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ÖZET 

OBEZİTE POLİKLİNİĞİNE BAŞVURAN HASTALARIN BESLENME 

PROFİLLERİNİN SAĞLIKLI YEME İNDEKSİ İLE DEĞERLENDİRİLMESİ 

 

Diyet kalitesi birçok kronik hastalık ile ilişkilidir. Bu çalışmada obezite polikliniğine 

başvuran hastaların beslenme profillerinin sağlıklı yeme indeksiyle belirlemek ve bireylerin 

kan profillerinin sağlıklı yeme indeksleriyle arasındaki ilişkinin değerlendirilmesi 

amaçlanmıştır. 

Bu kesitsel tipteki çalışma Obezite Polikliniğine yeni başvuran 18 yaşından büyük 

209 hasta üstünde yapılmıştır. Hastaların Sağlıklı Yeme İndeksi-2015 Puanları ile 

hemogram, HbA1c, açlık kan şekeri (AKŞ), insülin, lipid profili (total kolestrol, LDL, HDL, 

Trigliserid), D vitamini, B12 vitamini, tiroid fonksiyon testleri (TSH,T4) arasındaki ilişki 

incelenmiştir. 

Çalışmamıza dahil edilen 210 hastanın yaş ortalaması 48.86±12.54’tür (min:21-

max:83). Katılımcıların %82.8’i kadındır, %38.3’ü ilkokul mezunu, %73.7’si evlidir. 

Çalışmaya dahil edilen kişilerin Sağlıklı Yeme İndeksi 2015(SYİ-15) skorlarına göre 

beslenme kalite gruplarının %36.4’ünün beslenme kalitesinin yetersiz(50 altı) , %60.8’inin 

beslenme kalitesinin geliştirilmesi gereken(51-80), %2.4’ünün ise beslenmesinin kaliteli(80 

üzeri) grupta olduğu bulunmuştur. Sağlıklı yeme indeks-2015(SYİ-15) skorlarına göre 

beslenme kalitesi yetersiz(50 altı) olan grupta insülin değerinin beslenme kalitesi 

geliştirilmesi gereken(51-80) gruba göre daha yüksek olduğu, beslenme kalitesi yetersiz(50 

altı) olan grupta total kolestrol değerinin beslenme kalitesi geliştirilmesi gereken(51-80) 

gruba göre daha yüksek olduğu, beslenme kalitesi yetersiz(50 altı) olan grupta LDL 

değerinin beslenme kalitesi geliştirilmesi gereken(51-80) gruba göre daha yüksek olduğu, 

beslenme kalitesi yetersiz(50 altı) olan grupta trigliserid değerinin beslenme kalitesi 

geliştirilmesi gereken(51-80) gruba göre daha yüksek olduğu bulunmuştur. Sağlıklı yeme 

indeks puanı ile total kolestrol, LDL ve trigliserid değerleri arasında negatif yönde zayıf 
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korelasyon bulunmuştur. Lineer regresyon analizinde Sağlıklı Yeme İndeksindeki (SYİ-15) 

bir birimlik artış insülin değerinde 0.156 birimlik azalmaya, total kolestrolde 0.865 birimlik 

azalmaya, LDL’de 0.674 birimlik azalmaya, trigliserid değerinde 2.047 birimlik azalmaya 

yol açtığı bulunmuştur.Modellemelerin anlamlılığını etkileyebilecek metformin ve 

atorvastatin kullanan hasta grubunu çıkarıp lineer regresyon analizi yapıldığında atorvastatin 

kullanmayan hasta grubunfa Sağlıklı Yeme İndek-2015 skorundaki bir birimlik artış total 

kolestrol değerinde 105.4 birimlik azalmaya, LDL 89.2 birimlik azalmaya, Trigliserid’de 

51.87 birimlik azalma ile ilişkili olduğu bulunmuştur. 

Sonuçlarımıza göre diyet kalitesinin lipid profili üzerindeki etkisi önemlidir. Risk 

gruplarında diyet kalitesinin artırıcı çalışmalar yapılması kronik hastalıkların önlenmesi ve 

kontrol altına alınmasında etkili olacaktır. 

 

Anahtar Kelimeler: obezite, lipidler, kan şekeri, insülin 
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ABSTRACT 

EVALUATION OF NUTRITIONAL PROFILES OF PATIENTS APPLYING TO 

OBESITY CLINIC WITH HEALTHY EATING INDEX 

 

Diet quality is associated with many chronic diseases. This study aimed to determine the 

nutritional profiles of patients applying to obesity clinic with healthy eating index and to 

evaluate the relationship between the blood profiles of individuals and healthy eating 

indexes. 

This cross-sectional study was conducted on 209 patients over the age of 18 who were newly 

admitted to Obesity Clinic. The relationship between the Healthy Eating Index-2015 Scores 

of the patients and hemogram, HbA1c, fasting blood sugar (FBS), insulin, lipid profile (total 

cholesterol, LDL, HDL, Triglyceride), vitamin D, vitamin B12, thyroid function tests (TSH, 

T4) was examined. 

The mean age of the 210 patients included in our study was 48.86±12.54 (min:21-max:83). 

82.8% of the participants were female, 38.3% were primary school graduates, and 73.7% 

were married. According to the Healthy Eating Index 2015 (SYI-15) scores of the 

individuals included in the study, 36.4% of the nutritional quality groups were inadequate 

(below 50), 60.8% were in the nutritional quality that needed to be improved (51-80), and 

2.4% were in the nutritional quality group (over 80). According to the Healthy Eating Index-

2015 (SYI-15) scores, it was found that the insulin value was higher in the group with 

inadequate nutritional quality (below 50) than in the group with nutritional quality that needs 

to be improved (51-80), the total cholesterol value was higher in the group with inadequate 

nutritional quality (below 50) than in the group with nutritional quality that needs to be 

improved (51-80), the LDL value was higher in the group with inadequate nutritional quality 

(below 50) than in the group with nutritional quality that needs to be improved (51-80), and 

the triglyceride value was higher in the group with inadequate nutritional quality (below 50) 

than in the group with nutritional quality that needs to be improved (51-80). A weak negative 
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correlation was found between the healthy eating index score and total cholesterol, LDL and 

triglyceride values. In linear regression analysis, it was found that a one-unit increase in the 

Healthy Eating Index (SII-15) led to a 0.156-unit decrease in insulin, a 0.865-unit decrease 

in total cholesterol, a 0.674-unit decrease in LDL, and a 2.047-unit decrease in triglyceride. 

When the patient group using metformin and atorvastatin, which could affect the 

significance of the models, was excluded and linear regression analysis was performed, it 

was found that a one-unit increase in the Healthy Eating Index-2015 score of the patient 

group not using atorvastatin was associated with a 105.4-unit decrease in total cholesterol, a 

89.2-unit decrease in LDL, and a 51.87-unit decrease in triglyceride. 

According to our results, the effect of diet quality on lipid profile is important. Studies to 

increase diet quality in risk groups will be effective in preventing and controlling chronic 

diseases. 

 

Keywords: obesity, lipids, blood sugar, insulin 
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1. GİRİŞ ve AMAÇ 

Obezite, dünya genelinde büyük bir sağlık sorunudur. Hem sağlık açısından hem de 

maliyet açısından önemli bir yük oluşturmaktadır. Ayrıca, tip 2 diyabet, kardiyovasküler 

hastalıklar, metabolik sendrom, nörodejeneratif hastalıklar ve bazı kanser türleri gibi çeşitli 

diğer metabolik hastalıkların da habercisidir (1,2). CDC'nin 2017-2018 istatistiklerine göre, 

Amerika Birleşik Devletleri'nde yetişkinlerin %42.4'ü obeziteye, %9.2'si ise ciddi obeziteye 

sahiptir (3). Ağırlık ve metabolizma ile ilgili fizyolojik süreçlerin düzenlenmesi geniş çapta 

incelenmiştir (4). Obezitenin patogenezi, alınan ve harcanan kaloriler arasındaki basit bir 

fark gibi görünse de bilimsel kanıtlar, obezitenin karmaşık bir hastalık olduğunu ve genetik, 

epigenetik, mikrobiyom, psikososyal ve çevresel faktörlerin yanı sıra bunların 

etkileşimlerini de içerdiğini göstermektedir (5,6). Ayrıca, bir kişinin sosyal, kültürel ve 

davranışsal faktörleri de ağırlığını ve vücut kompozisyonunu etkiler (7).  

Epidemiyolojik araştırmalar genellikle kronik hastalık-obezite riski ile besin grupları 

arasındaki ilişkiyi incelerken tek bir besin ögesi, tek besin ve tek bir besin grubu üzerine 

odaklanmaktadır. Bu yaklaşım diyetin çoklu komponentlerden etkilenen karmaşık yapısını 

göz ardı etmektedir. Geleneksel yaklaşımlar, rafine gıdalar, protein, yağ ve  doymuş yağ 

ürünlerinin fazla tüketiminin kanser ve  koroner kalp hastalıkları gibi hastalıklarla ilişkili 

olabileceğini belirtmektedir. Fakat yiyeceklerin çoğu çoklu besin ögelerini beraber içerir ve 

bir besin ögesi diğeriyle etkileşim içerisindedir. Bu nedenle tek besin ögesi yaklaşımı, besin 

ögelerinin  birbiriyle etkileşimlerini incelemeyi ve bu etkileşimin sağlık üzerine nasıl bir 

etkisi olduğunu araştırmayı engellemektedir. Araştırmalarda diyetin toplam kalitesinin 

ölçülmesi ise diyet ile hastalık arasındaki ilişkinin incelenmesinde alternatif bir yöntem 

olarak kullanılmaktadır (8). Toplam diyet kalitesinin ölçülmündeki metodolojik 

yaklaşımlardan biride Sağlıklı Yeme İndeksinin saptanmasıdır. Sağlıklı Yeme İndeksi 1995 

yılında Birleşmiş Milletler Tarım Bakanlığı tarafından besin tüketim önerileri doğrultusunda 

geliştirilen, besin piramidindeki önerilerin ne kadarının karşılandığını ve diyet kalitesini 

değerlendirmeyi amaçlayan bir ölçektir. Toplam yağ, doymuş yağ, diyet kolesterolü, meyve, 

sebze, tahıl, süt, et, sodyum tüketimi ve besin çeşitliliğinden oluşan 10 bileşenli bir 

yöntemdir (9).  
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. OBEZİTE TANIMI 

Geleneksel olarak sağlığa zarar verecek derecede aşırı vücut yağı olarak tanımlanan 

obezite, klinik uygulamalarda genellikle vücut kitle indeksi (BMI) ile değerlendirilir (10). 

BMI, kilogram cinsinden vücut ağırlığının metre kare cinsinden boy uzunluğunun karesine 

bölünmesiyle (kg/m²) ifade edilir(11-15). Global Burden of Disease Obesity Collaborators’a 

göre, dünya genelinde 603,7 milyondan fazla yetişkin bireyin obez olduğu tahmin 

edilmektedir (16) Amerika Birleşik Devletleri’nde obezite prevalansı 2015-2016 yılları 

arasında yapılan ulusal bir araştırmada (Ulusal Sağlık ve Beslenme İnceleme Araştırması) 

%40’a ulaşmıştır (17). Ayrıca, BMI’si ≥40 kg/m² olan sınıf III ve üzeri şiddetli obezitenin 

%7,7’ye ulaştığı ve etnik gruplar arasında önemli farklılıklar gösterdiği bildirilmiştir (18). 

Obezite sınıflandırması şu şekildedir (19). 

Tablo 2.1. Beden kitle indeksine göre düşük kilolu, fazla kilolu ve obez sınıflandırılması. 
 

BKİ (kg/m2) 
Zayıf (düşük kilolu) <18,50 
  Aşırı düzeyde zayıflık <16,00 
  Orta düzeyde zayıflık 16,00-16,99 
  Hafif düzeyde zayıflık 17,00-18,49 
Normal kilolu 18,50-24,99 
Pre-obez (fazla kilolu) 25,00-29,99 
Obez ≥30,00 
  1. derece obez (hafif) 30,00-34,99 
  2. derece obez (orta)   35,00-39,99 
  3. derece obez (ağır-morbid obez) ≥40,00 

2.2. OBEZİTENİN TANISI 

Vücut adipoz dokusunun yağsız dokuya oranının ölçülmesi, obezite tanısında temel 

rol oynar. Ölçüde çeşitli yöntemler kullanılır.(20). 

