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ÖZET 

Tip 2 Diabetes Mellituslu (T2DM) bireylerde beslenme oldukça önemlidir ve bazı beslenme 

faktörleri, kardiyovasküler hastalıklar (KVH) için risk oluşturmaktadır. Kesitsel tipteki bu çalışma; 

T2DM tanılı hastaların beslenme ile ilişkili kardiyovasküler risk faktörlerinin belirlenmesi amacıyla 

İç Hastalıkları Polikliniğinde takip edilen 19-64 yaş arası 70 T2DM’li hasta (23 erkek, 47 kadın) ile 

yürütülmüştür. Çalışma kapsamında hastaların sosyo-demografik özellikleri, sağlık öyküsü, fiziksel 

aktivite bilgileri (IPAQ), Framingham Risk Skorunun (FRS) belirlenmesine ilişkin verileri 

toplanmış, MEDFICTS diyet değerlendirme anketi uygulanmış ve üç günlük besin tüketim kaydı 

alınmıştır. Araştırmacı tarafından hastaların bazı antropometrik ölçümleri alınmış, hastane 

kayıtlarından elde edilen rutin bazı biyokimyasal bulguların yanı sıra serum TNF-α, IL-6, TMAO, 

zonulin ve I-FABP analizleri değerlendirilmiştir. Çalışmada ayrıca viseral adiposite indeksi (VAİ) 

ve plazma aterojenik indeksi (PAİ) hesaplanmıştır. Çalışma sonucunda, FRS’ye göre bireylerin 

%18,5’i kardiyovasküler açıdan orta-yüksek düzeyde riskli olarak belirlenmiş; BKİ, bel-boy oranı, 

vücut yağ oranı ve VAİ değeri ile FRS toplam puanı arasında pozitif korelasyon saptanmıştır 

(p<0,05). Bireylerin FRS toplam puanı ile serum trigliserit, total kolesterol, LDL-K düzeyleri ve PAİ 

değeri arasında ve PAİ ile serum zonulin ve I-FABP düzeyleri arasında pozitif korelasyon 

saptanmıştır (p<0,05). Serum TMAO, zonulin ve I-FABP düzeyleri düşük riskli ve orta-yüksek riskli 

bireyler arasında farklılık göstermemiştir (p>0,05). Bireylerin MEDFICTS toplam skoru orta-yüksek 

riskli bireylerde (85,2±23,03), düşük riskli bireylere (76,7±19,80) göre anlamlı olmasa da daha 

yüksek bulunmuştur (p>0,05). Orta-yüksek riskli bireylerin düşük riskli bireylere göre diyetle enerji, 

protein, hayvansal protein, toplam yağ, doymuş yağ, tekli doymamış yağ asidi ve kolesterol alımının 

daha yüksek olduğu saptanmıştır (p<0,05). Bireylerin serum LDL-K (r=0,247, p<0,05) ve I-FABP 

düzeyleri (r=0,248, p<0,05) ile MEDFICTS skorları arasında pozitif korelasyon saptanmıştır. 

Çalışma sonuçları; T2DM’li hastalarda viseral adipozitenin, enerji, hayvansal protein, toplam yağ, 

doymuş yağ ve kolesterol içeriği yüksek besinlerin fazla tüketiminin ve bağırsak geçirgenliğinin 

kardiyometabolik riski artırabileceğine işaret etmektedir. Sonuçlar, bireylerin kalp sağlığı için bazı 

diyet değişiklikleri yapmaları gerektiğini göstermekle birlikte bağırsak geçirgenliği ve KVH riski 

ilişkisine yönelik geniş örneklemli yapılacak ileri çalışmalara ihtiyaç olduğunu düşündürmektedir.  
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ABSTRACT 

Nutrition is essential for individuals with type 2 diabetes mellitus (T2DM), and some dietary factors 

pose a risk for cardiovascular diseases (CVD). This cross-sectional study was conducted with 70 

T2DM patients (23 males, 47 females) aged 19-64 years who were followed up in the Internal 

Medicine Outpatient Clinic. The study aimed to determine the cardiovascular risk factors associated 

with nutrition in patients with T2DM. Within the scope of the study, we collected socio-demographic 

characteristics, health history, physical activity information (IPAQ), and data for determining the 

Framingham Risk Score (FRS). The MEDFICTS diet assessment questionnaire was applied, and a 

three-day food consumption record was obtained. Some anthropometric measurements were taken 

by the researcher, and routine biochemical findings were obtained from hospital records, including 

serum TNF-α, IL-6, TMAO, zonulin, and I-FABP analyses. Additionally, the visceral adiposity index 

(VAI) and plasma atherogenic index (PAI) were calculated. As a result of the study, 18.5% of the 

individuals were determined as being at medium-high risk for CVD according to the FRS. A positive 

correlation was found between BMI, waist-height ratio, body fat ratio, VAI, and the total FRS score 

(p<0.05). Furthermore, a positive correlation was found between the FRS total score and serum 

triglyceride, total cholesterol, LDL-C levels, and PAI value, as well as between PAI and serum 

zonulin and I-FABP levels (p<0.05). Serum TMAO, zonulin, and I-FABP levels did not differ 

between low-risk and moderate-high-risk individuals (p>0.05). The MEDFICTS total score was 

higher in moderate-high-risk individuals (85.2±23.03) than in low-risk individuals (76.7±19.80), 

although this difference was not significant (p>0.05). Moderate-high-risk individuals had higher 

dietary energy, protein, animal protein, total fat, saturated fat, monounsaturated fatty acid, and 

cholesterol intake compared to low-risk individuals (p<0.05). A positive correlation was found 

between serum LDL-C (r=0.247, p<0.05) and I-FABP levels (r=0.248, p<0.05) and MEDFICTS 

scores. The study results indicate that visceral adiposity, excessive consumption of foods high in 

energy, animal protein, total fat, saturated fat, and cholesterol, as well as intestinal permeability, may 

increase cardiometabolic risk in patients with T2DM. These findings suggest that individuals should 

consider dietary changes for better heart health, while also indicating the need for further studies with 

larger samples to investigate the relationship between intestinal permeability and CVD risk. 
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BGT    Bozulmuş Glukoz Toleransı  

BİA   Biyoelektrik İmpedans Analizi 

BKİ   Beden Kütle İndeksi 

CRP   C-Reaktif Protein 

ÇDYA   Çoklu Doymamış Yağ Asitleri 

DASH   Hipertansiyonu Durdurmak için Diyet Yaklaşımları 

   (Dietary Approaches to Stop Hypertension) 

DHA   Dokosahekzaenoik Asit  

DRI   Diyetle Referans Alım Düzeyi (Dietary Reference Intakes) 

DSÖ   Dünya Sağlık Örgütü  

EPA   Eikosapentaenoik Asit  

FMO3   Flavin Monooksijenaz 3 

FRS   Framingham Risk Skoru 

GA   Güven Aralığı 

GLUT-4  Glukoz Taşıyıcı Tip 4 

HbA1c Hemoglobin A1c 
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Kısaltmalar  Açıklamalar 

HDL-K Yüksek Yoğunluklu Lipoprotein Kolesterol  

(High Density Lipoprotein Cholesterol) 

HOMA-IR İnsülin Direncinin Homeostatik Modeli Değerlendirmesi 

HR Risk Oranı (Hazard Ratio) 

IDF   Uluslararası Diyabet Federasyonu  

(International Diabetes Federation) 

I-FABP  İntestinal Yağ Asidi Bağlayıcı Protein 

IL-6   İnterlökin-6 

IPAQ   Uluslararası Fiziksel Aktivite Anketi 

   (International Physical Activity Questionnaire) 

KAH   Koroner Arter Hastalığı 

KVH   Kardiyovasküler Hastalık 

LDL-K Düşük Yoğunluklu Lipoprotein Kolesterol 

(Low Density Lipoprotein Cholesterol) 

MEDFICTS  Meats, Eggs, Dairy, Fried foods, fat In baked goods, Convenience 

foods, fats added at the Table, and Snacks 

MET Metabolik Eşdeğeri 

NF-Κb Nükleer Faktör Kappa B 

NHANES Ulusal Sağlık ve Beslenme Değerlendirme Araştırması (ABD)  

(National Health and Nutrition Examination Survey) 

OGTT Oral Glukoz Tolerans Testi 

OR   Olasılık Oranı (Odds Ratio) 

PAİ   Plazma Aterojenik İndeksi 

RDA   Önerilen Günlük Alım Miktarı (Recommended Dietary Allowances) 

ROS   Reaktif Oksijen Türleri 

RR   Rölatif Risk 

SCORE  Sistematik Koroner Risk Değerlendirmesi 

   (Systematic Coronary Risk Evaluation)    

SPSS   Sosyal Bilimler için İstatistiksel Paket Programı 

   (Statistical Package for the Social Sciences) 

T2DM   Tip 2 Diabetes Mellitus 

TBSA   Türkiye Beslenme ve Sağlık Araştırması 
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Kısaltmalar  Açıklamalar 

TMA   Trimetilamin 

TMAO  Trimetilamin-N-oksit 

TNF-α   Tümör Nekroz Faktör-α 

TURDEP  Türkiye Diyabet Epidemiyolojisi Çalıșması 

VAİ   Viseral Adipozite İndeksi 
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1. GİRİŞ 

Dünya çapında önemli bir halk sağlığı sorunu olan Tip 2 Diabetes Mellitus (T2DM), 

pankreasın β-hücreleri tarafından insülin sekresyonundaki bozukluğa veya insüline duyarlı 

dokuların insüline yanıt verememesine bağlı gelişen hiperglisemi ile sonuçlanan kronik bir 

metabolik bozukluktur [1, 2]. Yetişkin başlangıçlı diyabet olarak bilinmekle birlikte 

özellikle daha genç yaşta teşhis edilen hastalarda, hayatta kalma ve yaşam kalitesi üzerinde 

büyük bir etkiye neden olan akut ve kronik komplikasyonlarla ilişkilidir [3]. Artan obezite 

prevalansıyla birlikte T2DM’nin de önümüzdeki 20 yıl içinde dünya çapında 600 milyondan 

fazla bireyi etkilemesi beklenmektedir [4]. Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) tahminlerine göre, 

diyabetin yanlış yönetimi nedeniyle her yıl yaklaşık 5 milyon insan ölmekte ve 2030 yılına 

kadar diyabetin küresel olarak yedinci önde gelen mortalite nedeni olması beklenmektedir 

[2].  

Aterosklerotik kardiyovasküler hastalıklar (KVH) ve kalp yetmezliği gibi olumsuz 

kardiyovasküler sonuçlar, T2DM’de morbidite ve mortalitenin başlıca nedenleridir [5]. Bu 

komorbiditenin klinik ve sosyoekonomik etkileri olan önemli bir halk sağlığı sorunu olduğu 

bildirilmektedir [6]. Glukoz kontrolünün sağlanamamasına ek olarak, insülin direnci, 

obezite, hipertansiyon, dislipidemi, yanlış beslenme alışkanlıkları, fiziksel inaktivite ve 

sigara kullanımı KVH için önemli risk faktörleridir [7, 8]. Özellikle toplam yağ, doymuş yağ 

ve kolesterol içeriği yüksek besinlerin tüketiminin kardiyometabolik riski artırdığı 

belirtilmektedir. Ulusal Kolesterol Eğitim Programı kapsamında geliştirilen diyet 

değerlendirme aracı MEDFICTS (Meats, Eggs, Dairy, Fried foods, fat In baked goods, 

Convenience foods, fats added at the Table, and Snacks) ile Adım 1 ve Adım 2 olarak 

isimlendirilen diyetlere uyum ölçülerek bireyin kalp sağlığı açısından beslenme durumu da 

değerlendirilebilmektedir [9].  

Son yıllarda beslenme ile yakından ilişkili bağırsak mikrobiyota türevli moleküllerin 

kardiyovasküler hastalıkların gelişimine ve risk faktörlerine katkısının bulunması ile 

bağırsak ve kardiyovasküler sistem arasındaki mikrobiyota bağlantısına olan ilgi de önemli 

ölçüde artmıştır [10] [11]. Batı tarzı beslenme ile diyetle alınan hayvansal protein, toplam 

yağ ve doymuş yağ miktarının artması ve diyet posasının yetersizliği disbiyosiz riskini de 

arttırmaktadır [12]. Bunun yanısıra, kırmızı ette ve diğer hayvansal kaynaklarda bulunan 

kolin ve L-karnitinin bağırsak mikroorganizmaları tarafından metabolize edilmesiyle oluşan 
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trimetilamin (TMA), karaciğerde trimetilamin-N-oksit (TMAO)’e okside edilmektedir [13]. 

Çalışmalar, yüksek plazma TMAO düzeyinin KVH için yeni bir risk faktörü olabileceğini 

göstermektedir [14, 15]. Ayrıca, bozulmuş bağırsak bariyer fonksiyonu ve buna bağlı olarak 

artan zonulin düzeylerinin beden kütle indeksinden (BKİ) bağımsız olarak insülin direnci [9, 

16] ve T2DM [17] ile ilişkili olduğu bildirilmektedir. Bağırsak bütünlüğünün bozulmasının 

bir göstergesi olarak yüksek zonulin düzeyleri, bakterilerin veya lipopolisakkaritler gibi 

bakteriyel ürünlerin dolaşıma geçmesi karaciğerde inflamasyona yol açarak, karaciğer 

yağlanması, T2DM ve kardiyovasküler hastalık gibi birçok metabolik koşulda nedensel bir 

rol oynamaktadır [18]. Benzer şekilde, bağırsak epitel hücrelerinde eksprese edilen hücre içi 

bir protein olup yağ asitlerini bağlama ve taşıma görevi olan serum intestinal yağ asidi 

bağlayıcı proteininin (I-FABP) lipit ve inflamatuar yanıtları etkileyerek makrofajlarda 

aterosklerotik plak oluşumuna neden olduğu rapor edilmiştir. Buna ek olarak serum I-FABP 

düzeylerinin obezite, insülin direnci ve T2DM varlığını işaret edebileceği ve 

kardiyovasküler risk ile ilişkili olabileceği belirtilmektedir [19]. Ayrıca farklı diyabet seyri 

olan hastalarda serum I-FABP düzeyi, hiperglisemi süresi ile pozitif ilişkili bulunmuştur 

[20]. 

Yapılan literatür incelemesi sonucunda ülkemizde kardiyovasküler riski tahmin etmede 

rutinde bakılan biyokimyasal bulguların dışında; bilgimiz dahilinde serum TMAO, zonulin 

ve I-FABP düzeylerinin bir arada değerlendirildiği herhangi bir çalışmaya rastlanmamıştır. 

Bu çalışmanın amacı, T2DM’li hastaların beslenme alışkanlıklarını, beslenme durumunu ve 

bazı biyokimyasal bulgularını (açlık glukozu, hemoglabin A1c (HbA1c), total kolesterol, 

trigliserit, düşük yoğunluklu lipoprotein kolesterol (LDL-K), yüksek yoğunluklu lipoprotein 

kolesterol (HDL-K), C-reaktif potein (CRP), tümör nekroz faktör-α (TNF-α), interlökin-6 

(IL-6), TMAO, zonulin, I-FABP) değerlendirerek beslenme ile ilişkili kardiyovasküler risk 

faktörlerini belirlemektir. Çalışmada ayrıca T2DM’li hastalarda bağırsak geçirgenliği 

göstergeleri olan serum TMAO, zonulin, I-FABP düzeyleri ile KVH riski arasındaki ilişkinin 

belirlenmesi amaçlanmıştır.    

Çalışmanın hipotezleri:  

Hipotez 1: T2DM’li hastalarda MEDFICTS skoru ile serum TMAO, zonulin ve I-FABP 

düzeyleri arasında bir ilişki vardır.   
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Hipotez 2: T2DM’li hastalarda serum TMAO, zonulin ve I-FABP düzeyleri, Framingham 

Risk Skoru (FRS) toplam puanı ile ilişkilidir. 

Hipotez 3: T2DM’li hastalarda MEDFICTS skoru ile FRS toplam puanı arasında bir ilişki 

vardır. 

Hipotez 4: Plazma aterojenik indeksi (PAİ) ile serum TMAO, zonulin ve I-FABP düzeyleri 

arasında bir ilişki vardır.  
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2. GENEL BİLGİLER  

2.1. Tip 2 Diyabet ve Epidemiyolojisi 

Tip 2 diyabet, esas olarak doku insülin direnci ve/veya anormal insülin sekresyonuna bağlı 

olarak kronik hiperglisemi ile karakterize edilen karmaşık bir metabolik hastalıktır [21]. 

Hastalığın gelişiminde özellikle iskelet kası ve karaciğerde insülin direnci ve pankreastan 

insülin sekresyonunun anormal olmasına bağlı iki patofizyolojik mekanizma öne 

sürülmektedir. Hem β-hücre fonksiyon bozukluğu hem de insülin direnci mevcut olduğunda 

hiperglisemi artarak T2DM’nin ilerlemesine yol açmaktadır [22]. Dünya çapında 2021 yılına 

ait tahminler, yaklaşık 537 milyon bireyin T2DM'ye sahip olduğunu göstermektedir. Bu 

sayının 2045 yılına kadar %46 oranında artarak 783 milyona çıkması beklenmektedir [23]. 

Tüm T2DM vakalarının yarısından fazlasının (296 milyon) Batı Pasifik ve Güneydoğu Asya 

bölgelerinde meydana geldiği belirtilmektedir [24]. Tip 2 diyabet, dünya çapında yaklaşık 

537 milyon diyabet vakasının yaklaşık %90'ını oluşturmaktadır. Çocuklarda ve genç 

yetişkinlerde tanı alan bireylerin sayısının hızla artışı endişe vericidir. Bu nedenle, erken 

teşhis ve proaktif yönetim, mikrovasküler ve makrovasküler komplikasyonların ve mortalite 

yükünün önlenmesi ve hafifletilmesi için çok önemlidir [25].  

Ülkemizde diyabet ile ilgili en kapsamlı epidemiyolojik araștırmalardan biri olan Türkiye 

Diyabet Epidemiyolojisi Çalıșması (TURDEP) 1997-1998 yılı verilerine göre yirmi yaş ve 

üzeri grupta T2DM prevalansı %7,2, bozulmuş glukoz toleransı (BGT) sıklığı ise %6,7 

olarak bulunmuştur [26]. TURDEP-II çalışmasında ise ülke genelinde 20 ve üzeri yaşta 

toplam 26499 kişi incelenmiş, T2DM prevalansının önemli derecede arttığı (%16,5) ve 

prevalansın kadınlarda erkeklerden (sırasıyla; %16,0 ve %17,2) daha fazla olduğu 

bulunmuştur. Prediyabet prevalansı ise %28,7 olarak bildirilmiştir [27].  

Ülkemizde Sağlık Bakanlığı Halk Sağlığı Genel Müdürlüğü tarafından yürütülen Türkiye 

Kronik Hastalıklar ve Risk Faktörleri Sıklığı Çalışması (2013) sonuçlarına göre ise 15 ve 

üzeri yaş grubunda diyabet görülme sıklığı %11,1, 20 ve üzeri yaşta %12,3 olarak 

belirlenmiştir [28]. Sorguya dayalı Türkiye Beslenme ve Sağlık Araștırması (TBSA) 2017 

verilerine göre, Türkiye genelinde bireylerin %8,6’sında diyabet olduğu, 19 ve üzeri yaş 

grubunda bu oranın %9,3 olduğu (erkeklerde %8,2, kadınlarda %10,2) olduğu 

belirtilmektedir. Bireylerden alınan kan numunelerine göre 15 ve üzeri yaş grubunun 



6 

 

 

 

%6,3’ünde, 19 ve üzeri yaş grubunun ise %6,9’unda aşikâr diyabet (açlık kan glukozu ≥125 

mg/dL) saptanmıştır. Onbeș ve üzeri yaş grubunda aşikâr diyabet sıklığının kadınlarda %5,6, 

erkeklerde %7,2 olduğu, bireylerin %16,3’ünde ise bozulmuş açlık glukozu (BAG) (sıklığı 

kadınlarda %15,9, erkeklerde %16,8) olduğu saptanmıştır [29].  

Küresel Hastalık Yükü Çalışması sonuçlarına göre diyabet 2019 yılında 1,5 milyon ölümün 

doğrudan nedeni olmuştur. Özellikle diyabete bağlı ölümlerin %48'i 70 yaş altında 

görülmüştür [30]. Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) raporuna göre dünya çapında 2000 ile 2019 

yılları arasında diyabetten kaynaklanan yaşa standardize edilmiş ölüm oranlarında %3'lük 

bir artış olmuştur. Özellikle düşük ve orta gelirli ülkelerde diyabete bağlı ölüm oranı %13 

artmıştır [31]. Ülkemizde ise hastalık yükü çalışmaları açısından 2002 ve 2019 yılı sonuçları 

karşılaştırıldığında diyabetin 5. sıraya yükseldiği, 2002 yılına göre %18,8’lik bir artış 

gösterdiği görülmektedir [32]. 

2.2.  Tip 2 Diyabetin Tanı Kriterleri 

Amerikan Diyabet Derneği (ADA) ve DSÖ kılavuzları tarafından yayınlanan “Diyabette 

Tıbbi Bakım Standartları”na göre diyabet, plazma glukoz konsantrasyonuna göre; açlık 

plazma glukozu (APG) veya 75 g oral glukoz tolerans testi (OGTT) sonrası iki saatlik plazma 

glukozu, hemoglobin A1c (HbA1c) konsantrasyonu ile teşhis edilebilmektedir [33-35].  

Prediyabetin T2DM'ye yıllık dönüşüm oranları yılda %3 ila %11 arasında değiştiği 

bilinmektedir [36]. Prediyabet ve diyabet için tanısal referans değerleri evrensel olarak 

standardize edilmemiştir. Ancak klinik kılavuzların büyük çoğunluğu Çizelge 2.1’de 

belirtildiği üzere DSÖ [33] ve ADA [34] kriterlerine dayanmaktadır [37]. 

Çizelge 2.1. Prediyabet ve T2DM tanısal referans değerleri  

 Açlık plazma glukozu HbA1c OGTT, 2 saat 

Normal    

ADA <100 mg/dL <%5,7 
<140 mg/dL 

DSÖ <110 mg/dL <%6,0 

Prediyabet    

ADA 100-125 mg/dL %5,7-6,4 
140-199 mg/dL 

DSÖ 110-125 mg/dL %6,0-6,4 

Diyabet    

ADA 
≥126 mg/dL ≥%6,5 ≥200 mg/dL 

DSÖ 
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2.3. Tip 2 Diyabet Patogenezi 

Karbonhidrat, lipit ve protein metabolizmasının düzensizliği ile karakterize olan T2DM, 

bozulmuş insülin sekresyonu, insülin direnci veya her ikisinin birleşiminden 

kaynaklanmaktadır [38]. Sağlıklı koşullarda pankreastaki β-hücrelerinden insülin 

salgılanması, karaciğerden glukoz salınımını azaltır ve iskelet kası ve adipoz doku tarafından 

glukoz alımını artırır. Pankreastaki β-hücresi işlev bozukluğu ve/veya karaciğerde, iskelet 

kasında veya adipoz dokuda insülin direnci ortaya çıktığında, hiperglisemi gelişir ve kanda 

aşırı miktarda glukozun dolaşmasına yol açar [38]. İnsülin direnci oluştuğunda, zamanla 

insülin üretiminde bir artışa (hiperinsülinemi) neden olur. Ancak zamanla pankreasın                       

β-hücreleri insülin ihtiyacını karşılayamaz hale gelir ve kan glukozu yüksek düzeylerde kalır 

[37, 39]. Hiperglisemi, T2DM'nin ilerlemesine ve ciddi komplikasyonların başlangıcına 

katkıda bulunan çok sayıda hücresel ve moleküler değişikliklere neden olur [38]. Bu 

patofizyolojik değişiklikler; β-hücre fonksiyon bozukluğu, insülin direnci ve kronik 

inflamasyon ile karakterize edilir. Bu süreçlerin tümü kan glukozu düzeylerinin kontrolünü 

giderek engeller ve makrovasküler (KVH ve serebrovasküler hastalıklar) ve mikrovasküler 

(retinopati, nöropati ve böbrek hastalıkları) komplikasyonların gelişmesine yol açar [37, 40].   

Özellikle kas ve karaciğerdeki insülin direnci ve pankreas β-hücreleri tarafından bozulmuş 

insülin sekresyonu, T2DM patogenezindeki temel mekanizmalardır. Glukagon benzeri 

peptid 1'e karşı β-hücresi direnci, β-hücrelerinin fonksiyonundaki ilerleyici bozukluğa 

katkıda bulunurken artan glukagon düzeyleri ve glukagona karşı artan hepatik duyarlılık, 

karaciğer tarafından aşırı glukoz üretimine katkıda bulunur. Adipositlerdeki insülin direnci, 

hızlandırılmış lipoliz ve artan plazma serbest yağ asidi düzeyleri ile sonuçlanır. Bunların her 

ikisi de kas ve karaciğerdeki insülin direncini şiddetlendirir ve β-hücresi yetmezliğine yol 

açabilir. Ortaya çıkan pankreas fonksiyon bozukluğu, glukoz homeostazında ve T2DM’nin 

patogenezinde önemli bir role sahip olan insülin ve glukagon salgılanmasını etkiler. Azalmış 

insülin sekresyonu ve insülin sinyallemesindeki bozuklukların yanı sıra değişen glukagon 

sekresyonu, karaciğer glukoz metabolizmasını etkileyerek kontrolsüz hepatik glukoz üretimi 

ile birlikte hiperglisemiye neden olmaktadır [41].  

Bazı biyobelirteçler T2DM'nin patofizyolojisine ilişkin mekanizmaların açıklanmasında 

önemlidir. Özellikle CRP, IL-6 ve TNF-α gibi proinflamatuar sitokinlerin kandaki yüksek 

konsantrasyonları, T2DM riskinin artmasıyla ilişkilendirilmiştir [42]. Redoks dengesizliği, 
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oksidatif stres ve mitokondriyal fonksiyon bozukluğu, T2DM patogenezinde önemli rol 

oynar. Genetik yatkınlık, genetik olmayan faktörler (yaşam tarzı), çevresel faktörler, 

yaşlanma ve gestasyonel diyabet gibi faktörlerin reaktif oksijen türleri (ROS) üretimini 

arttırdığı ve organizmada redoks dengesizliğine yol açtığı bilinmektedir. Yüksek ROS 

seviyeleri, makromoleküllerin hasar görmesi, inflamasyon, endoplazmik retikulum stresi ve 

mitokondriyal fonksiyon bozukluğu dahil olmak üzere çeşitli metabolik anormalliklere yol 

açar. Bütün bu anormallikler, hiperglisemi ve dolayısıyla diyabet ve daha sonraki 

komplikasyonlarla sonuçlanan β-hücre fonksiyon bozukluğuna ve insülin direncine katkıda 

bulunur. Bir kısır döngü olarak bir dizi faktörün neden olduğu azalan insülin sekresyonu, 

glukoz metabolizmasında yer alan önemli yolakları bozarak daha fazla ROS üretimine neden 

olur [43].  

2.4.  Tip 2 Diyabet Risk Faktörleri 

Ailede T2DM varlığı, ileri yaş, sedanter yaşam ve kötü beslenme alışkanlıkları, genetik ve 

bazı çevresel faktörler T2DM için risk faktörleri arasındadır [44]. Çevresel ve yaşam tarzı 

faktörleri ve nüfusun yaşlanması nedeniyle artan kanser vakalarına paralel olarak obezite ve 

diyabetin küresel prevalansı da artmaktadır [45]. Çizelge 2.2’de T2DM’nin patogenezinde 

rol oynayan risk faktörleri gösterilmiştir [37, 46].   

Çizelge 2.2. T2DM’nin patogenezinde risk faktörleri  

İleri yaş  Genetik faktörler 

Ailede T2DM öyküsü Metabolik sendrom bileşenleri  

• Bel çevresinin artması 

• Kan basıncının artması 

• Plazma trigliserit düzeylerinin artması  

• Plazma LDL-K düzeyinin artması  

• Plazma HDL-K düzeyinin azalması 

Fazla kiloluluk ve obezite  

Abdominal obezite  

Sigara içme 

Sedanter yaşam  

Kötü beslenme alışkanlıkları 

Bazı ilaçlar Psikososyal ve ekonomik faktörler 

Kalitesiz uyku 

Kısa veya uzun uyku süresi 

Gestasyonel diyabet öyküsü  

İleri yaş, diyabet riskini artıran değiştirilemeyen risk faktörlerinden biridir. Çalışmalar, 

T2DM prevalansının en yüksek olduğu yaş grubunun 65-80 yaş arası olduğunu 
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göstermektedir [47, 48]. Genom çapında ilişkilendirme çalışmaları ise genetik çeşitliliğin 

T2DM yükünün yalnızca %15-20'sini açıkladığını tahmin etmektedir [49]. Başka bir 

çalışmada, T2DM gelişimine tahmini olarak %45 civarında bir genetik katkı rapor edilmiştir 

[50]. Bununla birlikte, T2DM yükünün büyük bir kısmı değiştirilebilir ve/veya çevresel risk 

faktörlerine ve bunların genetik yapı ile olan etkileşimlerine bağlanmaktadır. Yaşam tarzı ve 

çevresel faktörler, genetik yatkınlığı tetikleyebilmekte ve hastalığın gelişme riskini 

artırabilmektedir [37].  

Fazla vücut ağırlığı ve obezite, hareketsiz yaşam tarzı, yüksek düzeyde kırmızı et tüketimi 

ile işlenmiş et, rafine tahıllar ve şekerle tatlandırılmış içeceklerin artan tüketimi T2DM’nin 

gelişiminde önemli risk faktörlerindendir.  Yaşam tarzı olarak sağlıksız beslenme, özellikle 

fast-food ürünlerden oluşan Batı tarzı beslenme, obezite, artan insülin direnci ve artan 

trigliserit konsantrasyonunun T2DM riski ile ilişkili olduğu bildirilmektedir [38]. Genetik 

faktörler T2DM'nin gelişiminde önemli bir rol oynasa da obezitenin her geçen gün artan 

diyabet prevalansında önemli bir etken olduğu bildirilmektedir [37, 51]. Fazla kiloluluk veya 

obeziteye bağlı olarak T2DM riskinin yaklaşık %90 olduğu belirtilmektedir [52].  

Hareketsiz bir yaşam tarzı, fiziksel aktiviteden bağımsız olarak T2DM riskinin artmasıyla 

ilişkilendirilmektedir [53]. Aşırı hareketsiz davranış süresinin daha yüksek açlık insülin 

düzeyi, insülin direncinin homeostatik modeli değerlendirmesi (HOMA-IR) ve yaygın 

diyabet riski ile ilişkili olduğu gösterilmiştir [54]. Benzer şekilde, yaşlanmaya glukoz 

regülasyonundaki bozulma, iskelet kaslarının küçülmesi, aşırı vücut yağı ve fiziksel 

inaktivite eşlik ettiğinde genel olarak tüm bu faktörlerin T2DM gelişimine katkıda 

bulunabileceği belirtilmiştir [55]. Fiziksel inaktivite obezite, dislipidemi ve T2DM 

gelişimine neden olan azalmış insülin duyarlılığı ile ilişkilidir. Artan fiziksel aktivitenin ise 

glukoz taşıyıcı tip 4 (GLUT-4) aracılı glukozun kaslara alımını artırarak, insülin direncini 

azaltarak kan glukoz düzeylerini azaltabildiği ve ayrıca yağ oksidasyonunu uyarabildiği 

rapor edilmiştir [56]. Fiziksel hareketsizlik önemli bir davranışsal risk faktörü olmakla 

birlikte hem aerobik aktivite hem de direnç antrenmanı diyabetin önlenmesi için faydalıdır 

[46]. Orta ila şiddetli yoğunlukta düzenli egzersizin T2DM’nin risk faktörlerinin çoğunu 

modüle edebileceği belirtilmektedir [57].  

Birçok çalışma, uyku süresi ve uyku kalitesinin glukoz toleransında ve insülin 

duyarlılığındaki azalmaya bağlanabileceğini göstermiştir [58, 59]. Kısa uyku süresi               
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(≤6 saat/gün) veya uzun uyku süresi (≥9 saat/gün) glukoz intoleransı, insülin direnci ve 

diyabet insidansında artışla ilişkilendirilmiştir [60-62]. Kısa uyku süresi veya kötü uyku 

kalitesinin karbonhidrat toleransında ve leptin seviyesinde azalma, insülin direnci, sempatik 

tonus, kortizol, proinflamatuar sitokinler ve ghrelin seviyelerinde artışa neden olarak diyabet 

gelişimine katkıda bulunabileceği belirtilmiştir [63].  

Sigara içmek, dünya çapında önlenebilir hastalık yükünün önde gelen nedeni olmaya devam 

etmektedir ve vücut ağırlığından ve diğer risk faktörlerinden bağımsız olarak T2DM gelişimi 

için önemli bir risk faktörü olarak değerlendirilmektedir [37]. Sigara içmeyi bırakanlarda 

bırakma süresinin artmasıyla birlikte önemli ölçüde riskin azaldığı belirtilmektedir [64]. 

Kesin mekanizma tam olarak belirlenmemiş olsa da sigaranın neden olduğu inflamasyon, 

artan insülin direnci, yetersiz insülin sekresyonu yanıtları veya pankreas dokusu üzerinde 

doğrudan toksik etkisinin T2DM riskini arttırma nedenleri olduğu ileri sürülmektedir                 

[65, 66]. 

2.5.  Tip 2 Diyabet Komplikasyonları 

Diyabetin başlangıç semptomları genellikle polidipsi, poliüri, polifaji ve sonunda vücut 

ağırlığı kaybıdır [44]. Hastalığın erken evreleri asemptomatik olabilir ve birkaç yıl boyunca 

tespit edilemeyebilir. Hastalık ilerledikçe hiperglisemik ortamın toksik etkileri, özellikle 

vasküler sistemi etkileyen yaygın organ hasarına neden olmaktadır. Mikrovasküler düzeyde 

böbreklere (nefropati) ve gözlere (retinopati) zarar veren veya makrovasküler düzeyde 

ateroskleroz ve KVH’yi içeren çeşitli komplikasyonlar ortaya çıkmaktadır. Tüm bu 

komplikasyonlar düzenli vücut fonksiyonlarını bozarak yüksek morbidite ve mortaliteye 

sahip bir dizi komplikasyonu tetiklemekte, yaşam kalitesini düşürerek sakatlıklara ve erken 

mortaliteye neden olmaktadır [67].  

Diyabetin yanlış yönetilmesi ve glisemi kontrolünün sağlanamaması, kronik hiperglisemi ve 

insülin direnci, nefropati, nöropati, retinopati gibi mikrovasküler komplikasyonlar [68] ve 

ve koroner kalp hastalığı, kardiyomiyopati, aritmiler, periferik arter hastalığı, 

serebrovasküler hastalık gibi makrovasküler komplikasyonlar olmak üzere tehlikeli 

sonuçlara yol açmaktadır [69]. Dünya çapında böbrek hastalığına bağlı yaklaşık 460.000 

ölümün diyabetten kaynaklandığı ve yüksek kan glukozunun kardiyovasküler ölümlerin 

yaklaşık %20'sine neden olduğu belirtilmiştir [30].  
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Diyabet hastalarının önemli bir kısmında görülen, sıklıkla yönetilmesi zor ve tedavisi 

maliyetli olabilecek ilerlemiş komplikasyonlar, dünya çapında halk sağlığı sistemleri 

üzerinde de ağır bir yük oluşturmaktadır [33]. Mevcut yönetim kılavuzları; eğitim, yaşam 

tarzı düzenlemeleri ve farmakoterapiyi birleştirerek kan glukozu stabilizasyonuna 

odaklanmaktadır [70]. Ayrıca tarama stratejileri; erken teşhise olanak sağlayabilir, eksik 

teşhis prevalansını düşürebilir ve komplikasyon oluşumunu azaltabilir. Bu nedenle önleme 

ve tarama stratejileri, hastaların yaşam kalitesi ve sağlık maliyetleri üzerinde olumlu bir 

etkiye sahiptir; bu durum, uzun vadede sağlık sistemleri üzerindeki yükün azaltılmasında 

etkilidir [23, 33].  

2.6.  Tip 2 Diyabetin Tedavi Yöntemleri 

Diyabetin akut ve uzun vadeli mikrovasküler komplikasyonlarını önlemek veya en aza 

indirmek için sürekli tıbbi bakım, anormal glukoz seviyelerinin kontrolü için hastanın kendi 

kendini yönetmesi ve kan glukoz düzeylerini, lipit profillerini ve kan basıncını 

normalleştirmek için çok faktörlü risk azaltma stratejileri gerektirmektedir [37]. Her ne 

kadar T2DM'de genetik yatkınlık güçlü bir faktör olsa da yaşam tarzı değişiklikleri ile 

komplikasyonların önlenmesi ya da geciktirilmesi sağlanabilmektedir. Tedavide en önemli 

nokta tıbbi bakımın bireyselleştirilmesidir [46]. Ayrıca düzenli fiziksel egzersizler, sağlığı 

geliştirmenin yanı sıra β-hücre fonksiyonunu ve insülin duyarlılığını iyileştirebilir, APG ve 

Hb1Ac düzeylerini düşürebilir ve kardiyovasküler komplikasyonları azaltabilir [71, 72].  

Amerikan Diyabet Derneği, 2022 yılında yayımladığı Diyabette Bakım Standartları’nda 

diyabetin önlenmesi ve geciktirilmesi için aşağıdaki önerilerde bulunmuştur [73]: 

1. Prediyabetlilerde bireysel risk/fayda değerlendirmesine göre T2DM gelişimi en az yılda 

bir kez izlenmelidir. (Kanıt düzeyi: E) 

2. Diyabet Önleme Programı (DPP) tarafından belirlendiği üzere T2DM açısından yüksek 

risk altında olan fazla kilolu/obez yetişkinler, başlangıçtaki vücut ağırlığının en az %7'si 

oranında bir ağırlık kaybı sağlamak ve bunu sürdürmek için yoğun bir yaşam tarzı davranış 

değişikliği programına; düşük enerjili sağlıklı bir diyet ve haftada 150 dakika veya daha 

fazla orta yoğunlukta fiziksel aktiviteye yönlendirilmelidir. (Kanıt düzeyi: A) 
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3. Prediyabetli bireylerde diyabeti önlemek için çeşitli beslenme alışkanlıkları düşünülebilir. 

(Kanıt düzeyi: B) 

4. Diyabetin önlenmesine yönelik yaşam tarzı davranış değişikliği programlarının maliyet 

etkinliği göz önüne alındığında, bu tür diyabet önleme programları T2DM riski yüksek olan 

bireylere sunulmalıdır. (Kanıt düzeyi: A) 

5. Bireysel tercihe bağlı olarak sertifikalı teknoloji destekli diyabet önleme programları 

T2DM’nin önlenmesinde etkili olabilir ve dikkate alınmalıdır. (Kanıt düzeyi: B) 

Mevcut otoritelerin T2DM’nin yönetiminde glisemik kontrol hedefleri ise Çizelge 2.3’te 

gösterilmiştir [37]. 

