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ÖZET
Amaç: Bu araştırma, insülin direnci hastalarının enerji ve besin ögeleri alımlarının insülin ve inflamasyon bulguları üzerine etkisini 
saptamak amacıyla yapılmıştır. Bireyler ve Yöntem: Araştırma,30-50 yaşları arasında, ilk defa insülin direnci teşhisi konulan, Beden 
Kütle İndeksi (BKİ) 30-40 kg/m2 arasında olan ve hiperlipidemi dışında başka bir hastalığı bulunmayan 53 kadın hastanın katılımıyla 
yapılmıştır. Araştırmaya katılan hastaların bir günü hafta sonu olmak üzere 3 günlük besin tüketim kayıtları alınmıştır. Bunun yanında 
hastaların açlık ve tokluk glukoz, açlık ve tokluk insülin, total kolesterol, trigliserit, HDL-kolesterol, LDL-kolesterol, VLDL-kolesterol 
değerlerine bakılmış, HOMA-IR hesaplanmıştır. Ayrıca hastaların CRP, TNF-α, IL-1 ve IL-6 düzeylerine bakılmıştır. Bulgular: 
Hastaların diyetle aldıkları karbonhidrattan gelen enerji oranının (%46.5±10.4) önerilen düzeyin altında, yağ oranının (%39.3±8.9) 
önerilen düzeyin üzerinde olduğu belirlenmiştir. Diyetle alınan yağ miktarının (66.7±24.2 g) önerilen düzeyin çok az üzerinde olduğu 
bulunmuştur. Çoklu doymamış yağ asitleri oranı (%8.9±4.4), tiamin (0.6±0.2 mg), niasin (0.9±0.4 mg), folik asit (238.8±84.6 µg), 
kalsiyum (577.9±263.3 mg), magnezyum (222.1±94.6 mg) ve çinko (8.1±3.6 mg) alımının önerilen düzeyin altında olduğu saptanmıştır. 
Doymuş yağ asitleri (24.9±10.9 g) ve C vitamini (107.0±75.6 mg) miktarlarının önerilen düzeyin çok az üzerinde olduğu bulunmuştur. 
Enerjinin doymuş yağ (%15.1±5.9) ve tekli doymamış yağ (%13.4±4.8), asitlerinden sağlanan oranının, A vitamini (1098.9±1041.1 µg) 
ve fosfor (933.1±410.2 mg) miktarlarının önerilen düzeyin üzerinde olduğu belirlenmiştir. Hastaların tükettikleri karbonhidrat miktarı 
ile TNF-α arasında pozitif yönlü zayıf bir ilişki olduğu saptanmıştır (p=0.043, r=0.416). Diyetin karbonhidrat yüzdesi ile CRP (p=0.007, 
r=0.366) ve TNF-α arasında pozitif yönlü zayıf (p=0.033, r=0.437) ilişki olduğu görülmüştür. Yağ yüzdesi ile CRP arasında negatif 
yönlü zayıf (p=0.018, r=-0.325), TNF-α ile arasında negatif yönlü orta derecede (p=0.000, r=-0.665) bir ilişki olduğu belirlenmiştir. 
Alınan tiamin (p=0.014, r=0.493), potasyum (p=0.030, r=0.443) ve fosfor (p=0.027, r=0.451) miktarı ile TNF-α arasında pozitif 
yönlü zayıf bir ilişki olduğu saptanmıştır. Buna ek olarak alınan demir miktarı ile TNF-α arasında da pozitif yönlü orta düzeyde ilişki 
olduğu belirlenmiştir (p=0.004, r=0.563). Tartışma: İnsülin direnci hastalarının enerji ve besin ögeleri alımlarının insülin direnci ve 
inflamasyon bulguları üzerine etkisi net bir şekilde saptanamamıştır. Bunun nedeni örnek sayısının azlığı olabilir. Bu konuda daha fazla 
araştırma yapılmasına gerek vardır.

Anahtar kelimeler: İnsülin direnci, inflamasyon, besin ögeleri

ABSTRACT
Aim: This study aimed to determine the relationship between energy and nutrients intake of patients with insulin resistance parameters 
and inflammation markers. Subjects and Method: This study was conducted with participation of 53 female patients aged between 30 
and 50 years, were diagnosed with insulin resistance for the first time, had a body mass index of 30-40 kg/m2, had no disease other than 
hyperlipidemia, in order to determine the presence of inflammation in the patients with insulin resistance. Three-day (including one 
weekend day) food consumption records of the patientss has been collected. Fasting and postprandial glucose, fasting and postprandial 
insulin, total cholesterol, triglycerides, HDL-cholesterol, LDL-cholesterol, VLDL-cholesterol values of patients were examined, and 
HOMA-IR values were calculated. Also CRP, TNF-α, IL-1β, and IL-6 levels of patients were examined. Results: The ratio of energy 
from carbohydrates (46.5%±10.4) and the ratio of polyunsaturated fatty acids (8.9%±4.4) and thiamin (0.6±0.2 mg), niacin (0.9±0.4 
mg), folic acid (238.8±84.6 µg), calcium (577.9±263.3 mg), magnesium (222.1±94.6 mg) and zinc (8.1±3.6 mg) intake of patients were 
below the recommended levels. The ratio of fat from energy (39.3%±8.9), saturated fatty acids (15.1%±5.9) and monounsaturated fatty 
acids (13.4%±4.8), saturated fatty acids (24.9±10.9 g), vitamin C (107.0±75.6 mg), vitamin A (1098.9±1041.1 µg) and phosphorus 
(933.1±410.2 mg) intakes were above the recommended levels. There was a positive weak correlation between carbohydrate intake of 
patients and TNF-α (p=0.043; r=0.416) and between the ratio of carbohydrate and CRP (p=0.007; r=0.366) and TNF-α (p=0.033; 
r=0.437). There was a negative weak correlation between the ratio of fat percentage and CRP (p=0.018; r=-0.325). There was a negative 
medium correlation between the ratio of fat percentage and TNF-α (p=0.000; r=-0.665). There was a positive weak correlation between 
thiamin (p=0.014; r=0.493), potassium (p=0.030; r=0.443) and phosphorus (p=0.027; r=0.451) intakes and TNF-α. In addition, there 
was a positive medium correlation between iron intake and TNF-α (p=0.004; r=0.563). Conclusion: The relationships between energy 
and nutrients intake of patients with insulin resistance and insulin resistance and inflammation markers could not be clearly established, 
may be depending on small sample size. Further research is needed in this regard. 

