 0,014 0,402 0,010 0,073 0,652
TNF-a 0,094 0566 0,138 0,397 0,191 0,238 0,216 0,181 0,057 0,725 0,269 0,093 0,265 0,098 0,028 0,864
hs-CRP 0,032 0,843 0,239 0,137 0,292 0,067 -0,060 0,712 0,244 0,129 0,337 0,033 0,400 0,010 0,144 0,376

Spearman sira korelasyon katsayisi testi
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4.7. Bireylerin Beslenme Durumlarinin Degerlendirilmesi
4.7.1. Bireylerin Besin Tuketim Durumlarinin Degerlendirilmesi

Bu béliimde bireylerin miktarli besin tiiketim sikligina goére sorgulanan besin
gruplarinda bulunan besinlerin tiiketim miktarlar ile enerji ve besin 6gesi alimlari
degerlendirilmistir. Tablo 4.13’te bireylerin miktarli besin tuketim sikligina gore
besin gruplart ve bazi besinlerin giinliik tiikketim miktarlarinin ortalama, standart
sapma, ortanca ve alt-Ust degerleri verilmistir. Vaka grubundaki bireylerin toplam siit
ve siit tirtinleri tiiketim miktarinin (ortalama 285,78+18,26 g/gun) kontrol grubundaki
bireylerin tiiketim miktarindan (ortalama 260,38+14,88 g/giin) daha yiiksek oldugu
belirlenmistir (p>0,05). Bireylerin et ve et iirlinleri tiiketim miktarlar1 incelendiginde,
vaka grubunda kirmizi et tiikketim miktarlarinin (ortalama 39,80+17,94 g/giin) kontrol
grubundan daha yiiksek oldugu saptanmistir (p<0,05). Vaka ve kontrol grubundaki
bireylerin igslenmis et (sirasiyla; ortalama 5,93+1,39 g/giin, 5,30+1,17 g/gun), beyaz
et (sirasiyla; ortalama 22,33+2,01 g/gln, 22,28+3,50 g/giin), yumurta (sirasiyla;
ortalama 41,68+14,62 g/gun, 41,63+15,80 g/giin), kurubaklagil (sirasiyla; ortalama
46,88+13,10 g/gln, 44,50+10,46 g/giin) ve yagli tohum (sirasiyla; ortalama
16,50+11,91 g/gin, 14,93+10,92 g/giin) tikketim miktarlarimin birbirine benzer
oldugu belirlenmistir (p>0,05). Deniz iriinleri tiketim miktar1 vaka grubunda
(ortalama 7,23+11,65 g/gun) kontrol grubundan (ortalama 9,55+12,59 g/gun) daha
diisiik bulunmustur (p<0,05). Vaka grubundaki bireylerin sebze ve meyve tiiketim
miktarmin (sirasiyla; ortalama 224,85+38,66 g/gun, 258,28+133,16 g/gln), kontrol
grubundaki bireylerin tiiketim miktarlarindan (sirasiyla; 269,68+38,84 g/gin,
335,13+145,32 g/gun) daha diisiik oldugu belirlenmistir (p<0,05).

Bireylerin ekmek-tahil grubu besin tiiketim miktarlari incelendiginde, her iki
gruptaki bireylerin ekmek, tam tahil ve islenmis tahil tiiketimleri arasindaki farklilik
istatistiksel agidan 6nemli bulunmustur (p<0,05). Vaka grubundaki bireylerin tam
tahil tiiketimlerinin (ortalama 176,38+63,65 g/glin) kontrol grubundaki bireylerden
(ortalama 135,374£21,33 g/giin) daha yiiksek oldugu (p<0,05), ekmek (ortalama
161,75+40,70 g/giin) ve islenmis tahil (ortalama 142,80+59,55 g/gin) tuketim

miktarlarmin ise kontrol grubundan (sirasiyla; ortalama 205,55+35,51 g/gin,
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245,25+49,20) daha diisiik oldugu belirlenmistir (p<0,05). Vaka grubunda zeytinyagi
tilketim miktar1 (ortalama 1,38+1,74 g/giin) kontrol grubundan (ortalama 2,03+1,94
g/giin) daha diisik bulunurken, bitkisel siv1 yag ve kat1 yaglarin tiikketim miktarlar
benzer bulunmustur (p>0,05). Kontrol grubunda seker-tatli tiiketiminin (ortalama
62,90+20,07 g/gin) vaka grubundan (ortalama 18,08+6,20 g/gun) daha yuksek
oldugu saptanmistir (p<0,05). Vaka grubunda siyah-yesil cay tiilketim miktari
(3,25+1,80 g/giin) kontrol grubuna (4,55+1,55 g/glin) gbre daha diisiik bulunmustur
(p>0,05).



Tablo 4.13. Bireylerin giinliik besin tiikketim miktarlarinin ortalama (X), standart sapma (SS), ortanca, alt ve st degerleri (g).
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(VaL(g) foni[)(;l 'I('opIS%r)n

. . n= n= n=

Besin ve Besin Gruplari (059 8\?5358 (059 8\?3358 (0159 (OArI E?SSCS 5
sut-Sat Uranleri (g) 285,78+18,26 @ 4’38322’00) 260,38+14,88 (86’(2)8_242(2)’00) 273,08+105,46 e 4’33322,00) 0,284°
siit 141,95+11,32 (2,0103_%520’00) 113,80+9,39 (13’33_22’22’00) 127,88+66,80 (2,0101_3'520’ 00) 0,050¢
Yogurt-Ayran 90,009,08 (0,03_21'33’00) 89,60+7,54 (e,og?igg,om 89,80+52,46 (o,og-zigg,om 0,988°
Peynir 52,28+2,65 (21,38132’00) 55,53+2,51 (30’38132700) 53,90+16,31 (21,381?;%,00) 0,312°
Et ve Et Urtinleri (g) 179,88:5,20 12 4%%?'5’5?5‘00) 167,60+6,54 (81,(%%32,00) 173,23+37,65 (81’3(7)_72’32100) 0,146°
Kurmiz Et 39,80+17,94 (1313’5132‘00) 29,43+1,46 (810%(3?8 o0) 36,61415,12 (810%9;5’3 00) 0,047b
islenmis Et 5,93+1,39 (0,0328,00) 5,30+1,27 (0,03122,00) 5,6148,39 (o,oéigg,om 0,890°
Beyaz Et (Tavuk, Hindi) 22,33+2,01 (3,02()2.é)(;), 00) 22,28+3,50 (0]0202_%00) 22,30+17,95 (0,0202_’705,00) 0,185
Deniz Urtinleri 7,23+11,65 (0,0glgg,OO) 9,565+12,59 (0,0glgg,OO) 8,39+12,11 (070%9}?3300) 0,278°
Yumurta 41,68+14,62 (110%1_'5?20’00) 41,63+15,80 (10%%5%?00) 41,65+15,12 (1’0%1_*5‘,)2 00 0,268
Kurubaklagiller 46,88+13,10 (19,3(7)123,00) 44,50+10,46 (13138123,00) 45,69+11,85 (137381?;%00) 0,562°
Yagli tohumlar 16,50+11,01 (210102_'510’ 00) 14,93+10,02 ( 200t 00) 15,49+11,37 (2,010@10, 00) 0,679°
Sebzeler-Meyveler (g) 563,13+142,96 (379%%%5’59,00) 604,80+148,96 (335%70%580’00) 583,96+146,57 (335%70%)(?0100) 0,177
Sebzeler 224,85+38,66 (177%3()f§21,00) 260,68-38,84 (207%%?5?57’00) 247,26+38,58 (177’20502_'3?2’7100) 0,279°
Meyveler 258,28+133,16 248,50 335,13+145,32 312,00 296,70+139,72 257,50 0,202°

(85,00-690,00)

(121,00-747,00)

(85,00-747,00)

2Bagimsiz gruplarda t-testi

bMann-Whitney U
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Tablo 4.13. (Devam) Bireylerin giinliik besin tiiketim miktarlarinin ortalama (X), standart sapma (SS), ortanca, alt ve ust degerleri (g).

Kontrol Toplam
Besin ve Besin Gruplan - Ortanca (=40 Ortanca - (=50 Ortanca
(X+ SS) (Alt-iist) (X £ S5) (Alt-iist) (X £ SS) (Alt-iist) P

Ekmek-Tahil Uriinleri (g) 480,92+89,99 @2 450%05053 00) 586,25+83,25 ( 451,50%5-3506, 00) 533,59+101,13 @22 4,50205-%06,00) <0,001°
Ekmek 161,75+40,70 (38,38-21'88,00) 205,55+35,51 159;232%100) 183,65+43,89 (38,(1)(7)-72’28,00) <0,001°
Tam Tahillar 176,38+63,65 (33,(1)8?2‘32100) 135,37+21,33 (0,050?%)8 00) 134,34+73,24 (0,08?2’22,00) 0,039°
Islenmis Tahillar 142,80+59,55 (361(1)3_12‘22100) 245,25+49,20 (265,20%1-14?4?3,00) 194,85+115,42 (36,(1)8322,00) 0,047°
Yaglar (g) 11,05+2,38 (7’0101_’102 00) 11,68+2,52 (8,0102-1102 00) 11,36+2,46 (710101_’153 00) 0,259°
Zeytinyag1 1,38+1,74 (0’0%?50’ 00) 2,03+1,94 (01010‘?8 00) 1,70+1,85 (01010’?50, 00) 0,088°
Bitkisel S1v1 Yaglar 5,53+1,85 (1’0%?2 00) 5,40+2,07 (110%230’ 00) 5,46+1,83 (1106()’?8, 00) 0,864°
Kati Yaglar 4,1542,21 (1’0%?200) 4,25+1,190 (210%?70’00) 4,20+2,05 (110%3200) 0,685°
Tathlar (g)

Seker-Tatlilar 18,08+6,20 (6,0107-5’51? 00) 62,90+20,07 (20188"_‘3&00) 40,49+26,95 (6,02()%58?, 00) <0,0012
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4.7.2. Bireylerin Diyetle Aldigi Enerji ve Baz1 Besin Ogelerinin

Degerlendirilmesi

Bireylerin giinliik diyetle aldig1 enerji ve bazi besin Ogelerinin ortalama,
standart sapma, ortanca ve alt-iist degerleri Tablo 4.14’te verilmistir. Vaka ve kontrol
grubundaki bireylerin giinliikk diyetle aldigi enerji (kkal) ortalamasi sirasiyla;
2008,96+352,65 kkal ve 2025,06+321,56 kkal olarak saptanmistir (p>0,05).
Bireylerin giinliik karbonhidrat alim ortalamasi ve enerjinin karbonhidrattan gelen
orani vaka (sirasiyla; 252,20+51,35 g/gin ve %50,83+5,49) ve kontrol (sirasiyla;
252,21+51,60 g/gin ve %51,20+3,73) gruplarinda benzer bulunmustur (p>0,05).
Bireylerin glinliik posa alim miktarlari her iki grupta da benzer olup, vaka ve kontrol
grubunda sirasiyla ortalama 35,89+4,39 g/gun, 36,08,37+8,59 g/giin’diir (p>0,05).
Vaka ve kontrol gruplarinda giinliik ortalama protein alim miktar1 (vaka ve kontrol
grubu sirasiyla; 80,34+11,50 g/gun, 80,27+£10,63 g/giin) ve enerjinin proteinden
gelen oran1 (vaka ve kontrol grubu sirasiyla; %16,57+1,43 ve %16,37+1,73) benzer
bulunmustur (p>0,05). Vaka ve kontrol gruplarinda ortalama bitkisel protein alimi
benzer bulunmustur (sirasiyla; 46,43+7,37 g/gln, 47,20+6,68 g/gtin). Her iki grupta
hayvansal protein alimlari benzer olup (sirasiyla; 33,90+6,95 g/gun, 33,07+7,99
g/giin) (p>0,05), bitkisel protein alimindan diisiiktiir (Tablo 4.14).

Vaka grubundaki bireylerin giinliik doymus yag alim miktar1 ortalamasi
(33,8346,64 g/giin) ve kolesterol alim miktari ortalamas: (340,68+70,19 g/giin)
kontrol grubundan (sirasiyla; 30,07+6,19 g/gln, 318,26+75,36 g/gun) daha yuksektir
(p>0,05). Vaka ve kontrol gruplarinda ortalama toplam yag (sirasiyla; 72,87+14,51
g/giin, 74,71+15,80 g/giin), tekli doymamis yag asidi (sirasiyla; 23,89+5,07 g/gin,
25,37+5,34 g/giin), ¢oklu doymamis yag asidi (sirasiyla; 12,86+4,16 g/gin,
14,0345,10 g/giin), omega 3 (sirasiyla; 1,76+0,70 g/gin, 1,94+0,94 g/gin ) ve omega
6 yag asidi alimlar1 (sirasiyla; 10,93+3,50 g/gun, 11,90+4,19 g/giin ) ise diisiik
bulunmustur. Vaka ve kontrol grubundaki bireylerin yag asit tiirleri alim miktarlar
arasindaki farklilik istatistiksel olarak anlamli bulunmamaistir (p>0,05) (Tablo 4.14).

Bireylerin yagda ¢6ziinen vitamin alimlari incelendiginde, vaka grubunun
ginlik diyetle Avitamini, Evitamini ve Kvitamini alimlar1 (sirasiyla;

1292,94+421,78 mg/gun, 12,31+2,37 mg/gin, 177,07+39,18 ug/gin) kontrol
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grubuna (sirastyla; 1784,86+537,33 mg/gin, 13,07+2,99 mg/gin, 182,47+58,61
ng/giin) gore daha diisiik bulunmustur (p>0,05). Suda ¢6zlinen vitaminlerden tiamin,
Be vitamini ve folik asit alim miktarlarinin vaka grubunda (sirasiyla; 1,08+0,14
mg/gln, 1,50+0,25 mg/glin, 308,26+50,95 upg/giin) kontrol grubuna (sirasiyla;
1,10£0,14 mg/gun, 1,53£0,21 mg/gun, 368,32+49,86 ng/giin) gore diisiik; B12 alim
miktarlarinin vaka grubunda (4,614+1,17 pg/giin) kontrol grubuna (3,5141,18 pg/gin)
gore yiiksek oldugu belirlenmistir (p>0,05). Vaka ve kontrol grubunun diyetle C
vitamin alim miktar1 ortalamasi sirasiyla; 103,78+29,08 mg/gin ve 149,97+31,28
mg/giin olarak saptanmistir (p<0,05). Bireylerin diyetle giinliik ortalama mineral (K,
Ca, Mg, P, Fe, Zn) alimlar1 degerlendirildiginde; vaka ve kontrol grubunun mineral
alimlar1 arasinda istatistiksel agidan anlamli farklilik bulunamamustir (p>0,05). Vaka
ve kontrol grubunda ¢inko (vaka ve kontrol sirasiyla; 11,15+1,63 mg/gin,
11,08+1,66 mg/giin) ve bakir (vaka ve kontrol sirasiyla; 1,98+0,29 pg/gln,
1,98+0,31 pg/giin) alimlarinin birbirine benzer oldugu belirlenmistir. Vaka grubunda
potasyum (3152,66+462,48 mg/gun), kalsiyum (905,06+160,62 mg/gin),
magnezyum (369,14+50,36 mg/gun) ve selenyum (11,37+4,12 pg/giin) alim
miktarlarmin ortalamasi kontrol grubuna (sirasiyla; 3197,37+455,61 mg/gin,
916,46+172,61 mg/gun 371,18452,71 mg/gun, 11,37+4,12 pg/giin) gore disik
bulunmustur. Diyetle giinliik fosfor ve demir alim miktarlar1 vaka grubunda
(swrastyla; 1374,99+189,25 mg/gin, 14,52+1,34 mg/giin) kontrol grubuna (sirasiyla;
1362,05+197,67 mg/gun, 13,56+3,20 mg/glin) gbre daha yiksek saptanmistir
(p>0,05).

Tablo 4.15’te bireylerin giinlik diyetle aldigi baz1 besin bilesenlerinin
ortalama, standart sapma, ortanca ve alt-iist degerleri verilmistir. Vaka grubundaki
bireylerin diyetle gunliik karoten (7,40+2,37 mg), B-karoten (6816,67+1314,22 mg),
flavon (8,58+6,95 mgq), flavonon (7,39+4,97 mg), antosiyanidin (12,31+16,97 mg) ve
isoflavon (0,1940,30 mg) alimlarinin, kontrol grubuna (sirasiyla; 8,03+3,03 mg,
7711,99+2295,97 mg, 11,89+12,98 mg, 7,79+4,97 mg, 19,10+21,59 mg, 0,22+0,32
mg) gore diisiik oldugu belirlenmistir (p>0,05). Vaka grubundaki bireylerin flavon-3-
ol (4,87+5,08 mg/gin) ve flavonol (15,08+9,40 mg/giin) alimlar1 kontrol grubuna
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gore (sirastyla; 8,01+7,81 mg/gin, 21,04+17,91 mg/giin) daha diisiik saptanmig olup,

aradaki farklilik istatistiksel agidan 6nemli bulunmustur (p<0,05).
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Tablo 4.14. Bireylerin giinliik diyetle aldig1 enerji ve besin dgelerinin ortalama (X), standart sapma (SS), ortanca, alt ve {ist degerleri.

Vaka Kontrol Toplam
Enerji ve Besin Ogeleri - (=40 Ortanca - (=40 Ortanca _ (=50 Ortanca
(X £ SS) (Alt-iist) (X £SS) (Alt-iist) (X £ SS) (Alt-iist) P

Enerji (kkal) 2008,96+352,65 (13891,33_12’321’00) 2025,06-321,56 (13652’88_72'339100) 2017,01+335,42 (13192’85’_72’339188) 0,832%
Enerji (Kkal/kg) 24,50:44,32 (16'2212388) 24,43:+4,08 a 4;;’;22,25) 24,46+4,17 a 4;31‘;2’88) 0,047°
Karbonhidrat () 252,21+51,60 (160’22%2?’:1,67) 252206513 g 41,25‘263'??54'13) 2522145115 41,25‘2?'39631,67) 0,951°
Karbonhidrat (E%) 51,2043,73 ( 43’8’(1)128,00) 50,83+5,49 (%,g’gjgg,oo) 51,01+4,66 (3612(2)1(5)8’00) 0,746
Posa (g) 35,80+4,39 (26’25’12;75) 36,08+6,03 (lei’gjgg,z N 35,99+5,25 2170502 g 087
Suda ¢dziinen posa(g) 11,60+1,44 (9,3111_’152 97) 11,56+2,09 (610111_’1673’ 92) 11,5841,78 (610111_’1578’ 92) 0,9442
Suda ¢dzlinmeyen posa (g) 22,67+3,50 (165812;78) 22,66+4,00 (1453121774) 22,67+3,74 (14,551:7332),78) 0,9942
Protein (g) 80,34:11,50 (57,376%17190,39) 80,27+10,63 (58’7829*1507 450 80,31:+11,01 (57’3769_*18150’39) 0,078?
Protein (E%) 16,57+1,43 (13’(1)3128100) 16,37+1,73 (13,(1)81(2)(1’,00) 16,48+1,58 (13,(1)81(2’(1”00) 0,575°
Bitkisel protein (q) 46,43+7 37 (29;81?2”7 N 47,20+6,68 (32,11212190) 46,82+7,01 (Zglggjﬁgj y 0827
Hayvansal protein () 33,906,095 (21,43131313, 5 33,07+7,99 (183?2‘;7 N 33,49+7,46 (18121”1‘;3,7 y  O8LE
Yag (2) 72,87+14,51 ( 41,967?'19071,28) 74,71+15,80 ( 48,2772_%52’72) 73,79+15,10 ( 41,9771_’14222’72) 0,580°
Yag (E%) 32,25+3,19 32,00 32,82:64,63 32,00 32,54+3,96 32,00 0,877

(26,00-39,00)

(26,00-45,00)

(26,00-45,00)

®Bagimsiz gruplarda t-testi

bMann-Whitney U
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Tablo 4.14. (Devam) Bireylerin giinliik diyetle aldig1 enerji ve besin 6gelerinin ortalama (X), standart sapma (SS), ortanca, alt ve Ust

degerleri.

Vaka Kontrol Toplam

(n=40) (n=40) (n=80)
Enerji ve Besin Ogeleri (X+SS) (OAﬁttaSgS (X+SS) (OATtaSSCS (X+SS) aﬁiaﬂgg p
Doymus yag (g) 33,83+6,64 a 412%15’&,16) 30,07+6,19 (13,%21312,60) 31,95+6,38 (13’:152132,60) 0,466°
Tekli doymamis yag asidi (g) 23,89+5,07 (146%22,09) 25,3745,34 (141511:%,50) 24,6315,18 (14’(2)11:13150) 0,369°
Coklu doymamus yag asidi (g) 12,86+4,16 (7,0121_51: 51) 14,0345,10 (9,2141_'2578]96) 13,45+4,66 (7,0121_?7?” %) 0,279°
Omega-3 (9) 1,76+0,70 (1’010’?;75) 1,94+0,94 (1,013’?238) 1,85+0,83 (1,010,?42,38) 0,541°
Omega-6 (g) 10,93+3,50 (5,63128157) 11,90+4,19 (7,52123 41) 11,41+3,87 5, Ggég’ 41 0,264
Omega-6/omega-3 6,41+1,01 ( 4,865’?;', 76) 6,49+1,18 ( 45%4;’ 26) 6,4511,09 ( 45%45’ 26) 0,737¢
Kolesterol (mg) 340,68+70,19 (121?’2672_‘41370,63) 318,26+75,36 (132%?’7?‘5?1,1 4) 329,47+72,37 (121,3247&?‘551’1 2) 0,492°
A vitamini (u1g) 1292,94+421,78 (972112292_253764,63) 1784,86+537,33 (828,1768?3559,48) 1538,90+482,18 (828,17485-%(?794,63) 0,179*
E vitamini (mg) 12,3142,37 (8,8102-11389,55) 13,07+2,99 (8,7172-59?,62) 12,69+2,71 (8,7172-;3?62) 0,279°
K vitamini (ug) 177,07439.18 (gaéfz'ii ) 182,47458,61 (86;573_23;2130) 179,77+49 61 (86;3_1?;32’30) 0,630°
Tiamin (mg) 1,08+0,14 (0’810’?16, 1) 1,1040,14 (o,glgj?f 50) 1,09+0,14 (0’810’?17, 50) 0,453°
Riboflavin (mg) 1,77+0,22 (1’211’_727, 28) 1,77+0,27 (1,22_7;35) 1,7740,25 (1,211’_726’35) 0,921°
Niasin (mg) 28,20+4,56 28,09 28,50£3,56 28,20 28,35+4,06 28,14 0,593°

(19,42-44,35)

(21,44-37,52)

(19,42-44,35)

#Bagimsiz gruplarda t-testi

bMann-Whitney U
Tablo 4.14. (Devam) Bireylerin giinliik diyetle aldig1 enerji ve besin 6gelerinin ortalama (X), standart sapma (SS), ortanca, alt ve Ust
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degerleri.

Vaka Kontrol Toplam

(n=40) (n=40) (n=80)
Enerji ve Besin Ogeleri (X+SS) &iaggg (X+SS) (%rlttag ;:8 (X+SS) ?Arlttaggg p
Bs vitamini (mg) 1,50+0,25 (0,9%8{127,18) 1,53+0,21 (111]5_511192) 1,52+0,23 (0,915?2?18) 0,447
B1, vitamini (ug) 4,61+1,17 (1,612?73,50) 3,51+1,18 (1,6%?70,73) 4,06+1,17 (1,630’?72,73) 0,304°
Toplam folik asit (ug) 308,26+50,95 (290?)5%(3;?:7’59) 368,32+49,86 (295%63?'5232‘76) 338,29+50,08 (290%%(?%2??2,76) 0,492°
C vitamini (mg) 103,78+29,08 (99,;2}2,?;,62) 149,97+31,28 (81,3?22}.,51) 126,88+30,17 (81,35-22,153(]).,51) 0,046°
Potasyum (mg) 3152,66+462,48 (22993,33-1(3)-74?.?.8,94) 3197,374455,61 (2386?32-74?.?)8,86) 3175,02+456,69 (2299?,)32-54291?.8,94) 0,693°
Kalsiyum (mg) 905,06+160,62 (562,22?]1?.30,34) 916,46+172,61 (509’33?]’;?_9’32) 910,76£165,77 (509,2:8}?11(2)?.9,32) 0,7612
Magnezyum (mg) 369,14+50,36 (253,3572%15'?(?0,82) 371,18+52,71 (282,39621‘2‘?826,90) 370,16+51,25 (253%6263’5550'82) 0,860?
Fosfor (mg) 1374,99+189,25 (9511123562?_’73345167) 1362,05+£197,67 (983}73;)]:?.5431,20) 1368,51+192,39 (951}2%%?_2151’20) 0,766
Demir (mg) 14,52+1,34 (10’]]:21?_2193) 13,56+3,20 (10,?{2112,08) 14,04+1,57 (10,12122,08) 0,4102
Cinko (mg) 11,15+1,63 (7,821_'1150] 79) 11,08+1,66 (8‘2169’1856, 1) 11,11+1,64 (7‘8{)0_’559, 81) 0,887°
Selenyum (ug) 10,60+4,10 (0,318%'182 80) 11,37+4,12 (0‘8231’18: 66) 10,98+4,08 (0‘318?’182 80) 0,335°

#Bagimsiz gruplarda t-testi

bMann-Whitney U



Tablo 4.15. Bireylerin giinliik diyetle aldig1 baz1 besin bilesenlerinin ortalama (X), standart sapma (SS), ortanca, alt ve iist degerleri.
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Vaka Kontrol Toplam

(n=40) (n=40) (n=80)
Bazi Besin Bilesenleri (X SS) EXIES :ta)l (X£SS) ?AYIE?LT ;:S (X £ SS) ?Arli?un gg P
Kafein (mg) 17,47+9,86 (1,814?;?37, a1 18,95+10,59 (2,8105_;17309) 18,21+10,19 (1,814‘ff55709) 0,512
Karoten (mg) 7,4042,37 e 62;12186) 8,03+3,03 e ierd 16 7714272 e 411%16) 0,303"
p-karoten 6816,67+1314,22 (2823‘?;’2%336,75) 7711,09+2295 97 (3132,77%7_11145?13'20) 7264,33+1912,58 (2823’68658_?225413120) 0,069
Flavon-3-oller (mg) 4,87+5,08 o s, 18 8,01+7,81 (1’5315363) 6,4416,73 o 42123,63) 0,022b
Flavonlar (mg) 8,58+6,95 (1’381;2’98) 11,80+12,98 (0’92132’75) 10,24+10,47 (0792132775) 0,552"
Flavonoller (mg) 15,08+9,40 “. 4121_’,5’;20) 21,04+17,91 ( 4’517‘fgé”99) 18,06+14,53 @ 4121_§6?99) 0,048
Flavononlar (mg) 7,39+4,97 (0,631%,72) 7,7914,97 (0,631%,72) 7,5945,22 (0,5;(2)8,86) 0,784°
Antosiyanidinler(mg) 12,31+16,97 (o,ogigg, 13 19,10421,59 (0’081(15;71) 15,70+19,60 (o,oglgg,n) 0,204°
Isoflavonlar (mg) 0,19+0,30 (0'0%%7' 89) 0,22+0,32 (0,001’?389) 0,2040,30 (010%?(?189) 0,828

@Bagimsiz gruplarda t-testi

bMann-Whitney U
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Vaka ve kontrol gruplarindaki bireylerin giinlilk ortalama enerji ve besin
ogeleri alimlarinin Tiirkiye’ye Ozgii Beslenme Rehberi 2015 (287)’deki referans
diizeylere gore karsilanma yiizdeleri Tablo 4.16°da verilmistir. Vaka ve kontrol
grubundaki bireylerin diyetle aldiklar1 enerjinin karsilanma yiizdeleri benzer olup
(swrasiyla; %97,28+17,08 ve %98,07+15,57), Onerilen diizeye gore yeterli oldugu
belirlenmistir (p>0,05). Vaka ve kontrol grubundaki bireylerin diyetle aldiklart
protein miktarinin (sirasiyla; %142,19420,35 ve %142,08+18,82) ve posa miktarinin
karsilanma yiizdesinin (sirasiyla; %143,57£17,59 ve %144,34+24,14) benzer ve
Onerilen dizeylere gore yiiksek oldugu belirlenmistir (p>0,05). Bireylerin diyetle
aldiklart gunluk vitamin miktarlarinin karsilanma yiizdeleri incelendiginde, vaka
grubundaki bireylerin diyetle A vitamini alim miktarmin kargilanma yuzdesi
%184,71+40,25 olarak belirlenirken, kontrol grubunda %?254,98+76,76 olarak
belirlenmistir. Her iki grupta da diyetle alinan A vitamininin Onerilen diizeyden
yiiksek oldugu saptanmistir (p>0,05). Diyetle niasin (sirasiyla; %201,44+32,56 ve
%203,58+25,40) ve B> (sirasiyla; %150,56+48,62 ve %146,33+49,05) alim
miktarlarimin  karsilanma yiizdelerinin her iki grupta da benzer ve Onerilen
diizeylerden yiiksek oldugu saptanmistir (p>0,05). E vitamini (sirasiyla;
%82,07+£15,82 ve %87,13+19,91), tiamin (swrasiyla; %98,09£12,63 ve
%100,25+12,98) ve riboflavinin (sirasiyla; %83,64+12,27 ve %86,91+15,47) diyetle
alim miktarlariin benzer ve onerilen diizeylere gore yeterli oldugu belirlenmistir
(p>0,05). Vaka grubunda diyetle toplam folik asit alim miktarinin karsilanma
yuzdesinin (%77,06+12,74) kontrol grubuna gore disiik oldugu (%92,08+12,46),
ancak her iki grupta da alim miktarinin Onerilen diizeye gore yeterli oldugu
saptanmistir (p>0,05). Vaka grubundaki bireylerin diyetle C vitamin alimlarinin
Onerilen diizeylere gore yeterli oldugu belirlenirken (%115,31+32,31), kontrol
grubundaki bireylerin Onerilen diizeylerden daha yuksek C vitamini aldigi
(%166,63+£34,75) saptanmistir (p>0,05). Bireylerin diyetle alinan mineral
miktarlariin karsilanma durumlari degerlendirildiginde, her iki gruptaki bireylerin
de diyetle kalsiyum (sirasiyla; %90,50+16,06 ve %91,64+17,26), demir (sirasiyla;
%80,66+7,46 ve %75,3319,93), c¢cinko (swrasiyla; %111,45£166,29 ve
%110,88+16,66) ve magnezyum (sirasiyla; %115,35£15,73 ve %115,99+16,49)
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alimlarinin birbirine benzer ve Onerilen diizeylere gore yeterli oldugu belirlenmistir

(p>0,05).
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Tablo 4.16. Bireylerin diyetle aldigi giinliik ortalama enerji ve besin dgeleri alim miktarlarinin referans alim 6nerilerine gore karsilanma

durumu (%).

(Vakg) l?ontgc))l 'I;opIS%r;w
. o , n=4 n=4 n=
Enerji ve Besin Ogeleri ®159) 8:;&3508 ®159) &'}:aﬂsg ®159) E)Arl ttaﬂgs ;
Enerji (kkal) 97,28+17,08 (63,99253,15397’17) 98,07+15,57 (66,1%8-’16470,91) 97,67+16,24 (63,9928_,16470,91) 0832
Protein (g) 142,19+20,35 (101,1532?,14955,38) 142,08+18,82 (103,19‘132-,16815,03) 142,13+19,48 (101,15421-,13925,38) 0,978
Posa (g) 143,57+17,59 140,04 144,34+24,14 144,32 143,96+20,99 142,46 0,872°
(105,88-191,00) (86,80-200,96) (86,80-200,96)
A vitamini (1q) 184,71+40,25 - ’1970{21;9,23) 254,98+76,76 (118,24?6%;1,35) 219,84+68,88 (118,24%7_;123?9,23) 0,197°
C vitamini (mg) 115,31+32,31 (111’10744{,2754102) 166,63+34,75 - 32?2’2‘71,23) 140,97+33,52 . éggg 2 005
E vitamini (mg) 82,07£15,82 (58,6872_15533,67) 87,13£19,91 (58,4£373i,11’>577,47) 84,60£18,05 (58,487%,:?567,47) 0,212
Tiamin (mg) 98,09+12,63 (72,7936_,5269,09) 100,25+12,98 (75,4%%’113?6,36) 99,17+12,77 (72,7%7-17326,36) 0,453
Riboflavin (mg) 83,64+12,27 (61,4%%’;{)075,06) 86,91+15,47 (57,852,7-’11324,27) 85,28+13,55 (57,8%13115394,27) 0,7842
Niasin (mg) 201,44+32,56 (138,27010-,:?186,79) 203,58+25,40 (153,21041-;(?8,00) 202,51+29,03 (138,27%1-5»)146,79) 0,823"
Toplam folik asit (1q) 77,06+12,74 (72,6735_,1 1166’90) 92,08+12,46 (73,8%9’103?3,19) 84,57+12,52 (72,6%2_,15;3,19) 0,496"
Bu vitamini (j1g) 150,56+48,62 142,71 146,33+49,05 141,45 148,45+48 57 142,29 0.300°

(68,75-312,50)

(66,67-322,08)

(66,67-322,08)

aBagimsiz grup t-testi, "Mann-Whitney U testi
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Tablo 4.16. (Devam) Bireylerin diyetle aldig1 giinliik ortalama enerji ve besin 6geleri alim miktarlarinin referans alim onerilerine gore

karsilanma durumu (%).

