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ÖZET 

 
Toprak, K. Tip 2 Diyabetli Obez Kadınlarda Serum Fetuin-A Düzeyi ve Diyetin İnflamatuar Yükü 

Arasındaki İlişkinin Değerlendirilmesi, Hacettepe Üniversitesi Sağlık Bilimleri Enstitüsü, Beslenme ve 

Diyetetik Programı Doktora Tezi, Ankara, 2022. Bu çalışma diyabetik obez kadınlarda diyet inflamatuar yükü 

ile tip 2 diyabet riski arasındaki ilişkiyi araştırmak, bu ilişkide serum fetuin-A’nın olası rolünü incelemek ve tip 2 

diyabet riski üzerindeki etkisini belirlemek amacıyla planlanmış ve yürütülmüştür. Araştırma Ankara Dışkapı 

Yıldırım Beyazıt Eğitim ve Araştırma Hastanesi’nde yaşları 30-50 yıl arasında değişen, beden kütle indeksi 

(BKİ) 30-35 kg/m2 arasında olan gönüllü obez diyabetli kadın (vaka:40) ve diyabeti olmayan obez kadın 

(kontrol:40) olmak üzere toplam 80 kişi üzerinde yürütülmüştür. Vaka ve kontrol grubunun genel beslenme 

alışkanlıkları, fiziksel aktivite durumları, bazı biyokimyasal ve inflamasyon parametreleri, beslenme durumları ve 

diyetlerinin inflamatuar yükü karşılaştırılmıştır. Diyetin inflamatuar yükünü tespit etmek için diyet inflamatuar 

indeksi (Dİİ) kullanılmıştır. Bireylerin Dİİ puanları miktarlı besin tüketim sıklığı anketi ile hesaplanmıştır. 

Bireylerin serum fetuin-A düzeylerinin yanında IL-6, hs-CRP ve TNF-α gibi inflamatuar belirteçleri de analiz 

edilmiştir. Bireylerin Dİİ puanları ortalaması vaka ve kontrol grubunda sırasıyla; 0,340,84 ve -0,260,90 olarak 

saptanmıştır (p<0,05). Vaka grubundaki bireylerin fetuin-A (66,5214,87mg/dL), IL-6 (45,4443,32 pg/mL) ve 

TNF-α (3,251,50 pg/mL) düzeyleri kontrol grubuna göre daha yüksek bulunmuştur (p<0,05). Diyetin 

inflamatuar indeks puanları ile vaka grubundaki bireylerin serum HbA1c, fetuin-A, IL-6 ve hs-CRP; kontrol 

grubundaki bireylerin serum IL-6 ve hs-CRP değerleri arasında arasında pozitif yönlü ilişki saptanmıştır 

(p<0,05). Vaka grubundaki bireylerin Dİİ puanları ile diyetle alınan çoklu doymamış yağ asidi, omega-3 ve 

omega-6 yağ asitleri arasında düşük düzeyde, negatif yönlü, anlamlı bir ilişki; vitaminlerden A vitamini, E 

vitamini, tiamin, niasin, B6 vitamini ve folik asit; besin bileşenlerinden ise karoten arasında düşük düzeyde, 

negatif yönlü, anlamlı ilişki olduğu bulunmuştur (p<0,05). Yüksek Dİİ puanlarının (yüksek pro-inflamatuar diyet 

tüketen) tip 2 diyabet gelişim riskini 2 kat arttırdığı bulunmuştur (OR=2.043; %95 GA: 0.955, 4.371, p=0.066). 

Yüksek serum fetuin-A düzeylerinin ise tip 2 diyabet gelişim riskini 1,2 kat arttırdığı belirlenmiştir (OR=1.155; 

%95 GA: 1.030, 1.296, p=0.014). Serum fetuin-A ve hs-CRP’nin, Dİİ ve HOMA-IR arasındaki ilişkide önemli 

bir aracı rolüne sahip olduğu saptanmıştır [sırasıyla; β=0,371 (%95 GA:-0,029-0,770), β=0,424(%95 GA:-0,007-

0,856)]. Araştırma sonuçları, Dİİ’nin diyetin inflamatuar yükünü belirlemede etkili bir indeks olduğunu, Dİİ ile 

ölçülen proinflamatuar bir diyetin artmış inflamatuar belirteçler aracılığıyla glukoz metabolizmasını, özellikle 

insülin direncini etkilediğini ve tip 2 diyabete neden olduğunu göstermektedir. Ayrıca, fetuin-A’nın insülin 

direncini indükleyerek diyet ve tip 2 diyabet arasında önemli bir parametre olduğu belirlenmiştir. Sonuç olarak, 

Dİİ’nin farklı popülasyonların diyet inflamatuar yükünü hesaplamada ve diyabet dahil inflamasyonla ilişkili-

kronik hastalık riskinin azaltılmasında ve diyet yaklaşımlarında önemli bir parametre olacağı düşünülmektedir. 

Bununla birlikte, fetuin-A'nın insülin direnci üzerindeki etkilerini ve diyet ile tip 2 diyabet arasındaki aracı rolünü 

araştırmak için geniş örneklem büyüklüğüne sahip ileriye dönük uzunlamasına çalışmalara ihtiyaç vardır. 

 

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

Bu araştırma Sağlık Bilimleri Üniversitesi Dışkapı Yıldırım Beyazıt Eğitim ve Araştırma Hastanesi Bilimsel 

Araştırma Projeleri Koordinasyon Birimi tarafından 17/10/2019 tarih ve 74/05 proje numarası ile desteklenmiştir. 
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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 Dışkapı Yıldırım Beyazıt 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/m2. 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. DII 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-α were also analyzed. 

DII 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-α (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 DII scores and serum HbA1c, fetuin-A, IL-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 DII 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 

DII 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 DII 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 DII and HOMA-IR [β=0.371 (95% CI:-0.029-0.770), β=0.424(95% CI:-0.007-0.856), 

respectively]. Research results, suggest that DII 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, DII 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 Dışkapı Yıldırım Beyazıt Training and Research 

Hospital Scientific Research Projects Coordination Unit with dated 17/10/2019 and project number 74/05. 
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1.GİRİŞ 

1.1. Kuramsal Yaklaşımlar ve Kapsam 

Tip 2 diabetes mellitüs (T2DM), küresel olarak önemli mortalite ve morbidite 

nedenlerinden biridir (1). Küresel olarak yaşlanan nüfus, ekonomik gelişme ve artan 

şehirleşme ile hareketsiz yaşam tarzına sahip olunması ve obeziteye neden olan 

sağlıksız besinlerin tüketilmesi ile tip 2 diyabet prevalansında bir artış söz konusudur 

(2). Uluslararası diyabet federasyonu (IDF)’nun yayımladığı son raporda 2021 

yılında dünyada 527 milyon diyabet hastası olduğu ve bu sayının 2045 yılında 783 

milyona ulaşacağı bildirilmiştir (3). Tüm dünyada olduğu gibi ülkemizde de diyabet 

prevalansı giderek artmaktadır. Ülkemizde Türkiye, Diyabet, Hipertansiyon, Obezite 

ve Endokrinolojik Hastalıklar Prevalans (TURDEP-I) 1997-98 çalışmasında %7,2 

olan diyabet prevalansının, TURDEP-II (2010) çalışmasında %13,7’ye ulaştığı 

belirtilmiştir (4, 5). Ülkemizde 2013 yılında yürütülen Ulusal Hastalık Yükü 

Çalışması (UHYÇ)’nda 2000-2013 yılları karşılaştırılmış ve diyabet, hastalık yükü 

sıralamasında 2000 yılında 10. sırada iken 2013 yılında %60 artış ile 4. sıraya 

yükselmiştir (6). Ayrıca IDF’nin 2019 yılı raporunda Türkiye’nin Avrupa 

bölgesinde, diyabetli bireylerin en fazla olduğu 3. ülke olduğu, orta gelirli ülkeler 

arasında ise diyabete bağlı ölümlerin en yüksek yaşandığı ülkelerden biri olduğu 

belirtilmiştir. Bununla birlikte Türkiye’nin toplam sağlık harcamalarının %23,8’ini 

diyabet tedavisinin oluşturduğu bildirilmiştir (3). 

Tip 2 diyabetin etiyolojisi tam olarak anlaşılmamakla beraber, β-hücre 

kaybına veya işlev bozukluğuna neden olan insülin direnci, diyabet gelişiminin ana 

nedeni olarak belirtilmektedir (7). İnsülin direncinin temelinde çeşitli patofizyolojik 

sebepler bulunmaktadır. İnsülin reseptörü ile ilişkili gen mutasyonları, sedanter 

yaşam, artmış adipoz doku, bu dokudan salınan hormonlar, inflamasyon ve 

inflamasyon durumunda artış gösteren çeşitli organik moleküller insülin direncinde 

etkili olan faktörler arasında bulunmaktadır (8). Karaciğer tarafından salgılanan 

endojen bir glikoprotein olan fetuin-A’nın da insülin direncine neden olduğu 

belirtilmektedir. Alpha 2-Heremans Schmid Glikoprotein (AHSG) olarak da 

adlandırılan fetuin-A ilk olarak 1944 yılında keşfedilmiş olup, ektopik kalsiyum 

birikimi ve vasküler kalsifikasyondan koruyucu etkisi olduğu bildirilmiştir (9). 
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Günümüzde fetuin-A’nın iskelet sistemi, kardiyovasküler sistem, metabolizma ve 

sinir sistemi ile ilişkili ve çoklu hücresel yolaklarda etkileri olan çok işlevli bir 

protein olduğu gösterilmiştir (10). Son yıllarda ortaya çıkan kanıtlar, fetuin-A'nın 

insülin direncine neden olduğunu göstermekte ve fetuin-A’nın tip 2 diyabetin 

bağımsız bir belirleyicisi olduğu düşünülmektedir (9-11). 

Fetuin-A’nın diyabet gelişimi üzerindeki etkisi çeşitli mekanizmalar ile 

açıklanmaya çalışılmıştır. Bu mekanizmalardan en önemlisi fetuin-A’nın, insülin 

reseptörü tirozin kinazın endojen bir inhibitörü olarak görev yapmasıdır (12). Bu yol 

ile insülin sinyalizasyon yolağını inhibe ederek, insülin direncini başlattığı, insülin 

sekresyonu ve glukoz homeostazının bozulmasına neden olduğu bildirilmiştir (13). 

Fetuin-A ve diyabet gelişimi riski arasındaki ilişkiyi açıklayabilecek diğer bir 

mekanizma ise yüksek fetuin-A düzeyinin inflamatuar sitokinleri indükleyerek 

inflamasyona ve insülin direncine neden olmasıdır (14). 

Son yıllarda kronik inflamasyonun önemli bir modülatörü olduğu bildirilen 

diyetin de inflamasyon yoluyla tip 2 diyabet riskini arttırabileceği bildirilmiştir (15). 

Bu bağlamda, bu konuya yönelik yapılan daha önceki çalışmalarda anti-inflamatuar 

etkileri olan besinler daha düşük tip 2 diyabet riski ile ilişkilendirilirken, pro-

inflamatuar etkileri olan besinler ise daha yüksek tip 2 diyabet riski ile 

ilişkilendirilmiştir (16, 17). İnflamasyonda etkili olduğu bildirilen besin ve besin 

ögelerinin tip 2 diyabet üzerindeki etkilerini araştırmanın yanında diyetin pro-

inflamatuar ve/veya anti-inflamatuar etkilerinin tip 2 diyabet üzerindeki etkisini 

araştırmak da önemlidir (18, 19). Diyet inflamatuar indeksi (Dİİ), diyetin inflamatuar 

düzeyinin belirlenmesinde tasarlanmış ilk indekstir. Diyet inflamatuar indeks 

skorlarının hesaplanmasında, tek bir besin veya besin ögesi değil, bireyin tüm diyeti 

dikkate alınmaktadır. Ayrıca Dİİ skorunun saptanmasında anti-inflamatuar ve pro-

inflamatuar besin parametreleri değerlendirildiği için diyetin genel inflamatuar 

düzeyini ölçme açısından avantajlı kabul edilmektedir (20). Diyet inflamatuar 

indeksinin geliştirilmesinden sonra kanser başta olmak üzere, kardiyovasküler 

hastalıklar, böbrek hastalıkları, nörolojik hastalıklar ve metabolik sendrom gibi 

çeşitli hastalıkların Dİİ ile ilişkisi araştırılmıştır (21). Son yıllarda Dİİ ile diyet 

inflamatuar yükü ölçülerek, diyetin diyabet gelişimi üzerindeki etkisini araştıran 

çalışmalar da artış göstermeye başlamıştır (18, 19). 
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Günümüzde koruyucu ve tedavi edici tıp alanındaki olumlu değişikliklere 

rağmen diyabet prevalansı yüksektir. Serum fetuin-A düzeyinin belirlenmesinin 

diyabet riski altında bulunan bireylerde erken tanı ve diyabet tanısı almış bireylerde 

komplikasyonların önlenmesi açısından yararlı olabileceği düşünülmektedir. Bunun 

yanı sıra, diyetin inflamatuar yükünün tip 2 diyabet gelişimi üzerinde etkisinin 

araştırılması ve bir akut faz reaktanı olduğu belirtilen fetuin-A’nın diyetin 

inflamatuar yükü ile tip 2 diyabet riski arasındaki olası aracılık rolünün araştırılması 

tip 2 diyabet riskinden korunmada yeni diyet stratejilerinin geliştirilmesine yardımcı 

olabileceği düşünülmektedir.  

 

1.2. Amaç ve Varsayım 

Diyabetik obez kadınlarda Dİİ ile tip 2 diyabet riskini araştıran ve serum fetuin-

A’nın inflamatuar diyet ile diyabet gelişimi riski arasındaki rolünü saptamaya 

yönelik olarak bu çalışma; 

• Tip 2 diyabeti olan ve olmayan obez kadınlarda serum fetuin-A düzeyini 

belirlemek, 

• Tip 2 diyabeti olan ve olmayan obez kadınlarda serum fetuin-A düzeyi ile 

bazı biyokimyasal bulgular, beslenme durumu ve diyetin inflamatuar yükü 

arasındaki olası ilişkiyi değerlendirmek, 

• Tip 2 diyabeti olan ve olmayan obez kadınlarda diyetin inflamatuar yükünün 

tip 2 diyabet riski üzerindeki etkisini belirlemek, 

• Tip 2 diyabeti olan ve olmayan obez kadınlarda bir akut faz reaktanı olan 

fetuin-A’nın diyetin inflamatuar yükü ile tip 2 diyabet riski arasında bir aracı 

rolü olup/olmadığını belirlemek amacıyla planlanmış ve yürütülmüştür. 

 

Çalışmanın dayandığı hipotezler şunlardır: 

• Tip 2 diyabetli obez kadınların serum fetuin-A düzeyleri kontrol grubundan 

yüksektir. 

• Tip 2 diyabetli obez kadınların diyetinin inflamatuar indeks skoru kontrol 

grubundan yüksektir. 
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• Diyetin inflamatuar indeks skoru ile serum fetuin-A düzeyleri arasında pozitif 

bir korelasyon vardır. 

• Tip 2 diyabetli obez kadınların bazı serum inflamasyon belirteçleri (IL-6, 

TNF-α ve hs-CRP), antropometrik ölçümleri ve fiziksel aktivite düzeyleri 

kontrol grubundan farklıdır. 

• Serun fetuin-A’nın, Dİİ ile tip 2 diyabet belirteçleri arasında aracı rolü 

bulunmaktadır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Tip 2 Diyabetin Tanımı ve Etiyolojisi  

Diabetes mellitüs (DM), insülin hormonu eksikliği ya da insülin hormonu 

salgılanmasında bazı defektler nedeniyle karbonhidrat, yağ ve protein 

metabolizmalarındaki değişiklikler ile karakterize edilen, sürekli tıbbi bakım 

gerektiren karmaşık, kronik metabolizma hastalığıdır (22, 23). Genellikle diyabet 

olarak adlandırılan diabetes mellitüs, endokrin hastalığı olmasına karşın bulguları 

nedeniyle metabolik hastalık görünümündedir (24). Hastalığın gelişiminde 

pankreasın β-hücrelerindeki hasar nedeniyle oluşan insülin eksikliği, glukoz 

uyarısına karşı insülin hormonun salınım yetersizliği, vücudun insüline yanıt 

vermemesi gibi çeşitli patojenetik süreçler bulunmaktadır (22, 25). Birçok organ 

üzerinde kalıcı hasar bırakma, bazı organlarda işlev bozukluğu ve yetmezliğe 

sebebiyet verme diyabetin etkileri arasında bulunmaktadır (22). 

Diyabetin, mutlak insülin eksikliğinin görüldüğü, yetersiz insülin salınımının 

olduğu, gebeliğin ikinci veya üçüncü trimesterinde teşhis edilen diyabet veya bazı 

ekzokrin pankreas hastalıkların, ilaç/kimyasal kullanımının neden olduğu diyabet 

gibi farklı türleri bulunmaktadır. Tip 2 diyabet, diyabetin en sık görülen türüdür. 

Tüm diyabetlilerin %90-95’ini tip 2 diyabet tanısı almış bireyler oluşturmaktadır. 

Amerikan Diyabet Cemiyeti (American Diabetes Association-ADA) tip 2 diyabeti; 

β-hücre kaybı nedeniyle gelişen yetersiz insülin salınımının görüldüğü ve periferik 

insülin direncinin ön planda olduğu diyabet türü olarak tanımlamıştır. Tip 2 diyabeti 

olan bireyler, glisemi kontrolünde başlangıçta ve çoğu zaman insülin tedavisine 

gereksinim duymayabilir. Spesifik etiyolojiler bilinmemekle birlikte, tip 2 diyabette 

β-hücrelerinin otoimmün yıkımı oluşmaz ve hastalarda genellikle periferik insülin 

direnci ön planda bulunmaktadır (7).  

İnsülin direnci ve bozulmuş insülin sekresyonu tip 2 diyabet patogenezinde 

ön planda olan önemli mekanizmalardır. İnsüline yanıtın olmaması veya dokularda 

duyarlılığının azalması insülin direnci gelişimine neden olmaktadır. İnsülin direnci 

hastalık başlamadan önce gelişmekte ve öncelikle kas, karaciğer ve adipoz doku 

hücreleri gibi hedef doku organlarda saptanmaktadır (26). İnsülin direncinin 

sonucunda hiperglisemi görülmekte ve ilerleyen süreçte diyabet ortaya çıkmaktadır. 
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Tip 2 diyabet gelişiminde çeşitli genetik ve çevresel faktörlerin etkili olduğu 

bilinmektedir. Diyabetli bireylerde genellikle güçlü bir genetik yatkınlık veya birinci 

derece akrabalarda mevcut olan diyabet öyküsü bulunmaktadır. Daha önce 

gestasyonel diabetes mellitusu olan kadınlarda, hipertansiyon veya dislipidemisi 

olanlarda ve bazı ırksal / etnik alt gruplarda daha sık görülmektedir. Ayrıca diyabet 

gelişim riskinin yaş, obezite ve fiziksel aktivite eksikliği ile artış gösterdiği 

bilinmektedir (26, 27). Tip 2 diyabetli hastaların tümü olmasa da çoğunluğu fazla 

kilolu veya obezdir. Artmış vücut ağırlığı, bir dereceye kadar insülin direncine neden 

olmaktadır (7). İnsülin direnci ve tip 2 diyabet gelişiminden özellikle santral bölgede 

ve organ çevresindeki visseral yağlanma sorumlu tutulmaktadır (28).  

Adiposit kaynaklı adipokinlerin insülin direncindeki rolü de araştırılmaktadır 

(26). Yağ dokusunun önemli bir fonksiyonu fazla enerjiyi yağ olarak depolamaktır. 

Ancak artan yağ dokusundan salınan çeşitli adipokinlerin etkileri ile pro-inflamatuar 

makrofajlar aktifleşmekte ve tümör nekrozis faktör-alfa (TNF-α) gibi lokal ve 

sistemik inflamatuar etkileri olan faktörler salgılanmaktadır. Sonuçta gelişen 

inflamasyon, insülin direnci ve β-hücre disfonksiyonu ile tip 2 diyabet gelişimine 

neden olmaktadır (29, 30).  

2.2. Tip 2 Diyabetin Epidemiyolojisi  

Küresel olarak Tip 2 diyabet prevalansında bir artış söz konusudur. Bu artış, 

giderek yaşlanan nüfus, ekonomik gelişme ve artan şehirleşme ile hareketsiz yaşam 

tarzına sahip olunması ve obeziteye neden olan sağlıksız besinlerin daha fazla 

tüketilmesinden kaynaklanmaktadır (2). Dünya çapında diyabetli hasta nüfusu 1980 

yılında 108 milyon iken (31), 2019 yılında 463 milyona yükselmiştir. Bu sayının 

2045 yılında 700 milyona ulaşacağı bildirilmiştir (3). Diyabet prevalansının düşük ve 

orta gelirli ülkelerde yüksek gelirli ülkelere göre daha hızlı arttığı belirtilmektedir 

(31). Ülkemizde diyabet prevalansının araştırdığı Türkiye, Diyabet, Hipertansiyon, 

Obezite ve Endokrinolojik Hastalıklar Prevalans (TURDEP-II/2010) çalışmasında 

erişkin yaş diyabet prevalansının %13,7 olduğu rapor edilmiştir. Yapılan bu 

çalışmaya göre diyabet görülme sıklığı kadınlarda %17,2’lik oran ile erkeklerden 

(%16,0) daha fazla olduğu bildirilirken, kentsel bölgede kırsal bölgeye göre diyabet 

görüme oranı daha yüksek olarak saptanmıştır (32). Uluslararası Diyabet 
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Federasyonu (IDF)’nun 2019 yılındaki raporunda ise Türkiye’nin Avrupa 

bölgesinde, diyabetin en sık görüldüğü ilk üç ülkeden biri olduğu bildirilmiştir. Aynı 

raporda Türkiye’de 20-79 yaş arasında yaklaşık olarak 7 milyon diyabet hastası 

olduğu ve 2045 yılında bu rakamın 10,4 milyona ulaşacağı belirtilmiştir (33). 

Yapılan çalışmalarda, diyabetin dünyada ve ülkemizde en önemli halk sağlığı 

sorunlarından biri olduğu gösterilmiştir (4-6, 33). Bu hastalığın oluşturduğu yükü̈ 

azaltmak; diyabeti önleme, diyabetin kontrolünü sağlama ve komplikasyonların 

oluşmasını engelleme ile mümkün olabilmektedir. Bunun için de öncelikli olarak 

erken teşhis ve tanı önemlidir (34).  

2.3. Tip 2 Diyabetin Tanı Kriterleri  

Diyabet tanısı plazma glukoz kriterlerine göre konulmaktadır. Tablo 2.1’de 

diyabet tanı kriterleri verilmiştir. Amerikan Diyabet Derneği (ADA/2022)’ne göre 

Tablo 2.1’de belirtilen kriterlerden herhangi birinin olması tip 2 diyabet tanısında 

yeterli kabul edilmektedir (35). Türkiye Diyabet Vakfı (TÜRKDİAB)’nın 2019 

yılında yayımladığı “Diyabet Tanı ve Tedavi Rehberine” göre ülkemizde HbA1c 

ölçüm testleri henüz standardize edilemediği için HbA1c değerinin ölçümünün tanı 

testi olarak tek başına kullanımı önerilmemektedir (36).  

Tablo 2.1. ADA Diyabet tanı kriterleri (35).  

Tanı Kriterleri   

Açlık Plazma Glukozu (APG)1  126 mg/dL (7,0 mmol/L) 

2. saat Plazma Glukozu2 [Oral Glukoz Tolerans Testi 

(OGTT) sırasında] 

 200 mg/dL (11,1 mmol/L). 

Hemoglobin A1c (HbA1c)3  %6,5 (48 mmol/L) 

Rastgele Plazma Glukozu4  200 mg/dL 

1En az 8 saatlik açlık gerekmektedir. 
2OGTT DSÖ’nün belirttiği gibi 75 g susuz glukoz eşdeğeri içeren bir glukoz yükü kullanılarak 

yapılmalıdır. 
3Uluslararası standardize edilmiş bir yöntem kullanılarak test edilmelidir. 
4Klasik hiperglisemi veya hiperglisemik kriz semptomları olan hastalarda günün herhangi bir saatinde 

ölçülebilir. 
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2.4. Tip 2 Diyabetin Komplikasyonları 

Diyabetin komplikasyonları akut ve kronik olmak üzere iki grupta 

incelenmektedir (Şekil 2.1) (37). Kronik komplikasyonlar zaman içinde ortaya 

çıkarken, diyabetik ketoasidoz, hiperosmolar hiperglisemik durum ve hipoglisemi 

gibi bazı majör komplikasyonlar akut olarak ortaya çıkmaktadır. Bu majör 

komplikasyonlar acil tedavi gerektiren durumlardır. Nedenleri arasında genellikle 

teşhis edilmemiş diyabet, enfeksiyon ve pankreatit gibi pankreas hastalıkları 

bulunmaktadır (38).  

Kronik komplikasyonlar büyük ölçüde hipergliseminin neden olduğu nöral, 

vasküler yapı ve fonksiyon bozukluğu ile ilişkilendirilmektedir. Hipergliseminin 

neden olduğu oksidatif stresin, diyabetin uzun vadeli komplikasyonlarının 

gelişiminde önemli rolü bulunmaktadır. Diyabet kaynaklı gelişen nöropati ve 

anjiyopati, bir çok hücre, doku ve organ sistemlerinde işlev bozukluğuna neden 

olabilmektedir (39). Diyabetin komplikasyonları Şekil 2.1’de verilmiştir (37). 

 

Şekil 2.1. Diyabetin komplikasyoları (37). 
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2.5. Tip 2 Diyabetin Tedavisi  

Yaşam boyu tedavisi süren bir hastalık olan diyabet küresel bir salgın halini 

almıştır. Bu bağlamda hastalığın önlenmesi ve tedavisi büyük büyük önem 

taşımaktadır (36). Diyabet tedavisinin temel hedefleri komplikasyonları önlemek 

veya geciktirmek ve yaşam kalitesini en uygun hale getirmektir. Tedavi planı 

bireysel tercih ve hedeflere göre oluşturulmalıdır. Bireyselleştirilmiş tedavi planı 

hastanın yaşını, bilişsel yeteneklerini, okul/çalışma programını, sağlık inançlarını, 

yeme düzenini, fiziksel aktiviteyi, sosyal durumu, finansal kaygıları, kültürel 

faktörleri ve okuryazarlığı dikkate alınarak belirlenmelidir. Bireyin diyabet ve 

diyabet tedavi yöntemleri konusunda tüm yönleri ile eğitilmesi tedavinin başarısını 

olumlu etkilemektedir (40). Eğitimle beraber ilaç/insülin tedavisi, tıbbi beslenme 

tedavisi ve fiziksel aktivite diyabetin tedavi yöntemlerini oluşturmaktadır (41). 

2.5.1. Tıbbi Beslenme Tedavisi 

Tıbbi beslenme tedavisi (TBT), diyabetin önlenmesi, tedavisi, diyabete bağlı 

komplikasyonların önlenmesi veya azaltılması için gereklidir. Fiziksel aktivite, 

ilaç/insülin tedavisi ile birlikte diyabet tedavisinin temel bileşenlerini 

oluşturmaktadır (42). Diyabet kontrolünün sağlanması ve maliyetin azaltılmasında 

TBT’nin çok önemli katkısının olduğuna dair güçlü kanıtlar bulunmaktadır (43-45). 

Bu nedenle, glisemik hedefleri iyileştirme veya kontrol altında tutmaya, önerilen 

vücut ağırlığına ulaştırmaya ve kardiyovasküler risk faktörlerini (örn. kan basıncı, 

lipitler vb.) iyileştirmeye yönelik bireyselleştirilmiş beslenme tedavisinin 

uygulanması çok önemlidir (45).  

Literatürdeki son kanıtlara göre diyabetli bireylerin enerji ihtiyaçlarını 

karşılayacak ideal bir makro besin ögesi dağılımı bulunmamakta, enerjinin 

karbonhidrat, protein ve yağdan karşılanma oranlarının “Kabul Edilebilir Makro 

Besin Ögesi Dağılım Aralığı” (Acceptable Macronutrient Distribution Range-

AMDR) değerlerine ve bireysel alışkanlıklarına göre belirlenmesinin uygun olacağı 

belirtilmektedir (46). Ulusal Tıp Akademisi (National Academy of Medicine-

NAM)’nin önerdiği AMDR değerleri karbonhidratlar için %45-60, proteinler için 

%10-20 ve yağlar için %20-35’tir (47). 
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Karbonhidratlar 

Karbonhidratlar, kolay kullanılan bir enerji kaynağı, kan şekerini etkileyen 

birincil ve en önemli diyetsel faktördür (48, 49). Farklı oranlarda şeker, nişasta ve lif 

içeren karbonhidratlı yiyecek türleri glisemik yanıt üzerinde çeşitli etkilere sahiptir. 

Bazıları kan şekerinin yavaş yükseltip, yavaş düşmesine neden olurken, bazıları ise 

kan şekerinde hızlı bir yükselme ve ardından hızlı bir düşüş yaşanmasına neden 

olmaktadır (50). Bu nedenle seçilen karbonhidrat türünün kalitesi çok önemlidir. 

Optimum beslenme planında şeker, yağ ve sodyum eklenmiş besinler yerine, sebze, 

meyve, kurubaklagil ve tam tahıllı besinlerin tüketimi önerilmektedir (B kanıt 

düzeyi) (46). Bunun yanı sıra özellikle sükroz içeren besinlerin, öğün planı içinde 

aynı karbonhidrat miktarına sahip bir besinin yerine kullanılmasının kan şekeri 

düzeyine olumsuz bir etkisinin olmadığı , ancak posa içeriği yüksek bir besin yerine 

ilave şeker eklenmiş bir besinin tüketilmesinin sınırlandırılmasının diyabet üzerinde 

olumlu etkisinin olduğu belirtilmiştir (A kanıt düzeyi) (46). Diyabetli bireyler için 

ideal karbonhidrat alım miktarının belirlenmesinde mevcut kanıtların yetersiz olduğu 

bildirilmiş ve bu miktarın belirlenmesinde diyabetli bireyler ile iş birliği içinde 

olunması gerektiği önerilmiştir (C kanıt düzeyi). Ancak yine de genel popülasyona 

tavsiye edildiği gibi diyabetli bir bireyin beslenme düzeninde de karbonhidrat 

alımının 130 g/gün’ün altında olması önerilmemektedir. Bu miktar diyabet saptanan 

gebelerde minimum 170 g/gün, diyabeti olan emzikli bireylerde ise minimum 210 

g/gün olarak belirlenmiştir (46). 

Diyabetli bireylerde yeterli diyet lifi alımı, daha düşük mortalite oranı ile 

ilişkili bulunmuştur (51, 52). Diyabetli bireyler için alınması gereken diyet lifi 

miktarının genel popülasyon için önerilen diyet lifi miktarı kadar olması 

önerilmektedir. Bu miktarlar yetişkin kadın için 25 g/gün, yetişkin erkek için 38 

g/gün’dür (45). Önerilen sebze, meyve, baklagil ve tam tahıl tüketimiyle veya diyet 

takviyesi ile lif alımının arttırılmasının, serum glikozile hemoglobin (HbA1c) 

düzeyinin düşürülmesinde yardımcı olabileceği belirtilmektedir (53, 54).  

Son yıllarda karbonhidratlı besinlerin glisemi üzerindeki etkilerine göre 

derecelendirmesinde kullanılan glisemik indeks (Gİ) ve glisemik yük (GY) 

kavramları diyabetin metabolik kontrolünde sıklıkla tartışılmaktadır. Diyabetli ve 

diyabet riski taşıyan bireylerde Gİ ve GY ile ilgili literatürün tarandığı iki sistematik 
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derlemede Gİ ve GY ile HbA1c arasında anlamlı bir ilişki bulunmadığı, Gİ ve 

GY’nin açlık kan şekeri üzerindeki etkisinin ise karmaşık olduğu bildirilmiştir (50, 

55). Bununla birlikte çalışmalarda düşük ve yüksek Gİ değerine sahip besinlerin 

tanımlanmasında farklılıklar olması ve aynı besine verilen glisemik yanıtın aynı 

birey ve/veya bireyler arasında değişkenlik göstermesi Gİ ve GY’nin diyabetin 

metabolik kontrolü üzerine olan etkisinde belirsizliğe neden olduğu bildirilmiştir 

(56). 

Proteinler  

Böbrek fonksiyonları normal olan diyabetli bireylerin protein alımlarının 

düşürülmesi veya yükseltmesi gerektiğini gösteren yeterli kanıt bulunmamaktadır (C 

kanıt düzeyi) (46). Diyabetli ve prediyabetli bireylerde diyetle alınan farklı protein 

miktarlarının diyabetin metabolik kontrolü üzerinde etkisinin araştırıldığı 

çalışmalarda, farklı miktarlarda protein alımının diyabetle ilişkili sonuçlarda farklı 

etki göstermediği belirlenmiştir (57-59). Yetişkin diyabetli bireyler için genel olarak 

0,8-1,0 g/kg/gün protein alımı önerilmektedir (46). Diyabetli bireylerde diyetle 

alınan proteinin kan glukoz konsantrasyonunu yükseltmeden, insülin sekresyonunu 

uyarması nedeniyle, proteinlerin akut hipoglisemi ve gece hipoglisemi tedavisinde 

kullanılması önerilmemektedir. (B kanıt düzeyi) (46). 

Diyabetli bireylerde protein alımı ile birlikte alınan protein türünün de 

glisemi kontrolü üzerine etkileri değerlendirilmiştir. Bu çalışma sonuçlarına göre, 

bitkisel kaynaklı protein alımının hayvansal kaynaklı protein alımına göre glisemi 

kontrolünde daha olumlu etkileri olduğu bildirilmiştir. Bitkisel kaynaklı protein 

içeren besinlerin aynı zamanda yüksek lif içeriği nedeniyle bu etkiye neden olduğu 

belirtilmiştir (60, 61). Ayrıca hayvansal kaynaklı protein içeren besinler aynı 

zamanda doymuş yağdan da zengin olabileceğinden bu besinlerin tüketiminin 

glisemi kontrolünde olumsuz etki yaratabileceği ve insülin direncine neden 

olabileceği belirtilmektedir (62).  

Diyabetli bireylerde yüksek protein alımının tokluk sağlayarak vücut ağırlık 

azaltılmasında etkili olabileceği belirtilmiştir. Yapılan bir çalışmada yüksek protein 

içeren bir diyetin (%29), normal düzeyde protein içeren geleneksel bir diyete kıyasla 

(%16) tokluk skorlarında %7’lik bir artış sağladığı gösterilmiştir. Çalışmada ılımlı 
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yüksek düzeyde protein alımının diyabetli bireylerde tokluk hiperglisemisinin 

tedavisinde olumlu etkilerinin olabileceği, ancak çalışmanın kısa dönemli 

yürütüldüğü ve kesin sonuçlar için uzun dönemli çalışmalara ihtiyaç duyulduğu 

belirtilmiştir (63). ADA’nın raporunda diyetle alınan enerjinin %20’sinden fazlasının 

proteinlerden gelmesinin diyabet tedavisi ve komplikasyonları üzerindeki etkisi 

bilinmediği ve bu nedenle yüksek düzeyde protein alımının önerilmemesi gerektiği 

bildirilmiştir (46). 

Yağlar  

Diyabetli bireylerin diyetle alması gereken toplam yağ miktarına yönelik 

araştırmalar tartışmalıdır. Diyabetin metabolik kontrolü için alınması gereken ideal 

bir yağ miktarı bulunmamaktadır. Bu nedenle diyabetli bireylerin yağ alım 

miktarlarının, sağlıklı yetişkinlerde olduğu gibi toplam enerji alımının %20-35’ini 

oluşturması önerilmektedir (C kanıt düzeyi) (46). Diyetle yağ alım miktarının 

arttırılması, insülin direnci ve obeziteye neden olacağından diyabetin metabolik 

kontrolü olumsuz yönde etkilenecektir (64, 65). Ayrıca yağ alım miktarının 

azaltılması enerjinin karbonhidrattan gelen yüzdesinde artışa neden olacağı için 

glisemik kontrolün sağlanmasının olumsuz yönde etkileneceği bildirilmiştir (66). 

Alınan yağın türü toplam yağ miktarından daha önemlidir. Doymuş yağ, kolesterol 

ve trans yağ alımı diyabeti olmayan yetişkin bireylere önerilen miktarlarla aynı 

olmalıdır. Kolesterol, doymuş yağ ve trans yağ alımı sırasıyla; <200mg, enerjinin 

<%7’si, enerjinin <%1’i olmalıdır (C kanıt düzeyi). Özellikle yapay trans yağ 

kaynakları tüketimi mümkün olduğunca aza indirilmelidir (48).  

Geniş örneklemli epidemiyolojik çalışmalarda, diyetle çoklu doymamış yağ 

asidi alımı düşük tip 2 diyabet riski ile ilişkilendirilmiştir (67-69). Bu nedenle 

diyetteki çoklu doymamış yağ asidi alım miktarının arttırılması önemlidir. Tip 2 

diyabetli bireylerde glisemi kontrolünde çoklu doymamış ve tekli doymamış yağ 

asitlerinden zengin olan beslenme düzeninin, düşük yağlı-yüksek karbonhidratlı 

beslenme düzenine göre daha uygun olacağı belirtilmektedir (B kanıt düzeyi) (46). 

Diyabetli bireylerde diyette omega-3 alımı ile ilgili yapılan çalışmalarda, 

omega-3’ün glisemik kontrole olumlu etkileri olduğu görülmüş (70-72), ancak bazı 

olumsuz etkilerinin de görüldüğünü bildiren çalışmalar olması nedeniyle kesin sonuç 



 

 

13 

belirtilmemiştir (73). Koroner kalp hastalığı (KKH) bulunan 107 prediyabetli bireyin 

günlük diyetlerine 6 ay boyunca 1,800 mg eikosapentaenoik asit (EPA) eklenmesinin 

hem trigliserit (TG) seviyelerinin düşürülmesinde hem de glisemik kontrol ve insülin 

duyarlılığının artışının sağlanmasında olumlu etkileri olduğu bildirilmiştir (70). Bu 

konuda yapılan bir başka randomize kontrollü klinik çalışmada ise diyabeti ve KKH 

olan bireylerin statin tedavisine ek olarak eklenen 2 g EPA’nın olumlu etkilerinin 

yanında, bireylerde ciddi kanama ve artriyal fibrilasyona sebep olduğu belirlenmiştir 

(73). Bu nedenle kanıtlar diyabetli bireylerde kardiyovasküler hastalıkların 

önlenmesi ve tedavisinde rutin omega-3 takviyesi önerisini desteklememektedir (A 

kanıt düzeyi). Ayrıca genel popülasyona önerildiği gibi diyabetli bireylere de haftada 

en az iki kez (iki porsiyon) balık tüketimi önerilmektedir (B kanıt düzeyi) (46).  

Mikro Besin Ögeleri 

Mikro besin ögelerinin diyabet tedavisindeki etkinliğine yönelik yapılmış 

çalışmalar bulunmaktadır (45, 46, 74-79). Ancak yetersizlik belirtileri olmadığı 

sürece, diyabetli bireylere vitamin, mineral ve bitkisel desteklerin önerilmesini 

gerektirecek net kanıtlar bulunmamaktadır (C kanıt düzeyi) (46). Yapılan çalışmalar 

genellikle krom, magnezyum ve D vitamini gibi mikro besin ögelerinin diyabet ile 

ilişkisine yoğunlaşmıştır. Bu çalışmaları değerlendiren sistematik derlemelerde, 

yapılan araştırmaların zayıf çalışma kalitesine sahip olduğu, metodoloji ve 

sonuçlarındaki heterojenite nedeniyle net bir sonucun saptanmayacağı bildirilmiştir 

(45, 74-79). Sonuç olarak glisemik kontrolü iyileştirmek için krom, magnezyum ve 

D vitamini gibi mikro besin ögelerinin rutin kullanımını destekleyen kanıtların 

yetersiz olduğu (C kanıt düzeyi)  bunun yanı sıra E, C vitamini ve karoten gibi 

antioksidanların uzun süreli kullanımının güvenilirliği ve etkinliği ile ilgili 

endişelerin olduğu belirtilmiştir (C kanıt düzeyi) (46). Bunun yanı sıra ADA’nın 

raporunda diyabetli bireylerde glisemiyi iyileştirmek için özellikle tarçın, kurkumin 

veya aloe vera başta olmak üzere herhangi bir bitkisel takviyenin rutin kullanımının 

kanıtlarla desteklenmediğini ve bu nedenle önerilmesinin uygun olmayacağı 

belirtilmiştir (45).  
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Alkol Tüketimi ve Diğer 

Kapsamlı araştırmalar ve meta-analiz sonuçları orta düzeyde alkol alımının, 

alkol tüketmeyen bireylere veya kronik tüketicilere göre tip 2 diyabet geliştirme riski 

üzerinde koruyucu etkisi olduğunu göstermektedir (80-82). Ancak orta derecede 

alkol tüketiminin potansiyel glisemik ve kardiyovasküler faydalarına rağmen, genel 

olarak alkol alımı diyabetli bireylerin gecikmiş hipoglisemi riskini arttırabilmektedir 

(83-85). Alkol tüketimi, özellikle glisemik kontrolü kötü, hipoglisemi riski yüksek 

veya kontrolsüz hiperlipidemisi olan diyabetli bireylerde çeşitli sağlık sorunlarına 

neden olmaktadır (46). ADA’nın güncel raporunda alkol tüketimi olan diyabetli 

bireylerin tüketimlerinin ölçülü olması gerektiği ve haftada 2 günü geçmemek 

kaydıyla kadınlar için 1 birim (10 ml) veya daha az, erkekler için 2 birim (20 ml) 

veya daha az miktarlarda tüketim önerilmektedir (C kanıt düzeyi) (46). Ayrıca alkol 

tüketimi olan diyabetli bireylerin, gecikmiş hipogliseminin tanınması ve yönetimi ile 

alkol tükettikten sonra daha sık glukoz takibi yapmaları konusunda eğitim almaları 

önerilmektedir (86, 87).  

Diyabetin metabolik kontrolünde farklı yemek alışkanlıkları ve diyet tedavi 

önerileri bulunmaktadır. ADA’nın 2019 yılında yayınladığı son uzlaşı raporunda 

bireylere özgü bir beslenme planı oluşturulması, bu beslenme planı çerçevesinde 

ilave şeker ve rafine tahıl ürünlerini azaltılması, işlenmiş yiyecekler yerine kompleks 

yiyeceklerin seçilmesi ve nişastalı olmayan sebzelerin tüketimi gibi temel diyetsel 

önerilerde bulunulması gerektiği vurgulanmaktadır (46).  

Sonuç olarak diyabetin kontrolünde tek bir beslenme tedavi yöntemi 

bulunmamaktadır. Belirli öneriler ve sınırlamalar çerçevesinde oluşturulan diyet 

bireye özgü olmalıdır. Diyabet tanısı alan bireylere bir diyetisyen tarafından glisemi 

kontrolü hakkında düzenli eğitim verilmeli, bireyin yaşam koşullarına, besin 

tercihlerine ve hastalık prognozuna göre bir beslenme planı oluşturulmalı ve 

güncellenmelidir (88).  

2.6. İnflamasyon   

İnflamasyon, vücutta pro-inflamatuar sitokinlerin varlığı ile karakterize 

edilen, yaralanma sonucu oluşan hasarlı hücrelerin uzaklaştırılması ve zararlı 

etkenlerin etkisiz hale getirilmesi için organizmanın başlattığı koruyucu bedensel bir 
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tepki olarak tanımlanmaktadır (89). Terimin kökeni Latince’de “inflammare 

(yakmak)” kelimesinden gelmektedir. Vücudun inflamasyon yanıtı, hücre 

yaralanmaları ve mikrobiyal enfeksiyonlara karşı savunmada gerekli olan en temel 

süreçlerden biridir (90). İnflamasyon lokal veya sistemik; akut veya kronik 

olabilmektedir (91). Akut inflamasyon kısa süreli ve erken başlangıçlıdır. Doku 

yaralanması veya herhangi bir mikrobiyal enfeksiyondan birkaç dakika sonra ortaya 

çıkan yanıtlardır (90). Kronik inflamasyon ise geç başlangıçlı olup, uzun sürelidir. 

Organizmada herhangi bir sebepten ortaya çıkan inflamasyon durumu çözülemediği 

taktirde “uzamış inflamasyon” olarak da adlandırılan kronik inflamasyon durumu 

ortaya çıkmaktadır (91). “Kronik düşük dereceli inflamasyon” ise, genellikle immün 

sistem ile ilişkili olan ve dolaşımdaki inflamatuar medyatörlerin 2-3 kat yükseldiği 

kronik seyirli sistemik inflamasyon olarak tanımlanmaktadır (92).  

Hem dost hem düşman olarak görülen inflamasyonun, immün sistem ve 

konak savunması için temel bir bileşen olduğu ancak, dolaşımda artmış miktarda 

pro-inflamatuar sitokinler ile karakterize edilen kronik düşük dereceli inflamatuar 

durumun obezite, diyabet, metabolik sendrom, kardiyovasküler hastalıklar, kanser, 

solunum hastalıkları, otoimmün bozukluklar ve depresyon gibi bulaşıcı olmayan 

hastalıkların patogenezinde rol aldığı belirtilmektedir (93-95).  

2.6.1. İnflamatuar Medyatörler 

İnflamatuar medyatörler, inflamatuar doku yanıtının oluşturulmasına aracılık 

eden, hasarlı dokudan salgılanan, hücre veya plazmadan köken alan çeşitli kimyasal 

maddelerdir. İnflamasyon yanıtı sırasında meydana gelen vasküler ve hücresel 

olayların birçoğu bu kimyasal medyatörler aracılığı ile oluşmaktadır (90). Tümör 

nekroz faktör-alfa (TNF-α), interlökin-6 (IL-6), interlökin-1 beta (IL-1β) gibi 

sitokinler; c-reaktif protein (CRP), amiloid-A (AA), fibrinojen gibi akut faz 

proteinleri önemli inflamatuar medyatörler olarak sayılmaktadır (96, 97).  

Sitokinler  

Sitokinler, T lenfosit ve aktive makrofajlar gibi birçok hücre tipinden oluşan, 

polipeptid yapılı medyatörlerdir. Bakteriyel ürünler, immün kompleksler, toksinler, 

fiziksel incinmeler ve çeşitli inflamatuar olaylarla uyarılabilirler (98). Herhangi bir 
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inflamatuar durum karşısında plazmadaki makrofaj kaynaklı sitokin yoğunluğunda 

bir artış gözlenmektedir (90). Bu sitokinler diğer organlara, özellikle hepatositler 

üzerine etki ederek “akut faz yanıtı” olarak adlandırılan sistemik bir immün yanıtın 

oluşmasına neden olur. Sitokinler CRP ve ferritin gibi pozitif akut faz proteinlerinin 

sentezini arttırırken; negatif akut faz proteinlerinin sentezini azaltmaktadır (99). 

Özellikle TNF-α, IL-6, IL-1β, IL-8, ve IL-12 bu reaksiyonlara katılan önemli 

sitokinlerdir (90).  

TNF-α: TNF-α, 26-kDa ağırlığında transmembran proteini olarak 

sentezlenen pro-inflamatuar bir sitokindir (29). TNF-α’nın, insülin reseptörü substrat 

1 (IRS-1)’in fosforilasyonunu indükleyerek, insülin sinyal yolağını baskıladığı ve 

böylelikle insülin direncine sebep olduğu (100), aynı zamanda β-hücre yetmezliği ile 

de ilişkili olduğu belirtilmektedir (101). Ayrıca TNF-α’nın özellikle adipoz dokuda 

var olan immün hücreler tarafından dolaşıma salındığı bildirilmiştir. Yapılan 

çalışmalarda visseral yağ dokusunda artan TNF-α üretimi ile, obezite derecesi ve 

insülin direnci arasında pozitif korelasyon olduğu gösterilmiştir (102, 103). Ayrıca, 

tip 2 diyabeti olan obez bireylerde -beden kütle indeksi (BKİ), yaş ve cinsiyet 

eşleştirilmiş- tip 2 diyabeti olmayan bireylere kıyasla TNF-α düzeylerinin daha 

yüksek olduğu saptanmıştır (104). Bu sonuçlar, TNF-α’nın insülin direnci üzerindeki 

etkisini güçlendirmektedir. 

IL-6: IL-6, 22 ile 27 kDa arasında değişen atomik kütleye sahip, çoklu 

glikozile formda dolaşan bir interlökindir. Dolaşımda bulunan miktarının üçte biri 

adipoz dokudan salınmaktadır (100). IL-6, immünoregülasyon olaylar üzerinde 

önemli etkilere sahip olan bir sitokindir (105). IL-6’nın, immüno-düzenleyici 

etkilerine ek olarak, iskelet kası hücreleri, adipositler, hepatositler, pankreas β-

hücreleri ve nöroendokrin hücreler üzerindeki etkisi nedeniyle, glukoz homeostazını 

ve metabolizmayı doğrudan ve dolaylı olarak etkilediği ileri sürülmüştür (106). IL-

6’nın insülin sinyal zincirini inhibe ederek insülin reseptörü ve IRS-1 

fosforilasyonunda bozulmaya neden olduğu, yetişkinlerde rekombinant IL-6 

infüzyonunun, hepatik glukoz çıkışında ve hiperglisemide artışa neden olduğu ve 

dolaşımdaki serbest yağ asidi düzeylerinde artışla sonuçlanan lipolitik etkiye sahip 

olduğu gösterilmiştir (100). Bu konuda yapılan çalışmalarda diyabeti olan bireylerin 
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dolaşımdaki IL-6 düzeylerinin diyabeti olmayan bireylere kıyasla daha yüksek 

seviyelerde olduğu gösterilmiştir (107-109).  

IL-1β: Agonistik aktivite gösteren IL-1 ailesinin bir üyesi olan IL-1β, 

monositler, makrofajlar, deri dendritik hücreleri ve beyin mikroglia gibi 

hematopoietik hücreler tarafından üretilen önemli bir sitokindir. Dolaşımdaki 

düzeyinin otoinflamatuar hastalıklarda, sağlıklı kişilerde olması gereken düzeyden 5-

10 kat daha fazla olduğu belirtilmektedir (110). Pankreas adacıklarında ve insüline 

duyarlı dokularda artmış üretimi tip 2 diyabet ile ilişkili bulunmuştur (111). İn vitro 

koşullar altında, insülin salgılayan hücrelerin (pankreatik adacıklar) IL-1β’ya 

maruziyeti sonucunda, hücrelerde β-hücre fonksiyon bozukluğu gelişimi ve 

apoptopik hücre ölümü gösterilmiştir (112). IL-1β düzeylerinin, tip 2 diyabeti olan 

bireylerde tip 2 diyabeti olmayan bireylere göre daha yüksek olduğu belirtilmektedir 

(110). Bazı çalışmalarda, IL-1β’ya yönelik antikorların kullanımının, HbA1c 

seviyelerini önemli ölçüde düşürdüğü ve bu nedenle tip 2 diyabet tedavisinde 

potansiyel faydalara sahip olabileceği kaydedilmiştir (113, 114). İnsülin direnci, β-

hücre disfonksiyonu ve kaybında rol oynadığı için IL-1β’nın tip 2 diyabet 

etiyolojisinde anahtar bir sitokin olduğu düşünülmektedir (112, 113). 

Akut Faz Proteinler 

Pozitif akut faz proteinleri tipik olarak, doğuştan gelen bağışıklık tepkisinde 

koruyucu bir role sahip, birkaç saat içinde hızla artan ve birkaç gün içinde başlangıç 

konsantrasyonlarının 10 katından 100 katına kadar zirveye ulaşabilen inflamatuar 

medyatörlerdir (99). Normal ve sağlıklı kişilerde serumdaki akut faz proteinlerinin 

bazal konsantrasyonlarda bulunduğu ancak inflamasyon durumunda seviyelerinin 

yükseldiği belirlenmiştir (90). Bazı akut faz proteinlerinin konsantrasyonundaki artış 

1-1.5 kat arasında değişirken, CRP, amiloid-A gibi akut faz proteinleri1000 kat artış 

gösterebilmektedir (90).  

CRP: CRP, karaciğerde üretilen ve dolaşıma salınan bir akut faz proteini 

olmakla beraber inflamasyonun önemli göstergelerinden biridir (115). Akut 

inflamasyon sırasında plazmadaki CRP konsantrasyonunun dramatik bir şekilde 

arttığı, ciddi sistemik enfeksiyonlarda veya yaygın yangı durumlarında dolaşımdaki 
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düzeylerinin 1 pg / mL’den  1000 pg / mL’ye kadar artış gösterdiği bildirilmiştir 

(116). CRP, inflamasyon durumunda hasarlı ve nekrotik hücrelere bağlanarak; 

nötrofiller ve makrofajların fagositozunu teşvik eder ve inflamasyonun kontrolünün 

sağlanmasına yardımcı olan tamamlayıcı sistemi harekete geçirir. Artan CRP 

düzeyinin ayrıca nötrofilleri ve monositleri aktive ettiği ve IL-6, IL-1β ve TNF-α’nın 

salgılanmasını teşvik ettiği bildirilmiştir. Bu etkiler nedeniyle CRP, klasik bir pro-

inflamatuar molekül olarak kabul edilmektedir (115). Yüksek duyarlı CRP (high 

sensitive-CRP, hs-CRP) ise aynı protein olmakla birlikte, daha hassas ölçüm 

düzeyini belirtmektedir. Araştırmalarda yaygın olarak kullanılmasının nedeni hs-

CRP’nin günün herhangi bir saatinde ölçülebilen uzun stabil yarılanma ömrüne (19 

saat) sahip olmasıdır (117). CRP’nin insülin reseptör alanında serin fosforilasyonunu 

indüklediği, bu durumun da fosfatidil inositol 3-kinazı aktive etme yeteneğini 

bozduğu ve insülin direnci gelişimine neden olduğu belirtilmektedir (118). Bunun 

yanı sıra yüksek CRP düzeylerinin tip 2 diyabetin başlangıcını öngördüğü 

bildirilmiştir (119). Yapılan bir çalışmada bireylerin hs-CRP düzeyleri ile insülin ve 

HOMA-IR (İnsülin Direncinin Homeostatik Modeli Değerlendirilmesi) düzeyleri 

arasında pozitif bir korelasyon bulunmuştur (120).  

Serum amiloid-A (SAA): SAA, 104 aminoasitten oluşan, karaciğerden 

dolaşıma salınan bir akut faz proteinidir. Sağlıklı bireylerin serumunda genellikle 20-

50 mcg / ml arasında, oldukça düşük seviyelerde bulunmakta, akut faz yanıtın 

başlangıcından 24 saat sonra 1000 katına kadar yükselebilmektedir (121). Amiloid-A 

da CRP gibi IL-6 sinyaline yanıt olarak plazmada artış gösteren bir akut faz 

proteinidir (115). Son yıllarda diyabetin de dahil olduğu birçok hastalık ile 

ilişkilendirilmekte ve bazı hastalıklar için bir biyo-belirteç olarak kullanılabileceği 

belirtilmektedir (121).  

2.6.2. İnflamasyon ve Tip 2 Diyabet  

İnflamatuar yanıtın, akut inflamasyon sırasında enfeksiyonla mücadele 

görevinin dışında enerjinin yeniden dağıtılması, depo lipidlerin mobilizasyonu gibi 

vücutta bazı katabolik faaliyetlerin yerine getirilmesinde de önemli rolü 

bulunmaktadır. Bu nedenle inflamatuar yanıtın insülin sinyal yolu gibi anabolik 

süreçleri baskıladığı belirtilmektedir (122). Bunun yanı sıra, tip 2 diyabet ve 
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obezitenin patogenezinde artmış inflamatuar yanıtın önemli rolü olduğu 

vurgulanmakta, inflamasyona neden olan pro-inflamatuar sitokinlerin çeşitli 

yolakları etkileyerek, β-hücre hasarına, kronik hiperglisemiye ve sonucunda da tip 2 

diyabet gelişimine neden olduğu belirtilmektedir (123, 124). Deneysel modellerde, 

yağ dokusunda TNF-α’nın aşırı üretiminin, insülin direncine neden olduğu 

gösterilmiş (111, 125), West of Scotland Coronary Prevention (WOS-COPS) 

çalışmasında yüksek CRP seviyelerinin tip 2 diyabet riskini arttırdığı saptanmıştır 

(126). 