Çizelge 2.3. T2DM’de çok faktörlü glisemik kontrol hedefleri [37] 

Parametre ADA AACE IDF (WDF) 

Glukoz 

Açlık glukozu (mg/dL) 70-130* <110 115 

2 saatlik postprandiyal kan glukozu 

(mg/dL) 
<180* <140 <160 

Hemoglobin A1c (%) <7 ≤6,5 <7,0 

Lipitler  

LDL-K (mg/dL) <70‡ 70‡ <70‡ 

Non-HDL kolesterol (mg/dL) TY 
<130 

<100‡ 
<97 

HDL-K (mg/dL) 
>40 (erkek) 

>50 (kadın) 

>40 (erkek) 

>50 (kadın) 
>39 

Trigliserit (mg/dL) <150 <150 <200 

Kan Basıncı 

Sistolik/diastolik kan basıncı (mm Hg) <140/80* <130/80 ≤130/80§ 

AACE: American Association of Clinical Endocrinologists (Amerikan Klinik Endokrinologlar Derneği); 

ADA: American Diabetes Association (Amerikan Diyabet Derneği); IDF: International Diabetes Federation 

(Uluslararası Diyabet Federasyonu); TY: Tavsiye Yok; WDF: World Diabetes Foundation (Dünya Diyabet 

Vakfı). 

* Bireyselleştirilmiş hedefler. 

‡ Yüksek riskli veya yerleşik KVH. 

§70-80 yaş hedefi <140/90 mmHg ve >80 yaş hedefi <150/90 mmHg. 

Diyabetin yönetiminde vazgeçilmez tedavi bileşeni yaşam tarzı değişikliğidir. Yaşam tarzı 

değişiklikleri, yalnızca kan glukozu üzerine değil tüm risk faktörleri üzerine de olumlu etki 

göstermektedir [74]. Tıbbi beslenme tedavisinin uzun vadede metabolik kontrolü sağlamada 
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yetersiz kaldığı durumlarda glisemik kontrolü sağlamak ve olası komplikasyonların 

gelişimini önlemek için diyet ve yaşam tarzı değişikliklerine ilave olarak oral antidiyabetik 

tedavisi başlanabilmektedir [75]. Özellikle T2DM tanısı alan bireylere yaşam tarzı 

değişiklikleri ile birlikte ilk başlanan ilaç metformindir.  İnsülin rezervi azalmış T2DM 

hastalarda, normal insülin sekresyonunu taklit etmek amacı ile bazal-bolus insülin 

replasmanı uygulanabilmektedir. İnsülin rezervi tükenmeyen hatta normal düzeyde insülin 

üretimi olan hastalarda insülin direnci ve eşlik eden sorunlar nedeniyle bazal veya çoklu doz 

insülin desteğine başlanabilmektedir [76].  

2.7. Tıbbi Beslenme Tedavisi 

Diyabetin yönetiminde yaşam tarzı değişikliği ile sağlıklı beslenme davranışlarının ilaç 

dozunun artırılmasından daha uygun olabileceği ve bu nedenle T2DM’li hastalarda tıbbi 

beslenme tedavisinin önemli bir rolü olduğu belirtilmektedir [77]. Tıbbi beslenme 

tedavisinde bir yol haritası olarak diyetisyenlerin kullanması için sistematik bir yöntem 

oluşturulmuştur. Bu yöntem temelde birbiriyle bağlantılı dört adımdan oluşmaktadır: 

Beslenme değerlendirmesi, beslenme tanısı, beslenme müdahalesi ve izlem/değerlendirme 

(Şekil 2.1). Bu adımların uygulanması diyetisyen ve diyabetli bireyin iletişim içinde 

olmasını, işbirliği yapmasını gerektirmektedir. Bununla birlikte bu dört adım, sorunun 

tanımlanması (beslenme durumunun değerlendirmesi, beslenme tanısı) ve sorunun 

çözülmesi (beslenme müdahalesi ve izlem/değerlendirme) bileşenleri olarak ele 

alınmaktadır. Uygulamada, yeni bilgiler elde edildikçe diyetisyenler beslenme tanısını 

yeniden değerlendirerek, müdahaleleri uyarlayarak ve/veya hedefleri değiştirerek ve 

sonuçları izlemek için süreçteki önceki adımları tekrar gözden geçirerek hareket etmektedir 

[78].  
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Şekil 2.1. T2DM’de tıbbi beslenme tedavisi süreci [78] 

Tıbbi beslenme tedavisi; prediyabetin, diyabetin ve diyabetle ilişkili komplikasyonların 

önlenmesi ve tedavisinde vazgeçilmez bir bileşendir. Tıbbi beslenme tedavisinin temel 

amaçları arasında, optimal glisemik düzeyleri ve lipit profilini sağlamak, kan basıncının 

normal veya normale yakın seviyede kalmasını sağlamak ve korumak, hipoglisemi ve 

hiperglisemik durumlar gibi diyabetin akut komplikasyonlarını önlemek ve tedavi etmektir.  

Ayrıca tıbbi beslenme tedavisinde, besin ögesi alımını yaşam tarzına uygun şekilde modifiye 

ederek kronik komplikasyonları önlemek veya komplikasyonların gelişme oranını azaltmak 

da amaçlanmaktadır. Bu doğrultuda ADA, Amerikan Diyetisyenler Birliği ve İngiliz Diyabet 

Birliği tarafından diyabetin tedavisine yönelik kanıta dayalı tıbbi beslenme tedavisi önerileri 

yayınlanmıştır. Ülkemizdeki mevcut durum da göz önüne alınarak bu öneriler ve kanıtlar 

ışığında Diyabet Diyetisyenliği Derneği tarafından klinik uygulamalarda yararlanmak üzere 

“Diyabetin Önlenmesi ve Tedavisinde Kanıta Dayalı Beslenme Tedavisi Rehberi (2019)” 

yayınlanmıştır [79].  

2.7.1. Enerji ve makro besin ögeleri 
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Enerji:  

Tip 2 diyabetli hastaların büyük çoğunluğunun fazla kilolu ya da obez olması, diyabetin 

tedavisinde en önemli adımın vücut ağırlığı yönetimi olduğuna işaret etmektedir. Artan 

vücut yağı ile T2DM arasındaki yakın ilişki, literatürde “diyabezite” olarak 

isimlendirilmektedir [80]. Bu durum, T2DM'li birçok bireyin aynı zamanda fazla kilolu veya 

obeziteye sahip olduğu gerçeğini ve aynı zamanda kombine tedavi stratejilerine olan ihtiyacı 

vurgulamaktadır [81].  

Hafif kilolu veya obez T2DM’li hastalarda, nispeten vücut ağırlığı kaybı (başlangıç 

ağırlığının yaklaşık %3-7'si) glisemiyi ve diğer orta dereceli kardiyovasküler risk faktörlerini 

iyileştirmektedir. Sürekli ve vücut ağırlığının %10’nundan fazla kayıp ise genellikle 

T2DM’nin olası remisyonunu da içeren daha büyük faydalar sağlamaktadır. Ayrıca uzun 

vadeli kardiyovasküler sonuçları ve mortaliteyi iyileştirebilir [82]. Fazla kilolu hastalarda 

vücut ağırlığının kaybının hastaların yaklaşık %50'sinde T2DM'nin remisyonunu sağlayacak 

düzeyde hiperglisemiyi hızla tersine çevirebileceği rapor edilmiştir [83]. Diyabetin 

Önlenmesi ve Tedavisinde Kanıta Dayalı Beslenme Tedavisi Rehberi’nde (2019) enerjinin 

%30’undan azının yağlardan karşılanması ve düzenli fiziksel aktivite ile izlemi kapsayan 

yaşam tarzı değişikliğine odaklanarak hastaların başlangıçtaki vücut ağırlığının %5-7 

oranında azaltılması önerilmektedir. Bunun için fazla kilolu veya obez olan T2DM’li 

hastaların mevcut enerji alımından 500-750 kkal/gün azaltarak veya kadınlarda                  

1200-1500 kkal/gün, erkeklerde 1500-1800 kkal/gün enerji alımı sağlayacak yaşam tarzı 

değişiklikleri ile haftada 0,5-1,0 kg ağırlık kaybı sağlanabilir. Ayrıca glisemik kontrol, 

lipitler ve kan basıncında iyileşme sağlamak için obez diyabetli bireylerde 6 ay içinde >%5 

vücut ağırlığı kaybının sağlanması önerilmektedir [79]. 

Vücut ağırlığı kaybı, yaşam tarzı müdahaleleri (diyet ve egzersiz), farmakoterapi veya 

bariatrik cerrahi dahil olmak üzere farklı stratejiler ile sağlanabilir (Çizelge 2.4) [84, 85]. 

Ancak bu stratejilerin tümü her hasta için uygun değildir ve diğer ihtiyaçlar dikkate 

alınmalıdır. Sağlık profesyonelleri, hastaların vücut ağırlığı kaybı için davranışsal 

değişiklikler yapmaya hazır olup olmadıklarını değerlendirmeli ve davranışsal ve ağırlık 

kaybı hedeflerini, bireyselleştirilmiş müdahale stratejilerini ortaklaşa belirlemelidir. Ayrıca 

eş zamanlı tedavilere de dikkat edilmelidir. Bu tedaviler ilave ağırlık kazanımını teşvik 

edebilmekte ve kan glukozu kontrolünün bozulmasını daha da tetikleyebilmektedir [81].  
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Çizelge 2.4. T2DM’de fazla kiloluluk ve obeziteye yönelik tedavi seçenekleri [84, 85] 

 BKİ Sınıflaması (kg/m2) 

Tedavi  25,0-26,9 

(23,0-24,9*) 

27,0-29,9 

(25,0-27,4*) 

≥ 30,0 

(≥ 27,5*) 

Beslenme, fiziksel aktivite 

ve davranış danışmanlığı † † † 

Farmakoterapi 
 † † 

Metabolik cerrahi 
  † 

* Asyalı Amerikalı bireyler için önerilen kesme noktaları. 

† Tedavi, seçilmiş motive bireyler için endike olabilir. 

Yalnızca diyetle alınan enerji kısıtlamasıyla sağlanan vücut ağırlığı kaybı, doza bağlı olarak 

toplam vücut yağını, viseral yağ dokusunu ve intrahepatik lipit içeriğini azaltarak vücut 

kompozisyonunu iyileştirebilmektedir [86]. Genellikle düşük enerjili bir diyet 

uygulamasından sonraki haftalar içinde kan basıncı yaklaşık 5-10 mmHg azalmakta [87] ve 

vücut ağırlığı kaybıyla ilişkili bu risk faktörü değişikliklerinin KVH görülme sıklığını da 

azaltacağı tahmin edilmektedir.  

Obezite ve T2DM, diyetteki karbonhidratın doygunluk hissini azaltan, beyindeki azalmış 

glukoz alımıyla ilişkilendirilmiştir. Bu nedenle diyette karbonhidrat kısıtlaması uygulamak, 

vücut ağırlığının korunmasına ve metabolik süreçlerin iyileşmesine yardımcı olabilmektedir 

[88]. Bariatrik cerrahi (Roux-en-Y gastrik bypass) ile yoğun tıbbi tedavi ve yaşam tarzı 

müdahalelerini (diyet (<%30 toplam yağ, <%10 doymuş yağ, ve yüksek lif içeriği) ve 

egzersiz (her gün ≥30 dakika tempolu yürüyüş ya da haftada iki kez orta yoğunlukta aerobik 

aktivite) karşılaştıran 57 T2DM’li hastada yapılan bir çalışmanın 10 yıllık takip analizi, 

bariatrik cerrahinin yoğun tıbbi tedavi ve yaşam tarzı müdahalelerine kıyasla önemli ölçüde 

daha az mikrovasküler ve makrovasküler olaya yol açtığını göstermiştir (Rölatif Risk 

(RR)=0,07, %95 Güven Aralığı (GA) 0,01–0,48) [89].   

Karbonhidrat: 

Diyabetli bireylerde enerjinin karbonhidrat, protein ve yağdan karşılanma oranları, 

metabolik hedeflere ve beslenme alışkanlıklarına göre değişebilmektedir. Bu nedenle makro 

besin ögeleri için standart bir dağılım yaparak beslenme önerileri vermek doğru değildir. 
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Enerjinin makro besin ögelerinden karşılanma oranları, bireye özgü olarak Kabul Edilebilir 

Makro Besin Ögesi Dağılım Aralığı (AMDR) değerlerine ve bireysel alışkanlıklara dayalı 

olarak belirlenmelidir [79].  

Spesifik makro besin ögesi dağılımı önerisi bulunmasa da orta derecede karbonhidrat 

alımının azaltılması, glukoz kontrolünü destekleyerek orta derecede vücut ağırlığı kaybını 

teşvik etmektedir. Ancak günlük kardonhidrat alımının 130 g’ın altında olan düşük 

karbonhidrat içeren diyetler önerilmemektedir. Düşük karbonhidratlı diyetler düşük yağlı 

diyetlerle benzer ağırlık kaybı sağlamakla birlikte LDL-K düzeylerini artırdığı 

bildirilmektedir. Ayrıca düşük karbonhidratlı diyetlerin saptanan olumlu etkileri kısa 

vadelidir ve bu etkiler uzun vadede koruyucu etki göstermemektedir [79]. Bu nedenle 

glisemik kontrolü sağlayabilmek için karbonhidratın miktarından ziyade glisemik indeksi 

düşük, posadan zengin, eklenmiş şeker içermeyen veya az miktarda içeren karbonhidrat 

alımının sağlanması önemlidir [90]. 

Tip 2 diyabetin yönetiminde karbonhidrat alımına yönelik kanıta dayalı tedavi rehberlerinde, 

yüksek glisemik yüklü besinlerin düşük glisemik yüklü besinler ile değiştirildiğinde 

glisemik kontrolde iyileşme sağlayabildiği belirtilmektedir [79, 91, 92]. Özellikle tam 

tahıllar, meyveler, baklagiller ve sebzeler gibi düşük glisemik indeksli yiyeceklerin tercih 

edilmesi ve makarna, beyaz ekmek, pirinç, beyaz patates vb. rafine karbonhidrat içeren 

besinlerin tüketiminin sınırlanması önerilmektedir [93]. Düşük glisemik yüke sahip olan 

besinlerin posa içeriğinin de yüksek olduğu göz önünde bulundurulduğunda özellikle 

çözünebilir posa alımının T2DM’li bireylerde HbA1c ve açlık kan glukozu düzeylerine 

olumlu etkisi olduğu belirtilmektedir [91, 92, 94]. Nitekim doygunluk hissini artırması, 

gastroinstestinal geçiş süresini uzatması ve kan glukoz düzeyinin regülasyonuna olumlu etki 

sağlaması, diyet posasının sağlık üzerindeki önemini ortaya koymaktadır [94, 95]. Sağlıklı 

bireylerde olduğu gibi diyabetli bireylerde de günlük posa alımının 14 g/1000 kkal olması 

veya yetişkin kadınlarda 25 g/gün, yetişkin erkeklerde 35 g/gün olması ve tahıl tüketiminin 

yarısının tam taneli tahıllardan karşılanması önerilmektedir. Ayrıca LDL-K’nin azaltılması 

için diyet posasının daha çok çözünebilir posa (10-25 g/gün) olarak tercih edilmesi 

önerilmektedir. Bunun yanısıra, diyabetin yönetiminde sağlıklı bireylerde olduğu gibi 

eklenmiş şekerin tüketiminin sınırlandırılması önemlidir. Eklenmiş şeker miktarı için kabul 

edilir tüketim düzeyi, günlük enerji gereksiniminin <%10’u kadardır ve [79] bu oranın %5'in 

altına düşürülmesi DSÖ tarafından önerilmektedir [96]. 
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Sadece tıbbi beslenme tedavisi alan veya beslenme tedavisi ile birlikte oral antidiyabetik 

veya insülin kullanan bireylerde karbonhidrat alımı öğün ve ara öğünlere bireye özgü olarak 

dağıtılmalı, günden güne değişmemeli ve benzer miktarlarda olmalıdır [79]. Karbonhidrat 

alım miktarı ve endojen/eksojen insülin, postprandial kan glukozunun temel belirleyicisidir. 

Bu nedenle öğün planlaması yaparken karbonhidrat alım miktarına dikkat edilmesi 

gereklidir. Öğünlerde karbonhidrat alım miktarı ve postprandial glisemik yanıtın izlenmesi, 

ideal karbonhidrat oranını belirlemeye yardımcıdır [79, 91]. 

Protein: 

Günlük protein alımı, bireylerin beslenme alışkanlıklarına göre ayarlanmalıdır. Renal 

fonksiyonlar normal ise diyabetli bireylerde de sağlıklı yetişkinler için önerilen günlük 

enerjinin %10-20’sinin (0,8-1,0 g/kg/gün) proteinlerden karşılanması hedeflenmektedir. 

Renal fonksiyonlar etkilendiğinde glomerüler filtrasyon hızının düşmesiyle birlikte renal 

replasman tedavisi almayan bireylere 0,6-0,8 g/kg/gün, hemodiyalize giren bireylere                   

1,0-1,2 g/kg/gün, periton diyalize giren bireylere ise 1,2-1,4 g/kg/gün protein alımı 

önerilmektedir [79].  

Vücut ağırlığı kaybı sağlamak amacıyla diyabetli bireylerde yüksek proteinli diyetler 

önerilmemektedir. Yüksek proteinli diyetler, kısa dönemde ağırlık kaybı sağlayabilir ve 

glisemiyi iyileştirebilir ancak uzun dönem etkileri belirsizdir. Özellikle enerjinin 

%20’sinden fazla protein alımının diyabet tedavisi ve komplikasyonları üzerine etkisi 

bilinmemektedir [79]. Bununla birlikte diyette protein alımının artırılıp karbonhidrat 

alımının azaltılması, doymuş yağ asitlerinden zengin besinlerin tüketilmesine ve insülin 

direncinin artmasına yol açabilmektedir [97]. Ayrıca T2DM’li bireylerde proteinlerin 

sindirimi kan glukoz düzeyini artırmaksızın diyetteki karbonhidratlara verilen insülin 

yanıtını artırabilmektedir [98]. Bu nedenle akut hipoglisemide veya gece hipoglisemilerini 

tedavi etmek amacıyla protein içeriği yüksek karbonhidrat kaynaklarının (örneğin; süt) 

tüketiminden kaçınılmalıdır [92]. 

Yağlar:  

Diyabetli bireyler için toplam yağ alımı, diğer makro besin ögelerinde olduğu gibi 

bireyselleştirilmelidir. Yağlar için kabul edilebilir makro besin ögesi alım aralığı %20-35’tir. 
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Metabolik hedeflere ve KVH riskine bakıldığında tüketilen yağların türü, toplam yağ 

miktarından daha önemlidir ve toplam enerjinin doymuş yağlardan karşılanma oranının 

sınırlandırılması önerilmektedir. Nitekim yağ asitlerinin sadece serum lipitleri üzerindeki 

etkileriyle değil aynı zamanda diğer birçok risk faktörü ve aterogenez üzerinde doğrudan 

etkiye sahip olması nedeniyle KVH’lerin önlenmesinde önemli rol oynadığı bilinmektedir 

[92]. Serum kolesterol düzeyi ile KVH riskleri arasında kurulan ilişki nedeniyle kanıtların 

çoğu diyetteki yağlara odaklanmıştır [99]. Özellikle vücut ağırlığından bağımsız olarak 

yüksek doymuş yağ ve kolesterol içeren besinlerin tüketimi, inflamasyonu önemli ölçüde 

artırarak KVH riskini artırmaktadır [100]. Bu doğrultuda 2017 yılında Amerikan Kalp 

Derneği (AHA), KVH'nin önlenmesi için doymuş yağ alımının azaltılmasını ve bunun yerine 

doymamış yağların, özellikle de çoklu doymamış yağ asitlerinin (ÇDYA) beslenmede daha 

çok bulunmasını önermiştir [101]. Enerjinin <%30’u yağlardan, <%7’si doymuş yağlardan 

sağlanmalıdır. LDL-K düzeyini artırıcı ve HDL-K düzeyini azaltıcı etkisi nedeni trans yağ 

alımından kaçınılmalıdır. Trans yağ alımı, günlük enerji alımının %1’inden az olmalıdır. 

Ayrıca diyabet varlığı KVH riskini de beraberinde getirebileceği için günlük kolesterol 

alımının 200 mg’ın altında olması önerilmektedir [79].  

 Diyabette Tıbbi Bakım Standartları’nda lipoproteinler üzerindeki faydalı etkisi ve kalp 

hastalığını önleyici etkisi dikkate alınarak uzun zincirli n-3 yağ asitleri açısından zengin 

yağlı balık (eikosapentaenoik asit (EPA) ve dokosahekzaenoik asit (DHA)), kabuklu 

yemişler ve yağlı tohumlar (α-linolenik asit - ALA) gibi besinlerin tüketilmesi tavsiye 

edilmektedir [92]. Özellikle haftada en az iki porsiyon balık tüketilmesi önerilmektedir [79]. 

Bununla birlikte diyabetli bireylerde diyetle yeterli alım sağlandığı takdirde n-3 yağ asidi 

takviyelerinin rutin kullanımı desteklenmemektedir [92].  

Tekli doymamış ve çoklu doymamış yağ asitlerinden zengin beslenme modeli; glisemik 

kontrol, kardiyovasküler risk faktörleri üzerindeki olumlu etkisi göz önüne alınarak düşük 

yağlı, yüksek karbonhidratlı beslenme modeline alternatif olarak önerilmektedir [79]. 

Doymuş yağ asitlerinin kısıtlı olduğu ve tekli doymamış yağ asitleri bakımından zengin bir 

diyetin T2DM’li hastalarda insülin direnci dahil olmak üzere lipit ve karbonhidrat 

metabolizması üzerinde olumlu etki gösterdiği bildirilmiştir [102].  Ortalama 9,8 yıl boyunca 

takip edilen 22.591 T2DM'li bireyi içeren beş prospektif çalışmanın sistematik bir 

incelemesi ve meta-analizinde, doymuş yağların çoklu doymamış yağ asitleri veya özellikle 

yüksek posalı karbonhidratlarla değiştirilmesinin KVH sonuçlarında azalma ile ilişkili 
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olduğu belirlenmiştir [103]. Benzer şekilde, diyabetli hastalarda karbonhidratlar veya 

doymuş yağ asitleri ile karşılaştırıldığında daha yüksek çoklu doymamış yağ asidi alımı, tüm 

nedenlere bağlı daha düşük mortalite ve KVH mortalitesi ile ilişkilendirilmiştir. Bu durum, 

T2DM’li yetişkinlerde KVH’lerin ve toplam mortalitenin önlenmesinde diyetteki yağ 

örüntüsünün önemini vurgulamaktadır [104]. Başka bir çalışmada ise T2DM'li menopoz 

sonrası kadınlarda daha fazla meyve, sebze, tam tahıl, kabuklu yemiş, yağlı tohum ve 

baklagil tüketimini vurgulayan beslenme modelleri ve daha az kırmızı ve işlenmiş et 

tüketimi, ilave şeker ve sodyum alımı, daha düşük kardiyovasküler riskle ilişkilendirilmiştir 

[105]. 

2.7.2. Mikro besin ögeleri 

Tıbbi beslenme tedavisinin amaçlarından biri de makro ve mikro besin ögeleri alımı veya 

tek bir besin ögesi alımı üzerine odaklanmak yerine sağlıklı beslenme modelinin 

geliştirilmesi için pratik öneriler sağlamaktır [79]. Bu doğrultuda diyetisyen tarafından 

bireyin öğün planı ile diyetle alması önerilen vitamin ve minerallerin düzeylerinin 

karşılanması sağlanmalıdır. Yetersizlik belirtileri olmadığı sürece genel popülasyonda 

olduğu gibi diyabetli bireylere vitamin ve mineral takviyesi önerilmesini gerektiren net 

kanıtlar yoktur. Son yıllarda popüler hale gelen diyabetli bireylerde glisemiyi iyileştirmek 

için tarçın, kurkumin, D vitamini veya krom gibi bitkisel ve mikro besin ögelerinin rutin 

kullanımını destekleyen yeterli kanıtlar da bulunmamaktadır. Ayrıca E vitamini, C vitamini 

ve karoten gibi antioksidanların uzun dönem kullanımının güvenilirliği ve etkinliğine ilişkin 

kanıtlar yetersiz olduğu için rutin takviye önerilmemektedir [106]. Öte yandan diyabetli 

bireylerin sodyum alımını <2300 mg/gün ile sınırlamaları tavsiye edilmektedir [107].  

2.8.  Tip 2 Diyabette Kardiyovasküler Risk  

Kardiyovasküler hastalıklar; koroner arter hastalığı (KAH), serebrovasküler hastalıklar, kalp 

yetmezliği ve periferik arter hastalığı gibi hastalıkları ifade etmektedir [108]. 

Kardiyovasküler hastalıklar, T2DM’li bireylerde morbidite ve mortalitenin önde gelen 

nedenleridir [24]. Özellikle diyabet hastaları için çeşitli kardiyovasküler risk faktörleri 

sınıflandırmaları mevcuttur (Çizelge 2.5). Bunlardan biri, glisemik faktörler ve glisemik 

olmayan faktörler olarak diğeri ise geleneksel ve geleneksel olmayan risk faktörleri olarak 

sınıflamadır [109, 110].  Bu sınıflamalar, T2DM’li hastalarda artan kardiyovasküler riskin 
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tek sorumlusunun hiperglisemi olmadığını, yüksek kan basıncı değerleri, dislipidemi, yaşam 

tarzı ve geleneksel olmayan risk faktörlerinin de katkısı olduğunu göstermektedir [111].  

Çizelge 2.5. Diyabetli hastalarda kardiyovasküler risk faktörleri sınıflaması [109, 110] 

Kardiyovasküler Risk Faktörleri Sınıflaması 

Glisemik Faktörler 

− Hiperglisemi 

Glisemik Olmayan Faktörler 

− Arteriyel hipertansiyon 

− Dislipidemi 

− Obezite 

− Sigara içme 

− Kronik inflamasyon 

− Mikroalbuminüri 

Geleneksel Faktörler 

− İleri yaş 

− Ailede KVH öyküsü 

− Erkek cinsiyet 

− Hipertansiyon 

− Diabetes Mellitus  

− Dislipidemi 

− Sigara içme 

− Hareketsiz yaşam tarzı  

Geleneksel Olmayan Faktörler 

− İnsülin direnci 

− Endotel disfonksiyonu  

− İnflamasyon  

− Mikroalbuminüri 

− İntima-media kalınlığı 

− Koroner kalsiyum skoru 

Diyabet, KVH riski ile güçlü bir şekilde ilişkilidir. Bu risk, diyabet tanısı için yeterli 

seviyelere ulaşmadan önce bile APG düzeylerinin artmasıyla birlikte giderek artmaktadır. 

Nitekim diyabetli yetişkinlerde KVH prevalansı, diyabeti olmayanlara göre daha yüksektir 

[112]. İnsülin direnci, KVH riskinin önemli bir belirleyicisidir. İnsülin direncinin lipit 

metabolizmasının bozulmasında ve aterojenik dislipideminin ortaya çıkmasında rol oynadığı 

bilinmektedir. Bu durum, yüksek trigliserit düzeyleri, azalmış HDL-K düzeyleri ve artmış 

LDL-K düzeyleri ile karakterizedir. Bu nedenle T2DM tanısı alan hastalarda 

kardiyovasküler riski etkili bir şekilde yönetmek için insülin direnci ile aterojenik 

dislipidemi arasındaki karmaşık bağlantının kapsamlı bir şekilde anlaşılması önemlidir 

[113]. 

Kardiyovasküler olaylar, T2DM hastalarında glisemik kontrolün kötüleşmesiyle birlikte en 

sık görülen komplikasyonlar arasında yer almaktadır. Hiperglisemi kaynaklı oksidatif stres 

ve inflamasyonun varlığı, endotel disfonksiyonun ve vasküler hasarın yoğunlaşmasına ve bu 

yolla kardiyovasküler komplikasyon riskinin artmasına neden olmaktadır. Diyabet ve KVH 

arasındaki etkileşim sıklıkla aterosklerotik plağın gelişimini hızlandırmakta ve plağı 
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yırtılmaya daha yatkın hale getirmektedir. Bu durum, miyokard enfarktüsü ve felç gibi ciddi 

kardiyovasküler olaylara yol açabilmektedir [113, 114]. Mikrovasküler komplikasyonları 

olanlar da dahil olmak üzere T2DM hastalarında ateroskleroz daha hızlı gelişmekte ve 

sıklıkla erken kardiyovasküler olaylara yol açmaktadır. Bunun yanı sıra T2DM'li hastaların 

kardiyovasküler mortalite riskinin sağlıklı bireylere göre iki kat daha fazla olduğu ve 

mortalitenin yaklaşık yarısının KVH'ye atfedilebileceği belirtilmektedir [115].   

Diyabet yönetiminin ana hedeflerinden biri diyabetli hastalarda kardiyovasküler risklerin 

erken tespiti ve bakımının sağlanmasıdır [77]. Birden fazla risk faktörünün etkili olabileceği 

dikkate alınarak kardiyovasküler riski azaltmak için çoklu hedef tedavisi planlanmalıdır 

[111]. Birden fazla risk faktörünün başarılı bir şekilde kontrol edilmesinin KVH riskini 

≥%50 oranında azaltabileceği bilinmektedir. Ancak hastaların yalnızca ≤%20'si risk 

faktörlerinin azaltılmasına yönelik sigara içmeme, plazma lipit seviyeleri, kan basıncı, 

glisemik kontrol, vücut ağırlığı yönetimi hedeflerine ulaşmaktadır. Bu nedenle T2DM'li 

bireylerde KVH riskini azaltmaya yönelik stratejiler, temel olarak yaşam tarzı yönetimini ve 

ardından plazma lipit düzeylerini, kan basıncını ve glisemik kontrolü optimize etmek için 

farmakolojik yönetimi içermelidir [24].   

Aşırı alkol tüketimi, yetersiz fiziksel aktivite ve sağlıksız beslenme gibi pek çok yaşam tarzı 

faktörü, T2DM'nin gelişmesine ve T2DM tanılı bireylerde kardiyovasküler 

komplikasyonlara katkıda bulunmaktadır [116]. Aynı zamanda Küresel Hastalık Yükü 

Çalışması'ndan elde edilen bulgular, son zamanlarda KAH'ın küresel ölçekte diyabetle 

ilişkili ölümlerin sayısına önemli ölçüde katkıda bulunduğunu göstermektedir [117].  

NHANES çalışması sonuçları, T2DM'li yetişkinlerin %57'sinin hipertansiyon, hiperlipidemi 

ve obezite gibi KVH risk faktörlerinden en az ikisine sahip olduğunu ve %21'inin bu risk 

faktörlerinden üçüne de sahip olduğunu göstermiştir [118]. Nitekim diyabet ile ilişkilendiren 

en sık kardiyovasküler risk faktörleri; dislipidemi (%88), arteriyel hipertansiyon (%74) ve 

obezite (%55)’dir. Bireylerde gelişen makrovasküler komplikasyonlar ise akut miyokard 

enfarktüsü (%11), serebrovasküler olay (%8) ve periferik damar hastalığı (%4) olarak rapor 

edilmiştir [47]. Amerika Birleşik Devletleri'nde T2DM'li hastaların %35-50'sinde 

trigliseridlerin ≥150 mg/dL, HDL-K'nin erkeklerde <40 mg/dL veya kadınlarda <50 mg/dL 

veya LDL-K ≥100 mg/dL olmasıyla karakterize dislipidemi varlığı tahmin edilmektedir 
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[119]. Otto ve diğerleri (2023) de T2DM'li hastaların çoğunda en az bir kardiyovasküler risk 

faktörü bulunduğunu ve yaklaşık yarısında yerleşik KVH varlığını bildirmiştir [120].  

Diyabet, kadınlarda belirli kardiyovasküler olaylar için erkeklere göre göreceli olarak daha 

güçlü bir risk faktörüdür. Framingham Kalp Çalışması'ndan elde edilen 20 yıllık takip, 

T2DM'nin kadınlarda (RR=2,03) ve erkeklerde (RR=2,11) tüm kardiyovasküler olayların 

benzer düzeltilmiş göreceli riskiyle ilişkili olduğunu gösterse de kadınların erkeklere göre 

kalp yetmezliği (RR=3,75'e karşı 1,82), aralıklı klodikasyon (RR=4,99'a karşı 4,16), koroner 

kalp hastalığı (RR=2,06'ya karşı 1,66) ve KVH mortalitesi (RR=3,3'e karşı 1,7) bakımından 

daha büyük risk altında olduğunu göstermiştir [121]. INTERHEART çalışmasında da 

T2DM'nin kadınlarda KVH için erkeklere göre daha güçlü bir risk faktörü olduğu 

saptanmıştır [122]. Birleşik Krallık Biobank'tan alınan veriler, T2DM ile miyokard 

enfarktüsü arasındaki ilişkinin kadınlarda erkeklere göre (sırasıyla; Hazard Ratio (HR)=2,33 

ve HR=1,81, %95 GA) daha fazla bulunduğunu göstermektedir [123]. 

Tip 2 diyabetli hastalarda KVH bulunan bireylerin (%34,8) KVH riski olmayan bireylere 

kıyasla erkek ağırlıklı (%61,3'e karşı %50,7), daha yaşlı (ortalama yaş 68,0 yıla karşı                

62,0 yıl) ve daha uzun diyabet süresine (ortalama süre 13,0 yıla karşı 9,8 yıl) sahip olduğu 

rapor edilmiştir [124]. Ayrıca yaşlı T2DM hastalarında KVH oluşumuna ilişkin risk 

faktörlerinin hipertansiyon varlığı (Odds Ratio (OR)=3,04, p=0,02), makroalbüminüri 

(OR=2,27, p=0,02), diyabet süresi (OR=1,88, p=0,007) ve obezite varlığı (OR=1,53, 

p=0,05) olduğu bildirilmiştir [125]. 

Tanı anında kalp-damar hastalığı olmasa da T2DM hastaları hastalık süresi uzadıkça akut 

koroner sendrom, felç, periferik arter hastalığı gibi çok sayıda kardiyovasküler 

komplikasyondan etkilenmektedir [111]. Diyabet tanısı konulan yaştaki her 1 yıllık artış, 

mevcut yaşa göre düzeltilmiş olarak tüm nedenlere bağlı mortalite, makrovasküler hastalık 

ve mikrovasküler hastalık riskinde sırasıyla %4, %3 ve %5 oranında azalma ile 

ilişkilendirilmiştir (p<0,05). Bu durum, diyabet tanı yaşının daha erken yıllarda olmasının 

diğer bir ifadeyle diyabet süresinin uzamasının mortalite ve kalp-damar hastalığı riskini 

artırdığını göstermektedir [126]. Tip 2 diyabetli hastalarda cinsiyet, sigara içme, BKİ ve 

mikrovasküler komplikasyonlara göre düzeltme yapıldıktan sonra yaş, tanı yaşı ve diyabet 

süresi, artan makrovasküler komplikasyon riski ile ilişkilendirilmiştir (p<0,05). Buna 

karşılık yalnızca diyabet süresi mikrovasküler komplikasyonlar ile ilişkili bulunmuştur 
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(p<0.001) [127]. Bu nedenle T2DM’nin başlangıcını geciktirmeye ve tanı almış bireylerin 

glisemi kontrolünün yanı sıra kardiyovasküler risk profillerini iyileştirmeye yönelik erken 

ve sürekli müdahalelere ihtiyaç vardır [126].  

Kardiyovasküler hastalık riskindeki heterojenlik, tedavi kararlarına rehberlik etmek ve 

KVH'yi önlemek için T2DM'li hastalarda risk sınıflandırmasının önemini vurgulamaktadır. 

Özellikle risk sınıflandırması yoluyla tedavinin bireyselleştirilmesi büyük önem 

taşımaktadır [128]. Uluslararası kılavuzlar ise T2DM'li hastaların tamamının veya büyük 

çoğunluğunun yüksek KVH riski altında sınıflandırılmasını ve tedavinin bu doğrultuda 

planlanmasını savunmaktadır [129, 130].  

2.8.1. Beslenme ile ilişkili kardiyovasküler risk faktörleri ve patogenezi 

Sağlıksız beslenme, hipertansiyon, T2DM ve obezite gibi geleneksel KVH risk faktörleriyle 

ilişkili önemli bir risk faktörüdür [131-133].  Tip 2 diyabetli hastalarda beslenme 

alışkanlıklarının ve yeme davranışının besin alımını, beslenme örüntüsünü ve vücut 

ağırlığını etkilediği, bu durumun inflamatuar süreçler ve mikrobiyal çeşitlilik üzerinde de 

değişikliğe neden olarak komplikasyonların oluşumuna zemin hazırladığı belirtilmektedir 

(Şekil 2.2). Diyabetin yanlış yönetimi ile yaşam tarzı ve geleneksel risk faktörlerinden 

bağımsız olarak diyetin metabolik etkileri, uzun vadeli kardiyometabolik risk ile 

ilişkilendirilmektedir. Diyetle toplam yağ, doymuş yağ ve kolesterol içeriği yüksek 

besinlerin tüketiminin, eşlik eden yeme bozukluklarının, inflamatuar sitokinlerin artışının ve 

bağırsak mikrobiyotası değişikliklerinin kardiyometabolik riski artırdığına dikkat 

çekilmektedir [134-136]. 
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Şekil 2.2. T2DM’de beslenme ile ilişkili kardiyovasküler risk faktörlerinin patogenezi  

2.8.2. Obezite ve yeme davranışı 

Dünya çapında 600 milyondan fazla kişi metabolik sendrom, T2DM ve KVH ile yakından 

ilişkili olan obezite ile mücadele etmektedir [137]. Obezite, hipertansiyonu, dislipidemiyi ve 

inflamasyonu tetikleyerek T2DM'li bireylerde KVH riskini arttırmaktadır. Özellikle viseral 

yağlanma, T2DM'li bireylerde diyabeti olmayanlara göre daha fazladır ve bu durum KVH 

riskine katkıda bulunur ve diğer bölgelerde ektopik yağ birikimine de zemin hazırlamaktadır 

[138]. Vücuttaki aşırı yağ birikimi, pankreas β-hücrelerine nüfuz ederek insülin üretimini 

azaltmakta ve hem insülin direncini hem de β-hücresi fonksiyonunu kötüleştirmektedir [51]. 