(ned) ety ooy

. o . n= n= n=

Enerji ve Besin Ogeleri ®159) ?Arl ,E[aSSCS ®159) E)Arl ttaﬂscg ®159) 8:,' ttaS;:S ,
Kalsiyum (mg) 0 SOLB0 (56,2939’16169,03) PO (50,9%11-'18221,93) LIRSS (50,9%11-'15201,93) 0,760°
Demir (mg) POOBENAS (56,381291,06) 133038 (57,379?020,44) OOMBTS (56,3797-'1150,44) 0,910°
Cinko (mg) 111,45+16,29 o 3(1)?1,2?90) 110,88+16,66 (82’28%22’10) 111,16+16,37 (78,38?1’22,10) -
Magnezyum (mo) 115,35+15,73 116,75 115,99+16,49 114,04 115,68+16,02 114,54 0860

(79,23-156,51)

(88,42-152,16)

(79,23-156,51)

#Bagimsiz grup t-testi



87

Bireylerin giinliilk diyetle aldig1 enerji ve bazi besin dgelerinin glukoz
metabolizma belirtegleri ile iliskisi Tablo 4.17°de verilmistir. Vaka grubundaki
bireylerin aglik insiilin diizeyleri ile posa, suda ¢dziinmeyen posa, bitkisel protein ve
magnezyum alimlar1 arasinda negatif yonlii (sirasiyla; r=-0,336, p=0,034; r=-0,353,
p=0,025; r=-0,372, p=0,018; r=-0,386, p=0,014); enerjinin proteinden gelen ytzdesi
ve hayvansal protein alimlar1 arasinda pozitif yonli (sirasiyla; r=0,336, p=0,034;
=0,349, p=0,027) anlamh iligki saptanmistir (p<<0,05). Vaka grubundaki bireylerin
HOMA-IR duzeyleri ile bitkisel protein, omega-3 ve magnezyum alimlari arasinda
negatif yonli (sirasiyla; r=-0,338, p=0,033; r=-0,320, p=0,044; r=-0,367, p=0,020);
hayvansal protein alimlar1 arasinda pozitif yonli (r=0,323, p=0,042) anlamli iligki
saptanmistir (p<0,05). Kontrol grubundaki bireylerin ise A vitamini alimlar1 ile aglik
insulin ve HOMA-IR diizeyleri; C vitamini alimi ile aglik insiilin diizeyleri arasinda

negatif yonlii anlamli iliski belirlenmistir (p<0,05).



Tablo 4.17. Bireylerin giinliik diyetle aldig1 enerji ve bazi besin dgelerinin glukoz metabolizma belirtegleri ile ilisgkisi.
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Vaka Kontrol
(n=40) (n=40)
. P AKG AclK Insiilin HOMA-IR AKG Achik Insiilin HOMA-IR
Enerji ve Besin Ogeleri
r p r p r p r p r p r p

Enerji (kkal) -0,087 0592 -0,160 0,325 -0,126 0438 -0,110 0,497 -0,053 0,746 -0,040 0,807
Karbonhidrat (g) -0,013 0936 -0,185 0,254 -0,114 0,486 -0,098 0,548 -0,015 0,928 0,001 0,997
Karbonhidrat (E%) 0,105 0519 -0,021 0,898 0,048 0,771 -0,113 0,486 0,044 0,787 0,055 0,734
Posa (g/gun) 0,034 0837 -0,336 0,034 -0260 0,105 -0,162 0,317 -0,042 0,798 -0,075 0,644
Suda ¢6ziinen posa (g/giin) -0,167 0,304 -0,176 0,277 -0,169 0,297 -0,161 0,320 -0,110 0,499 -0,118 0,467
Suda ¢ziinmeyen posa (g/giin) 0,041 0804 -0,353 0,025 -0,302 0,059 -0,161 0,321 0,023 0,88 -0,033 0,840
Protein (g) -0,138 0,397 -0,028 0,864 -0,014 0931 -0,083 0,610 -0,052 0,751 -0,029 0,861
Protein (E%) -0,039 0810 0,336 0,034 0280 0,08 -0,039 0812 -0,158 0331 -0,151 0,353
Bitkisel protein (g) -0,202 0,211 -0,372 0,018 -0,338 0,033 -0,119 0465 0,040 0807 0,052 0,749
Hayvansal protein (g) -0,024 0885 0,349 0,027 0323 0,042 -0,065 0,735 -0,115 0,478 -0,103 0,529
Toplam yag (g) -0,137 0,400 -0,153 0,346 -0,166 0,305 0,018 0,911 -0,075 0,647 -0,053 0,747
Toplam yag (E%) -0,197 0,223 -0,109 0,502 -0,202 0,212 0,134 0409 -0,069 0671 -0,070 0,668
Doymus yag (g) -0,135 0,407 -0,144 0,374 -0,117 0473 -0,009 0,957 -0,143 0,380 -0,114 0,485
Tekli doymamis yag asidi (g) -0,146 0,368 -0,107 0512 -0,127 0434 0021 0897 0,086 0598 0,089 0,583
Coklu doymamus yag asidi (g) -0,127v 0,436 -0,196 0,226 -0,250 0,120 -0,082 0,616 -0,099 0543 -0,094 0,566
Omega-3 (9) -0,098 0548 -0,295 0,065 -0,320 0,044 -0,021 0,897 -0,025 0,876 -0,029 0,859
Omega-6 (g) -0,144 0,375 -0,200 0,216 -0,262 0,203 -0,079 0,626 -0,077 0,637 -0,071 0,662
Kolesterol (mg) -0,019 0908 0079 0629 008 0583 0,133 0413 -0,193 0,232 -0,143 0,378
Kalsiyum (mg) -0,065 0,609 -0,128 0,432 -0,026 0874 -0,014 0,933 -0,154 0,344 -0,118 0,469
Magnezyum (mg) -0,130 0,423 -0,386 0,014 -0,367 0,020 -0,136 0,402 0,006 0,973 -0,018 0,910
Demir (mg) 0,040 0805 -0,310 0,052 -0,251 0,119 0,056 0,733 -0,003 0,984 0,010 0,950
Ginko (mg) 0,015 0,925 -0,153 0,345 -0,227v 0433 -0,009 0954 -0,001 0,997 0,002 0,989
A vitamini (ug) -0,108 0,508 -0,230 0,453 -0,251 0,119 0,037 0821 -0,369 0,019 -0,340 0,032
C vitamini (mg) 0,127 0435 -0,301 0,059 -0,160 0,325 0,056 0,734 -0,335 0,034 -0,303 0,058
E vitamini (mg) -0,123 0,450 -0,208 0,198 -0,250 0,120 0,205 0,517 -0,099 0545 -0,037 0,820

Spearman'in sira korelasyon katsayisi, AKG: Aglik kan glukozu.
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4.8. Bireylerin Diyet Inflamatuar indeks (DIi) Puanlarina Gére

Degerlendirilmesi

Bu béliimde bireylerin DIi puanlar1 ve DIi puanlarinin gesitli parametreler ile
iliskisi degerlendirilmistir. Vaka ve kontrol grubundaki bireylerin DIi puanlar1 Tablo
4.18’de verilmistir. Vaka grubundaki bireylerin DIl puanlarmin kontrol grubundaki
bireylere gore daha yiiksek oldugu ve bu yiiksekligin istatistiksel agidan anlamli
oldugu belirlenmistir (p<0,05).

Tablo 4.18. Bireylerin DIl puanlarinin ortalama (X), standart sapma (SS), ortanca ve
alt-tist degerleri.

Vaka Kontrol Toplam
(n=40) (n=40) (n=80) P
— Ortanca — Ortanca — Ortanca
X+£SS . X£SS . XxSS .
(Alt-Ust) (Alt-Ust) (Alt-Ust)
Dii 0,34+0,84 0,23 -0,26+0,90 -0,32 0,04+0,92 0,01 0,007
(-0,88-2,84) (-2,20-1,51) (-2,20-2,84)

Mann-Whitney U testi

Sekil 4.3.’te de vaka ve kontrol grubundaki bireylerin DIi puanlarinin ortanca
ve ¢eyreklik degerleri verilmistir. Vaka grubunun ortanca ve g¢eyreklik degerlerinin
kontrol grubundan daha yiiksek oldugu belirlenmistir (p<0,05).

Tablo 4.19°da bireylerin DII puanlari ile biyokimyasal parametreler
arasindaki korelasyon verilmistir. Vaka grubundaki bireylerin DII puanlari ile serum
HbAlc (r=0,360, p<0,05); inflamatuar belirteclerden fetuin-A, IL-6 ve hs-CRP
(r=0,351, r=0,375, r=0,361, p<0,05) ile diisiikk diizeyde istatistiksel agidan anlamli
iliski bulunmustur (p<0,05). Kontrol grubunda ise DI puanlari ile IL-6 ve hs-CRP
arasinda diisik diizeyde pozitif yonlid, istatistiksel agidan anlamli bir iliski
belirlenmistir (r=0,318, r=0,365, p<0,05). Sekil 4.4’te vaka ve kontrol gruplariin

DIl puanlari ile inflamatuar belirtecler arasindaki iliski sagilim grafigi ile verilmistir.
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Sekil 4.3. Bireylerin Dil puanlarinin ortanca ve ¢eyreklik degerleri.

Tablo 4.19. Bireylerin Dil puanlar ile baz1 biyokimyasal parametreler arasindaki

iliski.
Vaka Kontrol Toplam
(n=40) (n=40) (n=80)

Parametreler r p r p r p

Aclik kan glukozu (mg/dL) 0,225 0,163 -0,009 0,954 0,304 0,006
Insiilin (UIU/mL) 0,171 0,291 0,119 0,464 0,18 0,101
HbAlc % 0,360 0,023 0,192 0,234 0,391 <0,001
HOMA-IR 0,295 0,065 0,146 0,370 0,268 0,016
Hemoglobin (g/dL) -0,257 0,110 0,225 0,163 -0,015 0,892
WBC (10"/uL) -0,234 0,145 0,164 0,311 0,048 0,676
LYM (10™3/uL) -0,213 0,186 0,162 0,318 0,134 0,235
NEU (10™/uL) 0,298 0,062 0,032 0,845 -0,075 0,510
NEU/LYM -0,090 0,580 -0,082 0,614 -0,140 0,214
Trigliserit (mg/dL) 0,078 0,632 0,124 0,446 0,188 0,094
Total kolesterol (mg/dL) 0,037 0,822 0,300 0,060 0,290 0,009
LDL kolesterol (mg/dL) 0,027 0,867 0,188 0,245 0,140 0,215
HDL kolesterol (mg/dL) -0,095 0,561 -0,123 0,449 -0,043 0,708
Fetuin-A (mg/dL) 0,351 0,026 0,300 0,060 0,384 <0,001
IL-6 (pg/dL) 0,375 0,017 0,318 0,046 0,406 <0,001
TNF-a (pg/dL) 0,129 0,429 -0,001 0,997 0,166 0,142
hs-CRP (mg/dL) 0,361 0,022 0,365 0,021 0,444 <0,001

Spearman sira korelasyon katsayisi testi
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Sekil 4.4. Vaka ve kontrol gruplarinin Dil puanlari ile inflamatuar belirtegler

arasindaki iliski
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Tum bireylerin DIl puanlari ile inflamatuar belirte¢ler arasindaki iliski
sacilim grafigi ile Sekil 4.5’te verilmistir. DII puanlari ile fetuin-A, IL-6 ve hs-CRP

arasinda pozitif yonlii iliski istatistiksel agidan anlamli bulunmustur (p<0,05).
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Sekil 4.5. Bireylerin DIl puanlar ile inflamatuar belirtecler arasindaki iliski (n=80).

Tablo 4.20°de bireylerin DII puanlart ile biyokimyasal parametreler
arasindaki iliskiye yonelik regresyon analizi verilmistir. Degiskenlerde dizeltmenin
yapilmadigi Model 1°de bireylerin DIl puanlarmin aglik kan glukozu (B=0,283),
HbAlc (B=0,275), aglik insiilin (=0,430), HOMA-IR ($=0,488), total kolesterol
(B=0,244), fetuin-A (p=0,321) ve hs-CRP (B=0,406) diizeyleri ile pozitif yonli,
istatistiksel acidan anlamli iligkili oldugu belirlenmistir (p<0,05). Model 2’de yas,
fiziksel aktivite ve toplam enerji (kkal/giin) faktorleri diizeltmesi yapildiginda ise
bireylerin DIl puanlari ile aghik kan glukozu ($=0,219), HbAlc (B=0,201), aclik
insiilin  (B=0,447), HOMA-IR (p=0,472), total kolesterol (=0,240), fetuin-A
(B=0,315) ve hs-CRP (B=0,418) diizeyleri arasindaki pozitif yonlii, istatistiksel
acidan anlamli iligki bulunmustur (p<0,05). Yas, fiziksel aktivite, diyetle alinan
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toplam enerji (kkal/giin) ve BKI gibi potansiyel karistirict degiskenler modele dahil
edildiginde (Model 3), Dil puanlarinin glukoz metabolizma belirteclerinden aglik
insiilin (B=0,259) ve HOMA-IR ($=0,265); inflamatuar belirteglerden ise hs-CRP
(B=0,291) ile arasinda anlamli iligki belirlenmistir (p<0,05).
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Tablo 4.20. Bireylerin Dii puanlari ile biyokimyasal parametreler arasindaki iliskiye yonelik regresyon analizi (n=80).

Model 1 Model 2 Model 3

Parametreler B t p B t p B t p

Aclik kan glukozu (mg/dL) 0,283 2,606 0,011 0,219 2,233 0,029 0,087 0,793 0,430
HbAlc % 0,275 2,530 0,013 0,201 2,137 0,036 0,091 0,851 0,398
Insiilin 0,430 4,202 <0,001 0,447 4,259 <0,001 0,259 2,270 0,026
HOMA-IR 0,488 4,933 <0,001 0,472 4,716 <0,001 0,265 2,492 0,015
Hemoglobin (g/dL) -0,070 -0,621 0,537 -0,028 -0,250 0,803 0,052 0,396 0,693
WBC (10"/uL) 0,054 0,478 0,634 0,007 0,060 0,952 -0,110 -0,869 0,387
LYM (10™%/uL) 0,038 0,335 0,739 -0,024 -0,211 0,833 -0,121 -0,949 0,346
NEU (10™/uL) 0,003 0,028 0,978 -0,021 -0,185 0,854 -0,093 -0,700 0,486
NEU/LYM -0,060 -0,527 0,600 -0,037 -0,319 0,751 -0,026 -0,189 0,851
Trigliserit (mg/dL) 0,198 1,780 0,079 0,179 1,588 0,196 0,162 1,236 0,220
Total kolesterol (mg/dL) 0,244 2,220 0,029 0,240 2,189 0,032 0,191 1,501 0,138
LDL kolesterol (mg/dL) 0,149 1,330 0,187 0,158 1,426 0,158 0,159 1,231 0,222
HDL kolesterol (mg/dL) 0,028 0,244 0,807 0,031 0,269 0,788 0,013 0,100 0,921
Fetuin-A (mg/dL) 0,321 2,990 0,004 0,315 2,810 0,006 0,098 0,996 0,323
IL-6 (pg/dL) 0,125 1,117 0,267 0,107 0,904 0,369 0,042 0,333 0,740
TNF-a (pg/dL) 0,206 1,859 0,067 0,138 1,229 0,223 0,054 0,458 0,648
hs-CRP (mg/dL) 0,406 3,923 <0,001 0,418 3,865 <0,001 0,291 2,661 0,010

Linear regresyon

Model 1: Linear regresyon analizinde kaba (crude) model.

Model 2: Linear regresyon analizinde yas, fiziksel aktivite ve toplam enerji (kkal/giin) diizeltilmistir.
Model 3: Linear regresyon analizinde yas, fiziksel aktivite, toplam enerji (kkal/giin) ve BKI diizeltilmistir.
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Tablo 4.21°de bireylerin DI puanlar ile giinliik diyetle alman baz1 besin ve
besin gruplar ile iligkisi verilmistir. Buna gore vaka grubundaki bireylerin kirmizi
et-islenmis et ve meyve tiiketimi ile DII puanlar1 arasinda diisiik diizeyde, pozitif
yonlii, anlaml iliski oldugu (r=0,360, r=0,321, p<0,05), yagl tohum tiiketimi ile orta
dizeyde, pozitif yonlii anlamli iliski oldugu saptanmistir (r=0,598, p<0,05). Kontrol
grubunda DIl puanlarni ile besin/besin gruplart arasinda anlamli bir iliski

saptanmamustir (p>0,05).

Tablo 4.21. Bireylerin Dii puanlar ile diyetle alinan bazi besin ve besin gruplari
alimlar1 arasindaki iligki.

Vaka Kontrol Toplam

(n=40) (n=40) (n=80)
Besin ve Besin Gruplari r p r p r p
Sut ve sut drdnleri (g) 0,166 0,307 0,025 0,879 0,139 0,220
Kirmiz1 et ve iglenmis et (g) 0,360 0,022 0,209 0,196 0,332 0,003
Beyaz et (g) -0,035 0,831 -0,053 0,745 0,015 0,893
Balik (g) -0,196 0,224 -0,055 0,735 -0,247 0,193
Sebzeler (g) -0,080 0,622 -0,227 0,159 -0,163 0,149
Meyveler (g) 0,321 0,043 0,221 0,170 0,202 0,072
Tam tahillar (g) -0,027 0,867 -0,151 0,353 0,202 0,073
Islenmis tahillar (g) 0,234 0,145 0,232 0,150 -0,144 0,203
Kurubaklagiller (g) -0,060 0,711 -0,052 0,751 0,023 0,840
Yagli tohumlar (g) 0,598 <0,001 0,160 0,325 0,361 0,001
Siyah-yesil ¢ay (g) 0,061 0,720 -0,183 0,259 -0,107 0,347
Zeytinyag (g) -0,124 0,445 -0,080 0,623 -0,095 0,404
Diger yaglar (g) 0,123 0450 0,033 0,841 0,068 0,550
Seker-tatlilar (g) 0,040 0,808 0,165 0,310 -0,194 0,084

Spearman sira korelasyon katsayisi testi
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Bireylerin Dil puanlar ile giinliik diyetle alman enerji, besin dgeleri ve bazi
besin bilesenleri arasindaki iliski Tablo 4.22°de verilmistir. Vaka grubundaki
bireylerde DIl puanlari ile diyetle alman ¢oklu doymamis yag asidi, omega-3 ve
omega-6 yag asitleri arasinda diisiik diizeyde, negatif yonlii, anlamli bir iliski
saptanmistir (r=-0,368, r=0,312, r=0,366, p<0,05). Ayrica vaka grubundaki bireylerin
Dii puanlar ile vitaminlerden A vitamini, E vitamini, tiamin, niasin, Be vitamini ve
folik asit (r=-0,323, r=-0,339, r=-0,348, r=-0,354, r=-0,390, r=-0,369,); besin
bilesenlerinden ise karoten (r=-0,342) arasinda diisiik diizeyde, negatif yonlii, anlamli
iliski saptanmistir (p<0,05). Kontrol grubundaki bireylerde Dil puanlar1 ile suda
cozlinmeyen posa, demir, K vitamini arasinda diisiik diizeyde, negatif yonlii anlamli
iliski (r=-0,329, r=-0,373, r=-0,331, p<0,05); potasyum, A vitamini, karoten, Bs
vitamini, kafein, B-karoten, flavonlar, flavonoller arasinda orta diizeyde negatif yonli
anlamli iliski (r=-0,405, r=-0,451, r=-0,443, r=-0,412, r=-0,433, r=-0,441, r=-0,504,
r=-0,476, p<0,05); C vitamini arasinda yiiksek diizeyde negatif yonlii anlamli iligki
oldugu goriilmektedir. (r=-0,640, p<0,05).

Tablo 4.22. Bireylerin DIl puanlarinin giinliik diyetle alinan enerji, besin dgeleri ve
bazi besin bilesenleri ile arasindaki iliski.

Vaka Kontrol Toplam

(n=40) (n=40) (n=80)
Enerji, Besin Ogeleri ve . D ; D . 0
Bilesenleri
Enerji (kkal) -0,226 0,161 0,058 0,723 -0,074 0,517
Enerji (kkal/kg) -0,106 0,514 -0,117 0,472 -0,103 0,363
Karbonhidrat (g) -0,149 0,358 -0,094 0,564 -0,099 0,384
Karbonhidrat (%) 0,069 0,674 -0,144 0,376 0,052 0,646
Posa (g) -0,270 0,092 -0,309 0,052 -0,283 0,011
Suda ¢oziinen posa (g) -0,268 0,095 -0,291 0,068 -0,269 0,016
Suda ¢éziinmeyen posa (g) -0,310 0,052 -0,329 0,038 -0,310 0,005
Protein (g) -0,288 0,072 0,103 0,526 -0,071 0,530
Protein (%) -0,025 0,879 0,123 0451 0,059 0,602
Bitkisel protein (g) -0,215 0,183 0,017 0,918 -0,102 0,369
Hayvansal protein (g) -0,209 0,195 0,285 0,075 0,060 0,600

Spearman sira korelasyon katsayisi testi
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Tablo 4.22. (Devam) Bireylerin DIl puanlarinin giinliik diyetle alman enerji, besin
Ogeleri ve bazi besin bilesenleri ile arasindaki iliski.

Vaka Kontrol Toplam
(n=40) (n=40) (n=80)

Enerji, Besin Ogeleri ve . 0 . 0 . 0
Bilesenleri

Yag (g) -0,249 0,122 0,176 0,278 -0,015 0,894
Yag (%) -0,154 0,343 0,164 0,313 0,021 0,853
Doymus yag (%) 0,104 0,524 0,209 0,195 0,047 0,678
Tekli doymamus yag asidi (%) -0,165 0,308 0,191 0,237 -0,021 0,851
Goklu doymamis yag asidi (%)  -0,368 0,020 0,101 0,537 -0,147 0,193
Omega-3 (9) -0,312 0,049 0,001 0,997 -0,147 0,194
Omega-6 (g) -0,366 0,020 0,060 0,715 -0,152 0,180
Omega-6/0Omega-3 0,006 0,971 0,006 0,968 -0,011 0,926
Kolesterol (mg) -0,206 0,201 0,160 0,323 -0,007 0,952
Potasyum (mg) -0,284 0,076 -0,405 0,009 -0,366 0,001
Kalsiyum (mg) -0,173 0,286 -0,089 0,586 -0,150 0,186
Magnezyum (mg) -0,227 0,159 -0,170 0,292 -0,190 0,092
Demir (mQ) -0,311 0,051 -0,373 0,018 -0,340 0,002
Cinko (mg) -0,307 0,054 -0,027 0,869 -0,150 0,185
Bakir (1Q) -0,295 0,065 -0,184 0,255 -0,218 0,052
A vitamini (ug) -0,323 0,042 -0,451 0,003 -0,413 <0,001
Karoten (mg) -0,342 0,031 -0,443 0,004 -0,425 <0,001
E vitamini (mg) -0,339 0,032 -0,181 0,264 -0,248 0,026
K vitamini (ug) -0,104 0,525 -0,331 0,037 -0,234 0,037
Tiamin (mg) -0,348 0,028 -0,200 0,216 -0,251 0,024
Riboflavin (mg) -0,189 0,242 -0,121 0,457 -0,165 0,144
Niasin (mg) -0,354 0,025 0,013 0,939 -0,158 0,162
Bs vitamini (mg) -0,390 0,013 -0,412 0,008 -0,417 <0,001
B, vitamini (ug) -0,138 0,395 0,056 0,732 -0,011 0,920
Toplam folik asit (ug) -0,369 0,019 -0,256 0,110 -0,302 0,006
C vitamini (mg) -0,186 0,251 -0,640 <0,001 -0,449 <0,001
Alkol (g) 0,190 0,241 0,162 0,319 0,150 0,184
Kafein (mg) 0,155 0,339 -0,433 0,006 -0,161 0,153
Selenyum (ug) -0,130 0,425 0,192 0,235 0,012 0,918
B-karoten (ug) -0,249 0,121 -0,441 0,004 -0,440 <0,001
Flavon-3-oller (mg) -0,029 0,861 -0,168 0,300 -0,200 0,076
Flavonlar (mg) -0,279 0,081 -0,504 0,001 -0,419 <0,001
Flavonoller (mg) -0,239 0,138 -0,476 0,002 -0,392 <0,001
Flavanonlar (mg) -0,055 0,737 -0,245 0,127 -0,118 0,299
Antosiyaninler (mg) 0,047 0,772 0,122 0,454 0,019 0,866
Izoflavonlar (mg) 0,075 0,647 0,069 0,671 0,076 0,504

Spearman sira korelasyon katsayisi testi
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4.9. Bireylerin Fetuin-A Diizeylerine Gore Degerlendirilmesi

Bu boélimde bireylerin beslenme durumlar ile serum fetuin-A dizeyleri
arasindaki iliskiler incelenmistir. Tablo 4.23’te bireylerin serum fetuin-A duzeyleri
ile giinliikk diyetle alinan besin ve besin gruplart arasindaki iliski verilmistir. Vaka
grubundaki bireylerin serum fetuin-A degerleri ile yagli tohum tiiketimi arasinda
diisiik diizeyde, pozitif yonlii anlamli bir iliski bulunurken (r=0,399, p<0,05), kontrol
grubundaki bireylerde serum fetuin-A degerleri ile islenmis tahillar ve yagh tohum
tilkketimi arasinda diisiik diizeyde, pozitif yonli anlamli bir iliski (r=0,356, r=0,338,
p<0,05); siyah-yesilcay tiiketimi arasinda ise orta diizeyde, negatif yonlii anlamli bir
iliski belirlenmistir (r=-0,406, p<0,05).

Tablo 4.23. Bireylerin fetuin-A diizeyleri ile giinliik diyetle alinan besin ve besin
gruplar1 arasindaki iligki.

Vaka Kontrol Toplam

(n=40) (n=40) (n=40)
Besin ve Besin Gruplari r p r p r p
Sut ve st dranleri (g) 0,021 089% 0,129 0429 0,149 0,186
Kirmiz1 et ve islenmis et (g) 0,137 0401 0,266 0,097 0,267 0,017
Beyaz et (g) -0,075 0648 0,275 0,086 0,171 0,130
Balik (g) -0,174 0,282 -0,217 0,178 -0,249 0,026
Sebzeler (g) -0,035 0,829 -0,200 0,216 -0,115 0,308
Meyveler (g) 0,163 0,314 0,062 0,706 0,016 0,890
Tam tahillar (g) 0,070 0669 0,127 0433 0,363 0,136
Islenmis tahillar (g) 0,275 0,086 0,356 0,024 -0,137 0,225
Kurubaklagiller (g) 0,029 0860 0,020 0905 0,026 0,817
Yagl tohumlar (g) 0,399 0,011 0,338 0,063 0,355 0,001
Siyah-yesil cay (g) -0,091 0577 -0,406 0,009 -0,237 0,034
Zeytinyag (g) 0,251 0,118 -0,270 0,092 -0,300 0,007
Diger yaglar (g) 0,219 0,175 0,071 0,663 0,129 0,254
Seker-tathilar (g) -0,129 0,429 0,118 0,467 -0,273 0,614

Spearman sira korelasyon katsayisi testi

Tablo 4.24’te bireylerin serum fetuin-A diizeyleri ile giinliik diyetle alinan
enerji, besin dgeleri ve bazi besin bilesenleri arasindaki iliski verilmistir. Vaka
grubunda serum fetuin-A ile suda ¢6ziinmeyen posa, demir, toplam folik asit alimi
arasinda diisiik duzeyde, negatif yonli bir iliski oldugu (r=-0,370, r=-0,330, r=-
0,382, p<0,05); kontrol grubunda ise fetuin-A ile A vitamini ve antosiyaninler
arasinda diistiik diizeyde, negatif yonli bir iligski oldugu belirlenmistir (r=-0,319, r=-
0,342, p<0,05).



Tablo 4.24. Bireylerin serum fetuin-A diizeyleri ile glinliik diyetle alinan enerji,

besin dgeleri ve bazi besin bilesenleri arasindaki iliski.
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Vaka Kontrol Toplam
(n=40) (n=40) (n=80)

Enerji, Besin Ogeleri ve Bilesenleri r p r p r p

Enerji (kkal) 0,015 0,925 -0,022 0,894 0,005 0,968
Karbonhidrat (g) 0,102 0,531 -0,016 0,921 0,053 0,640
Karbonhidrat (E%) 0,188 0,247 -0,016 0,923 0,070 0,538
Posa (g) -0,136 0,403 -0,143 0,378 -0,111 0,328
Suda ¢6ziinen posa (g) 0,067 0,683 -0,120 0,460 -0,020 0,862
Suda ¢6ziinmeyen posa (g) -0,360 0,022 -0,171 0,291 -0,208 0,065
Protein (g) 0,038 0,814 0,026 0,874 0,022 0,849
Protein (E%) 0,002 0,989 0,028 0,862 0,013 0,911
Bitkisel protein (g) -0,070 0,670 0,120 0,461 0,005 0,967
Hayvansal protein (g) 0,197 0,223 -0,013 0,938 0,077 0,498
Toplam yag (g) -0,116 0,476 0,007 0,967 -0,054 0,631
Toplam yag (E%) -0,286 0,074 0,041 0,800 -0,099 0,382
Doymus yag (g) 0,021 0898 0,019 0906 0,018 0,876
Tekli doymamus yag asidi (g) -0,071 0,664 0,106 0,515 0,015 0,893
Coklu doymamis yag asidi (g) -0,273 0,088 -0,083 0,611 -0,174 0,122
Omega-3 (9) -0,370 0,019 -0,102 0,529 -0,217 0,053
Omega-6 (9) -0,256 0,111 -0,044 0,790 -0,162 0,152
Kolesterol (mg) 0,011 0,945 -0,096 0,555 -0,098 0,390
Kalsiyum (mg) 0,027 0870 0,113 0,489 0,032 0,778
Magnezyum (mg) -0,198 0,221 -0,048 0,769 -0,098 0,387
Demir (mg) 0,330 0,038 0,067 0,682 -0,084 0,459
Cinko (mg) -0,208 0,197 -0,023 0,887 -0,087 0,444
A vitamini (1g) -0,217 0,180 -0,319 0,045 -0,224 0,046
C vitamini (mQ) -0,185 0,252 -0,118 0,467 -0,029 0,802
E vitamini (mg) -0,002 0,991 -0,053 0,746 -0,060 0,598
Tiamin (mg) -0,194 0,231 -0,107 0,513 -0,144 0,201
Riboflavin (mg) 0,035 0,831 -0,033 0,840 -0,030 0,791
Niasin (mg) -0,145 0,373 -0,006 0,973 -0,080 0,481
Pantotenik asit (mg) 0,059 0,718 -0,135 0,408 -0,031 0,784
Bs vitamini (mg) -0,064 0,740 -0,181 0,264 -0,125 0,271
B1. vitamini (ug) 0,105 0,521 -0,149 0,360 -0,011 0,921
Toplam folik asit (ug) -0,382 0,015 -0,015 0,928 -0,177 0,116
Kafein (mg) 0,021 0,899 -0,241 0,133 -0,149 0,187
Selenyum (ug) 0,059 0,717 0,060 0,713 0,034 0,767
B-karoten (ug) 0,015 0,925 0,014 0,932 -0,075 0,510
Flavon-3-oller (mg) -0,070 0,669 -0,174 0,282 -0,150 0,185
Flavonlar (mg) -0,097 0,550 0,007 0,966 -0,064 0,575
Flavonoller (mg) -0,045 0,783 -0,175 0,279 -0,150 0,183
Flavanonlar (mg) 0,132 0416 -0,088 0,591 0,032 0,775
Antosiyaninler (mg) 0,252 0,117 -0,342 0,031 -0,129 0,252
Izoflavonlar (mg) -0,157 0,332 -0,127 0,434 -0,165 0,144

Spearman sira korelasyon katsayisi testi
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4.10. Bireylerin Tip 2 Diyabet Risk Faktorlerinin Degerlendirilmesi

Bu bolumde tip 2 diyabet gelisim riskine etki edebilecek bazi potansiyel

degiskenler ile ilgili veriler degerlendirilmistir.

Tablo 4.25°te tip 2 diyabet riski i¢in DIl puanlar1 ve inflamatuar belirteclerin
odds oranlar1 (OR) ve giliven araliklart (%95 GA) ile ilgili lojistik regresyon
verilmistir. Diyetin inflamatuar indeks puanlar1 ile tip 2 diyabet risk gelisimi
degerlendirildiginde, bireylerin DIl puanlar arttikca tip 2 diyabet riskinin yaklasik
2,3 kat arttirdig1 belirlenmistir (model 1 OR=2,316 %95 GA:1,276-4,205 p=0,006 ve
model 2 OR=2,312 %95 GA:1,094-4,890, p=0,028). Ilgili tiim degiskenler
diizeltildiginde [yas, fiziksel aktivite, toplam enerji (kkal/giin) ve BKI], bireylerin
DIi puanlar arttik¢a tip 2 diyabet riskinin yaklasik 2 kat arttig1 bulunmus, ancak bu
artis istatistiksel agidan anlamli bulunmamistir (OR=2,043 %95 GA:0,955-4,372
p=0,066). Ayrica, serum fetuin-A yiiksekliginin tip 2 diyabet gorulme riskini 1,2 kat
(OR=1,155 %95 GA:1,030-1,296 p=0,014); IL-6 yiiksekliginin tip 2 diyabet gériilme
riskini 1,1 kat (OR=1,053 %95 GA:1,006-1,102 p=0,028) ve TNF-o yiiksekliginin
tip 2 diyabet gorulme riskini 7,2 kat (OR=7,234 %95 GA:2,312-22,631 p=0,001)
arttirdig1 saptanmistir (tiim potansiyel degiskenler diizeltildiginde, model 3).
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Model 1 Model 2 Model 3
Degiskenler OR (%95 GA) p OR (%095 GA) p OR (%95 GA) p
DII (siirekli degisken) 2,316 (1,276-4,205) 0,006 2,312 (1,094-4,890) 0,028 2,043 (0,955-4,372) 0,066
Fetuin-A 1,122 (1,025-1,228) 0,012 1,333 (1,171-1,518) <0,001 1,155 (1,030-1,296) 0,014
IL-6 1,038 (1,010-1,066) 0,007 1,053 (1,014-1,093) 0,007 1,053 (1,006-1,102) 0,028
TNF-a 7,301 (2,644-20,162) <0,001 7,384 (2,399-22,731) <0,001 7,234 (2,312-22,631) 0,001
hs-CRP 1,152 (0,993-1,337) 0,062 1,186 (0,985-1,427) 0,071 1,129 (1,153-1,450) 0,239

Lojistic regresyon

Model 1: Lojistik regresyon analizinde kaba (crude) model.