Keywords: Insulin resistance, inflammation, nutrients



215Enerji ve Besin Ögeleri Alımının İnsülin Direnci ve İnflamasyon Bulguları Üzerine Etkileri

GİRİŞ

İnsülin direnci, periferal dokuların insülin 
hareketine cevabının azalması olarak 
tanımlanmaktadır (1). Dünya’da obezite ve insülin 
direnci prevalansı önemli ölçüde artmaktadır (2). 
Diyabetli birey sayısının 2013’te 382 milyon, 
2035’te de 592 milyon olacağı düşünülmektedir 
(3). Yapılan bir çalışmada, insülin direnci ve tip 
2 diabetes mellitus oluşum mekanizmalarında 
inflamatuvar reaksiyonların kritik rol oynadığı 
gösterilmiştir (4). Adipoz dokudaki artışın, 
insülin direnci gelişimi ile yakından bağlantılı 
olduğu düşünülmektedir. Son yıllarda yapılan 
çalışmalarda, obezite ve insülin direncinin, 
düşük düzeyde kronik sistemik inflamasyon 
ile ilişkili olduğu saptanmıştır (4-6). Obezitede 
tümör nekrozis faktör-alfa, interlökin-1 ve 
interlökin-6 üretimi artmaktadır (7). Obezitenin 
azaltılması, inflamasyonun azalması üzerinde 
etkili olabilmektedir (5,8). İnsülin direnci, 
kronik inflamatuvar bir hastalık olarak 
değerlendirilmektedir ve inflamasyon, insülin 
direnci gelişiminde anahtar bir role sahiptir (9,10). 
Diyet, insülin duyarlılığını önemli bir şekilde 
etkilemekte, besin ögeleri inflamasyonda kritik rol 
oynamaktadır (4,11). Diyetin yağ ve glukoz içeriği 
inflamasyonda artışa yol açabilmektedir (12). 
Düşük yağ alımı, inflamasyon üzerinde azaltıcı 
etkiye sahiptir (13). Omega-3 yağ asitleri alımı, 
metabolik sendrom ve düşük düzeyli inflamasyona 
karşı obez bireyleri koruyabilmektedir (4). Diyetle 
balık yağı alımı, proinflamatuvar sitokin üretimini 
azaltabilmekte, CRP (C reaktif protein), IL-6 
(interlökin-6) ve TNF-α (tümör nekrozis faktör-α) 
düzeyinde azalmaya neden olabilmektedir (14). 
Diyet posasının da antiinflamatuvar etkiye sahip 
olabildiği gösterilmiştir (15). Posa alımı ve 
hipersensitif C reaktif protein (hs-CRP) arasında 
negatif yönlü bir ilişki olduğu belirlenmiştir (16). 
Düşük posalı diyetin hiperglisemiye yol açacağı 
ve bunun da IL-6, TNF-α ve IL-18 (interlökin-18) 
düzeyini artırabileceği düşünülmektedir (17). 
A vitamini antiinflamatuvar ajan olarak rol 
oynamaktadır. İnflamatuvar durumlarda, A 
vitamini desteğinin yararlı etkilerinin olduğu 
bulunmuştur. Hücre kültürlerine retinoik asit 
eklendiğinde, TNF-α, IL-1β (interlökin 1β), IL-6 

ve IL-12 (interlökin-12) salgılanmasında azalma 
oluşmaktadır (18). C vitamini alımı, inflamasyon 
göstergelerini azaltabilmekte ve bu nedenle 
C vitamininin antiinflamatuvar etkiye sahip 
olabildiği söylenmektedir (19). C vitamini desteği, 
CRP düzeyinde azalma oluşturabilmektedir. C 
vitamininin CRP üzerine azaltıcı etkisinin uzun 
süre alınması sonucu oluşabildiği söylenmektedir. 
Çünkü kısa süreli eklemeler, CRP de değişiklik 
oluşturmayabilir (20). D vitamini, insülin 
duyarlılığını iyileştirebilmekte, sitokinlerin 
etkisini ve üretimini doğrudan değiştirerek β 
hücrelerinin canlı kalmasını sağlayabilmektedir. 
D vitamini, inflamatuvar sitokinlerin inhibisyonu 
ve antiinflamatuvar sitokinlerin üretiminin 
artırılması süreçlerine katılabilmektedir (21). E 
vitamini insülin duyarlılığını artırabilmekte ve 
insülin direncinde iyileşme oluşturabilmektedir 
(22). Alfa-tokoferol, IL-1β, CRP ve TNF-α 
düzeyinde azalma oluşturabilmektedir (23). 
Akut faz proteinlerinin hepatik sentezine 
katılmak ve reaktif cisimlerin kontrolü çinkonun 
işlevleri arasında sayılabilmektedir (24). Çinko, 
sitokin üretimini regüle ederek inflamasyonu 
baskılar (25,26). Diyetle çinko verilmesi, kronik 
inflamatuvar hastalıklarda daha iyiye gidiş ile 
oluşturabilmektedir (27). 

Diyabet ve diyabetin meydana getirdiği 
komplikasyonlardan etkilenen hasta sayısı gün 
geçtikçe artmaktadır. Bu nedenle diyabet ortaya 
çıkmadan önce önlem almak gerekmektedir. 
İnsülin direnci diyabetin oluşum sürecine önemli 
bir basamaktır. İnsülin direnci aşamasında 
hastaların yaşam şekillerine gerekli müdahalelerde 
bulunmak gelecekte diyabetli birey sayısının 
azalmasına büyük oranda katkı sağlayacaktır. 
İnflamasyon da insülin direnci oluşumunda etkili 
olmaktadır. İnflamasyonu önleyici tedbirler 
alınırsa insülin direnci önüne geçilebilecek ve 
ileride diyabetten etkilenecek birey sayısında 
azalma görülebilecektir. Bu araştırma, insülin 
direnci olan hastaların diyetle enerji ve besin 
ögeleri alım miktarları ile insülin direnci ve 
inflamasyon bulguları arasındaki ilişkiyi saptamak 
amacıyla yapılmıştır. 
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BİREYLER ve YÖNTEM

Bu araştırma, Ekim 2011-Nisan 2012 tarihleri 
arasında Haydarpaşa Numune Eğitim ve Araştırma 
Hastanesi Dahiliye polikliniğine başvuran 30-
50 yaşları arasında gelişigüzel seçilen 53 kadın 
hastanın katılımıyla yapılmıştır. Araştırma 
kapsamına alınan hastalar, zayıflama amacıyla 
dahiliye polikliniğine başvuran, ilk defa insülin 
direnci tanısı konulan, Beden Kütle İndeksi 
(BKİ) 30-40 kg/m2 arasında olan ve hiperlipidemi 
dışında herhangi bir kronik hastalığı bulunmayan 
kişiler arasından seçilmiştir.