Aynı zamanda vücuttaki aşırı yağ, trigliseritten zengin lipoproteinler olarak dolaşıma geçer 

ve nötr lipit değişimi yoluyla plazma HDL-K düzeylerini düşürür [139].  

Abdominal obezite ile kardiyovasküler olaylar arasındaki ilişkiyi açıklamak için çeşitli temel 

mekanizmalar öne sürülmüştür. Birincisi, makrofajlar sıklıkla karın yağ dokusuna sızarak 

IL-6 ve TNF-α gibi proinflamatuar sitokinlerin üretiminin artmasına neden olur, bu da 

oksidatif stresi ve endotel disfonksiyonu indükleyebilir ve sonuçta ateroskleroz gelişimini 

kolaylaştırabilir. İkincisi, viseral yağ dokusu birikimi, inflamasyona ve endotel 

disfonksiyonuna katkıda bulunan leptin ve adiponektinin ekspresyonundaki değişiklikleri 

destekleyebilir. Leptin, arteriyel trombozu ve vasküler hücre kalsifikasyonunu teşvik 
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edebilir [140]. Adiponektin ise bir antiinflamatuar adipokindir ve aşırı viseral yağ 

adiponektin salınımını azaltır, bu da vasküler ROS üretimini ve endotel fonksiyonun 

bozulmasını artırabilir. Üçüncüsü, viseral yağ dokusu birikimi oksitlenmiş düşük 

yoğunluklu lipoprotein üretimini arttırır [140] Bu durum ise monosit kemotaksisine, 

inflamasyona, endotelyal hasara ve vasküler yeniden yapılanmaya yol açar, böylece 

aterosklerozu teşvik eder [141]. 

Ektopik yağ biriktikçe bel çevresinde genellikle bir artış meydana gelir. Bel çevresi veya 

vücut ağırlığı, eşik değerlerine ulaştığında genellikle karaciğerde (insülin direncine yol açan) 

ve pankreasta (β-hücre fonksiyon bozukluğunu kötüleştirebilen) aşırı yağ bulunur ve bu 

durum sürekli vücut ağırlığı artışı ile birlikte T2DM gelişmesine yol açar [51]. Öte yandan 

bel çevresinin insülin direnci, T2DM gelişimi ve özellikle kadınlarda miyokard enfarktüsü 

riskinin tahmininde BKİ'den daha iyi bir gösterge olduğu gösterilmiştir [142, 143]. 

Kadınlarda T2DM gelişme riskinin bel çevresi >97 cm olanlarda, bel çevresi 76 cm olanlara 

göre on kat daha fazla olduğu rapor edilmiştir [144]. Bel çevresi abdominal obezite için 

yaygın olarak kullanılan bir gösterge olmasına rağmen deri altı ve viseral yağ dokusu 

arasında ayrım yapmada yetersizlikleri vardır. Antropometrik ve lipit parametrelerinin 

birleştirilmesiyle oluşturulan birçok yeni abdominal obezite indeksin geleneksel 

antropometrik parametrelere göre daha güvenilir olduğu belirtilmektedir. Bu yeni indekslere 

bel çevresi, BKİ ile trigliserit ve HDL-K üzerinden hesaplanan viseral adipozite indeksi 

(VAİ) ve bel çevresi ile trigliserit üzerinden hesaplanan lipit birikim ürünü örnek verilebilir 

[145]. 

Son yıllarda hem yeme bozukluklarında hem de diyabette önemli rol oynayabilecek 

epigenetik faktörlere ilgi artmaktadır. Bu epigenetik modifikasyonlar, insülin üretimini, 

insülin duyarlılığını, iştah düzenlemesini ve beynin ödül ve duygudan sorumlu alanlarını 

düzenleyen genlerin ifadesini etkileyebilir [146]. Uluslararası Hastalık Sınıflandırması-10 

tanı listesine henüz yeni eklenen tıkanırcasına yeme bozukluğu, obezite ve T2DM 

hastalarında yaygın görülmektedir [147]. Diyabeti yönetmek amacıyla beslenme 

alışkanlıklarını değiştirme, açlık-tokluk kan glukoz düzeylerini takip etme, ilaç tedavisine 

uyma gibi gereklilikler, uzun dönemde bireylerin psikolojik olarak kendilerini kötü 

hissetmesine ve besinlere veya vücut imajına karşı olumsuz tutumların ortaya çıkmasına 

neden olabilmektedir. Öte yandan aşırı yeme ve kusma gibi yanlış yeme davranışları kan 

glukozu kontrolünü bozarak diyabetin gelişimini ve yönetimini önemli ölçüde 
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etkileyebilmektedir [146]. Özellikle T2DM'li hastalarda yeme psikopatolojisi sıklıkla 

görülür ve eşlik eden bir yeme bozukluğu varlığı, yaş ve diyabet süresinden bağımsız olarak 

daha yüksek BKİ’ye sahip hastalarda daha zayıf bir glisemik kontrol ile ilişkilendirilmiştir 

[148]. Bu nedenle çalışmalar, T2DM hastalarında hem ağırlık yönetimi hem de glisemik 

kontrol için yeme psikopatolojisinin rutin olarak değerlendirilmesini önermektedir                      

[147-149]. 

2.8.3. İnflamasyon 

Oksidatif stres ve inflamasyonun T2DM’nin patofizyolojisinde ve böbrek hastalıkları, 

KVH’ler de dahil olmak üzere diyabetik komplikasyonların patogenezinde önemli bir rolü 

vardır [150]. Kronik hiperglisemi, serbest radikallerin üretimini teşvik ederek kalıcı ve düşük 

dereceli inflamasyona neden olur. Bu durum vücut ağırlığı artışı, oksidatif stres ve endotel 

disfonksiyon yoluyla KVH riskini artırır [151]. Giderek artan kanıtlar, düşük dereceli 

inflamasyonun gelişiminde aşırı beslenmenin kritik bir rol oynadığını göstermektedir. Yağ 

dokusundaki kronik inflamasyonun obez bireylerde insülin direnci ve T2DM gelişimi için 

önemli bir risk faktörü olduğu düşünülmektedir [152, 153]. Özellikle kronik doku 

inflamasyonu, obezite ve T2DM'nin temel bir özelliği olarak ortaya çıkmıştır. Bu 

inflamatuar durum adipoz doku, karaciğer, kas ve pankreas adacıkları gibi insülin hedef 

dokularında gözlenmektedir. Öte yandan obezite; kronik ve sistemik inflamasyona yol 

açarak insülin direncine, β-hücresi fonksiyon bozukluğuna ve sonuçta T2DM’ye neden 

olabilmektedir [153]. Tip 2 diyabette oksidatif stres ise insülin üretiminin azalması, insülin 

salgısının bozulması, β-hücre fonksiyon bozukluğu ve apoptozu, GLUT-4 reseptörünün 

ekspresyonunun azalması ve insülin sinyal iletim yolunun bozulması gibi süreçlerde etkin 

rol oynamaktadır. Bu durum, kronik ve düşük dereceli inflamasyon gelişimine yol açarak 

non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı, retinopati, KVH ve nefropati dahil olmak üzere 

diyabetin uzun vadeli komplikasyonlarına katkıda bulunmaktadır [154]. 

Çoğunlukla obezite ve insülin direnci ile ilişkisi nedeniyle yüksek yağlı diyetin nitrik oksit 

biyoyararlanımını azaltan ve oksidatif stresi artıran triaçilgliseroller aracılığıyla kısmen 

endotel disfonksiyona neden olabileceği belirtilmektedir [155]. Diyetle alınan yağ asitlerinin 

özellikle doymuş yağ asidinin çoklu doymamış yağ asidine oranının plazmada oluşturduğu 

dengesizliğin kardiyometabolik risk gelişiminde etkili olduğu düşünülmektedir [156]. Başta 

doymuş yağ asitleri olmak üzere plazma serbest yağ asidi düzeylerindeki artış ve doymamış 
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yağ asitlerindeki azalma, T2DM'yi artıran karbonhidrat oksidasyonunu inhibe ederek insülin 

direncinin gelişmesinde önemli rol oynamaktadır [100]. Diyet yağlarının bileşimindeki 

doymuş yağ asitleri ve çoklu doymamış yağ asitleri arasındaki dengesizlik, glukoza bağımlı 

olmayan dokularda (iskelet kası, karaciğer ve yağ dokusu) yetersiz insülin fonksiyonu ve 

kronik inflamasyon, pankreatik hücre kaybı ve ateroskleroz gibi diğer anormallikler ile 

karakterize edilen çeşitli metabolik bozukluklarla pozitif olarak ilişkilendirilmiştir [157]. 

Çeşitli besinlerde (örneğin; et, yumurta, tereyağı ve hindistan cevizi yağı vb.) bulunan bir 

doymuş yağ asidi olan palmitik asite maruz kalma, inflamatuar yanıtları (NLRP3, IL-1β,            

IL-18) aktive edebilir [158]. Lipitlerin neden olduğu aterotrombotik komplikasyonlar, 

endotel disfonksiyonuna yol açabilmekte ve plazma homosistein ve lipopoprotein seviyeleri 

ile ilgili diğer bozukluklara katkıda bulunabilmektedir [100]. Trans yağ asitlerinin yüksek 

alımı da NF-κB aktivasyonunu artırarak veya endotel hücrelerinde insülin aracılı nitrik oksit 

üretimini bozarak endotel fonksiyonu olumsuz yönde etkiler ve C-reaktif protein (CRP),           

IL-6 ve çözünebilir hücre adezyon molekülleri (sICAM-1 ve sVCAM-1) dahil olmak üzere 

plazma inflamatuar belirteçlerini artırmaktadır [159]. Bunların aksine çoklu doymamış yağ 

asitlerinin özellikle n-3 yağ asitlerinin ve n-6/n-3 oranının kardiyometabolik riski, 

inflamatuar durumu ve aterojenik biyobelirteçleri modüle ettiği bilinmektedir. Bu nedenle 

diyette sağlanan yağ asitlerinin örüntüsü oldukça önemlidir [160].  

Ultra işlenmiş besinlerden zengin bir diyet de KVH riskini arttırmaktadır. Ultra işlenmiş 

besinlerin yüksek rafine karbonhidrat, eklenmiş şeker, doymuş yağ, trans yağ ve sodyum 

içeriği ile birlikte değişen serum lipit konsantrasyonları, bağırsak mikrobiyotası ve konakçı-

mikrobiyota etkileşimleri, obezite, inflamasyon, oksidatif stres, insülin direnci, 

hipertansiyon ve hormonal dengesizlikleri KVH riskinde aracı mekanizmalar olarak 

belirtilmektedir [161]. Öte yandan besin işleme ve hazırlama sırasındaki yoğun ısıl işlem, 

ileri glikasyon son ürünlerinin (AGE) oluşumuna yol açar. Özellikle protein ve yağ oranı 

yüksek hayvansal besinlerde görülen AGE oluşumu, yüksek sıcaklık, uzun pişirme süresi ve 

nem yokluğu ile artmaktadır [162]. Isıl işlemle açığa çıkan AGE’ler ve reseptörlerinin 

etkileşimi, oksidatif stresi ve inflamasyonu teşvik ederek çeşitli yolakları indüklemektedir 

[163]. Tip 2 diyabetli hastalarda kronik olarak görülen hiperglisemi, hücresel, vasküler ve 

doku hasarının bir faktörü olarak kabul edilen oksidatif streste bir artışa neden olur. Oksidatif 

stres koşulları altında enzimatik olmayan yoğunlaşma ve poliol yolunun, heksozamin 

yollarının ve protein kinaz C yollarının aktivasyonuna bağlı olarak hücrelerde AGE'lerin 

birikmesi, fizyolojik koşullara göre daha fazladır ve AGE reseptörleri aşırı eksprese edilir. 
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Bu yollar aracılığıyla çeşitli inflamatuar sitokinler (IL-6, TNF-α gibi) aktive edilir ve KVH 

gelişme riski artar [163, 164].  

2.8.4. Bağırsak mikrobiyotası değişiklikleri 

Bağırsak mikrobiyotasının bolluğu ve çeşitliliğindeki değişiklikler ve metabolitlerinin 

T2DM de dahil olmak üzere birçok metabolik hastalığın ilerlemesiyle ilişkili olduğu 

bildirilmektedir [165, 166]. Özellikle kolin, trimetilamin N-oksit (TMAO) ve betain gibi 

aterojenik metabolitlerin bakteriyel üretiminin artmasının, endotokseminin neden olduğu 

düşük dereceli sistemik inflamasyonun ve vücut ağırlığı artışının bağırsak mikrobiyotası ile 

metabolik hastalık ilişkisinde aracı mekanizmalar olduğu düşünülmektedir [167]. Son 

yıllarda yapılan bazı çalışmalar, yüksek plazma TMAO düzeyinin KVH için yeni bir risk 

faktörü olabileceğini göstermektedir [14, 15, 168, 169]. Yüksek plazma TMAO düzeylerinin 

endotel disfonksiyon, köpük hücre oluşumu, vasküler hücrelerde inflamasyon, ateroskleroz 

ve disbiyotik mikrobiyom gibi çeşitli metabolik yolaklar aracılığıyla KVH riskini artırdığı 

düşünülmektedir [170, 171]. Koroner kalp hastalığı tanılı bireylerde plazma TMAO 

düzeylerinin (3,08±0,13 μM) sağlıklı bireylere (1,49±0,05 μM) kıyasla daha yüksek olduğu 

ve KVH riskini daha da artıran bir durum olan T2DM gelişen bireylerde (7,63±0,97 μM) 

daha da yüksek olduğu rapor edilmiştir (p<0,05) [169]. Plazma TMAO düzeylerinin 

T2DM’li hastalarda sağlıklı bireylere göre yaklaşık %20 daha yüksek olduğu gösterilen 

çalışmada, plazma TMAO düzeyi dağılımının en yüksek üçte birlik dilimde yer alan T2DM 

hastalarının geleneksel risk faktörlerine göre düzeltmeler yapıldıktan sonra hem 3 yıllık 

kardiyovasküler olay görülme riskinin hem de 5 yıllık mortalite riskinin 2 kat arttığı rapor 

edilmiştir [172]. Dolaşımdaki metabolitler ve besin grupları ile kardiyometabolik risk 

yolakları üzerine yürütülen bir çalışmada ise TMAO düzeyi, kardiyometabolik riskle (1,55 

kat) ilişkili konak özellikleriyle potansiyel olarak metabolik etkileşim içerisinde bulunmuş 

(p<0,05) ve riskin bitki temelli beslenme ile modüle edilebileceği belirtilmiştir [135].  

Bağırsak mikrobiyotası metabolitlerinden kısa zincirli yağ asitleri karaciğer, yağ dokusu, 

beyin ve pankreas üzerindeki kısa zincirli yağ asidi reseptörlerini aktive ederek glukoz ve 

lipit metabolizması üzerinde düzenleyici rol oynamaktadır [165]. Bağırsak 

mikrobiyotasındaki değişiklikler (disbiyozis), konağın insüline, vücut ağırlığına, lipit ve 

karbonhidrat metabolizmasına duyarlılığını etkileyebilir. Disbiyozis, proinflamatuar 

mekanizmaların aktivasyonuna, metabolik toksisiteye ve insülin direncine yol açar [173]. 
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Aynı zamanda arteriyel hipertansiyonu ve aterosklerozu teşvik ederek inflamasyonun 

gelişmesine ve KVH riskine katkıda bulunabilmektedir [174, 175].   

Batı tarzı beslenme yüksek toplam yağ, doymuş yağ ve düşük diyet posası alımı nedeniyle, 

bağırsak geçirgenliğini arttırarak inflamasyonu tetiklemektedir [12]. Bağırsak disbiyozisi ile 

doğrudan ilişkili olan bağırsak geçirgenliğinin artması, mikrobiyal antijenlerin bağırsak 

bariyeri boyunca paraselüler translokasyonunun ve ardından lipopolisakkarit salınımının 

artmasıyla indüklenen proinflamatuar süreci teşvik ederek inflamasyon ile 

ilişkilendirilmiştir [9]. Lipopolisakkarit salınımını uyaran en önemli faktörlerden biri yüksek 

yağlı diyettir. Yüksek yağlı diyet tüketiminin ardından şilomikronlar lipopolisakkaritleri 

bağırsak epiteli yoluyla taşır [176]. Diyabetli hastalarda ise bağırsak bariyer fonksiyonu 

bozulmuştur. Kötü glisemik kontrol bağırsak geçirgenliğine ve diyabetin kronik 

komplikasyonlarına yol açabilmektedir [177]. Enterositlerden üretilen zonulin, hücreler 

arası sıkı bağlantıları parçalayarak bağırsak geçirgenliğini modüle eden bir proteindir. 

Zonulin düzeylerinin artışı, bağırsak geçirgenliğini artırarak lipopolisakkaritlerin kan 

dolaşımına girişini kolaylaştırır ve bu durum kronik subklinik inflamasyona yol açar [178]. 

Dolaşımdaki lipopolisakkarit aktivitesi ve zonulin düzeyinin T2DM’li hastalarda önemli 

ölçüde arttığı, TNF-α, IL-6 gib inflamatuar belirteçler ve zayıf glisemik/lipit kontrolü ile 

pozitif korelasyon gösterdiği gösterilmiştir [179]. Benzer şekilde, artan bel çevresi, insülin 

direnci, dislipidemi, inflamasyon ile ilişkili koroner kalp hastalığı ve T2DM varlığında, 

bağırsak geçirgenliğini modüle edebilen serum zonulin düzeylerinde artış olduğu 

belirtilmektedir [9, 16]. Diyabetli bireylerde diyabetin komplikasyonları üzerine serum 

parametrelerinin incelendiği bir çalışmada (n=90), serum zonulin düzeylerinin total 

kolesterol, LDL-K, trigliserit ve HOMA-IR düzeyleri ile pozitif korelasyon gösterdiği 

belirlenmiştir (p<0,0001). Bu nedenle serum zonulin düzeylerinin diyabetli hastalarda 

kronik düşük dereceli inflamasyon ile bağırsak geçirgenliği ilişkisinin yeni bir göstergesi 

olarak kullanılabileceği rapor edilmiştir [180].  

Bağırsak epitel hücrelerinde eksprese edilen hücre içi bir protein olup yağ asitlerini bağlama 

ve taşıma görevi olan I-FABP, normal koşullar altında dolaşımda düşük düzeyde 

bulunmaktadır. Bağırsak epitel hücreleri hasar gördüğünde I-FABP dolaşıma salınır [177]. 

Yüksek yağlı diyet, enterositlerin lipitleri taşıma talebinin artmasına ve ardından daha 

yüksek I-FABP ekspresyonuna yol açarak obezite, insülin direnci, leptin direnci ve 

dislipidemi gibi metabolik değişikliklere neden olur [181]. Dolaşımdaki yüksek I-FABP 
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düzeylerinin ise lipit ve inflamatuar yanıtları etkileyerek makrofajlarda aterosklerotik plak 

oluşumuna neden olduğu rapor edilmiştir. Ayrıca yüksek serum I-FABP düzeylerinin 

obezite, insülin direnci ve T2DM varlığını işaret edebileceği ve kardiyovasküler risk ile 

ilişkili olabileceği belirtilmiştir [19]. Nitekim fazla kilolu ve obez bireylerde serum I-FABP 

düzeyi, T2DM grubundaki bireylerde (2,82±1,23 ng/mL), T2DM olmayan gruptaki bireylere                  

(1,78±0,81 ng/mL) kıyasla daha yüksek saptanmıştır (p<0,05). Ek olarak obezitede T2DM 

gelişme riskini tahmin etmek için bağırsak geçirgenliği belirteçlerinden birinin 

kullanılmasının potansiyel rolü vurgulanmıştır [182]. Bağırsak bariyer fonksiyonunun serum 

belirteci olarak lipopolisakkarit, zonulin ve I-FABP düzeyleri, T2DM grubunda kontrol 

grubuna göre anlamlı derecede daha yüksek saptanmıştır (p<0,05) [177]. Farklı diyabet seyri 

olan hastalarda (158 ayakta tedavi gören ve 122 yatan hasta) serum I-FABP düzeyi, 

hiperglisemi süresi ile pozitif ilişkili bulunmuştur (β=0,362, p<0,05) [20]. Bu durum,                  

I-FABP düzeyinin diyabetli hastalarda komplikasyonların tahmin edilmesinde 

kullanılabileceğini düşündürmektedir. Ancak T2DM’li hastalarda bağırsak geçirgenliği 

biyobelirteçleri ile KVH riskine yönelik veriler oldukça azdır. Bağırsak mikrobiyomunun 

diyabet etiyolojisindeki ve prognozundaki etkisi göz önüne alındığında oksidatif strese, 

sistemik enfeksiyona ve inflamatuar yanıta neden olabilen bağırsak bariyerinin rolü göz ardı 

edilmemelidir.  
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1. Araştırmanın Tipi, Yeri ve Zamanı 

Bu çalışma, T2DM’li hastaların beslenme alışkanlıklarını, beslenme durumunu ve bazı 

serum parametrelerini (açlık glukoz, HbA1c, total kolesterol, trigliserit, LDL-K, HDL-K, 

CRP, TNF-α, IL-6, TMAO, zonulin, I-FABP) değerlendirerek beslenme ile ilişkili 

kardiyovasküler risk faktörlerini belirlemek amacı ile planlanıp yürütülmüştür. Araştırma, 

Mayıs–Aralık 2023 tarihleri arasında, Bandırma Eğitim ve Araştırma Hastanesi İç 

Hastalıkları Polikliniğinde takip edilen T2DM’li yetişkin hastalar üzerinde yürütülen 

kesitsel tanımlayıcı bir çalışmadır.  

3.2.  Araştırma Örnekleminin Seçimi   

Kesitsel tipte planlanan araştırma için örneklem sayısını belirlemek amacıyla G*Power 

3.1.9.7 programı kullanılarak alfa ()=0,05 anlamlılık düzeyi, etki büyüklüğü (d)=0,15 ve 

güç (1-)=0.80 alınarak yapılan power analizi sonucunda en az 68 bireyin çalışmaya 

alınması gerektiği belirlenmiştir [183] (EK-1). Çalışma, Bandırma Eğitim ve Araştırma 

Hastanesi İç Hastalıkları Polikliniğinde takip edilen, en az 6 ay T2DM tanısı bulunan, son 

dört hafta içinde yaşam tarzı, egzersiz ve beslenme alışkanlıkları değişmeyen, 19-64 yaş 

arası, gönüllü 76 hasta ile yürütülmüştür. Ancak eksik verisi bulunan (n=4) ve çalışmaya 

devam etmek istemeyen (n=2) hastaların çıkarılması sonucu 23 erkek ve 47 kadın olmak 

üzere toplam 70 hasta ile çalışma tamamlanmıştır. İnsülin tedavisi alan, hipertansiyon 

dışında herhangi bir kardiyovasküler hastalığı olan, kalp ameliyatı geçirmiş, antilipidemik 

ilaç kullanan, serebrovasküler hastalık öyküsü olan, herhangi bir otoimmün hastalığı olan, 

psikiyatrik hastalık tanısı bulunan, karaciğer veya böbrek yetmezliği olan, aşikar diyabetik 

nefropatisi olan, gebe ve emzikli olan ve beden kütle indeksi <18,5 kg/m2 ve >40 kg/m2 olan 

hastalar çalışmaya dahil edilmemiştir.  

3.3.  Etik Kurul Onayı ve Bilgilendirilmiş Gönüllü Olur Formu 

Bu çalışma için 28/11/2022 tarih ve 028 sayı ile Gazi Üniversitesi Klinik Araştırmalar Etik 

Kurulu’ndan onay alınmıştır (EK-2). Ayrıca çalışmanın Bandırma Eğitim ve Araştırma 
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Hastanesi’nde yürütülmesi için Balıkesir Valiliği İl Sağlık Müdürlüğü’nden 05/04/2023 

tarih ve E.51829602-604.01.02-212836826 sayı ile ilgili izinler alınmıştır (EK-3). 

Çalışmaya katılan tüm hastalara çalışmanın amacı ve dahil olma koşulları, katılımcıların 

sahip olduğu haklar ve yöneltilecek sorular hakkında detaylı bilgi verilmiştir. Çalışmaya 

katılımın gönüllü olduğu, reddettikleri takdirde çalışmaya dahil olmayacakları belirtilmiştir. 

Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Klinik Araştırmalar Etik Kurulu ve Balıkesir Valiliği İl 

Sağlık Müdürlüğü tarafından istenen ilkeler doğrultusunda hazırlanan “Bilgilendirilmiş 

Gönüllü Olur Formu” çalışmaya katılan tüm bireylere okutularak imzalatılmış ve onam 

alınmıştır (EK-4). 

Bu tez, Gazi Üniversitesi Bilimsel Araştırma Projeleri Birimi tarafından TDK-2023-8327 

kodu ile desteklenmiştir.  

3.4. Araştırmanın Genel Planı 

Bandırma Eğitim ve Araştırma Hastanesi İç Hastalıkları Polikliniğinde takip edilen T2DM’li 

hastalar arasında çalışmanın dahil etme ve dışlama kriterlerine uyan, 19-64 yaş arası bireyler, 

sorumlu hekim tarafından Diyabet Eğitimi birimine yönlendirilmiştir. Diyabet Eğitimi 

biriminde araştırmacı tarafından hastalara çalışmanın amacı hakkında bilgi verilmiş ve 

çalışmaya katılmayı kabul eden bireylere çalışma başlangıcında EK-4’te yer alan 

Bilgilendirilmiş Gönüllü Olur Formu okutularak imzalatılmıştır. Ardından araştırmacı 

tarafından tekniğine uygun olarak bireylerin antropometrik ölçümleri ve kan basıncı ölçümü 

yapılarak EK-5’te yer alan anket formu uygulanmıştır. Bireylerin besin tüketiminin 

saptanması amacıyla üç günlük besin tüketim kaydının nasıl tutulacağına ilişkin eğitim 

araştırmacı tarafından verilmiş ve kan örneklerinin alınması için hastalar sorumlu hekim 

tarafından kan alma birimine yönlendirilmiştir. Rutin bakılan kan parametreleri, hastane 

Biyokimya Laboratuvarı’nda analiz edilmiş, rutinde bakılmayan parametrelerin analizi için 

hizmet alımı yapılmıştır. 

3.5.  Verilerin Toplanması ve Değerlendirilmesi 

Çalışma için gerekli bilgiler, yüz yüze görüşme yöntemi ile araştırmacı tarafından bizzat 

anket formu uygulanarak elde edilmiştir. Anket formu; hastanın sosyo-demografik bilgileri, 
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diyabet süresi, diyabet eğitimi alma durumu, ilaç kullanma durumu, ailede diyabet ve KVH 

varlığı, sigara ve alkol kullanma durumu, kan basıncı, fiziksel aktivite düzeyi, antropometrik 

ölçümleri, vücut bileşimi, biyokimyasal bulguları (açlık glukoz, HbA1c, total kolesterol, 

trigliserit, LDL-K, HDL-K, CRP, TNF-α, IL-6, TMAO, zonulin, I-FABP), FRS, 

MEDFICTS ve üç günlük besin tüketim kaydına ilişkin verilerden oluşmaktadır (EK-5). 

3.5.1. Bireylerin sosyo-demografik ve genel özellikleri 

Anket formunun ilk kısmında bireylerin yaş, cinsiyet, medeni durum, öğrenim düzeyi, 

diyabet süresi, ilaç kullanma durumu, ailede diyabet ve KVH varlığı, diyabet eğitimi alma 

durumu, sigara ve alkol kullanım durumuna yönelik bilgiler sorgulanmıştır.  

3.5.2. Besin tüketiminin saptanması ve değerlendirilmesi 

Bireylerin günlük enerji ve besin ögeleri alımlarının belirlenmesi amacıyla birbirini izleyen 

günlerde iki gün hafta içi, bir günü hafta sonu olacak şekilde toplam üç günlük besin tüketim 

kaydı araştırmacı tarafından alınmıştır. Bireylere besin tüketim kaydının nasıl tutulacağına 

ilişkin araştırmacı tarafından eğitim verilmiştir. Besin tüketim kaydı alınırken “Yemek ve 

Besin Fotoğraf Kataloğu” [184] ve yemeklerin porsiyonlarına giren miktarlarının 

belirlenmesinde “Standart Yemek Tarifeleri” kaynaklarından yararlanılmıştır [185]. 

Tüketilen besinlerden sağlanan enerji ve besin ögesi içerikleri, “Beslenme Bilgi Sistemi 

(BeBİS)” programı kullanılarak hesaplanmıştır. Üç güne ait besin alımı değerlerinin 

ortalaması alınarak bireylerin günlük ortalama enerji ve besin ögesi alımları saptanmıştır. 

Bireylerin besin tüketim kayıtlarından hesaplanan enerji ve besin ögesi miktarları “Diyetle 

Referans Alım Düzeyi (DRI)” ile karşılaştırılmış, karşılama yüzdeleri hesaplanmıştır. 

Bireylerin enerji ve besin ögesi karşılama yüzdesi ˂%50 ise yetersiz alım riski olarak 

nitelendirilmiştir [186].  

MEDFICTS diyet değerlendirme anketi 

Bireylerin besin tüketimlerini değerlendirmek için günlük tüketilen doymuş yağ ve 

kolesterol içeriği yüksek besinleri tanımlayarak ve ne sıklıkla tüketildiğini tespit ederek kalp 

sağlığı riskini belirlemek amacıyla geliştirilen MEDFICTS diyet değerlendirme anketi 

kullanılmıştır. Anket, Ulusal Kolesterol Eğitim Programı Yetişkin Tedavi Paneli 
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kılavuzlarının bir parçası olarak geliştirilmiş kısa bir diyet değerlendirme aracı olup 

KVH’lerin önlenmesi ve tedavisi için önerilen terapötik yaşam tarzı değişiklikleri diyetlerine 

uyumu ölçmektedir [187]. MEDFICTS, sekiz kategoriden oluşmaktadır: Etler, Yumurta, Süt 

ve süt ürünleri, Kızartılmış besinler, Unlu mamüller, Hazır yemekler, Sofra yağları, 

Atıştırmalıklar. Besin kategorileri besinlerin yağ içeriğine göre Grup 1 ve Grup 2 olarak 

ayrılmaktadır. Her besin kategorisindeki besinler için “haftalık tüketim sıklığı” ve “porsiyon 

büyüklüğü”ne göre puanlama yapılır. Haftalık tüketim sıklığında “Nadiren/Asla” yanıtı için 

0 puan, “3 veya daha az” yanıtı için 3 puan, “4 veya daha fazla” yanıtı için 7 puan 

verilmektedir. Porsiyon büyüklüğünde her besin için belirtilen “küçük” yanıtı için 1 puan, 

“orta” yanıtı için 2 puan ve “büyük” yanıtı için 3 puan verilmektedir. Her kategori için 

belirlenen haftalık tüketim puanı ile porsiyon büyüklüğü puanı çarpılarak o grubun skoru 

belirlenir. Tüm kategoriler için Grup 2 olarak belirtilen besinlerde herhangi bir puanlama 

yapılmamaktadır. Ancak “etler” kategorisinin Grup 2 besinlerinde porsiyon büyüklüğü 

“büyük” olarak seçildiğinde doğrudan 6 puan verilir. Tüm kategorilerden elde edilen 

puanların toplanması ile toplam MEDFICTS puanı belirlenir. 

Anketin değerlendirilmesinde toplam puan >70 ise bazı diyet değişiklikleri yapmak 

gerektiğini, 40–70 puan kalp için sağlıklı diyeti ve <40 puan terapötik yaşam tarzı 

değişiklikleri diyetini ifade etmektedir [187]. Ayrıca anketten alınan <40 puan, enerjinin 

<%7'sinin doymuş yağdan, <%30'unun toplam yağdan karşılandığını ve <200 mg diyet 

kolesterolünün alındığını göstermektedir [188]. Anketin Türkçe’ye uyarlaması Mermer 

(2020) tarafından yapılmıştır [189]. 

3.5.3. Antropometrik ölçümler ve vücut bileşimi 

Araştırmacı tarafından bireylerin vücut ağırlığı (kg), boy uzunluğu (cm), bel çevresi (cm), 

boyun çevresi (cm) ölçümleri tekniğine uygun olarak alınmış ve vücut analizinden vücut yağ 

oranı (%), yağsız vücut kütlesi (kg) ve vücut su oranı (%) tespit edilmiştir.  

Vücut ağırlığı (kg) ve vücut bileşimi  

Bireylerin vücut ağırlığı (kg) ve vücut bileşimi taşınabilir TANİTA BC 601 Innerscan vücut 

analizi cihazı kullanılarak saptanmıştır. Bireyler hafif giysili şekilde çıplak ayak ile ölçüm 

cihazına çıkarılarak vücut ağırlığı ölçümü yapılmıştır. Bireylerin vücut yağ oranı (%), vücut 
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kas kütlesi (kg) ve vücut su oranı (%), yağ dokusu ile yağsız doku kütlesinin elektriksel 

geçirgenlik farkına dayalı olarak geliştirilen biyoelektrik impedans analiz (BİA) yöntemi ile 

ölçülmüştür [190]. Analiz için bireyler 24-48 saat öncesine kadar ağır düzeyde fiziksel 

aktivitede bulunmamaları ve alkol almamaları, en az 4 saatlik açlık durumunda olmaları ve 

çay, kahve ve sıvı tüketmemeleri konularında bilgilendirilmişlerdir. Ayrıca menstrüasyon 

döneminde ölçüm alınmaması, kalp pili, protez ve metal takı olmaması gibi hususlara dikkat 

edilmiştir [191].  

Boy uzunluğu (cm) 

Boy uzunluğu ölçümü, bireyler dik pozisyondayken baş Frankfort düzleminde, ayaklar 

topuklardan bitişik, sırt, kalça ve topuklar duvara değecek şekilde, derin bir nefes aldırılarak 

stadiometre kullanılarak gerçekleştirilmiştir [191].  

Beden kütle indeksi (BKİ) 

Beden kütle indeksi, bireyin vücut ağırlığının (kg) boy uzunluğunun metre karesine (m2) 

bölünmesi ile elde edilmiştir. Bireylerin BKİ değerlendirilmesinde DSÖ sınıflaması dikkate 

alınarak BKİ değeri 18,50-24,99 kg/m2 arası normal, 25,00-29,99 kg/m2 arası fazla kilolu, 

30,00-34,99 kg/m2 arası 1. derece obez ve 35,00-39,99 kg/m2 arası 2. derece obez olarak 

sınıflandırılmıştır [192]. 

Bel çevresi (cm) 

Bel çevresi ölçümü; birey ayakta, kollar yanda sarkıtılmış, bacaklar bitişik durumda iken en 

alt kaburga kemiği ile kristailiak arasındaki orta noktadan esnemeyen mezür ile alınmıştır 

[191]. Ölçüm değerleri, DSÖ’nün sınıflamasına göre kronik hastalık riski taşıması 

bakımından erkekler için <94 cm normal, 94-102 cm arası riskli, >102 cm yüksek riskli, 

kadınlar için <80 cm normal, 80-87 riskli ve >88 cm yüksek riskli olarak değerlendirilmiştir 

[193].  

Bel-boy oranı 

Bel çevresi ölçümünün ardından bel çevresi boy uzunluğuna bölünerek bel-boy oranı 

hesaplanmıştır. Bu değer, bireylerin kronik hastalık riskini hesaplamada kullanılmakta olup 
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bel-boy oranı <0,5 ise kronik hastalık riski düşük, ≥0,5 ise kronik hastalık riski yüksek olarak 

sınıflandırılmıştır [194, 195].  

Boyun çevresi (BÇ) 

Boyun çevresi (cm), bireyin başı dik konumdayken krikoid kıkırdağının hemen altından 

boyun eksenine dik olarak esnemeyen mezür ile ölçülmüştür. Boyun çevresinin erkek 

bireylerde ≥37 cm, kadın bireylerde ise ≥34 cm olması obezite için risk faktörü olarak 

değerlendirilmiştir [196].  

Viseral Adipozite İndeksi (VAİ) 

Viseral adipozite indeksi, kardiyometabolik risk değerlendirilmesinde kullanılan duyarlılığı 

ve güvenilirliği yüksek bir parametredir. Bireylerin bel çevresi, BKİ değeri, serum trigliserit 

ve HDL-K düzeyi kullanılarak aşağıdaki formül ile hesaplanmaktadır [197]: 

VAİ (Erkekler): [Bel çevresi (cm)/(39.68+(1.88×BKİ (kg/m2))]×(Trigliserit 

(mg/dL)/1.03)×(1.31/HDL-K (mg/dL)) 

VAİ (Kadınlar): [Bel çevresi (cm)/(36.58+(1.89×BKİ (kg/m2))]×(Trigliserit 

(mg/dL)/0.81)×(1.52/HDL-K (mg/dL))  

3.5.4. Biyokimyasal parametreler ve kan basıncı 

Hekim tarafından istenen biyokimyasal paramatrelerin analizi için bireylerin kan örnekleri 

en az 8 saat açlık sonrası, sabah saatlerinde Bandırma Eğitim ve Araştırma Hastanesi kan 

alma birimi tarafından iki adet 5 mL’lik sarı kapaklı tüplerde alınmış ve bir adet tüp 

araştırmacıya teslim edilmiştir. Kan parametrelerinden açlık glukozu, HbA1c, total 

kolesterol, trigliserit, LDL-K, HDL-K ve CRP, Bandırma Eğitim ve Araştırma Hastanesi 

Biyokimya Laboratuvarı’nda tekniğine uygun olarak analiz edilmiştir. Trigliserit, LDL-K, 

HDL-K düzeyleri enzimatik olarak rutin biyokimya otoanalizörü Cobas Integra 400 (Roche 

Diagnostics) ile ölçülmüştür. Trigliserit için lipoprotein lipaz, total kolesterol ve LDL-K için 

kolesterol esteraz ve son olarak HDL-K için PEG-kolesterol esteraz enzimatik reaksiyonları 

kullanılmıştır. Ayrıca açlık glukoz düzeyi ve CRP tespiti de aynı sistem kullanılarak 

ölçülmüştür. Bireylerin açlık glukozu, HbA1c, total kolesterol, trigliserit, LDL-K, HDL-K, 
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CRP değerleri hastanenin referans değerlerine göre değerlendirilmiştir (EK-6). Lipit 

parametrelerinin tek başına tahmin değerinin yerine koroner arter hastalığı riskini tahmin 

etmede total kolesterol ve HDL-K değerleri kullanılarak araştırmacı tarafından aşağıdaki 

formül aracılığıyla plazma aterojenik indeksi (PAİ) hesaplanmıştır [198]:  

Plazma Aterojenik İndeksi (PAİ) = Log (Total kolesterol (mg/dL) / HDL-K (mg/dL)) 

İnflamasyon parametreleri serum TNF-α ve IL-6 ile bağırsak geçirgenliği parametreleri olan 

serum TMAO, zonulin ve I-FABP analizleri için alınan diğer 5 mL’lik örnekler ise ortalama 

30 ile 40 dakika boyunca dik bir şekilde oda sıcaklığında bekletilmiş, daha sonra kan 

örnekleri Bandırma Eğitim ve Araştırma Hastanesi Biyokimya Laboratuvarı’nda 3000 rpm 

ile 10 dakika boyunca santrifüj edilerek serumlar 1,5 mL’lik eppendorf tüplere alınmış ve 

analiz edilene kadar -45°C’de muhafaza edilmiştir. Tüm örnekler toplandıktan sonra 

Teknogen Biyomühendislik ve Teknolojik Sistemler A.Ş. laboratuvarlarına kuru buz ile 

transfer edilerek serum TNF-α, IL-6, TMAO, zonulin ve I-FABP analizleri yapılmıştır. 

