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ÖNSÖZ 

 

 

Bu tez çalıĢmasında prediyabet tanısı almıĢ bireylerde diyet protein miktarı 

artırılmadan, diyet protein kalitesi artırılarak daha uzun süre tokluk hissinin ve iĢtah 

skorlarının olumlu yönde etkilenmesi sağlanmıĢtır. Bununla birlikte diyet protein 

kalitesinin artırılmasının, açlık hormonu olan ghrelini daha uzun süre baskıladığı, 

kan glukozu ve insülin düzeyleri üzerine olumlu etkilerinin olduğu görülmüĢtür. 

Obez prediyabetli bireylerde diyet protein kalitesinin artırılmasının vücut ağırlık 

regülasyonu üzerinde pozitif yönlü bir etki sağlayacağı kanıtlanmıĢtır . 

Doktora eğitimim süresince bana her türlü desteği veren ve fikirleri, 

düĢünceleri ve bilgi birikimiyle benim için bu zorlu yolda vazgeçilmez bir rehber ve 

ıĢık olan Sayın Hocam Prof.Dr. Funda Pınar Çakıroğlu’na sonsuz sabrı ve sevgisi 

için yürekten teĢekkür ederim.  
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ÖZÇELĠK,  Prof. Dr. Aslı UÇAR ve Doç. Dr. Alev KESER’e ve tüm Ankara 

Üniversitesi Sağlık Bilimleri Fakültesi Beslenme ve Diyetetik Bölümü Hocalarına 

minnettar olduğumu belirtmek istiyorum.  

TanıĢtığımız ilk günden beri bana her türlü desteği sağlayan ve bilgi 

birikimiyle beni aydınlatan Fizyoloji Anabilim BaĢkanı Sayın Hocam Prof.Dr. Hüda 

Diken’e bana ve aileme göstermiĢ olduğu sıcak yaklaĢımı için teĢekkür ederim. 

ÇalıĢma verilerimin toplanması için bana her türlü desteği sunan Prof.Dr. 

Alpaslan Kemal Tuzcu ve Uzm. Dr. Zafer Pekkolay ve klinik hemĢiresi FatoĢ 

hanım’a teĢekkür ederim.  

Bu hayatta belki insanın biyolojik olarak bir annesi olabilir ancak manevi 

olarak annem saydığım ve anne diyebildiğim ve benim için çok değerli olan annem 

Bariha Arslan’a ayrıca sonsuz teĢekkür etmek istiyorum.  

http://cv.ankara.edu.tr/oozcelik@ankara.edu.tr
http://cv.ankara.edu.tr/oozcelik@ankara.edu.tr
http://cv.ankara.edu.tr/aucar@ankara.edu.tr
http://cv.ankara.edu.tr/akeser@ankara.edu.tr
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SİMGELER VE KISALTMALAR 

 

APG    Açlık plazma glukozu     

AMPK   AktifleĢen kinaz     

AMP   Adenozin monofosfat 

ARC   arkuat nükleus  

BAGT   BozulmuĢ açlık glukoz toleransı       

BV     Biyolojik değeri       

BKĠ    Beden Kütle Ġndeksi  

CRP    C-reaktif protein      

DM    Diyabetus Mellitus      

DPKD   Diyet protein kalitesi düĢük 

DPKY   Diyet protein kalitesi yüksek 

DSÖ    Dünya Sağlık Örgütü      

DZAA   Dallı zincirli aminoasit       

ER    Endoplasmik retikulum     

ELISA   Enzim bağlantılı immünosorbent assay   

GLP-1   Glukagon benzer peptit 1     

GLP-1   Glukagon benzeri peptit-1     

HbA1c   GlikozillenmiĢ Hemoglobin 

IL-1   Ġnterlökin-1 

IL-3    Ġnterlökin-3 

IL-6   Ġnterlökin-6 

IK    Inflamatuvar kinaz 

IRS    Ġnsülin reseptör substrati    

CCK    Kolesistokinin       

KVH   Kardiyo vasküler hastalık 

MSS    Merkezi sinir sistemi      

NPU    Net protein kullanımı      

NPY    Nöropeptit Y       

OGTT   Oral glikoz tolerans testi 

OXM    Oxyntomodulin      

PP    Pankreatik polipeptit      

PYY    Peptit YY       

PYY3-36  Peptit YY-36       

PER PKC   Proteinin elveriĢlilik oranı protein kinaz C     

SYA   Serbest yağ asitleri      

TBT   Tıbbi beslenme tedavisi 

TNF- α  Tümör nekrozis faltör alfa 

TURDEP-II  Türkiye Diyabet Hipertansiyon Obezite ve Endokrinolojik 

Hastalıklar   

%   Yüzde 

cm   Santimetre 

g   Gram 

kg   Kilogram 

L   Litre 

m
2   

Metrekare 
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mg/dL   Miligram/desilitre 

milimetre/mol  Mmol/mol 

ml   Mililitre 
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1. GĠRĠġ 

Sağlığı bozacak ölçüde vücutta anormal veya aĢırı yağ birikmesi sonucu 

ortaya çıkan obezite, geliĢmiĢ ve geliĢmekte olan ülkelerde en önemli sağlık 

sorunlarından biri olmaya devam etmektedir. Dünya Sağlık Örgütü, 2016 yılında 

obezite prevalansını %13; hafif ĢiĢmanlık prevalansını %39 olarak kaydetmiĢtir 

(Aygün, 2014; Rodríguez-Hernández ve ark., 2013; Organization, 2017). Türkiye 

Diyabet, Hipertansiyon, Obezite ve Endokrinolojik Hastalıklar (TURDEP-II) 

çalıĢmasının verilerine göre ise, obezite prevalansı 2010 yılında %36‘dır (Yılmaz ve 

ark., 2018; Bansal, 2015). Obezite kardiyovasküler hastalıklar gibi birçok kronik 

hastalığa neden olmaktadır. Obezite; dislipidemi, kalp damar hastalıkları, 

hipertansiyon ve Tip 2 diyabet gibi birçok morbiditeye neden olmaktadır. Her yıl 

obezitenin neden olduğu diyabetten kaynaklı 1.6 milyon kiĢi hayatını kaybetmektedir 

(Sami ve ark., 2017; Austin ve Marks, 2008). 

 

Tip 2 diyabet tanısı konulmadan önce bireylerde prediyabet denilen ve tip 2 

diyabet için yüksek risk içeren bir ara hiperglisemi durumu görülmektedir. 

Prediyabetik bireylerin her yıl %10‘u tip 2 diyabet tanısı almakta aynı zamanda ve 

aynı oranda da normoglisemiye dönebilmektedir. Hastaların normoglisemi ve tip 2 

diyabet arasındaki dönem prediyabetik dönem olarak adlandırılabilir (Tabák ve ark., 

2012).  

 

Tüm diyabet çeĢitlerinde pankreastan salgılanan insülin hormonunun eksikliği 

ya da etkisizliği nedeniyle, karbonhidrat, protein ve yağ metabolizmasında 

değiĢikliklerle ortaya çıkmaktadır. Ġleri yaĢlarda görülen ve uzun sure asemptomatik 

seyredebilen tip 2 diyabet insülin direnci ve obezite ile iliĢkilidir (Zheng ve ark., 

2018). Tip 2 diyabet dünyada ve Türkiye‘de tüm diyabetlilerin ortalama %85‘ini 

oluĢturmaktadır. Türkiye‘de tanı konmuĢ ya da konmamıĢ toplam beĢ milyon tip 2 

diyabetli birey olduğu bildirilmektedir (Satman ve ark., 2013). Tip 2 diyabet genelde 

40 yaĢından sonra baĢlayan, hastaların çoğunda (%80-90) aĢırı kilonun varlığı ile 

görülen, temelde var olan insüline karĢı geliĢmiĢ hedef organ (kas, karaciğer ve yağ 

dokusu) direnci nedeniyle insülinin etkisiz kalması sonucu oluĢan, en sık görülen 
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diyabet tipidir (Sami ve ark., 2017; Zheng ve ark., 2018).  Tip 2 diyabet tanısı almıĢ 

bireylerde vücut ağırlık regülasyonunun sağlanması ile fiziksel aktivitenin artırılması 

gibi yaĢam tarzı alıĢkanlıklarının değiĢtirilmesi önerilmektedir. Diyetin düzenlenmesi 

bu değiĢikliklerin en önemli kısmını oluĢturmaktadır. Diyetin düzenlenmesi 

sırasında, besin tüketiminin kontrolünü sağlayan durumların sağlanması önem 

taĢımaktadır (Dharmalingam ve Marcus, 2019). Özellikle açlığı baskılayan ve iĢtahı 

kontrol edebilen besinlerin tüketimi bu yaklaĢımın önemli bir parçası olmaktadır. Bu 

besinlerin açlık hissini ve besin alım isteğini azaltarak, enerji alımının kontrolünü 

teĢvik ederek, sağlıklı beslenme ve vücut ağırlığı kontrolü stratejilerine yardımcı 

olabileceği savunulmaktadır (Sami ve ark., 2017). 

 

Besin tüketimi ve iĢtah kontrolünün prediyabet ve tip 2 diyabet tanısı alan 

bireylerde özellikle vücut ağırlık kontrolü ve kan glukozu regülasyonu üzerine önemi 

vurgulanmıĢtır.  Prediyabette tıbbi beslenme tedavisinin amaçlarından biri vücut 

ağırlık kontrolünün sağlanması ve gerekirse vücut ağırlığının azalmasıdır. Enerji 

kısıtlamasının yapıldığı bu bireylerde öğün sonrası uzun süreli tokluk sağlanması 

bireylerin enerji kısıtlı beslenme düzenine uyumunu kolaylaĢtırmaktadır (Blundell ve 

ark., 2010; Brimelow ve ark., 2017).  

 

Makro ve mikro besin ögeleri ile besinlerdeki biyoaktif bileĢenler yemek 

süresince ve yemek sonrasında doygunluk ve tokluk hislerini artırarak, besin 

tüketiminin kontrol edilmesinde rol oynamaktadırlar (Blundell ve ark., 2010). 

Proteinden zengin bir öğün sonrası kandaki bazı aminoasitlerin düzeyinin artıĢı 

bireylerin öğün sonrası iĢtah kontrolünün sağlanmasında etkili olduğu görülmüĢtür 

(Wu ve ark., 2016). Özellikle protein kalitesi yüksek, dallı zincirli aminoasitlerden 

zengin bir öğün sonrası gastrointestinal sistemden salınan ghrelin (açlık hormonu)  

hormonunun kandaki seviyesinin düĢmesini sağlamıĢ diğer taraftan kolesistokinin 

(CCK), peptit YY (PYY), pankreatik polipeptit (PP), glukagon benzer peptit 1 (GLP-

1) hormonlarının seviyesinin artığı görülmüĢtür (Onvani ve ark., 2017).  

 

Son zamanlarda sağlıklı bireyler ve prediyabet tanısı almıĢ bireylerde diyet 

protein miktarı artırılmadan diyet protein kalitesinin artırılması ile vücut ağırlığı 
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üzerine etkilerini araĢtıran çalıĢmalar, olumlu sonuçlar göstermiĢtir. Ancak olası 

mekanizmalar ile kısa süreli besin tüketimi kontrolü ve akut enerji alımı üzerinde 

yapılan çalıĢmaların sayısı sınırlıdır (Blundell ve ark., 2010; Brimelow ve ark., 2017; 

Flint ve ark., 2007). 

 

Bu doğrultuda, bu çalıĢmada farklı diyet protein kalitesine sahip olan 

kahvaltıların prediyabetli bireylerde, kısa ve uzun dönemde besin tüketimi ve kısa 

dönemde açlık-tokluk durumuna etkilerinin incelenmesi amaçlanmıĢ, serum ghrelin, 

insülin ve glukoz düzeyleri üzerine etkisi değerlendirilmiĢtir.  

 

 

1.1. Genel Bilgiler 

 

Diyabet atlası 2019 verilerine göre diyabetteki artıĢ trendi günümüzdeki gibi 

devam ederse, 2045 yılına kadar 700 milyon yetiĢkinin diyabet hastası olacağı 

tahmin edilmektedir (ġekil 1.1). En büyük artıĢın ekonomilerin düĢük gelirden orta 

gelir düzeyine geçtiği yerlerde gerçekleĢeceği öngörülmektedir. Tüm dünyada 

diyabet prevalansı, özellikle de tip 2 diyabet görülme sıklığı obezite pandemisine 

paralel olarak artmaktadır (Çizelge 1.1) (Yuen ve ark., 2019; Ogurtsova ve ark., 

2017; Whiting ve ark., 2011). Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ), dünyada yaklaĢık 347 

milyon diyabetik hastanın olduğunu bildirmektedir. DSÖ, 2014 yılında 18 yaĢ ve 

üzeri eriĢkinlerin %9‘unda diyabet saptandığını ve 2012 yılında diyabetin 15 milyon 

ölümün direkt nedeni olduğunu belirtmektedir. Diyabette bağlı ölümlerin %80‘inden 

fazlası az geliĢmiĢ ve geliĢmekte olan ülkelerde olmaktadır. DSÖ, diyabete bağlı 

ölümlerin 2030‘da ölüm sebepleri arasında 7. sırada olacağını öngörmektedir (WHO 

organization,2016).  
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ġekil 1.1. Diyabet Atlasına Göre Diyabetin Etimolojisi (2019) (Edition,2019) 

 

BozulmuĢ açlık glukoz toleransı (BAGT)  ve bozulmuĢ glukoz toleransının 

(BGT)  mutlak yaygınlığı etnik kökenli olduğu düĢünülmektedir. Örneğin, BGT 

prevalansı bir Çin popülasyonunda %6,3'ten düĢük iken Ġsveç popülasyonda %20,3'e 

kadar değiĢmektedir. BAGT prevalansı da farklı etnik gruplar arasında değiĢmektedir 

ve 110 ila 125 mg/dl kullanıldığında prevalans daha düĢüktür. BGT ve BAGT sadece 

genel popülasyondaki prevalanslarında değil aynı zamanda yaĢ ve cinsiyet 

dağılımlarında da farklılık gösterir. Her iki kategorinin prevalansı yaĢla birlikte artar; 

ancak 55 yaĢın altındaki kiĢiler için BGT kadınlarda daha sık görülürken, BAGT 

prevalansı erkeklerde iki kattan fazladır (Abdul-Ghani ve DeFronzo, 2009).  

Diyabet kanda glukoz düzeyinin artması ve ileriki dönemlerde glukozun idrar 

yoluyla atılması ile karakterize kronik bir hastalıktır. Endojen insülinin tam ya da 

kısmi eksikliği veya periferik etkisizliği söz konusu olup protein, yağ, karbonhidrat 

metabolizmasında bozukluk, hücre kapillerinde seçici geçirgenliğin bozulması ve 

artmıĢ arterioskleroz neden olmaktadır. Tip 2 diyabette, hiperglisemi baĢlangıçta 

vücut hücrelerinin ―insülin direnci‖ olarak adlandırılan bir durum olan hücre 

reseptörlerinin insüline karĢı duyarsız olması sonucudur. Hastalarda insülin direnci 



   5 
 

sırasında insülin hormonu aktivitesinde azalmaya bağlı olarak zamanla pankreasta 

insülin üretiminde bir artıĢa neden olmaktadır. Ġlerleyen zamanlarda, pankreas beta 

hücrelerinin talebi karĢılayamaması sonucu insülin üretimi azalmaktadır. Tip 2 her 

yaĢ grubunda  görülmekte iken artan obezite, fiziksel hareketsizlik ve uygun olmayan 

beslenme alıĢkanlıkları çocuklarda ve genç yetiĢkinlerde de görülmektedir. 

Genellikle uzun bir ön tanı dönemi vardır ve popülasyonda tip 2 diyabetli kiĢilerin 

üçte biri ile yarısı kadarı teĢhis edilmeyebilir. Uzun bir süre boyunca tanınmadığında, 

retinopati veya iyileĢmeyen bir alt ekstremite ülseri gibi komplikasyonlar tanı 

sırasında mevcut olabilir. Tip 2 diyabetin nedenleri tam olarak anlaĢılamamıĢtır, 

ancak obezite ve ileri yaĢ, etnik köken ve aile geçmiĢi ile güçlü bir Ģekilde ilinti 

vardır. Tip 1 diyabette olduğu gibi, tip 2 diyabet de çoklu gen yatkınlığı ve çevresel 

tetikleyicilerin bir kombinasyonundan kaynaklanır. Diyabet hastalarında kronik 

komplikasyonların neden olduğu göz, merkezi sinir sistemi, kardiyovasküler sistem 

veya ürogenital sistemle ilgili yakınmalar ön planda olabilmektedir (Baghyani-

Moghadam ve ark., 2005; Tanyeri, 1996). Prediyabet prevalansındaki artıĢ tüm 

dünyada gözlenmekte ve özellikle tip 2 diyabetin prevelansındaki artıĢın obezitenin 

artıĢı ve fiziksel aktivitenin azalması nedeniyle ilerleyen yıllarda daha fazla olacağı 

düĢünülmektedir (Association, 2014; Ogurtsova ve ark., 2017).  
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Çizelge 1.1. Küresel Diyabet Hasta Sayısı ve Gelecek Tahminleri 

 

Dünya toplam nüfusu 7,7 milyar 8,6 9,5 

YetiĢkin nüfusu (20–79 yaĢ) 5,0 milyar 5,7 milyar 6,4 milyar 

Diyabet (20–79 yaĢ)    

Küresel prevelans %9,3  %10,2  %10,9 

Diyabetli kiĢi sayısı 463,0 milyon  578,4 milyon 700,2 milyon 

Diyabet nedeniyle ölüm sayısı 4,2 milyon - - 

Diyabet için toplam sağlık harcamaları 760,3 milyar dolar 824,7 milyar dolar 845,0 milyar dolar 

Gebelikte hiperglisemi (20-49 yaĢ)    

Etkilenen canlı doğumların oranı %15,8 %14,0 %13,3 

Etkilenen canlı doğum sayısı 20,4 18,3 18,0 

BozulmuĢ glikoz toleransı (20–79 yaĢ)    

Küresel prevelans %7,5 %8,0 %8,6 

BozulmuĢ glikoz toleransı olan kiĢi sayısı 373,9 453,8 548,4 

Tip 1 diyabet (0-19 yaĢ)    

Tip 1 diyabetli çocuk ve ergen sayısı 1,110,100 - - 

Her yıl yeni teĢhis edilen vaka sayısı 128,900 - - 

6
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1.2. Prediyabet ve Tip 2 Diyabet Patogenezi ve Epidemiyolojisi 

Prediyabet (ara hiperglisemi), normalden yüksek, ancak diyabet eĢiklerinden 

daha düĢük olan diyabet için yüksek riskli bir durumdur. Prediyabet tanısı, bozulmuĢ 

açlık glukozu veya bozulmuĢ glukoz tolerans testi ile konulmaktadır. Prediyabetli 

insanların yılda %5-10'u diyabet tanısı almakta ve aynı oranda normoglisemiye 

dönebilmektedir. Prediyabet prevalansı dünya çapında artmaktadır ve uzmanlar 2030 

yılına kadar 470 milyondan fazla kiĢinin prediyabet tansı alabileceğini 

öngörmektedir. Prediyabet, glikoz değiĢiklikleri saptanmadan önce baĢlayan insülin 

direnci ve beta hücre disfonksiyonu anormalliklerinin eĢzamanlı varlığı ile iliĢkilidir. 

Gözlemsel kanıtlar, prediyabet ile erken dönemde diyabetik nefropati, nöropati, 

retinopati ve artmıĢ makrovasküler hastalık riski arasındaki iliĢkileri göstermektedir. 

Prediyabetik bireyler için yaĢam tarzı değiĢikliği diyabetin geliĢimini %40-70 

oranlarında azaltmaktadır ve yaĢam tarzı değiĢikliği diyabetin önlenmesinin temel 

stratejisi olarak kabul edilmektedir (Tabák ve ark., 2012). YaĢam tarzı değiĢikliğinin 

temel amacı, diyabet geliĢiminin en önemli iki değiĢtirilebilir risk faktörü olan 

obezite ve fiziksel aktivite azlığını hedefleyerek tip 2 diyabet ve komplikasyonlarının 

geliĢimini önlemek veya geciktirmektir (Bansal, 2015). 

Finlandiya da yapılan diyabet kontrol programında 3 yıllık çalıĢma sonrası, 

vücut ağırlık kaybı beslenme müdahaleleri ve fiziksel aktivite artıĢı diyabet riskini 

%58 oranında azaltmıĢtır. ÇalıĢma sonunda her 1 kg‘lık vücut ağırlık kaybının 

diyabet riskini %16 oranında düĢürmüĢtür. Yapılan yaĢam tarzı müdahalelerinin 

olumlu etkisinin Asya nüfusu üzerinde de etkili olabileceği bildirilmiĢtir.  Sonuç 

olarak baĢarılı yaĢam tarzı müdahalelerinin insülin duyarlılığını ve β-hücre 

fonksiyonunu iyileĢtirdiği görülmüĢtür (Ramachandran ve ark., 2006; Group, 2002). 

Prediyabet ve tip 2 diyabet, insülin direnci ve insülin sekresyon bozukluğu 

nedeniyle oluĢan, genetik ve çevresel etmenler gibi birçok faktörün rol oynadığı 

hastalıklardır (Braunwald ve ark., 2001; Taylor, 2013). Prediyabetin ilerlemesi ile 

birlikte oluĢan tip 2 diyabetli bireyler obez veya normal vücut ağırlığına sahip 

olabilirler. Tip 2 diyabet oluĢumunda etkili olan insülin direnci ve insülin 
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sekresyonunda bozulma gibi patolojiler hem obez hem de obez olmayan hastalarda 

görülmektedir. Ancak, obez hasta grubunda insülin direnci baskın patolojiyken, obez 

olmayan hasta grubunda insülin sekresyon bozukluğu daha belirgindir (Keen ve 

Barnes, 1997). Tip 2 diyabet hastalarında hücre-reseptör defektine (post-reseptör 

düzeyde) bağlı olarak pankreas β hücrelerinde üretilen insülinin kullanımında 

bozukluk oluĢur. Bunun sonucunda glukoz hücre içine alınıp enerji kaynağı olarak 

kullanılamaz ve hücre içi hipoglisemi hücre dıĢı hiperglisemi durumu söz konusudur. 

Dolayısıyla özellikle kas ve yağ dokusu gibi periferik dokularda insülin yeterli etkiyi 

gösterememekte, kas ve yağ dokusu hücresine glukoz giriĢi azalmaktadır. Tip 2 

diyabetin patogenezinde diğer önemli bir faktör ise insülin sekresyonunun beta hücre 

harabiyetine bağlı olarak azalmasıdır. Pankreas kan glukoz düzeyine yanıt olarak 

yeteri kadar insülin üretemez bunun sonucunda karaciğerden glukoz çıkıĢı aĢırı 

derecede artar. Ġnsülin sekresyon defekti ve sabaha karĢı daha aktif olan insülin 

karĢıtı hormonlar (kortizol, büyüme hormonu ve adrenalin) hepatik glukoz artıĢının 

temel nedenidir. Ġnsülin sekresyonunda ciddi azalma ise ileri dönemlerde tip 2 

diyabetin ana nedenidir (Avcı, 2013). Tip 2 diyabette iskelet kasında insülin reseptör 

düzeylerinin ve tirozin kinaz aktivitesinin azaldığı bilinmektedir ancak bu durumun 

insülin direncinin primer nedeni olmasından çok hiperinsülinemiye bağlı olarak 

sonradan geliĢtiği düĢünülmektedir (Braunwald ve ark., 2001). Ġnsülin duyarlılığı 

yaĢ, cinsiyet, ırk, yağ dokusu ve dağılımı, egzersiz, kan basıncı, ailesel diyabet 

öyküsü, sigara içimi ve iskemik kalp hastalığı gibi birçok faktörden 

etkilenebilmektedir (Avcı, 2013). Diyabet tanısı olan hastalarda önce ilk faz olmak 

üzere birinci ve bazen de ikinci faz insülin sekresyonu bozulmuĢtur. Bu durum kan 

glukoz düzeylerinde kronik ve bazen de akut aĢırı yükselmelere sebep olmaktadır. 

Kan glukozundaki özellikle yemek sonrası yükselmeler pankreas ß hücrelerini 

uyararak postprandiyal hiperinsülinemiye neden olmaktadır (Vasconcelos ve ark.). 

Ġlk aĢamalarda kan glukoz düzeyini dengeleyebilecek miktarda salgılanabilen insülin 

ilerleyen evrelerde pankreas ß hücrelerindeki ilerleyici harabiyet nedeniyle kan 

glukoz düzeyini dengeleyemez hale gelir ve açlık hiperglisemisi oluĢur. 

Hiperinsülinemi insülinin etki ettiği dokularda giderek reseptör azalmasına ve sonuç 

olarak insülinin hedef dokularda etkisiz hale gelmesine neden olmaktadır (DeFronzo 

ve ark., 1992). 
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ġekil 1.2. Tip 2 Diyabet Patogenezinde Ġkiz Döngü Hipotezi 

 

Prediyabetin ilerlemesi ile oluĢan tip 2 diyabet etiyolojisinde ikiz döngü 

hipotezine göre bireylerin alması gereken enerji miktarından (özellikle karbonhidrat) 

daha fazlasını uzun süreli alması sonucu özellikle karaciğerde yağ birikimini 

destekleyen novo lipogenezisi de artırmaktadır. Ġnsülin de novo lipogenezi uyardığı 

için, insülin direnci yüksek olan (aile veya yaĢam tarzı faktörleri tarafından 

belirlenir) bireyler, daha yüksek plazma insülin seviyeleri nedeniyle karaciğer yağ 

oranı normal bireylere göre daha fazla ve daha kolay birikmektedir. Buna karĢılık, 

artan karaciğer yağı, hepatik glikoz üretiminin insülin baskılanmasına karĢı direnç 

göstermektedir. Uzun yıllar boyunca, açlık plazma glikoz seviyesindeki ılımlı bir 

artıĢ, öglisemiyi sürdürmek için artan bazal insülin sekresyon oranlarını 

uyarmaktadır. Ortaya çıkan hiperinsülinemi, fazla enerjinin karaciğer yağına 

dönüĢümünü daha da artırmaktadır. Yağlı karaciğer, adacıklar da dahil olmak üzere 
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tüm dokulara yağ dağıtımını artıracak olan VLDL triasilgliserolün artan üretimine 

neden olmaktadır. Bu iĢlem, plazma glukoz seviyelerinin yükselmesi ile daha da 

uyarılmaktadır. Pankreatik dokuda aĢırı yağ asidi mevcudiyetinin, tüketilen besine 

yanıt olarak akut insülin sekresyonunu bozulmakta ve belirli bir seviyede yağ asidine 

maruziyette, postprandiyal hiperglisemi oluĢmaktadır. Hiperglisemi, hepatik 

lipogenezin artması, karaciğer döngüsünün daha hızlı dönmesi ve pankreas 

döngüsünün sürdürülmesi ile insülin salgılama oranlarını daha da artmaktadır. Sonuç 

olarak insülinin karaciğerden yağ asidi ve glikoz çıkıĢını önlemek istemesi, ani bir 

klinik diyabet baĢlangıcına yol açan bir tetikleme seviyesine ulaĢmasına neden 

olmaktadır (ġekil 1.2). 

 

 

1.3. Diyabet, BozulmuĢ Glukoz Toleransı (BGT)  ve BozulmuĢ Açlık 

Glukoz Toleransı (BAGT) Tanı Kriterleri 

Diyabetli hasta sayısının her geçen gün artıĢı diyabetin tedavi, tanı ve 

sınıflandırılmasında değiĢikliklere neden olmaktadır. Amerikan Diyabet Cemiyeti 

tarafından 1997 yılında yayınlanan diyabet tanı kriterleri 1999 yılında DSÖ 

tarafından revize edilip kabul edilmiĢ ve yayınlanmıĢtır (ADA, 2014, Alberti ve 

Zimmet, 1998). Açlık plazma glukozunun 100-125 mg/dl olması (BozulmuĢ açlık 

glukozu) ya da 75 gr oral glukoz tolerans testinde 2 saat plazma glukozunun 140-199 

mg/dl olması (BozulmuĢ glukoz toleransı) prediyabet olarak adlandırılır. Amerikan 

Diyabet Cemiyeti 2010 önerilerine göre HbA1c düzeyinin %5.7–6.4 arasında olması 

da prediyabet olarak kabul edilmiĢtir (ADA, 2010) (Çizelge 1.2). 
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Çizelge 1.2. Diyabet,  BozulmuĢ Glukoz Toleransı ve BozulmuĢ Açlık Glukoz 

Toleransı Tanı Kriterleri (ADA, 2010) 

 DĠYABET 

TANISI  

BOZULMUġ 

GLUKOZ 

TOLERANSI(BGT) 

BOZULMUġ AÇLIK 

GLUKOZ 

TOLERANSI(BAGT) 

 AĢağıdaki 

kriterlerden biri 

veya birden fazlası 

var ise doğrudan 

diyabet teĢhisi 

konulabilir 

AĢağıdaki 

kriterlerden ikisi var 

ise doğrudan BGT 

teĢhisi konulabilir 

AĢağıdaki kriterlerden 

ilkini veya ikisini de 

taĢıyorsa doğrudan 

BAGT teĢhisi konulabilir 

Açlık 

plazma 

glukozu 

126 mg/dl< 126 mg/dl< 110-125 mg/dl   

75 gramlık 

OGTT 

sonrası 

140-200 mg/dl(Ġki 

saatlik plazma 

glukozu) 

140-200 mg/dl(Ġki 

saatlik plazma 

glukozu) 

140-200 mg/dl(Ġki saatlik 

plazma glukozu) 

 

 

 

 

HbA1c 

 

HbA1c 

48 mmol/L 

veya rastgele 

plazma glukozu 

200 mg/dL ve 

üzerinde ise  

(hiperglisemi 

semptomlarının 

varlığında) 

 

  

  

 

1.4. Diyabette Tıbbi Beslenme Tedavisi (TBT) ve Önemi 

Tıbbi beslenme tedavisi (TBT) diyabet tedavisinin en önemli 

basamaklarından biridir. Yeterli TBT olmadan yalnızca diğer tedavi yöntemleri 

uygulanarak glisemik ve metabolik kontrollerin düzene konulması mümkün 

görülmemektedir. Prediyabet veya tip 2 diyabet hastalarında yalnızca TBT ile yeterli 

glisemik kontrol sağlanmaktadır. Prediyabetli veya diyabetli hastalara tedavide 

baĢarıya ulaĢabilmek için bireyselleĢtirilmiĢ TBT uygulanmalıdır. Tıbbi beslenme 

tedavisi sadece diyabet tedavisinde değil, ayrıca diyabetin önlenmesinde ve diyabet 
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komplikasyonlarının önlenmesi veya komplikasyonların tedavisinde de faydalıdır. 

Hastaya özgü hazırlanmıĢ TBT ile birlikte tip 2 diyabet hastalarında 3 aylık glisemiyi 

yansıtan HbA1c seviyelerinde azalma (%1-2) olduğu bilinmektedir (Tümer ve Çolak, 

2012b; Tümer ve Çolak, 2012a). 

Diyabette Tıbbi Beslenme Tedavisinin Amaçları 

1) Maksimum düzeyde metabolik parametreler üzerinde olumlu etkili olmak ve 

bunların sürdürülmesini sağlamaktır; 

* Kan glukoz seviyesini normal veya normale yakın düzeyde tutmak. 

* Kardiyovasküler hastalıklar (KVH) komplikasyonları azaltmak ve lipid profilini 

optimum seviyede tutmak.  

* Kan basıncınının düzeyini vasküler hastalık riskini azaltacak seviyede tutmak ve bu 

düzeyi koruma, 

2) Diyabetin akut veya kronik komplikasyonlarını önlemek veya tedavi etmek,   

3) Sağlıklı beslenme tarzı ve düzenli fiziksel aktiviteler ile beden ve ruh sağlığının 

iyileĢtirilmesini sağlamak,  

4) Bireysel ve kültürel tercihleri ve yaĢam tarzını dikkate alarak bireysel beslenme 

gereksinimlerini sağlamaktır.  

    Tıbbi beslenme tedavisi, diyabetin komplikasyonlarının önlenmesinde ve 

tedavisinde etkilidir. Ayrıca diyabette kendi kendine yönetim eğitiminin de önemli 

bir bölümünü oluĢturur. Genel popülasyon için uygun olan sağlıklı yaĢam tarzına 

yönelik beslenme önerileri yetiĢkin diyabetliler için uygundur. YetiĢkin diyabetlinin 

metabolik durumu ve besin tercihi göz önüne alınarak, bireye özgü verilen beslenme 
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tedavisi ile tip 2 diyabetlilerde HbA1C düzeylerinde %1-2 oranında azalma 

sağlanmıĢtır (Smart ve ark., 2009; Greenwood ve ark., 2013). 

Bireylerin TBT düzenlemesi belirli aĢamalar içerir. Bireylerin metabolik 

parametrelerinin öncelikle değerlendirilmesi gerekmektedir. Klinik ortamda 

antropometrik ölçümler alınmalı (örn: boy uzunluğu, vücut ağırlığı, beden kütle 

indeksi) ve değerlendirilmelidir. Bireyin beslenme tarzı, besine ulaĢılabilirliği göz 

önünde bulundurularaköğün planı oluĢturulmalıdır. Günlük olarak düzenli fiziksel 

aktivite durumu, enerji harcaması, psikosoyal, ekonomik durumu, yaĢam tarzı gibi 

birçok faktör göz önünde bulundurularak öneriler verilmeli ve eğitimler 

sağlanmalıdır (Walker ve ark., 2010).  

Obezitenin tip 2 diyabet hastalarında yaklaĢık %80‘inde bulunmasından 

dolayı prediyabet ve tip 2 diyabet için tedavi edilmesi gereken önemli bir risk 

faktörüdür. Tek baĢına obezitenin glukoz intoleransına yol açtığı bilinmemektedir. 

BaĢka faktörlerinde hem obeziteye hemde diyabete neden olabileceği 

düĢünülmektedir. Ancak günümüzde hala geçerli olan genel kanı, obezitenin tip 2 

diyabetin hepatik insülin rezistansını daha da ağırlaĢtırdığıdır (Jorge ve ark., 2018).  

1.5. Ġnsanlarda Açlık ve Tokluk Hissinin OluĢumu 

Enerji alımını düzenleyen periferik hormonlar leptin, peptitYY-3-36 (PYY3-

36), kolesistokinin (CCK) ve ghrelin hormonları, kavisli çekirdek (ARC) ve nükleus 

tractus solitarius (NTS) gibi düzenleyici bölgelere enerji durumu hakkında bilgi 

vermektedir. Besin alımı, ghrelin konsantrasyonlarını azaltırken leptin, PYY3-36 ve 

CCK konsantrasyonlarını artırmaktadır. Bu hormonal tepkiler, leptin, PYY3-36 ve 

CCK konsantrasyonlarını azaltırken ghrelin konsantrasyonlarını arttıracak ve böylece 

beslenme döngüsünü devam ettirecek olan besin alımını artıracaktır. Beyin-bağırsak 

ekseni enerji metabolizmasında etkin rol oynamaktadır. Beyin-bağırsak ekseninin 

bozulması obezitenin geliĢimine katkıda bulunduğu belirtilmiĢtir. Açlık veya tokluk 

hissi enerji, su ve diğer besin kaynaklarına duyulan ihtiyaçtan kaynaklanmaktadır. 
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Bireylerin açlık ve tokluk hissi sıklığı bireyin beslenme alıĢkanlıklarına göre 

değiĢebilmektedir ve günlük olarak farklılık gösterebilmektedir.  Açlık ve tokluk 

hissini bununla birlikte iĢtah kontrolünü sağlayan önemli sinirsel merkezler 

hipotalamusta yer almaktadır. Hipolamusta ventromedial hipotalamus (orta çizgiye 

yakın ve aĢağı bölgesinde) bir ―tokluk santrali‖, lateral hipotalamus (kenara yakın bir 

bölgesinde) ―açlık santrali‖ bulunmakta ve bu santraller karĢılıklı birbirini baskılayıcı 

engelleyici olduğu söylenmektedir (Blundell ve ark., 2010).  

Açlık ve tokluk metabolizması, vücut homeostazının sağlanması için, vücuda 

besin alınımını ya uyarır ya da baskılar. Bu düzen içerisinde, sinirsel uyaranlar içeren 

bir mekanizma beyni vücudun içinde bulunduğu durum hakkında bilgilendirir ve 

beyin bir feed-back mekanizması ile vücutta bir beslenme davranıĢı oluĢturur 

(Maljaars ve ark., 2007; Veldhorst ve ark., 2009;, Woods, 2004). Açlık tokluk 

hislerini oluĢturan bu mekanizma ile vücuttaki enerji depolarının dengede kalması 

sağlanır. ĠĢtah kontrolü makro besin öğelerinin vücuttaki durumu ile çeĢitli 

hipotezlerle açıklanmaktadır. Ġlk hipotez olan glukostatik hipotez 1953 yılında ileri 

sürülmüĢtür. Yemek yeme isteğinin oluĢması için, glukozun kandaki seviyesinin 

düĢüĢü ve dokulara ulaĢa bilirliğinin azalmasıyla oluĢmaktadır. Beyinde kan 

glukozuna karĢı duyarlı nöronların serumdaki glukoz seviyelerini izleyerek, besin ve 

besin öğesi alımını tetikleyen veya baskılayan uyarılar meydane getirdiği 

söylenmiĢtir (Tremblay ve Bellisle, 2015). Diğer taraftan aminostatik hipotez ise 

kandaki aminoasit düzeyinin tokluğu belirleyen önemli etkenler olduğunu ve 

proteinden zengin bir öğün sonrası kandaki aminoasit düzeyinin artıĢı, açlık hissini 

azalttığı ve besin alımının durdurulduğu savunulmuĢtur (Tremblay ve Bellisle, 2015; 

Blundell ve ark., 2010). Lipostatik hipotez iĢtah kontrolünde ileri sürülen bir diğer 

hipotezdir. Bu hipoteze göre vücuttaki enerji depolarından biri olan yağ dokusunun 

düzenlenmesinde önemli bir etken olduğu düĢünülmektedir. Vücut yağ depolarının 

artması veya azalmasında etken olan faktörler, enerji alımını da düzenlemektedir 

(Orr ve Davy, 2005). Vücut yağ dokusu hücrelerinin salgıladığı leptin ve 

hücrelerdeki leptin reseptörlerinin keĢfedilmesiyle oldukça önem kazanmıĢtır. Bu 

hipotezler besin tüketim konusunda birbirlerini reddetmeden iĢtah regulasyonunda 
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birbirini tamamlayan öğeleri oluĢturmaktadır (Carreiro ve ark., 2016; Tremblay ve 

Bellisle, 2015).  

Bireylerin vücuda besin alımını, öğün sıklığını belirleyen iĢtah ile açlık ve 

tokluk hisleridir. ĠĢtah yemek yeme isteği olarak tanımlanır, psikolojik bir durum 

olarak da tanımlanabilir. ĠĢtah; besin tüketimi, yemek seçimi ve yeme ilgili tüm 

alanları kapsamaktadır (Blundell ve ark., 2010; Harrold ve ark., 2012). Diğer bir 

tanım olan açlık, yemek yeme için istek oluĢturan hipotalamus tarafından kontrol 

edilen bir his olarak tanımlanmaktadır. Tokluk ise yemek yemenin 

durdurulmasından, sonraki acıkma hissinin baĢlamasına kadar geçen zaman olarak 

tanımlanabilir. Daha fazla yemek yemeyi engelleyen bir his olarak tanımlanır. 

Doygunluk ise yemek yemenin sonlandırılmasını sağlayan bir süreçtir. Besin 

alımının kesilmesi olarak tanımlanmaktadır; böylece, tüketilen miktarın kontrolü 

sağlanır (Blundell ve ark., 2010). Sağlıklı yürüyen bir iĢtah mekanizmasında, acıkma 

(açlık)-tokluk-doygunluk peĢ peĢe oluĢmaktadır ve vücut gereksinimleri 

doğrultusunda besin öğesi ve enerji alımının düzenlenmesi sağlanılmaktadır 

(Blundell ve ark., 2010; Harrold ve ark., 2012). Besin alımının düzenlenmesi nöral, 

hormonal ve metabolik sinyaller ile gerçekleĢmektedir ve karmaĢık bir süreç olarak 

tanımlanabilir. Vücuda besin alımı fiziksel ve psikolojik durumlar ile birlikte çevre 

ve yaĢam tarzı gibi etmenlerden etkilenmektedir. Tokluk (Tüketilen besin miktarı) ve 

doygunluk (öğünler arasındaki süre) durumlarını kontrol eden mekanizmaların farklı 

olduğu ile birlikte birbirinden tamamen bağımsız olmadığı düĢünülmektedir 

(Blundell ve ark., 2010). Doygunluk gastrointestinal sistemin farklı bölgelerinden 

(örn: mide, ince bağırsak, kalın bağırsak) gelen sinyaller ile psiko-fizyolojik 

mekanizmalar oluĢurken; tokluk ise gastrointestinal sistemden gelen sinyaller ve 

vücuttaki enerji depolarından gelen sinyaller ile oluĢmaktadır (Ritter, 2004, Woods, 

2004). Bireyin beslenme davranıĢları, sosyal ortamı, psikolojik durumu, çevresel 

etmenler, tüketilecek besinin duyusal ve biliĢsel durumu doygunluk hissini etkileyen 

en önemli etkilerdir ve yemek yemeye baĢlanılmasında önemli bir göreve sahiptirler 

(Austin ve Marks, 2008). Gastrointestinal sisteminden salınan peptit düzeylerindeki 

değiĢimler, midedeki besin miktarı, mide boĢalması gibi metabolik faktörler peptit 

düzeylerinde değiĢikliğe yol açarak, yemekten kısa süre sonra tokluğu 
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etkilemektedirler (Woods, 2004). Tokluğu-doygunluğu etkileyen diğer bir etmen ise 

sindirim sonrası glikoz, aminoasitler, yağ asitleri ve diğer besin ögelerinin emilim 

sonrası vücut sıvılarındaki düzeylerinin artmasıdır. Diğer taraftan insülinin 

salınımının artması da sonraki öğün baĢlayana kadar tokluk üzerinde etkilidir. Leptin 

hormonunun seviyesi vücuttaki yağ depolarının değiĢkenliği ile düzenlenmektedir. 

