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OZET

Obezite, enerji aliniminin enerji harcamasini astig1 durumlarda viicutta asir1 yag depolanmasi ile
karakterize, bircok hastaligin olusumunda 6nemli bir risk faktorii olan kronik inflamatuar bir
hastaliktir. Obez kisilerde oksidatif stres parametrelerinin arttigi, antioksidan kapasitenin azaldigi
bilinmektedir. Miyokardin metabolik ve mekanik is yiikiiniin artmasi sonucu oksidatif stresin
arttigl ve diyet antioksidan alimimin bireyleri oksidatif hasara karsi koruyacagi diisliniilmektedir.
Bu aragtirmada {i¢ giinliilk besin tiiketim kayitlar1 ile arastirmaya katilan bireylerin ii¢ giinde
tiikkettikleri besinler ve miktarlart belirlenmistir. Belirlenen miktarlarin ortalamalar1 alinarak bir
giinde hangi besinden ka¢ gram tiikettikleri hesaplanmistir. Her bir besin i¢in daha once
raporlanmis olan demir indirgeme antioksidan giicii (FRAP) degeri ile tiiketilen besinin grami
carpilarak o besinin FRAP degeri hesaplanmistir. Giin icinde tiiketilmis olan biitiin besinlerin
hesaplanan FRAP degerleri toplanarak diyetin toplam antioksidan kapasitesi (TAK) hesaplanmustir.
Obez olan ve olmayan kadinlarin diyetlerinin antioksidan kapasitesi ile bireylerin biyokimyasal ve
antropometrik parametrelerinin iligkilendirilmesi amaglanmigtir. Yapilan bu ¢alisma 41 obez
calisma (34.2+7,3 yil) ve 41 normal agirliktaki kontrol (31,3+6,6 y1l) grubu olmak iizere toplam 82
kadin iizerinde yliriitilmistiir. Diyetin toplam antioksidan kapasite ortalamasi ¢alisma grubu igin
10,0+7,45 mmol/giin, kontrol grubu icin 10,2+6,13 mmol/giin bulunmustur (p>0,05). Istatistiksel
olarak anlamli olmasa da gruplarm BKI degerleri ile diyet TAK arasinda orta derecede ters iliski
oldugu goriilmistir (= -0,459; p>0,05). Calisma ve kontrol grubundaki bireylerin higbir
antropometrik 6l¢iim ve viicut bilesimi sonucu diyet TAK ile iligkili bulunmamistir (p>0,05). Ay
sekilde bireylerin biyokimyasal bulgulart ile diyet TAK arasinda da anlamli bir iligki
bulunmamigtir (p>0,05). Calisma ve kontrol grubundaki bireylerin diyetle enerji, karbonhidrat,
protein ve posa alimlari ile diyet TAK arasinda pozitif korelasyon saptanmistir (p<<0,05). Kontrol
grubu i¢in sodyum hari¢ biitiin mikro besin 6gelerinin alimlar1 ile diyet TAK arasinda pozitif
korelasyon bulunmustur (p<0,05). Calisma grubunda ise diyet TAK ile sodyum, kalsiyum ve Bi2
vitamini disindaki mikro besin Ogeleri i¢in pozitif korelasyon bulunmustur (p<0,05). Calisma
verilerine dayanarak bireylerin meyve-sebze, posa, antioksidan igeren besin alimlarinin artmasi
gibi beslenme aligkanliklarindaki olumlu degisikliklerin bireylerin toplam antioksidan kapasitesini
artirabilecegi sonucuna varilmistir. Bunun yaninda c¢alismanin daha genis bir orneklem ile
yapilmasi istatistiksel olarak daha anlamli sonuglara ulagilmasinisaglayabilir.

Bilim Kodu : 1007

Anahtar Kelimeler : Obezite, Toplam Antioksidan Kapasite, Demir Indirgeme
Antioksidan Giicii
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ABSTRACT

Obesity can be defined as a chronic inflammatory disease which is an important risk factor of many
disease and characterized by excessive fat accumulation in the body when energy intake exceeds
energy expenditure. In the literature, there are many studies which demonstrate that oxidative stress
parameters increase and antioxidant capacity decreases in obeses. Oxidative stress can increase as a
result of increased metabolic and mechanical workload of myocardium and it is thought of that
intake of dietary antioxidants protects individuals from oxidative damages. In this study, the
nutrient and the amount of these nutrients consumed by participants of the study were determined
with the three-day consumption records. Daily consumption in gram were calculated by taking
average of determined amounts with records. Ferric Reducing Antioxidant Capacity (FRAP) value
of each nutrient was calculated by multiplying the previously reported FRAP value for that nutrient
with the amount in gram. Dietary total antioxidant capacity (TAC) was determined by summing the
calculated FRAP values of all nutrients consumed during the day. The objective of this study is to
correlate the antioxidant capacity of diets of obese and non-obese women and the biochemical and
anthropometric parameters. This study is conducted on a total 82 women, 41 obeses study group
(34.2£7,3 yil) and 41 normal weight (31,3+6,6 y1l) control group. The mean of total antioxidant
capacity of the diet for study group and control group are 10.0+£7.45 mmol/day and 10.2+6.13
mmol/day, respectively (p> 0.05). Although it is not statistically significant, a moderate inverse
relationship is observed between BKI and dietary TAC values of the groups (r=-0,459; p>0,05).
The results of anthropometric measurements and body compositions of study and control groups
are not found to be associated with dietary TAC (p>0,05). Similarly, no significant correlation is
found between the biochemical findings and dietary TAC (p>0.05). On the other hand, there is a
positive correlation between study and control groups’ intake of energy, carbohydrate, protein and
fiber with the diet and dietary TAC (p<0.05). Also, a positive correlation between the intake of all
micronutrients, except sodium, of control group and dietary TAC is observed (p <0.05). In the case
of study group, a positive correlation is found between dietary TAC and micronutrients except
sodium, calcium and vitamin B12 (p <0.05). Based on the results of this study, it is concluded that
positive changes in the nutritional habits of individuals can increase the total antioxidant capacity
of individuals. Lastly, conducting the study with a wider sample may provide more statistically
significant results.
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Key Words : Obesity, Total Antioxidant Capacity, Ferric Reducing Antioxidant
Power
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1. GIRIS

Besinlerin oksijen kullanilarak enerjiye donilislimii sirasinda meydana gelen reaktif
molekiillere “serbest radikaller” denilmektedir. Oksijen molekiilleri yasam igin
vazgecilmez olmakla birlikte, metabolizma sirasinda serbest radikal kaynagi olarak bilinen
ve son derece reaktif olan ara lirlinler olusmakta ve “reaktif oksijen tiirleri” olarak bilinen
bu molekiiller lipit, protein ve deoksiribo niikleik asit (DNA) gibi hiicre bilesenlerine zarar
vermektedir. Aerobik organizmalarda serbest radikal olusumunu kontrol altinda tutmak ve
bu molekiillerin zararli etkilerine engel olmak {izere antioksidan savunma sistemleri
gelismistir. Ancak bazi durumlarda mevcut antioksidan savunma sistemi serbest
radikallerin etkisini tamamen Onleyememekte ve reaktif oksijen tiirleri ile hiicrenin
antioksidan savunma sistemi arasindaki dengesizlik sonucu “oksidatif stres” olarak
adlandirilan durum ortaya ¢ikmaktadir [1]. Birgok kronik hastaligin olusumuna katkida
bulunmas1 yaninda oksidatif stres obeziteye neden olan etkenlerden biri olarak da

gosterilmektedir [2-4].

Diinya Saglik Orgiitii (DSO) tarafindan "saglig1 bozacak 6lgiide viicutta anormal veya asirt
yag birikmesi" olarak tanimlanan obezite bir kisinin genetik Ozellikleri ile birlikte asirt
enerji alimi, yetersiz enerji harcamasi veya her ikisinden kaynakli uzun siireli enerji
dengesizligi ile karakterize karmasik bir etkilesim sonucu ortaya ¢ikan karigik bir
durumdur [5-6]. Diinyada 18 yas ve tstii yaklagik 1,9 milyar kilolu, 650 milyon ise obez
bulunmaktadir [7]. Bunun sonucu olarak; obezite hem gelismis, hem de gelismekte olan

tilkelerin giderek biiyliyen 6nemli bir halk sagligi sorunudur [8-9].

Tiirkiye Saglik Arastirmasi sonuglarina gore tilkemizde 2014 yilinda %19,9 olan obezite
orant 2016’da %19.6 olarak saptanmistir [10]. Tiirk Kardiyoloji Dernegi (TKD) tarafindan
yapilan Tirkiye’de Eriskinlerde Kalp Hastaligt ve Risk Faktorleri caligmasinda
(TEKHARF) 30 yas iistii Tiirk erkeklerinde %25,3, kadinlarinda %44,2 oraninda obezite
belirlenmistir. Son iki tarama verilerine gore obezite prevalansi son 10 yilda niifus artis1 ve
yastan bagimsiz olarak %20 oraninda artmistir [11]. Obezitede mekanik yiik ve
miyokardiyal metabolizma arttig1 i¢in oksijen tiiketimi de artmakta, bunun sonucu olarak
da solunum kaynakli siiperoksit, hidroksil radikali ve hidrojen peroksit olusumunda artig

goriilmektedir [12]. Serbest radikaller ve antioksidan savunma sistemleri arasindaki denge
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bunun gibi daha bir¢ok nedenden dolay1 bozulmakta ve bu da hiicrelerde oksidatif hasarin
artmasma neden olmaktadir [13]. Bu nedenlerle obezite, artmis oksidatif stresle
iliskilendirilmektedir. Obezitenin neden oldugu oksidatif stres, obeziteyle iliskili
hastaliklara da katkida bulunmaktadir [14]. Prospektif calismalar kilolu olma hali ve
obezite ile yiiksek kan basinci, glukoz intoleransi, tip 2 diyabet, dislipidemi ile kalp ve
damar hastaliklarina bagli morbidite ve mortalite risk faktorleri arasinda iliski oldugunu
gostermektedir [15-16]. Ulkemizde 6zellikle kadinlarda obezite prevalansmin ve artisinin
bu denli yliksek olmasi basta kalp damar hastaliklar1 ve tip 2 diyabet olmak tlizere kadin
niifusun yakin gelecekte cok daha yiiksek risk altinda oldugunu gostermektedir [11].

Bu baglamda, serbest radikal olusumunun ve antioksidan kapasitenin belirlenmesi obezite
ve bircok kronik hastaliklara yakalanma riskinin azaltilmasi agisindan son derece dnemli
olmaktadir. Bu ¢alismanin amaci, obez olan ve olmayan kadinlarin diyetlerinin antioksidan
kapasitesini belirlemek ve diyet antioksidan kapasitesi ile biyokimyasal ve antropometrik

parametreleri iliskilendirmektir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Obezite
2.1.1. Tanim ve siniflandirmasi

Latince “obezus” sozciigiinden tiiretilen ve iyi beslenmis anlamimna gelen obezite,
giiniimiizde saglig1 bozacak sekilde viicutta asirt veya anormal miktarda yag birikmesi
olarak tanimlanmaktadir. Bu yag birikiminin en 6nemli nedeni; tiiketilen besinlerin enerji
degerlerinin artmasit veya bireylerin fiziksel aktivitelerinin azalmasi sonucu alinan
enerjinin harcanan enerjiden fazla olmasidir [17]. Beden kiitle indeksi (BKI), eriskinlerde
obezitenin degerlendirilmesinde boya gore agirligin hesaplandigi bir tarama endeksidir.
Diinya Saglik Orgiitii‘ ne gore uluslararas1t BKI siniflamas1 Cizelge 2.1°de verilmistir ve

BKI >30 kg/m? olmas1 durumu obezite olarak tanimlanmaktadir [18].

Cizelge 2.1. Yetiskinlerde BKI’nin siniflandiriimasi

Siniflandirma Beden kiitle indeksi (BKI) (kg/m?)
Zayif (diistik agirliklr) <18,50
Asirt diizeyde zayiflik <16,00
Orta diizeyde zayiflik 16,00-16,99
Hafif diizeyde zayiflik 17,00-18,49
Normal 18,50-24,99
Toplu, hafif sisman, fazla kilolu >25,00
Sismanlik oncesi (preobez) 25,00-29,99
Sisman (Obez) >30,00
Sisman 1. derece 30,00-34,99
Sisman 2. derece 35,00-39,99
Sigsman 3. derece >40,00

Obezite; yag dagilimma gore ise, etiyolojik ve fizyolojik olarak simiflandirilmaktadir.
Android (elma tipi) ve jinoid (armut tipi) tip, yag dagilimma gore obezite siniflaridir.
Android tipte viseral yag karin bdlgesinde yogunlagsmistir ve erkek tipi obezite olarak da
tanimlanir. Jinoid tip ise kadinlarda daha fazla goriiliir ve yag birikimi gluteofemoral bolge
ile bacak bolgesinde yogundur [19]. Etiyolojik siniflamada obezitenin olusum nedeni goz
onilinde bulundurulmaktadir. Etiyolojik siniflamanin tiirlerinden olan eksojen obezite fazla
enerji alimimdan kaynakli obeziteyi tanimlarken endojen obezite baska nedenlere baglh

ortaya ¢ikmaktadir [20]. Fizyolojik siniflama da hipertrofik ve hiperplastik tip olmak {izere
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ikiye ayrilir. Yag hiicrelerinin biiyiikliigiiniin artmasi sonucu olusan hipertrofik tip, eriskin
donem ve gebelikte goriilmektedir. Hiperplastik tip ise ¢ogunlukla ¢ocuklukta goriiliir ve

yag hiicrelerinin sayis1 artmistir [21].

2.1.2. Epidemiyolojisi

Obezite prevalansi diinyanin bir¢cok yerinde 1980 yilindan sonra hizla artmistir. Kiiresel
olarak, 2008 yilinda 20 yas ve iizerindeki 1,4 milyardan fazla yetiskin kilolu (diinya
niifusunun % 35°1), bunun %11°i obez olarak bulunmustur [22]. Ulkelerin gelir diizeyine
gore yiitksek BKI goriilme siklig1 artmaktadir. Genel olarak obezite prevelans: yiiksek
gelirli tilkelerde diistik gelirli iilkelere kiyasla dort kat daha fazladir. Ancak son yillarda
yiiksek gelirli tlkelerin disinda diisiik ve orta gelirli iilkelerde de obezite prevalansi
artmaktadir. Diinyada en az 2,8 milyon insanin her yil kilolu veya obez olmanin bir sonucu
olarak oldiigii bildirilmektedir. Genel olarak, 2014 yilinda diinyanin yetiskin niifusunun
(erkek % 11, kadinlarda % 15 ) yaklasik % 13’ii obez olarak belirlenmistir. Bu baglamda
obezitenin diinya ¢apinda yaygimlhiginin 1980 ve 2014 arasinda iki katindan daha fazla bir
artis gosterdigi goriilmektedir [7]. Amerika’dan sonra diinyada ikinci kilolu/obez yetiskin
orani (%54,8) Avrupa’dadir. Bolgedeki ¢ogu iilkenin kiloluluk/obezite prevalansi
benzerdir; Tirkiye (%63,8), Cek Cumhuriyeti (%61,7) ve Malta (%61,6) diger iilkelere
gore nispeten daha yliksek obezite oranina sahiptirler. Tacikistan (% 33.8), Tiirkmenistan
(% 43.8) ve Isvigre’de (44.3%) ise kilolu / obez yetiskin oran1 nispeten daha azdir [23].
(Sekil 2.1.).