Model 2: Lojistik regresyon analizinde yas, fiziksel aktivite ve toplam enerji (kkal/giin) dizeltilmistir.
Model 3: Lojistik regresyon analizinde yas, fiziksel aktivite, toplam enerji (kkal/giin) ve BKI diizeltilmistir.
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Sekil 3.1°de (Bkz. Yontemler) DIl puanlar1 ile glukoz metabolizma
belirtecleri arasinda olas1 bir araci degisken varligina iligkin diagram verilmistir.
Sekil 3.1 (a), Dil’nin arac1 degisken olmadan glukoz metabolizma belirtegleri
(HbAlc, aglik insiilin, ac¢lik kan glukozu ve HOMA-IR) Uzerindeki basit, toplam
etkisi (yolak c); sekil 3.1 (b), Dii’nin glukoz metabolizma belirtecleri (izerindeki
direkt (yolak ¢”), ve indirekt etkisi (yolak af3) gosterilmistir.

Tablo 4.24’te Dil’nin inflamatuar belirtegler aracilig1 ile glukoz metabolizma
belirtegleri tizerindeki toplam, direkt ve indirekt etkileri verilmistir. Diyetin
inflamatuar indeksinin glukoz metabolizma belirtegleri Uzerindeki toplam etkisi
degerlendirildiginde, DIii’nin aglik kan glukozu [B=11,175(GA:4,321-18,028)],
HbAlc [p=0,498(GA:0,203-0,793)] ve HOMA-IR [B=0,573(GA:0,174-0,972)]
lizerinde anlamli etkisi oldugu saptanmistir (p<0,05). Inflamatuar belirteclerin
indirekt  etkileri  degerlendirildiginde,  serum  fetuin-A’nin  HOMA-IR
[f=0,202(GA:0,025-0,430)]; IL-6’nin aglik kan glukozu [f=0,601(GA:0,168-5,633)],
HbAlc [B=0,029(GA:0,124-0,238)] ve HOMA-IR [B=0,028(GA:0,000-0,279)]; hs-
CRP’nin ise HOMA-IR [$=0,148(GA:0,001-0,374)] {lizerinde anlamli etkileri oldugu
gosterilmistir (inflamatuar belirteclerin ag¢lik insulin Gzerindeki indirekt etkileri,
DIl'nin achk instlin Uzerindeki toplam etkisinin istatistiksel acidan onemli
bulunmadig1 icin degerlendirilmemistir.) DII’nin glukoz metabolizma belirtegleri
tizerindeki etkisinin degerlendirilmesinde inflamatuar belirteclerin aract rolii olup
olmadig1 toplam etki ve direkt etkisi karsilagtirilmistir. Buna goére indirekt etkisi
anlamli bulunan inflamatuar belirtecler incelendiginde; IL-6’nin aclik kan glukozu
[B=10,574(GA:3,705-17,443)], HbAlc [B=0,469(GA:0,174-0,764)] ve HOMA-IR
[p=0,544(GA:0,143-0,946)] tizerinde kismi araci rolii oldugu; fetuin-A ve hs-
CRP’nin ise HOMA-IR {izerinde tam aract rolii oldugu belirlenmistir [sirastyla;
=0,371(GA:-0,029-0,770), p=0,424(GA:-0,007-0,856)]. Fetuin-A ve hs-CRP’nin
HOMA-IR iizerindeki aracilik oranlari ise sirasiyla; %35,2 ve %25,9 olarak
bulunmustur(p<0,05).
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Tablo 4.26. Dii’nin inflamatuar belirtecler aracilig1 ile glukoz metabolizma belirtecleri Gizerindeki toplam, direkt ve indirekt etkileri.

Toplam etki (c) Direkt etki (c¢’) Indirekt etki (ap)

Degiskenler o o o Aracihik

B (%95 GA) p B (%95 GA) p B (%95 GA) p Orani (%)
Achik kan glukozu 11,175(4,321-18,028) 0,002
Fetuin-A aracilig 8,749(1,670-15,829) 0,016  2,425(-0,019-5,865) - -
IL-6 aracilig1 10,574(3,705-17,443) 0,003 0,601(0,168-5,633)  p<0,05 53
TNF araciligi 9,301(2,559-16,043) 0,008 1,873(-0,165-5,172) - -
hs-CRP araciligi 9,780(2,271-17,289) 0,011  1,395(-0,807-4,214) - -
HbAlc 0,498(0,203-0,793) 0,001
Fetuin-A aracilig 0,416(0,108-0,729) 0,008 0,082(-0,006-0,212) - -
IL-6 aracilig1 0,469(0,174-0,764) 0,002  0,029(0,124-0,238)  p<0,05 5,8
TNF araciligi 0,400(0,116-0,684) 0,006  0,098(-0,003-0,224) - -
hs-CRP aracilig1 0,485(0,160-0,810) 0,003 0,013(-0,090-0,124) - -
AcliK Insiilin 1,016(-0,371-2,403) 0,148
Fetuin-A aracilig 0,325(-1,065-1,715) 0,642 0,690(0,051-1,580) p<0,05 -
IL-6 aracilig1 0,950(-0,452-2,352) 0,181 0,065(-0,452-2,352) - -
TNF araciligi 0,747(-0,648-2,143) 0,289 0,268(-0,064-0,673) - -
hs-CRP araciligi 0,499(-1,001-1,999) 0,509 0,516(0,018-1,358) p<0,05 -
HOMA-IR 0,573(0,174-0,972) 0,006
Fetuin-A araciligi 0,371(-0,029-0,770) 0,068  0,202(0,025-0,430)  p<0,05 35,2
IL-6 araciligi 0,544(0,143-0,946) 0,009  0,028(0,000-0,279)  p<0,05 4,9
TNF araciligi 0,470(0,076-0,865) 0,020 0,103(-0,005-0,236) - -
hs-CRP aracilig 0,424(-0,007-0,856) 0,064  0,148(0,001-0,374)  p<0,05 25,9
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5. TARTISMA

Pankreasta B-hiicrelerinin ilerleyici kaybi nedeniyle gelisen tip 2 diyabet
prevalansi tiim diinyada hizla artmaktadir (3). Tip 2 diyabetin etiyolojisi tam olarak
anlasilmamakla beraber, B-hiicre kaybina veya islev bozukluguna neden olan insiilin
direnci, diyabet gelisiminin ana nedeni gibi goriilmektedir (7). Bunun yani sira, son
yillarda kronik inflamasyonun énemli bir modiilatorii oldugu bildirilen diyetin de
inflamasyon yoluyla tip 2 diyabet gelisimine neden oldugu belirtilmektedir (19, 95,
288). Diyetin inflamatuar yukinid belirlemek igin tasarlanmis ‘diyet inflamatuar
indeksi’ (DII), diyetin neden oldugu kronik inflamasyonun hastaliklar {izerindeki
etkisini aragtiran caligmalarda siklikla kullanilmaya baglanmistir (15, 229, 289).
Diyetin inflamatuar indeksi kullanilarak, diyetin diyabet gelisimi (izerindeki etkisini
arastiran ¢aligmalar da artig gostermeye baglamigtir (15, 18-20, 232)

Bir akut faz proteini olan fetuin-A’nin 6zellikle tip 2 diyabetli bireylerde
instlin direncinde rol oynadig1 ve tip 2 diyabetin bagimsiz bir belirleyicisi oldugu
distintilmektedir (11, 256, 257). Kronik inflamasyon durumunda serum
konsantrasyonlarinda artis gosteren fetuin-A’nin diyabet gelisim riski iizerindeki
etkisini arastiran sinirh sayida ¢alisma bulunmaktadir (12, 243, 256, 260, 290, 291).
Ayrica literatirde giinumize kadar olan sirecgte fetuin-A’nin inflamatuar diyet ile
diyabet gelisimi riski arasinda aract rolii olup/olmadigini arastiran bir g¢aligma
bildirilmemistir.

Bu ¢alismada, bireylerin besin tiiketim durumlar1 ile DII puanlari arasindaki
iliski incelenerek, DII ile olgiilen diyetin inflamatuar yiikiiniin tip 2 diyabet riski
Uzerindeki etkisi ve bir akut faz proteini olarak kabul edilen serum fetuin-A’nin bu
etkideki olasi araci rolii degerlendirilmistir. Arastirma sonuglar1 asagidaki basliklar

altinda tartisilmastir.
5.1. Bireylerin Genel Tamimlayici Ozelliklerinin Degerlendirilmesi

Bu ¢alisma yaslar1 30-50 yil arasinda degisen ve BKI aralig1 30-35 kg/m?
olan tip 2 diyabeti olan (n:40) ve olmayan (n:40) obez kadinlar ile yiiriitilmustiir.
Calisma grubu, cinsiyete 6zgii durumlarin etkisini azaltma ve ulasilabilirligin daha
kolay olmasi nedeniyle kadin bireylerden segilmistir. Bunun yani1 sira hastaliga eslik

edebilecek kronik hastaliklarin ve menstrual dongiiniin fizyolojik etkilerini dnlemek
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amaciyla caligmaya dahil edilecek katilimcilarin yas araligi 30-50 yas olarak
belirlenmistir.

Tip 2 diyabet prevalansmin artmasinin yaninda, diyabetin genc¢ bireylerde
daha sik goriilmesine iliskin endiseler de bulunmaktadir (292). Birlesik Devletler’de
yurdtilen Ulusal Saglik ve Beslenme Arastirmasi (National Health and Nutrition
Examination Survey-NHANES) 1999-2000 verilerinin NHANES 111 (1988-1994)
verileriyle karsilagtirildigi bir arastirmaya gore diyabet tan1 yasinin zamanla azaldigi
ve 52°den 46’ya kadar distiigi bildirilmistir (292). Ayrica, Ulkemizde yapilan
TURDEP-I verilerine gore diyabetli bireylerin yas grubu dagiliminin 45-49 yas
araligindan basladigi (4), TURDEP-II’de ise bu dagilimm 40-44 yas araligindan
basladigi g6z oOniinde bulundurulursa (5), diyabet tani yasmin zamanla azaldigi
gorilmektedir. Bu durumun nedenleri arasinda diyabetin daha iyi taninmasi, degisen
tani1 kriterleri ve artan saglik bilinciyle diyabet semptomlarinin daha erken dénemde
belirlenebilmesi olarak bildirilmektedir (292, 293). Bunun yani sira, giiniimiiz
caginin en Oonemli saglik sorunlarindan biri olan obezitenin geng bireylerdeki artis
hizi da tip 2 diyabet goriilme yasinin diismesine neden olmaktadir (294). Bu
calismaya katilan diyabetli bireylerin (vaka grubu) yas ortalamasi 43,50+4,23 yil
iken, diyabeti olmayan bireylerin (kontrol grubu) yas ortalamasi 36,5315,68 yil
olarak bulunmustur (p<0,05) (Bkz. Tablo 4.1). Ayrica 30-40 yas araliginda bulunan
diyabetli birey oranmin (%32,5), 41-50 yas araliginda olan bireylerin oranindan
(%67,5) daha az oldugu belirlenmistir (p<0,05) (Bkz. Tablo 4.1). Bu c¢alismada
diyabetli bireylerin gen¢ nufustan olugmasi ¢alismanin dahil edilme kriterlerinden
biri olan Dbireylerin 30-50 yas araliginda segilmesinden kaynaklandig:
diistiniilmektedir.

Egitim diizeyinin tip 2 diyabet goriilme riskini etkileyen faktorlerden biri
oldugu belirtilmektedir. Disiik egitim dizeyleri ile tip 2 diyabet riski
iligkilendirilmektedir (295, 296). Bu durum egitim dlzeyi arttik¢a bireylerde saglik
bilgi diizeyi ve farkindaliginin artmasi ile agiklanabilir. Yapilan bu g¢alismada
diyabeti olan bireyler arasinda {iiniversite ve lisansiistii egitim diizeyine sahip

bireylerin oran1 %32,5°dr.
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Bu caligmada, meslek gruplari agisindan iki grup arasinda anlamli bir farklilik
goriilmemekle beraber, ev hanimi olan bireylerin her iki grupta da en yiiksek oranda
oldugu saptanmustir (Bkz. Tablo 4.1). Calismaya katilan kadinlarin gogunlugunun
yikksek Ogrenim mezunu olmamasi, bireylerin ¢alisma durumunu etkilemis
olabilecegini diistindurmektedir.

Bu caligmada hem vaka grubunda hem de kontrol grubunda evli bireylerin
oraninin bekar ve dul bireylerin oranindan daha yiiksek oldugu belirlenmistir (Bkz.
Tablo 4.1). Medeni durumun tip 2 diyabet gelisimindeki roliinii arastiran sinirh
sayida ¢aligma bulunmakta ve bu calismalarda, yiritilen bu calismanin aksine,
diyabetli bireylerin genellikle bekar veya dul olduklari gosterilmistir (297-299).
Amerika’da yiiriitiilen ‘Saglik Profesyonelleri Takip Calismas1 (Health Professionals
Follow-up Study-HPFS)’nda bekar veya dul bireylerde tip 2 diyabet goriilme oranin
daha yiksek oldugu saptanmistir. Bu durumun g¢alisma popiilasyonun genellikle
erkeklerden olugsmasindan ve bekar/dul bireylerin yasam tarzinin, diyet ve stres
durumlarmi etkilemesinden kaynaklanabilecegi belirtilmistir (297). Bu ¢alisma
sonuglarinin, bu konuda yapilan arastirma sonuglarindan (297-299) farkli olmasi
calisma popiilasyonunun kadinlardan olusmasindan ve Ulkeler arasi farkliliklardan
kaynaklanabilecegini diisiindlirmektedir. Ayrica evli kadinlarda hamilelik siireciyle
beraber viicut agirliginda artis gozlenmesi ve evli bireylerin agirlik kontrolii
konusunda bekarlar kadar duyarli olmamasi evli bireylerde obezite ile iliskili diyabet
gelisiminin daha sik goriilebilecegini diisiindirmektedir.

Genetik faktorler tip 2 diyabet gelisiminde énemli etmenlerden biridir (300).
Hem ikiz ¢aligmalari hem de aile taramalarinda hastaligin gelisiminde genetik
yatkinhgin  énemli oldugu gésterilmistir (301, 302). Ozellikle birinci derece
yakinlarda diyabet goriilmesinin diyabet gelisme riskini arttirdig1 belirtilmistir (300).
Bu calismada diyabetli bireylerin %67,5’inin ailesinde diyabet Oykiisii bulunurken,
kontrol grubunda bu oran %20,0 olarak saptanmistir (p<0,05). Bunun yani sira
ailesinde diyabet tanisi olan bireylerde, ailesinde herhangi bir diyabet oOykusu
bulunmayan bireylere gore yaklasitk 8 kat (OR=8,303; %95GA:2,999-23,012,
p<0,001) daha fazla tip 2 diyabet goriilme riski oldugu saptanmistir (Bkz. Tablo 4.2).
Ailede diyabet Oykiisiiniin diyabet riski ile iliskisinin arastirildigi kesitsel bir

calismada, bireylerin 1.dereceden akrabalarindan sadece 1 kiside diyabet varliginin
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olmasinin, diyabet goriilme riskini 2,86 kat arttirdig1; 1.dereceden akrabalarindan en
az 2 kiside diyabet varliginin olmasinin ise 6,16 kat arttig1 saptanmistir (303). Ayrica
bu konu ile ilgili yapilan ¢aligmalarda 1. veya 2. dereceden akrabasinda tip 2 diyabet
bulunan bireylerde diyabet gelisme oraninin %74-100 arasinda degistigi bildirilmistir
(304, 305). Bu galismada kontrol grubunda 1. dereceden en az iki akrabasinda
diyabet tanisi olan birey bulunmadigi, ancak vaka grubundaki bireylerin %29,6’sinin
1. dereceden en az iki akrabasinda diyabet tanisinin bulundugu saptanmistir. Bu
sonuclar diyabet gelisiminde kalitimin 6nemli roli oldugunu gostermektedir.

Obezite, tip 2 diyabet etiyopatogenezinde o6nemli bir faktor olup, tip 2
diyabetin kuresel olarak artis hizinin 6nemli nedenlerinden biridir (3). Diyabetli
bireylerin %85,2’sinin hafif sisman veya obez oldugu bildirilmistir (306). Bu
calismanm dahil edilme kriterlerinden birisi BKi’nin 30-35 kg/m? arahiginda
bulunmasi oldugu igin ¢alismadaki diyabetli bireylerin timi obezdir. Bu bireylerin
%12,5’1 ailesinde obezite dykiisli bulundugunu belirtmistir (Bkz. Tablo 4.2). Obezite
diyabet gibi genetik faktorlerden etkilenen bir saglik sorunudur. Tek ve ¢ift yumurta
ikizleri ile yiiriitiilen bir ¢alismada genetik gegisin %77 oldugu saptanmistir (307).
Corica ve ark. (308)’nin hafif sisman ve obez bireyler ile yiiriittiigii ¢alismada,
katilimcilarin - %34,6’s1 ailesinde obezite Oykiisiiniin bulundugunu belirtmistir.
Yapilan bir calismada bireylerin BK1 diizeyleri ile ailedeki obezite dykiisiiniin pozitif
iligkili oldugu gosterilmistir (308). Bu caligmada diyabetli bireylerin ailesinde
obezite gorlilme oraninin diisiik olmasi katilimcilarin obezite derecesinin diisiik
olmasindan (sadece 1. dereceden obez) kaynaklanabilecegini diisiindiirmektedir.

Sigara kullaniminin, diinya c¢apinda bulasicit olmayan kronik hastaliklarin en
o6nemli nedenlerinden biri oldugu bildirilmistir. Yapilan ¢alismalarda tiitiin kullanimi
ile tip 2 diyabet riskinde artig oldugu gosterilmistir (309, 310). Bu g¢aligmada hem
diyabetli bireylerde hem de kontrol grubunda sigara kullanim oranlar1 genel olarak
diisiik bulunmustur (Bkz. Tablo 4.2). Bunun nedenlerinden biri katilimcilarin kadin
olmasi olabilir. Kadinlarin sigara kullanim oranlarinin erkeklere gore daha diisiik
oldugu belirtilmektedir (311). Kiiresel Yetiskin Tiitiin Arastirmasi (Global Adult
Tobacco Survey-GATS-2016)’nin Tiirkiye verilerine gore iilkemizde kadinlarin
tutin kullanim orami (%19,2) erkek bireylere gore (%44,1) daha diisiik oldugu
bulunmustur (312).
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5.2. Bireylerin Genel Beslenme Aliskanhklarinin Degerlendirilmesi

Diyabetli bireylerde giinliik alinmasi gereken makro besin Ogelerinin
Ogiinlere dagiliminin, mevcut yeme aligkanliklari, tercihleri ve metabolik hedefleri
dikkate alinarak bireysellestirilmesi gerektigi Onerilmektedir (313). Diyabetli
bireylerde 6gilin sayisi bireysel olarak degismekle birlikte giinde 2-3 ana ve 2-4 ara
ogiin olacak sekilde planlanabilecegi onerilmistir (314). Ogiin sikhiginin fazla
olmasmin bireylerde viicut agirligi artisina neden oldugu belirtilmektedir. Bazi
caligmalarda 6giin siklig1 ile obezite ve yag kiitlesi artig1 arasinda ters iliski oldugu
gosterilmistir (315, 316). Buna karsilik, 6glin sikliginin az olmasinin ise tip 2 diyabet
riskini arttirdig1 bildirilmistir. Bir calismada 6gtin sikligt 3 6giinden az olan
bireylerde 6giin sikligi 3 olan bireylere gore yiiksek tip 2 diyabet riski rapor
edilmistir (317). Ogiin sikliginin bireylerin aglik hissini azaltarak, daha iyi bir
glisemik kontrolii sagladigi belirtilmektedir (318). Bu ¢alismada diyabetli bireylerin
oglin sikligr (ortalama 2,50+0,48) kontrol grubundan daha yiksek (ortalama
2,08+0,27) saptanmistir (p<0,05). Ana Ogiinleri atlamayan bireylerin orani vaka ve
kontrol gruplarinda sirasiyla; %52,5 ve %7,5’dir. Genellikle atlanan ana 6giiniin her
iki grupta da ge¢ uyanma nedeni ile 6gle 6giinii oldugu saptanmistir (Bkz. Tablo
4.3). Kaner ve ark. (314) tarafindan yapilan ¢alismada, bu ¢alisma sonuglarina benzer
olarak diyabetli bireylerin yaklagik yarisinin (%48,2) ana O&giinlerini diizenli
tilkettikleri, en ¢ok atlanan 6giiniin 6gle 6giinii oldugu rapor edilmistir. Bireylerin ara
0giin tiiketimlerine bakildiginda ise, diyabetli bireyler arasinda ara 6giine dikkat eden
ve ara Ogiinii atlamayan bireylerin oran1 %27,5 iken, kontrol grubunda bireylerin
%2,5°1 ara 6giin tiikketimine dikkat ettiklerini beyan etmislerdir. (Bkz. Tablo 4.3). Bu
sonuglara gore diyabetli bireylerin genellikle ana 6giine dikkat ettikleri ancak
yarisindan fazlasinin (%72,5) ara 6glin tiiketimine 6zen gostermedigi; kontrol
grubundaki bireylerin ise genellikle hem ana hem de ara 6glin sayilarina dikkat
etmedikleri belirlenmistir. Bu durum diyabetli bireylerin glisemi kontroli igin
saglikli 6giin tiiketim farkindaliginin kontrol grubundaki obez bireylerden daha fazla
oldugunu diisiindiirmektedir. Bu calismada diyabetli bireylerin ara 6glinde en ¢ok
tercih ettigi besinlerin diyet biskiiviler, meyve, kuruyemis ve siit/yogurt/ayran/kefir
grubunda bulunan besinler oldugu, kontrol grubundaki bireylerin ise ara 6gilinlerde

genellikle cikolata/gofret, tuzlu biskivi-kraker ve peynir ekmek tiketmeyi tercih
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ettikleri belirlenmistir. iki grup arasinda siit/yogurt/ayran/kefir grubunda bulunan
besinler, diyet biskiiviler ve kuruyemis tiiketimleri arasinda anlamli bir fark oldugu
(p<0,05), diyabetli bireylerin bu besinleri kontrol grubuna gére daha fazla tercih
ettigi saptanmistir. Ayrica diyabetli bireyler ara 06glinde hazir meyve suyu
tiketimlerinin olmadigini1 belirtmislerdir (Bkz. Tablo 4.3). Sonu¢ olarak, bu
calismada diyabetli bireylerin glisemi kontrolii i¢in ara ogiinlerinde daha saglikli
besinlerin tlketimine 6nem verdikleri bulunmustur. Kaner ve ark. (314) yaptiklari
arastirmada diyabeti olan bireylerin ara 6gilinlerde genellikle meyve siit, yogurt ayran
gibi saglikli besinleri tercih ettiklerini gostermistir. Bu konuda yapilan bagka
caligmada ise diyabeti olan bireylerin kontrol grubuna gore karbonhidrat igerigi
yuksek besin tuketimini tercih ettikleri rapor edilmistir (319).

Tatlandiricilarin, kan glukoz diizeyini etkilemeden ve enerji vermeden
bireylerin tatli ihtiyaglarini karsilayabilme 6zelliklerinden dolay1 diyabetli ve obez
bireylerin diyete uyumlarina yardimci olabilecegi belirtilmektedir (320). Bu
calismada diyabetli bireylerin sadece %7,5’inin tatlandirict kullandigi, kontrol
grubundaki bireylerin ise tatlandirict kullanmadigi, tatlandirict kullanan diyabetli
bireylerin tatlandirici kullanim sikliklarinin ise diisiik oldugu bulunmustur (Bkz.
Tablo 4.4). Ulkemizde diyabetli bireyler iizerinde yapilan bir calismada tatlandirici
kullananim oranimnin %96,0 oldugu saptanmistir (321). Brezilya’da yapilan bagka bir
calismada ise diyabetik bireylerin tatlandirict kullanim oram1 %72,0 olarak
saptanmigtir (322). Egitim seviyesi ile tatlandirict kullanimi arasinda pozitif bir
iliskinin oldugu belirtilmistir (321). Bu ¢alismada diyabetli bireylerin yiksek
O0grenim seviyesine sahip birey oranmin az olmasi (%32,5) bu durumu etkilemis
olabilecegini diisiindiirmektedir. Bunun yani sira diyabetli bireylerin %79,1 inin
tatlandiric1  kullanmadigin1 belirtilen bir ¢alismada, katilimcilarin tatlandiricilar
hakkinda ¢ok fazla bilgiye sahip olmadiklart ve sagliga zararli oldugunu
diisiindiikleri, bu friinlerin yerine seker alimini azaltmay: tercih ettikleri rapor
edilmistir (323). Bu ¢alismadaki bireyler arasinda benzer sebeplerden dolay:
tatlandiric1 kullanimlarinin diisiik oldugu diisiiniilebilir.

Bu calismada diyet iirlinii tiikketimleri agisindan iki grup arasinda anlamli bir
fark oldugu, diyabetli bireyler arasinda diyet iriinii tikketiminin (%60,0) kontrol
grubundan (%32,5) daha yiksek oldugu belirlenmistir (p<0,05). Obez bireylerde
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diyet 0riind kullanim sikligimin daha ylksek oldugu belirtilmektedir (324). Yapilan
bir ¢alismada bireylerin BK1 diizeylerinin artis1 ile diyet iiriinii kullanma sikliginin da
arttig1 bildirilmistir (324). Bu c¢alismaya dahil edilen bireylerin obezite derecelerinin
diisiik olmas1 (1. dereceden obez) diyet iiriinii kullanma sikliginin diisiik olmasi ile
iliskilendirilebilir. Bunun yani sira ¢alismada diyabeti olan bireylerin diyet Urln0
tiiketim miktarinin kontrol grubuna gore fazla olmasi, diyet {irlinlerin kan sekerini
yukseltmemesi nedeni ile diyabeti olan bireylerde daha fazla tercih sebebi
olmasindan kaynaklanabilir. Diyet iirlinlerinin diisiik enerji icermeleri ve kan
sekerini yiikseltmemeleri nedeniyle popiilerlik kazandig1 belirtilmektedir. Ozellikle
diyabeti olan bireylerin tath ihtiyaclarini kargilamak icin diyet tirlinleri tercih ettigi
bildirilmistir (323). Diyabetli bireyler genellikle tuzlu atistirmaliklari, kontrol
grubundaki bireyler ise genellikle diyet icecek turlerini tlketmeyi tercih ettiklerini
bildirmistir. Diyet driinii kullanan bireylerin diyet uriinii kullanma sikliklari
incelendiginde kontrol grubundaki bireylerin ¢ogunlugu (%46,2) haftada 3-4 kez
diyet iriini tiikettiklerini, diyabetli bireylerin ise yarisindan fazlasi (%54,2) haftada
1-2 kez diyet {iriinii tiikketimi tercih ettiklerini beyan etmislerdir (Bkz. Tablo 4.4).
Diyabetli bireylerin diyet/diyabetik iiriin kullanim durumunu arastiran bir ¢calismada
diyabetli bireylerin en ¢ok tercih ettigi diyet tiriinlerinin tuzlu kraker ve diyet biskivi
oldugu gosterilmis (323) ve bu arastirma sonuglariyla benzerlik gosterdigi
bulunmustur. Diyabetlilerde tatlandiric1 ve diyet/diyabetik iiriin kullanim durumunun
Ozellikle tuzlu diyet trtnlerin kepek igeriginden dolay1 tokluk hissi vermesinden
kaynakli olarak yeme alimini azalttigi belirtilmistir (325). Bu ¢alismada diyabetli
bireylerin hem seker igcermemesinden hem de toklugu saglayacagi diisiincesinden

dolay1 tuzlu diyet biskiivileri tercih etmis olabilecekleri diigiiniilmiistiir.
5.3. Bireylerin Diyet Yapma Durumlarina Gore Degerlendirilmesi

Tip 2 diyabette glisemik kontroliin saglanabilmesi igin viicut agirliginin
normal diizeylerde tutulmasi 6nemlidir. ADA sisman veya obez diyabetli bireylerin
glisemik kontrollerini saglayabilmesi ve hastaligin komplikasyonlardan korunmasi
icin viicut agirligr kaybini 6nermekte ve bunun da diyet ve egzersiz tedavisi ile
birlikte olabilecegini belirtmektedir (326). Bu c¢alismada bireylerin daha 6nce diyet

tedavisi alma durumlar incelendiginde, diyabeti olan bireylerin sadece %40,0’1nin
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Onceden diyet tedavisi aldig1 belirlenmistir (Bkz. Tablo 4.5). Kontrol grubundaki
bireylerin ise %50,0’1 daha Onceden diyet tedavisi aldigii belirtmistir. Kontrol
grubundaki bireylerin 1. derece obez bireyler oldugu diisiiniiliirse, bu oran normal
olarak kabul edilebilir. Gunimuzde kitle iletisim araglarinin yaygin kullanimi nedeni
ile, bireylerin beden algis1 olumsuz etkilenmektedir. Ozellikle kadin bireylerde, zay1f
olmanin daha ¢ekici hale gelmesi obez bireyleri zayiflamaya yoneltmektedir (327).
Bu ¢alismada da kontrol grubunu olusturan obez bireylerin yaris1 zayiflama amagh
diyet tedavisi almak icin hastaneye basvuru yapmustir. Ayrica bu ¢alismada diyabeti
olan bireylerde zayiflama amacgl diyet tedavisi alan bireylerin oraninin kontrol
grubundaki bireylerden daha az olmasi, diyabetli bireylerin viicut agirlig
kontroliiniin en az ilag tedavisi kadar Onemli oldugunu bilmediklerinden
kaynaklandig: distiniilmektedir. Bu arastirma sonuglarma paralel olarak, diyet
poliklinigine bagvuru nedenlerinin arastirildigi bir ¢aligmada diyet poliklinigine
obezite nedeniyle miracaat eden bireylerin oraninin (%18,2), tip 2 diyabet nedeniyle
bagvuran bireylerden (%12,4) daha yiiksek oldugu saptanmistir (328). Diyabette
glisemik kontroliin saglanabilmesi ve devam ettirilebilmesi i¢in alinan diyete
uyumun ¢ok daha onemli oldugu belirtilmektedir (329). Ancak diyabeti olan
bireylerin diyet tedavisine uyumlarinin siklikla yetersiz oldugu bildirilmistir (330).
Bu calismada da diyet alan diyabetik bireylerin 9%56,2’sinin diyete uyum
saglamadig1 belirlenmistir (Bkz. Tablo 4.5). Diyabeti olan bireylerin egitim
seviyelerinin diisiik olmast ve ¢ogunlugunun ev hanimi olmasi bu durumun nedenleri
arasinda sayilabilir. Diyabeti olan bireylerin hastaliklar1 ile ilgili tedaviye
uyumlarinin arastirildigr bir ¢alismada, diyabet i¢in diyet tedavisi alan diyabetik
bireylerin %64,3’liniin diyetine tam olarak veya hi¢ uymadiklar tespit edilmistir
(329). Christensen ve ark. (330) da ¢alismalarinda diyabetik bireylerin %67,3 {inlin
diyete uyumlarinin olmadiginit bildirmistir. Bu konuda yapilan bazi ¢alismalarda ise
diyabetik bireylerin diyete uyumlarinin iyi oldugunu gosteren arastirma sonuglar1 da
bulunmaktadir (331, 332). Bu g¢alismada bireylerin diyete iyi uyum
gostermemelerinin yemek kiiltiirii ile iliskili olabilecegi diisiiniilmektedir. Ulkemizde
genellikle aile veya arkadas grubu ile yemek yeme aliskanligi yaygindir. Bu durumda
bireylerin aile veya arkadas grubundan farkli olan 6zel diyetlerini takip etmeleri zor

olabilmektedir. Ayrica ¢alismaya katilan bireylerin hicbirinin zayiflama amagl diyet
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tedavisini diyetisyen tarafindan almadigi belirlenmistir. Bu durum da bireylerin
tedaviye uyumlarini zorlagtirmig olabilir. Verilen diyetin etkinliginin, diyete uyumu
en cok etkileyen faktorlerden biri oldugu belirtilmektedir (333). Diyetisyen
tarafindan verilmeyen beslenme egitiminde diyetin temel 6nemi bireyler tarafindan
yeterince anlasilmayabilir. Bu c¢alismada bireylerin diyete iyi uyum gdstermeme

nedenlerinden biri de bu durumdan kaynaklaniyor olabilir.
5.4. Bireylerin Antropometrik Ol¢iimlerinin Degerlendirilmesi

Antropometrik Olctiimler, bireylerin saglik durumlart hakkinda bilgi
edinmemize yardimci olan belirtegler olarak kullanilmaktadir. Ozellikle kronik
hastaliklarda Ol¢iimlerin takibinin yapilmasi hastaligin prognozu ve kontroli
hakkinda bilgi edinmede yarar saglamaktadir (334). Genellikle kullanilan
antropometrik dlglimler; boy uzunlugu, viicut agirligi, bel ve kalga gevresi dlgtimleri
iken, boy ve viicut agilig1 kullanilarak hesaplanan beden kiitle indeksi (BK1I) ise en
stk kullanilan antropometrik indekstir (335). Ydrutllen bu ¢alismada da bireylerin
boy uzunlugu, viicut agirhgi, bel, kalga ve boyun cevresi dlgiimleri almmis, BKI,
bel/kalga ve bel/ boy oranlari hesaplanarak gerekli degerlendirmeler yapilmistir.
Calismada katilimcilarin boy uzunluklarinin ortalama ve standart sapma degerleri
vaka ve kontrol grubunda birbirine benzer bulunmustur (p>0,05) (Bkz. Tablo 4.6).
Vaka grubundaki bireylerin viicut agirhigi ve BKI degerlerinin kontrol grubundaki
bireylerin viicut agirhg ve BKI degerlerinden daha yiiksek oldugu goriilmiistiir
(p<0,05) (Bkz. Tablo 4.6). Bu ¢alismada diyabeti olan kadin bireylerin BK1 degerleri
kontrol grubundan daha yiiksek bulunmustur (p<0,05). Yapilan ¢alismalarda BKi’nin
yiiksekligi ile tip 2 diyabet riski arasinda anlamli iliskiler bulunmustur (336-338).
Ganz ve ark. (336)’nin yiiriittiigii bir calismada diyabetli bireylerin BKI ortalamasi
35,448,5 kg/m? olarak saptanirken; diyabeti olmayan kontrol grubundaki bireylerin
29,446,3 kg/m? olarak saptanmistir. Ayrica calismada obezite derecesi arttikca tip 2
diyabet riskinin de arttigi gosterilmistir (336). Obezite diizeyinin artisi ile birlikte tip
2 diyabet gelisme riskinin de arttig1 bildirilmektedir, ancak tip 2 diyabet gelisimine
tek basina obezitenin mi, yoksa baska faktorlerin mi obezite ve tip 2 diyabete neden

oldugu net degildir. Bu belirsiz etkilere ragmen kanitlanmig goriis obezitenin tip 2
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diyabetin nedenlerinden biri olan insilin direncini olumsuz yonde etkilemesidir
(339).