Kullanılan analiz yöntemleri EK-7’de verilmiştir.  

Kan basıncı ölçümü  

Bireylerin sistolik ve diastolik kan basıncı ölçümü, çalışmanın başında araştırmacı tarafından 

kalibre edilmiş otomatik kan basıncı monitörü Omron (HEM-7121) ile yapılmıştır. Ölçüm 

20 dakikalık dinlenme sonrası sol koldan 3 defa yapılarak ortalama değer alınmıştır [199]. 

Kan basıncı değerlendirmesi Çizelge 3.1’de verilen kriterlere göre yapılmıştır [200]. 

Çizelge 3.1. Kan basıncını değerlendirme kriterleri [200] 

 Kan Basıncı (mmHg) 

Kan Basıncı Derecesi Sistolik   Diastolik  

Optimal <120 ve <80 

Normal <130 ve <85 

Yüksek-Normal 130-139 veya 85-89 

Hipertansiyon    

Evre 1 140-159 veya 90-99 

Evre 2 160-179 veya 100-109 

Evre 3 ≥180 veya ≥110 
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3.5.5. Fiziksel aktivite düzeyinin belirlenmesi 

Bireylerin fiziksel aktivite düzeyleri Craig ve diğerleri (2003) tarafından geliştirilen, Türkçe 

geçerlik ve güvenirliği Öztürk (2005) tarafından yapılan Uluslararası Fiziksel Aktivite 

Anketi (IPAQ)’nin kısa formu kullanılarak değerlendirilmiştir [201, 202]. Toplam yedi 

sorudan oluşan IPAQ kısa form; yürüme, orta şiddetli ve şiddetli aktivitelerde harcanan 

zaman ve otururken harcanan zaman hakkında bilgi sağlamaktadır. Kısa formun toplam 

skorunun hesaplanması yürüme, orta şiddetli aktivite ve şiddetli aktivitenin süre (dakikalar) 

ve frekans (günler) toplamını içermektedir. Aktiviteler için gerekli olan enerji metabolik 

eşdeğeri (MET)-dakika skoru ile hesaplanır. Bütün aktivitelerin değerlendirilmesinde her bir 

aktivitenin tek seferde en az 10 dk yapılıyor olması ölçüt alınmaktadır. Dakika, gün ve MET 

değeri çarpılarak “MET dakika/hafta’’ olarak bir skor elde edilmektedir. Çalışmada 

bireylerin fiziksel aktivite düzeyleri; inaktif (<600 MET-dk/hafta), minimal aktif                           

(600-3000 MET-dk/hafta) ve çok aktif (>3000 MET-dk/hafta) olarak sınıflandırılmıştır 

[201].  

3.5.6. Framingham Risk Skoru 

Kardiyovasküler hastalık risk modelleri; risk faktörlerinin değerlendirilmesine dayanmakta 

ve gelecek 10 yıl içerisinde bireylerin KVH riskini hesaplamayı sağlamaktadır [203]. Bu 

modellerden en çok kullanılanı FRS, bireylerde gelecek 10 yıllık toplam aterosklerotik KVH 

riskinin tahminini sağlamaktadır [204]. Bu risk skoru başta özellikle koroner arter hastalık 

risk tahmini için geliştirilip sonraki modellerde inme ve periferik damar hastalığını da 

kapsamıştır [205]. Skorun hesaplanmasında kullanılan faktörler; yaş, cinsiyet, total 

kolesterol, HDL-K, sistolik kan basıncı, antihipertansif tedavi kulanımı, sigara kullanımı, 

diyabet varlığı ve bilinen geçirilmiş KVH varlığıdır [206]. EK-5’te yer alan anket 

formundaki Framingham Risk Skoru cetveline göre toplam skor ve bireylerin 10 yıllık KVH 

riskleri hesaplanmıştır. Framingham Risk Skorundan elde edilen sonuçlar, kardiyovasküler 

riski üç grupta sınıflandırmaktadır. Toplam skor >%20 yüksek risk, %10-20 orta risk ve 

<%10 düşük risk olarak değerlendirilmektedir [204]. 
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3.6.  Verilerin İstatistiksel Olarak Değerlendirilmesi 

Araştırmadan elde edilen veriler bilgisayar ortamında SPSS (Statistical Package for Social 

Science) 26.0 istatistik paket programı ile değerlendirilmiştir. Tanımlayıcı istatistiksel 

analizlerde nitel değişkenler için sıklık (n) ve sıklık yüzdeleri (%), nicel değişkenler için ise 

ortalama (X̄) vestandart sapma (SS) ile medyan ve (alt-üst) değerleri verilmiştir. Her 

değişkenin alt ve üst değerleri verilmiştir. Nicel değişkenlerin normal dağılıma uygun olup 

olmadığı çarpıklık-basıklık katsayısı ile değerlendirilmiştir.  

Sürekli ve iki gruplu değişkenler arasındaki ilişkiyi incelemede normal dağılan verilerde          

t-test, normal dağılmayan verilerde Mann Whitney U testi kullanılmıştır. Kategorik 

değişkenlerde gruplar arası farklılık ki kare testi ile kontrol edilmiştir. Serum parametreleri 

ile diğer değişkenler arasındaki ilişkiyi değerlendirmek için normallik sağlandığında 

Pearson korelasyon analizi, normallik sağlanmadığında ise Spearman analizinden 

yararlanılmıştır. Analizlerde istatistiksel anlamlılık p<0,05 düzeyinde değerlendirilmiştir. 
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4. BULGULAR 

Bu çalışma, Bandırma Eğitim ve Araştırma Hastanesi İç Hastalıkları Polikliniğinde takip 

edilen, 19-64 yaş arası 23 erkek (%32,9) ve 47 kadın (%67,1) olmak üzere toplam 70 yetişkin 

T2DM’li hasta ile yürütülmüştür.   

4.1. Sosyo-Demografik Özellikler ve Sağlığa İlişkin Bilgiler 

Bireylerin sosyo-demografik özelliklerinin ve sağlıklarına ilişkin bilgilerinin dağılımı 

Çizelge 4.1’de verilmiştir. Bireylerin yaş ortalaması 55,0±7,55 yıl olarak saptanmıştır ve 

%10,0’ı 35-44 yaş aralığında, %30,0’ı 45-54 yaş aralığında, %60,0’ı 55-64 yaş aralığındadır. 

Bireylerin %87,1’i evli, %54,3’ü ilkokul mezunudur. Erkeklerin %47,8’i lise mezunu iken 

kadınların %72,3’ü ilkokul mezunudur (p<0,05). Erkeklerin %30,4’ü, kadınların ise 

%31,9’u aktif olarak sigara kullanırken erkeklerin %43,4’ü, kadınların ise %4,3’ü alkol 

kullanmaktadır. Erkeklerin alkol kullanma oranı, kadınlardan daha yüksektir (p<0,05).  

Çizelge 4.1. Bireylerin sosyo-demografik özelliklerinin ve sağlıklarına ilişkin bilgilerinin 

dağılımı 

 Erkek (n=23) Kadın (n=47) Toplam (n=70) p değeri 

Yaş (yıl) (X̄ ± SS) 53,3 ± 9,23 55,9 ± 6,52 55,0 ± 7,55 0,229a 

 S % S % S %  

Yaş (yıl)        

35-44 5 21,7 2 4,3 7 10,0 
0,062 

χ2=5,569 
45-54 5 21,7 16 34,0 21 30,0 

55-64 13 56,6 29 51,7 42 60,0 

Medeni durum        

Bekar 3 13,0 6 12,8 9 12,9 0,974 

χ2=0,001 Evli 20 87,0 41 87,2 61 87,1 

Öğrenim düzeyi        

Okuryazar değil - - 2 4,3 2 2,9 

<0,001* 

χ2=20,530 

İlkokul 4 17,4 34 72,3 38 54,3 

Ortaokul 5 21,8 3 6,3 8 11,4 

Lise 11 47,8 6 12,8 17 24,3 

Üniversite 3 13,0 2 4,3 5 7,1 

Sigara kullanımı        

Kullanıyor 7 30,4 15 31,9 22 31,4 
0,090 

χ2=4,861 
Kullanmıyor 8 34,8 26 55,3 34 48,6 

Bırakmış 8 34,8 6 12,8 14 20,0 

Alkol kullanımı        

Kullanıyor 10 43,4 2 4,3 12 17,1 <0,001* 

χ2=16,726 Kullanmıyor 13 56,6 45 95,7 58 82,9 

*p<0,05, χ2: Ki-kare testi n<5 ise Fisher’s exact test.  
aIndependent Samples T-Test.  
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Bireylerin genel sağlık durumlarına ilişkin bilgiler Çizelge 4.2’de verilmiştir. Erkeklerin 

%56,5’inin diyabet süresi 0-5 yıl iken %17,4’ünün 5-10 yıl, %17,4’ünün 10-15 yıl ve 

%8,7’sinin >15 yıldır. Kadınların %55,3’ünün diyabet süresi 0-5 yıl iken %23,4’ünün                

5-10 yıl, %14,9’unun 10-15 yıl ve %6,4’ünün >15 yıldır (p>0,05). Bireylerin büyük 

çoğunluğu (%90,0) diyabet tedavisi için oral antidiyabetik kullanmaktadır ve sadece 

%21,4’ü diyabet eğitimi aldığını belirtmiştir. Erkeklerin %47,8’inin T2DM dışında herhangi 

bir kronik hastalığı bulunmazken %30,4’ünün hipertansiyonu, %8,7’sinin nörolojik hastalığı 

ve %4,4’ünün tiroid hastalığı bulunmaktadır. Kadınların ise %31,9’unun T2DM dışında 

herhangi bir kronik hastalığı bulunmazken %66,0’ının hipertansiyonu ve %2,1’inin tiroid 

hastalığı bulunmaktadır. Bireylerin %65,7’si birinci derece akrabalarında diyabet, %48,6’sı 

birinci derece akrabalarında kalp hastalığı ve %50,0’ı akrabalarında kalp hastalığından 

kaynaklı kayıp varlığını bildirmiştir. Kadınlarda birinci derece akrabalarda kalp hastalığı ve 

kalp hastalığı kaynaklı kayıp oranı, erkeklerden anlamlı olarak daha yüksektir (p<0,05).  

Çizelge 4.2. Bireylerin genel sağlık durumlarına ilişkin bilgilerin dağılımı 

Değişkenler 
Erkek (n=23) Kadın (n=47) Toplam (n=70) 

p değeri 
S % S % S % 

Diyabet süresi        

0-5 yıl 13 56,5 26 55,3 39 55,7 

0,956 

χ2=0,672 

5-10 yıl 4 17,4 11 23,4 15 21,4 

10-15 yıl 4 17,4 7 14,9 11 15,7 

>15 yıl 2 8,7 3 6,4 5 7,2 

Oral antidiyabetik kullanımı        

Kullanıyor 20 87,0 43 91,5 63 90,0 0,553 

χ2=0,353 Kullanmıyor 3 13,0 4 8,5 7 10,0 

Diyabet eğitimi        

Eğitimi var 6 26,1 9 19,1 15 21,4 0,506 

χ2=0,442 Eğitimi yok 17 73,9 38 80,9 55 78,6 

T2DM dışı kronik hastalık        

Hastalığı yok 11 47,8 15 31,9 26 37,1 

0,011* 

χ2=12,446 

Hipertansiyon 7 30,4 31 66,0 38 54,2 

Tiroid hastalığı 1 4,4 1 2,1 2 2,9 

Nörolojik hastalık 2 8,7 - - 2 2,9 

Diğer (Astım, Hepatit B) 2 8,7 - - 2 2,9 

1.derece akrabada diyabet     

Var 16 69,6 30 63,8 46 65,7 0,635 

χ2=0,225 Yok 7 30,4 17 36,2 24 34,3 

1.derece akrabada kalp hastalığı     

Var 7 30,4 27 57,4 34 48,6 0,034* 

χ2=4,511 Yok 16 69,6 20 42,6 36 51,4 

Akrabada kalp hastalığından kayıp      

Var 7 30,4 28 59,6 35 50,0 0,022* 

χ2=5,245 Yok 16 69,6 19 40,4 35 50,0 

*p<0,05, χ2: Ki-kare testi n<5 ise Fisher’s exact test. 
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4.2.  Fiziksel Aktivite Düzeylerinin Değerlendirilmesi 

Bireylerin cinsiyete göre fiziksel aktivite düzeylerinin dağılımı Çizelge 4.3’te verilmiştir. 

IPAQ kısa formdan elde edilen skorlara göre erkeklerin %17,4’ü inaktif, %34,8’i minimal 

aktif ve %47,8’i çok aktif iken kadınların %53,2’si inaktif, %40,4’ü minimal aktif ve %6,4’ü 

çok aktif olarak belirlenmiştir (p<0,05).  

Çizelge 4.3. Bireylerin fiziksel aktivite düzeylerine göre dağılımı (%)  

 

Fiziksel aktivite düzeyi 

Erkek (n=23) Kadın (n=47) Toplam (n=70)   

S % S % S % χ2 p değeri 

İnaktif 4 17,4 25 53,2 29 41,4  

17,181 

 

<0,001* Minimal aktif 8 34,8 19 40,4 27 38,6 

Çok aktif 11 47,8 3 6,4 14 20,0 

*p<0,05, Fisher-exact testi.  

Bireylerin IPAQ kısa formundan elde edilen skorlara göre toplam MET değeri, yürüme ve 

oturma süresine ilişkin bilgileri Çizelge 4.4’te verilmiştir. Toplam MET ve yürüme medyan 

değerleri, erkeklerde kadınlardan anlamlı olarak daha yüksek bulunmuştur (p<0,05). 

Bireyler arasında oturma süresi bakımından istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

saptanmamıştır (p>0,05). 

Çizelge 4.4. Bireylerin IPAQ kısa form kapsamında toplam MET, yürüme ve oturma süresi 

değerlerinin ortanca (medyan) ve alt-üst değerleri 

 

 

Erkek (n=23) Kadın (n=47) Toplam (n=70)  

Medyan  

(Alt-Üst) 

Medyan  

(Alt-Üst) 

Medyan  

(Alt-Üst) 

Toplam MET-dk/hafta 2772,0  

(0,0-240495,0) 

594,0  

(49,5-7920) 

826,5  

(0,0-240495,0)   

Z=-3,559 

p<0,001* 

Yürüme (MET-dk/hafta) 792,0 

(0,0-5544,0) 

396,0 

(0,0-7920,0) 

478,5  

(0,0-7920,0) 

Z=-2,976 

p=0,003* 

Oturma süresi (dk) 720,0 

(420,0-1080,0) 

720,0 

(420,0-1080,0) 

720,0 

(420,0-1080,0) 

Z=-0,860 

p=0,390 

*p<0,05, Mann Whitney U testi. 
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4.3.  Antropometrik Ölçümler ve Vücut Bileşimlerinin Değerlendirilmesi 

Çalışmaya katılan bireylerin cinsiyete göre antropometrik ölçümleri ve vücut bileşimleri 

Çizelge 4.5’te verilmiştir. Erkeklerin vücut ağırlığı ortalaması 87,9±15,97 kg, boy uzunluğu 

ortalaması 174,7±7,41 cm iken kadınların vücut ağırlığı ortalaması 81,9±13,18 kg, boy 

uzunluğu ortalaması ise 157,1±5,64 cm’dir. Kadınların BKİ ortalaması 33,1±4,39 kg/m2, 

erkeklerin BKİ ortalaması ise 28,7±4,18 kg/m2’dir. Erkeklerin bel çevresi ortalaması 

103,8±10,17 cm iken kadınların bel çevresi ortalaması 104,7±11,72 cm’dir. Bel-boy oranı 

ortalaması, erkeklerde 0,6±0,05, kadınlarda 0,7±0,07’dir. Erkeklerin boyun çevresi 

ortalaması 40,9±3,86 cm iken kadınların boyun çevresi ortalaması 37,6±3,17 cm’dir. 

Bireylerin vücut bileşimleri incelendiğinde kadınların vücut yağ oranı ortalaması 

%40,5±5,71, erkeklerin vücut yağ oranı ortalaması ise %24,4±5,24 olarak saptanmıştır. 

Erkeklerin kas kütlesi ortalaması 62,5±8,17 kg, vücut su oranı ortalaması %54,4±3,80 iken 

kadınların kas kütlesi ortalaması 45,6±5,26 kg, vücut su oranı ortalaması %43,6±3,72’dir. 

Viseral adipozite indeksi ise kadınlarda 7,0±4,22, erkeklerde 5,2±3,50 olarak bulunmuştur.



 

 

 

 

4
7
  

Çizelge 4.5. Bireylerin cinsiyete göre antropometrik ölçümleri ve vücut bileşimleri ile BKİ ve VAİ aritmetik ortalama, standart sapma, ortanca 

(medyan) ve alt-üst değerleri  

 
Erkek (n=23) Kadın (n=47) 

X̄ ± SS Medyan (Alt-Üst) X̄ ± SS Medyan (Alt-Üst) 

Vücut ağırlığı (kg) 87,9 ± 15,97 84,2 (69,50-128,50) 81,9 ± 13,18 82,5 (54,70-107,70) 

Boy uzunluğu (cm) 174,7 ± 7,41 175,0 (161,00-186,00) 157,1 ± 5,64 156,0 (146,00-168,00) 

BKİ (kg/m2) 28,7 ± 4,18 27,8 (24,13-37,55) 33,1 ± 4,39 33,0 (22,47-39,38) 

Bel çevresi (cm) 103,8 ± 10,17 102,0 (90,00-125,00) 104,7 ± 11,72 107,0 (67,00-133,00) 

Bel-boy oranı 0,6 ± 0,05 0,6 (0,49-0,69) 0,7 ± 0,07 0,7 (0,45-0,82) 

Boyun çevresi (cm) 40,9 ± 3,86 41,0 (30,00-47,00) 37,6 ± 3,17 37,5 (32,00-46,00) 

Vücut yağ oranı (%) 24,4 ± 5,24 24,9 (15,90-34,20) 40,5 ± 5,71 40,3 (23,30-51,30) 

Vücut kas kütlesi (kg) 62,5 ± 8,17 60,3 (50,40-86,70) 45,6 ± 5,26 44,4 (33,50-60,60) 

Vücut su oranı (%) 54,4 ± 3,80 53,8 (47,30-59,90) 43,6 ± 3,72 43,9 (36,30-55,90) 

VAİ 5,2 ± 3,50 4,6 (1,57-18,27) 7,0 ± 4,22 6,0 (1,49-23,62) 

BKİ: Beden Kütle İndeksi, VAİ: Viseral Adipozite İndeksi.
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Bireylerin cinsiyete göre BKİ sınıflamasının dağılımı Çizelge 4.6’da verilmiştir. Beden kütle 

indeksi sınıflamasına göre erkeklerin %65,2’si fazla kilolu, %4,3’ü birinci derece obez, 

%17,4’ü ikinci derece obez iken kadınların %21,3’ü fazla kilolu, %34,0’ı birinci derece obez 

ve %40,4’ü ikinci derece obezdir (p<0,05).  

Çizelge 4.6. Bireylerin cinsiyete göre BKİ sınıflamasının dağılımı  

 

BKİ Sınıflama 

Erkek (n=23) Kadın (n=47) Toplam (n=70)  

p değeri 

S % S % S % 

Normal 3 13,0 2 4,3 5 7,1 

<0,001* 

χ2=18,082 

Fazla kilolu  15 65,2 10 21,3 25 35,7 

1. derece obez 1 4,4 16 34,0 17 24,3 

2. derece obez  4 17,4 19 40,4 23 32,9 

*p<0,05, χ2: Ki-kare testi n<5 ise Fisher’s exact test. 

BKİ: Beden Kütle İndeksi.  

Bireylerin bazı antropometrik ölçümlerine göre kronik hastalık ve obezite riski dağılımına 

ilişkin bulgular Çizelge 4.7’de verilmiştir. Bel çevresi sınıflamasına göre erkeklerin 

%43,5’inde kronik hastalık riski, %43,5’inde yüksek kronik hastalık riski saptanmış iken 

kadınların %6,4’ünde kronik hastalık riski, %91,5’inde yüksek kronik hastalık riski 

saptanmıştır (p<0,05). Bel-boy oranı sınıflamasına göre hem erkeklerin hem de kadınların 

%95,7’sinde kronik hastalık riski yüksek bulunmuştur (p>0,05). Boyun çevresine göre 

erkeklerin %82,6’sı, kadınların %91,5’i riskli olarak saptanmıştır (p>0,05). Kan basıncı 

sınıflamasına göre ise erkeklerin %26,1’i, kadınların %31,9’u yüksek-normal grubunda yer 

alırken erkeklerin %4,3’ü hipertansiyon evre 1’de, kadınların ise %17,0’ı hipertansiyon evre 

1’de, %2,1’i hipertansiyon evre 2’de bulunmuştur.  
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Çizelge 4.7. Bireylerin cinsiyete göre kronik hastalık, obezite riski ve kan basıncı 

sınıflaması dağılımları  

 Erkek (n=23) Kadın (n=47) 
p değeri 

 S % S % 

Bel çevresi sınıflaması      

Kronik hastalık riski yok 3 13,0 1 2,1 
<0,001* 

χ2=18,261 
Kronik hastalık riski 10 43,5 3 6,4 

Yüksek kronik hastalık riski 10 43,5 43 91,5 

Bel-boy oranı sınıflaması    

Kronik hastalık riski düşük  1 4,3 2 4,3 0,704 

χ2=0,000 Kronik hastalık riski yüksek  22 95,7 45 95,7 

Boyun çevresi sınıflaması    

Obezite riski yok 4 17,4 4 8,5 0,424 

χ2=1,203 Obezite riski 19 82,6 43 91,5 

Kan basıncı sınıflaması      

Normal 16 69,6 23 49,0 

0,287 

χ2=3,773 

Yüksek-Normal 6 26,1 15 31,9 

Hipertansiyon Evre 1 1 4,3 8 17,0 

Hipertansiyon Evre 2 -  1 2,1 

*p<0,05, χ2: Ki-kare testi n<5 ise Fisher’s exact test. 

4.4.  Biyokimyasal Bulgular ve Kan Basıncının Değerlendirilmesi 

Bireylerin biyokimyasal bulgularına ve kan basıncına ilişkin veriler Çizelge 4.8’de 

verilmiştir. Açlık glukoz, HbA1c, trigliserit, total kolesterol, LDL-K, HDL-K, CRP, IL-6, 

TMAO, zonulin, I-FABP düzeyleri ile diastolik kan basıncı bulguları açısından erkek ve 

kadınlar arasında anlamlı farklılık bulunmamıştır (p>0,05). Erkeklerin açlık glukoz, HbA1c, 

trigliserit, total kolesterol, LDL-K, HDL-K, CRP, IL-6, TMAO, zonulin ve I-FABP 

düzeylerinin ve diastolik kan basıncının ortalamaları sırasıyla 157,8±49,91 mg/dL, 

%7,5±1,50, 163,4±97,42 mg/dL, 209,2±48,36 mg/dL,133,6±31,51 mg/dL, 47,0±8,81 

mg/dL, 0,5±0,75 mg/dL, 79,4±46,07 ng/L, 8,7±4,93 ng/mL, 15,3±6,27 ng/mL, 

553,69±232,79 ng/L ve 82,4±11,57 mmHg’dir. Kadınların açlık glukoz, HbA1c, trigliserit, 

total kolesterol, LDL-K, HDL-K, CRP, IL-6, TMAO, zonulin ve I-FABP düzeylerinin ve 

diastolik kan basıncının ortalamaları ise sırasıyla 143,5±46,92 mg/dL, %7,3±1,30, 

165,5±79,36 mg/dL, 212,5±33,74 mg/dL, 127,3±31,33 mg/dL, 52,0±11,93 mg/dL, 0,7±1,26 

mg/dL, 86,4±60,01 ng/L, 9,2±6,20 ng/mL, 15,9±7,62 ng/mL, 571,43±283,47 ng/L ve 

85,1±12,09 mmHg’dir. Kadınların TNF-α (148,3±98,69 ng/L) ve sistolik kan basıncı 

(128,83±16,60 mmHg) ortalamaları, erkeklerin bulgularından (sırasıyla 136,4±85,78 ng/L, 

118,0±10,74 mmHg) daha yüksek bulunmuştur (p<0,05). Plazma aterojenik indeksi 
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ortalamaları ise erkekler (0,6±0,13) ve kadınlar (0,6±0,12) arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark göstermemiştir (p>0,05). 

Bireylerin biyokimyasal bulgularının ve kan basıncının referans aralıklarına göre dağılımları 

Çizelge 4.9’da verilmiştir. Bireylerin açlık glukoz, HbA1c, trigliserit, total kolesterol,              

LDL-K, HDL-K, CRP düzeyleri ile sistolik ve diastolik kan basıncı referans aralıkların 

üzerinde olanların oranı sırasıyla %87,1, %92,9, %51,4, %52,9, %45,7, %1,4, %35,7, %18,6 

ve %38,6’dır.  Yüksek açlık glukozu düzeyi erkeklerde kadınlara göre (sırasıyla %100 ve 

%80,9), yüksek CRP düzeyleri ise kadınlarda erkeklere göre (sırasıyla %44,7 ve %17,4) 

daha fazladır (p<0,05). 
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Çizelge 4.8. Bireylerin biyokimyasal bulguları, kan basıncı ve plazma aterojenik indeksinin aritmetik ortalama, standart sapma, ortanca (medyan) 

ve alt-üst değerleri  

Biyokimyasal Bulgular 

Erkek (n=23) Kadın (n=47) Toplam (n=70) p değeri 

X̄ ± SS Medyan (Alt-Üst) X̄ ± SS Medyan (Alt-Üst) X̄ ± SS Medyan (Alt-Üst)  

Açlık glukoz (mg/dL) 157,8 ± 49,91 141,6 (111,00-310,00) 143,5 ± 46,92 135,0 (91,80-354,00) 148,2 ± 48,03 136,0 (91,80-354,00) 0,200b 

HbA1c (%) 7,5 ± 1,50 7,1 (5,74-12,06) 7,3 ± 1,30 7,0 (5,74-11,46) 7,4 ± 1,36 7,0 (5,74-12,06) 0,540b 

Trigliserit (mg/dL) 163,4 ± 97,42 148,4 (52,80-546,50) 165,5 ± 79,36 151,4 (58,00-535,00) 164,8 ± 85,01 150,8 (52,80-546,50) 0,698b 

Total kolesterol (mg/dL) 209,2 ± 48,36 213,5 (80,50-308,90) 212,5 ± 33,74 204,0 (147,40-293,10) 211,4 ± 38,82 204,0 (80,50-308,90) 0,774a 

LDL-K (mg/dL) 133,6 ± 31,51 135,0 (96,56-216,46) 127,3 ± 31,33 126,7 (59,22-200,12) 129,3 ± 31,30 128,0 (59,22-216,46) 0,440a 

HDL-K (mg/dL) 47,0 ± 8,81 44,8 (35,70-70,20) 52,0 ± 11,93 49,7 (29,30-76,00) 50,4 ± 11,19 47,3 (29,30-76,00) 0,053a 

CRP (mg/dL) 0,5 ± 0,75 0,3 (0,05-3,32) 0,7 ± 1,26 0,4 (0,07-8,00) 0,7 ± 1,12 0,3 (0,05-8,00) 0,209b 

TNF-α (ng/L) 136,4 ± 85,78 103,6 (67,49-393,90) 148,3 ± 98,69 115,6 (78,28-480,00) 144,4 ± 94,19 111,2 (67,49-480,00) 0,037*b 

IL-6 (ng/L) 79,4 ± 46,07 66,8 (35,71-220,00) 86,4 ± 60,01 66,8 (52,02-314,70) 84,1 ± 55,58 66,8 (35,71-314,70) 0,329b 

TMAO (ng/mL) 8,7 ± 4,93 7,2 (3,30-23,11) 9,2 ± 6,20 7,6 (2,00-32,00) 9,1 ± 5,78 7,5 (2,00-32,00) 0,228b 

Zonulin (ng/mL) 15,3 ± 6,27 13,5 (8,21-32,30) 15,9 ± 7,62 13,4 (9,54-48,00) 15,7 ± 7,16 13,5 (8,21-48,00) 0,861b 

I-FABP (ng/L) 553,69 ± 232,79 523,3 (109,30-1130,00) 571,43 ± 283,47 524,5 (102,30-1542,00) 566,3 ± 266,32 523,9 (102,30-1542,00) 0,940b 

PAİ 0,6 ± 0,13 0,6 (0,26-0,87) 0,6 ± 0,12 0,6 (0,35-1,09) 0,6 ± 0,13 0,6 (0,26-1,09) 0,311b 

Kan Basıncı        

Sistolik kan basıncı (mmHg) 118,0 ± 10,74 110,00 (100,00-140,00) 128,83 ± 16,60 130,00 (110,00-180,00) 125,3 ± 15,70 120,00 (100,00-180,00) 0,006*b 

Diastolik kan basıncı (mmHg) 82,4 ± 11,57 80,00 (60,00-105,00) 85,1 ± 12,09 80,00 (60,00-120,00) 84,2 ± 11,91 80,00 (60,00-120,00) 0,368a 

*p<0,05, aIndependent Samples T-Test, bMann Whitney U testi.  

HbA1c: Hemoglobin A1c, LDL-K: Düşük yoğunluklu lipoprotein kolesterol, HDL-K: Yüksek yoğunluklu lipoprotein kolesterol, CRP: C-Reaktif protein, TNF-α: Tümör nekroz 

faktör-α, IL-6: İnterlökin-6, TMAO: Trimetilamin N-oksit, I-FABP: İntestinal yağ asidi bağlayıcı protein, PAİ: Plazma aterojenik indeksi.
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 Çizelge 4.9. Bireylerin biyokimyasal bulguları ve kan basıncının referans aralıklarına göre dağılımı  

 

 Erkek (n=23)  Kadın (n=47)  Toplam (n=70)   

Düşük Normal Yüksek Düşük Normal Yüksek Düşük Normal Yüksek   

S % S % S % S % S % S % S % S % S % χ2 p 

Açlık glukoz  

(74-106 mg/dL) 
- - - - 23 100,0 - - 9 19,1 38 80,9 - - 9 12,9 61 87,1 5,054 0,025* 

HbA1c  

(%4,8-6,0) 
- - 1 4,3 22 95,7 - - 4 8,5 43 91,5 - - 5 7,1 65 92,9 0,403 0,525 

Trigliserit  

(0-150 mg/dL) 
- - 12 52,2 11 47,8 - - 22 46,8 25 53,2 - - 34 48,6 36 51,4 0,178 0,673 

Total kolesterol  

(0-200 mg/dL) 
- - 11 47,8 12 52,2 - - 22 46,8 25 53,2 - - 33 47,1 37 52,9 0,006 0,936 

LDL-K  

(0-130 mg/dL) 
1 4,3 10 43,5 12 52,2 - - 27 57,4 20 42,6 1 1,4 37 52,9 32 45,7 0,867 0,352 

HDL-K  

(35-75 mg/dL) 
- - 23 100,0 - - 3 6,4 43 91,5 1 2,1 3 4,3 66 94,3 1 1,4 1,581 0,695 

CRP  

(0-0,5 mg/dL) 
- - 19 82,6 4 17,4 - - 26 55,3 21 44,7 - - 45 64,3 25 35,7 5,009 0,025* 

Sistolik kan basıncı  

(≤130 mmHg) 
- - 21 91,3 2 8,7 - - 36 76,6 11 23,4 - - 57 81,4 13 18,6 2,209 0,137 

Diastolik kan basıncı  

(≤85 mmHg) 
- - 15 65,2 8 34,8 - - 28 59,6 19 40,4 - - 43 61,4 27 38,6 0,208 0,649 

*p<0,05, aIndependent Samples T-Test, bMann Whitney U testi.  

HbA1c: Hemoglobin A1c, LDL-K: Düşük yoğunluklu lipoprotein kolesterol, HDL-K: Yüksek yoğunluklu lipoprotein kolesterol, CRP: C-Reaktif protein. 
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Bireylerin serum TMAO, zonulin ve I-FABP düzeylerinin diğer biyokimyasal bulgular, PAİ 

ve VAİ ile korelasyonu Çizelge 4.10’da verilmiştir. Bireylerin serum TMAO düzeyleri, 

trigliserit (r=0,277, p<0,001), TNF-α (r=0,727, p<0,001), IL-6 (r=0,638, p<0,001), zonulin 

(r=0,544, p<0,001) ve I-FABP (r=0,679, p<0,001) düzeyleri ile pozitif korelasyon 

göstermiştir. Bireylerin serum zonulin düzeyleri ile TNF-α (r=0,633, p<0,001), IL-6 

(r=0,643, p<0,001), TMAO (r=0,544, p<0,001) ve I-FABP (r=0,655, p<0,001)   düzeyleri 

arasında pozitif korelasyon saptanmıştır. Bireylerin serum I-FABP düzeyleri ile trigliserit 

(r=0,333, p<0,001), total kolesterol (r=0,326, p<0,001), TNF-α (r=0,608, p<0,001), IL-6 

(r=0,516, p<0,001), TMAO (r=0,679, p<0,001) ve zonulin (r=0,655, p<0,001) düzeyleri 

arasında da pozitif korelasyon saptanmıştır. Plazma aterojenik indeksi ile zonulin (r=0,241, 

p<0,05) ve I-FABP (r=0,237, p<0,05) düzeyleri istatistiksel olarak anlamlı korelasyon 

göstermiştir. Serum TMAO, zonulin ve I-FABP düzeyleri ile VAİ arasında korelasyon 

saptanmamıştır (p>0,05). 

Çizelge 4.10. Bireylerin serum TMAO, zonulin ve I-FABP düzeylerinin diğer 

biyokimyasal bulgular ve VAİ ile korelasyonu 

 

 

TMAO  

(ng/mL) 

Zonulin  

(ng/mL) 

I-FABP (ng/L) 

r p r p r p 

Açlık glukoz (mg/dL) -0,204 0,091 -0,106 0,384 -0,099 0,414 

HbA1c (%) -0,073 0,549 -0,056 0,644 -0,065 0,592 

Trigliserit (mg/dL) 0,277* 0,020 0,150 0,216 0,333* 0,005 

Total kolesterol (mg/dL) 0,084 0,491 0,136 0,261 0,326* 0,006 

LDL-K (mg/dL) -0,042 0,730 0,102 0,403 0,213 0,079 

HDL-K (mg/dL) 0,014 0,908 -0,174 0,150 -0,051 0,673 

CRP (mg/dL) 0,100 0,410 0,163 0,176 0,020 0,869 

TNF-α (ng/L) 0,727* <0,001 0,633* <0,001 0,608* <0,001 

IL-6 (ng/L) 0,638* <0,001 0,643* <0,001 0,516* <0,001 

TMAO (ng/mL) 1,0 - 0,544* <0,001 0,679* <0,001 

Zonulin (ng/mL) 0,544* <0,001 1,0 - 0,655* <0,001 

I-FABP (ng/L) 0,679* <0,001 0,655* <0,001 1,0 - 

PAİ 0,029 0,812 0,241* 0,045 0,237* 0,048 

VAİ 0,209 0,083 0,155 0,199 0,228 0,058 

*p<0,05, Spearman korelasyonu. 

TMAO: Trimetilamin N-oksit, I-FABP: İntestinal yağ asidi bağlayıcı protein, HbA1c: Hemoglobin A1c, 

LDL-K: Düşük yoğunluklu lipoprotein kolesterol, HDL-K: Yüksek yoğunluklu lipoprotein kolesterol, CRP: 

C-Reaktif protein, TNF-α: Tümör nekroz faktör-α, IL-6: İnterlökin-6, PAİ: Plazma aterojenik indeksi, VAİ: 

Viseral adipozite indeksi.  
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4.5.  Kardiyovasküler Riskin Değerlendirilmesi 

Bireylerin FRS’ye göre kardiyovasküler riski değerlendirilmiş ve cinsiyete göre FRS 

sınıflaması Şekil 4.1’de verilmiştir. Bu sonuçlara göre erkeklerin %56,5’i düşük risk, 

%39,1’i orta risk ve %4,4’ü yüksek risk altında iken kadınların %93,6’sı düşük risk ve 

%6,4’ü orta risk altındadır.  

 

Şekil 4.1. Bireylerin cinsiyete göre FRS sınıflaması 

Bireylerin cinsiyete göre FRS değerlerine ilişkin bulgular Çizelge 4.11’de verilmiştir. 

Bireylerin FRS toplam puan ortalaması 13,1±3,96’dır. Kadınların FRS toplam puan 

ortalaması (14,3±3,22), erkeklerin ortalama puanından (10,6±4,23) önemli ölçüde daha 

yüksektir (p<0,05). Ancak FRS sınıflaması dağılımı incelendiğinde kadınların %93,6’sı 

düşük risk altında iken erkeklerin %56,5’i düşük risk altında bulunmuştur (p<0,05). Tüm 

bireylerin %81,5’i düşük riskli bulunurken %18,5’i orta ve yüksek riskli bulunmuştur. 

Çizelge 4.11. Bireylerin cinsiyete göre FRS değerlerinin ortalama, standart sapma değerleri 

ve FRS sınıflamasına göre dağılımı  

 

 
Erkek (n=23) Kadın (n=47) Toplam (n=70) 

p değeri 
X̄ ± SS X̄ ± SS X̄ ± SS 

FRS Toplam Puanı 10,6 ± 4,23 14,3 ± 3,22 13,1 ± 3,96 <0,001*a 

FRS Sınıflaması S % S % S %  

Düşük risk (<%10) 13 56,5 44 93,6 57 81,5 

<0,001*b 

χ2=13,287 
Orta risk (%10-20) 9 39,1 3 6,4 12 17,1 

Yüksek risk (>%20) 1 4,4 - - 1 1,4 

*p<0,05, aIndependent Samples T-Test, bFisher’s exact test.  