TEKHAREF c¢alismasi sonuglariin derlendigi bir calismada 30 yas iistii erkeklerin dortte
birinde, kadinlarin da yariya yakininda obezite tespit edildigi belirtilmistir. Orta yash (31-
49 yas) ve yash (50 yas ve lizeri) gruplar ayr ayri ele alindiginda, bu prevalansin
erkeklerde anlamli bigimde degismedigi (%24,8 ve 25,7), kadinlarda ise 6nemli 6l¢iide
arttig1 (swrastyla %38 ve %50,2) bildirilmistir. Obezite prevalansinin zamanla yiikseldigi,
1990'da benzer yasta erkeklerde %12,5 iken iki kat artt1g1, elli yas ve lizerindeki kadinlarda
ise prevalansin %40'tan az iken %50'ye yiikseldigi belirtilmistir [24].
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Sekil 2.1. 2008 yilinda Avrupa iilkelerinde 20 yas ve tizerindeki yetiskinlere ait kiloluluk
ve obezite prevelansi [23]

Tirkiye Diyabet, Obezite ve Hipertansiyon Epidemiyolojisi (TURDEP) ¢alismasinda 20
yas lzeri bireylerde obezite prevalansi kadinlarda %29,9; erkeklerde %12,9 olarak
belirlenmistir. Ayni ¢alismada santral obezite (bel ¢evresi: kadinda 88 cm, erkekte 102 cm)
acisindan degerlendirme yapildiginda obezite prevalansi %34,3 (kadinlarda %48,4 ve
erkeklerde %16.9) olarak saptanmistir [25].

Tiirkiye Obezite Arastirma Dernegi (TOAD) tarafindan, 2000-2005 yillar1 arasinda 6 ilde

(Istanbul, Konya, Denizli, Gaziantep, Kastamonu ve Kirklareli) yapilan "Tiirkiye Obezite
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Profili" ¢caligmasinda 20 yas iistii bireylerin %30,9'unun obez oldugu bulunmustur. Bireyler
santral obezite acisindan degerlendirildiginde kadinlarda bel ¢evresi ortalamasi 79,8 cm,

erkeklerde ise 98,5 cm olarak tespit edilmistir [26].

Tiirkiye Istatistik Kurumu (TUIK) tarafindan 2008 yilindan beri her iki yilda bir
yapilmakta olan Tiirkiye Saglik Arastirmasi sonuglarma gore ise 2008’de kadinlarda
%18,5 olan obezite prevalansi, 2010°da %21, 2012°de %20,9 ve 2014’de %?24,5 olarak
saptanmistir. Erkeklerdeki obezite prevalansi ise 2008°den 2014’e yillara gore sirasiyla
%12,3, % 13,2, % 13,7 ve % 15,3 diir ve hem erkeklerde hem de kadinlardaki artis oranlar1
onemli diizeydedir. Obez bireylerin oran1 2014 yilinda %19,9 iken, 2016 yilinda %19,6
olmustur. Cinsiyet ayriminda bakildiginda; 2014 yilinda kadinlarin %24,5’inin, 2016
yilinda %23,9’unun obez oldugu gdzlenmistir [10].

2.1.3. Etiyolojisi

Tarihsel olarak, obezitenin sadece enerji alimi ve harcamasi arasindaki dengesizlikle
iligkili oldugu dustinilmekteydi [27]. Ancak metabolik faktorler, beslenme ve fiziksel
inaktivitenin temel etmenler oldugu goriilmiistiir. Bunlar disinda ekonomik, c¢evresel,
ailevi, psikolojik, kiiltiirel, genetik ve sosyal bir¢ok neden de obezitenin kaynagidir [28-

29]. Obezite olusumundaki baslica risk faktorleri Cizelge 2.2°de 6zetlenmistir [30].

Cizelge 2.2. Obezite olusumundaki baslica risk faktorleri

e Yas e Hormonal ve metabolik etmenler
e Cinsiyet e Genetik etmenler
e Egitim diizeyi o Psikolojik problemler
e Sosyo- kiiltiirel etmenler e Sik araliklarla ¢ok diisik enerjili
e Gelir durumu diyetler
e Agir1 ve yanls beslenme aligkanliklar1 | e Sigara- alkol kullanma durumu
e Yetersiz fiziksel aktivite e flaclar
Dogum sayist ve dogumlar arasi siire
Beslenme

Beslenme, obezitenin gelisimi ve kontrolinde onemli rol oynamaktadir [6]. Bireyin

giinliik almas1 gereken enerji; yas, cinsiyet, fiziksel aktivite durumu gibi bir¢ok faktore
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bagli olarak degismektedir [31]. Giliniimiizde gelismis ve gelismekte olan iilkelerin
cogunda, lezzetli ve enerji yogunlugu yiiksek besinlere kolaylikla ulasilabilmektedir ve bu
tarz beslenme viicut agirh@indaki artisla iligkilidir. Alkol tiiketimi, sekerli i¢eceklerin sik
alimi ve fast food tiiketimi de artan enerji alimina katkida bulunmaktadir. Bunlara ek
olarak, marketlerdeki besin cesitliligi, otomatik satis makineleri ve ev disinda beslenme

sikligindaki artig yiiksek enerji alimini desteklemektedir [6, 32].

Alinan enerjinin harcanandan fazla olmasi durumunda yani asir1 enerji varlifinda viicut
besinlerin enerjisini yag dokusunda trigliseritlere doniistiiriir ve depolar. Bunun sonucu
besinlerle asir1 enerji alimi adipositlerin say1 ve boyutlarini artirarak obezite gelisimine

neden olmaktadir [27, 31].

Diyetin bilesiminin obezite iizerine etkisi ¢esitli insan ve hayvan modellerinde
gozlenmistir. Yag, birim agirligt basina protein ve karbonhidrattan daha fazla enerji
saglamaktadir. Diyetteki yagin obezite gelismesi acisindan 6nemli oldugu bilinmektedir.
Yiiksek yagli diyet alanlarin enerji alimlarinin diisiik yagl diyet tiikketimine gore daha fazla
olmakla birlikte bu diyetlerin obezite yaninda viicut yag depolanmasinda da artisa neden
oldugu belirtilmektedir [33]. Karbonhidratlara ve yaglara gore proteinlerin daha doyurucu,
yiiksek posali karbonhidratlarin da proteinlere gore daha yiiksek bir tokluk diizeyine sahip
oldugu sdylenmektedir. Sebze ve meyveler, yag orani yiiksek besinler yerine daha az
kalori saglamaktadir. Bunun yaninda karbonhidratlarin aclik ve tokluk kontrolii dolayisiyla
viicut agirhiginin yonetimi ile ilgili oldugu disiiniilmektedir. Ancak obezite riski ile

karbonhidrat alim1 arasindaki iligkiye yonelik kesin bir kanit yoktur [6].

Fiziksel aktivite

Yasam bi¢imi, obezite gelisimi ve kontroliinde g6z 6niinde bulundurulmasi gereken 6nemli
bir faktordiir. Sedanter yasam bicimi veya fiziksel aktivite diizeyinin diisiik olmasi
obezitenin en dnemli nedenlerinden biri olarak gosterilmektedir [6]. Bu durumda fiziksel
aktivite ve yaglanma arasinda ters bir iliski s6z konusudur. Aragtirmalar gilinliikk alinan
enerji miktar1 azalsa bile fiziksel aktivitenin azalmasinin obezite olusumuna neden
oldugunu gostermektedir. Bu nedenle agirlik kazanimi ile hareketsizligin iliskisi, agirlik

kazanimi ve enerji alimi iligkisinden daha tutarli olarak verilmektedir. Bunun yaninda
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modern toplumlarda islerin daha az enerji harcanarak yiiriitiilmesi, teknoloji ve ulasgimdaki
gelisme ile televizyon, elektronik oyunlar ve bilgisayar karsisinda harcanan zaman giinliik
yasamdaki fiziksel aktiviteyi azaltmakta, sedanter yasamin ortaya ¢ikmasina neden

olmaktadir [27, 33-34].

Genetik

Genetik bilesenlerin insan adipozitesine katkisinin %40-70 araliginda oldugu tahmin
edilmektedir [35]. Bu bilesenlerin rolii karmagiktir. Kiigiik etkili egilim genleri, ¢cevresel
faktorlerle ve birbirleri ile kombine halde calisirlar. Coklu genetik faktorler ile giiglii ve
farkli cevresel faktorlerin etkilesmesi karmasik &zellikleri ortaya ¢ikarir. Insanlarda enerji
dengelenmesinde kullanilan leptin ve leptin reseptorii, proopiomelanokortin (POMC),
melanokortin-4 reseptér (MC4R) ve prokonvertaz 1 enzimini (PC1) kodlayan metabolik
yolakta etkili genlerde mutasyon olabilmektedir. Bu bes gen tarafindan kodlanan biitiin
proteinler, ayn1 besin alim regiilasyon yolagindadir. Cizelge 2.3’te bu genlerin fenotip
ozellikleri ve kalittm modelleri verilmistir [36]. Obeziteye neden olan bu genler ikiye
ayrilmaktadir. Birinci grupta leptin, leptin reseptdrii ve POMC'yi kodlayan genler vardir.
Bu genlerdeki mutasyonlar, multiple endokrin disfonksiyon ile beraber obezitenin ¢ok
nadir resesif formlarina neden olurlar. Insanlarda viicut agirhgmin kontroliinde,
melanokortin  sisteminin rolii, ciddi obezite ile sonuglanan POMC ve MC4R
mutasyonlarinin  bulunmasi ile gosterilmistir. POMC geni, insanda beyin, bagirsak,
plasenta ve pankreasta baskilanmaktadir ve leptin/melanokortin yolag: ile ilgilidir. Ayrica
POMC, enerji dengesi ile ilgili olarak melanosit uyarict hormon (MSH) ve
adrenokortikotropik hormonun (ACTH) da i¢inde bulundugu peptidlerin prekiirsoriidiir.
Obezitenin monogenik formlarinin ikinci grubunda, MC4R ve melanokortin-3 reseptor
(MC3R) genlerindeki mutasyonlar bulunmaktadir ve bu mutasyonlar, sendromik olmayan
obezite ile iliskilidir. Ozellikle MC4R geni, en ¢ok yaygin olan obezite genidir ve obezite
olgularinin %1-4"linii igerir. Bu gendeki mutasyonlar, otozomal dominant kalitim 6zelligi
gosteren ailelerde bulunur ve degisik "penentrans" gosterir. Akraba evliligi olan bazi
ailelerde ise, MC4R mutasyonlar1 ko-dominant ya da resesif olarak obezite ile birlikte

gosterilmistir [36].
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Cizelge 2.3. Monogenik obezite sendromlarina neden olan genler ve fenotipik 6zellikleri

Gen Major Fenotipik Ozellikler Kalitim Modeli

Leptin Erken gelisen obezite, hiperfaji, hipogonadotropik ~ Resesif
hipogonadizm, T-hiicre immiin yetmezlik

Leptin reseptorii  Erken gelisen obezite, hiperfaji, hipogonadotropik ~ Resesif
hipogonadizm, kisa boy, santral hipotroidizm

PC1 Erken gelisen obezite, hiperfaji, hipogonadotropik  Resesif
hipogonadizm, hiperinsiilinemi, reaktif hipoglisemi,
gee diyabet, hipoadrenalizm, intestinal disfonksiyon

MC4R - MC3R  Erken gelisen obezite, hiperfaji, uzun boy, belirgin ~ Ko-dominant
hiperinsiilinemi, kemik dansitesinde artig

POMC Erken gelisen obezite, hiperfaji, eonatal ciddi Resesif
hipoadrenalizm, soluk cilt, kizil sac

Hormonlar

Obezitenin etiyolojisinden bazi hormon ve salgilanan faktdrlerin de sorumlu oldugu
diisiiniilmektedir. Bunlar enerji alimi lizerine kisa vadeli (0rnegin, grelin, insiilin ve
kolesistokinin) ve enerji aliminin kontroliinde uzun vadeli (6rnegin, leptin, néropeptid Y)

etkiye sahip olanlardir [27].

Insiilin

Insiilin, kas ve yag hiicreleri {izerine anabolik etki gdsteren bir hormondur [27]. Lipojenik
etkiyi artirirken yag hiicrelerinin hacimce biiylimesine de neden olmaktadir [37].
Adipositlerde enerji depolanmasini1 ve kullanimini dogrudan etkilemektedir. Artan viicut
agirligy insiilin duyarliligini azaltirken, santral obezite nedeniyle daha fazla saglik sorunu
ortaya cikabilmektedir. Diger hormonlar da insiilin direnci ve sismanlik gelisiminde rol
oynayabilmektedir. Ornegin, leptin serum glukoz ve insiilin diizeyini azaltirken metabolik
hiz1 ve fiziksel aktiviteyi artirmakta, adiponektin insiilin duyarliligin1 artirmaktadir. Bunun
aksine, timor nekroz faktorii-alfa (TNF-a) ve rezistin insiilin direncini kolaylastirmaktadir

[27, 37].

Kolesistokinin (CCK)

Besin aliminin diizenlenmesi iizerine en ¢ok calisilan hormonlardan biridir. Besinler

bagirsaga girdigi zaman duodenum ve jejunumda iiretilmekte ve Ozellikle protein ve
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yagdan zengin besinlerin tiiketimi, liretimini bes kata kadar artirabilmektedir. Genel olarak

besin alimin1 azaltici etki gdstermektedir [27, 38].

Grelin

Biiylime hormonu salgilaticisi ve istah artirict bir hormon olan grelin, mide mukozasindan
ve hipotalamustaki endokrin hiicrelerden salgilanmaktadir. A¢lik durumunda mideden
salgis1 artmakta, beslenme sonrasi serumdaki diizeyi azalmaktadir. Bununla birlikte; enerji
metabolizmasi lizerinde diizenleyici islevleri vardir. Leptinle aralarinda antagonist bir iligki

bulunmaktadir. Genel olarak besin alimini artirici etki géstermektedir [27, 39].

Leptin

Leptin, adiposit tarafindan dretilen sitokin benzeri bir polipeptiddir. Hipotalamik
reseptorlerin  aktivasyonu yoluyla besin alimimi kontrol eder [27]. Besin alimini ve
viicuttaki yag miktari1 azaltirken enerji harcamasini artirmaktadir. Insiiline ters etki
gostererek  yag  hiicresinde lipogenezi kisitlamaktadir [37]. Plazma leptin
konsantrasyonlari, viicut yag miktar1 ile korelasyon gosterir; obezitede artar, anoreksiya
nervozada azalir. Leptin, ayrica folikiil uyarict hormon (FSH), lutein yapict hormon (LH),
ACTH, kortizol ve biiylime hormonu (GH) sekresyonlarini da etkilemektedir [36]. Asiri
sisman insanlarm, viicutta dolasan leptin seviyeleri yliksektir. Bu durum, leptin
eksikliginin neden oldugu bir obeziteden ¢ok obezitede leptine azalmis yanita isaret

etmektedir [27].

Rezistin

Rezistin adipoz doku tarafindan salgilanan peptit bir hormondur. Artan insiilin direnci ve
metabolik enzim transkripsiyonu yoluyla obeziteye neden olabilecegi belirtilmesine

ragmen glukoz ve insiilin metabolizmasi iizerindeki etkileri tartismalidir [39].
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Noropeptid Y

Merkezi ve cevresel ndronlarda salgilanan, besin aliminin uyarilmasinda 6nemli rol
oynayan bir hormondur [40]. Besin alimimi artirmaktadir. Leptinin fonksiyonunun

bozulmasiyla yakindan iliskilidir [27].

Kortizol

Giiclii metabolik etkileri bilinen bir glukokortikoittir. Depolanan trigliserid, karaciger
glukoneogenezi ve proteolizden gelen yag asitlerinin mobilizasyonunu saglamaktadir.
Abdominal yaglanmada asir1 bir artisa neden olmaktadir. Cushing sendromuna sahip
insanlarin kortizol salgist diizeyi yliksektir ve bu da abdominal ve viseral yaglanmayla

iligkilendirilmistir [27].