Dinlenme metabolizma hızını belirleyen yağsız vücut kütlesi ise, uzun süreli 

tokluğun gerçekleĢmesinde önemli bir rol oynamaktadır (Blundell ve ark., 2010). 

Özetlenecek olursa, duyusal, hormonal ve psikolojik faktörler ile vücudun 

homeostatik durumu vücut hücrelerinden beyne giden sinyaller ile ‗besin alımı 

baĢlar, devam eder ve sonlandırılır‘ Ģeklinde belirtilebilir (ġekil 1.3.) (Blundell ve 

ark., 2010; Harrold ve ark., 2012). 
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ġekil 1. 3. Besin Alımı Kontrolünde Önemli Olan Mekanizmalar 

n 

1
7
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1.6. Besin Alımını Düzenleyen Mekanizmalar 

Ġnsan vücudunda merkezi sinir sistemi (MSS), bireyin enerji ve besin öğesi 

ihtiyacını belirlemek ve yemek yemeyi baĢlatmak veya bitirmek için birçok sinyali 

biraraya getirir. Biyokimyasal yapılar olan hormonlar ise bireyin beslenme 

alıĢkanlıkları ile birlikte yemek yeme, besin alımını ve kullanımını baĢlatır. Peptid 

hormonlar kısa ve uzun süreli enerji gereksinimini sağlamak için bireyin besin öğesi 

alımını baĢlatırlar. Peptit hormonlar kan beyin bariyerini aĢabilmektedirler. 

Gastrointestinal sistemden (örn: mide, ince bağırsak, pankreas ve adipoz doku vb.) 

ve periferal dokulardan dolaĢım sistemine salınan bu hormonlar iĢtah merkezlerine 

sinyal taĢımaktadırlar. Enerji durumu ve bağırsakta bulunan besin öğeleri ile ilgili 

mesajların hipotalamus içinde iletildiği yer arkuat nükleusdur (ARC) (Maljaars ve 

ark., 2007). 

Ġnsan vücudunun enerji ihtiyacının bir düzenleme mekanizması vardır. Birçok 

insan için, vücuda alınan besinin miktarı veya bu besinlerin bileĢimi çoğu zaman 

farklılık gösterir. Ancak zamanla bu sistem vücut ağırlığını koruyucu yönde evrilerek 

alınan enerji ile harcanan enerji eĢleĢtirilir. ĠĢtah kontrolü mekanizması vücuttaki 

kompleks mekanizmalardan biridir. Bu mekanizma, GIS sinyalleri ile hormonlar, 

leptin gibi peptidler ve ince bağırsaktan dolaĢıma geçen besin öğelerinin MSS ve 

hipotalamusta yaratmıĢ olduğu etkilerden oluĢmaktadır. Afferent ve efferent 

nöronların sinyallerini içeren karmaĢık düzenleyici bir sistem bu mekanizmayı 

oluĢturmuĢtur (Delgado ve ark., 2017). 

ĠĢtah, açlık, tokluk, doygunluk kavramları birbiri ile iliĢkili kavramlardır. 

ĠĢtah, besinlerin duyusal ve niteliksel özellikleri ile tanımlanır ve hem fizyolojik hem 

de çevresel etkilerden etkilenmektedir (Maljaars ve ark., 2009). ĠĢtahın tanımı, 

yiyecek bulmak için oldukça etkili olan, önemli bir fizyolojik açlık ile sonuçlanan 

davranıĢsal bir süreç olarak tanımı yapılabilir. Besinin vücuda alınmasıyla baĢlayan 

süreç, yutularak baĢlatılan mekanizmanın yemenin son bulmasına neden olmaktadır 

ve bu durum ileriki öğünlerin gecikmesi nedeni olarak açıklanmaktadır (Wang ve 

ark., 2000). Açlığın tanımı ise, fizyolojik bir ihtiyaç olarak yapılmaktadır. Kandaki 



   19 
 

Ģekerin düĢüĢüne ve kan dolaĢımındaki hormonların değiĢikliklerinden 

etkilenmektedir. Açlık-iĢtah farklı kavramlardır. Hastalık durumunda bireyler aç 

olabilir ancak iĢtahsızlık söz konusu olduğu zaman besin alımını reddederler 

(Steppan ve ark., 2001). 

Doygunluk/tokluk, besin tüketiminin kontrolünün sağlanmasında önemli olan 

iki farklı durumdur. Yemek yeme esnasındaki doyma hissi doygunluk olarak 

tanımlanabilir. Besin alımından sonra kısa süreli bir haz alma durumudur. Tokluk 

ise, yemenin sonlandırılmasından bir sonraki açlık hissinin oluĢtuğu peryot olarak 

tanımlanmaktadır. Bu süre içerisinde bir Ģey yememeyi kontol eder ve yeme sıklığını 

düzenler. Bu sürecin uzamasını (doyduktan sonra açlık hissinin baĢladığı zamana 

kadar) sağlayan besinler, tokluk etkisi yüksek besinler olarak tanımlanmaktadır (Sul, 

2004). Fazla kilolu ve obez olan kiĢiler, doygunluk hissini yaĢamak için genelde 

miktar olarak daha fazla besin tüketirler. Bu durum aĢırı kilolu ve obez bireylerin 

vücutlarında fazla enerjinin depolanmasına neden olur. Bu durumun önüne 

geçebilmek için obezite ile mücadelede kullanılan en etkili yöntemlerden biri 

kullanılmaktadır. Enerji kısıtlaması, en yaygın yöntemlerden biridir, ancak uzun 

vadede çözümün açlık ve tokluk hissini tetikleyen hormonların düzenlenmesinden 

geçmektedir. Hormonların salınımı makro besin öğeleri ile yiyecekleri veya 

içecekleri zenginleĢtirme ile değiĢtirilebilir. Böylelikle diyetin makro besin öğesi 

içeriği değiĢtirilebilmektedir (Choudhury ve ark., 2016). 

Günümüzde, besin alımının azalmasını sağlayacak doygunluk ve tokluk 

hissinin daha uzun sürmesini sağlayacak teoriler geliĢtirilmiĢtir. Ġlk olarak, beyin-

bağırsak-besin üçlüsünün oluĢturmuĢ olduğu yolakların nasıl çalıĢtığının bilinmesi 

gerektiği vurgulanmaktadır. Bu yolaklar besin alımının belirlenmesinde ve bireylerin 

daha az yemesinde ve tokluk süresinin uzamasında etkili bir yol bulunmasına 

yardımcı olur. Makro besin öğesi içeriklerinin ve bulundukları katı, sıvı, yarı-katı 

formlarının etkisinin bilinmesiyle mümkün olabilmektedir. Pratikte yiyeceklerin 

tokluk etkisi kullanılarak tokluğun süresinin uzatılması teorisi hem obezitenin 

tedavisinde hem de önlenmesinde etkili bir yöntem olarak kullanılabilir (Luhovyy ve 

ark., 2007). 
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Blundell ve Halford 25 yıl önce, iĢtah kontrolünde 3 temel basamağın 

olduğunu ileri sürmüĢtür (Blundell ve ark., 2010; Harrold ve ark., 2012):  

 

1. Fizyolojik açlık (açlık duygusu, hedonik duygular vb.) ve davranıĢsal 

(öğünler, atıĢtırmalar, enerji ve makro besin öğesi alımı) olaylar  

2. Periferal sinyaller ve metabolik yolaklar 

3. Nörotransmitterler ve beyine ulaĢan sinyaller 

 

 

1.7. ĠĢtah ve Besin Alımının Düzenlenmesinde Gastrointestinal Sistemden 

Salınan Peptitler 

ĠĢtah regülasyonundaki periferik mekanizmalar, beynin doygunluk 

belirtilerini ileten boĢaltma ve doluluk oranı gibi midenin motor fonksiyonlarını 

içerir. Periferik olarak salınan peptitlerin ve hormonların zengin bileĢimi, doygunluk 

üzerine etkiler uygulamak veya bağırsak etkileri yoluyla metabolizmayı düzenlemek 

için bağırsakların farklı bölgelerindeki besin maddelerinin geliĢinden geri bildirim 

sağlamaktadır. Sonuçta, bu çevresel faktörler, yemek yutulması sırasında enerji 

alımının kesilmesini ve açlıktan sonra iĢtah ve açlığın geri dönüĢünü belirlemek için 

oldukça organize hipotalamik evre ve çekirdek vagal kompleksine sinyaller 

sağlamaktadır. Besin alımı periferik kontol süresince, açlık, doyma ve tokluk 

sürelerinin belirleyen kısa süreli sinyallerden ve vücut enerji depolarının 

düzenlenmesini sağlayan uzun süreli adipozite sinyallerinden oluĢmaktadır (Maljaars 

ve ark., 2007). Vücuda besinler alındıktan sonra, mideye ve ardından ince bağırsağa 

geçer ve bir dizi gastrointestinal sinyal oluĢumu sağlanır. Bu sinyallerin sağlayıcısı 

GIS peptitleridir. Bu peptitler sindirim sürecini optimize eder ve bazıları kısa süreli 

tokluk sinyallerini sağlar ve muhtemelen vücut ağırlığının uzun vadeli 

düzenleyicileri olarak iĢlev görmektedirler (Wren ve Bloom, 2007).  

Periferik açlık ve tokluk sinyalleri, enerji homeostazı verimli bir Ģekilde 

sağlamak için merkezi sistem ile entegre halinde çalıĢmak zorundadır. Bağırsak ve 
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yağ dokusundan gelen nörohormonal sinyaller, entegre oldukları hipotalamusta 

birleĢir ve enerji alımını ve tüketimini düzenlemektedirler. Enerji dengesini 

düzenleyen hipotalamik nöro-sirkülerin bir dizi mükemmel incelemesine sevk 

edilmektedir. Hipotalamik düzenleyici devrelerin hayati bir bileĢeni kavisli 

çekirdektir. Kavisli çekirdek içinde enerji dengesi üzerinde zıt etkilerle iki anahtar 

nöronal popülasyon tanımlanmıĢtır. Medial kavisli çekirdeğin bir grup nöronları 

eksprese eden nöropeptit Y (NPY) ve agouti ile iliĢkili peptit (AgRP) içinde bir grup 

nöron besin alımını ve vücut ağırlık artıĢını uyarmak için koordine halindedir. 

Entegre halinde olan bu nöronlar besin alımından 20 ila 40 dakika sonra periferik 

sinyaller doygunluk oluĢumunu sağlayan tokluk hissini uyarmaktadırlar. Adipozite 

sinyalleri kan dolaĢımına geçerek kan-beyin bariyerini aĢmakta arkuat nükleuse 

(ARC) eriĢmektedirler. Merkezi sinir sisteminde besin alımı ve enerji dengesini 

uyararak vücut ağırlığının kontrol edilmesini sağlamaktadırlar (Valassi ve ark., 

2008).  

1.7.1. Ghrelin 

Ġlk olarak 1999'da keĢfedilen 28-amino asitli bir peptit olan Ghrelin, biyolojik 

olarak aktif gastarointestinal peptitleri arasında benzersiz bir yere sahiptir. Çünkü 

periferik sistemde ana orexigenik (iĢtah açıcı) hormonlardan biridir. Bu nedenle 

ghrelin hormonuna ―açlık hormonu‖ da denmektedir. Ghrelin, nöropeptit Y haricinde 

farklı bir peptit ile karĢılaĢtırıldığı zaman kısa süreli besin alımında en etkili iĢtah 

durumunu etkileyenve uyarabilen bir ormon olarak bilinmektedir. Ghrelinin 

intraserebroventriküler enjeksiyonları hayvanlarda besin alımını arttırmıĢtır, aynı 

Ģekilde periferik olarak enjekte edilen ghrelin hipotalamik nöronları ve besin alımını 

uyarmıĢtır (Crespo ve ark., 2014). Ghrelin, adipogenezi ve lipogenezi arttırıp; lipolizi 

azaltarak adipoz doku metabolizmasındaki uzun süren etkiler sayesinde vücut 

ağırllığını kontrol edebilmektedir (Crespo ve ark., 2014). BaĢlangıçta, ghrelin, 

büyüme hormonu sekretagog reseptörü GHS-Rla için endojen bir ligand olarak 

karakterize edilmiĢtir. Bununla birlikte, daha sonraki çalıĢmalar kısa süreli iĢtah ve 

besin alımı ve uzun vadeli enerji homeostazı üzerindeki güçlü etkilerinin olduğu 



   22 
 

görülmüĢtür. Ghrelin, kardiyovasküler sistem, endokrin sistem, pankreatik 

fonksiyonlar ve glikoz metabolizması üzerindeki etkiler de dahil olmak üzere yaygın 

bir aktiviteye sahip olduğu bulunmuĢtur. Bu nedenle, besin alımının 

düzenlenmesindeki rolü gibi diğer birçok fizyolojik eyleminin olduğu kabul 

edilmektedir (Mihalache ve ark., 2016).  

Ghrelin geniĢ bir fizyolojik yelpazeye sahiptir. BaĢlıca endojen etkileri 

hipotalamusu uyararak büyüme hormonu salgılanmasını, bununla birlikte adipojenik 

ve oreksijenik etkileri vardır. Ekzojen etkileri, glikoz ve lipit metabolizması, gastrik 

asit sekresyonu ve GI motilitesi, endokrin ve ekzokrin pankreatik sekresyon, 

kardiyovasküler, immünolojik ve enflamatuar fonksiyonlar gibi bir dizi periferik 

hedefi kapsamaktadır. Bu biyolojik etkilerin çoğunluğu asile ghrelin yoluyla 

gerçekleĢmektedir. Bununla birlikte, des-asil ghrelin'in fizyolojik rolü ve önemi 

büyük ölçüde tanımlanmamıĢtır (Hassouna ve ark., 2010; Valassi ve ark., 2008). 

 

Ghrelin uygulamasının sıçanlarda besin alımını ve vücut ağırlığını arttıĢına 

neden olduğu görülmüĢtür. Benzer çalıĢmalar ghrelinin insanlarda besin alımı ve 

enerji dengesinin düzenlenmesindeki rolünü desteklemektedir (Zhang ve ark., 

2005;Hassouna ve ark., 2010; Nogueiras ve ark., 2007; Mahan ve Raymond, 2016; 

Lieverse ve ark., 1995). ÇeĢitli iç ve dıĢ faktörler vücuttaki plazma ghrelin 

düzeylerini etkilemektedir. Genel olarak, ghrelin konsantrasyonu sirkadiyen ritmine 

göre farklı bir salınım paterni izlemektedir. Ghrelin ve insülin arasındaki iliĢki tam 

olarak saptanmamıĢtır, ancak insülinin ghrelin sekresyonu üzerinde büyük olasılıkla 

olumsuz bir etkiye sahip olduğu düĢünülmektedir. Ghrelin ayrıca genel enerji 

dengesinde insülin ve leptine karĢı iĢtah açıcı bir muadil olarak iĢlev görmektedir. 

Bununla birlikte anoreksijenik gastrointestinal hormonların (CCK, GLP-1, PYY3 -

36) salgılanmasını baskılamaktadır (Mahan ve Raymond, 2016). DolaĢımdaki ghrelin 

seviyeleri de vücut enerji depolarından etkilenmektedir. Kronik negatif enerji 

dengesindeki (anoreksiya nevroza gibi) bireylerin plazma ghrelin düzeyleri 

yüksekken, obezitede bu düzeyler daha düĢüktür. Ayrıca, obez bireylerde ghrelin 

salınımında düzensizlikler görülmektedir. Ghrelin salgısının kısmen uzun süreli 

beslenme durumu tarafından kontrol edildiği düĢünülsede, artan kanıtlar, kısa süreli 
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oruç/beslenme durumu, yeme beklentisi, yemek düzeni, hedonik ve teĢvik edici 

yanıtlar gibi pre ve postprandial faktörlerin olduğunu görülmüĢtür. Tüketilen öğün 

makrobesin içeriği ve fizyolojik faktörleri ghrelin salgılanmasında değiĢikliklere 

neden olmaktadır. Genellikle uzun süreli açlık sırasında ghrelin konsantrasyonlarında 

bir artıĢ ve besin tüketimi veya besin maddelerinin infüzyonundan sonra bir azalma 

görülür. Plazma ghrelin konsantrasyonunda en yüksek seviye, yemek baĢlangıcının 

bir göstergesi olarak kabul edilen bir yemekten hemen önce gözlemlenebilir. Plazma 

ghrelin seviyeleri de vücudun besin ile ilgili ipuçlarına verilen preprandiyal yanıtları 

kısmen yansıtabilir. Ghrelin konsantrasyonunun artıĢı besinler tüketime 

hazırlanmaya baĢlandığında görülmektedir. Son zamanlarda, nörogörüntüleme 

kullanılarak ghrelininin besin ile ilgili ipuçlarına hedonik ve teĢvik edici yanıtları 

arttırarak besin tüketimini destekleyebileceği gösterilmiĢtir (Klok ve ark., 2007). 

 

 

1.7.2. Kolesistokinin (CCK)  

Kolesistokinin besin alımını düzenleyen ilk bağırsak hormonu olarak 

tanımlanmıĢtır. Kolesistokinin postprandiyal olarak ince bağırsağın I hücresinden 

plazmada birkaç dakika yarılanma ömrü ile dolaĢıma salgılanır (Lieverse ve ark., 

1995). CCK seviyeleri yemekten sonra 15 dakika içinde hızla zirveye ulaĢır. 

Ġnsanlarda ve kemirgenlerde besin alımını azalttığı da bildirilmiĢtir. Kolesistokininin 

besin alımını azaltan etkisi çoğu zaman CCK1 reseptörlerini uyarması ile ilgili 

olduğu bildirilmiĢtir. Bu reseptörler, açlık tokluk metabolizmasında etkili olan 

pankreas, safra kesesi ve ince ve kalın bağırsak gibi periferik organlarda ve MSS‘de 

bulunan nükleus traktus solitarius ve dorsomedial hipotalamus gibi açlık-tokluk 

durumunun regüle edilmesinde görevli olan CNS bölgelerinde bulunmaktadır. CCK 

salınımını, yağ asitleri, aminoasitler, kalsiyum ve midedeki asit salınımı artırırken, 

somatostatin hormonu azaltmaktadır. Kolesistokinin kandaki seviyesi artarken safra 

kesesi kasılmaya baĢlamakta, bikarbonat ve pankreas sindirim enzimlerini 

salgılanması uayrılmaktadır. Bu sayede midenin boĢalmasını ve besin tüketimini 

baskı altına alabilmektedir (Mahan ve Raymond, 2016). CCK‘nın fizyolojik 
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dozlarının intravenöz olarak verildiğinde tüketilen besin miktarını önemli ölçüde 

azaltmıĢtır ve post-prandiyal açlığı geciktirmiĢtir (Moran ve Kinzig, 2004). 

1.7.3. Glukagon benzeri peptit-1 (GLP-1) 

Glukagon Benzeri Peptit-1 (GLP-1), Glukagon Benzeri Peptit-2 (GLP-2), 

oksintomodulin (OXM) ve glukagon proglukagondan türetilen peptitlerdir. 

Proglukagon pankreasta, ince bağırsağın L hücrelerinde ve beyin sapından 

salınmaktadır (Yu ve Kim, 2012). GLP-reseptör ekspresyonu özellikle beyin, 

bağırsak hücreleri ve pankreas hücrelerinde yaygın olarak bulunmaktadır. GLP-1, 

GLP-1 reseptörü (GLP-1R) ile ARC‘de POMC/CART etkileĢimini azaltmakta ve 

NPY/AgRP etkileĢimini arttırarak anoreksijenik etki göstermektedir. DolaĢımdaki 

GLP-1 seviyeleri yemekten sonra yükselir ve açlık durumunda düĢer. Son çalıĢmalar 

yemekten önce seviyelerin arttığını göstermektedir. GLP-1 besin alımını azaltır, 

glukagon sekresyonunu baskılar ve gastrik boĢalmayı geciktirir. Tip 2 diyabetli 

bireylere günde bir kez subkütan GLP-1 preparatı olan liraglutid geliĢtirilmiĢ ve 

dıĢardan bireylere verilmiĢ, glisemik kontrolde iyileĢme görülmüĢtür (Crespo ve ark., 

2014). Mide boĢalmasının gecikmesini sağlayarak, insülin ve somatostatin 

salınmasını uyarır. GLP-1 salınımını artıran bağırsak boĢluğundaki serbest yağ 

asitleri olduğu düĢünülmektedir (Smeets ve ark., 2008). Obez ve obez olmayan 

bireylerde GLP-1'in intravenöz infüzyonu, besin alımını azaltıcı yönde etkili 

olmuĢtur ancak obez bireylerde bu oran daha düĢük bir etkiye sahiptir (Verdich ve 

ark., 2001).  

1.7.4. Peptit YY-36 (PYY3-36)  

Peptit YY (PYY) hormonu ilk olarak 1980'de domuz bağırsak dokusundan 

izole edilmiĢtir. Periferik olarak uygulanan PYY'nin ilk olarak 1993 yılında iĢtahı 

azalttığı bildirilmiĢtir. Pankreatik polipeptit olarak bilinen PYY-36, ince ve kalın 

bağırsak L- hücreleri tarafından üretilir ve iki endojen formu (PYY1-36 ve PYY3-

36), dolaĢımda bulunmaktadır. PYY3-36 uygulamasının hem zayıf hem de obez 
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insanlarda 12 saat boyunca besin alımını önemli ölçüde engellediği ve iĢtahı azalttığı 

görülmüĢtür. DolaĢımdaki PYY1-36'nın PYY3-36'ya oranı besleme durumuna bağlı 

olarak değiĢmektedir. Açlık sırasında daha yüksek PYY1-36 konsantrasyonları 

gözlenirken, postprandiyal olarak PYY3-36 konsantrasyonları artmaktadır (le Roux 

ve ark., 2006). Distal gastrointestinal sistemin endokrin L hücreleri, alınan enerji 

miktarı ile orantılı olarak salgılanan dolaĢımdaki PYY'nin ana kaynağıdır. PYY 

konsantrasyonları besin alımından sonraki 15 dakika içinde artar ve yaklaĢık 2 saat 

sonra zirve yaparak 5 saat kadar yüksek kalmaktadır. Besin maddelerinin L 

hücrelerine ulaĢmasından önce meydana gelen PYY konsantrasyonlarındaki ilk artıĢ, 

PYY seviyesinin nöral düzenleme ile sağlandığını düĢündürmektedir (Helou ve ark., 

2008; Karra ve ark., 2009). 

1.8. ĠĢtah Düzenlenmesinde Ġnsülinin rolü 

Adipozite sinyaller leptin, insülin, interlökin-6,tümör nekrozis faktör-α (TNF- 

α) ve resistin gibi pro-inflamatuar adipokinler olarak bilinmektedir. Bunların içinde 

en yaygın etkiye sahip olanlardan biri insülindir. Uzun ve kısa süreli sinyaller birbiri 

ile etkileĢim halinde olup enerji dengesini düzenlemektedirler. Kısa süreli sinyallerde 

etkili olan insülin beynin duyarlılığını arttırarak gastrointestinal hormonların 

salgılanmasında etkin rol oynamaktadır (ġekil 1.4) (Wren ve Bloom, 2007).  

Ġnsülin besinlerin sindirimi sonrasında ve inkretin hormonlarının kanda 

dolaĢımı sonrası pankreas tarafından salgılanmaktadır. Vücut yağ depoları ve yağ 

dağılımı plazma insülin miktarı üzerine etkili olmaktadır. Vücut adipoz dokusuna 

bağlı olarak 24 saatlik zaman diliminde sistemik dolaĢımda karbonhidrat ve protein 

miktarı ile paralel bir Ģekilde insülin miktarı değiĢmektedir (Beale ve ark., 2019; 

Wellhoener ve ark., 2000). Vücut ağırlığı arttıkça insülin salınımı artmakta ve insülin 

direnci ortaya çıkmaktadır. Ġnsülin düzeyi besin alımından sonra kanda hızlı bir 

Ģekilde artmaktadır. Ġnsülin ayrıca besin alımını azaltan anorektik bir sinyaldir. 

Arcuas nükleuslarda POMC nöronlarını aktivite ederek NPY nöronlarının 

aktivitesini engellemektedir. Ġnsülinin MSS‘nde intraserebroventriküler 

infüzyonunun, NPY genlerinin kodlanmasını engelleyerek, besin alımını azaltmıĢ 
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bununla birlikte vücut ağırlığını da azalttığı görülmüĢtür (Beale ve ark., 2019; Bøhler 

ve ark., 2018). Bununla birlikte insülin tokluk sinyallerinden biri olan leptinin 

salınımı üzerine de etkilidir. Vücuda enerji alımını kısıtlamasının yanı sıra insülin 

enerji harcamasını ve termojenezisi de artırmaktadır (Johnston, 2017). Ġnsülin kısa 

süreli tokluk sinyalleri ile de sinerjetik olarak çalıĢmaktadır. Ġnsülinin CCK gibi kısa 

süreli tokluk sinyalleri ile beraber salınması enerji dengesinde öenmli rol 

oynamaktadır. Yapılan bir çalıĢmada insülinin tek baĢına infüzyonu insülin+CCK 

infüzyonuna göre besin alımı daha az azaltmıĢtır. Ġnsülin aynı zamanda inkretin 

hormonlarından olan GLP-1 ve GLP-2 salınımları ile sinerjik olarak çalıĢmaktadır 

(Johnston, 2017; Porte ve ark., 2002).  
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ġekil 1.4. Tokluk ve Adipoz Doku Sinyalleri 

Tokluk sinyalleri 
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1.9. Makro Besin Ögelerinin ĠĢtah Regülasyonu Üzerine Etkisi 

Besin öğelerine duyarlı sinyaller özellikle hipotalamustaki nöronlar, 

dolaĢımdaki besin ögesi miktarındaki değiĢimlere duyarlıdır. Besinlerin 

sindiriminden sonra dolaĢıma geçmesi ile kandaki glukoz, aminoasitler ve yağ 

asitleri hipotalamusta çeĢitli bölgeleri uyararak, ventromedial nükleus ve arkuat 

nükleuste sinyal oluĢumunu sağlayan moleküller görev yapmakta, besin öğelerine 

karĢı etkili nöronları harekete geçirmekte ve nörobiyolojik cevaplar oluĢmasını 

sağlayabilmektedir (Woods, 2004, Moran ve Kinzig, 2004).  

Farklı makro besin öğelerinin açlık-tokluk-doygunluk ve iĢtah regülasyonu 

üzerine etkilerine yönelik çeĢitli klinik ve randomize çalıĢmalar yapılmaktadır. Enerji 

içeriği eĢit makro besin öğesi örüntüsü farklı olan öğünler içerdiğinde açlık ve tokluk 

üzerine farklı etkilere neden olabilmektedir. Tokluk üzerine azalan etkisiyle protein, 

karbonhidrat ve yağlar Ģeklinde belirtilmektedir. Proteinlerin kısa süreli doygunluk-

tokluk üzerine etkisi karbonhidrat ve yağlardan daha fazla olduğu görülmüĢtür bu 

durumun özellikle bir sonraki öğünde daha az enerji alımına neden olduğu 

saptanmıĢtır (Bailey ve ark., 2017).  Makro ve mikro besin öğelerinin spesifik bir 

Ģekilde tokluğu etkilediği ile ilgili çalıĢmalar belirsizliğini de korumaktadır. Kısa 

süreli besin alımı üzerine yapılan çalıĢmalarda besin öğesinin çeĢidinin besin alımı 

üzerine etkisi açıklanmıĢtır ve besin öğelerinin belirleyici olduğu söylenmiĢtir 

(Moran ve Kinzig, 2004). 

1.9.1. Proteinler ve Besin Alımı 

Proteinler, hayvanların ve insanların hayatta kalması için gerekli olan diyetin 

önemli bir bileĢenidir. Proteinin beslenmedeki temel iĢlevi, yeterli miktarda gerekli 

aminoasit sağlamaktır. Bundan dolayı yaĢamsal olaylarda en fazla yer alan ve en 

fazla göreve sahip olan makro besin öğesidir proteinler (Champe ve ark., 2007b). 

Örneğin, enzim yapıları, polipeptit yapısındaki hormonlar, kas dokusundaki aktin-

miyozin proteinleri birer örnektir. Kemik dokusunda bulunan kollojen yapısal bir 
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proteindir diğer taraftan dolaĢımda yer alan hemoglobin protein yapısına sahip baĢka 

bir örnektir. DolaĢımda bulunan ve bağıĢıklık sisteminin temeli olan 

immunoglobulinler enfeksiyon ve virüslere karĢı vücudu korumaktadır. Proteinler 

vücut hemaostazında farklı önemli görevler üslenmekte ancak tüm proteinlerin ortak 

yapısı aminoasitlerin bir araya gelmesinden oluĢmaktadır (Gropper ve Smith, 2012).  

Aminoasit gereksinimi ile protein gereksinimi paralel olarak geliĢmektedir ve 

birbirini etkileyen iki gereksinimdir. ÇalıĢmalarda aminoasit karıĢımları ile protein 

gereksinimin karĢılanabileceği vurgulanmıĢtır. Özellikle çalıĢmalarda vurgulanan 

elzem aminoasitlerin karĢılanmasıdır. Ġnsanlarda protein gereksinimi elzem ve yarı 

elzem olan aminoasitlerin belirlenmesiyle saptanmaktadır.  Büyüme geliĢme, doku 

oluĢumu gibi özel dönemlerde bireylerin protein gereksinimi ve elzem aminoasit 

gereksinimi değiĢebilmektedir (Champe ve ark., 2007a, Trumbo ve ark., 2002). 

Ġnsanlar üzerinde yapılan çalıĢmalarda, yüksek proteinli beslenmenin tokluk 

hissini diğer makro besin öğelerine göre daha uzun süre sağladığı ve bir sonraki 

öğünde daha az enerji alındığı gösteren kanıtlar elde edilmiĢtir (Faipoux ve ark., 

2008; Bertenshaw ve ark., 2008). Proteinler diğer makro besinlere kıyasla beynin 

iĢtah merkezi nöronların aktivasyonunu daha fazla uyarıcı etkiye sahiptir (Faipoux ve 

ark., 2008). Yüksek proteinli bir öğün yüksek karbonhidrat ve yağ ile 

kıyaslandığında anoreksijenik hormonlar olan ve bağırsak tarafından salınan PYY3-

36, CCK ve GLP-1‘in daha fazla salıgılanmasına bu durum da daha fazla tokluk 

süresine neden olmaktadır (Smeets ve ark., 2008). Tokluk ve vücut ağırlğı kaybı 

üzerine yapılan bir derlemede, protein alımının kısa ve uzun vadeli birçok çalıĢmada 

tokluk derecesi üzerine etkili olduğu ve vücut ağırlık kaybını sağladığı görülmüĢtür 

(Halton ve Hu, 2004). Weigle ve arkadaĢlarının (2005) yaptığı bir çalıĢmada yüksek 

proteinli diyetin aynı enerji içeriğine sahip yağdan zengin diyet ile 

karĢılaĢtırıldığında yüksek protein alan bireylerin daha fazla tokluk ve bireylerde 

daha fazla vücut ağırlığı kaybı sağladığı saptanmıĢtır (Weigle ve ark., 2005). 
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Proteinlerin tokluk üzerine etkisi proteinin kaynağına, sindirilebilirliğine ve 

aminoasit içeriğine göre değiĢmektedir. Whey proteinlerinden zengin olan peynir altı 

suyu hızlı bir Ģekilde sindirilip emilmekte, bunun aksine soya, yumurta albumini ve 

kazein daha yavaĢ sindirime uğramakta ve açlık hissini daha kısa sürede 

baskılamaktadır (Tang ve ark., 2009; Veldhorst ve ark., 2008a; Veldhorst ve ark., 

2009b; Veldhorst ve ark., 2009c; Veldhorst ve ark., 2009a). Protein kaynağının açlık 

üzerine etkisi zamana bağlı olarak da değiĢmektedir. Yapılan bir çalıĢmada, ad 

libitum beslenme 3 saat sonunda değerlendirildiğinde whey proteini, soya proteini ve 

kazein arasında özellikle iĢtah düzenleyici hormon seviyeleri arasında farklılıklar 

görülmüĢtür (Cloetens ve ark., 2012). Dallı zincirli aminoasitleri içeren besinlerin 

besin alımını azaltmada bu aminoasitleri içermeyen besinlere göre tokluk süresi daha 

uzun olmakta ve açlık hissi daha fazla baskılanabilmektedir. Özellikle dallı zincirli 

aminoasitlerin açlık tokluk kaskadında yer alan insülin ve GIS hormonlarından GLP-

1,CCK üzerine etkisi olduğu bildirilmiĢtir (Bellissimo ve Akhavan, 2015). Her ne 

kadar esansiyel aminoasitlerin fizyolojik dozunun ghrelin konsantrasyonlarını 

arttırdığı gösterilmiĢ olsa da, protein açısından zengin bir öğünün aynı etkiye sahip 

olup olmadığına dair çeliĢkili kanıtlar vardır (Wang ve ark., 2000; Woods, 2004; Orr 

ve Davy, 2005). 

1.10. Diyet Protein Kaynakları ve Protein Kalitesi  

Besinler ile alınan protein miktarının yeterli düzeyde olması alınan proteinin 

elzem aminoasitleri yeterli miktarda içermesi ile iliĢkilidir. Besinlerin protein 

kalitesininin saptanmasını sağlayan 3 temel faktör vardır. Bunlar sindirilebilirlik, 

içermiĢ olduğu elzem aminoasit miktarı ve içerdiği azot miktarıdır (Organization ve 

University, 2007). 

Besinlerin protein kalitesi yeterli enerji alımı varsayımı altında protein 

ihtiyacını karĢılamak için tüketilen tüm besinlerin, elzem aminoasitleri karĢılaması 

ile iliĢkilidir. Tüm hayvansal ve bitkisel kaynaklı besinler az ya da çok miktarda 
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protein içermektedir. Ancak bu proteinlerin sindirilebilirliklerinin farklıdır vardır 

(Wang ve ark., 2000; Woods, 2004; Orr ve Davy, 2005).  

Hayvansal kaynaklı besinlerin proteinlerinin sindirilebilirliği yüksek olmakla 

birlikte %95-99 arasında değiĢmektedir. Bitkisel kaynaklı besinlerin ise 

sindirilebilirliği daha düĢüktür ve %70-90 arasında değiĢmektedir (Wu, 2016).  

Yapılan çalıĢmalarda kuru baklagillerdeki bazı inhibitörler bitkisel kaynaklı 

proteinlerin sindirilebilirliğini olumsuz yönde etkilemektedir. Bunlarla birlikte her 

proteindeki elzem aminoasit içeriği örüntüsü farklı olmaktadır. Aminoasit içeriği 

olarak hayvansal kaynaklı besinlerin elzem aminoasit örüntüsü vücut greksinimine 

uygun iken bitkisel kaynaklı besinlerin aminoasit örüntüsü insan vücudu için yetersiz 

kalmaktadır (Wu, 2016) .  

Tahıllar genel olarak lizinden sınırlı besin grubu olarak bilinmektedir. Mısır 

treonin ve triptofandan sınırlı bir besin olarak bilinmektedir. Kuru baklagillerde 

sınırlı olan aminoasitler kükürtlü aminoasitlerdir. Ġnsan beslenmesinde bitkisel 

kaynaklı proteinler diyetin elzem aminoasit olan lizin içeriğini saptayan temel 

faktördür. Bireylerin beslenmesinin büyük kısmını tahıllar oluĢturuyorsa diyet lizin 

aminoasidinden kısıtlı bir diyet olarak nitelendirilebilir. Bireylerin beslenmesine 

hayvansal kaynaklı besinler ve kurubaklagiller eklenmesi ile bireylerin diyet protein 

kalitesi artılabilir ve sınırlı olan aminoasit karĢılanabilmektedir. Bundan dolayı 

diyetin hayvasal ve bitkisel kaynaklı besinleri dengeli bir Ģekilde bulundurması 

gerekmektedir (Young ve Pellett, 1994). 

Diyetin protein kaynaklarının %65‘ini bitkisel kaynaklı besinler 

oluĢturmaktadır. Diyetin protein kaynağı ülkelerin geliĢmiĢlik durumuna göre 

değiĢebilmektedir. GeliĢmemiĢ ülkelerde diyetin temel protein kaynakları bitkisel 

kaynaklı besinler olduğu görülmüĢtür. Türkiye Beslenme ve Sağlık AraĢtırması 2010 

verilerine göre 31-50 yaĢ grubu bireylerde günlük toplam ve bitkisel protein alım 

miktarları erkeklerde ve kadınlarda sırasıyla 72,9-37,6 g, 52-28,4 g‘dır. Besinlerin 
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protein kalitesini belirleyen etmenlerin tümü gözönüne alındığında anne sütü-

yumurta örnek protein oalrak saptanmıĢtır. Biyolojik değeri yüksek iyi kaliteli 

protein içeren besinler et, balık, süt gibi protein kaynaklarıdır. DüĢük kaliteli protein 

kaynakları olarak da bitkisel kaynaklı besinlerin içerdiği proteinler yer almaktadır. 

Özellikle büyüme ve geliĢme döneminde diyetin protein kaynaklarının önemi ön 

plana çıkmaktadır. Bundan dolayı bebeklik çağı ve erken çocukluk dönemlerinde 

diyetin kaliteli protein miktarı toplam protein miktarının bebeklik döneminde %30‘u, 

çocukluk çağında %20‘si ve yetiĢkinlerde ise %11‘i elzem olan aminoasitlerden 

sağlanmalıdır (Sağlık Bakanlığı, 2014).  

1.10.1. Protein Kalitesini Değerlendirme Yöntemleri 

Besinlerin protein kalitesi yapılan çalıĢmalarda özellikle ratlar ve tavuklar 

üzerinde belirlenmeye çalıĢılmıĢtır. Bu çalıĢmalarda deneklerin büyüme ve geliĢme 

hızları göz önünde bulundurulmuĢtur. Protein kalitesi değerlendirilirken proteinin 

elveriĢlilik oranı (PER), biyolojik değeri (BV) ve net protein kullanımı (NPU) gibi 

metotlar ile saptanmıĢtır. Proteinlerin elveriĢlilik oranında büyümekte olan 

hayvanların vücut ağırlık artıĢları göz önünde bulundurulmuĢtur (Gropper ve Smith, 

2012, Kurpad ve Vaz, 2000).  

Protein kalitesi farklı yöntemlerle belirlenebilmektedir. Proteinlerin 

elveriĢlilik oranı (PER) = (Kazanılan Ağırlık (g) / Diyetle Alınan Protein Miktarı 

(g)): Net protein kullanımı (NPU) ise alınan besinlerdeki nitrojen birikimini 

ölçmektedir (Gropper ve Smith, 2012). 

NPU= (Biriken Nitrojen / Tüketilen Nitrojen) x 100 

  Bir diğer yöntem, proteinin biyolojik değeri (BV)‘de emilen nitrojenden 

vücutta biriken nitrojen miktarı protein kalitesini belirlemede kullanılır (Gropper ve 

Smith, 2012).  
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BV= (Biriken Nitrojen / Emilen Nitrojen) x 100 

Hayvanlar üzerinde yapılan bu çalıĢmalarda bazı çeliĢkili durumların söz 

konusu olduğu vurgulanmıĢtır. ÇalıĢmalar daha çok protein ihtiyacının artığı yavru 

ratlarda yapılmıĢtır. Bu nedenle yetiĢkinlik dönemi için doku korunumu ve yeterliliği 

için genelenip genelenmeyeceği çeliĢkili sonuçlardan biri olarak görülmüĢtür. Aynı 

zamanda ratların ve insanların protein aminoasit gereksinimi farklı olmaktadır bu 

durum insanlar için yapılacak yorumları güçleĢtirmiĢtir. FAO/WHO (1991) protein 

kalitesinin saptanmasında sindirilebilirlik ve aminoasit skorunu içeren protein 

sindirilebilirliği düzeltilmiĢ aminoasit skorunu (PDCAAS) önermiĢtir (Consultation, 

2011). 