Bel c¢evresi Olglimii, abdominal obezite hakkinda bilgi veren ve kronik
hastalik risklerinin degerlendirilmesinde siklikla kullanilan 6l¢lim ydntemlerinden
biridir (340). Yapilan bir ¢alismada, abdominal obezitenin insiilin direncine neden
oldugu bildirilmis, yiiksek bel ¢evresi ol¢timi ile hiperglisemi arasinda pozitif iliski
saptanmis ve bel ¢evresi Ol¢limiiniin tip 2 diyabet riskini saptamada bagimsiz bir
onciisii oldugu belirtilmistir (341). Bu ¢alismada katilimcilarin bel gevresi 6lglimleri
vaka ve kontrol grubunda sirasiyla 101,15+6,81 cm, 98,53+6,14 cm olarak
Olciilmiistiir. Diyabeti olan bireylerin bel ¢evresi dlglimleri kontrol grubuna gore
yiiksek bulunsa da aradaki farklilik istatistiksel acidan anlamli bulunmamistir
(p>0,05) (Bkz. Tablo 4.6). Keskin ve ark. (342) yiiriittiigii ¢alismada da diyabeti
olan bireylerin bel c¢evresi Olcumlerinin (105,61+8,96 cm) diyabeti olmayan
bireylerin bel gevresi dlglimlerinden yiiksek oldugu (98,14£12,92 c¢m) saptanmigtir
(p<0,05). Ayrica bu calismada katilimcilarin bel gevresi dl¢iim degerleri DSO’niin
metabolik komplikasyon risk siniflamasina gore incelendiginde, tiim katilimcilarin
%97,5’inin yiiksek risk grubunda oldugu; vaka grubunda bu oranin %95,0; kontrol
grubunda ise %100 oldugu belirlenmistir (p>0,05) (Bkz. Tablo 4.7). Katilimcilarin
biiyilk oranlarda yiiksek risk grubunda bulunmasi, arastirma gruplarmin obez
bireylerden se¢ilmesinden kaynakli olacag: diistintilmektedir.

Bel/kalga orani, bel gevresi gibi yag dagilimmin en basit gostergelerinden biri
olarak kabul edilmekte ve 06zellikle santral (android) tip obeziteyi saptamakta
kullanilmaktadir (343). Santral tip obezitenin insiilin direncine neden oldugu ve tip 2
diyabet icin de bir risk belirteci oldugu kabul edilmektedir (341). Bu calismada
bireylerin bel/kalga orani ortalamasi vaka ve kontrol gruplarinda benzer bulunmustur
(p>0,05) (Bkz. Tablo 4.6). Ancak bireyler risk siniflamasimna gore
degerlendirildiginde, istatistiksel yonden anlamli olmasa da kontrol grubundaki
bireylerin riskli grupta bulunan birey oraninin (%65,0) vaka grubundan (%57,5) daha
yiiksek oldugu saptanmistir. Bu sonucun literatiir ile benzerlik gostermedigi
belirlenmistir. Yapilan c¢alismalarda genellikle risk grubunda olan diyabetli birey
oranmnin, kontrol grubuna gore daha yiiksek oldugu gosterilmistir (344, 345).

Radzeviciene ve Ostrauskas (345) caligmalarinda diyabetli bireylerin %78,6’sinin;
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diyabeti olmayan bireylerin %67,3’liniin bel/kal¢a orani siniflamasinda riskli grupta
oldugunu rapor etmislerdir. Bunun yani sira ayni ¢alismada bel/kalga oran1 agisindan
riskli grupta olan bireylerde tip 2 diyabet goériilme riskinin 1,46 kat daha fazla oldugu
gosterilmistir. YUrGtulen bu ¢alismanin literatiir (344, 345) ile benzerlik gdstermeme
nedeni kontrol grubununun benzer BKi’ye sahip obez bireylerden secilmesi ile
iligkili olabilecegi diisiiniilmektedir. YUritilen bu c¢alismadan farkli sonuglarin
bildirildigi ¢alismalarda, kontrol grubundaki bireylerin sadece obez bireylerden
olusmadigi, normal viicut agirligina sahip bireylerin de kontrol grubunda bulundugu
belirlenmistir (344, 345).

Bel/boy orani ilk kez 1990 yilinda abdominal obezite ve kronik hastalik riski
ile iliskilendirilmistir. Bel c¢evresi Ol¢limlerinin boy uzunluguna bagl farkliliklar
nedeniyle degerlendirmede yetersiz kalabilecegi ve bel/kal¢a oranlarin bireylerin
viicut agirhigindaki azalmalart tam olarak yansitamayacagi diistiniildiigiinden
abdominal obezitenin belirlenmesinde bel/boy oraninin kullanilmast glindeme
gelmistir (346-348). Bununla birlikte, yapilan ¢alismalarda bel/ boy oranimnin tip 2
diyabet riskinin belirlenmesinde BKI, bel cevresi 6l¢iimii ve bel/kalca oranina gore
daha iyi bir 6l¢iim yoOntemi olabilecegi belirtilmektedir (346, 347, 349). Bu
calismada bireylerin bel/boy oranlari vaka ve kontrol grubunda birbirine benzer
bulunmustur (p>0,05) (Bkz. Tablo 4.6). Bireylerin bel/boy oran ortalamalari
Ashwell’in  bel ¢evresi/boy uzunlugu oran1 risk siniflamasina  gore
degerlendirildiginde, her iki gruptaki bireyler de artmis risk veya c¢ok yiiksek risk
bulundugu goriilmiistiir. Diyabetli bireylerin %82,5’1, kontrol grubundaki bireylerin
ise %62,5’inin ¢ok yiiksek risk grubunda oldugu belirlenmistir (p<0,05) (Bkz. Tablo
4.7). Bu galisma popiilasyonunun obez ve obez tip 2 diyabetli bireylerden olusuyor
olmasi her iki gruptaki bireyler de bel/boy oranlarinin yiiksek olmasini
aciklamaktadir. Bel/boy orani yiiksekligi kronik hastalik riskini gostermektedir.
Diyabeti olan ve olmayan toplamda 504 birey ile ydritulen bir vaka-kontrol
caligmasinda diyabetli bireylerin %97,0’inin, diyabeti olmayan kontrol grubundaki
bireylerin ise %67,3’linlin yiiksek risk grubunda oldugu, bireylerin bel/boy
oranlarinin artigi ile tip 2 diyabet goriilme riskinin arttig1 ve bel/boy orani yiiksek
olan bireylerde tip 2 diyabet gortilme riskinin 3 kat daha fazla oldugu saptanmistir
(345).
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Boyun ¢evresi, normal ve anormal yag dagilimini ayirt etmek i¢in kullanilan
olcuim yontemlerinden biridir. Olgiimiiniin {ist viicut deri alt1 yag dokusu dagilimmin
gostergesi oldugu belirtilmektedir (350). Ust viicut yag: ile karakterize edilen iist
viicut obezitesi, glukoz intoleransi, diyabet, hipertrigliserdemi, vb. gibi metabolik
bozukluklarla iligkilendirilmistir (351). Ayrica bu konuda yapilan g¢aligmalarda
boyun g¢evresinin hem visseral yag dokusunun hem de insiilin direncinin gii¢lii bir
belirteci olarak diger antropometrik Ol¢iimleri geride biraktigi gosterilmistir (350,
352). Boyun cevresinin erkeklerde >37 cm ve kadinlarda >34 c¢cm olmasi obeziteyi
gosteren en iyi esik noktalari oldugu bildirilmistir (353). Bu calismada her iki
gruptaki bireylerin boyun cevreleri esik degerden (>34 cm) yiiksek bulunmasinin
yaninda benzer bulunmustur (Bkz. Tablo 4.6). Aswathappa ve ark. (350) yaptiklari
calismada diyabetik bireylerin boyun ¢evresinin kontrol grubundaki bireylerin boyun
cevresinden daha yiliksek oldugunu rapor etmistir. Bu calismada vaka ve kontrol
grubundaki bireylerin obez bireylerden secilmesi, diger ¢alismalardan farkli sonug

bulunmasini agiklamaktadir.
5.5. Bireylerin Fiziksel Aktivite Durumlarinin Degerlendirilmesi

Tip 2 diyabeti olan bireylerde BMH’nin biraz ylksek olabilecegi
belirtilmektedir. Tip 2 diyabet varliginin BMH’yi arttirmasi, bazi kaynaklarda
karbonhidrat metabolizmasi igin oksidasyon seviyesindeki artis, glukoneogenez ve
hepatik glukoz ¢ikisindaki artis ve sempatik aktivitedeki hizlanma ile agiklanmigtir
(354-356). Miyake et al. (357) tip 2 diyabeti olan obez bireylerin, Tip 2 diyabeti
olmayan obez bireylerden daha yiiksek BMH’ye sahip oldugunu ve aglik glukoz
diizeyinin bu artisin 6nemli bir belirleyicisi olabilecegini bildirmistir. Tip 2 diyabet
hastalarin BMH’sinin diyabetik olmayan kisilere gore daha yiiksek oldugunu
gosteren bagka caligmalar da mevcuttur (358, 359). Ydritulen bu calismada da
literatiire benzer sonuglar elde edilmis olup, diyabetli bireylerin BMH ortalamasi
kontrol grubundaki bireylerin BMH ortalamasindan daha yiiksek bulunmustur
(p>0,05) (Bkz. Tablo 4.8).

Fiziksel aktivitenin, diyabetli bireylerde glisemik kontrolu iyilestirebilecegi
ve insiilin direncinin azalmasma yardimci olabilecegi bildirilmistir (360, 361).

Randomize arastirmalarda, tip 2 diyabetli bireylerin uyguladigi denetimli ve diizenli
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egzersiz programlarinin, egzersiz uygulamayan bireylere gore glikozile hemoglobin
(HbA1c) duzeylerini iyilestirdigi belirlenmistir (362-364). Bu konuda yapilan bir
meta-analiz c¢alismasinda egzersiz yogunlugunun artmasma bagli olarak HbAlc
seviyesinin de azaldigi rapor edilmistir (364). Literatirde tip 2 diyabeti olan
bireylerin aktivite dizeylerinin genellikle kontrol grubuna gore diisiik oldugu
belirtilmektedir (365-367). Valliyot ve ark. (368) tip 2 diyabetin risk faktorlerinin
arastirildigr bir calismada, tip 2 diyabeti olan vaka grubunun aktivite dizeyleri
kontrol grubuna gore daha ylksek bulunmus, ancak ¢alismada bu durumun diyabetik
bireylerin daha agir islerde calisiyor olmasindan kaynaklandigi belirtilmistir. Bu
calismada, her iki gruptaki bireylerin ¢ogunlugunun (%90,0) orta aktivite diizeyine
sahip oldugu saptanmistir. Bunun yani sira, istatistiksel acidan anlamli olmasa da
diyabeti olan hafif fiziksel aktivite diizeyine sahip bireylerin orani kontrol grubundan
daha yiiksek bulunmustur (p>0,05) (Bkz. Tablo 4.9). Iki grubun fiziksel aktivite
dizeylerinin hemen hemen benzer olmasi, her iki gruptaki bireylerin obezite
diizeylerinin ayni olmasindan, yaklasik yarisinin ev hanimi olmasindan ve meslek

gruplart dagilimlarinin benzer olmasindan kaynaklandig: diisiiniilmektedir.

5.6. Bireylerin Biyokimyasal Bulgularimin Degerlendirilmesi

Diyabet tanisi i¢in bazi biyokimyasal kriterler bulunmaktadir. Farkli diyabet
topluluklar1 tarafindan, yapilan arastirmalar ve deneyimlerden elde edilen bulgular
dogrultusunda diyabetin tan1 kriterleri siirekli olarak degerlendirilmektedir. ADA’nin
giincel tani1 kriterleri raporunda; aglik plazma glukoz (APG) degerinin >126 mg/dL
olmasi, 75 g oral glukoz tolerans testi (OGTT)’nin 120. dakikasinda kan glukozunun
>200 mg/dL olmasi, rastgele plazma glukozunun > 200 mg/dL olmasi ve HbAlc
degerinin >%6,5 olmasi tani kriterleri arasinda bulunmaktadir. Asikar diyabet tanisi
icin bu dort kriterden herhangi birinin olmasinin yeterli oldugu bildirilmistir (369).

Bu calismada katilimcilarin glukoz metabolizma belirteclerinden aglik kan
glukozu (AKG), HbAlc, insilin ve insulin direnci gostergesi olan HOMA-IR
degerleri incelenmistir. Vaka grubunu olusturan diyabetik bireylerin AKG, HbAlc
ve HOMA-IR degerleri belirtilen referans degerlerden yiiksek bulunmustur. Bunun
yani sira tim glukoz metabolizma belirteclerinin serum duzeylerinin diyabetli

bireylerde kontrol grubuna gore yiiksek oldugu belirlenmistir (p<0,05) (Bkz. Tablo
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4.10). Bu durum beklenen bir sonu¢ olmakla beraber benzer sonuglar bu konuda
yapilan ¢aligmalarda da gosterilmistir (18, 370, 371). Kontrol grubundaki bireylerin
glukoz metabolizma belirtecleri incelendiginde biitiin degerler referans aralik
icerisinde bulunmustur. Ancak HOMA-IR seviyeleri iist referans degere ¢ok yakin
bulunmustur (Bkz. Tablo 4.10). Bu durum kontrol grubundaki bireylerin obez olmasi
ile aciklanabilmektedir. Diyabeti olmayan obez bireylerde insiilin direncinin siklikla
goriilebilecegi (370, 372), bunun en énemli sebeplerinden birisinin obezitede goriilen
artmis diizeydeki serbest yag asitlerinin insiilin direnci gelisimine neden oldugu
belirtilmistir (373).

Alanin aminotransferaz (ALT) ve aspartat aminotransferaz (AST) gibi serum
amino transferazlari, hepatik hiicre i¢i enzimlerin konsantrasyonunu gostermektedir.
Bu enzimler hepatoseliiler hasarin gostergesi olmakla beraber, alkole bagli olmayan
karaciger yaglanmasi (Non-Alkolik Steatohepatit-NASH)’ nin taramasinda kullanilan
onemli belirteclerdir. Tip 2 diyabette ALT ve AST’ de kronik hafif yiikselmeler
siklikla gorulebilmektedir (374). Erbey ve ark. (375) artmis ALT yiiksekligi
prevalansinin diyabetik bireylerde %7,8; diyabeti olmayan bireylerde ise %3,8 olarak
bulmustur. Yapilan bir baska calismada diyabetiklerde artmis AST ve AST
prevalansi sirastyla %56,1 ve 19,8 olarak bulunmustur (376). Bunun yani sira
diyabeti olan 50 ve diyabeti olmayan 30 birey ile ydrGtulen bir calismada, diyabeti
olan bireylerin ALT ve AST duzeylerinin, diyabeti olmayan bireylere gore daha
yiiksek oldugu ancak her iki grubun degerlerinin referans araliklarinda oldugu
gosterilmistir (377). Bu ¢alismada, bireylerin serum ALT ve AST diizeyleri vaka ve
kontrol grubunda referans aralik icerisinde bulunmustur. Ancak vaka grubundaki
bireylerin serum duzeyleri kontrol grubuna gore daha yuksek belirlenmis olup,
sadece vaka grubundaki bireylerin serum AST diizeylerinin yiiksekligi anlamli
bulunmustur (p<0,05) (Bkz. Tablo 4.10). Calismada bu degerlerin referans araliginda
olmasi bireylerin obezite diizeylerinin diisiik olmasi ile iligkili olabilir. ALT ve AST
diizeylerinin 6zellikle artmis BKI ile iliskili oldugu bildirilmektedir (374). Bu
calismaya katilan bireylerin sadece 1. dereceden obezlerden olusmasi serum
diizeylerinin ¢ok yiiksek olmamasi ile iligkili olabilecegi diisiintilmektedir.

WBC, LYM ve NEU viicudun savunma sisteminin énemli hdcreleri olup, bu

parametrelerin  kandaki dizeylerinin inflamasyonun bir gostergesi  olarak
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kullanilabilecegi bildirilmektedir (378). Yapilan bir ¢alismada WBC yiiksekligi ile
insiilin duyarlilig1 arasinda bir korelasyon oldugu ve yiiksek WBC diizeylerinin tip 2
diyabet gelisim riski ile iligskili oldugu gosterilmistir (379). Bu ¢alismada her iki
gruptaki bireylerin WBC, LYM ve NEU dizeylerinin referans aralikta oldugu, ancak
diyabetli bireylerde kontrol grubundaki bireylere kiyasla WBC, LYM ve NEU
diizeylerinin daha yiiksek oldugu belirlenmistir (Bkz. Tablo 4.10). S6zen ve ark.
(378)’nin yiiriittigii ¢alismada da tip 2 diyabeti olan bireylerin WBC, LYM ve NEU
duzeylerinin, normal glukoz toleransi olan bireylere gore daha yiksek oldugu
saptanmig, ancak bu yliksekligin istatistiksel olarak anlamli olmadigi saptanmistir
(378). Notrofil/lenfosit oran1 (NLR) da hemogram testinden belirlenen yeni
inflamatuar  belirteclerden birisidir  (380). Bu oranin yiiksekliginin bazi
hastaliklardaki inflamatuar yiikii yansitabildigi belirtilmektedir (381). Diyabetik
bireylerin  NLR duzeylerini belirleme ve saglikli kontrollerle karsilastirmay1
amaglayan bir ¢alismada, NLR oraninin diyabetik bireylerde kontrol grubundaki
bireylere oranla daha yiiksek oldugu ve NLR ile HbAlc arasinda pozitif korelasyon
oldugu gosterilmistir (380). Ancak NLR oranmin O6zellikle yaslanma ile birlikte
yiikselebilecegi ayrica artmis BKI seviyelerinin de NLR oranma etki edebilecegi
bildirilmistir (382). Bu ¢alismada diyabeti olan bireylerin NLR oran1 kontrol grubuna
gore diisik saptanmistir (p<0,05) (Tablo 4.10). Diyabeti olan bireylerin yas
ortalamasinin kontrol grubuna gore yiiksek olmasinin bu sonugta etkili olabilecegi
diistinilmiistiir.

Bu calismada vaka ve kontrol grubunun lipit profili incelendiginde, diyabetli
bireylerin TG, total kolesterol ve LDL-kolesterol diizeylerinin referans degerlerin
tizerinde oldugu ve bu degerlerin kontrol grubuna gore daha yiiksek seviyelerde
oldugu belirlenmistir (p<0,05) (Bkz. Tablo 4.10). Kashinakunti ve ark. (383) da tip 2
diyabeti olan bireyler ile saglikli kontrol gruplarmm lipid profillerini
karsilastirdiklar1 ¢alismalarinda benzer sonuglar saptanmistir. Calismada tip 2
diyabeti olan bireylerin serum TG (p<0,001), total kolesterol (p<0,001), LDL-
kolesterol (p<0,001) duzeylerinin kontrol grubuna gore yiksek; HDL-kolesterol
(p<0,001) diizeylerinin ise diisiik oldugu saptanmistir (383). CDC, diyabetli
bireylerin %97’sinde en az bir lipid anormalliginin gorildigiinii belirtmektedir

(384). Diyabette goriilen dislipidemi varligr hiperglisemi durumu ve insiilin
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etkisinden kaynaklanan plazma lipoproteinlerindeki degisikliklerle agiklanmaktadir.
Diyabette goriilen insiilin direncinin, karaciger tarafindan VLDL ve ApoC-III’iin
asir1 Uiretimine ve silomikronlarin gastrointestinal kanalda emiliminin artisina neden
oldugu belirtilmektedir (385-387). Ayrica insiilinin, protein sentezi ve gen
ekspresyonu gibi yollarla lipoprotein aktivitesini diizenledigi, insiilin direnci
gelistiginde bu durumun lipoprotein diizeylerini azaltarak TG seviyelerinin artigina
ve HDL-kolesterol seviyelerinin azalmasina neden oldugu belirtilmistir (385, 388,
389). Bu ¢alismada kontrol grubundaki bireylerin serum TG, total kolesterol ve
HDL-kolesterol diizeylerinin referans aralik iginde; ancak LDL-kolesterol
diizeylerinin referans degeri lizerinde oldugu saptanmistir (Bkz. Tablo 4.10).
Calismanin kontrol grubundaki bireylerin obez bireylerden olusmasinin bu sonucu
etkilemis olabilecegi diistiniilmektedir. Obez bireylerde dislipideminin goriilmesinde
en onemli etkeninin artmis adipoz dokudan serbest yag asitlerinin kontrolsiiz sekilde
saliimi oldugu belirtilmektedir. Obezitede artis gosteren serbest yag asitleri adipoz
dokuda bulunan lipoprotein lipaz aktivitesini azaltarak, VLDL sentezini arttirmakta
ve bunun sonucunda da trigliseritten zengin kolesterol esterlerinin sentezinde artis
olmaktadir (390).

Fetuin-A’nin insanlarda yiiksek konsantrasyonlarda bulunmasinin insiilin
direncine nenden oldugu (243) ve fetuin-A diizeyinin tip 2 diyabetin bagimsiz bir
belirleyicisi olabilecegi bildirilmistir (249). Fetuin-A, insulin reseptorl tirozin
kinazin endojen bir inhibitorii olarak kabul edilmektedir (12). Boylelikle fetuin-
A’nin insiilin sinyalizasyon yolagimi inhibe ederek, insiilin direncini baglattigi,
insilin sekresyonunun ve glukoz homeostazinin bozulmasina neden oldugu
belirtilmektedir (13). Yapilan bir c¢alismada fetuin-A’nin insiilin direncini
tetikleyerek insiilin salinimin1 siddetlendirdigi ve glukoz homeastazini bozdugu
gosterilmistir (391). Bunun yani sira baska bir ¢alismada obezite ve tip 2 diyabette
serum fetuin-A diizeylerinin yiiksek oldugu, bu yiiksekligin de bozulmus insiilin
duyarlilig: ile korelasyon gosterdigi rapor edilmistir (392). Bu calismada kontrol
grubu ile kiyaslandiginda diyabetli bireylerin serum fetuin-A dizeylerinin daha
yuksek oldugu goriilmiistiir (p<0,05) (Bkz. Tablo 4.10). Bunun yani sira, diyabetli
bireylerin fetuin-A duzeyleri ile insilin direncinin gostergesi olan HOMA-IR degeri

arasinda pozitif korelasyon oldugu belirlenmistir. Ayn1 zamanda obez bireylerden
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olusan kontrol grubundaki bireylerin serum fetuin-A duzeyleri ile serum insilin ve
HOMA-IR degeri arasinda pozitif bir korelasyon oldugu saptanmistir (p<0,05)
(Tablo 4.12). Calismaya katilan diyabetik bireylerde serum fetuin-A dizeylerinin
kontrol grubuna goére yiiksek olmasi ve HOMA-IR dizeyleri ile korelasyonunun
bulunmasi, fetuin-A’nin diyabet ile iligkisini g0steren c¢alismalarla benzerlik
gostermektedir (243, 249, 392).

Interlokin 6 (IL-6)'nin tip 2 diyabetin patofizyolojisinde yer aldig,
dolasimdaki yiiksek IL-6 seviyelerinin tip 2 diyabetin bagimsiz bir parametresi
oldugu, insiilin direnci ve B-hiicre disfonksiyonunun gelisiminde 6nemli rol oynadigi
kabul edilmektedir (393). Epidemiyolojik ¢alismalarda diyabet tanisi alan bireylerin
yuksek serum IL-6 diizeylerine sahip oldugu gosterilmistir (107-109, 394, 395).
Guzel ve ark. (395)’nin yiiriittiigii bir vaka-kontrol ¢alismasinda diyabetli bireylerin
serum IL-6 diizeylerinin saglikli kontrollere gore daha yiiksek oldugu rapor
edilmistir. YUrutilen bu ¢alismada da literatiir ile uyumlu olarak diyabetli bireylerin
serum IL-6 diizeylerinin kontrol grubundaki bireylere gore daha yiiksek oldugu
gozlenmistir (p<0,01) (Bkz. Tablo 4.10) Ayrica hem vaka hem de kontrol
grubundaki bireylerin serum IL-6 diizeyleri ile tim glukoz metabolizma belirtecleri
arasinda pozitif korelasyon oldugu, ancak sadece kontrol grubundaki bireylerin
serum IL-6 duzeyleri ile insilin ve  HOMA-IR degerleri arasindaki pozitif
korelasyonun istatistiksel olarak anlamli oldugu saptanmistir (p<0,05) (Bkz. Tablo
4.12). Calismada kontrol grubundaki bireylerin obez bireylerden olugmasinin bu
sonucla iligkili olabilecegi diistiniilmektedir. Obezitede artis gosteren adipoz
dokunun 6nemli bir sitokin kaynagi oldugu ve IL-6 gibi inflamatuar sitokinlerin
dolagima katilmasina neden oldugu belirtilmektedir (396, 397). Obez bireyler ile
yapilan ¢alismalarda obez bireylerin serum IL-6 diizeylerinin obez olmayan bireylere
gore daha yiiksek oldugu bildirilmistir (397, 398). Ayrica artmis adipoziteye sahip
hayvan ve insanlarda serum sitokin diizeylerinin yiikseldigi belirlenmistir (399, 400).

TNF-o’nin, insiilin reseptorii substrat 1 (IRS-1)’in fosforilasyonunu
indiikleyerek, insiilin sinyal yolagini baskiladigi ve insiilin direncine sebep oldugu
belirtilmektedir (100). Diyabeti veya bozulmus glukoz toleransi olan bireylerin
yuksek serum TNF-a diizeylerine sahip oldugu bazi epidemiyolojik ¢aligmalarda
gosterilmistir (401, 402). Bu calismada da literatiir ile uyumlu olarak diyabetli
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bireylerin serum TNF-a dizeyleri kontrol grubunun TNF-a dlizeylerine gore yiksek
bulunmustur (p<0,05) (Bkz. Tablo 4.10). Ayrica hem vaka hem kontrol grubunda
TNF-a degerleri ile tiim glukoz metabolizma belirtecleri arasinda pozitif korelasyon
belirlenmistir (p>0,05) (Bkz. Tablo 4.12).

Yiksek duyarli C-reaktif protein (high sensitive-CRP, hs-CRP) ve diyabet ile
ilgili yapilan arastirmalarda diyabetli bireylerde diyabeti olmayan bireylere gore
yiksek serum hs-CRP diizeylerinin oldugu rapor edilmistir (403-405). Diyabetin de
dahil oldugu c¢esitli metabolik hastaliklarda serum hs-CRP duzeylerini arastiran 7762
bireyin katilimu ile yiiriitiilen bir ¢alismada, diyabetli obez bireylerin serum hs-CRP
diizeylerinin, diyabeti olmayan obez ve normal viicut agirligina sahip bireylerden ve
normal viicut agirligina sahip diyabetli bireylerden daha yiiksek oldugu gosterilmistir
(403). Bu calismada diyabetli bireylerin serum hs-CRP diizeylerinin kontrol grubuna
gore yiiksek oldugu ancak bu yiiksekligin istatistiksel olarak anlamli olmadigi
bulunmustur (p>0,05) (Bkz. Tablo 4.10). Bu durumun nedeni bireylerin BKI
degerleri ile iliskili olabilir. Adipozite parametrelerinden biri olan BKI’nin CRP
konsantrasyonu ile gii¢lii bir iliskisi oldugu belirtilmektedir (406). Bu ¢alismada hem
vaka grubundaki hem de kontrol grubundaki bireylerin ayn1 BKI smif araliginda (30-
35 kg/m?) olmas1 bireylerin hs-CRP konsantrasyonlar1 arasindaki farkliligi énemli
olmamasina neden olabilir. Bunun yani sira ¢aligmada diyabetli bireylerin hs-CRP
dizeyleri ile AKG, insilin ve HOMA-IR degerleri arasinda istatistiksel olarak
anlamli olmasa da pozitif bir korelasyon oldugu, kontrol grubundaki bireylerin hs-
CRP duzeyleri ile tim glukoz metabolizma belirteclerinin pozitif korelasyon
gosterdigi, insiilin ve HOMA-IR arasinda gorilen pozitif korelasyon ise istatistiksel
olarak anlamli bulunmustur (Bkz. Tablo 4.12). inflamasyon durumunda artis
gosteren CRP’nin insiilin reseptdr alaninda serin fosforilasyonunu indiikledigi, bu
durumun da fosfatidil inositol 3-kinazi aktive etme yetenegini bozdugu ve insilin
direnci gelisimine neden oldugu belirtilmektedir (118). Bu konuda yapilan
calismalarda da insiilin direnci olan bireylerde hs-CRP yiiksekligi gosterilmistir (407,
408).

Fetuin-A’nin inflamasyon tizerindeki etkisi karmasiktir. Bazi ¢alismalarda
fetuin-A’nin pro-inflamatuar 6zellikleri oldugu belirtilirken (12, 14, 266) bazi
caligmalarda anti-inflamatuar bir etki gosterdigi rapor edilmistir (252, 409). Bir
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calismada fetuin-A’nin inflamatuar sitokinlerin ekspresyonunu indiikledigi
gosterilmis ve bu nedenle inflamatuar bir belirte¢ olarak kabul edilebilecegi
belirtilmistir (12). Bunun yan1 sira Hennige ve ark. (14) da fetuin-A’nin, monositler
ve adipositlerdeki pro-inflamatuar TNF-a iiretimini indiikledigini gostermistir. Buna
karsilik fetuin-A’nin CRP ile negatif korelasyon gosterdigini belirten ¢aligmalar da
mevcuttur (252, 410). Leberton ve ark. (252) serum fetuin-A konsantrasyonunun
akut inflamatuar yanit sirasinda distiigli ve enfeksiyonun basariyla tedavi
edilmesinden sonra normal duzeye geldigini gostermislerdir. Calismalarda fetuin-
A’nm inflamasyon tizerindeki bu farkli etkilerinin inflamasyonun tiriinin (akut veya
kronik) ve kaynaginin farklihigindan kaynaklanabilecegi bildirilmistir (247, 252).
Fetuin-A’nin, akut inflamasyon durumunda anti-inflamatuar, kronik inflamasyon
durumunda ise pro-inflamatuar etkilere sahip olabilecegi belirtilmektedir (247).
Fetuin-A’nin diyabet ile iliskisini agiklayan mekanizmalardan birisi de fetuin-A’nin
inflamasyonu tetikliyor olmasidir. Fetuin-A’nin, pro-inflamatuar sitokinleri
indUkleyerek inflamasyon tzerinden insiilin duyarliliginin azalmasina neden oldugu,
tip 2 diyabet riskini arttirdig1 belirtilmistir (14, 266). Yduritilen bu ¢alismada hem
vaka hem de kontrol grubundaki bireylerin serum fetuin-A diizeyleri ile diger tiim
inflamatuar belirtegler arasinda pozitif bir korelasyon oldugu, fetuin-A ile IL-6 ve hs-
CRP arasindaki korelasyon iligkisinin her iki grup icin de istatistiksel olarak anlamli
oldugu belirlenmistir (p<0,05) (Bkz. Tablo 4.11). Ayrica tim bireylerin fetuin-A
degerleri ile diger inflamatuar belirtegler arasindaki iligki incelendiginde, fetuin-A ile
IL-6 ve hs-CRP degerleri arasinda orta diizeyde, pozitif yonlii; TNF-a ile diisiik
diizeyde pozitif yonlii ve istatistiksel agidan anlamli iliskilerin oldugu bulunmustur
(p<0,05) (Bkz. Sekil 4.11). Ayrica bu ¢alismada diger inflamatuar belirteclerin
birbiri ile pozitif korelasyonlu oldugu goriilmiis, sadece kontrol grubundaki
bireylerin hs-CRP duzeyleri ile IL-6 arasindaki korelasyon istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur (p<0,05) (Bkz. Tablo 4.11). Calismada serum fetuin-A’nin diger
inflamatuar belirtecler ile pozitif korelasyon gostermesi ve bu durumun diyabeti olan
bireylerde daha anlamli bulunmasi, fetuin-A’nin inflamasyon ile iliskisinin oldugunu
ve pro-inflamatuar medyatorler araciligi ile tip 2 diyabet riski iizerinde etkisinin

olabilecegini desteklemektedir.
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5.7. Bireylerin Beslenme Durumlarinin Degerlendirilmesi

Diyet oriintiisii diyabet gelisimini etkileyen Onemli faktorlerden birisidir
(411). Tiiketilen besin tiiriiniin ve miktarinin diyabetin 6nlenmesinde etkili oldugu
bildirilmistir (412). Bu ¢alismada bireylerin siit- siit tiriinleri tiikketimi incelendiginde
diyabetli bireylerin ortalama siit tiikketim miktarinin kontrol grubundan yiiksek
oldugu, ancak bu yiiksekligin istatistiksel agidan Onemli olmadigr gorilmiistiir
(p>0,05) (Bkz. Tablo 4.13). Her iki grup icin gunluk ortalama sut tiketim
miktarlarinin 6nerilen miktarlardan diisiik oldugu belirlenmistir. Ulkemizde tiim yas
gruplarinda stt tuketiminin genellikle yetersiz veya diisiik oldugu belirtilmektedir.
Bunu destekler nitelikte iilkemizde yapilan bir ¢alismada diyabetik bireylerin st
tilketiminin yetersiz oldugu saptanmistir (413). Yapilan bu arastirmada ise her iKi
gruptaki bireylerin ginlik ortalama yogurt-ayran ve peynir tiiketim miktarlarinin
benzer oldugu saptanmistir. Siit iirlinleri tiiketimi ile diyabet riskinin arastirildig
calismalarda, siit proteinlerinin insiilin salinimin1 olumlu etkileyerek tip 2 diyabet
gelisim riskini azalttig1 bildirilmistir (414, 415). Bu arastirmada bireylerin sit grubu
besin tiiketimleri diisiik bulunmasina karsin, her iki gruptaki bireylerin kalsiyum alim
duzeyleri benzer ve yeterli bulunmustur (Bkz. Tablo 4.16). Arastirmada bireylerin
kalsiyum igerigi yiiksek sebzeleri tiikketmesinin de bu durumda etkili oldugu
distiniilmektedir.