Peptid YY (PYY)

Besin alimindan sonra bagirsak hiicreleri tarafindan salgilanir. Istah azaltic1 etkisinden
dolayr besin alimint engellemektedir. Obez bireylerin PYY diizeylerinin normal

insanlardan daha diisiik oldugu goriilmektedir [38].

Obezitede rol oynayan diger hormonlar

Norepinefrin ve serotonin benzer 6zellik gosteren hormonlardir ve besin alimini artirirlar.
Interlokin-6"nin BKI ile iliskili oldugu diisiiniilmektedir ve obezlerde adipoz dokudaki
sentezi artmaktadir. Testosteron, lipoprotein lipaz aktivitesini azaltmakta ve erkeklerde
lipolizi artirmakta, ancak kadinlarda bu etkileri dstrojen onlemektedir. Obezite ile iliskili
oldugu diisiintilen bagka bir hormon tirod uyarici hormon (TSH)'dur ve BKI ile pozitif
iliskilidir. Kortikotropin salgilatict hormon (CRH) besin alimimi azaltmak i¢in CRH-2
reseptorleri iizerinden hareket edebilmektedir. MSH, beslenmenin diger  6nemli
modiilatérii olabilmekte ve hipotalamusta MC4R hasar1 obeziteye yol acabilmektedir.
Bunlar yaninda melanin konsantre edici hormon (MCH) ve biiylime hormonu salgilatan

hormon (GHRH) besin alimini artirmaktadir [27].
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2.1.4. Komplikasyonlari

Obezite bir¢ok hastaligin olusmasinda ve bazi hastaliklarin da ortaya ¢ikmasi veya
siddetlenmesinde 6nemli bir risk faktoriidiir [41]. Obezitenin neden oldugu

komplikasyonlar neredeyse tiim viicudu etkilemektedir [42].

Kardivovaskiler hastaliklar

Obezite kalp yapisi lizerindeki etkileri nedeniyle kardiyovaskiiler hastaliklar (KVH) i¢in
bir risk faktoriidiir. Obez bireylerde toplam plazma ve kan hacmindeki artis sonucu kalp
yapist ve fonksiyonunda degisiklikler olmaktadir ve bu degisiklikler nedeniyle kan
hacminde, inme hacminde (SV) ve sonucunda da kardiyak outputta (Q) bir artis meydana
gelmektedir. Obezite, en baskin sekilde hipertansiyon ve konjestif kalp yetmezligi olmak
iizere ritim bozukluklari, periferik damar hastaligi, inme, ani 6liim, koroner kalp hastaligi
ve ateroskleroz gibi farkli agilardan kardivaskiiler hastaliklari etkiler. Obezite ile iliskili
koroner kalp hastaligi i¢in diyabet, insiilin direnci, dislipidemi, hipertansiyon, sol ventrikiil
hipertrofisi, endotel disfonksiyonu, kronik inflamasyon ve obstriiktif uyku apnesi gibi daha
baska bir¢ok risk faktorii vardir. Ancak obezite ile tutarli bir iliski mevcut olmamasina
ragmen viicut yag dagilimi ile koroner kalp hastaliginin iliskili oldugu gosterilmistir.
Obezitenin hipertansiyona neden olmasim agiklayan cesitli mekanizmalar vardir. Insiilin
direnci, gelismis sodyum tutma, sempatik sinir sisteminin artan aktivasyonu basta olmakla
birlikte insiilin direnci ile baglantili vaskiiler yapt ve fonksiyon degisiklikleri, iyon
tasimada degisiklik, serum leptin diizeyleri ve hipotalamus eylemleri bu mekanizmalarin
bazilaridir. Inme ve periferik damar hastaliginda obezitenin rolii artmis iskemi ve
ateroskleroz riskine dayalidir. Obez bireylerde goriilen ani 6liimiin en 6nemli nedeni olarak

ventrikiil hipertrofisi bildirilmistir [27].

Diyabetes mellitus

Yetersiz lipit depolama kapasitesine sahip olan obezler kronik olarak dolasimdaki serbest
yag asidi diizeylerinin artmasimna ve buna bagli olarak insiilin duyarliligt ve insiilin

sekresyonunun azalmasina yol agmaktadir. Bu olaylarin sonucunda tip 2 diyabetes mellitus
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(DM) gelismektedir [43]. Bu nedenle diyabet hastalarinin %851 tip 2 DM’dir ve bunlarin
%701 hafif sisman ve obezdir [27].

Dislipidemi

Abdominal obezite ve artmis insiilin diizeyleri deri alti yag dokusundan gelen serbest yag
asitlerinin artmasma bagl olarak karacigerde ¢ok diisiik dansiteli lipoprotein (VLDL)
sentezini ve salmimini artirmaktadir. Trigliserid ve diisiikk dansiteli lipoprotein (LDL)
diizeyi artarken yiiksek dansiteli lipoprotein (HDL) diizeyinin azalmasi da bunun

sonucunda gerceklesmektedir [44].

Safrakesesi hastaliklan

Obezite dogrudan safra kompozisyonunu ve safra kesesi hareketlerini etkilemektedir.
Ancak obez bireylerde safra kesesi hastaliklarindan oOzellikle safra taglart yiiksek

yayginliga sahiptir [27].

Karaciger hastaliklan

Karacigerdeki yag miktarinin karaciger agirliginin %5’ini gegmesi sonucu olusan karaciger
yaglanmasi; karacigere gelen yag miktarinda artis, serbest yag asitlerinin beta
oksidasyonunun inhibisyonu ve VLDL salinimmin azalmasi sonucu olusmaktadir.

Obezlerde serbest yag asidi diizeyleri daha fazladir [42].

Metabolik sendrom

Insiilin direnci, obezite, dislipidemi, hipertansiyon ve koroner arter hastaligi (KAH) gibi
sistemik bozukluklarin birbirine eklendigi 6liimciil bir hastaliktir [45]. Abdominal obezite

metabolik sendromun tanimlanmasinda olmazsa olmaz bir kistastir [42].

Artrit

Obezite, osteoartrit ve gut i¢in 6nemli bir risk faktoriidiir. Obezite ve osteoartrit arasinda

tutarli bir iligki vardir. Bu iligkiyi agiklayan birka¢ mekanizma vardir. Bunlardan bazilari
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artan eklem yiikii ve dolayli metabolik degisiklikler (hipertansiyon, anormal kolesterol,

kan glukoz seviyeleri ve iirik asit) olarak verilmektedir [27].

Gebelik ve kisirlik

Obezite hormonal degisiklikler sebebiyle dogurganligi etkileyebilmektedir. Olusabilecek
hormonal degisiklikler: anovulasyon nedeniyle olabilecek gonadatropin ve androjenlerin
seviyelerinin yiikselmesi, cinsiyet hormonu baglayici globiilin (SHBG)’in azalmasi,
anoviilasyonla iligkili biyolojik olarak aktif serbest androjenlerin artmasidir. Gebelik
sonrasi obezitede Onemli bir sorundur, bircok kadinda siirekli viicut agirhig artisi
goriilmektedir. Gebelerde viicut agirligini etkileyen faktorler 6zellikle annenin yasi,
gebelik oOncesi agirligl, dogum sayisi, etnik koken, sosyoekonomik durum, madde

bagimlilig: ve fiziksel aktivite diizeyleri gibi 6zellikleridir [27].

Gestasyonel diyabet, hipertansiyon, preeklampsi, sezaryen dogum ve gebelik sonrasi
alian kilolarin verilememesi obez gebelerin karsilagabilecegi saglik sorunlaridir. Bunlarin
yaninda prematiire dogum, oOlii dogum, konjenital anomaliler, makrozomi nedeniyle
yasanan dogum hasarlart ve cocukluk caginda obezite obez gebenin bebeginde
olusabilecek sorunlardir. Obez annelerde emzirmeyle ilgili sorunlar da yasanabilmektedir

[46].

Uvku bozukluklari

Ust hava yolundaki yumusak dokunun artmasi ve uyku sirasinda iist havayolunda ¢okiis
olmasi obezlerde uyku apnesi olusumuna neden olmaktadir [44]. Agirlik artis1 veya azalist
hastaligin siddetini etkileyebilmektedir. Morbid obez hastalarin yaklasik %10-15’inde
uyanikken karbondioksit (CO, )  tutmayla karakterize olan bir solunum kontrol
sistemi bozuklugu goriilir. Buna obezite hipoventilasyon sendromu (OHS) denir.
Obstriiktif uyku apne (OSA) ve OHS, diyet ve egzersiz yoluyla kilo kaybi, anoreksiya
ilaglar1 ve cerrahi kilo kayb1 kaynakli tedavilerle yonetilebilir [27].
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Polikistik over sendromu (PKOS)

Genellikle adet diizensizligi, tiiylenmede artig, akne, infertilite, obezite seklinde klinik
semptomlart olan ve zamanla kardiyovaskiiler ve endokrin sistemi etkileyen PKOS,
bel/kal¢a oraninin arttig1 santral obezite olan kadinlarda daha sik goriilmektedir. PKOS’da
abdominal yag dokusunun artmis olmasi hiperandrojenemi, insiilin direnci, glukoz
intoleransi, metabolik sendrom ve dislipideminin de beraberinde goriillmesine sebep

olmaktadir [44, 47].

2.1.5. Tedavisi

Bireylerin kararliligin1 ve etkin katilimini gerektiren obezite tedavisinin amaci; gercekei
bir viicut agirliglr kaybi1 hedeflenerek, obeziteye iliskin morbidite ve mortalite risklerini
azaltmak, bireye yeterli ve dengeli beslenme aligkanligi kazandirmak ve yasam kalitesini
yiikseltmektir [17,48]. Obezitenin pek ¢ok nedeninin olmasi, 6nlenmesi ve tedavisini giic
ve karmagsik bir hale getirmektedir [17]. Obezite tedavisinde kullanilan yontemler diyet
tedavisi, egzersiz, davranis degisikligi tedavisi, ila¢ tedavisi ve cerrahi girigimler olarak 5

grup altinda toplanmaktadir [48].

Diyet tedavisi

Ihtiyag duyulan negatif enerji dengesini elde etmek yani alinan enerjinin harcanan
enerjiden az olmasi tedavinin en 6nemli unsurudur [41]. Diyet tedavisinde genel olarak
dikkat edilen unsurlar; giinliik alinan besinlerin 3-6 6gline boliinerek diizenli verilmesi,
besinlerin yeterli vitamin, mineral ve lif igeren nitelikte saglikli olmasi, giinlilk besin

cesitliliginin saglanmasi, yag aliminin azaltilmasi ve alkol kullaniminin azaltilmasidir [43].

Giinliik alinan enerjinin 500-1000 kcal/giin azaltilmas1 yavag fakat kalic1 bir agirlik kaybi
saglanmasinda etkilidir [49]. Ozel durumlarda (pick-vick sendromu, diyabetin akut
dekompanzasyonu, cerrahiye hazirlik) ¢ok diisiik kalorili diyetler kisa donem olarak siki

bir izlem ile uygulanabilir [43].
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Eqgzersiz tedavisi

Fiziksel aktivitenin artirilmasi; ihtiya¢c duyulan negatif enerji dengesine katkida bulunur.
Agirlik kaybinin viicut yag kiitlesinden olmasini saglar. Yagsiz viicut kiitlesini koruyarak
agirlik kayb1 saglanmasi, agirlik kaybi saglandiktan sonra tekrar alinmasini onler. Ayrica
egzersizin agirlik kaybinin yaninda fizyolojik yararlar1 da vardir. Bunlar; kalp-solunum
sisteminin zindeligini artirmasi, glukoz duyarlilifini artirmasi, kan lipid profilini

tyilestirmesidir [41, 50].

Davranis degisikligi tedavisi

Glinliik aligkanliklarin ve davranislarin degistirilmesi bu tedavinin temelini olusturur [50].
Diyette yapilan hatalar bu degisikliklerle 6nlenebilir [43]. Tedavinin temelinde davraniglar
belirlemek, davranislar1 kontrol eden wuyaranlar1 degistirmek ve yeni davranislari
gliclendirmek vardir. Davranislari belirlemek i¢in gozlem yapilir veya hastalardan fiziksel
aktivite ve besin tiilketim kayitlarin1 tutmalar istenir. Fiziksel aktivite durumu ve besin
tiiketimi hastanin davranigsal uyaranlari olan biligsel durumu ve ¢evresindeki insanlardan
etkilenir. Tedavide bu uyaranlarin degistirilmesi davraniglar1 belirledikten sonraki ikinci
hedeftir. Hastalarin davranislarindaki pozitif degisimler sonucunda terapist tarafindan
takdir edilmesi, sosyal destek ve kendilerini sozel olarak yada hediyelerle ddiillendirmeleri
de yeni davranislarin giiclenmesini saglayan tiglincii yani son tedavi hedefidir [49].

Illag tedavisi

Obezite tedavisinde egzersiz ve diyetin yetersiz kaldigi durumlarda ila¢ tedavisinden
faydalanilmaktadir. Yagsiz dokuyu koruyarak ozellikle visseral yagi azaltan, iyi tolere
edilebilen ilaclar ideal bir obezite ilac1 olarak adlandirilabilir [51]. Ilag ve Gida idaresi
(FDA) tarafindan onay alan ilaclar sibutramin ve orlistattir. Farmakolojik tedavinin etkili
olabilmesi i¢in uzun siireli kullanim gerekmektedir. Bu tedavi yillarca aralikli veya
stirekli olarak uygulanabilmektedir. Sibutramin, beyinde norepinefrin ve serotonin geri
alimini engeller. Orlistat, enterik lipaz inhibitriidiir. Istaha etki etmeden, pankreatik
lipaz1 azaltarak yag emilimini bozar. Ancak yaglarin sindirilmeden atilmasima neden

oldugu i¢in istenmeyen gastrointestinal yan etkilere ve vitamin kayiplarina neden
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olabilmektedir. Yeni antidiyabetik ilaglar inkretin analoglari (exenatide vb.) ile de olduk¢a

etkili kilo kaybi saglandigi bildirilmistir [41, 43, 51].

Cerrahi girisimler

Obezitede uygulanan cerrahi girisimler bariatrik cerrahi olarak adlandirilir. Bariatrik
cerrahi, BKI 40 kg/m?nin iizerinde olan veya BKi>35 kg/m? olup tip 2 DM, hipertansiyon,
uyku apnesi, hiperlipidemi gibi ek hastalig1 olan kisilere uygulanir. Bariatrik cerrahinin
uygulanabilmesi i¢in ameliyat riskinin kabul edilir ve diger tedavi yontemlerinin basarisiz
olmus olmas1 gerekmektedir. Psikiyatrik rahatsizligi, alkol ve ilag bagimlilig1 olan kisilere

uygulanamaz. Cizelge 2.4’te en sik uygulanan bariatrik cerrahi iglemleri verilmistir [52].

Cizelge 2.4. En sik uygulanan bariatrik cerrahi islemleri

Kisitlayier (restriktif)

Laparaskopik ayarlanabilir gastrik band (LAGB)
Sleeve gastrektomi (SG)

Vertikal band gastroplasti (VBG)

Emilim bozucu

Biliopankreatik diversiyon (BPD)

Jejunoileal bypass (JIB)

Kombine kisitlayici ve emilim bozucu
Roux-en-Y gastrik bypass (RYGB)

BPD ile beraber duodenal switch (DS)

2.2. Serbest Radikaller ve Antioksidan Sistem

2.2.1. Serbest radikaller ve olusum mekanizmalari

Bir veya daha fazla eslesmemis elektrona sahip, kisa Omiirlii, kararsiz, molekiil agirlig

diisiik, etkin molekiillere serbest radikaller denir [53-54].