Doğrudan yöntemler: Bu yöntemler arasında su altı tartımıyla vücut dansitesinin 

belirlenmesi, izotop dilüsyonuyla toplam vücut suyunun saptanması, toplam vücut 

potasyumu ölçümü, nötron aktivasyonu, vücudun biyoelektrik iletkenliğinin belirlenmesi, 

radyolojik görüntüleme teknikleri (ultrason, BT, MR) ve çift enerjili x-ray absorbsiyometri 

(DEXA) yer alır (20). 
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Dolaylı yöntemler: Boy, kilo ve vücut çevresinin değerlendirildiği antropometrik ve 

deri kıvrım kalınlığının ölçüldüğü plikometrik yöntemlerdir. Bu yöntemlerden en sık 

kullanılan parametre, vücut kitle indeksi (VKİ) ölçümüdür.(21-23).Bir diğer ölçüm olan bel 

çevresi ölçümü, intraabdominal yağlanma ile pozitif bir korelasyon gösterir ve standart 

olarak kişinin ayakta, ayakkabısız, boş mesane ile, alt kosta ve krista iliaka arasındaki yarı 

mesafeden, mezura ile yapılır (24). VKİ değeri 35 kg/m² altında olan bireylerde bel çevresi 

ölçümü önerilir (25). Tablo 2.2 toplumların obezite için bel çevresi değerleri verilmiştir.Bu 

değerlerin Türk toplumunun özelliklerine uygun olmaması nedeniyle TURDEP verilerine 

göre Türk erkeklerde en az 96 cm, kadınlarda ise en az 90 cm’lik bel çevresi abdominal 

obezite göstergesi olarak önerilmiş,TEMD’in verilerine göre ise erkeklerde 100 cm, 

kadınlarda 90 cm’dir.(26).Bir diğer yöntem olan BKO ölçümü kardiyovasküler ve metabolik 

sendrom risk değerlendirmesinde kullanılmaktadır. BKO’nun kadınlarda 0,9, erkeklerde ise 

1’in üzerinde olması, komplikasyon riskini işaret eder. Obezite tanısında deri kıvrım 

kalınlığı (DKK) ölçümü ise triceps, biceps, suprailiak ve subskapular bölgelerde kumpas ile 

ölçülür (27). 

Tablo 2.2. Toplumlara özgü abdominal obezite değerleri. 
 

Bel çevresi (cm) 
Toplum   Erkek Kadın 
ABD  ≥ 102 ≥ 88 
Türkiye  ≥ 100 (96*) ≥ 90 
Avrupa  ≥ 94 ≥ 80 
Güney Asya ve Çin   ≥ 90 ≥ 80 
Japonya  ≥ 85 ≥ 90 
Orta ve Güney Amerika  Topluma özgü değerler yoksa Güney Asya verileri uygun 
Afrika  Topluma özgü değerler yoksa Avrupa verileri uygun 

2.3. OBEZİTE EPİDEMİYOLOJİSİ 

Dünya’da obezite:Dünya genelinde tüm yaş gruplarında, etnik köken veya 

sosyoekonomik durum fark etmeksizin obezitenin arttığı gösterilmiştir. 1999'dan 2018'e 

kadar ABD'de obezite oranı %30,5’ten %42,4’e yükselmiştir. (28-32). ABD’de Ulusal 

Sağlık ve Beslenme İnceleme Anketi (NHANES) tarafından 2017–2018’de toplanan verilere 

göre ABD’li yetişkinlerde obezite oranı yaşa göre ayarlanmış olarak %42,4’tür. Davranışsal 

Risk Faktörü Gözetim Sistemi [BRFSS] verileri NHANES anketlerinden daha düşük obezite 

oranlarını rapor etsede arttığını göstermektedir.(33-37). 1990'dan 2022'ye kadar, dünya 

genelinde 18 yaş ve üzeri yetişkinlerde obezite oranı iki kattan fazla artarak %7’den %16’ya 

çıkmıştır (38). 

Türkiye’de obezite: Obezite, tüm dünyada olduğu gibi ülkemizde de değişen yaşam 

tarzı ve beslenme alışkanlıkları nedeniyle halk sağlığını ciddi şekilde tehdit eden ve 
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prevalansının giderek arttığı bir sağlık sorunu haline gelmiştir. İstanbul Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Diyabet Bilim Dalı, Sağlık Bakanlığı ve Türkiye İstatistik Kurumu'nun 

öncülüğünde, Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) denetiminde 1997-1998 yılları arasında Türkiye 

Diyabet Epidemiyoloji Çalışması (TURDEP-I) gerçekleştirilmiştir. Bu çalışmaya, 540 

merkezden 20 yaş ve üstü 24.788 kişi katılmıştır. Araştırma bulgularına göre kadınlarda 

obezite prevalansı %30, erkeklerde %13 ve genel olarak %22,3 olarak bulunmuştur(39). 

TURDEP-I çalışmasının ardından 2010 yılında 26.499 kişi ile aynı merkezde yapılan 

TURDEP-II çalışmasında, obezite prevalansı kadınlarda %44, erkeklerde %27 ve genel 

olarak %35 olarak belirlenmiştir. Çalışma sonuçlarına göre, 1998 ile 2010 yılları arasında 

obezite prevalansı Türkiye'de %22,3'ten %31,2'ye yükselmiştir. Kadınlarda obezite 

prevalansı %34 artarken, erkeklerde %107 oranında bir artış olmuştur.(40-42). Türkiye 

Beslenme ve Sağlık Araştırması (TBSA) 2017 raporuna göre obezitenin en sık görüldüğü 

bölge %37,5 ile Batı Karadeniz, en az görüldüğü bölge ise %24,2 ile Güneydoğu 

Anadolu’dur (43). Türkiye İstatistik Kurumu (TÜİK) verilerine göre, 2008-2022 arasında 

obezite sıklığı cinsiyetten bağımsız olarak sürekli artarken, 2019'dan 2022'ye gelindiğinde 

hem kadınlarda hem de erkeklerde bir kısmi düşüş yaşanmıştır. Bununla birlikte preobezite 

oranı yıllara göre sürekli artış göstermektedir (44). 2022 DSÖ verilerine göre  Türkiye’deki 

obezite prevalansı %32,1, fazla kiloluluk prevalansı ise kadınlarda %69,3, erkeklerde %64, 

genel olarak ise %66,8 olarak bildirilmiştir (45). 

2.4. OBEZİTENİN PATOGENEZİ 

Obezitenin oluşumunda karmaşık etkileşimler rol oynar. 

Gıda alımı ve enerji dengesi:Fizyolojik olarak yağ birikiminin, tüketilen ve 

harcanan kaloriler arasındaki enerji dengesizliği tarafından yönetildiği kabul edilir.13 yıllık 

bir takip çalışmasında, çok daha fazla fast-food tüketenlerin ortalama olarak ~6 kg daha fazla 

ağırlığa ve daha geniş bel çevrelerine sahip olduğu gözlemlenmiştir. (46,47). 

Aile öyküsü ve yaşam tarzı: Çeşitli çalışmalar ebeveynlerde obezite varlığının 

bireylerdeki obezite sıklığını arttırdığını, ailedeki sağlıklı beslenme örneklerinin ilerde 

orataya çıkabilecek obezite risklini azalttığını ortaya koymaktadır.(48-51). 

Bağırsak mikrobiyomu:Artan kanıtlar, tam mekanizması bilinmemekle birlikte 

bağırsak mikrobiyomundaki değişikliklerin konak ağırlığı ve metabolizmasında 

değişikliklere neden olduğunu göstermektedir.(52-59) 

Genetik faktörler: Son 20 yılda çevresel faktörler  obezite görülme sıklığını 

arttırmış olsada aile ve ikiz çalışmaları  %40 ile %70 arasında obezitenin genetik 
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faktörlerden kaynaklandığını göstermektedir.Obezitenin genetik nedenleri genel olarak üç 

gruba ayrılabilir(60-64): 

Monojenik nedenler: Tek bir gen mutasyonundan kaynaklanır.AgRP (Agouti-ilişkili 

peptit), PYY (oreksijenik) veya MC4R (melanokortin-4 reseptörü) gibi monojenik obezitede 

tanımlanan birçok gen, iştah ve kilo düzenleyici sistemi bozar. (65). 

Sendromik obezite: Nörogelişimsel anormallikler ve diğer organ veya sistem 

malformasyonları nedeniyle oluşan ciddi bir obezite türüdür. Bu durum, tek bir gende ya da 

birden fazla geni kapsayan daha büyük bir kromozomal bölgedeki değişikliklerden 

kaynaklanabilir (66). 

Poligenik obezite: Birçok genin kümülatif katkısı ile meydana gelir. Bazı bireylerde 

çok sayıda genin varlığı aşırı kilo almalarına neden olabilir ve bu genlerin varlığı, artan 

kalori alımı, artan açlık düzeyleri, aşırı yeme kontrolünün azalması, tokluk hissinin azalması, 

yağ depolama eğiliminin artması ve hareketsiz bir yaşam tarzına eğilim gibi özelliklere 

neden olabilir (67,68).Obeziteye neden olduğu bilinen bazı gen ve kromozomal kusurlara  

MC4R ,leptin ve POMC eksikliği,PWS (Prader-Willi Sendromu), 2q37 (brahidaktili zihinsel 

gerilik sendromu; BDMR), 1p36 (monozomi 1p36 sendromu), 6q16 (PWS-benzeri 

sendrom), örnek verilebilir.Geleneksel kilo yönetim yöntemlerinin işe yaramadığı 

koşullarda bu taramalar yapılabilir(67-76). 

Epigenetik modifikasyon: Epigenetik çalışmalar, nükleotid dizisinde değişiklik 

olmadan, çevresel faktörlerin etkisiyle DNA'nın farklı paketlenmesini bunun da genetik 

ifadede değişiklik oluşturabileceğini göstermektedir(77,78).Epigenetik mekanizmalardan  

Adiponektin (ADIPOQ) ve IGF2 (insülin benzeri büyüme faktörü 2) bölgeleri 

metilasyonları;histon modifikasyonları ve miRNA seviyelerinin obezite ve insülin direnci 

gelişiminde etkili olduğu görülmüştür.(79-90) 

2.5. OBEZİTEYE BAĞLI KOMPLİKASYONLARIN MEKANİZMALARI 

Obez bireylerin kalp hastalığı, inme ve çeşitli kanser türleri nedeniyle daha yüksek 

ölüm oranlarına sahip olduğu yaygın olarak kabul edilmektedir. (91) Obeziteye bağlı 

komplikasyonların ardında yatan çeşitli mekanizmalar vardır. Bunlardan ikisi, inflamasyon 

ve bağırsak mikrobiyotası, öne çıkan konular arasında yer almaktadır.Obezite, metabolik 

hücrelerin aşırı besinlere yanıt olarak neden olduğu kronik düşük düzeyde inflamasyon ile 

ilişkilidir. Bu inflamatuar durum; karaciğer, beyin, pankreas ve yağ dokusu, vasküler doku 

gibi organlarda gözlemlenir ve immüno-metabolik hastalıklarla ilişkilidir. (92). Bağırsak 
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mikropları, konakçı metabolizmasını sinyal yolları aracılığıyla etkileyerek inflamasyon, yağ 

birikimi ve insülin direnci üzerinde etkiler yaratır. (93). 

2.6. OBEZİTENİN KOMPLİKASYONLARI 

Diyabetes Mellitus (DM): T2DM riski vücut ağırlığı arttıkça yükselir; NHANES 

(National Health and Nutrition Examination Survey) kapsamında yapılan bir çalışmada, 

normal kilolu bireylerde %8 olan T2DM riski, morbid obez bireylerde %43’e çıkmıştır. 

Birleşik Krallık’taki bir çalışmada, BMI'si >35 olan hemşirelerin, 14 yıl boyunca, BMI'si 

<22 olanlara göre diyabet riskinin 100 kat arttığı görülmüştür (94). 

Kardiyovasküler hastalıklar: 

Hipertansiyon: Yetişkinlerde BMI ve kan basıncı (KB) arasında neredeyse doğrusal 

bir ilişki vardır ve çoğu hipertansif bireyde kilo kaybı KB’yi düşürür(95). 

Dislipidemi: Obezitenin lipid metabolizması üzerindeki etkileri; yüksek (LDL), 

(VLDL), trigliserid düzeyleri,(HDL) seviyelerinin düşük olması gibi değişiklikleri içerir 

(96). 