Bu doğrultuda, bu çalıĢmada prediyabet bireylerde diyet protein kalitesi farklı 

olan öğünlerde, kısa ve uzun dönemde besin tüketimi ve kısa dönemde açlık-tokluk 

durumuna etkilerinin incelenmesi amaçlanmıĢ, serum ghrelin, insülin ve glukoz 

düzeyleri üzerine etkisi değerlendirilmiĢtir.  
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2. GEREÇ VE YÖNTEM 

Prediyabet tanısı almıĢ bireyler eğer tespit edilir ve uygun tedavilere hemen 

baĢlanmaz ise ileriki zamanlarda diyabet hastası olmaya aday bireylerdir. Prediyabet 

tanısı almıĢ bireyler aynı zamanda obezite sınırları içinde yer alabilmektedirler. 

Vücut ağırlık kaybının önemli olduğu bu hastalarda kısa ve uzun süreli iĢtah kontrolü 

de önemlidir. Bu çalıĢmada farklı diyet protein kalitesine sahip olan kahvaltının 

prediyabetli bireylerde kısa ve uzun dönemde besin tüketimi ve kısa dönemde açlık-

tokluk durumuna etkilerinin incelenmesi amaçlanmıĢ, serum ghrelin, insülin ve 

glukoz düzeyleri üzerine etkisi değerlendirilmiĢtirzeyleri üzerine etkisi 

değerlendirilmiĢtir.  

2.1. ÇalıĢma Ġzni ve Etik Kurul 

 Bu çalıĢmada prediyabetli bireylerde diyet protein kalitesi farklı olan 

öğünlerde, kısa ve uzun dönemde besin tüketimi ve kısa dönemde açlık-tokluk 

durumuna etkilerinin incelenmesi amaçlanmıĢ, serum ghrelin, insülin ve glukoz 

düzeyleri üzerine etkisinin incelendiği tek öğünlü, ileriye dönük, rastgele, tek kör, 

çapraz geçiĢli, kontrol grubunun olduğu bir çalıĢma olarak planlanmıĢtır. ÇalıĢma 

grubuna, Dicle Üniversitesi Tıp Fakültesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastalıkları 

kliniğine baĢvuran ve Endokrinoloji ve Metabolizma Hastalıkları uzman doktor 

tarafından prediyabet tanısı konulmuĢ bireyler ve herhangi bir sağlık sorunu olmayan 

kontrol grubu ile yürütülmüĢtür. ÇalıĢmanın yürütülebilmesi için kurum izni Dicle 

Üniversitesi Tıp Fakültesi BaĢhekimliğinin 48753533-302.99- sayılı 12.02.2019 

tarihli kararı ile alınmıĢtır (Ek-1). ÇalıĢma etik kurul izni Mardin Artuklu 

Üniversitesi Rektörlüğü Etik kurulunca 24.01.2019 tarih ve 2019 / 01-3 sayılı kararı 

ile alınmıĢtır (Ek-2). ÇalıĢma 01.11.2019-28.02.2020 tarihleri arasında yürütülmüĢ 

ve tamamlanmıĢtır. ÇalıĢmanın bütçesinin tamamı çalıĢmacı tarafından 

karĢılanmıĢtır.  
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2.2. Örneklem Sayısı 

ÇalıĢmanın örneklem sayısının belirlenmesi için G Power paket programı ile 

0.05 anlamlılık düzeyi ve 0.80 güç ile bağımlı gruplar Student t testi kullanılarak 

yapılmıĢ ve en az 31 kiĢiden oluĢan örneklemin bu araĢtırma için yeterli olacağı 

saptanmıĢtır. Ancak çalıĢmadan sonradan ayrılmak isteyen bireylerin olacağı 

düĢünülerek çalıĢmaya 40 kiĢi alınmıĢtır. ÇalıĢmaya uygun olan 40 kiĢi ile farklı 

günlerde ön görüĢme yapıldıktan sonra bireyler kayıt altına alınmıĢtır. ÇalıĢma 

süresince çalıĢmaya baĢlangıçta katılmayı kabul eden prediyabetli 4 birey çalıĢmadan 

kendi rızası ile çekilmiĢ, sağlıklı birey olarak kabul edilen 4 birey çalıĢma besinini 

tüketmeyi ret ettiği için çalıĢmadan dıĢlanmıĢ ve çalıĢma 32 kiĢi ile tamamlanmıĢtır. 

prediyabetli 16 kiĢi sağlıklı bireylerden oluĢmuĢtur. 

2.2.1. ÇalıĢma Grubu Ġçin Dâhil Edilme Kriterleri 

 Hekim tarafından prediyabet tanısı konulan gönüllü erkek bireyler, 

 19-45 yaĢ arası, herhangi bir antidiyabetik ilaç baĢlanmamıĢ olan,  

 27-35 kg/cm
2
 arası beden kütle indeksine sahip olan, 

 Herhangi bir besine veya ilaca karĢı alerjisi bulunmayan, 

 ĠletiĢim problemi olmayan, 

2.2.2. ÇalıĢma Grubu Ġçin DıĢlanma Kriterleri 

 Herhangi bir akut hastalık durumu olan, 

 Prediyabet dıĢında tanısı konulmuĢ hastalık veya metabolik bir hastalığı olan 

(kronik böbrek yetmezliği, hipotroidizm vb.),  

 Alkol veya herhangi bir ilaç-madde bağımlılığının olan,  

 Özel bir beslenme programı uygulayan, 

 Profesyonel sporcu olan bireylerdir. 
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    2.2.3 Kontrol Grubu Ġçin Dâhil Edilme Kriterleri 

 Akut veya kronik herhangi bir hastalık tanısı konulmamıĢ olan, 

 19-45 yaĢ arası, erkek cinsiyet 

 18.5-24.9 kg/m
2
 arası beden kütle indeksine sahip olan,  

 ĠletiĢim problemi olmayan,  

 ÇalıĢmaya katılmaya gönüllü olan bireylerdir. 

 

2.2.4. Kontrol Grubu Ġçin DıĢlanma Kriterleri 

 Alkol veya herhangi bir ilaç-madde bağımlılığı olan, 

 Özel bir beslenme programı uygulayan,  

 Profesyonel sporcu olan, 

 ÇalıĢmadan ayrılmak isteyen bireylerdir. 

 
2.3. ÇalıĢmanın Genel Planı 

ÇalıĢma, kriterlere uygun ve çalıĢmanın tüm basamaklarını tamamlamıĢ 32 

erkek bireyle tamamlanmıĢtır. ÇalıĢmada 16 erkek birey prediyabet(bozulmuĢ açlık 

glukoz toleransı) tanısı almıĢ prediyabetli bireyler, 16 birey ise herhangi bir sağlık 

problem olmayan sağlıklı bireylerden oluĢmuĢtur. ÇalıĢmada prediyabetli ve sağlıklı 

olmak üzere bireyler iki gruba ayrılmıĢtır. Hayvansal kaynaklı protein içeren kahvaltı 

diyet protein kalitesi yüksek (DPKY), bitkisel kaynaklı protein içeren kahvaltı diyet 

protein kalitesi düĢük (DPKD) olarak değerlendirilmiĢtir. 

2.3.1 Bireylerin Belirlenmesi ve Ön GörüĢme  

ÇalıĢmaya katılan bireyler, deneyden önceki herhangi bir gün endokrinoloji 

ve metabolizma hastalıkları kliniğine baĢvurmuĢ ve açlık plazma glukozu (APG) 

101-125 mg/dL arasında olan ve HbA1c değeri %5.5-6.4 olarak saptanan bireylere 



   37 
 

hekim tarafından prediyabet teĢhiĢi konulmuĢtur. ÇalıĢmaya dâhil edilen sağlıklı 

bireylerin uzman hekim tarafından genel sağlık muayeneleri yapılmıĢtır. Herhangi bir 

sağlık sorunu olmayan ve çalıĢma kriterlerine uygun olan gönüllü bireyler çalıĢmaya 

dâhil edilmiĢtir. ÇalıĢmaya dâhil edilen bireyler ön görüĢmede çalıĢmaya katılım 

onam formunu inceleyip imzalamaları istenmiĢtir. Katılımcılara ait sosyodemografik 

özellikler, beslenme alıĢkanlıkları, bazı antropometrik ölçümler ve bazı biyokimyasal 

bulgular ilk aĢamada toplanmıĢtır.  Katılımcılardan farklı günlerde verilen iki farklı 

kahvaltı öğününden sonra serum ghrelin, insülin glikoz ve trigliserit düzeyleri ve 

iĢtah durumunu gösteren VAS skorları ve 1 günlük enerji ve besin tüketim kayıtları 

elde edilmiĢtir (Ek-3).   

 

 5 bölümden oluĢan bilgi formu:  

 Bireylerin demografik özellikleri (yaĢ, medeni durum, çalıĢma durumu, öğrenim 

durumu)  

 Bireylerin bazı beslenme alıĢkanlıkları(öğün sayısı, öğün atlama durumu 

atlanılan öğün, ara öğün tüketme durumu, ara öğün sayısı, Ģeker ve tatlandırıcı 

kullanma durumu) 

 Antropometrik bulgular (vücut ağırlığı, boy uzunluğu, BKĠ, bel ve kalça çevresi, 

vücut yağ ve kas yüzdesi) 

 Bireylerin bazı biyokimyasal bulguları(glukoz, insülin, ghrelin, total kolesterol, 

LDL-K, HDL-K ve trigiliserit) 

 Bireylerin çalıĢma günlerine ait 1 günlük besin tüketim kaydı formundan 

oluĢmaktadır. 

 

2.3.2. Antropometrik Ölçümler  

ÇalıĢma günlerinde, kahvaltıya baĢlamadan önce katılımcıların antropometrik 

ölçümleri (boy uzunluğu, vücut ağırlığı, bel çevresi, kalça çevresi ve detaylı vücut 

analizi) Dicle Üniversitesi Diyabet Eğitim biriminde alınmıĢtır. Katılımcılardan 

çalıĢma günlerinden 36 saat önce alkol, ilaç ve Ģiddetli egzersizden uzak durmaları 
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istenmiĢtir. Vücut bileĢimi Tanita BC-418 vücut analiz cihazı yardımı ile ile analiz 

edilmiĢ ve kayıt altına alınmıĢtır. 

Vücut Ağırlığı: ÇalıĢma kapsamındaki bireylerin vücut ağırlığı Tanita BC-

418 vücut analiz cihazı ile ölçülmüĢtür. Bireylerin, hafif kıyafetler ve ayakkabısız 

olarak cihaza çıkmaları sağlanmıĢtır. Elde edilen veri tam sayı ve kilogram (kg) 

cinsinden kaydedilmiĢtir (Baysal, 1999). 

Boy Uzunluğu: Bireylerin boy uzunlukları, mekanik boy ölçüm aparatı ile 

ölçülmüĢtür. Bireyler aparata dayalı iken ayaklar bitiĢik olacak Ģekilde (baĢ frankfurt 

düzleminde: göz üçgeni ve kulak kepçesi üstü aynı hizada yere paralel) duruĢ 

sağlanarak boy ölçüm yapılmıĢ santimetre (cm) cinsinden kaydedilmiĢtir (Baysal A., 

2017)  

Bel Çevresi: Karın normal, gevĢek pozisyonda, kollar yanda, bacaklar bitiĢik 

durumda iken ölçüm yapılmıĢtır. Bireylerin bel çevresi ölçümü alınırken alt kaburga 

kemiği ile kristailiyak arası bulunup orta noktasından geçen çevre esnek olmayan 

mezür ile ölçülmüĢtür. Ölçümün güvenilir olması için art arda 3 defa ölçüm alınmıĢ 

ve santimetre (cm) cinsinden kaydedilmiĢtir (Baysal, 2017)  

Beden kütle indeksi (BKĠ): Beden Kütle indeksi WHO kriterlerine uygun 

olarak 18,5 kg/cm
2
 altı zayıf bireyler, 18,5-24,9 kg/cm

2
 olan bireyler normal kilolu, 

25-29,9 kg/cm
2
 olan bireyler hafif ĢiĢman, 30 kg/cm

2
 ve üzeri olan bireyler ise obez 

olmak üzere dört gruba ayrılmıĢtır (Baysal, 2017). 

 

2.4. Besinlerin Hazırlanması ve Sunumu 

ÇalıĢma için kullanılacak besinler araĢtırmacı tarafından her çalıĢma günü her 

katılımcı için ayrı ayrı hazırlanmıĢtır. ÇalıĢmada verilen besinlerin enerji ve makro 

besin öğesi içerikleri hesaplanmıĢ ve eĢitlenmiĢtir (Çizelge 2.1). AraĢtırmacı 
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tarafından bu besinler ile standart bir kahvaltı  hazırlanmıĢ olup, çalıĢmaya katılan 

bireylerden bu besinin tamamını 15 dakika içerisinde tüketmeleri istenilmiĢtir. 

ÇalıĢmada kullanılan besinler sabah kahvaltısında tüketilebilen kıvamda omlet haline 

getirilmiĢ ve piĢirmede 5g bitkisel sıvı yağ kullanılmıĢtır. Bu omlet 200 ml Ģekersiz 

çay veya su ile sunulmuĢtur.  

Çizelge 2.1. Hayvansal ve Bitkisel Kaynaklı Protein Ġçeren Kahvaltı Öğünlerinin 

Enerji ve Makro Besin Öğeleri 

a
Hayvansal Kaynaklı Protein Ġçeren Kahvaltının Ġçeriği 

 Miktar  Enerji(kkal) Protein(g) Karbonhidrat(g)  Yağ(g) Posa(g)  

Yumurta  100 g 155 13 1,1 11 0 

Ġnek sütü  100ml 42 3,4 5 1 0 

Lor peyniri  100g 98 11 3,4 4,3 0 

Buğday kepeği 16 g 30 2 3,5 0,7 7 

Buğday unu  25g 80 0 20 0 0,3 
*
Toplam   405 29,4 33 17 7 

a
Gerçek 

protein değeri 

(g)
 

28,5 

Sindirilebilirlik %96,08 
b
Bitkisel Kaynaklı Protein Ġçeren Kahvaltının Besin Ġçeriği 

 Miktar  Enerji Protein  Karbonhidrat Yağ  Posa  

Tofu 150 g 114 12 3 7,2 0,4 

Soya sütü 110ml 54 3,7 4 1,8 0,6 

Mercimek unu  50g 173 13 26 0,3 6,1 

Bitkisel yağ  10g 68,4 0 0 7,6 0 

*Toplam   409 29 33 17 7 
a
Gerçek protein 

değeri (g) 

22,45 

Sindirilebilirlik %87,14 

*Besinlerin enerji besin öğesi değerleri paketlenmiş olarak kullanılan besinlerin besin 

etiket bilgisi kullanılarak hesaplanmıştır. 
a
Hayvansal kaynaklı protein içeren kahvaltının değerlendirilmesi yapılırken diyet protein 

kalitesi yüksek olarak değerlendirilmiştir (DPKY). 
b
Bitkisel kaynaklı protein içeren kahvaltının değerlendirilmesi yapılırken diyet protein 

kalitesi düşük olarak değerlendirilmiştir (DPKD). 
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2.5. VAS Skalası Kullanılarak Açlık, Besin Tüketim Isteği, Yiyebileceği 

Besin Miktarı, Mide Doluluk Hissi, Tokluk ve Tatlı Besin Yeme Isteği 

Durumlarının Saptanması 

Bireylerin açlık, besin tüketim isteği, yiyebileceği besin miktarı, mide doluluk 

hissi, tokluk ve tatlı besin yeme isteği önceden validasyonu yapılmıĢ olan 100-mm 

visual analog skalası (VAS) kullanılarak değerlendirilmiĢtir (Flint ve ark., 2000). 

KiĢilere kahvaltı öncesi ve sonrası aynı skala uygulanmıĢtır. Altı alt baĢlıktan oluĢan 

skala; kiĢilere açlık, besin tüketim isteği, yiyebileceği besin miktarı, mide doluluk 

hissi, tokluk ve tatlı besin yeme isteği sorularını içeren, 0-100 mm arasında 

hazırlanmıĢ bir skaladır. Skalada ‗0‘ mm ‗hiç‘, ‗100‘ mm ise soruya göre ‗aĢırı‘ ve 

‗çok fazla‘ derecesini göstermektedir. Bu skala test besinleri tüketilmeden önce yani 

0. ve tüketimden sonra 30., 60., 120., 180. dakikalarda uygulanmıĢtır (Ek-4).  

2.6. Kan Numunelerinin Alınması, Saklanması ve Analizi 

Serum ghrelin, insülin ve glukoz düzeylerinin değerlendirilebilmesi için 

uzman hemĢire tarafından ön kol venöz damardan her seferinde 5 ml olmak üzere 

kan örneği alınmıĢtır. Kanlar jelli biyokimya tüpleri ile alınarak, kan örnekleri 3000 

rpm hızında 10 dakika süre santrifüj edilerek serum kısımları ayrıĢtırılarak ependorf 

tüplerde -80 derecede Dicle Üniversitesi Laboratuvarında analiz gününe kadar 

saklanmıĢtır. 

ÇalıĢmaya katılan bireylerden ilk kan numunesi 12 saatlik açlık sonrası 

alınmıĢ 0. dakika ve birey kahvaltıyı yaptıktan sonra 30.-60.-120.-180. dakikalarda 

yöntemine uygun olarak tekrar kan numuneleri alınmıĢtır. 

Kan numuneleri 3000 rpm 10 dakika santrifüj edildikten sonra, serum 

örnekleri ghrelin analizi zamanına kadar Dicle Üniversitesi, Tıp Fakültesi, Tıbbi 

Biyokimya Anabilim Dalı, Merkez Laboratuvarları‘nda -80 derecede saklanmıĢtır. 
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Ghrelin hormonunun laboratuvar analizi kullanıma hazır kitler ile ELISA yöntemiyle 

yapılmıĢtır. Seçilen bu kitlerde sandviç enzim bağlantılı immünosorbent assay 

(ELISA) tekniği (Elabscience, Biotechnology, Beijing) teknik dokümanlarına göre 

(Ghrelin: Cat No: E-EL-H1919) kullanılmıĢtır. Glukoz ve insülin analizi Tıbbi 

Biyokimya Anabilim Dalı, Merkez Laboratuvarları‘nda analiz edilmiĢtir. Ġnsülin 

analizi Beckman Coulter Unicel DxI800 cihazı ile glukoz analizi ise Beckman 

Coulter AU680 cihazı ile yapılmıĢtır. Kandaki trigliserit düzeyi için serum örnekleri 

standart otoanaliz cihazı (Architect/Aeroset 16000, Abbott, Amerika BirleĢik 

Devletleri) ile analiz edilmiĢtir.  

2.7. Iki Farklı Kahvaltı Sonrası Katılımcıların Ad Libitum Beslenme ile 

Enerji ve Besin Öğesi Alımları 

Katılımcıların çalıĢma günü çalıĢmadan sonraki günün kalan kısmında ad 

libitum tükettikleri besinler ve gün boyunca aldıkları enerji, makro ve mikro besin 

ögeleri hesaplanmıĢtır. Ad libitum beslenme kiĢilerin istediği kadar yemek 

yiyebildiği bir düzeni sağlamaktadır (Gregersen ve ark., 2008). ÇalıĢma 

yiyeceklerinin gün boyu etkisini değerlendirmek için, katılımcılardan çalıĢma günleri 

çalıĢma yiyeceğinden sonra gün boyunca tüketmiĢ oldukları besin tüketimlerini 1 

günlük besin tüketim kaydı formuna kaydetmeleri istenmiĢtir. Bu zaman dilimi 

çalıĢma yiyeceğinin tüketildiği saatten ertesi sabah aynı saate kadar olan 24 saatlik 

zaman dilimidir. ÇalıĢma günü toplam enerji alımının değerlendirilmesi için çalıĢma 

yiyeceklerinin tüketildiği saatten ertesi sabah aynı saate kadar alınan toplam enerji 

hesaplanmıĢtır (ÇalıĢma yiyecekleri dâhil edilmemiĢtir.). Tüketilen besinlerin 

porsiyon miktarlarının belirlenmesinde ‗Yemek ve Besin Fotoğraf Kataloğu: Ölçü 

Miktarlar‘ kitabından yaralanılmıĢtır (Rakıcıoğlu ve ark., 2014). Bireylerin enerji, 

makro ve mikro besin ögesi alımları Beslenme Bilgi Sistemi (BeBis) 7.0 programı ile 

hesaplanmıĢtır 
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 2.8. Verilerin Ġstatistiksel Değerlendirilmesi 

Ġstatistiksel analiz için Statistical Package for Social Sciences 20 (SPSS), 

istatistik paket programı kullanılmıĢtır (SPSS, 2011). Tanımlayıcı istatistikler 

dağılımı normal olan değiĢkenler için ortalama±standart sapma, dağılımı normal 

olmayan değiĢkenler için median (alt-üst), nominal değiĢkenler ise birey sayısı ve 

(%) olarak gösterilmiĢtir. 

AraĢtırmada verilerin normal dağılıma uygunluğuna Shapiro Wilk testi ile 

bakılmıĢtır. Nicel değiĢkenler arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık olup 

olmadığına bakılmak istendiğinde, normal dağılım varsayımları sağlanıyorsa 

Student's t-testi, sağlanmıyorsa Mann-Whitney U testi kullanılmıĢtır. Ġki kategorik 

değiĢken arasındaki iliĢki incelenmek istendiğinde Ki-Kare testi kullanılmıĢtır. Nicel 

bir değiĢken bakımından, üç veya daha fazla kategoriye sahip nicel değiĢkenin 

kategorileri arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık olup olmadığı, normal 

dağılım varsayımları sağlanıyorsa One Way ANOVA testi, sağlanmıyorsa Kruskal 

Wallis H testi kullanılarak değerlendirilmiĢtir ve p<0,05 için sonuçlar istatistiksel 

olarak anlamlı kabul edilmiĢtir. Her kan parametresi için 0., 30., 60., 120. ve 180. 

dakikalarda ve VAS skorları tekrarlı ölçümler analizi kullanılarak değerlendirilmiĢ 

ve grafik olarak verilmiĢtir.  
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3. BULGULAR 

3.1. Bireylerin Demografik Özellikleri 

Bireylere ait demografik bilgiler Çizelge 3.1‗de verilmiĢtir. ÇalıĢmaya katılan 

prediyabetli bireylerin ortalama yaĢı 35,68±7,62 yıl, kontrol grubu bireylerin ise 

35,50±7,73 yıldır. Prediyabetli bireylerin %68,8‘i evli iken %50‘si bekardır. Kontrol 

grubu bireylerin %50‘si evli,%50‘si bekardır. Her iki grupta yer alan bireylerin 

çoğunluğunun kamu görevlisi olduğu saptanmıĢtır. Bireylerin eğitim durumu 

incelendiğinde ise prediyabetli bireylerde çoğunluğun (%56,2) lise mezunu olduğu, 

kontrol grubunda ise ilkokul mezunu (%37,4) olduğu belirlenmiĢtir.  

 

Çizelge 3.1. Bireylerin Demografik Bilgileri 

 Prediyabetli (n=16) Kontrol Grubu(n=16) p
* 

YaĢ (yıl) x±SS  x±SS   

 35,68±7,62  35,50±7,73  0,945
** 

 n % n %  

Medeni durum     0,236 

Evli 11 68,8 8 50,0 

Bekar 5 31,2 8 50,0 

ÇalıĢma durumu      

Kamu görevlisi 8 50,0 6 37,4 0,022 

Özel sektör çalıĢanı 4 25,0 3 18,8 

Esnaf  4 25,0 - - 

ĠĢsiz - - 4 25,0 

Öğrenci - - 3 18,8 

Öğrenim durumu      

Ġlkokul - - 6 37,4 0,024 

Lise 9 56,2 5 31,3 

Üniversite 7 43,8 5 31,3 

p
*: 

pearson x
2
 testi, p

**: 
mann whitney u testi 

 

Bireylerin bazı beslenme alıĢkanlıkları Çizelge 3.2‘de verilmiĢtir. Prediyabetli 

bireylerin günlük ana öğün sayısının 3 olduğu (%87,5) kontrol grubu bireylerin ise 

%68,8‘inin 3 ana öğün tükettiği belirlenmiĢtir. Prediyabetli bireylerin %62,5‘inin 

kontrol grubunun %81,2‘sinin her zaman veya bazen öğün atladığı ve en çok atlanan 
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öğünün prediyabetli bireylerde öğle  kontrol grubunda ise kahvaltı  olduğu Çizelge 

3.2‘de görülmektedir. Ara öğün tüketme durumları incelendiğinde prediyabetli 

bireylerin yarısının bir veya iki ara öğün yaptığı; kontrol grubunun ise sadec 

%37,5‘inin ara öğün tükettiği saptanmıĢtır. Bireylerin Ģeker kullanım alıĢkanlığı 

incelendiğinde prediyabetli bireylerin %68,8‘i Ģeker kullanım alıĢkanlığının 

olduğunu belirtirken, hiçibiri yapay tatlandırıcı kullanmamaktadır. Kontrol grubu 

bireylerin ise %50‘si Ģeker kullandığını belirtmiĢ ve yine çoğunluk (%81,3) yapay 

tatlandırıcı kullanmadığını belirtmiĢtir. 

 

Çizelge 3.2. Bireylerin Bazı Beslenme AlıĢkanlıkları 

 Prediyabetli (n=16) Kontrol grubu(n=16) p
* 

Günlük ana öğün sayısı      

 

0,200 

2 2 12,5 5 31,2 

3 14 87,5 11 68,8 

Öğün atlama durumu      

 

0,190 

Atlar 4 25 9 56,2 

Atlamaz 6 37,5 3 18,8 

Bazen 6 37,5 4 25 

Atlanılan öğün      

Kahvaltı  7 43,8 9 60  

Öğle  9 56,3 5 33,3 0,307 

AkĢam  - - 1 6,7  

Ara öğün tüketme durumu      

0,476 Tüketir 8 50,0 6 37,5 

Tüketmez 8 50,0 10 62,5 

Tüketilen ara öğün sayısı      

 

0,417 

1 3 37,5 3 50 

2 3 37,5 3 50 

3 2 25 - - 

ġeker kullanım alıĢkanlığı      

Kullanır 11 68,8 8 50 0,277 

Kullanmaz 5 31,3 6 37,5 

Bazen - - 2 12,5 

Yapay tatlandırıcı kullanımı      

Kullanır - - 2 12,4 0,191 

Kullanmaz 16 100 13 81,3 

Bazen - - 1 6,3 

p
*: 

pearson x
2
 testi 
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ÇalıĢmaya katılan bireylerin antropometrik bulguları Çizelge 3.3‘de 

verilmiĢtir. Prediyabetli bireylerde vücut ağırlığı ortalaması 86,89±4,58 kg, boy 

uzunluğu ortalaması 171,81±3,04 cm, buna bağlı olarak hesaplanan BKĠ ise 

29,43±1,26 kg/cm
2 

belirlenmiĢtir, Prediyabetli bireylerde bel ve kalça çevresi 

sırasıyla 91,38±5,03 cm, 95,38±9,97 cm olarak bulunmuĢ ve bel çevresi ortalaması 

91,38±5,03 cm ve kalça çevresi ortalaması 95,38±9,97 cm olarak ölçülmüĢtür. Vücut 

yağ oranı ortalaması %27,78±2,77 ve vücut kas oranı ortalaması %61,00±8,42 olarak 

bulunmuĢtur. Kontrol grubu bireylerin antropometrik bulguları yine Çizelge 3.3‘de 

incelendiğinde vücut ağırlığı ortalaması 66,16±6,48 kg, boy uzunluğu ortalaması 

172,56±4,95cm, bunun sonucunda hesaplanan BKĠ ise 22,24±2,17 kg/cm
2 

belirlenmiĢtir. Kontrol grubu bireylerde ise bel ve kalça çevresi sırasıyla 81,38±6,50 

cm, 95,38±9,97 cm olarak bulunmuĢtur. Kontrol grubu bireylerde bel çevresi 

ortalaması 91,38±5,03 cm ve kalça çevresi ortalaması 94,44±5,88 cm olarak 

ölçülmüĢtür. Vücut yağ yüzdesi ortalaması 15,14±5,43 ve vücut kas yüzdesi 

ortalaması 54,13±4,77 olduğu görülmektedir.  

 

Çizelge 3.3. Bireylerin Antropometrik Bulgular 

      Prediyabetli               Kontrol Grubu  

Antropometrik bulgular x±SS x±SS p
* 

Vücut Ağırlığı(kg) 86,89±4,58 66,16±6,48 0,001 

Boy Uzunluğu(cm) 171,81±3,04 172,56±4,95 0,101 

Beden Kütle Ġndeksi(kg/cm
2 

) 29,43±1,26 22,24±2,17 0,003 

Bel Çevresi(cm) 91,38±5,03 81,38±6,50 0,002 

Kalça Çevresi(cm) 95,38±9,97 94,44±5,88 0,402 

Vücut Yağ Oranı(%) 27,78±2,77 15,14±5,43 0,001 

Vücut Kas Yüzdesi(%) 61,00±8,42 54,13±4,77 0,008 

p
*: 

Bağımsız Gruplarda
 
Mann Whitney U Testi 
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Bireylerin bazı biyokimyasal bulguları  Çizelge 3.4‘de verilmiĢtir. 

Prediyabetli ve kontrol grubu bireylerin kandaki glukoz, insülin, ghrelin ve HbA1c 

değerleri sırasıyla 96,45±9,34 mg/dL, 84,43±10,55 mg/dL, 19,74±34,04 IU/mL, 

4,77±3,44 IU/mL, 388,67±124,7 pg/ml, 392,41±112,80 pg/ml ve %5,94±0,20, 

%4,30±0,25 olarak ölçülmüĢtür ve  değerler arasında istatistiksel olarak anlamlılık 

görülmüĢtür (pglukoz=0,012, pinsülin=0,001, pghrelin=0,001, pHbA1c=0,001).  

 

Çizelge 3.4. Bireylerin Bazı Biyokimyasal Bulguları 

BULGULAR REFERANS Prediyabetli  

x±SS 

Kontrol Grubu 

x±SS 

p
*
 

Glukoz (mg/dL)  74 - 110 96,45 ± 9,34 84,43 ±10,55 

 

0,012 

 

Ġnsülin (IU/mL) 1,9 - 23 19,74 ±34,04  4,77± 3,44 0,001 

Ghrelin (pg/mL) - 388,67±124,71 392,41±112,80 0,001 

HbA1c(%) <5,7 5,94±0,20 4,30±0,25 0,001 

Total Kolesterol 

(mg/dL)  

0 - 200 184,2 ± 11,5  119,0 ± 11,3 0,001 

 

HDL (mg/dL)  35 - 85 31,3 ± 9,01  43,7 ± 4,9 0,462 

LDL (mg/dL)  0 - 130 103,0 ± 13,6  82,6 ± 15,3 0,003 

Trigliserit 

(mg/dL)  

50 - 200 197,28 ± 96,05  114,20 ± 55,18 

 

0,000 

p
*: 

Bağımsız Gruplarda
 
Mann Whitney U Testi

 

3.2. Ġki Farklı Kahvaltı Öncesi ve Sonrası Katılımcıların Serum Ghrelin, 

Ġnsülin, Glukoz ve Trigliserit Bulguları 

Prediyabetli ve kontrol grubu bireylerin iki farklı kahvaltı öncesi ve sonrası 

serum ghrelin değerlerinin 0.,30., 60., 120., ve 180. dakikalara göre değiĢimleri 

Çizelge 3.5‘de verilmiĢtir. Prediyabetli bireylerin DPKY olan kahvaltıyı  tüketmeden 

önceki ve sonraki serum ghrelin değerlerinin 0., 30., 60., 120. ve 180. dakikalarda 
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sırasıyla 405,20±124,71 pg/mL, 345,74±147,20 pg/mL, 370,13±90,13 pg/mL, 

381,30±106,55 pg/mL, 392,09±107,31 pg/mL olarak ölçülmüĢtür. Prediyabetli 

bireylerin DPKD olan kahvaltı  tüketmeden önceki ve sonraki serum ghrelin 

değerlerinin ise 0., 30., 60., 120. ve 180. dakikalarda sırasıyla 353,51±75,33 pg/mL, 

314,57±96,52 pg/mL, 314,68±63,85 pg/mL, 330,16±73,99 pg/mL, 378,72±67,29 

pg/mL olarak ölçülmüĢtür. Her iki kahvaltı  sonrası serum ghrelin değerlerinin 

arasındaki fark 30. ve 60. dakikalarda istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmuĢtur(p30=0,028, p60=0,012). 0., 120., ve 180. dakikalardaki serum ghrelin 

değerlerinin ölçümleri arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıĢtır 

(p>0,05).  

Kontrol grubu bireylerin ise DPKY olan kahvaltıyı  tüketmeden önceki ve 

sonraki serum ghrelin değerlerinin 0., 30., 60., 120. ve 180. dakikalarda sırasıyla 

415,48±112,80 pg/mL, 370,59±163,91 pg/mL, 405,30±85,24 pg/mL, 353,16±94,18 

pg/mL, 358,60±107,77 pg/mL olarak ölçülmüĢtür. Kontrol grubu bireylerin DPKD 

olan kahvaltıyı tüketmeden önceki ve sonraki serum ghrelin değerlerinin ise 0., 30., 

60., 120. ve 180. dakikalarda sırasıyla 348,72±83,13 pg/mL, 321,35±107,72 pg/mL, 

323,34±68,07 pg/mL, 376,38±76,14 pg/mL, 422,47±69,74 pg/mL olarak 

ölçülmüĢtür. Her iki kahvaltı sonrası serum ghrelin değerlerinin arasındaki fark 30. 

ve 60. dakikalarda istatistiksel olarak anlamlı bulunmuĢtur(p30=0,004, p60=0,010). 0., 

120., ve 180. dakikalardaki serum ghrelin değerlerinin ölçümleri arasındaki fark 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıĢtır (p>0,05).  

Prediyabetli ve kontrol grubu bireylerin iki farklı kahvaltı öncesi ve sonrası 

0., 30., 60., 120. ve 180. dakikalardaki serum ghrelin düzeyleri karĢılaĢtırılmıĢtır. 

DPKY olan kahvaltı  öncesi 0. dk ve 30. ve 60. dakikalarda prediyabetli bireylerin 

serum ghrelin düzeyleri daha düĢük bulunmuĢtur. Aynı zamanda DPKD olan 

kahvaltı sonrası 30. dk, 60.dk, 120.dk ve 180.dk‘larda prediyabetli bireylerin serum 

ghrelin düzeyleri kontrol grubu bireylerine göre daha düĢük bulunmuĢtur. DPKD 

olan kahvaltı  öncesi prediyabetli bireylere serum ghrelin düzeyleri kontrol grubu 

bireylerine göre daha yüksek bulunmuĢtur. DPKY olan kahvaltı  tüketiminden önce 

ve sonra 0. dk, 30. dk, 60.dk, 120.dk ve 180.dk‘larda olan serum ghrelin düzeyi 
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prediyabetli bireylerde kontrol grubu bireylere göre farklıdır ancak istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmamıĢtır (sırasıyla p0=0,642, p30=0,285, p60=0,265, p120=0,710, 

p180=0,889).  

Diyet protein kalitesi düĢük olan kahvaltı  sonrası da prediyabetli bireylerin 

serum ghrelin düzeyleri kontrol grubu bireylerine göre farklı düzeyde olduğu 

görülmüĢ ancak bu farklılık da istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıĢtır (sırasıyla 

p0=0,137, p30=0,286, p60=0,137, p120=0,286, p180=0,265).   

 

 

Çizelge 3.5. Prediyabetli ve Kontrol Grubu Bireylerin Ġki Farklı Kahvaltı Öncesi Ve 

Sonrası Serum Ghrelin Değerlerinin Zamana Göre DeğiĢimleri 

 

 

 

Prediyabetli  

Ghrelin (pg/mL) 

 Kontrol Grubu 

Ghrelin (pg/mL) 

 

 DPKY 

 

        DPKD DPKY          DPKD  

Zaman 

(dk) 

 

x±SS 

 

x±SS 

 

pa x±SS x±SS pb 

 

pc pd 

0 405,,20±124,71 353,51±75,33 0,209 415,48±112,80 348,72±83,13 0,877 0,642 0,137 

30 345,74±147,20 314,57±96,52 0,028 370,59±163,91 321,35±107,72 0,004 0,285 0,286 

60 370,13±  90,13 314,68±63,85 0,012 405,30±85,24 323,34±68,07 0,010 0,265 0,137 

120 381,30±106,55 330,16±73,99 0,433 353,16±94,18 376,38±76,14 0,717 0,710 0,286 

180 392,09±107,31 378,72±67,29 0,814 358,60±107,77 422,47±69,74 0,088 0,889 0,265 
 

p
a 

: Prediyabetli bireylerin DPKY ve DPKD içeren kahvaltı  tüketimi öncesi ve sonrası 

serum ghrelin düzeylerinin zamana göre değiĢimlerinin Willcoxon Signed Ranks testi 

anlamlılık düzeyi 

p
b
: Kontrol grubu bireylerin DPKY ve DPKD içeren kahvaltı  tüketimi öncesi ve sonrası 

serum ghrelin düzeylerinin değerlerinin zamana göre değiĢimlerinin Willcoxon Signed Ranks 

Test anlamlılık düzeyi 

p
c 
: Prediyabetli ve kontrol grubu bireylerin serum ghrelin düzeylerinin DPKY olan kahvaltı  

öncesi ve sonrası değerlerinin zamana göre değiĢimlerinin Mann Whitney U Testi anlamlılık 

düzeyi 

p
d 

: Prediyabetli ve kontrol grubu bireylerin serum ghrelin düzeylerinin DPKD olan kahvaltı  

öncesi ve sonrası değerlerinin zamana göre değiĢimlerinin Mann Whitney U Testi anlamlılık 

düzeyi 

 

ġekil 3.1'de prediyabetli ve kontrol grubu bireylerin DPKY kahvaltı  öncesi 

ve sonrası serum ghrelin düzeylerinin zamana göre değiĢim eğrileri verilmiĢtir. 

DPKY olan kahvaltı öncesi kontrol grubu bireylerin ghrelin düzeyleri prediyabetli 

bireylere göre daha yüksek ölçülmüĢtür. Prediyabetli bireylerin en düĢük ghrelin 
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düzeyi 30. dakikada ölçülmüĢ ve bu noktadan sonra 60.,120..180. dakikalarda 

yükselmiĢtir.  Kontrol grubu bireylerin ise 120. dakikaya kadar serum ghrelin 

düzeyleri düĢüĢ göstermiĢ ve bu noktadan sonra artmıĢtır. Her iki grup serum ghrelin 

düzeyleri arasında farklılıklar gözlenmiĢ ancak gruplara bağlı olan farklılıklar 

istatistiksel açıdan anlamlı bulunmamıĢtır (p>0,05). Aynı zamanda grupların kendi 

içerisindeki kahvaltıya bağlı serum ghrelin düzeyinin zamanla değiĢimi istatistiksel 

olarak anlamlı bulunmamıĢtır (p>0,05). 

 

 

ġekil. 3.1. Prediyabetli ve Kontrol Grubu Bireylerin DPKY Öncesi ve Sonrası Serum 

Ghrelin Düzeylerinin Zamana Göre DeğiĢim Eğrileri 

     

 

ġekil 3.2.'de prediyabetli ve kontrol grubu bireylerin DPKD olan kahvaltı  

öncesi ve sonrası serum ghrelin düzeylerinin zamana göre değiĢim eğrileri 

verilmiĢtir. Diyet protein kalitesi düĢük olan kahvaltı  sonrası bireylerin zaman göre 

serum ghrelin düzeylerinin değiĢimi karĢılaĢtırılmıĢtır. (ġekil 3.2). Diyet protein 

kalitesi düĢük olan kahvaltı öncesi kontrol grubu bireylerin ghrelin düzeyleri 

prediyabetli bireylere göre daha düĢük ölçülmüĢtür. Prediyabetli bireylerin en düĢük 

ghrelin düzeyi 30. dakikada ölçülmüĢ ve bu noktadan sonra 60., 120., 180. 

dakikalarda yükselmiĢ ve 180.  dakikada en yüksek düzeye ulaĢmıĢtır. 
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Kontrol grubu bireylerin en düĢük ghrelin düzeyi de 30. dakikada 

görülmüĢtür. Her iki grubun serum ghrelin düzeyleri arasında ölçüm noktalarında 

farklılıklar gözlenmiĢ ancak gruplara bağlı olan farklılıklar istatistiksel açıdan 

anlamlı bulunmamıĢtır (p>0,05). Aynı zamanda grupların kendi içerisindeki 

kahvaltıya bağlı serum ghrelin düzeyinin zamanla değiĢimi istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmamıĢtır (p>0,05). 