Bu molekiiller, eslenmemis elektronlarini eslemek i¢in diger molekiillerle hizla reaksiyona
girerek daha kararli yapilar1 olusturmak isterler. Serbest radikallerdeki ciftlenmemis
elektronun varlig1 {ist simge olarak koyu renkli bir nokta ile temsil edilir: R-. Serbest

radikaller; pozitif yiiklii, negatif yiiklii veya notral olabilir.
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Serbest radikaller homolitik bag boliinmesi ya da elektron transfer reaksiyonlar: ile
olusturulabilir. Cizelge 2.5’te serbest radikallerin olusum yollart gosterilmis olup,
genellikle bu islemler ya iyonize, ultraviyole, goriiniir ya da termal radyasyon
absorpsiyonu ya da nonenzimatik elektron transferi, metal katalizorlii reaksiyonlar, enzim

katalizorlii islemler gibi redoks reaksiyonlariyla gerceklesir [55-56].

Cizelge 2.5. Serbest radikal olusum yollar

X:Y-oX+Y Homolitik bag kirilmasi
X:Y X +Y" Normal bir molekiilden elektron kaybi
Aee > A" Normal bir molekiile elektron eklenmesi

Serbest radikaller, hiicresel metabolizma sirasinda endojen olarak veya eksojen ajanlarla

olusabilir [57]. Cizelge 2.6’da bu olusuma sebep olan ajanlarin kaynaklar1 verilmistir [57-

58].

Cizelge 2.6. Serbest radikallerin kaynaklari

Endojen kaynaklar
Mitokondriyal elektron transport zinciri
Fagositik hiicreler

Ekzojen kaynaklar
Redoks siklus bilesikleri
Ilag toksikasyonlari

Notrofiller Sigara

Monositler ve makrofajlar Glines 15181

Eozinofiller Okside glutatyon

Endotelyal hiicreler Is1 soku

Otooksidasyon reaksiyonlari Stres

Ksantin oksidaz Virtisler

Mikrozomal elektron transport zinciri, Enfeksiyon

Oksidan enzimler Parakuat, alloksan gibi kimyasallar
Indolamin dioksijenaz Pestisidler

Iyonize ve ultraviyole radyosyan
Fitokimyasallar

Solventler

Antineoplastik ajanlar

Metal iyonlari

Galaktoz oksidaz
Siklooksijenaz
Lipoksijenaz
Monoamin oksidaz

Hayvanlarda ve insanlarda fizyolojik ve patolojik kosullarda olusan reaktif oksijen tiirleri
(reactive oxygen species, ROS), reaktif azot tiirleri (reactive nitrogen species, RNS) ve
reaktif klor tiirleri (reactive chlorine species, RCS) organizmadaki baslica serbest

radikallerdir [1]. Serbest radikal tiirleri ¢izelge 2.7’ de verilmistir [1, 59].
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Cizelge 2.7.  Serbest radikal tiirleri

Reaktif Oksijen Tiirleri Reaktif Azot Tiirleri Reaktif Klor Tiirti
Stiperoksit (O, *) Nitrik oksit (NO) Hipoklorik asit (HOCI)
Hidroperoksil (HO, -) Nitrojen dioksit ("NO, )

Peroksil (ROO")

Hidroksil (OH")

Alkoksil (RO")

Hidrojen Peroksit (H, O, )

Reaktif oksijen tiirleri

Stiperoksit (02°)

Canlilarda ilk olusan radikal olarak gosterilen sliperoksit, hiicrede hasar olusturma 6zelligi
fazla olmayan bir serbest radikal tiirevi olup hidrojen peroksit kaynagidir. Oksitleyici ve
metal iyonlarini indirgeyici etkisi vardir. Fagositik 16kositlerden bol miktarda siiperoksit
iiretilir. Antibakteriyel etki icin gerekli olan bu radikal yapimi, daha reaktif tiirlerin

olusumunu da baglatmaktadir [60-61].

Hidroperoksil (HO, -)

Siiperoksit radikalinin konjugasyonu sonucu agiga c¢ikan en basit hidroksil radikalidir [62].

Peroksil (ROO")

Lipid peroksidasyonunu baslatan radikallerden biri olan peroksil radikallerinin (ROO’) R
gruplarina bagli olarak enerji seviyeleri degismektedir. Peroksil radikalleri g¢esitli

reaksiyonlar sonucunda kanserojen olabilmektedir [62-63].

Hidroksil (‘{OH)

Hidroksil radikali, suyun yiiksek enerjili iyonlagsmasi(radyoliz) ya da hidrojen peroksitin
indirgenmesi sonucu olusan en reaktif ve zarar verici serbest radikaldir [60, 64].
Biyomolekiillerin oksidatif hasarinin esas sorumlusudur [65]. Canl1 hiicrede hemen hemen
tiim molekiiller ile diflizyon kontrollii bir hizda tepkimeye girer. Bu tepkimeler hidroksil

radikalinin elektron alma ilgisinden kaynaklanir [66].
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Alkoksil (RO")

Lipid peroksidasyonunu baslatan radikallerden biri olan alkoksil (RO) radikali son derece
reaktif olup hiicre i¢indeki makro molekiilleri hizla etkilemektedir [62-63].

Hidrojen peroksit (H, O,)

Hidrojen peroksit, gercek bir serbest radikal olmamasma karsin hidroksil olusumunu
saglayan Onemli bir oksidandir [67]. Oksijenin iki elektronla indirgenmesi veya
stiperoksitlerin dismutasyon tepkimeleri sonucu olusur. Bakir (Cu), demir (Fe) gibi metal
iyonlar1 varliginda hidroksil radikali onciilii gibi davranarak potansiyel oksitleyici 6zellik

kazanir [60].

Reaktif azot tiirleri

Nitrik oksit (NO")

En oOnemli reaktif azot tiirlerinden biri olan nitrik oksit enzimatik olarak memeli
hiicrelerindeki endotel, ndron, makrofaj gibi farkli hiicrelerde nitrik oksit sentaz enzimi
tarafindan L-arjinin’den sentezlenir. Eslesmemis elektron bulundurmasina ragmen birgok
biyomolekiil ile kolayca tepkimeye girmez; peroksil, alkil gibi serbest radikallerle
tepkimeye girerek daha az reaktif molekiiller olusturur [62, 68]. Damar daralmasinm
engelleme oOzelligi olan NO biyoaktivitesinde azalma sonucu damar tikanikliklari

olabilmektedir [62].

Nitrojen dioksit (‘NO, )

Nitrojendioksit lipit peroksidasyonuna ve damar zararlanmalarina neden olarak kalp-damar

hastaliklarina sebep olan dokular i¢in oldukga zararl bir bilesiktir [62, 69].
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Reaktif klor tira

Hipoklorik asit (HOCI)

Hipoklorik asit fagozitoz yapan hiicreler tarafindan bakterileri yok etmek igin

notrofillerden tiretilen gii¢lii bir oksidandir [62-63].

2.2.2. Oksidatif stres

Oksidatif stres, biyolojik sistemde prooksidanlarla antioksidanlar arasindaki dengenin,
antioksidanlar aleyhine bozulmasi olarak tanimlanir [70]. Cesitli nedenlerle antioksidan
savunma zayiflayabilir ya da serbest oksijen radikallerinin {iretimi artabilir ya da her iKi
etki bir arada goriilebilir. Bdylece dogrudan veya dolayli olarak hiicre hasar ile
sonuclanan, serbest radikaller ile organizmalarin antioksidan savunma mekanizmalari
arasindaki dengesizlik durumu oksidatif stresi olusturur [71]. Oksidatif stres, normal
antioksidan kapasite varliginda ROS {retiminin artmasi veya antioksidan kapasite
azaldiginda normal ROS {iretiminin sonucu olusabilir. Oksidatif stres, nonenzimatik ve
enzimatik antioksidanlarin aktivite ve konsantrasyonunda bir azalma ya da nonenzimatik
antioksidanlarin oksidasyonunda bir artis olarak da nitelendirilir. Aslinda oksidatif stres
her zaman oksidatif hasarla sonuglanmaz. Ancak lipit, protein ve DNA yapilarinda

oksidatif hasara neden olabilir [54].

Oksidatif stresin bir¢cok hastaligin patolojisinin baslamasinda ve ilerlemesinde énemli bir
rol oynadig1 bilinmektedir. Miyokard enfarktiisii gibi kardiyolojik hastaliklar, nérolojik
hastaliklar, astim, diabetes mellitus, romatoid artrit gibi romatolojik hastaliklar, kanser ve
yaslanma dahil bircok hastaligin oksidatif stresle iligskisi gosterilmistir [2]. Yapilan
calismalarda obezitenin de oksidatif stresle iligkili oldugu gosterilmistir [3-4]. Adipoz doku
adiponektin ve leptin gibi adipokinlerin, TNF-a ve interlokin 1  (IL-1B) ve 6 (IL-6) gibi
sitokinlerin iiretildigi endokrin bir organdir. Obez bireylerde adipoz doku inflamasyon,
hipoksi ve artmis oksidatif stres gibi bircok patolojik degisiklige ugrar. Asirt yag birikimi
lizerine, adipokin salgi profili degismis olur ve periferik dokular da etkilenir. Diyabet,
hipertansiyon, dislipidemi, insiilin direnci, koroner arter hastaliklari, osteoartrit, dispne ve

apne gibi saglik problemlerinin ortaya ¢ikmasina katkida bulunur. Hiperglisemi, artmis
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kas aktivitesi, yiiksek doku lipid diizeyleri, yetersiz antioksidan savunma, kronik iltihap,
endotelyal ROS iiretimi ve hiperleptinemi obezitede oksidatif stresi artiran etkenlerdir. Bu
faktorler birbirinden bagimsiz degildir. Bu prooksidan ve antioksidan siirecler arasindaki
onemli iliskiler Sekil 2.2°de gdosterilmektedir. Sekildeki ‘+’ sembolii, oksidatif stres

iizerine bir artigi, ‘-° sembolii oksidatif stres iizerinde bir zayiflama etkisini temsil

etmektedir [72].

h||'-=+rt&r'||nﬂm| \ —

hu(!ﬂ'llil DH HI02 J
" ROS'UN
Egzersiz egitimd andotalyal

aritiak sulan durumm kaymaklan |

OXwe OO
ohugum y
- i ",
b ",
™ -,
- i / Lipid Db zayive
Kilo kayb ve kalori - obsidabilitesi] \

I
kistlamast ROS |, st |
aniiok suﬂanﬂumm R
ak sidanf ol
stres ve -
ohezitedek
hastaliklar

atrakskponul

LOOHve 02
3 £ A;al sh
" "'-_ Savunma )
Mugkuber selunum

cluguma]
E. C vitarmang, B

ot O, H2O2 T karoten, Glutayon,
Antikadan
\ / rnz:m]erl/

Kronikinflamasyon Hl-'\-ls.ll!--*l'l'll
Monosi Protein |

traksivonu T ROS shlnnsll.as,pnu [} |
Qw” a DH

Sekil 2.2.  Obezite kaynakli oksidatif stres ile prooksidan ve antioksidan etkileri
arasindaki iligkiler

2.2.3. Antioksidanlar

Eslenmemis elektron igeren atom veya molekiiller olarak bilinen serbest radikallere uygun
elektronlar saglayarak onlarin kararli hale gegmelerini saglayan hiicrenin sitoplazmasinda
ve membraninda bulunan molekiillere antioksidanlar denir [73-74]. Normal sartlar altinda

hiicre i¢i serbest radikallerin seviyeleri ile antioksidanlarin aktiviteleri arasinda bir denge
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vardir. Bu denge, organizmalarin saglikli bir sekilde yasamasi i¢in gereklidir. Denge
saglandigr siirece serbest radikaller organizmayr etkilememektedir [73, 75-76].
Antioksidanlar serbest radikallerin zararli etkilerini ¢esitli mekanizmalarla Onleyerek
oksidatif dengeyi saglarlar. Boylece oksidatif stresi engellerler [2, 77]. Antioksidanlarin

etki mekanizmalari ¢izelge 2.8’de gosterilmektedir [73].

Cizelge 2.8. Antioksidanlarin etki mekanizmalar1

Toplayici etki Antioksidan enzimler serbest oksijen
radikallerini tutar veya daha zayif
molekiillere doniistiiriir.

Bastirict etki Vitaminler ve flavanoidler serbest oksijen
radikallerine  bir  hidrojen  ekleyerek
aktivitelerini azaltir veya inaktif hale

doniistiiriir.

Zincir kirici etki Hemaoglobin, seruloplazmin ve mineraller
serbest oksijen radikallerinin zincirlerini
kirar.

Onarict etki Serbest radikallerin meydana getirdigi
hasar1 onarir.

Hiicresel kinaz kayiplarin1 6nleme Oksidasyon reaksiyonlarini durdurur

Enzimatik etki enzimatik  olmayan antioksidanlarin

sentezini artirir.

Antioksidanlar endojen (dogal- yerinde iiretilen) ve ekzojen (disaridan- besinler lizerinden

saglanan) olmak iizere iki grupta incelenmektedir [2].

Endojen antioksidanlar

Viicutta iiretilen antioksidanlardir. Enzimatik olanlar ve olmayanlar (nonenzimatik) olmak

tizere iki gruba ayrilirlar.

Enzimatik antioksidanlar

Viicutta iiretilen enzimatik antioksidanlardir [2].

Stiperoksit dismutaz (SOD) : Siiperoksit serbest radikalinin ve hidrojen peroksit radikalinin

molekiiler oksijene doniigiimiinii saglayan antioksidan enzimdir. Oksijeni metabolize eden

hiicreleri siiperoksit serbest radikallerinin zararli etkilerine karsi koruyarak lipid
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peroksidasyonunu inhibe etmektedir [78]. Bu doniisiimiin kimyasal formiilii Sekil 2.3’te

gosterilmistir [73, 79].

S0D
O, + O;” + 2H" —— H,0, + O,

Sekil 2.3. Siiperoksit dismutaz (SOD).

Glutatyon _rediiktaz (GSH-Rd): Glutatyon peroksidaz araciligiyla hidroperoksitlerin

indirgenmesi sonucu olusan okside glutatyonu tekrar indirgeyerek glutatyona (GSH)

doniistiiriir [73]. Sekil 2.4’te kimyasal formiilii gosterilmektedir [80] .

protein thiol
formation

2GSH <~ T GSSG —»
V

GSH-Rd |

& N\
NADP+ NADPH

Sekil 2.4. Glutatyon rediiktaz (GSH-Rd)

Glutatyon peroksidaz (GSH-Px) : Hiicrelerde olusan hidroperoksitlerin indirgenmesinde

rol oynayarak detoksifikasyonu saglar. Detoksifikasyonun formiili Sekil 2.5’te verilmistir

[79]. Eritrositlerdeki oksidatif strese karsi en etkili antioksidan enzimdir [73, 81].

GPX
ROOH + 2GSH —— ROH + GSSG + H,0

Sekil 2.5. Glutatyon peroksidaz (GSH-Px)

Katalaz (CAT) : Hidrojen peroksit ve hidroksil radikallerinin olusumunu 6nler. Hidrojen

peroksitin suya donilisim basamaklar1 Sekil 2.6’da gosterilmistir [73, 79].
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B CAT . -

4

ROOH + AH, —2Y. H,0 + ROH + A

Sekil 2.6. Katalaz (CAT)

Glutatyon S—transferaz (GST) : Lipid peroksitlere karsi antioksidan savunma mekanizmasi

olusturur. Hem detoksifikasyon yapar hem de hiicre i¢i baglayici ve tasiyici rolleri vardir

[73, 82].

Mitokondriyal sitokrom oksidaz: Solunum zincirinin son enzimidir. Siiperoksidi
detoksifiye eder [73].