Koroner kalp hastalığı: Bir çalışmada, BMI’deki her 4 kg/m² artışın, koroner kalp 

hastalığı (CHD) riskini %26 oranında artırdığı bulunmuştur. BMI’nin hipertansiyon, 

dislipidemi ve diyabet gibi ara faktörler aracılığıyla CHD riskini etkileyebileceği bilinse de, 

yeni çalışmalar obezitenin bağımsız bir risk faktörü olduğunu göstermiştir (97). 

Kalp yetmezliği:Framingham Heart Study, kalp yetmezliği öyküsü olmayan 6000 

yetişkinin ortalama 14 yıl boyunca takip edildiği çalışmasında, obeziteyle birlikte kalp 

yetmezliği riskinin iki katına çıktığını bulmuştur. Ayrıca BMI’deki her 1 kg/m² artış için 

kalp yetmezliği riski erkeklerde %5, kadınlarda %7 artmıştır. (98,99). 

Nörovasküler hastalıklar: 

İnme: Obez bireylerin, BMI’si 23’ün altında olan kişilere göre iskemik ya da 

hemorajik inme geçirme olasılığı iki kat daha fazladır. (100). 

Alzeheimer ve demans: Hipertansiyon, dislipidemi ve diyabet gibi vasküler risk 

faktörleri, demans ve Alzheimer hastalığı riskini artırmaktadır. BMI’deki artışın bu 

faktörlere katkısı bulunmakla birlikte, obezite ile demans arasındaki bağımsız ilişki daha 

karmaşıktır. Yapılan bir incelemede, dokuz çalışmanın beşinde yüksek BMI ile demans riski 

arasında bağımsız bir ilişki bulunmuştur. (101). 

Kanser: Obezitenin tüm kanser vakalarının %20’sine neden olduğu tahmin 

edilmektedir.Kolon, meme, endometriyum, böbrek ve özofagus kanserleri öncelikli olmak 
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üzere birçok kanserin önde gelen nedenlerinden biridir.Bazı kanser türlerinde obez bireylerin 

metaztas ve ölüm riskinin daha yüksek olduğu bildirilmiş.Kilo kaybı ise özellikle menopoz 

sonrası kadınlarda meme kanseri riski azalmaktadır(56-58). 

Solunum sistemi sorunları:  

Obstrüktif uyku apnesi (OSA):Obezitenin, yetişkinlerde OSA’nın başlıca 

nedenlerinden biri olduğu uzun zamandır bilinmektedir. 4000 Amerikalı yetişkin üzerinde 

yapılan bir çalışmada, OSA prevalansının obezlerde %12, zayıf bireylerde ise %3 olduğu 

bulunmuştur(103). 

Astım: Obezitenin astım riskini artırdığı bilinmekle birlikte, obez hastalarda kilo 

kaybının astım tedavisinde etkili bir yöntem olduğu gösterilmiştir (104,105). 

Bağışıklık sistemi: Obez bireylerde cerrahi alan, idrar yolu, hastane kaynaklı ve cilt 

enfeksiyonları gibi birçok enfeksiyon türüne daha sık rastlanır. Ayrıca, obez bireyler aşılara 

daha zayıf yanıt vermekte ve 2009 H1N1 grip pandemisi sırasında obez bireylerin ölüm 

riskinin daha yüksek olduğu bulunmuştur. Son yıllarda otoimmün hastalıklar ile obezitenin 

paralel artışının nedeninin de obezitenin bağışıklık sistemini etkileyen bu özelliği olduğu 

öne sürülmektedir.(106). 

Gastrointestinal hastalıklar:Obez olmayan bireylerde %15 oranında görülen 

steatoz, sınıf I veya II obezlerde %65’e, sınıf III obezlerde ise %85’e yükselmektedir. Kilo 

kaybı, Alkole bağlı olmayan yağlı karaciğer hastalığı(NAFLD) için en etkili tedavi 

yöntemidir.(107,108). Obezite ayrıca safra kesesi hastalığı ve pankreatit gastroözofageal 

reflü hastalığı ve Barrett özofagusu gibi hastlalıklarında nedenidir.(109,110). 

Genito-üriner sistem hastalıkları: Obezite hipertansiyon, diyabet ve diğer böbrek 

fonksiyonlarını bozan hastalıklarla ilişkilisiyle böbrek hastalıkları nedeni olsa da tek başına 

da birçok böbrek fonksiyon bozukluğuyla ilişkili olduğu görülmüş.Bunlara böbrek taşları ve 

kadınlarda idrar kaçırma,obeziteye bağlı glomerulopati örnekleri 

verilebilir.(111,112).Ayrıca obezite erkeklerde sperm sayısının azalması ve erektil 

disfonksiyon oranlarının artmasıyla, kadınlarda ise azalmış doğurganlık, fazla gebelik kaybı 

ile ilişkili bulunmuştur. Obezite ile PCOS arasındaki ilişki, obez kadınlarda daha ciddi bir 

fenotipe yol açmaktadır (113). 

Kas-iskelet sistemi hastalıkları: Obezite, fiziksel aktivite seviyelerinde önemli bir 

azalma ile ilişkilidir ve osteoartrit, bel ağrısı gibi rahatsızlıkların artışına neden olur.Ayrıca 

inflamatuar ve mekanik etkileriyle RA ve gut gibi hastalıkların görülme sıklığını zayıf 

bireylere oranla arttırmaktadır(114-116). 
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Psiko-sosyal durumlar: Obez bireylere yönelik ayrımcılık, iş gücü, sağlık 

hizmetleri, eğitim ve diğer alanlarda görülmektedir. Obezite ile depresyon, arasında güçlü 

bir ilişki vardır, özellikle kadınlar ve genç bireylerde daha yaygındır. Kilo kaybı ise 

genellikle ruh halini iyileştirir. (117,118). 

2.7. OBEZ HASTANIN DEĞERLENDİRİLMESİ 

Obeziteye sahip hastaların değerlendirilmesi, disiplinler arası ve bütünsel bir 

yaklaşım gerektiren karmaşık bir süreçtir. Bu süreçte çeşitli aşamalar bulunur ve her aşama, 

hastanın genel sağlık durumu, obeziteyle ilişkili komplikasyonlar ve bireysel tedavi 

ihtiyaçlarının belirlenmesi için kritik bir öneme sahiptir. Obezite ile ilgili kapsamlı bir 

anamnez, fizik muayene ve laboratuvar değerlendirmesi yapılmalıdır (119). 

Anamnez ve sistemlerin gözden geçirilmesi 

• Cinsiyet, yaş, etnik köken, ırk 

• Ekonomik durum, eğitim düzeyi 

• Soy geçmişi 

• Beslenme alışkanlıkları 

• Obezite öyküsü 

• Yeme düzeni ve yeme bozuklukları 

• Hastanın mental durumu 

• Uyku düzeni 

• Cerrahi öykü 

• Obeziteye eşlik eden hastalıklar 

• Hastanın beklenti ve motivasyon durumu 

• Önceki obezite tedavileri ve sonuçları 

• Kilo artışına sebep olabilecek ilaçlar 

Sosyokültürel durumu ve alışkanlıkları 

• Meslek, medeni durum 

• Alışverişi yapan ve yemeği hazırlayan kişinin kim olduğu 

• Yaşadığı ortam, kimlerle yaşadığı, yemeğini evde mi yoksa dışarıda mı yediği 

• Fiziksel aktiviteye erişim durumu 

• Beslenme alışkanlığını etkileyebilecek refah seviyesi 

• Yaşadığı bölgenin özelliği 

• Obezitesini etkileyen sosyal olaylar ve yaşam tarzı 

• Sigara, alkol alımı ve madde kullanımı 

• Fiziksel aktivite sıklığı ve niteliği 

Fizik muayene 

• Nabız, arteriyel kan basıncı 

• Boy ve ağırlık ölçümü, VKİ hesaplanması 

• Bel çevresi ölçümü (VKİ < 35 kg/m2 için) 

• Sistemik fizik muayene 
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Laboratuvar: Obeziteyle ilişkili kan tetkikleri:Açlık kan glukozu, HbA1c, İnsülin, 

C-peptit,Açlık lipid paneli (total kolesterol, trigliserid, HDL kolesterol, non-HDL kolesterol, 

LDL kolesterol),Karaciğer enzimleri (ALT, AST, ALP, GGT),Renal fonksiyon testleri (kan 

üre azotu, kreatinin),Ürik asit, TSH. 

Genel kan tetkikleri: Hemogram, Tam idrar tetkiki (TİT) 

Vücut kompozisyon analizi: Bioelectrical Impedance Analysis (BIA) vücut 

dokularının elektriksel iletkenliğini ve dirençliğini kullanarak yağ kütlesi, kas kütlesi ve su 

içeriği gibi parametreleri belirlemeye yardımcı olur (120-122). 

2.8. OBEZİTE TEDAVİSİ 

Diyet tedavisi:  Obezitesi olan bireylerin, diyet, fiziksel aktivite ve davranış terapisi 

kombinasyonu ile vücut ağırlığının en az %10'unu kaybetmeleri önerilir (123-126). Kısa 

vadeli kilo kaybı, porsiyon kontrollü diyetler ile etkili bir şekilde sağlanabilir; bu, aşırı diyet 

kısıtlamaları olmadan kalori alımını azaltmaya yardımcı olur. Uzun vadeli kilo kontrolünde 

ise düzenli fiziksel aktivite ve sağlık profesyonelleriyle sürekli iletişimle daha olasıdır. 

Fiziksel aktivite tedavisi: Düzenli fiziksel aktivite, yalnızca kilo kaybı için değil, 

aynı zamanda uzun vadeli kilo kaybını sürdürmek için de önemlidir. Ayrıca, artan fiziksel 

aktivite kardiyovasküler sağlık ve genel iyilik haline önemli katkılarda bulunur. 

Davranış tedavisi: Kendini izleme, hedef belirleme ve davranışsal pekiştirme gibi 

davranışsal stratejiler, bireylerin yemek yeme ve aktivite alışkanlıklarında kalıcı 

değişiklikler yapmalarına yardımcı olabilir. Bu terapi türü, başlangıçtaki kilo kaybı 

çabalarının ötesinde daha sağlıklı davranışlar geliştirmek için anahtar rol oynar. 

Çevresel faktörler ve pazarlama: Gıda seçimleri, bireylerin çevrelerinden büyük 

ölçüde etkilenir, bu nedenle hükümet politikaları,gıda reklamları tüketici davranışları 

üzerinde önemli rol oynar.Sağlıksız gıdaya erişilebilirliği azaltarak, sağlıklı seçenekleri daha 

cazip hale getirerek, toplum bilgisini bu konuda arttırarak katkı sağlanabilir.  

İlaç tedavisi: Farmakoterapi, yalnızca yaşam tarzı değişiklikleriyle kilo veremeyen 

ve BMI'si ≥30 (veya komorbid durumlarla birlikte BMI'si ≥27) olan bireyler için 

önerilmektedir. ABD Gıda ve İlaç Dairesi (FDA), kısa süreli obezite tedavisi için bazı yeni 

farmakoterapi ilaçlarını onaylamıştır.Bunlar Naltrekson-Bupropion, Orlistat, Liraglutidve 

Fentermin-Topiramat. Gelesis ise, uzun süreli kullanım için onaylı ilaçtır. 2020 yılının 

sonunda, FDA, şiddetli obezitesi olan bireyler için MC4R agonisti Setmelanotide’yi 

onaylamıştır (127-130). Bunun dışında Geleneksel Çin tıbbı, obeziteyi tedavi etmek için, 
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yağ metabolizmasını düzenlemek, hormon seviyelerini artırmak ve bağırsak mikroflorasını 

düzenlemek gibi benzersiz çözümler sunmaktadır. (131,132). 

Bariyatrik cerrahi: BMI'si 40'ın üzerinde olan veya BMI 35’in üzerinde ve  

komorbiditeleri bulunan ve yaşam tarzı değişiklikleri veya farmakoterapi ile kilo veremeyen 

bireyler için kullanılan bir yöntemdir. (133-138). 

Fekal Mikrobiyota Transplantasyonu (FMT): FMT, obezite tedavisinde son 

zamanlarda önemli bir araştırma ilgisi uyandırmıştır. Çeşitli insan ve hayvan çalışmaları 

FMT'nin, sağlıklı bireylerden alınan mikropların obezitesi olan hastalara nakledilmesinin, 

kilo kaybı, kilonun korunması, insülin duyarlılığında artış gibi obezitenin tedavisinde etkili 

olabileceği umudunu taşımaktadır(139-145). 