İnflamasyonun tip 2 diyabet gelişimine neden olması, çeşitli mekanizmalar ile 

açıklanmaya çalışılmıştır. Bu mekanizmalardan birisi kronik inflamasyonun IRS-1’in 

aktifleşmesini engelleyerek, insülin direnci gelişimine neden olmasıdır. Normal 

fizyolojik süreçte insülin, insülin reseptörünü aktifleştirir ve insülin reseptörü, IRS-1 

proteininin aktifleşmesini sağlayarak, insülin sinyal iletimini gerçekleştirmektedir 

(127, 128). Ancak kronik sistemik inflamasyon durumunda, dokulardan aşırı 

miktarda salgılanan pro-inflamatuar sitokinler hedef dokulardaki Mitojenle Aktive 

Edilen Protein Kinaz (Mitogen-activated Protein Kinase-MAPK) ve Nükleer Faktör 

Kappa B (Nuclear Factor Kappa B-NF-κB) gibi inflamatuar kinazları aktifleştirir. Bu 

kinazlar IRS-1 in aktifleşmesini engeller ve insülin sinyal iletimini baskılar. 

Böylelikle insülin dolaşımda normal seviyede olmasına rağmen, reseptörlerde gelişen 

yanıtsızlık nedeniyle insülin direnci gelişmektedir (129). 

İnflamasyonun tip 2 diyabet gelişimi üzerindeki diğer etki mekanizmalarının 

genellikle obezite aracılığı ile geliştiği belirtilmektedir. Yapılan araştırmalarda 

inflamasyon, obezite, insülin direnci ve tip 2 diyabet bir bütün olarak incelenmiştir 

(29, 94, 123, 130). Obezitenin, inflamasyon yoluyla tip 2 diyabet gelişimine neden 

olmasını açıklayan en temel mekanizmanın, obezitede artmış adipoz dokunun insülin 

direncine neden olarak diyabet riskini arttırması olduğu belirtilmektedir. Obezitede 

adipoz dokunun normalden fazla artışı, bu dokudan salınan pro-inflamatuar 

sitokinlerin de aşırı salınımına neden olmakta, salgılanan bu sitokinler β-hücre 

hasarına neden olarak insülin direnci gelişimini başlatmakta ve sonucunda da tip 2 

diyabet gelişmektedir (129). Obezitenin, inflamasyon aracılığıyla tip 2 diyabet 

gelişimine neden olmasını açıklayan bir diğer bir mekanizma ise endoplazmik 

retikulum (ER) stresidir. Obezitede artmış ER stresinin inflamatuar sinyal 
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yolaklarının aktivasyonuna yol açarak insülin direncine neden olduğu 

düşünülmektedir (131, 132). Bunun yanı sıra, indüklenebilir nitrik oksit sentaz 

(iNOS) indüksiyonunun da insülin direncine yol açan önemli bir diğer mekanizma 

olabileceği belirtilmektedir. Obezitede artış gösteren inflamatuar sitokinlerin iNOS 

indüksiyonuna yol açarak, nitrik oksit (NO)’in aşırı üretimine neden olduğu, bu 

durumun da hem insülinin kas hücrelerinde etkisinin azalmasına hem de β-hücre 

fonksiyonunun bozulmasına neden olduğu bildirilmiştir (133, 134). Perreault ve 

Marette (134), İNOS delesyonunun, yüksek yağlı bir diyetin kaslarda insülin 

sinyalinin bozulmasını önlediğini göstermiştir. 

2.6.3. İnflamasyon ve Beslenme 

Diyetin inflamasyon üzerinde etkili olduğu bilinmektedir. Çeşitli 

epidemiyolojik çalışmalarda bireylerin beslenme durumu ve alışkanlıklarının 

inflamatuar parametreler ile ilişkili olduğu bildirilmiştir (135, 136). Bununla birlikte, 

bazı besin ve besin ögelerinin inflamasyonda rol oynadığını gösteren kanıtlar 

bulunmaktadır (137-140). 

  Karbonhidratlar ve İnflamasyon 

Literatürde karbonhidrat alımının inflamasyon üzerindeki etkisine yönelik 

farklı sonuçlar bulunmaktadır. Bazı çalışmalarda karbonhidrat alımının inflamatuar 

belirteçleri arttırarak, pro-inflamatuar etki gösterdiği saptanırken (141-143), bazı 

çalışmalarda karbonhidrat alımı ile inflamasyon arasında ters ilişki olduğu ve 

karbonhidratların anti-inflamatuar etkisinin olduğu saptanmıştır (144, 145). Bu farklı 

sonuçların nedeni çalışmalarda alınan karbonhidrat türlerinin farklı olmasından 

kaynaklanmaktadır (95). Epidemiyolojik çalışmalarda genellikle düşük glisemik 

indekse sahip karbonhidrat türlerinin anti-inflamatuar etkileri gösterilmiştir (145, 

146). Sağlıklı yetişkin kadınlar ile yapılan bir çalışmada bireylerin diyetlerinin 

glisemik indeks ve glisemik yük miktarları ile serum CRP konsantrasyonları arasında 

pozitif ilişki saptanmıştır (145). Pittas ve ark. (147)’nın yürüttüğü bir çalışmada, 6 ay 

boyunca düşük glisemik yüklü diyet uygulayan bireylerin serum CRP 

konsantrasyonlarında yüksek glisemik yüklü diyet uygulayan bireylere göre daha 

fazla bir düşüş olduğu saptanmıştır (147). Ayrıca, yüksek glisemik indekse sahip 
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karbonhidrat alımının, zayıf sağlıklı deneklerin mononükleer hücrelerinde NF-κB 

aktivasyonunu arttırdığı gösterilmiştir (147).  

Ayrıca diyet posasının da inflamasyon üzerinde olumlu etkileri olduğu 

bildirilmektedir. Diyet lifi alımı ile serum CRP seviyeleri arasında ters bir ilişki 

olduğu, hem DASH (Dietary Approaches to Stop Hypertension) diyetinin (30 g 

lif/gün) hem de lif takviyeli normal diyetin (30 g psyllium lif/gün) zayıf normotansif 

bireylerin CRP konsantrasyonlarını sırasıyla %14 ve %18 oranında düşürdüğü 

gösterilmiştir (148). Ma ve ark. (149)’nın 1958 post-menapozlu kadın üzerinde 

yapmış olduğu çalışmada diyet lifi alımı ile hs-CRP arasında herhangi bir ilişki 

bulunamamıştır. Ancak diyet lifi alımı ile IL-6 ve TNF-α reseptörü arasında ters bir 

ilişki saptanmıştır. Sonuç olarak karbonhidrat ve inflamasyon ile ilgili karmaşık 

sonuçlar olsa da tokluk glisemisini azaltan uygun miktarlarda diyet lifi içeren, düşük 

glisemik indeks ve glisemik yüke sahip sağlıklı diyet yaklaşımlarının düşük dereceli 

inflamasyon belirteçlerinin plazma seviyelerini azalttığı belirtilmiştir (95). 

Proteinler ve İnflamasyon  

Proteinlerin inflamasyon üzerindeki etkileri konusunda sınırlı çalışma 

bulunmasının yanı sıra, çalışmalarda birbirinden farklı sonuçlar belirlenmiştir. Bu 

farklı sonuçların nedeninin de karbonhidratlarda olduğu gibi, yapılan çalışmalarda 

diyet ile alınan protein türlerinin farklı olmasından kaynaklandığı belirtilmiştir. 

Literatürde genellikle süt-soya proteinlerinin ve kırmızı et tüketiminin inflamatuar 

etkilerinin araştırma konusu olduğu görülmektedir (150-154). Bireylerin kırmızı et 

tüketim miktarlarının sorgulandığı kesitsel bir çalışmada artmış kırmızı et tüketimi 

ile plazma CRP konsantrasyonlarının pozitif ilişkili olduğu ve kırmızı et tüketiminin 

inflamasyona neden olduğu bildirilmiştir (150). Bu konuda yapılan başka bir 

çalışmada ise 2198 kişi incelenmiş, yüksek miktarlarda kırmızı et tüketiminin yüksek 

hs-CRP konsantrasyonları ile ilişkili olduğu saptanmıştır (151). Pins ve Keenan 

(152) tarafından 30 birey ile yürütülen randomize kontrollü bir çalışmada 6 hafta 

boyunca 20 g/gün hidrolize whey protein alan çalışma grubunun serum hs-CRP 

düzeylerinde, protein almayan kontrol grubuna göre anlamlı azalma olduğu 

saptanmıştır. Ancak bireylerin 12 hafta boyunca whey proteini ile zenginleştirilmiş 

125 ml süt tüketiminin sağlandığı başka bir çalışmada, katılımcıların serum IL-6 ve 
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CRP ile lökosit sayısında ve PAI-1  seviyelerinde bir değişiklik gözlenmemiştir 

(153). Bunun yanı sıra başka bir klinik çalışmada soya proteini alan grupta kontrol 

grubuna kıyasla CRP seviyelerinde daha anlamlı düşüş saptanmıştır (154).  

Yağlar ve İnflamasyon  

Bugüne kadar yapılan çalışmalarda hem toplam yağ alım miktarının hem yağ 

türlerinin inflamasyon üzerindeki etkileri incelenmiştir (155-160). Yağların 

inflamasyon üzerindeki etkisinin temel belirleyicisinin alınan yağın türü olduğu ve 

yağların yağ asitleri türlerine göre anti-inflamatuar veya pro-inflamatuar etki 

gösterebildiği bilinmektedir (95). Diyetin yağ türünün eikosanoid metabolizmasını 

modülasyon yoluyla veya inflamasyonda yer alan NF-κB ve peroksizom proliferatör 

aktive edici reseptör-gama (peroxisome proliferator-activated receptor gamma-

PPAR-γ) gibi önemli transkripsiyon faktörlerin aktivitesini etkileyen hücre zarı ve 

sitozolik sinyal yolaklarını regülasyon yoluyla inflamatuar süreçleri etkilediği 

belirtilmiştir (138). Ayrıca bazı yağ türlerinin obezite ve tip 2 diyabet gelişimi ile 

ilişkilendirilen ve inflamatuar yanıtların başlamasından sorumlu olduğu keşfedilen 

Nod benzeri reseptör proteini 3 (Nod like receptor family pyrin domain containing 3-

NLRP3) inflamazom aktivasyonu ve IL-1β sinyal yolakları aracılığı ile inflamasyona 

yol açtığı belirtilmektedir (161). Özellikle doymuş yağ asitlerinin bu yolaklar 

aracılığı ile inflamasyona neden olduğu gösterilmiştir (161). İn vitro çalışmalarda 

doymuş yağın inflamatuar süreçleri etkileyebileceği gösterilmiştir (162, 163). Bir 

çalışmada adipozitlerin bir doymuş yağ türü olan palmitik aside maruz kalmasının 

IL-6 mRNA ekspresyonunu arttırdığı (162), yapılan başka bir çalışmada doymuş 

yağlardan özellikle laurik asidin NF-κB aktivitesini indükleme yolu ile inflamasyona 

neden olduğu gösterilmiştir (163). Gözlemsel bazı çalışmalarda doymuş yağ ile 

inflamasyon arasında anlamlı bir ilişki saptanmazken (164, 165), çalışmaların 

çoğunda doymuş yağın ağırlıklı olarak pro-inflamatuar etkileri olduğu bildirilmiştir 

(164, 166, 167). Fernández-Real J-M ve ark. (166) tarafından yürütülen bir 

çalışmada, aşırı kilolu bireylerde serumdaki doymuş yağ asidi düzeyinin IL-6 

konsantrasyonu ile; doymuş yağ/n-6 ve doymuş yağ/n-3 oranlarının IL-6 ve CRP 

konsantrasyonları ile pozitif ilişkili olduğu saptanmıştır. İnsanlarda doymuş yağ 

alımının inflamasyon üzerindeki etkisini izleyen sınırlı randomize kontrollü 
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çalışmalar mevcuttur (155, 168). Bu çalışmalarda da doymuş yağ alımının bazı 

inflamatuar belirteç düzeylerini arttırdığı ve pro-inflamatuar etkileri olduğu 

belirlenmiştir (168).  

Trans yağ asitlerinin de yağın temel pro-inflamatuar bileşeni olduğu 

belirtilmektedir. Kesitsel ve klinik çalışmalarda trans yağ asitlerinin inflamasyon 

üzerindeki olumsuz etkileri gösterilmiştir. Bir çalışmada diyetle trans yağ asidi 

alımının CRP ve IL-6 gibi bazı inflamatuar belirteçlerin düzeylerini arttırdığı 

saptanmış (169), Baer DJ ve ark. (155) tarafından yürütülen bir müdahale 

çalışmasında ise trans yağ asidi ile zenginleştirilmiş diyetin doymuş yağ ve oleik 

asitten zengin diyetlere kıyasla IL-6 ve CRP düzeylerini daha fazla arttırdığı 

gösterilmiştir. 

Bu yağ türlerinin yanı sıra, çoklu doymamış yağ asidi (ÇDYA) türlerinden 

biri olan alfa-linolenik yağ asidi (ALA)’nin inflamasyon üzerinde olumlu etkileri 

olduğu bildirilmiştir. Yapılan bir çalışmada diyetle ALA alımı ile bazı inflamatuar 

belirteçlerin konsantrasyonları arasında ters ilişki olduğu saptanmıştır (170). Yapılan 

başka bir çalışmada ALA alımının hem CRP hem de çözünür hücre adezyon 

moleküllerinin konsantrasyonlarında azalma sağladığı gösterilmiştir (140). ALA’nın 

bu anti-inflamatuar etkisinin eikozapentaenoik asit (EPA) ve dokozahekzaenoik asit 

(DHA)’e dönüşümü ile ilgili olduğu, anti-inflamatuar etkinin gözlenmediği 

çalışmalarda EPA ve DHA’ya yetersiz dönüşümden kaynaklanabileceği 

belirtilmektedir (171). Bazı balık türlerinde bulunan çok uzun zincirli ÇDYA türü 

olan EPA ve DHA, en fazla anti-inflamatuar özellik gösteren yağ asidi türleridir 

(171).  Yapılan bazı çalışmalarda EPA ve DHA’nın anti-inflamatuar özellikte olduğu 

gösterilmiştir (156, 159). Tip 2 diyabetli bireylerde 6 hafta boyunca 4 g/gün EPA ve 

DHA takviyesinin plazma TNF-α konsantrasyonunu düşürdüğü gözlenmiş (159), 

şişman ve obez bireylere 12 hafta boyunca günlük 4,2 g  EPA + DHA’nın takviye 

olarak verildiği başka bir çalışmada plazma CRP, IL-6, fibrinojen düzeylerinde 

azalma saptanmıştır (156). Bunun yanı sıra, diğer çoklu doymamış yağ asidi türü 

olan linoiek asidin (LA) bazı inflamatuar belirteçler üzerinde olumlu etkileri olduğu 

bildirilse de (172), prostaglandin E2 (PGE2) ve 4-seri lökotrienler gibi pro-

inflamatuar eikosanoidlerin sentezinde kullanılan araşidonik asidin öncüsü olması 

nedeniyle aşırı alımının pro-inflamatuar etki yaratacağı bildirilmiştir (138, 173). 
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Diyette yüksek n-6 ile düşük n-3 yağ asidi alımının ve n-6 /n-3 oranının önerilen 

miktarlardan yüksek olmasının inflamasyonla ilişkili olabileceği belirtilmiştir (138, 

174). 

Bu yağ asitlerinin yanı sıra tekli doymamış yağ asitlerinin inflamasyon 

üzerinde olumlu etkileri olduğu, tekli doymamış yağ asitlerinden zengin bir örüntüye 

sahip olan Akdeniz diyet modelini benimsemiş toplumlarda inflamatuar belirteç 

düzeylerinin diğer toplumlara göre daha düşük olduğu bildirilmiştir (175). 

Hiperkolesteroleminin makrofaj ve bazı bağışıklık hücrelerinde kolesterol 

birikimine neden olduğu ve bu durumun da inflamasyonu tetiklediği belirtilmektedir. 

Yüksek kolesterol içeren diyet tüketiminin kandaki LDL kolesterol düzeyini 

arttırarak toll benzeri reseptörler (Toll-like receptor-TLR) üzerinden pro-inflamatuar 

sinyal yollarını tetiklediği ve artmış TLR aktivitesinin sitokinlerin aşırı artışına neden 

olarak inflamasyonu şiddetlendirdiği düşünülmektedir (176). Yapılan bir çalışmada 

kolesterol alımının CRP düzeylerini arttırdığı gösterilmiştir (165).  

Yağ asidi türlerinin yanı sıra, diyetle toplam yağ alımının inflamasyon 

üzerindeki etkisinin değerlendirildiği çalışmaların çoğunda yağ türüne bakılmaksızın 

toplam yağ alımı ile inflamasyon arasında anlamlı ilişkiler saptanmazken (157, 160), 

bazı çalışmalarda toplam yağ alımının pro-inflamatuar etkileri olduğu görülmüştür 

(167). Manning ve ark. (158)’nın yürüttüğü bir çalışmada, yüksek yağlı bir öğünün 

yağ asit türünden bağımsız olarak IL-6 seviyelerini arttırdığı ancak TNF-α ve IL-8 

üzerinde herhangi bir etki yaratmadığı bulunmuştur. 

Mikro Besin Ögeleri ve İnflamasyon 

Oksidatif stres ile inflamasyon arasında güçlü bir ilişki olduğu ve 

oksidanların NF-κB gibi transkripsiyon faktörleri aracılığı ile inflamatuar eikosanoid 

ve inflamatuar sitokinlerin üretimini indükleyebileceği belirtilmektedir. Oksidatif 

stresi önlemek inflamasyonu önlemede önemli bir etken olabilmektedir. Bu nedenle 

antioksidan özelliği olan mikro besin ögelerinin inflamasyon üzerinde olumlu etkisi 

olduğu düşünülmektedir (171, 177-179).  

C Vitamini: C vitamini, suda çözünebilen güçlü bir antioksidandır. Aktif 

formu olan askorbatın lökositlerde yüksek konsantrasyonlarda bulunması, C 

vitamininin inflamasyonda ve oksidatif hasara karşı korumada önemli bir rolü 
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olduğunu düşündürmektedir (138). Ayrıca C vitamininin kardiyovasküler 

hastalıklara karşı koruma sağlamasının temelindeki olası mekanizmanın antioksidan 

ve anti-inflamatuar özelliği olduğu vurgulanmaktadır (180). Bir hücre çalışmasında 

C vitamininin TNF-α ile indüklenen NF-κB aktivasyonunu baskıladığı gösterilmiştir 

(181). C vitamininin plazma CRP konsantrasyonlarını düşürücü etkisinin, NF-κB 

aktivasyonunu baskılamasından kaynaklanabileceği belirtilmektedir (182). Block ve 

ark. (182)’nın yürüttüğü bir müdahale çalışmasında, 2 ay süresince 515 mg/gün C 

vitamini takviyesinin plazma CRP konsantrasyonunu %24 oranında azalttığı 

saptanmıştır. Bunun yanı sıra C vitamini alımının besin tüketim sıklığı anketi ile 

saptandığı ve 3258 sağlıklı erkeğin katılımcı olduğu kesitsel başka bir çalışmada ise 

hem diyetle C vitamini alımının hem de plazma C vitamin düzeylerinin plazma CRP 

konsantrasyonları ile ters ilişkili olduğu saptanmıştır (180).  

E Vitamini: E vitamini, lipid peroksidasyonunu önleyen ve hücre 

membranını oksidatif hasardan koruyan önemli bir antioksidandır (171). E 

vitamininin inflamatuar süreçler üzerindeki önemli etki mekanizmalarından biri, 

inflamasyon sürecini aktive edebilen reaktif oksijen türleri (reactive oxygen species-

ROS) oluşumunu engelleyici ve sınırlayıcı antioksidan aktivitesinin olmasıdır (138). 

E vitamininin, en bilinen türlerinden bir olan α-tokoferolün lipid peroksidasyonunu 

azalttığı ve LDL oksidasyonuna karşı koruyucu etkisinin olduğu bilinmektedir (183). 

Ayrıca γ-tokoferolün de önemli antioksidan etkilerinin yanı sıra anti-inflamatuar 

özelliğinin daha ön planda olduğu belirtilmektedir (171). İn vitro yapılan bir 

çalışmada, E vitamininin pro-inflamatuar sitokin ve eikosanoidlerin üretimine karşı 

anti-inflamatuar etki gösterdiği rapor edilmiştir (184). Ayrıca α-tokoferolün de 

monositlerde 5-lipoksijenaz yolağının inhibisyonu yoluyla pro-inflamatuar sitokin 

salınımını inhibe ettiği gösterilmiştir (185). Yapılan müdahale çalışmalarında da E 

vitamininin bazı inflamatuar sitokinlerin düzeylerinde azalma sağlayarak anti-

inflamatuar etki gösterdiği saptanmıştır (178, 179). Bir çalışmada tip 2 diyabet ve 

sağlıklı bireylerde 1200 IU α-tokoferol takviyesinin plazma CRP ve monositlerdeki 

IL-6 konsantrasyonlarını düşürdüğü saptanmıştır (179). Tip 2 diyabetli bireyler 

üzerinde yapılan başka bir müdahale çalışmasında 3 ay boyunca 1200 IU α-tokoferol 

takviyesinin başlangıç ve wash-out (arındırma) periyoduna göre IL-1β ve TNF-α gibi 

inflamatuar sitokin düzeylerini azalttığı gösterilmiştir (178). 
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A Vitamini ve Karotenoidler: A vitamininin anti-inflamatuar etkisinin, 

makrofajlar üzerindeki rolü ile ilişkili olduğu belirtilmiştir (186). A vitamini 

aktivitesi gösteren moleküllerden biri olan all-trans retinoik asidin, makrofajlardaki 

inflamatuar sitokinlerin salınımını inhibe ettiği ve pro-inflamatuar sitokinleri 

salgılayan M1 makrofajlarını, anti-inflamatuar sitokinleri salgılayan M2 

makrofajlarına dönüştürmek için indüklediği gösterilmiştir (187). Epidemiyolojik 

çalışmalarda serum vitamin A düzeyleri ile inflamatuar belirteçler arasında ters ilişki 

olduğu belirlenmiştir (188-191). Ayrıca, A vitamini alımının anti-inflamatuar etki 

gösterdiği saptanmıştır (192-194). Ancak Nascimento ve ark. tarafından yürütülen bir 

çalışmada, serum retinol konsantrasyonları ile CRP arasında önemli bir ilişki 

bulunamamıştır (195). Ancak A vitamininin bazı durumlarda ise pro-inflamatuar etki 

gösterebileceği belirtilmektedir (186). 

A vitamininin provitamin A öncüsü bileşiklerinden olan karotenoidler, 

antioksidan özellikleriyle bilinmektedir (138). Bunun yanı sıra karotenoidlerin NF-

κB’nin aktivasyonunu baskılayarak inflamatuar gen ekspresyonunu inhibe ettiği ve 

anti-inflamatuar özellikte olduğu da gösterilmiştir (196, 197). İmmünmodülatör 

aktivitelerinin nötrofillerin, makrofajların ve lenfositlerin fagositik özellik ve bakteri 

öldürücü kabiliyetlerini uyarması ile ilişkili olduğu belirtilmektedir (171). 

Karotenoidlerin inflamasyon üzerindeki etkilerinin araştırıldığı çalışmalarda 

genellikle β-karoten üzerine yoğunlaşılmış ve çalışmaların çoğunda β-karotenin anti-

inflamatuar özellik gösterdiği saptanmıştır (198-200). Ancak β-karotenin CRP ve IL-

6 gibi bazı serum pro-inflamatuar sitokinler ile ilişkisinin gösterilmediği çalışmalar 

da bulunmaktadır (167, 201).  

D Vitamini: D vitamininin doğuştan gelen ve adaptif bağışıklık sistemi 

arasında denge kurarak sitokin üretimini baskıladığı belirtilmektedir (202). Bu 

konuda yapılan epidemiyolojik çalışmalarda, düşük D vitamini düzeylerinin TNF-α, 

IL-6 ve CRP gibi bazı inflamatuar sitokin düzeyleri ile ilişkili olduğu gösterilmiştir 

(203-205). D vitamininin inflamatuar sitokinlerin düzeylerini etkileyerek insülin 

duyarlılığını ve beta hücre fonksiyonlarını arttırabileceği bildirilmiştir (206, 207). 

Tip 2 diyabetli bireyler ve sağlıklı gönüller ile yürütülen bir vaka/kontrol 

çalışmasında, bireylerin serum D vitamini düzeylerinin inflamasyon belirteçleri ile 

ilişkili olduğu ve D vitamini eksikliği olan bireylerde inflamasyon düzeylerinin 
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yüksek olduğu gösterilmiştir (208). D vitamininin bu etkiyi, D vitamini reseptörleri 

aracılığıyla bağışıklık sistemini düzenleme yoluyla sağladığı ve bu süreçte pro-

inflamatuar sitokinlerin üretiminin de azalttığı belirtilmektedir (202). Ayrıca D 

vitamini ile inflamatuar belirteçler arasında herhangi bir ilişkinin saptanmadığı 

çalışmalar da bulunmaktadır (209, 210). 

Mineraller: Bazı minerallerin de çeşitli özellikleri nedeniyle inflamasyon ile 

ilişkili olduğu bilinmektedir. Genellikle inflamasyon ile ilişkisi araştırılan mineraller 

arasında magnezyum, çinko, selenyum ve bakır yer almaktadır. Çinko, bakır ve 

selenyum gibi temel eser elementlerin, bağışıklık sistemi işlevi için gerekli olan 

redoks homeostazının korunmasında önemli görev aldığı ve bu minerallerin serum 

düzeylerindeki değişikliklerin, aşırı inflamatuar yanıta ve oksidatif strese neden 

olabileceği belirtilmektedir (211). Çeşitli gözlemsel çalışmalarda magnezyumunun 

önemli anti-inflamatuar etkilerinin olduğu gösterilmiştir.  Kim ve ark. (212)’nın 

yürüttüğü bir çalışmada diyetle magnezyum alımı ile plazma hs-CRP, IL-6 ve 

fibrinojen konsantrasyonları arasında ters bir korelasyon saptanırken, başka bir 

çalışmada diyetle magnezyum alımının sadece serum CRP konsantrasyonları ile ters 

ilişkili olduğu, ancak IL-6 düzeyleri ile herhangi bir ilişkinin saptanmadığı rapor 

edilmiştir (213). Bunun yanı sıra serum bakır seviyelerinin inflamasyon ve immün 

durum ile ilgili faydalı bir belirteç olabileceği düşünülmektedir (214). Ancak bakır 

eksikliği veya fazlalığının oksidatif stresi indükleyerek kronik inflamasyona neden 

olabileceği de bildirilmiştir (215). Çinko da serbest radikaller üzerinde etkili olan 

antioksidan minerallerden biri olup, anti-inflamatuar ve antioksidan tepkimelere 

katılan bazı enzimler için ko-faktör olduğu bilinmektedir (216, 217). Çinko 

homeostazındaki bozuklukların, Th1 / Th2 dengesinde Th2 yanıtına neden oldığu ve 

bu durumun inflamasyon ile ilişkili olduğu belirtilmiştir (218). Selenyum da güçlü 

bir antioksidan ve anti-inflamatuar bir ajan olarak işlev görmektedir (211). 

Selenyumun antioksidan etki göstererek ve selenoprotein genlerinin ekspresyonlarını 

modüle ederek inflamatuar durumu azalttığı, ayrıca viral enfeksiyonlara karşı Th1 

immün yanıtını uyardığı gösterilmiştir (219). Rubin ve ark. (220)’nın yürüttüğü bir 

çalışmada yaşlı bireylerde baskılanmış IL-6 seviyeleri ile serum selenyum 

konsantrasyonu anlamlı derecede ilişkili bulunmuştur.  
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Flavonoidler: Polifenoller fenolik halkaya sahip, bitkiler tarafından 

sentezlenen bileşiklerdir. Sekiz binden fazla polifenolik madde bulunmakla beraber, 

flavonoidler, insan diyetinde bulunan en çok bulunan polifenollerdir (138). 

Flavonoidlerin, fosfolipaz A2, siklooksijenaz (COX) ve lipooksijenaz (LOX) gibi 

eikosanoid üreten enzimlerin inhibisyonu yoluyla prostanoid ve lökotrien 

konsantrasyonunda azalma sağladığı ve bu etkileri nedeniyle anti-inflamatuar 

aktiviteye sahip oldukları ileri sürülmüştür (221). Bunun yanı sıra, flavonoidler 

sinyal iletim yolunda yer alan NF-κB ve Aktivatör Protein-1 (Activating Protein-1, 

AP-1)’in aktivasyonunu baskılayarak inflamasyonla ilişkili enzimlerin/proteinlerin 

ekspresyonunu inhibe etmektedir (171). Genisteinin IL-1β, IL-6 ve TNF-α üretimini 

inhibe ettiği bildirilmiştir (222). Flavonoidlerin inflamatuar belirteçler üzerindeki 

etkilerinin araştırıldığı in vivo çalışmalarda genellikle bu bileşenlerin anti-

inflamatuar etkileri görülse de (223, 224), inflamasyon üzerinde herhangi bir 

etkisinin olmadığını gösteren çalışmalar da mevcuttur. Bunun nedeni flavonoidler ile 

yapılan çalışmalarda bazı sınırlılıkların olmasıdır (225, 226). Bunlardan birisi 

çalışmalarda genellikle saf bileşenler değil, flavonoid açısından zengin besinlerin 

kullanılmasıdır. Bunun yanı sıra flavonoidlerin düşük oranlardaki emilimleri de 

alınan miktarın anti-inflamatuar etkisinin değerlendirilmesinde bir engel 

oluşturabilmektedir (171). 

2.7. Diyet İnflamatuar İndeks (Dİİ) 

Diyetin inflamatuar indeksi (Dİİ), diyetin inflamatuar potansiyelini 

değerlendirmek için geliştirilmiş, tüm insan popülasyonlarında kullanılabilen 

literatüre dayalı bir indekstir (89, 227). Tasarımı çeşitli besin parametrelerinin 6 

temel inflamatuar belirteç (CRP, IL-1β, IL-4, IL-6, IL-10 ve TNF-α) üzerindeki 

etkilerini araştıran makalelerin puanlanmasıyla elde edilen bir skorlama 

algoritmasına dayanmaktadır (20). Diyetin inflamatuar indeksi, diyetin inflamatuar 

karakterini tespit etmek için geliştirilen ilk indekstir. Diyetin inflamatuar indeksi 

skorlarının hesaplanmasında, sadece besinler değil, bireyin tüm diyeti dikkate 

alınmaktadır (228). Bunun yanı sıra bireysel alımlar dünya bileşik veri tabanından 

(global composite database) türetilen küresel referans değerlerine göre 

standartlaştırılmaktadır. Bu nedenle, indeks uygulanabilirlik açısından evrensel olup, 
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diyet alım verileri olan herhangi bir beslenme araştırmasında kullanılabilmektedir 

(227). Diyetin inflamatuar indeks skorlarının hesaplanması için gereken besin 

verileri, besin tüketim miktarlarını saptayabilen herhangi bir diyet değerlendirme 

aracından sağlanabilmektedir (227). Diyet inflamatuar indeks skorlarını saptamada 

genellikle miktarlı besin tüketim sıklığı anketlerinin kullanılması önerilse de 24 

saatlik geriye dönük besin tüketim kaydı ve 3 veya 7 günlük besin tüketim kaydı 

yöntemlerinin kullanıldığı çalışmalar da bulunmaktadır (229-231). 

2.7.1. Diyetin İnflamatuar İndeksinin Tarihsel Gelişimi ve Skorlama 

Sistemi Oluşum Adımları 

Dİİ geliştirilme çalışmaları diyetin inflamasyon, inflamasyonun da hastalıklar 

üzerindeki etkisinin anlaşılmasından sonra başlamıştır. Diyetin inflamatuar 

indeksinin ilk versiyonu 2009 yılında yayımlanmıştır (29). Geliştirilen ilk Dİİ, 2007 

yılına kadar yayımlanmış, diyet ve 6 inflamatuar belirtecin ilişkilendirildiği 927 

hakemli makalenin taranmasıyla elde edilen bir skorlamayı içermektedir (227). 

İndeksin ikinci versiyonu ise 2014 yılında Shivappa ve ark. (20) tarafından yeniden 

düzenlenmiştir. Bu versiyonda geniş bir literatür araştırması yapılmış, dört kıtadaki 

11 ülkenin verileri taranmış ve sonucunda da daha fazla besin parametresi içeren bir 

veri tabanı oluşturulmuştur. Ayrıca bu versiyonda, eski versiyonun skorlama 

algoritmasında bozukluğa neden olan bazı besin parametrelerinde düzenlemeler 

yapılmış ve sistemik inflamasyonda önemli etkileri olan çeşitli polifenol alımları da 

skorlama algoritmasına dahil edilmiştir (227).   

Dİİ’nin skorlama algoritmasını oluşturmak için öncelikle çeşitli besin 

parametrelerinin bazı inflamatuar belirteçler ile ilişkisini değerlendiren hakemli 

orijinal araştırma makaleleri değerlendirilmiş, bu makaleler (i) çalışma tasarımı, (ii) 

inflamatuar belirteçlerin ve besin parametrelerinin ilişki yönü ve (iii) ilişki gücü 

dikkate alınarak puanlanmıştır (20, 21). İncelenen makalelerde besin parametresinin 

anti-inflamatuar etkisinin olduğu saptanmışsa çalışmanın puanı -1; pro-inflamatuar 

etkisinin olduğu saptanmışsa +1; besin parametresinin inflamatuar belirteçler 

üzerinde herhangi bir etkisinin olmadığı saptanmış ise çalışmanın puanı 0 olarak 

değerlendirilmiştir (20). Bunun yanı sıra incelenen makaleler çalışma 

metodolojilerine göre Tablo 2.2’de belirtilen şekilde puanlandırılmıştır (20). İndeks 
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puanlarının hesaplanmasında kullanılan besin parametrelerinin inflamasyon 

üzerindeki etki değerleri çalışmalara verilen bu puanlamalar doğrultusunda elde 

edilmektedir. 

Tablo 2.2. Diyetin inflamatuar indeksinin geliştirilmesinde incelenen makalelerin 

metodolojilerine göre puanlandırılması (20).  

Çalışma Türü Çalışma Metodolojisi Çalışma Puanı 

İnsan çalışması Deneysel  10 

 Prospektif kohort 8 

 Vaka-kontrol 7 

 Kesitsel  6 

Hayvan çalışması Deneysel  5 

Hücre kültürü çalışması Deneysel  3 

 

İndeks hesaplama sonucunda bireylerin skorları -8.87 ile 7.98 aralığında 

bulunmaktadır. Dİİ skoru ne kadar küçük (negatif veya negatife yakın) ise diyetin 

anti-inflamatuar özellikte; ne kadar büyük (pozitif veya pozitife yakın) ise pro-

inflamatuar özellikte olduğu gösterilmektedir. Bazı çalışmalarda Dİİ skorları ile 

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

Tablo 2.3. Diyetin inflamatuar etkisinin Dİİ skorlarına göre derecelendirilmesi (20). 

İnflamatuar potansiyele göre derecelendirilen diyetler Dİİ 

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 

Yapılan araştırmalar, diyete bağlı inflamasyonun tip 2 diyabet riski ile ilişkili 

olduğunu göstermektedir (15). Diyet inflamatuar indeksinin diyabet ile ilgili 

araştırmalarda kullanılması, diyetle ilişkili inflamasyonun tip 2 diyabet 

patofizyolojisindeki rolünü anlamada faydalı olabileceği düşünülmektedir (232). 

Günümüze kadar Dİİ ve tip 2 diyabet riski arasındaki ilişkiyi araştıran çalışma sayısı 

sınırlıdır (18, 19, 232-235). Bu çalışmaların bazılarında Dİİ ve diyabet arasındaki 

ilişkide adipozite ve/veya bazı inflamatuar belirteçlerin aracılık rolleri de 

araştırılmıştır (15, 232, 233, 236). Bunun yanı sıra Dİİ ile metabolik sendrom, 

obezite ve kardiyometabolik risk faktörleri arasındaki ilişkiyi araştıran çalışmalarda 

Dİİ ile bazı glukoz metabolizması belirteçleri arasındaki ilişkiler de 

değerlendirilmiştir (234, 237-239). 

Dİİ ile tip 2 diyabet varlığı arasındaki ilişkiyi araştıran, 1174 Meksikalı 

yetişkinle yürütülen kesitsel çalışmada, Dİİ puan sıralamasında en yüksek beşte 

birlik dilimde bulunan bireylerin, en düşük beşte birlik dilimde olanlara göre 3 kat 

daha fazla tip 2 diyabet riskine sahip olduğu belirlenmiştir (18). King ve ark. (19)’nın 

Dİİ ile tip 2 diyabet riski ve şiddeti arasındaki ilişkiyi inceledikleri çalışmalarında 

Dİİ ile hem tip 2 diyabet riski hem de şiddeti arasında anlamlı ilişkilerin bulunduğu 

rapor edilmiştir. Çalışmada bireylerin Dİİ puanındaki 1 puanlık artışla diyabet 

riskinin %13, HbA1c'nin >9'un üzerinde olma durumunun ise %43 arttığı 

gösterilmiştir. Tahran Lipid ve Glukoz Çalışması (Tehran Lipid and Glucose Study-

TLGS)’dan elde edilen verilere dayanan bir kesitsel çalışmada ise, Dİİ ile tip 2 

diyabet insidansı arasında anlamlı bir ilişki saptanmamıştır (234).  

Dİİ ve diyabet arasındaki olası ilişkide bazı aracı faktörlerin rollerini araştıran 

çalışmalarda farklı sonuçlar elde edilmiştir (15, 232, 233, 236). Hollanda’da 1024 

birey ile yürütülen kesitsel bir çalışmada, serum TNF-α, IL-6, IL-8, CRP, Amiloid A  

ve çözünür hücrelerarası adhezyon molekülü (Soluble Intecellular Adhesion 

Molecule-sICAM) gibi inflamatuar moleküllerin bireylerin Dİİ puanları ile insülin 

direnci arasında aracı rolü olduğu gösterilmiştir (15). Başka bir çalışmada, düşük Dİİ 

puanlarının düşük tip 2 diyabet riski ile ilişkili olduğu ve bu ilişkide adipozitenin 

temel aracı faktör olduğu bildirilmiştir (233). Bu sonuçların aksine, diyetin 

inflamatuar potansiyeli ile tip 2 diyabet insidansı arasındaki ilişkiyi ve bu olası 
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ilişkide adipozitenin aracı etkisinin olup/olmadığını araştıran prospektif bir 

çalışmada ise anlamlı bir sonuç saptanmamıştır (236). 

2.8. Fetuin-A: Yapısı ve Biyolojik Aktivitesi 

Fetuin-A (fetA), yaklaşık 52 kDa moleküler ağırlığa sahip, multifonksiyonel 

endojen bir glikoproteindir (10). Treonin ve serin aminoasidi içeren peptid zincirine 

bağlı 3 karbonhidrat ünitesinden ve tek bir mRNA tarafından kodlanan iki A ve B 

zincirinden oluşmaktadır (240). Α2-Heremans-Schmid glikoprotein (AHSG) olarak 

da bilinen fetuin-A ilk olarak 1944 yılında fetal sığır serumundan, daha sonra 1960 

yılında J.F. Heremans ve K. Schmid tarafından insan serumundan izole edilmiştir 

(9). Fetuin-B olarak adlandırılan fetuin benzeri bir molekülün 2000 yılında 

keşfedilmesiyle birlikte fetuin-A olarak isimlendirilmiştir (241). Fetuin-A, insanlarda 

3. kromozomun 3q27 bölgesine yerleşmiş ve tek bir mRNA tarafından kodlanmıştır 

(242). Fetuin-A’yı kodlayan gen bölgesi aynı zamanda metabolik sendrom ve diyabet 

gibi hastalıklarla eşleştirilmiştir (10). Yetişkinlerde ağırlıklı olarak karaciğerde 

sentezlenmekte ve serumda 300-1000 μg / ml gibi yüksek konsantrasyonlarda 

bulunmaktadır (12, 243). Serum konsantrasyonunun cinsiyet faktöründen bağımsız 

olduğu ve genetik yapıya bağlı olarak değişebileceği belirtilmektedir (244, 245). 

Bunun yanı sıra birçok faktörün dolaşımdaki fetuin-A düzeyini etkilediği 

belirtilmiştir. Aşırı veya yetersiz beslenme, bazı besin ve besin ögeleri, akut veya 

kronik inflamasyon serumdaki fetuin-A düzeyini değiştiren faktörler arasında 

sayılabilmektedir (240). 

Fetuin-A’nın yaşam döngüsü boyunca, serum değerlerinin bebeklik 

döneminde en yüksek olduğu, çocukluk ve yetişkinlik döneminde biraz daha 

azaldığı, yaşlılık döneminde ise en az seviyelerde olduğu belirtilmektedir. Özellikle 

yetişkinlik döneminde serumdaki fetuin-A düzeylerinin değişkenlik gösterdiği 

belirtilmiştir (246, 247). Fetuin-A’nın serum düzeylerindeki bu değişikliğin sebebi 

bu glikoproteinin, çok çeşitli biyolojik ve davranışsal faktörlerden etkilenmesinden 

kaynaklanmaktadır. Fetuin-A düzeylerini etkileyen biyolojik faktörler genetik yapı, 

hastalık durumu ve yaşlanma; davranışsal faktörler olarak da fiziksel aktivite, yaşam 

tarzı değişikliği (düşük kalorili diyetler) ve ağırlık değişimi olarak belirtilmektedir 

(247-249). Şekil 2.2’de serumdaki fetuin-A düzeylerinin yaşam döngüsü boyunca 
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değişimi ve serum fetuin-A düzeyini etkileyen faktörler verilmiştir (247). Çocukluk 

çağında fetuin-A düzeylerinin sağlık ile ilişkisi hakkında çok az rapor olduğu ve bu 

alanda yapılan çalışmaların çoğunda da geniş yaş değişimi ve kesitsel çalışma 

tasarımı gibi metodolojik kısıtlamaların olduğu belirtilmektedir. Bebeklik döneminde 

ise fetuin-A’nın maternal diyet, annenin gebelikteki ağırlık durumu ve emzirme gibi 

erken yaşam maruziyetlerinin bebekteki fetuin-A düzeyini nasıl etkilediğinin belirsiz 

olduğu bildirilmiştir (246, 247).  

 

Şekil 2.2. Serum fetuin-A düzeylerinin yaşam döngüsü boyunca değişimi ve serum 

fetuin-A düzeyini etkileyen faktörler (247). 

Fetuin-A’nın enfeksiyonda, yaralanmalardan kaynaklanan akut 

inflamasyonda ve sub-kronik inflamasyonda çeşitli rolleri olduğu belirtilmektedir 

(250-253). Bazı çalışmalarda fetuin-A’nın inflamasyona yanıt olarak artış gösterdiği 

ve pozitif akut faz proteini olarak hareket ettiği gösterilmiştir (250, 251). 

Dziegielewska ve ark. (251)’nın sağlıklı ve çeşitli inflamatuar bozuklukları olan 

sığırların serum fetuin-A konsantrasyonlarını araştırdıkları çalışmalarında, 

inflamatuar bozuklukları olan deneklerin serum fetuin-A düzeylerinin sağlıklı 



 

 

34 

deneklerin serum düzeylerine göre 10 kat daha fazla olduğunu saptanmıştır. Ayrıca 

aynı çalışmada serum fetuin-A ve serum albümin konsantrasyonları arasında da 

önemli bir negatif korelasyon bulunmuş ve fetuin-A’nın pozitif bir akut faz proteini 

olabileceği savunulmuştur. Lebreton ve ark. (252) çalışmalarında fetuin-A’nın 

dolaşımdaki değerinin akut enfeksiyon sırasında düştüğünü ve bu nedenle de fetuin-

A’nın negatif bir akut faz proteini olabileceğini belirtmişlerdir. Çalışmalarda fetuin-

A’nın inflamasyon üzerindeki bu farklı etkilerinin inflamasyonun türünün (akut veya 

kronik) ve kaynağının farklılığından dolayı olabileceği belirtilmektedir (247).  

Fetuin-A’nın inflamasyon yanıtındaki bu karmaşık görevlerinin yanında 

kemik mineralizasyonu ve kalsifiye matrix metabolizmasının regülasyonunda, 

hücresel protein ve yağ asidi metabolizmasında, akut inflamatuar yanıtların 

düzenlenmesinde, tiroid hormonları ve kalsiyum iyonu homeostazlarının 

sağlanmasında çeşitli fizyolojik hücresel fonksiyonları olduğu saptanmış ve bu 

işlevleri nedeniyle kardiyovasküler sistem, iskelet sistemi ve sinir sistemi üzerinde 

ve çeşitli metabolik faaliyetlerde de etkilerinin olduğu belirtilmiştir (254, 255). 

Biyokimyasal, immünokimyasal ve moleküler genetik alanlarında ileri tekniklerin 

gelişmesiyle birlikte fetuin-A’nın hastalıkların tanı ve tedavisinde önemli bir 

biyobelirteç olarak kullanılması ile ilgili önemli veriler bulunmaktadır (255). Fetuin-

A’nın son yıllarda özellikle tip 2 diyabeti olan bireylerde insülin direncinde rol 

oynadığı ve tip 2 diyabet için yeni bir risk belirteci olduğu belirtilmektedir (11, 256, 

257).  

2.8.1. Fetuin-A, İnsülin Direnci ve Diyabet  

Fetuin-A’nın insanlarda yüksek konsantrasyonlarda bulunmasının insülin 

direncine neden olduğu (243) ve fetuin-A düzeyinin tip 2 diyabetin bağımsız bir 

belirleyicisi olabileceği bildirilmiştir (249). Serum fetuin-A düzeyi ile insulin direnci 

ve toplum genelinde diyabet gelişim riski arasında ilişki olduğu bu konuda yapılan 

çeşitli epidemiyolojik çalışmalarda gösterilmiştir (12, 243, 256, 258). Fetuin-A geni 

bloke edilmiş farelerle yapılan bir çalışmada, bu farelerde insülin duyarlılığının 

arttığı görülmüştür (259). İnsanlarla yapılan çalışmalarda da dolaşımdaki fetuin-A 

düzeyinin, tip 2 diyabeti olan bireylerde normal glukoz toleransı olan bireylerden 

daha yüksek olduğu gösterilmiştir (260, 261). Ayrıca gebelerde yapılan bir çalışmada 
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da serum fetuin-A konsantrasyonlarının maternal insülin direnci ile pozitif ilişkili 

olduğu gösterilmiştir (262). 

Fetuin-A’nın insülin direnci ve diyabet gelişimi üzerindeki etkileri çeşitli 

mekanizmalar ile açıklanmaya çalışılmıştır. Bu mekanizmalardan en önemlisi fetuin-

A’nın, insülin reseptörü tirozin kinazın endojen bir inhibitörü olmasıdır (12). Fetuin-

A’nın moleküler yapısının tirozin kinaza benzer olması nedeniyle inhibitör olarak 

görev yaptığı düşünülmektedir. Böylelikle fetuin-A’nın insülin sinyalizasyon 

yolağını inhibe ederek, insülin direncini başlattığı, insülin sekresyonu ve glukoz 

homeostazının bozulmasına neden olduğu belirtilmektedir (13). İnsülin 

sinyalizasyonu karmaşık süreçler ile kontrol edilmektedir (Şekil 2.3). İnsülin 

reseptörü, insülin varlığında insülin reseptör substrat proteinlerinin (IRS) 

fosforilasyonunu sağlamaktadır. IRS proteinleri, insülin sinyal yolunun 

düzenlenmesi ve glukoz depolanması/taşınması gibi hücresel işlevlerde önemli rol 

oynamaktadır. IRS proteinlerindeki kusurların, insülin direnci ve tip 2 diyabet gibi 

çeşitli metabolik bozukluklara neden olduğu belirtilmektedir (263). Fetuin-A, tirozin 

kinaz ve IRS-1’in otofosforilasyonunu inhibe ederek, insülin reseptör tirozin kinaz 

aktivitesini baskılamakta, böylelikle insülin direnci gelişimine neden olarak glukoz 

homeostazının bozulmasına neden olmaktadır (240). Ratlarda yapılan çalışmalarda 

da insan rekombinant fetuin-A’nın akut enjeksiyonunu takiben, bu glikoprotenin 

tirozin kinaz enziminin otofosforilasyonunu inhibe ederek kaslarda ve karaciğerde 

tirozin kinaz aktivitesini baskıladığı gösterilmiştir (9, 264, 265). Bunun yanı sıra 

fetuin-A geni bloke edilmiş farelerde artmış insülin reseptör fosforilasyonu ve 

gelişmiş insülin duyarlığı görülmüştür (259). 
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Şekil 2.3. İnsülin reseptör faaliyeti yolağı (9).  

Fetuin-A yüksekliğinin diyabet gelişimine neden olmasına ilişkin diğer bir 

mekanizma ise fetuin-A’nın yağ dokularında insülin duyarlılığını arttıran ve anti-

inflamatuar bir adipokin olan adiponektinin ekspresyonunu azaltmasıdır (14). İn vitro 

ve in vivo çalışmalarda fetuin-A’nın adiponektin ekspresyonunu baskıladığı ve 

insülin direncine neden olduğu gösterilmiş ve fetuin-A’nın adiponektinin bağımsız 

bir belirleyicisi olarak görev yaptığı belirtilmiştir (9, 13, 14). 

Yüksek fetuin-A düzeyi, insülin direnci ve diyabet gelişimi riski arasındaki 

ilişkiyi açıklayabilecek başka bir mekanizma ise fetuin-A’nın inflamatuar sitokinleri 

indükleyerek inflamasyona yol açması ve bu durumun da insülin duyarlılığının 

azalmasına neden olmasıdır (14). Yapılan çalışmalarda fetuin-A’nın pro-inflamatuar 

sitokinlerin ekspresyonunu indüklediği saptanmıştır (14, 266). Hennige ve ark. (14) 

tarafından yürütülen bir çalışmada fetuin-A’nın, monositler ve adipositlerdeki pro-

inflamatuar TNF-α üretimini indüklediği gösterilmiştir. Artmış TNF-α düzeylerinin 

de insülin duyarlılığını azalttığı ve glukoz metabolizmasını olumsuz etkileyerek 

diyabet gelişimine yatkınlığı arttığı bilinmektedir (109, 111, 267).  
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Bu mekanizmaların yanı sıra yüksek fetuin-A düzeylerinin insülin direncine 

neden olmasının bu glikoproteininin serbest yağ asitleri ile etkileşiminden 

kaynaklandığını gösteren araştırmalar da bulunmaktadır (248, 268, 269). Bir hayvan 

çalışmasında, serbest yağ asitlerinin fetuin-A aracılığıyla toll-like reseptör 4'e 

(TLR4) bağlandığı ve daha sonra adipoz doku inflmasyonuna neden olarak insülin 

direncini uyardığı belirlenmiştir (269). Başka bir çalışmada ise palmitata bağlı fetuin-

A’nın, TLR4’ü aktive ederek pro-inflamatuar sitokinlerin salınımına neden olduğu 

ve böylece insülin duyarlılığının azalmasına neden olduğu gösterilmiştir (268). 

Bireylerde insülin direncinin gelişmesinin nedeninin serbest yağ asidi ile fetuin-A 

arasındaki etkileşimden kaynaklandığını gösteren bir insan çalışmasında da benzer 

sonuçlar elde edilmiştir (248).   
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3. BİREYLER VE YÖNTEM 

3.1. Araştırma Yeri, Zamanı ve Örneklem Seçimi 

Bu araştırma, Ankara Dışkapı Yıldırım Beyazıt Eğitim ve Araştırma 

Hastanesi Aile Hekimliği Polikliniği tarafından düzenli takip edilen ve diyet 

polikliniğine yönlendirilen yaşları 30-50 yıl arasında değişen, beden kütle indeksi 

(BKİ) 30-35 kg/m2 arasında olan obez kadın bireylerin katılımı ile Eylül 2019 – Mart 

2020 tarihleri arasında yürütülmüş bir vaka-kontrol çalışmasıdır. Çalışmanın vaka 

grubunu tip 2 diyabet tanısı ile izlenen obez kadınlar oluştururken, kontrol grubunu 

tip 2 diyabet tanısı olmayan obez kadınlar oluşturmaktadır. Çalışmaya dahil edilmesi 

gereken örneklem sayısı G*Power 3.1.9.2. programı kullanılarak hesaplanmış, %95 

güven aralığında, %80 test gücü ile her grupta (vaka ve kontrol) bulunması gereken 

birey sayısı en az 36 olarak belirlenmiştir. Ancak çalışma sonucunda, vaka grubunda 

40, kontrol grubunda 40 kadın olmak üzere toplamda 80 bireyin tüm verilerine 

ulaşılmış ve çalışmaya dahil edilmiştir. Çalışmaya dahil edilme ve dahil edilmeme 

kriterleri aşağıda verilmiştir. 

Çalışmaya dahil edilme kriterleri; 

1. 30-50 yaş arası kadınlar, 

2. Vaka ve kontrol grubu için; BKİ 30-35 kg/m2 aralığında bulunan, 

3. Vaka ve kontrol grubunda fiziksel aktivite düzeyi sedanter, hafif ve orta düzeyde 

olan kadınlar dahil edilmiştir. 

Çalışmaya dahil edilmeme kriterleri; 

1. Tip 1 diyabet hastaları, 

2. İnsülin tedavisi alan diyabetik bireyler, 

3. Menapozda olan kadınlar, 

4. Hamile ve emziren kadınlar, 

5. Polikistik over sendomu olan kadınlar, 

6. Troid fonksiyon bozukluğu olan bireyler, 

7. Kardiyovasküler hastalığı olan bireyler, 

8. Karaciğer (siroz ve hepatit gibi) ve böbrek hastaları, 

9. Akut veya kronik inflamatuar bir hastalığa sahip bireyler, 
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10. Kanser hastaları, 

11. Son 6 ayda obeziteye bağlı ilaç tedavisi alan bireyler, 

12. Son 3 aydır anti-inflamatuar ilaç kullanan, steroid ve/veya antibiyotik tedavisi 

alan bireyler, 

13. Düzenli vitamin-mineral ve/veya besin desteği alan bireyler, 

14. Son 1 ayda travma veya ameliyat geçirmiş bireyler, 

15. Ağır fiziksel aktivitede bulunanlar, 

16. Düzenli ilaç kullanan bireyler (oral antidiyabetik haricinde), 

17. Ağır psikiyatrik hastalar çalışmaya dahil edilmemiştir. 

 

Araştırma protokolü, Sağlık Bilimleri Üniversitesi Dışkapı Yıldırım Beyazıt 

Eğitim ve Araştırma Hastanesi Klinik Araştırmaları Etik Kurulu tarafından 

değerlendirilmiş olup, 26.08.2019 tarihinde 70/04 karar numarası ile onaylanmıştır 

(Bkz. EK-1).  

Araştırma bütçesi için Sağlık Bilimleri Üniversitesi Dışkapı Yıldırım Beyazıt 

Eğitim ve Araştırma Hastanesi Bilimsel Araştırma Projeleri Koordinasyon Birimi 

(BAP)’ne başvuru yapılmış ve 17.10.2019 tarihinde 74/05 karar numarası ile başvuru 

kabul edilmiştir (Bkz. EK-2). 