FRS: Framingham Risk Skoru. 
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Bireylerin FRS sınıflamasına göre diyabet süresi, fiziksel aktivite düzeyi ve BKİ 

sınıflamasına ilişkin verileri Çizelge 4.12’de verilmiştir. Bireylerin diyabet süresi, fiziksel 

aktivite düzeyi ve BKİ sınıflaması dağılımı, FRS sınıflamasına göre düşük riskli ve            

orta-yüksek riskli grupta istatistiksel açıdan anlamlı bir fark göstermemiştir (p>0,05).  

Çizelge 4.12. Bireylerin FRS sınıflamasına göre diyabet süresi, fiziksel aktivite düzeyi ve 

BKİ sınıflamasının dağılımı 

 

 

Düşük risk  

(n=57) 

Orta ve Yüksek risk 

(n=13) p değeri 
 S % S % 

Diyabet Süresi     

0,289 

χ2=3,420 

0-5 yıl 34 59,6 5 38,5 

5-10 yıl 12 21,1 3 23,0 

10-15 yıl 7 12,3 4 30,8 

>15 yıl 4 7,0 1 7,7 

Fiziksel Aktivite Düzeyi     

0,530 

χ2=1,465 

İnaktif 25 43,8 4 30,8 

Minimal aktif 20 35,1 7 53,8 

Çok aktif 12 21,1 2 15,4 

BKİ Sınıflaması     

0,086 

χ2=6,355 

Normal 4 7,0 1 7,7 

Fazla kilolu  18 31,6 7 53,8 

1. derece obez 17 29,8 - - 

2. derece obez  18 31,6 5 38,5 

Fisher’s exact test.   

BKİ: Beden Kütle İndeksi. 

Bireylerin FRS sınıflamasına göre antropometrik ölçümleri, vücut bileşimleri ve 

biyokimyasal bulguları Çizelge 4.13’te verilmiştir.  Vücut ağırlığı, BKİ, bel çevresi, bel-boy 

oranı, boyun çevresi, vücut yağ oranı, vücut su oranı ve VAİ ortalamaları açısından düşük 

riskli ve orta-yüksek riskli bireyler arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

saptanmamıştır (p>0,05). Orta-yüksek riskli bireylerin vücut kas kütlesi ortalaması 

(59,0±9,13 kg), düşük riskli bireylerin vücut kas kütlesi ortalamasından (49,4±9,59 kg) daha 

yüksektir (p<0,05).  

Bireylerin biyokimyasal bulguları incelendiğinde ise açlık glukoz, HbA1c, trigliserit,        

LDL-K, HDL-K, CRP, TNF-α, IL-6, TMAO, zonulin ve I-FABP düzeyleri düşük riskli ve 

orta-yüksek riskli bireyler arasında anlamlı farklılık göstermemiştir (p>0,05). Orta-yüksek 

riskli bireylerin total kolesterol düzeyi ve PAİ ortalamaları (sırasıyla 238,4±45,07 mg/dL ve 
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0,7±0,15), düşük riskli bireylerin total kolesterol düzeyi ve PAİ ortalamalarından (sırasıyla 

205,3±34,85 mg/dL ve 0,6±0,11) daha yüksek bulunmuştur (p<0,05). 

Çizelge 4.14’te bireylerin cinsiyete göre FRS toplam puanı ile bazı parametreler arasındaki 

ilişki verilmiştir.  Bireylerin yaşı ile FRS toplam puanı arasında pozitif korelasyon (r=0,486, 

p<0,001) saptanmış iken toplam MET değerleri ile FRS toplam puanı arasında negatif 

korelasyon (r=-0,415, p<0,001) saptanmıştır. Bireylerin vücut ağırlığı, bel çevresi ve boyun 

çevresi ile FRS toplam puanı arasında korelasyon bulunmamıştır (p>0,05). Bireylerin vücut 

kas kütlesi ve vücut su oranı ile FRS toplam puanı arasında negatif korelasyon (sırasıyla                  

r=-0,473, -0,410 ve -0,420, p<0,001), BKİ, bel-boy oranı, vücut yağ oranı ve VAİ ile FRS 

toplam puanı arasında ise pozitif korelasyon (sırasıyla r=0,268, 0,292, 0,431, 0,314, p<0,05) 

saptanmıştır.  

Bireylerin açlık glukoz, HbA1c, HDL-K, CRP, TNF-α, IL-6, TMAO, zonulin ve                              

I-FABP düzeyleri ile FRS toplam puanı arasında istatistiksel olarak anlamlı korelasyon 

saptanmamıştır (p>0,05). Trigliserit, total kolesterol, LDL-K düzeyleri ve PAİ ile FRS 

toplam puanı arasında pozitif korelasyon (sırasıyla r=0,265, 0,441, 0,367 ve 0,385, p<0,05) 

saptanmıştır.  

Bireylerin FRS toplam puanı ile sistolik kan basıncı arasında pozitif korelasyon (r=0,399, 

p<0,001) saptanmış iken diastolik kan basıncı arasında istatistiksel olarak anlamlı 

korelasyon saptanmamıştır (p>0,05).
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Çizelge 4.13. Bireylerin FRS sınıflamasına göre antropometrik ölçümleri, vücut bileşimi ve biyokimyasal bulguları 

 FRS Sınıflaması  

 

p değeri 

Düşük risk (n=57) Orta ve Yüksek risk (n=13) 

X̄ ± SS  Medyan (Alt-Üst) X̄ ± SS Medyan (Alt-Üst) 

Antropometrik Ölçümler  

ve Vücut Bileşimi 

     

Vücut ağırlığı (kg) 82,5 ± 13,81 82,1 (54,70-128,50) 89,9 ± 15,55 87,1 (69,50-122,70) 0,131a 

BKİ (kg/m2) 31,8 ± 4,68 31,4 (22,47-39,38) 31,1 ± 5,25 29,1 (24,95-39,20) 0,659 a 

Bel çevresi (cm) 103,9 ± 11,41 104,0 (67,00-133,00) 106,3 ± 10,22 106,0 (91,00-124,00) 0,470 a 

Bel-boy oranı 0,6 ± 0,08 0,7 (0,45-0,82) 0,6 ± 0,05 0,6 (0,52-0,69) 0,222 a 

Boyun çevresi (cm) 38,3 ± 3,70 38,0 (30,00-47,00) 40,2 ± 3,57 40,0 (36,00-47,00) 0,101 a 

Vücut yağ oranı (%) 36,4 ± 8,90 38,6 (15,90-51,30) 30,1 ± 10,22 27,9 (17,80-48,30) 0,059 a 

Vücut kas kütlesi (kg) 49,4 ± 9,59 47,9 (33,50-86,70) 59,0 ± 9,13 57,7 (46,60-76,80) 0,003*a 

Vücut su oranı (%) 46,4 ± 5,96 44,8 (36,30-59,90) 50,5 ± 6,90 51,8 (38,60-59,60) 0,061 a 

VAİ 6,0 ± 3,40 4,9 (1,49-14,78) 7,9 ± 6,14 5,7 (2,13-23,62) 0,385 b 

Biyokimyasal Bulgular      

Açlık glukoz (mg/dL) 147,5 ± 49,62 136,3 (91,80-354,00) 151,0 ± 42,05 135,0 (113,20-269,30) 0,602 b 

HbA1c (%) 7,4 ± 1,43 7,0 (5,74-12,06) 7,1 ± 1,04 7,1 (5,86-9,77) 0,661 b 

Trigliserit (mg/dL) 152,2 ± 58,25 147,0 (52,80-294,90) 220,3 ± 147,07 161,9 (90,80-546,50) 0,122 b 

Total kolesterol (mg/dL) 205,3 ± 34,85 200,0 (80,50-293,10) 238,4 ± 45,07 222,90 (170,40-308,90) 0,025*a 

LDL-K (mg/dL) 125,2 ± 29,13  124,4 (59,22-200,12) 148,4 ± 35,33 141,0 (102,94-216,46) 0,051 a  

HDL-K (mg/dL) 51,4 ± 11,37 49,0 (29,30-76,00) 45,6 ± 9,32 42,2 (35,70-63,10) 0,067 a 

CRP (mg/dL) 0,7 ± 1,18 0,3 (0,05-8,00) 0,6 ± 0,85 0,3 (0,07-3,32) 0,762 b 

TNF-α (ng/L) 153,2 ± 102,04 112,3 (78,28-480,00) 105,7 ± 20,73 104,1 (67,49-151,80) 0,062 b 

IL-6 (ng/L) 88,7 ± 60,47 66,6 (43,82-314,70) 64,2 ± 13,03 69,1 (35,71-79,71) 0,506 b 

TMAO (ng/mL) 9,5 ± 6,28 7,6 (2,00-32,00) 7,0 ± 1,48 7,4 (3,30-8,72) 0,410 b 

Zonulin (ng/mL) 16,2 ± 7,78 13,4 (8,21-48,00) 13,3 ± 2,23 13,7 (9,17-15,87) 0,587 b 

I-FABP (ng/L) 576,0 ± 292,55 517,2 (102,30-1542,00) 523,6 ± 77,45 535,7 (396,80-643,20) 0,723 b 

PAİ 0,6 ± 0,11 0,6 (0,26-0,83) 0,7 ± 0,15 0,8 (0,47-1,09) <0,001*b 

*p<0,05, aIndependent Samples T-Test, bMann Whitney U testi. 

FRS: Framingham Risk Skoru, VAİ: Viseral adipozite indeksi, HbA1c: Hemoglobin A1c, LDL-K: Düşük yoğunluklu lipoprotein kolesterol, HDL-K: Yüksek yoğunluklu 

lipoprotein kolesterol, CRP: C-Reaktif protein, TNF-α: Tümör nekroz faktör-α, IL-6: İnterlökin-6, TMAO: Trimetilamin N-oksit, I-FABP: İntestinal yağ asidi bağlayıcı 

protein, PAİ: Plazma aterojenik indeksi 
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 Çizelge 4.14.  Bireylerin cinsiyete göre FRS toplam puanları ile bazı parametreler arasındaki ilişki 

 FRS Toplam Puan 

 Erkek (n=23) Kadın (n=47) Toplam (n=70) 

 r p r p r p 

Yaş  0,742* <0,001 0,184 0,216 0,468* <0,001 

Toplam MET-dk/hafta -0,494* 0,017 -0,266 0,071 -0,415* <0,001 

Antropometrik Ölçümler ve Vücut Bileşimi      

Vücut ağırlığı (kg) 0,042 0,849 -0,046 0,759 -0,096 0,431 

BKİ (kg/m2) 0,160 0,467 0,057 0,704 0,268* 0,025 

Bel çevresi (cm) 0,209 0,338 -0,045 0,765 0,057 0,642 

Bel-boy oranı 0,319 0,137 0,020 0,894 0,292* 0,014 

Boyun çevresi (cm) -0,132 0,549 0,018 0,905 -0,224 0,062 

Vücut yağ oranı (%) 0,336 0,117 0,027 0,857 0,431* <0,001 

Vücut kas kütlesi (kg) -0,128 0,559 -0,097 0,516 -0,410* <0,001 

Vücut su oranı (%) -0,296 0,171 -0,005 0,973 -0,420* <0,001 

VAİ 0,451* 0,031 0,150 0,316 0,314* 0,008 

Biyokimyasal Bulgular      

Açlık glukoz (mg/dL) -0,239 0,272 0,253 0,086 0,051 0,677 

HbA1c (%) -0,336 0,117 0,145 0,330 0,012 0,924 

Trigliserit (mg/dL) 0,380 0,074 0,216 0,144 0,265* 0,027 

Total kolesterol (mg/dL) 0,409 0,053 0,531* <0,001 0,441* <0,001 

LDL-K (mg/dL) 0,449* 0,036 0,477* <0,001 0,367* 0,002 

HDL-K (mg/dL) -0,159 0,470 -0,064 0,671 0,014 0,905 

CRP (mg/dL) -0,010 0,962 0,059 0,691 0,115 0,342 

TNF-α (ng/L) -0,109 0,621 0,019 0,899 0,070 0,566 

IL-6 (ng/L) 0,067 0,762 -0,018 0,905 0,055 0,653 

TMAO (ng/mL) -0,105 0,635 -0,004 0,978 0,017 0,890 

Zonulin (ng/mL) -0,074 0,738 -0,022 0,885 -0,040 0,741 

I-FABP (ng/L) -0,013 0,951 0,038 0,801 0,013 0,917 

PAİ 0,650* <0,001 0,400* 0,005 0,385* <0,001 

Kan Basıncı      

Sistolik kan basıncı (mmHg) 0,191 0,384 0,308* 0,035 0,399* <0,001 

Diastolik kan basıncı (mmHg) 0,076 0,731 0,066 0,659 0,109 0,368 
*p<0,05, Pearson ve Spearman korelasyonu. 

FRS: Framingham Risk Skoru, VAİ: Viseral adipozite indeksi, HbA1c: Hemoglobin A1c, LDL-K: Düşük yoğunluklu lipoprotein kolesterol, HDL-K: Yüksek yoğunluklu lipoprotein kolesterol, 

CRP: C-Reaktif protein, TNF-α: Tümör nekroz faktör-α, IL-6: İnterlökin-6, TMAO: Trimetilamin N-oksit, I-FABP: İntestinal yağ asidi bağlayıcı protein, PAİ: Plazma aterojenik indeksi.
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4.6. Beslenme Alışkanlıklarının Değerlendirilmesi 

Bireylerin ana öğün atlama, tıbbi beslenme tedavisi uygulama durumuna ilişkin bulgular 

Çizelge 4.15’te verilmiştir. Erkeklerin %100,0’ı, kadınların ise %91,5’i sıklıkla ana öğün 

atladıklarını belirtmiştir (p>0,05). T2DM’ye yönelik tıbbi beslenme tedavisi uygulayan 

erkeklerin oranı %21,7 iken kadınların oranı %12,8 olarak belirlenmiştir (p>0,05).  

Çizelge 4.15. Bireylerin ana öğün atlama ve tıbbi beslenme tedavisi uygulama durumuna 

ilişkin bulgular 

 

 

Erkek (n=23) Kadın (n=47) Toplam (n=70) 
p değeri 

S % S % S % 

Ana Öğün Atlama Durumu      

Atlıyor 23 100,0 43 91,5 66 94,3 0,295 

χ2=2,076 Atlamıyor - - 4 8,5 4 5,7 

T2DM’ye yönelik diyet         

uygulama durumu 

    
 

 

Uyguluyor 5 21,7 6 12,8 11 15,7 0,485 

χ2=0,939 Uygulamıyor 18 78,3 41 87,2 59 84,3 

Fisher’s exact test ve Mann-Whitney U testi.  

4.7.  Günlük Enerji ve Besin Ögesi Alım Düzeyleri ve Gereksinmeleri Karşılama 

Durumları 

Bireylerin günlük enerji ve makro besin ögeleri alım düzeyleri Çizelge 4.16’da verilmiştir. 

Erkeklerin diyetle günlük 1786,0±397,80 kkal enerji, 76,2±22,37 g protein, 176,6±40,88 g 

karbonhidrat, 84,9±23,29 g toplam yağ, 31,8±7,83 g doymuş yağ, 373,1±132,98 mg 

kolesterol, 21,4±5,05 g diyet posası, 6,5±1,59 g çözünür posa ve 14,3±3,72 g çözünmez posa 

aldığı saptanmıştır. Ayrıca diyetle alınan günlük enerji miktarının %40,6’sının 

karbonhidrattan, %17,4’ünün proteinden ve %41,8’inin toplam yağdan karşılandığı, yağ 

asidi alımının ise %16,2’sinin doymuş yağ, %14,4’ünün TDYA ve %7,8’inin ÇDYA ile 

sağlandığı belirlenmiştir. Kadınların ise diyetle günlük 1296,4±241,51 kkal enerji, 

57,1±15,03 g protein, 135,8±34,17 g karbonhidrat, 57,0±13,38 g toplam yağ, 21,6±5,74 g 

doymuş yağ, 268,1±98,02 mg kolesterol, 18,4±5,34 g diyet posası, 5,5±1,67 g çözünür posa 

ve 12,3±3,68 g çözünmez posa aldığı saptanmıştır. Ayrıca diyetle alınan günlük enerji 

miktarının %42,7’sinin karbonhidrattan, %18,1’inin proteinden ve %39,1’inin toplam 
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yağdan karşılandığı, yağ asidi alımının ise %15,0’ının doymuş yağ, %12,9’unun TDYA ve 

%7,8’inin ÇDYA ile sağlandığı belirlenmiştir. 

Çizelge 4.17’de ise bireylerin günlük mikro besin ögeleri alım düzeyleri verilmiştir.  

Erkeklerin diyetle günlük 14,3±3,72 mg B1 vitamini, 17,0±6,62 mg niasin, 5,4±1,38 mg 

pantotenik asit, 348,9±70,76 μg folat, 4,9±2,93 μg B12 vitamini, 2150,3±549,46 mg 

sodyum, 310,9±78,51 mg magnezyum, 1144,6±273,55 mg fosfor, 10,3±2,34 mg demir ve 

10,9±2,98 mg çinko aldığı belirlenmiştir. Kadınların ise diyetle günlük 12,3±3,68 mg B1 

vitamini, 12,7±4,68 mg niasin, 4,6±1,15 mg pantotenik asit, 307,9±84,86 μg folat, 3,5±2,56 

μg B12 vitamini, 1502,5±613,63 mg sodyum, 257,8±78,15 mg magnezyum, 934,1±232,72 

mg fosfor, 8,6±2,34 mg demir ve 8,2±2,23 mg çinko aldığı saptanmıştır. 

Bireylerin DRI’ya göre besin ögesi gereksinmelerini karşılama yüzdeleri Çizelge 4.18’de 

verilmiştir. Bireylerin RDA/AI’ya göre gereksinmelerini karşılama oranı incelendiğinde 

erkeklerde herhangi bir besin ögesinin yetersiz alım riski saptanmamış iken kadınlarda 

karbonhidratın (%49,2±12,37) yetersiz alım riski saptanmıştır. Erkeklerin protein, 

karbonhidrat, toplam yağ, diyet posası, pantotenik asit, folat, B12 vitamini, fosfor ve demir 

gereksinmesini karşılama durumu, kadınlardan önemli ölçüde daha yüksek bulunmuştur 

(p<0,05).
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Çizelge 4.16. Bireylerin günlük enerji ve makro besin ögeleri alım düzeyleri 

 
Erkek (n=23) Kadın (n=47) Toplam (n=70) 

X̄ ± SS Medyan (Alt-Üst) X̄ ± SS Medyan (Alt-Üst) X̄ ± SS Medyan (Alt-Üst) 

Enerji (kkal) 1786,0 ± 397,80 1848,9 (1015,31-2581,66) 1296,4 ± 241,51 1279,5 (790,10-1767,09) 1457,3 ± 378,14 1400,0 (790,10-2581,66) 

Protein (g) 76,2 ± 22,37 68,0 (45,97-126,34) 57,1 ± 15,03 57,5 (21,87-90,39) 63,4 ± 19,80 61,2 (21,87-126,34) 

Protein (%) 17,4 ± 3,42 17,0 (13,00-26,00) 18,1 ± 3,91 18,0 (11,00-27,00) 17,9 ± 3,75 18,0 (11,00-27,00) 

Bitkisel protein (g) 37,1 ± 9,55 38,2 (17,63-53,99) 26,1 ± 7,08 25,2 (10,10-45,73) 29,7 ± 9,46 29,7 (10,10-53,99) 

Hayvansal protein (g) 39,2 ± 20,53 34,9 (3,93-94,34) 31,0 ± 13,87 29,8 (5,35-66,17) 33,7 ± 16,66 31,4 (3,93-94,34) 

Karbonhidrat (g) 176,6 ± 40,88 184,8 (95,42-246,98) 135,8 ± 34,17 131,6 (60,11-225,31) 149,2 ± 41,03 140,2 (60,11-246,98) 

Karbonhidrat (%) 40,6 ± 5,65 41,0 (31,00-52,00) 42,7 ± 6,46 44,0 (30,00-56,00) 42,0 ± 6,24 42,0 (30,00-56,00) 

Toplam yağ (g) 84,9 ± 23,29 92,7 (36,42-128,78) 57,0 ± 13,38 55,3 (37,82-93,20) 66,2 ± 21,59 61,8 (36,42-128,78) 

Toplam yağ (%) 41,8 ± 5,65 42,0 (32,00-56,00) 39,1 ± 5,40 38,0 (30,00-57,00) 40,0 ± 5,58 39,5 (30,00-57,00) 

Doymuş yağ (g) 31,8 ± 7,83 32,8 (13,84-45,84) 21,6 ± 5,74 20,5 (11,07-38,12) 24,9 ± 8,06 23,7 (11,07-45,84) 

Doymuş yağ (%) 16,2 ± 3,57 15,2 (11,05-27,70) 15,0 ± 2,78 15,2 (7,39-21,20) 15,4 ± 3,09 15,2 (7,39-27,70) 

TDYA (g) 28,9 ± 9,41 31,3 (12,39-47,23) 18,6 ± 5,53 18,1 (11,68-38,58) 22,0 ± 8,52 19,3 (11,68-47,23) 

TDYA (%) 14,4 ± 2,77 14,5 (9,89-21,14) 12,9 ± 2,97 12,4 (7,98-23,88) 13,4 ± 2,96 13,3 (7,98-23,88) 

ÇDYA (g) 16,0 ± 6,54 16,4 (6,98-34,03) 11,2 ± 3,92 11,0 (5,50-26,32) 12,8 ± 5,39 11,6 (5,50-34,03) 

ÇDYA (%) 7,8 ± 1,68 7,9 (4,95-11,86) 7,8 ± 2,17 7,5 (5,01-16,14) 7,8 ± 2,01 7,7 (4,95-16,14) 

Kolesterol (mg) 373,1 ± 132,98 402,0 (120,00-613,87) 268,1 ± 98,02 284,2 (94,01-499,67) 302,6 ± 120,5 300,9 (94,01-613,87) 

Diyet posası (g) 21,4 ± 5,05 22,0 (9,87-28,77) 18,4 ± 5,34 17,9 (9,19-30,96) 19,4 ± 5,39 19,1 (9,19-30,96) 

Çözünür posa (g) 6,5 ± 1,59  6,8 (2,98-8,87) 5,5 ± 1,67 5,3 (2,90-10,27) 5,9 ± 1,70 5,6 (2,90-10,27) 

Çözünmez posa (g) 14,3 ± 3,72 13,8 (5,96-20,26) 12,3 ± 3,68 12,0 (6,00-21,70) 12,9 ± 3,79 12,8 (5,96-21,70) 

TDYA: Tekli doymamış yağ asidi, ÇDYA: Çoklu doymamış yağ asidi. 
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 Çizelge 4.17. Bireylerin günlük mikro besin ögeleri alım düzeyleri 

 
Erkek (n=23) Kadın (n=47) Toplam (n=70) 

X̄ ± SS Medyan (Alt-Üst) X̄ ± SS Medyan (Alt-Üst) X̄ ± SS Medyan (Alt-Üst) 

A vitamini (μg) 1223,1 ± 369,28 1179,8 (766,66-2272,15) 1148,8 ± 742,52 1055,1 (382,78-4799,91) 1173,2 ± 642,08 1078,2 (382,78-4799,91) 

E vitamini (mg) 16,4 ± 6,36 14,8 (7,50-33,40) 13,6 ± 4,30 12,3 (6,19-25,84) 14,5 ± 5,18 13,8 (6,19-33,40) 

K vitamini (μg) 138,5 ± 119,31 88,8 (27,62-537,52) 124,5 ± 120,17 70,9 (17,00-523,46) 129,1 ± 119,19 78,8 (17,00-537,52) 

B1 vitamini (mg) 1,0 ± 0,26 1,0 (0,52-1,46) 0,8 ± 0,22 0,8 (0,35-1,34) 0,9 ± 0,25 0,8 (0,35-1,46) 

B2 vitamini (mg) 1,5 ± 0,39 1,4 (0,91-2,60) 1,3 ± 0,41 1,2 (0,51-2,56) 1,3 ± 0,41 1,3 (0,51-2,60) 

Niasin (mg) 17,0 ± 6,62 16,4 (7,06-30,50) 12,7 ± 4,68 12,7 (3,56-24,79) 14,1 ± 5,71 13,4 (3,56-30,50) 

Pantotenik asit (mg) 5,4 ± 1,38 5,2 (3,29-8,28) 4,6 ± 1,15 4,5 (1,68-7,73) 4,8 ± 1,27 4,8 (1,68-8,28) 

B6 vitamini (mg) 1,4 ± 0,35 1,4 (0,71-2,29) 1,3 ± 0,34 1,3 (0,59-2,16) 1,3 ± 0,34 1,3 (0,59-2,29) 

Biotin (μg) 47,2 ± 12,78 48,9 (20,25-68,95) 42,2 ± 13,68 40,3 (17,19-82,61) 43,9 ± 13,50 42,8 (17,19-82,61) 

Folat (μg) 348,9 ± 70,76 322,7 (213,63-469,06) 307,9 ± 84,86 298,7 (138,81-514,62) 321,4 ± 82,31 311,9 (138,81-514-62) 

B12 vitamini (μg) 4,9 ± 2,93 4,3 (1,06-15,23) 3,5 ± 2,56 3,0 (0,65-18,04) 4,0 ± 2,74 3,4 (0,65-18,04) 

C vitamini (mg) 106,5 ± 30,40 101,6 (59,54-178,44) 124,8 ± 50,18 110,3 (34,69-258,48) 118,8 ± 45,26 108,2 (34,69-258,48) 

Sodyum (mg) 2150,3 ± 549,46 2120,6 (1262,52-3260,20) 1502,5 ± 613,63 1455,0 (572,40-4296,55) 1715,4 ± 664,24 1558,7 (572,40-4296,55) 

Potasyum (mg) 2710,5 ± 580,86 2532,2 (1633,20-3767,24) 2425,2 ± 647,79 2387,9 (1146,84-4161,59) 2519,0 ± 636,83 2436,1 (1146,84-4161,59) 

Kalsiyum (mg) 739,8 ± 215,96 667,9 (353,80-1089,47) 649,2 ± 206,95 634,8 (256,94-1067,47) 679,0 ± 212,74 658,1 (256,94-1089,47) 

Magnezyum (mg) 310,9 ± 78,51 322,1 (175,67-430,76) 257,8 ± 78,15 244,3 (108,55-464,91) 275,2 ± 81,66 259,6 (108,55-464,91) 

Fosfor (mg) 1144,6 ± 273,55 1112,9 (743,50-1696,83) 934,1 ± 232,72 926,7 (401,25-1412,60) 1003,3 ± 264,36 967,9 (401,25-1696,83) 

Demir (mg) 10,3 ± 2,34 10,7 (5,63-14,07) 8,6 ± 2,34 8,5 (3,72-13,94) 9,2 ± 2,40 9,0 (3,72-14,07) 

Çinko (mg) 10,9 ± 2,98 10,7 (5,23-17,65) 8,2 ± 2,23 8,0 (3,63-13,83) 9,1 ± 2,78 8,6 (3,63-17,65) 
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Çizelge 4.18.  Bireylerin DRI verilerine göre besin ögeleri gereksinmelerini karşılama yüzdeleri (%) 

 

RDA/AI 

Erkek (n=23) Kadın (n=47) 
T/Z p değeri 

X̄ ± SS Alt-Üst X̄ ± SS Alt-Üst 

Protein  133,4 ± 39,17 80,50-221,20 100,0 ± 26,31 38,30-158,20 -3,232 0,001*b 

Karbonhidrat  64,0 ± 14,80 34,60-89,50 49,2 ± 12,37 21,80-81,60 -3,808 <0,001*b 

Toplam yağ  129,4 ± 35,50 55,50-196,30 86,9 ± 20,39 57,60-142,00 -4,514 <0,001*b 

Diyet posası  71,3 ± 16,83 32,90-95,90 61,4 ± 17,80 30,60-103,20 2,257 0,029*a 

A vitamini  122,2 ± 36,89 76,60-227,00 143,4 ± 92,69 47,80-599,20 -0,725 0,468 

E vitamini  129,9 ± 49,93 62,70-266,50 119,9 ± 37,39 51,70-229,30 -0,444 0,657 

K vitamini  180,6 ± 149,84 34,50-671,90 193,5 ± 184,50 26,20-805,30 -0,331 0,740 

B1 vitamini  87,6 ± 21,66 45,00-122,00 82,8 ± 22,29 35,10-134,00 0,859 0,395 

B2 vitamini  109,0 ± 29,29 69,80-200,30 105,5 ± 34,23 42,90-213,50 -0,613 0,540 

Niasin  200,9 ± 65,15 111,60-339,30 177,9 ± 53,39 57,80-317,20 1,471 0,150 

Pantotenik asit  89,4 ± 22,96 54,70-137,90 76,4 ± 19,11 28,00-128,80 2,347 0,024*a 

B6 vitamini  92,7 ± 23,19 47,00-152,30 105,5 ± 28,26 48,90-180,10 -2,001 0,051 

Biotin  104,9 ± 28,39 45,00-153,20 93,8 ± 30,40 38,20-183,60 1,496 0,141 

Folat  87,2 ± 17,70 53,40-117,30 77,0 ± 21,22 34,70-128,70 2,131 0,038*a 

B12 vitamini  162,3 ± 97,70 35,40-507,80 116,7 ± 85,41 21,60-601,30 -2,651 0,008*b 

C vitamini  106,4 ± 30,38 59,50-178,30 124,8 ± 50,14 34,70-258,30 -1,269 0,204 

Potasyum  77,4 ± 16,59 46,70-107,60 69,3 ± 18,51 32,80-118,90 1,857 0,069 

Kalsiyum  73,9 ± 21,58 35,30-108,80 64,9 ± 20,67 25,70-106,60 1,671 0,102 

Magnezyum  88,8 ± 22,44 50,20-123,10 85,9 ± 26,05 36,20-155,00 0,481 0,633 

Fosfor  163,3 ± 39,02 106,10-242,10 133,2 ± 33,20 57,20-201,50 -2,970 0,003*b 

Demir  103,4 ± 23,35 56,30-140,60 79,2 ± 22,00 24,80-124,30 4,144 <0,001*a 

Çinko  109,0 ± 29,75 52,30-176,40 117,4 ± 31,82 51,80-197,40 -1,092 0,281 

*p<0,05, aIndependent Samples T-Test, bMann Whitney U testi. 
RDA: Önerilen Günlük Alım Miktarı, AI: Yeterli Alım Miktarı. 
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4.8. MEDFICTS Skoruna İlişkin Bilgiler 

Bireylerin MEDFICTS skoru bulguları Çizelge 4.19’da verilmiştir. Erkeklerin MEDFICTS 

skoru ortalaması (86,4±21,33), kadınların ortalama değerinden (74,3±19,12) istatistiksel 

olarak önemli ölçüde yüksek bulunmuştur (p<0,05). Bireylerin MEDFICTS skoru 

incelendiğinde erkeklerin %21,7’sinin 40-70 puan arasında ve %78,3’ünün 70 puanın 

üzerinde olduğu, kadınların ise %2,1’inin 40 puanın altında, %42,6’sının 40-70 puan 

arasında ve %55,3’ünün 70 puanın üzerinde olduğu belirlenmiştir (p>0,05). Tüm bireylerin 

MEDFICTS skoru ortalaması 78,3±20,53’tür ve %62,9’unun 70 puanın üzerindedir.  

Çizelge 4.19. Bireylerin MEDFICTS skoru bulguları 

 

 

Erkek 

(n=23) 

Kadın 

(n=47) 

Toplam 

(n=70) p değeri 

MEDFICTS Skoru S % S % S % 

<40 puan - - 1 2,1 1 1,4 

0,133a 

χ2=3,570 
40-70 puan 5 21,7 20 42,6 25 35,7 

>70 puan  18 78,3 26 55,3 44 62,9 

X̄ ± SS 86,4 ± 21,33 74,3 ± 19,12 78,3 ± 20,53 0,027*b 

*p<0,05, aFisher’s exact test, bIndependent Samples T-Test. 

Bireylerin günlük enerji ve besin ögeleri alım düzeyi ile MEDFICTS skoru arasındaki 

korelasyon sonuçları Çizelge 4.20’de verilmiştir. Bireylerin enerji (kkal/gün) (r=0,392, 

p<0,001), protein (g/gün ve %) (r=0,537, p<0,001 ve r=0,257, p<0,05), bitkisel ve hayvansal 

protein (g/gün) (sırasıyla r=0,340 ve 0,434, p<0,001), toplam yağ (g/gün) (r=0,386, 

p<0,001), doymuş yağ (g/gün) (r=0,383, p<0,05), TDYA (g/gün) (r=0,297, p<0,05), 

kolesterol (mg/gün) (r=0,360, p<0,05) ve çözünmez posa (g/gün) (r=0,263, p<0,05) alım 

düzeyleri ile MEDFICTS skoru arasında pozitif korelasyon saptanmıştır. Karbonhidrat alımı 

(%) ile MEDFICTS skoru arasında ise negatif korelasyon saptanmıştır (r=-0,276, p<0,05). 

Kadınlarda yalnızca protein (g/gün) alımı (r=0,312, p<0,05), MEDFICTS skoru ile pozitif 

korelasyon gösterirken erkeklerde enerji (kkal/gün) (r=0,498, p<0,05), protein (g/gün) 

(r=0,701, p<0,001), hayvansal protein (g/gün) (r=0,718, p<0,001), doymuş yağ (g/gün) 

(r=0,447, p<0,05) ve ÇDYA (g/gün) (r=0,418, p<0,05) alım düzeyi, MEDFICTS skoru ile 

pozitif korelasyon göstermiştir.  
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Çizelge 4.20. Bireylerin günlük enerji ve besin ögeleri alım düzeyi ile MEDFICTS skoru 

korelasyonu 

 

 

Erkek (n=23) Kadın (n=47) Toplam (n=70) 

r p r p r p 

Enerji (kkal/gün) 0,498* 0,016 0,122 0,416 0,392* <0,001 

Protein (g/gün) 0,701* <0,001 0,312* 0,033 0,537* <0,001 

Protein (%) 0,409 0,053 0,244 0,098 0,257* 0,032 

Bitkisel protein (g/gün) 0,311 0,149 0,179 0,229 0,340* 0,004 

Hayvansal protein (g/gün) 0,718* <0,001 0,262 0,075 0,434* <0,001 

Karbonhidrat (g/gün) 0,302 0,161 -0,006 0,965 0,228 0,058 

Karbonhidrat (%) -0,346 0,106 -0,197 0,184 -0,276* 0,021 

Toplam yağ (g/gün) 0,410 0,052 0,180 0,227 0,386* <0,001 

Toplam yağ (%) 0,056 0,801 0,064 0,671 0,120 0,322 

Doymuş yağ (g/gün) 0,447* 0,032 0,162 0,275 0,383* 0,001 

Doymuş yağ (%) 0,153 0,485 0,203 0,171 0,169 0,161 

TDYA (g/gün) 0,322 0,134 0,048 0,748 0,297* 0,013 

TDYA (%) 0,102 0,644 0,113 0,450 0,193 0,109 

ÇDYA (g) 0,418* 0,047 0,067 0,655 0,232 0,054 

ÇDYA (%) 0,161 0,464 0,058 0,698 0,100 0,412 

Kolesterol (mg/gün) 0,399 0,059 0,197 0,184 0,360* 0,002 

Diyet posası (g/gün) 0,138 0,531 0,177 0,235 0,223 0,063 

Çözünür posa (g/gün) 0,163 0,457 0,085 0,572 0,177 0,142 

Çözünmez posa (g/gün) 0,148 0,500 0,240 0,104 0,263* 0,028 

*p<0,05, Pearson ve Spearman korelasyonu. 

TDYA: Tekli doymamış yağ asidi, ÇDYA: Çoklu doymamış yağ asidi. 

Bireylerin antropometrik ölçümleri ve vücut bileşimi ile MEDFICTS skoru korelasyonu 

Çizelge 4.21’de gösterilmiştir. Bireylerin vücut ağırlığı (r=0,356, p<0,05), boyun çevresi 

(r=0,314, p<0,05) ve vücut kas kütlesi (r=0,350, p<0,05) ile MEDFICTS skorları arasında 

pozitif korelasyon saptanmıştır. Erkeklerde ise MEDFICTS skoru, BKİ, bel çevresi ve                 

bel-boy oranı ile pozitif korelasyon göstermiştir (sırasıyla r=0,463, 0,467 ve 0,477, p<0,05).  
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Çizelge 4.21. Bireylerin antropometrik ölçümleri ve vücut bileşimi ile MEDFICTS skoru 

korelasyonu 

 

 

Erkek (n=23) Kadın (n=47) Toplam (n=70) 

r p r p r p 

Vücut ağırlığı (kg) 0,387 0,068 0,276 0,060 0,356* 0,002 

BKİ (kg/m2) 0,463* 0,026 0,222 0,134 0,141 0,245 

Bel çevresi (cm) 0,467* 0,025 0,083 0,581 0,184 0,128 

Bel-boy oranı 0,477* 0,021 -0,011 0,941 -0,022 0,857 

Boyun çevresi (cm) 0,371 0,081 0,132 0,376 0,314* 0,008 

Vücut yağ oranı (%) 0,401 0,058 0,243 0,099 -0,060 0,623 

Vücut kas kütlesi (kg) 0,303 0,160 0,158 0,287 0,350* 0,003 

Vücut su oranı (%) -0,403 0,056 -0,274 0,062 0,044 0,717 

*p<0,05, Pearson ve Spearman korelasyonu.  

BKİ: Beden Kütle İndeksi. 

Bireylerin viseral adipozite indeksi, plazma aterojenik indeksi ve FRS toplam puanı ile 

MEDFICTS skoru arasında istatistiksel olarak anlamlı korelasyon saptanmamıştır (p>0,05) 

(Çizelge 4.22). 

Çizelge 4.22. Bireylerin viseral adipozite indeksi, plazma aterojenik indeksi ve FRS ile 

MEDFICTS skoru ilişkisi 

 

 

Erkek (n=23) Kadın (n=47) Toplam (n=70) 

r p r p r p 

Viseral adipozite indeksi 0,254 0,243 0,134 0,369 0,001 0,991 

Plazma aterojenik indeksi 0,136 0,536 0,242 0,101 0,217 0,071 

FRS toplam puan 0,122 0,579 0,041 0,785 -0,042 0,728 

Pearson ve Spearman korelasyonu. 

FRS: Framingham Risk Skoru. 

Çizelge 4.23’te bireylerin biyokimyasal bulguları ile MEDFICTS skoru arasındaki 

korelasyon sonuçları verilmiştir. Bireylerin LDL-K (r=0,247, p<0,05) ve I-FABP düzeyleri 

(r=0,248, p<0,05) ile MEDFICTS skorları arasında pozitif korelasyon saptanmıştır. 