 

 

ġekil. 3.2. Prediyabetli ve Kontrol Grubu Bireylerin DPKD Kahvaltı  Öncesi ve 

Sonrası Serum Ghrelin Düzeylerinin Zamana Göre DeğiĢim Eğrileri 

 

 

Prediyabetli ve kontrol grubu bireylerin iki farklı kahvaltı öncesi ve sonrası 

serum insülin değerlerinin 0., 30., 60., 120., ve 180. dakikalara göre değiĢimleri 

Çizelge 3.6‘da verilmiĢtir. Prediyabetli bireylerin DPKY olan kahvaltıyı tüketmeden 

önceki ve sonraki serum insülin değerleri 0., 30., 60., 120. ve 180. dakikalarda 

sırasıyla 19,74±34,07, 20,59±18,34, 24,82±19,68, 12,67± 6,30, 11,00± 6,41 mU/L 

olarak, DPKD olan kahvaltıyı tüketmeden önceki ve sonraki serum insülin değerleri 

ise 0., 30., 60., 120. ve 180. dakikalarda sırasıyla 10,17±10,21, 26,29±18,70, 

29,17±23,11, 16,18±8,59, 12,68±7,13 mU/L olarak ölçülmüĢtür. Ölçümler arasındaki 

fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıĢtır (p>0,05).  
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Kontrol grubu bireylerin ise DPKY olan kahvaltıyı tüketmeden öncesi ve 

sonrası serum insülin değerleri 0., 30., 60., 120. ve 180. dakikalarda sırasıyla 

4,78±3,50 mU/L, 18,75±13,65 mU/L, 12,44±11,04 mU/L, 5,44±2,05 mU/L, 

4,38±1,82 mU/L olarak,  DPKD olan kahvaltıyı tüketmeden önceki ve sonraki serum 

insülin değerleri ise 0., 30., 60., 120. ve 180. dakikalarda sırasıyla 5,70±4,14, 

25,00±19,76, 12,52±9,69, 3,95±2,54, 3,26±1,98 mU/L olarak ölçülmüĢtür. Her iki 

kahvaltı  sonrası serum insülin ölçümleri arasındaki fark 120. dakikada istatistiksel 

olarak anlamlı bulunmuĢtur (p120=0,049). 0., 30., 60. ve 180. dakikalardaki serum 

insülin ölçümleri arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıĢtır (p>0,05).  

Prediyabetli ve kontrol grubu bireylerin iki farklı kahvaltı öncesi ve sonrası 

0., 30., 60., 120. ve 180. dakikalardaki serum insülin düzeyleri karĢılaĢtırılmıĢtır. 

DPKY olan kahvaltı tüketiminden önce ve sonra 0. dk, 60.dk, 120.dk ve 180.dk‘larda 

olan serum insülin düzeyi prediyabetli bireylerde kontrol grubu bireylere göre 

istatistiksel olarak farklı ve anlamlı bulunmuĢtur (p0=0,038, p60=0,048, p120=0,001, 

p180=0,002). Serum insülin düzeyinde 30.dk‘da prediyabetli bireylerde (20,59±18,34 

mU/L) kontrol grubu bireylere göre (18,75±13,65 mU/L) farklılık saptanmamıĢtır 

(p30=0,961). DPKY olan kahvaltı sonrası prediyabetli bireylerin serum insülin düzeyi 

artıĢı kontrol grubu bireylerine göre daha yüksek düzeyde bulunmuĢtur.  

Bireylerin DPKD olan kahvaltı tüketiminden önce ve sonra 0., 30., 60., 120. 

ve 180. dakikalardaki serum insülin düzeyleri prediyabetli bireylerde kontrol grubu 

bireylere göre daha yüksek olduğu görülmüĢtür. Her iki grubun 0. dk ve 30. 

dk‘lardaki insülin düzeyleri arasında istatistiksel olarak fark görülmemiĢtir 

(p0=0,180, p30=0,770). Ancak 60. 120. ve 180. dakikalardaki serum insülin düzeyleri 

arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmuĢtur (sırasıyla p60=0,020, 

p120=0,001, p180=0,001). DPKD olan kahvaltı  sonrası da prediyabetli bireylerin 

serum insülin düzeyinin artıĢının kontrol grubu bireylere göre daha yüksek düzeyde 

olduğu saptanmıĢtır.  
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Çizelge 3.6. Prediyabetli ve Kontrol Grubu Bireylerin Ġki Farklı Kahvaltı Öncesi ve 

Sonrası Serum Ġnsülin Değerlerinin Zamana Göre DeğiĢimleri 

 

 

 

Prediyabetli  

Insülin(mU/L) 

Kontrol Grubu  

Insülin(mU/L) 

 

 DPKY 

 

       DPKD DPKY          DPKD  

Zaman(dk) 

 

x±SS 

 

x±SS 

 

p
a
 x±SS x±SS p

b
 

 

p
c
 p

d 

0 19,74±34,07 10,17±10,21 0,722 4,78±3,50 5,70±4,14 0,379 0,038 0,180 

30 20,59±18,34 26,29±18,70 0,182 18,75±13,65 25,00±19,76 0,134 0,961 0,770 

60 24,82±19,68 29,17±23,11 0,328 12,44±11,04 12,52±9,69 0,877 0,048 0,020 

120 12,67±  6,30 16,18± 8,59 0,155 5,44±2,05 3,95±2,54 0,049 0,002 0,001 

180 11,00±  6,41 12,68± 7,13 0,248 4,38±1,82 3,26±1,98 0,100 0,001 0,001 

p
a 

: Prediyabetli bireylerin DPKY ve DPKD içeren kahvaltı  tüketimi öncesi ve sonrası 

serum insülin düzeylerinin zamana göre değiĢimlerinin Willcoxon Signed Ranks Testi 

anlamlılık düzeyi 

p
b
: Kontrol grubu bireylerin DPKY ve DPKD içeren kahvaltı tüketimi öncesi ve sonrası 

serum insülin düzeylerinin değerlerinin zamana göre değiĢimlerinin Willcoxon Signed Ranks 

Test anlamlılık düzeyi 

p
c 
: Prediyabetli ve kontrol grubu bireylerin serum insülin düzeylerinin DPKY olan kahvaltı 

öncesi ve sonrası değerlerinin zamana göre değiĢimlerinin Mann Whitney U Testi anlamlılık 

düzeyi 

p
d 

: Prediyabetli ve kontrol grubu bireylerin serum insülin düzeylerinin DPKD olan kahvaltı 

öncesi ve sonrası değerlerinin zamana göre değiĢimlerinin Mann Whitney U Testi anlamlılık 

düzeyi 

 

ġekil 3.3'de prediyabetli ve kontrol bireylerinin baĢlangıç ve DPKY olan 

kahvaltı  sonrası serum insülin değerleri verilmiĢtir. Buna göre prediyabetli bireylerin 

baĢlangıç serum insülini DPKY olan kahvaltı öncesi kontrol grubu bireylerine göre 

daha yüksek olarak bulunmuĢtur. Kahvaltı  sonrasında ise prediyabetli bireylerin 

serum insülin değerleri 60. dk‘da pik yapmıĢ sonrasında ise düĢüĢ göstermiĢtir. 

Kontrol grubu bireylerin ise serum insülin değeri 30. dk‘da pik yapmıĢ ve sonrasında 

düĢüĢ göstermeye baĢlamıĢtır. Bireylerin insülin seviyeleri değiĢimi gruplara göre 

karĢılaĢtırıldığında istatistiksel olarak anlamlı bulunmuĢtur (p=0,021).  aynı zamanda 
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gruplar kendi içerisinde değerlendirildiğinde de zamanla insülin salınımının değiĢimi 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmuĢtur (p=0,043).  

 

 

ġekil. 3.3. Prediyabetli ve Kontrol Grubu Bireylerin DPKY  Kahvaltısı Öncesi ve 

Sonrası Serum Insülin Değerlerinin Zamana Göre DeğiĢim Eğrileri 

 

ġekil 3.4.'de prediyabetli ve kontrol grubu bireylerin DPKD kahvaltı sonrası 

serum insülin değerlerinin zamana göre değiĢim eğrileri verilmiĢtir. Prediyabetli 

bireylerin baĢlangıç serum insülin değerleri kontrol grubu bireylerine göre daha 

yüksek olarak bulunmuĢtur. Kahvaltı  sonrasında ise prediyabetli bireylerin serum 

insülin değerleri 60. dk‘ da pik yapmıĢ sonrasında ise düĢüĢ göstermiĢtir. Kontrol 

grubu bireylerin ise serum insülin değeri 30. dk‘da pik yapmıĢ ve sonrasında düĢüĢ 

göstermeye baĢlamıĢtır (ġekil 3.4). Bireylerin insülin seviyeleri değiĢimi gruplara 

göre karĢılaĢtırıldığında istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıĢtır (pgrup*insülin=0,095). 

Gruplar kendi içerisinde değerlendirildiğinde zamanla insülin salınımının değiĢimi 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmuĢtur (pgrup=0,013).  
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ġekil. 3.4. Prediyabetli ve Kontrol Grubu Bireylerin DPKD Kahvaltı Öncesi ve 

Sonrası Serum Insülin Değerlerinin Zamana Göre DeğiĢim Eğrileri 

 

Prediyabetli ve kontrol grubu bireylerin iki farklı kahvaltı öncesi ve sonrası 

serum glukoz değerlerinin 0., 30., 60., 120. ve 180. dakikalara göre değiĢimleri 

Çizelge 3.7‘de verilmiĢtir. Prediyabetli bireylerin DPKY olan kahvaltıyı  tüketmeden 

önceki ve sonraki glukoz değerleri 0., 30., 60., 120. ve 180. dakikalarda sırasıyla 

96,46±  9,34, 103,64±12,37, 107,73±17,62, 100,36± 9,69, 96,55±8,30 mg/dL olarak 

ölçülmüĢtür. Prediyabetli bireylerin DPKD olan kahvaltıyı tüketmeden önceki ve 

sonraki serum glukoz değerleri ise 0., 30., 60., 120. ve 180. dakikalarda sırasıyla 

99,09±15,85, 118,36±13,43, 115,00±18,53, 102,27±11,16, 100,27±11,16 mg/dL 

olarak ölçülmüĢtür. Her iki kahvaltı sonrası serum glukoz ölçümleri arasındaki fark 

30. dakikada istatistiksel olarak anlamlı bulunmuĢtur (p=0,026). 0., 60.,120. ve 180. 

dakikalardaki ölçümler arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlılık görülmemiĢtir 

(p>0,05).  

Kontrol grubu bireylerin ise DPKY olan kahvaltı öncesi ve sonrası serum 

glukoz değerlerinin 0., 30., 60., 120. ve 180. dakikalarda sırasıyla  84,44±10,55, 

98,69±15,69, 86,13±13,68, 85,75±6,65, 85,94±5,29 mg/dL olarak ölçülmüĢtür. 

Kontrol grubu bireylerin DPKD olan kahvaltıyı tüketmeden önceki ve sonraki serum 
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glukoz değerlerinin ise 0., 30., 60., 120. ve 180. dakikalarda sırasıyla 85,25±7,20, 

100,69±14,09, 83,88±16,42, 85,00±5,29, 86,25±4,14 mg/dL olarak ölçülmüĢtür. Her 

iki kahvaltı öncesi ve sonrası 0., 30., 60., 120. ve 180. dakikalardaki serum glukoz 

ölçümler arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıĢtır (p>0,05).  

Prediyabetli ve kontrol grubu bireylerin iki farklı kahvaltı öncesi ve sonrası 

0., 30., 60., 120. ve 180. dakikalardaki serum glukoz düzeyleri karĢılaĢtırılmıĢtır. 

DPKY olan kahvaltı tüketiminden önce ve sonra 0., 60., 120. ve 180.dk‘larda olan 

serum glukoz düzeyi prediyabetli bireylerde kontrol grubu bireylere göre istatistiksel 

olarak farklı ve anlamlı bulunmuĢtur (sırasıyla p0=0,009, p60=0,006, p120=0,001, 

p180=0,001). Serum glukoz düzeyi prediyabetli bireylerde 30.dk‘da kontrol grubu 

bireylere göre farklı değildir (p30=0,586). DPKY olan kahvaltı sonrası prediyabetli 

bireylerin serum glukoz düzeyi artıĢı kontrol grubu bireylerine göre daha yüksek 

düzeyde bulunmuĢtur.  

Bireylerin DPKD olan kahvaltı tüketiminden önce ve sonra 0., 30., 60., 120. 

ve 180. dakikalardaki serum glukoz düzeyleri prediyabetli bireylerde kontrol grubu 

bireylere göre daha yüksektir.Gruplarda arasında 0.,30., 60., 120. ve 180. 

dakikalardaki serum glukoz düzeyleri arasınadaki fark istatistikksel olarak anlamlı 

bulunmuĢtur (sırasıyla p0=0,005, p30=0,006, p60=0,001, p120=0,001, p180=0,001). 

DPKD olan kahvaltı sonrası da prediyabetli bireylerin serum glukoz düzeyi artıĢı 

kontrol grubu bireylere göre daha yüksek düzeyde olduğu saptanmıĢtır.  
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Çizelge 3.7. Prediyabetli ve Kontrol Grubu Bireylerin Ġki Farklı Kahvaltı Öncesi ve 

Sonrası Serum Glukoz Değerlerinin Zamana Göre DeğiĢimleri 

 

 

 

Prediyabetli  

Glukoz(mg/dL) 
Kontrol Grubu 

Glukoz(mg/dL) 

 

 DPKY 

 

       DPKD DPKY          DPKD  

Zaman 

(dk) 

 

x±SS 

 

x±SS 

 

pa
 

x±SS x±SS p
b
 

 

p
c
 p

d 

0  96,46±  9,34 99,09±15,85 0,594 84,44±10,55 85,25±7,20 0,622 0,009 0,005 

30 103,64±12,37 118,36±13,43 0,026 98,69±15,69 100,69±14,08 0,587 0,586 0,006 

60 107,73±17,62 115,00±18,53 0,182 86,13±13,68 83,88±16,42 0,551 0,006 0,001 

120 100,36±  9,69 102,27±11,16 0,504 85,75±6,65 85,00±5,29 0,608 0,001 0,001 

180 96,55±  8,30 100,27±11,16 0,168 85,94±5,29 86,25±4,14 0,717 0,001 0,001 

p
a 

: Prediyabetli bireylerin DPKY ve DPKD içeren kahvaltı tüketimi öncesi ve 

sonrası serum glukoz düzeylerinin zamana göre değiĢimlerinin Willcoxon Signed 

Ranks testi anlamlılık düzeyi 

p
b
: Kontrol grubu bireylerin DPKY ve DPKD içeren kahvaltı tüketimi öncesi ve 

sonrası serum glukoz düzeylerinin değerlerinin zamana göre değiĢimlerinin 

Willcoxon Signed Ranks Test anlamlılık düzeyi 

p
c 

: Prediyabetli ve kontrol grubu bireylerin serum glukoz düzeylerinin DPKY olan 

kahvaltı öncesi ve sonrası değerlerinin zamana göre değiĢimlerinin Mann Whitney U 

Testi anlamlılık düzeyi 

p
d 

: Prediyabetli ve kontrol grubu bireylerin serum glukoz düzeylerinin DPKD olan 

kahvaltı öncesi ve sonrası değerlerinin zamana göre değiĢimlerinin Mann Whitney U 

Testi anlamlılık düzeyi 

 

ġekil 3.5‘de sırasıyla prediyabetli ve kontrol grubu bireylerin diyet protein 

kalitesi yüksek kahvaltı sonrası serum glukoz değerlerinin zamana göre değiĢim 

eğrileri verilmiĢtir. Diyet protein kalitesi yüksek olan kahvaltı sonrası serum glukoz 

değerlerinin her iki grup için değiĢimi arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmuĢtur. Prediyabetli bireylerin tüm zamanlarda serum glukoz değeri daha 

yüksek ölçülmüĢ ve gruplar arasında zamanla farkın oluĢmasına sebep olmuĢtur. 

Grupların kendi içerisinde serum glukoz seviyelerinin zamana bağlı değiĢimi 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmuĢtur (p<0,05).  
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ġekil. 3.5. Prediyabetli ve Kontrol Grubu Bireylerin DPKY Kahvaltı Öncesi ve 

Sonrası Serum Glukoz Değerlerinin Zamana Göre DeğiĢim Eğrileri 

 

ġekil 3.6'da prediyabetli ve kontrol grubu bireylerin DPKD kahvaltı öncesi 

sonrası serum glukoz düzeylerinin zamana göre değiĢim eğrileri verilmiĢtir. DPKD 

olan kahvaltı sonrası prediyabetli bireylerin tüm zamanlarda serum glukoz değeri 

daha yüksek ölçülmüĢ ve gruplar arasında zamanla bir fark oluĢumu gözlenmiĢtir 

ancak serum glukoz değerinin her iki grup için değiĢimi arasındaki fark istatistiksel  

olarak anlamlı bulunmamıĢtır (p>0,05). Grupların kendi içerisindeki kahvaltıya bağlı 

serum glukoz düzeyini zamanla değiĢimi istatistiksel olarak anlamlı bulunmuĢtur 

(p<0,05). 
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ġekil. 3.6. Prediyabetli ve Kontrol Grubu Bireylerin DPKD Kahvaltı Öncesi ve 

Sonrası Serum Glukoz Düzeylerinin Zamana Göre DeğiĢim Eğrileri 

 

Prediyabetli ve kontrol grubu bireylerin iki farklı kahvaltı  öncesi ve sonrası 

serum trigliserit değerlerinin 0.,30., 60., 120., ve 180. dakikalara göre değiĢimleri 

Çizelge 3.8.‘de verilmiĢtir. Prediyabetli bireylerin DPKY olan kahvaltıyı tüketmeden 

önceki ve sonraki serum trigliserit değerleri 0., 30., 60., 120. ve 180. dakikalarda 

sırasıyla 214,12±60,90 mg/dL, 225,31±60,22 mg/dL, 241,00±58,08 mg/dL, 

228,25±64,31 mg/dL, 221,18±62,50 mg/dL olarak ölçülmüĢtür. Prediyabetli 

bireylerin DPKD olan kahvaltıyı tüketmeden önceki ve sonraki serum trigliserit 

değerleri ise 0., 30., 60., 120. ve 180. dakikalarda sırasıyla 207,06±59,54, 

214,93±60,30, 232,37±61,89, 225,37±60,12 mg/dL, 218,06±59,07 mg/dL olarak 

ölçülmüĢtür. 0. ve 60. dakikalardaki serum trigliserit değerleri arasındaki farkın 

istatistiksel istatistiksel olarak anlamlı olduğu görülmüĢtür (p<0,005).  

Kontrol grubu bireylerin ise DPKY olan kahvaltıyı  tüketmeden önceki ve 

sonraki serum trigliserit değerleri 0., 30., 60., 120. ve 180. dakikalarda sırasıyla 

113,12±24,40 mg/dL, 121,81±26,11 mg/dL, 131,25±27,63 mg/dL, 124,12±25,96 

mg/dL, 118,62±25,01 mg/dL olarak ölçülmüĢtür. Kontrol grubu bireylerin DPKD 

olan kahvaltı  tüketmeden önceki ve sonraki serum trigliserit değerleri ise 0., 30., 60., 

120. ve 180. dakikalarda sırasıyla 113,50±24,98 mg/dL, 113,87±21 mg/dL, 83, 
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127,31±26,87 mg/dL, 127,68±27,54 mg/dL, 128,06±29,62 mg/dL olarak 

ölçülmüĢtür. Her iki kahvaltı  sonrası serum trigliserit ölçümleri arasındaki fark 60. 

ve 180. dakikalarda istatistiksel  olarak anlamlı bulunmuĢtur (p=0,001, p=0,014). 

Serum trigliserit ölçümlerinin 0., 30., ve 120. dakikalardaki fark istatistiksel  olarak 

anlamlı bulunmamıĢtır (p>0,05).   

Prediyabetli ve kontrol grubu bireylerin iki farklı kahvaltı öncesi ve sonrası 

serum trigliserit değerlerinin zamana göre değiĢimlerinin karĢılaĢtırılması verilmiĢtir 

(Çizelge 3.8.) Prediyabetli bireylerin serum trigliserit değerleri kontrol grubu 

bireylerine göre her iki kahvaltı  öncesi ve kahvaltı  sonrası daha yüksek ölçülmüĢtür. 

Grupların 0., 30., 60., 120. ve 180. dakikalardaki ölçümleri arasındaki fark her iki 

kahvaltı içinde istatistiksel  olarak farklı ve anlamlı bulunmuĢtur (p<0,005). 

 

Çizelge 3.8. Prediyabetli ve Kontrol Grubu Bireylerin Ġki Farklı Kahvaltı Öncesi ve 

Sonrası Serum Trigliserit Değerlerinin Zamana Göre DeğiĢimleri 

 

 

 

Prediyabetli  

Trigliserit (mg/dL) 

                     Kontrol Grubu 

Trigliserit (mg/dL) 

 

 DPKY 

 

        DPKD DPKY          DPKD  

Zaman 

(dk) 

 

x±SS 

 

x±SS 

 

p
a
 x±SS x±SS p

b
 

 

p
c
 p

d 

0 214,12±60,90 207,06±59,54 0,000 113,12±24,40 113,50±24,98 0,818 0,001 0,001 

30 225,31±60,22 214,93±60,30 0,273 121,81±26,11 113,87±21,83 0,069 0,001 0,001 

60 241,00±58,08 232,37±61,89 0,002 131,25±27,63 127,31±26,87 0,001 0,001 0,001 

120 228,25±64,31 225,37±60,12 0,192 124,12±25,96 127,68±27,54 0,067 0,004 0,002 

180 221,18±62,50 218,06±59,07 0,142 118,62±25,01 128,06±29,62 0,014 0,002 0,002 

p
a 

: Prediyabetli bireylerin DPKY ve DPKD içeren kahvaltı  tüketimi öncesi ve sonrası 

serum trigliserit düzeylerinin zamana göre değiĢimlerinin Willcoxon Signed Ranks testi 

anlamlılık düzeyi 

p
b
: Kontrol grubu bireylerin DPKY ve DPKD içeren kahvaltı  tüketimi öncesi ve sonrası 

serum trigliserit düzeylerinin değerlerinin zamana göre değiĢimlerinin Willcoxon Signed 

Ranks Test anlamlılık düzeyi 

p
c 

: Prediyabetli ve kontrol grubu bireylerin serum trigliserit düzeylerinin DPKY olan 

kahvaltı  öncesi ve sonrası değerlerinin zamana göre değiĢimlerinin Mann Whitney U Testi 

anlamlılık düzeyi 

p
d 

: Prediyabetli ve kontrol grubu bireylerin serum trigliserit düzeylerinin DPKD olan 

kahvaltı  öncesi ve sonrası değerlerinin zamana göre değiĢimlerinin Mann Whitney U Testi 

anlamlılık düzeyi 

 



   60 
 

ġekil 3.7 'de  prediyabetli ve kontrol grubu bireylerin DPKY olan kahvaltı  

öncesi sonrası serum trigliserit değerlerinin zamana göre değiĢim eğrileri verilmiĢtir. 

DPKY olan kahvaltı  sonrası bireylerin zaman göre serum trigliserit düzeylerinin 

değiĢimi karĢılaĢtırılmıĢtır (ġekil 3.7). DPKY olan kahvaltı  öncesi kontrol grubu 

bireylerin serum trigliserit düzeyleri prediyabetli bireylere göre daha düĢük 

ölçülmüĢtür. Prediyabetli bireylerin en düĢük serum trigliserit düzeyi 0. dakikada 

ölçülmüĢ ve bu noktadan sonra 30.,60. dakikalarda yükselmiĢ ve 180. dakikada 

tekrar düĢüĢ görülmüĢtür. Kontrol grubu bireylerin en düĢük serum trigliserit düzeyi 

de 0. dakikada görülmüĢ, 60. dakikada maksimum seviyeye çıkmıĢ bu noktadan 

sonra düĢüĢ gözlenmiĢtir.  Her iki grup için serum trigliserit düzeyleri arasında ölçüm 

noktalarında farklılıklar gözlenmiĢ ve gruplara bağlı olan farklılıklar istatistiksel  

açıdan anlamlı bulunmuĢtur (p<0,05). Aynı zamanda grupların kendi içerisindeki 

kahvaltıya bağlı serum trigliserit düzeyinin zamanla değiĢimi istatistiksel  olarak 

anlamlı bulunmuĢtur (p<0,05). 

 

 

ġekil. 3.7. Prediyabetli ve Kontrol Grubu Bireylerin DPKY Kahvaltı Öncesi ve 

Sonrası Serum Trigliserit Değerlerinin Zamana Göre DeğiĢim Eğrileri 
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ġekil 3.8 'de  prediyabetli ve kontrol grubu bireylerin DPKD kahvaltı öncesi 

sonrası serum trigliserit değerlerinin zamana göre değiĢim eğrileri verilmiĢtir. DPKD 

olan kahvaltı  sonrası bireylerin zaman göre serum trigliserit düzeylerinin değiĢimi 

karĢılaĢtırılmıĢtır (ġekil 3.8). Diyet protein kalitesi düĢük olan kahvaltı öncesi 

kontrol grubu bireylerin serum trigliserit düzeyleri prediyabetli bireylere göre daha 

düĢük ölçülmüĢtür. Prediyabetli ve kontrol grubu bireylerin en düĢük serum trigliserit 

düzeyi 0. dakikada ölçülmüĢtür. 60. dakikada her iki grubun serum trigliserit 

düzeyleri maksimum seviyeye ulaĢmıĢ ve bu noktadan sonra düĢüĢ görülmüĢtür. Her 

iki grup için serum trigliserit düzeyleri arasında ölçüm noktalarında farklılıklar 

gözlenmiĢ ve gruplara bağlı olan farklılıklar istatistiksel  açıdan anlamlı bulunmuĢtur 

(p<0,05). Aynı zamanda grupların kendi içerisindeki kahvaltıya bağlı serum 

trigliserit düzeyi zamanla değiĢimi istatistiksel  olarak anlamlı bulunmuĢtur (p<0,05). 

 

 

ġekil. 3.8. Prediyabetli ve Kontrol Grubu Bireylerin DPKD Kahvaltı Öncesi ve 

Sonrası Serum Trigliserit Değerlerinin Zamana Göre DeğiĢim Eğrileri 

 



   62 
 

3.3. Ġki Farklı Kahvalt Öncesi ve Sonrası Katılımcıların VAS Skoru 

Bulguları  

Prediyabetli ve kontrol grubu bireylerin iki farklı kahvaltı öncesi ve sonrası 

100 mm VAS skalası ile ölçülen açlık, besin tüketim isteği, yiyebileceği besin 

miktarı, mide doluluk hissi, tokluk ve tatlı besin yeme isteği skorlarının değiĢimi 

DPKY ve DPKD olan kahvaltılar için zaman içerisinde farklılıklar gösterdiği 

saptanmıĢtır. Bu skorların zaman içinde değiĢimi kahvaltı türlerine göre istatistiksel 

olarak incelenmiĢtir (kahvaltı türü × zaman). 

Açlık, besin tüketim isteği, yiyebileceği besin miktarı, mide doluluk hissi, 

tokluk ve tatlı besin yeme isteği VAS skorlarının ölçümü 5 ayrı zamanda alınmıĢtır 

ve kaydedilen skorların Ģekil grafikleri verilmiĢtir. Her iki kahvaltı  için, kahvaltıların 

etkisi karĢılaĢtırılmıĢ açlık, besin tüketim isteği, yiyebileceği besin miktarı, mide 

doluluk hissi, tokluk ve tatlı besin yeme isteği değiĢkenlerinden tümü için 

kahvaltıların oluĢturduğu etkiler incelenmiĢtir.  

3.3.1. Açlık VAS (mm) Skoru Değerlendirilmesi  

Prediyabetli ve kontrol grubu bireylerin iki farklı kahvaltı öncesi ve sonrası 

0., 30., 60., 120. ve 180. dakikalardaki açlık değerleri Çizelge 3.9‘ da verilmiĢtir. 

Prediyabetli bireylerin DPKY olan kahvaltıyı  tüketmeden önceki ve sonraki açlık 

değerleri 0., 30., 60., 120. ve 180. dakikalarda sırasıyla 65,00±21,60 mm, 

25,62±33,05 mm, 29,56±31,53 mm, 41,88±26,31 mm, 62,56±27,53 mm olarak 

ölçülmüĢtür. Prediyabetli bireylerin DPKD olan kahvaltı  tüketmeden önceki ve 

sonraki açlık değerleri ise 0., 30., 60., 120. ve 180. dakikalarda sırasıyla 61,87±27,62 

mm, 23,25±26,89 mm, 30,75±22,46 mm, 48,81±22,62 mm, 65,00±23,09 mm olarak 

ölçülmüĢtür. Her iki kahvaltı sonrası açlık değerlerinin arasındaki fark 120. ve 180. 

dakikalarda istatistiksel  olarak anlamlı bulunmuĢtur(p120=0,002, p180=0,049). 0., 30., 

ve 60. dakikalardaki açlık değerlerinin ölçümleri arasındaki fark istatistiksel  olarak 

anlamlı bulunmamıĢtır (p>0,05).  
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Kontrol grubu bireylerin ise DPKY olan kahvaltıyı tüketmeden önceki ve 

sonraki açlık değerleri 0., 30., 60., 120. ve 180. dakikalarda sırasıyla 49,37±31,51 

mm, 26,31±28,66 mm, 18,81±20,22 mm, 39,47±22,93 mm, 58,75±23,34 mm olarak 

ölçülmüĢtür. Kontrol grubu bireylerin DPKD olan kahvaltıyı tüketmeden önceki ve 

sonraki açlık değerleri ise 0., 30., 60., 120. ve 180. dakikalarda sırasıyla 64,37±20,96 

mm, 22,00±23,88, 26,93±19,81 mm, 44,37±22,50 mm, 63,12±15,37 mm olarak 

ölçülmüĢtür. Her iki kahvaltı sonrası açlık değerlerinin arasındaki fark 0.dakikada 

istatistiksel  olarak anlamlı bulunmuĢtur (p30=0,022). 30., 60., 120., ve 180. 

dakikalardaki açlık değerlerinin ölçümleri arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmamıĢtır (p>0,05).  

Prediyabetli ve kontrol grubu bireylerin iki farklı kahvaltı öncesi ve sonrası 

açlık durumlarının zamana göre değiĢimlerinin karĢılaĢtırılması verilmiĢtir. 

Prediyabetli bireylerin kontrol grubu bireylerine göre 0., 30., 60., 120. ve 180. 

dakikalardaki açlık skorları daha yüksek ölçülmüĢtür. DPKY olan kahvaltı  sonrası 

prediyabetli bireylerin kontrol grubu bireylerine göre 120. ve 180. dakikalardaki 

açlık skorları arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmuĢtur(p120=0,001, 

p180=0,001). Ancak prediyabetli bireylerin kontrol grubu bireylerine göre 0., 30., 60. 

dakikalardaki açlık skorları arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmamıĢtır(sırasıyla p0=0,120, p30=0,092, p60=0,097).   

Diyet protein kalitesi yüksek olan kahvaltı  sonrası da prediyabetli bireylerin 

açlık skorlarının kontrol grubu bireylere göre daha yüksek düzeyde olduğu 

görülmüĢtür. 30. ve 60. dakikalardaki açlık skorları arasındaki fark istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmuĢtur(sırasıyla p30=0,031, p60=0,007). Ancak 0., 120. ve 180. 

dakikalardaki açlık skorları arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıĢtır 

(p>0,05). 
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Çizelge 3.9. Prediyabetli ve Kontrol Grubu Bireylerin Ġki Farklı Kahvaltı Öncesi ve 

Sonrası Açlık Durumunun Zamana Göre DeğiĢimlerinin 

Değerlendirilmesi 

 

 

 

Prediyabetli  

Açlık [VAS (mm)] 

Kontrol Grubu 

Açlık [VAS (mm)] 

 

 DPKY 

 

        DPKD DPKY          DPKD  

Zaman 

(dk) 

 

x±SS 

 

x±SS 

 

p
a
 x±SS x±SS p

b
 

 

p
c
 p

d 

0 65,00±21,60 61,87±27,62 0,759 49,37±31,51 64,37±20,96 0,022 0,120 0,969 

30 25,62±33,05 23,25±26,89 0,558 26,31±28,66 22,00±23,88 0,464 0,092 0,031 

60 29,56±31,53 30,75±22,46 0,364 18,81±20,22 26,93±19,81 0,291 0,097 0,007 

120 41,88±26,31 48,81±22,62 0,002 39,47±22,93 44,37±22,50 0,205 0,001 0,408 

180 62,56±27,53 65,00±23,09 0,049 58,75±23,34 63,12±15,37 0,372 0,001 0,093 

p
a 
: Prediyabetli bireylerin DPKY ve DPKD içeren kahvaltı  tüketimi öncesi ve sonrası açlık 

skorlarının zamana göre değiĢimlerinin Willcoxon Signed Ranks testi anlamlılık düzeyi 

p
b
: Kontrol grubu bireylerin DPKY ve DPKD içeren kahvaltı  tüketimi öncesi ve sonrası 

açlık skorlarının zamana göre değiĢimlerinin Willcoxon Signed Ranks Test anlamlılık düzeyi 

p
c 
: Prediyabetli ve kontrol grubu bireylerin açlık skorlarının DPKY olan kahvaltı  öncesi ve 

sonrası zamana göre değiĢimlerinin Mann Whitney U Testi anlamlılık düzeyi 

p
d 

: Prediyabetli ve kontrol grubu bireylerin açlık skorlarının DPKD olan kahvaltı  öncesi ve 

sonrası zamana göre değiĢimlerinin Mann Whitney U Testi anlamlılık düzeyi 

 

ġekil 3.9‘da prediyabetli ve kontrol grubu bireylerin DPKY kahvaltı  sonrası 

açlık durumunun zamana göre değiĢim eğrileri verilmiĢtir. Her iki grupta açlık VAS 

skorları her iki kahvaltıdan önce en yüksek düzeye sahiptir. Her iki kahvaltıdan sonra 

düĢüĢ göstermiĢ açlık skorları her iki grupta kahvaltıdan önce en yüksek düzeye 

sahip olup; kahvaltıdan sonra hızlı bir düĢüĢ göstermiĢtir. Prediyabetli bireylerde 

DPKY olan kahvaltı  sonrası 30. Dakikada en düĢük açlık durumu sonrasında 

zamanla artıĢ görülmüĢ. Kontrol grubu bireylerde ise 60. dakika en düĢük açlık skoru 

ölçülmüĢtür. Açlık skorunun zamanla değiĢiminin her iki grup için DPKY olan 

kahvaltı  sonrası karĢılaĢtırıldığında istatistiksel olarak anlamlılık görülmemiĢtir 

ancak prediyabetli bireylerin skoru her ölçümde kontrol grubu bireylerine göre daha 

yüksek ölçülmüĢtür.  
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ġekil. 3.9. Prediyabetli ve Kontrol Grubu Bireylerin DPKY Kahvaltı Öncesi ve 

Sonrası Açlık Durumunun Zamana Göre DeğiĢim Eğrileri 

 

ġekil 3.10'da  prediyabetli ve kontrol grubu bireylerin DPKD kahvaltı  sonrası 

açlık durumunun zamana göre değiĢim eğrileri verilmiĢtir. Prediyabetli ve kontrol 

grubu bireylerde DPKD olan kahvaltı  sonrası 30. dakikada en düĢük açlık durumu 

görülmüĢ sonrasında açlık VAS skoru zamanla artıĢ göstermiĢtir. Açlık skorunun 

zamanla değiĢimi her iki grup için DPKD olan kahvaltı  sonrası karĢılaĢtırıldığında 

istatistiksel olarak anlamlılık görülmemiĢtir (p>0,05) ancak prediyabetli bireylerin 

skoru kahvaltı  öncesi daha düĢük olup sonrasinda kontrol grubu bireylerine göre 

daha yüksek ölçülmüĢtür. 

 



   66 
 

 

ġekil. 3.10. Prediyabetli ve Kontrol Grubu Bireylerin DPKD Kahvaltı Öncesi ve 

Sonrası Açlık Durumunun Zamana Göre DeğiĢim Eğrileri 

 

 

3.3.2. Besin Tüketin Ġsteği VAS (mm) Skoru Değerlendirilmesi  

Prediyabetli ve kontrol grubu bireylerin iki farklı kahvaltı  öncesi ve sonrası 

0., 30., 60., 120. ve 180. dakikalardaki yiyebileceği besin tüketimi isteği VAS(mm) 

değerleri Çizelge 3.10‘ da verilmiĢtir. Prediyabetli bireylerin DPKY olan kahvaltıyı  

tüketmeden önceki ve sonraki besin tüketimi isteği VAS(mm) değerleri 0., 30., 60., 

120. ve 180. dakikalarda 41,87±22,86, 16,37±27,70, 18,37±21,13, 29,56±28,42, 

54,43±31,92mm olarak ölçülmüĢtür. Prediyabetli bireylerin DPKD olan kahvaltıyı 

tüketmeden önceki ve sonraki besin tüketimi isteği VAS (mm) değerleri ise 0., 30., 

60., 120. ve 180. dakikalarda sırasıyla 61,87±21,36 mm, 15,81±19,83 mm, 

27,00±18,68 mm, 41,31±22,35 mm, 62,50±25,42 mm olarak ölçülmüĢtür. Her iki 

kahvaltı  sonrası besin tüketimi isteği VAS(mm) değerleri arasındaki fark 0. 120. ve 

180. dakikalarda istatistiksel olarak anlamlı bulunmuĢtur (p0=0,006, p120=0,004, 

p180=0,004).  
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Kontrol grubu bireylerin ise DPKY olan kahvaltıyı  tüketmeden önceki ve 

sonraki besin tüketimi isteği VAS(mm) değerleri ise 0., 30., 60., 120. ve 180. 

dakikalarda sırasıyla 38,12±22,86 mm, 16,31±23,30 mm, 11,43±12,93 mm, 

24,43±20,56 mm, 49,06±26,34 mm olarak ölçülmüĢtür. Kontrol grubu bireylerin 

DPKD olan kahvaltıyı tüketmeden önceki ve sonraki besin tüketimi isteği VAS(mm) 

değerleri ise 0., 30., 60., 120. ve 180. dakikalarda sırasıyla 55,62±26,82 mm, 

13,31±15,20 mm, 20,06±18,54 mm, 33,75±19,95 mm, 56,87±25,74 mm olarak 

ölçülmüĢtür. Her iki kahvaltı  sonrası besin tüketimi isteği VAS(mm) değerleri 

arasındaki fark 0., 60. ve 120 dakikalarda istatistiksel olarak anlamlı bulunmuĢtur 

(p0=0,001, p60=0,039, p120=0,027).  

Prediyabetli ve kontrol grubu bireylerin iki farklı kahvaltı  öncesi ve sonrası 

besin tüketimi isteğinin zamana göre değiĢimlerinin karĢılaĢtırılması verilmiĢtir. 

prediyabetli bireylerin kontrol grubu bireylerine göre DPKY olan kahvaltı  sonrası 

30., 60., 120. ve 180. dakikalardaki besin tüketimi isteği skorları daha yüksek 

ölçülmüĢtür. DPKY olan kahvaltı  öncesi prediyabetli bireylerin kontrol grubu 

bireylerine göre 0. dakikadaki besin tüketimi isteğinin skoru daha düĢük ölçülmüĢtür. 

Prediyabetli bireylerin kontrol grubu bireylerine göre 60., 120. ve 180. dakikalardaki 

besin tüketimi isteği skorları arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmuĢtur 

(p60=0,028, p120=0,001, p180=0,001).  

 

Diyet protein kalitesi düĢük olan kahvaltı sonrası DPKY olan kahvaltı 

sonrasında olduğu gibi  prediyabetli bireylerin besin tüketimi isteğinin skorları 

kontrol grubu bireylerine göre daha yüksek düzeyde olduğu görülmüĢtür. 