Nonenzimatik antioksidanlar

Viicutta iiretilen enzimatik olmayan antioksidanlardir. En zararli serbest radikal olan
hidroksil radikalini ortadan kaldiran ¢ok gii¢lii bir antioksidan olan melatonin yagda
coziinmektedir. Bu ozelligiyle hiicrenin biitiin organellerine girer [73, 83]. Ferro demiri
(Fe?), ferri demire (Fe?) yiikseltgeyerek fenton reaksiyonunu ve hidroksil radikali
olusumunu seruloplazmin 6nler. Transferrin serbest demir iyonlarin1 baglayarak fenton
reaksiyonunu Onler. Diigiik hidrojen giiciinde (pH) laktoferrin demir iyonlarmi baglar.
Glutatyon (GSH), karacigerde sentezlenir. Hemoglobinin oksitlenmesini Onler.
Eritrositleri, 16kositleri, géz lensini korur [73]. Vitamin C ve E’yi aktif formlarina
dondiiriir [84]. Sistein, siiperoksit ve hidroksil radikali toplayicisidir [73]. Peroksinitrit,
nitrik oksite kars1 antioksidan rol oynayan iirik asit, metal baglayicidir [65, 73]. Glikoz,
hidroksil radikali gidericisi olarak gérev alir. Albumin, proteini ve metal iyonlarini baglar.
Peroksil radikali toplayicist1 olan bilirubin, o-Tokoferol benzeri etkiyle lipid
peroksidasyonunu Onler. Serumdaki antioksidan kapasitenin énemli bir kismini olusturur

[73, 85].
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Eksojen antioksidanlar

Viicutta iiretilemezler, besinlerle veya besin destegi olarak alinmalidirlar. Oksidatif stresi

gidermek i¢in endojen antioksidanlara yardim ederler [2].

Besinlerle alinan antioksidanlar

Besin 6gesi antioksidanlarin eksikligi bir¢ok kronik ve dejeneratif patolojiye neden olur.

Her besin 6gesi, yapisi ve antioksidan islevi agisindan benzersizdir [2].

E vitamini

Viicutta bulunan major zincir kirict antioksidandir [86]. Lipoproteinler, hiicre zarlar1 ve
hiicre dis1 sivilarda bulunur [72]. Hiicre zar1 fosfolipidlerinde bulunan poliansatiire yag
asidlerini serbest radikal etkisinden korur [86]. Lipid peroksidasyon siireclerini sonlandirir
ve 02" ile 'OH’1 daha az reaktif bigcimlere doniistiiriir. Yagda ¢oziinen(lipofilik) bir

vitamindir. Insanlardaki en biyoaktif formu - tokoferoldiir. Bitkisel yaglar, kepekli ve

normal tahillar, findik, meyveler, yumurta, kiimes hayvanlari ve et E vitamininin diyetteki
kaynaklaridir [2]. Basta aycicegi ¢ekirdegi olmak lizere findik, kabak ¢ekirdegi ve fistik
yiiksek oranda E vitamini icermektedir. Aygicegi ¢ekirdegi 37,2 mg/100g, yer fistig1 10,0
mg/100g, Antep fistig1 5,2 mg/100g, kabak ¢ekirdegi 4,0 mg/100g ve findik 26,1 mg/100g,
E vitamini igerigine sahip g¢erez gidalardir [87]. E vitamini i¢in giinlilk gilivenilir alim

diizeyi 19-65 yas arasi kadinlar igin 13 mg’dir [88].

C vitamini

Adrenal ve hipofiz bezleri, karaciger, beyin, dalak ve pankreasta yiiksek
konsantrasyonlarda bulunur [72]. Hiicre dist stvilarin en dnemli antioksidanidir. Membran
icindeki ve ekstraseliiler dokulardaki lipid peroksidasyonunu onler [81]. Askorbik asit
olarak da bilinen, suda ¢6ziinen(hidrofilik) bir vitamindir. ROS ve lipid hidroperoksitleri
dogrudan temizler. Kolajen, karnitin ve ndrotransmitterlerin sentezinde esansiyeldir. C
vitamini, serbest radikalleri gidermek i¢in E vitamini ile sinerjist ¢alisir ve ayn1 zamanda E

vitamininin indirgenmis formunu yeniler. C vitamininin dogal kaynaklar1 meyveler ve
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yesil sebzelerdir [2, 72]. Turunggil meyveleri, kusburnu, kivi, ¢ilek, kizilcik, bogiirtlen,
kabak, kirmizi pul biber, yesilbiber, lifli yesil sebzeler, patates ve lahanagiller en iyi
askorbik asit kaynaklar1 arasindadir. Maydanoz, C vitamini bakimindan ¢ok zengin
olmakla birlikte az miktarda tiiketildiginden giinliik diyete katkis1 azdir. Yagl tohumlar,
tahillar ve kuru baklagillerin C vitamini igerikleri ise oldukca diigiiktiir [87]. C vitamini

icin giinliik giivenilir alim diizeyi 19-65 yas arasi kadinlar i¢in 110 mg’dir [88].

Karotenoidler

Dogada 600 kadar karotenoid bilesiginin oldugu, bunlardan yaklasik 40’1nin insan besinlerinde
yer aldig1 belirlenmistir. Koyu yesil bitkilerde lutein, yumurta sarisinda lutein ve zeaksantin,
domateste likopen, turunggillerde kriptoksantin, yesil ve/veya kirmizi renkli sebze ve
meyveler, musir, brokoli, salgamda agirlikli olarak o ve B-karoten, siit ve et iriinlerinde [3-
karoten, lutein, likopen, B-kriptoksantin ve zeaksantin karotenoidlerin en ¢ok bilinenleridir.
Karotenoidler genelde besinlerde proteinlerle birlesik ya da yagda ¢oziiniir yapida bulunurlar.
Biyoyararlanimlar; tiiketilen yag ve protein icerigine, diyetteki karotenoid fazlaligina, besinin

¢ig/pismis olma durumuna gore degisiklik gostermektedir [89].

Beta-karoten

Lipit peroksidasyon zincir reaksiyonunu 6nleyen, en iyi tekli oksijen temizleyicidir [83]. DNA
oksidasyonuna karst da koruma saglar [72]. Karotenoidlerin yagda ¢oziinen bir tiyesidir. Aktif
A vitaminine donistiiriilebildigi igin provitamin A olarak kabul edilir. Cok giiglii bir
antioksidandir. Bircok meyve, tahil, yag ve sebzelerde (havug, yesil bitkiler, kabak, 1spanak)
bulunur [2]. A vitamini i¢in giinlikk giivenilir alim diizeyi 19-65 yas aras1 kadinlar i¢in 750
mcg’dir [88].

Likopen

Antioksidan ve antiproliferatif 6zelliklere sahip bir karotenoidtir. Likopenin en dnemli

besin kaynagi domatestir [2].
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Selenyum (Se)

Toprak, su, sebze (sarimsak, sogan, tahillar, findik, soya fasulyesi), deniz iiriinleri, et,
karaciger, mayada bulunan bir mineraldir. Glutatyon peroksidaz dahil olmak iizere birgok
antioksidan enzimlerin yapisinda bulunur. Diisiik dozda Se antioksidan, antikanserojen ve
immiinomodiilator saglik yararlar1 vardir. Selenyum ayni zamanda tiroid fonksiyonu i¢in
de gereklidir [2]. Selenyum i¢in giinliik giivenilir alim diizeyi 19-65 yas arast kadinlar i¢in
70 mcg’dir [88].

Polifenoller

Diyetteki baslica antioksidan kaynagi olan bu bilesikler bitkisel kimyasallarin énemli bir
grubudur. Bitkilerin koklerinde, sebzelerde, meyvelerde, c¢ay, kahve, kakao, sarap gibi
bitkisel {iriinlerde bol miktarda bulunur. Yapilarindaki aromatik halkalara gore

smiflandirilir [90].

Flavanoidler

Polifenollerin en biiylik grubu olan ve bir¢cok bitkide bulunan bilesiklerdir. Kimyasal
yapilarina gore 4000°den fazla flavanoid tespit edilmistir. Flavanoller, flavanonlar,
flavonlar, izoflavanlar, katesinler, antosiyaninler, proantosiyanidinler olarak siiflandirilir.
Insan saghig iizerindeki yararli etkileri esas olarak flavonoidlerin gii¢lii antioksidan
aktiviteye sahip olmalarindan kaynaklanir. Flavonoidlerin baslica dogal kaynaklari
arasinda yesil cay, lziim (kirmizi sarap), elma, kakao (gikolata), ginkgo biloba, soya,

zerdegal, ¢ilek, sogan, brokoli, vb vardir [2, 90]

Kuersetin

Sebze ve meyvelerde yliksek miktarda bulunan bir flavonoidtir. Turpgiller, iziim, elma,
sogan ve yaban mersini basta olmak iizere pek ¢ok besinde bulunur. Besinlerde glukoz
molekiilii ile bag yaparak glikozillenmis halde bulunur. Yapisindaki glukoz molekiilii
arttikca suda ¢oziinilirliigii artar. Antioksidan 6zelligi yiiksek oldugundan iyi bir antikanser

ajan olacag diisliniilmekte ancak daha yeterli calisma bulunmamaktadir [90].
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Omega 3 ve omega 6 vag asitleri

Bunlar esansiyel uzun zincirli ¢oklu doymamis yag asitleridir. Insan viicudunda
sentezlenemez. Bu nedenle, sadece besinlerden elde edilir. Omega-3 yag asitleri balik yagi
(Somon, ton baligi, pisi baligi, sardalye, Pollock), krill, yosun, ceviz, findik yaglar1 ve
keten tohumunda bulunabilir. Omega-3 yag asitlerinin {i¢ ana diyet tipi vardir:
eikosapentaenoik asit (EPA), dokosaheksaenoik asit (DHA) ve alfa-linolenik asit (ALA).
EPA ve DHA baliklarda bol miktarda bulunmaktadir ve dogrudan viicut tarafindan
kullanilir; ALA findiklarda bulunur ve viicut tarafindan DHA ve EPA’ya doniistiiriilerek
kullanilir. omega-6 yag asitleri (linoleik asit)’nin diyetsel kaynaklar1 bitkisel yaglar, findik,
tahillar, yumurta ve kiimes hayvanlaridir. Omega-3 ve omega-6 yag asitleri arasindaki

dengeyi korumak 6nemlidir [2].

Besin destegi olarak alinan antioksidanlar

Viicutta tretilemeyip besin destegi olarak alinabilecek antioksidanlardir. Allopurinol,
oksipurinol, pterin aldehit, tungsten; aiiperoksit olusumunu engeller. Adenozin, lokal
anastezikler, kalsiyum kanal blokerleri, nonsteroid antiinflamatuarlar; NADPH
(Nikotinamid adenin diniikleotit fosfat hidrojen) oksidaz enzimini inhibe ederler. Trolox-
C’nin E vitaminiyle benzer gorevleri vardir. Glutatyon peroksidazin artisini ebselen ve
asetilsistein saglar. Mannitol, hidroksil radikali toplayicisidir. Desferroksamin, serbest ferri
demir(Fe®) baglayicisidir. Demir salatorleri, hiicre igindeki serbest demiri baglayarak

hidroksil radikali olusumu ve fenton reaksiyonlarini 6nler [73].

2.2.4. Toplam antioksidan kapasite

Toplam antioksidan kapasite (TAK), biyolojik sivilarda mevcut olan antioksidanlarin
membranlar1 ve diger hiicresel kompanentleri oksidatif hasara kars1 koruma kapasitesinin
bir gostergesidir. Viicudun toplam antioksidan kapasitesine en biiyiik katki plazmadaki
antioksidan molekiillerindir [91]. Bu molekiiller etkilesim halindedir. Etkilesimden dolay1
bilesenlerin tek baslarina yaptiklar1 etkinin toplamindan daha fazla bir etki
olusturmaktadirlar. Toplam antioksidan durumun o6lgiilmesi, antioksidanlarin yalniz

Olgiimiinden daha degerli bilgiler verebilir. Ciinkii TAK, serumda bulunan antioksidan
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ozelliklere sahip maddelerin toplam aktivitesini yansitir ve daha dogru bir yaklagim saglar [65,
92].

Oksidatif stres altinda toplam antioksidan kapasitenin tilkenmesi durumunda baglangicta
karaciger ve yag dokusu gibi depolandiklar1 organlardan endojen antioksidanlarin salinimi
artar, antioksidan enzimler aktive olur. Oksidatif stresin daha ileri doneminde ise

antioksidanlarin tilkenmesine bagli olarak toplam antioksidan kapasite diiser [93].

2.3. Obezite ve Toplam Antioksidan Kapasite

Obez bireylerde obez olmayanlara gore oksidatif stresin daha fazla oldugu, reaktif oksijen
tirlerinin arttig1 gosterilmektedir. Bu durum normal kan glukozu, kan basinci ve yeterli
fiziksel aktiviteye sahip olmasina ragmen, obez kadinlarda onemli Sl¢lide artan DNA
hasariyla iligkilendirilmektedir [94]. Miyokardin metabolik ve mekanik is yiikiiniin artmasi
sonucu oksidatif stresin arttig1 diisliniilmektedir. Ayrica genis viicut kiitlesinin bir sonucu
olarak olusan basincin hiicre zedelenmesine neden olmasi obezlerde oksidatif stresin
artmasina sebep olan baska bir mekanizma olarak goriilmektedir. Hiicre zedelenmesi ¢esitli
sitokinlerin salinimina yol agarak dokulardaki reaktif oksijen iirlinlerinin agiga ¢ikmasina
neden olmaktadir. Bagka bir muhtemel mekanizma olarak da obez bireylerin diyetlerin de
cok fazla serbest yag asidi aldiklarinin diisliniilmesidir [95]. Obezite, yag dokusunun
metabolik ve endokrin fonksiyonlarini degistirir ve obeziteye bagli komplikasyonlara
katkida bulunan hormonlarin, yag asitlerinin ve proinflamatuar molekiillerin saliniminin
artmasina neden olur. Yag dokusundan salinan TNF-a (timor nekroz faktorii alfa), 11-6
(interlokin 6), CRP (C-reaktif protein), leptin ve resistin gibi proinflamatuar medyatorler
sadece dogrudan endotel hasarmma neden olmaz, ayni zamanda asir1 serbest radikal
olusumuna da neden olur [96]. Ayrica oksidatif stres beyaz yag dokusunun birikmesini

uyararak ve besin alimini degistirerek de obeziteyi uyarabilir [97].
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Arastirma Cesidi, Yeri ve Zamani

Bu arastirma Sakarya ilinde yasayan, 6zel bir hastanenin diyet poliklinigine hekim
tarafindan yonlendirilen 20-50 yas arasi goniillii 82 kadin ile yapilan gozlemsel bir vaka
kontrol ¢alismasidir. Calismaya ait veriler Aralik 2014- Aralik 2015 tarihleri arasinda
toplanmistir. Calismanin yapilabilmesi i¢in; Hastane Bashekimligi’nden (Ek 1-2) gerekli
izinler alinmistir. Caligmanin etik kurul raporu 28 Kasim 2014 tarih ve 77082166-
604.01.02-122760 say1 ile Gazi Universitesi Etik Komisyonu’ndan almmustir (Ek 3).

3.2. Orneklem Secimi

Aragtirmanin drneklemini; Sakarya ilinde yasayan 6zel bir hastanenin diyet poliklinigine
hekim tarafindan yonlendirilen yaslar1 20 ile 50 arasinda degisen obez ve yas eslestirmesi
yapilmis obez olmayan kadin kontrol grubu olusturmustur. Arastirmaya ¢alisma grubu igin
BKI 30 kg/m? ve iizeri; kontrol grubu igin BKI 18,5-25 kg/m? araliginda olan kadinlar
dahil edilmistir. Kronik hastalik tanis1 almis, akut enfeksiyonu olan, diizenli ila¢ tedavisi
alan, multivitamin kullanan, gebelik ve emziklilik déneminde olan, diyet uygulayan ve

menopoz doneminde olan kadinlar ¢alismaya alinmamaistir.