2.9. OBEZİTE TEDAVİSİNDE TAKİP 

Obezite tedavisi gören hastalar, düzenli aralıklarla kontrole çağrılmalı ve 

değerlendirilmelidir. İlk 2 ay boyunca hastalar her 15 günde bir, sonraki 3 ayda ise bir kez 

kontrol edilmelidir. Uzun vadeli takiplerde ise aralıkların en fazla 3 ay olması 

gerekmektedir. Her kontrol ziyaretinde hastaların verdiği kilo, yaşam tarzlarındaki 

değişiklikler, kilo kaybında yaşadıkları zorluklar, kullandıkları ilaçların etkileri ve yan 

etkileri değerlendirilecektir (9). Obezite tedavisi gören bir hastanın “başarılı” sayılabilmesi 

için, uygulanan tedavi programının 3. ayında %5’ten fazla kilo kaybı sağlaması 

gerekmektedir. Eğer bu süreçte kilo kaybı %5’ten azsa, tedavi sonuçları “yetersiz” olarak 

değerlendirilir ve uygulanan yöntem gözden geçirilmelidir. Tıbbi tedavi ile %10-15 arasında 

kilo kaybı sağlanıyorsa bu durum “çok başarılı” olarak, %15’in üzerinde bir kilo kaybı 

sağlanıyorsa ise “mükemmel bir yanıt” olarak değerlendirilir (146). 

2.10. OBEZİTE TEDAVİSİNDE SEVK KRİTERLERİ 

Birinci basamak hekimleri tarafından değerlendirilen hastaların, ileri tetkik ve tedavi 

için sevk edilmesi gereken kriterler şunlardır (146147): 

• Yüksek riskli obezler 

• Genetik sendromlar veya diğer hastalıkların sebep olduğu düşünülen obezler 

• Birden fazla risk faktörü taşıyan obezler 

• Üçüncü derece (morbid) obezler 

• Obstrüktif Uyku Apne Sendromu (OSAS) bulunanlar 

• Yaşam tarzı değişiklikleriyle kilo veremeyenler 
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3. GEREÇ ve YÖNTEM 

Bu kesitsel tipteki çalışma Göztepe Prof. Dr. Süleyman Yalçın Şehir Hastanesi 

Obezite Polikliniğine 10.11.2023-10.02.2024 tarihleri arasında yeni başvuran 18 yaşından 

büyük hastalar üstünde yapılmıştır. Çalışmanın yapılabilmesi için İstanbul Medeniyet 

Üniversitesi Etik kurulundan izin alınmıştır (2023/0756). Çalışmada ulaşılması gereken 

örneklem büyüklüğü tip 1 hata=0.05 güç=%80 etki büyüklüğü 0.1 olarak olarak referans 

alınan çift kuyruk test sonucuna göre 199 olarak hesaplanmıştır, çalışmada 209 kişiye 

ulaşılmıştır. Kişilere kolayda örnekleme yöntemi ile ulaşılmıştır, gönüllü olarak katılmak 

isteyen kişiler dahil edilmiştir. 

3.1. GÖNÜLLÜLERİN ARAŞTIRMAYA DAHİL EDİLME KRİTERLERİ  

1) Soruları yanıtlayabilecek bilişsel yeterliliği olmak 

2) Obezite Polikliniğe yeni başvuran hasta olmak. 

3) Araştırma tarihleri arasında 18 yaş ve üzerinde olmak 

3.2. GÖNÜLLÜLERİN ARAŞTIRMAYA DAHİL EDİLMEME 

KRİTERLERİ  

1)  Araştırma tarihleri arasında 18 yaşından küçük olmak  

2)  Hastanın iletişim kurmayı engelleyen algılama bozukluğu ve psikiyatrik 

rahatsızlığın bulunması 

3)  Obezite farmakoterapisi alıyor olmak (liraglutid, orlistat gibi) 

4)  Gebe veya emziriyor olmak. 

3.3. ÖLÇÜMLER  

Obezite polikliniğine başvuran hastalardan rutin olarak biyo-elektriksel impedans 

ölçümü, kan hemogram, HbA1c, açlık kan şekeri (AKŞ), insülin, lipid profili (total kolestrol, 

LDL, HDL, Trigliserid), D vitamini, B12 vitamini, tiroid fonksiyon testleri (TSH,T4) ve 3 

günlük beslenme takip çizelgesi istenmektedir. Bilgiler hasta dosyalarından elde edilmiştir. 

Çalışma için hastalardan ek tetkik istenmemiştir. 
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3.4. BESLENME BİLGİ FORMU  

Besin alımını değerlendirmek için obezite polikliniğine başvuran her hastadan rutin 

olarak istenen üç günlük beslenme bilgi formu kullanılmıştır. Hastalara ve ebeveynlerine 

formun nasıl ve hangi günlerde doldurulması gerektiği anlatılmıştır. Doldurulan beslenme 

bilgi formları hastadan teslim alınmıştır. Beslenme takip çizelgesinden elde edilen veriler ile 

sağlıklı yeme indeksi-2015 hesaplanmıştır.  

3.5. SAĞLIKLI YEME İNDEKSİ-2015 (HEALTHY EATİNG INDEX-

2015/HEI-2015) 

Sağlıklı Yeme İndeksi, 1995 yılında Amerika Birleşik Devletleri’ne özel olarak 

hazırlanan Beslenme Rehberi temel alınarak Amerika Birleşik Devletleri Tarım Bakanlığı 

(USDA) tarafından geliştirilmiş ve 10 bileşenden meydana gelmiştir. Bu bileşenler arasında 

tahıl, sebze, meyve, süt ürünleri ve et tüketimi, toplam yağ ve doymuş yağların enerji alımına 

katkısı, besin çeşitliliği, kolesterol ve sodyum alımı gibi unsurlar bulunmaktadır. 2005 

yılında yapılan güncellemeyle, Sağlıklı Yeme İndeksi’nin bileşen sayısı 10’dan 12’ye 

yükseltilmiş ve tam tahıl tüketimi, meyve-sebze çeşitliliği ile boş enerji kaynaklarının 

tüketimi gibi yeni diyet unsurları da puanlama sistemine dahil edilmiştir. 2010 yılındaki 

güncellemeyle ise protein kaynakları arasında deniz ürünleri ve bitkisel proteinler eklenmiş, 

tekli ve çoklu doymamış yağ asitlerinin doymuş yağ asitlerine oranı da hesaplamalara dahil 

edilmiştir (Guenther ve ark., 2013). En son versiyon olan SYİ-2015, Amerika’nın 2015-2020 

Beslenme Rehberi doğrultusunda hazırlanmıştır. SYİ-2015’de, çeşitli besin grupları ve besin 

ögeleri olmak üzere toplamda 13 bileşen bulunmaktadır. Diyet kalitesinin 

değerlendirilmesinde bireylerin besin tüketim kayıtlarından elde edilen veriler kullanılmış, 

her 1000 kkal başına düşen besin/besin ögesi miktarına göre puanlama yapılmıştır. 

Bileşenlerden alınabilecek en yüksek puan 100, en düşük puan ise 0’dır. Bireylerin diyet 

kalitesi, SYİ toplam puanına göre sınıflandırılır; 50 ve altı ‘‘kötü diyet kalitesi’’, 51-80 

aralığı ‘‘geliştirilmeye ihtiyaç duyan diyet kalitesi’’, 80’in üzeri ise ‘‘iyi diyet kalitesi’’ 

olarak tanımlanmaktadır (Guenther ve ark., 2013). Aşağıdaki tablo, Sağlıklı Yeme İndeksi-

2015’in alt bileşenlerini ve her bir bileşen için alınabilecek maksimum puanları 

göstermektedir. Puanlama, belirli besin gruplarının tüketimine dayalıdır ve alınan miktara 

göre en fazla veya en az puan verilmektedir (148,149). 
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Tablo 3.1. Sağlıklı yeme indeksi-2015 alt grupları ve puanları. 

Bileşenler 
En Fazla 

Puan 

En Fazla Puan İçin 

Alınan Miktar 

En Az Puan İçin Alınan 

Miktar 

Toplam meyve 5 ≥192 g/1000 kkal 0 

Tam meyve 5 ≥96 g/1000 kkal 0 

Toplam sebze 5 ≥264 g/1000 kkal 0 

Koyu yeşil yapraklı sebzeler ve 

kurubaklagiller 
5 ≥48 g/1000 kkal 0 

Tam tahıllar 10 ≥42 g/1000 kkal 0 

Süt grubu 10 ≥312 g/1000 kkal 0 

Toplam proteinli yiyecekler 5 ≥70 g/1000 kkal 0 

Deniz ürünleri ve bitkisel proteinler 5 ≥22,4 g/1000 kkal 0 

Yağ asitleri 10 
(ÇDYA+TDYA)/ 

Doymuş yağ asidi ≥2,5 

(ÇDYA+TDYA)/ 

Doymuş yağ asidi ≤1,2 

İşlenmiş tahıllar 10 ≤50,4 g/1000 kkal ≥120,4 g/1000 kkal 

Sodyum 10 ≤1,1 g/1000 kkal ≥2,0 g/1000 kkal 

İlave şeker 10 Enerjinin ≤%6,5’i Enerjinin ≥%26’sı 

Doymuş yağlar 10 Enerjinin ≤%8’i Enerjinin ≥%16’sı 

3.6. KAN PARAMETRELERİ 

Çalışmamız yapılırken gerekli bilgiler hasta dosyasından edinilmiştir, çalışma için 

hasta grubundan tekrar tahlil istenmemiştir. Katılımcıların rutin kan hemogram, HbA1c, 

açlık kan şekeri (AKŞ), insülin, lipid profili (total kolestrol, LDL, HDL, Trigliserid), D 

vitamini, B12 vitamini, tiroid fonksiyon testleri (TSH,T4) gibi kan parametreleri başvuru 

tarihindekiler olmak kaydıyla hasta bilgi sisteminden elde edilmiştir. 

3.7. İSTATİSTİKSEL ANALİZ 

Bu çalışmanın verileri uygun istatistiksel yöntemler kullanılarak analiz edilmiştir. 

Verilerin normal dağılıma uygunluğu Shapiro Wilk testi ile değerlendirilmiştir. Normal 

dağılıma uyan sayısal değişkenler ortalama ve standart sapma ile, normal dağılıma uymayan 

değişkenler ise medyan ve interkuartil aralık (IQR) ile özetlenmiştir. Kategorik değişkenler 

ise frekans ve yüzde değerleri ile raporlanmıştır. 

Kategorik değişkenlerde gruplar arasındaki farklılıkları incelemek amacıyla 

beklenen hücre frekansları 5 ve üzerinde olan durumlarda Pearson Ki-Kare testi, 5'in altında 

olan durumlarda ise Fisher's Exact Test kullanılmıştır. İki grup arasındaki farklılıklar, 

normal dağılım göstermeyen değişkenler için Mann-Whitney U testi ile, normal dağılan 

veriler t testi ile değerlendirilmiştir. İkiden fazla grup arasında farklılık olup olmadığını 

değerlendirmek için, normal dağılım gösteren değişkenlerde ANOVA testi, normal dağılım 
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göstermeyen değişkenlerde ise Kruskal-Wallis testi uygulanmıştır. Normal dağılan veriler 

arasındaki lineer ilişkinin değerlendirilmesinde Pearson, normal dağılmayan verilerde 

Spearman korelasyon analizi kullanılmıştır. Değişkenler arasındaki ilişkinin tahmininde Çok 

değişkenli lineer regresyon modeli (enter metot) kullanılmıştır. Lineer regresyon modelinde 

normal dağılmayan bağımlı değişkenler için pozitif (sağa) çarpıksa logaritmik dönüşüm, 

negatif (sola) çarpıksa karekök dönüşüm, basık ve aşırı çarpık ters dönüşüm (1/x) dönüşüm 

uygulanmıştır. p<0.05 değeri istatistiksel olarak önemli kabul edilmiştir. Verilerin analizinde 

SPSS 20 programı kullanılmıştır.  
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4. BULGULAR 

Çalışmamıza dahil edilen 210 hastanın yaş ortalaması 48.86±12.54’tür (min:21-

max:83). Katılımcıların %82.8’i kadındır, %38.3’ü ilkokul mezunu, %73.7’si evlidir. 