3.2. Araştırmanın Genel Planı 

Araştırmaya katılmaya gönüllü ve araştırma kriterlerine uygun tüm bireylere 

çalışma hakkında bilgi verildikten sonra, çalışmayı kabul ettiklerine dair “Araştırma 

Amaçlı Çalışma İçin Aydınlatılmış Onam Formu” imzalatılmış (Bkz. EK-3), 

sonrasında bireyler araştırmaya dahil edilmiştir. Araştırmacı tarafından imzalanan 

formun bir kopyası katılımcıya verilmiştir.  

Araştırmaya katılan ve tip 2 diyabet varlığına göre gruplandırılan obez kadın 

bireylere, beslenme durumu ile bazı biyokimyasal parametreler ve antropometrik 

ölçümler arasındaki ilişkiyi değerlendirmek amacı ile 8 bölümden oluşan anket 

formu (Bkz. EK-4) uygulanmıştır. Katılımcıların sosyo-demografik özellikleri, 

sağlık durumlarına ilişkin bilgileri, genel beslenme alışkanlıkları ve beslenme 

durumları ve fiziksel aktivite durumlarını saptamaya yönelik soruları içeren anket 

formu araştırmacı tarafından yüz yüze görüşme tekniği kullanılarak uygulanmıştır. 
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Antropometrik ölçümler hasta ile görüşmenin ilk günü, araştırmacı tarafından 

alınmıştır. Bireylerden rutin istenen kan tetkikleri için alınan kan örneklerine ilave 

olarak çalışma için gerekli bazı biyokimyasal bulguların analizi için 2 tüp (10 ml’lik 

jel separatörlü) kan örneği alınmıştır. Rutin tetkikler için alınan kan örnekleri Ankara 

Dışkapı Yıldırım Beyazıt Eğitim ve Araştırma Hastanesi Biyokimya 

Laboratuvarı’nda çalışılmış, ek olarak istenen kan örnekleri ise yine aynı 

laboratuvarda 5000 devirde santrifüj edilerek serumlarına ayrılmıştır. Serum 

örnekleri ependorf tüplere konularak, hedeflenen hasta sayısına ulaşılıncaya kadar -

80ºC’de saklanmıştır. Araştırmanın genel planı Tablo 3.1’de verilmiştir.  

Tablo 3.1. Araştırmanın genel çalışma planı. 

Uygulama Vaka Kontrol 

Genel Özelliklerinin Sorgulanması  + + 

Beslenme Anamnezi + + 

Antropometrik Ölçümler + + 

Biyokimyasal Ölçümler + + 

Besin Tüketim Sıklığı + + 

Fiziksel Aktivite Kaydı + + 

 

3.3. Verilerin Toplanması ve  Değerlendilmesi 

3.3.1. Anket Formu 

Verilerin toplanması için bireylere uygulanan anket formu 8 bölümden 

oluşmaktadır (Bkz. EK-4). Anket bölümleri ile ilgili bilgiler aşağıda verilmiştir. 

I- Bölüm: Bu bölümde bireylerin yaş, medeni durum, eğitim ve meslek 

durumları gibi genel özellikleri sorgulanmıştır. 

II- Bölüm: Bu bölümde doktor tarafından tanı konulmuş hastalık varlığı, ailede 

diyabet öyküsü, sigara ve alkol tüketim durumları gibi sağlık durumuna 

ilişkin genel bilgiler sorgulanmıştır. 

III- Bölüm: Bu bölümde bireylerin günlük öğün sayıları, düzenleri, öğün atlama 

durumları, öğünlerde en çok tercih edilen besin/besin grupları ve diyet ürünü 

kullanma durumları gibi genel beslenme alışkanlıkları sorgulanmıştır. 



 

 

41 

IV- Bölüm: Bu bölümde bireylerin daha önce herhangi bir diyet tedavisi 

uygulayıp/uygulamadığı, diyet tedavisine uyumu ve vücut ağırlığı değişim 

durumları hakkında bilgiler sorgulanmıştır. 

V- Bölüm: Bu bölüm bireylerin vücut ağırlığı, boy uzunluğu, bel çevresi, kalça 

çevresi ve boyun çevresi gibi antropometrik ölçümlerini içermektedir. Bu 

ölçümlerden BKİ (kg/m2), bel/kalça oranı gibi değerler hesaplanmıştır.  

VI- Bölüm: Bu bölüm bireylerin en az 8 saatlik açlık sonrası serum açlık kan 

glukozu, insülin, HbA1c, HOMA-IR indeksi, ALT, AST, lipit profili 

parametreleri, hemoglobin, WBC, LYM, MONO, EOS gibi bazı hemogram 

parametreleri, IL-6, TNF-a, hs-CRP gibi inflamatuar belirteçler ve fetuin-A 

ölçüm değerlerini içermektedir.   

VII- Bölüm: Bu bölümde bireylerin beslenme durumunu değerlendirmek için son 

3 ayda tükettiği besinlerin sıklık ve miktarları sorgulanmıştır. Ayrıca bu 

bölümde saptanan besinlerin tüketim miktarları Dİİ puanlarının hesaplanması 

için kullanılmıştır. 

VIII- Bölüm: Bu bölümde bireylerin 24 saat boyunca yaptıkları aktivite türleri ve 

sürelerinin sorgulandığı fiziksel aktivite kayıt formu bulunmaktadır. 

3.3.2. Antropometrik Ölçümler 

Çalışmaya katılan bireylerin antropometrik ölçümleri (vücut ağırlığı, boy 

uzunluğu, bel, kalça ve boyun çevresi) Diyet Polikliniği’ne başvuru sırasında 

araştırmacı tarafından alınmıştır. Bel/kalça, bel/boy oranları ve BKİ değerleri 

antropometrik ölçüm sonuçlarına göre hesaplanmıştır.  

Vücut Ağırlığı (kg): 

Araştırmaya katılan bireylerin vücut ağırlıkları 0,1 kg’a duyarlı dijital tartı 

(Seca 769) ile ölçülmüştür. Ağırlık ölçümü yapılırken bireylerin ince kıyafetli, 

ayakkabısız olmasına ve ölçümün dışkılama sonrasında aç karnına (en az 4 saat 

açlık) yapılmasına dikkat edilmiştir (270).  

 

 



 

 

42 

Boy uzunluğu (cm): 

Bireylerin boy uzunlukları ölçümü, ayaklar yan yana ve baş frankfurt 

düzleminde (göz üçgeni ve kulak kepçesi üstü aynı hizada yere paralel) olacak 

şekilde 1 mm aralıklı ölçüm yapabilen Seca 769 marka dijital tartıya bağlı boy ölçer 

ile yapılmıştır (270).  

Beden Kütle İndeksi (BKİ): 

Bireyler çalışmaya dahil edilme kriterleri arasında bulunan 30-35 kg/m2 BKİ 

koşulunu sağlama durumuna göre değerlendirilmiştir. Ağırlık ve boy uzunluğu 

ölçümleri yapılan bireylerin BKİ değerleri, vücut ağırlıklarının (kg), metre cinsinden 

boy uzunluklarının (m) karesine bölünmesiyle hesaplanmıştır [(vücut ağırlığı, 

kg)/(boy uzunluğu, m)2]. Çalışmaya dahil edilme kriterlerine göre (vaka ve kontrol 

grubu için; BKİ 30-35 kg/m2 aralığında bulunan) BKİ koşulunu sağlayan bireyler 

dahil edilmiştir. Bireylerin beden kütle indeksleri Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ)’nün 

BKİ sınıflamasına göre değerlendirilmiştir (271). 

Bel Çevresi (cm): 

Kronik hastalıkların risk değerlendirilmesinde tanımlayıcı olarak kullanılan 

bu ölüm için, bireyler ayakta, kolları rahat bir şekilde vücudun iki tarafında uzanmış 

ve bacaklar yan yana kapalı pozisyonda iken yapılmıştır. Bel çevresi ölçümü için; 

bireyin en alt kaburga kemiği ile krista iliak arasındaki orta nokta belirlenerek 

işaretlenmiş, ölçüm bu işaretli orta noktadan geçen esnemeyen mezür ile yapılmıştır. 

DSÖ tarafından kadınlarda bel çevresi ölçüm değerleri <80 cm normal, 80-88 cm 

riskli, ≥88 cm yüksek riskli olarak kabul edilmektedir (272). 

Kalça Çevresi (cm): 

Kalça çevresi ölçümü; birey ayakta sabit, kolları rahat bir şekilde vücudun iki 

tarafında uzanmış pozisyonda iken, bireyin sağ tarafından, kalçanın en üst 

noktasından (önde simfizis pubisin ve arkada gluteus maksimusların üzerinden geçen 

en geniş çap) yere paralel olacak şekilde esnemeyen mezür ile ölçülmüştür (272). 
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Bel Kalça Oranı (BKO): 

Bu oran, bireylerin bel çevresi (cm) ve kalça çevresi (cm) ölçümlerinin 

birbirine oranlanmasıyla hesaplanmış ve değerlendirmeler DSÖ’nün 2011 yılında 

yayımladığı BKO kriterlerine göre yapılmıştır (Tablo 3.2) (272). 

Tablo 3.2. Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ)’nün kadınlarda bel/kalça oranı, bel çevresi  

                  ölçümlerinin sınıflaması ve metabolik komplikasyon risk sınırları (272). 

Gösterge Kesim Noktaları Metabolik Komplikasyon Riski 

Bel Çevresi (cm) 
≥80 

≥88 

Artış 

Ciddi Artış 

Bel/Kalça ≥0.85 Ciddi Artış 

Bel çevresi / Boy Uzunluğu Oranı: 

Bu oran bireylerin bel çevresi (cm) ölçümünün boy uzunluğuna (cm) 

oranlanması ile elde edilmiştir. Oran değerlendirmesi Ashwell ve ark. (273) 

tarafından önerilen sınıflamaya göre yapılmıştır (Tablo 3.3). 

Tablo 3.3. Bel çevresi/ boy uzunluğu oranı risk sınıflaması (273). 

Bel Çevresi/ Boy Uzunluğu  Sınıflama 

<0.5 Artan risk yok 

≥0.5 - 0.6 Artan risk 

≥0.6 Çok yüksek risk 

Boyun Çevresi (cm): 

Boyun çevresi ölçümü bireyler ayakta, bacaklar yan yana olacak şekilde ve 

krikoid kıkırdağının (gırtlağın alt kısmında halka şeklinde) hemen üzeri boynun uzun 

eksenine dik olacak şekilde esnemeyen mezür ile ölçülmüştür. Boyun çevresi 

şişmanlığın değerlendirilmesinde kullanılmaktadır. Bu ölçümün kadınlarda >34 cm 

üzerinde olması risk faktörü olarak kabul edilmiştir (274). 
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3.3.3. Biyokimyasal Bulgular 

Araştırmaya katılan bireylerin biyokimyasal bulguları [ açlık kan glukozu 

(mg/dL), açlık insülin (uIU/mL), HbA1c (%), 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 (10^3/μL), LYM (10^3/μL), NEU (10^3/μL), hS-CRP (mg/dL) ] bir 

gecelik açlık (en az 8 saat) sonrası rutinde alınan kan örnekleri ile Ankara Dışkapı 

Yıldırım Beyazıt Eğitim ve Araştırma Hastanesi Biyokimya Laboratuvarı’nda 

çalışılmış ve biyokimyasal bulgulara ait değerlendirmeler hastanenin referans 

aralıklarına göre yapılmıştır. Hastanede kullanılan referans aralıkları Tablo 3.4’te 

verilmiştir. İnsülin direncini gösteren HOMA-IR (Homeostatis Model Assesment-

Insulin Resistant) değeri, HOMA = [açlık kan glukozu (mg/dL) x açlık insülin 

(uIU/mL) / 405] formülü ile hesaplanmıştır (275).  

Serum fetuin-A (mg/L), IL-6 (pg/mL), TNF-α (pg/mL) değerlerinin ölçümü 

için bireylerden ayrıca alınan kan örnekleri (2 tüp) santrifüj cihazında 2000 devirde 

10 dakika santrifüj edildikten sonra serumlarına ayrılarak ependorf tüplerde ve -80 

oC’de analizler yapılıncaya kadar saklanmıştır. Fetuin-A, BioVendor marka kit 

(BioVendor Karasek 1767/1, 621 00 Brno, Czech Republic); IL-6 ve TNF-α 

DIAsource marka kit (DIAsource ImmunoAssays S.A. Rue du Bosquet, 2, B-1348 

Louvain-la-Neuve, Belgium) ile ELISA (Enzyme-Linked ImmunoSorbent Assay) 

yöntemi ile üretici firmanın test protokollerine uygun olarak Ankara Dışkapı 

Yıldırım Beyazıt Eğitim ve Araştırma Hastanesi Biyokimya Laboratuvarı’nda analiz 

edilmiştir (276). 
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Tablo 3.4. Biyokimyasal parametrelerin laboratuvar referans değerleri. 

Biyokimyasal Parametreler Referans Aralıkları 

Açlık Kan glukozu (mg/dL) 74-106 

İnsülin (uIU/mL) 1,9-23 

HbA1c (%) 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 (10^3/μL) 3,57-11,00 

LYM (10^3/μL) 0,88-2,89 

NEU (10^3/μL) 1,69-7,50 

 

3.3.4. Beslenme Durumunun Değerlendirilmesi  

Araştırmaya katılan bireylerin beslenme alışkanlıklarını değerlendirmek için 

besin tüketim sıklığı anketi kullanılmıştır. Besin tüketim sıklığı alınırken bireylerin 

son üç aydaki besin tüketim sıklıkları sorgulanmıştır. Tüketilen besin miktarlarının 

doğru bir şekilde belirlenebilmesi için “Yemek ve Besin Fotoğraf Kataloğu” 

kullanılmıştır (277). Besin tüketim sıklığı anketi yardımıyla süt ve süt ürünleri, et ve 

et ürünleri-yumurta, kurubaklagiller, ekmek-tahıllar, sebzeler, meyveler, yağlı 

tohumlar, yağlar, içecekler, alkollü içecekler, şeker-tatlı-diğer besinler, fast-food 

ürünler, baharatlar isimli 13 başlık altında yer alan toplam 199 besinin tüketim 

sıklıkları ve miktarları belirlenmiştir. Tüketilen besinlerin sıklığı ve miktarı sekiz 

farklı tüketim sıklığından oluşan skala; “her öğün”, “her gün”, “haftada 1-2 kez”, 

“haftada 3-4 kez”, “haftada 5-6 kez”, “15 günde 1 kez”, “ayda 1 kez”, “hiç 

tüketmiyor” ile sorgulanmıştır. Sorgulanan her bir besinin tüketim miktarı, tüketilen 

sıklığa özgü kat sayı ile çarpılarak, o besinin günlük ortalama tüketim miktarı elde 

edilmiştir. Bu günlük ortalama tüketim miktarları BeBİS v8.2 programına (278) 

girilerek, bireylerin günlük ortalama enerji ve besin ögesi alımları hesaplanmıştır.  
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3.3.5. Diyetin İnflamatuar İndeksi (Dİİ)  

Bireylerin diyetinin Dİİ puanlarının hesaplanmasında Shivappa ve ark. (20) 

tarafından geliştirilen hesaplama yöntemi kullanılmıştır. Hesaplamada kullanılacak 

olan enerji, besin ögeleri ile bileşenlerinin alım miktarları, miktarlı besin tüketim 

sıklığı anketinden alınan bilgilerin BeBİS v8.2 programına aktarılmasıyla elde 

edilmiştir. Hesaplamada kullanılacak olan bazı diğer besinlerin (sarımsak, soğan, 

çay, kekik, biber, biberiye, karanfil, zencefil, zerdeçal) miktarı da miktarlı besin 

tüketim sıklığı anketinden elde edilmiştir. Diyet inflamatuar indeks skorlarının 

hesaplamasında 45 besin parametresi kullanılmaktadır. Ancak bu çalışmada günlük 

trans yağ asidi alım miktarlarının BeBİS programında hesaplanamaması nedeniyle 

Dİİ, 44 besin parametresi kullanılarak hesaplanmıştır. Ayrıca bu çalışmada, Dİİ 

hesaplamasında kullanılan flavon-3-ol, flavon, flavonol, flavonon, antosiyanidin ve 

izoflavon günlük alım miktarları da BeBİS programı ile hesaplanamadığından, 

Amerika Birleşik Devletleri Tarım Bakanlığı (United States Department of 

Agriculture-USDA) (279)’ndan elde edilen veriler ile yeni bir veri tabanı 

oluşturularak BeBİS programına entegre edilmiş ve böylece bu besin bileşenlerinin 

de günlük alım miktarları değerlendirilmiştir. BeBİS programında günlük alım 

miktarları hesaplanamayan diğer bir besin bileşeni olan β-karoten alım miktarlarının 

değerlendirilmesinde ise Ulusal Gıda Kompozisyon Veri Tabanı (TÜRKOMP) 

kullanılmıştır (280). Çalışmada kullanılan besin parametreleri ile ilgili veriler Tablo 

3.5’te verilmiştir. 

Dİİ’nin hesaplanmasında öncelikle indeks veri setinde bulunan ve bireyin 

tükettiği her bir besin parametresi için ayrı olarak inflamatuar yük skoru 

hesaplanmaktadır. Hesaplanan bu değerlerin toplanması ile bireyin diyetinin 

inflamatuar indeksi belirlenmektedir. Bu çalışmada Dİİ her bir birey için aşağıda 

verilen şekilde hesaplanmıştır; 

 

1. İnflamatuar yük skoru hesaplanacak olan besin parametresinin günlük alım 

miktarından (miktarlı besin tüketim sıklığı anketinden elde edilen günlük 

ortalama alım miktarı) bu besin parametresine ait “küresel günlük ortalama 

tüketim miktarı” (Tablo 3.5) çıkarılır ve besin parametresinin “standart 

sapma” (Tablo 3.5) değerine bölünür. Böylelikle bir z skoru saptanır. 



 

 

47 

2. Z skoru, istatistiksel olarak sağa sapmayı (diyetsel verilerde yaygın görülen 

bir durum) minimalize etmek için persentil skora dönüştürülür.  

3. Persentil skor merkez persentil skora dönüştürülür [ (persentil skor x 2) – 1 ]. 

4. Merkez persentil skor her bir besin parametresi için belirlenmiş olan 

“özelleştirilmiş tam inflamatuar etki skoru” (Tablo 3.5) ile çarpılarak o besin 

parametresi için inflamatuar yük skoru saptanır. 

5. Bireyin tükettiği ve indeks veri setinde yer alan her bir besin parametresi için 

hesaplanmış olan inflamatuar yük skorlarının toplanmasıyla bireye ait Dİİ 

belirlenir. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

48 

Tablo 3.5. Diyet inflamatuar indeksinin hesaplanmasında kullanılan besin 

parametreleri, özelleştirilmiş tam inflamatuar etki skorları, ortalama global günlük 

alım ve standart sapma değerleri (20). 

Besin Parametreleri 

Özelleştirilmiş 

tam inflamatuar 

etki skoru 

Küresel günlük 

ortalama tüketim 

miktarları 

(birim/gün) 

Standart 

sapma 

Enerji (kkal) 0,180 2056 338 

Protein (g) 0,021 79,4 13,9 

Toplam yağ (g) 0,298 71,4 19,4 

Doymuş yağ (g) 0,373 28,6 8,0 

Tekli doymamış yağ asidi (g) -0,009 27,0 6,1 

Çoklu doymamış yağ asidi (g) -0,337 13,88 3,76 

Omega-3 yağ asidi (g) -0,436 1,06 1,06 

Omega-6 yağ 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 (g) -0,663 18,8 4,9 

Alkol (g) -0,278 13,98 3,72 

A vitamini (RE) -0,401 983,9 518,6 

β-karoten (µg) -0,584 3718 1720 

D vitamini (µg) -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 

B6 vitamini (mg) -0,365 1,47 0,74 

Folik asit (µg) -0,190 273,0 70,7 

B12 vitamini (µg) 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 

Çinko (mg) -0,313 9,84 2,19 

Selenyum (µg) -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 

İsoflavon (mg) -0,593 1,20 0,20 

Kafein (mg) -0,110 8,05 6,67 

Öjenol (mg) -0,140 0,01 0,08 

Soğan (g) -0,301 35,9 18,4 

Sarımsak (g) -0,412 4,35 2,90 

Biber (g) -0,131 10,00 7,07 

Yeşil/siyah çay (g) -0,536 1,69 1,53 

Zencefil (g) -0,453 59,0 63,2 

Zerdeçal (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 Saptanması 

Araştırmaya katılan bireylerin fiziksel aktivite durumlarını saptamak için 24 saatlik 

fiziksel aktivite kayıt formu kullanılmıştır. Bireylere bir gün içerisinde hangi 

aktiviteleri ne kadar süre (dk) yaptıkları sorulmuş ve alınan bilgiler araştırmacı 

tarafından anket formuna kaydedilmiştir. Bireylerin fiziksel aktivite düzeyleri 

(Physical Activity Level-PAL)’nin hesaplanması, fiziksel aktivite oranları (Physical 

Activity Ratio-PAR) kullanılarak yapılmıştır. Her bir aktivite türü için belirlenmiş 

olan PAR değerleri bireylerin belirttiği aktivite süreleri (dk) ile çarpılarak bulunan 

değerler toplanmış ve elde edilen değer 1440 dk’ya bölünerek PAL değeri elde 

edilmiştir. Bireylerin PAL değerleri FAO/WHO/UNU 2011 raporunda yayımlanan 

kesim noktalarına göre değerlendirilmiştir (Tablo 3.6) (281). Çalışmaya katılan 

bireylerin bazal metabolizma hızları (BMH)’nın hesaplanmasında Mifflin-St Jeor 

denklemi (kadın bireyler için BHM = [ 10 x vücut ağırlığı (kg) ] + [ 6,25 x boy 

uzunluğu (cm) ] – [ 5 x yaş (yıl) ] – 161 ) kullanılmıştır (282). 

Tablo 3.6. Fiziksel aktivite düzeyi (PAL) sınıflaması (281).  

Aktivite düzeyi PAL değeri 

Sedanter – hafif aktivite 1.4 – 1.69 

Aktif – orta düzey aktivite 1.7 – 1.99 

Ağır aktivite 2.0 – 2.40 

 

3.4. Verilerin İstatistiksel Değerlendirilmesi 

Verilerin istatistiksel analizleri için IBM SPSS (Statistical Package for Social 

Science) for MAC 25.0 versiyonu kullanılmıştır (283). Tanımlayıcı istatistikler 

frekans, yüzde, ortalama ( ), standart sapma (SS), ortanca ve alt-üst sınır değerleri 

ile verilmiştir. Değişkenlerin normal dağılıma uygunluğu Kolmogorov-Smirnov veya 

Shapiro-Wilk testleri kullanılarak incelenmiştir. Kategorik değişkenlerin analizinde 

frekans değerlerine göre Fisher’ın kesin ki-kare testi, Yates düzeltmeli ki-kare testi 

ve Pearson ki-kare testleri kullanılmıştır. İki grup karşılaştırmalarında Bağımsız grup 

t-testi ve Mann-Whitney U testi kullanılmıştır. Sürekli değişkenlerin arasındaki 

korelasyonun değerlendirilmesinde Spearman’ın sıra korelasyon katsayısı testi 
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kullanılmıştır. Korelasyon katsayılarının düzeylerinin değerlendirilmesi Tablo 3.7’de 

verilmiştir (284, 285). 

Tablo 3.7. Korelasyon katsayılarının değerlendirilmesi (285). 

Katsayı Derecesi 

0,00-0,19 İlişki yok ya da önemsenmeyecek derecede düşük ilişki 

0,20-0,39 Zayıf ilişki 

0,40-0,69 Orta derece ilişki 

0,70-0,89 Kuvvetli ilişki 

0,90-1,00 Çok kuvvetli ilişki 

 

Bireylerin Dİİ puanları Shivappa ve ark. (20)’nın yöntemi ile hesaplanmıştır. 

Vaka grubundaki bireylerin Dİİ puanlarının (-0,88)-(2,84) aralığında, kontrol 

grubundaki bireylerin Dİİ puanlarının (-2,20)-(1,51) aralığında değiştiği saptanmıştır. 

Diyet inflamatuar indeks puanların artışı diyetin pro-inflamatuar yükünün artışı 

anlamına gelmekte, düşük puanlar daha anti-inflamatuar diyeti, yüksek puanlar ise 

daha pro-inflamatuar diyeti temsil etmektedir.  

Biyokimyasal bulgular ve Dİİ puanları arasındaki β katsayılarının tahmini 

için linear regresyon analizi kullanılmıştır. tip 2 diyabet riskine etkisi olan 

değişkenler için iki durumlu lojistik regresyon (binary) analizi yapılmış, Odds 

oranları (OR) ve %95 güven aralıkları (GA) verilmiştir.  

İnflamatuar belirteçlerin Dİİ puanları ile glukoz metabolizma belirteçleri 

(açlık kan glukozu, HbA1c, insülin, HOMA-IR) arasında aracı değişken olup 

olmadığı basit mediasyon analizi (Model 4) kullanılarak test edilmiştir (Şekil 3.1a, b) 

(286). Bağımsız, bağımlı ve aracı değişkenler kullanılarak Dİİ’nin glukoz 

metabolizma belirteçleri (HbA1c, insülin, açlık kan glukozu ve HOMA-IR) 

üzerindeki toplam, direkt ve indirekt etki değerlendirmesi yapılmıştır.  Yolak c, 

Dİİ’nin aracı değişken olmadan glukoz metabolizma belirteçleri üzerindeki “toplam 

etkisini” (Şekil 3.1a); Yolak α, Dİİ’nin aracı değişken üzerindeki etkisini (Şekil 

3.1b); yolak β, aracı değişkenin glukoz metabolizma belirteçleri üzerindeki etkisini 

(Şekil 3.1b); yolak αβ, Dİİ’nin aracı değişken aracılığıyla glukoz metabolizma 

belirteçleri üzerindeki “indirekt etkisi” (Şekil 3.1b); yolak c’ ise, Dİİ’nin aracı 
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değişken kontrolünden sonra glukoz metabolizma belirteçleri üzerindeki “direkt 

etkisini” (Şekil 3.1b) göstermektedir. Aracılık etkisinin belirlenmesinde 

Preacher&Hayes (286)’ın bootstrap (5000 replikasyon) modeli kullanılmıştır. 

Toplam ve indirekt etki önemli iken (p<0,05), direkt etkinin önemsiz olması (p>0,05) 

“tam aracılık”; toplam ve indirekt etki önemli iken (p<0,05), direkt etkinin önemli 

olmaya devam etmesi (p<0,05) “kısmi aracılık”; toplam ve indirekt etkilerin önemsiz 

olması “tutarsız aracılık” olarak kabul edilmiştir.  

Aracılık oranı [αβ/ αβ + c’] denklemi kullanılarak hesaplanmıştır. Bütün 

analizlerde istatistiksel açıdan önemlilik seviyesi p<0,05 olarak kabul edilmiştir.
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Şekil 3.1. Dİİ’nin inflamatuar belirteçler aracılığı ile glukoz metabolizma belirteçleri üzerindeki etkisi 
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4. BULGULAR 

4.1. Bireylerin Genel Tanımlayıcı Özelliklerinin Değerlendirilmesi 

Bu araştırma; Ankara Dışkapı Yıldırım Beyazıt Eğitim ve Araştırma 

Hastanesi Aile Hekimliği Polikliniği tarafından takip edilen ve diyet polikliniğine 

yönlendirilen, araştırma kriterlerine uygun 30-50 yaş arası tip 2 diyabeti olan (n:40) 

ve tip 2 diyabeti olmayan (n:40) 80 gönüllü obez kadın üzerinde yürütülmüştür. 

Araştırmanın vaka grubunu tip 2 diyabeti olan bireyler oluştururken, tip 2 diyabeti 

olmayan bireyler ise kontrol grubunu oluşturmuştur. 

Katılımcıların genel özellikleri Tablo 4.1’de verilmiştir. Vaka grubundaki 

bireylerin yaş ortalaması 43,504,23 yıl iken; kontrol grubundaki bireylerin yaş 

ortalaması 36,535,68 yıl olarak saptanmış ve yaş ortalamaları arasındaki fark 

istatistiksel açıdan önemli bulunmuştur (p<0,05). Yaş grupları açısından 

incelendiğinde ise, vaka grubundaki bireylerin %32,5’inin; kontrol grubundaki 

bireylerin ise %77,5’inin 30-40 yaş aralığında olduğu belirlenmiştir (p<0,05). Vaka 

ve kontrol grubundaki bireylerin çoğunluğunun evli olduğu (sırasıyla %72,5 ve 

%80,0) saptanmıştır (p>0,05). Bireylerin eğitim durumları incelendiğinde her iki 

grupta olan bireylerin yaklaşık yarısının (sırasıyla %47,5, %55,0) lise mezunu 

olduğu görülmektedir (p>0,05). Vaka grubundaki bireylerin %55,5’i kontrol 

grubundaki bireylerin %47,5’i ev hanımıdır (p>0,05).  
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Tablo 4.1. Bireylerin genel tanımlayıcı özelliklerine göre dağılımı (%). 

Genel Özellikler 

Vaka 

(n=40) 

Kontrol 

(n=40) 

Toplam 

(n=80) 
 

Sayı % Sayı % Sayı % p 

Yaş (yıl) 

(   SS) 
Ortanca 

Alt-üst 

 

43,50  4,23 

43,00 

36,00-50,00 

 

36,53 5,68 

35,00 

30,00-40,00 

 

40,16,09 

39,00 

30,00-50,00 

 

<0,001a 

Yaş (yıl) 

30-40 

41-50 

 

13 

27 

 

32,5 

67,5 

 

31 

9 

 

77,5 

22,5 

 

44 

36 

 

55,5 

45,5 

 

<0,001b 

 

Medeni durum 

Evli 

Bekar 

Dul/Boşanmış 

 

29 

8 

3 

 

72,5 

20,0 

7,5 

 

32 

7 

1 

 

80,0 

17,5 

2,5 

 

61 

15 

4 

 

76,2 

18,8 

5,0 

 

 

0,600c 

Eğitim durumu 

İlkokul 

Ortaokul 

Lise 

Yüksekokul/Üniversite 

Lisansüstü 

 

2 

6 

19 

11 

2 

 

5,0 

15,0 

47,5 

27,5 

5,0 

 

2 

4 

22 

10 

2 

 

5,0 

10,0 

55,0 

25,0 

5,0 

 

4 

10 

41 

21 

4 

 

5,0 

12,5 

51,2 

26,3 

5,0 

 

 

0,971c 

 

Meslek 

Memur 

İşçi 

Serbest Meslek 

Ev Hanımı 

Çalışmıyor 

 

2 

9 

7 

22 

- 

 

5,0 

22,5 

17,5 

55,0 

- 

 

5 

5 

6 

19 

5 

 

12,5 

12,5 

15,0 

47,5 

12,5 

 

7 

14 

13 

41 

5 

 

8,8 

17,5 

16,2 

51,2 

6,3 

 

 

0,102c 

aMann-Whitney U testi, bYates düzeltmeli ki-kare testi, cFisher’ın kesin ki-kare testi 

Katılımcıların sağlık durumlarına ilişkin genel bilgileri Tablo 4.2’de 

verilmiştir. Vaka grubundaki bireylerin %67,5’i, kontrol grubundaki bireylerin ise 

%20,0’ı ailesinde diyabet hastalığı olduğunu bildirmiştir. Her iki grup arasındaki bu 

fark istatistiksel açıdan anlamlı bulunmuştur (p<0,05). Ailesinde diyabet öyküsü olan 

bireylerin %60,0’ı anne veya babasının diyabetli olduğunu bildirmiştir. Vaka 

grubunda bu oran %51,9 iken, kontrol grubunda ise %17,5’tir (p>0,05). Vaka ve 

kontrol grubunda bulunan bireylerin çoğunluğu (sırasıyla %87,5, %80,0) ailesinde 

şişman/obez birey olduğunu bildirmiştir (p>0,05). Anne veya babasının obez 

olduğunu bildiren bireylerin %80,0’ı vaka grubunda iken, %50,0’ı kontrol grubunda 

bulunmaktadır (p>0,05). Vaka grubunun %80,0’ı, kontrol grubunun %75,0’ı hiç 

sigara içmediğini bildirmiştir (p>0,05). Tüm bireylerin %64,3’ü günde 1-10 adet 

arasında sigara içmektedir. Katılımcıların tümü alkol tüketmediklerini beyan etmiştir. 

(Tabloda gösterilmemiştir). 
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Tablo 4.2. Bireylerin sağlık durumlarına ilişkin genel bilgilerin dağılımı (%). 

Sağlık Durumu 

Vaka 

(n=40) 

Kontrol 

(n=40) 

Toplam 

(n=80) 
 

Sayı % Sayı % Sayı % p 

Ailede diyabet varlığı 

Yok 

Var 

 

13 

27 

 

32,5 

67,5 

 

32 

8 

 

80,0 

20,0 

 

45 

35 

 

56,3 

43,7 

 

<0,001a 

Diyabetli bireyin yakınlık derecesi* 

Anne/baba 

Anne ve baba 

Kardeş 

Anne/baba ve kardeş 

 

14 

3 

5 

5 

 

51,9 

11,1 

18,5 

18,5 

 

7 

- 

1 

- 

 

17,5 

- 

2,5 

- 

 

21 

3 

6 

5 

 

60,0 

8,6 

17,1 

14,3 

0,446b 

Ailede şişmanlık/obezite varlığı 

Yok 

Var 

 

35 

5 

 

87,5 

12,5 

 

32 

8 

 

80,0 

20,0 

 

67 

13 

 

83,8 

16,2 

 

0,544a 

Şişman/obez bireyin yakınlık derecesi 

Anne/baba 

Anne ve baba 

Kardeş 

Anne/baba ve kardeş 

 

4 

- 

1 

- 

 

80,0 

- 

20,0 

- 

 

4 

- 

2 

2 

 

50,0 

- 

25,0 

25,0 

 

8 

- 

3 

2 

 

61,5 

- 

23,1 

15,4 

 

 

0,739b 

Sigara 

Hiç içmemiş 

Bırakmış 

İçiyor 

 

32 

2 

6 

 

80,0 

5,0 

15,0 

 

30 

2 

8 

 

75,0 

5,0 

20,0 

 

62 

4 

14 

 

77,5 

5,0 

17,5 

 

 

0,911b 

Sigara miktar 

1-10 adet/gün 

>10 adet/gün 

 

4 

2 

 

66,7 

33,3 

 

5 

3 

 

62,5 

37,5 

 

9 

5 

 

64,3 

35,7 

 

0,420b 

aYates düzeltmeli ki-kare testi, bFisher’ın kesin ki-kare testi, *diyabeti olan bireyler üzerinden 

hesaplama yapılmıştır.
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4.2. Bireylerin Genel Beslenme Alışkanlıklarının Değerlendirilmesi 

 

Araştırma kapsamına alınan bireylerin genel beslenme alışkanlıkları hakkında 

bilgi edinme amacı ile bireylerin ana ve ara öğün tüketim durumları, öğün sayıları, 

atladıkları öğünler ve öğün atlama nedenleri ile ara öğünlerde tercih edilen besinler 

sorgulanmış ve bu bölümde değerlendirilmiştir (Tablo 4.3). Vaka grubundaki 

bireylerin ana öğün sayılarının (ortalama 2,500,48), kontrol grubundaki bireylerden 

(ortalama 2,080,27) daha yüksek olduğu belirlenmiştir (p<0,05). Vaka grubunun 

%65,0’ı kontrol grubunun ise %7,5’i 3 ana öğün tüketmektedir (p<0,05). Vaka 

grubundaki bireylerin %67,5’inin hafta içi öğün tüketimleri düzenli iken, %65,0’ının 

hafta sonu öğün tüketimleri düzenli değildir. Kontrol grubundaki bireylerin ise 

%45,0’ının hafta içi öğün tüketimleri düzenli iken, %95,0’ının hafta sonu öğün 

tüketimleri düzenli değildir. Hafta içi ve hafta sonu öğün tüketim düzenleri açısından 

vaka ve kontrol grubu arasındaki farklılık önemli bulunmuştur (p<0,05). Vaka ve 

kontrol grubunda en çok atlanan ana öğün öğle (sırasıyla; %63,2 ve %62,2) olmakla 

birlikte, her iki grupta da çoğunlukla geç uyanma sebebi ile ana öğün atlandığı 

bildirilmiştir (vaka ve kontrol grubunda sırasıyla; %52,6 ve %40,5) (p>0,05). Vaka 

grubundaki bireylerin ara öğün sayısının (ortalama 1,750,87), kontrol grubundaki 

bireylerin sayısından (ortalama 1,530,55) daha fazla olduğu (p>0,05) belirlenmiştir. 

Vaka grubunun %52,5’i, kontrol grubunun ise %50,0’ı 1 ara öğün tüketmektedir 

(p<0,05). Ara öğünlerini atlamayan vaka ve kontrol grubundaki bireylerin oranları 

sırasıyla; %27,5 ve %2,5’tir (p<0,05). Vaka grubunda kuşluk ve ikindi öğünlerini 

atlama oranlarının aynı olduğu (%44,8’i), kontrol grubunda ise en çok atlanan 

öğünün ikindi ara öğünü (%48,7) olduğu bulunmuştur (p>0,05). Vaka grubundaki 

bireylerin ara öğünde sıklıkla tercih ettiği ürünler diyet bisküviler/kepekli ürünler 

(%57,5), meyve (%52,5) ve kuruyemişler (%52,5) iken; kontrol grubundaki bireyler 

genellikle çikolata/gofret (%55,0), tuzlu bisküvi-kraker (%47,5) ve peynir ekmek 

(%45,0) olarak bildirmiştir. 

 

 

 

 



 

 

57 

Tablo 4.3. Bireylerin öğün tüketim durumlarına göre dağılımı (%). 

Öğün Tüketimi 

Vaka 

(n=40) 

Kontrol 

(n=40) 

Toplam 

(n=80) 
 

Sayı % Sayı % Sayı % p 

Ana öğün sayısı 

(   SS) 

Ortanca 

 

2,500,48 

3,00 

 

2,080,27 

2,00 

 

2,360,48 

2,00 

<0,001a 

Ana öğün sayısı 

2 

3 

 

14 

26 

 

35,0 

65,0 

 

37 

3 

 

92,5 

7,5 

 

51 

29 

 

63,8 

36,2 

 

<0,001b 

Hafta içi öğün düzeni 

Düzenli 

Düzenli değil 

 

27 

13 

 

67,5 

32,5 

 

18 

22 

 

45,0 

55,0 

 

45 

35 

 

56,3 

43,7 

 

0,043c 

Hafta sonu öğün düzeni 

Düzenli 

Düzenli değil 

 

14 

26 

 

35,0 

65,0 

 

2 

38 

 

5,0 

95,0 

 

16 

64 

 

20,0 

80,0 

 

0,002b 

Ana öğün atlama durumu 

Evet 

Hayır 

Bazen 

 

13 

21 

6 

 

32,5 

52,5 

15,0 

 

24 

3 

13 

 

60,0 

7,5 

32,5 

 

37 

24 

19 

 

46,3 

30,0 

23,7 

 

<0,001c 

Atlanan ana öğün* 

Kahvaltı 

Öğle 

Akşam 

   (n=19)   (n=37)   (n=56) 

0,186d 
6 

12 

1 

31,6 

63,2 

5,2 

6 

23 

8 

16,2 

62,2 

21,6 

12 

35 

9 

21,4 

62,5 

16,1 

Ana öğün atlama nedeni*    (n=19)   (n=37)   (n=56)  

Zayıflamak istiyor 

Canı istemiyor 

Zaman yetersizliği 

Unutuyor 

Hazırlayan yok 

Geç uyanma 

- 

3 

5 

- 

1 

10 

- 

15,8 

26,3 

- 

5,3 

52,6 

6 

9 

5 

1 

1 

15 

16,2 

24,3 

13,5 

2,7 

2,7 

40,5 

6 

12 

10 

1 

2 

25 

10,7 

21,4 

17,9 

1,8 

3,6 

44,6 

 

0,280d 

aMann-Whitney U testi, bYates düzeltmeli ki-kare testi, cPearson ki-kare, dFisher’ın kesin ki-kare testi 
*Yüzdeler (%) ana öğünü atlayan (Evet ve Bazen yanıtı veren) bireyler üzerinden hesaplanmıştır. 
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Tablo 4.3. (Devam) Bireylerin öğün tüketim durumlarına göre dağılımı (%). 

Öğün Tüketimi 

Vaka 

(n=40) 

Kontrol 

(n=40) 

Toplam 

(n=80) 
 

Sayı % Sayı % Sayı % p 

Ara öğün sayısı 

(   SS) 

Ortanca 

 

1,750,87 

1,00 

 

1,530,55 

1,50 

 

1,640,73 

1,00 

0,393a 

Ara öğün sayısı 

1 

2 

3 

 

21 

8 

11 

 

52,5 

20,0 

27,5 

 

20 

19 

1 

 

50,0 

47,5 

2,5 

 

41 

27 

12 

 

51,3 

33,7 

15,0 

0,002b 

Ara öğün atlama durumu 

Evet 

Hayır 

Bazen 

 

12 

11 

17 

 

30,0 

27,5 

42,5 

 

20 

1 

19 

 

50,0 

2,5 

47,5 

 

32 

12 

36 

 

40,0 

15,0 

45,0 

0,005b 

Atlanan ara öğün*   (n=29)   (n=39)   (n=68)  

Kuşluk 

İkindi 

Gece 

13 

13 

3 

44,8 

44,8 

10,4 

13 

19 

7 

33,3 

48,7 

17,9 

26 

32 

10 

38,2 

47,1 

14,7 

0,522b 

Ara öğünde sıklıkla tercih 

edilen besinler** 
    

Süt / Yoğurt /Ayran /Kefir 

Meyve 

Tuzlu Bisküviler-Krakerler 

Simit /Poğaça 

Peynir Ekmek 

Diyet Bisküviler/Kepekli Ürünler 

Tatlı Bisküviler-Kek 

Çikolata/ Gofret 

Kuruyemişler 

Kuru Meyveler 

Gazlı /Kolalı İçecekler 

Soda (sade/meyveli) 

Hazır Meyve suyu 

16 

21 

11 

4 

11 

23 

- 

- 

21 

6 

1 

14 

- 

40,0 

52,5 

27,5 

10,0 

27,5 

57,5 

- 

- 

52,5 

15,0 

2,5 

35,0 

- 

3 

15 

19 

3 

18 

9 

16 

22 

7 

14 

6 

10 

6 

7,5 

37,5 

47,5 

7,5 

45,0 

22,5 

40,0 

55,0 

17,5 

35,0 

15,0 

25,0 

15,0 

4 

36 

30 

7 

29 

32 

16 

22 

28 

20 

7 

24 

6 

23,8 

45,0 

37,5 

8,8 

36,3 

40,0 

20,0 

27,5 

35,0 

25,0 

8,8 

30,0 

7,5 

0,002c 

0,178b 

0,065b 

1,000c 

0,104b 

0,003c 

- 

- 

0,002c 

0,071c 

0,113c 

0,329b 

0,034c 

aMann-Whitney U testi, bPearson ki-kare testi, cYates  düzeltmeli ki-kare testi 
*Yüzdeler (%) ara öğünü atlayan bireyler (Evet ve Bazen yanıtı veren) üzerinden hesaplanmıştır. 
** Birden fazla seçenek işaretlenmiştir. 

 

Bireylerin diyabetik ürün ve tatlandırıcı kullanma durumuna yönelik bilgiler 

Tablo 4.4’te verilmiştir. Vaka ve kontrol grubundaki bireyler arasında hızlı yemek 

yediğini belirtenlerin oranı sırasıyla %45,0, %40,0’dır (p>0,05) (Tabloda 

verilmemiştir). Kontrol grubundaki bireylerin tümü (%100,0) yapay tatlandırıcı 

kullanmazken, vaka grubundaki bireylerin %7,5’i yapay tatlandırıcı kullanmaktadır 

(p<0,05). Vaka grubunda yapay tatlandırıcı kullanan bireylerin çoğunluğu (%83,3) 
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stevia kullandığını belirtmiştir. Vaka grubunda diyet ürün tüketiminin (%60,0) 

kontrol grubuna (%40,0) göre daha fazla olduğu belirlenmiştir (p<0,05). Genellikle 

tüketilen diyet ürünü vaka grubunda tuzlu atıştırmalık iken (%54,2), kontrol 

grubunda ise diyet içecek türleridir (%38,4) (p>0,05). 

Tablo 4.4. Bireylerin diyabetik ürün ve tatlandırıcı kullanma durumu. 

Diyet Ürün/Tatlandırıcı 

Kullanım Durumu 

Vaka 

(n=40) 

Kontrol 

(n=40) 

Toplam 

(n=80) 
 

Sayı % Sayı % Sayı % p 

Tatlandırıcı kullanma durumu 

Evet  

Hayır  

6 

34 

7,5 

92,5 

- 

40 

- 

100 

6 

74 

7,5 

92,5 
0,026a 

Yapay tatlandırıcı türü* (n=6)  (n=6)  

Stevia 

Sakkarin   

5 

1 

83,3 

16,7 

- 

- 

- 

- 

5 

1 

83,3 

16,7 
- 

Yapay tatlandırıcı kullanma 

sıklığı* 
(n=6)  (n=6)  

Her Gün 

Haftada 5-6 

Haftada 1-2 

Ayda 1  

1 

2 

2 

1 

16,7 

33,3 

33,3 

16,7 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

1 

2 

2 

1 

16,7 

33,3 

33,3 

16,7 

 

- 

Diyet ürünü tüketim durumu  

Evet  

Hayır  

 

24 

16 

 

60,0 

40,0 

 

13 

27 

 

32,5 

67,5 

 

37 

43 

 

46,3 

53,7 

 

0,014c 

Tüketilen diyet ürünü türü**  (n=24)  (n=13)  (n=37)  

Tuzlu atıştırmalık 

Tatlı atıştırmalık 

Diyet içecek türleri 

13 

7 

4 

54,2 

29,2 

16,6 

4 

4 

5 

30,8 

30,8 

38,4 

17 

11 

9 

45,9 

29,7 

24,4 

0,280a 

Diyet ürünü tüketim sıklığı**   (n=24)   (n=13)   (n=37)  

Her gün 

Haftada 5-6 

Haftada 3-4 

Haftada 1-2 

Ayda 2 

Ayda 1  

- 

1 

5 

13 

2 

3 

- 

4,2 

20,8 

54,2 

8,3 

12,5 

- 

4 

6 

3 

- 

- 

- 

30,8 

46,2 

23,1 

- 

- 

- 

5 

11 

16 

2 

3 

- 

13,5 

29,7 

43,2 

5,4 

8,1 

 

0,026a 

aFisher’ın kesin ki-kare testi, bMann-Whitney U testi, cPearson ki-kare testi 
*Yüzdeler (%) tatlandırıcı kullananlar üzerinden hesaplanmıştır.  
**Yüzdeler (%) diyet ürünü tüketenler üzerinden hesaplanmıştır.



 

 

60 

4.3. Bireylerin Diyet Yapma Durumlarına Göre Değerlendirilmesi 

Bireylerin daha önce diyet yapma durumlarına göre değerlendirilmesi bu 

bölümde verilmiştir (Tablo 4.5). Bireylerin daha önce zayıflama diyeti uygulama 

durumları sorgulandığında, vaka grubundaki bireylerin %40,0’ı; kontrol grubundaki 

bireylerin ise yarısı (%50,0) daha önce zayıflamak için diyet tedavisi aldığını 

belirtmiştir (p>0,05). Daha önce diyet tedavisi alan vaka grubundaki bireylerin 

%43,8’i, kontrol grubundaki bireylerin ise %25,0’ı doktor tavsiyesi ile diyet tedavisi 

aldığını belirtmiştir (p>0,05). Diyet tedavisi alan bireylerden tedaviye uymadığını 

belirten bireylerin oranı vaka ve kontrol grubunda sırasıyla; %56,2 ve %75,0’dır 

(p>0,05). Bireylerin diyete uyumları sorgulandığında, vaka grubundaki bireylerin 

%42,8’i ilk sırada zayıflayamama nedeni ile diyete uymadığını belirtirken, kontrol 

grubundaki bireylerin ise %60,0’ı iştah kontrolsüzlüğü nedeniyle diyete uymadığını 

belirtmiştir (p>0,05).  

Tablo 4.5. Bireylerin diyet yapma durumlarına göre dağılımları (%). 

Diyet Tedavisi Uygulama Durumu 

Vaka 

(n=40) 

Kontrol 

(n=40) 

Toplam 

(n=80) 
 

Sayı % Sayı % Sayı % p 

Zayıflamak için diyet tedavisi alma 

durumu 

Evet 

Hayır 

 

 

16 

24 

 

 

40,0 

60,0 

 

 

20 

20 

 

 

50,0 

50,0 

 

 

36 

44 

 

 

46,3 

53,7 

 

0,500a 

Diyet tedavisini öneren*    (n=16)    (n=20)    (n=36)  

Kendisi 

Doktor 

Diyetisyen 

Arkadaş/tanıdık 

9 

7 

- 

- 

56,2 

43,8 

- 

- 

10 

5 

- 

5 

50,0 

25,0 

- 

25,0 

19 

12 

- 

5 

52,8 

33,3 

- 

13,9 

0,093b 

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

Evet 

Hayır 

7 

9 

43,8 

56,2 

5 

15 

25,0 

75,0 

12 

24 

33,3 

66,7 
0,406a 

Verilen diyete uyamama sebebi*    (n=16)    (n=20)    (n=36)  

İştah kontrolsüzlüğü 

Aç kalma hissi 

Zayıflayamama 

2 

2 

3 

28,6 

28,6 

42,8 

3 

1 

1 

60,0 

20,0 

20,0 

5 

3 

4 

41,7 

25,0 

33,3 

0,773b 

aYates düzeltmeli ki-kare testi, bFisher’ın kesin ki-kare testi 
* Yüzdeler (%) daha önce diyet tedavisi alanlar üzerinden hesaplanmıştır. 
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4.4. Bireylerin Antropometrik Ölçümlerinin Değerlendirilmesi 

Tablo 4.6’da bireylerin bazı antropometrik ölçümlerinin ortalama, standart 

sapma, ortanca ve alt-üst değerleri verilmiştir. Vaka ve kontrol grubundaki bireylerin 

boy uzunluğu ortalama ve standart sapma değerleri sırasıyla; 1,594,94, 1,574,72 

metredir (p>0,05). Vaka grubundaki bireylerin vücut ağırlığı 84,627,03 kg, kontrol 

grubundaki bireylerin vücut ağırlığı 81,046,62 kg olarak saptanmıştır (p<0,05). 

Vaka grubundaki bireylerin ortalama BKİ değeri (33,411,61 kg/m2) kontrol 

grubundaki bireylerin ortalama BKİ değerinden (32,651,69 kg/m2) daha yüksek 

saptanmış olup, aradaki farklılık istatistiksel açıdan önemli bulunmuştur (p<0,05). 

Vaka ve kontrol grubundaki bireylerin bel çevreleri sırasıyla; 101,156,81 cm, 

98,536,14 cm olarak (p>0,05); kalça çevreleri sırasıyla; 118,136,11 cm, 

115,586,19 cm olarak saptanmıştır (p>0,05). Vaka grubundaki bireylerin bel/kalça 

oranı 0,860,04 iken, kontrol grubunda 0,850,05’dir (p>0,05). Bireylerin bel/boy 

oranları birbirine benzer olup, vaka grubunda 0,640,04 iken; kontrol grubunda 

0,630,04’tür (p>0,05).  Bireylerin boyun çevresi ölçümleri vaka ve kontrol 

grubunda sırasıyla; 36,991,81 cm, 36,342,25 cm olarak saptanmıştır (p>0,05). 

Bireylerin boy uzunlukları, bel, kalça ve boyun çevreleri, bel/kalça ve bel/boy 

oranları vaka grubunda kontrol grubuna göre yüksek olmakla beraber, bu farklılık 

istatistiksel açıdan önemli bulunmamıştır (p>0,05).  

Tablo 4.7’de bireylerin antropometrik ölçümlerinin dağılımı verilmiştir. 

Bireylerin %97,5’i bel çevresi sınıflamasında yüksek risk grubunda bulunmaktadır. 

Vaka grubundaki bireylerin %57,5’i bel/kalça oranı sınıflamasına göre yüksek riskli 

grupta iken; kontrol grubundaki bireylerin %65,0’ı yüksek riskli gruptadır (p>0,05). 

Bireyler bel/boy oranı sınıflamasına göre değerlendirildiğinde; vaka grubundaki 

bireylerin %82,5’inin; kontrol grubundaki bireylerin ise %62,5’inin çok yüksek risk 

grubunda bulunduğu saptanmıştır (p<0,05). Vaka grubundaki bireylerin %57,5’inin; 

kontrol grubundaki bireylerin %77,5’inin boyun çevresi ölçümlerinin normal 

sınıflamada olduğu belirlenmiştir (p>0,05).  
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Tablo 4.6. Bireylerin antropometrik ölçümlerinin ortalama ( ) standart sapma (SS), ortanca ve alt-üst değerleri. 

Antropometrik 

Ölçümler 

Vaka 

(n=40) 

Kontrol 

(n=40) 

Toplam 

(n=80) 
 

SS 
Ortanca 

Alt-Üst 
SS 

Ortanca 

Alt-Üst 
SS 

Ortanca 

Alt-Üst 
p 

Boy uzunluğu (m) 1,59  4,94 

 

1,59 

1,50-1,68 
1,57  4,72 

 

1,58 

1,47-1,68 
1,594,86 

 

1,58 

1,47-1,68 

0,149a 

Vücut ağırlığı (kg) 84,62  7,03 

 

83,60 

73,20-98,20 
81,04  6,62 

 

80,65 

65,20-98,50 
82,837,02 

 

82,30 

65,20-98,50 

0,022a 

BKİ (kg/m2) 33,41  1,61 

 

33,95 

30,10-35,40 
32,65  1,69 

 

32,15 

30,20-35,30 
33,031,68 

 

33,25 

30,10-35,40 

0,044b 

Bel çevresi (cm) 101,15  6,81 

 

102,00 

85,00-112,00 
98,53  6,14 

 

98,50 

88,00-111,00 
99,846,57 

 

100,00 

84,00-112,00 

0,074a 

Kalça çevresi (cm) 118,13  6,11 

 

118,50 

107,00-130,00 
115,58  6,19 

 

115,00 

104,00-129,00 
116,856,24 

 

116,50 

104,00-130,00 

0,067a 

Bel/kalça oranı 0,86  0,04 

 

0,85 

0,78-0,96 
0,85  0,05 

 

0,85 

0,74-0,96 
0,860,04 

 

0,85 

0,74-0,96 

0,783a 

Bel/boy oranı 0,64  0,04 

 

0,64 

0,54-0,71 
0,63  0,04 

 

0,62 

0,55-0,71 
0,630,04 

 

0,63 

0,54-0,71 

0,232a 

Boyun çevresi (cm) 36,99  1,81 

 

37,00 

33,00-40,00 
36,34  2,25 

 

36,50 

32,00-42,00 
36,662,05 

 

37,00 

32,00-42,00 

0,099b 

aBağımsız grup t-testi, bMann-Whitney U testi
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Tablo 4.7. Bireylerin antropometrik ölçümlerinin dağılımı (%). 