Prediyabetli bireylerin kontrol grubu bireylerine göre 30., 60., 120. ve 180 

dakikalardaki besin tüketimi isteğinin skorları arasındaki fark istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmuĢtur(sırasıyla p30=0,013, p60=0,011, p120=0,003, p180=0,016). Gruplar 

arasında 0. dakikadaki besin tüketimi isteğinin skoru arasındaki fark istatistiksel 

olarak anlamlı bulunmamıĢtır(p>0,05). Ancak kahvaltı  öncesi prediyabetli bireylerin 

besin tüketimi isteğinin skoru kontrol grubu bireylerine göre daha düĢük ölçülmüĢtür. 
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Çizelge 3.10. Prediyabetli ve Kontrol Grubu Bireylerin Ġki Farklı Kahvaltı Öncesi ve 

Sonrası Besin Tüketimi Ġsteğinin Zamana Göre DeğiĢimlerinin 

Değerlendirilmesi 

 

 

 

Prediyabetli  

Besin Tüketimi Ġsteği 

[VAS(mm)] 

Kontrol Grubu 

Besin Tüketimi Ġsteği 

[VAS(mm)] 

 

 DPKY 

 

        DPKD DPKY          DPKD  

Zaman 

(dk) 

 

x±SS 

 

x±SS 

 

p
a
 x±SS x±SS p

b
 

 

p
c
 p

d 

0 41,87±22,86 61,87±27,62 0,006 38,12±22,86 55,62±26,82 0,001 0,174 0,237 

30 16,37±27,70 23,25±26,89 0,776 16,31±23,30 13,31±15,20 0,156 0,086 0,013 

60 18,37±21,13 30,75±22,46 0,223 11,43±12,93 20,06±18,54 0,039 0,028 0,011 

120 29,56±28,42 48,81±22,62 0,004 24,43±20,56 33,75±19,95 0,027 0,001 0,003 

180 54,43±31,92 65,00±23,09 0,004 49,06±26,34 56,87±25,74 0,337 0,001 0,016 

p
a 
: Prediyabetli bireylerin DPKY ve DPKD içeren kahvaltı  tüketimi öncesi ve sonrası besin 

tüketimi isteği skorlarının zamana göre değiĢimlerinin Willcoxon Signed Ranks testi 

anlamlılık düzeyi 

p
b
: Kontrol grubu bireylerin DPKY ve DPKD içeren kahvaltı  tüketimi öncesi ve sonrası 

besin tüketimi isteği skorlarının zamana göre değiĢimlerinin Willcoxon Signed Ranks Test 

anlamlılık düzeyi 

p
c 

: Prediyabetli ve kontrol grubu bireylerin besin tüketimi isteği skorlarının DPKY olan 

kahvaltı  öncesi ve sonrası zamana göre değiĢimlerinin Mann Whitney U Testi anlamlılık 

düzeyi 

p
d 

: Prediyabetli ve kontrol grubu bireylerin besin tüketimi isteği skorlarının DPKD olan 

kahvaltı  öncesi ve sonrası zamana göre değiĢimlerinin Mann Whitney U Testi anlamlılık 

düzeyi 

 

 

ġekil 3.11'de prediyabetli ve kontrol grubu bireylerin DPKY kahvaltı  sonrası 

besin tüketme isteğinin zamana göre değiĢim eğrileri verilmiĢtir. Prediyabetli ve 

kontrol grubu bireylerde DPKY olan kahvaltı öncesi besin tüketme isteği durumu en 

yüksek düzeyde ölçülmüĢ ancak prediyabetli bireylerin kontrol grubu bireylerine 

göre daha yüksek skora sahip olduğu görülmüĢtür. Besin tüketme isteği kontrol 

grubu bireylerde 60. dakikada en düĢük seviyede olmuĢtur. Prediyabetli bireylerde 

ise 30. dakikada en düĢük seviyede olmuĢtur ancak bu noktadan sonra yükseliĢ 

göstermeye baĢlamıĢtır. 180. dakikada prediyabetli bireylerin besin tüketme isteği 
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maksimum seviyeye ulaĢmıĢ ve bu değerin kontrol grubu bireylerine göre daha 

yüksek seviyelerde olduğu görülmüĢtür.  Besin tüketme isteğinin gruplara göre 

zamanla değiĢimi istatistiksel olarak anlamlı bulunmuĢtur. Aynı zamanda grupların 

kendi içerisindeki değiĢimi de istatistiksel olarak anlamlıdır (p<0,05) (ġekil 3.11).  

 

 

ġekil. 3.11. Prediyabetli ve Kontrol Grubu Bireylerin DPKY Kahvaltı Öncesi ve 

Sonrası Besin Tüketme Isteğinin Zamana Göre DeğiĢim Eğrileri 

 

 

ġekil 3.12'de prediyabetli ve kontrol grubu bireylerin DPKD kahvaltı  sonrası 

besin tüketme isteğinin zamana göre değiĢim eğrileri verilmiĢtir. DPKD olan kahvaltı  

sonrası besin tüketme isteği kontrol ve prediyabetli bireylerde 30. dakikada en düĢük 

seviyede olmuĢtur. Ancak bu noktadan sonra yükseliĢ göstermeye baĢlamıĢtır. 

Prediyabetli bireylerin besin tüketme isteği tüm zamanlarda kontrol grubu bireylerine 

göre daha yüksek ölçülmüĢtür. Her iki grubun besin tüketme isteği 180. dakikada 

maksimum seviyeye çıkmıĢtır.  Besin tüketme isteğinin gruplara göre zamanla 

değiĢimi istatistiksel olarak anlamlı bulunmuĢtur. Aynı zamanda grupların kendi 

içerisindeki değiĢimi de istatistiksel olarak anlamlıdır. (p<0,05) (ġekil 3.12).  
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ġekil. 3.12. Prediyabetli ve Kontrol Grubu Bireylerin DPKD Kahvaltı Öncesi ve 

Sonrası Besin Tüketme Isteğinin Zamana Göre DeğiĢim Eğrileri 

  

  

3.3.3. Yiyebileceği Besin Miktari VAS(mm) Skoru Değerlendirilmesi  

Prediyabetli ve kontrol grubu bireylerin iki farklı kahvaltı  öncesi ve sonrası 

0., 30., 60., 120. ve 180. dakikalardaki yiyebileceği besin miktarının VAS (mm) 

değerleri Çizelge 3.11‘ de verilmiĢtir. Prediyabetli bireylerin DPKY olan kahvaltıyı  

tüketmeden önceki ve sonraki yiyebileceği besin miktarının VAS(mm) değerleri 0., 

30., 60., 120. ve 180. dakikalarda sırasıyla 42,50±26,45 mm, 11,75±15,95 mm, 

17,12±17,91 mm, 33,25±26,34 mm, 48,81±31,06 mm olarak ölçülmüĢtür. 

Prediyabetli bireylerin DPKD olan kahvaltı  tüketmeden önceki ve sonraki 

yiyebileceği besin miktarının VAS(mm) değerleri ise 0., 30., 60., 120. ve 180. 

dakikalarda sırasıyla 45,06±21,15, 17,75±20,59 mm, 27,00±19,04 mm, 40,06±22,97 

mm, 58,12±25.09 mm olarak ölçülmüĢtür. Her iki kahvaltı  sonrası yiyebileceği 

besin miktarının VAS (mm) değerleri arasındaki fark 0., 120. ve 180. dakikalarda 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmuĢtur(p0=0,045, p120=0,004, p180=0,001). 30. ve 60. 

dakikalardaki yiyebileceği besin miktarının VAS (mm) değerlerinin ölçümleri 

arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıĢtır (p>0,05).  
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Kontrol grubu bireylerin ise DPKY olan kahvaltıyı  tüketmeden önceki ve 

sonraki yiyebileceği besin miktarının VAS (mm) değerleri ise 0., 30., 60., 120. ve 

180. dakikalarda sırasıyla 38,75±24,46, 9,06± 13,88, 13,00±16,17, 22,62±17,91, 

45,62±25,55mm olarak ölçülmüĢtür. Kontrol grubu bireylerin DPKD olan kahvaltıyı  

tüketmeden önceki ve sonraki yiyebileceği besin miktarının VAS(mm) değerleri ise 

0., 30., 60., 120. ve 180. dakikalarda sırasıyla 44,43±25,43, 9,81±8,89, 17,87±12,94, 

32,56±21,03, 51,31±22,61 mm olarak ölçülmüĢtür. Her iki kahvaltı sonrası 

yiyebileceği besin miktarının VAS (mm) değerleri arasındaki fark 60. ve 120. 

dakikalarda istatistiksel olarak anlamlı bulunmuĢtur(p60=0,027, p120=0,004). 0., 30. 

ve 180. dakikalardaki yiyebileceği besin miktarının VAS(mm) değerleri arasındaki 

fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıĢtır (p>0,05).  

Prediyabetli ve kontrol grubu bireylerin iki farklı kahvaltı  öncesi ve sonrası 

yiyebileceği besin miktarının zamana göre değiĢimlerinin karĢılaĢtırılması 

incelendiğinde, prediyabetli bireylerin kontrol grubu bireylerine göre 30., 60., 120. 

ve 180. dakikalardaki yiyebileceği besin miktarının skorları daha yüksek 

ölçülmüĢtür. DPKY olan kahvaltı  öncesi prediyabetli bireylerin kontrol grubu 

bireylerine göre 0. dakikadaki besin tüketimi isteğinin skoru daha düĢük ölçülmüĢtür.  

DPKY olan kahvaltı  sonrası prediyabetli bireylerin kontrol grubu bireylerine göre 

60., 120. ve 180. dakikalardaki yiyebileceği besin miktarının skorları arasındaki fark 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmuĢtur(p60=0,028, p120=0,001, p180=0,001).  

Diyet protein kaitesi düĢük olan kahvaltı sonrası da prediyabetli bireylerin 

yiyebileceği besin miktarının skorlarının kontrol grubu bireylerine göre daha yüksek 

düzeyde olduğu görülmüĢtür. Prediyabetli bireylerin kontrol grubu bireylerine göre 

30., 60. ve 120. dakikalardaki yiyebileceği besin miktarının skorları arasındaki fark 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmuĢtur (sırasıyla p30=0,035, p60=0,003, p120=0,016 ). 

Ancak gruplar arasında 0. ve 180. dakikalardaki yiyebileceği besin miktarının 

skorları arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıĢtır (p>0.05). 
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Çizelge 3.11. Prediyabetli ve Kontrol Grubu Bireylerin Iki Farklı Kahvaltı  Öncesi 

ve Sonrası Yiyebileceği Besin Miktarının Zamana Göre DeğiĢimlerinin 

Değerlendirilmesi 

 

 

 

Prediyabetli  

Yiyebileceği besin miktarı 

[VAS(mm)] 

Kontrol Grubu 

Yiyebileceği besin miktarı 

[VAS(mm)] 

 

 DPKY 

 

        DPKD DPKY          DPKD  

Zaman 

(dk) 

 

x±SS 

 

x±SS 

 

p
a
 x±SS x±SS p

b
 

 

p
c
 p

d 

0 42,50±26,45 45,06±21,15 0,045 38,75±24,46 44,43±25,43 0,358 0,130 0,530 

30 11,75±15,95 17,75±20,59 0,666 9,06± 13,88 9,81±8,89 0,279 0,370 0,035 

60 17,12±17,91 27,00±19,04 0,389 13,00±16,17 17,87±12,94 0,027 0,028 0,003 

120 33,25±26,34 40,06±22,97 0,004 22,62±17,91 32,56±21,03 0,004 0,001 0,016 

180 48,81±31,06 58,12±25,09 0,001 45,62±25,55 51,31±22,61 0,968 0,001 0,139 

p
a 

: Prediyabetli bireylerin DPKY ve DPKD içeren kahvaltı  tüketimi öncesi ve sonrası 

yiyebileceği besin miktarı skorlarının zamana göre değiĢimlerinin Willcoxon Signed Ranks 

testi anlamlılık düzeyi 

p
b
: Kontrol grubu bireylerin DPKY ve DPKD içeren kahvaltı  tüketimi öncesi ve sonrası 

yiyebileceği besin miktarı skorlarının zamana göre değiĢimlerinin Willcoxon Signed Ranks 

Test anlamlılık düzeyi 

p
c 

: Prediyabetli ve kontrol grubu bireylerin yiyebileceği besin miktarı skorlarının DPKY 

olan kahvaltı  öncesi ve sonrası zamana göre değiĢimlerinin Mann Whitney U Testi 

anlamlılık düzeyi 

p
d 

: Prediyabetli ve kontrol grubu bireylerin yiyebileceği besin miktarı skorlarının DPKD 

olan kahvaltı  öncesi ve sonrası zamana göre değiĢimlerinin Mann Whitney U Testi 

anlamlılık düzeyi 

 

 

ġekil 3.13'de prediyabetli ve kontrol grubu bireylerin DPKY kahvaltı  sonrası 

yiyebileceği besin miktarının zamana göre değiĢim eğrileri verilmiĢtir. Prediyabetli 

ve kontrol grubu bireylerde DPKY olan kahvaltı  öncesi yiyebileceği besin 

miktarının en yüksek düzeyde olduğu görülmüĢtür. Fakat prediyabetli bireylerin 

kontrol grubu bireylerine göre daha fazla besin tüketebileceği görülmektedir ve 

yiyebileceği besin miktarı skoru daha yüksek ölçülmüĢtür. Yiyebileceği besin miktarı 

skoru kontrol grubu bireylerinde prediyabetli bireylere göre daha daha düĢük 

seviyelerde yükseliĢ göstermiĢtir.  30. dakikada her iki grupta da en düĢük seviyede 

olmuĢtur. 180. dakikada yiyebileceği besin miktarı skoru her iki grup içinde baĢlagıç 
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skorundan daha yüksek seviyeye ulaĢmıĢtır. Yiyebileceği besin miktarı skorunun 

gruplara göre zamanla değiĢimi istatistiksel olarak anlamlı bulunmuĢtur. Aynı 

zamanda grupların kendi içerisindeki zamanla değiĢimi de istatistiksel olarak 

anlamlıdır (p<0,05) (ġekil 3.13).  

 

 

 

ġekil. 3.13. Prediyabetli ve Kontrol Grubu Bireylerin DPKY Kahvaltı Öncesi ve 

Sonrası Yiyebileceği Besin Miktarının Zamana Göre DeğiĢim Eğrileri 

 

 

ġekil 3.14 'de prediyabetli ve kontrol grubu bireylerin DPKD kahvaltı  sonrası 

yiyebileceği besin miktarının zamana göre değiĢim eğrileri verilmiĢtir. Prediyabetli 

ve kontrol grubu bireylerde DPKD olan kahvaltı  öncesi yiyebileceği besin 

miktarının en yüksek düzeyde olduğu görülmüĢtür. 30. dakika her iki grup için en 

düĢük seviye olmuĢtur. Fakat prediyabetli bireyler kontrol grubu bireylerine göre 

daha fazla besin tüketebileceği görülmektedir ve yiyebileceği besin miktarı skoru 

daha yüksek ölçülmüĢtür. Yiyebileceği besin miktarı skoru kontrol grubu 

bireylerinde prediyabetli bireylere göre daha düĢük seviyelerde yükseliĢ göstermiĢtir. 

Her ölçüm noktasında prediyabetli bireylerin yiyebileceği besin miktarı skoru daha 

yüksek ölçülmüĢtür. 180. dakikada yiyebileceği besin miktarı skoru her iki grup 
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içinde baĢlagıç skorundan daha yüksek seviyeye ulaĢmıĢtır. Yiyebileceği besin 

miktarı skoru DPKD olan kahvaltı  sonrası gruplara göre zamanla değiĢimi 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmuĢtur. Aynı zamanda grupların kendi içerisindeki 

zamanla değiĢimi de istatistiksel olarak anlamlıdır (p<0,05) (ġekil 3.14).  

 

 

 

ġekil. 3.14. Prediyabetli ve Kontrol Grubu Bireylerin DPKD Kahvaltı Öncesi ve 

Sonrası Yiyebileceği Besin Miktarının Zamana Göre DeğiĢim Eğrileri 

 

3.3.4. Mide Doluluk Hissi VAS (mm) Skoru Değerlendirilmesi  

Her iki grup bireylerinin iki farklı kahvaltı  öncesi ve sonrası 0., 30., 60., 120. 

ve 180. dakikalardaki mide doluluk hissinin VAS (mm) değerleri Çizelge 3.12‘de 

verilmiĢtir. Prediyabetli bireylerin DPKY olan kahvaltıyı  tüketmeden önceki ve 

sonraki mide doluluk hissinin VAS (mm) değerleri 0., 30., 60., 120. ve 180. 

dakikalarda sırasıyla 23,18±14,82 mm, 71,93±25,43 mm, 71,25±13,10 mm, 

51,76±20,38 mm, 32,56±23,99 mm olarak ölçülmüĢtür. Prediyabetli bireylerin 

DPKD olan kahvaltı  tüketmeden önceki ve sonraki mide doluluk hissinin VAS(mm) 

değerleri ise 0., 30., 60., 120. ve 180. dakikalarda sırasıyla 18,81±11,93, 
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68,75±20,61, 56,87±21,20, 43,75±21,87, 33,8750±24,55mm olarak ölçülmüĢtür. 0. 

30., 60., 120. ve 180. dakikalarda mide doluluk hissinin VAS(mm) değerlerinin 

ölçümleri arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıĢtır (p>0,05).  

Kontrol grubu bireylerin ise DPKY olan kahvaltıyı  tüketmeden önceki ve 

sonraki mide doluluk hissinin VAS(mm) değerleri ise 0., 30., 60., 120. ve 180. 

dakikalarda sırasıyla 15,12± 13,51, 65,68± 24,85, 62,50± 20,16, 53,52± 20,89, 

35,68±20,20 mm olarak ölçülmüĢtür. Kontrol grubu bireylerin DPKD olan kahvaltıyı  

tüketmeden önceki ve sonraki mide doluluk hissinin VAS (mm) değerleri ise 0., 30., 

60., 120. ve 180. dakikalarda sırasıyla, 15,81±13,42, 67,50±18,43, 57,50±21,44, 

46,25±17,46, 30,06±19,21mm olarak ölçülmüĢtür. Her iki kahvaltı  sonrası mide 

doluluk hissinin VAS(mm) değerleri arasındaki fark 60. ve 120 dakikalarda 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmuĢtur (p60=0.005, p120=0,016).  

Diyet protein kalitesi yüksek olan kahvaltı tüketen prediyabetli bireylerin 

kontrol grubu bireylerine göre 0., 30. ve 60. dakikalardaki mide doluluk hissinin 

skorları daha yüksek ölçülmüĢtür. Diyet protein kalitesi yüksek olan kahvaltı sonrası 

prediyabetli bireylerin kontrol grubu bireylerine göre 30. ve 180. dakikalardaki mide 

doluluk hissinin skorları arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmuĢtur(p30=0,049, p180=0,005).  

Diyet protein kalitesi düĢük olan kahvaltı sonrası ise prediyabetli bireylerin 

mide doluluk hissinin skorları 0., 30. Ve 180. dakikalarda kontrol grubu bireylerine 

göre daha yüksek düzeyde olduğu saptanmıĢtır. Prediyabetli bireylerin kontrol grubu 

bireylerine göre 30., 60. ve 120. dakikalardaki mide doluluk hissinin skorları 

arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmuĢtur (sırasıyla p30=0,006, 

p60=0,002, p120=0,004).  

 

 

 

 



   76 
 

Çizelge 3.12. Prediyabetli ve Kontrol Grubu Bireylerin Iki Farklı Kahvaltı  Öncesi 

ve Sonrası Mide Doluluk Hissinin Zamana Göre DeğiĢimlerinin 

Değerlendirilmesi 

 

 

 

Prediyabetli  

Mide doluluk hissi 

[VAS(mm)] 

Kontrol Grubu 

Mide doluluk hissi 

[VAS(mm)] 

 

 DPKY 

 

        DPKD DPKY          DPKD  

Zaman(dk) 

 

x±SS 

 

x±SS 

 

p
a
 x±SS x±SS p

b
 

 

p
c
 p

d 

0 23,18±14,82 18,81±11,93 0,406 15,12±13,51 15,81±13,42 0,580 0,602 0,772 

30 71,93±25,43 68,75±20,61 0,666 65,68±24,85 67,50±18,43 0,610 0,049 0,006 

60 71,25±13,10 56,87±21,20 0,540 62,50±20,16 57,50±21,44 0,005 0,459 0,002 

120 51,76±20,38 43,75±21,87 0,480 53,52±20,89 46,25±17,46 0,016 0,057 0,004 

180 32,56±23,99 33,87±24,55 0,235 35,68±20,20 30,06±19,21 0,364 0,005 0,070 

p
a 
: Prediyabetli bireylerin DPKY ve DPKD içeren kahvaltı  tüketimi öncesi ve mide doluluk 

hissi skorlarının zamana göre değiĢimlerinin Willcoxon Signed Ranks testi anlamlılık düzeyi 

p
b
: Kontrol grubu bireylerin DPKY ve DPKD içeren kahvaltı  tüketimi öncesi ve mide 

doluluk hissi skorlarının zamana göre değiĢimlerinin Willcoxon Signed Ranks Test anlamlılık 

düzeyi 

p
c 

: Prediyabetli ve kontrol grubu bireylerin mide doluluk hissi skorlarının DPKY olan 

kahvaltı  öncesi ve sonrası zamana göre değiĢimlerinin Mann Whitney U Testi anlamlılık 

düzeyi 

p
d 

: Prediyabetli ve kontrol grubu bireylerin mide doluluk hissi skorlarının DPKD olan 

kahvaltı  öncesi ve sonrası zamana göre değiĢimlerinin Mann Whitney U Testi anlamlılık 

düzeyi 

 

ġekil 3.15'de prediyabetli ve kontrol grubu bireylerin DPKY kahvaltı sonrası 

mide doluluk hissinin zamana göre değiĢim eğrileri verilmiĢtir. Prediyabetli 

bireylerde DPKY olan kahvaltı  sonrası mide doluluk hissi 30. dakikada en yüksek 

düzeyde ölçülmüĢ ve bu değer kontrol grubu bireylerine göre daha yüksek 

bulunmuĢtur. ÇalıĢma sonunda prediyabetli bireylerin mide doluluk hissi VAS skoru 

kontrol grubu bireylerine göre daha fazla düĢüĢ göstermiĢtir. Mide doluluk hissinin 

zamanla değiĢimi gruplar arasında incelendiğinde istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmamıĢtır ancak grupların kendi içerisinde mide doluluk hissinin VAS skoru 

zamanla değiĢimi istatksel olarak anlamlı bulunmuĢtur (p<0,05).  
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ġekil. 3.15. Prediyabetli ve Kontrol Grubu Bireylerin DPKY Kahvaltı Öncesi ve 

Sonrası Mide Doluluk Hissinin Zamana Göre DeğiĢim Eğrileri 

 

 

ġekil 3.16'de prediyabetli ve kontrol grubu bireylerin DPKD kahvaltı  öncesi 

ve sonrası mide doluluk hissinin zamana göre değiĢim eğrileri verilmiĢtir. 

Prediyabetli bireylerde DPKD olan kahvaltı  sonrası mide doluluk hissi 30. dakikada 

en yüksek düzeyde ölçülmüĢ ancak bu değer kontrol grubu bireylerine göre daha 

düĢük bulunmuĢtur. 180. dakikada prediyabetli bireylerin mide doluluk hissi VAS 

skoru kontrol grubu bireylerine göre daha az düĢüĢ göstermiĢtir. Mide doluluk 

hissinin zamanla değiĢimi gruplar arasında incelendiğinde istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmamıĢtır ancak grupların kendi içerisinde mide doluluk hissi VAS skorunun 

zamanla değiĢimi istaitksel olarak anlamlı bulunmuĢtur (p<0,05) (ġekil 3.16).  
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ġekil. 3.16. Prediyabetli ve Kontrol Grubu Bireylerin DPKD Kahvaltı  Öncesi ve 

Sonrası Mide Doluluk Hissinin Zamana Göre DeğiĢim Eğrileri 

 

 

3.3.5. Tokluk Durumunun VAS (mm) Skoru Değerlendirilmesi  

Prediyabetli ve kontrol grubu bireylerin iki farklı kahvaltı öncesi ve sonrası 

0., 30., 60., 120. ve 180. dakikalardaki tokluk durumunun VAS (mm) değerleri 

Çizelge 3.13‘te verilmiĢtir. Prediyabetli bireylerin DPKY olan kahvaltıyı  

tüketmeden önceki ve sonraki tokluk durumunun VAS (mm) değerleri 0., 30., 60., 

120. ve 180. dakikalarda sırasıyla 20,06±14,04 mm, 67,25±27,64 mm, 65,62±18,60 

mm, 50,68±26,57 mm, 27,56±25,09 mm olarak ölçülmüĢtür. Prediyabetli bireylerin 

DPKD olan kahvaltı  tüketmeden önceki ve sonraki tokluk durumunun VAS (mm) 

değerleri ise 0., 30., 60., 120. ve 180. dakikalarda sırasıyla 22.00±21.22 mm, 

65,62±21,28 mm, 50,62±22,64 mm, 43,12±22,72 mm, 33,75±27,77 mm olarak 

ölçülmüĢtür.  

Kontrol grubu bireylerin ise DPKY olan kahvaltıyı  tüketmeden önceki ve 

sonraki tokluk durumunun VAS (mm) değerleri ise 0., 30., 60., 120. ve 180. 

dakikalarda sırasıyla 18,75±14,08, 61,00±29,31, 68,75±19,62, 54,37±24,21, 
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33,87±23,15mm olarak ölçülmüĢtür. Kontrol grubu bireylerin DPKD olan kahvaltı  

tüketmeden önceki ve sonraki tokluk durumunun VAS (mm) değerleri ise 0., 30., 

60., 120. ve 180. dakikalarda sırasıyla 18,62±18,93, 64,37±25,28, 59,37±20,15, 

43,12±23,86, 28,75±18,57 mm olarak ölçülmüĢtür. Her iki kahvaltı  sonrası tokluk 

durumunun VAS(mm) değerleri arasındaki fark 60. ve 120 dakikalarda istatistiksel 

olarak anlamlı bulunmuĢtur (p60=0,008, p120=0,010).  

 

Çizelge 3.13. Prediyabetli ve Kontrol Grubu Bireylerin Iki Farklı Kahvaltı  Öncesi 

ve Sonrası Tokluk Durumunun Zamana Göre DeğiĢimlerinin 

Değerlendirilmesi 

  

 

 

Prediyabetli  

Tokluk 

[VAS(mm)] 

Kontrol Grubu 

Tokluk 

[VAS(mm)]  

 

 DPKY 

 

        DPKD DPKY          DPKD  

Zaman(dk) 

 

x±SS 

 

x±SS 

 

p
a
 x±SS x±SS p

b
 

 

p
c
 p

d 

0 20,06±14,04 22,00±21,22 0,620 18,75±14,08 18,62±18,93 0,327 0,742 0,863 

30 67,25±27,64 65,62±21,28 0,643 61,00±29,31 64,37±25,28 0,918 0,013 0,020 

60 65,62±18,60 50,62±22,64 0,417 68,75±19,62 59,37±20,15 0,008 0,174 0,003 

120 50,68±26,57 43,12±22,72 0,126 54,37±24,21 43,12±23,86 0,010 0,043 0,005 

180 27,56±25,09 33,75±27,77 0,711 33,87±23,15 28,75±18,57 0,696 0,007 0,059 

p
a 

: Prediyabetli bireylerin DPKY ve DPKD içeren kahvaltı  tüketimi öncesi ve tokluk 

skorlarının zamana göre değiĢimlerinin Willcoxon Signed Ranks testi anlamlılık düzeyi 

p
b
: Kontrol grubu bireylerin DPKY ve DPKD içeren kahvaltı  tüketimi öncesi ve tokluk 

skorlarının zamana göre değiĢimlerinin Willcoxon Signed Ranks Test anlamlılık düzeyi 

p
c 

: Prediyabetli ve kontrol grubu bireylerin tokluk skorlarının DPKY olan kahvaltı  öncesi 

ve sonrası zamana göre değiĢimlerinin Mann Whitney U Testi anlamlılık düzeyi 

p
d 

: Prediyabetli ve kontrol grubu bireylerin tokluk skorlarının DPKD olan kahvaltı  öncesi 

ve sonrası zamana göre değiĢimlerinin Mann Whitney U Testi anlamlılık düzeyi 

 
 

Prediyabetli ve kontrol grubu bireylerin iki farklı kahvaltı öncesi ve sonrası 

tokluk durumu skorlarının zamana göre değiĢimlerinin karĢılaĢtırılması Çizelge 

2.2‘de verilmiĢtir. DPKY olan kahvaltı  sonrası prediyabetli bireylerin kontrol grubu 

bireylerine göre 30., 120. ve 180. dakikalardaki tokluk durumu skorları arasındaki 

fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmuĢtur (p30=0,013, p120=0,043, p180=0,007). 

Ancak prediyabetli bireylerin kontrol grubu bireylerine göre 0. ve 60. dakikalardaki 
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tokluk durumu skorları arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıĢtır 

(sırasıyla p0=0,742, p60=0,174).   

Diyet protein kalitesi düĢük olan kahvaltı sonrasında prediyabetli bireylerin 

0., 30. ve 180. dakikalardaki tokluk durumu skorlarının kontrol grubu bireylerine 

göre daha yüksek düzeyde olduğu görülmüĢtür. Prediyabetli bireylerin kontrol grubu 

bireylerine göre 30., 60. ve 120. dakikalardaki tokluk durumu skorları arasındaki fark 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmuĢtur(sırasıyla p30=0,020, p60=0,003, p120=0,005).  

 

ġekil 3.17'de prediyabetli ve kontrol grubu bireylerin DPKY kahvaltı  sonrası 

tokluk durumunun zamana göre değiĢim eğrileri verilmiĢtir. Prediyabetli bireylerde 

DPKY olan kahvaltı  sonrası tokluk hissi 30. dakikada en yüksek düzeyde ölçülmüĢ 

ve bu değer kontrol grubu bireylerine daha yüksek bulunmuĢtur. Kontrol grubu 

bireylerinde ise en yüksek tokluk hissi 60. dakikada ölçülmüĢtür. ÇalıĢma sonunda 

prediyabetli bireylerin tokluk VAS skoru kontrol grubu bireylerine göre daha fazla 

düĢüĢ göstermiĢ ve 180. dakikada kontrol grubu bireylerine göre daha düĢük 

seviyede bulunmuĢtur. Tokluk hissinin zamanla değiĢimi gruplar arasında 

incelendiğinde istatistiksel olarak anlamlı bulunmuĢtur aynı zamanda grupların kendi 

içerisinde tokluk hissinin VAS skoru zamanla değiĢimi de istatistiksel olarak 

anlamlıdır (p<0,05).  

 



   81 
 

 

ġekil. 3.17. Prediyabetli ve Kontrol Grubu Bireylerin DPKY Kahvaltı Öncesi ve 

Sonrası Tokluk Durumunun Zamana Göre DeğiĢim Eğrileri 

 

 

ġekil 3.18'de prediyabetli ve kontrol grubu bireylerin DPKD kahvaltı  sonrası 

tokluk durumunun zamana göre değiĢim eğrileri verilmiĢtir. Diyet protein kalitesi 

düĢük olan kahvaltı  sonrası tokluk hissi her iki grup içinde 30. dakikada en yüksek 

düzeyde ölçülmüĢtür. Zamanla düĢüĢ prediyabetli bireylerde kontrol grubu 

bireylerine göre daha hızlı gerçekleĢmiĢtir. 180. dakikada prediyabetli bireylerin 

tokluk VAS skoru kontrol grubu bireylerine göre daha az düĢüĢ göstermiĢ ve 180. 

dakikada kontrol grubu bireylerine göre daha yüksek seviyede ölçülmüĢtür. Diyet 

protein kalitesi düĢük olan kahvaltı  sonrası tokluk hissinin zamanla değiĢimi gruplar 

arasında incelendiğinde istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıĢtır, ancak grupların 

kendi içerisinde tokluk hissinin VAS skoru zamanla değiĢimi istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmuĢtur (p<0,05).  
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ġekil. 3.18. Prediyabetli ve Kontrol Grubu Bireylerin DPKD Kahvaltı Öncesi ve 

Sonrası Tokluk Durumunun Zamana Göre DeğiĢim Eğrileri 

  

 

3.3.6. Tatlı Besin Yeme Isteği VAS (mm) Skoru Değerlendirilmesi  

Prediyabetli ve kontrol grubu bireylerin iki farklı kahvaltı  öncesi ve sonrası 

0., 30., 60., 120. ve 180. dakikalardaki tatlı besin yeme isteğinin VAS (mm) değerleri 

Çizelge 3.14‘de verilmiĢtir. Prediyabetli bireylerin DPKY olan kahvaltıyı 

tüketmeden önceki ve sonraki tatlı besin yeme isteğinin VAS (mm) değerleri 0., 30., 

60., 120. ve 180. dakikalarda sırasıyla 34,43±24,39, 31,31±29,79, 24,00±25,80, 

34,50±26,40, 40,68±29,45 mm olarak ölçülmüĢtür. Prediyabetli bireylerin DPKD 

olan kahvaltıyı  tüketmeden önceki ve sonraki tatlı besin yeme isteğinin VAS (mm) 

değerleri ise 0., 30., 60., 120. ve 180. dakikalarda sırasıyla 23.81±23.27, 

18,25±17,83, 22,50±17,32, 30,06±20,88, 23,81±23,27 mm olarak ölçülmüĢtür. Her 

iki kahvaltı  sonrası tatlı besin yeme isteğinin VAS (mm) değerleri arasındaki fark, 0. 

30., 60., 120. ve 180. dakikalarda istatistiksel olarak anlamlılık bulunmamıĢtır 

(p>0,05).  
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Kontrol grubu bireylerin ise DPKY olan kahvaltıyı  tüketmeden önceki ve 

sonraki tatlı besin yeme isteğinin VAS(mm) değerleri 0., 30., 60., 120. ve 180. 

dakikalarda sırasıyla 37,18±27,44, 25,06±27,98, 18,87±22,06, 25,75±24,62, 

38,75±30,30 mm olarak ölçülmüĢtür. Kontrol grubu bireylerin DPKD olan kahvaltıyı 

tüketmeden önceki ve sonraki tatlı besin yeme isteğinin VAS (mm) değerleri 0., 30., 

60., 120. ve 180. dakikalarda sırasıyla 37,50±30,22, 23,31±23,95, 24,43±21,20, 

30,68±21,02, 45,06±28,17 mm olarak ölçülmüĢtür. Her iki kahvaltı sonrası tatlı besin 

yeme isteğinin VAS (mm) değerleri arasındaki fark 120. dakikada istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmuĢtur (p120=0.049). Diğer dakikalardaki tatlı besin yeme isteğinin 

VAS (mm) değerleri arasındaki fark ise istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıĢtır 

(p>0,05).  

Prediyabetli ve kontrol grubu bireylerin iki farklı kahvaltı öncesi ve sonrası 

tatlı besin yeme isteğinin zamana göre değiĢimlerinin karĢılaĢtırılması Çizelge 

3.14‘te verilmiĢtir. Prediyabetli bireylerin kontrol grubu bireylerine göre 0., 30. ve 

60. dakikalardaki tatlı besin yeme isteğinin skorları daha yüksek fakat 120. ve 180. 

dakikalardaki tatlı besin yeme isteğinin skorları daha düĢük ölçülmüĢtür. DPKY olan 

kahvaltı  sonrası prediyabetli bireylerin kontrol grubu bireylerine göre 0., 30., 60., 

120. ve 180. dakikalardaki tatlı besin yeme isteğinin skorları arasındaki fark 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıĢtır (p>0.05).  

Diyet protein kalitesi düĢük olan kahvaltı  öncesi (0. dakika) prediyabetli 

bireylerin tatlı besin yeme isteğinin skorlarının kontrol grubu bireylerine göre daha 

düĢük düzeyde olduğu görülmüĢtür. Ancak prediyabetli bireylerin kontrol grubu 

bireylerine göre kahvaltıdan sonra ise 30., 60., 120. ve 180. dakikalardaki tatlı besin 

yeme isteğinin skorları daha yüksek bulunmuĢtur. Prediyabetli bireylerin kontrol 

grubu bireylerine göre kahvaltıdan önce ve sonra 0., 30., 60. ve 120. dakikalardaki 

tatlı besin yeme isteği skorları arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmamıĢtır(p>0,05). Sadece 180. dakikadaki tatlı besin yeme isteğinin skorları 

arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmuĢtur (p180=0,011). 
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Çizelge 3.14. Prediyabetli ve Kontrol Grubu Bireylerin Iki Farklı Kahvaltı  Öncesi 

ve Sonrası Tatlı Besin Yeme Isteğinin Zamana Göre DeğiĢimlerinin 

KarĢılaĢtırılması 

 

 

 

Prediyabetli  

Tatlı besin yeme isteği 

[VAS(mm)] 

Kontrol Grubu 

Tatlı besin yeme isteği 

[VAS(mm)] 

 

 DPKY 

 

        DPKD DPKY          DPKD  

Zaman 

(dk) 
 

x±SS 

 

x±SS 

 

p
a
 x±SS x±SS p

b
 

 

p
c
 p

d 

0 34,43±24,39 23,81±23,27 0,523 37,18±27,44 37,50±30,22 0,506 0,675 0,554 

30 31,31±29,79 18,25±17,83 0,084 25,06±27,98 23,31±23,95 0,857 0,908 0,472 

60 24,00±25,80 22,50±17,32 0,749 18,87±22,06 24,43±21,20 0,128 0,485 0,206 

120 34,50±26,40 30,06±20,88 0,176 25,75±24,62 30,68±21,02 0,049 0,308 0,202 

180 40,68±29,45 23,81±23,27 0,393 38,75±30,30 45,06±28,17 0,195 0,148 0,011 

p
a 

: Prediyabetli bireylerin DPKY ve DPKD içeren kahvaltı  tüketimi öncesi ve tatlı besin 

yeme isteği skorlarının zamana göre değiĢimlerinin Willcoxon Signed Ranks testi anlamlılık 

düzeyi 

p
b
: Kontrol grubu bireylerin DPKY ve DPKD içeren kahvaltı  tüketimi öncesi ve tatlı besin 

yeme isteği skorlarının zamana göre değiĢimlerinin Willcoxon Signed Ranks Test anlamlılık 

düzeyi 

p
c 

: Prediyabetli ve kontrol grubu bireylerin tatlı besin yeme isteği skorlarının DPKY olan 

kahvaltı  öncesi ve sonrası zamana göre değiĢimlerinin Mann Whitney U Testi anlamlılık 

düzeyi 

p
d 

: Prediyabetli ve kontrol grubu bireylerin tatlı besin yeme isteği skorlarının DPKD olan 

kahvaltı  öncesi ve sonrası zamana göre değiĢimlerinin Mann Whitney U Testi anlamlılık 

düzeyi 

 

 

Prediyabetli ve kontrol grubu bireylerin diyet protein kalitesi yüksek kahvaltı  

sonrası bireylerin tatlı besin tüketme isteğinin zamana göre değiĢim eğrileri ġekil 

3.19‘da verilmiĢtir. DPKY olan kahvaltı  öncesi kontrol grubu bireylerin  tatlı besin 

yeme isteği prediyabetli bireylere göre daha yüksek seviyelerde ölçülmüĢtür. Tatlı 

besin tüketme isteğinin en düĢük olduğu değer her iki grup içinde 60. dakika olarak 

saptanmıĢtır. Fakat prediyabetli bireyler kontrol grubu bireylerine göre tatlı besin 

tüketme isteğinin daha yüksek seviyelerde olduğu görülmektedir.  Prediyabetli ve 

kontrol grubu bireylerde DPKY olan kahvaltı  sonrası 180. dakikada tatlı besin 

tüketme isteği en yüksek düzeyde olduğu görülmüĢtür. Tatlı besin tüketme isteğinin 

gruplara göre ve zamanla değiĢimi ve grupların kendi içerisinde değiĢimi istatistiksel 

olarak anlamlı değildir (p>0,05) (ġekil 3.19).   
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ġekil. 3.19. Prediyabetli ve Kontrol Grubu Bireylerin DPKY Kahvaltı  Öncesi ve 

Sonrası Bireylerin Tatlı Besin Tüketme Isteğinin Zamana Göre DeğiĢim Eğrileri 

 

 

ġekil 3.20 'de prediyabetli ve kontrol grubu bireylerin DPKD kahvaltı  sonrası 

tatlı besin yeme isteğinin zamana göre değiĢim eğrileri verilmiĢtir. DPKD olan 

kahvaltı  öncesi Prediyabetli bireylerin tatlı besin yeme isteğinin kontrol grubu 

bireylerine göre daha düĢük olduğu görülmüĢtür. Tatlı besin tüketme isteğinin en 

düĢük olduğu değer her iki grup içinde 30. dakika olarak saptanmıĢtır. Fakat kontrol 

grubu bireylerin tatlı besin yeme isteğinin prediyabetli bireylere göre daha yüksek 

seviyelerde olduğu görülmüĢtür. Prediyabetli ve kontrol grubu bireylerde DPKD olan 

kahvaltı  sonrası 180. dakikada tatlı besin tüketme isteği en yüksek düzeyde 

saptanmıĢtır. Tatlı besin tüketme isteğinin gruplara göre zamanla değiĢimi 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıĢtır. Grupların kendi içerisindeki zamanla 

değiĢimi farklıdır fakat istatistiksel olarak anlamlı değildir (p>0,05). 

 



   86 
 

 

ġekil. 3.20. Prediyabetli ve Kontrol Grubu Bireylerin DPKD Kahvaltı  Öncesi ve 

Sonrası Bireylerin Tatlı Besin Yeme Isteğinin Zamana Göre DeğiĢim Eğrileri 

 

 

 

3.7. Iki Farklı Kahvaltı Sonrası Katılımcıların Ad Libitum Beslenme ile 

Enerji ve Besin Öğesi Alımları 

ÇalıĢmaya katılan bireylerin tüketmiĢ oldukları kahvaltının gün içerisindeki 

enerji ve makro besin öğesi alımını değerlendirmek için bireylerden kahvaltının 

yapıldığı günler kahvaltı  yapıldıktan sonra öğle yemeğinden itibaren diğer gün sabah 

kahvaltısına kadar tüketmiĢ oldukları besinleri 1 günlük besin tüketim cetveline 

kaydetmeleri istenmiĢtir. 24 saatlik zaman diliminden kahvaltı ve öğle arasındaki 

zaman dilimi sonuçları çıkartılmıĢtır (çalıĢmanın yapıldığı gün öğle 12.00-diğer gün 

09.00‘a kadar olan süre zarfı). Çizelge 3.15‘de verilmiĢtir. Prediyabetli bireylerde 

DPKY kahvaltı  ile kahvaltı yapılan gün alınan enerji DPKD kahvaltı ile yapılan 

güne göre daha düĢük bulunmuĢtur ve bu farklılık istatistiksel olarak anlamlıdır 

(p=0,009). Prediyabetli bireylerde farklı kahvaltıların yapıldığı günler alınan makro 

besin öğeleri karĢılaĢtırıldığında DPKY olan kahvaltı günü alınan protein miktarı 

DPKD olan kahvaltı gününe göre daha yüksek bulunmuĢtur ve istatistiksel olarak 
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anlamlılık söz konusudur (p=0,033). Diğer makro besin öğeleri incelendiğinde, 

DPKY olan kahvaltı günü ile DPKD olan kahvaltı günü karbonhidrat ve yağ alımının 

DPKY olan kahvaltı günü daha düĢük olduğu belirlenmiĢtir. Bu sonuçlarda 

karbonhidrat alımı (p= 0,054) ve yağ alımı için istatistiksel anlamlılık söz konusu 

değildir (p=0,136). Farklı kahvaltıların yapıldığı günlerde alınan posa alımı 

incelendiğinde DPKY olan kahvaltı günü alınan posa miktarı daha yüksek 

bulunmuĢtur ancak istatistiksel olarak anlamlılık görülmemiĢtir (p=0,062, p>0,05).  