Bu baglamda yas araligina ve kriterlere bagli olarak son 6 ayda diyet poliklinigine
bagvuran kisi sayis1 (200 kisi) temel alinarak %95 giiven araliginda 6rneklem sayisinin en
az toplam 66 kisi olmas1 gerektigi belirlenmistir. Bu c¢alismanin 6rneklem grubu ise 41

obez ve 41 kontrol grubu olmak iizere toplam 82 kadindan olusmustur.

Calismaya katilan bireyler arastirma hakkinda yazili olarak bilgilendirilmis, katilimin
tamamen goniilliiliik esasina dayali oldugu bildirilmistir. Arastirmaya katilmay1 kabul

edenlere aydinlatilmis onam formu imzalatilmistir (Ek 4).
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3.3. Arastirmanin Genel Plani

Arastirmanin verileri calismaya katilmay1 kabul eden bireylere yiiz yiize goriisme yontemi

ile arastirmaci tarafindan hazirlanan anket formu uygulanarak toplanmastir.

3.4. Anket Formu

Bireylere uygulanan anket formu sekiz boliimden olugsmustur. Genel bilgiler boliimiinde;
yas, medeni durum, egitim durumu, meslek, saglik bilgileri boliimiinde; sigara ve alkol
kullanma durumu, beslenme aliskanliklar1 boliimiinde; yeme diizeni, ana ve ara 0giin
yapma durumu ile iceceklerde seker ve yapay tatlandirici kullanma durumu sorgulanmastir.
Ayrica katilimcilarin renklerine gore gruplandirilmis meyve ve sebzeleri tilketim sikliklar
da beslenme aliskanliklar1 béliimiinde sorgulanmstir. Ug giinliik besin tiiketimleri,
antropometrik Ol¢limleri, viicut bilesimi analiz sonuglari, biyokimyasal parametreleri ile

uluslararasi fiziksel aktivite anketi de anket formunda bulunan diger boliimlerdir (Ek 5).

3.5. Besin Tiiketim Durumunun Saptanmasi

Bireylerin bir glinii hafta sonu iki giinii hafta i¢i olmak iizere 3 giinliik besin tiiketim
kayitlart alinmistir. Bireylerden birbirini izleyen ti¢ giin (Persembe, Cuma, Cumartesi veya
Pazar, Pazartesi, Sal1) boyunca tiikettikleri tiim yiyecek ve igecekleri tiir ve miktar olarak
kaydetmeleri istenmistir. Buna yonelik olarak arastirmaci tarafindan besin tiiketim
kaydinin nasil tutulacagiyla ilgili sozli bilgilendirme yapilmistir. Kayit sonunda besin
tiketim kayitlar1 kontrol edilerek gerektiginde bireylerle goriisiilerek diizeltmeler
yapilmustir. Giinliik tiiketilen besinlerin enerji, makro ve mikro besin Ogesi degerleri
Beslenme Bilgi Sistemi (BeBiS) programi kullanilarak hesaplanmistir [98]. Hesaplanan
enerji ve besin Ogesi miktarlari “Diyet ile Referans Alim Onerileri (DRI)” ile
karsilagtirtlmistir [99]. Ayrica meyve ve sebzeler renklerine gore gruplara ayrilarak
(cizelge 3.1) bu besinlerin son li¢ ayda giinde, haftada ya da ayda kag kez tiiketildikleri ve
bir seferde tiiketilen miktarlar1 sorgulanmistir. Bireylere bir seferde tiiketilen miktar gram
cinsinden sorulmustur. Gramaji bilmeyen bireylere Olciiler gosterilerilerek tiikettikleri

besinin gramaji tahmin edilmistir [100].
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Meyve ve sebze gruplari olusturulurken Pennington ve Fisher (2010,2009) [101-102]
tarafindan gelistirilen siniflama temel alinmigtir. Bunun yaninda Oude-Griep (2011) [103]
tarafindan hazirlanan tezden de yararlanilmistir. Meyve ve sebzeler oncelikle yenilebilir
kisimlarinin renklerine gore yesil, turuncu/sari, kirmizi/mor ve beyaz olmak {izere dort
renk grubu altinda toplanmistir. Sonrasinda besin bileseni igerigi birbirine benzer ve farkl
olanlar alt gruplara ayrilmistir. Tiirkiye’ye 6zgii beslenme aligkanliklar1 ve bireylerin besin
tilketim kayitlar1 g6z onlinde bulundurularak alt gruplarda bazi degisiklikler yapilmistir.

Smiflamanin detaylar1 Cizelge 3.1°de verilmistir.

Cizelge 3.1. Meyve ve sebzelerin renklere gore siniflandirilmast

Grup Adi Besinler
Yesil Grup Brokoli,
Briiksel Taze
lahanasi, Karalahana, — fasulye,
Lahana cesitleri | Ispanak Hindiba, Marul Yesil biber,
(yesil, beyaz, Kivi
kivircik, tursu)
Turuncu/Sar1 Turunggil
Grup sular1, Greyfurt, | Kavun, Havug ve
Portakal, suyu, Seftali
Mandalina
Kirmizi/  Mor Kirmizi pancar,
Grup Kiraz, Visne, lahana, biber,
Cilek, Uziim ve | Domates,
sular1 Domates suyu ve
SOSuU
Beyaz Grup Muz,
Elma ve suyu, Sarimsak, Sogan, Karr_1abahar,
Armut Pirasa Radika,
Salatalik,
Mantar

3.6. Bireylerin Diyet Antioksidan Kapasitelerinin Hesaplanmasi

Ug giinliik besin tiiketim kayitlar1 ile arastirmaya katilan bireylerin ii¢ giinde tiikettikleri
besinler ve miktarlar1 belirlenmistir. Belirlenen miktarlarin ortalamalar alinarak bir giinde
hangi besinden ka¢ gram tiikettikleri hesaplanmistir. Her bir besin i¢in daha Once
raporlanmis olan [104-109] demir indirgeme antioksidan giicli (FRAP) degeri ile tiiketilen
besinin grami ¢arpilarak o besinin FRAP degeri hesaplanmistir. Giin i¢inde tiiketilmis olan

biitiin besinlerin hesaplanan FRAP degerleri toplanarak diyetin toplam antioksidan
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kapasitesi (TAK) hesaplanmis ve mmol/100 g besin olarak ifade edilmistir. Pigmis besinler
icin TAK degerleri bulunmayan durumlarda, hesaplama i¢in taze besinlerin TAK degerleri
kullanilmistir. FRAP degeri bulunamayan besinler i¢in benzer bir besinin verisi

kullanilmistir. Bu ¢aligmada kullanilan besinlerin FRAP degerleri Ek 6°da listelenmistir.

Diyet toplam antioksidan kapasitesi hesaplanirken FRAP yonteminin tercih edilme sebebi;
bir 6rnekteki antioksidanlari dogrudan 6lgmesi, diger yontemlere gore standartlagtirmanin

daha kolay olmasi ve saptanan besin sayisinin ¢ok daha fazla olmasidir [110-111].

3.7. Antropometrik Ol¢iimler ve Viicut Analizi

Antropometrik Ol¢limlerin hepsi 6zel hastanenin beslenme ve diyet polikliniginde

arastirmaci tarafindan yapilmstir.

e Viicut agirligi ve viicut bilesimi

Arastirmaya katilan bireylerin viicut agirliklart ve toplam viicut bilesimi (yagsiz viicut
kiitlesi, viicut yag kiitlesi ve yiizdesi ile toplam viicut suyu) Inbody 230 marka biyoelektrik
impedans analiz (BIA) cihaz1 ile alimmustir. Olgiimiin dogru alinabilmesi icin bireylere
Olciimden once en az 4 saatlik aclik durumunda olmalari, sivi tiiketmemeleri (su, cay,
kahve), idrara sikisik olmamalari, 24 saat Oncesine kadar agir fiziksel aktivite
yapmamalari, Ol¢lim sirasinda tenlerine temas eden herhangi bir metal esya
bulundurmamalar1 konularinda bilgilendirme yapilmustir. Olgiimler kg olarak ve 0,1 kg

duyarlilikla kaydedilmistir.

e Boyuzunlugu

Arastirmaya katilan bireylerin boy uzunlugu Ol¢iimii; teknigine uygun olarak birey
ayakkabilarin1 ¢ikardiktan sonra, ayaklar bitisik, bas dik pozisyonda, birey ileriye
bakarken, kulaklarin iist kismi ile gézlerin dis kosesi diizleme paralel bir ¢izgide bulunacak
sekilde (Frankfurt Diizlemi) iken Seca 769 1321004 marka boy olger yardimiyla
dleiilmiistiir. Olgiimler cm olarak ve 0,1 cm duyarlilikla kaydedilmistir [112].
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e Bel cevresi

Bel ¢evresi dl¢iimii alinmadan 6nce bireylerin iizerinde bulunan 6l¢iimii engelleyebilecek
esya ve giysileri ¢ikarmalari istenmistir. Olgiim ayakta iken abdomen (karin) gevsek, kollar
iki yanda, ayaklar yan yana olacak sekilde ol¢iim yapacak kisi ile yiiz yiize olacak
pozisyonda alinmistir. Bireyin en alt kaburga kemigi ile kristailiyak kemigi arasindaki orta
noktadan gecen cevre dlgiimii esnemeyen mezurla 6lgiilerek bulunmustur. Olgiimler cm
olarak ve 0,1 cm duyarlilikla kaydedilmistir. Diinya Saglik Orgiitii (DSO)’niin kadinlara

0zgli bel ¢evresi siiflamasi Cizelge 3.2°de verilmistir [113].

Cizelge 3.2. Kadinlara 6zgii bel ¢evresi siniflamast

Bel Cevresi (cm) Metabolik Risk
<80 Risk yok

80-88 Artmig

>88 Yiiksek Risk

e Kalga gevresi

Kalca cevresi; bireyin kollar1 yanda, ayaklar yan yana, dik durur pozisyonda iken yere
paralel, kalcanin arkada en yiiksek ¢evresinden (posterior) bireyin yaninda durarak

esnemeyen mezurla dl¢iilmiistiir. Olciimler cm olarak ve 0,1 cm duyarlilikla kaydedilmistir
[112].

e Boyun cevresi

Boyun c¢evresi, 6l¢iimii alinan birey, 6lgiim siiresince bas Frankfurt diizleminde karsiya
bakarken, boyun uzun ekseni dik pozisyonda olacak sekilde, girtlak ¢ikintisinin, (Adem
elmas1) hemen altindan esnemeyen mezurla 6l¢lim alinmistir. Kesisim noktasi olarak 34

cm ve tizeri metabolik risk altinda kabul edilmistir [114].
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e Beden kiitle indeksi (BK1)

Viicut agirliginin boyun karesine bdoliinmesi (kg/m?) formiililyle tim bireyler igin

hesaplanmustir. Yetiskinler icin BKI siniflamas1 Cizelge 3.3’te verilmistir [18].

Cizelge 3.3. Yetiskinlerde BKI smiflamasi

Siniflandirma Beden kiitle indeksi (BKI) (kg/m?)
Zayif (diistik agirlikly) <18,50

Normal 18,50-24,99

Toplu, hafif sisman, fazla kilolu >25,00

Sismanlik oncesi (preobez) 25,00-29,99

Sisman (Obez) >30,00

Sisman 1. derece 30,00-34,99

Sisman 2. derece 35,00-39,99

Sisman 3. derece >40,00

e Bel/kalga orani

Tiim bireylerin bel ¢evresinin (cm) kalga c¢evresine (cm) boliinmesiyle hesaplanmistir.
Metabolik risk acisindan DSO’niin kadinlar icin &nerdigi kesisim noktasi olarak 0,85
kullanilmagtir [113].

e Bel/boy orani

Tilim bireylerin bel/boy orani, bel ¢evresinin (cm) boy uzunluguna (cm) boliinmesi ile elde
edilmigstir. Santral yaglanmanin ve obezitenin belirlenmesinde 0,5 kesisim degeri

kullanilmigtir [115].

3.7.1. Biyokimyasal él¢iimler

Aragtirmaya katilan bireylerin son bir yila ait rutin alinan bazi biyokimyasal (aclik
glukozu, toplam lipid profili) ve hematolojik bulgulart (hemogram ve demir) hasta
dosyalarindan alinmistir. Biyokimyasal ve hematolojik bulgulara ait referans degerler EK

7’de verilmistir.
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3.7.2. Fiziksel aktivite kaydi

Arastirma kapsaminda katilimcilarin fiziksel aktiviteleri ile ilgili bilgiler hastanenin diyet
poliklinigine basvurduklar1 sirada Uluslararas1 Fiziksel Aktivite Anketi (International
Physical Activity Questionnaire) (IPAQ) kisa anket formu kullanilarak kaydedilmistir
[116]. Kullanilan bu formda; son 7 giin i¢inde kisilerin giinlilk hayatlarinin bir pargasi
olarak yaptiklar1 fiziksel aktivite tiplerine gore degerlendirme yapilmistir. Kisa formun
toplam skorunun hesaplanmasi son 7 giin igerisinde ylirlime, orta siddetli aktivite ve
siddetli aktivitenin siire (dakikalar) ve siklik (gilinler) toplamini i¢ermektedir. Kisilerin son
7 glin igerisinde giin i¢cinde ne kadar siireyi oturarak; kac giinde ne kadar siireyi yiiriiyerek;
kag¢ gilinde yiirlime haricinde hafif yiik tasima, normal hizda bisiklet ¢cevirme, halk oyunlari,
dans, bowling veya giftler tenis oyunu gibi orta dereceli fiziksel aktivitelerden ne kadar
stire; ka¢ giinde agir kaldirma, kazma, aerobik, basketbol, futbol veya hizli bisiklet ¢cevirme
gibi siddetli fiziksel aktivitelerden ne kadar siire yaptiklart sorgulanir. Toplam skor;
katilimcilarin cevaplart 1s1¢inda giinliik olarak oturma, yiirlime, orta siddetli aktivite ve
siddetli aktivite siireleri dakika olarak yaptiklar1 giinle ve siddete gore belirlenmis MET
degerleri ile carpilip, toplamlarimin alinmasiyla hesaplanir. Bu hesaplamalardan MET-
dakika skoru elde edilir. Hesaplamalar sonunda kategorisel olarak sonuglar

siniflandirilmaktadir. IPAQ hesaplamasi sonucuna gore 3 kategori bulunmaktadir:

1. Inaktif-Diisiik Diizey (Kategori 1) : En alt fiziksel aktivite diizeyidir. Orta veya ¢ok

aktif diizey i¢in olan kriterleri karsilamayan bireyler “inaktif/diisiik” olarak kabul edilir.

2. Minimal Aktif-Orta diizey (Kategori 2): Asagida belirtilen 3 kriterden herhangi birine

girenler “minimal aktif/orta diizey” olarak kabul edilir.

a) Haftanin 3 veya daha fazla giinii en az 20 dakika siddetli aktivite yapilmasi

b) Haftanin 5 veya daha fazla giinii orta siddetli aktivite veya yiiriimenin giinde en az 30

dakika yapilmasi

) Haftada en az 600 MET-dk saglayan siddetli aktivite veya haftada 5 giin veya daha fazla

orta siddette yiirlime yapilmast
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3. Cok Aktif Diizey ( Kategori 3): Bu 6l¢iim yaklasik olarak en az giinde bir saat veya daha
fazla olan orta siddetli bir aktiviteye esittir. Bu kategori, saglikla ilgili yararlarin
saglanmasinda gereken aktivite diizeyidir. “Cok aktif” olarak siniflandirmada asagidaki iki

kriterden birinin karsilanmas1 gerekmektedir.

a) Haftada minimum 1500 MET-dk’y1 saglayan en az 3 giin siddetli aktivite veya

b) Haftada minimum 3000 MET-dk’y1 saglayan 7 veya daha fazla giin yiiriime, orta
siddetli veya siddetli aktivitenin birlesimidir [116].