Parametreler 

Vaka 

(n=40) 

Kontrol 

(n=40) 

Toplam 

(n=80) 
 

Sayı % Sayı % Sayı % p 

Bel çevresi sınıflaması        

80 risk 2 5,0 - - 2 2,5 0,494a 

88 yüksek risk 38 95,0 40 100,0 78 97,5  

Bel/kalça oranı sınıflaması        

<0,85 normal 17 42,5 14 35,0 31 38,8 0,491b 

0,85 riskli 23 57,5 26 65,0 49 61,2  

Bel/boy oranı sınıflaması        

<0,5 artan risk yok - - - - - -  

0,5- <0,6 artan risk 7 17,5 15 37,5 22 27,5 0,043b 

0,6 çok yüksek risk 33 82,5 25 62,5 58 72,5  

Boyun çevresi sınıflaması        

≤34 normal 23 57,5 31 77,5 54 67,5 0,095c 

>34 risk 17 42,5 9 22,5 26 32,5  

aFisher’ın kesin ki-kare testi, bPearson ki-kare testi, cYates düzeltmeli ki-kare testi 

 

4.5. Bireylerin Fiziksel Aktivite Durumlarının Değerlendirilmesi 

Araştırmaya katılan bireylerin bazal metabolizma hızı (BMH) ve toplam 

enerji harcaması (TEH) ortalama, standart sapma, ortanca ve alt-üst değerleri Tablo 

4.8’de verilmiştir. Vaka ve kontrol grubundaki bireylerin BMH ortalama değeri 

sırasıyla 1461,0844,23 kkal ve 1442,2142,22 kkal’dir (p>0,05). Toplam enerji 

harcaması (TEH) ortalaması vaka ve kontrol grubunda sırasıyla; 2673,77161,24 

kkal/gün, 2682,51159,12 kkal/gün olarak saptanmıştır (p>0,05). Tablo 4.9’da 

bireylerin fiziksel aktivite düzeylerine ilişkin bilgiler verilmiştir. Bireyler fiziksel 

aktivite düzeylerine göre değerlendirildiğinde, bireylerin çoğunluğunun (%90,0) orta 

aktivite düzeyine sahip olduğu saptanmıştır. Vaka grubunda orta aktivite düzeyine 

sahip olan bireyler grubun %87,5’ini oluştururken, kontrol grubunda bireylerin 

%92,5’i orta düzeyde aktiviteye sahiptir (p>0,05). 
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Tablo 4.8. Bireylerin BMH ve TEH ortalama ( ), standart sapma (SS) ve alt-üst değerleri. 

Parametreler 

Vaka 

(n=40) 

Kontrol 

(n=40) 

Toplam 

(n=80) 
 

(  SS) 
Ortanca 

Alt-Üst 
(  SS) 

Ortanca 

Alt-Üst 
(  SS) 

Ortanca 

Alt-Üst 
p 

BMH (kkal) 

 

1461,08  44,23 

 

1460,48 

1403,61-1537,40 
1442,2142,22 

 

1443,13 

1356,53-1519,01 
1451,2642,92 

 

1449,87 

1362,87-1530,28 
0,613a 

TEH (kkal) 

 

2673,77  161,24 

 

2701,88 

2358,06-2936,43 

 

2682,51  159,12 

 

2698,65 

2401,05-2977,25 

 

2670,31138,79 

 

2696,75 

2344,13-2984,04 
0,475a 

aBağımsız grup t-testi 

 

 

Tablo 4.9. Bireylerin fiziksel aktivite düzeyleri (PAL) sınıflamasına göre dağılımı (%). 

Parametreler  

Vaka 

(n=40) 

Kontrol 

(n=40) 

Toplam 

(n=80) 
 

Sayı (%) Sayı (%) Sayı (%) p 

Fiziksel aktivite düzeyi (PAL) 

Hafif aktivite 

Orta aktivite 

 

5 

35 

 

12,5 

87,5 

 

3 

37 

 

7,5 

92,5 

 

8 
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10,0 

90,0 

0,712b 

aFisher’ın kesin ki-kare testi 
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4.6. Bireylerin Biyokimyasal Bulgularının Değerlendirilmesi 

Bu bölümde bireylerin biyokimyasal bulguları değerlendirilmiştir. Tablo 

4.10’da bireylerin biyokimyasal bulgularının ortalama, standart sapma, ortanca ve 

alt-üst değerleri verilmiştir. Vaka grubundaki bireylerin serum açlık kan glukozu, 

insülin, HbA1c, HOMA-IR, AST, beyaz kan hücresi (WBC), lenfosit (LYM), 

trigliserit, total kolesterol ve LDL-kolesterol değerleri; kontrol grubuna göre yüksek 

bulunmuş olup, bu yükseklik istatistiksel açıdan önemli bulunmuştur (p<0,05). 

NEU/LYM oranı ise vaka grubunda kontrol grubuna göre daha düşük bulunmuştur 

(p<0,05). Bireylerin inflamatuar belirteçleri ile ilgili bulguları incelendiğinde, serum 

fetuin-A, IL-6 ve TNF-α düzeylerinin vaka grubunda daha yüksek olduğu (vaka 

grubunda sırasıyla, 66,5214,87 mg/dL, 45,4443,32 pg/dL 3,251,50 pg/dL; 

kontrol grubunda sırasıyla, 53,9921,79 mg/dL, 33,515,85 pg/dL 2,190,72 pg/dL) 

ve bu yüksekliğin istatistiksel açıdan önemli olduğu bulunmuştur (p<0,05). Vaka 

grubundaki bireylerin serum hs-CRP değeri (6,703,06 mg/dL) kontrol grubundaki 

bireylere (5,323,29 mg/dL) göre daha yüksek bulunmuştur. Ancak her iki grup 

arasındaki farklılık istatistiksel açıdan önemli bulunmamıştır (p>0,05).  
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Tablo 4.10. Bireylerin bazı biyokimyasal bulgularının ortalama ( ), standart sapma (SS), ortanca ve alt-üst değerleri. 

Biyokimyasal 

Bulgular 

Vaka 

(n=40) 

Kontrol 

(n=40) 

Toplam 

(n=80) 
  

(  SS) 
Ortanca 

Alt-Üst 
(  SS) 

Ortanca 

Alt-Üst 
(  SS) 

Ortanca 

Alt-Üst 

Referans 

değerler 
p 

Açlık kan glukozu 

(mg/dL) 
132,0526,35 

127,00 

(83,00-201,00) 
87,559,12 

88,50 

(69,00-109,00) 
109,8029,75 

100,00 

(69,00-201,00) 
74-106 <0,001a 

İnsülin 

(uIU/mL) 
12,925,05 

12,89 

(5,53-24,10) 
11,456,31 

9,87 

(4,14-32,70) 
12,185,73 

11,25 

(4,14-32,70) 
1,9-23 0,049a 

HbA1c 

(%) 7,361,13 
7,10 

(6,20-11,20) 
5,380,23 

5,40 

(4,80-5,70) 
6,371,29 

5,95 

(4,80-11,20) 
4-6 <0,001a 

HOMA IR 3,841,70 
3,79 

(1,33-7,91) 
2,491,46 

2,27 

(0,75-7,18) 
3,171,71 

2,77 

(0,75-7,91) 
<2,5 <0,001a 

ALT 

(U/L) 
22,338,69 

21,50 

(9,50-55,00) 
19,417,78 

18,00 

(10,00-55,00) 
20,878,33 

19,00 

(9,50-55,00) 
3-35 0,051a 

AST 

(U/L) 
21,486,34 

20,50 

(11,00-35,00) 
18,684,65 

17,75 

(12,00-35,00) 
20,085,70 

18,85 

(11,40-35,00) 
3-35 0,037a 

Hemoglobin 

(g/dL) 
13,251,23 

13,55 

(11,00-15,90) 
13,391,04 

13,40 

(10,30-15,50) 
13,321,14 

13,40 

(10,30-15,90) 
11,70-15,50 0,592b 

WBC 

(10^3/μL) 
8,422,03 

8,45 

(4,87-13,01) 
7,641,43 

7,70 

(4,97-10,40) 
8,031,79 

8,00 

(4,87-13,01) 
3,57-11,00 0,049b 

LYM 

(10^3/μL) 
2,890,74 

2,97 

(1,40-4,50) 
2,410,53 

2,42 

(1,21-3,48) 
2,650,68 

2,62 

(1,21-4,50) 
0,88-2,89 0,002b 

NEU 

(10^3/μL) 
4,631,35 

4,65 

(2,25-8,67) 
4,440,95 

4,51 

(2,80,6,70) 
4,541,16 

4,56 

(2,25-8,67) 
1,69-7,50 0,479b 

NEU/ LYM 1,670,54 
1,60 

(0,86-3,19) 
1,890,45 

1,77 

(1,30-3,51) 
1,780,51 

1,72 

(0,86-3,51) 
- 0,039a 

aMann-Whitney U testi, bBağımsız grup t-testi 
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Tablo 4.10. (Devam) Bireylerin bazı biyokimyasal bulgularının ortalama ( ), standart sapma (SS), ortanca ve alt-üst değerleri. 

Biyokimyasal Bulgular 

Vaka 

(n=40) 

Kontrol 

(n=40) 

Toplam 

(n=80) 
  

(  SS) 
Ortanca 

Alt-Üst 
(  SS) 

Ortanca 

Alt-Üst 
(  SS) 

Ortanca 

Alt-Üst 

Referans 

değerler 
p 

Lipid Profili         

Trigliserit 

(mg/dL) 
170,5780,30 

172,00 

(63,00-415,00) 
128,4863,45 

112,45 

(44,00-305,00) 
149,5374,96 

130,55 

(44,00-415,00) 
0-150 0,015a 

Total kolesterol 

(mg/dL) 
212,7835,05 

210,00 

(143,00-276,00) 
180,6830,45 

174,50 

(122,00-271,00) 
196,7336,40 

194,50 

(122,00-276,00) 
0-200 <0,001a 

LDL-kolesterol 

(mg/dL) 
144,5730,81 

140,00 

(86,00-214,00) 
129,2430,22 

122,40 

(89,00-204,00) 
136,9031,29 

129,00 

(86,00-204,00) 
0-100 0,024a 

HDL-kolesterol 

(mg/dL) 
51,329,30 

50,00 

(28,60-78,00) 
51,059,89 

50,50 

(29,30-69,00) 
51,189,54 

50,00 

(28,60-78,00) 
40-60 0,902b 

İnflamatuar Belirteçler         

Fetuin-A 

(mg/dL) 
66,5214,87 

67,34 

(20,92-97,18) 
53,9921,79 

53,02 

(10,08-97,38) 
60,2619,58 

62,95 

(10,08-97,38) 
- 0,004a 

IL-6 

(pg/mL) 
45,4443,32 

36,34 

(27,44-306-21) 
33,515,85 

32,99 

(26,99-56,57) 
34,4731,29 

34,55 

(26,99-306,21) 
- <0,001a 

TNF-α 

(pg/mL) 
3,251,50 

2,94 

(1,76-11,11) 
2,190,72 

2,05 

(0,83-4,65) 
2,721,29 

2,47 

(0,83-11,11) 
- <0,001a 

hs-CRP 

(mg/dL) 
6,703,06 

5,67 

(1,86-16,40) 
5,323,29 

5,17 

(0,33-12,53) 
6,003,23 

5,45 

(0,33-16,40) 
- 0,055a 

aMann-Whitney U testi, bBağımsız grup t-testi 
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Tablo 4.11’de bireylerin serum fetuin-A, IL-6, TNF-α ve hs-CRP değerleri 

arasındaki kısmi korelasyon verilmiştir.  Vaka ve kontrol grubundaki bireylerin 

serum fetuin-A düzeyleri ile diğer inflamatuar belirteçler arasındaki ilişkinin saçılım 

grafiği şekil 4.1’de gösterilmiştir. Vaka ve kontrol gruplarında tüm inflamatuar 

belirteçler arasında pozitif yönlü bir ilişki saptanmıştır. Vaka grubunda serum fetuin-

A değeri ile IL-6 ve hs-CRP arasında düşük düzeyde, pozitif yönlü (sırasıyla; 

r=0,383, r=0,368); kontrol grubunda ise serum fetuin-A ile IL-6 arasında düşük 

düzeyde, pozitif yönlü (r=0,398); hs-CRP arasında yüksek düzeyde pozitif yönlü 

(r=0,670) anlamlı ilişki saptanmıştır (p<0,05). Şekil 4.2’de ise vaka ve kontrol 

grubundaki bireylerin serum fetuin-A değerleri ile diğer inflamatuar belirteçler 

arasındaki ilişki saçılım grafiği ile gösterilmiştir. Fetuin-A ile IL-6 ve hs-CRP 

değerleri arasında orta düzeyde, pozitif yönlü (sırasıyla; r=0,487, r=0,569); TNF-α 

ile düşük düzeyde pozitif yönlü (r=0,337) anlamlı bir ilişki saptanmıştır (p<0,05). 

Bireylerin glukoz metabolizma belirteçleri ile inflamatuar belirteçler 

arasındaki ilişki Tablo 4.12’de verilmiştir. Vaka grubunda serum fetuin-A ile 

HOMA-IR arasında düşük düzeyde, pozitif yönlü anlamlı bir ilişki saptanmıştır 

(r=0,370, p<0,05). Kontrol grubunda ise açlık insülin ile IL-6 ve hs-CRP arasında 

düşük düzeyde, pozitif yönlü (sırasıyla; r=0,387, r=0,337); fetuin-A arasında orta 

düzeyde, pozitif yönlü (r=0,387, p<0,05) anlamlı ilişki saptanırken, HOMA-IR ile 

fetuin-A, IL-6 ve hs-CRP arasında orta düzeyde, pozitif yönlü anlamlı ilişki 

saptanmıştır (sırasıyla; r=0,463, r=0,402, r=0,400, p<0,05). 
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Tablo 4.11. Bireylerin seum fetuin-A, IL-6, TNF-α ve hs-CRP değerleri arasındaki kısmi korelasyon. 

 
Vaka 

(n=40) 

Kontrol 

(n=40) 

Fetuin-A ve 

İnflamatuar 

Belirteçler 

Fetuin-A IL-6 TNF-α hs-CRP Fetuin-A IL-6 TNF-α hs-CRP 

r p r p r p r p r p r p r p r p 

Fetuin-A 1 - - - - - - - 1 - - - - - - - 

IL-6 0,383 0,015 1 - - - - - 0,398 0,011 1 - - - - - 

TNF-α 0,213 0,187 0,097 0,553 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 0,176 0,278 1 - 

Spearman sıra korelasyon katsayısı testi 
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Şekil 4.1. Vaka ve kontrol grubundaki bireylerde serum fetuin-A ile IL-6, TNF-α ve 

hs-CRP arasındaki ilişki. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Şekil 4.2. Bireylerin serum fetuin-A değerleri ile diğer inflamatuar belirteçler 

arasındaki ilişki. 
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Tablo 4.12. Bireylerin glukoz metabolizma belirteçleri ile fetuin-A ve inflamatuar belirteçler arasındaki ilişki. 

 

 

Vaka 

(n=40) 

Kontrol 

(n=40) 

Fetuin-A ve 

İnflamatuar 

Belirteçler 

Açlık kan 

glukozu 
İnsülin HOMA-IR HbA1c 

Açlık kan 

glukozu 
İnsülin HOMA-IR HbA1c 

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 0,449 0,165 0,308 0,417 0,007 0,463 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-α 0,094 0,566 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 sıra korelasyon katsayısı testi  
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4.7. Bireylerin Beslenme Durumlarının Değerlendirilmesi 

4.7.1. Bireylerin Besin Tüketim Durumlarının Değerlendirilmesi 

Bu bölümde bireylerin miktarlı besin tüketim sıklığına göre sorgulanan besin 

gruplarında bulunan besinlerin tüketim miktarları ile enerji ve besin ögesi alımları 

değerlendirilmiştir. Tablo 4.13’te bireylerin miktarlı besin tüketim sıklığına göre 

besin grupları ve bazı besinlerin günlük tüketim miktarlarının ortalama, standart 

sapma, ortanca ve alt-üst değerleri verilmiştir. Vaka grubundaki bireylerin toplam süt 

ve süt ürünleri tüketim miktarının (ortalama 285,7818,26 g/gün) kontrol grubundaki 

bireylerin tüketim miktarından (ortalama 260,3814,88 g/gün) daha yüksek olduğu 

belirlenmiştir (p>0,05). Bireylerin et ve et ürünleri tüketim miktarları incelendiğinde, 

vaka grubunda kırmızı et tüketim miktarlarının (ortalama 39,8017,94 g/gün) kontrol 

grubundan daha yüksek olduğu saptanmıştır (p<0,05). Vaka ve kontrol grubundaki 

bireylerin işlenmiş et (sırasıyla; ortalama 5,931,39 g/gün, 5,301,17 g/gün), beyaz 

et (sırasıyla; ortalama 22,332,01 g/gün, 22,283,50 g/gün), yumurta (sırasıyla; 

ortalama 41,6814,62 g/gün, 41,6315,80 g/gün), kurubaklagil (sırasıyla; ortalama 

46,8813,10 g/gün, 44,5010,46 g/gün) ve yağlı tohum (sırasıyla; ortalama 

16,5011,91 g/gün, 14,9310,92 g/gün) tüketim miktarlarının birbirine benzer 

olduğu belirlenmiştir (p>0,05). Deniz ürünleri tüketim miktarı vaka grubunda 

(ortalama 7,2311,65 g/gün) kontrol grubundan (ortalama 9,5512,59 g/gün) daha 

düşük bulunmuştur (p<0,05). Vaka grubundaki bireylerin sebze ve meyve tüketim 

miktarının (sırasıyla; ortalama 224,8538,66 g/gün, 258,28133,16 g/gün), kontrol 

grubundaki bireylerin tüketim miktarlarından (sırasıyla; 269,6838,84 g/gün, 

335,13145,32 g/gün) daha düşük olduğu belirlenmiştir (p<0,05). 

Bireylerin ekmek-tahıl grubu besin tüketim miktarları incelendiğinde, her iki 

gruptaki bireylerin ekmek, tam tahıl ve işlenmiş tahıl tüketimleri arasındaki farklılık 

istatistiksel açıdan önemli bulunmuştur (p<0,05). Vaka grubundaki bireylerin tam 

tahıl tüketimlerinin (ortalama 176,3863,65 g/gün) kontrol grubundaki bireylerden 

(ortalama 135,3721,33 g/gün) daha yüksek olduğu (p<0,05), ekmek (ortalama 

161,7540,70 g/gün) ve işlenmiş tahıl (ortalama 142,8059,55 g/gün) tüketim 

miktarlarının ise kontrol grubundan (sırasıyla; ortalama 205,5535,51 g/gün, 
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245,2549,20) daha düşük olduğu belirlenmiştir (p<0,05). Vaka grubunda zeytinyağı 

tüketim miktarı (ortalama 1,381,74 g/gün) kontrol grubundan (ortalama 2,031,94 

g/gün) daha düşük bulunurken, bitkisel sıvı yağ ve katı yağların tüketim miktarları 

benzer bulunmuştur (p>0,05). Kontrol grubunda şeker-tatlı tüketiminin (ortalama 

62,9020,07 g/gün) vaka grubundan (ortalama 18,086,20 g/gün) daha yüksek 

olduğu saptanmıştır (p<0,05).   Vaka grubunda siyah-yeşil çay tüketim miktarı 

(3,251,80 g/gün) kontrol grubuna (4,551,55 g/gün) göre daha düşük bulunmuştur 

(p>0,05). 
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Tablo 4.13. Bireylerin günlük besin tüketim miktarlarının ortalama ( ), standart sapma (SS), ortanca, alt ve üst değerleri (g). 

Besin ve Besin Grupları 

Vaka 

(n=40) 

Kontrol 

(n=40) 

Toplam 

(n=80) 
 

(   SS) 
Ortanca 

(Alt-üst) 
(   SS) 

Ortanca 

(Alt-üst) 
(   SS) 

Ortanca 

(Alt-üst) 
p 

Süt-Süt Ürünleri (g) 285,7818,26 
304,50 

(24,00-486,00) 
260,3814,88 

282,00 

(86,00-442,00) 
273,08105,46 

 

283,50 

(24,00-486,00) 
0,284a 

Süt  141,9511,32 
131,50 

(2,00-302,00) 
113,809,39 

112,00 

(13,00-236,00) 
127,8866,80 

113,50 

(2,00-302,00) 
0,059a 

Yoğurt-Ayran  90,009,08 
82,50 

(0,00-187,00) 
89,607,54 

83,50 

(6,00-194,00) 
89,8052,46 

82,50 

(0,00-194,00) 
0,988b 

Peynir  52,282,65 
46,50 

(21,00-95,00) 
55,532,51 

50,50 

(30,00-92,00) 
53,9016,31 

49,00 

(21,00-95,00) 
0,312b 

Et ve Et Ürünleri (g) 179,885,20 
180,50 

(124,00-255,00) 
167,606,54 

170,00 

(81,00-273,00) 
173,2337,65 

177,00 

(81,00-273,00) 
0,146a 

Kırmızı Et 39,8017,94 
32,00 

(13,00-86,00) 
29,431,46 

30,00 

(8,00-50,00) 
36,6115,12 

30,50 

(8,00-86,00) 
0,047b 

İşlenmiş Et  5,931,39 
1,00 

(0,00-30,00) 
5,301,27 

1,00 

(0,00-28,00) 
5,618,39 

1,00 

(0,00-30,00) 
0,890b 

Beyaz Et (Tavuk, Hindi) 22,332,01 
22,00 

(3,00-50,00) 
22,283,50 

22,00 

(0,00-79,00) 
22,3017,95 

22,00 

(0,00-79,00) 
0,185b 

Deniz Ürünleri 7,2311,65 
0,00 

(0,00-33,00) 
9,5512,59 

5,00 

(0,00-33,00) 
8,3912,11 

00,00 

(0,00-33,00) 
0,278b 

Yumurta  41,6814,62 
51,00 

(1,00-52,00) 
41,6315,80 

51,00 

(100-53,00) 
41,6515,12 

51,00 

(1,00-53,00) 
0,268b 

Kurubaklagiller 46,8813,10 
47,00 

(19,00-87,00) 
44,5010,46 

43,50 

(13,00-80,00) 
45,6911,85 

46,00 

(13,00-87,00) 
0,562b 

Yağlı tohumlar 16,5011,91 
12,00 

(2,00-51,00) 
14,9310,92 

11,00 

(4,00-41,00) 
15,4911,37 

12,00 

(2,00-51,00) 
0,679b 

Sebzeler-Meyveler (g) 563,13142,96 
548,50 

(379,00-969,00) 
604,80148,96 

578,50 

(335,00-900,00) 
583,96146,57 

570,00 

(335,00-900,00) 
0,177b 

Sebzeler  224,8538,66 
234,00 

(177,00-341,00) 
269,6838,84 

269,00 

(207,00-347,00) 
247,2638,58 

252,00 

(177,00-347,00) 
0,279a 

Meyveler 258,28133,16 
248,50 

(85,00-690,00) 
335,13145,32 

312,00 

(121,00-747,00) 
296,70139,72 

257,50 

(85,00-747,00) 
0,202b 

aBağımsız gruplarda t-testi  bMann-Whitney U 
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Tablo 4.13. (Devam) Bireylerin günlük besin tüketim miktarlarının ortalama ( ), standart sapma (SS), ortanca, alt ve üst değerleri (g). 

Besin ve Besin Grupları 

Vaka 

(n=40) 

Kontrol 

(n=40) 

Toplam 

(n=80) 
 

(   SS) 
Ortanca 

(Alt-üst) 
(   SS) 

Ortanca 

(Alt-üst) 
(   SS) 

Ortanca 

(Alt-üst) 
p 

Ekmek-Tahıl Ürünleri (g) 480,9289,99 
500,00 

(224,00-593,00) 
586,2583,25 

565,00 

(451,00-756,00) 
533,59101,13 

525,00 

(224,00-756,00) 
<0,001b 

Ekmek  161,7540,70 
172,00 

(38,00-199,00) 
205,5535,51 

192,50 

159,00-260,00) 
183,6543,89 

177,00 

(38,00-260,00) 
<0,001b 

Tam Tahıllar 176,3863,65 
194,00 

(33,00-248,00) 
135,3721,33 

53,00 

(0,00-66,00) 
134,3473,24 

95,50 

(0,00-248,00) 
0,039b 

İşlenmiş Tahıllar 142,8059,55 
141,00 

(36,00-283,00) 
245,2549,20 

241,00 

(265,00-443,00) 
194,85115,42 

136,00 

(36,00-443,00) 
0,047b 

Yağlar (g) 11,052,38 
11,00 

(7,00-15,00) 
11,682,52 

12,00 

(8,00-18,00) 
11,362,46 

11,50 

(7,00-18,00) 
0,259a 

Zeytinyağı 1,381,74 
0,50 

(0,00-5,00) 
2,031,94 

1,00 

(0,00-5,00) 
1,701,85 

1,00 

(0,00-5,00) 
0,088b 

Bitkisel Sıvı Yağlar 5,531,85 
6,00 

(1,00-8,00) 
5,402,07 

6,00 

(1,00-9,00) 
5,461,83 

6,00 

(1,00-9,00) 
0,864b 

Katı Yağlar 4,152,21 
5,00 

(1,00-8,00) 
4,251,190 

4,00 

(2,00-7,00) 
4,202,05 

4,00 

(1,00-8,00) 
0,685b 

Tatlılar (g)        

Şeker-Tatlılar 18,086,20 
17,50 

(6,00-31,00) 
62,9020,07 

63,50 

(20,00-98,00) 
40,4926,95 

28,50 

(6,00-98,00) 
<0,001a 
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4.7.2. Bireylerin Diyetle Aldığı Enerji ve Bazı Besin Ögelerinin 

Değerlendirilmesi 

Bireylerin günlük diyetle aldığı enerji ve bazı besin ögelerinin ortalama, 

standart sapma, ortanca ve alt-üst değerleri Tablo 4.14’te verilmiştir. Vaka ve kontrol 

grubundaki bireylerin günlük diyetle aldığı enerji (kkal) ortalaması sırasıyla; 

2008,96352,65 kkal ve 2025,06321,56 kkal olarak saptanmıştır (p>0,05). 

Bireylerin günlük karbonhidrat alım ortalaması ve enerjinin karbonhidrattan gelen 

oranı vaka (sırasıyla; 252,2051,35 g/gün ve %50,835,49) ve kontrol (sırasıyla; 

252,2151,60 g/gün ve %51,203,73) gruplarında benzer bulunmuştur (p>0,05). 

Bireylerin günlük posa alım miktarları her iki grupta da benzer olup, vaka ve kontrol 

grubunda sırasıyla ortalama 35,894,39 g/gün, 36,08,378,59 g/gün’dür (p>0,05). 

Vaka ve kontrol gruplarında günlük ortalama protein alım miktarı (vaka ve kontrol 

grubu sırasıyla; 80,3411,50 g/gün, 80,2710,63 g/gün) ve enerjinin proteinden 

gelen oranı (vaka ve kontrol grubu sırasıyla; %16,571,43 ve %16,371,73) benzer 

bulunmuştur (p>0,05). Vaka ve kontrol gruplarında ortalama bitkisel protein alımı 

benzer bulunmuştur (sırasıyla; 46,437,37 g/gün, 47,206,68 g/gün). Her iki grupta 

hayvansal protein alımları benzer olup (sırasıyla; 33,906,95 g/gün, 33,077,99 

g/gün) (p>0,05), bitkisel protein alımından düşüktür (Tablo 4.14). 

Vaka grubundaki bireylerin günlük doymuş yağ alım miktarı ortalaması 

(33,836,64 g/gün) ve kolesterol alım miktarı ortalaması (340,6870,19 g/gün) 

kontrol grubundan (sırasıyla; 30,076,19 g/gün, 318,2675,36 g/gün) daha yüksektir 

(p>0,05). Vaka ve kontrol gruplarında ortalama toplam yağ (sırasıyla; 72,8714,51 

g/gün, 74,7115,80 g/gün), tekli doymamış yağ asidi (sırasıyla; 23,895,07 g/gün, 

25,375,34 g/gün), çoklu doymamış yağ asidi (sırasıyla; 12,864,16 g/gün, 

14,035,10 g/gün), omega 3 (sırasıyla; 1,760,70 g/gün, 1,940,94 g/gün ) ve omega 

6 yağ asidi alımları (sırasıyla; 10,933,50 g/gün, 11,904,19 g/gün ) ise düşük 

bulunmuştur. Vaka ve kontrol grubundaki bireylerin yağ asit türleri alım miktarları 

arasındaki farklılık istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p>0,05) (Tablo 4.14). 

Bireylerin yağda çözünen vitamin alımları incelendiğinde, vaka grubunun 

günlük diyetle Avitamini, Evitamini ve Kvitamini alımları (sırasıyla; 

1292,94421,78 mg/gün, 12,312,37 mg/gün, 177,0739,18 µg/gün) kontrol 
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grubuna (sırasıyla; 1784,86537,33 mg/gün, 13,072,99 mg/gün, 182,4758,61 

µg/gün) göre daha düşük bulunmuştur (p>0,05). Suda çözünen vitaminlerden tiamin, 

B6 vitamini ve folik asit alım miktarlarının vaka grubunda (sırasıyla; 1,080,14 

mg/gün, 1,500,25 mg/gün, 308,2650,95 µg/gün) kontrol grubuna (sırasıyla; 

1,100,14 mg/gün, 1,530,21 mg/gün, 368,3249,86 µg/gün) göre düşük; B12 alım 

miktarlarının vaka grubunda (4,611,17 µg/gün) kontrol grubuna (3,511,18 µg/gün) 

göre yüksek olduğu belirlenmiştir (p>0,05). Vaka ve kontrol grubunun diyetle C 

vitamin alım miktarı ortalaması sırasıyla; 103,7829,08 mg/gün ve 149,9731,28 

mg/gün olarak saptanmıştır (p<0,05). Bireylerin diyetle günlük ortalama mineral (K, 

Ca, Mg, P, Fe, Zn) alımları değerlendirildiğinde; vaka ve kontrol grubunun mineral 

alımları arasında istatistiksel açıdan anlamlı farklılık bulunamamıştır (p>0,05). Vaka 

ve kontrol grubunda çinko (vaka ve kontrol sırasıyla; 11,151,63 mg/gün, 

11,081,66 mg/gün) ve bakır (vaka ve kontrol sırasıyla; 1,980,29 µg/gün, 

1,980,31 µg/gün) alımlarının birbirine benzer olduğu belirlenmiştir. Vaka grubunda 

potasyum (3152,66462,48 mg/gün), kalsiyum (905,06160,62 mg/gün), 

magnezyum (369,1450,36 mg/gün) ve selenyum (11,374,12 µg/gün) alım 

miktarlarının ortalaması kontrol grubuna (sırasıyla; 3197,37455,61 mg/gün, 

916,46172,61 mg/gün 371,1852,71 mg/gün, 11,374,12 µg/gün) göre düşük 

bulunmuştur. Diyetle günlük fosfor ve demir alım miktarları vaka grubunda 

(sırasıyla; 1374,99189,25 mg/gün, 14,521,34 mg/gün) kontrol grubuna (sırasıyla; 

1362,05197,67 mg/gün, 13,563,20 mg/gün) göre daha yüksek saptanmıştır 

(p>0,05).  

Tablo 4.15’te bireylerin günlük diyetle aldığı bazı besin bileşenlerinin 

ortalama, standart sapma, ortanca ve alt-üst değerleri verilmiştir. Vaka grubundaki 

bireylerin diyetle günlük karoten (7,402,37 mg), β-karoten (6816,671314,22 mg), 

flavon (8,586,95 mg), flavonon (7,394,97 mg), antosiyanidin (12,3116,97 mg) ve 

isoflavon (0,190,30 mg) alımlarının, kontrol grubuna (sırasıyla; 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) göre düşük olduğu belirlenmiştir (p>0,05). Vaka grubundaki bireylerin flavon-3-

ol (4,875,08 mg/gün) ve flavonol (15,089,40 mg/gün) alımları kontrol grubuna 
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göre (sırasıyla; 8,017,81 mg/gün, 21,0417,91 mg/gün) daha düşük saptanmış olup, 

aradaki farklılık istatistiksel açıdan önemli bulunmuştur (p<0,05). 
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Tablo 4.14. Bireylerin günlük diyetle aldığı enerji ve besin ögelerinin ortalama ( ), standart sapma (SS), ortanca, alt ve üst değerleri. 

Enerji ve Besin Ögeleri  

Vaka 

(n=40) 

Kontrol 

(n=40) 

Toplam 

(n=80) 
 

(x̄  SS) 
Ortanca 

(Alt-üst) 
(x̄  SS) 

Ortanca 

(Alt-üst) 
(x̄  SS) 

Ortanca 

(Alt-üst) 
p 

Enerji (kkal) 2008,96352,65 
1841,99 

(1389,00-2731,00) 
2025,06321,56 

2037,55 

(1365,00-2909,00) 
2017,01335,42 

 

2037,55 

(1319,91-2909,88) 
0,832a 

Enerji (kkal/kg) 24,504,32 
24,22 

(16,66-33,88) 
24,434,08 

25,45 

(14,69-33,25) 
24,464,17 

24,48 

(14,69-33,88) 
0,947a 

Karbonhidrat (g) 252,2151,60 
253,32 

(160,28-361,67) 
252,2051,35 

246,05 

(141,54-344,13) 
252,2151,15 

249,03 

(141,54-361,67) 
0,951a 

Karbonhidrat (E%) 51,203,73 
51,00 

(43,00-59,00) 
50,835,49 

52,00 

(36,00-59,00) 
51,014,66 

52,00 

(36,00-59,00) 
0,746b 

Posa (g) 35,894,39 
35,01 

(26,47-47,75) 
36,086,03 

36,08 

(21,70-50,24) 
35,995,25 

35,62 

21,70-50,24) 
0,872a 

Suda çözünen posa(g) 11,601,44 
11,56 

(9,31-14,97) 
11,562,09 

11,63 

(6,01-17,92) 
11,581,78 

11,58 

(6,01-17,92) 
0,944a 

Suda çözünmeyen posa (g) 22,673,50 
22,61 

(16,10-32,78) 
22,664,00 

22,74 

(14,17-31,74) 
22,673,74 

22,73 

(14,17-32,78) 
0,994a 

Protein (g) 80,3411,50 
78,79 

(57,36-110,39) 
80,2710,63 

80,57 

(58,72-104,54) 
80,3111,01 

79,85 

(57,36-110,39) 
0,978a 

Protein (E%) 16,571,43 
17,00 

(13,00-19,00) 
16,371,73 

16,00 

(13,00-21,00) 
16,481,58 

16,00 

(13,00-21,00) 
0,575a 

Bitkisel protein (g) 46,437,37 
46,79 

(29,50-62,74) 
47,206,68 

46,94 

(32,16-61,90) 
46,827,01 

46,80 

(29,50-62,74) 
0,627a 

Hayvansal protein (g) 33,906,95 
34,29 

(21,42-47,65) 
33,077,99 

33,05 

(18,01-59,74) 
33,497,46 

33,45 

(18,01-59,74) 
0,618a 

Yağ (g) 72,8714,51 
69,97 

(41,97-101,28) 
74,7115,80 

72,95 

(48,27-122,72) 
73,7915,10 

71,42 

(41,97-122,72) 
0,589a 

Yağ (E%) 32,253,19 
32,00 

(26,00-39,00) 
32,824,63 

32,00 

(26,00-45,00) 
32,543,96 

32,00 

(26,00-45,00) 
0,877b 

aBağımsız gruplarda t-testi  bMann-Whitney U 
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Tablo 4.14. (Devam) Bireylerin günlük diyetle aldığı enerji ve besin ögelerinin ortalama ( ), standart sapma (SS), ortanca, alt ve üst  

                    değerleri. 

 

 

Enerji ve Besin Ögeleri  

Vaka 

(n=40) 

Kontrol 

(n=40) 

Toplam 

(n=80) 
 

(   SS) 
Ortanca 

(Alt-üst) 
(   SS) 

Ortanca 

(Alt-üst) 
(   SS) 

Ortanca 

(Alt-üst) 
p 

Doymuş yağ (g) 33,836,64 
31,52 

(14,43-41,16) 
30,076,19 

30,13 

(13,12-48,60) 
31,956,38 

30,86 

(13,12-48,60) 
0,466a 

Tekli doymamış yağ asidi (g) 23,895,07 
22,93 

(14,01-36,09) 
25,375,34 

24,94 

(14,31-42,50) 
24,635,18 

24,19 

(14,01-42,50) 
0,369b 

Çoklu doymamış yağ asidi (g) 12,864,16 
11,44 

(7,02-24,51) 
14,035,10 

11,58 

(9,24-27,96) 
13,454,66 

11,45 

(7,02-27,96) 
0,279b 

Omega-3 (g) 1,760,70 
1,64 

(1,00-3,75) 
1,940,94 

1,60 

(1,03-4,38) 
1,850,83 

1,62 

(1,00-4,38) 
0,541b 

Omega-6 (g) 10,933,50 
9,69 

(5,68-20,57) 
11,904,19 

9,92 

(7,54-23,41) 
11,413,87 

9,74 

(5,68-23,41) 
0,264b 

Omega-6/omega-3 6,411,01 
6,64 

(4,85-8,76) 
6,491,18 

6,45 

(4,50-9,26) 
6,451,09 

6,43 

(4,50-9,26) 
0,737a 

Kolesterol (mg) 340,6870,19 
362,17 

(121,27-430,63) 
318,2675,36 

333,37 

(132,07-441,14) 
329,4772,37 

345,85 

(121,27-441,14) 
0,492b 

A vitamini (µg) 1292,94421,78 
1220,86 

(972,29-3074,63) 
1784,86537,33 

1652,99 

(828,78-3019,48) 
1538,90482,18 

1450,99 

(828,78-3074,63) 
0,179a 

E vitamini (mg) 12,312,37 
12,39 

(8,80-18,55) 
13,072,99 

12,50 

(8,77-23,62) 
12,692,71 

12,46 

(8,77-23,62) 
0,279b 

K vitamini (µg) 177,0739,18 
174,92 

(96,84-244,46) 
182,4758,61 

182,84 

(86,97-304,30) 
179,7749,61 

181,60 

(86,97-304,30) 
0,630a 

Tiamin (mg) 1,080,14 
1,06 

(0,80-1,42) 
1,100,14 

1,08 

(0,83-1,50) 
1,090,14 

1,07 

(0,80-1,50) 
0,453a 

Riboflavin (mg) 1,770,22 
1,77 

(1,21-2,28) 
1,770,27 

1,76 

(1,24-2,35) 
1,770,25 

1,76 

(1,21-2,35) 
0,921a 

Niasin (mg) 28,204,56 
28,09 

(19,42-44,35) 
28,503,56 

28,20 

(21,44-37,52) 
28,354,06 

28,14 

(19,42-44,35) 
0,593b 

aBağımsız gruplarda t-testi  bMann-Whitney U 

Tablo 4.14. (Devam) Bireylerin günlük diyetle aldığı enerji ve besin ögelerinin ortalama ( ), standart sapma (SS), ortanca, alt ve üst  
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                    değerleri. 

 

 

Enerji ve Besin Ögeleri  

Vaka 

(n=40) 

Kontrol 

(n=40) 

Toplam 

(n=80) 
 

(   SS) 
Ortanca 

(Alt-üst) 
(   SS) 

Ortanca 

(Alt-üst) 
(   SS) 

Ortanca 

(Alt-üst) 
p 

B6 vitamini (mg) 1,500,25 
1,47 

(0,98-2,18) 
1,530,21 

1,51 

(1,13-1,92) 
1,520,23 

1,49 

(0,98-2,18) 
0,447a 

B12 vitamini (µg) 4,611,17 
4,43 

(1,65-7,50) 
3,511,18 

3,40 

(1,60-7,73) 
4,061,17 

3,92 

(1,60-7,73) 
0,304b 

Toplam folik asit (µg) 308,2650,95 
300,64 

(290,50-467,59) 
368,3249,86 

360,23 

(295,53-532,76) 
338,2950,08 

330,22 

(290,50-532,76) 
0,492b 

C vitamini (mg) 103,7829,08 
101,52 

(99,94-219,62) 
149,9731,28 

144,31 

(81,05-231,51) 
126,8830,17 

122,50 

(81,05-231,51) 
0,046b 

Potasyum (mg) 3152,66462,48 
3107,62 

(2299,83-4118,94) 
3197,37455,61 

3067,32 

(2386,28-4108,86) 
3175,02456,69 

3095,95 

(2299,83-4118,94) 
0,693b 

Kalsiyum (mg) 905,06160,62 
906,58 

(562,34-1190,34) 
916,46172,61 

918,16 

(509,38-1219,32) 
910,76165,77 

915,02 

(509,38-1219,32) 
0,761a 

Magnezyum (mg) 369,1450,36 
373,60 

(253,52-500,82) 
371,1852,71 

364,92 

(282,94-486,90) 
370,1651,25 

366,53 

(253,52-500,82) 
0,860a 

Fosfor (mg) 1374,99189,25 
1366,34 

(951,25-1735,67) 
1362,05197,67 

1315,63 

(983,75-1841,20) 
1368,51192,39 

1343,48 

(951,25-1841,20) 
0,766a 

Demir (mg) 14,521,34 
14,49 

(10,15-16,93) 
13,563,20 

13,49 

(10,33-18,08) 
14,041,57 

13,89 

(10,15-18,08) 
0,410a 

Çinko (mg) 11,151,63 
11,10 

(7,89-15,79) 
11,081,66 

10,86 

(8,26-15,81) 
11,111,64 

10,99 

(7,89-15,81) 
0,887a 

Selenyum (µg) 10,604,10 
13,86 

(0,38-14,80) 
11,374,12 

13,85 

(0,89-14,66) 
10,984,08 

13,86 

(0,38-14,80) 
0,335b 

        

aBağımsız gruplarda t-testi  bMann-Whitney U 
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Tablo 4.15. Bireylerin günlük diyetle aldığı bazı besin bileşenlerinin ortalama ( ), standart sapma (SS), ortanca, alt ve üst değerleri. 

 

 

Bazı Besin Bileşenleri 

Vaka 

(n=40) 

Kontrol 

(n=40) 

Toplam 

(n=80) 
 

(   SS) 
Ortanca 

(Alt-üst) 
(   SS) 

Ortanca 

(Alt-üst) 
(   SS) 

Ortanca 

(Alt-üst) 
p 

Kafein (mg) 17,479,86 
13,97 

(1,84-43,41) 
18,9510,59 

15,79 

(2,80-45,09) 
18,2110,19 

14,85 

(1,84-45,09) 
0,512b 

Karoten (mg) 7,402,37 
6,78 

(3,66-15,86) 
8,033,03 

7,58 

(2,41-16,16) 
7,712,72 

7,21 

(2,41-16,16) 
0,303b 

β-karoten 6816,671314,22 
6390,32 

(2823,85-9996,75) 
7711,992295,97 

7277,49 

(3132,75-12513,20) 
7264,331912,58 

6688,24 

(2823,85-12513,20) 
0,069b 

Flavon-3-oller (mg) 4,875,08 
3,31 

(0,44-29,18) 
8,017,81 

5,22 

(1,57-29,63) 
6,446,73 

4,05 

(0,44-29,63) 
0,022b 

Flavonlar (mg) 8,586,95 
6,70 

(1,39-24,98) 
11,8912,98 

5,99 

(0,98-46,75) 
10,2410,47 

6,55 

(0,98-46,75) 
0,552b 

Flavonoller (mg) 15,089,40 
11,36 

(4,42-38,20) 
21,0417,91 

14,75 

(4,57-66,99) 
18,0614,53 

11,50 

(4,42-66,99) 
0,048b 

Flavononlar (mg) 7,394,97 
6,37 

(0,68-18,72) 
7,794,97 

6,37 

(0,68-18,72) 
7,595,22 

7,06 

(0,55-20,86) 
0,784b 

Antosiyanidinler(mg) 12,3116,97 
4,80 

(0,03-53,13) 
19,1021,59 

8,11 

(0,09-67,71) 
15,7019,60 

4,88 

(0,03-67,71) 
0,204b 

Isoflavonlar (mg) 0,190,30 
0,07 

(0,00-0,89) 
0,220,32 

0,06 

(0,01-0,89) 
0,200,30 

0,06 

(0,00-0,89) 
0,828b 

aBağımsız gruplarda t-testi  bMann-Whitney U 
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Vaka ve kontrol gruplarındaki bireylerin günlük ortalama enerji ve besin 

ögeleri alımlarının Türkiye’ye Özgü Beslenme Rehberi 2015 (287)’deki referans 

düzeylere göre karşılanma yüzdeleri Tablo 4.16’da verilmiştir. Vaka ve kontrol 

grubundaki bireylerin diyetle aldıkları enerjinin karşılanma yüzdeleri benzer olup 

(sırasıyla; %97,2817,08 ve %98,0715,57), önerilen düzeye göre yeterli olduğu 

belirlenmiştir (p>0,05). Vaka ve kontrol grubundaki bireylerin diyetle aldıkları 

protein miktarının (sırasıyla; %142,1920,35 ve %142,0818,82) ve posa miktarının 

karşılanma yüzdesinin (sırasıyla; %143,5717,59 ve %144,3424,14) benzer ve 

önerilen düzeylere göre yüksek olduğu belirlenmiştir (p>0,05). Bireylerin diyetle 

aldıkları günlük vitamin miktarlarının karşılanma yüzdeleri incelendiğinde, vaka 

grubundaki bireylerin diyetle A vitamini alım miktarının karşılanma yüzdesi 

%184,7140,25 olarak belirlenirken, kontrol grubunda %254,9876,76 olarak 

belirlenmiştir. Her iki grupta da diyetle alınan A vitamininin önerilen düzeyden 

yüksek olduğu saptanmıştır (p>0,05). Diyetle niasin (sırasıyla; %201,4432,56 ve 

%203,5825,40) ve B12 (sırasıyla; %150,5648,62 ve %146,3349,05) alım 

miktarlarının karşılanma yüzdelerinin her iki grupta da benzer ve önerilen 

düzeylerden yüksek olduğu saptanmıştır (p>0,05). E vitamini (sırasıyla; 

%82,0715,82 ve %87,1319,91), tiamin (sırasıyla; %98,0912,63 ve 

%100,2512,98) ve riboflavinin (sırasıyla; %83,6412,27 ve %86,9115,47) diyetle 

alım miktarlarının benzer ve önerilen düzeylere göre yeterli olduğu belirlenmiştir 

(p>0,05). Vaka grubunda diyetle toplam folik asit alım miktarının karşılanma 

yüzdesinin (%77,0612,74) kontrol grubuna göre düşük olduğu (%92,0812,46), 

ancak her iki grupta da alım miktarının önerilen düzeye göre yeterli olduğu 

saptanmıştır (p>0,05). Vaka grubundaki bireylerin diyetle C vitamin alımlarının 

önerilen düzeylere göre yeterli olduğu belirlenirken (%115,3132,31), kontrol 

grubundaki bireylerin önerilen düzeylerden daha yüksek C vitamini aldığı 

(%166,6334,75) saptanmıştır (p>0,05). Bireylerin diyetle alınan mineral 

miktarlarının karşılanma durumları değerlendirildiğinde, her iki gruptaki bireylerin 

de diyetle kalsiyum (sırasıyla; %90,5016,06 ve %91,6417,26), demir (sırasıyla; 

%80,667,46 ve %75,339,93), çinko (sırasıyla; %111,45166,29 ve 

%110,8816,66) ve magnezyum (sırasıyla; %115,3515,73 ve %115,9916,49) 
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alımlarının birbirine benzer ve önerilen düzeylere göre yeterli olduğu belirlenmiştir 

(p>0,05).  
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Tablo 4.16. Bireylerin diyetle aldığı günlük ortalama enerji ve besin ögeleri alım miktarlarının referans alım önerilerine göre karşılanma  

                    durumu (%). 

Enerji ve Besin Ögeleri 

Vaka 

(n=40) 

Kontrol 

(n=40) 

Toplam 

(n=80) 
 

(   SS) 
Ortanca 

(Alt-üst) 
(   SS) 

Ortanca 

(Alt-üst) 
(   SS) 

Ortanca 

(Alt-üst) 
p 

Enerji (kkal) 
97,2817,08 

 

98,50 

(63,92-137,17) 
98,0715,57 

 

98,67 

(66,15-140,91) 
97,6716,24 

 

98,67 

(63,92-140,91) 
0,832a 

Protein (g) 
142,1920,35 

 

139,45 

(101,52-195,38) 
142,0818,82 

 

142,61 

(103,98-185,03) 
142,1319,48 

 

141,32 

(101,52-195,38) 
0,978a 

Posa (g) 
143,5717,59 

 

140,04 

(105,88-191,00) 
144,3424,14 

 

144,32 

(86,80-200,96) 
143,9620,99 

 

142,46 

(86,80-200,96) 
0,872a 

A vitamini (µg) 
184,7140,25 

 

174,41 

(138,90-439,23) 
254,9876,76 

 

236,14 

(118,40-431,35) 
219,8468,88 

 

207,28 

(118,40-439,23) 
0,197a 

C vitamini (mg) 
115,3132,31 

 

174,72 

(111,04-244,02) 
166,6334,75 

 

160,34 

(90,06-257,23) 
140,9733,52 

 

136,11 

(90,06-257,23) 
0,051b 

E vitamini (mg) 
82,0715,82 

 

82,56 

(58,67-123,67) 
87,1319,91 

 

83,37 

(58,47-157,47) 
84,6018,05 

 

83,06 

(58,47-157,47) 
0,212b 

Tiamin (mg) 
98,0912,63 

 

96,36 

(72,73-129,09) 
100,2512,98 

 

98,18 

(75,45-136,36) 
99,1712,77 

 

97,72 

(72,73-136,36) 
0,453a 

Riboflavin (mg) 
83,6412,27 

 

81,07 

(61,46-105,06) 
86,9115,47 

 

87,12 

(57,84-134,27) 
85,2813,55 

 

83,90 

(57,84-134,27) 
0,784a 

Niasin (mg) 
201,4432,56 

 

200,68 

(138,71-316,79) 
203,5825,40 

 

201,46 

(153,14-268,00) 
202,5129,03 

 

201,04 

(138,71-316,79) 
0,823b 

Toplam folik asit (µg) 
77,0612,74 

 

75,16 

(72,63-116,90) 
92,0812,46 

 

90,06 

(73,88-133,19) 
84,5712,52 

 

82,55 

(72,63-133,19) 
0,496b 

B12 vitamini (µg) 
150,5648,62 

 

142,71 

(68,75-312,50) 
146,3349,05 

 

141,45 

(66,67-322,08) 
148,4548,57 

 

142,29 

(66,67-322,08) 
0,300b 

aBağımsız grup t-testi, bMann-Whitney U testi  
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Tablo 4.16. (Devam) Bireylerin diyetle aldığı günlük ortalama enerji ve besin ögeleri alım miktarlarının referans alım önerilerine göre   

         karşılanma durumu (%). 

Enerji ve Besin Ögeleri 

Vaka 

(n=40) 

Kontrol 

(n=40) 

Toplam 

(n=80) 
 

(   SS) 
Ortanca 

(Alt-üst) 
(   SS) 

Ortanca 

(Alt-üst) 
(   SS) 

Ortanca 

(Alt-üst) 
p 

Kalsiyum (mg) 
90,5016,06 

 

90,66 

(56,23-119,03) 
91,6417,26 

 

91,82 

(50,94-121,93) 
91,0816,58 

 

91,50 

(50,94-121,93) 
0,760a 

Demir (mg) 
80,667,46 

 

80,50 

(56,39-94,06) 
75,339,93 

 

74,92 

(57,39-100,44) 
78,008,73 

 

77,16 

(56,39-100,44) 
0,910a 

Çinko (mg) 
111,4516,29 

 

110,95 

(78,90-157,90) 
110,8816,66 

 

108,60 

(82,60-158,10) 
111,1616,37 

 

109,90 

(78,90-158,10) 
0,877a 

Magnezyum (mg) 
115,3515,73 

 

116,75 

(79,23-156,51) 
115,9916,49 

 

114,04 

(88,42-152,16) 
115,6816,02 

 

114,54 

(79,23-156,51) 
0,860a 

aBağımsız grup t-testi 
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Bireylerin günlük diyetle aldığı enerji ve bazı besin ögelerinin glukoz 

metabolizma belirteçleri ile ilişkisi Tablo 4.17’de verilmiştir. Vaka grubundaki 

bireylerin açlık insülin düzeyleri ile posa, suda çözünmeyen posa, bitkisel protein ve 

magnezyum alımları arasında negatif yönlü (sırasıyla; 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 yüzdesi 

ve hayvansal protein alımları arasında pozitif yönlü (sırasıyla; r=0,336, p=0,034; 

r=0,349, p=0,027) anlamlı ilişki saptanmıştır (p<0,05). Vaka grubundaki bireylerin 

HOMA-IR düzeyleri ile bitkisel protein, omega-3 ve magnezyum alımları arasında 

negatif yönlü (sırasıyla; r=-0,338, p=0,033; r=-0,320, p=0,044; r=-0,367, p=0,020); 

hayvansal protein alımları arasında pozitif yönlü (r=0,323, p=0,042) anlamlı ilişki 

saptanmıştır (p<0,05). Kontrol grubundaki bireylerin ise A vitamini alımları ile açlık 

insülin ve HOMA-IR düzeyleri; C vitamini alımı ile açlık insülin düzeyleri arasında 

negatif yönlü anlamlı ilişki belirlenmiştir (p<0,05). 
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Tablo 4.17. Bireylerin günlük diyetle aldığı enerji ve bazı besin ögelerinin glukoz metabolizma belirteçleri ile ilişkisi.  

 

 

Enerji ve Besin Ögeleri 

Vaka 

(n=40) 

Kontrol 

(n=40) 

AKG Açlık İnsülin HOMA-IR AKG… Açlık İnsülin HOMA-IR 

r p r p r p r p r p r p 

Enerji (kkal) -0,087 0,592 -0,160 0,325 -0,126 0,438 -0,110 0,497 -0,053 0,746 -0,040 0,807 

Karbonhidrat (g) -0,013 0,936 -0,185 0,254 -0,114 0,486 -0,098 0,548 -0,015 0,928 0,001 0,997 

Karbonhidrat (E%) 0,105 0,519 -0,021 0,898 0,048 0,771 -0,113 0,486 0,044 0,787 0,055 0,734 

Posa (g/gün) 0,034 0,837 -0,336 0,034 -0,260 0,105 -0,162 0,317 -0,042 0,798 -0,075 0,644 

Suda çözünen posa (g/gün) -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 çözünmeyen posa (g/gün) 0,041 0,804 -0,353 0,025 -0,302 0,059 -0,161 0,321 0,023 0,886 -0,033 0,840 

Protein (g) -0,138 0,397 -0,028 0,864 -0,014 0,931 -0,083 0,610 -0,052 0,751 -0,029 0,861 

Protein (E%) -0,039 0,810 0,336 0,034 0,280 0,080 -0,039 0,812 -0,158 0,331 -0,151 0,353 

Bitkisel protein (g) -0,202 0,211 -0,372 0,018 -0,338 0,033 -0,119 0,465 0,040 0,807 0,052 0,749 

Hayvansal protein (g) -0,024 0,885 0,349 0,027 0,323 0,042 -0,055 0,735 -0,115 0,478 -0,103 0,529 

Toplam yağ (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 yağ (E%) -0,197 0,223 -0,109 0,502 -0,202 0,212 0,134 0,409 -0,069 0,671 -0,070 0,668 

Doymuş yağ (g) -0,135 0,407 -0,144 0,374 -0,117 0,473 -0,009 0,957 -0,143 0,380 -0,114 0,485 

Tekli doymamış yağ asidi (g) -0,146 0,368 -0,107 0,512 -0,127 0,434 0,021 0,897 0,086 0,598 0,089 0,583 

Çoklu doymamış yağ asidi (g) -0,127 0,436 -0,196 0,226 -0,250 0,120 -0,082 0,616 -0,099 0,543 -0,094 0,566 

Omega-3 (g) -0,098 0,548 -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 0,103 -0,079 0,626 -0,077 0,637 -0,071 0,662 

Kolesterol (mg) -0,019 0,908 0,079 0,629 0,089 0,583 0,133 0,413 -0,193 0,232 -0,143 0,378 

Kalsiyum (mg) -0,065 0,609 -0,128 0,432 -0,026 0,874 -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 0,805 -0,310 0,052 -0,251 0,119 0,056 0,733 -0,003 0,984 0,010 0,950 

Çinko (mg) 0,015 0,925 -0,153 0,345 -0,127 0,433 -0,009 0,954 -0,001 0,997 0,002 0,989 

A vitamini (µg) -0,108 0,508 -0,230 0,153 -0,251 0,119 0,037 0,821 -0,369 0,019 -0,340 0,032 

C vitamini (mg) 0,127 0,435 -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 0,105 0,517 -0,099 0,545 -0,037 0,820 

Spearman'ın sıra korelasyon katsayısı, AKG: Açlık kan glukozu. 
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4.8. Bireylerin Diyet İnflamatuar İndeks (Dİİ) Puanlarına Göre 

Değerlendirilmesi 

Bu bölümde bireylerin Dİİ puanları ve Dİİ puanlarının çeşitli parametreler ile 

ilişkisi değerlendirilmiştir. Vaka ve kontrol grubundaki bireylerin Dİİ puanları Tablo 

4.18’de verilmiştir. Vaka grubundaki bireylerin Dİİ puanlarının kontrol grubundaki 

bireylere göre daha yüksek olduğu ve bu yüksekliğin istatistiksel açıdan anlamlı 

olduğu belirlenmiştir (p<0,05). 