Araştırmanın Genel Planı

Araştırma kapsamına alınan hastaların bir günü 
hafta sonu olmak üzere birbirini izleyen toplam 3 
günlük 24-saatlik besin tüketim kayıtları (bir günü 
hafta sonu olmak üzere) alınmış ve enerji, besin 
ögeleri BeBis (Beslenme Bilgi Sistemi) Besin 
Tüketim Analizi Bilgisayar Programı kullanılarak 
hesaplanmıştır (28).

Bunun yanında biyokimyasal parametrelerden 
açlık ve tokluk glukoz ve insülin, total kolesterol, 
trigliserit, HDL-kolesterol (yüksek dansiteli 
lipoprotein-kolesterol), LDL-kolesterol (düşük 
dansiteli lipoprotein-kolesterol), VLDL-kolesterol 
(çok düşük dansiteli lipoprotein-kolesterol) 
değerlerine bakılmış, insülin direnci indeksi olan 
HOMA-IR (Homeostasis Model Assessment-
Insulin Resistance-İnsülin Direnci Risk İndeksi) 
hesaplanmış ve değerlendirmeleri yapılmıştır. 
Ayrıca hastalarda inflamasyon varlığını belirlemek 
amacıyla hastaların C reaktif protein (CRP), 
tümör nekrozis faktör-α (TNF-α), interlökin-
1(IL-1) ve interlökin-6 (IL-6) düzeylerine 
bakılmıştır. Hastaların biyokimyasal parametre 
analizleri Haydarpaşa Numune Eğitim ve 
Araştırma hastanesi biyokimya laboratuvarında, 
inflamatuvar bulgularının analizi Haydarpaşa 
Numune Eğitim ve Araştırma hastanesi 
mikrobiyoloji laboratuvarında yapılmıştır.

Açlık glukoz ve açlık insülin değerlerinden 
yararlanılarak insülin direnci indeksi olan 
HOMA-IR değeri aşağıdaki formül kullanılarak 
hesaplanmıştır (29).

HOMA-IR = [Glukoz (açlık) (mg/dL) × İnsülin 
(açlık) (µIU/ml)]/405

Hastalara önerilen enerji ve besin ögeleri Türki-
ye’ye Özgü Beslenme Rehberi ile karşılaştırılmış-
tır (30). Araştırma kapsamına alınan hastalara 
onam formu imzalatılmıştır. Araştırma Hacettepe 
Üniversitesi Bilimsel Araştırmalar Değerlendirme 
Komisyonu’nun 29.07.2010 tarihli ve LUT10/39 
sayılı raporu ile etik açıdan uygun bulunmuştur.

Verilerin İstatistiksel Değerlendirilmesi

Verilerin değerlendirilmesinde, SPSS for Windows 
release 11.0 istatistik paket programı kullanılmıştır 
(31). Nicel verilerin ortalama±standart sapma 
( ±S) ortanca, en düşük ve en yüksek değerleri 
hesaplanmıştır. Enerji ve besin ögeleri ile 
biyokimyasal parametreler ve inflamasyon 
bulguları arasında ilişki değerlendirmesi, 
Pearson korelasyon analizi yöntemi kullanılarak 
yapılmıştır. Bu testlerde önemlilik düzeyi <0.05 
olarak belirlenmiştir (31). 

BULGULAR

Araştırma kapsamına alınan kadın hastaların yaş 
ortalaması 39.3±6.9 yıldır. Hastaların, ortalama 
boy uzunlukları 158.9±6.8 cm, vücut ağırlıkları 
86.5±10.9 kg ve BKİ değerleri 34.2±2.8 kg/m2’dir 
(Tablo 1).

Hastaların ortalama total kolesterol değerleri 
199.0±42.8 mg/dL, trigliserit değerleri 140.9±69.0 
mg/dL, HDL-kolesterol değerleri 48.0±8.4 mg/
dL, LDL-kolesterol değerleri 123.0±34.9 mg/dL, 
VLDL-kolesterol değerleri 27.9±13.7 mg/dL’dir. 

Tablo 1. Hastaların antropometrik ölçümlerinin ortalama değerleri 
Antropometrik ölçümler  ±S Ortanca En düşük En yüksek
Boy uzunluğu (cm) 158.9 ± 6.8 159.0 142.0 177.0
Vücut ağırlığı (kg) 86.5 ± 10.9 87.9 63.0 110.9
BKİ (kg/m2) 34.2 ± 2.8 33.8 30.0 39.9
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İnsülin direncine ait biyokimyasal bulgularının 
ortalamaları açlık glukoz için 99.2±7.9 mg/
dL, tokluk glukoz için 107.3±16.2 mg/dL, açlık 
insülin için 15.2±4.6 μIU/mL, tokluk insülin için 
62.3±42.1 μIU/mL bulunmuştur. Hesaplanan 
HOMA-IR değerinin ortalaması 3.7±1.1 olarak 
saptanmıştır. İnflamasyon bulguları olan ortalama 

CRP değeri 0.5±0.3 mg/dL, TNF-α değeri 
239.0±218.7 pg/mL, IL-1β değeri 82.7±14.8 
pg/mL ve IL-6 değeri 21.4±69.5 pg/mL’dir 
(Tablo 2). Bu bulgular normal değerler ile 
kıyaslandığında, hastaların %56.6’sının total 
kolesterol, %60.4’ününü trigliserit, %100.0’ünün 
HDL-kolesterol, %67.9’unun LDL-kolesterol, 

Tablo 2. Hastaların biyokimyasal, insülin direncine ait biyokimyasal ve inflamasyon bulgularının ortalama ve standart sapma 
değerleri
Bulgular  ±S En düşük En yüksek
Kan lipitlerine ait bulgular