Erkeklerde açlık glukoz düzeyleri (r=-0,514, p<0,05) ile MEDFICS skoru arasında negatif 

korelasyon bulunur iken IL-6 (r=0,448, p<0,05) ve zonulin düzeyleri (r=0,472, p<0,05) ile 

MEDFICTS skoru arasında pozitif korelasyon bulunmuştur. Kadınlarda ise total kolesterol 
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(r=0,289, p<0,05) ve LDL-K düzeyleri (r=0,310, p<0,05) ile MEDFICTS skoru arasında 

pozitif korelasyon tespit edilmiştir.  

Çizelge 4.23. Bireylerin biyokimyasal bulguları ile MEDFICTS skoru korelasyonu 

 

 

Erkek (n=23) Kadın (n=47) Toplam (n=70) 

r p r p r p 

Açlık glukoz (mg/dL) -0,514* 0,012 0,025 0,867 -0,082 0,498 

HbA1c (%) -0,204 0,351 -0,009 0,950 -0,030 0,804 

Trigliserit (mg/dL) 0,182 0,406 0,180 0,226 0,171 0,156 

Total kolesterol (mg/dL) -0,044 0,843 0,289* 0,049 0,127 0,295 

LDL-K (mg/dL) 0,079 0,727 0,310* 0,034 0,247* 0,041 

HDL-K (mg/dL) -0,203 0,353 -0,062 0,679 -0,153 0,206 

CRP (mg/dL) 0,057 0,797 0,074 0,623 0,054 0,659 

TNF-α (ng/L) 0,201 0,359 -0,044 0,767 -0,026 0,832 

IL-6 (ng/L) 0,448* 0,032 0,070 0,641 0,182 0,131 

TMAO (ng/mL) 0,288 0,183 -0,079 0,596 0,009 0,940 

Zonulin (ng/mL) 0,472* 0,023 0,125 0,404 0,220 0,067 

I-FABP (ng/L) 0,274 0,205 0,263 0,074 0,248* 0,038 

*p<0,05, Pearson ve Spearman korelasyonu. 
HbA1c: Hemoglobin A1c, LDL-K: Düşük yoğunluklu lipoprotein kolesterol, HDL-K: Yüksek yoğunluklu 

lipoprotein kolesterol, CRP: C-Reaktif protein, TNF-α: Tümör nekroz faktör-α, IL-6: İnterlökin-6,           

TMAO: Trimetilamin N-oksit, I-FABP: İntestinal yağ asidi bağlayıcı protein. 

Bireylerin FRS sınıflamasına göre MEDFICTS skoru bulguları Çizelge 4.24’te verilmiştir. 

Düşük riskli bireylerin %1,8’inin MEDFICTS skoru 40 puanın altında, %36,8’inin               

40-70 puan arasında ve %61,4’ünün 70 puanın üzerinde iken orta ve yüksek riskli bireylerin 

%30,8’inin MEDFICTS skoru 40-70 puan arasında ve %69,2’sinin 70 puanın üzerindedir 

(p>0,05). Orta ve yüksek riskli bireylerin MEDFICTS skoru ortalaması (85,2±23,03), düşük 

riskli bireylerin ortalama değerinden (76,7±19,80) istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

olmasa da daha yüksek bulunmuştur (p>0,05).  

Çizelge 4.24. Bireylerin FRS sınıflamasına göre MEDFICTS skoru bulguları 

MEDFICTS skoru 
Düşük risk (n=57) Orta ve Yüksek risk (n=13) 

p değeri 
S % S % 

<40 puan 1 1,8 - - 
0,802a 

χ2=0,680 
40-70 puan 21 36,8 4 30,8 

>70 puan 35 61,4 9 69,2 

X̄ ± SS (Alt-Üst) 76,7 ± 19,80 (34,00-132,00) 85,2 ± 23,03 (52,00-125,00) 0,238b 
aFisher’s exact test, bIndependent Samples T-Test. 
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4.9. FRS Sınıflamasına Göre Günlük Enerji ve Besin Ögeleri Alımlarının 

Değerlendirilmesi 

Bireylerin FRS sınıflamasına göre günlük enerji ve makro besin ögeleri alım düzeyleri 

Çizelge 4.25’te verilmiştir. Orta ve yüksek riskli bireylerin düşük riskli bireylere göre daha 

yüksek enerji (1708,9±460,33 kkal/gün ve 1399,9±335,76 kkal/gün), protein                   

(76,5±19,31 g/gün ve 60,4±19,82 g/gün), hayvansal protein (42,8±12,31 g/gün ve 

31,6±16,90 g/gün), toplam yağ (83,6±26,58 g/gün ve 62,2±18,33 g/gün), doymuş yağ 

(31,2±8,61 g/gün ve 23,5±7,28 g/gün), TDYA (28,9±10,34 g/gün ve 20,4±7,27 g/gün) ve 

kolesterol (372,1±127,50 mg/gün ve 286,7±114,11 mg/gün) aldıkları belirlenmiştir 

(p<0,05). Karbonhidrat alımının ise orta-yüksek riskli bireylerde (%38,1±5,14) düşük riskli 

bireylere (%42,9±6,16) göre daha düşük olduğu saptanmıştır (p<0,05).   

Çizelge 4.26’da ise bireylerin FRS sınıflamasına göre günlük mikro besin ögeleri alım 

düzeyleri verilmiştir. Orta ve yüksek riskli bireylerin düşük riskli bireylere göre daha yüksek 

B12 vitamini (5,6±4,01 μg/gün ve 3,6±2,25 μg/gün), sodyum (2054,0±569,87 mg/gün ve 

1638,1±664,34 mg/gün), fosfor (1165,0±258,86 mg/gün ve 966,4±253,56 mg/gün) ve çinko 

(11,0±2,96 mg/gün ve 8,7±2,57 mg/gün) aldıkları belirlenmiştir (p<0,05).  
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Çizelge 4.25. Bireylerin FRS sınıflamasına göre günlük enerji ve makro besin ögeleri alım düzeyleri 

 FRS Sınıflaması 

T/Z 

 

 

p değeri 

Düşük risk (n=57) Orta ve Yüksek risk (n=13) 

X̄ ± SS  Medyan (Alt-Üst) X̄ ± SS Medyan (Alt-Üst) 

Enerji (kkal) 1399,9 ± 335,76 1377,8 (760,10-2266,92) 1708,9 ± 460,33 1618,2 (1015,31-2581,66) -2,285 0,037*a 

Protein (g) 60,4 ± 19,82 60,5 (21,87-126,34) 76,5 ± 19,31 74,6 (47,05-104,79) -2,724 0,014*a 

Protein (%) 17,7 ± 3,83 17,0 (11,00-27,00) 18,6 ± 3,43 18,0 (14,00-25,00) -0,848 0,407 

Bitkisel protein (g) 28,8 ± 8,82 29,0 (10,10-49,95) 33,7 ± 11,43 33,3 (17,63-53,99) -1,446 0,168 

Hayvansal protein (g) 31,6 ± 16,90 29,0 (3,93-94,34) 42,8 ± 12,31 41,3 (25,08-63,73) -2,666 0,008*b 

Karbonhidrat (g) 147,1 ± 39,87 138,4 (60,11-228,62) 158,5 ± 46,33 154,8 (95,42-246,98) -0,820 0,424 

Karbonhidrat (%) 42,9 ± 6,16 44,0 (30,00-56,00) 38,1 ± 5,14 39,0 (30,00-45,00) 2,944 0,008*a 

Toplam yağ (g) 62,2 ± 18,33 60,5 (37,82-112,59) 83,6 ± 26,58 92,1 (36,42-128,78) -2,763 0,015*a 

Toplam yağ (%) 39,3 ± 5,34 39,0 (30,00-57,00) 43,1 ± 5,82 44,0 (32,00-51,00) -2,123 0,049*a 

Doymuş yağ (g) 23,5 ± 7,28 22,3 (11,07-45,84) 31,2 ± 8,61 31,7 (13,84-45,34) -2,994 0,009*a 

Doymuş yağ (%) 15,1 ± 3,02 15,0 (7,39-27,70) 16,6 ± 3,23 17,0 (11,05-21,20) -1,639 0,101 

TDYA (g) 20,4 ± 7,27 18,8 (11,68-42,36) 28,9 ± 10,34 29,4 (12,39-47,23) -2,812 0,013*a 

TDYA (%) 13,0 ± 2,92 12,8 (7,98-23,88) 15,0 ± 2,77 14,9 (9,89-21,14) -2,802 0,005*b 

ÇDYA (g) 12,1 ± 4,49 11,5 (5,50-26,32) 16,0 ± 7,70 13,8 (6,98-34,03) -1,895 0,058 

ÇDYA (%) 7,7 ± 2,03 7,7 (4,95-16,14) 8,1 ± 1,97 8,0 (5,35-11,86) -0,823 0,410 

Kolesterol (mg) 286,7 ± 114,11 293,4 (94,01-613,87) 372,1 ± 127,50 392,3 (120,00-585,67) -2,219 0,041*a 

Diyet posası (g) 19,3 ± 5,33 18,9 (9,19-30,96) 19,8 ± 5,89 19,8 (9,87-29,87) -0,256 0,801 

Çözünür posa (g) 5,8 ± 1,68 5,5 (2,90-10,27) 6,1 ± 1,80 6,5 (3,09-8,79) -0,498 0,625 

Çözünmez posa (g) 12,8 ± 3,67 12,8 (6,00-20,26) 13,5 ± 4,39 13,5 (5,96-21,70) -0,487 0,633 

*p<0,05, aIndependent Samples T-Test, bMann Whitney U testi. 

FRS: Framingham Risk Skoru, TDYA: Tekli doymamış yağ asidi, ÇDYA: Çoklu doymamış yağ asidi. 
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 Çizelge 4.26. Bireylerin FRS sınıflamasına göre günlük mikro besin ögeleri alım düzeyleri 

 FRS Sınıflaması 

T/Z 

 

 

p değeri 

Düşük risk (n=57) Orta ve Yüksek risk (n=13) 

X̄ ± SS  Medyan (Alt-Üst) X̄ ± SS Medyan (Alt-Üst) 

A vitamini (μg) 1111,7 ± 500,69 1063,8 (382,78-3558,74) 1443,1 ± 1050,62 1220,1 (822,73-4799,91) -1,231 0,218 

E vitamini (mg) 14,0 ± 4,52 13,5 (6,19-28,10) 16,9 ± 7,20 14,7 (7,50-33,40) -1,391 0,186 

K vitamini (μg) 131,5 ± 114,30 78,3 (17,00-523,46) 118,7 ± 143,48 79,7 (27,62-537,52) -0,853 0,393 

B1 vitamini (mg) 0,9 ± 0,24 0,8 (0,35-1,46) 1,0 ± 0,26 1,0 (0,52-1,34) -1,336 0,199 

B2 vitamini (mg) 1,3 ± 0,41 1,2 (0,51-2,60) 1,5 ± 0,40 1,4 (0,97-2,56) -1,972 0,064 

Niasin (mg) 13,5 ± 5,39 13,1 (3,56-30,50) 17,1 ± 6,34 17,7 (7,06-26,11) -1,895 0,058 

Pantotenik asit (mg) 4,7 ± 1,26 4,7 (1,68-8,28) 5,3 ± 1,26 5,2 (3,29-7,50) -1,457 0,162 

B6 vitamini (mg) 1,3 ± 0,34 1,3 (0,59-2,29) 1,4 ± 0,36 1,3 (0,96-2,06) -0,999 0,332 

Biotin (μg) 42,5 ± 12,61 40,8 (17,19-71,03) 49,6 ± 16,19 51,5 (20,25-82,61) -1,479 0,159 

Folat (μg) 317,3 ± 84,60 302,9 (138,81-514,62) 339,2 ± 71,60 328,3 (213,63-469,06) -0,961 0,348 

B12 vitamini (μg) 3,6 ± 2,25 3,0 (0,65-15,23) 5,6 ± 4,01 4,7 (2,43-18,04) -2,545 0,011*b 

C vitamini (mg) 121,8 ± 46,99 110,3 (34,69-258,48) 105,7 ± 35,35 105,1 (59,54-178,44) 1,385 0,179 

Sodyum (mg) 1638,1 ± 664,34 1527,7 (572,40-4296,55) 2054,0 ± 569,87 1800,2 (1262,52-3040,74) -2,439 0,015*b 

Potasyum (mg) 2504,4 ± 649,17 2418,5 (1146,84-4161,59) 2583,0 ± 599,87 2453,7 (1633,20-3607,35) -0,420 0,679 

Kalsiyum (mg) 653,2 ± 202,13 655,4 (256,94-1073,70) 791,8 ± 229,42 797,1 (353,80-1089,47) -2,007 0,061 

Magnezyum (mg) 268,0 ± 78,67 259,0 (108,55-464,91) 307,1 ± 90,06 322,1 (190,67-430,76) -1,444 0,167 

Fosfor (mg) 966,4 ± 253,56 949,5 (401,25-1696,83) 1165,0 ± 258,86 1112,9 (756,73-1587,20) -2,506 0,022*a 

Demir (mg) 8,9 ± 2,40 8,9 (3,72-14,07) 10,3 ± 2,17 10,4 (6,21-13,09) -2,011 0,059 

Çinko (mg) 8,7 ± 2,57 8,4 (3,63-17,65) 11,0 ± 2,96 11,1 (5,23-15,64) -2,630 0,018*a 

*p<0,05, aIndependent Samples T-Test, bMann Whitney U testi. 

FRS: Framingham Risk Skoru.
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Bireylerin günlük enerji ve besin ögeleri alım düzeyi ile FRS değeri arasındaki korelasyon 

sonuçları Çizelge 4.27’de verilmiştir. Bireylerin enerji (kkal/gün) (r=-0,262, p<0,05), 

bitkisel protein (g/gün) (r=-0,266, p<0,05), karbonhidrat (g/gün) (r=-0,327, p<0,05), diyet 

posası (g/gün) (r=-0,297, p<0,05), çözünür posa (g/gün) (r=-0,253, p<0,05) ve çözünmez 

posa (g/gün) (r=-0,282, p<0,05) alım düzeyleri ile FRS toplam puanı arasında negatif 

korelasyon saptanmıştır. Erkeklerde diyet posası (r=-0,436, p<0,05) ve çözünmez posa                

(r=-0,425, p<0,05) alım düzeyleri, FRS toplam puanı ile negatif korelasyon göstermiştir.  

Kadınlarda ise karbonhidrat (%) alımı (r=-0,317, p<0,05), FRS toplam puanı ile negatif 

korelasyon gösterirken toplam yağ (g/gün ve %) (sırasıyla r=0,292, 0,300, p<0,05) ve TDYA 

(g/gün) (r=0,379, p<0,05) alım düzeyi, FRS toplam puanı ile pozitif korelasyon göstermiştir. 

Çizelge 4.27. Bireylerin günlük enerji ve besin ögeleri alım düzeyi ile FRS değeri 

korelasyonu 

 

 

Erkek (n=23) Kadın (n=47) Toplam (n=70) 

r p r p r p 

Enerji (kkal/gün) -0,084 0,704 0,112 0,452 -0,262* 0,028 

Protein (g/gün) 0,019 0,933 0,185 0,213 -0,119 0,327 

Protein (%) 0,178 0,418 0,111 0,458 0,158 0,192 

Bitkisel protein (g/gün) -0,163 0,458 0,081 0,588 -0,266* 0,026 

Hayvansal protein (g/gün) 0,282 0,192 0,112 0,453 0,073 0,546 

Karbonhidrat (g/gün) -0,170 0,439 -0,136 0,362 -0,327* 0,006 

Karbonhidrat (%) -0,097 0,660 -0,317* 0,030 -0,135 0,264 

Toplam yağ (g/gün) -0,072 0,745 0,292* 0,046 -0,198 0,100 

Toplam yağ (%) -0,009 0,969 0,300* 0,041 0,054 0,660 

Doymuş yağ (g/gün) -0,017 0,938 0,248 0,092 -0,176 0,145 

Doymuş yağ (%) 0,118 0,592 -0,006 0,971 -0,015 0,900 

TDYA (g/gün) -0,017 0,938 0,379* 0,009 -0,127 0,295 

TDYA (%) 0,215 0,323 0,243 0,100 0,071 0,560 

ÇDYA (g/gün) -0,155 0,479 0,200 0,177 -0,112 0,357 

ÇDYA (%) -0,107 0,625 0,147 0,324 0,006 0,961 

Kolesterol (mg/gün) -0,099 0,654 0,057 0,704 -0,195 0,106 

Diyet posası (g/gün) -0,436* 0,037 -0,081 0,587 -0,297* 0,012 

Çözünür posa (g/gün) -0,184 0,400 -0,141 0,344 -0,253* 0,035 

Çözünmez posa (g/gün) -0,425* 0,043 -0,053 0,723 -0,282* 0,018 

*p<0,05, Pearson ve Spearman korelasyonu. 
TDYA: Tekli doymamış yağ asidi, ÇDYA: Çoklu doymamış yağ asidi. 
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5. TARTIŞMA 

Kardiyovasküler olaylar, T2DM hastalarında glisemik kontrolün kötüleşmesi ile birlikte en 

sık görülen komplikasyonlar arasında yer almakta ve hastaların yaşam kalitesini önemli 

ölçüde etkilemektedir. Bu nedenle diyabetin yönetiminde temel hedeflerden biri 

kardiyovasküler risklerin erken tespiti ve bakımının sağlanmasıdır. Bu çalışmada T2DM’li 

hastaların beslenme alışkanlıklarını, beslenme durumunu ve bazı serum parametrelerini 

değerlendirerek beslenme ile ilişkili kardiyovasküler risk faktörlerini belirlemek 

amaçlanmıştır. Çalışma bulguları sosyo-demografik özellikler ve sağlık bilgilerinin 

değerlendirilmesi, fiziksel aktivite düzeylerinin değerlendirilmesi, antropometrik ölçümlerin 

ve vücut bileşimlerinin değerlendirilmesi, biyokimyasal bulguların ve kan basıncının 

değerlendirilmesi, kardiyovasküler riskin değerlendirilmesi, beslenme alışkanlıklarının 

değerlendirilmesi, günlük enerji ve besin ögesi alım düzeylerinin değerlendirilmesi ve 

beslenme ile ilişkili kardiyovasküler risk faktörlerinin değerlendirilmesi başlıkları altında  

güncel literatür kapsamında tartışılmıştır. 

5.1. Sosyo-Demografik Özellikler ve Sağlık Bilgilerinin Değerlendirilmesi 

Diyabet, tanı yaşı ve antropometrik göstergeler gibi epidemiyolojik profillerin değiştiği 

küresel bir sağlık sorunudur. Bu nedenle T2DM taraması, özellikle birincil veya ikincil 

korunma başlatabilme imkanı sağladığı için oldukça önemlidir [207]. Amerikan Diyabet 

Derneği, fazla kilolu olma veya obezite gibi risk faktörleri olan bireylerin T2DM açısından 

taranmasını ve risk faktörü olmayan bireyler için de taramanın 35 yaştan itibaren başlamasını 

önermektedir [34]. Tip 2 diyabet tanısında ortalama yaş üzerine yürütülen 56 sağlık 

araştırmasının birleştirilmiş analizi, T2DM tanısı konulduğunda ortalama yaşın erkeklerde 

45,1 yıl, kadınlarda ise 45,0 yıl olduğunu göstermiştir. Yeni T2DM hastalarının göz ardı 

edilemeyecek bir oranının 35 yaşın altında olduğuna vurgu yapılmaktadır. Bu nedenle 

T2DM taramasına yönelik kılavuzların genç ve zayıf yetişkinleri kapsayacak şekilde revize 

edilmesinin önemli olduğu belirtilmiştir [207]. Öte yandan T2DM’nin artan biyolojik yaş ile 

ilişkili olduğu ve biyolojik yaşın T2DM’li hastalarda diyabeti olmayan bireylere göre 

ortalama 12,02 yıl daha yüksek olduğu rapor edilmiştir (p<0,05) [208]. Yapılan bir 

araştırmada, 40-49 yaş aralığındaki bireylerde diyabet ve prediyabet prevalansı sırasıyla 

%11,1 ve %40,3 iken 60-69 yaş aralığındaki bireylerde diyabet ve prediyabet prevalansı 

sırasıyla %23,9 ve %47,6 olarak saptanmış ve ileri yaşın diyabet ve prediyabet için önemli 
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bir risk faktörü olduğu belirtilmiştir [209]. Bununla birlikte diyabetin tanı yaşı ve diyabet 

süresi, diyabetin komplikasyonları için önemli rol oynamaktadır. Diyabette erken başlangıç 

yaşının (≤43 yaş) yaşamın ilerleyen dönemlerinde makrovasküler komplikasyon riskini 

artırdığı bildirilmiştir [210]. Öte yandan yaşlı diyabetik hastalarda (≥60 yaş) 

komplikasyonların yaygınlığı genç diyabetik hastalara (≤59 yaş) göre daha yüksektir [211]. 

Artan yaş, makrovasküler komplikasyonların gelişimi için en önemli risk faktörlerinden biri 

olarak kabul edilmektedir. Nitekim aynı diyabet süresi için daha genç yaşta tanı konulan 

hastaların daha ileri yaşta tanı konulan hastalara kıyasla daha düşük kardiyovasküler riske 

sahip olma olasılığı yüksektir [126]. Bu çalışmadaki bireylerin %10,0’ı 35-44 yaş aralığında, 

%30,0’ı 45-54 yaş aralığında, %60,0’ı 55-64 yaş aralığında olup yaş ortalaması 55,0±7,55 

yıl olarak saptanmış ve bireylerin çoğunun (%55,7) diyabet süresinin 0-5 yıl olduğu 

belirlenmiştir (Çizelge 4.1). Bireylerin çoğunluğunun 55-64 yaş grubunda bulunması, 

diyabet süresinin 0-5 yıl olması, diyabet eğitimi almaması ve diyabete yönelik diyet tedavisi 

uygulamaması, diyabet yönetimini güçleştireceği için KVH riskinin de gelişimine zemin 

hazırlayabilir.  

Tip 2 diyabet bir yaşam tarzı hastalığı olarak kabul edilmektedir. Bu nedenle T2DM'nin 

yönetimi diyet ve egzersiz rutinindeki değişiklikler ile antihiperglisemik ajanların (oral ve 

insülin), antihipertansiflerin, lipit düşürücü ve bazen anti-trombosit tedavisinin 

kombinasyonlarını içermektedir [212]. Çalışmaya katılan bireylerin büyük çoğunluğu 

(%90,0) diyabet tedavisi için oral antidiyabetik kullanırken %10’u herhangi bir ilaç 

kullanmamaktadır. Çalışmalar, T2DM’li hastaların yaklaşık %50-80’inde hipertansiyon 

varlığını göstermektedir [213-216]. Hipertansiyon ve T2DM’nin sıklıkla bir arada 

bulunması, iki hastalığın ortak patofizyolojik temellere sahip olduğunu düşündürmektedir 

[2147. Diyabete eşlik eden hipertansiyon, küresel bir halk sağlığı sorunu olmakla birlikte 

KVH’ler ve mortalite için de önde gelen değiştirilebilir risk faktörlerinden biridir [213]. Bu 

çalışmada, erkeklerin %30,4’ünde ve kadınların %66,0’ında T2DM’ye eşlik eden 

hipertansiyon bulunmaktadır (Çizelge 4.2). Çalışma bulguları, literatürdeki diğer çalışmalar 

ile benzerlik göstermekte olup [216, 218] bu durum, diyabetli bireylerin birçoğunda görülen 

obezite, fiziksel hareketsizlik, yüksek trigliserit ve total kolesterol düzeyleri, sempatik sinir 
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sisteminde hiperinsülinemi uyarımı, sodyum tutulumu ve renin-anjiyotensin-aldosteron 

sisteminde hipergliseminin uyarıcı aktivitesi ile açıklanabilir [219]. 

5.2. Fiziksel Aktivite Düzeylerinin Değerlendirilmesi 

Tip 2 diyabetli bireylerde esneklik ve denge egzersizi de dahil olmak üzere çeşitli fiziksel 

aktivite türleri, sağlığı ve glisemik yönetimi büyük ölçüde iyileştirebilmektedir [220, 221]. 

Düzenli fiziksel aktivite; β hücre fonksiyonunu, insülin duyarlılığını, vasküler fonksiyonu 

ve bağırsak mikrobiyotasını geliştirerek diyabetin yönetimi ve komplikasyon riski üzerine 

olumlu etki sağlamaktadır [71, 222, 223]. Egzersiz eğitiminin T2DM'li hastalarda 

adiponektin düzeylerini artırdığı ve TNF-α, IL-6 ve CRP gibi proinflamatuar sitokinlerin 

yanı sıra açlık insülini ve insülin direnci belirteçlerini de azalttığı rapor edilmiştir [224]. Bu 

etkilerinden dolayı diyabette oldukça önemli rolü olan fiziksel aktiviye yönelik Diyabette 

Bakım Standartları’nda (2022) “sağlıklı düşük enerjili diyet ile birlikte haftada 150 dakika 

veya daha fazla orta yoğunlukta fiziksel aktivite” önerisi yer almaktadır [73].  

Martin ve diğerleri (2021), 18-65 yaş arası T2DM’li hastaların fiziksel aktivite düzeyinin 

%52,3'ünde düşük, %30,5'inde orta düzeyde olduğunu ve hastaların fiziksel aktiviteye “irade 

eksikliği” (%59,6) ve “enerji eksikliği”nin (%37,2) engel olarak gösterdiklerini bildirmiştir 

[225]. Bozdemir Özel ve diğerlerinin (2021) ortalama yaşı 50,8±5,61 yıl olan 47 T2DM’li 

hasta ile yürüttükleri çalışmada, hastaların akselerometre ile ölçülen günlük adım sayısına 

göre %28,9’unun günlük 5000 adımın altında kaldığı, MET düzeyine göre ise %68,4’ünün 

sedanter/hafif aktivite düzeyine sahip olduğu rapor edilmiştir [226]. Türkiye Beslenme ve 

Sağlık Araştırması raporuna göre Türkiye genelinde 19-64 yaş arası bireylerin %36,4’ünün 

sedanter/hafif aktivite düzeyine sahiptir [29].  Bu çalışmada da kadınların çoğunluğunun 

(%53,2), erkeklerin ise %17,1’inin fiziksel aktivite düzeyi inaktif olarak belirlenmiştir 

(p<0,05) (Çizelge 4.3). Kadınların günlük yaşam aktiviteleri dışında aktivitede 

bulunmamaları, erkeklerin de çalışma koşullarının bu sonuçlarda etkili olduğu 

düşünülmektedir.  

5.3. Antropometrik Ölçümlerin ve Vücut Bileşimlerinin Değerlendirilmesi  

Günümüzde T2DM insidansındaki hızlı artış, obezite ile ilişkilendirilmektedir. Obezite ile 

diyabet arasındaki güçlü ilişkiyi ifade eden diyabezite, obezite salgınının doğrudan bir 



76 

 

sonucu olarak gösterilmektedir [227].  Bu iki metabolik hastalık; insülin direnci, ektopik 

adipozite, inflamasyon ve β-hücre disfonksiyonu dahil olmak üzere birçok patofizyolojik 

mekanizmayı paylaştığı için birbiri ile yakından ilişkilidir [228]. Mevcut çalışmalar, 

T2DM'li bireylerin %80'inden fazlasını fazla kilolu veya obez olarak sınıflandırmaktadır 

[229, 230].  Öte yandan erken ve orta yaşlı popülasyonda obezite prevalansındaki artışın 

erken başlangıçlı T2DM insidansını da artırması muhtemeldir [231].  

Genel olarak WHO STEPS araştırmalarının tanımlayıcı analizi, T2DM tanısında ortalama 

BKİ’nin erkeklerde 25,2 kg/m2, kadınlarda 26,9 kg/m2 olduğunu göstermiş, erkeklerin 

%30,44’ünün fazla kilolu, %14,61’inin obez, kadınların ise %32,02'sinin fazla kilolu, 

%26,41’inin obez olduğu rapor edilmiştir [207]. İskoçya'da 30 yaş üzeri yetişkinlerde 

yapılan bir çalışmada, T2DM tanısı konulduktan sonraki bir yıl içinde ortalama BKİ 

erkeklerde 31,8 kg/m2, kadınlarda ise 33,7 kg/m2 olarak saptanmıştır (p<0,05) [232]. Başka 

bir çalışmada, kadınlarda bel çevresi BKİ’den bağımsız olarak T2DM riskinin artması ile, 

erkeklerde ise hem BKİ hem de bel çevresi T2DM riski ile pozitif yönde ilişkilendirilmiştir 

[233]. Diğer çalışmalar ile tutarlı bir şekilde bu çalışmada da erkeklerin büyük çoğunluğu 

(%65,2) fazla kilolu (BKİ: 28,7±4,18 kg/m2) iken kadınların büyük çoğunluğu (%74,4) obez 

(BKİ: 33,1±4,39 kg/m2) olarak saptanmıştır (Çizelge 4.6). Bu durum, bireylerin çoğunun 

diyabet yönetiminde vücut ağırlığı kontrolünün önemini de kapsayan bir diyabet eğitimi 

almamış olmaları, diyabete yönelik herhangi bir diyet uygulamıyor olmaları (Çizelge 4.15) 

ve özellikle kadınların sedanter yaşam tarzlarından (Çizelge 4.3) kaynaklanıyor olabilir. 

Özellikle vücut ağırlığı kaybını destekleyen beslenme programları ile ilk yılda istenilen 

vücut ağırlığı kaybı sağlansa da sonraki yıllarda ağırlık kaybı ve korunumunun 

zorlaşabileceği de unutulmamalı ve bireylere sürdürülebilir beslenme alışkanlıkları 

kazandırılmalıdır.  

Yağ dokusu dağılımı, toplam vücut yağıyla karşılaştırıldığında KVH’lerin gelişiminde 

önemli bir faktördür. Bu nedenle bel-boy oranı, sağlık risklerinin taranması için en iyi 

antropometrik indekslerden biri olarak kabul edilmektedir [234]. Prospektif bir çalışmanın 

sonuçları, T2DM’li hastalarda bel-boy oranının hipertansiyonu tahmin etmede bel-kalça 

çevresi oranına ve BKİ’ye göre daha doğru bir değerlendirme aracı olduğunu göstermiştir 

[234]. Ayrıca bel-boy oranının hem cinsiyetlerde hem de çeşitli etnik gruplarda 0,5'lik 

optimal kesim değeri ile KVH riski ile güçlü ilişkili olan en ucuz ve basit ölçüm olduğu 

belirtilmiştir [235]. Küçükerdönmez ve diğerleri (2018), bel-boy oranına göre T2DM’li 
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kadınların tamamının (%100,0) erkeklerin ise %94,1’inin KVH riskinin yüksek olduğunu 

bildirmiştir [236]. Bu çalışmada bel çevresi sınıflamasına göre erkeklerin %43,5’i, 

kadınların %91,5’i yüksek kronik hastalık riskine sahip iken bel-boy oranı sınıflamasına 

göre hem erkeklerin hem de kadınların %95,7’sinde kronik hastalık riski yüksek 

bulunmuştur (p>0,05) (Çizelge 4.7).  Öte yandan antropometrik ve metabolik ölçümleri 

birleştiren bir indeks olan VAİ, hem abdominal obezitenin hem de kardiyovasküler riskin 

bir göstergesi olarak kullanılmaktadır [237]. Yirmi yaş ve üzeri bireylerde yürütülen 

NHANES çalışması (2007-2018), T2DM prevalansının VAİ’deki her 1 birimlik artışla 0,43 

kat arttığını (OR:1,43, %95 GA, p<0,0001) ve VAİ’nin T2DM'nin klinik değerlendirmesi 

için bir gösterge olarak kullanılabileceğini rapor etmiştir [238]. Bu çalışmada VAİ 

ortalaması kadınlarda (7,0±4,22), erkeklerden (5,2±3,50) daha yüksek saptanmıştır (p<0,05) 

(Çizelge 4.5). Bu durum kadınların gerek BKİ ve vücut bileşimi gerekse de metabolik 

belirteçler bakımından erkeklere göre T2DM’nin komplikasyonlarına karşı daha savunmasız 

olduğunu göstermektedir. Özellikle çalışmada yer alan kadınların yaş ortalaması dikkate 

alındığında menapozun ve sedanter yaşam tarzının kadınların diyabet yönetiminde de 

olumsuz etkisi olduğunu düşündürmektedir. Ayrıca yüksek VAİ ile karakterize edilen 

bireylerde vücut ağırlığı yönetimi, T2DM’e bağlı komplikasyon riskini de azaltabilir. 

Üst vücut deri altı yağ dağılımının bir indeksi olan boyun çevresinin abdominal obezite ile 

bağımsız olarak ilişkili olduğu kanıtlanmıştır [239]. Boyun çevresi, vücudun üst gövde 

yağıyla daha iyi bir korelasyona sahip olduğu için kardiyovasküler riski tespit etmede umut 

verici bir ölçüm olarak kabul edilmekte ve obez hastalarda ölçüm tekniğinin daha kolay 

olması nedeniyle klinik uygulamada orta ve yüksek kardiyovasküler riskin tahmininde 

kullanılmasının bir fırsat olabileceği belirtilmektedir [240]. Framingham kalp sağlığı 

çalışmasında boyun çevresi çoklu değişkenler ayarlandıktan sonra bile kardiyovasküler 

olayların insidansı ile ilişkili bulunmasa da [241] başka bir kohortta, daha yüksek boyun 

çevresinin gelecekteki KVH olaylarının daha yüksek insidansı ve tüm nedenlere bağlı 

mortalite ile ilişkili olduğu belirtilmiştir [242]. Boyun çevresi ile KVH riski arasındaki 

ilişkiyi değerlendirmek için T2DM’li Çinli hastaların (n=3009) sekiz yıl takibi ile yürütülen 

çalışmada, kardiyovasküler olayların prevalansının erkeklerde boyun çevresi >43 cm olan 

grubun (%16,48), boyun çevresi <43 cm olan gruptan (%8,16) daha yüksek olduğu 

(p=0,007) ve kadınlarda boyun çevresi >39 cm olan grubun (%10,67), boyun çevresi <39 cm 

olan gruba (%5,31) kıyasla daha yüksek olduğu (p=0,004) bildirilmiştir. Çalışmada ayrıca 

karıştırıcı değişkenler düzeltildikten sonra yüksek boyun çevresinin kardiyovasküler olay 
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riskini yaklaşık 2,3 kat artırabileceği ve Çin toplumlarında T2DM’de boyun çevresinin 

kardiyovasküler riski öngörebileceği belirtilmiştir [243]. Bunun yanı sıra boyun çevresi, 

yetişkinlerde BKİ, bel çevresi, glisemi ve diyabet riski ile pozitif olarak ilişkili bulunmuştur 

[244]. Başka bir çalışmada, T2DM’li hem erkeklerde hem de kadınlarda boyun çevresi; 

vücut ağırlığı, BKİ, bel çevresi ve bel-kalça oranı ile pozitif korelasyon göstermiştir [245]. 

Bu çalışmada ise erkeklerin boyun çevresi ortalaması 40,9±3,86 cm, kadınların boyun 

çevresi ortalaması 37,6±3,17 cm olarak bulunmuş (p<0,05) (Çizelge 4.5) ve FRS toplam 

puanı ile boyun çevresi arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki saptanmamıştır 

(p>0,05) (Çizelge 4.14). Her ne kadar boyun çevresi ile kardiyovasküler risk arasında 

anlamlı bir ilişki saptanmasa da hastaların çoğunluğunun obez olduğu (%57,2) ve bu 

durumun diyabet için önemli bir risk faktörü olduğu unutulmamalıdır.    

5.4. Biyokimyasal Bulguların ve Kan Basıncının Değerlendirilmesi 

Diyabetli hastaların izlemine yönelik laboratuvar testleri arasında plazma açlık glukozu, 

rastgele plazma glukozu, idrardaki glukoz, glikolize proteinler, HbA1c, fruktozamin, idrar 

proteinleri (mikroalbuminüri, proteinüri), C-peptid, insülin, lipit profili ve böbrek fonksiyon 

testleri yer almaktadır [76]. Bunun yanı sıra, T2DM patogenezinde ve insülin direncinin 

gelişiminde inflamatuar süreçlerin önemli bir rol oynaması ve kronik inflamasyonun 

hastalığın başlangıcından önce ortaya çıkması nedeniyle TNF-α gibi proinflamatuar 

sitokinlerin de izlenmesi önerilmektedir [246].  

Tip 2 diyabet ve komplikasyonlardaki artış, klinik açıdan önemli cinsiyet farklılıklarına 

yönelik de kanıtların artışını beraberinde getirmiştir [247, 248].  Ezema ve diğerleri (2023), 

T2DM’li kadınlarda açlık kan glukozu, HbA1c, serum total kolesterol, trigliserit ve            

LDL-K düzeylerinin T2DM’li erkeklere göre önemli ölçüde daha yüksek olduğunu 

bildirmiştir (p<0,05) [249]. Kadınlarda özellikle hiperlipidemi prevalansının daha yüksek 

olması, yüksek adipozite ve menopozdan sonra lipit profilinde meydana gelen birtakım 

değişiklikler ile ilişkilendirilmiştir [250]. Yapılan bir çalışmada, obez diyabetik hastalarda 

obez olmayan diabetik hastalar ile karşılaştırıldığında daha yüksek serum TNF-α 

seviyelerinin olduğu (p<0,05), T2DM’li hastalarda serum TNF-α seviyelerinin HbA1c 

(r=0,361, p=0,003) ve HOMA-IR (r=0,296, p=0,017) seviyeleri ile ilişkili olduğu 

bildirilmiştir [246]. Ayrıca diyabetli hastalarda yüksek TNF-α düzeyleri, daha yüksek BKİ 

veya bel çevresi ile ilişkilendirilmiştir [251, 252]. Bu çalışmada ise cinsiyete göre bireylerin 
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açlık glukoz, HbA1c, trigliserit, total kolesterol, LDL-K, HDL-K, CRP, IL-6, TMAO, 

zonulin, I-FABP düzeyleri, diastolik kan basıncı ve PAİ açısından anlamlı bir fark 

saptanmamıştır (p>0,05). Ancak kadınların TNF-α (148,3±98,69 ng/L) ve sistolik kan 

basıncı (128,83±16,60 mmHg) ortalamaları, erkeklerin bulgularından (sırasıyla 136,4±85,78 

ng/L, 118,0±10,74 mmHg) daha yüksek bulunmuştur (p<0,05) (Çizelge 4.8). Kadınların 

ortalama serum TNF-α düzeylerinin erkeklere göre daha yüksek bulunması, kadınların 

obezite oranının ve viseral yağ birikiminin daha yüksek olması ile ilişkilendirilebilir.   