Çalışmaya dahil edilen kişilerin beslenme kalite indeksinin %36.4’ünün yetersiz, %60.8’inin 

geliştirilmesi gereken, %2.4’ünün ise kaliteli olduğu bulunmuştur. Katılımcıların 

sosyodemografik özellikleri Tablo 4.1’de sunulmuştur. 

Tablo 4.1. Hastaların sosyodemografik ve beslenme özellikleri. 

Yaş (Ortalama±SS) 48.86±12.54 

Cinsiyet n % 

Kadın 173 82,8 

Erkek 19 9,1 

Eğitim   

İlkokul 80 38,3 

Lise 49 23,4 

Ortaokul 21 10,0 

Üniversite 42 20,1 

Medeni hal   

Bekar 31 14,8 

Boşanmış 7 3,3 

Evli 154 73,7 

Beslenme kalite indeksi grubu   

Yetersiz 76 36,4 

Geliştirilmesi gereken 127 60,8 

Kaliteli 5 2,4 

Toplam  209 100,0 

Kayıp veriler olduğundan toplam sayı bazı değişkenlerde 209 değildir. 
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Tablo 4.2. Cinsiyete göre beslenme kalitesi karşılaştırması. 

 
Cinsiyet n(%) 

p 
Kadın Erkek 

Beslenme indeks 

grup 

Yetersiz 63 (36,6) 5 (26,3)  

Geliştirilmesi gereken 105 (61,0) 13 (68,4) 0.403* 

Kaliteli 4 (2,3) 1 (5,3)  

İstatistiksel olarak 0,05 düzeyinde anlamlıdır. *Fisher Exact test 

Çalışmamızda cinsiyete göre beslenme kalite grupları dağılımları karşılaştırıldığında 

öncelikle hastaların %9 u erkek, %91 kadın, kadınların SYİ-15 skoruna göre %36,6 

beslenme kalitesi yetersiz(50 altı) , %61 geliştirilmesi gereken(51-80),%2.3 kaliteli(80 

üzeri) grupta değerlendirilirken erkeklerin % 26.3 yetersiz(50 altı), %68.4 geliştirilmesi 

gereken, %5.3 kaliteli grupta değerlendirilip cinsiyetler arasında beslenme kaliteleri 

açısından anlamlı bir fark bulunmadı.(p=0.4) (Tablo 4.2). 

Tablo 4.3. Eğitime göre beslenme kalitesi karşılaştırması. 

 Eğitim n(%) 
p 

İlkokul Lise Ortaokul Üniversite 

Beslenme indeks 

grup 

Yetersiz 23 (28,7) 20 (40,8) 9 (42,9) 16 (39,0)  

Geliştirilmesi 

gereken 
55 (68,8) 27 (55,1) 12 (57,1) 24 (58,5) 0.667* 

Kaliteli 2 (2,5) 2 (4,1) 0 (0,0) 1 (2,4)  

İstatistiksel olarak 0,05 düzeyinde anlamlıdır. *Fisher Exact test 

Eğitim seviyesi ile SYİ skoruna göre beslenme kalite gruplarının dağılımı 

karşılaştırıldığında eğitim seviyesi ile SYİ skoru arasında istatistiksel olarak önemli farklılık 

olmadığı bulunmuştur.(p=0.6) (Tablo 4.3). 
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Tablo 4.4. Medeni hale göre beslenme kalitesi karşılaştırması. 

 Medeni Hal n(%)  

p Bekar Boşanmış Evli 

Beslenme indeks 

grup 

Yetersiz 12(40,0) 3(42,9) 53(34,4)  

Geliştirilmesi gereken 18(60,0) 4(57,1) 96(62,3) 0.861 

Kaliteli 0(0,0) 0(0,0) 5(3,2)  

İstatistiksel olarak 0,05 düzeyinde anlamlıdır. *Fisher Exact test 

Medeni hal ile SYİ skoruna göre beslenme kalite gruplarının dağılımı 

karşılaştırıldığında medeni hal durumu ile beslenme kalite grupları arasında istatistiksel 

olarak önemli farklılık olmadığı bulunmuştur(p=0.8) (Tablo 4.4). 

Tablo 4.5. Beslenme kalitesine göre kan değerlerinin karşılaştırılması 

 Beslenme indeks grup  

p 

Yetersiz 
Geliştirilmesi 

gereken 
Kaliteli Bütün grup 

A.O.±S.S. yada 

Medyan(IQR) 

A.O.±S.S. yada 

Medyan(IQR) 

A.O.±S.S. yada 

Medyan(IQR) 

A.O.±S.S. 

yada 

Medyan(IQR)  

Glukoz 95,07±16,32 93,66±10,32 94,80±5,07 94,21±12.74 0.897* 

Hba1c 5,65(0,52) 5,60 (0,40) 5,80 (0,30) 5,60 (0,5) 0.511* 

İnsülin 11.20(6.80) 9.25(6.15) 12.0(8.75) 10,1(7,30) 0.018** 

T. Kolesterol 212,00(52,3) 188,00(49,5) 188(35) 195(49) 0.004** 

LDL 122(40,8) 107(38,3) 117(37,3) 113(45) 0.013** 

HDL 55,5 (18,5) 59,5 (22,0) 47,0 (7,25) 56(21) 0.065* 

Trigliserit 135 (90) 100 (44,8) 124(42,5) 111(65,3) <0.001** 

Hemoglobin 13,169±1,54 13,243±1,36 12,88±1,00 13,21±1.42 0.791* 

HCT 40,35±4,01 40,34±3,69 39,60±1,81 40,34±3.76 0.892* 

MCV 85,38±6,21 86,38±6,10 84,20±2,43 85,97±6.07 0.156* 

TSH 1,88 (1,34) 2,08 (1,86) 2,16 (0,93) 1,98(1,59) 0.706** 

T4 1,19±,20 1,20±,18 1,26±,18 1,20±0.19 0.635* 

T3 2,94±,35 2,91±,43 2,99±,36 2,92±0.40 0.850* 

D Vitamini 26,93±10,41 27,32±8,61 29,38±14,50 27,28±9.38 0.853* 

B12 391,91±206,21 400,41±202,18 404,60±180,17 398,66±202.74 0.829* 

Ferritin 62,83±122,84 52,75±46,92 55,50±53,79 56,37±82.91 0.460* 

İstatistiksel olarak 0,05 düzeyinde anlamlıdır. Normal dağılan veriler (ortalama ± ss) ve normal dağılmayan 

veriler medyan (IQR) şeklinde gösterilmiştir.AO:Aritmetik ortalama, * Kruskal Wallis, ** One Way ANOVA 
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Çalışmaya katılan hastaların açlık kan şekeri, HBa1c, Total kollesterol, LDL, HDL, 

Trigliserit, T3,T4,TSH,D vitamini, B12, Ferrin ve Hemoglobin sonuçları Sağlıklı Yeme 

İndeksi-2015 (SYİ-2015) skor gruplarına göre karşılaştırıldığında insülin, total kolestrol, 

LDL, trigilserid değerleri ile SYİ skorları  arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki 

bulunmuştur. Diğer parametrelerde anlamlı bir ilişki görülmemiştir (Tablo 4.5).  

Anlamlı çıkan değişkenler için Post-hoc analizler aşağıdaki Şekill 4.1’de verilmiştir 

 

Şekil 4.1. Gruplara göre insülin değerlerinin dağılımı (Box-plot grafiği). (Dunn testi) 

Çalışma grubumuzda hastaların kan insülin seviyeleri ile beslenme kalite grupları 

arasında anlamlı farklılık bulunmuştur.Bu farklılığın beslenme kalitesi geliştirilmesi 

gereken(51-80) ve beslenme kalitesi yetersiz(50 den az) gruplardan kaynaklandığı beslenme 

kalitesi yetersiz olan grupta insülin değerinin beslenme kalitesi geliştirilmesi gereken gruba 

göre daha yüksek olduğu bulunmuştur (Şekil 4.1). 
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Şekil 4.2. Gruplara göre total kolestrol değerlerinin dağılımı (Box-plot grafiği).  (Dunn testi) 

Kan total kolestrol değerleri ile SYİ skoruna göre belirlenen beslenme kalite grupları 

arasında anlamlı farklılık bulunmuştur.Bu farklılığın beslenme kalitesi geliştirilmesi 

gereken(51-80) ve beslenme kalitesi yetersiz (50 den az) gruplardan kaynaklandığı beslenme 

kalitesi yetersiz olan grupta total kolestrol değerinin beslenme kalitesi geliştirilmesi gereken 

gruba göre daha yüksek olduğu bulunmuştur (Şekil 4.2). 
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Şekil 4.3. Gruplara göre LDL değerlerinin dağılımı (Box-plot grafiği).  (Dunn testi) 

Kan LDL değerleri ile beslenme kalite grupları arasında anlamlı farklılık 

görülmüştür. Bu ilişkinin beslenme kalitesi geliştirilmesi gereken(51-80) ve beslenme 

kalitesi yetersiz(50 den az) gruplardan kaynaklandığı beslenme kalitesi yetersiz olan grupta 

LDL değerinin geliştirilmesi gereken gruba göre daha yüksek olduğu bulunmuştur (Şekil 

4.3). 
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Şekil 4.4. Gruplara göre Trigliserit değerlerinin dağılımı (Box-plot grafiği).  (Dunn testi) 

Kan trigliserid değerleri ile beslenme kalite grupları arasında anlamlı farklılık 

görülmüştür.Bu farklılığın beslenme kalitesi geliştirilmesi gereken(51-80) ve beslenme 

kalitesi yetersiz(50 den az) gruplardan kaynaklandığı beslenme kalitesi yetersiz olan grupta 

trigliserid değerinin geliştirilmesi gereken gruba göre daha yüksek olduğu bulunmuştur 

(Şekil 4.4). 
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Tablo 4.6. Beslenme indeksi ile kan değerleri arasındaki korelasyonlar (bütün grup). 

 
Beslenme 

İndeksi 
AKŞ Hba1c İnsülin T.Kolesterol LDL HDL Trigliserit HGB HCT MCV TSH T4 T3 

D 

vitamini 
B12 Ferritin 

AKŞ 
r ,008 --                

p ,908 .                

Hba1c 
r ,013 ,370** --               

p ,853 ,000 .               

İnsülin 
r -,114 ,241** ,097 --              

p ,118 ,001 ,183 .              

T.Kolesterol 
r -,288** ,033 ,166* -,052 --             

p ,000 ,644 ,019 ,481 .             

LDL 
r -,266** ,023 ,109 ,008 ,927** --            

p ,000 ,742 ,126 ,909 ,000 .            

HDL 
r ,089 -,100 ,002 -,440** ,196** -,036 --           

p ,210 ,159 ,982 ,000 ,005 ,611 .           

Trigliserit 
r -,340** ,075 ,263** ,242** ,398** ,350** -,413** --          

p ,000 ,288 ,000 ,001 ,000 ,000 ,000 .          

HGB 
r ,018 ,098 ,084 ,053 ,156* ,169* -,137 ,164* --         

p ,801 ,162 ,234 ,466 ,028 ,017 ,054 ,021 .         

HCT 
r ,016 ,054 ,122 ,042 ,139* ,152* -,143* ,157* ,938** --        

p ,823 ,443 ,085 ,562 ,049 ,032 ,044 ,026 ,000 .        

İstatistiksel olarak p<0,05 düzeyinde anlamlıdır, r= 0.2-0.39 arsı zayıf korelasyon kabul edilmektedir. *Spearman korelasyon analizi, **Pearson korelasyon testi 
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Tablo 4.6 (Devam). Beslenme indeksi ile kan değerleri arasındaki korelasyonlar (bütün grup). 

 
Beslenme 

İndeksi 
Glukoz Hba1c İnsülin T.Kolesterol LDL HDL Trigliserit HGB HCT MCV TSH T4 T3 

D 

vitamini 
B12 Ferritin 

MCV 
r ,051 ,018 -,094 -,154* ,084 ,061 ,119 ,017 ,420** ,360** --       

p ,469 ,803 ,183 ,035 ,237 ,394 ,092 ,816 ,000 ,000 .       

TSH 
r ,095 ,158* ,028 ,107 -,007 ,005 -,003 -,017 ,120 ,098 ,115 --      

p ,177 ,023 ,692 ,140 ,917 ,945 ,966 ,805 ,088 ,165 ,103 .      