Tablo 4.18. Bireylerin Dİİ puanlarının ortalama ( ), standart sapma (SS), ortanca ve  

                     alt-üst değerleri.  

 

Vaka 

(n=40) 

Kontrol 

(n=40) 

Toplam 

(n=80) 
p 

  SS 
Ortanca 

(Alt-Üst) 
  SS 

Ortanca 

(Alt-Üst) 
  SS 

Ortanca 

(Alt-Üst) 
 

Dİİ 0,340,84 

 

0,23 

(-0,88-2,84) 

-0,260,90 

 

-0,32 

(-2,20-1,51) 

0,040,92 

 

0,01 

(-2,20-2,84) 

0,007 

Mann-Whitney U testi 

Şekil 4.3.’te de vaka ve kontrol grubundaki bireylerin Dİİ puanlarının ortanca 

ve çeyreklik değerleri verilmiştir. Vaka grubunun ortanca ve çeyreklik değerlerinin 

kontrol grubundan daha yüksek olduğu belirlenmiştir (p<0,05).  

Tablo 4.19’da bireylerin Dİİ puanları ile biyokimyasal parametreler 

arasındaki korelasyon verilmiştir. Vaka grubundaki bireylerin Dİİ puanları ile serum 

HbA1c (r=0,360, p<0,05); inflamatuar belirteçlerden fetuin-A, IL-6 ve hs-CRP 

(r=0,351, r=0,375, r=0,361, p<0,05) ile düşük düzeyde istatistiksel açıdan anlamlı 

ilişki bulunmuştur (p<0,05). Kontrol grubunda ise Dİİ puanları ile IL-6 ve hs-CRP 

arasında düşük düzeyde pozitif yönlü, istatistiksel açıdan anlamlı bir ilişki 

belirlenmiştir (r=0,318, r=0,365, p<0,05). Şekil 4.4’te vaka ve kontrol gruplarının 

Dİİ puanları ile inflamatuar belirteçler arasındaki ilişki saçılım grafiği ile verilmiştir. 
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Şekil 4.3. Bireylerin Dİİ puanlarının ortanca ve çeyreklik değerleri. 

 

Tablo 4.19. Bireylerin Dİİ puanları ile bazı biyokimyasal parametreler arasındaki  

                    ilişki. 

 
Vaka 

(n=40) 

Kontrol 

(n=40) 

Toplam 

(n=80) 

Parametreler r p r p r p 

Açlık kan glukozu (mg/dL) 0,225 0,163 -0,009 0,954 0,304 0,006 

İnsülin (uIU/mL) 0,171 0,291 0,119 0,464 0,185 0,101 

HbA1c % 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 (10^3/μL) -0,234 0,145 0,164 0,311 0,048 0,676 

LYM (10^3/μL) -0,213 0,186 0,162 0,318 0,134 0,235 

NEU (10^3/μL) 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-α (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 sıra korelasyon katsayısı testi 
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Şekil 4.4. Vaka ve kontrol gruplarının Dİİ puanları ile inflamatuar belirteçler 

arasındaki ilişki 
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Tüm bireylerin Dİİ puanları ile inflamatuar belirteçler arasındaki ilişki 

saçılım grafiği ile Şekil 4.5’te verilmiştir. Dİİ puanları ile fetuin-A, IL-6 ve hs-CRP 

arasında pozitif yönlü ilişki istatistiksel açıdan anlamlı bulunmuştur (p<0,05).  

 

Şekil 4.5. Bireylerin Dİİ puanları ile inflamatuar belirteçler arasındaki ilişki (n=80). 

Tablo 4.20’de bireylerin Dİİ puanları ile biyokimyasal parametreler 

arasındaki ilişkiye yönelik regresyon analizi verilmiştir. Değişkenlerde düzeltmenin 

yapılmadığı Model 1’de bireylerin Dİİ puanlarının açlık kan glukozu (β=0,283), 

HbA1c (β=0,275), açlık insülin (β=0,430), HOMA-IR (β=0,488), total kolesterol 

(β=0,244), fetuin-A (β=0,321) ve hs-CRP (β=0,406) düzeyleri ile pozitif yönlü, 

istatistiksel açıdan anlamlı ilişkili olduğu belirlenmiştir (p<0,05). Model 2’de yaş, 

fiziksel aktivite ve toplam enerji (kkal/gün) faktörleri düzeltmesi yapıldığında ise 

bireylerin Dİİ puanları ile açlık kan glukozu (β=0,219), HbA1c (β=0,201), açlık 

insülin (β=0,447), HOMA-IR (β=0,472), total kolesterol (β=0,240), fetuin-A 

(β=0,315) ve hs-CRP (β=0,418) düzeyleri arasındaki pozitif yönlü, istatistiksel 

açıdan anlamlı ilişki bulunmuştur (p<0,05). Yaş, fiziksel aktivite, diyetle alınan 
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toplam enerji (kkal/gün) ve BKİ gibi potansiyel karıştırıcı değişkenler modele dahil 

edildiğinde (Model 3), Dİİ puanlarının glukoz metabolizma belirteçlerinden açlık 

insülin (β=0,259) ve HOMA-IR (β=0,265); inflamatuar belirteçlerden ise hs-CRP 

(β=0,291) ile arasında anlamlı ilişki belirlenmiştir (p<0,05).  
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Tablo 4.20. Bireylerin Dİİ puanları ile biyokimyasal parametreler arasındaki ilişkiye yönelik regresyon analizi (n=80). 

 Model 1 Model 2 Model 3 

Parametreler β t p β t p β t p 

Açlık kan glukozu (mg/dL) 0,283 2,606 0,011 0,219 2,233 0,029 0,087 0,793 0,430 

HbA1c % 0,275 2,530 0,013 0,201 2,137 0,036 0,091 0,851 0,398 

İnsülin  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 (10^3/μL) 0,054 0,478 0,634 0,007 0,060 0,952 -0,110 -0,869 0,387 

LYM (10^3/μL) 0,038 0,335 0,739 -0,024 -0,211 0,833 -0,121 -0,949 0,346 

NEU (10^3/μL) 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-α (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 yaş, fiziksel aktivite ve toplam enerji (kkal/gün) düzeltilmiştir. 

Model 3: Linear regresyon analizinde yaş, fiziksel aktivite, toplam enerji (kkal/gün) ve BKİ düzeltilmiştir. 
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Tablo 4.21’de bireylerin Dİİ puanları ile günlük diyetle alınan bazı besin ve 

besin grupları ile ilişkisi verilmiştir. Buna göre vaka grubundaki bireylerin kırmızı 

et-işlenmiş et ve meyve tüketimi ile Dİİ puanları arasında düşük düzeyde, pozitif 

yönlü, anlamlı ilişki olduğu (r=0,360, r=0,321, p<0,05), yağlı tohum tüketimi ile orta 

düzeyde, pozitif yönlü anlamlı ilişki olduğu saptanmıştır (r=0,598, p<0,05). Kontrol 

grubunda Dİİ puanları ile besin/besin grupları arasında anlamlı bir ilişki 

saptanmamıştır (p>0,05).  

Tablo 4.21. Bireylerin Dİİ puanları ile diyetle alınan bazı besin ve besin grupları  

                    alımları arasındaki ilişki. 

 
Vaka 

(n=40) 

Kontrol 

(n=40) 

Toplam 

(n=80) 

Besin ve Besin Grupları r p r p r p 

Süt ve süt ürünleri (g) 0,166 0,307 0,025 0,879 0,139 0,220 

Kırmızı et ve işlenmiş 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 

Balık (g) -0,196 0,224 -0,055 0,735 -0,147 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 tahıllar (g) -0,027 0,867 -0,151 0,353 0,202 0,073 

İşlenmiş tahıllar (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 

Yağlı tohumlar (g) 0,598 <0,001 0,160 0,325 0,361 0,001 

Siyah-yeşil çay (g) 0,061 0,710 -0,183 0,259 -0,107 0,347 

Zeytinyağ (g) -0,124 0,445 -0,080 0,623 -0,095 0,404 

Diğer yağlar (g) 0,123 0,450 0,033 0,841 0,068 0,550 

Şeker-tatlılar (g) 0,040 0,808 0,165 0,310 -0,194 0,084 

Spearman sıra korelasyon katsayısı testi 
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Bireylerin Dİİ puanları ile günlük diyetle alınan enerji, besin ögeleri ve bazı 

besin bileşenleri arasındaki ilişki Tablo 4.22’de verilmiştir. Vaka grubundaki 

bireylerde Dİİ puanları ile diyetle alınan çoklu doymamış yağ asidi, omega-3 ve 

omega-6 yağ asitleri arasında düşük düzeyde, negatif yönlü, anlamlı bir ilişki 

saptanmıştır (r=-0,368, r=0,312, r=0,366, p<0,05). Ayrıca vaka grubundaki bireylerin 

Dİİ puanları ile vitaminlerden A vitamini, E vitamini, tiamin, niasin, B6 vitamini ve 

folik asit (r=-0,323, r=-0,339, r=-0,348, r=-0,354, r=-0,390, r=-0,369,); besin 

bileşenlerinden ise karoten (r=-0,342) arasında düşük düzeyde, negatif yönlü, anlamlı 

ilişki saptanmıştır (p<0,05). Kontrol grubundaki bireylerde Dİİ puanları ile suda 

çözünmeyen posa, demir, K vitamini arasında düşük düzeyde, negatif yönlü anlamlı 

ilişki (r=-0,329, r=-0,373, r=-0,331, p<0,05); potasyum, A vitamini, karoten, B6 

vitamini, kafein, β-karoten, flavonlar, flavonoller arasında orta düzeyde negatif yönlü 

anlamlı ilişki (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 arasında yüksek düzeyde negatif yönlü anlamlı ilişki 

olduğu görülmektedir. (r=-0,640, p<0,05).   

Tablo 4.22. Bireylerin Dİİ puanlarının günlük diyetle alınan enerji, besin ögeleri ve  

                     bazı besin bileşenleri ile arasındaki ilişki. 

 
Vaka 

(n=40) 

Kontrol 

(n=40) 

Toplam 

(n=80) 

Enerji, Besin Ögeleri ve 

Bileşenleri 
r p r p r p 

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 çözünen posa (g) -0,268 0,095 -0,291 0,068 -0,269 0,016 

Suda çözünmeyen 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 0,451 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 sıra korelasyon katsayısı testi 
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Tablo 4.22. (Devam) Bireylerin Dİİ puanlarının günlük diyetle alınan enerji, besin  

                    ögeleri ve bazı besin bileşenleri ile arasındaki ilişki. 

 
Vaka 

(n=40) 

Kontrol 

(n=40) 

Toplam 

(n=80) 

Enerji, Besin Ögeleri ve 

Bileşenleri 
r p r p r p 

Yağ (g) -0,249 0,122 0,176 0,278 -0,015 0,894 

Yağ (%) -0,154 0,343 0,164 0,313 0,021 0,853 

Doymuş yağ (%) 0,104 0,524 0,209 0,195 0,047 0,678 

Tekli doymamış yağ asidi (%) -0,165 0,308 0,191 0,237 -0,021 0,851 

Çoklu doymamış yağ asidi (%) -0,368 0,020 0,101 0,537 -0,147 0,193 

Omega-3 (g) -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/Omega-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 (mg) -0,311 0,051 -0,373 0,018 -0,340 0,002 

Çinko (mg) -0,307 0,054 -0,027 0,869 -0,150 0,185 

Bakır (µg) -0,295 0,065 -0,184 0,255 -0,218 0,052 

A vitamini (µg) -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 (µg) -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 

B6 vitamini (mg) -0,390 0,013 -0,412 0,008 -0,417 <0,001 

B12 vitamini (µg) -0,138 0,395 0,056 0,732 -0,011 0,920 

Toplam folik asit (µg) -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 0,005 -0,161 0,153 

Selenyum (µg) -0,130 0,425 0,192 0,235 0,012 0,918 

β-karoten (µg) -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 

İzoflavonlar (mg) 0,075 0,647 0,069 0,671 0,076 0,504 

Spearman sıra korelasyon katsayısı testi 
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4.9. Bireylerin Fetuin-A Düzeylerine Göre Değerlendirilmesi 

Bu bölümde bireylerin beslenme durumları ile serum fetuin-A düzeyleri 

arasındaki ilişkiler incelenmiştir. Tablo 4.23’te bireylerin serum fetuin-A düzeyleri 

ile günlük diyetle alınan besin ve besin grupları arasındaki ilişki verilmiştir. Vaka 

grubundaki bireylerin serum fetuin-A değerleri ile yağlı tohum tüketimi arasında 

düşük düzeyde, pozitif yönlü anlamlı bir ilişki bulunurken (r=0,399, p<0,05), kontrol 

grubundaki bireylerde serum fetuin-A değerleri ile işlenmiş tahıllar ve yağlı tohum 

tüketimi arasında düşük düzeyde, pozitif yönlü anlamlı bir ilişki (r=0,356, r=0,338, 

p<0,05); siyah-yeşilçay tüketimi arasında ise orta düzeyde, negatif yönlü anlamlı bir 

ilişki belirlenmiştir (r=-0,406, p<0,05).  

Tablo 4.23. Bireylerin fetuin-A düzeyleri ile günlük diyetle alınan besin ve besin   

                     grupları arasındaki ilişki. 

 
Vaka 

(n=40) 

Kontrol 

(n=40) 

Toplam 

(n=40) 

Besin ve Besin Grupları r p r p r p 

Süt ve süt ürünleri (g) 0,021 0,896 0,129 0,429 0,149 0,186 

Kırmızı et ve işlenmiş et (g) 0,137 0,401 0,266 0,097 0,267 0,017 

Beyaz et (g) -0,075 0,648 0,275 0,086 0,171 0,130 

Balık (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 tahıllar (g) 0,070 0,669 0,127 0,433 0,363 0,136 

İşlenmiş tahıllar (g) 0,275 0,086 0,356 0,024 -0,137 0,225 

Kurubaklagiller (g) 0,029 0,860 0,020 0,905 0,026 0,817 

Yağlı tohumlar (g) 0,399 0,011 0,338 0,053 0,355 0,001 

Siyah-yeşil çay (g) -0,091 0,577 -0,406 0,009 -0,237 0,034 

Zeytinyağ (g) -0,251 0,118 -0,270 0,092 -0,300 0,007 

Diğer yağlar (g) 0,219 0,175 0,071 0,663 0,129 0,254 

Şeker-tatlılar (g) -0,129 0,429 0,118 0,467 -0,273 0,614 

Spearman sıra korelasyon katsayısı testi 

Tablo 4.24’te bireylerin serum fetuin-A düzeyleri ile günlük diyetle alınan 

enerji, besin ögeleri ve bazı besin bileşenleri arasındaki ilişki verilmiştir. Vaka 

grubunda serum fetuin-A ile suda çözünmeyen posa, demir, toplam folik asit alımı 

arasında düşük düzeyde, negatif yönlü bir ilişki olduğu (r=-0,370, r=-0,330, r=-

0,382, p<0,05); kontrol grubunda ise fetuin-A ile A vitamini ve antosiyaninler 

arasında düşük düzeyde, negatif yönlü bir ilişki olduğu belirlenmiştir (r=-0,319, r=-

0,342, p<0,05). 



 

 

99 

Tablo 4.24. Bireylerin serum fetuin-A düzeyleri ile günlük diyetle alınan enerji,  

                    besin ögeleri ve bazı besin bileşenleri arasındaki ilişki. 

 
Vaka 

(n=40) 

Kontrol 

(n=40) 

Toplam 

(n=80) 

Enerji, Besin Ögeleri ve Bileşenleri 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 çözünen posa (g) 0,067 0,683 -0,120 0,460 -0,020 0,862 

Suda çözünmeyen 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 yağ (g) -0,116 0,476 0,007 0,967 -0,054 0,631 

Toplam yağ (E%) -0,286 0,074 0,041 0,800 -0,099 0,382 

Doymuş yağ (g) 0,021 0,898 0,019 0,906 0,018 0,876 

Tekli doymamış yağ asidi (g) -0,071 0,664 0,106 0,515 0,015 0,893 

Çoklu doymamış yağ asidi (g) -0,273 0,088 -0,083 0,611 -0,174 0,122 

Omega-3 (g) -0,370 0,019 -0,102 0,529 -0,217 0,053 

Omega-6 (g) -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 0,870 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 

Çinko (mg) -0,208 0,197 -0,023 0,887 -0,087 0,444 

A vitamini (µg) -0,217 0,180 -0,319 0,045 -0,224 0,046 

C vitamini (mg) -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 

B6 vitamini (mg) -0,054 0,740 -0,181 0,264 -0,125 0,271 

B12 vitamini (µg) 0,105 0,521 -0,149 0,360 -0,011 0,921 

Toplam folik asit (µg) -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 (µg) 0,059 0,717 0,060 0,713 0,034 0,767 

β-karoten (µg) 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 0,416 -0,088 0,591 0,032 0,775 

Antosiyaninler (mg) 0,252 0,117 -0,342 0,031 -0,129 0,252 

İzoflavonlar (mg) -0,157 0,332 -0,127 0,434 -0,165 0,144 

Spearman sıra korelasyon katsayısı testi 
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4.10. Bireylerin Tip 2 Diyabet Risk Faktörlerinin Değerlendirilmesi 

 

Bu bölümde tip 2 diyabet gelişim riskine etki edebilecek bazı potansiyel 

değişkenler ile ilgili veriler değerlendirilmiştir.  

Tablo 4.25’te tip 2 diyabet riski için Dİİ puanları ve inflamatuar belirteçlerin 

odds oranları (OR) ve güven aralıkları (%95 GA) ile ilgili lojistik regresyon 

verilmiştir. Diyetin inflamatuar indeks puanları ile tip 2 diyabet risk gelişimi 

değerlendirildiğinde, bireylerin Dİİ puanları arttıkça tip 2 diyabet riskinin yaklaşık 

2,3 kat arttırdığı belirlenmiştir (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). İlgili tüm değişkenler 

düzeltildiğinde [yaş, fiziksel aktivite, toplam enerji (kkal/gün) ve BKİ], bireylerin 

Dİİ puanları arttıkça tip 2 diyabet riskinin yaklaşık 2 kat arttığı bulunmuş, ancak bu 

artış istatistiksel açıdan anlamlı bulunmamıştır (OR=2,043 %95 GA:0,955-4,372 

p=0,066). Ayrıca, serum fetuin-A yüksekliğinin tip 2 diyabet görülme riskini 1,2 kat 

(OR=1,155 %95 GA:1,030-1,296 p=0,014); IL-6 yüksekliğinin tip 2 diyabet görülme 

riskini 1,1 kat (OR=1,053 %95 GA:1,006-1,102 p=0,028) ve TNF-α yüksekliğinin 

tip 2 diyabet görülme riskini 7,2 kat (OR=7,234 %95 GA:2,312-22,631 p=0,001) 

arttırdığı saptanmıştır (tüm potansiyel değişkenler düzeltildiğinde, model 3). 

 



 

 

101 

Tablo 4.25. Tip 2 diyabet için Dİİ puanı ve inflamatuar belirteçlerin odds oranları (OR) ve güven aralıkları (%95 GA) (n=80). 

 Model 1 Model 2 Model 3 

Değişkenler OR (%95 GA) p OR (%95 GA) p OR (%95 GA) p 

DII (sürekli değişken) 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-α 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 yaş, fiziksel aktivite ve toplam enerji (kkal/gün) düzeltilmiştir. 

Model 3: Lojistik regresyon analizinde yaş, fiziksel aktivite, toplam enerji (kkal/gün) ve BKİ düzeltilmiştir. 
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Şekil 3.1’de (Bkz. Yöntemler) Dİİ puanları ile glukoz metabolizma 

belirteçleri arasında olası bir aracı değişken varlığına ilişkin diagram verilmiştir. 

Şekil 3.1 (a), Dİİ’nin aracı değişken olmadan glukoz metabolizma belirteçleri 

(HbA1c, açlık insülin, açlık kan glukozu ve HOMA-IR) üzerindeki basit, toplam 

etkisi (yolak c); şekil 3.1 (b), Dİİ’nin glukoz metabolizma belirteçleri üzerindeki 

direkt (yolak c’), ve indirekt etkisi (yolak αβ) gösterilmiştir. 

Tablo 4.24’te Dİİ’nin inflamatuar belirteçler aracılığı ile glukoz metabolizma 

belirteçleri üzerindeki toplam, direkt ve indirekt etkileri verilmiştir. Diyetin 

inflamatuar indeksinin glukoz metabolizma belirteçleri üzerindeki toplam etkisi 

değerlendirildiğinde, Dİİ’nin açlık kan glukozu [β=11,175(GA:4,321-18,028)], 

HbA1c [β=0,498(GA:0,203-0,793)] ve HOMA-IR [β=0,573(GA:0,174-0,972)] 

üzerinde anlamlı etkisi olduğu saptanmıştır (p<0,05). İnflamatuar belirteçlerin 

indirekt etkileri değerlendirildiğinde, serum fetuin-A’nın HOMA-IR 

[β=0,202(GA:0,025-0,430)]; IL-6’nın açlık kan glukozu [β=0,601(GA:0,168-5,633)], 

HbA1c [β=0,029(GA:0,124-0,238)] ve HOMA-IR [β=0,028(GA:0,000-0,279)]; hs-

CRP’nin ise HOMA-IR [β=0,148(GA:0,001-0,374)] üzerinde anlamlı etkileri olduğu 

gösterilmiştir (inflamatuar belirteçlerin açlık insülin üzerindeki indirekt etkileri, 

Dİİ’nin açlık insülin üzerindeki toplam etkisinin istatistiksel açıdan önemli 

bulunmadığı için değerlendirilmemiştir.) Dİİ’nin glukoz metabolizma belirteçleri 

üzerindeki etkisinin değerlendirilmesinde inflamatuar belirteçlerin aracı rolü olup 

olmadığı toplam etki ve direkt etkisi karşılaştırılmıştır. Buna göre indirekt etkisi 

anlamlı bulunan inflamatuar belirteçler incelendiğinde; IL-6’nın açlık kan glukozu 

[β=10,574(GA:3,705-17,443)], HbA1c [β=0,469(GA:0,174-0,764)] ve HOMA-IR 

[β=0,544(GA:0,143-0,946)] üzerinde kısmi aracı rolü olduğu; fetuin-A ve hs-

CRP’nin ise HOMA-IR üzerinde tam aracı rolü olduğu belirlenmiştir [sırasıyla; 

β=0,371(GA:-0,029-0,770), β=0,424(GA:-0,007-0,856)]. Fetuin-A ve hs-CRP’nin 

HOMA-IR üzerindeki aracılık oranları ise sırasıyla; %35,2 ve %25,9 olarak 

bulunmuştur(p<0,05). 
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Tablo 4.26. Dİİ’nin inflamatuar belirteçler aracılığı ile glukoz metabolizma belirteçleri üzerindeki toplam, direkt ve indirekt etkileri. 

 Toplam etki (c) Direkt etki (c’) İndirekt etki (αβ)  

Değişkenler 

 
β (%95 GA) p β (%95 GA) p β (%95 GA) p 

Aracılık 

Oranı (%) 

Açlık kan glukozu 11,175(4,321-18,028) 0,002      

Fetuin-A aracılığı   8,749(1,670-15,829) 0,016 2,425(-0,019-5,865) - - 

IL-6 aracılığı   10,574(3,705-17,443) 0,003 0,601(0,168-5,633) p<0,05 5,3 

TNF aracılığı   9,301(2,559-16,043) 0,008 1,873(-0,165-5,172) - - 

hs-CRP aracılığı   9,780(2,271-17,289) 0,011 1,395(-0,807-4,214) - - 

HbA1c 0,498(0,203-0,793) 0,001      

Fetuin-A aracılığı   0,416(0,108-0,729) 0,008 0,082(-0,006-0,212) - - 

IL-6 aracılığı   0,469(0,174-0,764) 0,002 0,029(0,124-0,238) p<0,05 5,8 

TNF aracılığı   0,400(0,116-0,684) 0,006 0,098(-0,003-0,224) - - 

hs-CRP aracılığı   0,485(0,160-0,810) 0,003 0,013(-0,090-0,124) - - 

Açlık İnsülin 1,016(-0,371-2,403) 0,148      

Fetuin-A aracılığı   0,325(-1,065-1,715) 0,642 0,690(0,051-1,580) p<0,05 - 

IL-6 aracılığı   0,950(-0,452-2,352) 0,181 0,065(-0,452-2,352) - - 

TNF aracılığı   0,747(-0,648-2,143) 0,289 0,268(-0,064-0,673) - - 

hs-CRP aracılığı   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 aracılığı   0,371(-0,029-0,770) 0,068 0,202(0,025-0,430) p<0,05 35,2 

IL-6 aracılığı   0,544(0,143-0,946) 0,009 0,028(0,000-0,279) p<0,05 4,9 

TNF aracılığı   0,470(0,076-0,865) 0,020 0,103(-0,005-0,236) - - 

hs-CRP aracılığı   0,424(-0,007-0,856) 0,054 0,148(0,001-0,374) p<0,05 25,9 
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5. TARTIŞMA 

Pankreasta β-hücrelerinin ilerleyici kaybı nedeniyle gelişen tip 2 diyabet 

prevalansı tüm dünyada hızla artmaktadır (3). Tip 2 diyabetin etiyolojisi tam olarak 

anlaşılmamakla beraber, β-hücre kaybına veya işlev bozukluğuna neden olan insülin 

direnci, diyabet gelişiminin ana nedeni gibi görülmektedir (7). Bunun yanı sıra, son 

yıllarda kronik inflamasyonun önemli bir modülatörü olduğu bildirilen diyetin de 

inflamasyon yoluyla tip 2 diyabet gelişimine neden olduğu belirtilmektedir (19, 95, 

288). Diyetin inflamatuar yükünü belirlemek için tasarlanmış ‘diyet inflamatuar 

indeksi’ (Dİİ), diyetin neden olduğu kronik inflamasyonun hastalıklar üzerindeki 

etkisini araştıran çalışmalarda sıklıkla kullanılmaya başlanmıştır (15, 229, 289). 

Diyetin inflamatuar indeksi kullanılarak, diyetin diyabet gelişimi üzerindeki etkisini 

araştıran çalışmalar da artış göstermeye başlamıştır (15, 18-20, 232)  

Bir akut faz proteini olan fetuin-A’nın özellikle tip 2 diyabetli bireylerde 

insülin direncinde rol oynadığı ve tip 2 diyabetin bağımsız bir belirleyicisi olduğu 

düşünülmektedir (11, 256, 257). Kronik inflamasyon durumunda serum 

konsantrasyonlarında artış gösteren fetuin-A’nın diyabet gelişim riski üzerindeki 

etkisini araştıran sınırlı sayıda çalışma bulunmaktadır (12, 243, 256, 260, 290, 291). 

Ayrıca literatürde günümüze kadar olan süreçte fetuin-A’nın inflamatuar diyet ile 

diyabet gelişimi riski arasında aracı rolü olup/olmadığını araştıran bir çalışma 

bildirilmemiştir. 

Bu çalışmada, bireylerin besin tüketim durumları ile Dİİ puanları arasındaki 

ilişki incelenerek, Dİİ ile ölçülen diyetin inflamatuar yükünün tip 2 diyabet riski 

üzerindeki etkisi ve bir akut faz proteini olarak kabul edilen serum fetuin-A’nın bu 

etkideki olası aracı rolü değerlendirilmiştir. Araştırma sonuçları aşağıdaki başlıklar 

altında tartışılmıştır.  

5.1. Bireylerin Genel Tanımlayıcı Özelliklerinin Değerlendirilmesi 

Bu çalışma yaşları 30-50 yıl arasında değişen ve BKİ aralığı 30-35 kg/m2 

olan tip 2 diyabeti olan (n:40) ve olmayan (n:40) obez kadınlar ile yürütülmüştür. 

Çalışma grubu, cinsiyete özgü durumların etkisini azaltma ve ulaşılabilirliğin daha 

kolay olması nedeniyle kadın bireylerden seçilmiştir. Bunun yanı sıra hastalığa eşlik 

edebilecek kronik hastalıkların ve menstrual döngünün fizyolojik etkilerini önlemek 
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amacıyla çalışmaya dahil edilecek katılımcıların yaş aralığı 30-50 yaş olarak 

belirlenmiştir.  

Tip 2 diyabet prevalansının artmasının yanında, diyabetin genç bireylerde 

daha sık görülmesine ilişkin endişeler de bulunmaktadır (292). Birleşik Devletler’de 

yürütülen Ulusal Sağlık ve Beslenme Araştırması (National Health and Nutrition 

Examination Survey-NHANES) 1999-2000 verilerinin NHANES III (1988-1994) 

verileriyle karşılaştırıldığı bir araştırmaya göre diyabet tanı yaşının zamanla azaldığı 

ve 52’den 46’ya kadar düştüğü bildirilmiştir (292). Ayrıca, ülkemizde yapılan 

TURDEP-I verilerine göre diyabetli bireylerin yaş grubu dağılımının 45-49 yaş 

aralığından başladığı (4), TURDEP-II’de ise bu dağılımın 40-44 yaş aralığından 

başladığı göz önünde bulundurulursa (5), diyabet tanı yaşının zamanla azaldığı 

görülmektedir. Bu durumun nedenleri arasında diyabetin daha iyi tanınması, değişen 

tanı kriterleri ve artan sağlık bilinciyle diyabet semptomlarının daha erken dönemde 

belirlenebilmesi olarak bildirilmektedir (292, 293). Bunun yanı sıra, günümüz 

çağının en önemli sağlık sorunlarından biri olan obezitenin genç bireylerdeki artış 

hızı da tip 2 diyabet görülme yaşının düşmesine neden olmaktadır (294). Bu 

çalışmaya katılan diyabetli bireylerin (vaka grubu) yaş ortalaması 43,504,23 yıl 

iken, diyabeti olmayan bireylerin (kontrol grubu) yaş ortalaması 36,535,68 yıl 

olarak bulunmuştur (p<0,05) (Bkz. Tablo 4.1). Ayrıca 30-40 yaş aralığında bulunan 

diyabetli birey oranının (%32,5), 41-50 yaş aralığında olan bireylerin oranından 

(%67,5) daha az olduğu belirlenmiştir (p<0,05) (Bkz. Tablo 4.1). Bu çalışmada 

diyabetli bireylerin genç nüfustan oluşması çalışmanın dahil edilme kriterlerinden 

biri olan bireylerin 30-50 yaş aralığında seçilmesinden kaynaklandığı 

düşünülmektedir.  

Eğitim düzeyinin tip 2 diyabet görülme riskini etkileyen faktörlerden biri 

olduğu belirtilmektedir. Düşük eğitim düzeyleri ile tip 2 diyabet riski 

ilişkilendirilmektedir (295, 296). Bu durum eğitim düzeyi arttıkça bireylerde sağlık 

bilgi düzeyi ve farkındalığının artması ile açıklanabilir. Yapılan bu çalışmada 

diyabeti olan bireyler arasında üniversite ve lisansüstü eğitim düzeyine sahip 

bireylerin oranı %32,5‘dır. 
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Bu çalışmada, meslek grupları açısından iki grup arasında anlamlı bir farklılık 

görülmemekle beraber, ev hanımı olan bireylerin her iki grupta da en yüksek oranda 

olduğu saptanmıştır (Bkz. Tablo 4.1). Çalışmaya katılan kadınların çoğunluğunun 

yüksek öğrenim mezunu olmaması, bireylerin çalışma durumunu etkilemiş 

olabileceğini düşündürmektedir. 

Bu çalışmada hem vaka grubunda hem de kontrol grubunda evli bireylerin 

oranının bekar ve dul bireylerin oranından daha yüksek olduğu belirlenmiştir (Bkz. 

Tablo 4.1). Medeni durumun tip 2 diyabet gelişimindeki rolünü araştıran sınırlı 

sayıda çalışma bulunmakta ve bu çalışmalarda, yürütülen bu çalışmanın aksine, 

diyabetli bireylerin genellikle bekar veya dul oldukları gösterilmiştir (297-299). 

Amerika’da yürütülen ‘Sağlık Profesyonelleri Takip Çalışması (Health Professionals 

Follow-up Study-HPFS)’nda bekar veya dul bireylerde tip 2 diyabet görülme oranın 

daha yüksek olduğu saptanmıştır. Bu durumun çalışma popülasyonun genellikle 

erkeklerden oluşmasından ve bekar/dul bireylerin yaşam tarzının, diyet ve stres 

durumlarını etkilemesinden kaynaklanabileceği belirtilmiştir (297). Bu çalışma 

sonuçlarının, bu konuda yapılan araştırma sonuçlarından (297-299) farklı olması 

çalışma popülasyonunun kadınlardan oluşmasından ve ülkeler arası farklılıklardan 

kaynaklanabileceğini düşündürmektedir. Ayrıca evli kadınlarda hamilelik süreciyle 

beraber vücut ağırlığında artış gözlenmesi ve evli bireylerin ağırlık kontrolü 

konusunda bekarlar kadar duyarlı olmaması evli bireylerde obezite ile ilişkili diyabet 

gelişiminin daha sık görülebileceğini düşündürmektedir. 

Genetik faktörler tip 2 diyabet gelişiminde önemli etmenlerden biridir (300). 

Hem ikiz çalışmaları hem de aile taramalarında hastalığın gelişiminde genetik 

yatkınlığın önemli olduğu gösterilmiştir (301, 302). Özellikle birinci derece 

yakınlarda diyabet görülmesinin diyabet gelişme riskini arttırdığı belirtilmiştir (300). 

Bu çalışmada diyabetli bireylerin %67,5’inin ailesinde diyabet öyküsü bulunurken, 

kontrol grubunda bu oran %20,0 olarak saptanmıştır (p<0,05). Bunun yanı sıra 

ailesinde diyabet tanısı olan bireylerde, ailesinde herhangi bir diyabet öyküsü 

bulunmayan bireylere göre yaklaşık 8 kat (OR=8,303; %95GA:2,999-23,012, 

p<0,001) daha fazla tip 2 diyabet görülme riski olduğu saptanmıştır (Bkz. Tablo 4.2). 

Ailede diyabet öyküsünün diyabet riski ile ilişkisinin araştırıldığı kesitsel bir 

çalışmada, bireylerin 1.dereceden akrabalarından sadece 1 kişide diyabet varlığının 
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olmasının, diyabet görülme riskini 2,86 kat arttırdığı; 1.dereceden akrabalarından en 

az 2 kişide diyabet varlığının olmasının ise 6,16 kat arttığı saptanmıştır (303). Ayrıca 

bu konu ile ilgili yapılan çalışmalarda 1. veya 2. dereceden akrabasında tip 2 diyabet 

bulunan bireylerde diyabet gelişme oranının %74-100 arasında değiştiği bildirilmiştir 

(304, 305). Bu çalışmada kontrol grubunda 1. dereceden en az iki akrabasında 

diyabet tanısı olan birey bulunmadığı, ancak vaka grubundaki bireylerin %29,6’sının 

1. dereceden en az iki akrabasında diyabet tanısının bulunduğu saptanmıştır. Bu 

sonuçlar diyabet gelişiminde kalıtımın önemli rolü olduğunu göstermektedir. 

Obezite, tip 2 diyabet etiyopatogenezinde önemli bir faktör olup, tip 2 

diyabetin küresel olarak artış hızının önemli nedenlerinden biridir (3). Diyabetli 

bireylerin %85,2’sinin hafif şişman veya obez olduğu bildirilmiştir (306). Bu 

çalışmanın dahil edilme kriterlerinden birisi BKİ’nin 30-35 kg/m2 aralığında 

bulunması olduğu için çalışmadaki diyabetli bireylerin tümü obezdir. Bu bireylerin 

%12,5’i ailesinde obezite öyküsü bulunduğunu belirtmiştir (Bkz. Tablo 4.2). Obezite 

diyabet gibi genetik faktörlerden etkilenen bir sağlık sorunudur. Tek ve çift yumurta 

ikizleri ile yürütülen bir çalışmada genetik geçişin %77 olduğu saptanmıştır (307). 

Corica ve ark. (308)’nın hafif şişman ve obez bireyler ile yürüttüğü çalışmada, 

katılımcıların %34,6’sı ailesinde obezite öyküsünün bulunduğunu belirtmiştir. 

Yapılan bir çalışmada bireylerin BKİ düzeyleri ile ailedeki obezite öyküsünün pozitif 

ilişkili olduğu gösterilmiştir (308). Bu çalışmada diyabetli bireylerin ailesinde 

obezite görülme oranının düşük olması katılımcıların obezite derecesinin düşük 

olmasından (sadece 1. dereceden obez) kaynaklanabileceğini düşündürmektedir. 

Sigara kullanımının, dünya çapında bulaşıcı olmayan kronik hastalıkların en 

önemli nedenlerinden biri olduğu bildirilmiştir. Yapılan çalışmalarda tütün kullanımı 

ile tip 2 diyabet riskinde artış olduğu gösterilmiştir (309, 310). Bu çalışmada hem 

diyabetli bireylerde hem de kontrol grubunda sigara kullanım oranları genel olarak 

düşük bulunmuştur (Bkz. Tablo 4.2). Bunun nedenlerinden biri katılımcıların kadın 

olması olabilir. Kadınların sigara kullanım oranlarının erkeklere göre daha düşük 

olduğu belirtilmektedir (311). Küresel Yetişkin Tütün Araştırması (Global Adult 

Tobacco Survey-GATS-2016)’nın Türkiye verilerine göre ülkemizde kadınların 

tütün kullanım oranı (%19,2) erkek bireylere göre (%44,1) daha düşük olduğu 

bulunmuştur (312). 
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5.2. Bireylerin Genel Beslenme Alışkanlıklarının Değerlendirilmesi  

Diyabetli bireylerde günlük alınması gereken makro besin ögelerinin 

öğünlere dağılımının, mevcut yeme alışkanlıkları, tercihleri ve metabolik hedefleri 

dikkate alınarak bireyselleştirilmesi gerektiği önerilmektedir (313). Diyabetli 

bireylerde öğün sayısı bireysel olarak değişmekle birlikte günde 2-3 ana ve 2-4 ara 

öğün olacak şekilde planlanabileceği önerilmiştir (314). Öğün sıklığının fazla 

olmasının bireylerde vücut ağırlığı artışına neden olduğu belirtilmektedir. Bazı 

çalışmalarda öğün sıklığı ile obezite ve yağ kütlesi artışı arasında ters ilişki olduğu 

gösterilmiştir (315, 316). Buna karşılık, öğün sıklığının az olmasının ise tip 2 diyabet 

riskini arttırdığı bildirilmiştir. Bir çalışmada öğün sıklığı 3 öğünden az olan 

bireylerde öğün sıklığı 3 olan bireylere göre yüksek tip 2 diyabet riski rapor 

edilmiştir (317). Öğün sıklığının bireylerin açlık hissini azaltarak, daha iyi bir 

glisemik kontrolü sağladığı belirtilmektedir (318). Bu çalışmada diyabetli bireylerin 

öğün sıklığı (ortalama 2,500,48) kontrol grubundan daha yüksek (ortalama 

2,080,27) saptanmıştır (p<0,05). Ana öğünleri atlamayan bireylerin oranı vaka ve 

kontrol gruplarında sırasıyla; %52,5 ve %7,5’dir. Genellikle atlanan ana öğünün her 

iki grupta da geç uyanma nedeni ile öğle öğünü olduğu saptanmıştır (Bkz. Tablo 

4.3). Kaner ve ark. (314) tarafından yapılan çalışmada, bu çalışma sonuçlarına benzer 

olarak diyabetli bireylerin yaklaşık yarısının (%48,2) ana öğünlerini düzenli 

tükettikleri, en çok atlanan öğünün öğle öğünü olduğu rapor edilmiştir. Bireylerin ara 

öğün tüketimlerine bakıldığında ise, diyabetli bireyler arasında ara öğüne dikkat eden 

ve ara öğünü atlamayan bireylerin oranı %27,5 iken, kontrol grubunda bireylerin 

%2,5’i ara öğün tüketimine dikkat ettiklerini beyan etmişlerdir. (Bkz. Tablo 4.3). Bu 

sonuçlara göre diyabetli bireylerin genellikle ana öğüne dikkat ettikleri ancak 

yarısından fazlasının (%72,5) ara öğün tüketimine özen göstermediği; kontrol 

grubundaki bireylerin ise genellikle hem ana hem de ara öğün sayılarına dikkat 

etmedikleri belirlenmiştir. Bu durum diyabetli bireylerin glisemi kontrolü için 

sağlıklı öğün tüketim farkındalığının kontrol grubundaki obez bireylerden daha fazla 

olduğunu düşündürmektedir. Bu çalışmada diyabetli bireylerin ara öğünde en çok 

tercih ettiği besinlerin diyet bisküviler, meyve, kuruyemiş ve süt/yoğurt/ayran/kefir 

grubunda bulunan besinler olduğu, kontrol grubundaki bireylerin ise ara öğünlerde 

genellikle çikolata/gofret, tuzlu bisküvi-kraker ve peynir ekmek tüketmeyi tercih 
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ettikleri belirlenmiştir. İki grup arasında süt/yoğurt/ayran/kefir grubunda bulunan 

besinler, diyet bisküviler ve kuruyemiş tüketimleri arasında anlamlı bir fark olduğu 

(p<0,05), diyabetli bireylerin bu besinleri kontrol grubuna göre daha fazla tercih 

ettiği saptanmıştır. Ayrıca diyabetli bireyler ara öğünde hazır meyve suyu 

tüketimlerinin olmadığını belirtmişlerdir (Bkz. Tablo 4.3). Sonuç olarak, bu 

çalışmada diyabetli bireylerin glisemi kontrolü için ara öğünlerinde daha sağlıklı 

besinlerin tüketimine önem verdikleri bulunmuştur. Kaner ve ark. (314) yaptıkları 

araştırmada diyabeti olan bireylerin ara öğünlerde genellikle meyve süt, yoğurt ayran 

gibi sağlıklı besinleri tercih ettiklerini göstermiştir. Bu konuda yapılan başka 

çalışmada ise diyabeti olan bireylerin kontrol grubuna göre karbonhidrat içeriği 

yüksek besin tüketimini tercih ettikleri rapor edilmiştir (319).  

Tatlandırıcıların, kan glukoz düzeyini etkilemeden ve enerji vermeden 

bireylerin tatlı ihtiyaçlarını karşılayabilme özelliklerinden dolayı diyabetli ve obez 

bireylerin diyete uyumlarına yardımcı olabileceği belirtilmektedir (320). Bu 

çalışmada diyabetli bireylerin sadece %7,5’inin tatlandırıcı kullandığı, kontrol 

grubundaki bireylerin ise tatlandırıcı kullanmadığı, tatlandırıcı kullanan diyabetli 

bireylerin tatlandırıcı kullanım sıklıklarının ise düşük olduğu bulunmuştur (Bkz. 

Tablo 4.4). Ülkemizde diyabetli bireyler üzerinde yapılan bir çalışmada tatlandırıcı 

kullananım oranının %96,0 olduğu saptanmıştır (321). Brezilya’da yapılan başka bir 

çalışmada ise diyabetik bireylerin tatlandırıcı kullanım oranı %72,0 olarak 

saptanmıştır (322). Eğitim seviyesi ile tatlandırıcı kullanımı arasında pozitif bir 

ilişkinin olduğu belirtilmiştir (321). Bu çalışmada diyabetli bireylerin yüksek 

öğrenim seviyesine sahip birey oranının az olması (%32,5) bu durumu etkilemiş 

olabileceğini düşündürmektedir. Bunun yanı sıra diyabetli bireylerin %79,1’inin 

tatlandırıcı kullanmadığını belirtilen bir çalışmada, katılımcıların tatlandırıcılar 

hakkında çok fazla bilgiye sahip olmadıkları ve sağlığa zararlı olduğunu 

düşündükleri, bu ürünlerin yerine şeker alımını azaltmayı tercih ettikleri rapor 

edilmiştir (323). Bu çalışmadaki bireyler arasında benzer sebeplerden dolayı 

tatlandırıcı kullanımlarının düşük olduğu düşünülebilir.  

Bu çalışmada diyet ürünü tüketimleri açısından iki grup arasında anlamlı bir 

fark olduğu, diyabetli bireyler arasında diyet ürünü tüketiminin (%60,0) kontrol 

grubundan (%32,5) daha yüksek olduğu belirlenmiştir (p<0,05). Obez bireylerde 
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diyet ürünü kullanım sıklığının daha yüksek olduğu belirtilmektedir (324). Yapılan 

bir çalışmada bireylerin BKİ düzeylerinin artışı ile diyet ürünü kullanma sıklığının da 

arttığı bildirilmiştir (324). Bu çalışmaya dahil edilen bireylerin obezite derecelerinin 

düşük olması (1. dereceden obez) diyet ürünü kullanma sıklığının düşük olması ile 

ilişkilendirilebilir. Bunun yanı sıra çalışmada diyabeti olan bireylerin diyet ürünü 

tüketim miktarının kontrol grubuna göre fazla olması, diyet ürünlerin kan şekerini 

yükseltmemesi nedeni ile diyabeti olan bireylerde daha fazla tercih sebebi 

olmasından kaynaklanabilir. Diyet ürünlerinin düşük enerji içermeleri ve kan 

şekerini yükseltmemeleri nedeniyle popülerlik kazandığı belirtilmektedir. Özellikle 

diyabeti olan bireylerin tatlı ihtiyaçlarını karşılamak için diyet ürünleri tercih ettiği 

bildirilmiştir (323). Diyabetli bireyler genellikle tuzlu atıştırmalıkları, kontrol 

grubundaki bireyler ise genellikle diyet içecek türlerini tüketmeyi tercih ettiklerini 

bildirmiştir. Diyet ürünü kullanan bireylerin diyet ürünü kullanma sıklıkları 

incelendiğinde kontrol grubundaki bireylerin çoğunluğu (%46,2) haftada 3-4 kez 

diyet ürünü tükettiklerini, diyabetli bireylerin ise yarısından fazlası (%54,2) haftada 

1-2 kez diyet ürünü tüketimi tercih ettiklerini beyan etmişlerdir (Bkz. Tablo 4.4). 

Diyabetli bireylerin diyet/diyabetik ürün kullanım durumunu araştıran bir çalışmada 

diyabetli bireylerin en çok tercih ettiği diyet ürünlerinin tuzlu kraker ve diyet bisküvi 

olduğu gösterilmiş (323) ve bu araştırma sonuçlarıyla benzerlik gösterdiği 

bulunmuştur. Diyabetlilerde tatlandırıcı ve diyet/diyabetik ürün kullanım durumunun 

özellikle tuzlu diyet ürünlerin kepek içeriğinden dolayı tokluk hissi vermesinden 

kaynaklı olarak yeme alımını azalttığı belirtilmiştir (325). Bu çalışmada diyabetli 

bireylerin hem şeker içermemesinden hem de tokluğu sağlayacağı düşüncesinden 

dolayı tuzlu diyet bisküvileri tercih etmiş olabilecekleri düşünülmüştür.  

5.3. Bireylerin Diyet Yapma Durumlarına Göre Değerlendirilmesi 

Tip 2 diyabette glisemik kontrolün sağlanabilmesi için vücut ağırlığının 

normal düzeylerde tutulması önemlidir. ADA şişman veya obez diyabetli bireylerin 

glisemik kontrollerini sağlayabilmesi ve hastalığın komplikasyonlardan korunması 

için vücut ağırlığı kaybını önermekte ve bunun da diyet ve egzersiz tedavisi ile 

birlikte olabileceğini belirtmektedir (326). Bu çalışmada bireylerin daha önce diyet 

tedavisi alma durumları incelendiğinde, diyabeti olan bireylerin sadece %40,0’ının 
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önceden diyet tedavisi aldığı belirlenmiştir (Bkz. Tablo 4.5). Kontrol grubundaki 

bireylerin ise %50,0’ı daha önceden diyet tedavisi aldığını belirtmiştir. Kontrol 

grubundaki bireylerin 1. derece obez bireyler olduğu düşünülürse, bu oran normal 

olarak kabul edilebilir. Günümüzde kitle iletişim araçlarının yaygın kullanımı nedeni 

ile, bireylerin beden algısı olumsuz etkilenmektedir. Özellikle kadın bireylerde, zayıf 

olmanın daha çekici hale gelmesi obez bireyleri zayıflamaya yöneltmektedir (327).  

Bu çalışmada da kontrol grubunu oluşturan obez bireylerin yarısı zayıflama amaçlı 

diyet tedavisi almak için hastaneye başvuru yapmıştır. Ayrıca bu çalışmada diyabeti 

olan bireylerde zayıflama amaçlı diyet tedavisi alan bireylerin oranının kontrol 

grubundaki bireylerden daha az olması, diyabetli bireylerin vücut ağırlığı 

kontrolünün en az ilaç tedavisi kadar önemli olduğunu bilmediklerinden 

kaynaklandığı düşünülmektedir. Bu araştırma sonuçlarına paralel olarak, diyet 

polikliniğine başvuru nedenlerinin araştırıldığı bir çalışmada diyet polikliniğine 

obezite nedeniyle müracaat eden bireylerin oranının (%18,2), tip 2 diyabet nedeniyle 

başvuran bireylerden (%12,4) daha yüksek olduğu saptanmıştır (328). Diyabette 

glisemik kontrolün sağlanabilmesi ve devam ettirilebilmesi için alınan diyete 

uyumun çok daha önemli olduğu belirtilmektedir (329). Ancak diyabeti olan 

bireylerin diyet tedavisine uyumlarının sıklıkla yetersiz olduğu bildirilmiştir (330). 

Bu çalışmada da diyet alan diyabetik bireylerin %56,2’sinin diyete uyum 

sağlamadığı belirlenmiştir (Bkz. Tablo 4.5). Diyabeti olan bireylerin eğitim 

seviyelerinin düşük olması ve çoğunluğunun ev hanımı olması bu durumun nedenleri 

arasında sayılabilir. Diyabeti olan bireylerin hastalıkları ile ilgili tedaviye 

uyumlarının araştırıldığı bir çalışmada, diyabet için diyet tedavisi alan diyabetik 

bireylerin %64,3’ünün diyetine tam olarak veya hiç uymadıkları tespit edilmiştir 

(329). Christensen ve ark. (330) da çalışmalarında diyabetik bireylerin %67,3’ünün 

diyete uyumlarının olmadığını bildirmiştir. Bu konuda yapılan bazı çalışmalarda ise 

diyabetik bireylerin diyete uyumlarının iyi olduğunu gösteren araştırma sonuçları da 

bulunmaktadır (331, 332). Bu çalışmada bireylerin diyete iyi uyum 

göstermemelerinin yemek kültürü ile ilişkili olabileceği düşünülmektedir. Ülkemizde 

genellikle aile veya arkadaş grubu ile yemek yeme alışkanlığı yaygındır. Bu durumda 

bireylerin aile veya arkadaş grubundan farklı olan özel diyetlerini takip etmeleri zor 

olabilmektedir. Ayrıca çalışmaya katılan bireylerin hiçbirinin zayıflama amaçlı diyet 
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tedavisini diyetisyen tarafından almadığı belirlenmiştir. Bu durum da bireylerin 

tedaviye uyumlarını zorlaştırmış olabilir. Verilen diyetin etkinliğinin, diyete uyumu 

en çok etkileyen faktörlerden biri olduğu belirtilmektedir (333). Diyetisyen 

tarafından verilmeyen beslenme eğitiminde diyetin temel önemi bireyler tarafından 

yeterince anlaşılmayabilir. Bu çalışmada bireylerin diyete iyi uyum göstermeme 

nedenlerinden biri de bu durumdan kaynaklanıyor olabilir.  

5.4. Bireylerin Antropometrik Ölçümlerinin Değerlendirilmesi  

Antropometrik ölçümler, bireylerin sağlık durumları hakkında bilgi 

edinmemize yardımcı olan belirteçler olarak kullanılmaktadır. Özellikle kronik 

hastalıklarda ölçümlerin takibinin yapılması hastalığın prognozu ve kontrolü 

hakkında bilgi edinmede yarar sağlamaktadır (334). Genellikle kullanılan 

antropometrik ölçümler; boy uzunluğu, vücut ağırlığı, bel ve kalça çevresi ölçümleri 

iken, boy ve vücut ağılığı kullanılarak hesaplanan beden kütle indeksi (BKİ) ise en 

sık kullanılan antropometrik indekstir (335). Yürütülen bu çalışmada da bireylerin 

boy uzunluğu, vücut ağırlığı, bel, kalça ve boyun çevresi ölçümleri alınmış, BKİ, 

bel/kalça ve bel/ boy oranları hesaplanarak gerekli değerlendirmeler yapılmıştır. 

Çalışmada katılımcıların boy uzunluklarının ortalama ve standart sapma değerleri 

vaka ve kontrol grubunda birbirine benzer bulunmuştur (p>0,05) (Bkz. Tablo 4.6). 

Vaka grubundaki bireylerin vücut ağırlığı ve BKİ değerlerinin kontrol grubundaki 

bireylerin vücut ağırlığı ve BKİ değerlerinden daha yüksek olduğu görülmüştür 

(p<0,05) (Bkz. Tablo 4.6). Bu çalışmada diyabeti olan kadın bireylerin BKİ değerleri 

kontrol grubundan daha yüksek bulunmuştur (p<0,05). Yapılan çalışmalarda BKİ’nin 

yüksekliği ile tip 2 diyabet riski arasında anlamlı ilişkiler bulunmuştur (336-338). 

Ganz ve ark. (336)’nın yürüttüğü bir çalışmada diyabetli bireylerin BKİ ortalaması 

35,48,5 kg/m2 olarak saptanırken; diyabeti olmayan kontrol grubundaki bireylerin 

29,46,3 kg/m2 olarak saptanmıştır. Ayrıca çalışmada obezite derecesi arttıkça tip 2 

diyabet riskinin de arttığı gösterilmiştir (336). Obezite düzeyinin artışı ile birlikte tip 

2 diyabet gelişme riskinin de arttığı bildirilmektedir, ancak tip 2 diyabet gelişimine 

tek başına obezitenin mi, yoksa başka faktörlerin mi obezite ve tip 2 diyabete neden 

olduğu net değildir. Bu belirsiz etkilere rağmen kanıtlanmış görüş obezitenin tip 2 
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diyabetin nedenlerinden biri olan insülin direncini olumsuz yönde etkilemesidir 

(339). 