Total kolesterol (mg/dL) 199.0 ± 42.8 115.0 297.0
Trigliserit (mg/dL) 140.9± 69.0 50.0 352.0
HDL-kolesterol (mg/dL) 48.0 ± 8.4 34.0 66.0
LDL-kolesterol (mg/dL) 123.0 ± 34.9 54.0 216.0
VLDL-kolesterol (mg/dL) 27.9 ± 13.7 10.0 70.0

İnsülin direncine ait bulgular
Açlık glukoz (mg/dL) 99.2 ± 7.9 79.0 110.0
Tokluk glukoz (mg/dL) 107.3 ±16.2 63.0 140.0
İnsülin açlık (μIU/mL) 15.2 ± 4.6 9.5 30.5
İnsülin tokluk (μIU/mL) 62.3 ± 42.1 14.1 210.2
HOMA-IR 3.7 ± 1.1 2.5 8.2

İnflamasyon bulguları
CRP (mg/dL) 0.5 ± 0.3 0.0 1.5
TNF-α (pg/mL) 239.0 ±218.7 8.6 500.0
IL-1β (pg/mL) 82.7 ± 14.8 7.8 500.0
IL-6 (pg/mL) 21.4 ± 69.5 7.8 500.0

Tablo 3. Hastaların enerji ve besin ögelerinin ortalama alım miktarları

Enerji ve besin ögeleri  ±S Önerilen Miktar 
RDA Ortanca En düşük En yüksek

Enerji (kkal) 1540.0± 520.0 1200-2000 1521.0 630.0 2859.0
Karbonhidrat (g) 177.3 ± 81.4 165-300 174.0 34.4 463.2
Karbonhidrat (%) 46.5 ± 10.4 55-60 49.0 8.0 66.0
Protein (g) 53.7± 28.6 50-63 49.8 15.3 166.3
Protein (%) 14.3 ± 5.6 12-15 14.0 4.0 30.0
Yağ (g) 66.7 ± 24.2 33-63 62.8 24.2 131.2
Yağ (%) 39.3 ± 8.9 25-30 38.0 22 62.0
Çoklu doymamış yağ asitleri (g) 15.7±9.5 11-21 15.5 2.9 39.9
Çoklu doymamış yağ asitleri (%) 8.9±4.4 10 8.6 2.7 20.1
n-3 yağ asitleri (g) 1.5±0.8 1.1-1.6 1.2 0.4 5.2
Doymuş yağ asitleri (g) 24.9±10.9 11-21 24.2 8.7 66.4
Doymuş yağ asitleri (%) 15.1±5.9 10 13.5 5.3 28.6
Tekli doymamış yağ asitleri (g) 21.6±8.2 11-21 19.2 9.1 43.5
Tekli doymamış yağ asitleri (%) 13.4±4.8 10 12.8 5.7 27.4
Posa (g) 20.9 ± 9.1 20-25 19.4 6.2 46.0
Kolesterol (mg) 203.6 ± 162.7 < 200 155.2 13.3 825.0
A vitamini (μg) 1098.9 ± 1041.1 700 756.7 166.8 5298.3
E vitamini (mg) 13.3 ± 8.9 15 9.6 3.6 36.0
Tiamin (mg) 0.6 ± 0.2 1.1 0.7 0.2 1.3
Riboflavin (mg) 1.1 ± 0.4 1.1 1.0 0.3 2.2
Niasin (mg) 0.9 ± 0.4 14 0.9 0.2 2.0
Folik asit (µg) 238.8 ± 84.6 400 232.8 84.6 431.7
C vitamini (mg) 107.0 ± 75.6 90 95.0 21.1 426.9
Potasyum (mg) 1874.3 ± 722.5 2000 1732.7 549.4 3708.6
Kalsiyum (mg) 577.9 ± 263.3 1000 522.6 235.0 1326.8
Magnezyum (mg) 222.1 ± 94.6 320 213.6 79.0 485.4
Fosfor (mg) 933.1 ± 410.2 700 857.6 386.5 2157.9
Demir (mg) 9.7 ± 3.9 10 9.8 2.3 19.4
Çinko (mg) 8.1 ± 3.6 10 8.2 1.8 15.8
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%64.2’sinin VLDL-kolesterol, %73.6’sının 
açlık glukoz, %100.0’ünün tokluk glukoz, 
%0.6’sının açlık insülin, %94.3’ünün tokluk 
insülin ve %45.3’ünün CRP değerlerinin normal 
sınırlar içinde, tümünün HOMA-IR değerinin, 
%45.3’ünün TNF-α, %52.8’inin IL-1β ve 
%15.1’inin IL-6 değerlerinin izin verilen normal 
düzeyin üzerinde olduğu görülmüştür.

Hastaların günlük enerji, makro ve mikro 
besin ögeleri alım miktarları Tablo 3’te 
verilmiştir. Hastaların diyetle aldıkları enerjinin 
(1540.0±520.5 kkal/gün), enerjinin proteinden 
sağlanan oranının (%14.3±5.6), karbonhidrat 
(177.3±81.4 g/gün), protein (53.7±28.6 g/gün), 
çoklu doymamış yağ asitleri (15.7±9.5 g/gün), n-3 
yağ asitleri (1.5±0.8 g/gün), tekli doymamış yağ 
asitleri (21.6±8.2 g/gün), posa (20.9±9.1 g/gün), 
kolesterol (203.6±162.7 mg/gün), E vitamini 
(13.3±8.9 mg/gün), riboflavin (1.1±0.4 mg/
gün), potasyum (1874.3±722.5 mg/gün), demir 
(9.7±3.9 mg/gün) miktarlarının önerilen düzeyde, 
enerjinin karbonhidrattan sağlanan oranının 
(%46.5±10.4), enerjinin çoklu doymamış yağ 

asitlerinden sağlanan oranının (%8.9±4.4), tiamin 
(0.6±0.2 mg/gün), niasin (0.9±0.4 mg/gün), folik 
asit (238.8±84.6 µg/gün), kalsiyum (577.9±263.3 
mg/gün), magnezyum (222.1±94.6 mg/gün), 
çinko (8.1±3.6 mg/gün) alımının önerilen düzeyin 
altında, alınan enerjinin yağdan sağlanan oranının 
(%39.3±8.9), enerjinin doymuş ve tekli doymamış 
yağ asitlerinden (sırasıyla %15.1±5.9, %13.4±4.8) 
gelen oranının, A vitamini (1098.9±1041.1 µg/
gün) ve fosfor (933.1±410.2 mg/gün) miktarlarının 
önerilen düzeyin üzerinde olduğu belirlenmiştir. 
Diyetle alınan toplam yağ miktarı (66.7±24.2 g/
gün), doymuş yağ asitleri (24.9±10.9 g/gün) ve C 
vitamini (107.0±75.6 mg/gün) alımları önerilen 
düzeyin çok az üzerinde bulunmuştur.