Kontrol grubu bireylerin farklı iki kahvaltıda almıĢ olduğu enerji ve makro 

besin öğeleri karĢılaĢtırıldığında enerji alımının DPKY olan kahvaltıda daha düĢük 

olduğu belirlenmiĢtir ancak istatistiksel olarak bu farklılık anlamlı bulunmamıĢtır 

(p=0,072). Makro besin öğeleri kontrol grubunda için iki farklı kahvaltı için 

karĢılaĢtırıldığında DPKY kahvaltının karbonhidrat (p=0,070), yağ (p=0,077), 

protein (p=0,605) alımının DPKD kahvaltıya göre daha düĢük olduğu görülmüĢtür 

ancak bu farklılık istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıĢtır (p>0,05). Kontrol grubu 

bireylerde de DPKY kahvaltı yapılan günde alınan posa miktarı daha yüksek 

bulunmuĢtur, yine istatistiksel olarak anlamlılık görülmemiĢtir (p=0,088, p>0,05).  

Çizelge 3.15. Prediyabetli ve Kontrol Grubu Bireylerin Iki Farklı Kahvaltıdan Sonra 

Gün Içerisinde AlmıĢ Oldukları Enerji ve Makro Besin Öğelerinin 

Ortalama ve Standart Sapma Değerleri 

 Prediyabetli  

Enerji ve besin öğesi alımı 

Kontrol Grubu 

Enerji ve besin öğesi alımı 

ENERJĠ ve 

BESĠN ÖĞESĠ 

DPKY DPKD DPKY DPKD 

x±SS x±SS p*  x±SS  x±SS p* 

Enerji (kcal) 

Protein (g) 

Protein (%) 

Karbonhidrat (g) 

Karbonhidrat(%) 

Yağ (g) 

Yağ (%) 

Posa (g) 

1555,77±453,56 

63,24±20,37 

16,36±3,69 

179,42±71,68 

46,48±12,14 

61,66±24,49 

35,46±11,63 

12,73±7,90 

1789,49±577,29 

53,75±24,84 

11,65±3,41 

238,68±100,40 

52,06±8,06 

62,80±10,57 

33,54±8,25 

11,90±5,20 

0,009 

0,033 

0,019 

0,054 

0,047 

0,136 

0,117 

0,062 

1590,99±362,78 

55,41±13,70 

14,41±3,90 

224,33±55,52 

57,31±10,83 

50,08±26,28 

26,97±11,46 

14,55±5,90 

1784,11±614,42 

58,10±25,20 

12,78±2,88 

229,97±105,34 

50,83±11,23 

64,39±21,87 

33,64±11,69 

12,15±6,80 

0,072 

0,605 

0,326 

0,070 

0,049 

0,077 

0,079 

0,088 

p*: bağımlı gruplarda student t testi 
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4. TARTIġMA 

Bu çalıĢmada prediyabetli bireylere verilen farklı diyet protein kalitesine 

sahip olan kahvaltının kısa ve uzun dönemde besin tüketimi ve kısa dönemde açlık-

tokluk durumuna etkilerinin incelenmesi amaçlanmıĢ, serum ghrelin, insülin ve 

glukoz düzeyleri üzerine etkisi değerlendirilmiĢtir. Prediyabetli bireylerde diyet 

protein kalitesinin etkisi ile ilgili literatürde çok sınırlı çalıĢma olmasından dolayı 

tartıĢma bölümünde diyabetli ve obez bireylerin diyet protein kalitesi ile ilgili 

çalıĢmalar incelenmiĢ ve karĢılaĢtırma yapılmıĢtır.   

Prediyabet tanısı almıĢ bireylerin yaĢamlarının ileri zamanlarında tip 2 

diyabet hastası olmaya aday olduğu çalıĢmalarda belirtilmektedir. Aynı zamanda 

prediyabet tanısı almıĢ bireylerin birçoğunun obez bireyler olduğu da 

belirtilmektedir. Bu bireylerde öncelikle istenen yaĢam değiĢtirildiğinde vücut 

ağırlığı regulasyonunun sağlanması gereklidir. Öncelikle istenen yaĢam değiĢiklikleri 

arasındadır (ADA, (2019); Imai ve ark., 2020; Vander Wal ve ark., 2005b). Obez 

olan bu bireylerin vücut ağırlık regülasyonunun sağlanması için uzun süreli tokluğu 

sağlayabilecek ve aynı zamanda kısıtlı enerjiye sahip öğünlerle beslenmeleri 

gerekmektedir. Yapılan çalıĢmalarda öğünün protein kalitesinin artırılmasının 

bireylerde daha uzun süre tokluğa neden olduğu ve obez bireylerde vücut ağırlık 

kaybına katkı sağladığı görülmüĢtür (Kondrashina ve ark., 2020; Luhovyy ve ark., 

2007; Bayham ve ark., 2014).  

Protein kalitesi, bir proteinin tanımlanmıĢ metabolik etkilere ulaĢma yeteneği 

ile ilgili özelliklerini tanımlamaktadır. Bu yüzden besinlerin protein kalitesi 

belirlenirken içeriğindeki elzem aminoasit dengesi önem taĢımaktadır.  Besinlerin 

lösin ve dallı zincirli aminoasit (DZAA) içeriği değiĢmektedir. Örneğin; whey 

protein isolate lösin içeriği %14, DZAA içeriği %26, süt proteinlerinin lösin içeriği 

%10, DZAA içeriği %21, yumurta proteinlerinin lösin içeriği %8,5, DZAA içeriği 

%20, et proteinlerinin lösin içeriği %8, DZAA içeriği %18, soya protein izolatları 

lösin içeriği %8, DZAA içeriği %18, tahıl proteinlerinin lösin içeriği %7, DZAA 
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içeriği %15‘dir. Özellikle hayvansal kaynaklı besinlerin lösin ve DZAA içeriğinin 

daha yüksek olduğu ve biyoyararlılığının insan metabolizması için daha uygun 

olduğu belirtilmektedir (Millward ve ark., 2008).  

Besinlerin bileĢimindeki makro ve mikro besin ögeleri ile biyoaktif bileĢenler 

yemek süresince ve yemek sonrasında doygunluk ve tokluk hislerini artırarak, besin 

tüketiminin kontrol edilmesinde rol oynamaktadırlar (Ridge ve ark., 2018). Hem 

proteinden zengin hem de protein kalitesi yüksek bir öğün sonrası kandaki 

aminoasitlerin artıĢına bağlı olarak bireylerin iĢtah kontrolünün sağlandığı 

görülmüĢtür (Sharma, 2019). Özellikle protein kalitesi yüksek, dallı zincirli 

aminoasitlerden zengin bir öğün sonrasında gastrointestinal sistemden salınan ghrelin 

hormonunun düĢüĢünün sağlandığı diğer taraftan tokluk hormonu olan kolesistokinin 

(CCK), peptit YY (PYY), pankreatik polipeptit (PP), glukagon benzer peptit 1 (GLP-

1) hormonlarının seviyesinin artığı görülmüĢtür. Kısacası anoreksijenik etki gösteren 

hormonların seviyesinde artıĢ ve besin tüketimini azaltması ile beraber oreksijenik 

etki gösteren hormon seviyesinde düĢüĢ görülmüĢtür (Onvani ve ark., 2017). Son 

zamanlarda obez ve tip 2 diyabetli bireylerin iĢtah kontrolünün sağlanması için diyet 

protein miktarı artırılmadan diyet protein kalitesinin artırılmasının vücut ağırlığı 

kaybı üzerinde olumlu etkilerinin olacağı yapılan çalıĢmalarla gösterilmiĢtir 

(Blundell ve ark., 2010; Brimelow ve ark., 2017; Flint ve ark., 2007; Morell ve 

Fiszman, 2017). Yüksek protein kalitesi bazı tokluk belirteçlerini geçici olarak 

arttırmak için faydalı olmaktadır. Protein miktarının kilo kaybı üzerindeki etkisini 

test etmek için, günde sadece bir öğün değil, tüm öğünlerin protein miktarını 

artırmak gerekmektedir. Benzer Ģekilde, besin alımı ve kilo kaybı üzerinde kalıcı ve 

anlamlı bir etki elde etmek için, sadece kahvaltı da değil, gün boyunca tüm alımın 

protein kalitesini değiĢtirmek gerektiği vurgulanmaktadır. Bu çalıĢma, vücut ağırlık 

regülasyonunda çok fazla dikkate alınmayan protein kalitesinin önemini 

vurgulamaktadır. Vücut ağırlık regülasyonu için yüksek proteinli diyetlerle ilgili 

güvenlik ve etkinlik endiĢeleri göz önüne alındığında, diyet protein kalitesinin 

manipüle edilmesi, diyet protein miktarlarının arttırılmasına daha güvenli ve etkili bir 

alternatif sunabilmektedir. 
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ÇalıĢmada prediyabet tanısı almıĢ bireylerin farklı günlerde diyet protein 

kalitesi farklı olan bir öğünle, öğün sonrası ve öğünün yapıldığı gün açlık-tokluk-

iĢtah durumu, serum insülin, ghrelin, trigliserit ve tokluk kan glukozu düzeylerine 

etkisi ve besin tüketim durumları incelenmiĢtir.  

4.1. ÇalıĢmaya Katılan Bireylerin Genel Özellikleri  

Bu çalıĢma çalıĢma kriterlerine uygun 16 prediyabetli 16 sağlıklı (kontrol 

grubu) toplam 32 erkek birey ile yürütülmüĢtür. Tokluk ve iĢtah durumunun 

cinsiyete göre incelendiği bir çalıĢmada kadınların erkeklere göre daha kısa süreli 

tokluğunun olduğu görülmüĢtür (Bates ve ark., 1999). Yapılan baĢka bir çalıĢmada 

aynı besini tüketen farklı cinsiyetler arasında beynin iĢtah merkezi aktivitesi 

araĢtırılmıĢ kadın ve erkeklerde iĢtah merkez aktivitesi benzer olmasına rağmen 

kadın ve erkekler arasında açlık ve tokluğun süresinin farklı olabileceği ve 

davranıĢsal olarak farklılıkların görüldüğü saptanmıĢtır. Kadınların özellikle 

menstrüel dönem öncesi ve menstrüel dönem boyunca besin istek durumlarının 

değiĢebildiği görülmüĢtür (Del Parigi ve ark., 2002; Gorczyca ve ark., 2016). Bu 

çalıĢmada cinsiyet faktörünün çalıĢmanın sonuçlarını etkileyebileceği 

düĢünüldüğünden sadece erkek bireyler çalıĢmaya dahil edilmiĢtir. Obezite, 20-44 

yaĢları arasındaki bireylerde diyabetin göreceli riskini 4 kat arttırmaktadır. Tip 2 

diyabet tanısını özellikle 30-40 yaĢ arasında konulduğu çalıĢmalarda gösterilmiĢtir. 

YaĢ faktörünün bireylerin iĢtah durumunu etkilediği, ilerleyen yaĢ ile birlikte gastrik 

motilitenin azaldığı görülmüĢtür (Xu ve ark.). Bu nedenle çalıĢmaya 19-45 yaĢ arası 

erkek bireyler dahil edilmiĢtir. Bu çalıĢmada bireylerin ortalama yaĢı prediyabetli ve 

kontrol grubu bireylerde sırasıyla 35,68±7,62 yıl, 35,50±7,73 yıldır                      

(Çizelge 3.1). Bu nedenle çalıĢmaya 19-45 yaĢ arası erkek bireyler dahil edilmiĢtir.  

ÇalıĢmada bireylerin genel beslenme alıĢkanlıkları sorgulanmıĢtır. Öğün 

sıklığının açlık tokluk metabolizması üzerine etkili olduğu belirtilmektedir. Yirmi 

sekiz erkek bireyle yapılan bir çalıĢmada 1 saat aralıklarla dört defa verilen eĢit enerji 

içerikli kahvaltının ghrelin ve GLP-1 gibi açlık ve tokluk hormonlarını ve VAS 
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skorlarını etkilediği öğün sayısının artıĢının daha düĢük ghrelin seviyesine ve düĢük 

açlık skoruna neden olduğu saptanmıĢtır (Allirot ve ark., 2013). Öğün sıklığının 

araĢtırıldığı bir çalıĢmada ise açlık ve tokluk metabolizmasına öğün sıklığının 

etkisinin çeliĢkili olduğu vurgulanmıĢtır (Hutchison ve Heilbronn, 2016). Diyabetli 

bireylerde düzenli öğün yapma alıĢkanlığının olmasının bireylerde düzenli insülin 

salınımına yol açtığı ve az az sık sık Ģeklindeki beslenme alıĢkanlığının açlık ve 

tokluk metabolizması üzerinde olumlu etkilerinin olduğu vurgulanmıĢtır (Sartori ve 

ark., 2006). Bu çalıĢmada günlük 3 ana öğün yapma alıĢkanlığı bulunan prediyabetli 

bireylerin %87,5 olduğu görülmüĢtür. Düzenli öğün yapma alıĢkanlığı sağlıklı 

bireylerde özellikle obeziteye karĢı koruyucu olmaktadır. Bu çalıĢmada günlük 3 

öğün yapan kontrol grubu bireylerin oranının %68,8 olduğu görülmüĢtür (Çizelge 

3.2). Bu çalıĢmada düzenli kahvaltı yapma alıĢkanlığı olan prediyabetli ve kontrol 

grubu bireylerinin oranı sırasıyla %68,8 ve %50,0 olarak saptanmıĢtır (Çizelge 3.2). 

Obez diyabetli bireylerde yapılan çalıĢmalarda düzenli ara öğün yapan obez diyabetli 

bireylerin kan glukoz seviyelerinin daha düzenli ve düĢük seyrettiği ve 3 aylık 

HbA1c düzeylerinin daha düĢük olduğu vurgulanmıĢtır (Velázquez–López ve ark., 

2017). Bu çalıĢmada ara öğün yapma alıĢkanlığı bulunan birey sayısı %50,0 olarak 

saptanmıĢtır. ÇalıĢmada bireylerin Ģeker kullanım alıĢkanlığı sorgulanmıĢtır. 

Prediyabetli grubu bireylerin %68,8‘ Ģeker kullanım alıĢkanlığının olduğunu 

belirtmiĢtir. Bireyler genellikle Ģekeri çay ve kahvede kullandığını belirtmiĢtir 

(Çizelge 3.2). Prediyabetli bireylerin özelikle basit Ģekeri beslenme 

alıĢkanlıklarından çıkarmaları gerektiği çalıĢmalarda vurgulanmaktadır (Dyson ve 

ark., 2011; Mann ve ark., 2004).  

Bireylerin bazı antropometrik ölçümlerinin açlık ve tokluk metabolizmasına 

etkisi olduğu vurgulanmıĢtır. Özellikle BKĠ, vücut yağ oranı, bel ve kalça çevresi 

gibi antropometrik ölçümlerin belli değerlerin üstünde olması açlık ve tokluk 

metabolizmasını etkileyen hormonlar üzerinde etkili olabilmektedir (Klok ve ark., 

2007; Flint ve ark., 2007). Obezite birçok kronik hastalık için risk faktörü olduğu 

gibi diyabetinde en büyük risk faktörlerindendir. Vücut ağırlık denetimi özellikle 

obezite ve tip 2 diyabetin tedavisinde önemli bir yer tutmaktadır. Vücut ağırlık 

kaybının sağlanması obez bireylerde tip 2 diyabetten korunmak için etkili bir 
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yöntemdir (Ceriello ve ark., 2008). Bu çalıĢmada Prediyabetli ve kontrol grubu 

bireylerin BKI, bel çevresi, kalça çevresi ortalaması sırasıyla, 29,43±1,26 kg/cm
2
,
 

22,24±2,17 kg/cm
2
, 91,38±5,03 cm, 95,38±9,97 cm, ,94,44±5,88 cm, 81,38±6,50 cm 

olarak ölçülmüĢtür (Çizelge 3.3). Bireylerin bel çevresi ölçümleri Dünya Sağlık 

Örgütünün (DSÖ) belirttiği cut off noktalarından yüksek bulunmuĢtur. Bel çevresinin 

belli değerlerin üzerinde olması birçok kronik hastalığın da nedeni olabilmektedir.  

Yapılan bu çalıĢmada bireylerin laboratuvar bulguları çalıĢma öncesinde 

incelenmiĢtir. Prediyabetli ve kontrol grubunun hastaneye ilk baĢvurduğundaki 

laboratuvar bulgularından glukoz, insülin, ghrelin, HbA1c, total kolesterol, LDL-K, 

trigliserit düzeyleri arasındaki fark istatistiksel olarak farklı ve anlamlı bulunmuĢtur 

(p<0,05) ancak HDL-K düzeyleri arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmamıĢtır (p>0,05) (Çizelge 3.4). 

4.2. Ġki Farklı Kahvaltı Öncesi ve Sonrası Serum Ghrelin 

Değerlendirilmesi 

Diyet proteini ve amino asitler, mide ve bağırsak hareketliliğinin, pankreatik 

sekresyonun ve besin alımının kontrolünde rol oynayan sinyaller üretmektedirler. 

Sinyaller, yemek sonrası öğün kaynaklı viseral ve metabolik sinyalleri ve iliĢkili 

besinleri, bağırsak nöropeptitlerini ve hormonal sinyalleri içerir. Proteinler mide 

hareketliliğini azaltır ve pankreatik sekresyonları uyarırlar (BlundellveBellisle, 

2013). Beslenme durumu beyne öğün iliĢkili gastrointestinal hormonlar (CCK-GLP-

1-ghrelin) ve kanda düzeyi yükselen besin öğeleri aracılığıyla iletilmektedir. 

Vücudun enerji depolarının durumu adipozite-iliĢkili hormonlar olan leptin, insülin 

ve ghrelin gibi bazı gastrointestinal peptid hormonlar tarafından santral sinir 

sistemine aktarılmaktadır (Veldhorst ve ark., 2008a). Gastrointestinal sinyaller besin 

alımı ile uyarılıp doygunluğun oluĢmasına sebep olurlar. Ghrelin hormonu yemekten 

kısa bir süre önce yükselir ve açlık durumunun oluĢmasına neden olur. Bu yüzden 

ghrelin hormonu açlık hormonu olarak adlandırılmaktadır. Proteinlerin sindirilmeye 
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baĢladıktan sonra özellikle tokluk hormonlarının salınımını artırdığı yapılan 

çalıĢmalarda gösterilmiĢtir (Korek ve ark., 2013; Acheson ve ark., 2011).  

Bowen ve ark (2006b). obez bireylere uyguladıkları farklı karbonhidrat ve 

proteinli besinlerin enerji alımını, ghrelin ve kolesistokinin düzeylerini 

karĢılaĢtırılmıĢtır. Farklı proteinler olan kazein ve whey proteini arasında farklı bir 

sonuç bulunmamıĢtır. Ancak, yüksek proteinli öğünlerin, yüksek karbonhidratlı 

öğünden daha fazla doyurucu etkiye neden olduğunu gözlemlemiĢlerdir (Bowen ve 

ark., 2006b). Diepvens ve arkadaĢları tarafından yapılan bir çalıĢmada bireylere 

whey proteini, bezelye proteini ve süt proteini verilmiĢ ve iĢtah üzerine etkileri, açlık 

tokluk hormonları düzeyi ve enerji alımı üzerine etkisi incelenmiĢtir. Bezelye 

proteini tüketen bireylerde diğer gruplara göre daha az açlık ve yeme arzusu olduğu 

görülmüĢtür (p <0,05). Hem bezelye proteini hem de whey proteini, süt proteini ve 

whey ve bezelye proteinini birlikte alan gruba kıyasla daha fazla tokluk ve mide 

doluluk hissi sağlamıĢtır (p <0,05). Ilgili hormonlar üzerindeki etkileri esas olarak 

alınan besin ile iliĢkili olduğu görülmüĢtür. Kolesitokinin (CCK) ve GLP-1 

konsantrasyonları süt proteini alan grupta nispeten daha fazla (p <0,05) iken, ghrelin 

konsantrasyonları whey proteini+bezelye proteini alan grubta nispeten daha düĢük 

olduğu saptanmıĢtır (p <0,05). Ad libitum beslenme ile enerji alımları üzerine 

herhangi bir etki görülmemiĢtir (Diepvens ve ark., 2008). Ġnsan beslenmesinde süt 

proteinleri dıĢardan alınan ilk protein çeĢididir ve tokluk sinyalleri dahil 

gastrointestinal sistemin düzenleyici fonksiyonlarının geliĢiminde birçok etkiye 

sahiptir. Süt proteinlerinin özellikle dallı zincirli aminoasit düzeyi yüksektir bu da 

sonuç olarak kandaki triptofan aminoasidinin yükselmesine neden olmaktadır. 

Triptofan aminoasidi kan beyin bariyerini aĢabilmesi için Trp/DZAA oranı 

önemlidir. Triptofan aminoasidinin kan beyin bariyerini yeterli düzeyde aĢması, bir 

nörotransmitter olan serotonin konsantrasyonlarının artmasını sağlamaktadır. Yüksek 

serotonin de besin alımının baskılandığı baĢka bir metabolik yolaktır (Luhovyy ve 

ark., 2007; Markus ve ark., 2000). Yapılan baĢka bir çalıĢmada süt proteinlerinden 

biri olan kazein içerikleri farklı iki kahvaltı sonrası bireylerin CCK ve ghrelin 

düzeyleri incelenmiĢtir. Bireylere %25 ve %10 düzeyinde kazein proteini içeren 2 

farklı kahvaltı verilmiĢtir. ÇalıĢma sonunda bireylerin kazein proteini %25 olan 
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kahvaltı sonrası daha düĢük ghrelin seviyesi ve daha yüksek CCK seviyelerinin 

olduğu görülmüĢtür (Veldhorst ve ark., 2008b). Bowen ve ark. yaptığı çalıĢmada 72 

erkek bireyin katılımıyla yapılan çalıĢmada, bireyler obez ve normal ağırlıktaki 

bireyler olarak 2 gruba ayrılmıĢtır. Bireylere whey soya ve gluten içeren izokalorik 

öğünler verilmiĢtir. ÇalıĢma sonuçlarında CCK ve ghrelin seviyeleri arasında 

istatistiksel olarak anlamlılık görülmemiĢ ancak whey proteini ile beslenilen 

öğünlerdeki ghrelin seviyesi daha düĢük bulunmuĢtur (Bowen ve ark., 2006a). Baer 

ve ark. yaptığı bir çalıĢmada ise obez 90 bireye whey proteini ve soya proteini 

verilmiĢtir. 23 hafta süren bu çalıĢmada bireylerin çalıĢma sonucunda serum ghrelin 

düzeyleri karĢılaĢtırılmıĢtır. Whey proteini ile beslenen bireylerin serum ghrelin 

düzeyleri daha düĢük bulunmuĢ ve bu farklılık istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmuĢtur (p<0,004) (Baer ve ark., 2011). 

Prediyabetli bireylerin DPKY ve DPKD olan kahvaltı öğünlerini tüketmeden 

önceki ve sonraki serum ghrelin değerleri incelenmiĢtir. Her iki kahvaltı arasındaki 

farklar incelendiğinde 0.dak ve 30 dakikada ölçülen ghrelin seviyeleri arasındaki fark 

her iki grup içinde DPKY olan kahvaltının DPKD olan kahvaltıya göre daha yüksek 

olduğu görülmüĢtür ancak bu fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıĢtır 

(p>0,005) (Çizelge 3.5). Ancak her iki kahvaltı sonrasında 30. ve 60. dakikalardaki 

fark istatistiksel olarak farklı ve anlamlı bulunmuĢtur(p30=0,028, p60=0,012). 

Bununla birlikte 120. ve 180. dakikalardaki serum ghrelin değerlerinin ölçümleri 

arasındaki fark da istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıĢtır (p>0,05). Yapılan bu 

çalıĢmada diyet protein kalitesi yüksek öğünle beslenen bireylerin serum ghrelin 

seviyelerinin daha hızlı düĢtüğü görülmektedir bu sonuç literatür sonuçları ile 

uyumlu bulunmuĢtur. Ghrelinin postprandiyal durumdaki değiĢiklikleri diyetin 

makro besin kompozisyonuna bağlıdır. Ġzoenerjik test koĢulları altında, protein 

içeriğinin arttırılması açillenmiĢ ghrelinin baskılanmasını artırdığı görülmektedir. 

Bununla birlikte, ghrelin regülasyonundan sorumlu mekanizmalar hala büyük ölçüde 

bilinmemektedir (Al Awar ve ark., 2005). Kontrol grubu bireylerin her iki kahvaltı 

sonrası serum ghrelin değerlerinin arasındaki fark 30. ve 60. dakikalarda istatistiksel 

olarak anlamlı bulunmuĢtur (p30=0,004, p60=0,010). 0., 120., ve 180. dakikalardaki 

serum ghrelin değerleri ölçümleri arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı 
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bulunmamıĢtır (p>0,05). Yapılan benzer bir çalıĢmada yumurta içerikli kahvaltının, 

bitkisel protein içerikli tahıl kahvaltısından daha fazla ghrelin seviyesini düĢürdüğü 

aynı zamanda serum PYY3-36 seviyesini daha fazla yükselttiği sağlamıĢtır (Bayham 

ve ark., 2014).  

Diyet protein kalitesi yüksek olan kahvaltı öncesi 0. dk ve 30. ve 60. 

dakikalarda prediyabetli bireylerin serum ghrelin düzeyleri daha düĢük bulunmuĢtur. 

Ancak DPKD olan kahvaltı sonrası 30. dk, 60.dk, 120.dk ve 180.dk‘larda 

prediyabetli bireylerin serum ghrelin düzeyleri kontrol grubu bireylerine göre daha 

düĢük bulunmuĢtur. Diyet protein kalitesi düĢük olan kahvaltı öncesi prediyabetli 

bireylerin serum ghrelin düzeyleri kontrol grubu bireylerine göre daha yüksek 

bulunmuĢtur. Diyet protein kalitesi yüksek olan kahvaltı tüketiminden önce ve sonra 

0. dk, 30. dk, 60.dk, 120.dk ve 180.dk‘larda olan serum ghrelin düzeyi prediyabetli 

bireylerde kontrol grubu bireylere göre farklıdır ancak istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmamıĢtır (sırasıyla p0=0,137, p30=0,285, p60=0,265, p120=0,710, p180=0,889) 

(Çizelge 3.5). 

Açlık hormonu olan ghrelin düzeyi vücuttaki yağ dokusu miktarından 

etkilenmektedir. Yapılan çalıĢmalarda açlık ghrelin düzeyinin vücuttaki yağ dokusu 

miktarı ve vücut ağırlığı ile negatif korelasyon gösterdiği belirtilmiĢtir (Tschöp ve 

ark., 2001). Bu çalıĢmada prediyabetli bireyler aynı zamanda obezite sınırları 

içerisinde olduğundan dolayı, prediyabetli bireylerin ghrelin düzeyleri kontrol grubu 

bireylerine göre daha düĢük ölçülmüĢtür.  

4.3. Ġki Farklı Kahvaltı Öncesi ve Sonrası Serum Ġnsülin Değerlendirmesi 

Açlık ve tokluk metabolizmasında insülin ve etkileri tartıĢılmaktadır. Ġnsülin 

salınımının baĢlamasıyla glisemik yanıtı değiĢtirmeye ek olarak, insülinin artan 

plazma konsantrasyonları kısa süreli tokluk ve besin alımında azalma ile güçlü bir 

Ģekilde iliĢkili bulunmuĢtur. Ġnsülinin kısa süreli tokluğu, GI hormonlarından daha 

uzun süre sağladığı görülmüĢtür (Samra ve ark., 2007). ÇalıĢmalarda özellikle 
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hayvansal kaynaklı bir protein olan whey ve yumurta proteinlerinin insülinotropik 

etkisinin olduğu vurgulanmaktadır (Vander Wal ve ark., 2005b; Allirot ve ark., 

2013). Whey proteinlerinden zengin bir öğün sonrası GIP ve GLP-1 seviyelerinde 

yükselme görülmüĢtür (MorellveFiszman, 2017; Nilsson ve ark., 2004). Özellikle 

postprandial kan Ģekeri üzerinde etkili olan aminoasitler tespit edilmiĢtir. Bu 

aminoasitler insülin segragogları gibi etki gösterebilmektedir. ÇalıĢmalarda bu 

aminoasitleri içeren besinler tüketildiğinde insülin salınımının arttığı, aynı zamanda 

tokluk süresini uzayabildiği görülmüĢtür (Frid ve ark., 2005). 

Farklı protein kaynaklarının tip 2 diyabetli bireylerde metabolik etkisinin 

incelendiği bir çalıĢmada lor peyniri ve yumurta proteininin kandaki insülin 

seviyesine etkisinin farklı olduğu görülmüĢtür. Lor peynirinin insülin salınımı 

üzerine etkisi yumurta proteinine kıyasla daha yüksek bulunmuĢtur (Gannon ve 

Nuttall, 2004). Loon ve arkadaĢları (2003) tarafından tip 2 diyabetli hastalarda 

yapılan çalıĢmada, insülin salınımını artıran aminoasitleri içeren besinlerin 

tüketilmesinin daha fazla insülin salınımına neden olduğu görülmüĢtür (van Loon ve 

ark., 2003). Postprandial glisemideki yüksek sapmalar yüksek HbA1c‘ye neden 

olmakta bu durum kardiyovasküler hastalıklar için de risk oluĢturmaktadır. Bu 

nedenle, tip 2 diyabetli bireylerin tüketmiĢ olduğu besinler gün boyunca postprandial 

gliseminin ve hiperglisemiğin azaltılmasını sağlayan besinler olmalıdır (Ceriello ve 

ark., 2008). Özellikle kahvaltıda yüksek proteinli besinlerin tüketilmesinin gün 

içerisinde yüksek kan glukozu seviyelerini önlediği bildirilmiĢtir. Tip 2 diyabetli 56 

birey ile yapılan bir çalıĢmada kahvaltıda whey protein içerikli besinleri tüketen 

bireylerin vücut ağırlığındaki azalma daha fazla ve HbA1c düzeyleri daha düĢük 

bulunmuĢtur. Protein çeĢitliliğinin postprandial kan glukozu üzerine etkisinin 

incelendiği bir çalıĢmada tahıl kaynaklı protein içeren n kan glukozunu %12,0, whey 

protein bazlı öğünün ise %19,0 oranında azalttığı görülmüĢtür (p<0,001). Whey 

protein bazlı  öğün insülin, C-peptid, i-GLP-1 ve doygunluk skorlarında daha yüksek 

bir sonuca yol açarken, ghrelin ve açlık skorları için postprandiyal toplam skorlarını 

azalttığı görülmüĢtür (p<0,001) (Çizelge 3.6) (Jakubowicz ve ark., 2017). Yapılan 

baĢka bir çalıĢmada kan glukozu regülasyonu sağlanmıĢ 15 tip 2 diyabetli birey 

incelenmiĢtir. ÇalıĢmanın amacı olarak whey proteinleri ile GLP-1 salınımı sağlanıp, 
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beta hücrelerinin stimüle edilmesi amaçlanmıĢtır. Bireylere 50 gram hayvansal 

kaynaklı protein ve sonrasında yüksek glisemik indekse sahip kahvaltı verilmiĢtir. 

Bireylerin C-peptit ve insülin düzeyi gözlenmiĢtir. Yemek sonrası 180. dakika 

boyunca, hem erken hem de geç fazlarda glukoz düzeyinde düzgün bir azalma ile 

hayvansal kaynaklı protein yüklemesinden sonra glikoz seviyelerinin %28 oranında 

azaldığın görülmüĢtür. Ġnsülin ve C-peptid yanıtları, hayvansal kaynaklı protein 

yüklemesinden sonra anlamlı Ģekilde daha yüksek bulunmuĢtur (sırasıyla %105 ve 

%43). Özellikle, erken insülin yanıtı hayvansal kaynaklı proteini yüklemesinden 

sonra %96 daha yüksek olmuĢtur. Hayvansal kaynaklı bir protein olan whey 

proteininin , tip 2 diyabette kan glukozunu düĢürücü stratejileri geliĢtirmek için yeni 

bir yaklaĢımı temsil edebileceği düĢünülmüĢtür (Jakubowicz ve ark., 2014). BaĢka 

bir çalıĢmada ise hayvansal kaynaklı bir besin olan süt proteinlerinin insülinotropik 

etkisindeki için anahtar mekanizmanın tam olarak açıklanamadığı bildirilmiĢtir. 

Diğer bir açıklama ise insülinotropik etkilerdeki farklılıkların olası bir etkisi de 

fiziksel formlardaki farklılıkların olabileceğidir. Sıvı bir formda olan whey 

proteinleri mideden daha hızlı geçmekte ve katı bir proteinden daha hızlı 

sindirilmektedir. Bunun da whey proteinlerinin daha belirgin bir postprandiyal 

plazma amino asit yanıtına yol açtığı düĢünülmektedir (Boirie ve ark., 1997).  

Yapılan bu çalıĢmada DPKY ve DPKD olan kahvaltı  sonrası serum insülin 

değerleri prediyabetli ve kontrol grubu bireylerde artmıĢtır. Her iki grup içinde 

DPKD olan kahvaltı sonrası serum insülin düzeyleri daha yüksek ölçülmüĢtür. 

Bunun nedeni ise bireylerin baĢlangıç insülin düzeyleri olduğu düĢünülmektedir. Her 

iki grubunda baĢlangıç insülin düzeyi DPKD olan kahvaltıda DPKY olan kahvaltıya 

göre daha yüksektir. Prediyabetli ve kontrol grubu bireylerin her iki kahvaltı  öncesi 

ve sonrasındaki insülin seviyeleri karĢılaĢtırılmıĢtır. Prediyabetli bireylerin her iki 

kahvaltı öncesinde ve sonrasında serum insülin seviyeleri daha yüksek ölçülmüĢ ve 

gruplar arasındaki bu farklılık istatistiksel olarak anlamlı bulunmuĢtur (p<0,005) 

(Çizelge 3.6). Prediyabetli ve kontrol grubu bireylerin serum insülin düzeyinin 

zamana göre değiĢimi istatistiksel olarak farklı ve anlamlı bulunmuĢtur 

(pgrup*insülin=0,021,pgrup=0,043) (ġekil 3.4). Diyet protein kalitesi düĢük olan kahvaltı 

sonrası prediyabetli bireylerin baĢlangıç serum insülin değerleri kontrol grubu 
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bireylerine göre daha yüksek olarak bulunmuĢtur. Kahvaltı sonrasında ise 

Prediyabetli bireylerin serum insülin değerleri 60. dk‘ da pik yapmıĢ sonrasında ise 

düĢüĢ göstermiĢtir. Kontrol grubu bireylerin ise serum insülin değeri 30. dk‘da pik 

yapmıĢ ve sonrasında düĢüĢ göstermeye baĢlamıĢtır (ġekil 3.4). Bireylerin insülin 

seviyeleri değiĢimi gruplara göre karĢılaĢtırıldığında istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmuĢtur. Aynı zamanda gruplar kendi içerisinde değerlendirildiğinde zamana 

bağlı oalrak insülin salınımının değiĢimi istatistiksel olarak anlamlı bulunmuĢtur 

(pgrup*insülin=0,095,pgrup=0,013) (ġekil 3.4). Yüksek proteinli diyetin insülin duyarlılığı 

üzerine etkisinin incelendiği bir çalıĢmada diyete whey proteinleri ve kırmızı et 

proteinleri eklenmiĢ ve sonuçlar incelenmiĢtir. Whey proteinleri eklenen bir 

eklendiği diyetin daha fazla vücut ağırlık kaybına ve daha fazla insülin salınımına 

buna bağlı olarakta insüline olan duyarlılığın artıĢına neden olduğu bulunmuĢtur 

(Belobrajdic ve ark., 2004). Bizim çalıĢmamızda da diyet protein kalitesi yüksek olan 

kahvaltının daha fazla insülin salınımına yol açtığı görülmüĢtür.  

4.4. Ġki Farklı Kahvaltı Öncesi ve Sonrası Serum Glukoz 

Değerlendirmesi 

Diyet protein kalitesinin serum glukozu üzerine etkisi ile yapılan çalıĢmalarda 

besinlerin aminoasit içeriğinin serum insülin düzeyini etkilediği ve bunun sonucunda 

kan glukozunun regülasyonu üzerine etkisinin olabileceği vurgulanmıĢtır (Vien ve 

ark., 2019; Schmid ve ark., 1989). Kahvaltıda diyet protein kalitesi yüksek bir besin 

alımından sonra serum aminoasit konsantrasyonlarının 30 ila 45 dakika içerisinde 

yükselmeye baĢladığı görülmüĢtür (Schmid ve ark., 1989). Bu sonuca dayanarak 

özellikle kahvaltıda yüksek kaliteli proteinli besinlerin tüketilmesi gün içerisinde 

yüksek kan glukozu seviyelerini önlediği bildirilmiĢtir (Blom ve ark., 2006). 

Prediyabetli bireylerin DPKY olan kahvaltının sonrası serum glukoz seviyesi DPKD 

olan kahvaltı sonrasına göre daha düĢük olarak ölçülmüĢtür. Bunun nedeni ise 

bireylerin besine karĢı verilen insülin yanıt veya besin sindirim süresinin farklı 

olmasından kaynaklanabileceği düĢünülmektedir. Her iki kahvaltı sonrası serum 

glukoz ölçümleri arasındaki fark 30. dakikada istatistiksel olarak anlamlı 
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bulunmuĢtur (p=0,026) (Çizelge 3.7). Diğer zamanlarda alınan ölçümler farklıdır 

ancak istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıĢtır. Kontrol grubu bireylerin ise her iki 

kahvaltı sonrası serum glukoz seviyesi birbirine yakın ölçülmüĢtür. Kontrol grubu 

bireylerin insülin salınımı Prediyabetli bireylere göre daha hızlı olabilmekte ve 

hücrelerin insüline karĢı vermiĢ olduğu yanıt daha hızlı olmaktadır. Bu durumda 

hücrelerin insülin reseptör sayısı ile ilgili olabileceği düĢünülmektedir.  

4.5. Ġki Farklı Kahvaltı Öncesi ve Sonrası Serum Trigliserit 

Değerlendirilmesi 

Besinler ile alınan protein tokluk metabolizmasında ve vücut ağırlık 

denetiminde önemli yer tutmaktadır. Ancak farklı besin kaynaklarından gelen 

proteinin özellikle obezite ve lipit metabolizmasına etkileri tam olarak 

bilinmemektedir(Wycherley ve ark., 2012). Et proteinlerinin yüksek oranda 

bulunduğu diyetin, soya proteinlerinin yüksek oranda bulunduğu diyete göre serum 

trigliseritleri, LDL ve toplam kolesterolü, IL1β, TNF-α, IL-6 ve leptin düzeylerini 

daha fazla artırdığı görülmüĢtür (Ijaz ve ark., 2018).  

BaĢka bir çalıĢmada ise kazein, whey proteinleri, morina balığı ve gluten 

proteinlerinin yağ içeriği yüksek olan bir öğüne eklendiği zaman postprandiyal lipit 

ve inkretin yanıtları üzerindeki etkileri karĢılaĢtırılmıĢtır. Trigliserit eğrisinin 

altındaki alan, whey içeriği yüksek öğünden sonra diğer öğünlere oranla önemli 

ölçüde daha düĢük bulunmuĢtur. Tip 2 diyabetli hastalarda yağ açısından zengin bir 

yemeğe ek olarak, whey proteininin postprandiyal lipemi geliĢimi açısından diğer 

proteinlerden daha az Ģilomikron oluĢumu gözlendiği saptanmıĢtır (Mortensen ve 

ark., 2009). 

Bu çalıĢmada prediyabetli bireylerin DPKY olan kahvaltıyı  tükettikten 

sonraki serum trigliserit değerleri 60. dakikaya kadar artıĢ göstermiĢtir ve bu artıĢ 

DPKD olan kahvaltı  tükettikten sonraki artıĢtan daha fazla olmuĢtur. Bu farklılıktan 

kaynaklı olarak 0. ve 60. dakikalardaki serum trigliserit değerleri arasındaki farkın 
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istatistiksel olarak anlamlı olduğu görülmüĢtür (p<0,005)(Çizelge3.8). Kontrol grubu 

bireylerde de DPKY olan kahvaltıyı  tükettikten sonra serum trigliserit değerleri 

DPKD olan kahvaltıya göre daha yüksek olarak ölçülmüĢtür. Her iki kahvaltı  sonrası 

serum trigliserit ölçümleri arasındaki fark 60. ve 180 dakikalarda istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmuĢtur (p=0,001,p=0,014) (ġekil 3.8). Her iki grupta da DPKY olan 

kahvaltı serum trigliserit değerlerini daha fazla yükseltmiĢtir. Özellikle hayvansal 

kaynaklı besinlerin bitkisel kaynaklı besinlere kıyasla Ģilomikronların artıĢına daha 

fazla neden olduğu düĢünülmektedir. 