Bel çevresi ölçümü, abdominal obezite hakkında bilgi veren ve kronik 

hastalık risklerinin değerlendirilmesinde sıklıkla kullanılan ölçüm yöntemlerinden 

biridir (340). Yapılan bir çalışmada, abdominal obezitenin insülin direncine neden 

olduğu bildirilmiş, yüksek bel çevresi ölçümü ile hiperglisemi arasında pozitif ilişki 

saptanmış ve bel çevresi ölçümünün tip 2 diyabet riskini saptamada bağımsız bir 

öncüsü olduğu belirtilmiştir (341). Bu çalışmada katılımcıların bel çevresi ölçümleri 

vaka ve kontrol grubunda sırasıyla 101,156,81 cm, 98,536,14 cm olarak 

ölçülmüştür. Diyabeti olan bireylerin bel çevresi ölçümleri kontrol grubuna göre 

yüksek bulunsa da aradaki farklılık istatistiksel açıdan anlamlı bulunmamıştır 

(p>0,05) (Bkz. Tablo 4.6).  Keskin ve ark. (342) yürüttüğü çalışmada da diyabeti 

olan bireylerin bel çevresi ölçümlerinin (105,618,96 cm) diyabeti olmayan 

bireylerin bel çevresi ölçümlerinden yüksek olduğu (98,1412,92 cm) saptanmıştır 

(p<0,05). Ayrıca bu çalışmada katılımcıların bel çevresi ölçüm değerleri DSÖ’nün 

metabolik komplikasyon risk sınıflamasına göre incelendiğinde, tüm katılımcıların 

%97,5’inin yüksek risk grubunda olduğu; vaka grubunda bu oranın %95,0; kontrol 

grubunda ise %100 olduğu belirlenmiştir (p>0,05) (Bkz. Tablo 4.7). Katılımcıların 

büyük oranlarda yüksek risk grubunda bulunması, araştırma gruplarının obez 

bireylerden seçilmesinden kaynaklı olacağı düşünülmektedir.  

Bel/kalça oranı, bel çevresi gibi yağ dağılımının en basit göstergelerinden biri 

olarak kabul edilmekte ve özellikle santral (android) tip obeziteyi saptamakta 

kullanılmaktadır (343). Santral tip obezitenin insülin direncine neden olduğu ve tip 2 

diyabet için de bir risk belirteci olduğu kabul edilmektedir (341). Bu çalışmada 

bireylerin bel/kalça oranı ortalaması vaka ve kontrol gruplarında benzer bulunmuştur 

(p>0,05) (Bkz. Tablo 4.6). Ancak bireyler risk sınıflamasına göre 

değerlendirildiğinde, istatistiksel yönden anlamlı olmasa da kontrol grubundaki 

bireylerin riskli grupta bulunan birey oranının (%65,0) vaka grubundan (%57,5) daha 

yüksek olduğu saptanmıştır. Bu sonucun literatür ile benzerlik göstermediği 

belirlenmiştir. Yapılan çalışmalarda genellikle risk grubunda olan diyabetli birey 

oranının, kontrol grubuna göre daha yüksek olduğu gösterilmiştir (344, 345). 

Radzeviciene ve Ostrauskas (345) çalışmalarında diyabetli bireylerin %78,6’sının; 
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diyabeti olmayan bireylerin %67,3’ünün bel/kalça oranı sınıflamasında riskli grupta 

olduğunu rapor etmişlerdir. Bunun yanı sıra aynı çalışmada bel/kalça oranı açısından 

riskli grupta olan bireylerde tip 2 diyabet görülme riskinin 1,46 kat daha fazla olduğu 

gösterilmiştir. Yürütülen bu çalışmanın literatür (344, 345) ile benzerlik göstermeme 

nedeni kontrol grubununun benzer BKİ’ye sahip obez bireylerden seçilmesi ile 

ilişkili olabileceği düşünülmektedir. Yürütülen bu çalışmadan farklı sonuçların 

bildirildiği çalışmalarda, kontrol grubundaki bireylerin sadece obez bireylerden 

oluşmadığı, normal vücut ağırlığına sahip bireylerin de kontrol grubunda bulunduğu 

belirlenmiştir (344, 345).  

Bel/boy oranı ilk kez 1990 yılında abdominal obezite ve kronik hastalık riski 

ile ilişkilendirilmiştir. Bel çevresi ölçümlerinin boy uzunluğuna bağlı farklılıklar 

nedeniyle değerlendirmede yetersiz kalabileceği ve bel/kalça oranlarının bireylerin 

vücut ağırlığındaki azalmaları tam olarak yansıtamayacağı düşünüldüğünden 

abdominal obezitenin belirlenmesinde bel/boy oranının kullanılması gündeme 

gelmiştir (346-348). Bununla birlikte, yapılan çalışmalarda bel/ boy oranının tip 2 

diyabet riskinin belirlenmesinde BKİ, bel çevresi ölçümü ve bel/kalça oranına göre 

daha iyi bir ölçüm yöntemi olabileceği belirtilmektedir (346, 347, 349). Bu 

çalışmada bireylerin bel/boy oranları vaka ve kontrol grubunda birbirine benzer 

bulunmuştur (p>0,05) (Bkz. Tablo 4.6). Bireylerin bel/boy oran ortalamaları 

Ashwell’in bel çevresi/boy uzunluğu oranı risk sınıflamasına göre 

değerlendirildiğinde, her iki gruptaki bireyler de artmış risk veya çok yüksek risk 

bulunduğu görülmüştür. Diyabetli bireylerin %82,5’i, kontrol grubundaki bireylerin 

ise %62,5’inin çok yüksek risk grubunda olduğu belirlenmiştir (p<0,05) (Bkz. Tablo 

4.7). Bu çalışma popülasyonunun obez ve obez tip 2 diyabetli bireylerden oluşuyor 

olması her iki gruptaki bireyler de bel/boy oranlarının yüksek olmasını 

açıklamaktadır. Bel/boy oranı yüksekliği kronik hastalık riskini göstermektedir. 

Diyabeti olan ve olmayan toplamda 504 birey ile yürütülen bir vaka-kontrol 

çalışmasında diyabetli bireylerin %97,0’ının, diyabeti olmayan kontrol grubundaki 

bireylerin ise %67,3’ünün yüksek risk grubunda olduğu, bireylerin bel/boy 

oranlarının artışı ile tip 2 diyabet görülme riskinin arttığı ve bel/boy oranı yüksek 

olan bireylerde tip 2 diyabet görülme riskinin 3 kat daha fazla olduğu saptanmıştır 

(345).  
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Boyun çevresi, normal ve anormal yağ dağılımını ayırt etmek için kullanılan 

ölçüm yöntemlerinden biridir. Ölçümünün üst vücut deri altı yağ dokusu dağılımının 

göstergesi olduğu belirtilmektedir (350). Üst vücut yağı ile karakterize edilen üst 

vücut obezitesi, glukoz intoleransı, diyabet, hipertrigliserdemi, vb. gibi metabolik 

bozukluklarla ilişkilendirilmiştir (351). Ayrıca bu konuda yapılan çalışmalarda 

boyun çevresinin hem visseral yağ dokusunun hem de insülin direncinin güçlü bir 

belirteci olarak diğer antropometrik ölçümleri geride bıraktığı gösterilmiştir (350, 

352). Boyun çevresinin erkeklerde >37 cm ve kadınlarda >34 cm olması obeziteyi 

gösteren en iyi eşik noktaları olduğu bildirilmiştir (353). Bu çalışmada her iki 

gruptaki bireylerin boyun çevreleri eşik değerden (>34 cm) yüksek bulunmasının 

yanında benzer bulunmuştur (Bkz. Tablo 4.6). Aswathappa ve ark. (350) yaptıkları 

çalışmada diyabetik bireylerin boyun çevresinin kontrol grubundaki bireylerin boyun 

çevresinden daha yüksek olduğunu rapor etmiştir. Bu çalışmada vaka ve kontrol 

grubundaki bireylerin obez bireylerden seçilmesi, diğer çalışmalardan farklı sonuç 

bulunmasını açıklamaktadır.  

5.5. Bireylerin Fiziksel Aktivite Durumlarının Değerlendirilmesi 

Tip 2 diyabeti olan bireylerde BMH’nin biraz yüksek olabileceği 

belirtilmektedir. Tip 2 diyabet varlığının BMH’yi arttırması, bazı kaynaklarda 

karbonhidrat metabolizması için oksidasyon seviyesindeki artış, glukoneogenez ve 

hepatik glukoz çıkışındaki artış ve sempatik aktivitedeki hızlanma ile açıklanmıştır 

(354-356). Miyake et al. (357) tip 2 diyabeti olan obez bireylerin, Tip 2 diyabeti 

olmayan obez bireylerden daha yüksek BMH’ye sahip olduğunu ve açlık glukoz 

düzeyinin bu artışın önemli bir belirleyicisi olabileceğini bildirmiştir. Tip 2 diyabet 

hastaların BMH’sinin diyabetik olmayan kişilere göre daha yüksek olduğunu 

gösteren başka çalışmalar da mevcuttur (358, 359). Yürütülen bu çalışmada da 

literatüre benzer sonuçlar elde edilmiş olup, diyabetli bireylerin BMH ortalaması 

kontrol grubundaki bireylerin BMH ortalamasından daha yüksek bulunmuştur 

(p>0,05) (Bkz. Tablo 4.8).  

Fiziksel aktivitenin, diyabetli bireylerde glisemik kontrolü iyileştirebileceği 

ve insülin direncinin azalmasına yardımcı olabileceği bildirilmiştir (360, 361). 

Randomize araştırmalarda, tip 2 diyabetli bireylerin uyguladığı denetimli ve düzenli 
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egzersiz programlarının, egzersiz uygulamayan bireylere göre glikozile hemoglobin 

(HbA1c) düzeylerini iyileştirdiği belirlenmiştir (362-364). Bu konuda yapılan bir 

meta-analiz çalışmasında egzersiz yoğunluğunun artmasına bağlı olarak HbA1c 

seviyesinin de azaldığı rapor edilmiştir (364). Literatürde tip 2 diyabeti olan 

bireylerin aktivite düzeylerinin genellikle kontrol grubuna göre düşük olduğu 

belirtilmektedir (365-367). Valliyot ve ark. (368) tip 2 diyabetin risk faktörlerinin 

araştırıldığı bir çalışmada, tip 2 diyabeti olan vaka grubunun aktivite düzeyleri 

kontrol grubuna göre daha yüksek bulunmuş, ancak çalışmada bu durumun diyabetik 

bireylerin daha ağır işlerde çalışıyor olmasından kaynaklandığı belirtilmiştir. Bu 

çalışmada, her iki gruptaki bireylerin çoğunluğunun (%90,0) orta aktivite düzeyine 

sahip olduğu saptanmıştır. Bunun yanı sıra, istatistiksel açıdan anlamlı olmasa da 

diyabeti olan hafif fiziksel aktivite düzeyine sahip bireylerin oranı kontrol grubundan 

daha yüksek bulunmuştur (p>0,05) (Bkz. Tablo 4.9). İki grubun fiziksel aktivite 

düzeylerinin hemen hemen benzer olması, her iki gruptaki bireylerin obezite 

düzeylerinin aynı olmasından, yaklaşık yarısının ev hanımı olmasından ve meslek 

grupları dağılımlarının benzer olmasından kaynaklandığı düşünülmektedir. 

 

5.6. Bireylerin Biyokimyasal Bulgularının Değerlendirilmesi 

Diyabet tanısı için bazı biyokimyasal kriterler bulunmaktadır. Farklı diyabet 

toplulukları tarafından, yapılan araştırmalar ve deneyimlerden elde edilen bulgular 

doğrultusunda diyabetin tanı kriterleri sürekli olarak değerlendirilmektedir. ADA’nın 

güncel tanı kriterleri raporunda; açlık plazma glukoz (APG) değerinin 126 mg/dL 

olması, 75 g oral glukoz tolerans testi (OGTT)’nin 120. dakikasında kan glukozunun 

200 mg/dL olması, rastgele plazma glukozunun  200 mg/dL olması ve HbA1c 

değerinin %6,5 olması tanı kriterleri arasında bulunmaktadır. Aşikar diyabet tanısı 

için bu dört kriterden herhangi birinin olmasının yeterli olduğu bildirilmiştir (369).  

Bu çalışmada katılımcıların glukoz metabolizma belirteçlerinden açlık kan 

glukozu (AKG), HbA1c, insülin ve insülin direnci göstergesi olan HOMA-IR 

değerleri incelenmiştir. Vaka grubunu oluşturan diyabetik bireylerin AKG, HbA1c 

ve HOMA-IR değerleri belirtilen referans değerlerden yüksek bulunmuştur. Bunun 

yanı sıra tüm glukoz metabolizma belirteçlerinin serum düzeylerinin diyabetli 

bireylerde kontrol grubuna göre yüksek olduğu belirlenmiştir (p<0,05) (Bkz. Tablo 
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4.10). Bu durum beklenen bir sonuç olmakla beraber benzer sonuçlar bu konuda 

yapılan çalışmalarda da gösterilmiştir (18, 370, 371). Kontrol grubundaki bireylerin 

glukoz metabolizma belirteçleri incelendiğinde bütün değerler referans aralık 

içerisinde bulunmuştur. Ancak HOMA-IR seviyeleri üst referans değere çok yakın 

bulunmuştur (Bkz. Tablo 4.10). Bu durum kontrol grubundaki bireylerin obez olması 

ile açıklanabilmektedir. Diyabeti olmayan obez bireylerde insülin direncinin sıklıkla 

görülebileceği (370, 372), bunun en önemli sebeplerinden birisinin obezitede görülen 

artmış düzeydeki serbest yağ asitlerinin insülin direnci gelişimine neden olduğu 

belirtilmiştir (373).  

Alanin aminotransferaz (ALT) ve aspartat aminotransferaz (AST) gibi serum 

amino transferazları, hepatik hücre içi enzimlerin konsantrasyonunu göstermektedir. 

Bu enzimler hepatoselüler hasarın göstergesi olmakla beraber, alkole bağlı olmayan 

karaciğer yağlanması (Non-Alkolik Steatohepatit-NASH)’nın taramasında kullanılan 

önemli belirteçlerdir. Tip 2 diyabette ALT ve AST’ de kronik hafif yükselmeler 

sıklıkla görülebilmektedir (374). Erbey ve ark. (375) artmış ALT yüksekliği 

prevalansının diyabetik bireylerde %7,8; diyabeti olmayan bireylerde ise %3,8 olarak 

bulmuştur. Yapılan bir başka çalışmada diyabetiklerde artmış AST ve AST 

prevalansı sırasıyla %56,1 ve 19,8 olarak bulunmuştur (376). Bunun yanı sıra 

diyabeti olan 50 ve diyabeti olmayan 30 birey ile yürütülen bir çalışmada, diyabeti 

olan bireylerin ALT ve AST düzeylerinin, diyabeti olmayan bireylere göre daha 

yüksek olduğu ancak her iki grubun değerlerinin referans aralıklarında olduğu 

gösterilmiştir (377). Bu çalışmada, bireylerin serum ALT ve AST düzeyleri vaka ve 

kontrol grubunda referans aralık içerisinde bulunmuştur. Ancak vaka grubundaki 

bireylerin serum düzeyleri kontrol grubuna göre daha yüksek belirlenmiş olup, 

sadece vaka grubundaki bireylerin serum AST düzeylerinin yüksekliği anlamlı 

bulunmuştur (p<0,05) (Bkz. Tablo 4.10). Çalışmada bu değerlerin referans aralığında 

olması bireylerin obezite düzeylerinin düşük olması ile ilişkili olabilir. ALT ve AST 

düzeylerinin özellikle artmış BKİ ile ilişkili olduğu bildirilmektedir (374). Bu 

çalışmaya katılan bireylerin sadece 1. dereceden obezlerden oluşması serum 

düzeylerinin çok yüksek olmaması ile ilişkili olabileceği düşünülmektedir.  

WBC, LYM ve NEU vücudun savunma sisteminin önemli hücreleri olup, bu 

parametrelerin kandaki düzeylerinin inflamasyonun bir göstergesi olarak 



 

 

118 

kullanılabileceği bildirilmektedir (378). Yapılan bir çalışmada WBC yüksekliği ile 

insülin duyarlılığı arasında bir korelasyon olduğu ve yüksek WBC düzeylerinin tip 2 

diyabet gelişim riski ile ilişkili olduğu gösterilmiştir (379). Bu çalışmada her iki 

gruptaki bireylerin WBC, LYM ve NEU düzeylerinin referans aralıkta olduğu, ancak 

diyabetli bireylerde kontrol grubundaki bireylere kıyasla WBC, LYM ve NEU 

düzeylerinin daha yüksek olduğu belirlenmiştir (Bkz. Tablo 4.10). Sözen ve ark. 

(378)’nın yürüttüğü çalışmada da tip 2 diyabeti olan bireylerin WBC, LYM ve NEU 

düzeylerinin, normal glukoz toleransı olan bireylere göre daha yüksek olduğu 

saptanmış, ancak bu yüksekliğin istatistiksel olarak anlamlı olmadığı saptanmıştır 

(378). Nötrofil/lenfosit oranı (NLR) da hemogram testinden belirlenen yeni 

inflamatuar belirteçlerden birisidir (380). Bu oranın yüksekliğinin bazı 

hastalıklardaki inflamatuar yükü yansıtabildiği belirtilmektedir (381). Diyabetik 

bireylerin NLR düzeylerini belirleme ve sağlıklı kontrollerle karşılaştırmayı 

amaçlayan bir çalışmada, NLR oranının diyabetik bireylerde kontrol grubundaki 

bireylere oranla daha yüksek olduğu ve NLR ile HbA1c arasında pozitif korelasyon 

olduğu gösterilmiştir (380). Ancak NLR oranının özellikle yaşlanma ile birlikte 

yükselebileceği ayrıca artmış BKİ seviyelerinin de NLR oranına etki edebileceği 

bildirilmiştir (382). Bu çalışmada diyabeti olan bireylerin NLR oranı kontrol grubuna 

göre düşük saptanmıştır (p<0,05) (Tablo 4.10). Diyabeti olan bireylerin yaş 

ortalamasının kontrol grubuna göre yüksek olmasının bu sonuçta etkili olabileceği 

düşünülmüştür. 

 Bu çalışmada vaka ve kontrol grubunun lipit profili incelendiğinde, diyabetli 

bireylerin TG, total kolesterol ve LDL-kolesterol düzeylerinin referans değerlerin 

üzerinde olduğu ve bu değerlerin kontrol grubuna göre daha yüksek seviyelerde 

olduğu belirlenmiştir (p<0,05) (Bkz. Tablo 4.10). Kashinakunti ve ark. (383) da tip 2 

diyabeti olan bireyler ile sağlıklı kontrol gruplarının lipid profillerini 

karşılaştırdıkları çalışmalarında benzer sonuçlar saptanmıştır. Çalışmada tip 2 

diyabeti olan bireylerin serum TG (p<0,001), total kolesterol (p<0,001), LDL-

kolesterol (p<0,001) düzeylerinin kontrol grubuna göre yüksek; HDL-kolesterol 

(p<0,001) düzeylerinin ise düşük olduğu saptanmıştır (383). CDC, diyabetli 

bireylerin %97’sinde en az bir lipid anormalliğinin görüldüğünü belirtmektedir 

(384). Diyabette görülen dislipidemi varlığı hiperglisemi durumu ve insülin 
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etkisinden kaynaklanan plazma lipoproteinlerindeki değişikliklerle açıklanmaktadır. 

Diyabette görülen insülin direncinin, karaciğer tarafından VLDL ve ApoC-III’ün 

aşırı üretimine ve şilomikronların gastrointestinal kanalda emiliminin artışına neden 

olduğu belirtilmektedir (385-387). Ayrıca insülinin, protein sentezi ve gen 

ekspresyonu gibi yollarla lipoprotein aktivitesini düzenlediği, insülin direnci 

geliştiğinde bu durumun lipoprotein düzeylerini azaltarak TG seviyelerinin artışına 

ve HDL-kolesterol seviyelerinin azalmasına neden olduğu belirtilmiştir (385, 388, 

389). Bu çalışmada kontrol grubundaki bireylerin serum TG, total kolesterol ve 

HDL-kolesterol düzeylerinin referans aralık içinde; ancak LDL-kolesterol 

düzeylerinin referans değeri üzerinde olduğu saptanmıştır (Bkz. Tablo 4.10). 

Çalışmanın kontrol grubundaki bireylerin obez bireylerden oluşmasının bu sonucu 

etkilemiş olabileceği düşünülmektedir. Obez bireylerde dislipideminin görülmesinde 

en önemli etkeninin artmış adipoz dokudan serbest yağ asitlerinin kontrolsüz şekilde 

salınımı olduğu belirtilmektedir. Obezitede artış gösteren serbest yağ asitleri adipoz 

dokuda bulunan lipoprotein lipaz aktivitesini azaltarak, VLDL sentezini arttırmakta 

ve bunun sonucunda da trigliseritten zengin kolesterol esterlerinin sentezinde artış 

olmaktadır (390).  

 Fetuin-A’nın insanlarda yüksek konsantrasyonlarda bulunmasının insülin 

direncine nenden olduğu (243) ve fetuin-A düzeyinin tip 2 diyabetin bağımsız bir 

belirleyicisi olabileceği bildirilmiştir (249). Fetuin-A, insülin reseptörü tirozin 

kinazın endojen bir inhibitörü olarak kabul edilmektedir (12). Böylelikle fetuin-

A’nın insülin sinyalizasyon yolağını inhibe ederek, insülin direncini başlattığı, 

insülin sekresyonunun ve glukoz homeostazının bozulmasına neden olduğu 

belirtilmektedir (13). Yapılan bir çalışmada fetuin-A’nın insülin direncini 

tetikleyerek insülin salınımını şiddetlendirdiği ve glukoz homeastazını bozduğu 

gösterilmiştir (391). Bunun yanı sıra başka bir çalışmada obezite ve tip 2 diyabette 

serum fetuin-A düzeylerinin yüksek olduğu, bu yüksekliğin de bozulmuş insülin 

duyarlılığı ile korelasyon gösterdiği rapor edilmiştir (392). Bu çalışmada kontrol 

grubu ile kıyaslandığında diyabetli bireylerin serum fetuin-A düzeylerinin daha 

yüksek olduğu görülmüştür (p<0,05) (Bkz. Tablo 4.10). Bunun yanı sıra, diyabetli 

bireylerin fetuin-A düzeyleri ile insülin direncinin göstergesi olan HOMA-IR değeri 

arasında pozitif korelasyon olduğu belirlenmiştir. Aynı zamanda obez bireylerden 
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oluşan kontrol grubundaki bireylerin serum fetuin-A düzeyleri ile serum insülin ve 

HOMA-IR değeri arasında pozitif bir korelasyon olduğu saptanmıştır (p<0,05) 

(Tablo 4.12). Çalışmaya katılan diyabetik bireylerde serum fetuin-A düzeylerinin 

kontrol grubuna göre yüksek olması ve HOMA-IR düzeyleri ile korelasyonunun 

bulunması, fetuin-A’nın diyabet ile ilişkisini gösteren çalışmalarla benzerlik 

göstermektedir (243, 249, 392).  

İnterlökin 6 (IL-6)’nın tip 2 diyabetin patofizyolojisinde yer aldığı, 

dolaşımdaki yüksek IL-6 seviyelerinin tip 2 diyabetin bağımsız bir parametresi 

olduğu, insülin direnci ve β-hücre disfonksiyonunun gelişiminde önemli rol oynadığı 

kabul edilmektedir (393). Epidemiyolojik çalışmalarda diyabet tanısı alan bireylerin 

yüksek serum IL-6 düzeylerine sahip olduğu gösterilmiştir (107-109, 394, 395). 

Güzel ve ark. (395)’nın yürüttüğü bir vaka-kontrol çalışmasında diyabetli bireylerin 

serum IL-6 düzeylerinin sağlıklı kontrollere göre daha yüksek olduğu rapor 

edilmiştir. Yürütülen bu çalışmada da literatür ile uyumlu olarak diyabetli bireylerin 

serum IL-6 düzeylerinin kontrol grubundaki bireylere göre daha yüksek olduğu 

gözlenmiştir (p<0,01) (Bkz. Tablo 4.10) Ayrıca hem vaka hem de kontrol 

grubundaki bireylerin serum IL-6 düzeyleri ile tüm glukoz metabolizma belirteçleri 

arasında pozitif korelasyon olduğu, ancak sadece kontrol grubundaki bireylerin 

serum IL-6 düzeyleri ile insülin ve HOMA-IR değerleri arasındaki pozitif 

korelasyonun istatistiksel olarak anlamlı olduğu saptanmıştır (p<0,05) (Bkz. Tablo 

4.12). Çalışmada kontrol grubundaki bireylerin obez bireylerden oluşmasının bu 

sonuçla ilişkili olabileceği düşünülmektedir. Obezitede artış gösteren adipoz 

dokunun önemli bir sitokin kaynağı olduğu ve IL-6 gibi inflamatuar sitokinlerin 

dolaşıma katılmasına neden olduğu belirtilmektedir (396, 397). Obez bireyler ile 

yapılan çalışmalarda obez bireylerin serum IL-6 düzeylerinin obez olmayan bireylere 

göre daha yüksek olduğu bildirilmiştir (397, 398). Ayrıca artmış adipoziteye sahip 

hayvan ve insanlarda serum sitokin düzeylerinin yükseldiği belirlenmiştir (399, 400).  

TNF-α’nın, insülin reseptörü substrat 1 (IRS-1)’in fosforilasyonunu 

indükleyerek, insülin sinyal yolağını baskıladığı ve insülin direncine sebep olduğu 

belirtilmektedir (100). Diyabeti veya bozulmuş glukoz toleransı olan bireylerin 

yüksek serum TNF-α düzeylerine sahip olduğu bazı epidemiyolojik çalışmalarda 

gösterilmiştir (401, 402). Bu çalışmada da literatür ile uyumlu olarak diyabetli 
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bireylerin serum TNF-α düzeyleri kontrol grubunun TNF-α düzeylerine göre yüksek 

bulunmuştur (p<0,05) (Bkz. Tablo 4.10). Ayrıca hem vaka hem kontrol grubunda 

TNF-α değerleri ile tüm glukoz metabolizma belirteçleri arasında pozitif korelasyon 

belirlenmiştir (p>0,05) (Bkz. Tablo 4.12).  

Yüksek duyarlı C-reaktif protein (high sensitive-CRP, hs-CRP) ve diyabet ile 

ilgili yapılan araştırmalarda diyabetli bireylerde diyabeti olmayan bireylere göre 

yüksek serum hs-CRP düzeylerinin olduğu rapor edilmiştir (403-405). Diyabetin de 

dahil olduğu çeşitli metabolik hastalıklarda serum hs-CRP düzeylerini araştıran 7762 

bireyin katılımı ile yürütülen bir çalışmada, diyabetli obez bireylerin serum hs-CRP 

düzeylerinin, diyabeti olmayan obez ve normal vücut ağırlığına sahip bireylerden ve 

normal vücut ağırlığına sahip diyabetli bireylerden daha yüksek olduğu gösterilmiştir 

(403). Bu çalışmada diyabetli bireylerin serum hs-CRP düzeylerinin kontrol grubuna 

göre yüksek olduğu ancak bu yüksekliğin istatistiksel olarak anlamlı olmadığı 

bulunmuştur (p>0,05) (Bkz. Tablo 4.10). Bu durumun nedeni bireylerin BKİ 

değerleri ile ilişkili olabilir. Adipozite parametrelerinden biri olan BKİ’nin CRP 

konsantrasyonu ile güçlü bir ilişkisi olduğu belirtilmektedir (406). Bu çalışmada hem 

vaka grubundaki hem de kontrol grubundaki bireylerin aynı BKİ sınıf aralığında (30-

35 kg/m2) olması bireylerin hs-CRP konsantrasyonları arasındaki farklılığın önemli 

olmamasına neden olabilir. Bunun yanı sıra çalışmada diyabetli bireylerin hs-CRP 

düzeyleri ile AKG, insülin ve HOMA-IR değerleri arasında istatistiksel olarak 

anlamlı olmasa da pozitif bir korelasyon olduğu, kontrol grubundaki bireylerin hs-

CRP düzeyleri ile tüm glukoz metabolizma belirteçlerinin pozitif korelasyon 

gösterdiği, insülin ve HOMA-IR arasında görülen pozitif korelasyon ise istatistiksel 

olarak anlamlı bulunmuştur (Bkz. Tablo 4.12). İnflamasyon durumunda artış 

gösteren CRP’nin insülin reseptör alanında serin fosforilasyonunu indüklediği, bu 

durumun da fosfatidil inositol 3-kinazı aktive etme yeteneğini bozduğu ve insülin 

direnci gelişimine neden olduğu belirtilmektedir (118). Bu konuda yapılan 

çalışmalarda da insülin direnci olan bireylerde hs-CRP yüksekliği gösterilmiştir (407, 

408).  

Fetuin-A’nın inflamasyon üzerindeki etkisi karmaşıktır. Bazı çalışmalarda 

fetuin-A’nın pro-inflamatuar özellikleri olduğu belirtilirken (12, 14, 266) bazı 

çalışmalarda anti-inflamatuar bir etki gösterdiği rapor edilmiştir (252, 409). Bir 
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çalışmada fetuin-A’nın inflamatuar sitokinlerin ekspresyonunu indüklediği 

gösterilmiş ve bu nedenle inflamatuar bir belirteç olarak kabul edilebileceği 

belirtilmiştir (12). Bunun yanı sıra Hennige ve ark. (14) da fetuin-A’nın, monositler 

ve adipositlerdeki pro-inflamatuar TNF-α üretimini indüklediğini göstermiştir. Buna 

karşılık fetuin-A’nın CRP ile negatif korelasyon gösterdiğini belirten çalışmalar da 

mevcuttur (252, 410). Leberton ve ark. (252) serum fetuin-A konsantrasyonunun 

akut inflamatuar yanıt sırasında düştüğü ve enfeksiyonun başarıyla tedavi 

edilmesinden sonra normal düzeye geldiğini göstermişlerdir. Çalışmalarda fetuin-

A’nın inflamasyon üzerindeki bu farklı etkilerinin inflamasyonun türünün (akut veya 

kronik) ve kaynağının farklılığından kaynaklanabileceği bildirilmiştir (247, 252). 

Fetuin-A’nın, akut inflamasyon durumunda anti-inflamatuar, kronik inflamasyon 

durumunda ise pro-inflamatuar etkilere sahip olabileceği belirtilmektedir (247). 

Fetuin-A’nın diyabet ile ilişkisini açıklayan mekanizmalardan birisi de fetuin-A’nın 

inflamasyonu tetikliyor olmasıdır. Fetuin-A’nın, pro-inflamatuar sitokinleri 

indükleyerek inflamasyon üzerinden insülin duyarlılığının azalmasına neden olduğu, 

tip 2 diyabet riskini arttırdığı belirtilmiştir (14, 266). Yürütülen bu çalışmada hem 

vaka hem de kontrol grubundaki bireylerin serum fetuin-A düzeyleri ile diğer tüm 

inflamatuar belirteçler arasında pozitif bir korelasyon olduğu, fetuin-A ile IL-6 ve hs-

CRP arasındaki korelasyon ilişkisinin her iki grup için de istatistiksel olarak anlamlı 

olduğu belirlenmiştir (p<0,05) (Bkz. Tablo 4.11). Ayrıca tüm bireylerin fetuin-A 

değerleri ile diğer inflamatuar belirteçler arasındaki ilişki incelendiğinde, fetuin-A ile 

IL-6 ve hs-CRP değerleri arasında orta düzeyde, pozitif yönlü; TNF-α ile düşük 

düzeyde pozitif yönlü ve istatistiksel açıdan anlamlı ilişkilerin olduğu bulunmuştur 

(p<0,05) (Bkz. Şekil 4.11). Ayrıca bu çalışmada diğer inflamatuar belirteçlerin 

birbiri ile pozitif korelasyonlu olduğu görülmüş, sadece kontrol grubundaki 

bireylerin hs-CRP düzeyleri ile IL-6 arasındaki korelasyon istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmuştur (p<0,05) (Bkz. Tablo 4.11). Çalışmada serum fetuin-A’nın diğer 

inflamatuar belirteçler ile pozitif korelasyon göstermesi ve bu durumun diyabeti olan 

bireylerde daha anlamlı bulunması, fetuin-A’nın inflamasyon ile ilişkisinin olduğunu 

ve pro-inflamatuar medyatörler aracılığı ile tip 2 diyabet riski üzerinde etkisinin 

olabileceğini desteklemektedir.  
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5.7. Bireylerin Beslenme Durumlarının Değerlendirilmesi  

Diyet örüntüsü diyabet gelişimini etkileyen önemli faktörlerden birisidir 

(411). Tüketilen besin türünün ve miktarının diyabetin önlenmesinde etkili olduğu 

bildirilmiştir (412). Bu çalışmada bireylerin süt- süt ürünleri tüketimi incelendiğinde 

diyabetli bireylerin ortalama süt tüketim miktarının kontrol grubundan yüksek 

olduğu, ancak bu yüksekliğin istatistiksel açıdan önemli olmadığı görülmüştür 

(p>0,05) (Bkz. Tablo 4.13). Her iki grup için günlük ortalama süt tüketim 

miktarlarının önerilen miktarlardan düşük olduğu belirlenmiştir. Ülkemizde tüm yaş 

gruplarında süt tüketiminin genellikle yetersiz veya düşük olduğu belirtilmektedir. 

Bunu destekler nitelikte ülkemizde yapılan bir çalışmada diyabetik bireylerin süt 

tüketiminin yetersiz olduğu saptanmıştır (413). Yapılan bu araştırmada ise her iki 

gruptaki bireylerin günlük ortalama yoğurt-ayran ve peynir tüketim miktarlarının 

benzer olduğu saptanmıştır. Süt ürünleri tüketimi ile diyabet riskinin araştırıldığı 

çalışmalarda, süt proteinlerinin insülin salınımını olumlu etkileyerek tip 2 diyabet 

gelişim riskini azalttığı bildirilmiştir (414, 415). Bu araştırmada bireylerin süt grubu 

besin tüketimleri düşük bulunmasına karşın, her iki gruptaki bireylerin kalsiyum alım 

düzeyleri benzer ve yeterli bulunmuştur (Bkz. Tablo 4.16). Araştırmada bireylerin 

kalsiyum içeriği yüksek sebzeleri tüketmesinin de bu durumda etkili olduğu 

düşünülmektedir. 

Kırmızı et tüketimi ile diyabet ilişkisini araştıran çalışmaların birçoğunda 

kırmızı et tüketimi ve diyabet arasında pozitif ilişkiler saptanmıştır (416-419). Bu 

durumun kırmızı etin doymuş yağ içeriğinin yüksek olmasından ve kırmızı et 

tüketiminin oksidatif stres oluşumuna neden olmasından kaynaklandığı 

belirtilmektedir (419). Bu çalışmada da diyabetli bireylerin günlük ortalama kırmızı 

et tüketim miktarı, kontrol grubuna göre daha yüksek belirlenmiştir (p<0,05) (Tablo 

4.13). Bireylerin günlük ortalama kırmızı et tüketim miktarlarının beyaz et ve tavuk 

etine göre daha fazla olduğu saptanmıştır. Et tüketiminin tip 2 diyabet riski 

üzerindeki etkisinin araştırıldığı bir çalışmada, kırmızı et tüketiminin yanı sıra 

işlenmiş et tüketiminin de diyabet riski ile pozitif ilişkili olduğu gösterilmiştir (420). 

Bu çalışmada diyabetli bireylerin günlük ortalama işlenmiş et tüketim miktarı kontrol 

grubundan yüksek bulunmuş ancak istatistiksel açıdan önemli bulunmamıştır 

(p>0,05) (Tablo 4.13). Diyabetli bireylerin balık tüketimleri kontrol grubuna göre 
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daha düşük bulunmuştur. Bireylerin et grubundaki diğer besinlerin tüketimlerine 

ilişkin gruplar arasında herhangi bir farklılık saptanmamakla birlikte, bireylerin 

diyetle ortalama protein, toplam yağ, kolesterol, demir ve çinko alımlarının 

gereksinmenin üstünde veya yeterli olduğu saptanmıştır.  

Yapılan çalışmalarda günlük yeterli sebze ve meyve tüketiminin glisemik 

kontrol üzerinde olumlu etkisi olduğu, bu gruptaki besinlerin içerdiği çözünür 

çözünmez liflerin, antioksidan vitamin ve minerallerin oksidatif stresi ve inflamatuar 

durumu azaltarak tip 2 diyabet gelişim riskini azalttığı gösterilmiştir (421, 422). Bu 

çalışmada bireylerin günlük ortalama sebze ve meyve tüketim miktarının her iki grup 

için yeterli olduğu belirlenirken, diyabetli bireylerin günlük ortalama sebze ve meyve 

tüketim miktarı kontrol grubundan daha düşük belirlenmiştir (p>0,05) (Bkz. Tablo 

4.13). Benzer çalışmalarda da diyabetli bireylerin yeterli ancak sağlıklı kontrollere 

göre düşük düzeyde sebze ve meyve tüketiminin olduğu saptanmıştır (423, 424). 

Diyabeti olan ve olmayan sağlıklı bireylerin beslenme durumlarının karşılaştırıldığı 

başka bir çalışmada ise diyabetli bireylerin sebze tüketim miktarı sağlıklı bireylerden 

oluşan kontrol grubuna göre düşük; meyve tüketim miktarı ise yüksek olarak 

belirlenmiştir (319). Aynı hasta grupları arasında yapılan bu çalışmalarda farklı 

sonuçlar elde edilmesi katılımcıların bireysel ve kültürel tercihlerden 

kaynaklanabileceğini düşündürmektedir. 

Tahıl ve tahıl ürünleri bireylerin diyetinde bulunan temel karbonhidrat 

kaynaklarından biridir (425). Diyabet ve tahıl tüketimi ile ilgili çalışmalarda 

genellikle tahılların lif içeriğinin diyabet gelişim riski ile ilişkisi değerlendirilmiş ve 

tahıl liflerinden zengin diyet tüketiminin diyabet riskinde azalma sağladığı 

saptanmıştır (426-428). İngiltere’de yapılan bir çalışmada, diyette düşük lifli 

işlenmiş unun, yüksek lifli unla yer değiştirildiği 1941-1957 yılları arasında 

diyabetten ölüm oranlarının %55 oranında azaldığı rapor edilmiştir (429). Bir meta-

analiz çalışmasında tam tahıllı ürün tüketimi artışının diyabet riskini %32 oranında 

azalttığı gösterilmiştir. Tahıl liflerinin mide boşalmasını geciktirerek tokluk hissi 

sağladığı, karbonhidrat emilimlerini yavaşlatarak glisemik kontrolü iyileştirdiği 

belirtilmiştir (426, 429). Bu çalışmada bireylerin tahıl ve tahıl tüketimleri 

incelendiğinde, diyabetli bireylerin günlük ortalama ekmek ve işlenmiş tahıl ürünü 

tüketimlerinin kontrol grubundan daha düşük, tam tahıl tüketimlerinin ise kontrol 
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grubundan daha yüksek olduğu saptanmıştır (p<0,05) (Tablo 4.13). Bu çalışmaya 

katılan diyabetli bireyler diyabet ile uyumlu diyetlerine dikkat ettiklerini, 

diyetlerinde sağlıklı beslenmede rolü olan tam tahıllı ürünleri tercih ettiklerini 

belirtmişlerdir. Bu çalışmadan farklı sonuçlar elde eden çalışmalar da bulunmaktadır 

(319, 430). Diyabetli bireyler ile yapılan bir araştırmada tip 2 diyabeti olan bireylerin 

tam tahıllı ürün tüketim miktarlarının sağlıklı kontrol grubuna göre daha düşük 

olduğu saptanmıştır (319). Araştırmalarda belirlenen farklı sonuçlar bireylerin 

sağlıklı beslenme hakkındaki bilgi düzeylerinin sosyo-ekonomik durumlarının ve 

sağlıklı besine erişim olanaklarının farklılığından kaynaklanabilmektedir. 

Zeytinyağı sağlıklı bitkisel yağ kaynağı olarak kabul edilmektedir (431). 

Zeytinyağının sağlık üzerindeki etkileri başta oleik asit olmak üzere tekli doymamış 

yağ asidi (Monounsatured Fatty Acid-MUFA) içeriğinin yüksekliği ile 

ilişkilendirilmektedir (432). Bu konuda yapılan çalışmalarda MUFA alımının 

diyabeti önlediği gösterilmiştir (433, 434). Bunun yanı sıra, özellikle sızma 

zeytinyağının içerdiği skualen, tokoferoller ve polifenoller gibi diğer biyoaktif 

bileşenlerin, farklı mekanizmalarla insülin duyarlılığı ve tip 2 diyabet üzerinde 

olumlu etkilerinin olduğu bildirilmiştir (431, 435). Zeytinyağı tüketiminin kadınlarda 

tip 2 diyabet riski üzerindeki etkisinin değerlendirildiği prospektif bir çalışmada 

yüksek zeytinyağ tüketiminin, daha düşük tip 2 diyabet riski ile ilişkili olduğu 

gösterilmiştir (433). Bu çalışmada bireylerin yağ tüketimlerinin birbirine benzer 

olduğu (p>0,05), önerilen miktarların altında olduğu belirlenmiştir. Beslenme 

durumunun inflamasyon üzerindeki etkisinin araştırıldığı bir çalışmada diyabetli 

bireyler ile kontrol grubundaki bireylerin yağ tüketim miktarlarının benzer olduğu 

bulunmuştur (424). Diyabetli bireyler üzerinde yapılan başka bir çalışmada ise tip 2 

diyabeti olan bireylerin zeytinyağı tüketim miktarları, kontrol grubuna göre daha 

düşük bulunmuş ancak diğer yağ tüketim miktarları arasında anlamlı bir farklılık 

olmadığı saptanmıştır (319). Benzer çalışmalarda farklı sonuçlar belirlenmesinin, 

çalışmaya katılan bireylerin besin tercihlerinin farklı olmasından kaynaklanabileceği 

düşünülmektedir.  

Şeker ve şekerli besinlerin özellikle obezite ve tip 2 diyabet olmak üzere 

kronik hastalıklara neden olduğu, tatlı yiyecek ve atıştırmalıklara erişim kolaylığının 

artmasının diyabet görülme oranlarını arttırdığı belirtilmektedir (436). Eklenmiş 
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şeker ve şekerli atıştırmalıkların tüketimlerinin azaltılmasının diyabet yönetiminde 

en önemli faktörlerden biri olduğu vurgulanmaktadır (42, 437). Yapılan çalışmalarda 

şeker ve şekerli besinlerin tüketiminin tip 2 diyabet riskini arttırdığı gösterilmiştir 

(438, 439). Bu çalışmada diyabetli bireylerin şeker-tatlı tüketimlerinin kontrol 

grubuna göre daha düşük olduğu saptanmıştır (p<0,05) (Bkz. Tablo 4.13). Bu 

durumun diyabetli bireylerin hastalık nedeniyle diyet uyumları ile şeker ve tatlı 

tüketimlerini azaltmalarından kaynaklandığı düşünülmektedir. Bu çalışmayı 

destekler nitelikte diyabetli bireyler ve sağlıklı kontrol gruplarının beslenme 

durumlarının karşılaştırıldığı birçok çalışmada benzer sonuçlar elde edilmiştir (319, 

423, 430) .  

Diyabette glisemik kontrolün iyileştirilmesinde, diyetin enerjisini oluşturan 

makro besin ögesi kompozisyonu yerine toplam enerji alımının daha önemli olduğu 

bildirilmiştir (42). Enerji alımının azaltılmasının, ağırlık kaybını sağlayarak, insülin 

direncini olumlu yönde etkilediği gösterilmiştir (440). Bu çalışmada bireylerin enerji 

alımları değerlendirildiğinde, her iki gruptaki bireylerin günlük ortalama enerji 

alımlarının birbirine benzer olduğu saptanmıştır (p>0,05) (Bkz. Tablo 4.14). Bu 

durumun nedeninin her iki gruptaki bireylerin obezite derecelerinin aynı olmasından 

ve özellikle günlük enerji alımlarının ihtiyaçlarının benzer olmasından kaynaklandığı 

düşünülmektedir. Ayrıca bireylerin günlük ortalama enerji alımlarının önerilen 

günlük gereksinime göre yeterli düzeyde olduğu belirlenmiştir (p>0,05) (Bkz. Tablo 

4.16). Diyabet ve inflamasyon durumunun araştırıldığı benzer bir çalışmada diyabeti 

olan erkek bireylerin enerji alımlarının kontrol grubuna göre daha düşük olduğu 

bulunurken, diyabeti olan ve olmayan kadınların enerji alımları birbirine benzer 

bulunmuştur (424). Aynı şekilde başka bir çalışmada da diyabeti olan bireylerin 

enerji alımları kontrol grubuna göre yüksek bulunsa da bu yükseklik istatistiksel 

açıdan anlamlı bulunmamıştır (319). 

Diyabetin kontrolünde, bireylerin enerji ihtiyaçlarını karşılayacak ideal bir 

makro besin ögesi dağılımı bulunmamakla birlikte, bireysel farklılıkların dikkate 

alınması koşuluyla, enerjinin karbonhidrat, protein ve yağdan karşılanma oranlarının 

“Kabul Edilebilir Makro Besin Ögesi Dağılım Aralığı” (Acceptable Macronutrient 

Distribution Range-AMDR) değerlerine göre belirlenmesinin uygun olacağı 

belirtilmektedir (46). Ulusal Tıp Akademisi (National Academy of Medicine-
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NAM)’nın önerdiği AMDR değerleri karbonhidratlar için %45-60, proteinler için 

%10-20 ve yağlar için %20-35’tir (47). Bu çalışmada bireylerin makro besin ögesi 

alım ve dağılımları değerlendirildiğinde, her iki gruptaki bireylerin günlük ortalama 

karbonhidrat, protein ve toplam yağ alımlarının ve dağılımlarının birbirine benzer 

olduğu saptanmıştır (p>0,05) (Bkz. Tablo 4.14). Bunun yanı sıra günlük ortalama 

protein alımlarının ise gereksinmenin üzerinde olduğu saptanmıştır. (p>0,05) (Bkz. 

Tablo 4.16).  Bu durumun her iki grupta et ve et grubu ürünlerin fazla 

tüketilmesinden kaynaklandığı düşünülebilir. Beslenme durumunun ve diyet 

kalitesinin değerlendirildiği, diyabetli ve sağlıklı kontroller üzerinde yürütülen bir 

çalışmada diyabeti olmayan kadın bireylerin günlük protein alım miktarının hem 

diyabeti olan kadın bireylere göre yüksek olduğu hem de günlük gereksinim 

miktarının üzerinde olduğu saptanmış ve bu durumun kontrol grubundaki bireylerin 

yüksek balık tüketiminden kaynaklı olabileceği bildirilmiştir (423).  

Diğer kronik hastalıklarda olduğu gibi diyabette de alınan yağ miktarından 

çok yağ türünün önemli olduğu vurgulanmaktadır (51). Epidemiyolojik çalışmalarda, 

diyet yağı kalitesinin insülin duyarlılığını ve diyabet gelişim riskini etkilediği, 

özellikle doymuş yağın insülin duyarlılığını azaltırken, tekli ve çoklu doymamış yağ 

asitlerinin insülin duyarlılığını iyileştirdiği gösterilmiştir (441-444). Bir müdahale 

çalışmasında 3 ay boyunca doymuş yağ tüketim miktarının tekli doymamış yağ 

tüketimi ile yer değiştirilmesinin insülin duyarlılığını arttırdığı gösterilmiştir (441). 

Diyabetli bireylerde doymuş yağın çoklu doymamış yağ asidi tüketimi ile yer 

değiştirildiği başka bir müdahale çalışmasında da bireylerin insülin duyarlılığının 

arttığı görülmüştür (442). Bunların yanı sıra Finlandiya Diyabet Önleme Çalışması 

(Finnish Diabetes Prevention Study)’nda doymuş yağ alımını azaltılmasının diyabet 

riskini azalttığı gösterilmiştir (443). Uzun zincirli yağ asidi alımı ile diyabet riskinin 

araştırıldığı bir çalışmada, yüksek düzeyde omega-3 yağ asit alımının artmasının 

diyabet riskini %20 oranında azalttığı gösterilmiştir (444). Yürütülen bu çalışmada 

bireylerin yağ asidi alım örüntüsü incelendiğinde, diyabetli ve kontrol grubundaki 

bireylerin yağ asidi türleri alımları arasında önemli farklılıkların olmadığı, ancak 

diyabetli bireylerin doymuş yağ alımlarının kontrol grubundan daha yüksek; tekli 

doymamış yağ asidi, çoklu doyamamış yağ asidi ve omega-3 yağ asidi alımlarının 

kontrol grubundan daha düşük olduğu saptanmıştır (p>0,05) (Bkz. Tablo 4.14). 



 

 

128 

Çalışmanın sonuçları diyabet gelişim riskinin doymuş yağ alımı ile pozitif, tekli ve 

çoklu doyamamış yağ asidi alımları ile negatif ilişkili olduğunu desteklemektedir. 

Ancak bu çalışma sonuçları ile farklılık gösteren çalışmalar da bulunmaktadır (18, 

444-446). Denova-Guiterez ve ark. (18)’nın diyabeti olan ve olmayan bireyler 

üzerinde yaptığı çalışmada diyabeti olan bireylerin diyetle doymuş yağ ve tekli 

doymammış yağ asidi alım miktarlarının kontrol grubuna göre düşük olduğu, çoklu 

doymamış yağ asidi alım miktarlarının ise benzer olduğu rapor edilmiştir. Ayrıca, 

tekli doymamış yağ asidi ve doymuş yağ asidi alımının diyabet riski ile ilişkisinin 

olmadığını, çoklu doymamış yağ asidi alımının ise tip 2 diyabet riskini azalttığını 

bildiren bir çalışma da bulunmaktadır (444). Farklı sonuçlar bildiren çalışmalar da 

bulunmaktadır (445, 446). Çalışmalar arasındaki bu farklılıkların, çalışmaların farklı 

popülasyonlarda yürütülmesinden ve bireylerin besin tercihlerinin farklılığından 

kaynaklanabileceği düşünülmektedir. 

Bazı vitamin ve minerallerin glukoz metabolizmasında önemli rolleri olduğu 

belirtilmektedir. Ancak mevcut kanıtlara göre diyabetli bireylerin diyabet 

kontrolünde gerekli vitamin ve mineral alımlarını doğal besinler ile karşılamaları 

gerektiği, takviye olarak kullanılan ürünlerin diyabetin önlenmesi ve kontrolünde 

kullanılması için yeterince güçlü kanıt olmadığı vurgulanmaktadır (447). Diyabetin 

önlenmesinde B grubu vitaminlerin takviye olarak alınması özellikle önerilen bir 

durum olmamakla birlikte, diyabetik durumun vasküler ve sinir sistemi bozuklukları 

riskini arttırmasıyla ilişkili olduğu düşünüldüğünde, B-kompleks vitaminlerinin 

diyabetli bireylerde kronik komplikasyonların önlenmesi veya yönetimi için 

yardımcı olabileceği belirtilmektedir (447, 448). Ayrıca, tip 2 diyabetin 

önlenmesinde veya tedavisinde antioksidan mikro besin ögelerinin de önemli rolleri 

olduğu bildirilmektedir (449, 450). Tip 2 diyabetin patogenezinde glisemik kontrol 

ile oksidatif stres ve vasküler komplikasyonlar arasında önemli bir ilişkinin olduğu 

bilinmektedir. Artmış oksidatif stresin hiperglisemiye neden olduğu, hem endotel 

fonksiyonu hem de insülin direncini kötüleştirdiği bildirilmiştir (451). Ayrıca 

oksidatif stresin, diyabetik komplikasyonların gelişimine de neden olduğu 

belirtilmektedir (452). Sonuç olarak, tip 2 diyabette görülen oksidatif stresin 

azaltılmasında antioksidan mikro besin ögelerinin yeterli alımlarının önemli olduğu 

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



 

 

129 

antioksidan etkileri olduğu bildirilen çinko, magnezyum ve selenyum gibi bazı 

mineraller diyabet ve komplikasyonları üzerinde olumlu etkileri olan mikro besin 

ögeleridir. Bu çalışmada diyabetli ve kontrol grubundaki bireyler arasında vitamin 

alımları açısından farklılıklar olduğu saptanmış ancak sadece C vitamini alımı 

açısından aradaki farklılık istatistiksel açıdan önemli bulunmuştur (Bkz. Tablo 4.14). 

Yapılan çalışmalarda diyabeti olan bireylerin serum C vitamin düzeylerinin düşük 

olduğu gösterilmiştir (453, 454). Ayrıca plazma C vitamin seviyeleri ile diyabet riski 

arasında güçlü bir ters ilişki bulunmuştur (455). C vitamini takviyesinin diyabet 

üzerindeki etkisini araştıran çalışmaların sonuçlarının çelişkili olduğu görülmektedir 

(456, 457). Bazı çalışmalarda C vitamini takviyesinin diyabetin endotelyal 

komplikasyonlarını önlediği gösterilirken (456, 458), bazı çalışmalarda, yüksek doz 

C vitamini takviyesinin insülin direnci ve endotelyal komplikasyonlar üzerinde etkili 

olmadığı (457, 459, 460), kardiyovasküler hastalık ölüm riskini arttırabileceği 

gösterilmiştir (461). Bu çalışmada diyabetli bireylerin günlük ortalama C vitamini 

alım düzeylerinin kontrol grubuna göre düşük olduğu saptanmıştır (p<0,05) (Bkz. 

Tablo 4.14). Ancak günlük alım miktarının referans alım önerilerine göre yeterli 

olduğu, kontrol grubunda ise önerilen değerden yüksek olduğu belirlenmiş olup, bu 

farklılığın istatistiksel anlamlılık değerine yakın olduğu görülmüştür. Bu durumun 

bireylerin sebze-meyve tüketimlerinin yeterli olmasından ve kontrol grubunda 

diyabetli bireylere göre daha yüksek tüketimin olmasından kaynaklandığı 

düşünülmüştür. Bu çalışmada diyabetli bireylerin A vitamini, E vitamini, K vitamini, 

toplam folik asit ve C vitamini alımlarının kontrol grubuna göre düşük; B12 vitamin 

alımlarının kontrol grubuna göre yüksek, tiamin, riboflavin, niasin ve B6 vitamin 

alımlarının ise kontrol grubu ile benzer olduğu saptanmıştır (Bkz. Tablo 4.14). 

Diyabetli bireylerin bazı vitamin alımlarının kontrol grubuna göre düşük olmasının 

nedenlerinden birisi sebze ve meyve tüketimleri yeterli olsa da kontrol grubuna göre 

daha düşük olmasından kaynaklanabileceği düşünülmektedir. Ayrıca vitaminlerin 

günlük diyetle ortalama alımlarının referans alım önerilerine göre karşılanma durumu 

değerlendirildiğinde, E vitamini, tiamin, riboflavin ve toplam folik asit alımlarının 

her iki grupta da yeterli düzeyde olduğu saptanırken, C vitamini alımının diyabetli 

bireylerde yeterli, kontrol grubunda ise gereksinmenin üstünde olduğu saptanmıştır. 

Bunun yanı sıra her iki gruptaki bireylerin A vitamini, niasin ve B12 vitamini 
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alımlarının referans alım önerilerinden daha yüksek olduğu belirlenmiştir (Bkz. 

Tablo 4.16). Bireylerin et grubu ürünlerinin tüketimlerinin yüksek düzeyde olması 

niasin ve B12 vitamin alımlarının yüksek olması ile ilişkili olabilir.  Bu çalışmada 

bireylerin mineral alımları incelendiğinde vaka ve kontrol grubundaki bireylerin 

günlük ortalama potasyum, kalsiyum, magnezyum, fosfor, demir, çinko ve selenyum 

alımlarının birbirine benzer ve günlük ortalama kalsiyum, magnezyum, demir ve 

çinko alımlarının referans alım önerilerine göre yeterli olduğu belirlenmiştir (p>0,05) 

(Bkz. Tablo 4.16). Çalışmaya katılan bireylerin mikro besin ögesi kaynağı olan 

sebze-meyve ve et-et ürünleri grubundaki besin tüketimlerinin yeterli olmasının bu 

sonuca etki ettiği düşünülmektedir. Ayrıca gruplardaki birey sayısını az olması ve iki 

grupta bulunan bireylerin obezite derecelerinin aynı olması (1.dereceden obez) 

bireylerin besin ögesi alımları arasında anlamlı farklılıkların saptanmamasında etkili 

olduğu düşünülmüştür. Mikro besin öğeleri alımı açısından diyabetli bireyler ile 

kontrol grubu arasında anlamlı farklılıkların belirlenmediği çalışmalar da 

bulunmaktadır (319, 423, 424). Koçak ve ark. (430) yürüttüğü benzer bir çalışmada 

ise bu çalışmadan farklı olarak, diyabeti olan bireylerde mikro besin ögesi 

alımlarının kontrol grubuna göre daha yüksek olduğu saptanmıştır. Bu sonucun 

diyabeti olan bireylerin sağlık beslenme ile ilgili bilgi düzeyinin yüksek olmasından 

ve bireylerin sebze ve meyve tüketimlerini artırmış olmasından kaynaklanabileceği 

belirtilmiştir.  