Hastaların diyetleriyle aldıkları enerji, 
karbonhidrat, protein ve yağ miktarı, enerjinin 
karbonhidrat, protein ve yağdan sağlanan yüzdesi 
ile insülin direnci bulguları arasında istatistiksel 
olarak anlamlı bir ilişki görülmemiştir (Tablo 
4). Hastaların diyetleri ile aldıkları doymuş ve 
tekli doymamış yağ asitleri, posa, A vitamini, E 
vitamini, C vitamini, magnezyum ve çinko alımları 

Tablo 4. Hastaların ortalama enerji ve besin ögelerinin alım miktarları ve yüzde değerleri ile glukoz, insülin ve HOMA-IR 
değerleri arasındaki ilişkinin değerlendirilmesi

Enerji ve besin ögeleri Açlık glukoz Tokluk glukoz İnsülin açlık İnsülin tokluk HOMA-IR
r p r p r p r p r p

Enerji (kkal) 0.024 0.800 0.015 0.878 0.103 0.279 -0.023 0.806 0.089 0.349
Karbonhidrat (g) 0.120 0.210 0.063 0.509 0.125 0.190 0.006 0.951 0.158 0.094
Karbonhidrat (%) 0.163 0.095 0.077 0.428 0.092 0.377 -0.031 0.747 0.171 0.076
Protein (g) -0.117 0.225 -0.144 0.130 0.001 0.988 -0.059 0.534 -0.071 0.457
Protein (%) -0.176 0.076 -0.156 0.112 -0.053 0.589 0.005 0.963 -0.140 0.152
Yağ (g) 0.007 0.945 0.010 0.914 0.056 0.555 -0.016 0.866 0.025 0.794
Yağ (%) -0.056 0.569 -0.016 0.866 -0.063 0.513 -0.035 0.712 0.098 0.310
Çoklu doymamış yağ asitleri (g) 0.057 0.554 0.170 0.075 -0.052 0.586 0.033 0.724 -0.035 0.713
n-3 yağ asitleri (g) -0.202 0.148 -0.904 0.505 -0.231 0.096 -0.058 0.677 -0.341* 0.012
Doymuş yağ asitleri (g) -0.060 0.534 -0.093 0.329 0.077 0.420 0.019 0.842 0.029 0.759
Tekli doymamış yağ asitleri (g) -0.008 0.933 -0.012 0.902 0.093 0.330 0.039 0.679 0.055 0.560
Posa (g) 0.018 0.854 -0.031 0.741 -0.039 0.679 0.037 0.696 -0.046 0.629
Kolesterol (mg) -0.184 0.056 -0.167 0.080 -0.060 0.524 -0.065 0.490 -0.142 0.133
A vitamini (μg) -0.030 0.723 -0.006 0.951 -0.005 0.957 0.036 0.701 -0.052 0.581
E vitamini (mg) 0.118 0.219 0.216 0.240 -0.038 0.690 0.059 0.534 0.021 0.824
Tiamin (mg) -0.039 0.697 -0.088 0.380 0.029 0.768 -0.003 0.975 -0.018 0.858
Riboflavin (mg) -0.132 0.180 -0.152 0.120 -0.001 0.994 -0.024 0.805 -0.075 0.441
Niasin (mg) -0.164 0.098 -0.057 0.563 -0.020 0.835 0.017 0.859 -0.099 0.309
Folik asid (µg) 0.067 0.484 -0.095 0.318 -0.101 0.286 0.032 0.736 -0.110 0.244
C vitamini (mg) 0.082 0.394 0.127 0.182 0.044 0.640 0.135 0.154 0.022 0.818
Potasyum (mg) -0.070 0.465 -0.075 0.434 -0.005 0.957 0.013 0.890 -0.051 0.591
Kalsiyum (mg) -0.058 0.544 -0.023 0.806 0.005 0.957 0.026 0.782 -0.061 0.519
Magnezyum (mg) -0.030 0.759 -0.005 0.957 -0.029 0.759 0.037 0.696 -0.056 0.555
Fosfor (mg) -0.129 0.179 -0.088 0.357 0.021 0.824 0.006 0.951 -0.054 0.570
Demir (mg) -0.044 0.650 -0.095 0.318 -0.017 0.860 -0.010 0.914 -0.045 0.634
Çinko (mg) -0.123 0.202 -0.156 0.102 -0.020 0.830 -0.031 0.741 -0.100 0.293

Korelasyon analizi, *p<0.05
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ile açlık ve tokluk glukoz ve insülin ve HOMA-IR 
değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 
ilişki bulunmamıştır (p>0.05). Hastaların diyetleri 
ile aldıkları n-3 yağ asitleri miktarı ile HOMA-IR 
arasında ters yönlü düşük orta derecede anlamlı 
bir ilişki olduğu görülmüştür (p=0.012, r=-0.341). 

Hastaların aldıkları enerji ve besin ögeleri ile 
inflamasyon bulguları (C-reaktif protein, tümör 
nekrozis faktör-alfa, interlökin-1 ve interlökin-6) 
arasındaki ilişkiye ait bulgular Tablo 5’te 
verilmiştir. Buna göre hastaların diyetle aldıkları 
karbonhidrat miktarı ile tümör nekrozis faktör-α 
(TNF-α) arasında pozitif yönlü orta derecede 
korelasyon olduğu saptanmıştır (p=0.043, 
r=0.416). Diyet enerjisinin karbonhidrattan gelen 
yüzdesi ile C-reaktif protein (CRP) (p=0.007, 
r=0.366) arasında pozitif yönlü düşük orta derecede 
korelasyon ve tümör nekrozis faktör-α (TNF-α) 
arasında pozitif yönlü orta derecede (p=0.033, 
r=0.437) korelasyon olduğu görülmüştür. Diyetle 
alınan enerjinin yağdan sağlanan yüzdesi ile 
C-reaktif protein (CRP) arasında negatif yönlü 
düşük orta derecede (p=0.018, r=-0.325), 

tümör nekrozis faktör-α (TNF-α) ile arasında 
negatif yönlü iyi derecede (p=0.000, r=-0.665) 
bir korelasyon olduğu belirlenmiştir. Diyetle 
alınan tiamin (p=0.014, r=0.493), potasyum 
(p=0.030, r=0.443), fosfor (p=0.027, r=0.451), 
demir miktarı (p=0.004, r=0.563) ile tümör 
nekrozis faktör-α (TNF-α) arasında pozitif yönlü 
orta derecede korelasyon olduğu saptanmıştır. 
Enerji ve diğer tüm besin ögeleri miktarları ve 
yüzdeleri ile inflamasyon bulguları arasındaki 
ilişkiler istatistiksel açıdan önemli bulunmamıştır 
(p>0.05).