4.6. Ġki Farklı Kahvaltı Öncesi ve Sonrası Bireylerin ĠĢtah Durumunu 

Gösteren VAS (mm) Skorlarının Değerlendirilmesi  

Diyet protein kalitesinin iĢtah üzerine etkileri ile ilgili literatürde farklı 

protein kaynaklarının iĢtah üzerine kısa ve uzun dönem etkileri olarak birçok çalıĢma 

bulunmaktadır. Yapılan çalıĢmalarda diyet protein kalitesi farklı bir öğün veya tüm 

günü kapsayan çalıĢmalar bulunmaktadır. Bu alanda yapılan çalıĢmalarda genellikle 

öğün sonrası diyet protein kalitesinin iĢtah durumuna ve anoreksijenik hormonlar 

üzerine etkileri incelenmiĢtir (Sacks ve ark., 2009).. 

4.6.1. Açlık VAS (mm) Skoru Değerlendırılmesı 

Enerji kısıtlanması birçok vücut ağırlık kaybı yaklaĢımında temel yöntemdir. 

Ancak enerji kısıtlayıcı diyetlerin uygulanması uzun süreli zor olabilmektedir 

(Hamman ve ark., 2006). Bu nedenle yeni yaklaĢımların ve destekleyici tedavilerin 

arayıĢı devam etmektedir. Yeni yaklaĢımlardan biri de uzun süreli tokluğun 

sağlandığı ve açlık hissinin baskılandığı beslenme tipleri olabilmektedir (Holt ve 

ark., 2001). Açlık hissini baĢlatan en önemli etmenin ilk kez 1999 yılında Japon 

araĢtırıcı Kojima ve ark (2001) tarafından keĢfedilen polipeptid yapısına sahip 

ghrelin hormonu olduğu bildirilmektedir (Kojima ve ark., 2001). Kan glikoz 

düzeyinin düĢmesi ve kan serbest yağ asidi düzeyinin yükselmesi açlık hissini 
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uyandırır. Metabolizmanın açlık durumu, besinlerin vücuda alınmadığı ve enerji 

ihtiyacının internal depolardan sağlandığı durumdur. Vücudun plazma glikoz 

konsantrasyonu 70-110 mg/dl olan homeostatik düzeyde tutulmalıdır. Açlıkta 

vücudun glukoz ihtiyacı, güçlü bir Ģekilde regüle edilir. Bu regülasyon, karaciğer 

depolarının yıkılması (glukojenolizis), protein ve lipidlerden glukozun 

sentezlenmesidir (glukoneojenezis) (Moffett ve ark., 1993). Whey proteinine ek 

olarak kazein de ayrıca tam bir proteindir. Soya, süt proteinlerine göre daha az 

esansiyel amino asit içeriği fakat genellikle tam bir protein olarak da 

sınıflandırılmaktadır. DüĢük dozda kazein ve soyaya kıyasla açlığı azaltmak için 

whey proteinlerinin daha etkili olduğu saptanmıĢtır ancak yüksek dozlarda alındığı 

durumlarda hiçbir fark gözlemlenmemiĢtir. Ayrıca, ad libitum enerji alımı ile ilgili 

olarak aynı dozda kazein ve soya arasında fark bulunmamıĢtır (Lang ve ark., 1998) . 

Veldhorst ve ark. Yaptığı (2009) çalıĢmada her biri farklı miktarlarda 

glukomakropeptit (GMP) içeren farklı protein tiplerinin (kazein, soya, whey) 

tüketilmesi üzerine bir dizi çalıĢma gerçekleĢtirmiĢtir (her biri tek bir proteinden %10 

ve %25). Kahvaltıda kullanılan bu protein çeĢitleri kahvaltıdan 3 saat sonraki açlık 

durumunu farklı etkilemiĢtir. Glukomakropeptit içermeyen kahvaltı ile beslenen 

bireylerin açlık skorunun diğer gruplara göre %13 daha fazla olduğu görülmüĢtür 

(Veldhorst, 2009).  

ÇalıĢmada prediyabetli bireylerin DPKY olan kahvaltı sonrası 120. ve 180. 

dakikalardaki açlık skoru DPKD olan kahvaltıya göre daha düĢük bulunmuĢtur ve bu 

farklılık istatistiksel olarak anlamlıdır ([p120=0,002, p180=0,049] p<0,005) (Çizelge 

3.9). DPKY olan kahvaltı sonrası bireylerin DPKD olan kahvaltıya göre daha az 

açlık hissettiği görülmüĢtür. Diyet protein kalitesi yüksek olan kahvaltı sonrası ilk 

yarım saat içerisindeki açlık skorundaki düĢüĢ DPKD olan kahvaltıya göre daha fazla 

olmuĢtur. Kahvaltı öğününde diyet protein kalitesi yüksek besinlerin tüketilmesi 

açlık hissinin daha hızlı bir Ģekilde giderilmesine ve açlık hissinin daha yavaĢ bir 

Ģekilde oluĢmasına neden olmuĢ olabilir.  

Kontrol grubu bireylerin DPKY olan kahvaltı sonrası açlık skoru 60. 

dakikaya kadar düĢüĢ göstermiĢtirdevam etmiĢtir. DPKY olan kahvaltı sonrası 
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DPKD olan kahvaltıya göre açlık hissinin daha güçlü bir Ģekilde bastırıldığı 

görülmüĢtür. Kontrol grubu bireylerde her iki kahvaltı öncesi açlık hissi skorları 

arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmuĢtur (p30=0.022). Diyet protein 

kalitesi yüksek olan bir öğün sonrası özellikle kandaki elzem aminoasit 

konsantrasyonları artacağından ve bu aminoasitler beyinde tokluk merkezi 

reseptörlerini uyaracağından dolayı daha uzun süre açlık hissinin baskılanabileceği 

düĢünülmektedir.  

Prediyabetli bireylerin kontrol grubu bireylerine göre tüm açlık skor 

ölçümlerinde açlık skorları daha yüksek ölçülmüĢtür. DPKY olan kahvaltı sonrası 

prediyabetli bireylerin kontrol grubu bireylerine göre 120. ve 180. dakikalardaki 

açlık skorları arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmuĢtur(p120=0,001, 

p180=0,001). Ancak prediyabetli bireylerin kontrol grubu bireylerine göre 0., 30., 60. 

dakikalardaki açlık skorları arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıĢtır 

(sırasıyla p0=0,120, p30=0,092, p60=0,097). DPKD olan kahvaltı sonrası da 

prediyabetli bireylerin açlık skorları kontrol grubu bireylerine göre daha yüksek 

düzeyde olduğu görülmüĢtür. Prediyabetli bireylerin kontrol grubu bireylerine göre 

30. ve 60. dakikalardaki açlık skorları arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmuĢtur(sırasıyla p30=0,031, p60=0,007). Ancak 0., 120. ve 180. dakikalardaki 

açlık skorları arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıĢtır(p>0.05) 

(Çizelge 3.9). Prediyabetli bireylerin açlık skorlarının daha yüksek olmasının en 

önemli sebeplerinden biri serum insülin düzeylerinin daha yüksek olması ve bunun 

bireylerde açlık hissini daha fazla oluĢturmasıdır. Diğer bir neden ise prediyabetli 

bireylerin obez bireyler olması ve daha fazla besin tüketimine ihtiyaç duymaları 

olabileceği düĢünülmektedir.  

 4.6.2. Besin Tüketin Ġsteği VAS (mm) Skoru Değerlendirilmesi  

Kısa süreli besin isteği öncelikle merkezi sinir sistemi tarafından özellikle 

hipotalamik bölgelerde kontrol edilir. (Aziz ve Anderson, 2007). Protein kalitesi 

yüksek olan bir öğün sonrasında besin tüketim isteğinin hızlı bir düĢüĢ gösterdiği ve 
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bu durumun protein kalitesi düĢük olan bir öğünle karĢılaĢtırıldığında daha uzun bir 

süreli olduğu belirlenmiĢtir (Sacks ve ark., 2009).  

Protein kaynaklı tokluğa katkıda bulunabilecek mekanizmaların keĢfi, yapılan 

çalıĢmalarla her geçen gün artmaktadır. Bu mekanizmaların en önemlileri, tokluk 

doygunluk hormonlarının konsantrasyonlarında artıĢ sağlaması, termojenizisi 

arttırdığı için enerji harcamasında artıĢ sağlaması, metabolik konsantrasyonlarında 

artıĢa bağlı olarak (özellikle aminoasitlerin) besin tüketim isteğinin baskılanmasıdır 

(Acheson ve ark., 2011; Lorenzen ve ark., 2012). Lang ve arkadaĢları; kazein, jelatin 

veya soya proteini ile yapılan bir test öğle yemeğinden sonra akĢam yemeğinde ve 

enerji ve makrobesin öğesi alımında önemli farklılıklar gözlenmediğini bildirmiĢtir. 

Jelatin, soya, bezelye veya buğday gluteni tüketen bireylerin iĢtah skorlarında veya 

enerji alımında farklılıklar görülmemiĢtir (Lang ve ark., 1998). Yapılan baĢka bir 

çalıĢmada yumurta albümininin veya kazeinin tokluk süreleri üzerine farklı etkileri 

gözlemlenmemiĢtir (Karra ve ark., 2009). Bu çalıĢmalarla ilgili bir problem, her 

zaman tek çeĢit proteinlerin kullanılmamasıdır, bu yüzden sonuçlar araĢtırılan gerçek 

proteini tamamen temsil etmemiĢtir. Diğer problem ise akĢam yemeğinin ve öğle 

yemeği arasındaki çok uzun bir süre olması olarak bildirilmiĢtir. Süre uzunluğuna 

bağlı kaynaklı olarak besin tüketim isteği artmıĢtır (Lang ve ark., 1998). Hall ve ark. 

yaptığı bir çalıĢmada bireylere kazein yüklenmesi ile whey proteini verilip 

karĢılaĢtırma yapıldığında whey proteini almıĢ olan bireylerin önemli ölçüde daha 

düĢük besin tüketim isteği olduğu gözlenmiĢtir (Hall ve ark., 2003). 

Prediyabetli bireylerin DPKY olan kahvaltı sonrası besin tüketimi isteği VAS 

(mm) değerleri DPKD olan kahvaltı sonrasına göre baĢlangıçta daha az bir düĢüĢ 

göstermiĢ ancak sonrasında yükseliĢ hızı DPKD olan kahvaltıya göre daha yavaĢ 

olmuĢtur. DPKY olan kahvaltıya göre bireylerin besin tüketim isteği zamanla daha 

yavaĢ artarken DPKD olan kahvaltıda bireylerin besin tüketim isteği daha hızlı ve 

daha fazla olmuĢtur. Kontrol grubu bireylerde ise DPKY olan kahvaltı sonrası besin 

tüketim isteği 60. dakikaya kadar düĢüĢ göstermiĢtir. DPKD olan kahvaltıda ise 30. 

dakikadan itibaren artıĢ göstermiĢtir (Çizelge 3.10).  Diyet protein kalitesinin yüksek 

olması veya öğünde kaliteli protein içeren besinlerin tüketilmesi bireyin öğün sonrası 
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besin tüketim isteğini daha fazla azalabileceği ve gereksiz besin alımını 

önleyebileceği düĢünülmektedir.  

 

Diyet protein kalitesi düĢük olan kahvaltı sonrası da prediyabetli bireylerin 

besin tüketimi isteğinin skorlarının kontrol grubu bireylerine göre daha yüksek 

düzeyde olduğu görülmüĢtür. Prediyabetli bireylerin kontrol grubu bireylerine göre 

30., 60., 120. ve 180 dakikalardaki besin tüketimi isteğinin skorları arasındaki fark 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmuĢtur (sırasıyla p30=0,013, p60=0,011, p120=0,003, 

p180=0,016) (Çizelge 3.10).  Prediyabetli bireylerin besin tüketim isteğinin daha 

yüksek olması bu bireylerin serum insülin ve glukoz seviyelerinden ayrıca beslenme 

alıĢkanlığı olarak daha fazla besin alma alıĢkanlığından kaynaklanıyor 

olabilmektedir.  

4.6.3. Yiyebileceği Besin Miktarı VAS (mm) Skoru Değerlendırılmesı  

Proteinlerin aminoasit bileĢimi protein oksidasyonunun metabolik etkinliğinin 

önemli bir belirleyicisidir. Aminoasitlerin enerji metabolizmasında kullanılmasında 

büyük farklılıklar söz konusudur. Bu amino asit katabolizmasından kaynaklanan çok 

çeĢitli karbon zincirlerinden ve ko-faktörlerden kaynaklanmaktadır (Dangin ve ark., 

2002). Protein kalitesi ve türü açlık baskılanmasında ve tüketilebilecek besin 

miktarının tayininde önemli rol oynamaktadır. Protein kalitesi esas olarak amino asit 

bileĢimi tarafından belirlenir. Bazı proteinler, "eksik" veya "düĢük kaliteli" proteinler 

olarak kabul edilir, çünkü bir veya daha fazla temel amino asitten yoksundurlar veya 

bunların dengeleri yetersizdir. Hem ketojenik hem de glukojenik aminoasitleri 

(tirozin, treonin, izolösin, fenilalanin, triptofan, lösin ve lizin,) içeren proteinler 

vücutta keton konsantrasyonlarının artmasını sağlamaktadır. ArtmıĢ keton 

cisimcikleri besin alımının azalmasına ve uzun süreli tokluğa neden olmaktadır 

(Fromentin ve ark., 2012; Journel ve ark., 2012).  

Aminoasit metabolitlerinin postprandiyal tokluk üzerine etkisi olduğu 1956 

yılında Mellinkoff ve arkadaĢları tarafından ortaya atılan hipotez ile saptanmıĢtır. Bu 
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teori aminostatik hipotez olarak adlandırılmıĢtır. Protein veya aminoasitlerin 

infüzyonu ile serum aminoasit düzeyinin artıĢı ile bireylerin besin alım isteklerinin 

azaldığı görülmüĢtür. Bu hipotezde yüksek plazma aminoasit konsantrasyonlarının 

besin alım mekanizmasının düzenleyen sinyalleri de etkilediği ve besin alım isteği ve 

miktarının düĢtüğü görülmüĢtür. Sonraki zamanlarda yapılan çalıĢmalarda protein ve 

aminoasitlerin sağlamıĢ olduğu tokluğun özelikle dallı zincirli aminoasitler ile ilgili 

olduğu görüĢü hakim olmuĢtur. Ayrıca esansiyel aminoasitlerin kaliteli proteinler ile 

alınması beyinde ilgili bölgeler tarafından algılanır ve iĢtah ve besin alımı üzerine 

etkili olmaktadır (Fromentin ve ark., 2012, Gietzen ve Aja, 2012).   

Prediyabetli bireylerin DPKY olan kahvaltı sonrası yiyebileceği besin miktarı 

DPKD olan kahvaltıya göre daha düĢük seviyelerde olduğu gözlenmiĢtir. DPKD olan 

kahvaltı sonrası 180. dakikada bireylerin tüketebileceği besin miktarı 0. dakikaya 

göre artmıĢtır bu durum DPKY olan kahvaltı sonrası daha düĢük seviyelerde 

gözlemlenmiĢtir. Her iki kahvaltı  sonrası yiyebileceği besin miktarının VAS(mm) 

değerleri arasındaki fark 0. 120. ve 180. dakikalarda istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmuĢtur (p0=0,045, p120=0,004, p180=0,001) (Çizelge 3.11).  

Kontrol grubu bireylerin ise DPKY olan kahvaltı sonrası yiyebileceği besin 

miktarı DPKD olan kahvaltıya göre yine daha düĢük seviyelerde gözlemlenmiĢtir. 

Her iki kahvaltı sonrası yiyebileceği besin miktarının VAS(mm) değerleri ise 

arasındaki fark 60. ve 120. dakikalarda istatistiksel olarak anlamlı bulunmuĢtur 

(p60=0,027, p120=0,004) (Çizelge 3.10). Diyet protein kalitesi zengin veya yüksek 

olan bir öğün sonrası bireylerin tüketebileceği besin miktarının düĢüĢü bireylerin 

öğün sonrası besin arayıĢlarını azaltabilmekte veya daha az besin alımına neden 

olabilmektedir. Bu durum bireylerin kalori kısıtlaması yapılan beslenme planlarına 

uyumunu da kolaylaĢtırabilmektedir.  

Prediyabetli bireylerin her iki kahvaltı sonrası tüketebileceği besin miktarı 

kontrol grubu bireylerine göre daha yüksek bulunmuĢtur. Bu durum DPKY olan 

kahvaltı sonrası prediyabetli bireylerin kontrol grubu bireylerine göre 60., 120. ve 

180. dakikalardaki yiyebileceği besin miktarının skorları arasındaki farkın 
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istatistiksel olarak anlamlı bulunmuĢtur (p60=0,028, p120=0,001, p180=0,001). DPKD 

olan kahvaltı sonrası da prediyabetli bireylerin yiyebileceği besin miktarının skorları 

kontrol grubu bireylerine göre daha yüksek düzeyde olduğu görülmüĢtür. 

Prediyabetli bireylerin kontrol grubu bireylerine göre 30., 60. ve 120. dakikalardaki 

yiyebileceği besin miktarının skorları arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmuĢtur(sırasıyla p30=0,035, p60=0,003, p120=0,016) (Çizelge 3.11). Prediyabetli 

bireylerin yiyebileceği besin miktarının daha yüksek düzeylerde olması prediyabetli 

bireylerin hem metabolik olarak hem de beslenme alıĢkanlığı olarak kontrol grubu 

bireylerden farklı olmasından kaynaklanmaktadır. 

4.6.4. Mide Doluluk Hissi VAS (mm) Skoru Değerlendırılmesı  

Diyet protein kalitesi ile ilgili yapılan çalıĢmalarda, çalıĢma tasarımında tek 

bir protein kaynağının kullanılmaması nedeniyle farklı protein türlerinin doygunluk 

etkileri tam olarak belirlenmemiĢtir. ÇalıĢmalarda özellikle proteinlerin kinetiğinden 

kaynaklanan zamanlamanın önemli olduğu ve dikkate alınması gereken bir durum 

olduğu belirtilmektedir. Proteinlerin mide doluluk hissi whey proteinleri ile diğer 

protein çeĢitleri karĢılaĢtırıldığında amino asit profillerinin önemli olduğu ve mide de 

kalıĢ süresinin önemi vurgulanmaktadır. Besin alımı sonrasındaki aminoasitlerin 

bağırsak tarafından emilim hızı besin protein kaynağına göre değiĢebilir. Aynı 

zamanda protein sentezi, aminoasitlerin oksidasyonuyla farklı olabilmektedir. Tüm 

bu farklılıklar ile postprandial aminoasidemi modelleri tokluk ve mide doluluk 

hissini farklı etkilediği sonucuna ulaĢılmaktadır (Morell ve Fiszman, 2017).  

Diyetle alınan karbonhidratların lümende yavaĢ veya hızlı sindirim ve 

emilimi tam olarak bilinmektedir. Çünkü yapısal farklılıkları tam olarak 

açıklanmıĢtır. Bu yüzden karbonhidratların metabolik ve hormonal olarak nasıl bir 

etkiye sahip olabilecekleri tanımlanmıĢtır. Ancak proteinler ve aminoasitler ile ilgili 

emilim hızı, proteinlerin kinetiği tam olarak bilinmemektedir. Bununla birlikte 

protein ve aminoasitlerin sindirim ve emilimi mide ve bağırsak motilitesine, lümen 

sindirimine ve son olarak mukozal emilimine bağlı olarak çok değiĢkenlik 
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göstermektedir. YavaĢ ve hızlı protein kinetiği protein tiplerine göre 

değiĢebilmektedir (Boirie ve ark., 1997).  

Her iki gruptaki bireylerin DPKY olan kahvaltıyı  tükettikten sonraki mide 

doluluk hissi, DPKD olan kahvaltı  tüketmeden sonraki duruma göre mide doluluk 

hissi skoru olarak daha yüksek seviyelerde olduğu görülmüĢtür. Ancak prediyabetli 

bireylerde 0. 30., 60., 120. ve 180. dakikalarda mide doluluk hissinin VAS(mm) 

değerlerinin ölçümleri arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıĢtır 

(p>0,05). Kontrol grubunda ise her iki kahvaltı  sonrası mide doluluk hissinin 

VAS(mm) değerleri ise arasındaki fark 60. ve 120 dakikalarda istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmuĢtur(p60=0,005, p120=0,016) (Çizelge 3.12). Diyet protein kalitesi 

yüksek olan kahvaltı yumurta içermektedir. Yumurta protein açısından zengin bir 

besindir ve yüksek konsantrasyonlarda BCAA ve lösin içerir ve bu durum DPKY 

olan kahvaltının doyurucu etkisinde rol oynayabilir. Ayrıca lösin hipotalamustaki 

mTOR sinyalini etkilemektedir, besin alımında ve vücut ağırlığında azalma 

sağlayabilmektedir (Layman ve Baum, 2004). 

4.6.5. Tokluk VAS (mm) Skoru Değerlendirilmesi 

Tokluk hissi vücuda yeteri kadar besin alınmasıyla, sinyallerin oluĢması ve 

besin alımının bitirilmesi ile oluĢmaya baĢlayan histir. Doyma ile tokluk halinin de 

birbirinden ayırt edilmesi zorunludur. Doyma besin alımının kesilmesini 

tanımlarken, tokluk besin alımının kesilmesinden bir sonra geliĢen açlık hissinin 

oluĢumuna kadar geçen süreyi tanımlar (Kagotani ve ark., 1989). Doygunluk ve 

tokluk hissinin sağlanması farklı besinler ve besin grupları ile farklı olabilmektedir. 

Besinler içeriklerine göre açlık ve tokluk üzerine farklı etki gösterebilmektedir. 

Özellikle besinlerin içeriğindeki protein miktarı ve tokluk skoru arasında pozitif bir 

iliĢki vardır(Layman ve Baum, 2004; Veldhorst ve ark., 2008a). Proteinler bu 

özelliklerinden dolayı vücut ağırlık denetiminde sıklıkla kullanılmaktadırlar. Whey 

proteinleri yüksek oranda özellikle dallı zincirli amino asitlere sahiptir, bu yapı 

muhtemelen protein sentezini desteklemede oldukça etkili olmasının sebebidir. 
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Yüksek oranda dallı zincirli amino asit içeriğine sahip olunması potansiyel olarak 

bağırsakta salgılanan kolesistokinin için etkili bir sekretagogdur (Burton-Freeman, 

2008; Bowen ve ark., 2006a; Bowen ve ark., 2006b). Triptofan, beyni uyarıcı 

toklukta anoreksijenik bir sinyal olarak hareket eden nörotransmiter serotoninin bir 

öncüsüdür. Lösin ve lizin ketojenik amino asitlerdir ve iĢtahı ketojenik koĢullar 

altında azalttıkları gösterilmiĢtir (Johnstone ve ark., 2008). Ek olarak, alfa 

laktoalbumin protein tüketiminden sonra whey proteinlerinden daha fazla tokluk 

etkisi sağlamaktadır. Ayrıca, whey proteini, ton balığı, hindi ve yumurtadan elde 

edilen protein ile karĢılaĢtırıldığında tokluk düzeyini daha fazla artırdığı bulunmuĢtur 

(Anderson ve ark., 2004). 

Prediyabetli bireylerin DPKY olan kahvaltıyı  tükettikten sonraki tokluk 

durumunun VAS(mm) değerleri DPKD olan kahvaltı sonrası karĢılaĢtırıldığında 

DPKY olan kahvaltı sonrası bireylerin daha uzun süre tok kaldığı ve tokluk 

skorlarının daha yüksek olduğu görülmüĢtür. Ancak her iki kahvaltı  sonrası tokluk 

durumunun VAS(mm) değerleri arasındaki fark 0. 30., 60., 120. ve 180. dakikalarda 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıĢtır (p>0,05).  

Kontrol grubu bireylerin ise DPKY olan kahvaltı  sonrası tokluk durumunun 

VAS (mm) değerleri DPKD olan kahvaltı  sonrası karĢılaĢtırıldığında DPKY olan 

kahvaltı  sonrası tokluk skorlarının daha yüksek olduğu ve bireylerin daha uzun süre 

tokluk hissi hissettiği gözlemlenmiĢtir. Her iki kahvaltı sonrası tokluk durumunun 

VAS(mm) değerleri ise arasındaki fark 60. ve 120 dakikalarda istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmuĢtur(p60=0,008, p120=0,010) (Çizelge 3.13). 0., 30. ve 180. 

dakikalardaki tokluk durumunun VAS(mm) değerleri arasındaki fark istatistiksel 

olarak anlamlı bulunmamıĢtır (p>0,05). 

Prediyabetli bireylerin kontrol grubu bireylerine göre 0., 30., 60. 

dakikalardaki tokluk durumu skorları daha yüksek ölçülmüĢ 120. ve 180. 

Dakikalarda ise daha düĢük olduğu gözlemlenmiĢtir. DPKY olan kahvaltı sonrası 

prediyabetli bireylerin kontrol grubu bireylerine göre 30., 120. ve 180. dakikalardaki 

tokluk durumu skorları arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı 
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bulunmuĢtur(p30=0,013, p120=0,043, p180=0,007). Ancak prediyabetli bireylerin 

kontrol grubu bireylerine göre 0. ve 60. dakikalardaki tokluk durumu skorları 

arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıĢtır(sırasıyla p0=0,742, 

p60=0,174) (Çizelge 3.13).  Prediyabetli bireylerin baĢlangıçta tokluk skorlarının 

daha yüksek ölçülmesinin nedeni bireylerin baĢlangıç tokluk skorunun daha yüksek 

olması, yemek yeme hızının daha düĢük olması veya prediyabetli bireylerin kontrol 

grubu bireylerine göre farklı bir metabolizmaya sahip olması diye düĢünülmektedir. 

 4.6.6. Tatlı Besin Yeme Ġsteği VAS(mm) Skoru Değerlendirilmesi   

Gün içerisinde özellikle de kahvaltı, yüksek kaliteli proteinlerin kullanılması 

vücut ağırlık kaybı için pozitif etki göstermektedir. Kahvaltıda tokluk indeksi yüksek 

olan bir besinin tokluk indeksi düĢük olan bir besine göre daha uzun süreli tokluk ve 

öğle yemeğinde daha az besin tüketim isteği uyandırdığı görülmüĢtür (Alfenas ve 

ark., 2010; Mikkelsen ve ark., 2000a). 

Burton-Freeman sağlıklı erkek ve kadınlarda bir öğün içeriğinin subjektif 

tokluk hissine, CCK salınımına ve besin alımına etkisini belirlemeyi 

amaçlamıĢlardır. Yirmi kiĢinin (10 erkek, 10 kadın) 1 hafta arayla 4 kez besin alımı 

sağlanmıĢtır. Besin alımlarının, protein kaynağı ve içeriği ile farklılık göstermekte 

olduğu bildirilmiĢtir. Bireylere glukomakroprotein (GMP) içeren whey proteini, 

GMP içermeyen whey proteini, düĢük GMP içeren whey proteini sadece GMP içeren 

içecekler verilmiĢ ve 75 dakika sonrasındaki açlık durumu ve CCK düzeylerine 

bakılmıĢtır. Kadınlarda sadece whey proteini alan bireylerin tokluk süresinin diğer 

tüm gruplara göre daha yüksek olduğu görülmüĢtür. Ancak erkeklerde böyle bir 

farklılık saptanmamıĢtır. CCK seviyeleri tokluk seviyesi ile paralel olarak kadınlarda 

izlenmiĢ ancak erkeklerde böyle bir sonuç görülmemiĢtir. Bireylerin besin alım 

miktarları izlenmiĢ ancak tüm kiĢilerde herhangi bir farklılık gözlenmemiĢtir. 

Yemekten önceki tokluk durumunu yemek sonrası tokluk durumunu tek baĢına 

GMP‘nin değiĢtiremeyeceği sonucuna varılmıĢtır. Ancak GMP alımının bireylerin 
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gün içerisindeki enerji alımlarını etkileyebileceği sonucuna ulaĢılmıĢtır (Burton-

Freeman, 2008) 

Protein kalitesi yüksek olan besinler hem kısa vadeli hem de uzun vadeli 

besin alımını etkileyen tokluk sinyallerini uyararak vücut ağırlığının düzenlenmesine 

katkıda bulunan fonksiyonel bir besin bileĢeni potansiyeline sahiptir. Whey 

proteinleri ucuz, yüksek kaliteli protein kaynağı olduğundan fizyolojik olarak 

fonksiyonel bir besin olarak kullanılabileceği vurgulanmıĢtır. Whey proteinleri 

plasebo, karbonhidrat ve diğer proteinlere göre kısa süreli besin alımını azaltır. 

Tokluk ve doygunluk üzerine etkileri olumlu olarak kabul edilmiĢtir. Birçok 

biyoaktif bileĢen içermektedir. Whey proteinleri insülinotropiktir ve whey proteinleri 

kaynaklı peptitler renin-anjiyotensin sistemini etkilemektedir. Bu nedenle whey 

proteinleri obezite için fizyolojik olarak fonksiyonel besin bileĢeni olarak kabul 

edilmektedir (Luhovyy ve ark., 2007) 

Prediyabetli bireylerin DPKY olan kahvaltıyı  tükettikten sonraki tatlı besin 

yeme isteğinin VAS (mm) değerleri DPKD olan kahvaltı  sonrasındaki değerlerden 

daha yüksek olduğu gözlemlenmiĢtir. Her iki kahvaltı  sonrası tatlı besin yeme 

isteğinin VAS (mm) değerleri arasındaki fark 0. 30., 60., 120. ve 180. dakikalarda 

istatistiksel açıdan  anlamlılı bulunmamıĢtır (p>0,05) (Çizelge 3.14). Kontrol grubu 

bireylerin ise DPKY olan kahvaltı  sonrası tatlı besin yeme isteğinin VAS(mm) 

değerleri DPKD olan kahvaltı sonrası değerlere göre daha düĢük düzeyde olmuĢtur. 

Kontrol grubu bireylerin her iki kahvaltı  sonrası tatlı besin yeme isteğinin VAS 

(mm) değerleri ise arasındaki fark 120. dakikada istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmuĢtur(p120=0,049). 0., 30., 60.ve 180. dakikalardaki tatlı besin yeme isteğinin 

VAS (mm) değerleri arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıĢtır 

(p>0,05) (Çizelge 3.14).   

Diyet protein kalitesi yüksek olan kahvaltı  öncesi ve sonrası prediyabetli 

bireylerin kontrol grubu bireylerine göre 0., 30. ve 60. dakikalardaki tatlı besin yeme 

isteğinin skorları daha yüksek ölçülmüĢ ancak 120 ve 180. dakikalardaki tatlı besin 

yeme isteğinin skorları daha düĢük ölçülmüĢtür. DPKY olan kahvaltı sonrası 
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prediyabetli bireylerin kontrol grubu bireylerine göre tatlı besin yeme isteğinin 

skorları arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıĢtur(p>0,05). 

Diyet protein kalitesi düĢük olan kahvaltı öncesi (0. dakika) prediyabetli 

bireylerin tatlı besin yeme isteğinin skorları kontrol grubu bireylerine göre daha 

düĢük düzeyde olduğu görülmüĢtür. Ancak prediyabetli bireylerin kontrol grubu 

bireylerine göre kahvaltıdan sonra ise 30., 60., 120. ve 180. dakikalardaki tatlı besin 

yeme isteğinin skorları daha yüksek olduğu görülmüĢtür. Prediyabetli bireylerin 

kontrol grubu bireylerine göre kahvaltıdan sonra 0., 30., 60. ve 120. dakikalardaki 

tatlı besin yeme isteğinin skorları arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmamıĢtır(p>0,05). Ancak 180. dakikadaki tatlı besin yeme isteğinin skorları 

arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmuĢtur (p180=0,011) (Çizelge 3.14). 

Prediyabetli bireylerin protein kalitesi düĢük öğün sonrası daha fazla tatlı besin yeme 

isteği olduğu görülmüĢtür.  

4.7. Ġki Farklı Kahvaltı Sonrası Katılımcıların Ad Libitum Beslenme ile 

Enerji ve Besin Öğesi Alımlarının Değerlendirilmesi 

Vander vall ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada diyet protein kalitesi yüksek 

olan bir öğünle protein içeriği daha düĢük ve enerji içeriği aynı olan iki kahvaltının 

günlük enerji alımı üzerine etkisi incelenmiĢtir. Protein kalitesi yüksek olan 

kahvaltının yapıldığı grupta günlük alınan enerjinin daha düĢük olduğu ve kahvaltı 

sonrası daha fazla tokluk hissedildiği saptanmıĢtır. ÇalıĢma sonucunda eĢit enerji 

içeriğine ve ağırlığına rağmen, kısa vadede, yumurta içeren bir kahvaltının 

karbonhidrat ağırlıklı bir kahvaltıya kıyasla daha doyurucu bir etkiye sahip olduğunu 

ve bu da öğle yemeğinde daha düĢük bir enerji alımına neden olduğu görülmüĢtür. 

Kahvaltıdan sonraki 24 saatlik enerji alımınından daha düĢük olduğu saptanmıĢtır. 

ÇalıĢmada yumurtanın çeĢitli kültürlerde kahvaltının ayrılmaz ve yerleĢik bir parçası 

olduğunu ve yumurtanın doyurucu etkisinin, enerji alımının azaltılmasında ve 

böylece ağırlık yönetiminin teĢvik edilmesinde yararlı olabileceği vurgulanmıĢtır 

(Vander Wal ve ark., 2005b). Yapılan baĢka bir çalıĢmada enerji içeriği aynı olan iki 
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farklı kahvaltı sonrası 24 saatlik enerji alımı karĢılaĢtırılmıĢtır. Protein kalitesi 

yüksek olan içeceğin daha az enerji alımına yol açtığı görülmüĢtür (Alfenas ve ark., 

2010). Ġn vitro çalıĢmalarda kolonda ve distal bağırsakta bulunan enteroendokrin L 

hücrelerinin proteinlerin sindirimi sonucu oluĢan aminoasitlerin reseptörleri 

uyarmasıyla PPY3-36, CCK ve GLP-1 gibi anoreksijenik hormonların salınımının 

sağlandığı ve buna karĢılık ghrelin hormonunun salınımının baskılandığı 

görülmüĢtür. Bu hormonlar NPY/AgRP gibi nöropeptitlerin sekresyonu, gastrik 

motilite veya insülin duyarlılığı üzerinde etkili olarak tokluk ve doygunluk üzerinde 

etkili olabilmektedirler. Böylelikle besin alımını azaltılabileceği görülmüĢtür. Bu 

etkiler doğrudan diyet protein kalitesinin ve buna bağlı olarak aminoasit içeriğinin 

doğrudan veya dolaylı olarak açlık ve tokluk hormonları üzerine ekili olabileceğini 

göstermiĢtir (Dougkas ve Östman, 2016; Laviano ve ark., 2006).  

Yumurta bazlı bir kahvaltı ile izokalorik olarak simit bazlı bir kahvaltıyla 

karĢılaĢtırıldığında, yumurta kahvaltısı daha fazla tokluğa neden olmuĢtur ve kısa 

süreli besin alımını önemli ölçüde azaltmıĢtır. Rutin bir yumurta kahvaltısının, 

sürekli bir kalori açığı oluĢturacağı ve buna bağlı olarak vücut ağırlık 

regülasyonunda potansiyel rolü olabileceği vurgulanmıĢtır (Vander Wal ve ark., 

2005a). 

Prediyabetli bireylerde DPKY kahvaltı ile kahvaltı yapılan gün alınan enerji 

DPKD kahvaltı ile yapılan güne göre daha düĢük bulunmuĢtur ve bu farklılık 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmuĢtur (p=0,009). Prediyabetli bireylerde iki deney 

kahvaltısının yapıldığı gün alınan makro besin öğeleri karĢılaĢtırıldığında DPKY 

günü alınan protein miktarı DPKD gününe göre daha yüksek bulunmuĢtur ve 

istatistiksel olarak anlamlılık söz konusudur (p=0,033). Diğer makro besin öğeleri 

incelendiğinde DPKY ile DPKD karĢılaĢtırıldığında karbonhidrat ve yağ alımının 

DPKY ile yapılan kahvaltıda daha düĢük olduğu görülmüĢtür ve karbonhidrat alımı 

(p= 0,054) ve yağ alımı için istatistiksel anlamlılık söz konusu değildir (p=0,136). 

Her iki test kahvaltısının yapıldığı günlerde alınan posa alımı incelendiğinde DPKY 

ile yapılan kahvaltının günü alınan posa miktarı daha yüksek bulunmuĢtur ancak 

istatistiksel olarak anlamlılık görülmemiĢtir (p=0,062, p>0,05) (Çizelge 3.15).   
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Doygunluk ve tokluk hissinin sağlanması farklı besinler ve besin grupları ile 

farklı olabilmektedir. Besinler içeriklerine göre açlık ve tokluk üzerine farklı etki 

gösterebilmektedir. Özellikle besinlerin içeriğindeki protein miktarı ve doygunluk 

skoru arasında pozitif bir iliĢki vardır (Layman, 2004; Veldhorst ve ark., 2008a). 

Proteinler bu özelliklerinden dolayı vücut ağırlık denetiminde sıklıkla 

kullanılmaktadırlar. Klinik çalıĢmalarda yüksek proteinli diyetler kısa sürede vücut 

ağırlık kaybı sağlamasına rağmen bu tarz beslenmenin sağlık açısından ve 

sürdürülebilirlik açısından uygun olmadığı görülmüĢtür. Bazı çalıĢmalarda ise 

yüksek proteinli diyetlerin vücut ağırlık kaybı üzerine etkisi tam olarak 

açıklanamamıĢtır. Bu yüzden vücut ağırlık kaybının sağlanması için yeni yaklaĢımlar 

geliĢtirilmiĢtir. Bu yaklaĢımlardan birisi de diyet protein miktarı yerine kalitesinin 

artırılmasıdır. Protein kalitesini belirleyen en önemli faktör proteinlerin yapılarındaki 

amino asit kompozisyonudur. Gün içerisinde özellikle kahvaltıda yüksek kaliteli 

proteinlerin kullanılması vücut ağırlık kaybı için pozitif etki göstermektedir. 

Kahvaltıda doygunluk indeksi yüksek olan bir besinin doygunluk indeksi düĢük olan 

bir besine göre daha uzun süreli tokluk ve öğle yemeğinde daha az besin tüketim 

isteği uyandırdığı görülmüĢtür (Alfenas ve ark., 2010; Layman, 2004, Mikkelsen ve 

ark., 2000b). Kontrol grubu bireylerin DPKY ile DPKD olan kahvaltı sonrasında 

almıĢ olduğu enerji ve makro besin öğelerinin DPKD olan kahvaltıda daha düĢük 

olduğu görülmüĢtür ancak istatistiksel olarak bu farklılık anlamlı 

bulunmamıĢtır(p=0,072) (Çizelge 3.15). Makro besin öğeleri kontrol grubu için iki 

farklı kahvaltı gününde karĢılaĢtırıldığında DPKY ile yapılan kahvaltının 

karbonhidrat (p=0,070), yağ (p=0,077), protein (p=0,605) alımının DPKD ile yapılan 

kahvaltıya göre daha düĢük olduğu görülmüĢtür ancak bu farklılık istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmamıĢtır(p>0,05). Kontrol grubu bireylerde de DPKY ile yapılan 

kahvaltının günü alınan posa miktarı daha yüksek bulunmuĢtur ancak istatistiksel 

olarak anlamlılık görülmemiĢtir (p=0,088, p>0.05). 
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5. SONUÇ VE ÖNERILER 

Bu çalıĢmada farklı diyet protein kalitesine sahip olan kahvaltıların 

prediyabetli bireylerde, kısa ve uzun dönemde besin tüketimi ve kısa dönemde açlık-

tokluk durumuna etkilerinin incelenmesi amaçlanmıĢ, serum ghrelin, insülin ve 

glukoz düzeyleri üzerine etkisi değerlendirilmiĢtir.  

Buna göre:  

1. ÇalıĢmada 16 erkek birey prediyabet (bozulmuĢ açlık glukoz toleransı) tanısı 

almıĢ prediyabetli bireyler, 16 birey ise herhangi bir sağlık problem olmayan 

sağlıklı bireylerden oluĢmuĢtur. 

2. Prediyabetli bireyler obez bireyler olduklarından BKĠ‘leri kontrol grubu 

bireylerinden daha yüksek bulunmuĢtur.  