T4 
r ,070 -,008 ,078 -,211** -,037 -,039 ,005 ,018 ,012 -,017 -,004 -,168* --     

p ,317 ,914 ,265 ,003 ,604 ,586 ,938 ,794 ,863 ,812 ,959 ,016 .     

T3 
r -,048 ,119 -,023 ,134 -,222** -,179* -,169* -,035 ,225** ,197** ,002 ,117 ,053 --    

p ,513 ,104 ,750 ,075 ,002 ,015 ,022 ,640 ,002 ,007 ,981 ,110 ,467 .    

D vitamini 
r ,095 ,076 ,027 -,139 ,056 ,025 ,148 -,018 ,112 ,097 ,249** ,097 ,197* -,040 --   

p ,251 ,360 ,746 ,098 ,504 ,767 ,076 ,826 ,177 ,246 ,002 ,243 ,017 ,643 .   

B12 
r ,072 ,071 ,033 -,076 ,047 ,061 ,087 -,108 -,021 ,023 ,072 -,003 ,062 -,064 ,234** --  

p ,310 ,316 ,642 ,296 ,508 ,390 ,224 ,130 ,769 ,751 ,313 ,971 ,379 ,385 ,004 .  

Ferritin 
r ,095 ,076 -,108 ,149* ,090 ,085 -,080 ,009 ,453** ,377** ,408** ,038 -,038 ,029 ,194* ,054 -- 

p ,187 ,290 ,132 ,042 ,210 ,236 ,269 ,902 ,000 ,000 ,000 ,600 ,596 ,703 ,020 ,452 . 

İstatistiksel olarak p<0,05 düzeyinde anlamlıdır, r= 0.2-0.39 arsı zayıf korelasyon kabul edilmektedir. *Spearman korelasyon analizi, **Pearson korelasyon testi 
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Gruplandırmadan bağımsız olarak SYİ skorundaki lineer değişimin kan değerleri ile 

arasındaki korelasyonlara bakıldığında SYİ  skoru ile total kolestrol, LDL ve trigliserid 

değerleri arasında negatif yönde zayıf korelasyon bulunmuştur. (Tablo 4.6). 

Tablo 4.7. Çok değişkenli lineer regresyon modelleri (bütün grup). 

 

Model bağımlı değişken 

Unstandardized 

Coefficients  

p 

95,0% Confidence 

Interval for B 

B 
Std. 

Error 

Lower 

Bound 

Upper 

Bound 

Model 1  

İnsülin 

(Constant) 21,073 3,135 ,000 14,889 27,256 

Beslenme İndeksi -,156 ,056 ,006 -,266 -,046 

Model 2  

Total kolestrol 

(Constant) 245,438 10,769 ,000 224,203 266,673 

Beslenme İndeksi -,865 ,192 ,000 -1,244 -,486 

Model 3  

LDL 

(Constant) 152,611 9,563 ,000 133,754 171,467 

Beslenme İndeksi -,674 ,171 ,000 -1,010 -,338 

Model 4  

Trigliserid 

(Constant) 237,542 18,461 ,000 201,140 273,945 

Beslenme İndeksi -2,047 ,330 ,000 -2,697 -1,396 

İstatistiksel olarak p< 0,05 düzeyinde anlamlıdır.Çok değişkenli lineer regresyon analizi, enter model 

Kan değerleri ve beslenme indeksi değerleri arasındaki ilişkiyi tahmin etmek için 

oluşturulan lineer regresyon modellerinden insülin, total kolestrol, LDL ve trigliserid dahil 

edilen modellerin önemli olduğu bulunmuştur. Beslenme indeksindeki bir birimlik artış 

insülin değerinde 0.156 birimlik azalmaya, total kolestrolde 0.865 birimlik azalmaya, 

LDL’de 0.674 birimlik azalmaya, trigliserid değerinde 2.047 birimlik azalmaya neden 

olmaktadır (Tablo 4.7). 

Bu lineer regresyon modellemelerinin anlamlılığını etkileyebilecek parametrelerden 

biri olan bu parametrelerle ilişkili ilaç kullanımını göz önüne alarak yapılan metformin ve 

atorvastatin kullanımına göre hasta grupları tekrar değerlendirildi. 
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Tablo 4.8. Metformin kullanmaya göre beslenme kalitesi karşılaştırması. 

 Metformin n(%) 

p 

Yok Var 

Beslenme indeks grup 

Yetersiz 29 (38,7) 47 (35,3)  

Geliştirilmesi gereken 46 (61,3) 81 (60,9) 0.227* 

Kaliteli 0 (0,0) 5 (3,8)  

İstatistiksel olarak p< 0,05 düzeyinde anlamlıdır.*Fisher Exact test 

Metformin kullanımına göre SYİ-15 skorlamasıyla oluşturulan beslenme grupları 

karşılaştırıldığında metformin kullanmayan grubun %38.7 beslenme kalitesi yetersiz(50 

altı), %61,3 beslenme kalitesi geliştirilmesi gereken(51-80) %0 beslenmesi kaliteli (80 

üzeri), metformin kullanan grupta %35,3 beslenme kalitesi yetersiz(50 altı), 60,9beslenme 

kalitesi geliştirilmesi gereken(51-80) %3beslenmesi kaliteli (80 üzeri) olarak bulunmuş ve 

gruplar  arasında istatistiksel olarak önemli farklılık olmadığı bulunmuştur (p=0.2)(Tablo 

4.8). 

Tablo 4.9. Metformin kullanmayan grupta beslenme indeksi ile kan şekeri regresyon modelleri. 

 

 

Model bağımlı değişken 

Unstandardized 

Coefficients 

p 

95,0% Confidence Interval 

for B 

B 
Std. 

Error 

Lower 

Bound 

Upper 

Bound 

Model 1*  

İnsülin  

(Constant) 24,746 15,779 ,143 -9,633 59,124 

Beslenme 

İndeksi 
-6,329 9,577 ,521 -27,196 14,538 

Model 2*  

AKŞ 

(Constant) 106,875 28,219 ,003 45,391 168,359 

Beslenme 

İndeksi 
-2,375 17,128 ,892 -39,694 34,944 

Model 3  

HBA1C 

(Constant) 5,925 ,387 ,000 5,082 6,768 

Beslenme 

İndeksi 
-,175 ,235 ,471 -,687 ,337 

İstatistiksel olarak p<0,05 düzeyinde anlamlıdır* Çok değişkenli lineer regresyon analizi, enter 

model 
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Tüm hasta grubunun %36,3 ü metformin kullanmamaktadır. Metformin kullanmayan 

grupta kan açlık kan şekeri(AKŞ), HBa1c, insülin değerleri  ve SYİ-15 skoru arasındaki 

ilişkiyi tahmin etmek için oluşturulan lineer regresyon modellerinin önemli olmadığı 

bulunmuştur (Tablo 4.9). 

Tablo 4.10. Atorvastatin kullanmaya göre beslenme kalitesi karşılaştırması. 

 Ator 

p 

Yok Var 

Beslenme indeks grup 

Yetersiz 70 (36,1) 6 (42,9)  

Geliştirilmesi gereken 119 (61,3) 8 (57,1) 0.755* 

Kaliteli 5 (2,6) 0 (0,0)  

İstatistiksel olarak p<0,05 düzeyinde anlamlıdır.*Fisher Exact test 

Atorvastatin kullanımına göre SYİ-15 skorlamasıyla oluşturulan beslenme grupları 

karşılaştırıldığında atorvastatin kullanmayan grubun %36.1 beslenme kalitesi yetersiz(50 

altı), %61.3 beslenme kalitesi geliştirilmesi gereken(51-80) %2,6 beslenmesi kaliteli (80 

üzeri), atorvastatin kullanan grupta %42.9 beslenme kalitesi yetersiz(50 altı), %57,1 

beslenme kalitesi geliştirilmesi gereken(51-80) %0 beslenmesi kaliteli (80 üzeri) olarak 

bulunmuş ve gruplar  arasında istatistiksel olarak önemli farklılık olmadığı 

bulunmuştur.(p=0.7)(Tablo 4.10). 

Tablo 4.11. Atorvastatin kullanmaya göre lipid profilinin karşılaştırılması. 

Ator Beslenme indeks grup T. Kolesterol LDL HDL Trigliserit 

Yok 

Yetersiz A.O.±S.S. 207,88±39,73 123,12±35,81 54,63±13,34 161,20±109,68 

Geliştirilmesi 

gereken 
A.O.± S.S. 193,32±35,92 112,11±32,17 59,99±15,70 107,06±36,18 

Kaliteli A.O.± S.S. 189,50±27,50 115,75±23,72 47,25±7,13 132,50±36,23 

  p 0.057* 0.134* 0.037* <0.001* 

Var 

Yetersiz A.O.± S.S. 259,17±52,65 165,67±44,27 62,83±18,59 152,00±38,73 

Geliştirilmesi 

gereken 
A.O.± S.S. 153,75±51,96 76,38±39,373 57,25±17,53 100,13±38,69 

  p 0.010* 0.010* 0.438* 0.012* 

İstatistiksel olarak p< 0,05 düzeyinde anlamlıdır. Normal dağılan veriler (ortalama ± ss) şeklinde 

gösterilmiştir.AO:Aritmetik ortalama, * t testi 
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Tüm hasta grubunun %92.8 i atorvastatin kullanmamaktadır. Atorvastatin 

kullanmayan grupta kan lipit profillerini değerlendirdiğimiz kan HDL,LDL,total 

kolesterol,trigliserit değerleriyle SYİ-15 skorlamasına göre  beslenme kalite grupları 

arasındaki ilişki karşılaştırıldığında HDL’nin geliştirilmesi gereken grupta daha 

yüksek(p=0.037)  ve trigliseridin geliştirilmesi gereken ve kaliteli grupta daha düşük olduğu 

bulunmuştur.(p=<0.001) (Tablo 4.11). 

Tablo 4.12. Atorvastatin kullanmayan grupta beslenme indeksi ile lipid profili için regresyon modelleri. 

 

Model bağımlı değişken 

Unstandardized 

Coefficients  

p 

95,0% Confidence 

Interval for B 

B 
Std. 

Error 

Lower 

Bound 

Upper 

Bound 

Model 1* 

HDL 

(Constant) 68,417 16,000 ,001 33,556 103,277 

Beslenme İndeksi -5,583 9,712 ,576 -26,743 15,576 

Model 2*  

Total kolestrol 

(Constant) 364,583 46,489 ,000 263,291 465,875 

Beslenme İndeksi -105,417 28,218 ,003 -166,899 -43,935 

Model 3* 

LDL 

(Constant) 254,958 36,911 ,000 174,537 335,380 

Beslenme İndeksi -89,292 22,404 ,002 -138,106 -40,478 

Model 4 * 

Trigliserid 

(Constant) 203,875 34,444 ,000 128,829 278,921 

Beslenme İndeksi -51,875 20,907 ,029 -97,426 -6,324 

İstatistiksel olarak p< 0,05 düzeyinde anlamlıdır. *Çok değişkenli lineer regresyon analizi, enter 

model 

Atorvastatin kullanmayan grupta kan lipit profillerini değerlendirdiğimiz kan 

HDL,LDL,total kolesterol,trigliserit değerleriyle SYİ-15 skoru arasındaki ilişkiyi tahmin 

etmek için oluşturulan lineer regresyon modellerinden total kolestrol, LDL ve trigliserid 

dahil edilen modellerin önemli olduğu bulunmuştur. Beslenme indeksindeki bir birimlik 

artış total kolestrol değerinde 105.4 birimlik azalmaya, LDL 89.2 birimlik azalmaya, 

Trigliserid’de 51.87 birimlik azalma ile ilişkili olduğu bulunmuştur (Tablo 4.12). 
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Tablo 4.13. Beslenme indeksi ve cinsiyet etkileşiminin kan değerleri üzerindeki etkisi. 