TARTIŞMA

Polikliniğe başvuru yapan 30 yaş altındaki 
obez hastalarda insülin direnci bulgularının 
yaygın olmadığı görülmüştür. Elli yaş üstündeki 
hastalarda insülin direnci sonrası tip 2 diyabet 
gelişiminin daha yaygın olduğu görülmüştür. Bu 
nedenle araştırmaya 30-50 yaş arasındaki hastalar 
dahil edilmiştir. Hastaların yaş ortalaması 39.3±6.9 
yıldır. Hastaların, ortalama boy uzunlukları 
158.9±6.8 cm, vücut ağırlıkları 86.5±10.9 

Tablo 5. Hastaların aldıkları enerji ve besin ögeleri ile CRP,TNF-alfa, IL-1 ve IL-6 değerleri arasındaki ilişki

Enerji ve besin ögeleri CRP TNF-alfa IL-1 IL-6
r p r p r p r p

Enerji (kkal) 0.113 0.420 0.336 0.108 -0.016 0.909 -0.004 0.979
Karbonhidrat 0.253 0.068 0.416  0.043* 0.054 0.703 -0.090 0.520
Karbonhidrat (%) 0.366  0.007* 0.437  0.033* 0.007 0.962 -0.180 0.196
Protein (g) -0.005 0.972 0.373 0.072 0.054 0.700 0.097 0.491
Protein (%) -0.110 0.433 0.135 0.529 0.086 0.542 0.066 0.641
Yağ (g) -0.082 0.558  -0.013  0.951 -0.037 0.792 0.084 0.550
Yağ (%) -0.325 0.018*  -0.665  0.000* -0.135 0.334 0.118 0.398
Çoklu doymamış yağ asitleri (g) -0.009 0.948 0.067 0.756 -0.021 0.880 -0.010 0.941
n-3 yağ asitleri (g) -0.193 0.166 0.252 0.235 -0.079 0.574  0.039 0.783
Doymuş yağ asitleri (g) -0.154 0.105  0.004  0.980 -0.162 0.110 0.154 0.166
Tekli doymamış yağ asitleri (g) -0.142 0.137  0.019  0.900 -0.137 0.175 0.081 0.466
Posa (g) 0.049 0.728 0.338 0.106 -0.046 0.745 0.026 0.852
Kolesterol (mg) -0.121 0.388 0.159 0.457 -0.079 0.573 -0.150 0.284
A vitamini (μg) 0.066 0.638 0.178 0.406 0.197 0.158 0.097 0.490
E vitamini 0.075 0.592  -0.030  0.888 -0.014 0.920 -0.004 0.978
Tiamin (mg) -0.055 0.698 0.493  0.014* 0.021 0.884 0.002 0.990
Riboflavin (mg) -0.123 0.382 0.392  0.058 0.013 0.928 0.090 0.523
Niasin (mg) -0.070 0.621 0.382 0.066 0.024 0.865 0.059 0.677
Folik asit (μg) 0.033 0.817 0.312 0.138 -0.033 0.813 -0.029 0.837
C vitamini (mg) -0.012 0.932 0.167 0.435 0.200 0.152 -0.097 0.490
Potasyum (mg) -0.054 0.700 0.443  0.030* 0.056 0.693 0.056 00.691
Kalsiyum (mg) -0.054 0.701 0.327 0.119 0.078 0.578 0.196 0.159
Magnezyum (mg) -0.008 0.952 0.392 0.058 -0.044 0.757 0.217 0.119
Fosfor (mg) -0.056 0.690 0.451  0.027* -0.030 0.829 0.147 0.294
Demir (mg) -0.034 0.811 0.563  0.004* -0.008 0.953 -0.046 0.741
Çinko (mg) 0.043 0.757 0.491  0.015* -0.068 0.629 0.092 0.513

Korelasyon analizi, * p<0.05
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kg ve BKİ değerleri 34.2±2.8 kg/m2’dir. Bu 
araştırma kapsamına alınan hastaların tamamının 
BKİ değerleri 30 kg/m2’nin üzerindedir. BKİ 
ortalamasının 30 kg/m2’nin üzerinde olması 
beklenen bir durumdur.

Diyet etmenleri, adipokin düzeyi ve insülin 
duyarlılığını etkileyebilmektedir. Bu araştırmada 
hastaların diyetle aldıkları enerji ve karbonhidrat 
miktarının önerilen düzeyin alt sınırına yakın, 
enerjinin karbonhidrattan gelen oranının önerilen 
düzeyin altında, protein alımlarının yeterli, 
enerjinin proteinden sağlanan oranının önerilen 
düzeyde, yağ miktarının önerilen düzeyin çok 
az üzerinde, diyetin enerjisinin yağdan sağlanan 
oranının önerilen düzeyin üzerinde olduğu 
saptanmıştır. Enerjinin çoklu doymamış yağ 
asitleri oranı, tiamin, niasin, kalsiyum, magnezyum 
ve çinko alımlarının önerilen düzeyin altında 
olduğu görülmüştür. Çoklu ve tekli doymamış yağ 
asitleri, posa, E vitamini, riboflavin, C vitamini, 
folik asit, potasyum ve demir alımlarının önerilen 
düzeyde olduğu saptanmıştır. Doymuş yağ asitleri, 
kolesterol, enerjinin doymuş yağ asitlerinden ve 
tekli doymamış yağ asitlerinden gelen oranlarının, 
A vitamini ve fosfor alımlarının önerilen düzeyin 
üzerinde olduğu bulunmuştur.