Polifenollerin pankreas β-hücrelerini glukoz toksisitesine karşı koruması, α-

amilaz veya α-glukosidazların inhibisyonunu sağlayarak nişasta sindirimini 

azaltması, ileri glikasyon son ürünleri oluşumunu engellemesi ve anti-inflamatuar ile 

antioksidan özellikleri nedeniyle tip 2 diyabet üzerinde olumlu etkileri olduğu 

bildirilmiştir (462). Polifenollerden zengin diyetlerin, tip 2 diyabet insidansı ile ters 

orantılı olduğu gösterilmiştir (463). Epidemiyolojik çalışmalarda polifenol alımının 

diyabet üzerindeki etkilerine dair farklı sonuçlar bildirilmiştir. Van Dam ve ark. 

(464) antosiyanidin ve flavon-3-ollerin tip 2 diyabet riskini azalttığını 

göstermişlerdir. Bunun yanı sıra ABD’de yürütülen 20 yıllık bir araştırmada, daha 

yüksek antosiyanin alımının veya antosiyanin açısından zengin besin tüketiminin de 

tip 2 diyabet riskini azalttığı rapor edilmiştir (465). Buna karşılık, flavonol ve flavon 

tüketimi ile tip 2 diyabet riski arasında herhangi bir ilişki olmadığını bildiren kesitsel 
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bir çalışma da bulunmaktadır (226). Ayrıca Nettleton ve ark. (466) da antosiyanidin 

alımının kadınlarda diyabet riski üzerinde etkisinin olmadığını bildirmiştir. 

Epidemiyolojik çalışmalardan elde edilen sonuçların tutarsızlığının popülasyon 

farklılıklarından ve diyet alımındaki ölçüm hatalarından kaynaklanabileceği 

belirtilmektedir (467). Bu çalışmada bireylerin polifenol alımları 

değerlendirildiğinde, diyabetli bireylerin diyetle günlük ortalama flavon-3-ol, flavon, 

flavonol, flavonon, antosiyanidin ve isoflavon alımlarının, kontrol grubuna göre 

düşük olduğu belirlenmiş olup, flavon-3-ol ve flavonol alımları arasındaki farklılık 

istatistiksel açıdan önemli bulunmuştur (p<0,05). 

Epidemiyojik çalışmalarda hayvansal protein alımı ile insülin direnci arasında 

pozitif ilişkiler bulunmuştur (468-471). Bu çalışmalar arasında bitkisel protein 

alımının insülin direnci ile ters ilişkili olduğunu (468, 471) veya hiçbir ilişkisinin 

bulunmadığını rapor eden çalışmalar da (469, 470) bulunmaktadır. Hayvansal 

kaynaklı protein alımının HOMA-IR ile ilişkisini değerlendirme amacıyla yürütülen 

548 bireyin katıldığı bir çalışmada, toplam protein ve hayvansal kaynaklı protein 

alımı ile HOMA-IR düzeyleri arasında pozitif ilişki bulunurken, bitkisel protein 

alımı ile negatif ilişki bulunmuştur (471). Ayrıca başka bir kohort çalışmada da 

bitkisel kaynaklı protein olan soya protein alımı ile HOMA-IR arasında ters bir ilişki 

olduğu belirlenmiştir (468). Bu çalışmada da diyabetli bireylerin serum HOMA-IR 

değerleri ile bitkisel protein alımları arasında negatif; hayvansal protein alımları 

arasında pozitif korelasyon ilişkisinin olduğu belirlenmiştir (p<0,05) (Bkz. Tablo 

4.17). Ancak farklı protein türü alımının bireylerin HOMA-IR düzeyleri üzerinde tek 

başına etkili olmayacağı, bireylerin aldığı diğer besin ögeleri ve bileşenlerin de etkili 

olabileceği göz önünde bulundurulmalıdır. Bu çalışmada diyabetli bireylerin serum 

insülin ve HOMA-IR değerleri ile magnezyum alımları arasında negatif korelasyon 

olduğu belirlenmiştir (p<0,05) (Bkz. Tablo 4.17). Yapılan bazı çalışmalarda da 

bireylerin magnezyum alımları ile insülin direnci arasında ters ilişki olduğu 

gösterilmiştir (472-474). Diyetle magnezyum alımının insülin direnci üzerindeki 

etkisinin araştırıldığı bir çalışmada, magnezyum alımları düşük olan bireylerde 

insülin direnci görülme  riskinin yaklaşık olarak 3 kat daha fazla olduğu saptanmıştır 

(472). Buna karşılık diyetle magnezyum alımı ile insülin direnci arasında hiçbir 

ilişkinin olmadığını rapor eden çalışmalar da bulunmaktadır (475, 476). Bu 
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çalışmada belirlenen sonuçlar magnezyumun insülin duyarlılığını iyileştirmedeki 

rolünden kaynaklanabileceğini düşündürmüştür. Ancak insülin direnci üzerindeki 

olumlu etkilerin tek başına magnezyum alımı ile ilgili olmayabileceği diğer besin 

ögeleri ile birlikte değerlendirilmesi gerektiği düşünülmektedir.  

5.8. Bireylerin Diyetin İnflamatuar İndeks (Dİİ) Puanlarına Göre 

Değerlendirilmesi 

Diyet inflamatuar indeksi (Dİİ), diyetin inflamatuar potansiyelini 

değerlendirmek için geliştirilmiş, literatüre dayalı bir indekstir (20). İndeks 

puanlarının herhangi bir sınıflandırılması bulunmamakla beraber, indeks 

algoritmasına göre bireylerin indeks puanlarının -8.87 ile 7.98 aralığında olması 

gerekmektedir. Puanlamaya göre, yüksek Dİİ puanlarına sahip bireylerin diyetlerinin 

pro-inflamatuar özellikte ve düşük Dİİ puanlarına sahip bireylerin diyetlerinin ise 

anti-inflamatuar özellikte olduğu belirtilmektedir (20, 227, 231). Yürütülen bu 

çalışmada tüm bireylerin Dİİ puanlarının -2,20 ve 2,84 arasında değiştiği ve önerilen 

sınırlar içerisinde olduğu görülmüştür. Vaka grubundaki bireylerin Dİİ puan 

ortalaması (0,340,84) kontrol grubundaki bireylerin Dİİ puan ortalamasından (-

0,260,90) daha yüksek bulunmuştur (p<0,05) (Bkz. Tablo 4.18). Buna göre 

diyabetli bireylerin diyetlerinin kontrol grubundaki bireylerin diyetinden daha pro-

inflamatuar özellikte olduğu söylenebilir. Diyabet ve Dİİ ilişkisini araştıran 

çalışmalar sınırlı olmakla beraber, son yıllarda artış göstermeye başlamıştır (15, 18, 

19). Bu araştırma sonuçları yürütülen bu çalışma sonucu ile benzerlik 

göstermektedir. King ve ark. (19) 4434 bireyin katıldığı, Dİİ ve diyabet ilişkisini 

araştırdıkları çalışmada, diyabeti olmayan ve olan ve ciddi derecede diyabeti olan 

(hgbA1c >%9) bireylerin Dİİ puan ortalamalarının sırasıyla 0,500,05, 0,790,10, 

1,370,14 olduğunu rapor etmişlerdir. Bir başka çalışmada da, Dİİ puanlarına göre 

gruplandırılan bireylerde en yüksek Dİİ puanına sahip bireylerin bulunduğu gruptaki 

(pro-inflamatuar diyet tüketimi olan) diyabetli bireylerin oranının diğer gruplardan 

daha yüksek olduğu gösterilmiştir (18). Deng ve ark. (477)’nın NHANES III kohort 

çalışması sonuçları ile yürüttükleri çalışmada da HbA1c düzeylerine göre 

gruplandırılan bireylerde Dİİ puanlarının birbiri ile karşılaştırılması yapılmış ve 

HbA1c değeri normal olan (<%5,7) bireylerin Dİİ puanlarının (0,682,21) HbA1c 
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değeri ≥%6,5 üstünde olan bireylerin Dİİ puanlarına (0,882,18) göre daha düşük 

olduğu saptanmıştır.  

Beslenmenin inflamasyon üzerindeki etkisi bilinmektedir. Yapılan 

epidemiyolojik çalışmalarda, çeşitli besin ve besin ögelerinin inflamatuar yanıt 

üzerinde etkili olduğu gösterilmiştir (135, 136). İnflamasyonun da çeşitli 

hastalıkların patogenezinde rol aldığı bilinmektedir (137, 138). Bu bağlamda diyetin 

inflamasyon aracılığıyla hastalık gelişimine neden olduğu düşünülmektedir. Diyet 

inflamatuar indeksi de bu verilere dayanarak geliştirilmiş bir indekstir (20, 227). Dİİ, 

diyetin inflamatuar potansiyelini ölçerek, diyetin inflamasyon üzerindeki ve 

inflamasyon aracılığı ile hastalık gelişimi üzerindeki etkilerinin araştırılmasına 

olanak tanımaktadır. Dİİ’nin inflamatuar belirteçler ile paralellik gösterdiği, 

bireylerin Dİİ puanlarının artışının yüksek inflamatuar belirteç düzeyleri ile ilişkili 

olduğu gösterilmiş ve Dİİ’nin, özellikle CRP, IL-6 ve TNF-α gibi inflamatuar 

belirteçler ile validasyonu sağlanmıştır (478, 479). Kadın Sağlığı Girişimi (Women’s 

Health Initiative-WHI) çalışmasına katılan 2567 kadın birey ile yürütülen bir 

çalışmada, besin tüketim sıklığı anketinden elde edilen veriler ile hesaplanan Dİİ 

puanlarının bireylerin serum IL-6 ve TNF-α-reseptörü seviyeleri ile pozitif yönlü 

ilişkisinin olduğu gösterilmiştir (478). Bunun yanı sıra 494 kadın ve erkeğin katıldığı 

bir çalışmada, Dİİ puanları ile hs-CRP arasında pozitif ilişki bulunduğu rapor 

edilmiştir (231). Ayrıca NHANES (The National Health And Nutrition Examination 

Survey-2003-2008)’e katılan 5292 yetişkin birey ile yürütülen bir başka çalışmada, 

bireylerin Dİİ puanlarında her 1 puan artışının serum CRP düzeyinin >3 mg/L 

üzerinde olma ihtimalini %12 arttırdığı bulunmuştur (231). Yürütülen bu çalışmada 

da, bireylerin Dİİ puanları ile serum fetuin-A ve inflamatuar belirteçlerin ilişkileri 

incelendiğinde, tüm bireylerin Dİİ puanları ile fetuin-A ve diğer inflamatuar 

belirteçler (IL-6, TNF-α, hs-CRP) arasında pozitif yönlü bir ilişki olduğu; fetuin-A, 

IL-6 ve hs-CRP ile olan pozitif yönlü ilişkilerin istatistiksel açıdan anlamlı olduğu 

olduğu bulunmuştur (p<0,05) (Bkz. Tablo 4.19, Şekil 4.4, Şekil 4.5). Ayrıca 

regresyon analizinde fetuin-A ve hs-CRP düzeyleri ile Dİİ puanları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı ilişki olduğu (fetuin-A ve hs-CRP sırasıyla; β= 0,321; 

p<0,05 ve β= 0,406; p<0,001), potansiyel karıştırıcı değişkenlerin kontrolü 

sağlandığında da Dİİ puanlarının hs-CRP ile olan ilişkisinin devam ettiği 
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görülmüştür (β= 2,661; p<0,05) (Bkz. Tablo 4.20). Sonuç olarak, bireylerin Dİİ 

puanlarının artışının inflamatuar belirteçlerde de artışa neden olduğu gösterilmiştir. 

Bu bulgular literatür ile paralellik göstermekte (231, 478, 479) ve Dİİ’nin diyetin 

inflamatuar karakterini yansıtabilecek geçerli bir indeks olabileceğini 

göstermektedir.  

Bu çalışmada bireylerin Dİİ puanları ve lipid profili incelendiğinde vaka, 

kontrol grupları ve tüm bireylerin Dİİ puanları ile serum TG, total kolesterol ve 

LDL-kolesterol düzeylerinin pozitif yönlü ilişkili, HDL-kolesterol düzeylerinin ise 

negatif yönlü ilişkili olduğu ve tüm bireylerin Dİİ puanları ile LDL-kolesterol 

düzeyleri arasındaki ilişkinin istatistiksel olarak anlamlı olduğu bulunmuştur (Bkz. 

Tablo 4.19). Dolaşımdaki inflamatuar sitokin düzeylerinin sürekli yüksekliği ile 

karakterize edilen kronik sistemik inflamasyon kardiyovasküler hastalıkların 

patofizyolojisinde rol oynamaktadır (401, 480). Beslenme modeli inflamasyonun 

önemli bir belirleyicisi olduğu için, diyetin kardiyovasküler sağlık üzerindeki 

etkilerinin bir bölümü diyetin sistemik inflamasyon üzerindeki etkilerine 

bağlanmıştır (288). Anti-İnflamatuar diyet örüntüsü ile karakterize edilmiş Akdeniz 

diyetinin kardiyovasküler hastalıklar üzerinde olumlu etkileri bu durumu destekler 

niteliktedir (481, 482). Bunun yanı sıra farklı popülasyonlarda yapılan çalışmalarda, 

diyetin inflamatuar özellikleri yüksek plazma TG ve LDL-kolesterol düzeyleri başta 

olmak üzere anormal lipid profili ile ilişkilendirilmiştir (239, 483). Dİİ 

geliştirilmesinden sonra, Dİİ ile kardiyovasküler hastalıklar arasındaki ilişkiler de 

araştırılmaya başlanmıştır. Dİİ ve kardiyometabolik hastalık ilişkisini araştıran 

güncel bir meta-analizinde yüksek pro-inflamatuar diyeti gösteren yüksek Dİİ 

puanlarına sahip bireylerde, düşük Dİİ puanlarına sahip olan bireylere göre %36 

oranında artmış kardiyovasküler hastalık insidansı olduğu gösterilmiştir (484). 

Bunun yanı sıra, 3726 bireyden oluşan bir kohort çalışmadan alınan veriler ile 

yürütülen “Antioksidan Vitamin ve Mineral Takviyesi Çalışması” (The 

Supplementation en Vitamines et Mineraux Antioxydants-SU.VI.MAX)’nda, pro-

inflamatuar diyetin yüksek serum TG ve düşük HDL-kolesterol seviyeleri ile ilişkili 

olduğu gösterilmiştir (483). Denova-Gutiérrez ve ark. (18) da Dİİ puanları en yüksek 

olan grupta bulunan bireylerin, en yüksek serum total kolesterol düzeylerine sahip 

olduğunu göstermiştir. Bu çalışmalar ile benzer sonuçlar elde eden ve farklı 
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popülasyonlar üzerinde yapılmış çalışmalar da bulunmaktadır (288, 485). Yürütülen 

bu çalışmada ise Dİİ ile serum kolesterol düzeyleri arasındaki ilişkiler istatistiksel 

olarak anlamlı bulunmasa da (LDL kolesterol hariç), literatür sonuçları bu araştırma 

bulgularını destekler niteliktedir (18, 288, 483, 485). Çalışmada Dİİ ile serum 

kolesterol düzeyleri arasındaki ilişkinin istatistiksel açıdan önemli bulunmaması, 

örneklem sayısının bu konuda yapılan diğer çalışmalara göre daha küçük olmasından 

kaynaklandığı düşünülmektedir. 

Dİİ ile diyabet arasındaki ilişkiyi açıklayabilecek olası mekanizmalardan biri; 

pro-inflamatuar diyetin serum inflamatuar sitokinlerin seviyelerini etkileyerek insülin 

direncine neden olmalarıdır (123). Bu konuda yapılan çalışmalarda, çeşitli 

inflamatuar belirteçler (CRP, TNF-α, IL-6 gibi) ile insülin direnci arasında pozitif 

ilişkiler gösterilmiştir (123, 394, 486). Diyetin inflamatuar yükünü ölçen Dİİ ile de, 

inflamasyon yolu ile inflamatuar süreçler ile bağlantılı olan, insülin direnci arasında 

pozitif bir ilişki olup, bu durum diyabet riski ile ilişkili olabilmektedir (15, 19, 232, 

235). Bu çalışmada da bu ilişkiyi destekler nitelikte sonuçlar belirlenmiştir. 

Araştırma kapsamına alınan tüm bireyler değerlendirildiğinde, bireylerin diyetin 

inflamatuar yükünü gösteren Dİİ puanları ile insülin direncinin biyokimyasal 

belirteci olan HOMA-IR arasında olası karıştırıcı faktörler [yaş, fiziksel aktivite, 

toplam enerji (kkal/gün) ve BKİ] düzeltildiğinde (adjust) anlamlı ilişki olduğu 

saptanmıştır. Olası karıştırıcı faktörleri dahil etmeden önce ise, Dİİ ile tüm glukoz 

metabolizma belirteçleri arasında anlamlı ilişki bulunmuştur (p<0,05) (Bkz. Tablo 

4.20). Bu çalışma ile benzer sonuçlar elde eden başka çalışmalar da mevcuttur (15, 

232). Diyetin inflamatuar potansiyelini Dİİ ile değerlendiren bir çalışmada, diyabetli 

bireylerin inflamatuar indeks puanları ile HOMA-IR arasında anlamlı bir ilişki 

olduğu ve inflamasyonun kısmen diyet ve insülin direnci arasındaki ilişkiye aracılık 

ettiği bildirilmiştir (15). Güney Afrikalı kadınlar ile yapılan başka bir çalışmada da 

Dİİ ile HOMA-IR dahil bütün glukoz metabolizma belirteçler (Açlık kan glukozu, 

insülin, HbA1c, HOMA-IR, 2.saat tokluk kan glukozu) arasında pozitif ilişki 

bulunmuştur (232). Yürütülen bu çalışmanın sonuçlarıyla benzerlik göstermeyen 

araştırmalar da bulunmaktadır (234, 487). Lüksemburg Kardiyovasküler Risk 

Faktörlerini Gözlem Çalışması (Observation of Cardiovascular Risk Factors in 

Luxembourg-ORISCAVLUX)’nda Dİİ puanları ile glukoz metabolizma belirteçleri 
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arasında anlamlı bir ilişki bulunamamıştır (487). Başka bir çalışmada ise yüksek Dİİ 

puanları, glukoz metabolizma belirteçlerinden sadece tokluk kan şekeri ile ilişkili 

bulunmuştur (234). Sonuçlardaki bu farklılıkların çalışma tasarımları, Dİİ puanını 

hesaplamak için kullanılan parametrelerin türü ve sayısından kaynaklanabileceği 

düşünülmektedir. Vaka ve kontrol grupları ayrı olarak değerlendirildiğinde, her iki 

grupta bulunan bireylerin Dİİ puanları ile insülin, HbA1c ve HOMA-IR değerleri 

arasında pozitif korelasyon olduğu, sadece vaka grubundaki bireylerin HbA1c 

değerleri ile Dİİ arasındaki korelasyon ilişkisinin istatistiksel olarak anlamlı olduğu 

belirlenmiştir (Bkz. Tablo 4.20). Bunun yanı sıra vaka grubundaki bireylerin açlık 

kan glukozu ile vaka grubundaki bireylerin Dİİ puanları arasında pozitif ilişki 

saptanırken, kontrol grubundaki bireylerin Dİİ puanları arasında negatif ilişki 

saptanmıştır. Gruplar ayrı değerlendirildiğinde, Dİİ puanları ile glukoz metabolizma 

belirteçleri arasındaki ilişkilerin istatistiksel olarak anlamlı bulunmamasının nedeni 

örneklem sayısının küçük olmasından kaynaklanabileceği düşünülmektedir.  

Bireylerin beslenme durumu ve alışkanlıklarının inflamatuar parametreler ile 

ilişkili olduğunu bildiren çalışmalar bulunmaktadır (135, 136). Şekerli yiyecek ve 

içecekler, rafine tahıllar, kırmızı/ işlenmiş et ve trans yağ içeriği yüksek besinler 

açısından zengin olan batı tarzı bir diyetin, serum CRP ve IL-6 gibi inflamatuar 

belirteçlerin seviyelerini arttırdığı, buna karşılık meyve-sebze, tam tahıllar, 

baklagiller, kabuklu yemişler, zeytinyağı ve balık açısından zengin olan Akdeniz tipi 

diyetin ise kronik inflamasyonu azalttığı gösterilmiştir (16, 17, 232). Bireylerin diyet 

yaklaşımlarının inflamasyon üzerindeki etkilerini araştıran çalışmaların yanı sıra, 

diyetin belirli bazı bileşenlerinin de tek başına inflamasyon üzerindeki etkilerini 

araştıran çalışmalar da bulunmaktadır (137, 138). Diyetle karbonhidrat alımındaki 

artışın farklı mekanizmalar yoluyla reaktif oksijen türlerini (ROT) üreterek 

inflamasyonu ve oksidatif stresi arttırdığı (488), NF-kB nin indüklenmesine ve pro-

inflamatuar sitokinlerin artışına neden olduğu gösterilmiştir (138). Karbonhidrat 

alımının bu olumsuz etkilerinin rapor edilmesine rağmen karbonhidratların 

inflamasyon üzerindeki etkisi hala belirsizliğini korumaktadır. Yapılan çalışmalarda 

karbonhidrat alımının hem pro-inflamatuar hem de anti-inflamatuar etkileri 

gösterilmiştir (141-145). Bu farklı sonuçların nedeni çalışmalarda alınan 

karbonhidrat türlerinin farklı olmasından kaynaklanmaktadır (95). Tam tahıllı 
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kompleks karbonhidrat alımının anti-inflamatuar etki gösterdiği, rafine 

karbonhidratların ise pro-inflamatuar etki gösterdiği belirtilmektedir (489-491). 

Vitale ve ark. (288) tarafından diyabetli bireylerde besin alımları ve diyetin 

inflamatuar yükünü ölçen Dİİ puanları arasındaki ilişki değerlendirilmiş ve pro-

inflamatuar diyete işaret eden yüksek Dİİ puanlarının yüksek ilave şeker alımları ile 

ilişkili olduğu rapor edilmiştir. Bunun yanı sıra 171 obez bireyin katıldığı kesitsel bir 

çalışmada Dİİ puanı yüksek olan bireylerin karbonhidrat alımlarının ve şekerden 

gelen enerji yüzdesinin Dİİ puanı düşük olan bireylere göre daha yüksek olduğu 

gösterilmiştir (492). Kore Genom ve Epidemiyoloji Çalışması (KOGES)’na katılan 

bireyler ile yapılan bir başka çalışmada da Dİİ puanlarına göre 4 gruba ayrılan 

bireylerde en yüksek Dİİ puan ortalamasına sahip -en yüksek pro-inflamatuar diyet 

alımı olan- bireylerin karbonhidrat alım miktarlarının ve enerjinin karbonhidrattan 

gelen oranların diğer gruptaki bireylere göre yüksek olduğu bildirilmiştir (493). Bu 

çalışmada hem vaka hem kontrol grubundaki bireylerde istatistiksel olarak önemli 

olmasa da Dİİ puanları arttıkça işlenmiş tahıl, şeker ve tatlı tüketimlerinin arttığı; tam 

tahıl tüketimlerinin ise azaldığı saptanmıştır (Bkz. Tablo 4.21). Bunun yanı sıra hem 

vaka hem de kontrol grubunda Dİİ puanları ile karbonhidrat alım miktarları arasında 

negatif bir korelasyon olduğu, karbonhidrat alım miktarındaki artışının Dİİ 

puanlarının azalmasıyla ilişkili olduğu belirlenmiştir (p>0,05) (Bkz. Tablo 4.22). Bu 

durum bireylerin diyetlerinde toplam karbonhidrat alımında kompleks karbonhidrat 

içeriği yüksek besinlerin tüketmiş olabileceğini düşündürmektedir.  

Yapılan çalışmalarda diyette toplam yağ tüketim miktarlarından çok alınan 

yağ türünün inflamasyon üzerindeki etkileri araştırılmıştır (138, 162, 163). Bunun 

nedeni yağların türlerine göre anti- veya pro-inflamatuar etki göstermesi ile ilişkilidir 

(95). Diyetin yağ türünün eikosanoid metabolizmasını modülasyon yoluyla veya 

inflamasyonda yer alan NF-κB ve peroksizom proliferatör aktive edici reseptör-gama 

(peroxisome proliferator-activated receptor gamma-PPAR-γ) gibi önemli 

transkripsiyon faktörlerin aktivitesini regülasyon yoluyla inflamatuar süreçleri 

etkilediği belirtilmiştir (138). Özellikle doymuş yağ alımının NF-κB aktivitesini 

indükleyerek inflamasyona yol açtığı, IL-6 ve TNF- gibi inflamatuar sitokinlerin 

ekspresyonunu arttırdığı bildirilmiştir (162, 163). 
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Çoklu doymamış yağ asidi (ÇDYA) türlerinden biri olan n-3 yağ asitlerinin 

ise inflamasyon üzerinde olumlu etkileri olduğu, alfa-linolenik asit (ALA) alımının 

hem CRP hem de çözünür hücre adezyon moleküllerinin konsantrasyonlarında 

azalma sağladığı gösterilmiştir (140). Bunun yanı sıra, diğer çoklu doymamış yağ 

asidi türü olan n-6 yağ asitlerinin bazı inflamatuar belirteçler üzerinde olumlu etkileri 

olduğu bildirilse de (172), pro-inflamatuar eikosanoidlerin sentezinde kullanılan 

araşidonik asidin öncüsü olması nedeniyle aşırı tüketiminin pro-inflamatuar etkisinin 

olacağı belirtilmektedir (138, 173). Günümüzde batı tarzı beslenme yaklaşımı ile 

diyette artmış n-6/n-3 oranları yüksek düzey CRP, IL-6 ve TNF-α konsantrasyonları 

ile ilişkili bulunmuştur (174, 494). Ayrıca, yağlı balıklarda bulunan çoklu doymamış 

yağ asidi türü olan EPA ve DHA’nın da en fazla anti-inflamatuar özellik gösteren 

yağ asidi türleri olduğu (171), EPA ve DHA takviyesinin plazma CRP, IL-6, TNF-α 

ve fibrinojen düzeylerini düşürdüğü gösterilmiştir (156, 159). Başka bir yağ asidi 

türü olan tekli doymamış yağ asitlerinin ise inflamasyon üzerinde olumlu etkileri 

olduğu, tekli doymamış yağ asitlerinden zengin bir örüntüye sahip olan Akdeniz 

diyet modelini benimsemiş toplumlarda inflamatuar belirteç düzeylerinin diğer 

toplumlara göre daha düşük olduğu gösterilmiştir (175). Ayrıca, 

hiperkolesteroleminin inflamasyonu tetiklediği, yüksek kolesterol içeren diyet 

tüketiminin kandaki LDL kolesterol düzeyini arttırarak toll benzeri reseptörler (Toll-

like receptor-TLR) üzerinden pro-inflamatuar sinyal yollarını etkilediği ve artmış 

TLR aktivitesinin de sitokinlerin aşırı artışına neden olarak inflamasyonu 

şiddetlendirdiği rapor edilmiştir (176). Ghayour ve ark. (165) tarafından diyetle  

kolesterol alımındaki artışın serum CRP düzeylerini arttırdığı gösterilmiştir. Ayrıca 

kolesterol ve doymuş yağ içeriği yüksek olan kırmızı et tüketimi ile serum CRP 

konsantrasyonları arasında pozitif ilişki saptanmıştır (495). Buna karşılık, bir 

çalışmada işlenmiş et tüketimi ile serum CRP düzeyleri arasında pozitif ilişki 

saptanmasına rağmen yağsız kırmızı et tüketiminin CRP ile ilişkili olmadığı 

gösterilmiştir (496). Bu sonucun yağsız kırmızı etin doymuş yağ ve kolesterol 

içeriğinin azalmasıyla bağlantılı olabileceği belirtilmiştir. Dİİ’nin kullanıldığı ve 

bireylerin besin alımlarının incelendiği çalışmalarda da doymuş yağ asidi ve 

kolesterol gibi besin ögelerinin; kırmızı et ve işlenmiş et gibi besin gruplarının 

bireylerin Dİİ puanları ile pozitif ilişkili olduğu; tekli ve çoklu doymamış yağ asidi, 
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omega-3, omega-6 alımlarının ve balık tüketimlerinin ise Dİİ puanları ile negatif 

ilişkili olduğu gösterilmiştir (288, 497). O'Connor ve ark. (491) tarafından yürütülen 

bir çalışmada diyabetli bireylerde Dİİ puanlarının artışı ile doymuş yağ ve kolesterol 

alımlarının arttığı, çoklu ve tekli doymamış yağ asidi, omega-3 ve omega-6 

alımlarının ise azaldığı saptanmıştır. Ayrıca Dİİ puanları yüksek olan bireylerin 

işlenmiş et tüketimlerinin Dİİ puanları düşük olan bireylere göre yüksek; balık, 

zeytinyağı ve yağlı tohum tüketimlerinin ise  düşük olduğu gösterilmiştir (491). Dİİ 

ve tip 2 diyabet riskinin araştırıldığı başka bir çalışmada da Dİİ puanları en yüksek 

olan bireylerde balık tüketiminin en az; kırmızı et ve işlenmiş et tüketiminin ise en 

fazla olduğu gösterilmiş, ancak bireylerin toplam yağ ve yağ türü alımları ile Dİİ 

arasında anlamlı farklılık belirlenmemiştir (18). Toplam yağ alımı ve yağ türleri ile 

Dİİ puanları arasında ters ilişki olduğunu saptayan veya ilişki saptamayan başka 

çalışmalar da bulunmaktadır (498-500). Bu çalışmada tüm bireylerin Dİİ puanları ile 

kırmızı et ve işlenmiş besin tüketimleri arasında istatistiksel olarak anlamlı pozitif 

korelasyon saptanmıştır. Vaka ve kontrol grupları karşılaştırıldığında ise, her iki 

gruptaki bireylerde kırmızı et ve işlenmiş et tüketimleri ile Dİİ puanları arasında 

pozitif korelasyon olduğu ancak bu korelasyon ilişkisi sadece vaka grubundaki 

bireylerde istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p<0,05) (Tablo 4.19). Bu sonuca 

göre diyabetli bireylerde kırmızı et tüketiminin artmasına bağlı olarak diyetin 

inflamatuar yükünün de arttığı söylenebilir. Bireylerin anti-inflamatuar özellik 

gösteren yağ asitlerinden zengin olan balık tüketimleri ile Dİİ puanları arasındaki 

korelasyon anlamlı bulunmasa da hem vaka hem de kontrol grubundaki bireylerin 

balık tüketimleri artıkça, Dİİ puanlarının düştüğü saptanmıştır. Vaka grubundaki 

bireylerin çoklu ve tekli doymamış yağ asidinden zengin yağlı tohum tüketimleri ile 

Dİİ puanları arasındaki pozitif korelasyon anlamlı bulunmuştur. Bu durumun sebebi 

diyabetli bireylerin özellikle ara öğünlerde kuruyemiş veya yağlı tohum 

tüketimlerinin fazla olmasından kaynaklanabilir. Zeytinyağ tüketimleri ise hem vaka 

hem kontrol grubunda Dİİ ile ters yönlü ilişkili bulunmuştur (p>0,05) (Bkz. Tablo 

4.21). Bireylerin yağ türü alımları ile Dİİ puanları arasındaki ilişkilere bakıldığında, 

vaka grubunda çoklu doymamış yağ asitleri, omega-3 ve omega-6 yağ asitleri ile Dİİ 

puanları arasında negatif yönlü anlamlı ilişkiler bulunmuştur (p<0,05). Ayrıca 

doymuş yağ alımı her iki gruptaki bireylerin Dİİ puanları ile pozitif ilişkili 
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bulunmuştur (p>0,05) (Bkz. Tablo 4.22). Çalışmaya katılan bireylerin besin, besin 

ögeleri ve besin grupları ile Dİİ puanları arasında genel olarak anlamlı 

korelasyonların bulunmamasının bireylerin besin tercihlerinin benzerliğinden 

kaynaklanabileceği düşünülmektedir.  

Diyetle posa alımı da düşük inflamasyon durumu ile ilişkilendirilmiştir (492). 

Posanın kolonda fermantasyonu sonucunda oluşan kısa zincirli yağ asitlerinin 

mikrobiyotayı olumlu etkileyerek bağışıklık yanıtını düzenlediği ve bu nedenle 

posanın anti-inflamatuar etki gösterdiği bildirilmiştir (501). Diyet posasının bu anti-

inflamatuar etkisinin nedenlerinden biri de posanın pro-inflamatuar sitokinlerin 

salınımına neden olarak hiperglisemiyi düşürmedeki olumlu etkisi ile ilişkili 

olabileceği belirtilmektedir (502). Ayrıca posa alımı anti-inflamatuar etkiye sahip 

olduğu bilinen (503) adiponektin seviyeleri ile de ilişkili bulunmuştur (504). Bir 

meta-analiz çalışmasında diyet lifinin veya liften zengin besinlerin serum CRP 

seviyelerini düşürdüğü gösterilmiştir (505). Dİİ’nin kullanıldığı çalışmalarda da Dİİ 

puanı yüksek olan bireylerin posa alımlarının Dİİ puanı düşük olan bireylere göre 

daha az olduğu saptanmıştır (498). Shivappa ve ark. (506) tarafından yürütülen bir 

çalışmada bireylerin Dİİ puanları ile posa içeren kahvaltılık tahıl ve sebze alımı 

arasında anlamlı negatif bir ilişki saptanırken, aynı durum meyve alımları için 

belirlenmiştir. Bu çalışmada vaka ve kontrol grupları ve tüm bireylerin posa alımları 

ile Dİİ puanları arasında negatif korelasyon olduğu, bireylerin posa alımları arttıkça 

Dİİ puanlarının düştüğü belirlenmiştir. Ancak sadece tüm bireyler ve kontrol 

grubunda bu durum istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (Bkz. Tablo 4.22). 

Ayrıca posa açısından zengin sebze, tam tahıllı ürünler ve kurubaklagil 

tüketimlerinin hem vaka hem de kontrol grubunda Dİİ puanları ile negatif ilişkili 

olduğu, posa açısından fakir işlenmiş tahıl tüketimlerinin her iki grupta da Dİİ 

puanları ile pozitif ilişkili olduğu görülmüştür (p>0,05) (Bkz. Tablo 4.21). Buna 

karşılık vaka ve kontrol gruplarındaki bireylerin meyve tüketimleri ile Dİİ puanları 

arasında pozitif korelasyon olduğu saptanmıştır (p<0,05). Bu durumun özellikle 

diyabetli bireylerin ara öğünlerde meyve tüketimlerine dikkat etmeleri ile ilişkili 

olabileceği düşünülmektedir.  

Özellikle antioksidan vitaminler başta olmak üzere bazı vitamin ve 

minerallerin ve polifenoller olarak adlandırılan besin bileşenlerinin inflamasyon 
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üzerinde önemli olumlu etkileri olduğu bilinmektedir (507). Antioksidan besin 

ögelerinin inflamasyonu azaltmadaki etkileri oksidatif stresi önlemedeki önemli 

rollerinden kaynaklanmaktadır. Oksidatif stres ile inflamasyon arasında güçlü bir 

ilişki olduğu ve oksidanların NF-kB gibi transkripsiyon faktörleri aracılığı ile 

inflamatuar eikosanoid ve inflamatuar sitokinlerin üretimini indüklediği 

belirtilmektedir (171). Antioksidan besin ögeleri bu inflamasyonu engellemektedir 

(182, 184). Folik asit, C vitamini ve β-karoten gibi antioksidan besin ögeleri 

yetişkinlerde düşük inflamasyon belirteçleri ile ilişkili bulunmuştur (180, 508, 509). 

Holt ve ark. (507) C vitamini ve folat alımı ile serum CRP ve IL-6 konsantrasyonları 

arasında anlamlı negatif ilişki saptamıştır. Ayrıca yapılan bir müdahale çalışmasında 

da E vitamini takviyesinin serum CRP, IL-6 IL-1β ve TNF-α gibi inflamatuar sitokin 

düzeylerini azalttığı gösterilmiştir (178). Dİİ ve metabolik sendrom ilişkisini 

araştıran bir çalışmada hem erkek hem de kadın bireylerin Dİİ puanları arttıkça 

diyetle A, C vitaminleri ve karoten alımlarının azaldığı gösterilmiştir (237). Salari ve 

ark. (510) tarafından yapılan bir çalışmada da bireylerin diyetle A vitamini, C 

vitamini ve E vitamini gibi antioksidan vitaminlerin alımlarının yanı sıra bireylerin 

çinko, magnezyum gibi mineral ve folik asit alımları ile Dİİ puanları arasında negatif 

ilişkiler saptanmıştır. Mikro besin ögeleri ve Dİİ puanları arasında negatif ilişkinin 

saptandığı başka benzer çalışmalar da bulunmaktadır (499, 500, 511).  

Bu antioksidan mikro besin ögelerinin yanı sıra flavonoidlerin de 

inflamasyon üzerinde olumlu etkileri olduğu bildirilmiştir. Flavonoidler, antioksidan 

özellikleri ile bitkileri patojen, UV, ısı ve bunun gibi çevresel streslerden 

korumaktadır. Aynı etki mekanizması ile insan vücudunu da inflamasyondan 

koruduğu düşünülmektedir (462). Flavonoid alımının inflamasyon ile ters ilişkili 

olduğu deneysel ve gözlemsel çalışmalarda gösterilmiştir (226, 512). Üzüm 

flavonoidlerinin kadınlarda hem menapoz öncesi hem de menapoz sonrasında TNF-α 

ve IL-6 konsantrasyonlarını azalttığı kaydedilmiştir (223). Ayrıca in vivo yapılan bir 

çalışmada quarsetin ve çay flavonoidlerinin IL-6 ile negatif ilişkili olduğu 

gösterilmiştir (507). Bu çalışmaların aksine, Holt ve ark. (507)  tarafından yapılan bir 

çalışmada, flavonoid alımı ile inflamatuar belirteçler arasında anlamlı bir ilişki 

saptanmamıştır. Ancak adölesanlar üzerinde yapılan bu çalışmada, flavonoidlerin en 

erken etkisinin oksidatif stres üzerinde olduğunu ve inflamasyon üzerinde önemli 
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etkilerinin erişkin yaşa kadar fark edilemeyeceğini belirtmişlerdir. Dİİ’nin 

kullanıldığı çalışmalarda Dİİ ile polifenol alımlarını karşılaştıran literatürde fazla 

çalışma bulunmamaktadır. Vitale ve ark. (288) tip 2 diyabetli bireylerde toplam 

polifenol alımıyla Dİİ puanları arasında negatif ilişki olduğunu, Dİİ puanları yüksek 

olan bireylerin toplam polifenol alımlarının Dİİ puanları düşük olan bireylerden daha 

düşük olduğunu saptamıştır. Bunun yanı sıra polifenol açısından zengin çay alımı ile 

Dİİ arasında genellikle negatif ilişki olduğu bildirilmiştir (237, 510). Kim ve ark. 

(237) bireylerin Dİİ puanları arttıkça siyah ve yeşil çay tüketimlerinin azaldığını 

saptamışlardır. Buna karşılık bir vaka kontrol çalışmasında hem vaka hem de kontrol 

grubunda bireylerin Dİİ puanları ile çay tüketimleri arasında herhangi bir ilişki 

saptanmamıştır (497). Bu çalışmada tüm bireylerin Dİİ puanları ile A, C ve E 

vitamini, folik asit, karoten ve β-karoten, flavonlar ve flavonoller gibi anti-

inflamatuar özelliği olan besin ögeleri ve bileşenler arasında ters yönlü anlamlı 

ilişkiler saptanmıştır. Ayrıca, vaka ve kontrol grubundaki bireylerin Dİİ puanları ile 

K vitamini, tiamin, niasin, B6 vitaminleri ve fosfor alımları arasında anlamlı ters 

yönlü anlamlı ilişki olduğu belirlenmiştir (p<0,05) (Bkz. Tablo 4.22). Bu çalışmada 

önemli sonuçlardan birisi de bireylerin demir alımları ile kontrol grubu ve tüm 

bireylerin Dİİ puanları arasında negatif yönlü anlamlı bir ilişkinin saptanmasıdır. 

Demir pro-inflamatuar besin ögesi olarak kabul edilmektedir. Vücutta demir 

düzeyinin artması reaktif oksijen türlerinin artmasına neden olmakta ve bu durumun 

da inflamasyonu tetiklediği belirtilmiştir (513). Ancak ferrik (Fe+3) ve ferröz (Fe+2) 

olarak 2 farklı formda bulunan demirin daha çok bitkisel kaynaklarda bulunan ferrik 

türünün oksidatif potansiyelinin olmadığı ve inflamasyona neden olmayacağı 

belirtilmektedir (514). Bu çalışma sonucu bireylerin diyetle hayvansal kaynaklı 

demir alımından çok bitkisel kaynaklı demir almış olabileceğini düşündürmüştür.  

5.9. Bireylerin Tip 2 Diyabet Risk Faktörlerinin Değerlendirilmesi 

Çeşitli besin ve besin ögelerinin pro/anti-inflamatuar etkilerinin diyabet 

üzerindeki etkilerinin araştırılmasının yanı sıra (137, 138), bazı diyet yaklaşımları ile 

diyabet ilişkisinin araştırıldığı çalışmalar da bulunmaktadır (515, 516). Anti-

inflamatuar diyet yaklaşımının diyabet ile ilişkisinin araştırıldığı 1531 birey üzerinde 

yürütülen bir çalışmada, anti-inflamatuar diyet modeli daha düşük tip 2 diyabet riski 
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ilişkilendirilmiştir (516). Bunun yanı sıra Koloverou ve ark. (515) tarafından yapılan 

araştırmada, anti-inflamatuar özelliğe sahip Akdeniz diyet yaklaşımının, diyabet 

gelişme riskini %49 azalttığı gösterilmiştir. Dİİ, belirli besin parametrelerinin 

bireysel inflamatuar etkilerini toplayarak diyetin genel inflamatuar potansiyelini 

değerlendirmek ve diyetin kronik hastalıklar üzerindeki etkilerini araştırmak için 

geliştirilmiş yeni bir indekstir. Dİİ’nin geliştirilmesinden sonra çeşitli çalışmalarda 

bazı glukoz metabolizma belirteçleri ile Dİİ arasındaki ilişkiler incelenmiştir (15, 

234, 238, 239, 517, 518). Ancak Dİİ ile tip 2 diyabet riskinin araştırıldığı 

çalışmaların sınırlı olduğu görülmektedir. Bu çalışmalarda genellikle Dİİ ile tip 2 

diyabet riski arasında anlamlı ilişki olduğu bildirilmiştir (18, 19, 234, 235). King ve 

ark. (19)’nın Dİİ ile diyabet varlığı ve şiddeti arasındaki ilişkiyi inceledikleri 

çalışmalarında, Dİİ ile hem diyabet varlığı hem de diyabet şiddeti arasında anlamlı 

bir ilişki bulunmuştur. Bireylerin Dİİ puanlarındaki her 1 puan artışının diyabet 

riskini %13 arttırdığı; ayrıca diyabetliler arasında Dİİ puanlarının her 1 puan artışının 

HbA1c >%9 olma olasılığını %43 arttırdığı rapor edilmiştir. Meksiko Diabetes 

Mellitus Araştırması 2015 (Diabetes Mellitus Survey Mexico City-DMS-MC 2015) 

sonuçları ile yürütülen bir çalışmada, Dİİ puan sıralamasında en yüksek grupta olan 

bireylerin, Dİİ puan sıralamasında en düşük grupta olan bireylere göre 3 kat daha 

fazla tip 2 diyabet riskine sahip olduğu belirlenmiştir (18). Bunun yanı sıra İran’da 

214 prediyabetli birey ve 200 sağlıklı birey ile yürütülen vaka-kontrol çalışmasında, 

Dİİ puanları en yüksek olan gruptaki bireylerin prediyabet gelişim riskinin Dİİ 

puanları en düşük olan gruptaki bireylere göre 19 kat daha fazla olduğu rapor 

edilmiştir (235). Bu çalışmaların aksine 2975 yetişkin bireyin katıldığı başka bir 

çalışmada Dİİ ile tip 2 diyabet insidansı arasında anlamlı bir ilişki saptanmamıştır. 

Çalışmada Dİİ, tip 2 diyabet riskiyle orta derecede ilişkili bulunmuş, ancak sonuçlar 

birden fazla karıştırıcı faktörler için düzeltildikten sonra istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmamıştır (234). Araştırmacılar bu durumu çalışmaya katılan bireylerin büyük 

çoğunluğunun Dİİ puanlarının anti-inflamatuar diyete daha yakın olduğunu ve 

puanlar arasındaki farklılıkların diyabet riski ile ilişki saptayacak kadar geniş dağılım 

aralığında olmadığını belirtmişlerdir. Bu çalışmamızda, bireylerde Dİİ puan artışının, 

tip 2 diyabet görülme riskini 2,3 kat arttırdığı (OR=2,316 %95 GA:1,276-4,205, 

p<0,05) saptanmıştır. Bireylerin yaş, fiziksel aktivite, toplam enerji (kkal/gün) ve 
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BKİ değerleri düzeltildiğinde ise, Dİİ puan artışının tip 2 diyabet görülme riskini 2 

kat arttırdığı bulunmuştur. Bu artış istatistiksel açıdan anlamlı bulunmamış, ancak 

anlamlılığın sınırına yakın olduğu bulunmuştur (OR=2,043 %95 GA:0,955-4,372 

p=0,066) (Bkz. Tablo 4.25). Bu durumun, örneklem sayısının literatürdeki diğer 

çalışmalara (18, 19, 233, 235) göre daha düşük olması ile ilişkili olabileceği 

düşünülmüştür. Sonuç olarak, bireylerin diyetinin pro-inflamatuar yükü arttıkça tip 2 

diyabet görülme riskinin arttığı, ancak bu durumun bazı değişkenlere bağlı olarak 

değişebileceği gösterilmiştir. 

Fetuin-A’nın çeşitli mekanizmalar yoluyla tip 2 diyabet riskine neden olduğu 

belirtilmektedir (519). Bu mekanizmalardan en önemlisi fetuin-A’nın insülin-uyarıcı 

insülin reseptör tirozin kinazın endojen bir inhibitörü olarak görev yapmasıdır. 

Fetuin-A’nın bu özelliği ile insülin direncine neden olarak tip 2 diyabet riskini 

arttırdığı belirtilmektedir (265, 519). Bunun yanı sıra fetuin-A’nın anti-inflamatuar 

özellikte olan ve insülin duyarlılığını arttıran adiponektin üretimini baskıladığı ve 

adipoz dokuda inflamasyonu tetiklediği, bunun sonucu olarak da insülin duyarlılığını 

azaltarak tip 2 diyabet riskini arttırdığı bildirilmiştir (14, 520). Çeşitli kohort ve 

kesitsel çalışmalarda fetuin-A’nın serum konsantrasyonları ile tip 2 diyabet riski 

arasındaki ilişkiler araştırılmıştır (256, 291, 371, 521, 522). Literatürde bulunan bu 

çalışmalardan elde edilen genel sonuç, fetuin-A konsantrasyonları ile tip 2 diyabet 

riskinin pozitif ilişkili olmasıdır. Bu çalışmada bireylerde bazı karıştırıcı faktörlerin 

için [yaş, fiziksel aktivite, toplam enerji (kkal/gün) ve BKİ] düzeltme yapıldığında, 

fetuin-A seviyelerindeki artışın tip 2 diyabet görülme riskini yaklaşık olarak 1,2 kat 

(OR=1,155 %95 GA:1,030-1,296 p=0,014) arttırdığı saptanmıştır (Bkz Tablo 4.23). 

Stefan ve ark. (11)’nın 35-65 yaş arası bireyler üzerinde yürüttükleri ileriye dönük 

vaka/kontrol çalışmasında, olası karıştırıcı faktörler düzeltildikten sonra fetuin-A 

düzeyinin artmasının tip 2 diyabet riskini bu çalışma ile benzer olarak 1,2 kat 

arttırdığı gösterilmiştir. Amerika’da yürütülen başka bir kohort çalışmanın sonucuna 

göre fetuin-A yüksekliğinin tip 2 diyabet riskini 2,4 kat arttırdığı gösterilmiştir (243). 

Literatürde bulunan 3 meta-analiz çalışmasının sonuçlarına göre de fetuin-A 

konsantrasyonları ile tip 2 diyabet riski arasında anlamlı pozitif bir ilişki olduğu 

bulunmuştur (276, 523, 524). Roshanzamir ve ark. (524)’nın yürüttüğü meta-
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analizde ise tip 2 diyabet hastalarında ortalama fetuin-A düzeylerinin sağlıklı 

kontrollere göre daha yüksek olduğu belirtilmiştir.  

Adipoz doku tarafından salgılanan inflamatuar sitokinlerin, karaciğer ve 

iskelet kasında insülin direnci ile ilişkili endokrin etkisinin olduğu ve sonuçta tip 2 

diyabete neden olduğu belirtilmiştir (400, 525). Özellikle, TNF-α ve IL-6 gibi 

sitokinlerin ve hepatik CRP artmış üretiminin insülin direncine doğrudan etkisi 

olduğu yapılan bazı çalışmalarda gösterilmiştir (526, 527). Yüksek IL-6 ve TNF-α 

seviyelerinin diyabet gelişim riskini arttırdığı gösterilmiştir (394, 528, 529). IL-6 ve 

TNF-α düzeylerinin tip 2 diyabet insidansı üzerindeki etkileri çeşitli epidemiyolojik 

çalışmalarda araştırılmıştır. Kameron Eyaleti Hispanik Kohortu (Cameron County 

Hispanic Cohort-CCHC)’ndan elde edilen verilerle yürütülen bir çalışmada plazma 

IL-6 düzeyleri en yüksek olan gruptaki bireylerin düşük olan gruptaki bireylere göre 

7,3 kat; plazma TNF-α düzeyleri en yüksek olan gruptaki bireylerin düşük olan 

gruptaki bireylere göre 3,7 kat daha fazla tip 2 diyabet riskine sahip olduğu 

belirlenmiştir (394). Çeşitli inflamatuar sitokinlerin hem tek başlarına hem de 

kombinasyon olarak tip 2 diyabet riski üzerindeki etkilerinin araştırıldığı başka bir 

çalışmada ise, tek başına IL-6 ve TNF-α’nın tip 2 diyabet insidansında anlamlı bir 

etkisinin olmadığı sadece IL-6 ve IL-1β kombine yüksekliğinin tip 2 diyabet gelişim 

riskini yaklaşık olarak 3 kat arttırdığı bildirilmiştir. Sonuç olarak, ilgili sitokinlerin 

tek başına yüksekliği değil, spesifik bir sitokin modelinin, artan tip 2 diyabet riski ile 

ilişkili olduğu gösterilmiştir. İnflamatuar sitokinlerin yüksekliğinin tek başına tip 2 

diyabet riski ile ilişkisinin anlamlı bulunmamasının çalışmadaki biyokimyasal ölçüm 

değişkenliklerinden kaynaklanabileceği belirtilmiştir (401). Bu çalışmada ise bazı 

olası karıştırıcı faktörler [yaş, fiziksel aktivite, toplam enerji (kkal/gün) ve BKİ] 

düzeltildiğinde, serum IL-6 ve TNF-α seviyelerindeki yükselişinin tip 2 diyabet 

riskini sırasıyla 1,1 ve 7,2 kat arttırdığı bulunmuştur (Bkz. Tablo 4.25).  

Serum CRP düzeyi ile tip 2 diyabet riski arasındaki ilişkiyi araştıran 

çalışmalarda da farklı sonuçlar elde edilmiştir (529-534). Bazı çalışmalarda, özellikle 

BKİ veya bel çevresi gibi karıştırıcı faktörlerin düzeltilmesinden sonra CRP 

seviyeleri ile tip 2 diyabet riski arasında anlamlı pozitif bir ilişki gözlenirken (529, 

530), bazı çalışmalarda bu ilişkinin büyük ölçüde obezite ile ilişkili olduğu 

bildirilmiştir (531, 534). Toplumda Ateroskleroz Riski Çalışması (The 
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Atherosclerosis Risk in Communities-ARIC)’nda 16 yıl boyunca takip edilen 

bireylerin hs-CRP düzeyinin ≥3 mg/L olmasının tip 2 diyabet riskini %44 arttırdığı 

rapor edilmiştir (533). Bunun yanı sıra, Hu ve ark. (532) yürüttüğü bir çalışmada tüm 

olası karıştırıcı faktörler düzeltildiğinde, sadece artmış CRP seviyelerinin diyabet 

riski ile anlamlı ilişkisinin olduğu saptanmıştır. Bu çalışmanın aksine Augsburg 

Kohort Çalışması (Monitoring of Trends and Determinants in Cardiovascular 

Disease-MONICA Augsburg)’nda yüksek CRP düzeylere sahip erkek bireylerde tip 

2 diyabet gelişme riskinin 2,7 kat daha fazla olduğu saptanmış ancak çeşitli 

faktörlerin düzeltilmesinden sonra anlamlı bir sonuç rapor edilmemiştir (534). Başka 

bir çalışmada da kadın bireylerde CRP düzeyleri ile tip 2 diyabet riski arasındaki 

ilişki anlamlı bulunurken erkekler arasında bu ilişki gözlenmemiştir (531). Bu 

çalışmada ise bireylerin hs-CRP düzeylerinin artışı ile tip 2 diyabet riskinin arttığı 

görülmüş ancak bu durum istatistiksel açıdan anlamlı bulunmamıştır (Bkz. Tablo 

4.25). Bu sonucun çalışma popülasyonun küçüklüğünden kaynaklanabileceği 

düşünülmüştür.  

Regresyon analizleri genellikle diyet faktörleri ile hastalık riski arasındaki 

ilişkiyi değerlendirmek için kullanılmaktadır. Ancak diyet faktörleri ile hastalık riski 

arasındaki ilişkide olası bir faktör varlığını açıklamada yetersiz kalabilmektedir (418, 

535). Aracı değişken analizi (mediation analizi), bir maruziyet ile bunun sonucu 

arasındaki ilişkide üçüncü bir değişkenin etkisinin olup/olmadığını ve var ise ilişkiye 

ne ölçüde etki ettiğini belirlemede kullanılabilecek hassas bir istatistiksel yaklaşımdır 

(535, 536). Günümüze kadar yapılan bazı çalışmalarda bu analizin kullanıldığı 

bildirilmiştir (15, 232, 233, 418). Aracılık analizi ile Dİİ ve tip 2 diyabet risk 

belirteçleri (açlık kan glukozu, insülin, HOMA-IR, tokluk kan glukozu vb.) 

arasındaki ilişkide herhangi bir faktörün rolü olup/olmadığının netleştirilebileceği 

düşünülmektedir. Daha önce Dİİ ile tip 2 diyabet arasındaki ilişkide herhangi bir 

aracı değişkenin rolünü araştıran çalışmalar sınırlı olup (15, 232, 233, 537), sadece 2 

çalışmada inflamatuar belirteçlerin aracılık rolü araştırılmıştır (15, 232). Bu 

çalışmada Dİİ’nin glukoz metabolizma belirteçleri (açlık kan glukozu, insülin, 

HbA1c ve HOMA-IR) üzerindeki toplam etkisi değerlendirildiğinde, Dİİ’nin açlık 

kan glukozu, HbA1c ve HOMA-IR üzerinde anlamlı etkisinin olduğu bulunmuştur. 