Beslenme indeks 

grup 
Cinsiyet Glukoz Hba1c İnsülin T.Kolesterol LDL HDL Trigliserit 

Yetersiz 

Kadın  

 

AO 94,49 5,576 13,805 211,48 127,50 57,06 134,68 

SS 17,081 ,3975 12,4428 45,027 40,219 13,332 48,836 

Erkek 

AO 96,60 5,740 36,740 193,50 102,50 41,75 371,40 

SS 11,216 ,5320 37,5912 20,091 10,878 11,899 285,903 

 p  ,862* ,905* ,028* ,017* ,020* ,268* ,001* 

Geliştirlmesi 

gereken 

Kadın 

 

AO 92,76 5,772 10,426 193,76 111,96 60,16 109,22 

SS 9,821 1,8509 7,4794 38,440 33,845 15,122 37,559 

Erkek 

AO 100,36 5,750 10,942 169,92 99,50 51,67 93,17 

SS 12,127 ,5317 4,6330 37,686 33,660 10,654 27,850 

 p  ,510* ,959* ,037* ,262* ,599* ,133* ,001* 

İstatistiksel olarak p< 0,05 düzeyinde anlamlıdır. * t testi 

SYİ-15 skorlamasına göre beslenme kalite grupları cinsiyete göre ayrılıp kan 

değerleri incelendiğinde; beslenme durumu yetersiz olan grupta erkeklerin insülin(AO:36.7, 

p=0.02) ve trigliserid(AO:371, p=0,001) değerlerinin daha yüksek olduğu, total 

kolestrol(AO:193 p=0.017) ve LDL(AO:102.5, p=0.02) değerlerinin daha düşük olduğu 

bulunmuştur. Beslenmesi geliştirilmesi gereken grupta erkeklerde insülün(AO:10.9, 

p=0,037) değerlerinin daha yüksek, trigliserid(AO:93.1 p=0.001) değerlerinin daha düşük 

olduğu bulunmuştur (Tablo 4.13). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



30 

 

 

 

 

5. TARTIŞMA 

Çalışmamıza dahil edilen kişilerin beslenme kalite indeksinin %36.4’ünün yetersiz, 

%60.8’inin geliştirilmesi gereken, %2.4’ünün ise kaliteli olduğu bulunmuştur. Sağlıklı yeme 

indeks gruplarına göre değerlendirildiğinde kalitesi yetersiz olan grupta insülin değerinin 

geliştirilmesi gereken gruba göre daha yüksek olduğu, beslenme kalitesi yetersiz olan grupta 

total kolestrol değerinin geliştirilmesi gereken gruba göre daha yüksek olduğu, beslenme 

kalitesi yetersiz olan grupta LDL değerinin geliştirilmesi gereken gruba göre daha yüksek 

olduğu, beslenme kalitesi yetersiz olan grupta trigliserid değerinin geliştirilmesi gereken 

gruba göre daha yüksek olduğu bulunmuştur.Sağlıklı yeme indeks skoru ile total kolestrol, 

LDL ve trigliserid değerleri arasında negatif yönde zayıf korelasyon bulunmuştur. Lineer 

regresyon analizinde sağlıklı beslenme indeksindeki bir birimlik artış insülin değerinde 

0.156 birimlik azalmaya, total kolestrolde 0.865 birimlik azalmaya, LDL’de 0.674 birimlik 

azalmaya, trigliserid değerinde 2.047 birimlik azalmaya yol açtığı bulunmuştur. Statin 

kullanmayanlarda beslenme indeksindeki bir birimlik artış total kolestrol değerinde 105.4 

birimlik azalmaya, LDL 89.2 birimlik azalmaya, Trigliserid’de 51.87 birimlik azalma ile 

ilişkili olduğu bulunmuştur.  

Çalışmamızda kan HDL düzeyiyle SYİ-15 puan skorlarına göre beslenme kalite 

grupları karşılaştırıldığında gruplar arasında anlamlı bir fark görülmemiştir.Yapılan diğer 

çalışmalara baktığımızda;Konikowska ve ark. 2022 yılında yaptığı çalışmada popülasyon 

genelinde yüksek yoğunluklu lipoprotein kolesterol (HDL-c) konsantrasyonları ile toplam 

sağlıklı yeme indeksi 2015 puanları arasında zayıf bir pozitif korelasyon bulunmuştur (150). 

Saraf ve ark. İranda 2017 yılında 1036 hemşire üzerinde yaptığı kesitsel çalışmada 

potansiyel karıştırıcı faktörler ayarlandıktan sonra SYİ skorunun düşük olduğu beslenme 

gruplarında HDL değerinin de düşük olduğu, beslenme grupları arasında HDL ile pozitif 

korelasyon ilişkisi kurulduğu bulunmuştur.(151). Li ve ark. tarafından 2021 yılında yapılan 

kesitsel  çalışmada da yine HDL kolesterol ile sağlıklı yeme indeksi arasında pozitif 

korelasyon ilişkisi kurulmuştur.(152). Rashidipour ve ark. tarafından 2017 yılında 107 

emekli gönüllü üzerinde yapılan çalışmada sağlıklı beslenme indeksi ile biyokimyasal 

parametreler arasındaki ilişki incelenmiştir. Doğrusal regresyon analizi sonuçlarında 

Sağlıklı Beslenme İndeksi skoru ile yüksek yoğunluklu lipoprotein kolesterol (HDL-C) 
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seviyeleri arasında anlamlı pozitif bir ilişki gözlemlenmiştir (153). Artegoitia ve ark. 

tarafından 2021 yılında yapılan çalışmada da toplam Sağlıklı Yeme Endeksi(SYİ) puanı 

HDL değeri yüksek olan grupta daha yüksek bulunarak pozitif korelasyon 

göstermiştir.(154). Faraji ve ark. tarafından 2024 yılında  kesitsel çalışmaların 

değerlendirildiği çalışmada  sistematik incelemede sağlıklı yeme indeksi skoru ile HDL 

seviyeleri arasında arasında anlamlı pozitif bir ilişki olduğu bulunmuştur(155). Moradani ve 

ark. 2024 yılında  İranda 72 normoglisemik ve 72 hiperglisemik hasta üzerinde yaptığı 

çalışmada sağlıklı yeme indeksi ile yüksek yoğunluklu lipoprotein-kolesterol (HDL) 

arasında pozitif bir ilişki olduğu bulunmuştur(156). Literatürde HDL ile sağlıklı beslenme 

indeks skorları arasında pozitif korele ilişki bildiren birçok çalışma mevcuttur.Bizim 

çalışmamızda HDL değerleri ile sağlıklı beslenme indeks skorları arasında anlamlı bir ilişki 

bulamayışımızın nedeni çalışma grubumuzun obezite polikliniğine başvuran kilolu hasta 

grubundan oluşması olabilir.Ve kaliteli beslenen grupta sayımızın az olması nedeniyle var 

olan bu ilişki gösterilememiş olabilir. 

Çalışmamızda kan LDL, Total Kolesterol, Trigiserit düzeyleriyle SYİ-15 skor 

gruplarına göre beslenme kaliteleri karşılaştırıldığında beslenme kalitesi yetersiz (50 altı) 

olan grupta serum LDL, Total kolesterol, Trigliserid değerlerinin geliştirilmesi gereken (51-

80) gruba göre daha yüksek olduğu bulunmuştur.Yapılan korelasyon analizinde Sağlıklı 

yeme indeks puanı ile total kolestrol, LDL ve trigliserid değerleri arasında negatif yönde 

zayıf korelasyon bulunmuştur. Lineer regresyon analizinde sağlıklı beslenme indeksindeki 

bir birimlik artış, total kolestrolde 0.865 birimlik azalmaya, LDL’de 0.674 birimlik 

azalmaya, trigliserid değerinde 2.047 birimlik azalmaya yol açtığı bulunmuştur. Bu 

sonuçlara atorvastatin kullanımının etkisini görmek amacıyla tüm çalışma grubundan 

atorvastatin kullanan 14 hastayı çıkarıp kan LDL,Total kolesterol,Trigliserit değerleriyle 

SYİ-15 puanlarına göre beslenme kalitelerini karşılaştıran lineer regresyon analizi 

yapıldığında beslenme indeksindeki bir birimlik artış total kolestrol değerinde 105.4 birimlik 

azalmaya, LDL 89.2 birimlik azalmaya, Trigliserid’de 51.87 birimlik azalma ile ilişkili 

olduğu SYİ skoru ile LDL,TG,total kolesterol arasında negatif korelasyon bulunmuştur. 

Yapılan diğer çalışmalara baktığımızda Saraf ve ark. İranda 2017 yılında 1036 

hemşire üzerinde yaptığı çalışmada sağlıklı yeme indeksi skorlarına göre belirlenen 

beslenme kalite grupları arasında serum trigliserit seviyeleri anlamlı negatif korelasyon 

ilişkisi göstermektedir.SYİ skoru az olan grupta serum trigliserit seviyeleri daha yüksek 

ölçülmüştür.(151). Li ve ark. tarafından 2021 yılında yapılan kesitsel çalışmada sağlıklı 

yeme indeksi skoru ile düşük yoğunluklu lipoprotein(LDL), kolesterol ve trigliseritler 
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arasında zayıf negatif korelasyon görülmüştür. (152). Artegoitia ve ark. tarafından 2021 

yılında yapılan çalışmada sağlıklı yeme indeksi-2015 ile kan lipit değerleri arasındaki ilişki 

incelenmiş olup toplam Sağlıklı Yeme Endeksi puanı yüksek olan grupta LDL daha düşük 

bulunup negatif korelasyon göstermiştir.(154). Faraji ve ark. tarafından 2024 yılında yapılan 

kesitsel çalışmaların değerlendirildiği  sistematik incelemede sağlıklı yeme indeksi skoru ile 

kan LDL,trigliserit değerleri arasında arasında anlamlı negatif korele bir ilişki olduğu 

bulunmuştur.Genel olarak, Sağlıklı yeme indeksi skorundaki artış ile  lipid profili arasında 

negatif korele bir ilişki gösterilmiştir. (155).  

Literatüre baktığımızda bizim çalışmamızda olduğu gibi SYİ skoruyla kan 

LDL,TG,total kollestreol değerleri arasında anlamlı negatif korelasyon ilişkisini gösteren 

çalışmalar olduğu kadar, bu değerler arasında anlamlı ilişki göstermeyen çalışmalar da 

mevcuttur.Örneğin Moradani ve ark. İranda  72 hiperglisemik ve 72 normoglisemik hasta 

üzerinde yaptığı  çalışmada sağlıklı yeme indeksi ile lipid profili arasındaki ilişki 

incelenmiştir. Analiz edilen grupların tamamında SYİ skorunun serum trigliserid (TG) ve 

düşük yoğunluklu lipoprotein-kolesterol (LDL-C) seviyeleri ile anlamlı bir ilişki 

göstermediği tespit edilmiştir (156). Farklı çalışma gruplarında farklı sonuçların elde 

edilebileceğini görüyoruz. 

Çalışmamızda cinsiyete göre kan lipit profilleri değerlendirildiğinde öncelikle 

hastaların %9 u erkek, %91 kadın, her iki cinsiyet grubunda da hastaların çoğunluğu 

beslenme kalitesi geliştirilmesi gereken(51-80) grupta yer almaktadır. Bizim çalışmamızda 

beslenme grupları cinsiyete göre ayrılıp kan değerleri incelendiğinde; beslenme kalitesi 

yetersiz(50 altı) olan grupta erkeklerin insülin ve trigliserid değerlerinin aynı gruptaki 

kadınlara göre daha yüksek olduğu görülmüş.Yine beslenme kalitesi yetersiz grupta total 

kolestrol ve LDL değerlerinin aynı gruptaki kadınlara göre daha düşük olduğu 

bulunmuştur.Diyet kalitesinin erkeklerde serum TG ve insülin seviyelerini kadınlardan daha 

fazla etkilediği görülmüştür. Frazier-wood ve ark. tarafından 2015 yılında 9797 yetişkin 

üzerinde yapılan ,  kadın ve erkek cinsiyet gruplarında SYİ skorlarıyla kan lipit profili 

arasındaki ilişkinin incelendiği çalışmada erkeklerde serum TG seviyesinin SYİ skoru ile 

ilişkili olduğu, SYİ skoru düşük olan grupta serum TG değerinin daha yüksek görüldüğü 

erkeklerde SYİ skoruyla TG seviyesinin negatif korelasyon gösterdiği görülmüş.Kadınlarda 

ise LDL,TG, total kollesterol değerlerinin SYİ skoruyla ilişkili olmadığı görülmüş.(157) 

Uyar ve ark. tarafından 2012 yılında 230’u kadın 170’i erkek 400 gönüllü üzerinde yapılan 

çalışmada beslenme kalitesi yetersiz ve beslenme kalitesi geliştirilmesi gereken diyet 

gruplarında olan erkeklerde serum trigliserid düzeyinin  aynı gruplardaki kadınlara göre daha 
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yüskek olduğu gösterilmiş.Diğer kan değerleri için kadın ve erkek grupları arasında  anlamlı 

bir ilişki gösterilmemiş. (158).Bu çalışmalara bakarak SYİ skorunun erkeklerdeki serum TG 

seviyelerini daha çok etkilediği söylenebilir. 