Yüksek yağ içeren beslenme uygulanmasının 
inflamasyonu artırdığı ve insülin direncine 
neden olduğu düşünülmektedir (32). Akamine ve 
arkadaşları (33) tarafından yapılan bir çalışmada, 
yüksek yağlı diyetle beslenen bireylerde IL1β ve 
TNF-α düzeyinde 4 kat artış olduğu gösterilmiştir. 
Bu araştırmada, hastaların tükettikleri yağ oranı 
ile TNF-α düzeyi arasında negatif yönlü iyi 
derecede ilişki olduğu saptanmıştır. Böylece bu 
araştırma yüksek yağlı beslenmenin inflamasyonu 
arttırdığı bilgisini desteklemektedir. Ayrıca bu 
araştırmada, hastaların diyetle aldıkları doymuş 
yağ asitleri miktarının önerilenin üzerinde olduğu 
görülmüştür. Doymuş yağ asitleri alımının 
azalması, açlık ve tokluk insülin düzeyinde 
azalmaya yol açmaktadır (34). Bu araştırma, 
doymuş yağ asitleri alımı yönünden daha önce 
elde edilmiş bilgileri desteklemektedir. Hastaların 
doymuş yağ alımlarının önerilen düzeyin 
üzerinde olması insülin direnci oluşumuna 
katkı sağlayabilmektedir (34). Doymuş yağ 

asitleri proinflamatuvar sitokin üretimini 
uyarabilmekte ve kronik inflamasyonu artırıcı rol 
oynamaktadır (4,35). IL-1β ve TNF-α üretiminde 
artışa yol açabilmektedir (10,36). Doymamış 
yağ asitlerinin alımının artması, inflamatuvar 
durumu hafifletebilir (10). Yüksek miktarda 
tekli doymamış yağ asitleri içeren diyetin insülin 
duyarlılığını iyileştirebildiği ve antiinflamatuvar 
etki gösterebildiği belirlenmiştir (4,36). Ancak bu 
yağ asitlerinin yararlı etkisinin, yağ oranı enerjinin 
%38’ine kadar çıktığı zaman ortadan kalkabildiği 
belirtilmektedir (37). Bu araştırmada hastaların 
tekli doymamış yağ asitleri alımları önerilen 
miktara yakındır. Bu nedenle insülin direncinin 
önlenmesi için yeterli olmadığı düşünülebilir. 
Ayrıca toplam yağ miktarı toplam enerjinin %39’u 
kadardır. Toplam yağ oranının önerilen düzey 
olan %30’un üzerine olması (%39.3±8.9), tekli 
doymamış yağ asitlerinin insülin direnci üzerine 
iyileştirici etki göstermesini önlemiş olabilir.

Omega-3 yağ asitleri, insülin ve HOMA-IR 
düzeyini düşürücü etki göstermektedir (38). 
Bu araştırmada hastaların n-3 yağ asitleri alım 
miktarları ile HOMA-IR değerleri arasında 
negatif yönlü düşük orta derecede bir ilişki 
olduğu görülmüştür. Bulunan bu sonuç n-3 yağ 
asitlerinin insülin direnci üzerine olumlu etkisi 
olduğu bilgisini desteklemektedir. Ayrıca, kronik 
inflamasyonun önlenmesi için anahtar bir etmendir 
(39). Omega-3 yağ asitleri, proinflamatuvar yanıtı 
azaltıcı etki gösterebilmekte ve CRP, IL-6 ve 
TNF-α düzeyinde azalma oluşturabilmektedir 
(40,41). Bu araştırmada, n-3 yağ asitleri alımı 
ile inflamasyon göstergeleri arasında istatistiksel 
açıdan iyi derecede bir ilişki bulunmamıştır. Bu 
durum tüketilen miktar ile ilgili olabilir. Hastaların 
tükettikleri n-3 yağ asitleri miktarı önerilen 
düzeydedir. Ancak hastaların n-3 yağ asitleri alımı 
inflamasyonu önlemeye yetecek miktarda değildir. 

Araştırmaya katılan hastaların diyetlerinin 
enerjisinin karbonhidrat, protein ve yağdan 
sağlanan oranlarının sağlıklı diyet örüntüsünden 
uzak olduğu belirlenmiştir. Bu durum hastalarda 
obezite varlığı ve buna bağlı olarak gelişen insülin 
direnci gelişimi ile paralellik göstermektedir.

Bu araştırmada, hastaların enerji ve besin ögeleri 
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alımları ile açlık glukoz, tokluk glukoz, açlık 
insülin, tokluk insülin, HOMA-IR değerleri 
arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki 
bulunmamıştır. Hastaların diyetleri ile almış 
oldukları E vitamini ve C vitamini miktarı ile 
insülin direnci ile ilişkili değerler arasındaki 
ilişkiye bakılmış ve istatistiksel açıdan önemli 
bir ilişki bulunamamıştır. Bu araştırmaya katılan 
hastaların E vitamini ve C vitamini desteği alıp 
almadığı bilinmemektedir. Bu nedenle E vitamini 
ve C vitamini ile insülin direnci bulguları arasında 
ilişki bulunamamış olabilir. Sadece besin tüketimi 
ile almış oldukları E ve C vitamini miktarı ile 
insülin direnci bulguları arasındaki korelasyona 
bakılmıştır. Bu nedenle E ve C vitamini ile söz 
konusu parametreler arasında anlamlı bir ilişki 
saptanamamış olabilir. Mehmetoğlu ve arkadaşları 
(42) tarafından yapılan bir çalışmada E vitamini ve 
insulin direnci arasında ilişki bulunamamıştır. Bu 
araştırmanın sonuçları Mehmetoğlu ve arkadaşları 
tarafından yapılan araştırmanın sonuçları ile 
paralellik göstermektedir. Rizzo ve arkadaşları 
(43) tarafından yapılan bir çalışmada, E vitamini 
ve C vitamininin farmakolojik dozlarının anti-
inflamatuvar etkiye sahip olduğu ve dolaylı olarak 
insülin hareketini iyileştirdiği gösterilmiştir. 
Khatami ve arkadaşları (44) tarafından yapılan bir 
araştırmada günlük 1200 IU E vitaminin desteğinin 
inflamasyon üzerinde olumlu etkilerinin olduğu 
görülmüştür. 