3.7.3. Verilerin istatistiksel olarak degerlendirilmesi

Verilerin istatistiksel degerlendirilmesinde SPSS (Statistical Package for Social Sciences)
23 paket programi kullanilmigtir. Verilerin normalligine Shapiro wilk testi ile bakilmustir.
Normal dagilima uygun Ol¢iim degerleri icin parametrik yontemler kullanilmigtir.
Parametrik yontemlere uygun sekilde, iki bagimsiz grubun Ol¢im degerleri ile
karsilastirilmasinda “Indepedent Sample-t’ test (t-tablo degeri) yontemi kullanilmistir.
Normal dagilima uygun olmayan Ol¢lim degerleri i¢in parametrik olmayan yontemler
kullanilmistir. Parametrik olmayan yontemlere uygun sekilde, iki bagimsiz grubun 6l¢iim
degerleri 1ile karsilagtirllmasinda “Mann-Whitney U’ test (Z-tablo degeri) yontemi
kullanilmistir. Verilerde ortalama %), standart sapma (SS), ortanca (M), alt ve iist degerler
ile dagilimlar (%) hesaplanmistir. Kategorik degiskenlerde (say1 ve yiizde ile belirtilen
verilerde) gruplar arasi iligki ki kare (x?) testi ile kontrol edilmistir. Normal dagilima sahip
olan iki 6l¢iim degerinin birbiriyle iligkilerinin incelenmesinde “Pearson’, en az bir dl¢iim
degerinin normal dagilima sahip olmamasi durumunda “Spearman’ korelasyon katsayisi
kullanilmigtir.  Sonuglar %95 giiven araliginda, istatistiksel olarak 0,05  6nemlilik
diizeyinde degerlendirilmistir. Cizelge 3.4’te korelasyon katsayisinin nasil yorumlanacag:

aciklanmustir [117].



Cizelge 3.4. Korelasyon katsayisinin yorumu

39

r Miski

0,00 Miski yok

0,01-0,29 Diistik diizeyde iliski
0,30-0,70 Orta diizeyde iliski
0,71-0,99 Yiiksek diizeyde iliski
1,00 Miikemmel iliski
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4. BULGULAR

Bu calisma; 41 obez (¢alisma grubu) ve 41 normal agirliktaki (kontrol grubu) toplam 82
kadin iizerinde yiiriitilmiistiir. Calisma grubunun yas ortalamasi 34.2+7,3 yil, kontrol

grubunun 31,3+6,6 yildir (t=1,843 p=0,069).

4.1. Bireylerin Sosyodemografik Ozellikleri ile Saghk, Fiziksel Aktivite ve Beslenme

Ahskanhklarina Gore Degerlendirilmesi

Aragtirmaya katilan bireylerin sosyo-demogrofik 6zellikleri ve sigara kullanma durumlari
Cizelge 4.1°de verilmistir. Caligma grubunun ve kontrol grubunun sirastyla %68,3°1li ve
%56,1°1 evlidir. Bireylerin gruplara gére medeni durumlari arasinda anlamli bir fark
bulunmamuistir (p>0,05). Calisma grubunun %61,0’1, kontrol grubunun ise %70,7’si lise ve
iizeri egitim diizeyine sahiptir. Toplam egitim siiresi ortanca, alt ve iist degerleri ¢alisma ve
kontrol grubunda sirasiyla 11(5;15) ve 11(5;17) yildir (p>0,05). Bireylerin mesleki
durumlan incelendiginde; ¢alisma grubunun %48.8’inin ev kadini, %14,6’s1 memur,
%22,0’sinin is¢i, %14,6’sinin 6grenci; kontrol grubunun %31,7’sinin ev kadini, %7,3 iiniin
memur, %39’unun is¢i, %?22’sinin 6grenci oldugu belirlenmistir (p>0,05). Calisma
grubundaki bireylerin %22’si sigara kullanirken kontrol grubunun %17,1°1 kullanmaktadir.
Calisma ve kontrol grubundaki bireylerde sigara kullanma durumu agisindan istatistiksel

bir fark saptanmamustir (p>0,05).
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Cizelge 4.1. Bireylerin sosyo-demogrofik 6zelliklerine ve sigara kullanma durumlarina

gore dagilimi

Bireylerin 6zellikleri

Calisma Grubu(n:41)

Kontrol Grubu(n:41)

Say1 % Say1 %
Medeni durum
Evli 28 68,3 23 56,1
Bekar 13 31,7 18 43,9
x?=1,297 p=0,255
Egitim durumu
[lkokul 9 22,0 5 12,2
Ortaokul 7 17,0 7 17,1
Lise 16 39,0 18 43,9
Universite 9 22,0 11 26,8
x?=4,171 p=0,383
Egitim stiresi (y1l) M (alt; {ist) 11 (5;15) 11 (5;17)

Z=-1,262 p=0,207

Meslek

Ev kadini 20 48,8 13 31,7
Memur 6 14,6 3 7,3
Isci 9 22,0 16 39,0
Ogrenci 6 14,6 9 22,0

x?=5,045 p=0,169

Sigara kullanma durumu

Kullaniyor
Kullanmryor

9 22,0
32 78,0

7 17,1
34 82,9

x?=0,311 p=0,577

Bireylerin egzersiz yapma durumlarinin dagilimi Cizelge 4.2°de verilmistir. Calisma
grubundaki bireylerin  %80,5’1, kontrol grubundaki bireylerin %75,6’s1 egzersiz
yapmaktadir. Egzersiz yapilmasiyla gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunmamustir (p>0,05). Calisma grubundaki bireylerin %19,5’1, kontrol grubundakilerin
%9,8°1 siddetli fiziksel aktivite yapmaktadir. Orta dereceli fiziksel aktivite yapma siklig1
gruplar i¢in ayni1 sirayla %36,6 ve %29,3 iken yiirliyiis yapma siklig1 %73,2’ye %65,9’dur
(p>0,05). Caligma grubundaki bireylerin giinliik oturarak gecirdikleri zamanin ortanca

degerleri caligma ve kontrol grubu i¢in sirasiyla; 2 (0;12) ve 3 (0;12) saattir (p>0,05).



Cizelge 4.2. Bireylerin egzersiz yapma durumlarinin dagilimi
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Calisma Grubu (n:41) Kontrol Grubu (n:41)
Say1 % Say1 %
Egzersiz
Yapriyor 33 80,5 31 75,6
Yapmiyor 8 19,5 10 244
x?=0,285 p=0,594
Siddetli Fiziksel Aktivite
Yapryor 8 19,5 4 9,8
Yapmiyor 33 80,5 37 90,2
x?=1,562 p=0,211
Orta Dereceli Fiziksel Aktivite
Yapiyor 15 36,6 12 29,3
Yapmuyor 26 63,4 29 70,7
x?=0,497 p=0,481
Yiiriiylis
Yapiyor 30 73,2 27 65,9
Yapmuyor 11 26,8 14 34,1
x?=0,518 p=0,472
M (Alt;Ust) M (Alt;Ust)
Son 7 Giinde Oturarak 2 (0:12) 3 (0:12)

Gegirilen Zaman (saat)

Z=-0,877 p=0,380

Bireylerin IPAQ kisa anket formundan elde edilen MET-dakika degerlerinin ortalama,

standart sapma, ortanca, alt ve list degerleri Cizelge 4.3’te verilmistir. Calisma grubundaki

bireylerin siddetli ve orta dereceli fiziksel aktivite MET degerleri sirasiyla 197,1+616,53
ve 145,4+253,7 MET-dakika; ayn1 degerler kontrol grubu i¢in sirasiyla 66,3+212,34 ve
158,0+£340,93 MET-dakikadir (p<0,05). Yiiriime MET degerleri calisma ve kontrol grubu
icin swrastyla; 387,0£424,17 ve 456,4£514,95 MET- dakikadir (p<0,05). Calisma
grubundaki bireylerin oturma i¢in MET degeri 2033,4+2210,21 MET-dakika ve kontrol
grubundaki bireyler i¢in 1946,0+2225,99 MET-dakikadir (p<0,05). Calisma ve kontrol

grubu arasinda toplam MET degerleri bakimindan (sirasiyla 2762,842419,30 ve
2626,8+2250,47 MET-dakika) farklilik bulunmustur.



Cizelge 4.3. TPAQ verileri igin ortalama ), standart sapma (SS), ortanca(M), alt ve iist degerleri

4%

Calisma Grubu (41) ) Kontrol Grubu (41) )

x£SS M (Alt;Ust) *£SS M (Alt;Ust) t/z p
Siddetli  Fiziksel Aktivite ) )
MET Degeri 197,1+616,53 0 (0;3360) 66,3+212,34 0 (0;1440) 2,576 0,012*
Orta Dereceli Fiziksel ) ) *
Aktivite MET Degeri 145,4+253,7 0 (0;720) 158,0+340,93 0 (0;1440) 4,599 0,000
Yiirime MET Degeri 387,0+424,17 346,5 (0;1584) 456,4+514,95 396 (0;2772) 8,123 0,000*
Oturma MET Degeri 2033,4+2210,21 720 (0;7560) 1946,0+2225,99 1890 (0;7560) 8,172 0,000*
Toplam MET Degeri 2762,8+2419,30 1668 (0;10353) 2626,8+2250,47 2965,5 (0;8146,5) 10,505 0,000*

*

p<0,05

Bireylerin IPAQ kisa formu sonuglarina gore fiziksel aktivite diizeylerinin dagilimi Cizelge 4.4’de verilmistir. Calisma grubundaki bireylerin
%70,7’s1, kontrol grubundaki bireylerin %68,3’1i inaktif- diisiik diizeyde yer almaktadir. Caligma grubunun %29,3’#i, kontrol grubunun

%31,7’sinin aktif- orta diizeyde oldugu belirlenmistir. Istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir (p>0,05).

Cizelge 4.4. Bireylerin fiziksel aktivite diizeylerine gore dagilimi

Calisma Grubu (n:41) Kontrol Grubu (n:41)
S % S %
Fiziksel Aktivite Diizeyi
Inaktif- Diisiik 29 70,7 28 68,3

Minimal aktif- Orta 12 29,3 13 31,7
Cok aktif - - - -
x>=0.058 p=0.810
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Arastirmaya katilan bireylerin beslenme aliskanliklar1 Cizelge 4.5°de goOsterilmistir.
Calisma grubundaki bireylerin  %17,1°1 iceceklerinde seker kullanirken kontrol
grubundakilerin %36,6’s1 kullanmaktadir ve iki grup arasinda fark vardir (p<0,05).
Calisma grubundaki bireylerin %48,8°1, kontrol grubundaki bireylerin ise %63.,4’ii 6giin
atlamaktadir. Gruplar arasinda 6giin atlama durumu bakimindan istatistiksel olarak anlamli
bir fark bulunmamistir (p>0,05). Calisma ve kontrol grubundaki bireylerin en fazla

atladiklar1 6giin, 6gle 6giiniidiir ( sirasiyla %75,0 ve %53,8).

Cizelge 4. 5. Bireylerin beslenme aliskanliklarina gore dagilimlari

Calisma Grubu Kontrol Grubu
Sayi % Say1 %
Iceceklerde seker kullanma durumu
Kullaniyor 7 17,1 15 36,6
Kullanmryor 34 82,9 26 63,4

x?=3,976 p=0,046*

Ogiin atlama durumu

Atliyor 20 48,8 26 63,4

Atlamiyor 21 51,2 15 36,6
x?=1,783 p=0,182

Atlanan 6giin

Sabah 4 20,0 9 34,6

Ogle 15 75,0 14 53,8

Aksam 1 5,0 3 11,5

M (Alt;Ust) M (Alt;Ust)

Ana 6glin sayi1s1 2 (3;1) 2 (3;2)
Z=-0,311 p= 0,756

Ara 0giin sayisi 2 (4;0) 2 (4,0

7=-0,207 p=0,836

* p<0,05



4.2. Bireylerin Antropometrik Olciimlerinin ve Viicut Bilesimlerinin Degerlendirilmesi

Calisma ve kontrol grubundaki bireylerin antropometrik dlgiimleri ile viicut bilesimi degerlerinin ortalama, standart sapma, ortanca, alt ve {ist
degerleri Cizelge 4.6’da verilmistir. Calisma grubundaki bireylerin boy uzunluklar1 160,1+6,8 cm, kontrol grubundakilerin 161,7+6,0 cm’dir
(p>0,05). Antropometrik dlglimler ve viicut bilesimi 6l¢limleri arasinda boy uzunlugu hari¢ tiim degerler i¢in gruplar arasinda istatistiksel olarak

anlamli fark bulunmustur (p<0,05).

Cizelge 4.6. Bireylerin antropometrik ve viicut bilesimi 6l¢timlerinin ortalama *), standart sapma (SS), ortanca(M) alt ve iist degerleri

Calisma Grubu (41) Kontrol Grubu (41)

x+SS M (Alt;Ust) x£SS M (Alt;Ust) t/Z p
Viicut Agirhigi(kg) 90,7+13,8 89,6 (68,3;133,5) 59,6+6,5 58,4 (49,1; 72,9) -7,725 0,000*
Boy(cm) 160,1+6,8 158 (148; 179) 161,7+6,0 160 (150; 175) -1,084 0,282
BKI (kg/m?) 35,4+5,0 34,8 (30,0; 54,9) 22,8+1,6 23,2 (19;24,9) -7,796 0,000*
Bel ¢evresi (cm) 95,4+12,1 95 (70; 125) 76,2+7,2 75 (65;96) -6,505 0,000*
Kalga gevresi (cm) 114,6+10,1 116 (99; 140) 99,246,1 99 (80;113) -6,617 0,000*
Bel/kalga orani 0,8+0,1 0,83 (0,6; 1,0) 0,8+0,1 0,76 (0,7;0,9) -3,459 0,001*
Bel/boy orani 0,6+0,1 0,60 (0,4; 0,8) 0,5+0,0 0,47 (0,4; 0,6) -5,794 0,000*
Boyun gevresi (cm) 35,0+£2,8 35 (28; 42) 32,9+1,6 33 (29; 36) -3,818 0,000*
Viicut yag yiizdesi (%) 44,9452 45,5 (29,7; 54,2) 29,9+3,9 29,3 (23,1; 40,4) -7,522 0,000*
Viicut yag miktar1 (kg) 41,049,7 38,7 (27,9;723) 17,9435 18,0 (12,7; 28,6) 7,786 0,000*
Yagsiz viicut kiitlesi (kg)  49,4+7,0 49,0 (38,2; 68,4) 41,7+4,4 40,5 (31,7; 53,3) -5,138 0,000*
Viicut suyu miktari (kg) 36,5+5,18 36,1 (27,9; 50) 30,6+3,2 29,7 (23,4; 39,1) -5,305 0,000*

* p<0,05
t/Z koyu renkle belirtilen t degeri acik renk olan Z degeridir.
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Bireylerin antropometrik Ol¢timlerinin referanslara gore dagilimi  Cizelge 4.7’de
verilmigtir. Calisma grubundaki bireylerin %51,2’si 1. derece sisman, %34,1’1 2. derece
sisman ve %14,6’s1 3. derece sismandir. Kontrol grubundaki bireylerin ise BKI’leri
normaldir (p<0,05). Calisma grubundaki bireylerin %9,8’1, kontrol grubundaki bireylerin
%68,3’liniin bel ¢evresi 80 cm’nin altindadir. Caligma grubundaki bireylerin %90,2’si bel
cevresi agisindan metabolik risk altindadir. Bu bireylerden %78’inin riski daha yiiksektir.
Kontrol grubundaki bireylerin ise %31,7’si risk altindadir. Yiiksek risk orani kontrol
grubunda %4,9’dur. Bel c¢evresine gore gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmustur (p<0,05). Bel/kal¢a oran1 acisindan ¢aligma grubundaki bireylerin %75,6’s1
kontrol grubundaki bireylerin ise %34,1°1 risk altindadir. Calisma grubundaki bireylerin