Kirmiz1 et tiikketimi ile diyabet iligkisini aragtiran ¢alismalarin birgogunda
kirmiz1 et tiikketimi ve diyabet arasinda pozitif iliskiler saptanmigtir (416-419). Bu
durumun kirmizi etin doymus yag igeriginin yiiksek olmasindan ve kirmizi et
tiketiminin  oksidatif stres olusumuna neden olmasindan kaynaklandig
belirtilmektedir (419). Bu calismada da diyabetli bireylerin giinliik ortalama kirmizi
et tiiketim miktari, kontrol grubuna goére daha yiiksek belirlenmistir (p<0,05) (Tablo
4.13). Bireylerin giinliik ortalama kirmizi et tiiketim miktarlarinin beyaz et ve tavuk
etine gore daha fazla oldugu saptanmistir. Et tiiketiminin tip 2 diyabet riski
tizerindeki etkisinin arastirildigi bir caligmada, kirmizi et tiiketiminin yani sira
islenmis et tiikketiminin de diyabet riski ile pozitif iligkili oldugu gosterilmistir (420).
Bu ¢alismada diyabetli bireylerin giinliik ortalama islenmis et tiiketim miktar1 kontrol
grubundan yiiksek bulunmus ancak istatistiksel agidan Onemli bulunmamistir

(p>0,05) (Tablo 4.13). Diyabetli bireylerin balik tiiketimleri kontrol grubuna gore
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daha diisiik bulunmustur. Bireylerin et grubundaki diger besinlerin tiiketimlerine
iliskin gruplar arasinda herhangi bir farklilik saptanmamakla birlikte, bireylerin
diyetle ortalama protein, toplam yag, kolesterol, demir ve ¢inko alimlarinin
gereksinmenin Ustunde veya yeterli oldugu saptanmustir.

Yapilan c¢alismalarda gunluk yeterli sebze ve meyve tiketiminin glisemik
kontrol Uzerinde olumlu etkisi oldugu, bu gruptaki besinlerin igerdigi ¢Oziiniir
¢cozlnmez liflerin, antioksidan vitamin ve minerallerin oksidatif stresi ve inflamatuar
durumu azaltarak tip 2 diyabet gelisim riskini azalttig1 gosterilmistir (421, 422). Bu
calismada bireylerin giinliik ortalama sebze ve meyve tiikketim miktarinin her iki grup
icin yeterli oldugu belirlenirken, diyabetli bireylerin gilinliik ortalama sebze ve meyve
tlketim miktar1 kontrol grubundan daha diisiik belirlenmistir (p>0,05) (Bkz. Tablo
4.13). Benzer calismalarda da diyabetli bireylerin yeterli ancak saglikli kontrollere
gore disiik diizeyde sebze ve meyve tikketiminin oldugu saptanmustir (423, 424).
Diyabeti olan ve olmayan saglikli bireylerin beslenme durumlarinin karsilastirildigi
baska bir caligmada ise diyabetli bireylerin sebze tiikketim miktar1 saglikli bireylerden
olusan kontrol grubuna gore diisiik; meyve tiikketim miktar1 ise yliksek olarak
belirlenmistir (319). Aymi hasta gruplar1 arasinda yapilan bu g¢alismalarda farkli
sonuglar elde edilmesi katilimcilarin  bireysel ve kiiltiirel tercihlerden
kaynaklanabilecegini diislindiirmektedir.

Tahil ve tahil driinleri bireylerin diyetinde bulunan temel karbonhidrat
kaynaklarindan biridir (425). Diyabet ve tahil tiiketimi ile ilgili ¢aligmalarda
genellikle tahillarin lif igeriginin diyabet gelisim riski ile iliskisi degerlendirilmis ve
tahil liflerinden zengin diyet tlketiminin diyabet riskinde azalma sagladigi
saptanmigtir (426-428). Ingiltere’de yapilan bir calismada, diyette diisiik lifli
islenmis unun, yiiksek lifli unla yer degistirildigi 1941-1957 yillar1 arasinda
diyabetten 6liim oranlarinin %55 oraninda azaldig1 rapor edilmistir (429). Bir meta-
analiz caligmasinda tam tahilli {iriin tiikketimi artisinin diyabet riskini %32 oraninda
azalttig1 gosterilmistir. Tahil liflerinin mide bosalmasini geciktirerek tokluk hissi
sagladigl, karbonhidrat emilimlerini yavaslatarak glisemik kontrolii iyilestirdigi
belirtilmistir (426, 429). Bu c¢alismada bireylerin tahil ve tahil tiiketimleri
incelendiginde, diyabetli bireylerin giinliik ortalama ekmek ve islenmis tahil iirlini

tiketimlerinin kontrol grubundan daha diisiik, tam tahil tiiketimlerinin ise kontrol
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grubundan daha yiksek oldugu saptanmistir (p<0,05) (Tablo 4.13). Bu galismaya
katilan diyabetli bireyler diyabet ile uyumlu diyetlerine dikkat ettiklerini,
diyetlerinde saglikli beslenmede rolii olan tam tahilli dirtinleri tercih ettiklerini
belirtmislerdir. Bu ¢alismadan farkli sonuglar elde eden ¢aligmalar da bulunmaktadir
(319, 430). Diyabetli bireyler ile yapilan bir arastirmada tip 2 diyabeti olan bireylerin
tam tahilli Griin tiiketim miktarlarinin saglikli kontrol grubuna gore daha diistik
oldugu saptanmustir (319). Arastirmalarda belirlenen farkli sonuglar bireylerin
saglikli beslenme hakkindaki bilgi dizeylerinin sosyo-ekonomik durumlarinin ve
saglikl1 besine erisim olanaklarinin farkliligindan kaynaklanabilmektedir.

Zeytinyag1 saglikli bitkisel yag kaynagi olarak kabul edilmektedir (431).
Zeytinyagiin saglik lizerindeki etkileri basta oleik asit olmak iizere tekli doymamis
yag asidi (Monounsatured Fatty Acid-MUFA) igeriginin yiiksekligi ile
iligkilendirilmektedir (432). Bu konuda yapilan ¢alismalarda MUFA aliminin
diyabeti Onledigi gosterilmistir (433, 434). Bunun yani sira, ozellikle sizma
zeytinyagmin igerdigi skualen, tokoferoller ve polifenoller gibi diger biyoaktif
bilesenlerin, farkli mekanizmalarla insiilin duyarliligi ve tip 2 diyabet (zerinde
olumlu etkilerinin oldugu bildirilmistir (431, 435). Zeytinyagi tiikketiminin kadinlarda
tip 2 diyabet riski Uzerindeki etkisinin degerlendirildigi prospektif bir ¢alismada
yuksek zeytinyag tiiketiminin, daha diisiik tip 2 diyabet riski ile iligkili oldugu
gosterilmistir (433). Bu c¢alismada bireylerin yag tiiketimlerinin birbirine benzer
oldugu (p>0,05), onerilen miktarlarin altinda oldugu belirlenmistir. Beslenme
durumunun inflamasyon iizerindeki etkisinin arastirildigi bir ¢alismada diyabetli
bireyler ile kontrol grubundaki bireylerin yag tiikketim miktarlarinin benzer oldugu
bulunmustur (424). Diyabetli bireyler ilizerinde yapilan baska bir ¢aligmada ise tip 2
diyabeti olan bireylerin zeytinyag: tiiketim miktarlari, kontrol grubuna goére daha
diisiik bulunmus ancak diger yag tiiketim miktarlar1 arasinda anlamli bir farklilik
olmadig1 saptanmistir (319). Benzer c¢alismalarda farkli sonuclar belirlenmesinin,
caligmaya katilan bireylerin besin tercihlerinin farkli olmasindan kaynaklanabilecegi
diistiniilmektedir.

Seker ve sekerli besinlerin 6zellikle obezite ve tip 2 diyabet olmak (zere
kronik hastaliklara neden oldugu, tatli yiyecek ve atistirmaliklara erisim kolayliginin

artmasinin diyabet goriilme oranlarini arttirdigi belirtilmektedir (436). Eklenmis
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seker ve sekerli atistirmaliklarin tiiketimlerinin azaltilmasinin diyabet yonetiminde
en Onemli faktorlerden biri oldugu vurgulanmaktadir (42, 437). Yapilan ¢alismalarda
seker ve sekerli besinlerin tliketiminin tip 2 diyabet riskini arttirdigi gosterilmistir
(438, 439). Bu calismada diyabetli bireylerin seker-tatli tiiketimlerinin kontrol
grubuna gore daha diisiik oldugu saptanmistir (p<0,05) (Bkz. Tablo 4.13). Bu
durumun diyabetli bireylerin hastalik nedeniyle diyet uyumlari ile seker ve tath
tilketimlerini azaltmalarindan kaynaklandig1 diisiiniilmektedir. Bu ¢alismay1
destekler nitelikte diyabetli bireyler ve saglikli kontrol gruplarinin beslenme
durumlarimin karsilastirildigi birgok ¢alismada benzer sonuglar elde edilmistir (319,
423, 430) .

Diyabette glisemik kontroliin iyilestirilmesinde, diyetin enerjisini olusturan
makro besin 6gesi kompozisyonu yerine toplam enerji aliminin daha 6nemli oldugu
bildirilmistir (42). Enerji aliminin azaltilmasinin, agirhik kaybini saglayarak, insiilin
direncini olumlu yonde etkiledigi gosterilmistir (440). Bu ¢alismada bireylerin enerji
alimlar1 degerlendirildiginde, her iki gruptaki bireylerin giinliik ortalama enerji
alimlarinin birbirine benzer oldugu saptanmistir (p>0,05) (Bkz. Tablo 4.14). Bu
durumun nedeninin her iki gruptaki bireylerin obezite derecelerinin ayni olmasindan
ve Ozellikle giinliik enerji alimlarinin ihtiyaglarinin benzer olmasindan kaynaklandigi
diisiiniilmektedir. Ayrica bireylerin giinliik ortalama enerji alimlarinin Onerilen
glinluk gereksinime gore yeterli diizeyde oldugu belirlenmistir (p>0,05) (Bkz. Tablo
4.16). Diyabet ve inflamasyon durumunun arastirildigi benzer bir ¢aligmada diyabeti
olan erkek bireylerin enerji alimlarinin kontrol grubuna gore daha diisiik oldugu
bulunurken, diyabeti olan ve olmayan kadinlarin enerji alimlari birbirine benzer
bulunmustur (424). Ayni sekilde baska bir ¢alismada da diyabeti olan bireylerin
enerji alimlar1 kontrol grubuna gore yiiksek bulunsa da bu yiikseklik istatistiksel
acidan anlamli bulunmamistir (319).

Diyabetin kontrolinde, bireylerin enerji ihtiyaglarin1 karsilayacak ideal bir
makro besin 6gesi dagilimi bulunmamakla birlikte, bireysel farkliliklarin dikkate
alinmas1 kosuluyla, enerjinin karbonhidrat, protein ve yagdan karsilanma oranlarinin
“Kabul Edilebilir Makro Besin Ogesi Dagilim Aralig1” (Acceptable Macronutrient
Distribution Range-AMDR) degerlerine gore belirlenmesinin uygun olacagi
belirtilmektedir (46). Ulusal Tip Akademisi (National Academy of Medicine-
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NAM)’'nin 6nerdigi AMDR degerleri karbonhidratlar i¢cin %45-60, proteinler icgin
%10-20 ve yaglar i¢in %20-35’tir (47). Bu ¢alismada bireylerin makro besin 6gesi
alim ve dagilimlar1 degerlendirildiginde, her iki gruptaki bireylerin glnlik ortalama
karbonhidrat, protein ve toplam yag alimlarmin ve dagilimlarinin birbirine benzer
oldugu saptanmistir (p>0,05) (Bkz. Tablo 4.14). Bunun yani sira giinliik ortalama
protein alimlariin ise gereksinmenin iizerinde oldugu saptanmustir. (p>0,05) (Bkz.
Tablo 4.16). Bu durumun her iki grupta et ve et grubu 0runlerin fazla
tiketilmesinden kaynaklandigi distiniilebilir. Beslenme durumunun ve diyet
kalitesinin degerlendirildigi, diyabetli ve saglikli kontroller lizerinde yiiriitiilen bir
caligmada diyabeti olmayan kadin bireylerin giinliik protein alim miktarinin hem
diyabeti olan kadin bireylere gore yliksek oldugu hem de giinliik gereksinim
miktarinin tizerinde oldugu saptanmis ve bu durumun kontrol grubundaki bireylerin
yiiksek balik tiiketiminden kaynakli olabilecegi bildirilmistir (423).

Diger kronik hastaliklarda oldugu gibi diyabette de alinan yag miktarindan
¢ok yag tiiriiniin 6nemli oldugu vurgulanmaktadir (51). Epidemiyolojik ¢alismalarda,
diyet yagi kalitesinin insiilin duyarliligin1 ve diyabet gelisim riskini etkiledigi,
Ozellikle doymus yagin insiilin duyarliligini azaltirken, tekli ve ¢oklu doymamis yag
asitlerinin insiilin duyarliligini iyilestirdigi gosterilmistir (441-444). Bir mudahale
caligmasinda 3 ay boyunca doymus yag tiiketim miktarinin tekli doymamis yag
tilketimi ile yer degistirilmesinin instlin duyarliligini arttirdigi gosterilmistir (441).
Diyabetli bireylerde doymus yagin c¢oklu doymamis yag asidi tuketimi ile yer
degistirildigi baska bir miidahale ¢alismasinda da bireylerin insiilin duyarliliginin
arttig1 goriilmiistiir (442). Bunlarin yam sira Finlandiya Diyabet Onleme Calismasi
(Finnish Diabetes Prevention Study)’nda doymus yag alimini azaltilmasimnin diyabet
riskini azalttig1 gosterilmistir (443). Uzun zincirli yag asidi alimi ile diyabet riskinin
arastirlldigr bir calismada, yliksek diizeyde omega-3 yag asit aliminin artmasinin
diyabet riskini %20 oraninda azalttig1 gosterilmistir (444). Yuruttlen bu ¢alismada
bireylerin yag asidi alim Oriintiisii incelendiginde, diyabetli ve kontrol grubundaki
bireylerin yag asidi tiirleri alimlar1 arasinda 6nemli farkliliklarin olmadigi, ancak
diyabetli bireylerin doymus yag alimlarimin kontrol grubundan daha yiksek; tekli
doymamis yag asidi, ¢oklu doyamamis yag asidi ve omega-3 yag asidi alimlarinin

kontrol grubundan daha diisiik oldugu saptanmistir (p>0,05) (Bkz. Tablo 4.14).
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Calismanin sonuglar1 diyabet gelisim riskinin doymus yag alimi ile pozitif, tekli ve
coklu doyamamis yag asidi alimlar1 ile negatif iliskili oldugunu desteklemektedir.
Ancak bu calisma sonuglar ile farklilik gosteren galismalar da bulunmaktadir (18,
444-446). Denova-Guiterez ve ark. (18)’nmin diyabeti olan ve olmayan bireyler
Uzerinde yaptig1 ¢aligmada diyabeti olan bireylerin diyetle doymus yag ve tekli
doymammis yag asidi alim miktarlarinin kontrol grubuna gore diisiik oldugu, coklu
doymamis yag asidi alim miktarlarinin ise benzer oldugu rapor edilmistir. Ayrica,
tekli doymamis yag asidi ve doymus yag asidi aliminin diyabet riski ile iliskisinin
olmadigini, ¢oklu doymamis yag asidi aliminin ise tip 2 diyabet riskini azalttigim
bildiren bir ¢alisma da bulunmaktadir (444). Farkli sonuglar bildiren ¢alismalar da
bulunmaktadir (445, 446). Calismalar arasindaki bu farkliliklarin, ¢alismalarin farkli
populasyonlarda yirGtilmesinden ve bireylerin besin tercihlerinin farkliligindan
kaynaklanabilecegi diisiinilmektedir.

Bazi vitamin ve minerallerin glukoz metabolizmasinda 6nemli rolleri oldugu
belirtilmektedir. Ancak mevcut kanitlara gore diyabetli bireylerin diyabet
kontrolinde gerekli vitamin ve mineral alimlarini dogal besinler ile karsilamalar
gerektigi, takviye olarak kullanilan {iriinlerin diyabetin onlenmesi ve kontroliinde
kullanilmast i¢in yeterince giiglii kanit olmadig1 vurgulanmaktadir (447). Diyabetin
onlenmesinde B grubu vitaminlerin takviye olarak alinmasi 6zellikle onerilen bir
durum olmamakla birlikte, diyabetik durumun vaskuler ve sinir sistemi bozukluklari
riskini arttirmasiyla iligkili oldugu disiinildiigiinde, B-kompleks vitaminlerinin
diyabetli bireylerde kronik komplikasyonlarin Onlenmesi veya Yyonetimi igin
yardimecr olabilecegi belirtilmektedir (447, 448). Ayrica, tip 2 diyabetin
onlenmesinde veya tedavisinde antioksidan mikro besin 6gelerinin de 6nemli rolleri
oldugu bildirilmektedir (449, 450). Tip 2 diyabetin patogenezinde glisemik kontrol
ile oksidatif stres ve vaskiiler komplikasyonlar arasinda 6nemli bir iliskinin oldugu
bilinmektedir. Artmis oksidatif stresin hiperglisemiye neden oldugu, hem endotel
fonksiyonu hem de insiilin direncini kotiilestirdigi bildirilmistir (451). Ayrica
oksidatif stresin, diyabetik komplikasyonlarin gelisimine de neden oldugu
belirtilmektedir (452). Sonuc olarak, tip 2 diyabette gortilen oksidatif stresin
azaltilmasinda antioksidan mikro besin dgelerinin yeterli alimlarinin énemli oldugu

vurgulanmaktadir (449). A, C ve E vitaminleri gibi antioksidan vitaminler ile



129

antioksidan etkileri oldugu bildirilen ¢inko, magnezyum ve selenyum gibi bazi
mineraller diyabet ve komplikasyonlari {izerinde olumlu etkileri olan mikro besin
Ogeleridir. Bu calismada diyabetli ve kontrol grubundaki bireyler arasinda vitamin
alimlar1 agisindan farkliliklar oldugu saptanmis ancak sadece C vitamini alimi
acisindan aradaki farklilik istatistiksel agidan 6nemli bulunmustur (Bkz. Tablo 4.14).
Yapilan ¢alismalarda diyabeti olan bireylerin serum C vitamin diizeylerinin diisiik
oldugu gosterilmistir (453, 454). Ayrica plazma C vitamin seviyeleri ile diyabet riski
arasinda giiglii bir ters iliski bulunmustur (455). C vitamini takviyesinin diyabet
tizerindeki etkisini aragtiran galigsmalarin sonuglarmin geliskili oldugu goriilmektedir
(456, 457). Bazi c¢aligmalarda C vitamini takviyesinin diyabetin endotelyal
komplikasyonlarini 6nledigi gosterilirken (456, 458), bazi ¢alismalarda, yiiksek doz
C vitamini takviyesinin insulin direnci ve endotelyal komplikasyonlar tizerinde etkili
olmadig1 (457, 459, 460), kardiyovaskiller hastalik oliim riskini arttirabilecegi
gosterilmistir (461). Bu ¢alismada diyabetli bireylerin giinliik ortalama C vitamini
alim diizeylerinin Kontrol grubuna gore diisiik oldugu saptanmistir (p<0,05) (Bkz.
Tablo 4.14). Ancak giinliik alim miktarinin referans alim Onerilerine gore yeterli
oldugu, kontrol grubunda ise 6nerilen degerden yiiksek oldugu belirlenmis olup, bu
farkliligin istatistiksel anlamlilik degerine yakin oldugu goriilmistiir. Bu durumun
bireylerin sebze-meyve tuketimlerinin yeterli olmasindan ve kontrol grubunda
diyabetli bireylere gore daha yiksek tiketimin olmasindan kaynaklandigi
diistiniilmistiir. Bu ¢alismada diyabetli bireylerin A vitamini, E vitamini, K vitamini,
toplam folik asit ve C vitamini alimlarinin kontrol grubuna goére diisiik; Bi2 vitamin
alimlarmin kontrol grubuna gore yiksek, tiamin, riboflavin, niasin ve Bg vitamin
alimlarinin ise kontrol grubu ile benzer oldugu saptanmistir (Bkz. Tablo 4.14).
Diyabetli bireylerin bazi vitamin alimlarmin kontrol grubuna gore diisiik olmasinin
nedenlerinden birisi sebze ve meyve tuketimleri yeterli olsa da kontrol grubuna gore
daha diisiikk olmasindan kaynaklanabilecegi disiiniilmektedir. Ayrica vitaminlerin
gunlik diyetle ortalama alimlarinin referans alim Onerilerine gore karsilanma durumu
degerlendirildiginde, E vitamini, tiamin, riboflavin ve toplam folik asit alimlarmin
her iki grupta da yeterli diizeyde oldugu saptanirken, C vitamini aliminin diyabetli
bireylerde yeterli, kontrol grubunda ise gereksinmenin iistiinde oldugu saptanmustir.

Bunun yani sira her iki gruptaki bireylerin A vitamini, niasin ve Bi» vitamini
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alimlarinin referans alim Onerilerinden daha yiliksek oldugu belirlenmistir (Bkz.
Tablo 4.16). Bireylerin et grubu drinlerinin tuketimlerinin yiiksek diizeyde olmasi
niasin ve Bio vitamin alimlarinin yiiksek olmas ile iliskili olabilir. Bu ¢alismada
bireylerin mineral alimlar1 incelendiginde vaka ve kontrol grubundaki bireylerin
gunluk ortalama potasyum, kalsiyum, magnezyum, fosfor, demir, ¢inko ve selenyum
alimlarmin birbirine benzer ve gunluk ortalama kalsiyum, magnezyum, demir ve
¢inko alimlarinin referans alim 6nerilerine gore yeterli oldugu belirlenmistir (p>0,05)
(Bkz. Tablo 4.16). Calismaya katilan bireylerin mikro besin dgesi kaynagi olan
sebze-meyve ve et-et Uriinleri grubundaki besin tlketimlerinin yeterli olmasinin bu
sonuca etki ettigi diislintilmektedir. Ayrica gruplardaki birey sayisini az olmasi ve iki
grupta bulunan bireylerin obezite derecelerinin ayni olmasi (l.dereceden obez)
bireylerin besin 6gesi alimlar1 arasinda anlamli farkliliklarin saptanmamasinda etkili
oldugu distiniilmistiir. Mikro besin 6geleri alimi agisindan diyabetli bireyler ile
kontrol grubu arasinda anlamli farkliliklarin  belirlenmedigi c¢alismalar da
bulunmaktadir (319, 423, 424). Kocgak ve ark. (430) yiiriittigii benzer bir ¢alismada
ise bu calismadan farkli olarak, diyabeti olan bireylerde mikro besin 0Ogesi
alimlarmin kontrol grubuna gore daha yiiksek oldugu saptanmistir. Bu sonucun
diyabeti olan bireylerin saglik beslenme ile ilgili bilgi diizeyinin yiiksek olmasindan
ve bireylerin sebze ve meyve tiiketimlerini artirmis olmasindan kaynaklanabilecegi
belirtilmistir.

Polifenollerin pankreas B-hucrelerini glukoz toksisitesine karsi korumasi, o-
amilaz veya o-glukosidazlarin inhibisyonunu saglayarak nisasta sindirimini
azaltmasi, ileri glikasyon son iirlinleri olusumunu engellemesi ve anti-inflamatuar ile
antioksidan o©zellikleri nedeniyle tip 2 diyabet (zerinde olumlu etkileri oldugu
bildirilmigtir (462). Polifenollerden zengin diyetlerin, tip 2 diyabet insidansi ile ters
orantili oldugu gosterilmistir (463). Epidemiyolojik ¢aligmalarda polifenol aliminin
diyabet Gzerindeki etkilerine dair farkli sonuglar bildirilmistir. Van Dam ve ark.
(464) antosiyanidin ve flavon-3-ollerin tip 2 diyabet riskini azalttigini
gostermislerdir. Bunun yani sira ABD’de yiiriitiilen 20 yillik bir aragtirmada, daha
yiksek antosiyanin aliminin veya antosiyanin agisindan zengin besin tiketiminin de
tip 2 diyabet riskini azalttig1 rapor edilmistir (465). Buna karsilik, flavonol ve flavon

tlketimi ile tip 2 diyabet riski arasinda herhangi bir iliski olmadigin1 bildiren kesitsel
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bir ¢alisma da bulunmaktadir (226). Ayrica Nettleton ve ark. (466) da antosiyanidin
alimmin kadinlarda diyabet riski tizerinde etkisinin olmadigimi bildirmistir.
Epidemiyolojik c¢alismalardan elde edilen sonuglarin tutarsizhiginin popiilasyon
farkhiliklarindan ve diyet alimindaki oOlg¢iim hatalarindan kaynaklanabilecegi
belirtilmektedir ~ (467). Bu  c¢alismada  bireylerin  polifenol  alimlar
degerlendirildiginde, diyabetli bireylerin diyetle glinliik ortalama flavon-3-ol, flavon,
flavonol, flavonon, antosiyanidin ve isoflavon alimlarmin, kontrol grubuna gore
diisiik oldugu belirlenmis olup, flavon-3-0l ve flavonol alimlar1 arasindaki farklilik
istatistiksel agidan 6nemli bulunmustur (p<0,05).

Epidemiyojik ¢calismalarda hayvansal protein alimi ile insiilin direnci arasinda
pozitif iliskiler bulunmustur (468-471). Bu calismalar arasinda bitkisel protein
alimimin insilin direnci ile ters iliskili oldugunu (468, 471) veya higbir iliskisinin
bulunmadigini rapor eden ¢alismalar da (469, 470) bulunmaktadir. Hayvansal
kaynakli protein alimmin HOMA-IR ile iligkisini degerlendirme amaciyla yiiriitiilen
548 bireyin katildig1 bir c¢alismada, toplam protein ve hayvansal kaynakli protein
alimi ile HOMA-IR diizeyleri arasinda pozitif iliski bulunurken, bitkisel protein
alimi ile negatif iliski bulunmustur (471). Ayrica baska bir kohort ¢aligmada da
bitkisel kaynakli protein olan soya protein alimi ile HOMA-IR arasinda ters bir iligki
oldugu belirlenmistir (468). Bu ¢alismada da diyabetli bireylerin serum HOMA-IR
degerleri ile bitkisel protein alimlar1 arasinda negatif;, hayvansal protein alimlari
arasinda pozitif korelasyon iligkisinin oldugu belirlenmistir (p<0,05) (Bkz. Tablo
4.17). Ancak farkl protein tiirii aliminin bireylerin HOMA-IR diizeyleri tzerinde tek
basina etkili olmayacagi, bireylerin aldig1 diger besin 6geleri ve bilesenlerin de etkili
olabilecegi goz Oniinde bulundurulmalidir. Bu ¢aligmada diyabetli bireylerin serum
insulin ve HOMA-IR degerleri ile magnezyum alimlari arasinda negatif korelasyon
oldugu belirlenmistir (p<0,05) (Bkz. Tablo 4.17). Yapilan bazi ¢alismalarda da
bireylerin magnezyum alimlart ile insiilin direnci arasinda ters iliski oldugu
gosterilmigtir (472-474). Diyetle magnezyum aliminin insiilin direnci iizerindeki
etkisinin arastirildigr bir calismada, magnezyum alimlari diisiik olan bireylerde
insiilin direnci goriilme riskinin yaklasik olarak 3 kat daha fazla oldugu saptanmistir
(472). Buna karsilik diyetle magnezyum alimi ile insiilin direnci arasinda higbir

iliskinin olmadigin1 rapor eden ¢alismalar da bulunmaktadir (475, 476). Bu



132

calismada belirlenen sonuglar magnezyumun insiilin duyarliligini iyilestirmedeki
roliinden kaynaklanabilecegini diisiindiirmiistiir. Ancak insiilin direnci Uzerindeki
olumlu etkilerin tek basina magnezyum alimi ile ilgili olmayabilecegi diger besin

ogeleri ile birlikte degerlendirilmesi gerektigi diistiniilmektedir.

5.8. Bireylerin Diyetin inflamatuar Indeks (Dii) Puanlarina Gére

Degerlendirilmesi

Diyet inflamatuar indeksi (Dil), diyetin inflamatuar potansiyelini
degerlendirmek icin gelistirilmis, literatiire dayali bir indekstir (20). Indeks
puanlarmin  herhangi bir smiflandirilmas1  bulunmamakla beraber, indeks
algoritmasia gore bireylerin indeks puanlarinin -8.87 ile 7.98 araliginda olmasi
gerekmektedir. Puanlamaya gore, yiiksek DIi puanlarina sahip bireylerin diyetlerinin
pro-inflamatuar 6zellikte ve diisiik DII puanlarina sahip bireylerin diyetlerinin ise
anti-inflamatuar 6zellikte oldugu belirtilmektedir (20, 227, 231). Yuritilen bu
calismada tiim bireylerin Dii puanlarinin -2,20 ve 2,84 arasinda degistigi ve 6nerilen
sinirlar igerisinde oldugu goriilmiistiir. Vaka grubundaki bireylerin DIl puan
ortalamas1 (0,34+0,84) kontrol grubundaki bireylerin DII puan ortalamasindan (-
0,26+0,90) daha yiksek bulunmustur (p<0,05) (Bkz. Tablo 4.18). Buna gore
diyabetli bireylerin diyetlerinin kontrol grubundaki bireylerin diyetinden daha pro-
inflamatuar 6zellikte oldugu sOylenebilir. Diyabet ve DII iliskisini arastiran
caligmalar sinirli olmakla beraber, son yillarda artis gostermeye baslamigtir (15, 18,
19). Bu arastirma sonuglari yiirUtilen bu c¢alisma sonucu ile benzerlik
gostermektedir. King ve ark. (19) 4434 bireyin katildigi, Dil ve diyabet iliskisini
arastirdiklar1 caligmada, diyabeti olmayan ve olan ve ciddi derecede diyabeti olan
(hgbAlc >%9) bireylerin DIii puan ortalamalarinin sirastyla 0,50+0,05, 0,79%0,10,
1,3740,14 oldugunu rapor etmislerdir. Bir baska galismada da, Dil puanlarma gore
gruplandirilan bireylerde en yiiksek DIl puanina sahip bireylerin bulundugu gruptaki
(pro-inflamatuar diyet tiiketimi olan) diyabetli bireylerin oraninin diger gruplardan
daha yiiksek oldugu gosterilmistir (18). Deng ve ark. (477)’nin NHANES III kohort
calismas1 sonuglar1 ile yiurittikleri c¢alismada da HbA1c dizeylerine gore
gruplandirilan bireylerde DIl puanlarinin birbiri ile karsilastirilmasi yapilmis ve

HbAlc degeri normal olan (<%5,7) bireylerin Dil puanlarmn (0,68+2,21) HbAlc
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degeri >%6,5 iistiinde olan bireylerin DIi puanlarina (0,88+2,18) gore daha diisiik
oldugu saptanmustir.