Manolescu ve arkadaşlarının (45) yapmış 
oldukları bir çalışmada, A vitamini eklemesinin 
insülin duyarlılığında iyileşme oluşturduğu 
gösterilmiştir ve hastaların A vitamini alımları 
yüksek olmasına rağmen insülin direnci varlığı 
görülmüştür. Bu araştırmada A vitamini ile kan 
glukoz, insülin ve HOMA-IR değerleri arasında 
anlamlı ilişki saptanmamıştır. Zulet ve arkadaşları 
(46) tarafından yapılan bir araştırmada, düşük ve 
yüksek düzeyde A vitamini alan bireyler arasında 
glukoz, insülin ve HOMA-IR değerleri yönünden 
fark olmadığı saptanmıştır. Jeyakumar ve 
arkadaşları (47) tarafından yapılan bir araştırmada, 
A vitamininin insülin duyarlılığında iyileşme, 
açlık insülin düzeyinde azalma oluşturduğu, buna 
karşın glukoz düzeyinde değişme oluşturmadığı 
gösterilmiştir. Ancak bu etkilerin yüksek doz 
A vitamini eklemesi sonucunda oluştuğu 

belirtilmiştir. Bu araştırmada da A vitamininin 
glukoz düzeyini etkilemediği sonucuna varılmıştır. 
A vitamininin insülin düzeyini etkilememesinin 
nedeni diyetle alım miktarı olabilir. Hastaların 
A vitamini alımı yeterli ancak farmakolojik doz 
değildir. Bu nedenle insülin düzeyi A vitamini 
alımından etkilenmemiş olabilir.

Diyetle magnezyum alımı, metabolik sendrom 
ile ters bir şekilde ilişkilidir (48). Bu araştırmada 
hastaların magnezyum alımlarının yetersiz olduğu 
bunun yanında HOMA-IR değerlerinin yüksek 
olduğu saptanmıştır. Yapılan bir çalışmada, 
magnezyum alımının, HOMA-IR ile ters yönlü 
ilişkisinin olduğu saptanmıştır (49). Bizim 
yapmış olduğumuz araştırmada, diyetle alınan 
magnezyum miktarının insülin direnci bulguları 
ile ilişkisinin istatistiksel açıdan anlamlı olmadığı 
görülmüştür (p>0.05). Yapılan bir araştırmada 
ek olarak magnezyum alımının, insülin düzeyi 
ve insülin duyarlılığı üzerinde etkisi olmadığı 
sonucuna varılmıştır (50). Sharifi ve arkadaşları 
(51) tarafından yapılan bir çalışmada magnezyum 
yetersizliğinin insülin direnci ile ilişkili olmadığı 
saptanmıştır. Bulunan sonuç bu araştırmayı 
desteklemektedir. Magnezyumun insülin direnci 
üzerine olumlu etkisi doz ile ilişkili olabilir. 
Bu araştırmada hastalara magnezyum desteği 
yapılmamış sadece diyetle magnezyum alımları 
değerlendirilmiştir. Besinler ile alınan magnezyum 
miktarı, insülin direnci üzerine olumlu etki 
göstermek için yetersiz kalıyor olabilir.

Bu araştırmada, diyetle alınan karbonhidrat miktarı 
ve karbonhidrat yüzdesi ile TNF-α arasında pozitif 
yönlü orta derecede ilişki, karbonhidrat yüzdesi ile 
CRP arasında ise düşük orta derecede ilişki olduğu 
görülmüştür. Wood ve arkadaşları (52) tarafından 
yapılan bir araştırmada, düşük karbonhidrat 
içeren diyetin CRP ve TNF-α düzeyini düşürdüğü 
belirtilmiştir. Her iki çalışmada da, karbonhidrat 
düzeyindeki değişim ile CRP ve TNF-α’daki 
değişimin paralel olduğu görülmüştür. Alınan 
karbonhidrat miktarı arttıkça kan glukoz düzeyi 
de artmaktadır. Kan glukoz düzeyinin artması 
inflamatuvar göstergelerin üretiminin artmasına 
neden olmaktadır (17). 

Bu araştırmada, diyet ile alınan demir miktarı 
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ile TNF-α arasında pozitif yönlü orta düzeyde 
ilişki olduğu bulunmuştur. Benzer şekilde 
yapılan diğer bir araştırmada, diyete eklenen 
demirin, TNF-α düzeyinde artışa yol açabildiği 
gösterilmiştir (53). Bu araştırmada, hastaların 
çinko alımları ve TNF-α düzeyleri arasında 
pozitif yönlü zayıf bir ilişki saptanmıştır. Çinko 
antiinflamatuvar etkinin yanında proinflamatuvar 
etki de gösterebilmektedir (54). Bu araştırmada 
CRP ve TNF-α düzeyleri arasında pozitif 
yönlü orta derecede ilişki bulunması, çinkonun 
proinflamatuvar etkisinden kaynaklanabilir. 
Ayrıca bu araştırmada, enerji, diğer tüm besin 
ögeleri miktarları ve yüzdeleri ile inflamasyon 
bulguları arasındaki ilişkiler, istatistiksel açıdan 
önemli bulunmamıştır (p>0.05). 

Sonuç olarak, hastaların enerji, protein, 
karbonhidrat, yağ ve diğer besin ögelerinin 
ortalama alım miktarları ile insülin direnci 
bulguları arasındaki ilişki istatistiksel olarak 
anlamlı bulunmamıştır. Hastaların aldıkları 
karbonhidrat miktarı, enerjinin karbonhidrattan 
sağlanan oranı, tüketilen tiamin, potasyum, fosfor 
ve demir miktarı ile TNF-α arasında pozitif 
yönlü orta derecede ilişki olduğu görülmüştür. 
Enerjinin yağdan sağlanan oranı ile CRP arasında 
negatif yönlü düşük-orta derecede, TNF-α ile 
arasında ise negatif yönlü iyi derecede bir ilişki 
olduğu belirlenmiştir. Enerji ve diğer tüm besin 
ögeleri miktarları ve yüzdeleri ile inflamasyon 
bulguları arasındaki ilişkiler istatistiksel açıdan 
önemli bulunmamıştır (p>0.05). İnsülin direnci 
saptanan hastalarda ortaya çıkan inflamasyonun 
önlenmesinde tüketilen karbonhidrat ve yağ 
miktarının azaltılması, özellikle n-3 yağ 
asitlerinden ve tekli doymamış yağ asitlerinden 
zengin bir beslenme uygulaması ile A vitamini 
ve çinko desteği verilmesi önerilebilir. İnsülin 
direnci saptanan hastalarda tip 2 diyabet gelişim 
riskinin azaltılması amacıyla, yeterli ve dengeli 
bir örüntüde diyet önerilerinde bulunulmalıdır. 
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