Zayıf glisemik kontrol, diyabet ile ilişkili komplikasyonların gelişmesine büyük ölçüde 

katkıda bulunmaktadır [253]. Diyabetli hastalarda glisemik kontrol üzerine yapılan 

çalışmaların çoğu, hastaların %60-70'inde glisemik kontrolün sağlanamadığına dikkat 

çekmektedir [254, 255]. Bir çalışmada, T2DM’li hastaların zayıf glisemik kontrol (açlık kan 

glukozu >130 mg/dL veya < 70 mg/dL) prevalansı %66,1 olarak saptanmış ve düzenli takibe 

uymama önemli bir faktör olarak bildirilmiştir [253]. Atcı ve diğerleri (2022), T2DM’li 

hastaların %67’sinin HbA1c düzeyinin ≥%7 ve %48'inin APG düzeyinin ≥140 mg/dL 

olduğunu rapor etmiştir [216]. Bu çalışmada da glisemik kontrol parametreleri 

incelendiğinde bireylerin çoğunda açlık glukozu (%87,1) ve HbA1c düzeyleri (%92,9) 

referans aralıkların üzerinde bulunmuştur (Çizelge 4.9). Bu durumun bireylerin çoğunun 

diyabet eğitimi almamış olması, tıbbi beslenme tedavisi uygulamıyor olması, %57,2’sinin 

obez olması, %54,2’sinde eşlik eden hipertansiyon bulunması ve bireylerin büyük 

çoğunluğunun ana öğün atlaması gibi nedenlerden kaynaklandığı söylenebilir.  

Kandaki TMAO düzeyi; diyet, bağırsak mikrobiyotasının bileşimi ve aktivitesi,                    

bağırsak-kan bariyerinin geçirgenliği, karaciğer enzimlerinin aktivitesi ve metilamin atılım 

hızı gibi çok sayıda faktöre bağlıdır [256]. Çalışmalar, serum TMAO düzeyi yükseldiğinde 

proinflamatuar sitokinlerin (TNF-α, IL-6, CRP) ekspresyonunda bir artış olduğunu ortaya 

koymuştur [257, 258]. Serum TMAO düzeyinin inflamatuar ve endotelyal disfonksiyon 

biyobelirteçleri olan zonulin ve lipopolisakkarit düzeyi ile pozitif korelasyon gösterdiği 

bildirilmiştir [259].  Bununla birlikte serum TMAO düzeyinin lipit düzeyleri ile arasındaki 

ilişkiye yönelik mevcut çalışmaların sonuçları çelişkilidir. Çalışmalardan bazıları kan lipit 

düzeylerinin TMAO ile ilişkili olmadığını [257, 260], bazıları ise plazma TMAO düzeyi ile 

viseral yağ dokusunun ve lipit profilinin pozitif, insülin duyarlılığının negatif ilişkili 

olduğunu göstermektedir [261, 262]. Randrianarisoa ve diğerleri (2016), TMAO 

düzeylerinin BKİ, açlık glukozu ve kan lipitleri ile pozitif korelasyon gösterdiğini 
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bildirmiştir. Ayrıca TMAO düzeylerinin CRP düzeyi ile ilişkili olmasa da TNF-α düzeyi ile 

güçlü ve pozitif korelasyon gösterdiğini rapor etmiştir [261]. Bu çalışmada ise önceki 

çalışma sonuçlarını destekler nitelikte, bireylerin serum TMAO düzeyleri ile trigliserit 

(r=0,277, p<0,001), TNF-α (r=0,727, p<0,001), IL-6 (r=0,638, p<0,001), zonulin (r=0,544, 

p<0,001) ve I-FABP (r=0,679, p<0,001) düzeyleri arasında pozitif korelasyon saptanmıştır 

(Çizelge 4.10).  

Bağırsak epitel bariyerinin hücreler arası sıkı bağlantılarının fizyolojik modülatörü olan 

zonulinin serumda artan düzeyleri, daha fazla bağırsak bakteriyel endotoksin ve 

metabolitinin bağırsak-kan bariyerini geçerek dolaşım sistemine geçmesine neden olur              

[263, 264]. Bağırsak disbiyozisi de zonulin salınımına neden olarak lüminal içeriklerin 

epitelyal bariyer boyunca geçişi ile proinflamatuar sitokinlerin (IL-6 ve TNF-α) salınmasına 

neden olabilir ve bu sitokinler geçirgenliğin artmasına yol açar [265]. Jayashre ve diğerleri 

(2014), T2DM hastalarında dolaşımdaki zonulin düzeylerinin arttığını ve bu durumun zayıf 

glisemik kontrol ve yüksek inflamatuar belirteçlerle korelasyon gösterdiğini bildirmiştir 

[179]. Çalışmalar, artan bağırsak geçirgenliğinin bağırsaktan kana geçiş yapan diyet 

metabolitleri olan TMA ve lipopolisakkarit endotoksinini artırabileceğini göstermektedir 

[258, 259]. Özellikle dolaşımdaki artan lipopolisakkaritler, makrofajları aktive ederek 

T2DM’de görülen düşük dereceli inflamasyon ve stres sinyalini uyarmaktadır [179]. Ek 

olarak zonulin doğrudan diyabet, insülin direnci ve lipit profili ile ilişkilendirilmektedir 

[180]. Diyabetli hastalarda serum zonulin düzeylerinin HOMA-IR, trigliserit, total 

kolesterol, LDL-K düzeyleri ile pozitif, HDL-K düzeyi ile negatif ilişkili olduğu 

belirtilmektedir [180, 266]. Literatürü destekler nitelikte bu çalışmada da serum zonulin 

düzeyleri ile KVH risk faktörleri olan TNF-α (r=0,633, p<0,001), IL-6 (r=0,643, p<0,001) 

ve TMAO (r=0,544, p<0,001) düzeyleri arasında pozitif korelasyon saptanmıştır                      

(Çizelge 4.10).  

Diyabetli bireylerde serum lipopolisakkarit, zonulin ve I-FABP düzeylerinin diyabetik 

olmayan bireylere göre önemli ölçüde arttığı ve glisemik kontrol üzerinde olumsuz etkisi 

olduğu belirtilmektedir [177]. Normal koşullarda dolaşımdaki I-FABP konsantrasyonları 

düşük düzeyde iken bağırsak epitel hücreleri hasar gördüğünde ve inflamasyon geliştiğinde 

dolaşıma salınan I-FABP miktarında artış olmaktadır [267]. Bağırsak epitel hücrelerinde              

I-FABP'nin aşırı ekspresyonu, fosfolipit düzeylerinde değişiklik olmaksızın hem 

triasilgliserol hem de kolesterolün esterifikasyon seviyesinde önemli artışa neden 
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olabilmektedir [268]. Plazma I-FABP düzeyi, özellikle kontrolsüz glisemik ve lipit profili 

parametrelerine sahip T2DM’li bireylerde önemli ölçüde artmış ve açlık glukozu, trigliserit 

ve CRP düzeyleri ile ilişkili bulunmuştur (p<0,05) [269]. Tahapary ve diğerleri (2023), obez 

ve T2DM’li bireylerde T2DM’li olmayan bireylere göre daha yüksek serum I-FABP 

düzeyini saptamış ve obez bireylerin T2DM patogenezinde bağırsak geçirgenliğinin 

potansiyel rolünü vurgulamıştır [270]. Bu çalışmada ise bireylerin serum I-FABP düzeyleri 

ile trigliserit (r=0,333, p<0,001), total kolesterol (r=0,326, p<0,001), TNF-α (r=0,608, 

p<0,001), IL-6 (r=0,516, p<0,001) düzeyleri ile PAİ (r=0,237, p<0,05) arasında pozitif 

korelasyon saptanmıştır. Serum zonulin düzeyleri ile lipit profilinin bir göstergesi olan PAİ 

(r=0,241, p<0,05) arasında da pozitif korelasyon saptanmıştır (Çizelge 4.10). Çalışmadaki 

bireylerin çoğunun obez olması ve birçoğunun da abdominal obeziteye sahip olması, 

glisemik kontrolün zayıf olması gibi faktörler de bağırsak geçirgenliğinin bir nedeni olabilir.  

Bunun yanı sıra zonulin ile kan basıncı ve glukoz düzeyleri arasındaki korelasyonun, normal 

fizyolojik koşullar sırasında bile kan damarlarından zonulin salgılanmasını 

indükleyebileceğinin ve/veya düzenleyebileceğinin bir göstergesi olduğu da göz önünde 

bulundurulmalıdır. Bağırsak geçirgenliğindeki artışın T2DM’nin nedeni mi, sonucu mu, 

yoksa her ikisi mi olduğu henüz tam olarak anlaşılamamıştır ve bu konuda daha geniş 

popülasyonlu ileri çalışmalara ihtiyaç vardır.  

5.5. Kardiyovasküler Riskin Değerlendirilmesi 

Hiperglisemiye sürekli maruz kalma oksidatif stresi indüklemektedir. Bu durum sistematik 

endotel disfonksiyonu ve vasküler komplikasyonlar ile sonuçlanmaktadır [271]. Diyabetin 

makrovasküler ve mikrovasküler komplikasyonlarının prevalansının ve insidansının 

araştırıldığı bir çalışmada, T2DM’nin herhangi bir komplikasyonunun görülme sıklığına 

kadar geçen ortalama sürenin 3,0 ile 5,2 yıl arasında değiştiği rapor edilmiştir [272]. On üç 

ülkedeki 214 merkezde, T2DM'li yetişkinler ile yürütülen çok uluslu CAPTURE 

çalışmasında genel ağırlıklı KVH prevalansı %34,8 olarak tahmin edilmiştir [124]. 

Bangladeş’te yapılan bir çalışmada, 30 yaş ve üzeri T2DM’li bireylerin FRS’ye göre 

kardiyovasküler açıdan %25,6’sının orta riskli, %52,3’ünün yüksek riskli olduğu rapor 

edilmiştir [273]. Ülkemizde ortalama yaşı 50,80±5,61 yıl olan 47 T2DM’li hastada 

kardiyovasküler riskin araştırıldığı çalışmada, FRS toplam puan ortalaması 8,85±3,06 olarak 

saptanmış ve hastaların %66’sı düşük riskli, %34’ü ise yüksek riskli bulunmuştur [226]. Bu 

çalışmada ise bireylerin FRS toplam puan ortalaması 13,1±3,96 olarak saptanmış ve %18,5’i 
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kardiyovasküler açıdan orta ve yüksek düzeyde riskli bulunmuştur. Kadınların FRS toplam 

puan ortalaması (14,3±3,22), erkeklerin ortalama puanından (10,6±4,23) önemli ölçüde daha 

yüksek bulunmuştur (p<0,05). Ancak erkekler, kadınlara göre daha yüksek riskli grupta yer 

almıştır (p<0,05) (Çizelge 4.11). Çalışmadaki kadınların FRS toplam puan ortalamasının 

erkeklere göre daha yüksek olmasına rağmen erkeklerin kardiyovasküler açıdan daha riskli 

bulunmasında FRS puanlamasının yaş, kolesterol seviyeleri, kan basıncı gibi faktörlere bağlı 

olması ve FRS risk sınıflamasının cinsiyete göre farklılık göstermesinin etkili olabileceği 

söylenebilir. Ayrıca erkeklerin kadınlara göre kardiyovasküler riskinin daha yüksek 

olmasında daha zayıf glisemik kontrol ve obezite başta olmak üzere yaşam tarzının da etkili 

olduğu düşünülmektedir.  

Kardiyovasküler hastalıklar için ileri yaş (>40 yaş) ve birinci derece akrabalarda KVH 

öyküsü önemli risk faktörleri arasında yer almaktadır [203, 274]. Çalışmalar, T2DM 

hastalarının daha ileri yaşa, fazla vücut ağırlığına ve ailede miyokard enfarktüsü geçmişine 

sahip olma olasılıklarının yüksek olduğunu ve kardiyovasküler açıdan riskin arttığını rapor 

etmiştir [275, 276]. Geç başlangıçlı diyabeti olan (≥60 yaş) hastalarla karşılaştırıldığında, 

erken başlangıçlı diyabeti olanlarda KVH riski artmış olup <40, 40-49 ve 50-59 yaşında tanı 

alan hastalar için sırasıyla düzeltilmiş OR değerleri 1,72, 1,52 ve 1,33’tür. Tip 2 diyabet 

tanısının her 5 yıl daha erken konulması, KVH riskinde %14 oranında artış ile anlamlı 

düzeyde ilişkili (OR=1,14) bulunmuştur [277]. Ailede diyabet ya da KVH öyküsü veya her 

iki hastalık öyküsünün obezite ve sigara içme ile birlikte kardiyometabolik riski daha da 

artırdığı bildirilmiştir [276]. Bu çalışmada, önceki çalışmalara benzer şekilde bireylerin yaşı 

ile FRS toplam puanı arasında pozitif korelasyon (r=0,486, p<0,001) saptanmıştır                  

(Çizelge 4.14). Aile öyküsü incelendiğinde, bireylerin %65,7’si birinci derece akrabalarında 

diyabet varlığını, %48,6’sı birinci derece akrabalarında kalp hastalığı varlığını ve %50,0’ı 

akrabalarında kalp hastalığından kaynaklı kayıp olduğunu bildirmiştir (Çizelge 4.2). 

Bireylerin aile öyküsü, yaş ortalaması ve zayıf glisemik kontrolleri göz önünde 

bulundurulduğunda kardiyovasküler riskin yüksek olması muhtemeldir. Ancak FRS 

sınıflamasına göre bireylerin çoğu kardiyovasküler açıdan düşük riskli bulunmuştur. Söz 

konusu durum FRS hesaplamasında aile öyküsünün yer almaması ile açıklanabilir. Bu 

nedenle ailesinde KVH öyküsü bulunan T2DM’li bireylerde FRS’ye göre kardiyovasküler 
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riskin düşük bulunması, bu bireylerde skorun zayıf belirleyiciliğe sahip olduğunu 

düşündürmektedir. 

Diyabetik hastalarda kardiyovasküler risk için obezite, arteriyel hipertansiyon, sigara içme 

ve sedanter yaşam tarzının insidans ve prevalansı en yüksek olan risk faktörleri olduğu 

belirtilmektedir [278]. Kerr ve Booth (2022), fiziksel olarak inaktif bireylerin KVH’ye 

yakalanma olasılığının yaklaşık 1,75 kat daha fazla olduğu bildirmiştir [279]. Diyabetli 

bireylerin genel nüfus kadar hareketsiz olma eğiliminde olduğu ve bireylerin büyük bir 

kısmının önerilen en az fiziksel aktivite düzeyine ulaşamadığı bilinmektedir [280]. Bu 

çalışmadaki bireylerin de büyük çoğunluğu fazla kilolu veya obez olup kadınların da çoğu 

sedanter yaşam tarzına sahiptir. Bireylerin toplam MET değerleri ile FRS toplam puanı 

arasında ise negatif korelasyon (r=-0,415, p<0,001) saptanmıştır (Çizelge 4.14). Bu durum 

daha yüksek fiziksel aktivite düzeyine sahip bireylerin daha düşük kardiyovasküler riski 

olduğunu göstermektedir.  

Fazla kiloluluk ve obezitenin KVH için önemli bir risk faktörü olduğu bilinmektedir. Klinik 

uygulamada fazla kiloluluk/obeziteyi değerlendirmek için sıklıkla BKİ, bel çevresi ve        

bel-kalça oranı kullanılmaktadır [243]. Bunun yanı sıra birçok etnik gruptan oluşan bir 

kohort çalışmasında, T2DM’li bireylerde gelişen kardiyovasküler olaylar için abdominal 

obezite indekslerinin öngörücü performansları incelenmiştir. Tüm abdominal obezite 

indekslerinin (VAİ, Çin viseral adipozite indeksi ve lipit birikim ürünü) T2DM'li bireylerde 

kardiyovasküler olay riski ile pozitif yönde ilişkili olduğu saptanmıştır. Çalışmanın ileri alt 

grup analizi, bu ilişkilerin yaş, etnik köken, BKİ ve antidiyabetik ajan kullanımı dahil olmak 

üzere farklı alt gruplarda anlamlı kaldığını göstermiştir [281]. Antropometrik ve metabolik 

ölçümleri birleştiren bir indeks olan VAİ’nin yüksek değerleri, kadınlarda zayıf glisemik 

kontrol, dislipidemi, yüksek trigliserit-glukoz indeksi ile ilişkilendirilmiştir. Ayrıca bel 

çevresi, BKİ veya trigliserit-glukoz indeksleri ile karşılaştırıldığında VAİ’nin glisemik 

kontrolünü belirlemede iyi bir belirteç olduğu rapor edilmiştir [282]. Bu çalışmada ise 

bireylerin BKİ, bel çevresi, bel-boy oranı, boyun çevresi, vücut yağ oranı ve VAİ 

ortalamaları açısından düşük riskli ve orta-yüksek riskli bireyler arasında anlamlı bir fark 

saptanmamıştır (p>0,05) (Çizelge 4.13). Ancak bireylerin BKİ, bel-boy oranı, vücut yağ 

oranı ve VAİ ile FRS toplam puanı arasında ise pozitif korelasyon (sırasıyla r=0,268, 0,292, 

0,431, 0,314, p<0,05) saptanmıştır (Çizelge 4.14). Bu sonuçlar, literatürle uyumlu olmakla 
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birlikte [138, 236] abdominal obezitenin artmış kardiyometabolik riski öngören değişmiş 

metabolik profilini de destekler niteliktedir [283].  

Yüksek kan basıncı, kısa ve uzun vadeli komplikasyonlara neden olabilmektedir.  Özellikle 

sistolik kan basıncındaki her 10 mmHg'lik artışın KVH görülme riskini %49 arttığı 

belirtilmektedir [284].  Bilinen KVH olmayan diyabetli hastalardan oluşan bir kohortta, daha 

yüksek sistolik kan basıncı ile KVH riskinin sürekli olarak arttığı rapor edilmiştir [285].  Bu 

nedenle yüksek kan basıncına sahip olmayan bireyler için bile kan basıncını optimize etmeye 

yönelik halk sağlığı müdahaleleri, KVH'lerin birincil önlenmesinde önemli fayda 

sağlamaktadır [129, 284, 285]. Mevcut veriler ile uyumlu olarak bu çalışmadaki bireylerin 

FRS toplam puanı ile sistolik kan basıncı arasında pozitif korelasyon (r=0,399, p<0,001) 

saptanmıştır. Ancak diastolik kan basıncı ile FRS toplam puanı arasında anlamlı bir 

korelasyon saptanmamıştır (p>0,05) (Çizelge 4.14). Bu sonuçların ortaya çıkmasında 

bireylerin çoğunda T2DM’ye eşlik eden hipertansiyon varlığı önemli bir etkendir. 

Hipertansiyonu bulunan bireylerin çoğu antihipertansif ilaç kullanmalarına rağmen 

%18,6’sının sistolik kan basıncı ve %38,6’sının diastolik kan basıncı referans aralıkların 

üzerinde bulunmuştur (Çizelge 4.9). Diyabetin yanı sıra hipertansiyonun tedavisi için 

bireylerin tıbbi beslenme tedavisi uygulamıyor olmasının bu sonuçlarda etkili olduğu 

düşünülmektedir. Bu durum bireylerin zayıf glisemik kontrolü ile KVH riskini 

hızlandırabilir.  

Son yıllarda PAİ, geleneksel tek lipit parametrelerinin tahmin değerinin yerine koroner arter 

hastalığı riskini tahmin etmede potansiyel bir bir gösterge olarak kullanılmaktadır.  

Çalışmalar, PAİ ile obezite arasında önemli bir ilişki olduğunu [286, 287], PAİ’nin T2DM 

ve koroner arter hastalığı bulunan bireyler için yeni bir lipit belirteci olabileceğini öne 

sürmektedir [288, 289]. Yapılan bir çalışmada, PAİ; yaş, cinsiyet, BKİ, fiziksel aktivite, 

hipertansiyon ve dislipidemiye göre düzeltme yapıldıktan sonra KVH riski ile pozitif ilişkili 

bulunmuş (OR:1,32, %95 GA, p<0,05) ve genel popülasyondaki KVH için yüksek riskli 

bireylerin belirlenmesinde kullanılabileceği belirtilmiştir [290]. Yapılan bir başka çalışmada 

ise T2DM’li hastalarda PAİ; bel çevresi (r=0,1095, p<0,05), bel-kalça oranı (r=0,1926, 

p<0,05), kardiyovasküler risk indeksleri (r=0,506, p<0,05) ile ilişkilendirilmiştir [291]. Bu 

bulgular, obezitenin T2DM gelişiminde diğer faktörlerin yanı sıra daha güçlü bir etkiye sahip 

olduğunu ve obezite ile ilişkili KVH riskinin de arttığını destekler niteliktedir. Bunun yanı 

sıra trigliserit ve HDL-K gibi aterojenik parametrelerin normal düzeylerde olduğu 
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durumlarda, plazma aterojenik indeksinin tanısal bir alternatif olarak kullanılabileceği ve 

kardiyovasküler riski tahmin etmede ve tedavinin etkinliğini izlemede kullanılabileceği 

belirtilmektedir [292]. Bu çalışmada, kardiyovasküler açıdan orta-yüksek riskli bireylerin 

total kolesterol düzeyi ve PAİ ortalamaları (sırasıyla 238,4±45,07 mg/dL ve 0,7±0,15), 

düşük riskli bireylerin total kolesterol düzeyi ve PAİ ortalamalarından (sırasıyla 

205,3±34,85 mg/dL ve 0,6±0,11) daha yüksek bulunmuştur (p<0,05) (Çizelge 4.13). Ayrıca 

bireylerin serum trigliserit, total kolesterol, LDL-K düzeyleri ve PAİ değerleri ile FRS 

toplam puanı arasında pozitif korelasyon (sırasıyla r=0,265, r=0,441, 0,367 ve 0,385, 

p<0,05) saptanmıştır (Çizelge 4.14). Bu durum, KVH’ler için lipit profilinin bozulmasının 

önemli bir gösterge olduğunu doğrular niteliktedir.   

Kardiyovasküler hastalıkların en önemli nedeni aterosklerozdur ve dislipidemi, gelişen 

aterosklerozun bir belirteci olarak işlev görmektedir. Lipit profili ve aterojenik indekslerin 

bozulması, diyabet gelişiminden önce prediyabetik durumda başlamaktadır [293]. Khil ve 

diğerleri (2023), T2DM hastalarında tanı öncesinden tanı sonrasına kadar serum total 

kolesterol seviyesindeki artışları yüksek KVH riski ile ilişkilendirirken total kolesterol 

düzeylerindeki düşüşleri ise KVH riskinin azalması ile ilişkilendirmiştir [294]. Bu çalışmada 

kardiyovasküler risk bakımından düşük riskli ve orta-yüksek riskli bireylerin biyokimyasal 

bulguları incelendiğinde açlık glukozu ve HbA1c, trigliserit, LDL-K, HDL-K, CRP, TNF-α 

ve IL-6 düzeyleri arasında önemli bir fark bulunmamıştır (p>0,05) (Çizelge 4.13). Çalışmaya 

katılan bireylerin büyük bir çoğunluğunun iyi bir glisemik kontrole sahip olmaması (%92,6) 

veya kardiyovasküler risk bakımından gruplardaki sayıların dengesiz olması, bu sonucun bir 

nedeni olabilir.   

Yapılan çalışmalar, artan bağırsak geçirgenliğinin disbiyozisi tetikleyerek metabolitlerin 

(lipopolisakkaritler, TMAO) kan dolaşımına girmesine neden olabileceğini ve inflamasyon 

aracılığıyla KVH gelişimini hızlandırabileceğini göstermektedir [295, 296]. Bir meta-analiz, 

KVH olan hastalarda bağırsak bariyerinin hasar gördüğünü ve lipopolisakkarit, d-laktat, 

zonulin, I-FABP gibi bağırsak geçirgenliği belirteçlerinin arttığını ortaya koymuştur [297]. 

Yuan ve diğerleri (2021), T2DM’li hastalarda serum lipopolisakkarit düzeyinin HbA1c ile 

pozitif korelasyon gösterdiğini ve zayıf glisemik kontrolü olan hastalarda (HbA1c≥7,0) daha 

yüksek serum lipopolisakkarit, I-FABP ve zonulin düzeyleri olduğunu rapor etmiştir. Zayıf 

glisemik kontrolün yanı sıra diyabetin artan kronik komplikasyonları, bozulmuş bağırsak 

bariyer fonksiyonu ile ilişkilendirilmiştir [177].  Bu çalışmada ise bireylerin serum TMAO, 
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zonulin ve I-FABP düzeyleri, kardiyovasküler risk bakımından düşük riskli bireylerde 

istatistiksel olarak anlamlı olmasa da orta-yüksek riskli bireylere göre daha yüksek 

saptanmıştır (p>0,05) (Çizelge 4.13). Literatürün aksine bu sonucun ortaya çıkmasında 

düşük riskli bireylerin vücut yağ oranının ve HbA1c değerlerinin orta-yüksek riskli 

bireylerden daha yüksek olmasının etkili olabileceği gibi diyabet seyrinin etkisi de olabilir. 

Bu durum, uzun vadeli glisemik kontrolün bağırsak bariyer fonksiyonu üzerinde önemli 

etkiye sahip olabileceğini düşündürmektedir.  

5.6. Bireylerin Beslenme Alışkanlıklarının Değerlendirilmesi 

Diyabetin tedavisinde yaşam boyu sağlıklı beslenme alışkanlıklarının sürdürülerek uygun 

beslenme tedavisinin yürütülmesi gerekmektedir [298]. Öğün sıklığı, öğün düzeni, öğün 

içeriği ve yükü glukoz homeostazının korunmasında oldukça önemlidir [299]. Besin 

alımının düzensiz olması ve dengesiz beslenme örüntüsü, glukoz homeostazının 

bozulmasına yol açarak diyabetin komplikasyonlarının oluşumuna zemin 

hazırlayabilmektedir [298]. Diyabetli bireylerde öğünler arasında daha az zaman aralığı olan 

bireylerin öğünler arasında daha fazla zaman aralığı olan bireylere göre daha iyi diyabet 

kontrolü sağladıkları bildirilmiştir (p<0,05) [298]. Ortalama 10,2±7,8 yıldır T2DM’li 

bireylerin %48,1’inin düzenli ana öğünlerini tükettiği, öğün atlayan bireylerin ise en çok 

öğle öğünü atladıkları rapor edilmiştir [300]. Şeşen, Çoban ve Tekin (2023), T2DM’li 

bireylerin %72,4’ünün ana öğünleri atladığını ve atlanan öğünün çoğunlukla öğle öğünü 

olduğunu bildirmiştir [301]. Bu çalışmada ise bireylerin öğün düzenine, zamanlamasına 

dikkat etmedikleri ve erkeklerin tamamının (%100,0), kadınların ise %91,5’inin sıklıkla 

öğün atladığı belirlenmiştir (Çizelge 4.15). Öğün atlamak, özellikle de kahvaltıyı atlamak, 

sağlıksız beslenme ve yaşam tarzı alışkanlıklarının davranışsal bir göstergesidir.  

Çalışmadaki bireylerin neredeyse tamamının öğün atlamasının da zayıf glisemik kontrol ve 

KVH riski üzerinde etkili olduğu söylenebilir.    

Çalışmalar, T2DM'nin yönetilmesinde diyete bağlılığın, beslenmeye dair bilgi ve becerilerin 

önemini vurgulamaktadır. Özellikle iyi bir glisemik kontrolü sağlama ve sürdürmede, 

diyetisyen eşliğinde bir diyet planı uygulama, diyet bilgisi ve becerilerini edinme, besin 

tercihlerini iyileştirme ve vücut ağırlığı değişikliklerine uyum sağlama gibi faktörlerin 

önemi vurgulanmaktadır [302, 303]. Ancak günümüzde T2DM daha yaygın görülmesine 

rağmen hastaların beslenme bilgisinin ve uygulamasının eksik olduğu belirtilmektedir [304]. 
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Yapılan bir çalışmada, T2DM’li bireyler arasında diyet bilgisi ve uygulamasının oldukça az 

olduğu ve bu durumun zayıf glisemik kontrol ile ilişkili olduğu belirlenmiştir [305]. Bir 

başka çalışmada ise T2DM’li bireylerde önerileri karşılayan bir diyet planına uyma ile kan 

glukoz seviyeleri (p=0,001) ve beslenme alışkanlıkları ile glukoz kontrolü (p=0,047) 

ilişkilendirilmiştir. Ayrıca bireylerin diyet bilgisi ve becerileri ile glukoz kontrolü (p=0,001), 

BKİ ile glukoz kontrolü (p=0,001) ve mevcut diyet ve vücut ağırlığı değişiklikleri (p=0,004) 

arasında anlamlı ilişkiler rapor edilmiştir [302]. On iki aylık bireyselleştirilmiş beslenme 

müdahalesinin T2DM'li hastalarda beslenme alışkanlıklarını, antropometrik, biyokimyasal 

ve kardiyovasküler belirteçlerini iyileştirdiği rapor edilmiştir [306]. Bu çalışmada ise 

T2DM’ye yönelik diyet uygulayan erkeklerin oranı %21,7 iken kadınların oranı %12,8 

olarak belirlenmiştir (p>0,05) (Çizelge 4.15). Bireylerin çoğunluğunun diyabet eğitimi 

almamış olması ve öğrenim düzeyi, diyabet yönetiminde tıbbi beslenme tedavisinin 

öneminin anlaşılmamasında etkili olabilir. Bu bireylerde tıbbi beslenme tedavisinin 

anlaşılmasını ve uygulanmasını geliştirecek müdahaleleri hedeflemek önemlidir.  

5.7. Günlük Enerji ve Besin Ögesi Alım Düzeylerinin Değerlendirilmesi 

Diyabetli bireylerin metabolik hedeflerine, beslenme alışkanlıklarına ve Kabul Edilebilir 

Makro Besin Ögesi Dağılım Aralığı (AMDR) değerlerine göre enerjinin makro besin 

ögelerinden karşılanma oranları belirlenmektedir [79]. Besin ögesi dağılımına dair net öneri 

bulunmasa da Türkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Derneği kılavuzunda bireylerin enerji 

gereksiniminin %45-60’ının karbonhidratlardan, %10-20’sinin proteinlerden ve                          

%20-35’inin yağlardan karşılanması önerilmektedir [76]. Diyet ile makro besin ögelerinin 

dengesiz alınması, glukoz metabolizmasında değişikliklere neden olarak insülin 

sekresyonunu etkileyebilmektedir. Genel olarak az yağlı bir diyet uygulamanın glisemik 

kontrolü iyileştirdiği, HbA1c düzeylerini azalttığı ve kardiyometabolik sonuçları 

iyileştirdiği belirtilmektedir [307].  

Kaner ve diğerleri (2021), T2DM’li bireylerde günlük enerjinin karbonhidrat, protein ve 

yağdan karşılanma oranlarını erkeklerde sırasıyla %39,9±10,0, %18,6±4,8 ve %41,2±8,3, 

kadınlarda ise sırasıyla %42,8±13,9, %16,7±5,3 ve %41,2±12,6 olarak bildirmiştir. 

Çalışmada, yağdan gelen enerjinin yanı sıra bireylerin günlük diyetle alınan ortalama 

kolesterol miktarının da yüksek olduğu, günlük ortalama posa alımının ise yetersiz olduğu 

rapor edilmiştir [300]. Başka bir çalışmada, T2DM’li bireylerin diyetle alınan günlük 
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enerjisinin %49,83’ünün karbonhidrattan, %17’sinin proteinden, %33,31’inin yağdan 

sağlandığı bildirilmiştir [301]. Diğer çalışmalarla tutarlı şekilde bu çalışmada da erkeklerin 

günlük enerji miktarının %40,6’sının karbonhidrattan, %17,4’ünün proteinden ve 

%41,8’inin toplam yağdan karşılandığı, kadınların ise diyetle alınan günlük enerji miktarının 

%42,7’sinin karbonhidrattan, %18,1’inin proteinden ve %39,1’inin toplam yağdan 

karşılandığı belirlenmiştir. Kadınlarda diyetle karbonhidrat alımı ortalama 135,8±34,17 

g/gün ve gereksinmenin altında (%49,2±12,37) bulunmuştur. Bireylerin posa alımı 

incelendiğinde ise daha çok çözünmez posa aldıkları görülmüştür (erkeklerde 6,5±1,59 

g/gün çözünür posa ve 14,3±3,72 g/gün çözünmez posa, kadınlarda 5,5±1,67 g/gün çözünür 

posa ve 12,3±3,68 g/gün çözünmez posa) (Çizelge 4.16). Bireylerin makrobesin ögesi 

dağılımı, TBSA 2017 sonuçları ile kıyaslandığında [29] çalışmadaki bireylerin daha yüksek 

protein ve daha düşük karbonhidrat alımı söz konusudur. Tahıla dayalı beslenme örüntüsüne 

sahip Türk toplumunda diyabetli bireylerde protein alımının yüksek ama karbonhidrat 

alımının düşük olması, bilgi eksikliğinin bir sonucu olarak kan glukoz düzeylerini 

dengelemek için bireylerin karbonhidrat alımında kısıtlamaya gitmiş olacağını 

düşündürmektedir.   

Diyabetli hastaların beslenme durumunun değerlendirildiği çalışmalar, diyabetli bireylerin 

toplam yağdan ve doymuş yağdan yüksek beslendiğini göstermektedir [103, 300, 301, 308]. 

Diyabetli bireylerde genel öneri, enerjinin <%30’unun yağlardan, <%7’sinin doymuş 

yağlardan karşılanması yönündedir. Ayrıca diyabet varlığı KVH riskini de beraberinde 

getirebileceği için günlük kolesterol alımının 200 mg’ın altında olması tavsiye edilmektedir 

[79]. Doymuş yağların ÇDYA veya yüksek posalı karbonhidrat kaynakları ile 

değiştirilmesinin T2DM’li bireyler için kardiyovasküler riski azaltmanın yanı sıra diyet 

kalitesini iyileştirmek ve obezojenik çevrede enerji alımını azaltmak için yarar sağlayacağı 

belirtilmektedir [103]. Bu çalışmada erkeklerin yağ asidi alımının %16,2’sinin doymuş yağ, 

%14,4’ünün TDYA ve %7,8’inin ÇDYA ile sağlandığı, kadınların yağ asidi alımının ise 

%15,0’ının doymuş yağ, %12,9’unun TDYA ve %7,8’inin ÇDYA ile sağlandığı tespit 

edilmiştir. Bireylerin günlük kolesterol alımı ise erkeklerde 373,1±132,98 mg, kadınlarda 

268,1±98,02 mg bulunmuştur (Çizelge 4.16). Hem toplam yağ ve doymuş yağ alımı hem de 

kolesterol alımı göz önünde bulundurulduğunda bireylerin günlük besin ögesi alımının 

Diyabetin Önlenmesi ve Tedavisinde Kanıta Dayalı Beslenme Tedavisi Rehberi (2019) ve 

AHA önerilerine uygun olmadığı, bu durumun KVH riski dahil olmak üzere diyabetin 

komplikasyonlarına zemin hazırlayabileceği düşünülmektedir.  
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Kardiyovasküler hastalıkların önlenmesi ve tedavisi için önerilen terapötik yaşam tarzı 

diyetlerine uyumu ölçen MEDFICTS skoru, bireylerin doymuş yağ ve kolesterol 

bakımından zengin besinlerin tüketimi hakkında bilgi sağlamaktadır [187]. Yapılan bir 

çalışmada, sağlıklı genç yetişkin erkeklerde MEDFICTS skoru ortalaması kadınlara göre 

anlamlı düzeyde daha yüksek bulunmuştur (sırasıyla 70,1±30,24 ve 63,3±24,29; p=0,011) 

[309]. Bir başka çalışmada ise sağlıklı yetişkinlerin MEDFICTS skoru ortalaması 

67,57±21,16 olarak saptanmıştır [189]. Ülkemizde MEDFICTS ile besin tüketiminin 

değerlendirildiği çalışma sonuçlarına benzer şekilde [309, 189] bu çalışmada, bireylerin 

%62,9’unun MEDFICTS skorunun 70 puanın üzerinde olduğu ve bazı diyet değişikliklerine 

ihtiyaç duyulduğu belirlenmiştir. Cinsiyete göre incelendiğinde, MEDFICTS skoru 

ortalaması erkeklerde (86,4±21,33), kadınlardan (74,3±19,12) önemli ölçüde daha yüksek 

bulunmuştur (p<0,05). Ayrıca erkeklerin hiçbiri terapötik yaşam tarzı diyetlerine uyum 

göstermez iken %78,3’ü bazı diyet değişikliklerine ihtiyaç duymaktadır. Bu oran kadınlarda 

%55,3’tür (Çizelge 4.19). Bu sonuçlar, bireylerin üç günlük besin tüketim kaydı bulguları 

ile örtüşmektedir. Üç günlük besin tüketim kaydına göre günlük doymuş yağ ve kolesterol 

alımı, erkeklerde kadınlara göre fazla bulunurken bu ögelerden zengin besinlerin tüketim 

sıklığı olan MEDFICTS skoru da erkeklerde kadınlardan daha yüksek bulunmuştur. Ayrıca 

sonuçlar, bireylerin çoğunun özellikle de erkeklerin kalp sağlığı için diyetlerini modüle 

etmesi gerektiğini göstermektedir.  

Mermer (2020), MEDFICTS skoru ile diyetle alınan günlük toplam yağ (%) (r=0,609), 

toplam yağ (g) (r=0,694), doymuş yağ (%) (r=0,233), doymuş yağ (g) (r=0,421) ve kolesterol 

(mg) (r=0,424) miktarları arasında pozitif ilişki olduğunu bildirmiştir (p<0,05) [189]. Bu 

çalışmada da bireylerin MEDFICTS skoru ile enerji (kkal/gün) (r=0,392, p<0,001), protein 

(g/gün ve %) (r=0,537, p<0,001 ve r=0,257, p<0,05), bitkisel ve hayvansal protein (g/gün) 

(sırasıyla r=0,340 ve 0,434, p<0,001), toplam yağ (g/gün) (r=0,386, p<0,001), doymuş yağ 

(g/gün) (r=0,383, p<0,05), TDYA (g/gün) (r=0,297, p<0,05), kolesterol (mg/gün) (r=0,360, 

p<0,05) ve çözünmez posa (g/gün) (r=0,263, p<0,05) alım düzeyleri arasında pozitif 

korelasyon, karbonhidrat alımı (%) ile negatif korelasyon saptanmıştır (r=-0,276, p<0,05) 

(Çizelge 4.20). Bu sonuçlar, MEDFICTS skorunun artan toplam yağ, doymuş yağ ve 

kolesterol alımına duyarlı olduğunu gösteren literatür bulguları ile uyumludur [187, 188, 

310]. Ek olarak çalışmadaki kadınların yalnızca protein (g/gün) alımı (r=0,312, p<0,05), 

MEDFICTS skoru ile pozitif korelasyon gösterirken erkeklerin enerji (kkal/gün) (r=0,498, 

p<0,05), protein (g/gün) (r=0,701, p<0,001), hayvansal protein (g/gün) (r=0,718, p<0,001), 
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doymuş yağ (g/gün) (r=0,447, p<0,05) ve ÇDYA (g/gün) (r=0,418, p<0,05) alım düzeyi, 

MEDFICTS skoru ile pozitif korelasyon göstermiştir (Çizelge 4.20). Mevcut sonuçlar, 

erkeklerin üç günlük besin tüketim kaydına göre günlük protein ve toplam yağ alımının 

gereksinmenin üzerinde bulunmasını da doğrular niteliktedir.  