Beslenmenin inflamasyon (zerindeki etkisi bilinmektedir.  Yapilan
epidemiyolojik ¢alismalarda, c¢esitli besin ve besin 6gelerinin inflamatuar yanit
iizerinde etkili oldugu gosterilmistir (135, 136). Inflamasyonun da ¢esitli
hastaliklarin patogenezinde rol aldig1 bilinmektedir (137, 138). Bu baglamda diyetin
inflamasyon araciligiyla hastalik gelisimine neden oldugu disiinilmektedir. Diyet
inflamatuar indeksi de bu verilere dayanarak gelistirilmis bir indekstir (20, 227). DI,
diyetin inflamatuar potansiyelini 0lcerek, diyetin inflamasyon Uzerindeki ve
inflamasyon araciligi ile hastalik gelisimi {izerindeki etkilerinin arastirilmasina
olanak tanimaktadir. Dil’nin inflamatuar belirtegler ile paralellik gosterdigi,
bireylerin DIi puanlarinin artisinin yiiksek inflamatuar belirteg diizeyleri ile iliskili
oldugu gosterilmis ve DIi’nin, &zellikle CRP, IL-6 ve TNF-a gibi inflamatuar
belirtecler ile validasyonu saglanmistir (478, 479). Kadin Sagligi Girisimi (Women’s
Health Initiative-WHI) calismasina katilan 2567 kadin birey ile yiritilen bir
calismada, besin tiiketim siklig1 anketinden elde edilen veriler ile hesaplanan Dil
puanlarinin bireylerin serum IL-6 ve TNF-a-reseptori seviyeleri ile pozitif yonli
iliskisinin oldugu gosterilmistir (478). Bunun yani sira 494 kadin ve erkegin katildigi
bir calismada, DIl puanlar1 ile hs-CRP arasinda pozitif iliski bulundugu rapor
edilmistir (231). Ayrica NHANES (The National Health And Nutrition Examination
Survey-2003-2008)’e katilan 5292 yetiskin birey ile yiiriitiilen bir bagka calismada,
bireylerin DI puanlarinda her 1 puan artigmin serum CRP dizeyinin >3 mg/L
tizerinde olma ihtimalini %12 arttirdigi bulunmustur (231). Yuruttlen bu ¢alismada
da, bireylerin DII puanlar ile serum fetuin-A ve inflamatuar belirteclerin iliskileri
incelendiginde, tiim bireylerin DIl puanlari ile fetuin-A ve diger inflamatuar
belirtecler (IL-6, TNF-a, hs-CRP) arasinda pozitif yonlii bir iliski oldugu; fetuin-A,
IL-6 ve hs-CRP ile olan pozitif yonlu iliskilerin istatistiksel agidan anlamli oldugu
oldugu bulunmustur (p<0,05) (Bkz. Tablo 4.19, Sekil 4.4, Sekil 4.5). Ayrica
regresyon analizinde fetuin-A ve hs-CRP diizeyleri ile DIl puanlari arasinda
istatistiksel olarak anlamli iliski oldugu (fetuin-A ve hs-CRP sirasiyla; p= 0,321,
p<0,05 ve p= 0,406; p<0,001), potansiyel karistirici degiskenlerin kontrolii

saglandiginda da DII puanlarnin hs-CRP ile olan iliskisinin devam ettigi
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goriilmiistiir (B= 2,661; p<0,05) (Bkz. Tablo 4.20). Sonug olarak, bireylerin DIii
puanlarinin artisinin inflamatuar belirteclerde de artisa neden oldugu gosterilmistir.
Bu bulgular literatir ile paralellik géstermekte (231, 478, 479) ve Dil’nin diyetin
inflamatuar ~ karakterini  yansitabilecek gecerli bir indeks olabilecegini
gostermektedir.

Bu calismada bireylerin DIii puanlar1 ve lipid profili incelendiginde vaka,
kontrol gruplar1 ve tiim bireylerin DII puanlan ile serum TG, total kolesterol ve
LDL-kolesterol dlzeylerinin pozitif yonlii iliskili, HDL-kolesterol diizeylerinin ise
negatif yonlii iliskili oldugu ve tiim bireylerin DIi puanlar1 ile LDL-kolesterol
duzeyleri arasindaki iligkinin istatistiksel olarak anlamli oldugu bulunmustur (Bkz.
Tablo 4.19). Dolasimdaki inflamatuar sitokin dizeylerinin slrekli yiiksekligi ile
karakterize edilen kronik sistemik inflamasyon kardiyovaskiiler hastaliklarin
patofizyolojisinde rol oynamaktadir (401, 480). Beslenme modeli inflamasyonun
onemli bir belirleyicisi oldugu igin, diyetin kardiyovaskiiler saglik iizerindeki
etkilerinin bir bolumi diyetin sistemik inflamasyon Uzerindeki etkilerine
baglanmistir (288). Anti-Inflamatuar diyet orintisii ile karakterize edilmis Akdeniz
diyetinin kardiyovaskiiler hastaliklar Uzerinde olumlu etkileri bu durumu destekler
niteliktedir (481, 482). Bunun yani sira farkli popiilasyonlarda yapilan ¢aligsmalarda,
diyetin inflamatuar 6zellikleri yiksek plazma TG ve LDL-kolesterol diizeyleri basta
olmak (zere anormal lipid profili ile iliskilendirilmistir (239, 483). DIi
gelistirilmesinden sonra, DII ile kardiyovaskiiler hastaliklar arasindaki iliskiler de
arastirilmaya baslanmistir. DII ve kardiyometabolik hastalik iliskisini arastiran
guncel bir meta-analizinde yiiksek pro-inflamatuar diyeti gosteren yiksek DIl
puanlarina sahip bireylerde, diisiik DII puanlarina sahip olan bireylere gore %36
oraninda artmis Kardiyovaskiler hastalik insidanst oldugu gosterilmistir (484).
Bunun yani sira, 3726 bireyden olusan bir kohort ¢alismadan alinan veriler ile
yuratilen  “Antioksidan Vitamin ve Mineral Takviyesi Calismasi” (The
Supplementation en Vitamines et Mineraux Antioxydants-SU.VI.MAX)’nda, pro-
inflamatuar diyetin ylksek serum TG ve diisiik HDL-Kolesterol seviyeleri ile iligkili
oldugu gosterilmistir (483). Denova-Gutiérrez ve ark. (18) da DII puanlar1 en yiiksek
olan grupta bulunan bireylerin, en yiksek serum total kolesterol diizeylerine sahip

oldugunu gostermistir. Bu c¢alismalar ile benzer sonuglar elde eden ve farkli
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populasyonlar Gzerinde yapilmis ¢alismalar da bulunmaktadir (288, 485). YUrtulen
bu calismada ise DII ile serum kolesterol diizeyleri arasindaki iliskiler istatistiksel
olarak anlamli bulunmasa da (LDL kolesterol harig), literatiir sonuglar1 bu arastirma
bulgularin1 destekler niteliktedir (18, 288, 483, 485). Calismada DIl ile serum
kolesterol diizeyleri arasindaki iligkinin istatistiksel agidan 6nemli bulunmamasi,
orneklem sayisinin bu konuda yapilan diger ¢calismalara gore daha kigiik olmasindan
kaynaklandig: diistiniilmektedir.

Dil ile diyabet arasindaki iliskiyi aciklayabilecek olas1 mekanizmalardan biri;
pro-inflamatuar diyetin serum inflamatuar sitokinlerin seviyelerini etkileyerek insulin
direncine neden olmalaridir (123). Bu konuda yapilan c¢alismalarda, c¢esitli
inflamatuar belirtecler (CRP, TNF-a, IL-6 gibi) ile insulin direnci arasinda pozitif
iliskiler gosterilmistir (123, 394, 486). Diyetin inflamatuar yiikiinii 6lcen DII ile de,
inflamasyon yolu ile inflamatuar strecler ile baglantili olan, insiilin direnci arasinda
pozitif bir iliski olup, bu durum diyabet riski ile iliskili olabilmektedir (15, 19, 232,
235). Bu calismada da bu iliskiyi destekler nitelikte sonuglar belirlenmistir.
Arastirma kapsamina alinan tim bireyler degerlendirildiginde, bireylerin diyetin
inflamatuar yiikiinii gésteren DII puanlar ile insiilin direncinin biyokimyasal
belirteci olan HOMA-IR arasinda olas1 karistirici faktorler [yas, fiziksel aktivite,
toplam enerji (kkal/giin) ve BKI] diizeltildiginde (adjust) anlaml iliski oldugu
saptanmugtir. Olas1 karistiricr faktorleri dahil etmeden once ise, DIl ile tiim glukoz
metabolizma belirtegleri arasinda anlamli iliski bulunmustur (p<0,05) (Bkz. Tablo
4.20). Bu ¢alisma ile benzer sonuclar elde eden baska ¢alismalar da mevcuttur (15,
232). Diyetin inflamatuar potansiyelini DIl ile degerlendiren bir ¢calismada, diyabetli
bireylerin inflamatuar indeks puanlari ile HOMA-IR arasinda anlamli bir iligki
oldugu ve inflamasyonun kismen diyet ve insulin direnci arasindaki iligskiye aracilik
ettigi bildirilmistir (15). Giiney Afrikali kadinlar ile yapilan bagka bir ¢caligmada da
Dil ile HOMA-IR dahil bitiin glukoz metabolizma belirtegler (Aclik kan glukozu,
instlin, HbAlc, HOMA-IR, 2.saat tokluk kan glukozu) arasinda pozitif iliski
bulunmustur (232). Yiiriitilen bu ¢alismanin sonuglariyla benzerlik gostermeyen
aragtirmalar da bulunmaktadir (234, 487). Liksemburg Kardiyovaskiler Risk
Faktorlerini Gozlem Calismasi (Observation of Cardiovascular Risk Factors in

Luxembourg-ORISCAVLUX) nda DII puanlar ile glukoz metabolizma belirtecleri
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arasinda anlamli bir iliski bulunamamistir (487). Baska bir calismada ise yiiksek DIi
puanlari, glukoz metabolizma belirteclerinden sadece tokluk kan sekeri ile iligkili
bulunmustur (234). Sonuglardaki bu farkliliklarin ¢alisma tasarimlari, DII puanini
hesaplamak icin kullanilan parametrelerin tiirii ve sayisindan kaynaklanabilecegi
diistiniilmektedir. Vaka ve kontrol gruplar ayri olarak degerlendirildiginde, her iki
grupta bulunan bireylerin Dil puanlari ile insiilin, HbAlc ve HOMA-IR degerleri
arasinda pozitif korelasyon oldugu, sadece vaka grubundaki bireylerin HbAlc
degerleri ile DIl arasindaki korelasyon iliskisinin istatistiksel olarak anlamli oldugu
belirlenmistir (Bkz. Tablo 4.20). Bunun yani sira vaka grubundaki bireylerin aglik
kan glukozu ile vaka grubundaki bireylerin DIl puanlari arasinda pozitif iligki
saptanirken, kontrol grubundaki bireylerin DIi puanlar1 arasinda negatif iliski
saptanmugtir. Gruplar ayr1 degerlendirildiginde, DII puanlari ile glukoz metabolizma
belirtegleri arasindaki iliskilerin istatistiksel olarak anlamli bulunmamasinin nedeni
orneklem sayisinin kiigiik olmasindan kaynaklanabilecegi diisiiniilmektedir.
Bireylerin beslenme durumu ve aliskanliklarinin inflamatuar parametreler ile
iliskili oldugunu bildiren ¢alismalar bulunmaktadir (135, 136). Sekerli yiyecek ve
icecekler, rafine tahillar, kirmizi/ islenmis et ve trans yag igerigi yiiksek besinler
acisindan zengin olan bati tarzi bir diyetin, serum CRP ve IL-6 gibi inflamatuar
belirteglerin  seviyelerini arttirdigr, buna karsililk meyve-sebze, tam tahillar,
baklagiller, kabuklu yemisler, zeytinyagi ve balik agisindan zengin olan Akdeniz tipi
diyetin ise kronik inflamasyonu azalttig1 gosterilmistir (16, 17, 232). Bireylerin diyet
yaklagimlarinin inflamasyon lizerindeki etkilerini arastiran calismalarin yani sira,
diyetin belirli baz1 bilesenlerinin de tek basina inflamasyon {iizerindeki etkilerini
arastiran ¢alismalar da bulunmaktadir (137, 138). Diyetle karbonhidrat alimindaki
artisin  farkli mekanizmalar yoluyla reaktif oksijen tdrlerini (ROT) ureterek
inflamasyonu ve oksidatif stresi arttirdig1 (488), NF-kB nin indiklenmesine ve pro-
inflamatuar sitokinlerin artisina neden oldugu gosterilmistir (138). Karbonhidrat
aliminin  bu olumsuz etkilerinin rapor edilmesine ragmen karbonhidratlarin
inflamasyon iizerindeki etkisi hala belirsizligini korumaktadir. Yapilan ¢aligmalarda
karbonhidrat aliminin hem pro-inflamatuar hem de anti-inflamatuar etkileri
gosterilmistir  (141-145). Bu farkli sonuglarin nedeni ¢alismalarda alinan

karbonhidrat tiirlerinin farkli olmasindan kaynaklanmaktadir (95). Tam tahilli



137

kompleks karbonhidrat aliminin anti-inflamatuar  etki  gosterdigi, rafine
karbonhidratlarin ise pro-inflamatuar etki gosterdigi belirtilmektedir (489-491).
Vitale ve ark. (288) tarafindan diyabetli bireylerde besin alimlar1 ve diyetin
inflamatuar yiikiinii 6lgen DII puanlar1 arasindaki iliski degerlendirilmis ve pro-
inflamatuar diyete isaret eden yiiksek DII puanlarmin yiiksek ilave seker alimlari ile
iliskili oldugu rapor edilmistir. Bunun yani sira 171 obez bireyin katildig1 kesitsel bir
calismada DIl puani yiiksek olan bireylerin karbonhidrat alimlarinin ve sekerden
gelen enerji yiizdesinin DIl puani diisiik olan bireylere gdre daha yiiksek oldugu
gosterilmistir (492). Kore Genom ve Epidemiyoloji Calismasi (KOGES)’na katilan
bireyler ile yapilan bir baska calismada da DII puanlarina gére 4 gruba ayrilan
bireylerde en yiiksek DIi puan ortalamasina sahip -en yliksek pro-inflamatuar diyet
alimi olan- bireylerin karbonhidrat alim miktarlarinin ve enerjinin karbonhidrattan
gelen oranlarin diger gruptaki bireylere gore yiiksek oldugu bildirilmistir (493). Bu
calismada hem vaka hem kontrol grubundaki bireylerde istatistiksel olarak 6nemli
olmasa da DII puanlar arttik¢a islenmis tahil, seker ve tath tiiketimlerinin arttig1; tam
tahil tiiketimlerinin ise azaldigi saptanmistir (Bkz. Tablo 4.21). Bunun yan1 sira hem
vaka hem de kontrol grubunda DIl puanlar ile karbonhidrat alim miktarlar1 arasinda
negatif bir korelasyon oldugu, karbonhidrat alim miktarindaki artiginin DIl
puanlarinin azalmasiyla iligkili oldugu belirlenmistir (p>0,05) (Bkz. Tablo 4.22). Bu
durum bireylerin diyetlerinde toplam karbonhidrat aliminda kompleks karbonhidrat
icerigi yliksek besinlerin tiiketmis olabilecegini diisiindiirmektedir.

Yapilan galismalarda diyette toplam yag tiiketim miktarlarindan ¢ok alinan
yag tiiriiniin inflamasyon (zerindeki etkileri arastirilmigtir (138, 162, 163). Bunun
nedeni yaglarin tiirlerine gore anti- veya pro-inflamatuar etki gostermesi ile iligkilidir
(95). Diyetin yag tiiriiniin eikosanoid metabolizmasini modiilasyon yoluyla veya
inflamasyonda yer alan NF-«xB ve peroksizom proliferator aktive edici reseptor-gama
(peroxisome  proliferator-activated receptor gamma-PPAR-y) gibi  6nemli
transkripsiyon faktorlerin aktivitesini regilasyon yoluyla inflamatuar surecleri
etkiledigi belirtilmistir (138). Ozellikle doymus yag alimmin NF-kB aktivitesini
indlkleyerek inflamasyona yol agtigi, IL-6 ve TNF- gibi inflamatuar sitokinlerin

ekspresyonunu arttirdigr bildirilmistir (162, 163).
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Coklu doymamis yag asidi (CDYA) tiirlerinden biri olan n-3 yag asitlerinin
ise inflamasyon Gzerinde olumlu etkileri oldugu, alfa-linolenik asit (ALA) aliminin
hem CRP hem de c¢ozlnlr hicre adezyon molekillerinin konsantrasyonlarinda
azalma sagladigi gosterilmistir (140). Bunun yani sira, diger ¢oklu doymamis yag
asidi turu olan n-6 yag asitlerinin bazi inflamatuar belirtecler Gzerinde olumlu etkileri
oldugu bildirilse de (172), pro-inflamatuar eikosanoidlerin sentezinde kullanilan
arasidonik asidin 6éncisl olmasi nedeniyle asir1 tiiketiminin pro-inflamatuar etkisinin
olacagi belirtilmektedir (138, 173). Glnimizde bati tarzi beslenme yaklasimi ile
diyette artmis n-6/n-3 oranlar1 yiksek dizey CRP, IL-6 ve TNF-a konsantrasyonlari
ile iliskili bulunmustur (174, 494). Ayrica, yaglh baliklarda bulunan ¢oklu doymamis
yag asidi tirl olan EPA ve DHA’nin da en fazla anti-inflamatuar 6zellik gdsteren
yag asidi tiirleri oldugu (171), EPA ve DHA takviyesinin plazma CRP, IL-6, TNF-a
ve fibrinojen diizeylerini diistirdiigii gosterilmistir (156, 159). Baska bir yag asidi
tird olan tekli doymamis yag asitlerinin ise inflamasyon lzerinde olumlu etkileri
oldugu, tekli doymamis yag asitlerinden zengin bir 6rintllye sahip olan Akdeniz
diyet modelini benimsemis toplumlarda inflamatuar belirte¢ diizeylerinin diger
toplumlara  gore daha  distik oldugu  gosterilmistir  (175).  Ayrica,
hiperkolesteroleminin inflamasyonu tetikledigi, yiiksek kolesterol igeren diyet
tliketiminin kandaki LDL kolesterol diizeyini arttirarak toll benzeri reseptorler (Toll-
like receptor-TLR) Uzerinden pro-inflamatuar sinyal yollarini etkiledigi ve artmis
TLR aktivitesinin de sitokinlerin asir1 artisina neden olarak inflamasyonu
siddetlendirdigi rapor edilmistir (176). Ghayour ve ark. (165) tarafindan diyetle
kolesterol alimindaki artigin serum CRP diizeylerini arttirdigi gosterilmistir. Ayrica
kolesterol ve doymus yag icerigi yiiksek olan kirmizi et tiiketimi ile serum CRP
konsantrasyonlar1 arasinda pozitif iliski saptanmistir (495). Buna karsilik, bir
calismada islenmis et tlketimi ile serum CRP diizeyleri arasinda pozitif iligki
saptanmasina ragmen yagsiz kirmizi et tiikketiminin CRP ile iligkili olmadig:
gOsterilmistir (496). Bu sonucun yagsiz kirmizi etin doymus yag ve kolesterol
iceriginin azalmasiyla baglantili olabilecegi belirtilmistir. Dii’nin kullanildig: ve
bireylerin besin alimlarinin incelendigi ¢alismalarda da doymus yag asidi ve
kolesterol gibi besin Ogelerinin; kirmiz1 et ve islenmis et gibi besin gruplarinin

bireylerin DII puanlar ile pozitif iliskili oldugu; tekli ve ¢oklu doymamis yag asidi,
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omega-3, omega-6 alimlarinin ve balik tiiketimlerinin ise DIl puanlar ile negatif
iligkili oldugu gosterilmistir (288, 497). O'Connor ve ark. (491) tarafindan yiiriitiilen
bir calismada diyabetli bireylerde Dil puanlarinin artis1 ile doymus yag ve kolesterol
alimlarimin arttigi, ¢oklu ve tekli doymamis yag asidi, omega-3 ve omega-6
alimlarmin ise azaldigi saptanmistir. Ayrica DII puanlar yiiksek olan bireylerin
islenmis et tiiketimlerinin Dil puanlar1 diisiik olan bireylere gore yiiksek; balik,
zeytinyag1 ve yagli tohum tiiketimlerinin ise diisiik oldugu gosterilmistir (491). DIi
ve tip 2 diyabet riskinin arastirildig1 baska bir calismada da DIl puanlar1 en yiiksek
olan bireylerde balik tliketiminin en az; kirmizi et ve islenmis et tiiketiminin ise en
fazla oldugu gosterilmis, ancak bireylerin toplam yag ve yag tiirii alimlar1 ile DIi
arasinda anlamli farklilik belirlenmemistir (18). Toplam yag alimi ve yag tiirleri ile
DIl puanlar1 arasinda ters iliski oldugunu Saptayan veya iligski saptamayan baska
calismalar da bulunmaktadir (498-500). Bu calismada tiim bireylerin Dil puanlar ile
kirmizi et ve islenmis besin tiikketimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli pozitif
korelasyon saptanmigtir. Vaka ve kontrol gruplari karsilagtirildiginda ise, her iki
gruptaki bireylerde kirmizi et ve islenmis et tilketimleri ile DII puanlar1 arasinda
pozitif korelasyon oldugu ancak bu korelasyon iliskisi sadece vaka grubundaki
bireylerde istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,05) (Tablo 4.19). Bu sonuca
gore diyabetli bireylerde kirmizi et tiikketiminin artmasina bagli olarak diyetin
inflamatuar yiikiinin de arttig1 sdylenebilir. Bireylerin anti-inflamatuar 6zellik
gosteren yag asitlerinden zengin olan balik tiiketimleri ile DIi puanlar1 arasindaki
korelasyon anlamli bulunmasa da hem vaka hem de kontrol grubundaki bireylerin
balik tiiketimleri artikga, DII puanlarinin diistiigii saptanmistir. Vaka grubundaki
bireylerin ¢oklu ve tekli doymamis yag asidinden zengin yagh tohum tiiketimleri ile
DIl puanlar arasindaki pozitif korelasyon anlamli bulunmustur. Bu durumun sebebi
diyabetli bireylerin o6zellikle ara oglinlerde kuruyemis veya yagli tohum
tiketimlerinin fazla olmasindan kaynaklanabilir. Zeytinyag tlketimleri ise hem vaka
hem kontrol grubunda DIl ile ters yénlii iliskili bulunmustur (p>0,05) (Bkz. Tablo
4.21). Bireylerin yag tiirii alimlar ile Dil puanlar1 arasindaki iliskilere bakildiginda,
vaka grubunda ¢oklu doymamus yag asitleri, omega-3 ve omega-6 yag asitleri ile DII
puanlar1 arasinda negatif yonlii anlamh iligkiler bulunmustur (p<0,05). Ayrica

doymus yag almmi her iki gruptaki bireylerin DIl puanlan ile pozitif iliskili
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bulunmustur (p>0,05) (Bkz. Tablo 4.22). Calismaya katilan bireylerin besin, besin
ogeleri ve besin gruplart ile DIl puanlar1 arasinda genel olarak anlaml
korelasyonlarin  bulunmamasimin bireylerin  besin tercihlerinin  benzerliginden
kaynaklanabilecegi diistiniilmektedir.

Diyetle posa alimi da diisiik inflamasyon durumu ile iligkilendirilmistir (492).
Posanin kolonda fermantasyonu sonucunda olusan kisa zincirli yag asitlerinin
mikrobiyotay1r olumlu etkileyerek bagisiklik yanitin1 diizenledigi ve bu nedenle
posanin anti-inflamatuar etki gosterdigi bildirilmistir (501). Diyet posasinin bu anti-
inflamatuar etkisinin nedenlerinden biri de posanin pro-inflamatuar sitokinlerin
salimimina neden olarak hiperglisemiyi disiirmedeki olumlu etkisi ile iligkili
olabilecegi belirtilmektedir (502). Ayrica posa alimi anti-inflamatuar etkiye sahip
oldugu bilinen (503) adiponektin seviyeleri ile de iliskili bulunmustur (504). Bir
meta-analiz ¢alismasinda diyet lifinin veya liften zengin besinlerin serum CRP
seviyelerini diisiirdiigii gosterilmistir (505). Dii’nin kullanildig1 ¢alismalarda da Dii
puani yiiksek olan bireylerin posa alimlarmin DIl puam diisiik olan bireylere gére
daha az oldugu saptanmistir (498). Shivappa ve ark. (506) tarafindan yiiriitiilen bir
calismada bireylerin DIl puanlari ile posa igeren kahvaltilik tahil ve sebze alimi
arasinda anlamli negatif bir iliski saptanirken, ayn1 durum meyve alimlart igin
belirlenmistir. Bu calismada vaka ve kontrol gruplar1 ve tiim bireylerin posa alimlari
ile DII puanlar1 arasinda negatif korelasyon oldugu, bireylerin posa alimlar1 arttik¢a
DIl puanlarmin diistiigii belirlenmistir. Ancak sadece tiim bireyler ve kontrol
grubunda bu durum istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (Bkz. Tablo 4.22).
Ayrica posa acgisindan zengin sebze, tam tahilli UrGnler ve kurubaklagil
tuketimlerinin hem vaka hem de kontrol grubunda DII puanlar ile negatif iliskili
oldugu, posa acisindan fakir islenmis tahil tiiketimlerinin her iki grupta da DIl
puanlari ile pozitif iligkili oldugu goriilmiistiir (p>0,05) (Bkz. Tablo 4.21). Buna
karsilik vaka ve kontrol gruplarindaki bireylerin meyve tiiketimleri ile DIl puanlari
arasinda pozitif korelasyon oldugu saptanmistir (p<0,05). Bu durumun ozellikle
diyabetli bireylerin ara dgiinlerde meyve tiiketimlerine dikkat etmeleri ile iliskili
olabilecegi diistiniilmektedir.

Ozellikle antioksidan vitaminler basta olmak iizere bazi vitamin ve

minerallerin ve polifenoller olarak adlandirilan besin bilesenlerinin inflamasyon
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tizerinde Onemli olumlu etkileri oldugu bilinmektedir (507). Antioksidan besin
Ogelerinin inflamasyonu azaltmadaki etkileri oksidatif stresi dnlemedeki 6nemli
rollerinden kaynaklanmaktadir. Oksidatif stres ile inflamasyon arasinda gii¢lii bir
iliski oldugu ve oksidanlarin NF-kB gibi transkripsiyon faktorleri araciligi ile
inflamatuar  eikosanoid ve inflamatuar sitokinlerin  Uretimini  indUkledigi
belirtilmektedir (171). Antioksidan besin dgeleri bu inflamasyonu engellemektedir
(182, 184). Folik asit, C vitamini ve pB-karoten gibi antioksidan besin dgeleri
yetiskinlerde diisiik inflamasyon belirtegleri ile iligkili bulunmustur (180, 508, 509).
Holt ve ark. (507) C vitamini ve folat alimi ile serum CRP ve IL-6 konsantrasyonlari
arasinda anlamli negatif iliski saptamistir. Ayrica yapilan bir miidahale ¢alismasinda
da E vitamini takviyesinin serum CRP, IL-6 IL-1B ve TNF-a gibi inflamatuar sitokin
duzeylerini azalttigi gosterilmistir (178). DIl ve metabolik sendrom iliskisini
arastiran bir calismada hem erkek hem de kadm bireylerin DIl puanlari arttik¢a
diyetle A, C vitaminleri ve karoten alimlarinin azaldigi gosterilmistir (237). Salari ve
ark. (510) tarafindan yapilan bir ¢alismada da bireylerin diyetle A vitamini, C
vitamini ve E vitamini gibi antioksidan vitaminlerin alimlarinin yani sira bireylerin
cinko, magnezyum gibi mineral ve folik asit alimlar1 ile Dil puanlar1 arasinda negatif
iliskiler saptanmustir. Mikro besin dgeleri ve DII puanlar1 arasinda negatif iliskinin
saptandig1 baska benzer ¢alismalar da bulunmaktadir (499, 500, 511).

Bu antioksidan mikro besin ogelerinin yani Sira flavonoidlerin de
inflamasyon tizerinde olumlu etkileri oldugu bildirilmistir. Flavonoidler, antioksidan
Ozellikleri ile bitkileri patojen, UV, 1s1 ve bunun gibi g¢evresel streslerden
korumaktadir. Ayni etki mekanizmasi ile insan viicudunu da inflamasyondan
korudugu diisiiniilmektedir (462). Flavonoid aliminin inflamasyon ile ters iligkili
oldugu deneysel ve gozlemsel calismalarda gosterilmistir (226, 512). Uzim
flavonoidlerinin kadinlarda hem menapoz 6ncesi hem de menapoz sonrasinda TNF-a
ve IL-6 konsantrasyonlarini azalttigi kaydedilmistir (223). Ayrica in vivo yapilan bir
caligmada quarsetin ve cay flavonoidlerinin IL-6 ile negatif iligkili oldugu
gosterilmistir (507). Bu ¢alismalarin aksine, Holt ve ark. (507) tarafindan yapilan bir
calismada, flavonoid alimi ile inflamatuar belirtecler arasinda anlamli bir iliski
saptanmamuistir. Ancak adolesanlar iizerinde yapilan bu ¢alismada, flavonoidlerin en

erken etkisinin oksidatif stres uUzerinde oldugunu ve inflamasyon Uzerinde 6nemli
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etkilerinin eriskin yasa kadar fark edilemeyecegini belirtmislerdir. Dil’nin
kullanildig1 calismalarda DIl ile polifenol alimlarimi karsilastiran literatiirde fazla
calisma bulunmamaktadir. Vitale ve ark. (288) tip 2 diyabetli bireylerde toplam
polifenol alimiyla Dil puanlar1 arasinda negatif iliski oldugunu, DII puanlar1 yiiksek
olan bireylerin toplam polifenol alimlarmnin Dii puanlar diisiik olan bireylerden daha
diisiik oldugunu saptamistir. Bunun yani sira polifenol agisindan zengin ¢ay alimi ile
DIl arasinda genellikle negatif iliski oldugu bildirilmistir (237, 510). Kim ve ark.
(237) bireylerin DIl puanlar arttikca siyah ve yesil cay tiiketimlerinin azaldigim
saptamiglardir. Buna karsilik bir vaka kontrol ¢alismasinda hem vaka hem de kontrol
grubunda bireylerin DIl puanlar ile ¢ay tiiketimleri arasinda herhangi bir iliski
saptanmamustir (497). Bu calismada tiim bireylerin DIl puanlar1 ile A, C ve E
vitamini, folik asit, karoten ve pB-karoten, flavonlar ve flavonoller gibi anti-
inflamatuar 6zelligi olan besin Ogeleri ve bilesenler arasinda ters yonlii anlamli
iliskiler saptanmustir. Ayrica, vaka ve kontrol grubundaki bireylerin DIl puanlar ile
K vitamini, tiamin, niasin, Bg vitaminleri ve fosfor alimlar arasinda anlamli ters
yonli anlamli iliski oldugu belirlenmistir (p<0,05) (Bkz. Tablo 4.22). Bu ¢alismada
onemli sonuglardan birisi de bireylerin demir alimlari ile kontrol grubu ve tim
bireylerin DIl puanlar1 arasinda negatif yonlii anlamli bir iliskinin saptanmasidir.
Demir pro-inflamatuar besin 06gesi olarak kabul edilmektedir. Vicutta demir
diizeyinin artmasi reaktif oksijen tiirlerinin artmasina neden olmakta ve bu durumun
da inflamasyonu tetikledigi belirtilmistir (513). Ancak ferrik (Fe+3) ve ferrdz (Fe+2)
olarak 2 farkli formda bulunan demirin daha gok bitkisel kaynaklarda bulunan ferrik
tirliniin oksidatif potansiyelinin olmadigi ve inflamasyona neden olmayacagi
belirtilmektedir (514). Bu c¢alisma sonucu bireylerin diyetle hayvansal kaynakli

demir alimindan ¢ok bitkisel kaynakli demir almis olabilecegini diistindiirmiistiir.