3. DPKY olan kahvaltı sonrası 180. dakikada  serum ghrelin düzeyi kahvaltı 

öncesindeki değere göre daha düĢük ölçülmüĢtür bu durum daha az açlık hissi 

oluĢturacağını göstermektedir. Bu durum DPKD olan kahvaltı için tam tersi 

olarak saptanmıĢtır (Çizelge 3.5)   

4. DPKY olan kahvaltı sonrası prediyabetli ve kontrol grubu bireylerin serum 

insülin düzeyi yükseliĢ hızı DPKD olan kahvaltıya göre daha düĢük olduğu 

görülmüĢ her iki kahvaltı sonrası bireylerin insülin seviyesi 180. dakikada 

daha düĢük ölçülmüĢtür (Çizelge 3.6). 

5. Prediyabetli ve kontrol grubu bireylerin her iki kahvaltı içinde; Serum glukoz 

düzeyleri kahvaltı öncesi ve kahvaltı sonrasındaki değer birbirine yakın 

olarak ölçülmüĢtür (Çizelge 3.7). 

6. Prediyabetli ve kontrol grubu bireylerin diyet protein kalitesi yüksek kahvaltı 

sonrası serum glukoz değerlerinin her iki grup için değiĢimi arasındaki fark 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmuĢtur. Prediyabetli bireylerin tüm 
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zamanlarda serum glukoz değeri daha yüksek ölçülmüĢ ve gruplar arasında 

zamanla farkın oluĢmasına sebep olmuĢtur (Çizelge 3.7). 

7. Prediyabetli ve kontrol grubu bireylerin serum trigliserit düzeyleri DPKY 

olan kahvaltı sonrası daha fazla yükseliĢ göstermiĢtir. Her ölçüm noktasında 

DPKY olan kahvaltı sonrası ölçümler daha yüksek bulunmuĢtur (Çizelge 

3.8). 

8. Diyet protein kalitesi düĢük olan kahvaltı sonrası her iki grup için serum 

trigliserit düzeyleri arasında ölçüm noktalarında farklılıklar gözlenmiĢ ve 

gruplara bağlı olan farklılıklar istatistiksel açıdan anlamlı bulunmuĢtur. Aynı 

zamanda grupların kendi içerisindeki kahvaltıya bağlı serum trigliserit düzeyi 

zamanla değiĢimi istatistiksel olarak anlamlı bulunmuĢtur(Çizelge 3.8). 

9. Prediyabetli ve kontrol grubu bireylerin iki farklı kahvaltı öncesi ve sonrası 

100 mm VAS skalası ile ölçülen açlık, besin tüketim isteği, yiyebileceği besin 

miktarı, mide doluluk hissi, tokluk ve tatlı besin yeme isteği skorlarının 

değiĢimi DPKY ve DPKD olan kahvaltılar için zaman içerisinde farklılıklar 

gösterdiği saptanmıĢtır. DPKY olan kahvaltı sonrası her iki gruptaki 

bireylerin iĢtah durumları incelendiğinde, daha az açlık durumunun olduğu, 

daha fazla tokluk hissedildiği görülmüĢtür. Bununla birlikte her iki grupta 

mide doluluk hissinin yine DPKY olan kahvaltı sonrası daha fazla olduğu 

görülmüĢtür. Her iki grupta DPKY olan kahvaltı sonrası besin tüketim isteği 

ve tüketebileceği besin miktarı skorları daha düĢük olduğu görülmüĢtür. Tatlı 

yeme isteği skoru prediyabetli grubu bireylerde DPKY olan kahvaltı sonrası  

DPKD olan kahvaltıya göre daha yüksek olduğu görülmüĢtür. Kontrol grubu 

bireylerde ise tatlı yeme isteği skoru DPKY olan kahvaltı sonrası daha düĢük 

düzeylerde olduğu görülmüĢ bireylerin DPKY olan kahvaltı sonrası DPKD 

olan kahvaltıya göre daha az tatlı yeme isteği olduğu saptanmıĢtır. 

10. Prediyabetli grubu bireylerde DPKY kahvaltı sonrası alınan enerji DPKD 

kahvaltı sonrasına göre daha düĢük bulunmuĢtur ve bu farklılık istatistiksel 

olarak anlamlıdır. Bu farklılık aynı zamanda daha düĢük düzeyde makro 

besin öğesi alımına da neden olmuĢtur (Çizelge 3.15) 
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11. Kontrol grubu bireylerin farklı iki kahvaltı sonrası almıĢ olduğu enerji ve 

makro besin öğeleri karĢılaĢtırıldığında enerji alımının DPKY olan kahvaltıda 

daha düĢük olduğu belirlenmiĢtir ve aynı zamanda daha düĢük düzeyde 

makro besin öğesi alımının da olduğu görülmüĢtür ancak istatistiksel olarak 

bu farklılık anlamlı bulunmamıĢtır (Çizelge 3.15) 

ÖNERILER:  

Prediyabetli ve sağlıklı bireylerin kahvaltı öğününde yeterli miktarda enerji 

ve besin öğesi alarak sadece diyet protein kalitesinin yüksek tutulması ile daha uzun 

süre ghrelin düzeyinin baskılanabileceği, daha yavaĢ artıĢ gösteren insülin 

seviyelerinin sağlanabileceği ve bununla birlikte kan glukoz düzeyininde normal 

seviyelerde olabileceği görülmüĢtür. Bu çalıĢmada da kullanılan sağlıklı protein 

kaynağı olan süt proteinlerinin günün her öğününde bulunmasının iĢtah hormonları 

ve iĢtah durumu üzerine olumlu etkilerinin olabileceği söylenebilir. Ancak diyet 

protein kalitesinin artırılması kan lipid profiline etkisi olduğu için mutlaka bireylerin 

kan parametreleri (lipid profili, üre, ürik asit vb.) düzenli takibi yapılmalıdır.  

ÇalıĢmamızın kısıtlılıkları incelendiğinde bireylerin diyet protein kalitesi 

yüksek olan bu kahvaltı ile uzun bir süre takibinin yapılıp vücut ağırlık regülasyonu 

üzerindeki etkisi gözlemlenebilir ve bu konuda tam olarak sonuçların genellenmesi 

için daha fazla randomize kontrollü çalıĢmaya ihtiyaç olduğu söylenebilir. 
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ÖZET 

Prediyabetli Bireylerde Diyet Protein Kalitesinin Serum Ghrelin, Ġnsülin ve 

Glukoz Düzeylerine Etkisi 

Sağlıklı ve prediyabet tanısı almıĢ yetiĢkin erkek bireylerde diyetin protein miktarı 

artırılmadan kalitesinin artırılmasının iĢtah durumu ve glisemi üzerine olumlu etkilerinin 

olduğu belirtilmektedir. Bu çalıĢmada farklı diyet protein kalitesine sahip olan kahvaltıların 

prediyabetli bireylerde, kısa ve uzun dönemde besin tüketimi ve kısa dönemde açlık-tokluk 

durumuna etkilerinin incelenmesi amaçlanmıĢ, serum ghrelin, insülin ve glukoz düzeyleri 

üzerine etkisi değerlendirilmiĢtir.  

Bu çalıĢma 16 prediyabetli ve 16 sağlıklı olmak üzere 32 yetiĢkin erkek ile Dicle 

Üniversitesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastalıkları Kliniğinde yürütülmüĢtür. ÇalıĢma 

kapsamına alınan bireylere diyet protein kalitesi farklı iki farklı günde 2 farklı kahvaltı 

randomize çapraz geçiĢli olarak sunulmuĢtur. Prediyabetli ve sağlıklı bireylerin  DPKY olan 

kahvaltı sonrası 180. dakikada  serum ghrelin düzeyi kahvaltı öncesindeki değere göre daha 

düĢük ölçülmüĢtür bu durum daha az açlık hissi oluĢturacağını göstermektedir. DPKY olan 

kahvaltı sonrası prediyabetli ve sağlıklı bireylerin bireylerin serum insülin düzeyi yükseliĢ 

hızı DPKD olan kahvaltıya göre daha düĢük olduğu görülmüĢ her iki kahvaltı sonrası 

bireylerin insülin seviyesi 180. dakikada daha düĢük ölçülmüĢtür. Her iki grubun da DPKY 

kahvaltısı sonrası serum glukoz düzeyinin daha az yükseldiği görülmüĢtür. Her iki grubun 

serum trigliserit düzeyleri DPKY olan kahvaltı sonrası daha fazla yükselme göstermiĢ bu 

yükseklik istatistiksel olarak anlamlı bulunmuĢtur. Her iki grubun iki farklı kahvaltı sonrası 

iĢtah durumlarını gösteren VAS skalası ölçümlerinden olan açlık, besin tüketim isteği, 

yiyebileceği besin miktarı skorlarının DPKY olan kahvaltı sonrası daha düĢük olduğu 

görülmüĢtür. Diğer taraftan DPKY olan kahvaltı sonrası bireylerin mide doluluk hissi, tokluk 

ve tatlı besin yeme isteği  skorlarının daha yüksek olduğu görülmüĢtür. Bireylerin her iki 

farklı kahvaltı sonrası 1 günlük besin tüketim kayıtları incelendiğinde DPKY olan kahvaltı 

sonrası daha az enerji ve besin öğesi alındığı saptanmıĢtır. ÇalıĢma sonuçlarına göre DPKY 

olan kahvaltının bireylerde daha düĢük seviyelerde ghrelin, insülin ve glukoz düzeyine neden 

olduğu ancak trigliserit seviyelerinde daha yüksek seviyelerde olmasına neden olduğu 

görülmüĢtür. Bireylerin iĢtah skorlarını gösteren açlık ve tokluk gibi durumları üzerinde 

pozitif yönlü bir etki gözlemlenmiĢtir. Bireylerin DPKY olan kahvaltı sonrası tüm gün daha 

az enerji aldığı görülen sonuçlar arasındadır. 

Diyet protein kalitesi artırılması ile daha uzun süre tokluk daha az enerji alımı 

sağlanabilir.  

 

Anahtar Sözcükler: Diyabet, Diyet Proteini, Ghrelin, Glukoz, Ġnsüli 
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SUMMARY 

Effect of Dietary Protein Quality on Serum Ghrelin, Insulin and Glucose Levels 

in Individuals with Prediabetes 

It is stated that increasing the quality of the diet without increasing the amount of 

protein in healthy male patients diagnosed with prediabetes has positive effects on appetite 

and glycemia. In this study, it was aimed to evaluate the effects of breakfasts with different 

protein quality in short and long term on food consumption, serum ghrelin, insulin and 

glucose levels. 

This study was carried out in Dicle University Endocrinology and Metabolic 

Diseases Clinic with 32 adult males, 16 prediabetic and 16 healthy. The individuals included 

in the study were presented with 2 different breakfasts randomly cross-over on two different 

days with different dietary protein quality. Serum ghrelin levels were measured lower than 

the pre-breakfast level at 180th minute after breakfast, which was HQPB, with prediabetic 

and healthy individuals, which shows that it will create a feeling of hunger. After the 

breakfast with HQPB, individuals with prediabetes and healthy individuals were found to 

have lower serum insulin levels than the breakfast with HQPB. Serum glucose level 

increased less after HQPB breakfast in both groups. Serum triglyceride levels of both groups 

increased more after breakfast with HQPB, and this height was found statistically significant. 

It was observed that the hunger, food consumption desire and the amount of food that can be 

eaten, which are the VAS scale measurements showing the appetite status of both groups 

after two different breakfasts, were lower after breakfast with HQPB. On the other hand, 

after the breakfast with HQPB, it was observed that the scores of stomach fullness, satiety 

and desire to eat sweet food were higher. When the 1-day food consumption records of 

individuals were examined after both different breakfasts, it was found that less energy and 

nutrients were taken after breakfast, which was HQPB. According to the results of the study, 

it was observed that breakfast with HQPB caused lower levels of ghrelin, insulin and glucose 

levels in individuals, but higher levels of triglycerides. A positive effect was observed on 

individuals' appetite scores, such as hunger and satiety. It is among the results that 

individuals get less energy all day after breakfast which is HQPB. 

By increasing dietary protein quality, longer toughness and less energy intake can be 

achieved. 

 

  

 Key Words: Diabetes, Diet Protein, Glucose, Ghrelin, Insulin,  
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5. EKLER 

 

EK-1: ÇalıĢma Ġzin Belgesi 
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EK-2: ÇalıĢmanın Etik Kurulu Kararı ve Ġzni 
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EK-3: ÇalıĢmanın Bilgi Toplama Formu 

HASTA BĠLGĠLENDĠRME VE ONAM FORMU 

PREDĠYABETLĠ BĠREYLERDE DĠYET PROTEĠN KALĠTESĠNĠN SERUM 

GHRELĠN, ĠNSÜLĠN VE GLUKOZ DÜZEYLERĠNE ETKĠSĠ 

 

‗‘PREDĠYABETLĠ BĠREYLERDE DĠYET PROTEĠN KALĠTESĠNĠN SERUM 

GHRELĠN, ĠNSÜLĠN VE GLUKOZ DÜZEYLERĠNE ETKĠSĠ‘ni incelemek 

amacıyla hazırlanmıĢtır. Soruları cevaplarken size uygun seçeneğin yanındaki 

kutucuğa iĢaretleme yapınız. ÇalıĢma sırasında sizden alınan bilgiler saklı kalacak ve 

toplanan veriler yalnızca bilimsel amaçla kullanılacaktır. Ankette bulunan sorulara 

doğru yanıt vermenizi rica eder, hassasiyetinizden ötürü teĢekkür ederim. 

 

NURGÜL ARSLAN 

HASTA BĠLGĠLENDĠRĠLMĠġ GÖNÜLLÜ OLUR FORMU  

 

ARAġTIRMANIN ADI ( ÇALIġMANIN AÇIK ADI ): Prediyabetli Bireylerde 

Diyet Protein Kalitesinin Serum Ghrelin, Ġnsülin Ve Glukoz Düzeylerine Etkisi 

 

Bir araĢtırma çalıĢmasına katılmanız istenmektedir. Katılmak isteyip istemediğinize 

karar vermeden önce araĢtırmanın neden yapıldığını bilgilerinizin nasıl 

kullanılacağının çalıĢmanın neleri içerdiğini ve olası yararlarını risklerini ve 

rahatsızlık verebilecek konuları anlamanız önemlidir Lütfen aĢağıdaki bilgileri 

dikkatlice okumak için zaman ayırınız ve eğer istiyorsanız özel veya aile 

doktorunuzla konuyu değerlendiriniz.  

 

BU ÇALIġMAYA KATILMAK ZORUNDAMIYIM? 

ÇalıĢmaya katılıp katılmama kararı tamamen size aittir. Eğer çalıĢmaya katılmaya 

karar verirseniz imzalamanız için size bu BilgilendirilmiĢ Gönüllü Olur Formu 

verilecektir. Katılmaya karar verirseniz, çalıĢmadan herhangi bir zamanda ayrılmakta 

özgürsünüz. Bu durum sizin aldığınız tedavinin standardını etkilemeyecektir. Eğer 

isterseniz, bu klinik çalıĢmaya katılımınızla ilgili olarak hekiminiz / aile doktorunuz 

bilgilendirilecektir.  

 

ÇALIġMANIN KONUSU VE AMACI NEDĠR?  
 

Amaç: Bu çalıĢmada günlük alınan ‗Prediyabetli Bireylerde Diyet Protein 

Kalitesinin Serum Ghrelin, Ġnsülin ve Glukoz Düzeylerine Etkisi incelenecektir.  

Konusu: Diyet protein kaynağı olarak bitkisel ve hayvansal kaynaklı proteinler yer 

almaktadır. Yapılan çalıĢmalarda besin içeriğindeki protein kalitesi artıkça besinden 

duyulan haz ve tokluk hissinin de arttığı görülmüĢtür ve negatif enerji alımı 

dengesini de sağladığı görülmüĢtür. ÇalıĢmalarda özellikle hayvansal kaynaklı bir 

proteinin diyete eklenmesi ile birlikte tokluk hissinin artığı görülmüĢtür. 
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ÇALIġMA ĠġLEMLERĠ: 

 

AraĢtırma sürecinde sizlerle yüz yüze görüĢme yöntemi uygulanacak sizlere konu ile 

ilgili sorular yöneltilecektir. Sorular ayrıntılı, anlayabileceğiniz Ģekilde ve teknik 

terimlerden uzak bir Ģekilde sorulacaktır. ÇalıĢma süresince size 2 farklı günlerde 2 

ayrı kahvaltı verilecek ve tüketmeniz istenecektir.  ÇalıĢma öncesinde ve sonrasında 

toplam 5 defa 5 ml olmak üzere ön kol venöz damardan kanınız alınacaktır. 

 

BENĠM NE YAPMAM GEREKĠYOR? 

 

ÇalıĢma araĢtırmacı tarafından size sorulan sorulara yanıtlamaya istekli olmanıza 

bağlıdır. Size yönetilen sorulara doğru ve içten yanıtlar vermeniz çalıĢmanın 

bilimselliği açıdan önemlidir. 

 

ÇALIġMAYA KATILMAMIN NE GĠBĠ OLASI YAN ETKĠLERĠ, RĠSKLERĠ 

VE RAHATSIZLIKLARI VARDIR?  

 

ÇalıĢmada kullanılan besinlerin kandaki hormonlar üzerine etkisinin görülmesi için 

sizden kan alınacaktır. Kan alınırken canınız acıyabilir.  

 

 

ÇALIġMAYA KATILMANIN OLASI YARARLARI NELERDĠR? (Varsa 

açıklayınız) 

 

Anket sonrasında katılımcılar sağlıklı beslenme konusunda bilgilendirilecektir.  

 

GÖNÜLLÜ KATILIM 

 

Bu araĢtırmaya katılma kararımı tamamen gönüllü olarak veriyorum. Bu çalıĢmaya 

katılmayı reddedebileceğimin veya katıldıktan sonra istediğim zaman, bu tedavi 

kurumunda göreceğim bakım ve tedaviler etkilenmeksizin ve hiçbir sorumluluk 

almadan ayrılabileceğimin bilincindeyim. ÇalıĢmadan her hangi bir zamanda 

ayrılırsam, ayrılma nedenlerimi, ayrılıĢımın sonuçlarını araĢtırmacı ile tartıĢacağım. 

 

ÇALIġMAYA KATILMAMIN MALĠYETĠ NEDĠR? 

 

ÇalıĢmaya katılmanın herhangi bir maliyeti yoktur. 

 

KĠġĠSEL BĠLGĠLERĠM NASIL KULLANILACAK? 

 

Bu formu imzalayarak araĢtırmacının çalıĢma için sizin kiĢisel bilgilerinizi (―ÇalıĢma 

Verileri‖) toplamalarına ve kullanmalarına onay vermiĢ olacaksınız. Bu durum 

yaĢınız, medeni durumunuz vb. bilgileri içermektedir. ÇalıĢma verilerinizin 

kullanımı ile ilgili verdiğiniz onayın herhangi bir belirlenmiĢ birim tarihi yoktur, 

ancak araĢtırmacıyı haberdar ederek bu onayınızdan herhangi bir zamanda 

vazgeçebilirsiniz. 

 

AraĢtırmacı çalıĢma verilerinizi çalıĢma için kullanacaktır.  
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ÇalıĢmanın sonuçları tıbbi yayınlarda yayınlanabilir, ancak sizin kimlik bilgileriniz 

bu yayınlarda açıklanmayacaktır. 

 

Eğer onayınızdan vazgeçerseniz, araĢtırmacı çalıĢma verilerinizi artık 

kullanamayacak ya da diğer kiĢilerle paylaĢamayacaktır.  

 

Bu formu imzalayarak, çalıĢma verilerinizin bu formda tanımlandığı Ģekilde 

kullanımına onay vermekteyim. 

 

ÇALIġMADAN AYRILMAMI GEREKTĠRECEK DURUMLAR:  

 

ÇalıĢma yan etki ve risk taĢımadığından ayrılmanızı gerektirecek bir durum 

olmayacaktır. Ancak anketi yanıtlama sırasında çalıĢmaya katılma yönündeki 

gönüllü istediğinizden vazgeçebilirsiniz. 

 

YENĠ BĠLGĠLER ÇALIġMADAKĠ ROLÜMÜ NASIL ETKĠLEYEBĠLĠR 

 

ÇalıĢma sürerken ortaya çıkmıĢ olan bütün yeni bilgiler bana derhal iletilecektir.  

 

ÇALIġMAYA KATILMA ONAYI 

 

BilgilendirilmiĢ Gönüllü Olur Formundaki tüm açıklamaları okudum. Bana, yukarıda 

konusu ve amacı belirtilen araĢtırma ile ilgili yazılı ve sözlü açıklama aĢağıda adı 

belirtilen araĢtırmacı tarafından yapıldı. AraĢtırmaya gönüllü olarak katıldığımı, 

istediğim zaman gerekçeli veya gerekçesiz olarak araĢtırmadan ayrılabileceğimi ve 

kendi isteğime bakılmaksızın araĢtırmacı tarafından araĢtırma dıĢı bırakılabileceğimi 

biliyorum. 

 

Söz konusu araĢtırmaya, hiçbir baskı ve zorlama olmaksızın kendi rızamla katılmayı 

kabul ediyorum. AraĢtırmacı saklamam için bu belgenin bir kopyasını çalıĢma 

sırasında dikkat edeceğim noktaları da içerecek Ģekilde bana teslim etmiĢtir.  

 

Gönüllünün Adı / Soyadı / Ġmzası / Tarih 

 

 

Açıklamaları Yapan KiĢinin Adı / Soyadı / Ġmzası / Tarih 

 

 

Gerekiyorsa Olur ĠĢlemine Tanık Olan KiĢinin Adı / Soyadı / Ġmzası / Tarih 

 

Gerekiyorsa Yasal Temsilcinin Adı / Soyadı / Ġmzası / Tarih 
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AraĢtırmanın adı:  

 

Gönüllü 

Adı 

Soyadı: 

Ġmza: 

Tarih: 

Adresi:  

Tel: 

 

Onayı alan araĢtırmacı 

Adı 

Soyadı: 

Ġmza: 

Tarih: 

 

 

Onaya tanıklık eden yetkili 

Adı 

Soyadı: 

Ġmza: 

Tarih: 

Adresi: 

 

 

Elde edilecek verilerde isim açıklanmayacak ve kiĢinin hakları korunacaktır. 

Gönüllüler istediği zaman çalıĢmadan çıkabilme hakkına sahiptirler. 

Gerektiğinde aranabilecek ARAġTIRMACI iletiĢim adresi aĢağıda 

verilmiĢtir. NURGÜL ARSLAN:05075094828 

 

KATILIMCILAR ĠÇIN ÖN DEĞERLENDIRME FORMU 
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Lütfen sizin için uygun olan cevabın yanındaki kutucuğa x işareti koyunuz. 

Tarih: 

S1. YaĢınız: 

S2. Medeni durumunuz: 

□ Bekar □ Evli □ BoĢanmıĢ   

S3. ÇalıĢma durumunuz: 

□ Ücretli-maaĢlı – kamuda 

□ Ücretli-maaĢlı- özelde 

□ Kendi hesabına/özel 

□ Emekli (çalıĢmıyor) 

□ ĠĢsiz (iĢ arıyor) 

□ Halen öğrenci 

□ Diğer, Lütfen açıklayınız;… 

     S4. Eğitim durumunuz: 

□ Lisans üstü 

□ Üniversite veya yüksek okul mezunu 

□ Lise ve Dengi Mezunu 

□ Ortaokul ve dengi mezunu 

□ Ġlkokul mezunu 

□ Okuma yazma yok 

Telefon numaranız: 

E-posta adresiniz (varsa): 

A. BESLENME DÜZEYĠ DEĞERLENDĠRME FORMU 

1. Ortalama bir günde kuĢluk, ikindi gibi ara öğünler ve kahvaltı dahil olmak 

üzere toplam kaç öğün yemek tüketirsiniz? 

Lütfen, sayı belirtiniz;….. 

2. Her gün düzenli kahvaltı yapıyor musunuz? 

□ Hayır □ Evet 

 

3. Öğün atlar mısınız? 

□ Evet □ Hayır □ Bazen 

 

4. Cevabınız ―evet‖ veya ―bazen‖ ise genelde hangi öğünü atlarsınız? 

□ Sabah 

□ Öğle 

□ AkĢam 

5. Ġçeceklerinizde Ģeker kullanıyor musunuz? 

□ Evet □ Hayır □ Bazen 

 

6. Yapay tatlandırıcı kullanıyor musunuz? 

□ Evet □ Hayır □ Bazen 
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BĠR GÜNLÜK BESĠN TÜKETĠM KAYDI 

ÖĞÜN BESĠN ADI- ĠÇĠNDEKĠLER MĠKTARI 

(Ölçü olarak; 

kaĢık, su bardağı 

vb.) 

MĠKTARI 

(Miktar 

olarak; 

mL/L/g vb.) 

 

 

SABAH 

 TEST KAHVALTISI   

KUġLUK    

 

 

ÖĞLE 

   

 

ĠKĠNDĠ 

   

 

 

AKġAM 

   

 

GECE 
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ANTROPOMETRIK ÖLÇÜMLER KAYIT FORMU 

 

VÜCUT AĞIRLIĞI  

BOY UZUNLUĞU  

BEL ÇEVRESI  

KALÇA ÇEVRESI  

BKĠ  

 

 

KAN ÖRNEKLERĠNDE BAKILACAK PARAMETRELER 

 

 AÇLIK  30.DAK 60.DAK 120.DAK 180.DAK 

GHRELIN      

INSULIN      

KAN ġEKERI      

TRIGLISERIT      

 

 

AÇLIK KAN GLUKOZU  

 

VÜCUT ANALIZ SONUÇLARI 

 

YAĞ ORANI  

KAS ORANI   
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EK-4: ÇalıĢmanın Visual Analog Skalası 

 

KAHVALTI ÖNCESİ SORULAR 

AĢağıdaki durumları 1‘den 100‘e kadar puanlarsak kendi durumunuzu nasıl 

puanlarsınız? 

1.Kendinizi Ģu anda ne kadar aç hissediyorsunuz? 

0        1        10          20          30           40     60                  70                  80                  90                 100 

Hiç aç değilim Aç değilim  Çok az açım Biraz açım Açım  Çok açım AĢırı derecede Çok açım 

 

 

 

2.Midenizin doluluk durumunu Ģuan da nasıl hissediyorsunuz? 

0             1            10         20             30           40  60           70             80            90           100 

Midem Ģu an tam boĢ Midem yarıdan daha az dolu Midem yarıdan biraz fazla dolu Midem tam dolu 

 

 

3.ġu anda besin tüketme isteğiniz nasıl? 

0       1              10            20                   30              40  60             70           80             90            100 

Hiç  Biraz isteğim var Ġsteğim var Fazla isteğim var Çok fazla isteğim var 

 

 

 

4.ġu anda tüketebileceğiniz besin miktarı ne kadardır?(tabaktaki orta boy pizza 

dilim resmi gösterilecek) 

0       1             10                20               30              40 60                  70                  80                  90        100 

Hiç  1 dilim                 2 dilim          3 dilim      4 dilim           6 dilim 

 

 

 

Nötr  

bilmiyorum 

Nötr  

bilmiyorum 

Nötr  

bilmiyorum 



   149 
 

5.Kendinizi Ģuan ne kadar doygun hissediyorsunuz?  

0       1               10             20                30                   40 60               70                80                 90             100 

hiç Çok az doygun Az doygun Doygun AĢırı doygun 

 

 

 

6. Tatlı-Ģekerli besinleri yeme isteğiniz ne kadardır? 

0       1                  10                20                   30                   

40  

                60                  70                  80                  90              

100 

Hiç  Çok Az  Az  Fazla Çok Fazla  AĢırı  fazla  

 

 

 

 

 

KAHVALTI SONRASI SORULAR 

1. Kahvaltıdan almıĢ olduğunuz memnuniyet- haz ne kadar? 

100            90             80            70          60  40         30           20          10          0 

 

 

 

AĢağıdaki durumları 1‘den 100‘e kadar puanlarsak kendi durumunuzu nasıl 

puanlarsınız? 

 

2. Kendinizi Ģu anda ne kadar aç hissediyorsunuz? 

0          1          10            20            30          40 60                    70                    80                    90                 100    

Hiç aç değilim Aç değilim  Çok az açım Biraz açım Açım  Çok açım AĢırı derecede Çok açım 

 

 

 

Nötr  

bilmiyorum 

Nötr  

bilmiyorum 

Nötr  

bilmiyorum 
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3. Midenizin doluluk durumunu Ģuan da nasıl hissediyorsunuz?(tersten 

değerlendirmeye alınacaktır) 

0         1           10          20                30               40 60                  70                  80                  90           100      

Midem Ģu an tam boĢ Midem yarıdan daha az dolu Midem yarıdan biraz fazla dolu Midem tam dolu 

 

 

 

4.ġu anda besin tüketme isteğiniz nasıl? 

0           1             10            20                   30               40 60                  70                  80                  90        100           

Hiç  Biraz isteğim var Ġsteğim var Fazla isteğim var Çok fazla isteğim var 

 

 

 

5.ġu anda tüketebileceğiniz besin miktarı ne kadardır?(tabaktaki orta boy pizza 

dilim resmi gösterilecek)  

0       1              10                20               30                40 60                  70                  80                  90        100           

Hiç  1 dilim                 2 dilim          3 dilim      4 dilim           6 dilim 

 

 

 

6. Kendinizi Ģuan ne kadar tok hissediyorsunuz?  

0          1             10           20              30              40 60               70                  80              90          100         

hiç Çok az tok Az tok Tok  AĢırı tok 

 

 

 

7. Tatlı-Ģekerli besinleri yeme isteğiniz ne kadardır?  

0              1              10             20                 30              40    60              70                  80                  90          100        

Hiç  Çok Az  Az  Fazla Çok Fazla  AĢırı  fazla  

 
Nötr  

bilmiyorum 

Nötr  

bilmiyorum 

Nötr  

bilmiyorum 

Nötr  

bilmiyorum 
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ÖZGEÇMĠġ 

1) KĠġĠSEL BĠLGĠLER 

Adı Soyadı Nurgül Arslan 

ÇalıĢtığı Kurum  Mardin Artuklu Üniversitesi Beslenme ve 

Diyetetik Bölümü 

Doğum Tarihi  18.10.1985 

Doğum Yeri Mardin-Mazıdağı 

Uyruğu  T.C 

Medeni Durum Evli 

IĢ Yeri Telefon  04824162147 

Cep Telefonu 05075094828 

E-mail nurgularslan@artuklu.edu.tr 

nuracar_1986@hotmail.com 

2)ÖĞRENĠM DURUMU (En son mezun olduğunuz okul/halen devam etmekte 

olduğunuz okul) 

Derece  Alan  Üniversite/Tez Konusu Yıl  

Lisans Beslenme ve 

Diyetetik  

Hacettepe Üniversitesi  

Beslenme ve Diyetetik 

Bölümü 

2006-2011 

Yükseklisans Beslenme ve 

Diyetetik 

Gazi Üniversitesi 

Beslenme ve Diyetetik 

Bölümü 

2014-2016 

Doktora  Beslenme ve 

Diyetetik 

Ankara Üniversitesi 

Beslenme ve Diyetetik 

Bölümü 

2016-2020 

Yabancı Dil  Ġngilizce    

3) ĠĢ Deneyimleri ve Mesleki Ünvanları 

Ünvan  Alan  Hastane veya üniversite 

ÇalıĢılan Birim Adı 

Yıl 

Diyetisyen  Diyetisyen  Aliağa Devlet Hastanesi  2011-2012 

Diyetisyen  Diyetisyen  Özel Tatvan Can Hastanesi  2012-2014 

Öğretim Görevlisi Beslenme ve 

Diyetetik 

Artvin Çoruh Üniversitesi 2014-2016 

AraĢtırma Görevlisi Beslenme ve 

Diyetetik 

Mardin Artuklu 

Üniversitesi 

2016-devam 

mailto:nurgularslan@artuklu.edu.tr
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4) ÜYE OLDUĞU BĠLĠMSEL KURULUġLAR 

1.Türkiye Diyetisyenler Derneği 

2.Türk Diyabet Cemiyeti 

5). Bilimsel Ġlgi Alanları-Yayınlanan Makaleler 

A) Uluslararası Indeksli Dergilerde Yayınlanan Makaleler 

B) Ulusal Hakemli Dergilerde Yayınlanan Makaleler 

C) ULUSLARARASI VE ULUSAL KONGRELERDE SUNULAN VE TAM METNĠ 

VEYA ÖZETĠ YAYINLANMIġ, SÖZLÜ VEYA POSTER BĠLDĠRĠLER  

Uluslar Arası Bilimsel Toplantılarda Sunulan Ve Bildiri Kitabında (Proceeding) Basılan 

Bildiriler 

Zehra Büyüktuncer-Demirel, Halil DaĢgın, Armağan Yürük, Feray BaĢoğlu, Merve Demir,  

Nurgül Acar, Ebru Melekoğlu, Hacer Çelik Madenci, Cansu Deligöz, H. Tanju Besler. 

Ambalajlı Ürünlerin Besin Etiketlerinde Yer Alan Ürünün Tuz Ve Sodyum Ġçeriğine 

Yönelik Bilgiler Diyet Ġle Sodyum Alımının Azaltılmasında Kullanılabilir Mi?. Vııı. 

Uluslararası Beslenme Ve Diyetetik Kongresi. Antalya, Türkiye, Nisan 2012 (Poster 

Sunum) 

Zehra Büyüktuncer-Demirel, Armağan Yürük, Halil DaĢgın, Feray BaĢoğlu, Merve Demir, 

Nurgül Acar, Ebru Melekoğlu, Hacer Çelik Madenci, Cansu Deligöz, H. Tanju Besler. 

Türkiye Marketlerinde Satılan Ambalajlı Ürünlerin Besin Etiketlerinde Yer Alan Bilgilerin  

Değerlendirilmesi: Beslenme Eğitimi Aracı Olarak Kullanılabilirler Mi?, Vııı. Uluslararası 

Beslenme Ve Diyetetik Kongresi. Antalya, Türkiye, Nisan 2012 (Poster Sunum) 

Nurgül Arslan, Gamze Akbulut Akut Koroner Sendrom Tanısı AlmıĢ 35 YaĢ Üstü 140 

Bireyin Beden Kütle Ġndeksi Ve Grace Risk Skoru Verilerinin KarĢılaĢtırılması Rize 

Üniversitesi 2. Tıp Öğrenci Kongresi Poster Sunumu, Rize,Türkiye Nisan 2016. 

Haz Odaklı Beslenme Ve Obezite. Sedat CoĢkunsu,Nurcan Yabancı Ayhan,Nurgül Arslan 

(02.05.2018 -05.05.2018 ),Yayın Yeri:1.Uluslararası Sağlık Bilimleri Ve YaĢam Kongresi, 

2018. 

Ġmmünnutrisyonda n-3 Yağ Asitlerinin(Ya) Kullanımı Nurgül Arslan,Sedat CoĢkunsu 

(02.05.2018 -05.05.2018),Yayın Yeri:1.Uluslararası Sağlık Bilimleri Ve YaĢam Kongresi, 

2018. 

Obezıtenin Tıbbi Beslenme Tedavısındedıyet Proteınin Mıktarı Mı ?- Kalıtesımı? Nurgül 

Arslan, Sedat CoĢkunsu, Serap Toprak DöĢlü (02.05.2018-05.05.2018), Yayın 

Yeri:1.Uluslararası Sağlık Bilimleri Ve YaĢam Kongresi , 2018. 

Diyet Protein Gereksinimi Ve Sporcu Performansı Nurgül Arslan,Sedat CoĢkunsu,Erkan 

Polat (11.05.2018 -13.05.2018), Yayın Yeri:Iıı. Uluslararası Lisanüstü Eğitim Kongresi 

(Sağlığa Ġnterdisipliner YaklaĢım), 2018 

Mardin Devlet Hastanesi Diyet polikliniğine BaĢvuran Bireylerin beslenme AlıĢkanlıkları 
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Ve Obezitedurumunun Ġncelenmesi: Kesitsel BirçalıĢma 

Nurgül Arslan,Sedat CoĢkunsu,Serap Toprak DöĢlü (02.05.2018 -05.05.2018), Yayın 

Yeri:1.Uluslararası Sağlık Bilimleri Ve YaĢam Kongresi , 2018 

Kardiyovasküler Hastalıklardafarklı Antropometrik Ölçümlerinkullanılması: Bel/Boy Oranı, 

Boyunçevresi 

Nurgül Arslan, Sedat CoĢkunsu,Serap Toprak DöĢlü (02.05.2018 -05.05.2018), Yayın 

Yeri:1.Uluslararası Sağlık Bilimleri Ve YaĢam Kongresi , 2018 

Glutaminin ÇeĢitli Ekstremdurumlarda Vücudu Koruma Ve kullanım Mekanizmaları 

Nurgül Arslan, Sedat CoĢkunsu, Serap Toprak DöĢlü (02.05.2018 -05.05.2018), Yayın 

Yeri:1.Uluslararası Sağlık Bilimleri Ve YaĢam Kongresi , 2018 

Sporcularda Besinsel Ergojenik Destekler Nurgül Arslan, Sedat CoĢkunsu,Erkan Polat 

(11.05.2018 -13.05.2018), Yayın Yeri:Iıı. Uluslararası Lisanüstü Eğitim Kongresi (Sağlığa 

Ġnterdisipliner YaklaĢım), 2018 

Diyet Polikliniğine BaĢvuran bireylerin Beslenme AlıĢkanlıkları Ve Obezite Durumunun 

Belirlenmesi:Aydın Ġli‘nde Kesitsel Bir ÇalıĢma 

Erkan Polat, Nurgül Arslan,AyĢe Demet Karaman,Serdal Öğüt (02.05.2018 -05.05.2018), 

Yayın Yeri:1.Uluslararası Sağlık Bilimleri Ve YaĢam Kongresi 

Ulusal Hakemli Dergilerdeki Yayınlar 

Nurgül Arslan, Gamze Akbulut Akut Koroner Sendrom Tanısı AlmıĢ 35 YaĢ Üstü 140 

Bireyin Beden Kütle Ġndeksi Ve Grace Risk Skoru Verilerinin KarĢılaĢtırılması Ve 

Sonuçların Değerlendirilmesi, Kalp Damar Cerrahisi Özel Sayı, Ankara,2016,Nisan 

Sağlık Yüksekokulu Ebelik Öğrencilerinin Beslenme DavranıĢları Ve Beden Kitle 

Ġndeksi(Bki) Kullanılarak Obezite Durumunun Saptanması, Sema Çifçi, Vasfiye Bayram 

Değer, Nurgül Arslan Acar, 2. Uluslararası Kadın Çocuk Sağlığı Ve Eğitimi 

Kongresi,2017,Antalya  

Sağlık Yüksekokulu Ebelik Öğrencilerinin Beslenme  DavranıĢları Ve Beden Kitle Ġndeksi 

(Bki) Kullanılarak  Obezite Durumunun Saptanması, Sema Çifçi, Nurgül Arslan,Vasfiye 

Bayram Değer, Türkiye, Uluslararası Hakemli Beslenme AraĢtırmaları Dergisi,2017,4(11) 

1. Geriatriye Disiplinler Arası YaklaĢım 

Bölüm Adı:YaĢlılık Döneminde Beslenme, Arslan Nurgül,Çakıroğlu Funda Pınar, Yayın 

Yeri:Güven Plus Grup A.ġ., Editör:Ümran Sevil -Vasfiye Bayram Değer, Basım Sayısı:1, 

Sayfa Sayısı:503, Isbn:E-Isbn: 978-605-7594-23-5, Bölüm Sayfaları:147 -183. 

2. Kadın ÇalıĢmalarına Sosyolojik,Kültürel Ve Edebi Bir BakıĢ 

Bölüm Adı: Göçmen Kadınların Beden Kütle Ġndekslerinin Değerlendirilmesi, 

Dr.Öğr.Üyesi, Sema Çifçi, AraĢ.Gör. Nurgül Arslan, Dr.Öğr.Üyesi Vasfiye Bayram Değer, 

Yayın Yerı: Iksad(Bölüm Sayfaları:188-199)  

Edıtor: Dr. Gizem Orçin, Yasemin Ağaoğlu  Basım Sayısı:1, E-Isbn:978-625-7914-60-4  

3. Nurgül Arslan (2019). YetiĢkin Bireylerde Akdeniz Diyeti Skoru Ġle Bireylerin Obezite 

Derecesi Ve Kardiovasküler Hastalık Riskinin Saptanması. 2nd International Health 
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Sciences And Life Congress 24-27 April 2019 Burdur/Turkey. (Tam Metin Sözlü Sunum) 
 

C-1- Uluslararası Kongreler 

C-2- Ulusal Kongreler 

6) BĠLĠMSEL ETKĠNLĠKLER  

6-A)Uluslararası Kongrelerde Davetli KonuĢmacı Olmak  

6-B)Ulusal Kongre/Sempozyum/Konferanslarda Davetli KonuĢmacı Olmak 

6-C) KATILINAN DĠĞER SEMPOZYUM/KONGRE/KONFERANS/WORKSHOP 

DĠĞER BĠLGĠLER 

Erasmus Stajı  Litvanya Klaipeda Üniversitesi 2017(3 ay) 

Erasmus Stajı  Litvanya Klaipeda Üniversitesi 2019(3 ay) 

SPSS Eğitimi   2016 (56 Ders Saati) Hacettepe Üniversitesi 

 

 

 

 

 

 

 

 

 