SYİ skorlarıyla serum LDL,TG,total kollestrol seviylerindeki anlamlı negatif 

korelasyon sonuçlarımıza atorvastatin kullanımının etkisini görmek amacıyla tüm çalışma 

grubundan atorvastatin kullanan 14 hastayı çıkarıp kan LDL,Total kolesterol,Trigliserit 

değerleriyle SYİ-15 skorunu karşılaştıran lineer regresyon analizi yapıldığında beslenme 

indeksindeki bir birimlik artış total kolestrol değerinde 105.4 birimlik azalmaya, LDL 89.2 

birimlik azalmaya, Trigliserid’de 51.87 birimlik azalma ile ilişkili olduğu 

bulunmuştur.Atorvastatin tedavisi ve herhangi bir lipit düşürücü ajan kullanmayan hasta 

grubunda SYİ skoruyla serum LDL,TG,total kollesterol seviyeleri arasında anlamlı negatif 

korelasyon görülmüştür.İlaçsız tedavide diyet kalitesinin serum lipit profili üzerinde   olumlu 

etkisinin olabileciği görülmüştür. 

Randomize kontrollü çalışmalardan elde edilen kanıtlar sınırlı olsa da, indeksten 

bağımsız olarak sağlıklı beslenme kalıplarının lipit profilinde iyileşme ile ilişkili olduğu 

görülmüştür.Randomize kontrollü 2015 yılında yapılan bir çalışmada indeksten bağımsız 

olarak Amerikan diyet rehberine (DGA-2010) uyum ve Kore tipi diyet ve tipik Amerikan 

diyeti karşılaştırılmıştır.DGA ve Kore  tipi diyet kaliteli-sağlıklı beslenme olarak kabul 

edilirken tipik Amerikan diyeti doymuş yağdan zengin kalitesiz-sağlıksız beslenme olarak 

kabul edilmiştir.Toplam kolesterol ve düşük yoğunluklu lipoprotein kolesterolü, Kore ve 

DGA diyetlerinde anlamlı şekilde azalmıştır ancak tipik Amerikan diyetinde azalma 

gözlemlenmemiştir.(159,160). 

 Krishnan ve ark. tarafından aşırı kilolu ve obez insülin direnci ve dislipidemisi olan 

kadınlar üzerinde yapılan bir çalışmada gönüllüler rastgele bir şekilde DGA (Dietary 

Guidelines for Americans) veya TAD (Tipik Amerikan Diyeti) diyet gruplarına dağıtılmış 8 

haftalık kontrollü bir müdahale çalışması yapılmıştır. DGA ve TAD diyetlerinin sırasıyla 98 

ve 62 olan Sağlıklı Beslenme İndeksi (SYİ) puanları vardı. Sadece dislipidemi olan 

gönüllüler arasında yapılan analizde uygulanan DGA ve TAD diyetleri açlık lipid sonuçları 

üzerinde istatistiksel olarak anlamlı bir etki göstermemiştir.(161). Bu anlamsız sonuca 

Krishnan ve ark.  çalışma grubunun aşırı kilolu ve yüksek dislipidemili hasta grubundan 

oluşması neden olmuş olabilir veya diyet süresinin kısa olması(8 hafta)  neden olmuş 

olabilir. 

Bizim gözlemsel çalışmamızda serum açlık kan şekeri(AKŞ) ve  HBa1c değerleriyle 

beslenme kalite grupları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunamamıştır.Fakat 
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kan insülin değerleriyle beslenme kalite grupları arasında anlamlı farklılık görülmüştür. Kan 

insülin değeri beslenme kalitesi yetersiz(50 altı) grupta beslenme kalitesi geliştirilmesi 

gereken(51-80) gruba göre daha yüksektir. 

Li ve ark. tarafından tarafından 2021 yılında yapılan kesitsel çalışmada SYİ-2015 

puanındaki her 10 puanlık artış, açlık kan şekeri seviyelerinde 3,3 mg/dL azalma ile ilişkili 

bulunmuş olup,  açlık kan şekeri(AKŞ) ile sağlıklı yeme indeksi skorları arasında anlamlı 

negatif korelasyon görülmüştür.Serum insülin değeri için ise sağlıklı yeme indeksi skorları 

ile  negatif yönde zayıf korelasyon görülmüştür. (152).Artegoitia ve ark. tarafından 2021 

yılında yapılan çalışmada  insülin yüksek olan grupta sağlıklı yeme indeksi skoru daha düşük 

bulunarak SYİ skoru ile insülin arasında negatif yönde zayıf korelasyon görülmüştür. (154). 

Rashidipour ve ark. tarafından 2017 yılında 107 emekli gönüllü üzerinde yapılan çalışmada 

Sağlıklı Beslenme İndeksi skoru ile açlık kan şekeri arasında anlamlı negatif yönde korele 

bir ilişki olduğunu belirlemiştir (157).Literatürdeki çeşitli çalışmalarda SYİ skoruyla kan 

insülin ve AKŞ değerleri arasında negatif yönde korelasyon gösterilmiş.Bizim çalışmamızda 

yapılan lineer regresyon analizinde SYİ skoruyla sadece insülin seviyeleri arasında negatif 

ilişki görülmüştür. 

Açlık kan şekeri (AKŞ) ile SYİ skorunun arasında negatif yönde korelasyonu 

gösteren birçok çalışma olduğu kadar bizim çalışmamızda olduğu gibi anlamlı ilişki 

kurulamayan çalışmalar da mevcuttur. Örneğin Moradani ve ark. 2024 yılında  İranda 72 

normoglisemik ve 72 hiperglisemik hasta üzerinde yaptığı çalışmada sağlıklı yeme indeksi 

skoru ile açlık kan şekeri (AKŞ) arasındaki ilişki incelenmiştir. SYİ skorunun açlık kan 

şekeri seviyeleri ile anlamlı bir ilişki göstermediği tespit edilmiştir (156). 

SYİ skoruyla serum insülin seviyeleri arasındaki negatif yönde korelasyonun 

anlamlılığını etkileyebilecek parametrelerden biri olan bu parametrelerle ilişkili ilaç 

kullanımını göz önüne alarak yapılan metformin kullanımına göre hasta grupları tekrar 

değerlendirildi.Tüm hasta grubunun %36,3 ü metformin kullanmamaktadır. Metformin 

kullanmayan grupta serum açlık kan şekeri(AKŞ), HBa1c, insülin değerleri  ile SYİ-15 

skorlamasına göre beslenme kalite grupları arasında anlamlı bir ilişki kurulamadı.Burdan 

yola çıkarak  indeksten bağımsız olarak  genel diyet kalitesinin kan insülin,AKŞ değerleri 

üzerindeki etkinliğini görmek için 2015 yılında yapılan Randomize kontrollü bir çalışmada 

Amerikan diyet rehberine (DGA-2010) uyum ve Kore tipi diyet ve tipik Amerikan diyeti 

karşılaştırılmıştır. Hiçbir diyet açlık insülini üzerinde anlamlı bir etki yaratmamıştır.(160).  

Krishnan ve ark. tarafından aşırı kilolu ve obez isnülin direnci ve dislipidemisi olan  

kadınlar üzerinde yapılan bir çalışmada gönüllüler rastgele bir şekilde DGA (Dietary 
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Guidelines for Americans) veya TAD (Tipik Amerikan Diyeti) grubuna atanmış 8 haftalık, 

rastgele, çift kör, kontrollü bir müdahale çalışması yapılmıştır. DGA ve TAD diyetlerinin 

sırasıyla 98 ve 62 olan Sağlıklı Beslenme İndeksi (SYİ) puanları vardı. Serum insülin ve 

AKŞ değerleriyle DGA ve TAD diyetleri arasında anlamlı bir fark görülmemiş anlamlı ilişki 

kurulmamıştır(161). Bizim çalışmamızda da bu çalışmayla uyumlu olarak antidiyabetik ilaç 

(metformin) kullanmayan  hasta grubunda SYİ skoru ile  AKŞ ve insülin değerleri arasında 

anlamlı bir fark görülmedi. Kan AKŞ,insülin, HBa1c seviyelerinin düzenlenmesinde diyet 

kalitesinin tek başına başarılı olamayabileceğini çıkartabiliriz. 

Camhi ve ark. tarafından 2015 yılında yapılan çalışmada metabolik olarak sağlıklı 

obez (MSO) ve metabolik olarak anormal obez (MAO) bireyler arasında diyet kalitesinin 

farklılık gösterip göstermediği incelenmiştir. MAO ile karşılaştırıldığında MSO kişiler daha 

yüksek toplam SYİ skoruna sahiptir. MSO olan 19–44 yaş kadınlar ise MAO’ya kıyasla daha 

yüksek toplam SYİ daha yüksek tam meyve, daha yüksek tam tahıl ve daha yüksek et ve 

baklagil skoru göstermiştir. (163).Bu çalışmalarda da beslenme kalitesini etkileyen ana 

besinlerin sağlıklı yeme indeksinin parametrelerinden olan meyveler, tam tahıllar, bitkisel 

yağlar,kuruyemişler,balık eti, baklagiller, sebzelerden oluştuğu ve bu besinlerle beslenen 

gruplarda diyet içeriğinin ve kalitesinin kan biyokimya –lipid, kan şekeri, insülin- 

değerlerinin korunmasında ve bozulduğunda ise düzeltilmesinde etkili olabileceğini 

göstermektedir.(162,163)  

20. Yüzyılın başlarından bu yana, halk sağlığı beslenmesindeki ana endişe alanları, 

yetersiz beslenme sorunlarından aşırı tüketim ve dengesizlik sorunlarına kaymıştır. Ortalama 

olarak, aşırı tüketim sorunları, yetersiz tüketim sorunlarından daha yaygın hale gelmiştir. 

Diyet ve kronik hastalıklar arasındaki nedensel bağlantılar da daha net bir hale gelmiştir. 

Bilimsel kanıtlar, yüksek toplam yağ, doymuş yağ ve kolesterol içeren ve düşük lif ve 

kompleks karbonhidrat içeren diyetlerin koroner arter hastalığı, felç, diyabet ve bazı kanser 

türleri ile bağlantılı olduğunu göstermektedir. Bu sebeple, 1970'lerin sonlarında peş peşe 

gelen diyet rehberleri yayınlanmaya başlamıştır. Bu rehberlerin ortak teması sağlıklı yeme 

indeksinde olduğu gibi, yağ, doymuş yağ, kolesterol, sodyum ve şekerden kaçınılması, lif ve 

kompleks karbonhidrat alımının artırılması olmuştur. Diyet kalıplarını iyileştirmek ve 

böylece beslenme durumunu geliştirmek, halk sağlığını iyileştirmek için temel bir yol olarak 

görülmektedir (164). 
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6. SONUÇ ve ÖNERİLER 

Çalışmamızın sonuçlarına göre obezite polikliniğine başvuran hastaların diyet 

profillerinin yaklaşık %97’sinin kalitesiz ve geliştirilmesi gereken grupta olduğu kaliteli 

beslenen hasta miktarının sadece %3 lük bir dilimi oluşturuduğu görülmüştür.Obezite 

polikliniğine başvuran hastaların beslenme kalitelerinin iyileştirilmesi gerektiği 

görülmüştür. 

 Klinik uygulamalarımızda serum lipit profilinde iyileşme görmek istediğimiz 

hastalarda beslenme önerileri yaparken SYİ’ne göre önerileride bulunmak pratikte kolaylık 

sağlayabilir. 

Beslenme kalitesini etkileyen ana besinlerin sağlıklı yeme indeksinin ve önerilen 

birçok sağlıklı beslenme diyetlerinin ortak  parametrelerinden olan meyveler, tam tahıllar, 

bitkisel yağlar,kuruyemişler,balık eti, baklagiller, sebzelerden oluştuğu ve bu besinlerle 

beslenen gruplarda diyet içeriğinin ve kalitesinin kan biyokimya –lipid, kan şekeri, insülin- 

değerlerinin korunmasında ve bozulduğunda ise düzeltilmesinde etkili olabileceğini 

göstermektedir. Yüksek diyet kalitesi, tüm beslenme önerilerinin ortak bileşeni olup, ulusal 

gıda politikaları ve sağlık teşvikinde öncelikli olmalıdır. 
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