5.9. Bireylerin Tip 2 Diyabet Risk Faktorlerinin Degerlendirilmesi

Cesitli besin ve besin ogelerinin pro/anti-inflamatuar etkilerinin diyabet
tizerindeki etkilerinin aragtirtlmasinin yani sira (137, 138), bazi diyet yaklagimlari ile
diyabet iliskisinin arastirildigi ¢alismalar da bulunmaktadir (515, 516). Anti-
inflamatuar diyet yaklagiminin diyabet ile iliskisinin arastirildig1 1531 birey Gizerinde

yuriitiilen bir ¢aligmada, anti-inflamatuar diyet modeli daha diisiik tip 2 diyabet riski
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iliskilendirilmistir (516). Bunun yan: sira Koloverou ve ark. (515) tarafindan yapilan
aragtirmada, anti-inflamatuar 6zellige sahip Akdeniz diyet yaklasiminin, diyabet
gelisme riskini %49 azalttign gosterilmistir. DIiI, belirli besin parametrelerinin
bireysel inflamatuar etkilerini toplayarak diyetin genel inflamatuar potansiyelini
degerlendirmek ve diyetin kronik hastaliklar tizerindeki etkilerini arastirmak igin
gelistirilmis yeni bir indekstir. Dii’nin gelistirilmesinden sonra ¢esitli ¢alismalarda
baz1 glukoz metabolizma belirtegleri ile DIil arasindaki iliskiler incelenmistir (15,
234, 238, 239, 517, 518). Ancak DIl ile tip 2 diyabet riskinin arastirildigi
calismalarm sinirli oldugu goriilmektedir. Bu ¢alismalarda genellikle DIl ile tip 2
diyabet riski arasinda anlamli iliski oldugu bildirilmistir (18, 19, 234, 235). King ve
ark. (19)’nmn DII ile diyabet varligi ve siddeti arasindaki iliskiyi inceledikleri
calismalarinda, DIl ile hem diyabet varligi hem de diyabet siddeti arasinda anlamli
bir iliski bulunmustur. Bireylerin DIii puanlarindaki her 1 puan artisinin diyabet
riskini %13 arttirdig1; ayrica diyabetliler arasinda Dil puanlarinin her 1 puan artisinin
HbAlc >%9 olma olasihigimi %43 arttirdigi rapor edilmistir. Meksiko Diabetes
Mellitus Arastirmasi 2015 (Diabetes Mellitus Survey Mexico City-DMS-MC 2015)
sonuglar ile yiiriitiilen bir ¢alismada, DIl puan siralamasinda en yiiksek grupta olan
bireylerin, DIl puan siralamasinda en diisiik grupta olan bireylere gore 3 kat daha
fazla tip 2 diyabet riskine sahip oldugu belirlenmistir (18). Bunun yani sira iran’da
214 prediyabetli birey ve 200 saglikli birey ile yuruttlen vaka-kontrol ¢alismasinda,
DII puanlari en yiiksek olan gruptaki bireylerin prediyabet gelisim riskinin DIi
puanlart en diisiikk olan gruptaki bireylere gore 19 kat daha fazla oldugu rapor
edilmistir (235). Bu g¢alismalarin aksine 2975 yetiskin bireyin katildigi baska bir
calismada DII ile tip 2 diyabet insidans1 arasinda anlamli bir iliski saptanmamistir.
Calismada DII, tip 2 diyabet riskiyle orta derecede iligkili bulunmus, ancak sonuglar
birden fazla karistirici faktorler i¢in diizeltildikten sonra istatistiksel olarak anlamli
bulunmamuistir (234). Arastirmacilar bu durumu ¢alismaya katilan bireylerin biiyiik
cogunlugunun DIl puanlarmin anti-inflamatuar diyete daha yakin oldugunu ve
puanlar arasindaki farkliliklarin diyabet riski ile iliski saptayacak kadar genis dagilim
araliginda olmadigimi belirtmislerdir. Bu ¢calismamizda, bireylerde DI puan artisinimn,
tip 2 diyabet gorilme riskini 2,3 kat arttirdigi (OR=2,316 %95 GA:1,276-4,205,
p<0,05) saptanmustir. Bireylerin yas, fiziksel aktivite, toplam enerji (kkal/giin) ve
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BKI degerleri diizeltildiginde ise, DII puan artismin tip 2 diyabet goriilme riskini 2
kat arttirdigr bulunmustur. Bu artis istatistiksel agidan anlamli bulunmamis, ancak
anlamliligin sinirina yakin oldugu bulunmustur (OR=2,043 %95 GA.:0,955-4,372
p=0,066) (Bkz. Tablo 4.25). Bu durumun, 6rneklem sayisinin literatiirdeki diger
caligmalara (18, 19, 233, 235) gore daha diisiik olmasi ile iligkili olabilecegi
diistinilmiistiir. Sonug olarak, bireylerin diyetinin pro-inflamatuar ytikii arttikca tip 2
diyabet gorilme riskinin arttigi, ancak bu durumun bazi degiskenlere bagl olarak
degisebilecegi gosterilmistir.

Fetuin-A’nin ¢esitli mekanizmalar yoluyla tip 2 diyabet riskine neden oldugu
belirtilmektedir (519). Bu mekanizmalardan en énemlisi fetuin-A’nin insiilin-uyarici
inslilin reseptor tirozin kinazin endojen bir inhibitdrii olarak goérev yapmasidir.
Fetuin-A’nin bu 6zelligi ile insulin direncine neden olarak tip 2 diyabet riskini
arttirdig1 belirtilmektedir (265, 519). Bunun yani sira fetuin-A’nin anti-inflamatuar
Ozellikte olan ve insiilin duyarliligini arttiran adiponektin iiretimini baskiladigi ve
adipoz dokuda inflamasyonu tetikledigi, bunun sonucu olarak da instilin duyarliligini
azaltarak tip 2 diyabet riskini arttirdigi bildirilmistir (14, 520). Cesitli kohort ve
kesitsel galismalarda fetuin-A’nin serum konsantrasyonlar ile tip 2 diyabet riski
arasindaki iliskiler arastirilmistir (256, 291, 371, 521, 522). Literatlirde bulunan bu
caligmalardan elde edilen genel sonug, fetuin-A konsantrasyonlar ile tip 2 diyabet
riskinin pozitif iliskili olmasidir. Bu ¢alismada bireylerde baz1 karistirici faktorlerin
icin [yas, fiziksel aktivite, toplam enerji (kkal/giin) ve BKI] diizeltme yapildiginda,
fetuin-A seviyelerindeki artigin tip 2 diyabet goriilme riskini yaklasik olarak 1,2 kat
(OR=1,155 %95 GA:1,030-1,296 p=0,014) arttirdig1 saptanmistir (Bkz Tablo 4.23).
Stefan ve ark. (11)’nin 35-65 yas arasi1 bireyler izerinde ydruttukleri ileriye dontk
vaka/kontrol calismasinda, olas1 karistiric1 faktorler dizeltildikten sonra fetuin-A
diizeyinin artmasinin tip 2 diyabet riskini bu ¢alisma ile benzer olarak 1,2 kat
arttirdig1 gosterilmistir. Amerika’da ytriitiilen bagka bir kohort ¢alismanin sonucuna
gore fetuin-A yiiksekliginin tip 2 diyabet riskini 2,4 kat arttirdigi gosterilmistir (243).
Literatirde bulunan 3 meta-analiz g¢alismasinin sonuglarina gore de fetuin-A
konsantrasyonlari ile tip 2 diyabet riski arasinda anlamli pozitif bir iliski oldugu
bulunmustur (276, 523, 524). Roshanzamir ve ark. (524)’nin yiirittiigii meta-
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analizde ise tip 2 diyabet hastalarinda ortalama fetuin-A duzeylerinin saglikli
kontrollere gore daha yiiksek oldugu belirtilmistir.

Adipoz doku tarafindan salgilanan inflamatuar sitokinlerin, karaciger ve
iskelet kasinda insiilin direnci ile iliskili endokrin etkisinin oldugu ve sonucta tip 2
diyabete neden oldugu belirtilmistir (400, 525). Ozellikle, TNF-a ve IL-6 gibi
sitokinlerin ve hepatik CRP artmig dretiminin insulin direncine dogrudan etkisi
oldugu yapilan bazi1 ¢alismalarda gosterilmistir (526, 527). Yiksek IL-6 ve TNF-a
seviyelerinin diyabet gelisim riskini arttirdigi gosterilmistir (394, 528, 529). I1L-6 ve
TNF-a dizeylerinin tip 2 diyabet insidansi iizerindeki etkileri ¢esitli epidemiyolojik
caligmalarda arastirilmistir. Kameron Eyaleti Hispanik Kohortu (Cameron County
Hispanic Cohort-CCHC)’ndan elde edilen verilerle yiiriitiilen bir ¢alismada plazma
IL-6 dlzeyleri en yuksek olan gruptaki bireylerin diisiik olan gruptaki bireylere gore
7,3 kat; plazma TNF-o duzeyleri en yiksek olan gruptaki bireylerin disiik olan
gruptaki bireylere gore 3,7 kat daha fazla tip 2 diyabet riskine sahip oldugu
belirlenmistir (394). Cesitli inflamatuar sitokinlerin hem tek baslarina hem de
kombinasyon olarak tip 2 diyabet riski tizerindeki etkilerinin arastirildigi baska bir
calismada ise, tek basina IL-6 ve TNF-a’nin tip 2 diyabet insidansinda anlamli bir
etkisinin olmadig1 sadece IL-6 ve IL-1B kombine yiiksekliginin tip 2 diyabet gelisim
riskini yaklasik olarak 3 kat arttirdig: bildirilmistir. Sonug olarak, ilgili sitokinlerin
tek bagina yiiksekligi degil, spesifik bir sitokin modelinin, artan tip 2 diyabet riski ile
iliskili oldugu gésterilmistir. inflamatuar sitokinlerin yiiksekliginin tek basma tip 2
diyabet riski ile iliskisinin anlamli bulunmamasinin ¢alismadaki biyokimyasal 6l¢iim
degiskenliklerinden kaynaklanabilecegi belirtilmistir (401). Bu ¢alismada ise bazi
olas1 karistirict faktorler [yas, fiziksel aktivite, toplam enerji (kkal/giin) ve BKI]
diizeltildiginde, serum IL-6 ve TNF-o seviyelerindeki yikseliginin tip 2 diyabet
riskini sirastyla 1,1 ve 7,2 kat arttirdigi bulunmustur (Bkz. Tablo 4.25).

Serum CRP duzeyi ile tip 2 diyabet riski arasindaki iligkiyi arastiran
calismalarda da farkli sonuglar elde edilmistir (529-534). Bazi1 ¢alismalarda, 6zellikle
BKi veya bel gevresi gibi karistirici faktorlerin duzeltiimesinden sonra CRP
seviyeleri ile tip 2 diyabet riski arasinda anlamli pozitif bir iliski gozlenirken (529,
530), bazi ¢alismalarda bu iliskinin biiylik Ol¢iide obezite ile iliskili oldugu
bildirilmistir (531, 534). Toplumda Ateroskleroz Riski Caligmast (The
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Atherosclerosis Risk in Communities-ARIC)’'nda 16 yil boyunca takip edilen
bireylerin hs-CRP diizeyinin >3 mg/L olmasinin tip 2 diyabet riskini %44 arttirdig
rapor edilmistir (533). Bunun yani sira, Hu ve ark. (532) yuriittiigii bir ¢alismada tiim
olas1 karistirici faktorler diizeltildiginde, sadece artmis CRP seviyelerinin diyabet
riski ile anlamli iligkisinin oldugu saptanmistir. Bu ¢alismanin aksine Augsburg
Kohort Calismast (Monitoring of Trends and Determinants in Cardiovascular
Disease-MONICA Augsburg)’nda yiksek CRP duzeylere sahip erkek bireylerde tip
2 diyabet gelisme riskinin 2,7 kat daha fazla oldugu saptanmis ancak cesitli
faktorlerin diizeltilmesinden sonra anlamli bir sonug rapor edilmemistir (534). Bagka
bir ¢calismada da kadin bireylerde CRP diizeyleri ile tip 2 diyabet riski arasindaki
iliski anlamli bulunurken erkekler arasinda bu iliski gozlenmemistir (531). Bu
caligsmada ise bireylerin hs-CRP diizeylerinin artisi ile tip 2 diyabet riskinin arttig:
gorllmiis ancak bu durum istatistiksel acidan anlamli bulunmamistir (Bkz. Tablo
4.25). Bu sonucun c¢alisma popiilasyonun kiiglikliigiinden kaynaklanabilecegi
distinilmistiir.

Regresyon analizleri genellikle diyet faktorleri ile hastalik riski arasindaki
iligkiyi degerlendirmek i¢in kullanilmaktadir. Ancak diyet faktorleri ile hastalik riski
arasindaki iliskide olasi bir faktOr varligini agiklamada yetersiz kalabilmektedir (418,
535). Araci degisken analizi (mediation analizi), bir maruziyet ile bunun sonucu
arasindaki iligkide tigtincl bir degiskenin etkisinin olup/olmadigini ve var ise iligkiye
ne Olglde etki ettigini belirlemede kullanilabilecek hassas bir istatistiksel yaklagimdir
(535, 536). GlnUmuze kadar yapilan bazi galismalarda bu analizin kullanildig:
bildirilmistir (15, 232, 233, 418). Aracilik analizi ile DII ve tip 2 diyabet risk
belirtegleri (aglik kan glukozu, insiilin, HOMA-IR, tokluk kan glukozu vb.)
arasindaki iligkide herhangi bir faktorin rolu olup/olmadiginin netlestirilebilecegi
diisiiniilmektedir. Daha 6nce DII ile tip 2 diyabet arasindaki iliskide herhangi bir
aract degiskenin roliinii aragtiran ¢alismalar sinirl olup (15, 232, 233, 537), sadece 2
calismada inflamatuar belirteclerin aracilik rolii arastirilmustir (15, 232). Bu
calismada Dil’nin glukoz metabolizma belirtecleri (aglik kan glukozu, insilin,
HbAlc ve HOMA-IR) (zerindeki toplam etkisi degerlendirildiginde, Dil’nin aclik
kan glukozu, HbAlc ve HOMA-IR iizerinde anlamli etkisinin oldugu bulunmustur.

DIl ve bu glukoz metabolizma belirtecleri arasinda fetuin-A veya diger inflamatuar
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belirteclerin araci rolii olup/olmadig1 degerlendirildiginde ise, fetuin-A ve hs-
CRP’nin DI ile HOMA-IR arasindaki iliskide tam araci rollerinin oldugu; IL-6"nin
ise DII ile aglik kan glukozu, HbAlc ve HOMA-IR arasindaki iliskide kismi araci
rolii oldugu saptanmistir (p<0,05) (Bkz. Tablo 4.26). Fetuin-A ve hs-CRP’nin DIi ve
HOMA-IR iliskisi arasindaki aracilik oranlari ise sirasiyla; %35,2 ve %25,9 olarak
bulunmustur (p<0,05). Ydrltilen bu calismaya benzer olarak, Wounderberg ve
ark.’nin 2 kohort calismasindan elde edilen veriler ile yirittigi, DII ile glukoz
metabolizma belirtegleri arasindaki iliskinin ve bu iliskide inflamasyonun aracilik
rolinun arastirildigi ¢alismada da inflamasyonun Onemli bir araci roli oldugu
saptanmustir. Calismada DIl ile HOMA-IR arasinda BKi’den bagimsiz anlaml1 bir
iliski oldugu, 6 inflamatuar belirtegten [IL-6, TNF-a, CRP, IL-8, Serum Amiloid A,
¢ozinir hiicreleraras1 adhezyon molekull (Soluble Intecellular Adhesion Molecule-
sICAM)] olusturulmus inflamasyon skorunun bu iliskide 6nemli aracilik roliinlin
oldugu gosterilmistir. Sonug olarak diisiik dereceli inflamasyonun diyet ve insiilin
direnci arasindaki iligkiye aracilik ettigi hipotezini destekledigi belirtilmistir (15).
Giney Afrikali kadmnlarda Dil’nin tip 2 diyabet risk belirtecleri ile iliskili
olup/olmadigi ve bu iliskide adipozite ve/veya diisiik dereceli inflamasyon aracilik
edip/etmedigini arastirmay1 amaglayan bir calismada ise, DIl puanlar ile aclik kan
glukozu, insulin, HbAlc, HOMA-IR ve 2 saatlik glukoz gibi tip 2 diyabet risk
belirtecleri arasinda anlamli iliski saptanmis ve yasin diizeltilmesinden sonra sadece
adipozitenin DIl ile tip 2 diyabet riski arasindaki iliskiye aracilik ettigi bulunmustur.
Inflamatuar sitokinlerin bu iligki arasindaki aracilik rolii istatistiksel agidan anlaml
bulunmamistir  (232). Arastirmacilar bu durumu calismada degerlendirilen
inflamatuar sitokinler [TNF-a, IL-8, monosit kemoatraktan protein-1 (monocyte
chemoattractant protein-1-MCP-1)] ile tip 2 diyabet risk belirtegleri arasinda direkt
olarak anlaml bir iligki saptanmamasindan kaynaklandigini belirtmislerdir. Ayrica
inflamatuar belirteclerin tip 2 diyabet riski Gzerindeki etkilerinin populasyonlara gére
farklilik gosterebilecegi veya obezite ve adipozite gibi daha olumsuz risk
faktorlerinin varliginda, etkilerinin azalabilecegi belirtilmistir. Bu ¢aligmada fetuin-A
ve hs-CRP’nin pro-inflamatuar diyet ile insiilin direnci arasindaki iliskide araci
faktor olarak rol oynadigi belirlenmistir. Bu sonuca goére inflamatuar beslenmenin

inflamasyon yiikiinii arttirarak, inflamatuar belirtecler araciligr ile tip 2 diyabet
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gelisim riskini etkiyebilecegi sOylenebilir. IL-6 ve TNF-a arasinda tam aracilik
rolinlin ~ saptanmamasinin ~ arastirma  Ornekleminin  duUsiik  olmasindan

kaynaklanabilecegi diistiniilmiistiir.
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6. SONUC VE ONERILER

6.1 Sonuclar

Bu ¢alisma; dahil edilme kriterlerine uygun, 30-50 yas aras1 ve beden kutle
indeksi (BKI) 30-35 kg/m? araliginda olan obez kadin (kontrol:40) ve obez diyabetli
kadin (vaka:40) olmak Uzere toplam 80 kisi ile yiritilmiistiir. Vaka ve kontrol
grubunun genel beslenme aliskanliklar, fiziksel aktivite durumlar, bazi
biyokimyasal ve inflamasyon parametreleri, beslenme durumlari ve diyet inflamatuar
indeks puanlari karsilastirilmigtir. Her iki grubun diyet inflamatuar indeks puanlari
ile baz1 parametreler arasindaki iliski degerlendirilmistir. Calisma sonuclari asagida
Ozetlenmistir:

1. Arastirma kapsamina alinan bireylerin yas ortalamasi 40,1+6,09 yildir. Vaka
grubundaki bireylerin yas ortalamasi 43,50+4,23 yil iken, kontrol grubundaki
bireylerin yas ortalamas1 36,53+5,68 yildir (p<0,05).

2. Vaka grubunda evli olan bireylerin oran1 %72,5 iken, kontrol grubunda evli
olan bireylerin %80,0’d1r (p>0,05).

3. Vaka grubundaki bireylerin %47,5’i lise mezunu, kontrol grubundaki
bireylerin ise yaridan fazlas1 (%55,0) lise mezunudur (p>0,05). Calismaya
katilan kadinlarin yarisindan fazlasi ev hanimidir (%51,2). Vaka grubunda ev
hanimi olan bireylerin oran1 %55,0 iken, kontrol grubunda ev hanimi olan
bireylerin oran1 %47,5tir.

4. Vaka grubundaki bireylerin %67,5’inde ailesinde diyabet dykusu bulunurken,
kontrol grubunda %80,0’d1r (p<0,05).

5. Anne veya babasinda diyabet Oykist bulunanlarin oran1 vaka grubunda
%51,9 iken, kontrol grubunda %17,5’tir (p>0,05).

6. Vaka grubundaki bireylerin %12,5’i, kontrol grubundaki bireylerin ise
%20,0’1 ailesinde sisman/obez birey oldugunu bildirmistir (p>0,05). Bu
bireylerin ¢ogunlugu anne veya babasmin sisman veya obez oldugunu
belirtmistir (p>0,05).

7. Vaka grubunun %80,0’1, kontrol grubunun ise %75,0’1 sigara igmemektedir
(p>0,05).
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Vaka grubundaki bireylerde ana 06giin sayis1 2,50+0,48 iken, kontrol
grubunda 2,08+0,27 olarak belirlenmistir (p<0,05).

Vaka grubundaki bireylerin %67,5’inin, kontrol grubunun %45,0’inin hafta
ici 6gtinleri dizenlidir (p<0,05). Hafta sonu 6giin tuketimi duzenli olanlarin
orani vaka ve kontrol gruplarinda sirasiyla, %35,0, %5,0°dir (p<0,05).

Vaka ve kontrol gruplarinda ana 6giinii atlamayanlarin orani sirasiyla %52,5,
%7,5’dir (p<0,05). Vaka grubunda ana 6giin atlayan bireylerin %63,2’si,
kontrol grubunun ise %62,2’si 6gle 6giiniini atladigini bildirmistir (p>0,05).
Her iki gruptaki bireylerin ¢ogunlugu ge¢ uyanma sebebi ile 6giin atladigini
beyan etmistir (vaka ve kontrol grubu sirasiyla, %52,6 ve %40,5).

Vaka ve kontrol grubundaki bireylerin ara 6giin sayilari sirasiyla; 1,75+0,87
ve 1,53+0,55°dir (p>0,05). Vaka grubundaki bireylerin %27,5’i, kontrol
grubundaki bireylerin ise %2,5’1 ara 6giin atlamadigini belirtmistir (p<0,05).
Vaka ve kontrol gruplarinda ikindi 6guniini atlayan bireylerin orani sirasiyla,
%44,8 ve %48,7’dir (p>0,05).

Bireylerin ara 6giinde siklikla tercih ettigi besinler vaka grubunda diyet
biskivi/kepekli triinler (%57,5), kuruyemisler (%52,5) ve meyve (%52,5)
iken, kontrol grubunda tath biskiiviler-kek (%55), tuzlu biskivi-kraker
(%47,5) ve peynir ekmek (%45,0) olarak belirtilmistir.

Vaka grubunda tatlandirict kullanan bireylerin oran1 %7,5 iken, kontrol
grubunda tatlandirict kullanan birey saptanmamustir. Vaka grubunda
tatlandirici kullanan bireylerin %83,3’1 stevia kullandigini belirtmistir.

Vaka grubundaki bireylerin %60,0’1 kontrol grubundaki bireylerin ise
%32,5’1 diyet Urtind kullanmaktadir (p<0,05). Vaka grubunda diyet Grin
kullanan bireylerin ¢ogunlugunun (%54,2) tuzlu atigtirmalik, kontrol
grubundaki bireylerin ¢cogunlugu (%38,4) diyet igecek tiirlerini tikettiklerini
bildirmistir (p>0,05). Vaka grubundaki bireylerin %354,2’si haftada 1-2;
kontrol grubundaki bireylerin %46,2’sinin haftada 3-4 diyet Grlini
tiketimlerini belirtmistir (p<0,05).

Zayiflamak igin diyet tedavisi alan bireylerin orani vaka ve kontrol grubunda
sirastyla; %40,0 ve %60,0’dir (p>0,05). Her iki gruptaki bireylerin gogunlugu

kendi istegi ile diyet tedavisi aldiklarini belirtmislerdir (vaka ve kontrol
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grubunda sirasiyla; %56,2 ve 50,0). Diyet tedavisi alan bireylerin
cogunlugunun verilen diyete uymadigi belirlenmistir (vaka ve kontrol
grubunda sirastyla; %56,2 ve %75,0) (p>0,05). Vaka grubundaki bireylerin
%42,8’1 zayiflayamama nedeni ile diyete uymadiklarini, kontrol grubundaki
bireylerin ise ¢cogunlugunun (%60,0) istah kontrolsiizligii nedeni ile diyete
uymadiklarini bildirmistir (p>0,05).

Vaka ve kontrol grubundaki bireylerin boy uzunlugu birbirine benzerdir
(sirastyla; 1,59+4,94 m, 1,57+4,72 m) ile benzerdir (p>0,05). Vaka
grubundaki bireylerin viicut agirhigi ortalamasi 84,62+7,03 kg, kontrol
grubunda ise 81,0446,62 kg’dir (p<0,05). Vaka ve kontrol grubundaki
bireylerin BKI ortalamas: sirastyla; 33,41+1,61 kg/m? ve 32,65+1,69 kg/m?
dir (p<0,05).

Vaka ve kontrol grubundaki bireylerin bel cevresi ortalamasi sirasiyla;
101,1546,81 cm ve 98,53+6,14 cm’dir (p>0,05). Vaka grubundaki bireylerin
kalca cevresi 118,13+6,11cm iken, kontrol grubunda 115,58+6,19 cm’dir
(p>0,05). Vaka grubundaki bireylerin bel/kalga orani ve bel/boy oranlari
sirasiyla; 0,86+0,04 cm ve 0,64+0,04 cm iken kontrol grubunda 0,85+0,05
cm ve 0,63+0,04 cm’dir (p>0,05). Vaka grubundaki bireylerin boyun ¢evresi
36,99+1,81 cm ve 36,3442,25 cm olarak belirlenmistir (p>0,05).

Bireyler bel gevresi siniflamasina gore degerlendirildiginde; ylksek risk
grubunda bulunan bireylerin oran1 vaka ve kontrol gruplarinda sirasiyla,
%95,0, %100,0 olarak saptanmistir (p>0,05). Bel/kalga orani siniflamasinda
vaka grubundaki bireylerin %57,5’inin kontrol grubundaki bireylerin ise
%65,0’min riskli grupta oldugu (p>0,05); bel/boy orani siniflamasinda ise
vaka grubundaki bireylerin %82,5’inin, kontrol grubundaki bireylerin ise
%62,5’inin ¢ok ylksek riskli grupta oldugu belirlenmistir (p>0,05).

Her iki gruptaki bireylerin ortalama bazal metabolizma hizi benzerdir (Vaka
ve kontrol grubu sirasiyla; 1352,86 + 34,12 kkal ve 1347,86 + 32,52 kkal)
(p>0,05).

Fiziksel aktivite diizeyi (PAL) orta aktivite grubunda olan bireylerin %87,5’1
vaka grubunda iken, %92,5°1 kontrol grubunda bulunmaktadir (p>0,05).
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Bireylerin ortalama serum aglik kan glukozu, insiilin, HbAlc, HOMA-IR,
AST, beyaz kan hticresi (WBC), lenfosit (LYM), trigliserit, total kolesterol ve
LDL-kolesterol degerleri; kontrol grubuna gore yiiksek bulunmustur
(p<0,05). Vaka grubunda NEU/LYM oran1 kontrol grubuna goére daha diisiik
bulunmustur (p<0,05).

Bireylerin ortalama serum fetuin-A, 1L-6 ve TNF-a diizeyleri vaka grubunda
daha yuksektir (p<0,05). Vaka grubundaki bireylerin serum hs-CRP degeri
(6,70+3,06 mg/dL) kontrol grubundaki bireylere (5,32+3,29 mg/dL) gore
yuksek bulunmustur. Ancak her iki grup arasindaki farklilik istatistiksel
acidan onemli bulunmamistir (p>0,05).

Vaka grubunda serum fetuin-A degeri ile IL-6 ve hs-CRP arasinda diisiik
dizeyde, pozitif yonli iligski saptanirken (p<0,05), kontrol grubunda serum
fetuin-A ile IL-6 arasinda diisiik diizeyde, pozitif yonlii; hs-CRP arasinda
yuksek diizeyde pozitif yonlu iliski saptanmustir (p<0,05).

Vaka grubunda fetuin-A ile HOMA-IR arasinda diisiik diizeyde, pozitif yonli
anlamli bir iligki saptanmistir (p<0,05). Kontrol grubunda ise insulin ile 1L-6
ve hs-CRP arasinda diisiik diizeyde, pozitif yonlii (p<0,05); fetuin-A arasinda
orta diizeyde, pozitif yonli (p<0,05) iligki saptanirken, HOMA-IR ile fetuin-
A, IL-6 ve hs-CRP arasinda orta diizeyde, pozitif yonlii iliski saptanmistir
(p<0,05).

Vaka ve kontrol grubundaki bireylerin giinliik ortalama siit, yogurt-ayran,
peynir, islenmis et, beyaz et (tavuk, hindi), deniz drunleri, yumurta,
kurubaklagil, yagli tohum, sebze-meyve, zeyitnyagi, bitkisel siv1 yag, kati
yag tiiketimleri arasinda istatistiksel agidan anlamli bir fark olmadigi
belirlenmistir (p>0,05).

Vaka grubundaki bireylerin gunlik ortalama et tiiketiminin (39,80+17,94 g),
kontrol grubundan (29,43+1,46 g) daha yiiksek oldugu belirlenmistir
(p<0,05).

Vaka grubundaki bireylerin glnlik ortalama ekmek (161,75+40,70 g) ve
islenmis tahil {riinleri tiiketiminin (142,80+59,55 g) kontrol grubuna
(swrastyla; 205,55+35,51 g ve 245,254+49,20 g) gore diisiik oldugu; tam tahil

tliketiminin ise kontrol grubuna gore yiiksek oldugu saptanmustir (p<0,05).
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Vaka grubundaki bireylerin giinliik ortalama seker-tatl: tiikketimi 18,08+6,20 g
iken kontrol grubunun 62,90+20,07 g olarak saptanmistir (p<0,05).

Vaka grubundaki bireylerin ginlik ortalama C vitamini alim miktar
(103,78429,08 g) kontrol grubuna gore (149,97+31,28 g) diisiik bulunmustur
(p<0,05).

Gunluk ortalama flavon-3-ol ve flavonol alimi vaka grubunda sirasiyla;
4,8745,08 ve 8,01+7,81 iken kontrol grubunda sirasiyla 15,08+9,40 ve
21,04+17,91 olarak saptanmistir (p<0,05).

Vaka grubundaki bireylerin aglik insiilin diizeyleri ile posa, suda ¢6ziinmeyen
posa, bitkisel protein ve magnezyum alimlar1 arasinda negatif yonli;
enerjinin proteinden gelen yizdesi ve hayvansal protein alimlari arasinda
pozitif yonli iliski saptanmistir (p<0,05).

Vaka grubundaki bireylerin HOMA-IR dizeyleri ile bitkisel protein, omega-3
ve magnezyum alimlar1 arasinda negatif yonlii; hayvansal protein alimlart
arasinda pozitif yonlu iliski saptanirken, kontrol grubunda ise A vitamini
alimlar1 ile aglik insiilin ve HOMA-IR duzeyleri; C vitamini alimi ile aglik
insiilin diizeyleri arasinda negatif yonlii iliski saptanmistir (p<0,05).
Bireylerin DII puanlar1 vaka ve kontrol grubunda sirasiyla; 0,34+0,84 ve -
0,26+0,90 olarak saptanmistir (p<0,05).

Bireylerin DIl puanlar ile vaka grubundaki bireylerin serum HbAlc, fetuin-
A, IL-6 ve hs-CRP; kontrol grubundaki bireylerin serum IL-6 ve hs-CRP
degerleri arasinda arasinda pozitif yonlii iliski saptanmistir (p<0,05).

Yas, fiziksel aktivite, toplam enerji (kkal/giin) ve BKI dizeltmesi
yapildiginda galismaya katilan tiim bireylerin DII puanlari ile serum insiilin,
HOMA-IR ve hs-CRP arasinda pozitif bir iliski oldugu saptanmistir (p<0,05).
Vaka grubundaki bireylerin DII puanlari ile kirmiz1 ve islenmis et, meyve ve
yagl tohum tiiketimleri arasinda pozitif yOnlii anlaml iliski belirlenmistir
(p<0,05).

Vaka grubundaki bireylerin Dil puanlan ile diyetle alinan ¢oklu doymamis
yag asidi, omega-3 ve omega-6 yag asitleri arasinda diisiik diizeyde, negatif

yonlii, anlamli bir iligki saptanirken, vitaminlerden A vitamini, E vitamini,
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tiamin, niasin, Be vitamini ve folik asit; besin bilesenlerinden ise karoten
arasinda diistik diizeyde, negatif yonll, anlamli iliski saptanmistir (p<0,05).
Kontrol grubundaki bireylerde DIi puanlar ile suda ¢dziinmeyen posa, demir,
K vitamini arasinda diisiik diizeyde, negatif yonlii anlamli iliski saptanirken;
potasyum, A vitamini, karoten, Be vitamini, kafein, B-karoten, flavonlar,
flavonoller arasinda orta diizeyde negatif yonlii anlamli iliski ve C vitamini
arasinda yiiksek diizeyde negatif yonli anlamli iliski oldugu belirlenmistir
(p<0,05).

Vaka grubundaki bireylerin serum fetuin-A degerleri ile yagli tohum tuketimi
arasinda disiik diizeyde, pozitif yonlii anlamli bir iliski belirlenirken
(p<0,05), kontrol grubundaki bireylerde islenmis tahil tliketimi arasinda
diisiik diizeyde, pozitif yonlii anlamli bir iliski; siyah-yesil¢ay tiiketimi
arasinda ise orta diizeyde, negatif yonlii anlamli bir iliski bulunmustur
(p<0,05).

Vaka grubundaki bireylerin serum fetuin-A duzeyleri ile suda ¢dziinmeyen
posa, demir, toplam folik asit alimi arasinda diisiik diizeyde, negatif yonlii bir
iliski saptanirken; kontrol grubundaki bireylerin serum fetuin-A dizeyleri ile
A vitamini ve antosiyaninler arasinda diisiik diizeyde, negatif yonlii bir iligki
saptanmistir (p<0,05).

DIl puanlar arttikga T2DM riski de yaklasik 2,3 kat artmaktadir (model 1,
p<0,05). Ilgili degiskenler diizeltildiginde, DII puanlar1 arttikga T2DM
riskinin yaklasik 2 kat arttigi gosterilmis ancak bu artis istatistiksel agidan
anlamli bulunmamistir (model3, p>0,05).

Serum fetuin-A dlzeyi yiiksekliginin T2DM goriilme riskini 1,2 kat arttirdigi
belirlenmistir (model 3, p<0,05).

Serum IL-6 ve TNF-a duzeyi yiiksekliginin T2DM gorulme riskini sirasiyla
1,1 kat ve 7,2 kat arttirdig1 saptanmistir (model 3, p<0,05).

Bireylerin DII puanlarinin aglik kan glukozu [B=11,175(GA:4,321-18,028)],
HbAlc [p=0,498(GA:0,203-0,793)] ve HOMA-IR [B=0,573(GA:0,174-
0,972)] Uzerinde anlaml etkisi oldugu saptanmustir (p<0,05).

Bireylerin DI puanlarmin  serum  fetuin-A’mn~ HOMA-IR
[f=0,202(GA:0,025-0,430)]; IL-6’nin aclik kan glukozu [$=0,601(GA:0,168-
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5,633)], HbAlc [f=0,029(GA:0,124-0,238)] ve HOMA-IR
[f=0,028(GA:0,000-0,279)]; hs-CRP’nin ise HOMA-IR [$=0,148(GA:0,001-
0,374)] Uzerinde anlaml etkisi oldugu belirlenmistir

46. Bireylerin DII puanlarmin glukoz metabolizma belirtecleri tizerindeki
etkisinde, IL-6’nin aglik kan glukozu [$=10,574(GA:3,705-17,443)], HbAlc
[=0,469(GA:0,174-0,764)] ve HOMA-IR [B=0,544(GA:0,143-0,946)]
tizerinde kismi araci rolii oldugu; fetuin-A ve hs-CRP’nin ise HOMA-IR
Uzerinde tam araci rolii oldugu saptanmustir [sirasiyla; p=0,371(GA:-0,029-
0,770), p=0,424(GA:-0,007-0,856)].