Diyabetli bireylerin yetersizlik durumu olmadığı takdirde mikro besin ögeleri 

gereksinimlerinin genel popülasyondan farklı olmadığı belirtilmektedir [106]. Kaner ve 

diğerleri (2021), T2DM’li bireylerde diyetle alınan posa, folat ve kalsiyum miktarlarının 

gereksinmenin altında kaldığını saptamıştır [300]. Bu çalışmada ise erkeklerde herhangi bir 

besin ögesinin yetersiz alım riski saptanmamış iken kadınlarda karbonhidratın 

(%49,2±12,37) yetersiz alım riski saptanmıştır (Çizelge 4.18). Kadınlardaki yetersiz 

karbonhidrat alım riski, beslenme tedavisine yönelik bilgi eksikliğinin bir sonucu olarak 

karbonhidrat alımının kısıtlanması ile açıklanabilir.   

Antioksidan vitaminler olan A, E ve C vitaminlerinin yeterli düzeyde alınması, oksidatif 

stresi ve inflamatuar yanıtı azaltarak diyabette olumlu etki sağlamaktadır. Özellikle 

magnezyum, kalsiyum, çinko, fosfor ve potasyumun insülin sekresyonunda ve glukoz 

homeostazının düzenlenmesindeki rolü bakımından bireylerin bu besin ögelerini diyetle 

yeterli düzeyde alması, glukoz kontrolünü ve dolayısıyla komplikasyonların gelişimini 

önleyebilir [311, 312]. Ayrıca çalışmadaki bireylerin diyabete eşlik eden hipertansiyon 

prevalansı göz önünde bulundurulduğunda potasyumun yeterli miktarda alınması bireylerin 

sağlığı için oldukça önemlidir.  

5.8. Beslenme ile İlişkili Kardiyovasküler Risk Faktörlerinin Değerlendirilmesi 

Özellikle abdominal obezitesi bulunan bireylerde kolesterol ester transfer proteini ve hepatik 

lipazı kapsayan süreçlerde HDL-K düzeyleri azalmaktadır. Bu durum, HDL-K’nin                       

anti-inflamatuar etkisinin LDL-K/HDL-K oranının da artmasıyla proinflamatuar etkiye 

dönüşmesine yol açabilmektedir [313]. Öte yandan kardiyometabolik riskin belirlenmesinde 

vücut yağının organizmadaki dağılımını değerlendiren indekslerin toplam vücut yağını 

değerlendiren indekslere göre daha sağlıklı sonuç verdiği belirtilmektedir [314]. Yapılan bir 

çalışmada diyabetli ve pre-diyabetli bireylerde BKİ, vücut ağırlığı ve bel-boy oranı, KVH 

riski ile pozitif ilişkili bulunmuştur. Bu ilişkide total kolesterol ve HDL-K’nin önemli 

aracılık etkileri olduğu bildirilmiştir [315]. Çalışmalar, vücut yağının anatomik 
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lokalizasyonunun (özellikle viseral ve abdominal deri altı) sağlık, yaşam beklentisi ve 

hastalık gelişme riski üzerinde önemli bir etkiye sahip olduğunu göstermektedir [316, 317]. 

Abdominal obezite gelişiminde ise genellikle yüksek karbonhidrat alımı ve kırmızı et veya 

işlenmiş et tüketimi ile düşük taze meyve, sebze, süt tüketimi ile karakterize diyet önemli 

rol oynamaktadır [318]. Bu çalışmada bireylerin KVH riskini gösteren FRS toplam puanı ile 

BKİ, bel-boy oranı, vücut yağ oranı ve VAİ arasında pozitif korelasyon (sırasıyla r=0,268, 

0,292, 0,431, 0,314, p<0,05) saptanmıştır (Çizelge 4.14). Bu bulgular, obezitenin T2DM 

üzerinde güçlü bir etkiye sahip olduğunu ve T2DM’li bireylerde obezite ile ilişkili KVH 

riskini arttırabileceğini göstermektedir.  

Terapötik yaşam tarzı diyetlerine uyumu ölçen MEDFICTS’in antropometrik ölçümler ve 

vücut bileşenlerini değerlendirme yeteneği olmadığı ve bu nedenle bireylerin metabolik 

durumları ile birlikte değerlendirilmesinin daha uygun olacağı belirtilmiştir [189]. Yapılan 

bir çalışmada bireylerin MEDFICTS skoru ile vücut yağ oranının (r=-0,171, p<0,05) negatif 

yönlü, boy uzunluğu (r=0,231, p<0,05) ve vücut kas kütlesinin (r=0,129, p<0,05) pozitif 

yönlü ilişkili bulunduğu rapor edilmiştir [189]. Bu çalışmada ise bireylerin MEDFICTS 

skoru ile vücut ağırlığı (r=0,356, p<0,05), boyun çevresi (r=0,314, p<0,05) ve vücut kas 

kütlesi (r=0,350, p<0,05) arasında pozitif korelasyon saptanmıştır. Ayrıca erkeklerin BKİ, 

bel çevresi ve bel-boy oranı, MEDFICTS skoru ile pozitif korelasyon (sırasıyla r=0,463, 

0,467 ve 0,477, p<0,05) göstermiştir (Çizelge 4.21). Bu sonuç, erkeklerin fazla kilolu ve 

obez olmasının yanı sıra yüksek KVH riskli bulunmasında, özellikle doymuş yağ ve 

kolesterol açısından zengin bir diyeti benimsiyor olmalarının etkisi olduğunu 

düşündürmektedir. 

Çalışmalar, diyetle toplam yağ, doymuş yağ ve kolesterol içeriği yüksek besinlerin 

tüketiminin inflamatuar sitokinlerin artışına ve bağırsak mikrobiyotasında değişikliklere yol 

açarak kardiyometabolik riski artırdığını göstermektedir [134-136]. Doymuş yağ asitleri ve 

türevleri, inflamasyon sürecindeki bazı sitokinlerin ve interlökinlerin olgunlaşmasında rol 

oynayarak proinflamatuar etkiye neden olmaktadır [319]. Bununla birlikte özellikle 

hayvansal protein içeriği zengin ve diyet posası bakımından fakir bir diyet, metabolik 

asitlerin üretimini tetikleyerek ve insülin duyarlılığını kötüleştirerek glukoz homeostazını 

olumsuz etkilemektedir [320]. Enerji, doymuş yağ, tuz ve şeker içeriği yüksek ancak posa 

içeriği düşük olan ultra işlenmiş besin tüketimi de abdominal obezite ve artan hipertansiyon, 

dislipidemi ve kardiyometabolik risk ile ilişkilendirilmektedir [321]. Bir kohort 
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çalışmasında, T2DM’li hastalarda diyetle alınan günlük enerji miktarının %43-52’inin 

karbonhidrattan, %15-16’sının proteinden karşılanması durumunda tüm nedenlere bağlı 

mortalite riskinin ve artan KVH mortalitesi riskinin önemli ölçüde azaldığı bildirilmiştir. 

Ayrıca günlük enerjinin ≥%39’ini toplam yağdan karşılayan kadınlarda artmış KVH 

mortalitesi riski %35 daha yüksek saptanmıştır [322]. Bu çalışmadaki bireylerin fazla kilolu 

ve obez olup glisemik kontrolünün zayıf olduğu ve günlük enerji alımının erkeklerde 

%41,8’inin, kadınlarda ise %39,1’inin toplam yağdan karşıladığı (Çizelge 4.16) göz önünde 

bulundurulduğunda bireylerde yüksek KVH riski öngörülmektedir. Ayrıca çalışmada 

literatür ile uyumlu olarak kardiyovasküler açıdan orta-yüksek riskli bireylerin düşük riskli 

bireylere göre daha yüksek enerji (1708,9±460,33 kkal/gün ve 1399,9±335,76 kkal/gün), 

protein (76,5±19,31 g/gün ve 60,4±19,82 g/gün), hayvansal protein (42,8±12,31 g/gün ve 

31,6±16,90 g/gün), toplam yağ (83,6±26,58 g/gün ve 62,2±18,33 g/gün), doymuş yağ 

(31,2±8,61 g/gün ve 23,5±7,28 g/gün), TDYA (28,9±10,34 g/gün ve 20,4±7,27 g/gün) ve 

kolesterol (372,1±127,50 mg/gün ve 286,7±114,11 mg/gün) aldıkları belirlenmiştir (p<0,05) 

(Çizelge 4.25).  

Beslenme faktörlerinin kardiyometabolik riskine ilişkin bir sistematik derlemede, yüksek 

diyet posası, omega-3 yağ asitleri, ÇDYA ve potasyum içeriği sayesinde meyveler, sebzeler, 

kurubaklagiller, sert kabuklu yemişler, tam tahıllar, yoğurt, balık ve deniz ürünlerinin 

koruyucu etkilere sahip olduğu belirtilmiştir [323]. Diyetle günlük enerji alımının bir 

birimlik artışının yüksek/çok yüksek KVH riskini ve 10 yıllık orta/yüksek KVH riskini 1,02 

kat artırdığı bildirilmiştir (p<0,05) [324]. Ayrıca beslenme durumuna bağlı olarak obezitenin 

varlığı, diyetle daha yüksek enerji alımı ve yüksek kardiyovasküler risk (p<0,05) ile 

ilişkilendirilmiştir [325]. Bu çalışmada ise bireylerin enerji (kkal/gün) (r=-0,262, p<0,05), 

bitkisel protein (g/gün) (r=-0,266, p<0,05), karbonhidrat (g/gün) (r=-0,327, p<0,05), diyet 

posası (g/gün) (r=-0,297, p<0,05), çözünür posa (g/gün) (r=-0,253, p<0,05) ve çözünmez 

posa (g/gün) (r=-0,282, p<0,05) alımı ile FRS toplam puanı negatif ilişkili bulunmuştur 

(Çizelge 4.27). Bireylerin günlük enerji alımı hariç diğer besin ögelerine ilişkin bulgular, 

mevcut literatür bilgileri ile örtüşmektedir [324, 326-328]. Bununla birlikte bireylerin 

günlük enerji alımı, FRS toplam puanı ile negatif ilişkili bulunsa da orta-yüksek riskli 

bireylerin enerji alımının düşük riskli bireylere göre daha fazla olması, KVH riskini 

azaltmada obezitenin tedavisi ve yönetimi için stratejiler geliştirmenin en önemli 

hedeflerinden biri olduğunu göstermektedir.  
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Bangladeş'teki T2DM hastalarında zayıf glisemik kontrolü olan hastaların optimum glisemik 

kontrolü olan hastalara göre önemli ölçüde daha fazla karbonhidrat (sırasıyla 251±62 g/gün 

ve 213±47 g/gün) ve daha az diyet posası (sırasıyla 16,7±4,5 g/gün ve 20,5±6,1 g/gün) 

aldıkları belirlenmiştir [329]. Bu çalışmada ise bireylerin karbonhidrat alımı, orta-yüksek 

riskli bireylerde (%38,1±5,14) düşük riskli bireylere (%42,9±6,16) göre daha düşük 

bulunmuştur (p<0,05) (Çizelge 4.25). Diğer çalışmadan farklı olarak bu çalışmada 

karbonhidrat alımının orta-yüksek riskli bireylerde daha az bulunması, bireylerin rehberlerin 

beslenme önerilerine uymadığını, yetersiz karbonhidrat alımının hem glukoz kontrolünü 

olumsuz etkileyerek hem de daha fazla yağ alımına neden olarak lipit profilinin bozulmasına 

ve KVH riskine zemin hazırladığını düşündürmektedir. Özellikle kadınların karbonhidrat 

alımının (%) FRS toplam puanı ile negatif korelasyon (r=-0,317, p<0,05), toplam yağ (g/gün 

ve %) (sırasıyla r=0,292, 0,300, p<0,05) ve TDYA (g/gün) (r=0,379, p<0,05) alımının ise 

FRS toplam puanı ile pozitif korelasyon göstermesi (Çizelge 4.27), bu düşünceyi 

desteklemekle birlikte kadınların KVH riskinde diyetle karbonhidrat ve yağ alımının 

belirleyici faktörler olduğunu açıkça ortaya koymaktadır. Diyet posası (r=-0,436, p<0,05) ve 

çözünmez posa (r=-0,425, p<0,05) alım düzeylerinin erkeklerde FRS toplam puanı ile 

negatif korelasyon göstermesi (Çizelge 4.27), diyet posasının KVH gelişimi üzerindeki 

önleyici etkisini destekler niteliktedir.  

Çalışmada orta ve yüksek riskli bireylerin düşük riskli bireylere göre daha yüksek B12 

vitamini (5,6±4,01 μg/gün ve 3,6±2,25 μg/gün), sodyum (2054,0±569,87 mg/gün ve 

1638,1±664,34 mg/gün), fosfor (1165,0±258,86 mg/gün ve 966,4±253,56 mg/gün) ve çinko 

(11,0±2,96 mg/gün ve 8,7±2,57 mg/gün) aldıkları belirlenmiştir (p<0,05) (Çizelge 4.26). Bu 

sonuçların bireylerin makro besin ögeleri bulguları ile uyumlu olduğu söylenebilir. Nitekim 

söz edilen besin ögelerinin önemli diyet kaynakları, hayvansal protein, toplam yağ, doymuş 

yağ ve kolesterol bakımından da zengindir. Kırmızı et, işlenmiş etler, yumurta, süt ve süt 

ürünleri gibi özellikle hayvansal besinler, bu kaynaklar arasında sayılabilir. Bireylerin 

MEDFICTS skoru ortalaması göz önünde bulundurulduğunda bu besinlerin sıklıkla 

tüketildiği görülmektedir.  

Bakırhan ve İncedal Irgat (2023), KVH riskini öngören Sistematik Koroner Risk 

Değerlendirmesi (SCORE) ile Aterosklerotik Kardiyovasküler Hastalık (ASCVD)’ın yaşam 

boyu ve 10 yıllık risk skorlarının MEDFICTS skoru ile pozitif korelasyon gösterdiğini rapor 

etmiştir (sırasıyla r=0,12, p<0,001; r=0,06, p=0,020; r=0,10, p=0,001). Ayrıca MEDFICTS 



94 

 

skorlarındaki bir birimlik artışın yüksek-çok yüksek KVH riskini ve 10 yıllık orta-yüksek 

KVH riskini 1,01 kat artırdığını belirtmişlerdir [330]. Bu çalışmada FRS sınıflamasına göre 

orta ve yüksek riskli bireylerin MEDFICTS skoru ortalaması (85,2±23,03) ile düşük riskli 

bireylerin ortalama değeri (76,7±19,80) arasında anlamlı bir fark saptanmamış (p>0,05) 

(Çizelge 4.24) ve MEDFICTS skoru ile FRS toplam puanı arasında anlamlı bir korelasyon 

bulunmamıştır (p>0,05) (Çizelge 4.22). Ancak hem düşük hem de orta-yüksek riskli 

bireylerin MEDFICTS skoru ortalaması, bireylerin diyetle doymuş yağ ve kolesterol 

alımının kalp sağlığı için uygun olmadığını göstermektedir. Çalışma sonuçlarındaki 

farklılığın nedeni ise KVH riskini değerlendiren risk değerlendirme sistemlerinin ve çalışma 

popülasyonlarının farklılığı olabilir. Bunun yanı sıra bu çalışma için KVH riskini yalnızca 

FRS’ye göre değerlendirerek bir çıkarım yapmak sağlıklı olmayabilir. Çalışmanın diğer 

bulguları, bireylerin beslenme ile ilişkili kardiyovasküler risk faktörlerine sahip olduğunu ve 

bazı diyet değişikliklerine gereksinim duyulduğunu göstermektedir.  

Diyetle doymuş yağ asidi alımı, artan vücut ağırlığı, insülin direnci, bozulmuş glisemik 

yanıt, dislipidemi ve yağ dokusunda inflamasyon olmak üzere bir dizi kardiyometabolik 

süreçle ilişkilendirilmiştir [331, 332]. Özellikle T2DM’li bireylerde kronik hiperglisemi ile 

dislipidemi proinflamatuar sitokinleri ve oksidatif stresle ilişkili faktörleri aktive ederek 

aterosklerozun ilerlemesine katkıda bulunur [331]. Yalçın ve Rakıcıoğlu (2018) diyabetik 

komplikasyonların klinik bulguları ortaya çıkmadan önce oluşan oksidatif stresin hastalığın 

patogenezinde önemli rol oynadığını bildirmiştir [333]. Bu çalışmada bireylerin MEDFICTS 

skoru ile LDL-K düzeyi (r=0,247, p<0,05) pozitif korelasyon göstermiştir. Erkeklerde 

MEDFICTS skoru ile açlık glukoz düzeyi (r=-0,514, p<0,05) negatif korelasyon gösterirken 

IL-6 düzeyi (r=0,448, p<0,05) pozitif korelasyon göstermiştir. Kadınlarda ise MEDFICTS 

skoru ile total kolesterol (r=0,289, p<0,05) ve LDL-K düzeyleri (r=0,310, p<0,05) arasında 

pozitif korelasyon tespit edilmiştir (Çizelge 4.23). Bu sonuçlar, diyetle yüksek yağ ve 

doymuş yağ alımının serum trigliserit, total kolesterol ve LDL-K düzeylerini artırmasına 

ilişkin kanıtlar ile tutarlıdır [334, 335]. Bu bağlamda bireylerin KVH riskini en aza indirmek 

için diyetlerinde günlük toplam yağ, doymuş yağ ve kolesterol alımını azaltmalarına yönelik 

diyet modülasyonlarının yapılması gerektiği düşünülmektedir. Diyetteki doymuş yağların 
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doymamış yağ asitleri ile değiştirilmesi, vasküler endotelyal inflamasyonu ve oksidatif stresi 

azaltarak KVH riskini önlemeye yardımcı olabilir.  

Diyetteki besinlerin mikrobiyota ve bağırsak bariyer fonksiyonu üzerindeki etkisi nedeniyle 

bağırsak geçirgenliği ile ilişkili hastalıkların patogenezinde önemli role sahip olabileceği 

belirtilmektedir [336]. Genç yetişkinlerde, bağırsak geçirgenliğinin artması ve yüksek 

karbonhidratlı ve yüksek yağlı diyetle düşük dereceli inflamasyonun varlığı, serum açlık 

glukoz, trigliserit ve total kolesterol düzeylerinin artması ile ilişkilendirilmiştir [9]. 

Beslenmenin önemli rol oynadığı mikrobiyal kompozisyondaki bireysel farklılıkların ve 

TMAO, zonulin, lipopolisakkaritler ve kısa zincirli yağ asitleri gibi biyobelirteçlerin ise 

KVH’lerin belirlenmesinde yardımcı olabileceği düşünülmektedir [337]. Özellikle T2DM 

hastalarında bağırsak bariyer fonksiyon bozukluğunun ya da artan bağırsak geçirgenliğinin 

diyabetin komplikasyonlardan biri olarak değerlendirilmesi de önerilmektedir [177]. Bu 

çalışmada, tüm bireylerin MEDFICTS skoru ile I-FABP düzeylerinin (r=0,248, p<0,05), 

erkeklerde MEDFICTS skoru ile zonulin düzeylerinin (r=0,472, p<0,05) pozitif korelasyon 

göstermesi (Çizelge 4.23), doymuş yağ ve kolesterol içeriği bakımından zengin beslenmenin 

bağırsak geçirgenliğini olumsuz etkilediğini göstermektedir.  

Bağırsak mikrobiyotasında TMA üreten bakterilerin bolluğu ve artan bağırsak geçirgenliği 

ile birlikte dolaşımdaki artan TMAO düzeyi, kolesterol metabolizmasını, oksidatif stresi 

etkileyerek KVH riskini artırabilmektedir [259, 261].  Birincil veya ikincil bağırsak hasarı 

nedeniyle dolaşımdaki I-FABP düzeyinin artması, obezite başta olmak üzere metabolik 

bozuklukların ve hatta KVH’lerin gelişmesine yol açabilmektedir [338]. Yuan ve diğerleri 

(2021), üçten fazla kronik komplikasyonu olan T2DM’li hastalarda serum lipopolisakkarit 

ve I-FABP düzeylerinin kronik komplikasyonu olmayan hastalara göre daha yüksek 

olduğunu bildirmiştir (p<0,05) [177]. Bu çalışmada, serum TMAO, zonulin ve I-FABP 

düzeyleri düşük riskli ve orta-yüksek riskli bireyler arasında farklılık göstermemiştir 

(Çizelge 4.13). Ayrıca bireylerin serum TMAO, zonulin ve I-FABP düzeyleri ile FRS toplam 

puanı arasında bir ilişki bulunmamıştır (p>0,05) (Çizelge 4.14). Bu sonuçlar, FRS’nin risk 

değerlendirmesinin bilinen risk faktörlerinin (yaş, total kolesterol ve HDL-K düzeyi, sistolik 

kan basıncı, sigara) puanlaması ile yapılmasından kaynaklanıyor olabilir. Bu sonuçların 

aksine serum TMAO ve I-FABP düzeylerinin trigliserit (sırasıyla r=0,277 ve 0,333, p<0,05) 

ve her üç parametrenin TNF-α ve IL-6 düzeyleri ile pozitif ilişkili bulunması (Çizelge 4.10), 

T2DM’li bireylerde bağırsak geçirgenliğinin inflamatuar süreçler ve kan lipitleri üzerine 
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etkili olabileceğini düşündürmektedir. Ek olarak serum zonulin ve I-FABP düzeylerinin PAİ 

ile korele bulunması (Çizelge 4.10), bağırsak geçirgenliği ile lipit profili arasındaki ilişkinin 

bir göstergesi olabilir.  

Araştırmanın güçlü yönleri ve sınırlılıkları  

Bilgimiz dahilinde bu çalışma, T2DM’li hastalarda beslenme ile ilişkili bağırsak geçirgenliği 

biyobelirteçleri olan serum TMAO, zonulin, I-FABP düzeyleri ile KVH riskini 

değerlendiren ilk klinik çalışma özelliği taşımaktadır. Bu araştırmanın diyabette beslenme 

ile ilişkili kardiyovasküler risk faktörlerine yeni bir bakış açısı sunacağı ve değişen bağırsak 

bariyer fonksiyonu/bağırsak geçirgenliğinin KVH riskine yönelik çalışmalara katkı 

sağlayacağı düşünülmektedir. 

Çalışma kapsamında bireylerin günlük enerji ve besin ögesi alımını değerlendirmek için 

görüşme sırasında üç günlük besin tüketim kaydının nasıl tutulacağı konusunda 

bilgilendirme yapılmıştır. Hafızadan kaynaklı hatalı/eksik bildirimleri en aza indirmek için 

besin tüketiminin hemen sonrasında kayıt tutmaları konusu vurgulanmıştır. Bunun yanı sıra 

kardiyovasküler risk faktörleri olan doymuş yağ ve kolesterol alımına özgü besin tüketim 

sıklığı anketi MEDFICTS’in kullanılması, çalışmanın bir diğer güçlü yönüdür.  

Hem besin tüketim kayıtları hem de MEDFICTS beyana bağlı olarak alındığı için bireylerin 

besin tüketimi hususunda tahmini değerlendirmeler yapılması, araştırmanın temel 

sınırlılıklarındandır. Bununla birlikte MEDFICTS diyet yağı ve kolesterol alımı hakkında 

bilgi verse de diyet proteini, karbonhidratları, çözünür posa ve çözünmez posa gibi diğer 

önemli diyet bileşenlerinin alım düzeyi hakkında değerlendirme yapamamaktadır. Bu 

nedenle çalışmada üç günlük besin tüketimi ile MEDFICTS yalnızca toplam yağ, doymuş 

yağ ve kolesterol alımı hususunda karşılaştırılmıştır. Ayrıca kardiyovasküler risk 

değerlendirmesinde bilinen risk faktörlerinin puanlamasını içeren FRS’nin kullanılması, 

yeni biyobelirteçlerin KVH riski ile ilişkisinde önemli bir kısıtlılık olmuştur.  
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

Bu çalışma, T2DM’li hastaların beslenme ile ilişkili kardiyovasküler risk faktörlerinin 

belirlenmesi ve değerlendirilmesi amacı ile planlanıp yürütülmüştür.  Bilgimiz dahilinde 

T2DM’li hastalarda beslenme ile ilişkili bağırsak geçirgenliği biyobelirteçleri olan serum 

TMAO, zonulin, I-FABP düzeyleri ile KVH riski arasındaki ilişkiye yönelik yapılmış ilk 

çalışmadır.  

6.1. Sonuçlar 

Çalışmadan elde edilen sonuçlar aşağıda özetlenmiştir:  

• Bireylerin 23’ü erkek (%32,9) ve 47’si kadındır (%67,1) ve %60,0’ı 55-64 yaş 

aralığında olup yaş ortalaması 55,0±7,55 yıldır. Erkeklerin %47,8’i lise mezunu iken 

kadınların %72,3’ü ilkokul mezunudur (p<0,05).  

• Erkeklerin %30,4’ü, kadınların ise %31,9’u aktif olarak sigara kullanırken erkeklerin 

%43,4’ü, kadınların ise %4,3’ü alkol kullanmaktadır. Sigara ve alkol kullanımı, 

kardiyovasküler risk için önemli davranışsal faktörlerdir.  

• Bireylerin diyabet süresi %55,7’sinde 0-5 yıl, %21,4’ünde 5-10 yıl, %15,7’sinde              

10-15 yıl ve %7,1’inde >15 yıl olarak belirlenmiştir. Kardiyovasküler risk 

bakımından bireylerin diyabet süresi, düşük riskli ve orta-yüksek riskli grupta 

anlamlı farklılık göstermemiştir (p>0,05). 

• Bireylerin %90,0’ının diyabet tedavisi için oral antidiyabetik kullandığı, %10’unun 

herhangi bir ilaç kullanmadığı saptanmıştır. Erkeklerin %30,4’ünde ve kadınların 

%66,0’ında T2DM’ye eşlik eden ve KVH risk faktörü olan hipertansiyon 

bulunmaktadır.  

• Fiziksel aktivite düzeyi açısından erkeklerin %17,4’ü, kadınların ise %53,2’si inaktif 

olarak belirlenmiştir (p<0,05).  

• Erkeklerin tamamı (%100,0), kadınların %91,5’i sıklıkla öğün atladığını ve yalnızca 

erkeklerin %21,7’si, kadınların %12,8’i T2DM’ye yönelik diyet uyguladığını 

belirtmiştir (p>0,05).  

• Erkeklerin BKİ ortalaması 28,7±4,18 kg/m2, kadınların BKİ ortalaması ise 33,1±4,39 

kg/m2 olarak belirlenmiştir (p<0,05). Erkeklerin büyük çoğunluğu (%65,2) fazla 

kilolu iken kadınların büyük çoğunluğu (%74,4) obez olarak saptanmıştır. 



98 

 

• Antropometrik ve metabolik ölçümleri birlikte değerlendiren VAİ ortalaması 

kadınlarda (7,0±4,22), erkeklerden (5,2±3,50) daha yüksek saptanmıştır (p<0,05). 

• Bireylerin açlık glukoz, HbA1c, trigliserit, total kolesterol, LDL-K, HDL-K, CRP 

düzeyleri ile sistolik ve diastolik kan basıncı referans aralıkların üzerinde olanların 

oranı sırasıyla %87,1, %92,9, %51,4, %52,9, %45,7, %1,4, %35,7, %18,6 ve %38,6 

olarak saptanmıştır Yüksek açlık glukozu düzeyi erkeklerde kadınlara göre (sırasıyla 

%100 ve %80,9), yüksek CRP düzeyleri ise kadınlarda erkeklere göre (sırasıyla 

%44,7 ve %17,4) daha fazla bulunmuştur (p<0,05).  

• Bireylerin FRS toplam puan ortalaması 13,1±3,96’dır ve %18,5’i kardiyovasküler 

açıdan orta ve yüksek düzeyde riskli bulunmuştur. Kadınların FRS toplam puan 

ortalaması (14,3±3,22), erkeklerin ortalama puanından (10,6±4,23) önemli ölçüde 

daha yüksek bulunmasına rağman FRS sınıflamasına göre kadınların %93,6’sı düşük 

risk altında iken erkeklerin %56,5’i düşük risk altında bulunmuştur (p<0,05).  

• Bireylerin diyabet süresi, fiziksel aktivite düzeyi ve BKİ sınıflaması, düşük riskli ve 

orta-yüksek riskli grupta istatistiksel açıdan anlamlı bir fark göstermemiştir (p>0,05) 

• Bireylerin yaşı ile FRS toplam puanı arasında pozitif korelasyon (r=0,486, p<0,001), 

toplam MET değerleri ile FRS toplam puanı arasında negatif korelasyon (r=-0,415, 

p<0,001) saptanmıştır.  

• Bireylerin BKİ, bel-boy oranı, vücut yağ oranı ve VAİ değeri ile FRS toplam puanı 

arasında ise pozitif korelasyon (sırasıyla r=0,268, 0,292, 0,431, 0,314, p<0,05) 

saptanmıştır. 

• Bireylerin serum TMAO düzeyleri; trigliserit (r=0,277, p<0,001), TNF-α (r=0,727, 

p<0,001), IL-6 (r=0,638, p<0,001), zonulin (r=0,544, p<0,001) ve I-FABP (r=0,679, 

p<0,001) düzeyleri ile pozitif korelasyon göstermiştir.  

• Bireylerin serum zonulin düzeyleri ile TNF-α (r=0,633, p<0,001), IL-6 (r=0,643, 

p<0,001), TMAO (r=0,544, p<0,001) ve I-FABP (r=0,655, p<0,001)   düzeyleri 

arasında pozitif korelasyon saptanmıştır.  

• Bireylerin serum I-FABP düzeyleri ile trigliserit (r=0,333, p<0,001), total kolesterol 

(r=0,326, p<0,001), TNF-α (r=0,608, p<0,001), IL-6 (r=0,516, p<0,001), TMAO 

(r=0,679, p<0,001) ve zonulin (r=0,655, p<0,001) düzeyleri arasında pozitif 

korelasyon saptanmıştır.  
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• Bireylerin plazma aterojenik indeksi ile zonulin (r=0,241, p<0,05) ve                                       

I-FABP (r=0,237, p<0,05) düzeyleri istatistiksel olarak anlamlı korelasyon 

göstermiştir.  

• Erkeklerin diyetle alınan günlük enerji miktarının %40,6’sının karbonhidrattan, 

%17,4’ünün proteinden ve %41,8’inin toplam yağdan karşılandığı, yağ asidi alımının 

ise %16,2’sinin doymuş yağ, %14,4’ünün TDYA ve %7,8’inin ÇDYA ile sağlandığı 

belirlenmiştir.  

• Kadınların diyetle alınan günlük enerji miktarının %42,7’sinin karbonhidrattan, 

%18,1’inin proteinden ve %39,1’inin toplam yağdan karşılandığı, yağ asidi alımının 

ise %15,0’ının doymuş yağ, %12,9’unun TDYA ve %7,8’inin ÇDYA ile sağlandığı 

belirlenmiştir. 

• Bireylerin MEDFICTS skoru ortalaması 78,3±20,53’tür ve %62,9’unun MEDFICTS 

skoru 70 puanın üzerinde saptanmıştır.   

• Erkeklerin MEDFICTS skoru ortalaması (86,4±21,33), kadınlardan (74,3±19,12) 

önemli ölçüde daha yüksek bulunmuştur (p<0,05).  

• Bireylerin MEDFICTS skoru ile enerji (kkal/gün) (r=0,392, p<0,001), protein (g/gün 

ve %) (r=0,537, p<0,001 ve r=0,257, p<0,05), bitkisel ve hayvansal protein (g/gün) 

(sırasıyla r=0,340 ve 0,434, p<0,001), toplam yağ (g/gün) (r=0,386, p<0,001), 

doymuş yağ (g/gün) (r=0,383, p<0,05), TDYA (g/gün) (r=0,297, p<0,05), kolesterol 

(mg/gün) (r=0,360, p<0,05) ve çözünmez posa (g/gün) (r=0,263, p<0,05) alım 

düzeyleri arasında pozitif korelasyon, karbonhidrat alımı (%) arasında negatif 

korelasyon saptanmıştır (r=-0,276, p<0,05). 

• Orta ve yüksek riskli bireylerin düşük riskli bireylere göre diyetle daha yüksek enerji, 

protein, hayvansal protein, toplam yağ, doymuş yağ, TDYA ve kolesterol aldığı 

saptanmıştır (p<0,05). Karbonhidrat alımı ise orta-yüksek riski bireylerde düşük 

riskli bireylere göre daha düşük bulunmuştur (p<0,05).   

• Erkeklerde diyet posası (r=-0,436, p<0,05) ve çözünmez posa (r=-0,425, p<0,05) 

alım düzeyleri, FRS toplam puanı ile negatif korelasyon göstermiştir.  Kadınlarda ise 

karbonhidrat (%) alımı (r=-0,317, p<0,05), FRS toplam puanı ile negatif korelasyon 

gösterirken toplam yağ (g/gün ve %) (sırasıyla r=0,292, 0,300, p<0,05) ve TDYA 

(g/gün) (r=0,379, p<0,05) alım düzeyi, FRS toplam puanı ile pozitif korelasyon 

göstermiştir. 
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• Bireylerin MEDFICTS skoru, VAİ ve PAİ değerleri ile korelasyon göstermemiştir 

(p>0,05). Ancak erkeklerin BKİ, bel çevresi ve bel-boy oranı, MEDFICTS skoru ile 

pozitif korelasyon göstermiştir (sırasıyla r=0,463, 0,467 ve 0,477, p<0,05).  

• Bireylerin serum LDL-K (r=0,247, p<0,05) ve I-FABP düzeyleri (r=0,248, p<0,05) 

ile MEDFICTS skorları arasında pozitif korelasyon saptanmıştır.  

• Erkeklerde açlık glukoz düzeyleri (r=-0,514, p<0,05) ile MEDFICTS skoru arasında 

negatif korelasyon bulunurken IL-6 (r=0,448, p<0,05) ve zonulin düzeyleri (r=0,472, 

p<0,05) ile MEDFICTS skoru arasında pozitif korelasyon bulunmuştur.  

• Kadınlarda ise total kolesterol (r=0,289, p<0,05) ve LDL-K düzeyleri (r=0,310, 

p<0,05) ile MEDFICTS skoru arasında pozitif korelasyon tespit edilmiştir. 

• Bireylerin trigliserit, total kolesterol, LDL-K düzeyleri ve PAİ değerleri ile FRS 

toplam puanı arasında pozitif korelasyon (sırasıyla r=0,265, 0,441, 0,367 ve 0,385, 

p<0,05) saptanmıştır.  

6.2. Öneriler 

Fazla kiloluluk ve obezite, sedanter yaşam tarzı, yüksek düzeyde kırmızı et tüketimi ile 

işlenmiş et, rafine tahıllar ve şekerle tatlandırılmış içeceklerin artan tüketimi, T2DM’nin ve 

komplikasyonlarının gelişiminde önemli risk faktörlerindendir.  

- Özellikle vücut ağırlığı denetimi, iyi bir glisemik kontrol için vazgeçilmez bileşendir. Bu 

doğrultuda T2DM’li bireylerin vücut ağırlığı kontrolünü sağlamaya ve beslenme 

alışkanlıklarını iyileştirmeye yönelik bireyselleştirilmiş diyet ve düzenli egzersiz 

programları gibi destekleyici önlemler alınmalıdır.  

- Diyabetin yönetiminde yaşam tarzı değişiklikleri ve beslenmenin önemi tartışılamaz 

boyuttadır. Özellikle yaşam boyu davranış değişikliğine yönelik davranışçı terapiler, 

bireylerin diyabet yönetimini kolaylaştırabilir.  

- Ekip çalışması, birçok hastalığın yönetiminde olduğu gibi diyabette de oldukça 

önemlidir. Özellikle diyabetli bireylerin izlendiği klinik ve polikliniklerde ekip 

içerisinde diyetisyenlerin aktif olarak rol alması, hastaların diyabet eğitimine ve 

diyetisyen görüşmelerine katılım konusunda teşvik edilmesi, bireylerin hastalığı ve 

komplikasyonlarını bilmesine ve öz bakımlarını geliştirmelerine faydalı olabilir. Bu 
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bireylerde tıbbi beslenme tedavisinin anlaşılmasını ve uygulanmasını geliştirecek 

müdahaleleri hedeflemek önemlidir. Bu nedenle, sağlık profesyonelleri tarafından 

diyabet hastalarının diyabet eğitimine ve takibine daha fazla önem vermesi sağlanabilir.  

- Öğün atlama ve dengesiz beslenme örüntüsü, glisemik kontrolü olumsuz etkilediği için 

diyabetli bireylerde öğün düzenini sağlamaya, karbonhidrat alımını öğünlere yaymaya 

ve doymuş yağ alımını azaltmaya yönelik beslenme alışkanlıklarının kazandırılması 

komplikasyonların gelişimini önlemede önemli bir adım olabilir.   

- Diyetteki doymuş yağların azaltılmasına yönelik ÇDYA veya yüksek posalı 

karbonhidrat kaynaklarına yer verilmesi, T2DM’li bireyler için kardiyovasküler riski 

azaltmanın yanı sıra diyet kalitesini iyileştirmek ve obezojenik çevrede enerji alımını 

azaltmak için yararlı olabilir.  

- Doymuş yağ ve kolesterol içeriği yüksek besinlerin tüketimini değerlendiren 

MEDFICTS ile diyabete ya da KVH riskine ilişkin çalışmalar ise oldukça sınırlıdır. Bu 

doğrultuda çalışma sonuçlarının kardiyometabolik profil üzerindeki etkisini ortaya 

koymak için daha büyük örneklemlerde, randomize kontrollü klinik çalışmalara veya 

uzun vadeli beslenme durumunun değerlendirildiği boylamsal çalışmalara ihtiyaç olduğu 

düşünülmektedir. 

- Glisemik kontrolü zayıf olan T2DM’li hastalarda bağırsak bariyer fonksiyonu ve 

bağırsak geçirgenliği olumsuz etkilenebilir ve bu durum kardiyovasküler riski 

etkileyebilir. Kardiyovasküler risk ile bağırsak geçirgenliği ilişkisinin daha geniş 

örneklemli randomize kontrollü çalışmalar ile araştırılması önerilmektedir.   
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