Dİİ ve bu glukoz metabolizma belirteçleri arasında fetuin-A veya diğer inflamatuar 
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belirteçlerin aracı rolü olup/olmadığı değerlendirildiğinde ise, fetuin-A ve hs-

CRP’nin Dİİ ile HOMA-IR arasındaki ilişkide tam aracı rollerinin olduğu; IL-6’nın 

ise Dİİ ile açlık kan glukozu, HbA1c ve HOMA-IR arasındaki ilişkide kısmi aracı 

rolü olduğu saptanmıştır (p<0,05) (Bkz. Tablo 4.26). Fetuin-A ve hs-CRP’nin Dİİ ve 

HOMA-IR ilişkisi arasındaki aracılık oranları ise sırasıyla; %35,2 ve %25,9 olarak 

bulunmuştur (p<0,05). Yürütülen bu çalışmaya benzer olarak, Wounderberg ve 

ark.’nın 2 kohort çalışmasından elde edilen veriler ile yürüttüğü, Dİİ ile glukoz 

metabolizma belirteçleri arasındaki ilişkinin ve bu ilişkide inflamasyonun aracılık 

rolünün araştırıldığı çalışmada da inflamasyonun önemli bir aracı rolü olduğu 

saptanmıştır. Çalışmada Dİİ ile HOMA-IR arasında BKİ’den bağımsız anlamlı bir 

ilişki olduğu, 6 inflamatuar belirteçten [IL-6, TNF-α, CRP, IL-8, Serum Amiloid A, 

çözünür hücrelerarası adhezyon molekülü (Soluble Intecellular Adhesion Molecule-

sICAM)] oluşturulmuş inflamasyon skorunun bu ilişkide önemli aracılık rolünün 

olduğu gösterilmiştir. Sonuç olarak düşük dereceli inflamasyonun diyet ve insülin 

direnci arasındaki ilişkiye aracılık ettiği hipotezini desteklediği belirtilmiştir (15). 

Güney Afrikalı kadınlarda Dİİ’nin tip 2 diyabet risk belirteçleri ile ilişkili 

olup/olmadığı ve bu ilişkide adipozite ve/veya düşük dereceli inflamasyon aracılık 

edip/etmediğini araştırmayı amaçlayan bir çalışmada ise, Dİİ puanları ile açlık kan 

glukozu, insülin, HbA1c, HOMA-IR ve 2 saatlik glukoz gibi tip 2 diyabet risk 

belirteçleri arasında anlamlı ilişki saptanmış ve yaşın düzeltilmesinden sonra sadece 

adipozitenin Dİİ ile tip 2 diyabet riski arasındaki ilişkiye aracılık ettiği bulunmuştur. 

İnflamatuar sitokinlerin bu ilişki arasındaki aracılık rolü istatistiksel açıdan anlamlı 

bulunmamıştır (232). Araştırmacılar bu durumu çalışmada değerlendirilen 

inflamatuar sitokinler [TNF-α, IL-8, monosit kemoatraktan protein-1 (monocyte 

chemoattractant protein-1-MCP-1)] ile tip 2 diyabet risk belirteçleri arasında direkt 

olarak anlamlı bir ilişki saptanmamasından kaynaklandığını belirtmişlerdir. Ayrıca 

inflamatuar belirteçlerin tip 2 diyabet riski üzerindeki etkilerinin popülasyonlara göre 

farklılık gösterebileceği veya obezite ve adipozite gibi daha olumsuz risk 

faktörlerinin varlığında, etkilerinin azalabileceği belirtilmiştir. Bu çalışmada fetuin-A 

ve hs-CRP’nin pro-inflamatuar diyet ile insülin direnci arasındaki ilişkide aracı 

faktör olarak rol oynadığı belirlenmiştir. Bu sonuca göre inflamatuar beslenmenin 

inflamasyon yükünü arttırarak, inflamatuar belirteçler aracılığı ile tip 2 diyabet 
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gelişim riskini etkiyebileceği söylenebilir. IL-6 ve TNF-α arasında tam aracılık 

rolünün saptanmamasının araştırma örnekleminin düşük olmasından 

kaynaklanabileceği düşünülmüştür.  
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

 

6.1 Sonuçlar 

Bu çalışma; dahil edilme kriterlerine uygun, 30-50 yaş arası ve beden kütle 

indeksi (BKİ) 30-35 kg/m2 aralığında olan obez kadın (kontrol:40) ve obez diyabetli 

kadın (vaka:40) olmak üzere toplam 80 kişi ile yürütülmüştür. Vaka ve kontrol 

grubunun genel beslenme alışkanlıkları, fiziksel aktivite durumları, bazı 

biyokimyasal ve inflamasyon parametreleri, beslenme durumları ve diyet inflamatuar 

indeks puanları karşılaştırılmıştır. Her iki grubun diyet inflamatuar indeks puanları 

ile bazı parametreler arasındaki ilişki değerlendirilmiştir. Çalışma sonuçları aşağıda 

özetlenmiştir: 

1. Araştırma kapsamına alınan bireylerin yaş ortalaması 40,16,09 yıldır. Vaka 

grubundaki bireylerin yaş ortalaması 43,504,23 yıl iken, kontrol grubundaki 

bireylerin yaş ortalaması 36,535,68 yıldır (p<0,05). 

2. Vaka grubunda evli olan bireylerin oranı %72,5 iken, kontrol grubunda evli 

olan bireylerin %80,0’dır (p>0,05). 

3. Vaka grubundaki bireylerin %47,5’i lise mezunu, kontrol grubundaki 

bireylerin ise yarıdan fazlası (%55,0) lise mezunudur (p>0,05). Çalışmaya 

katılan kadınların yarısından fazlası ev hanımıdır (%51,2). Vaka grubunda ev 

hanımı olan bireylerin oranı %55,0 iken, kontrol grubunda ev hanımı olan 

bireylerin oranı %47,5’tir. 

4. Vaka grubundaki bireylerin %67,5’inde ailesinde diyabet öyküsü bulunurken, 

kontrol grubunda %80,0’dır (p<0,05). 

5. Anne veya babasında diyabet öyküsü bulunanların oranı 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’ı ailesinde şişman/obez birey olduğunu bildirmiştir (p>0,05). Bu 

bireylerin çoğunluğu anne veya babasının şişman veya obez olduğunu 

belirtmiştir (p>0,05).  

7. Vaka grubunun %80,0’ı, kontrol grubunun ise %75,0’ı sigara içmemektedir 

(p>0,05). 
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8. Vaka grubundaki bireylerde ana öğün sayısı 2,500,48 iken, kontrol 

grubunda 2,080,27 olarak belirlenmiştir (p<0,05). 

9. Vaka grubundaki bireylerin %67,5’inin, kontrol grubunun %45,0’ının hafta 

içi öğünleri düzenlidir (p<0,05). Hafta sonu öğün tüketimi düzenli olanların 

oranı vaka ve kontrol gruplarında sırasıyla, %35,0, %5,0’dır (p<0,05). 

10. Vaka ve kontrol gruplarında ana öğünü atlamayanların oranı sırasıyla %52,5, 

%7,5’dir (p<0,05). Vaka grubunda ana öğün atlayan bireylerin %63,2’si, 

kontrol grubunun ise %62,2’si öğle öğününü atladığını bildirmiştir (p>0,05). 

Her iki gruptaki bireylerin çoğunluğu geç uyanma sebebi ile öğün atladığını 

beyan etmiştir (vaka ve kontrol grubu sırasıyla, %52,6 ve %40,5). 

11. Vaka ve kontrol grubundaki bireylerin ara öğün sayıları sırasıyla; 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’i ara öğün atlamadığını belirtmiştir (p<0,05). 

Vaka ve kontrol gruplarında ikindi öğününü atlayan bireylerin oranı sırasıyla, 

%44,8 ve %48,7’dir (p>0,05). 

12. Bireylerin ara öğünde sıklıkla tercih ettiği besinler vaka grubunda diyet 

bisküvi/kepekli ürünler (%57,5), kuruyemişler (%52,5) ve meyve (%52,5) 

iken, kontrol grubunda tatlı bisküviler-kek (%55), tuzlu bisküvi-kraker 

(%47,5) ve peynir ekmek (%45,0) olarak belirtilmiştir. 

13. Vaka grubunda tatlandırıcı kullanan bireylerin oranı %7,5 iken, kontrol 

grubunda tatlandırıcı kullanan birey saptanmamıştır. Vaka grubunda 

tatlandırıcı kullanan bireylerin %83,3’ü stevia kullandığını belirtmiştir. 

14. Vaka grubundaki bireylerin %60,0’ı kontrol grubundaki bireylerin ise 

%32,5’i diyet ürünü kullanmaktadır (p<0,05). Vaka grubunda diyet ürünü 

kullanan bireylerin çoğunluğunun (%54,2) tuzlu atıştırmalık, kontrol 

grubundaki bireylerin çoğunluğu (%38,4) diyet içecek türlerini tükettiklerini 

bildirmiştir (p>0,05). Vaka grubundaki bireylerin %54,2’si haftada 1-2; 

kontrol grubundaki bireylerin %46,2’sinin haftada 3-4 diyet ürünü 

tüketimlerini belirtmiştir (p<0,05). 

15. Zayıflamak için diyet tedavisi alan bireylerin oranı vaka ve kontrol grubunda 

sırasıyla; %40,0 ve %60,0’dır (p>0,05). Her iki gruptaki bireylerin çoğunluğu 

kendi isteği ile diyet tedavisi aldıklarını belirtmişlerdir (vaka ve kontrol 
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grubunda sırasıyla; %56,2 ve 50,0). Diyet tedavisi alan bireylerin 

çoğunluğunun verilen diyete uymadığı belirlenmiştir (vaka ve kontrol 

grubunda sırasıyla; %56,2 ve %75,0) (p>0,05). Vaka grubundaki bireylerin 

%42,8’i zayıflayamama nedeni ile diyete uymadıklarını, kontrol grubundaki 

bireylerin ise çoğunluğunun (%60,0) iştah kontrolsüzlüğü nedeni ile diyete 

uymadıklarını bildirmiştir (p>0,05). 

16. Vaka ve kontrol grubundaki bireylerin boy uzunluğu birbirine benzerdir 

(sırasıyla; 1,594,94 m, 1,574,72 m) ile benzerdir (p>0,05). Vaka 

grubundaki bireylerin vücut ağırlığı ortalaması 84,627,03 kg, kontrol 

grubunda ise 81,046,62 kg’dır (p<0,05). Vaka ve kontrol grubundaki 

bireylerin BKİ ortalaması sırasıyla; 33,411,61 kg/m2 ve 32,651,69 kg/m2 

dir (p<0,05).  

17. Vaka ve kontrol grubundaki bireylerin bel çevresi ortalaması sırasıyla; 

101,156,81 cm ve 98,536,14 cm’dir (p>0,05). Vaka grubundaki bireylerin 

kalça çevresi 118,136,11cm iken, kontrol grubunda 115,586,19 cm’dir 

(p>0,05). Vaka grubundaki bireylerin bel/kalça oranı ve bel/boy oranları 

sırasıyla; 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 çevresi 

36,991,81 cm ve 36,342,25 cm olarak belirlenmiştir (p>0,05). 

18. Bireyler bel çevresi sınıflamasına göre değerlendirildiğinde; yüksek risk 

grubunda bulunan bireylerin oranı vaka ve kontrol gruplarında sırasıyla, 

%95,0, %100,0 olarak saptanmıştır (p>0,05). Bel/kalça oranı sınıflamasında 

vaka grubundaki bireylerin %57,5’inin kontrol grubundaki bireylerin ise 

%65,0’ının riskli grupta olduğu (p>0,05); bel/boy oranı sınıflamasında ise 

vaka grubundaki bireylerin %82,5’inin, kontrol grubundaki bireylerin ise 

%62,5’inin çok yüksek riskli grupta olduğu belirlenmiştir (p>0,05). 

19. Her iki gruptaki bireylerin ortalama bazal metabolizma hızı benzerdir (Vaka 

ve kontrol grubu sırasıyla; 1352,86  34,12 kkal ve 1347,86  32,52 kkal) 

(p>0,05). 

20. Fiziksel aktivite düzeyi (PAL) orta aktivite grubunda olan bireylerin %87,5’i 

vaka grubunda iken, %92,5’i kontrol grubunda bulunmaktadır (p>0,05). 
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21. Bireylerin ortalama serum açlık kan glukozu, insülin, HbA1c, HOMA-IR, 

AST, beyaz kan hücresi (WBC), lenfosit (LYM), trigliserit, total kolesterol ve 

LDL-kolesterol değerleri; kontrol grubuna göre yüksek bulunmuştur 

(p<0,05). Vaka grubunda NEU/LYM oranı kontrol grubuna göre daha düşük 

bulunmuştur (p<0,05).  

22. Bireylerin ortalama serum fetuin-A, IL-6 ve TNF-α düzeyleri vaka grubunda 

daha yüksektir (p<0,05). Vaka grubundaki bireylerin serum hs-CRP değeri 

(6,703,06 mg/dL) kontrol grubundaki bireylere (5,323,29 mg/dL) göre 

yüksek bulunmuştur. Ancak her iki grup arasındaki farklılık istatistiksel 

açıdan önemli bulunmamıştır (p>0,05). 

23. Vaka grubunda serum fetuin-A değeri ile IL-6 ve hs-CRP arasında düşük 

düzeyde, pozitif yönlü ilişki saptanırken (p<0,05), kontrol grubunda serum 

fetuin-A ile IL-6 arasında düşük düzeyde, pozitif yönlü; hs-CRP arasında 

yüksek düzeyde pozitif yönlü ilişki saptanmıştır (p<0,05). 

24. Vaka grubunda fetuin-A ile HOMA-IR arasında düşük düzeyde, pozitif yönlü 

anlamlı bir ilişki saptanmıştır (p<0,05). Kontrol grubunda ise insülin ile IL-6 

ve hs-CRP arasında düşük düzeyde, pozitif yönlü (p<0,05); fetuin-A arasında 

orta düzeyde, pozitif yönlü (p<0,05) ilişki saptanırken, HOMA-IR ile fetuin-

A, IL-6 ve hs-CRP arasında orta düzeyde, pozitif yönlü ilişki saptanmıştır 

(p<0,05). 

25. Vaka ve kontrol grubundaki bireylerin günlük ortalama süt, yoğurt-ayran, 

peynir, işlenmiş et, beyaz et (tavuk, hindi), deniz ürünleri, yumurta, 

kurubaklagil, yağlı tohum, sebze-meyve, zeyitnyağı, bitkisel sıvı yağ, katı 

yağ tüketimleri arasında istatistiksel açıdan anlamlı bir fark olmadığı 

belirlenmiştir (p>0,05). 

26. Vaka grubundaki bireylerin günlük ortalama et tüketiminin (39,8017,94 g), 

kontrol grubundan (29,431,46 g) daha yüksek olduğu belirlenmiştir 

(p<0,05). 

27. Vaka grubundaki bireylerin günlük ortalama ekmek (161,7540,70 g) ve 

işlenmiş tahıl ürünleri tüketiminin (142,8059,55 g) kontrol grubuna 

(sırasıyla; 205,5535,51 g ve 245,2549,20 g) göre düşük olduğu; tam tahıl 

tüketiminin ise kontrol grubuna göre yüksek olduğu saptanmıştır (p<0,05). 
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28. Vaka grubundaki bireylerin günlük ortalama şeker-tatlı tüketimi 18,086,20 g 

iken kontrol grubunun 62,9020,07 g olarak saptanmıştır (p<0,05). 

29. Vaka grubundaki bireylerin günlük ortalama C vitamini alım miktarı 

(103,7829,08 g) kontrol grubuna göre (149,9731,28 g) düşük bulunmuştur 

(p<0,05). 

30. Günlük ortalama flavon-3-ol ve flavonol alımı vaka grubunda sırasıyla; 

4,875,08 ve 8,017,81 iken kontrol grubunda sırasıyla 15,089,40 ve 

21,0417,91 olarak saptanmıştır (p<0,05). 

31. Vaka grubundaki bireylerin açlık insülin düzeyleri ile posa, suda çözünmeyen 

posa, bitkisel protein ve magnezyum alımları arasında negatif yönlü; 

enerjinin proteinden gelen yüzdesi ve hayvansal protein alımları arasında 

pozitif yönlü ilişki saptanmıştır (p<0,05). 

32. Vaka grubundaki bireylerin HOMA-IR düzeyleri ile bitkisel protein, omega-3 

ve magnezyum alımları arasında negatif yönlü; hayvansal protein alımları 

arasında pozitif yönlü ilişki saptanırken, kontrol grubunda ise A vitamini 

alımları ile açlık insülin ve HOMA-IR düzeyleri; C vitamini alımı ile açlık 

insülin düzeyleri arasında negatif yönlü ilişki saptanmıştır (p<0,05). 

33. Bireylerin Dİİ puanları vaka ve kontrol grubunda sırasıyla; 0,340,84 ve -

0,260,90 olarak saptanmıştır (p<0,05). 

34. Bireylerin Dİİ puanları ile vaka grubundaki bireylerin serum HbA1c, fetuin-

A, IL-6 ve hs-CRP; kontrol grubundaki bireylerin serum IL-6 ve hs-CRP 

değerleri arasında arasında pozitif yönlü ilişki saptanmıştır (p<0,05). 

35. Yaş, fiziksel aktivite, toplam enerji (kkal/gün) ve BKİ düzeltmesi 

yapıldığında çalışmaya katılan tüm bireylerin Dİİ puanları ile serum insülin, 

HOMA-IR ve hs-CRP arasında pozitif bir ilişki olduğu saptanmıştır (p<0,05). 

36. Vaka grubundaki bireylerin Dİİ puanları ile kırmızı ve işlenmiş et, meyve ve 

yağlı tohum tüketimleri arasında pozitif yönlü anlamlı ilişki belirlenmiştir 

(p<0,05). 

37. Vaka grubundaki bireylerin Dİİ puanları ile diyetle alınan çoklu doymamış 

yağ asidi, omega-3 ve omega-6 yağ asitleri arasında düşük düzeyde, negatif 

yönlü, anlamlı bir ilişki saptanırken, vitaminlerden A vitamini, E vitamini, 
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tiamin, niasin, B6 vitamini ve folik asit; besin bileşenlerinden ise karoten 

arasında düşük düzeyde, negatif yönlü, anlamlı ilişki saptanmıştır (p<0,05).  

38. Kontrol grubundaki bireylerde Dİİ puanları ile suda çözünmeyen posa, demir, 

K vitamini arasında düşük düzeyde, negatif yönlü anlamlı ilişki saptanırken; 

potasyum, A vitamini, karoten, B6 vitamini, kafein, β-karoten, flavonlar, 

flavonoller arasında orta düzeyde negatif yönlü anlamlı ilişki ve C vitamini 

arasında yüksek düzeyde negatif yönlü anlamlı ilişki olduğu belirlenmiştir 

(p<0,05).   

39. Vaka grubundaki bireylerin serum fetuin-A değerleri ile yağlı tohum tüketimi 

arasında düşük düzeyde, pozitif yönlü anlamlı bir ilişki belirlenirken 

(p<0,05), kontrol grubundaki bireylerde işlenmiş tahıl tüketimi arasında 

düşük düzeyde, pozitif yönlü anlamlı bir ilişki; siyah-yeşilçay tüketimi 

arasında ise orta düzeyde, negatif yönlü anlamlı bir ilişki bulunmuştur 

(p<0,05). 

40. Vaka grubundaki bireylerin serum fetuin-A düzeyleri ile suda çözünmeyen 

posa, demir, toplam folik asit alımı arasında düşük düzeyde, negatif yönlü bir 

ilişki saptanırken; kontrol grubundaki bireylerin serum fetuin-A düzeyleri ile 

A vitamini ve antosiyaninler arasında düşük düzeyde, negatif yönlü bir ilişki 

saptanmıştır (p<0,05). 

41. Dİİ puanları arttıkça T2DM riski de yaklaşık 2,3 kat artmaktadır (model 1, 

p<0,05). İlgili değişkenler düzeltildiğinde, Dİİ puanları arttıkça T2DM 

riskinin yaklaşık 2 kat arttığı gösterilmiş ancak bu artış istatistiksel açıdan 

anlamlı bulunmamıştır (model3, p>0,05).  

42. Serum fetuin-A düzeyi yüksekliğinin T2DM görülme riskini 1,2 kat arttırdığı 

belirlenmiştir (model 3, p<0,05). 

43. Serum IL-6 ve TNF-α düzeyi yüksekliğinin T2DM görülme riskini sırasıyla 

1,1 kat ve 7,2 kat arttırdığı saptanmıştır (model 3, p<0,05). 

44. Bireylerin Dİİ puanlarının açlık kan glukozu [β=11,175(GA:4,321-18,028)], 

HbA1c [β=0,498(GA:0,203-0,793)] ve HOMA-IR [β=0,573(GA:0,174-

0,972)] üzerinde anlamlı etkisi olduğu saptanmıştır (p<0,05).  

45. Bireylerin Dİİ puanlarının serum fetuin-A’nın HOMA-IR 

[β=0,202(GA:0,025-0,430)]; IL-6’nın açlık kan glukozu [β=0,601(GA:0,168-
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5,633)], HbA1c [β=0,029(GA:0,124-0,238)] ve HOMA-IR 

[β=0,028(GA:0,000-0,279)]; hs-CRP’nin ise HOMA-IR [β=0,148(GA:0,001-

0,374)] üzerinde anlamlı etkisi olduğu belirlenmiştir  

46. Bireylerin Dİİ puanlarının glukoz metabolizma belirteçleri üzerindeki 

etkisinde, IL-6’nın açlık kan glukozu [β=10,574(GA:3,705-17,443)], HbA1c 

[β=0,469(GA:0,174-0,764)] ve HOMA-IR [β=0,544(GA:0,143-0,946)] 

üzerinde kısmi aracı rolü olduğu; fetuin-A ve hs-CRP’nin ise HOMA-IR 

üzerinde tam aracı rolü olduğu saptanmıştır [sırasıyla; β=0,371(GA:-0,029-

0,770), β=0,424(GA:-0,007-0,856)].  

47. Serum Fetuin-A ve hs-CRP’nin bireylerin Dİİ puanları ve HOMA-IR 

arasındaki aracılık oranları sırasıyla; %35,2 ve %25,9 olarak bulunmuştur 

(p<0,05).  

 

Araştırmanın güçlü yönleri ve limitasyonları: 

 

Bu çalışma diyabeti olan obez kadınlarda Dİİ ile diyabet riski arasındaki 

ilişkiyi ve bu ilişkide fetuin-A’nın ve çeşitli inflamatuar parametrelerin aracılık 

rollerini araştıran ilk vaka-kontrol çalışmasıdır. Diyet inflamatuar indeksi ile diyabet 

ilişkisinde obeziteden kaynaklanabilecek bir etkiyi anlamak ve diyabetin etkisini 

doğru değerlendirebilmek için kontrol grubundaki bireyler de obez bireylerden 

seçilmiştir. Bunun yanı sıra, dahil edilme kriterlerinden yaş ve BKİ’nin belirli 

sınırlar içerisinde seçilmesi çalışmanın homojenliğinin sağlanması açısından 

önemlidir. Ayrıca katılımcıların kadın olması nedeniyle postmenapoz dönemdeki 

fizyolojik değişikliklerin etkisini önlemek amacıyla da yaş aralığı sınırlandırılmıştır. 

Ayrıca, beslenme durumunun saptanmasında kullanılan “Besin Tüketim Sıklığı 

Anketi (FFQ)”nin bu çalışmada kullanılmasıyla Dİİ hesaplanmasında gerekli olan 

besin parametrelerinin çoğuna (trans yağ asidi hariç) ulaşılmıştır. Daha önce bu 

konuya yönelik yapılan çalışmalarda Dİİ puanlarının hesaplanmasında daha az 

parametre kullanılmıştır. Çalışmanın güçlü yönlerine rağmen, bazı zayıf yönleri de 

bulunmaktadır.  İlk olarak, çalışma gözlemsel verilere dayandığından, sonuçların 

doğrudan nedensellik açısından yorumlanması sınırlanmaktadır. Bu nedenle 

sonuçların gelecekte yapılacak uzunlamasına çalışmalarda daha fazla araştırılması 
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gerekmektedir. İkinci olarak, çalışmadaki örneklem büyüklüğünün az olmasının bazı 

etkileri saptamada istatistiksel gücü etkilemiş olabileceğini düşündürmektedir. 

Ayrıca, araştırma popülasyonu sadece kadınlardan oluşmaktadır. Bu çalışmadaki 

sonuçların her iki cinsiyeti de içeren daha büyük popülasyonlu çalışmalar ile 

doğrulanması önemlidir. Bireylerin Dİİ puanlarının hesaplanmasında kullanılan 

besin parametrelerinin tüketim miktarlarını saptama amacıyla ayrıntılı bir şekilde 

düzenlenmiş FFQ kullanılmasına rağmen, besin tüketimleri bireylerin beyanına 

dayalı olarak alındığından yanılma ve yanlış bildirim sorunları olabilmektedir.  

 

6.2 Öneriler  

Diyetin inflamasyonu etkileyen önemli faktörlerden biri olması ve 

inflamasyonun da diyabet gelişimi üzerindeki etkilerinin bilinmesi, diyetin 

inflamasyon yoluyla tip 2 diyabet riskini de artırabileceğini düşündürmektedir. Diyet 

ve tip 2 diyabet riski arasındaki ilişkiyi açıklamak için olası mekanizmalardan biri, 

proinflamatuar bir diyetin inflamatuar belirteçleri arttırarak, insülin direncine neden 

olmasıdır. Bu durum dikkate alındığında, diyabet gelişim riskini önlemek için 

diyetlerin inflamasyon potansiyelinin belirlenmesi önem kazanmaktadır. Diyet 

inflamatuar indeksi (Dİİ), diyetin inflamatuar potansiyelini belirlemek için 

geliştirilen yeni bir indekstir. Diyet inflamatuar indeksinin kullanımı ile pro-

inflamatuar diyet tüketimleri olduğu saptanan bireylerin diyet yaklaşımlarını 

değiştirmeleri önerilebilir. Özellikle diyabetli ve Dİİ puanı yüksek olan bireylere pro-

inflamatuar etki gösteren kırmızı et, işlenmiş besin tüketimlerinin ve doymuş yağ 

azaltılması; demir ve B12 alımlarının gereksinmenin üstünde olmaması önerilebilir. 

Ayrıca bireylere günlük beslenmelerinde posa içeriği yüksek ve polifenollerden 

zengin sebze-meyve, soğan, sarımsak ve zeytinyağı gibi anti-inflamatuar besinlerin 

tüketimine yer vermeleri tavsiye edilebilir. Bunun yanı sıra Dİİ, çeşitli 

popülasyonların diyet inflamatuar yükünü hesaplamada ve diyabet dahil olmak üzere 

inflamasyonla ilişkili-kronik hastalık riskini azaltmada önemli bir araç olabilir. 

Ayrıca, klinik ortamda pratik kullanımına yönelik çalışmalar yapılabilir. Diyetin 

inflamatuar indeksi ile diyabet arasındaki ilişkiyi belirlemek için bu konuda daha 

fazla araştırmaya ihtiyaç vardır. Diyetin inflamatuar indeksinin pratikte kullanımının 

faydalı olup/olmayacağı ve özellikle Dİİ hesaplamasında kullanılan parametreler 
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dikkate alınarak oluşturulan bir diyet modelinin inflamasyonu ve diyabet gelişim 

riskini azaltıp/azaltmayacağını belirlemek için geniş örneklemli çalışmalar 

planlanmalıdır.  

Bu çalışma sonuçları, pro-inflamatuar bir diyetin artmış pro-inflamatuar 

belirteçlerden oluşan bir ortam yaratarak glukoz metabolizmasını, özellikle de insülin 

direncini bu belirteçler aracılığıyla etkileyebileceğini ve tip 2 diyabete neden 

olabileceğini göstermektedir. Özellikle pro-inflamatuar özellik gösteren ve insülin 

reseptörü tirozin kinazın endojen bir inhibitörü olduğu bilinen fetuin-A’nın pro-

inflamatuar diyet ile tip 2 diyabet riski arasında aracı rolü dikkat çekicidir. Yüksek 

pro-inflamatuar besin tüketimi saptanan bireylerde serum fetuin-A düzeylerinin 

ölçümü ve takibi bireylerde insülin direnci ve diyabet gelişiminin önlenmesine 

yardımcı olabilir. Ancak fetuin-A'nın insülin direnci üzerindeki etkilerini ve diyet ile 

tip 2 diyabet arasındaki aracı rolünü araştırmak için geniş örneklem büyüklüğüne 

sahip ileriye yönelik uzunlamasına çalışmalara ihtiyaç vardır. Bu çalışmalarda fetuin-

A’nın moleküler mekanizması detaylı incelenerek, tip 2 diyabette klinik belirteç 

olarak kullanılıp/kullanılmayacağı konusunda kesin kararı vermede önemli bir 

parametre olacağı düşünülmektedir. 
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8. EKLER 

 

EK-1: Tez Çalışması ile İlgili Etik Kurul İzni 
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EK-2: Tez Çalışması İçin Bilimsel Araştırma Projesi Onay Belgesi 
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EK-3: Araştırma Amaçlı Çalışma İçin Aydınlatılmış Onam Formu 
 

ARAŞTIRMA AMAÇLI ÇALIŞMA İÇİN AYDINLATILMIŞ ONAM FORMU  

 

(Hekimin Açıklaması) 

Prof. Dr. Aylin AYAZ danışmanlığında, Tip 2 diyabeti olan ve olmayan bireylerde, serum 

fetuin-A düzeylerinin ve bireylerin beslenme durumları arasındaki ilişkiyi araştırmaya 

yönelik doktora tezi yapmaktayım. Araştırmanın ismi “Tip 2 Diyabetli Obez Kadınlarda 

Serum Fetuin-A Düzeyi ve Diyetin İnflamatuar Yükü Arasındaki İlişkinin 

Değerlendirilmesi”dir. 

 

Sizin de bu araştırmaya katılmanızı öneriyoruz. Ancak hemen söyleyelim ki bu araştırmaya 

katılıp katılmamakta serbestsiniz. Çalışmaya katılım gönüllülük esasına dayalıdır. 

Kararınızdan önce araştırma hakkında sizi bilgilendirmek istiyoruz. Bu bilgileri okuyup 

anladıktan sonra araştırmaya katılmak isterseniz formu imzalayınız. 

 

Bu araştırmayı yapmak istememizin nedeni, tip 2 diyabeti olan ve olmayan obez bireylerde, 

serum fetuin-A düzeyini saptama, bu düzeyler ile beslenme durumları, biyokimyasal ve 

antropometrik ölçümleri arasındaki olası ilişkiyi değerlendirme ve bireylerin beslenme 

durumlarından saptanan diyetin inflamatuar yükünün tip 2 diyabet riski üzerindeki etkisini 

saptamaktır. 

 

Eğer araştırmaya katılmayı kabul ederseniz Uzm. Diyetisyen Kadriye TOPRAK tarafından 

bazı genel bilgileriniz, beslenme alışkanlıklarınız, beslenme ve fiziksel aktivite durumunuzu 

değerlendirmek amacıyla çeşitli sorular içeren anket formu doldurulacak, izniniz 

doğrultusunda araştırıcı tarafından bir defa olmak üzere boy uzunluğu, vücut ağırlığı, bel 

çevresi, kalça çevresi, boyun çevresi gibi antropometrik ölçümleriniz alınacaktır. Yine 

izniniz doğrultusunda bu çalışmayı yapabilmek için 1 defa olmak üzere 8 saatlik açlık 

sonrası kolunuzdan 10-20 ml (1-2 tüp) kadar kan almamız gerekmektedir. Alınan kanda rutin 

olarak izlenen bazı serum biyokimyasal bulgularınızın dışında fetuin-A, IL-6 ve TNF-α gibi 

maddelerin miktarı ölçülecektir. 

 

Kan alınması sırasında oluşabilecek riskler: 1-) İğne batmasına bağlı olarak az bir acı 

duyabilirsiniz. 2-) Az bir ihtimal de olsa iğne batması sonrasında kanamanın uzaması veya 

enfeksiyon riski vardır.  

 

Bu çalışmaya katılmanız için sizden herhangi bir ücret istenmeyecektir. Çalışmaya 

katıldığınız için size ek bir ödeme de yapılmayacaktır. 

 

Sizinle ilgili tıbbi bilgiler gizli tutulacak, ancak çalışmanın kalitesini denetleyen görevliler, 

etik kurullar ya da resmi makamlarca gereği halinde incelenebilecektir. 

 

Bu çalışmaya katılmayı reddedebilirsiniz. Bu araştırmaya katılmak tamamen isteğe bağlıdır 

ve reddettiğiniz takdirde size uygulanan tedavide herhangi bir değişiklik olmayacaktır. Yine 

çalışmanın herhangi bir aşamasında onayınızı çekmek hakkına da sahipsiniz. 

 

 

(Katılımcının/Hastanın Beyanı) 

Sayın Uzm. Diyetisyen Kadriye TOPRAK tarafından Dışkapı Yıldırım Beyazıt E.A.H. Aile 

Hekimliği Kliniğinde tıbbi bir araştırma yapılacağı belirtilerek bu araştırma ile ilgili 

yukarıdaki bilgiler bana aktarıldı. Bu bilgilerden sonra böyle bir araştırmaya “katılımcı” 

olarak davet edildim. 
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Eğer bu araştırmaya katılırsam hekim ile aramda kalması gereken bana ait bilgilerin 

gizliliğine bu araştırma sırasında da büyük özen ve saygı ile yaklaşılacağına inanıyorum. 

Araştırma sonuçlarının eğitim ve bilimsel amaçlarla kullanımı sırasında kişisel bilgilerimin 

ihtimamla korunacağı konusunda bana yeterli güven verildi.  

 

Projenin yürütülmesi sırasında herhangi bir sebep göstermeden araştırmadan çekilebilirim. 

(Ancak araştırmacıları zor durumda bırakmamak için araştırmadan çekileceğimi önceden 

bildirmemim uygun olacağının bilincindeyim) Ayrıca tıbbi durumuma herhangi bir zarar 

verilmemesi koşuluyla araştırmacı tarafından araştırma dışı tutulabilirim.  

 

Araştırma için yapılacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk altına 

girmiyorum. Bana da bir ödeme yapılmayacaktır.  

 

İster doğrudan ister dolaylı olsun araştırma uygulamasından kaynaklanan nedenlerle 

meydana gelebilecek herhangi bir sağlık sorunumun ortaya çıkması halinde, her türlü tıbbi 

müdahalenin sağlanacağı konusunda gerekli güvence verildi. (Bu tıbbi müdahalelerle ilgili 

olarak da parasal bir yük altına girmeyeceğim). 

 

Araştırma sırasında bir sağlık sorunu ile karşılaştığımda; herhangi bir saatte, Prof. Dr. Aylin 

AYAZ’ı 03123051096 (iş) veya Uzm. Diyetisyen Kadriye TOPRAK’ı 0543221892 (cep) 

numaralı telefonlardan ve Dışkapı Yıldırım Beyazıt E.A.H Diyet Polikliniği adresinden 

arayabileceğimi biliyorum.  

 

Bu araştırmaya katılmak zorunda değilim ve katılmayabilirim. Araştırmaya katılmam 

konusunda zorlayıcı bir davranışla karşılaşmış değilim. Eğer katılmayı reddedersem, bu 

durumun tıbbi bakımıma ve hekim ile olan ilişkime herhangi bir zarar getirmeyeceğini de 

biliyorum.  

 

Bana yapılan tüm açıklamaları ayrıntılarıyla anlamış bulunmaktayım. Kendi başıma belli bir 

düşünme süresi sonunda adı geçen bu araştırma projesinde “katılımcı” olarak yer alma 

kararını aldım. Bu konuda yapılan daveti büyük bir memnuniyet ve gönüllülük içerisinde 

kabul ediyorum. 

İmzalı bu form kağıdının bir kopyası bana verilecektir. 

 

 
Katılımcı      

Adı Soyadı:     

Adres:      

Tel:      

İmza: 

Katılımcı ile görüşen araştırmacı 

Adı Soyadı, unvanı: 

Adres: 

Tel: 

İmza: 

Görüşme tanığı 

Adı, soyadı: 

Adres: 

Tel: 

İmza: 
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EK-4: Anket Formu 

 

Tip 2 Diyabetli Obez Kadınlarda Serum Fetuin-A Düzeyi ve Diyetin 

İnflamatuar Yükü Arasındaki İlişkinin Değerlendirilmesi 

 

Anket No:       Telefon No:      Tarih: 

 

I.GENEL ÖZELLİKLER 

1.Doğum Tarihiniz 

(gün/ay/yıl) 

 

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

3.Eğitim Düzeyi 1.Okuryazar Değil          2.Okuryazar 

3.İlkokul Mezunu           4.Ortaokul Mezunu 

5.Lise/Dengi                   6.Yüksekokul/Üniversite 

7.Lisansüstü 

4.Meslek Durumu 1.Memur           2.İşçi          3.Serbest Meslek 

4.Emekli           5.Ev Hanımı 

6.Diğer (…………………) 

 

II.SAĞLIK DURUMUNA İLİŞKİN GENEL BİLGİLER 

5. Doktor tarafından tanı konulmuş 

herhangi bir hastalığınız var mı? 

1.Evet 

2.Hayır 

6. Cevabınız evet ise hastalık/hastalıklarınızı belirtiniz…………………. 

7. Ailenizde birinci derecedeki 

akrabalarınızda diyabeti olan var mı? 

1.Evet  

2.Hayır 

8. Cevabınız evet ise türü:………………….. 

9. Cevabınız evet ise 

 

1.Anne          2.Baba                   

3.Kardeş       4.Çocuk 

10. Ailenizde birinci derecedeki 

akrabalarınızda doktor tarafından tanısı 

konulmuş obezite/şişmanlık gibi sağlık 

sorunu olan var mı? 

1.Evet  

2.Hayır 

11. Cevabınız evet ise 

 

1.Anne          2.Baba                   

3.Kardeş       4.Çocuk 
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12. Düzenli olarak kullandığınız bir ilaç var 

mı? 

1.Evet           2.Hayır 

13. Cevabınız evet ise adı:………………….. 

14. Cevabınız evet ise sıklığı nedir? 

 

1. Hergün           2.Haftada 5-6 

3.Haftada 3-4     4.Haftada 1-2 

5.Ayda 2             6.Ayda 1 

15. Sigara kullanıyor musunuz? 1.Hayır 

2…yıl içtim, bıraktım 

3.Evet,halen içiyorum. 

(Günde………….adet) 

16. Alkol tüketiyor musunuz? 1.Evet 

2.Hayır 

17. Cevabınız evet ise türü:………………….. 

18. Cevap evet ise ne sıklıkta ve miktarda?  Günde/haftada/ayda………..cc 

 

III. GENEL BESLENME ALIŞKANLIKLARI 

19. Günde kaç öğün yemek yersiniz? …….Ana                    …….Ara 

20. Öğün saatleriniz düzenli midir? Haftaiçi                     Haftasonu 

1.Evet                        1.Evet          

2.Hayır                      2.Hayır 

21. Ana öğünleri atlar mısınız? 1.Evet         2.Hayır         3.Bazen 

22. Eğer ana öğün atlıyorsanız, genellikle 

hangi öğünü atlarsınız? 

1.Kahvaltı      2.Öğle     3.Akşam 

23. Ara öğünleri atlar mısınız? 1.Evet         2.Hayır         3.Bazen 

24. Eğer ana öğün atlıyorsanız, genellikle 

hangi öğünü atlarsınız? 

1.Kuşluk       2.İkindi      3.Gece 

25. Eğer öğün atlıyorsanız, nedeni nedir? 

(birden fazla seçenek işaretleyebilirsiniz) 

1. Zayıflamak İstiyor 

2. Canım İstemediği İçin 

3. Zaman Yetersizliği 

4. Unuttuğum İçin 

5. Hazırlayan Birisi Yok 

6. Diğer (………………….) 
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26. Ara öğün yaptığınız zaman genellikle 

hangi besin gruplarını tercih edersiniz? 

(birden fazla seçenek işaretleyebilirsiniz) 

1. Süt / Yoğurt /Ayran /Kefir 

2. Meyve 

3. Tuzlu Bisküviler-Krakerler 

4. Simit /Poğaça 

5. Peynir Ekmek 

6. Diyet Bisküviler/Kepekli 

Ürünler 

7. Tatlı Bisküviler-Kek 

8. Çikolata/ Gofret 

9. Kuruyemişler 

10. Kuru Meyveler 

11. Gazlı /Kolalı İçecekler 

12. Soda (sade/meyveli) 

13.Hazır Meyve suyu 

14.Diğer 

27. Yemek yeme hızınız nasıldır? 1. Yavaş                2. Orta 

3. Hızlı                  4. Çok Hızlı 

28. Günde ne kadar su tüketiyorsunuz? …….Bardak            …….ml 

29. Yapay tatlandırıcı kullanıyor musunuz? 1.Evet                     2.Hayır 

30. Cevabınız evet ise türü:………………….. 

31. Cevabınız evet ise sıklığı nedir? 1. Her gün            2.Haftada 5-6 

3.Haftada 3-4       4.Haftada 1-2 

5.Ayda 2              6.Ayda 1 

32. Diyet ürünü tüketiyor musunuz? 1.Evet                   2.Hayır 

33. Cevabınız evet ise adı:………………….. 

34. Cevabınız evet ise sıklığı nedir? 1. Her gün            2.Haftada 5-6 

3.Haftada 3-4       4.Haftada 1-2 

5.Ayda 2              6.Ayda 1 
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IV. DİYET ÖYKÜSÜ 

35. Daha önce zayıflamak için bir diyet 

tedavisi uyguladınız mı? 

1.Evet    2.Hayır 

(Hayır ise 40.soruya geçiniz) 

36. Diyet tedavisini kim önerdi? (tek bir 

seçenek işaretleyiniz) 

1.Kendim   2.Doktor  

3.Diyetisyen 

4.Arkadaş/Tanıdık    5.İnternet 

6.Televizyon/Radyo 

7.Gazete/dergi/magazin 

8.Diğer…………………. 

37. Verilen diyete uydunuz mu? 1.Hayır      2.Evet      3.Bazen 

38. Cevabınız evet ise; en son diyetiniz 

sonucunda kaç kg verdiniz?   Ne kadarını 

geri kazandınız? 

…….kg verdim 

…….kg geri kazandım 

39. Cevabınız hayır ise; en sık diyeti bozma 

sebebiniz neydi? (tek bir seçenek 

işaretleyiniz) 

1. İştah kontrolsüzlüğü 

2. Aç kaldığım için 

3. Zayıflayamadığı için 

4. Diğer…………………. 

40. Bugüne kadar olan süreçte en fazla ve en 

az kilonuz kaçtı? 

En fazla…..kg    En az…..kg 

41. Son 6 ayda vücut ağırlığınızda bir 

değişiklik oldu mu? 

1.Hayır 

2.Evet      Arttı……kg             

Azaldı……kg 

3.Bilmiyor  

 

 

V. ANTROPOMETRİK ÖLÇÜMLER 

Antropometrik Ölçümler  Ölçüm Değeri 

Boy (cm)  

Ağırlık (kg)  

BKİ (kg/m2)  

Bel Çevresi (cm)  

Kalça Çevresi (cm)  

Bel/ Kalça Oranı  

Boyun Çevresi (cm)  
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VI. BİYOKİMYASAL BULGULAR 

Bulgular  Ölçüm Değeri 

Açlık Kan glukozu (mg/dL)  

İnsülin (uIU/mL)  

HbA1c (%)  

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  (10^3/μL)  

LYM (10^3/μL)  

MONO (10^3/μL)  

EOS (10^3/μL)  

hS-CRP (mg/dL)  

Fetuin-A (mg/L)  

IL-6 (pg/mL)  

TNF-α (pg/mL)   
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VII.BESİN TÜKETİM SIKLIĞI  

Tablodaki besinleri son 3 ayda ne sıklıkla ve ne kadar tükettiğinizi 

belirtiniz. 
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Ölçü 

 

 

Ağırlık 

(gr) / 

Hacim 

  (ml) 

 

 

Günlük 

Miktar 

      (g/ ml) 

SÜT VE SÜT ÜRÜNLERİ            

Süt –tam yağlı             

Süt –yarım yağlı             

Süt- light             

Süt –diğer (aromalı, soya, badem vs..)            

Yoğurt-tam yağlı            

Yoğurt-yarım yağlı            

Yoğurt-light            

Probiyotik yoğurt (marka……………..)            

Yoğurt-meyveli (marka……………..)            

Ayran            

Kefir (Hazır/ Maya ile)            

Beyaz peynir -tam yağlı            

Beyaz peynir -yarım yağlı            

Beyaz peynir -light            

Kaşar peyniri/ Ezine peyniri            

Dil peyniri/örgü peyniri            

Lor peyniri/ çökelek peyniri             

Tulum peyniri            

Krem peynir/üçgen peynir (marka……………..)            
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VII.BESİN TÜKETİM SIKLIĞI (devamı) 

Tablodaki besinleri son 3 ayda ne sıklıkla ve ne kadar tükettiğinizi 

belirtiniz. 
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Ölçü 

 

 

Ağırlık 

(gr) / 

Hacim 

  (ml) 

 

 

Günlük 

Miktar 

      (g/ ml) 

ET-YUMURTA            

Kırmızı et (koyun, dana, keçi) (yağlı)            

Kırmızı et (koyun, dana, keçi) (yağsız)            

Kıyma yağsız            

Kıyma yağlı            

Tavuk (Derisiz)            

Tavuk (Derili)            

Hindi (Derili)            

Hindi (Derisiz)            

Balık türleri (……………………….)            

Deniz ürünleri (Midye, istakoz vb.)            

Sakatatlar (karaciğer, böbrek, dalak vb)            

Sucuk            

Salam             

Sosis             

Pastırma             

Yumurta             

             

KURU BAKLAGİLLER             

Kuru fasulye            

Nohut            

Barbunya            

Mercimek (çorba)            

Mercimek (diğer)            
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VII.BESİN TÜKETİM SIKLIĞI (devamı) 

Tablodaki besinleri son 3 ayda ne sıklıkla ve ne kadar tükettiğinizi 

belirtiniz. 
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Ölçü 

 

 

Ağırlık 

(gr) / 

Hacim 

(ml) 

 

 

Günlük 

Miktar 

   (g/ ml) 

EKMEK- TAHILLAR            

Beyaz ekmek            

Kepekli ekmek            

Tam buğday ekmeği            

Çavdar ekmek            

Ekmek diğer (……………….)            

Bazlama-yufka            

Simit             

Poğaça (çeşidi……………..)            

Pirinç            

Bulgur            

Makarna, erişte, kuskus            

Tarhana            

Bisküvi/kraker (……………………………)            

Börek (……………………………)            

Kahvaltılık tahıllar (……………………………)            

kurabiye/kek/kruvasan (……………………………)            

Diğer (…………………….)            
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VII.BESİN TÜKETİM SIKLIĞI (Devamı) 

Tablodaki besinleri son 3 ayda ne sıklıkla ve ne kadar tükettiğinizi 

belirtiniz. 
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Ölçü 

 

 

Ağırlık 

(gr) / 

Hacim 

(ml) 

 

 

Günlük 

Miktar 

   (g/ ml) 

SEBZELER            

Asma yaprağı            

Bamya             

Beyaz lahana            

Bezelye             

Brokoli             

Çarliston biber            

Dereotu            

Dolmalık biber            

Domates             

Enginar (dilim)            

Haşlanmış mısır            

Havuç             

Ispanak            

Kabak yeşil             

Karnabahar            

Kereviz             

Kırmızı biber            

Kırmızı lahana            

Kıvırcık            

Limon             

Mantar             

Marul             

Maydanoz            
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VII.BESİN TÜKETİM SIKLIĞI (Devamı) 

Tablodaki besinleri son 3 ayda ne sıklıkla ve ne kadar tükettiğinizi 

belirtiniz. 
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Ölçü 

 

 

Ağırlık 

(gr) / 

Hacim 

(ml) 

 

 

Günlük 

Miktar 

   (g/ ml) 

SEBZELER            

Pancar             

Patates             

Patlıcan             

Pazı             

Pırasa             

Roka             

Salatalık             

Sarımsak            

Soğan (kuru)            

Soya/ Tofu            

Semizotu             

Taze barbunya             

Taze fasulye            

Taze nane            

Tere             

Turp            

Yer elması             

Yeşil soğan             

Zencefil (taze)            

Zencefil (toz)            

Kurutulmuş sebzeler (………………)            

Diğer sebzeler (……………………………………..)            
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VII.BESİN TÜKETİM SIKLIĞI (Devamı) 

Tablodaki besinleri son 3 ayda ne sıklıkla ve ne kadar tükettiğinizi 

belirtiniz. 
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Ölçü 

 

 

Ağırlık 

(gr) / 

Hacim 

(ml) 

 

 

Günlük 

Miktar 

   (g/ ml) 

 MEYVELER            

Ananas            

Armut            

Avakado            

Ayva             

Böğürtlen/ Yaban mersini            

Ahududu             

Çilek             

Dut             

Elma             

Erik yeşil             

Erik kırmızı             

Greyfurt            

Hurma (trabzon)            

İncir             

Karpuz             

Kavun             

Kayısı            

Kiraz             

Kivi             

Mandalina             

Mango            

Nektarin             

            

 



 

 

216 

VII.BESİN TÜKETİM SIKLIĞI (Devamı) 

Tablodaki besinleri son 3 ayda ne sıklıkla ve ne kadar tükettiğinizi 

belirtiniz. 
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Ölçü 

 

 

Ağırlık 

(gr) / 

Hacim 

(ml) 

 

 

Günlük 

Miktar 

   (g/ ml) 

 MEYVELER            

Muz             

Nar             

Portakal             

Şeftali            

Üzüm (kırmızı/ beyaz)            

Vişne             

Yeni dünya ,            

Meyve diğer (…………………….)            

Kuru erik             

Kuru hurma            

Kuru incir            

Kuru kayısı            

Kuru meyve diğer (…………………..)            
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VII.BESİN TÜKETİM SIKLIĞI (Devamı) 

Tablodaki besinleri son 3 ayda ne sıklıkla ve ne kadar tükettiğinizi 

belirtiniz. 
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  (ml) 

 

 

Günlük 

Miktar 

      (g/ ml) 

YAĞLI TOHUMLULAR            

Fındık            

Fıstık            

Ceviz            

Antep fıstığı            

Badem            

Ay Çekirdek (tuzlu)            

Ay Çekirdek (tuzsuz)            

Kabak çekirdek            

Patlamış mısır            

Kestane             

Leblebi (Beyaz)            

Leblebi (Sarı)            

Diğer             

YAĞ            

Zeytinyağı            

Mısırözü yağı            

Ayçiçek yağı            

Fındık yağı            

Margarin            

Tereyağı            

Mayonez             

Krema/ kaymak            

Zeytin (yeşil/siyah)            
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VII.BESİN TÜKETİM SIKLIĞI (Devamı) 

Tablodaki besinleri son 3 ayda ne sıklıkla ve ne kadar 

tükettiğinizi belirtiniz. 
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(ml) 

 

 

Günlük 

Miktar 

   (g/ ml) 

İÇECEKLER              

Su              

Siyah çay              

Yeşil çay                                 

Bitki çayları (…………………..)              

Türk kahvesi              

Sütlü kahveler (…………………..)              

Maden suyu              

Taze meyve suyu (…………………..)                    

Hazır meyve suyu (…………………..)                    

Kolalı-Gazlı içecekler (Normal)               

Kolalı-Gazlı içecekler (Light)              

ALKOLLÜ İÇECEKLER              

Rakı              

Bira              

Şarap              

Diğer alkollü içecekler (…………………..)                    
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VII.BESİN TÜKETİM SIKLIĞI (Devamı) 

Tablodaki besinleri son 3 ayda ne sıklıkla ve ne kadar 

tükettiğinizi belirtiniz. 

Ö
lç

ü
  
 

M
ik

ta
r 

(n
et

) 

H
er

 ö
ğ
ü

n
 

H
er

 g
ü

n
 

H
a
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H
a
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a
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 k

ez
 

H
a
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a
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-6
 k

ez
 

1
5
 g

ü
n
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e 

1
 k

ez
 

A
y
d

a
 1

 k
ez

 

H
iç

 t
ü

k
et

m
iy

o
r 

 

 

 

Ölçü 

 

 

Ağırlık 

(gr) / 

Hacim 

(ml) 

 

 

Günlük 

Miktar 

   (g/ ml) 

ŞEKER-TATLI-DİĞER              

Çikolata (beyaz, normal, bitter)              

Fındık, fıstık ezmesi              

Gofretler              

Şeker (toz/kesme)               

Bal              

Reçel              

Pekmez              

Tahin              

Hamur tatlıları (baklava, şekerpare vb)              

Şekerleme, lokum, jelibon, sert şekerler               

Sütlü tatlı (…………………)                    

Meyveli tatlılar              

Dondurma (top olarak)               

Dondurma paketli (………………)              

Cipsler              

              

FAST FOOD               

Hamburger, çizburger, pizza              

Lahmacun- pizza              

Kebaplar               

Diğer (……………………)              
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VII.BESİN TÜKETİM SIKLIĞI (Devamı) 

Tablodaki besinleri son 3 ayda ne sıklıkla ve ne kadar 

tükettiğinizi belirtiniz. 

Ö
lç

ü
  
 

M
ik

ta
r 

(n
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) 
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er
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ğ
ü

n
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er

 g
ü
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 k
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ü

k
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m
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o
r 

 

 

 

Ölçü 

 

 

Ağırlık 

(gr) / 

Hacim 

(ml) 

 

 

Günlük 

Miktar 

   (g/ ml) 

BAHARATLAR VE DİĞER              

Biberiye              

Karabiber              

Karanfil               

Kekik                

Kırmızı pul biber              

Safran              

Tuz              

Zerdeçal toz              

 

Katsayılar: 

Tüketim Sıklığı:  1. Her Öğün (3.0)    2. Her gün (1.0)     3. Haftada 1-2 kez (0.215)    4. Haftada 3-4 kez (0.5) 

5. Haftada 5-6 kez (0.7855)      6. 15 günde bir (0.067)       7. Ayda bir (0.033)         8.Hiç tüketmem (0) 
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VIII. 24 SAATLİK FİZİKSEL AKTİVİTE KAYIT FORMU 

 

AKTİVİTE TÜRÜ Saat Dakika 

Uyku    

Uzanarak yapılan işler  

(dinlenme, TV izleme, bilgisayar, kitap-gazete okuma, müzik 

dinleme) 

  

Oturarak yapılan işler  

(ofis işleri, bilgisayar başında, ev işleri (ütü, örgü, sebze ayıklama) 

araba sürme, resim yapma, ayakkabı boyama, müzik aleti çalma) 

  

Ayakta yapılan HAFİF aktiviteler  

(yavaş yürüme, ev temizleme, çocuk bakımı, çamaşır-bulaşık yıkama, 

yemek yapma) 

  

Ayakta yapılan ORTA aktiviteler  

(orta hızda yürüme, bahçe işleri, hayvan bakımı) 

  

Ayakta yapılan AĞIR aktiviteler  

(tarla işleri, ağaç, odun kesme, hamallık, inşaat işleri) 

  

HAFİF egzersiz spor faaliyetleri  

(aerobik yapma, hızlı yürüme) 

  

ORTA egzersiz spor faaliyetleri  

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

  

AĞIR egzersiz Spor Faaliyetleri  

(basketbol, futbol, yüzme, uzun mesafe koşu, uzak doğu sporları, 

vücut geliştirme) 

  

TOPLAM 24 1440 
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EK-5: Doktora Çalışması Orjinallik Raporu 
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9. ÖZGEÇMİŞ 

 