47. Serum Fetuin-A ve hs-CRP’nin bireylerin DIii puanlari ve HOMA-IR
arasindaki aracilik oranlar sirasiyla; %35,2 ve %25,9 olarak bulunmustur

(p<0,05).

Arastirmanin giiglii yonleri ve limitasyonlari:

Bu calisma diyabeti olan obez kadinlarda DIl ile diyabet riski arasindaki
iliskiyi ve bu iliskide fetuin-A’nin ve ¢esitli inflamatuar parametrelerin aracilik
rollerini arastiran ilk vaka-kontrol ¢alismasidir. Diyet inflamatuar indeksi ile diyabet
iligkisinde obeziteden kaynaklanabilecek bir etkiyi anlamak ve diyabetin etkisini
dogru degerlendirebilmek icin kontrol grubundaki bireyler de obez bireylerden
secilmistir. Bunun yani sira, dahil edilme kriterlerinden yas ve BKi’nin belirli
sinirlar igerisinde secilmesi ¢alismanin homojenliginin saglanmasi agisindan
onemlidir. Ayrica katilimcilarin kadin olmasi nedeniyle postmenapoz dénemdeki
fizyolojik degisikliklerin etkisini 6nlemek amaciyla da yas araligi smirlandirilmistir.
Ayrica, beslenme durumunun saptanmasinda kullanilan “Besin Tiketim Sikligi
Anketi (FFQ)’nin bu c¢alismada kullanilmasiyla DII hesaplanmasinda gerekli olan
besin parametrelerinin ¢oguna (trans yag asidi hari¢) ulasilmistir. Daha 6nce bu
konuya yonelik yapilan ¢aligmalarda Dil puanlarinin hesaplanmasinda daha az
parametre kullanilmistir. Calismanin gii¢lii yonlerine ragmen, bazi zayif yonleri de
bulunmaktadir. 1lk olarak, calisma gozlemsel verilere dayandigindan, sonuglarin
dogrudan nedensellik agisindan yorumlanmasi sinmirlanmaktadir. Bu nedenle

sonuclarin gelecekte yapilacak uzunlamasina calismalarda daha fazla arastirilmasi
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gerekmektedir. Ikinci olarak, ¢alismadaki 6rneklem biiyiikliigiiniin az olmasinin bazi
etkileri saptamada istatistiksel giicli etkilemis olabilecegini diistindiirmektedir.
Ayrica, arastirma popiilasyonu sadece kadinlardan olugmaktadir. Bu calismadaki
sonuglarin her iki cinsiyeti de iceren daha blylk populasyonlu calismalar ile
dogrulanmas1 6nemlidir. Bireylerin Dil puanlarmin hesaplanmasinda kullanilan
besin parametrelerinin tiikketim miktarlarin1 saptama amaciyla ayrintili bir sekilde
diizenlenmis FFQ kullanilmasina ragmen, besin tiketimleri bireylerin beyanina

dayali olarak alindigindan yanilma ve yanlis bildirim sorunlar1 olabilmektedir.

6.2 Oneriler

Diyetin inflamasyonu etkileyen o©nemli faktorlerden biri olmasi ve
inflamasyonun da diyabet gelisimi Uzerindeki etkilerinin bilinmesi, diyetin
inflamasyon yoluyla tip 2 diyabet riskini de artirabilecegini diisiindiirmektedir. Diyet
ve tip 2 diyabet riski arasindaki iliskiyi agiklamak i¢in olasi mekanizmalardan biri,
proinflamatuar bir diyetin inflamatuar belirtecleri arttirarak, insiilin direncine neden
olmasidir. Bu durum dikkate alindiginda, diyabet gelisim riskini 6nlemek igin
diyetlerin inflamasyon potansiyelinin belirlenmesi 6nem kazanmaktadir. Diyet
inflamatuar indeksi (DiI), diyetin inflamatuar potansiyelini belirlemek igin
gelistirilen yeni bir indekstir. Diyet inflamatuar indeksinin kullanimi ile pro-
inflamatuar diyet tlketimleri oldugu saptanan bireylerin diyet yaklagimlarini
degistirmeleri onerilebilir. Ozellikle diyabetli ve DIi puami yiiksek olan bireylere pro-
inflamatuar etki gosteren kirmizi et, islenmis besin tiketimlerinin ve doymus yag
azaltilmasi; demir ve B> alimlarinin gereksinmenin Ustiinde olmamasi onerilebilir.
Ayrica bireylere gunlik beslenmelerinde posa igerigi yiksek ve polifenollerden
zengin sebze-meyve, sogan, sarimsak ve zeytinyagi gibi anti-inflamatuar besinlerin
tiketimine yer vermeleri tavsiye edilebilir. Bunun yami sira DIl ¢esitli
popllasyonlarin diyet inflamatuar yukini hesaplamada ve diyabet dahil olmak tzere
inflamasyonla iligkili-kronik hastalik riskini azaltmada onemli bir ara¢ olabilir.
Ayrica, Klinik ortamda pratik kullanimina yo6nelik ¢alismalar yapilabilir. Diyetin
inflamatuar indeksi ile diyabet arasindaki iliskiyi belirlemek icin bu konuda daha
fazla arastirmaya ihtiyag vardir. Diyetin inflamatuar indeksinin pratikte kullaniminin

faydali olup/olmayacag: ve ozellikle DII hesaplamasinda kullanilan parametreler
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dikkate alinarak olusturulan bir diyet modelinin inflamasyonu ve diyabet geligim
riskini azaltip/azaltmayacagimi belirlemek igin genis Orneklemli ¢aligmalar
planlanmalidir.

Bu ¢alisma sonuclari, pro-inflamatuar bir diyetin artmis pro-inflamatuar
belirteglerden olusan bir ortam yaratarak glukoz metabolizmasini, 6zellikle de insiilin
direncini bu belirtegler araciligiyla etkileyebilecegini ve tip 2 diyabete neden
olabilecegini gostermektedir. Ozellikle pro-inflamatuar 6zellik gosteren ve insilin
reseptOrii tirozin kinazin endojen bir inhibitori oldugu bilinen fetuin-A’nin pro-
inflamatuar diyet ile tip 2 diyabet riski arasinda araci rolii dikkat ¢ekicidir. Yuksek
pro-inflamatuar besin tiketimi saptanan bireylerde serum fetuin-A duzeylerinin
Olcimi ve takibi bireylerde insulin direnci ve diyabet gelisiminin onlenmesine
yardimet olabilir. Ancak fetuin-A'nin insiilin direnci tizerindeki etkilerini ve diyet ile
tip 2 diyabet arasindaki araci roliinii arastirmak igin genis 6rneklem biiyiikliigiine
sahip ileriye yonelik uzunlamasina ¢aligmalara ihtiyag vardir. Bu ¢alismalarda fetuin-
A’nin molekiiler mekanizmasi detayli incelenerek, tip 2 diyabette Klinik belirteg
olarak kullanilip/kullanilmayacagi konusunda kesin karar1 vermede Onemli bir

parametre olacag diistintilmektedir.
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(Hekimin Aciklamasi)
Prof. Dr. Aylin AYAZ danmismanliginda, Tip 2 diyabeti olan ve olmayan bireylerde, serum
fetuin-A duzeylerinin ve bireylerin beslenme durumlari arasindaki iligkiyi arastirmaya
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Bu arastirmay1 yapmak istememizin nedeni, tip 2 diyabeti olan ve olmayan obez bireylerde,
serum fetuin-A diizeyini saptama, bu diizeyler ile beslenme durumlari, biyokimyasal ve
antropometrik Olglimleri arasindaki olasi iliskiyi degerlendirme ve bireylerin beslenme
durumlarindan saptanan diyetin inflamatuar yiikiiniin tip 2 diyabet riski tzerindeki etkisini
saptamaktir.

Eger aragtirmaya katilmay1 kabul ederseniz Uzm. Diyetisyen Kadriye TOPRAK tarafindan
baz1 genel bilgileriniz, beslenme aligkanliklariniz, beslenme ve fiziksel aktivite durumunuzu
degerlendirmek amaciyla gesitli sorular igeren anket formu doldurulacak, izniniz
dogrultusunda arastirict tarafindan bir defa olmak {izere boy uzunlugu, viicut agirhigi, bel
cevresi, kalca cgevresi, boyun cevresi gibi antropometrik Ol¢iimleriniz alinacaktir. Yine
izniniz dogrultusunda bu ¢alismay1 yapabilmek i¢in 1 defa olmak fiizere 8 saatlik aglik
sonrasi kolunuzdan 10-20 ml (1-2 tlip) kadar kan almamiz gerekmektedir. Alinan kanda rutin
olarak izlenen bazi serum biyokimyasal bulgularimizin diginda fetuin-A, IL-6 ve TNF-a gibi
maddelerin miktar1 6lgiilecektir.

Kan alinmasi swrasinda olusabilecek riskler: 1-) Igne batmasina bagl olarak az bir aci
duyabilirsiniz. 2-) Az bir ihtimal de olsa igne batmasi sonrasinda kanamanin uzamasi veya
enfeksiyon riski vardir.

Bu c¢alismaya katilmamiz i¢in sizden herhangi bir (cret istenmeyecektir. Calismaya
katildigimiz i¢in size ek bir 6deme de yapilmayacaktir.

Sizinle ilgili tibbi bilgiler gizli tutulacak, ancak ¢aligmanin kalitesini denetleyen gorevliler,
etik kurullar ya da resmi makamlarca geregi halinde incelenebilecektir.

Bu ¢alismaya katilmay1 reddedebilirsiniz. Bu arastirmaya katilmak tamamen istege baghdir
ve reddettiginiz takdirde size uygulanan tedavide herhangi bir degisiklik olmayacaktir. Yine
caligmanin herhangi bir asamasinda onayinizi gekmek hakkina da sahipsiniz.

(Kattlimcinin/Hastanin Beyant)

Saym Uzm. Diyetisyen Kadriye TOPRAK tarafindan Diskapt Yildirim Beyazit E.A.H. Aile
Hekimligi Kliniginde tibbi bir aragtirma yapilacagi belirtilerek bu arastirma ile ilgili
yukaridaki bilgiler bana aktarildi. Bu bilgilerden sonra bdyle bir arastirmaya “katilimer”
olarak davet edildim.
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Eger bu aragtirmaya katilirsam hekim ile aramda kalmasi gereken bana ait bilgilerin
gizliligine bu aragtirma sirasinda da biiyiik 6zen ve saygi ile yaklasilacagina inaniyorum.
Aragtirma sonuglarinin egitim ve bilimsel amaglarla kullanimi sirasinda kisisel bilgilerimin
ihtimamla korunacag1 konusunda bana yeterli gtiven verildi.

Projenin yurutllmesi sirasinda herhangi bir sebep gostermeden arastirmadan ¢ekilebilirim.
(Ancak arastirmacilart zor durumda birakmamak icin arastirmadan ¢ekilecegimi onceden
bildirmemim uygun olacaginin bilincindeyim) Ayrica tibbi durumuma herhangi bir zarar
verilmemesi kosuluyla arastirmaci tarafindan arastirma disi tutulabilirim.

Aragtirma i¢in yapilacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk altina
girmiyorum. Bana da bir 6deme yapilmayacaktir.

Ister dogrudan ister dolayli olsun arastirma uygulamasindan kaynaklanan nedenlerle
meydana gelebilecek herhangi bir saglik sorunumun ortaya ¢ikmasi halinde, her tirl tibbi
miidahalenin saglanacagi konusunda gerekli giivence verildi. (Bu tibbi mudahalelerle ilgili
olarak da parasal bir yiik altina girmeyecegim).

Aragstirma sirasinda bir saglik sorunu ile karsilastigimda; herhangi bir saatte, Prof. Dr. Aylin
AYAZ’1 03123051096 (is) veya Uzm. Diyetisyen Kadriye TOPRAK’1 0543221892 (cep)
numarali telefonlardan ve Digkapi Yildinm Beyazit E.A.H Diyet Poliklinigi adresinden
arayabilecegimi biliyorum.

Bu arastirmaya katilmak zorunda degilim ve katilmayabilirim. Arastirmaya katilmam
konusunda zorlayict bir davranigla kargilagsmis degilim. Eger katilmay1 reddedersem, bu
durumun tibbi bakimima ve hekim ile olan iliskime herhangi bir zarar getirmeyecegini de
biliyorum.

Bana yapilan tiim agiklamalar1 ayrintilariyla anlamis bulunmaktayim. Kendi basima belli bir
diisiinme siiresi sonunda adi gegen bu arastirma projesinde “katilimer” olarak yer alma
kararini aldim. Bu konuda yapilan daveti bilytk bir memnuniyet ve gonalliliik icerisinde
kabul ediyorum.

Imzali bu form kagidinin bir kopyas1 bana verilecektir.

Katilimci Katilimer ile goriisen arastirmaci
Ad1 Soyadt:
Adres: Adi Soyadi, unvant:
Tel: Adres:
Imza: Tel:
Imza:
Goriisme tamgi
Adi, soyadt:
Adres:
Tel:

Imza:
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EK-4: Anket Formu

Tip 2 Diyabetli Obez Kadinlarda Serum Fetuin-A Duzeyi ve Diyetin
Inflamatuar Yiikii Arasindaki Iliskinin Degerlendirilmesi

Anket No: Telefon No: Tarih:

I.GENEL OZELLIKLER

1.Dogum Tarihiniz

(giin/ay/y1l)

2.Medeni Durum 1.Evli 2.Bekar 3.Dul/Bosanmis

3.Egitim Diizeyi 1.Okuryazar Degil 2.0Okuryazar
3.1lkokul Mezunu 4.0rtaokul Mezunu
5.Lise/Dengi 6.Y tiksekokul/Universite
7.Lisansust

4.Meslek Durumu 1.Memur 2 Isci 3.Serbest Meslek
4.Emekli 5.Ev Hanimi
6.Diger (c.ovvviiiiiiiinn. )

IL.SAGLIK DURUMUNA iLiSKiN GENEL BIiLGIiLER

5. Doktor tarafindan tam1 konulmus 1.Evet

herhangi bir hastah@imiz var m? 2.Hay1r

6. Cevabiniz evet ise hastalik/hastaliklarimizi belirtiniz......................

7. Ailenizde birinci derecedeki 1.Evet

akrabalarmmzda diyabeti olan var mi? 2.Hayir

9. Cevabimiz evet ise 1.Anne 2.Baba
3.Kardes  4.Cocuk

10. Ailenizde birinci derecedeki 1.Evet

akrabalarimizda doktor tarafindan tanisi 2.Hayir

konulmus obezite/sismanhik gibi saghk

Sorunu olan var m?

11. Cevabiniz evet ise 1.Anne 2.Baba
3.Kardes  4.Cocuk
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12. Diizenli olarak kullandiginiz bir ila¢ var | 1.Evet 2.Hayir

mi?

14. Cevabimz evet ise sikhig1 nedir? 1. Hergln 2.Haftada 5-6
3.Haftada 3-4  4.Haftada 1-2
5.Ayda 2 6.Ayda 1

15. Sigara kullaniyor musunuz? 1.Hayir

2...y1l igtim, biraktim
3.Evet,halen iciyorum.

(Glnde............. adet)
16. Alkol tiketiyor musunuz? 1.Evet
2.Hayir
17. Cevabimz evet ise tirii:.......................
18. Cevap evet ise ne siklikta ve miktarda? Giinde/haftada/ayda........... cc

ITII. GENEL BESLENME ALISKANLIKLARI

19. Giinde kac¢ 6giin yemek yersiniz? | ...... Ana .. Ara

20. Ogiin saatleriniz diizenli midir? Haftaici Haftasonu
1.Evet 1.Evet
2.Hayir 2.Hayir

21. Ana ogiinleri atlar misimiz? 1.Evet 2.Hayir 3.Bazen

22. Eger ana ogiin athiyorsaniz, genellikle 1.Kahvalti  2.0gle 3.Aksam

hangi 6giinii atlarsimz?

23. Ara 6giinleri atlar misiniz? 1.Evet 2.Hayir 3.Bazen

24. Eger ana 6giin athyorsaniz, genellikle 1.Kusluk  2.Ikindi  3.Gece

hangi 6giinii atlarsimz?

25. Eger ogiin athyorsaniz, nedeni nedir? 1. Zayiflamak Istiyor

(birden fazla secenek isaretleyebilirsiniz) 2. Canim Istemedigi i¢in

3. Zaman Yetersizligi
4. Unuttugum Igin
5. Hazirlayan Birisi Yok
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26. Ara 6giin yaptigimiz zaman genellikle
hangi besin gruplarim tercih edersiniz?

(birden fazla secenek isaretleyebilirsiniz)

1. Siit / Yogurt /Ayran /Kefir
2. Meyve

3. Tuzlu Biskuviler-Krakerler
4. Simit /Pogaca

5. Peynir Ekmek

6. Diyet Biskuviler/Kepekli

Uriinler

7. Tath Biskiviler-Kek
8. Cikolata/ Gofret

9. Kuruyemisler

10. Kuru Meyveler
11. Gazli /Kolal1 igecekler

12. Soda (sade/meyveli)

13.Hazir Meyve suyu

14.Diger

27. Yemek yeme hzimz nasildir? 1. Yavas 2. Orta
3. Hizli 4. Cok Hizli

28. Glnde ne kadar su tuketiyorsunuz? | ....... Bardak ... ml

29. Yapay tatlandirici kullaniyor musunuz? 1.Evet 2.Hayrr

30. Cevabiniz evet ise tiiriiz......ccoveeieinnnnne.

31. Cevabiniz evet ise sikhig1 nedir? 1. Her giin 2.Haftada 5-6
3.Haftada 3-4  4.Haftada 1-2
5.Ayda 2 6.Ayda 1

32. Diyet Urin0 tuketiyor musunuz? 1.Evet 2.Hayir

33. Cevabmmz evet ise adi:.......ccoeevvneennnnn.

34. Cevabiniz evet ise sikhig1 nedir? 1. Her gun 2.Haftada 5-6
3.Haftada 3-4  4.Haftada 1-2
5.Ayda 2 6.Ayda 1




IV. DIiYET OYKUSU
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35. Daha once zayiflamak i¢in bir diyet

tedavisi uyguladimiz mi?

1.Evet 2.Hayir

(Hayir ise 40.soruya geciniz)

36. Diyet tedavisini kim 6nerdi? (tek bir

secenek isaretleyiniz)

1.Kendim 2.Doktor
3.Diyetisyen

4. Arkadas/Tamdik  5.Internet
6.Televizyon/Radyo
7.Gazete/dergi/magazin

8.Diger....c.oovviviininnn.n.
37. Verilen diyete uydunuz mu? 1.Hayir 2.Evet 3.Bazen
38. Cevabiniz evet ise; en son diyetiniz | ....... kg verdim

sonucunda ka¢ kg verdiniz? Ne kadarim

geri kazandimiz?

....... kg geri kazandim

39. Cevabimiz hayir ise; en sik diyeti bozma
sebebiniz neydi? (tek bir secenek

isaretleyiniz)

1. Istah kontrolsiizliigii
2. Ag kaldigim i¢in
3. Zayiflayamadigi i¢in

40. Buguine kadar olan surecte en fazla ve en

az kilonuz kag¢t1?

En fazla.....kg Enaz....kg

41. Son 6 ayda viicut agirhgimizda bir 1.Hayir

degisiklik oldu mu? 2.Evet  Artti...... kg
Azaldi...... kg
3.Bilmiyor

V. ANTROPOMETRIK OLCUMLER

Antropometrik Olgimler Olciim Degeri

Boy (cm)

Agirhik (kg)

BKi (kg/m?)

Bel Cevresi (cm)

Kalga Cevresi (cm)

Bel/ Kal¢a Oram

Boyun Cevresi (cm)




VI. BIYOKIMYASAL BULGULAR
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Bulgular

Olciim Degeri

Achik Kan glukozu (mg/dL)

Insiilin (uIU/mL)

HbALc (%)

HOMA IR

Trigliserit (mg/dL)

Total Kolesterol(mg/dL)

LDL-K (mg/dL)

HDL-K (mg/dL)

ALT (U/L)

AST (U/L)

Hemoglobin (g/dL)

WBC (10"%/uL)

LYM (10"%/pL)

MONO (10"%/uL)

EOS (10™%/uL)

hS-CRP (mg/dL)

Fetuin-A (mg/L)

IL-6 (pg/mL)

TNF-o (pg/mL)




VILBESIN TUKETIM SIKLIGI
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S| 2 2 =
L 2 £ 2 S
o Y| 9| 2| ~| E
Tablodaki besinleri son 3 ayda ne siklikla ve ne kadar tiikettiginizi = | o wl g 25 Agirhk -
R = | © c| ©| © 5 Gunluk
belirtiniz. | S| ©| ©| ©| | —| X @gn)/ .
:© o © ISt S| S c| B Ay . Miktar
sl 5| E| E| £| D S| o Olcu | Hacim (g/ ml)
= T| T/ T T 3 T mi

Sit —tam yagh

S0t —yarim yagh

Sut- light

S0t —diger (aromali, soya, badem vs..)

Yogurt-tam yagl

Yogurt-yarim yagh

Yogurt-light

Probiyotik yogurt (marka................. )

Yogurt-meyveli (marka................. )

Ayran

Kefir (Hazir/ Maya ile)

Beyaz peynir -tam yagh

Beyaz peynir -yarim yagl

Beyaz peynir -light

Kagar peyniri/ Ezine peyniri

Dil peyniri/érgl peyniri

Lor peyniri/ ¢cokelek peyniri

Tulum peyniri

Krem peynir/iiggen peynir (marka................. )
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VII.BESIN TUKETIM SIKLIGI (devami)

S| 2| 2 =
Y| X| X _g'} S
Tablodaki besinleri son 3 ayda ne siklikla ve ne kadar tiikettiginizi = | ™| w25 Agirhk -
R = | ©| © c| oS 3 Gunluk
belirtiniz. | =S| o o ©| | —| X @gn)/ .
:© o © ISt S| S c| B Ay . Miktar
sl 5| E| £l £| D S| o Olcu | Hacim (g/ ml)
T T| T| T 8 T ml

Kirmiz et (koyun, dana, kegi) (yagli)
Kirmizi et (koyun, dana, ke¢i) (yagsiz)
Kiyma yagsiz

Kiyma yagh

Tavuk (Derisiz)

Tavuk (Derili)

Hindi (Derili)

Hindi (Derisiz)

Balik tirleri (........ocoeviieiiininn.... )
Deniz Uriinleri (Midye, istakoz vb.)
Sakatatlar (karaciger, bobrek, dalak vb)
Sucuk

Salam

Sosis

Pastirma

Yumurta

KURU BAKLAGILLER |

Kuru fasulye
Nohut

Barbunya
Mercimek (corba)
Mercimek (diger)




VII.BESIN TUKETIM SIKLIGI (devami)
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Tablodaki besinleri son 3 ayda ne siklikla ve ne kadar tiikettiginizi
belirtiniz.

A AR

Beyaz ekmek

Her 6giin

Her glin

Haftada 1-2 kez

Haftada 3-4 kez

Haftada 5-6 kez

15 giinde 1 kez

yda 1 kez

Hic tiketmiyor

Olgii

Agirhk
(gr)/
Hacim

ml

Gunluk
Miktar

(g/ ml)

Kepekli ekmek

Tam bugday ekmegi

Cavdar ekmek

Ekmek diger (................... )

Bazlama-yufka

Simit

Pogaca (¢esidi................. )

Piring

Bulgur

Makarna, eriste, kuskus

Tarhana

Kahvaltilik tahillar (......ooeiiiiiiiiiininn.... )

kurabiye/kek/kruvasan (L........ccooiviiiiiiininnn... )




VILBESIN TUKETIM SIKLIGI (Devami)
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S| 2| 2 =
XY| X| X _g'} S
Ll N o
Tablodaki besinleri son 3 ayda ne siklikla ve ne kadar tiikettiginizi El < T':s ?:s ﬂ <| £ 5 Agirhk Ginlik
belirtiniz. | =S| o o ©| | —| X @gn)/ .
:© o © ISt S| S c| B Ay . Miktar
5| 5| 5| 5| | 2| | g|0u| Hadim
| T| T| T| T/ 8 ii T rnli
Asma yapragi
Bamya
Beyaz lahana
Bezelye
Brokoli
Carliston biber
Dereotu
Dolmalik biber
Domates

Enginar (dilim)

Haglanmig misir

Havug

Ispanak

Kabak yesil

Karnabahar

Kereviz

Kirmizi biber

Kirmizi lahana

Kivircik

Limon

Mantar

Marul

Maydanoz




VILBESIN TUKETIM SIKLIGI (Devami)
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Tablodaki besinleri son 3 ayda ne siklikla ve ne kadar tiikettiginizi
belirtiniz.

giin

er 0

Her glin

Haftada 1-2 kez

Haftada 3-4 kez

Haftada 5-6 kez

15 giinde 1 kez

yda 1 kez

Hig tuketmiyor

Olgii

Agirhk
(gr)/
Hacim

ml

Ginluk
Miktar

(o/ ml)

Pancar

Patates

Patlican

Paz1

Pirasa

Roka

Salatalik

Sarimsak

Sogan (kuru)

Soya/ Tofu

Semizotu

Taze barbunya

Taze fasulye

Taze nane

Tere

Turp

Yer elmasi

Yesil sogan

Zencefil (taze)

Zencefil (toz)

Kurutulmus sebzeler (

Diger sebzeler (




VILBESIN TUKETIM SIKLIGI (Devami)
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Tablodaki besinleri son 3 ayda ne siklikla ve ne kadar tiikettiginizi
belirtiniz.

Ananas

giin

er 0

Her glin

Haftada 1-2 kez

Haftada 3-4 kez

Haftada 5-6 kez

15 giinde 1 kez

yda 1 kez

Hig tuketmiyor

Olgii

Agirhk
(gr)/
Hacim

ml

Ginluk
Miktar

(o/ ml)

Armut

Avakado

Ayva

Bogiirtlen/ Yaban mersini

Ahududu

Cilek

Dut

Elma

Erik yesil

Erik kirmizi

Greyfurt

Hurma (trabzon)

Incir

Karpuz

Kavun

Kayisi

Kiraz

Kivi

Mandalina

Mango

Nektarin
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VILBESIN TUKETIM SIKLIGI (Devami)

S| 2| 2 =
Ll 2 £ 2 S
o Y| 9l S| o~| B
Tablodaki besinleri son 3 ayda ne siklikla ve ne kadar tiikettiginizi c | ™| w25 Agirhk -
Lo S| | 8| ©| ©| © Q Gunluk
belirtiniz. w| =S| o o ©| | —| X @gn)/ .
:© o © ISt S| S c| B Ay . Miktar
sl 5| E| £l £| D 3| o Olcu | Hacim (g/ ml)
T| T| T T| A T ml

Muz
Nar
Portakal

Seftali

Uziim (kirmizy/ beyaz)

Visne

Yeni dinya ,

Meyve diger (.......covvviinnnnn... )

Kuru erik

Kuru hurma

Kuru incir

Kuru kayisi

Kurumeyve diger (t...oovveeeeneannn... )




VILBESIN TUKETIM SIKLIGI (Devami)
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Tablodaki besinleri son 3 ayda ne siklikla ve ne kadar tiikettiginizi
belirtiniz.

A . AR
Findik

Her 6giin

Her glin

Haftada 1-2 kez

Haftada 3-4 kez

Haftada 5-6 kez

15 giinde 1 kez

yda 1 kez

Hic tiketmiyor

Olgii

Agirhk
(gr)/
Hacim
ml

Gunluk
Miktar

(9/ mi)

Fistik

Ceviz

Antep fistig1

Badem

Ay Cekirdek (tuzlu)

Ay Cekirdek (tuzsuz)

Kabak c¢ekirdek

Patlamis misir

Kestane

Leblebi (Beyaz)

Leblebi (Sar1)

Diger

Zeytinyagi

Misirdzii yagi

Aycicek yagi

Findik yagi

Margarin

Tereyagi

Mayonez

Krema/ kaymak

Zeytin (yesil/siyah)




VI1.BESIN TUKETIM SIKLIGI (Devami)
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Tablodaki besinleri son 3 ayda ne siklikla ve ne kadar
tukettiginizi belirtiniz.

Su

Miktar (net)

Olg
Her o

giin

Her giin

Haftada 1-2 kez

Haftada 3-4 kez

Haftada 5-6 kez

15 giinde 1 kez

yda 1 kez

Hig tuketmiyor

Olgii

Agirhk
(gr)/
Hacim

ml

Ginluk
Miktar

(o/ ml)

Siyah cay

Yesil cay

Bitki caylart (\....ooovviivininnn, )

Turk kahvesi

Siitlii kahveler (....................... )

Maden suyu

Taze meyve suyu (......oooevenvnnn.... )

Hazir meyve SUyU (L.....oevenvnnnn.... )

Kolali-Gazli i¢ecekler (Normal)

Kolali-Gazl i¢ecekler (Light)
ALKOLLU iCECEKLER
Raki

Bira

Sarap

Diger alkollii icecekler (........ccooevvinnnnn. )




VI1.BESIN TUKETIM SIKLIGI (Devami)
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Tablodaki besinleri son 3 ayda ne siklikla ve ne kadar
tiikettiginizi belirtiniz.

SEKER-TATLI-DIGER

Olg

Miktar (net)

Haftada 1-2 kez

Haftada 3-4 kez

Haftada 5-6 kez

Ayda 1 kez

Olgii

Agirhk
(gr)/
Hacim

mi

Ginluk
Miktar

(o/ ml)

Cikolata (beyaz, normal, bitter)

Findik, fistik ezmesi

Gofretler

Seker (toz/kesme)

Bal

Recel

Pekmez

Tahin

Hamur tathlari (baklava, sekerpare vb)

Sekerleme, lokum, jelibon, sert sekerler

Stitliitath (........oooeenne.el. )

Meyveli tathilar

Dondurma (top olarak)

Dondurma paketli (.................. )

Cipsler

FAST FOOD
Hamburger, ¢izburger, pizza

Lahmacun- pizza

Kebaplar
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VI1.BESIN TUKETIM SIKLIGI (Devami)

= N | o] =X =
Tablodaki besinleri son 3 ayda ne siklikla ve ne kadar S = || B _‘3’ £ Agirhk -
.. o | 35| c| | ©| ©| © ) Gunluk
tiikettiginizi belirtiniz. 5| & 2| 3 % % £l =1 (gr)_/ Miktar
Bl E| 5| 5| & £| &€| 2 5| ofOlet| Hacim (g/ ml)
_ ol >/ T T/ T T/  T| O & T ml
BAHARATLAR VE DIGER
Biberiye
Karabiber
Karanfil
Kekik
Kirmizi pul biber
Safran
Tuz

Zerdecal toz

Katsayilar:

Tiiketim Sikhigi: 1. Her Ogiin (3.0) 2. Her giin (1.0) 3. Haftada 1-2 kez (0.215) 4. Haftada 3-4 kez (0.5)

5. Haftada 5-6 kez (0.7855) 6. 15 guinde bir (0.067) 7. Ayda bir (0.033) 8.Hi¢ tiketmem (0)



VIII. 24 SAATLIK FiZIKSEL AKTIVITE KAYIT FORMU
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AKTIVITE TURU

Saat

Dakika

Uyku

Uzanarak yapilan isler
(dinlenme, TV izleme, bilgisayar, Kkitap-gazete okuma, muzik

dinleme)

Oturarak yapilan isler
(ofis isleri, bilgisayar basinda, ev isleri (Utl, Orgul, sebze ayiklama)

araba slirme, resim yapma, ayakkabi boyama, miizik aleti ¢calma)

Ayakta yapilan HAFIF aktiviteler
(yavag ylirlme, ev temizleme, ¢ocuk bakimi, ¢amasir-bulasik yikama,

yemek yapma)

Ayakta yapilan ORTA aktiviteler

(orta hizda yirime, bahce isleri, hayvan bakimi)

Ayakta yapilan AGIR aktiviteler

(tarla isleri, agag, odun kesme, hamallik, insaat isleri)

HAFIF egzersiz spor faaliyetleri

(aerobik yapma, hizli yiirime)

ORTA egzersiz spor faaliyetleri

(voleybol, tenis, dans, bilardo, halk danslar1)

AGIR egzersiz Spor Faaliyetleri
(basketbol, futbol, ylizme, uzun mesafe kosu, uzak dogu sporlari,

viicut gelistirme)

TOPLAM

24

1440




222

EK-5: Doktora Caligsmasi Orjinallik Raporu

TiP 2 DIYABETLI OBEZ KADINLARDA SERUM FETUIN-A DUZEYi
ve DIYETIN INFLAMATUAR YUK ARASINDAKI iLISKININ
DEGERLENDIRILMESI

ORjINALLIE RAPDRL

0 %3 %5 %0

BEMZERLIK ENDEKS] INTERMET KAYMAKLARI  YAYINLAR OGRENCI ODEVLERI
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OZKAN, irem, DEVRIM, Asli and BILGIC, Pelin. {%1
"Hafif Sisman ve Obez Kadinlarda Yeme
Bagimlig ", Tarkiye Diyetisyenler Dernegi,
2017.

Yayin

TURKOGLU, inci and PEKCAN, Guilden.
"Menstrual Déngi Strecinde Dinlenme
Metabolik Hizi, Vicut Bilesimi ve Besin
Alimindaki Bireysel Farkliliklarin Saptanmasi”,
Turkiye Diyetisyenler Dernegi, 2013.

Yayin

<o ]

KARADAG, Makbule, Gezmen, AKSOY, Meral {%1
and BAKIM, Sevgi Neylan. "Ogrenci segcme
sinavina (OSS) hazirlanan genclerin
umutsuzluk ve kaygilarinin beslenmeleriyle
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