%?24,4’liniin, kontrol grubundaki bireylerin %65,9’unun bel/kalga oran1 0,8’in altindadir
(p<0,05). Gruplar bel/boy orani acisindan degerlendirildiginde ¢alisma ve kontrol
grubundaki bireylerin %2,4’{iniin bel/boy orani 0,4’in altindadir. Calisma grubundaki
bireylerin %9,8’inin, kontrol grubundaki bireylerin %65,9’unun bel/boy orami 0,4-0,5
araliginda; calisma grubundaki bireylerin %87,8’inin, kontrol grubundaki bireylerin

%31,7’sinin 0,5 ve iizerinde bel/boy oranlari vardir (p<0,05). Calisma grubundaki
bireylerin %65,9°u, kontrol grubundakilerin %36,6’s1 boyun ¢evresi agisindan metabolik
risk altindadir. Boyun ¢evrelerine gore gruplar arasinda istatitiksel olarak anlamli fark

bulunmustur (p<0,05).
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Cizelge 4.7. Bireylerin antropometrik dl¢limlerinin referanslara gore dagilimi

Referanslara gore smniflama gahsma Grubuo(n:41) Kontrol Grubu 0(n:41)
ay1 % Say1 %

BKI’ye gére siniflama

Normal 41 100

Sisman 1. derece 21 51,2

Sigsman 2. derece 14 34,2

Sisman 3. derece 6 14,6

Bel ¢evresi

Normal (<80 cm) 4 9,8 28 68,3

Risk (80-88 cm) 5 12,2 11 26,8

Yiiksek risk (>88 cm) 32 78,0 2 4,9

x?=46,721 p=0,000*

Bel / Kal¢a orani

Risk yok (<0,8) 10 24,4 27 65,9

Risk (=0,8) 31 75,6 14 34,1
x?=12,555 p=0,000*

Bel / Boy orani

Dikkat (<0,4) 1 2,4 1 2,4

Normal (0,4-0,5) 4 9,8 27 65,9

Onlem alinmali (>0,5) 36 87,8 13 31,7
x?=27,860 p=0,000*

Boyun Cevresi

Risk yok (<34cm) 14 34,1 26 63,4

Metabolik risk (> 34 cm) 27 65,9 15 36,6
x?=7,029 p=0,008*

* p<0,05

4.3. Bireylerin Biyokimyasal Parametrelere Gore Degerlendirilmesi

Bireylerin baz1 biyokimyasal bulgularmin ortalama, standart sapma, ortanca, alt ve iist degerleri
Cizelge 4.8“de verilmistir. Calisma grubundaki bireylerin aglik glukoz degeri 93,8+16,12 mg/dL;
kontrol grubundakilerin 86,1+£6,51 mg/dL ‘dir ve gruplar arasinda anlaml bir fark saptanmistir
(p<0,05). Diger biyokimyasal bulgular a¢isindan ise ¢alisma grubundaki bireylerin aclik glukoz,
total kolesterol, LDL kolesterol, trigliserit, hemoglobin, hemotokrit, demir degerleri ortalamalart
kontrol grubundaki bireylere gore yiiksek, HDL kolesterol diizeyi ise caligma grubundaki
bireylere gore diisiik olmasma ragmen gruplar arasi fark istatistiksel olarak Gnemli

bulunmamugtir (p>0,05).



Cizelge 4.8. Bireylerin bazi biyokimyasal bulgularinin ortalama %), standart

sapma (SS), ortanca(M), alt ve iist degerleri

Caligma Grubu(n:41) Kontrol Grubu(n:41) t/Zz p
EFRNN M (Alt; Ust) #+SS M (Alt; Ust)
Aclik glukoz 93,8 +16,12 89,0(68;152) 86,1+ 6,51 85,0(71;100) -2,401  0,016*
(mg/dL)
Total  kolesterol 185,9+ 42,74 181,0(125;354) 177,9+ 36,64 172,0(101,8;244) -0,608 0,544
(mg/dL)
LDL  kolesterol 114,8+29,86 112,0(59;181) 107,9+ 27,99 105,0(48,8;153) 1,070 0,288
(mg/dL)
HDL  Kkolesterol 45,2+ 11,81 43,0(30;97) 48,3£10,64 48,0(23;77) -1,796 0,444
(mg/dL)
Trigliserit 123,2+ 126,31 104,0(53;872) 89,6+ 34,98 87,0(42;166) -1,850 0,064
(mg/dL)
Hemoglobin 12,7 2,12 13,1(1,5;14,9) 12,6+ 2,00 12,9(2,2;14,4) -0,612 0,540
(g/dL)
Hemotokrit (%) 39,2+ 3,04 39,7(31,3;44,3) 38,7+ 3,02 39,2(31,3;44,8) -0,659 0,510
Demir (ug/dL) 73,6+ 32,96 66,0(20;157) 72,2+ 31,22 69,0(28;160) -0,116 0,908
*
p<0,05

t/Z koyu renkle belirtilen t degeri agik renk olan Z degeridir.

Caligma ve kontrol grubunda yer alan bireylerin aglik glukoz, total kolesterol, HDL, LDL, trigliserid, hemoglobin, hematokrit ve demir diizeylerinin

referans degerlere gore smiflandirilmasi Cizelge 4.9°da belirtilmistir. Calisma grubundaki bireylerin %85,4’tiniin kontrol grubunun tamaminin (%100,0)

aclik glukoz degerleri referansa gore normal bulunmustur (p<0,05). Gruplar arasinda aglik glukoz degerleri disindaki biyokimyasal bulgular agisindan bir

farklilik saptanmamuistir (p>0,05).

6v
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Cizelge 4.9. Bireylerin bazi1 biyokimyasal bulgularinin referans degerlere gére dagilimi

Biyokimyasal Calisma grubu Kontrol grubu

parametrelerin (n=41) (n=41)

dagilimlar Say1 (%) Say1 (%)

Aclik glukoz

Diisiik 1(2,4) - x’=6,474
Normal 35(85,4) 41(100) p=0,039*
Yiiksek 5(12,2) -

Total kolesterol

Normal 28(68,3) 30(73,2) x?=0,236
Yiiksek 13(31,7) 11(26,8) p=0,627
LDL

Normal 30(73,2) 31(75,6) x?=0,064
Yiiksek 11(26,8) 10(24,4) p=0,800
HDL

Diisiik 16(39) 11(26,8) x?=1,446
Normal 23(56,1) 27(65,9) p=0,485
Yiiksek 2(4,9) 3(7,3)

Trigliserid

Normal 40(97,6) 41(100) x?=1,012
Yiiksek 1(2,4) p=0,314
Hemoglobin

Diisiik 8(19,5) 9(22) x?=0,074
Normal 33(80,5) 32(78) p=0,785
Hematokrit

Diisiik 4(9,8) 5(12,2) x?=0,125
Normal 37(90,2) 36(87,8) p=0,724
Demir

Diisiik 2(4,9) 1(2,4) x?=0,346
Normal 39(95,1) 40(97,6) p=0,556
*p<0,05

4.4. Bireylerin Besin Tiiketim Sikhigina Gore Gruplandirilmis Meyve ve Sebze

Tiiketim Miktarlarinin Degerlendirilmesi

Bireylerin bazi besinleri giinliik tiiketim miktarlar1 Cizelge 4.10’da verilmistir. Calisma
grubundaki bireylerin yesil, turuncu/sari, kirmizi/mor ve beyaz besinlerden toplam
tiketim miktarlar1 sirasiyla; 143,3+107,80, 224.2+171,22, 180,0£110,53 ve
265,4£116,38 g/giin’diir. Kontrol grubunun ise sirasiyla 131,6+89,18, 167,1+131,65,
178,0£81,20 ve 276,5+187,14 g/giin oldugu belirlenmistir. Calisma ve  kontrol
grubundaki bireylerin renklerine gore gruplandirilmis (yesil, turuncu/sari, kirmizi / mor
ve beyaz) besinlerin giinlik tiketim miktarlar1 ayr1 ayr1 ve toplam olarak

karsilastirildiginda gruplar arasinda fark bulunmamuistir (p>0,05).



Cizelge 4.10. Besin tiiketim sikligina gore gruplandirilmis meyve ve sebze tiikketim miktarlar

Calisma Grubu (41) Kontrol Grubu (41)
BESINLER %+SS M (Alt;Ust) x+SS M (Alt;Ust) t/Z p
Yesil Grup
Brokoli, Briiksel lahanasi, 14,4+21,87 3,3(114,3;0) 6,2+12,03 0,0(57,1;0) -1,841 0,066
Lahana (yesil, beyaz)
Karalahana, Ispanak 25,7+19,01 21,4(85,7;0) 19,2+16 14,3(64,3;0) -1,611 0,107
Hindiba, Marul 53,4+48,76 50,0(200;0) 71,6+£71,81 50,0(300;0) -0,895 0,371
Taze fasulye, yesilbiber, 49,8+81,21 13,3(300;0) 34,7+46,74 14,3(150;0) -0,239 0,811
Kivi
Toplam 143,3+107,80 128,1(0;471,4) 131,6+89,18 100,0(28,6;405,7) -0,454 0,650
Turuncu/Sar1 Grup
Greyfurt, portakal, 174,5+155,16 200,0(600;0) 110,4+113,7 57,1(400;0) -1,932 0,053
mandalina ve sulari
Kavun, havug ve suyu, 49,8+50,6 34,3(200;0) 56,7+£57,6 42,9(200;0) -0,409 0,682
seftali
Toplam 224,2+171,22 228,6(0;750) 167,1+131,65 150,0(6,7;550) -1,665 0,096
Kirmizi/Mor Grup
Kiraz, Uzim, Cilek ve 46,0+86,8 7,1(400;0) 57,2+65,7 35,7(200;0) -1,714 0,087
sular1
Kirmizi  pancar lahana, 134,0+86,8 100,0(400;7,1) 120,8+80,9 100,0(300;0) -0,765 0,444
biber, Domates, suyu ve
sosu
Toplam 180,0+110,53 164,3(13,8;500) 178,0+81,20 192,9(10;342,9) 0,091 0,928
Beyaz Grup
Elma ve suyu, Armut 142,1£105,6 150,0(400;0) 129,7+142.2 85,7(600;0) -1,311 0,190
Sarimsak, pirasa, sogan 78,1+46,1 50,0(250;2,9) 105,1+74,7 100,0(400;0) -1,864 0,062
Muz, Karnabahar, radika, 45,2+754 15,0(400;1,7) 41,7£77.4 10,7(400;0) -1,541 0,123
salatalik, mantar
Toplam 265,4+116,38 275,0(74,8;500) 276,5+187,14 228,6(35,7;800) -0,533 0,594

t/Z koyu renkle belirtilen t degeri agik renk olan Z degeridir.
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4.5. Bireylerin Besin Tiiketimleri ve Diyet Antioksidan Kapasitelerinin

Degerlendirilmesi

Bireylerin diyet toplam antioksidan kapasiteleri ile enerji ve makro besin Ogeleri
alimlarimin ortalama, standart sapma, ortanca, alt ve {ist degerleri Cizelge 4.11°de
verilmistir. Diyetin toplam antioksidan kapasite ortalamasi ¢alisma grubu i¢in 10,0+7,45
mmol/glin, kontrol grubu i¢in 10,2+6,13 mmol/glin’diir. Gruplarin diyetlerinin antioksidan
kapasiteleri normal dagilim gostermemektedir ve gruplar arasinda diyetin antioksidan
kapasitesi bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir (p>0,05). Calisma
ve kontrol grubundaki bireylerin giinliik aldiklar1 enerji ortalamasi sirasiyla 1657,1+
381,12 kcal, 1554,8+ 444,59 kcal’dir. Calisma grubundaki bireylerin giinliik aldiklari
enerjinin %41,1+£5,05°1 karbonhidratlardan, %16,2+3,14’{i proteinlerden ve %42,6+5,83"1
yaglardan gelmektedir. Kontrol grubundaki bireylerde ise bu dagilim ayni sirayla
%40,2+4,73, %16,3+£3,16 ve %43,6+4,86’dir. Calisma grubundaki bireylerin gilinliik
aldiklar1 enerjinin %15,2+3,21°1, kontrol grubundaki bireylerin %16,4+2,80’1 doymus yag
asitlerinden gelmektedir. Enerjinin tekli ve ¢oklu doymamis yag asitlerinden gelen oranlari
calisma ve kontrol grubu igin sirastyla %16,6+£3,91, %38,0+£3,38 ve 9%16,243,16,
%8,1+3,20’dir. Gruplardaki bireylerin giinliik aldiklar1 enerjinin doymus, ¢oklu doymamais
ve tekli doymamis yag asitlerinden gelen oranlar ile gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark bulunmamastir (p>0,05). Glinliik posa tiiketimi ¢alisma grubunda 23,0+7,49 g,
kontrol grubunda 19,7+7,53 gramdir. Calisma grubundaki bireylerin diyetlerinde aldigi
omega 3 miktar1 giinde 2,6 = 1,16 g’dir. Kontrol grubundaki bireylerde bu deger 2,4 +1,25
g’dir. Calisma grubundaki bireylerin diyetlerinde aldig1 omega 6 miktar1 giinde 12,8+ 8,49
g’dir. Kontrol grubundaki bireylerde bu deger 12,3+8,39 g’dir. Posa hari¢ biitlin degerler
icin kontrol ve calisma grubu arasinda istatistiksel olarak fark bulunmamistir (p>0,05).

Posa ile bireylerin gruplari arasinda istatistiksel olarak anlamli fark vardir (p<0,05).



Cizelge 4.11.  Bireylerin diyet toplam antioksidan kapasiteleri ile enerji ve makro besin 6gesi alimlarinin ortalama ), standart sapma (SS),
ortanca(M), alt ve iist degerleri

Calisma grubu Kontrol grubu
.. P n=41 n=41 t/Zz p
Enerji ve Temel Besin Ogeleri %+ SS M (Alt:Ust) %+ SS M (Alt; Ust)
Diyet toplam antioksidan kapasitesi (mmol) 10,0+7,45 7,8 (2,7;41,8) 10,2+6,13 8,5(3,2;28,3) -0,459 0,646

1647,3 (1026,5; 1501,4 (8954,

Enerji(kcal) 1657,1+381,12 1554,8+444,59 1,119 0,266

2612,1) 2739,1)

K . ) 137,8 (79,8;

arbonhidrat(g) 165364428 1568 (971: 287.4) 1529649.82  pg0'), 1,516 0,129
Karbonhidrat(%) 41,145,05 41,0 (32;52) 40,2+4,73 40,0 (30;50) 0,903 0,369
Protein(g) 63,8+14,21 64,1 (38,1; 93,9) 60,0+15,30 60,1 (39;107,4) 1,194 0,236
Protein(%) 16,2+3,14 16,0 (11;24) 16,3£3,16 16,0 (11;30) -0,175 0,861
Yag(g) 79,6422,64 792 (31,4; 1357)  76,4+24.64  77,1(34:1405) 0,623 0,535
Yag(%) 42,6+5,83 43,0 (27;52) 43,6+4,86 43,0 (34;55) -0,823 0,413
Doymus yag asitleri(g) 27,948,51 26,8 (11,5; 49,5) 28,0+£7,72 28,3(12,4;45,5) -0,024 0,981
Doymus yag asitleri (%) 15,2+3.21 15,7 (8,4; 22,5) 16,4+2,80 16,5(10,4;21,6) -1,897 0,061
Tekli doymamis yag asitleri(g) 30,6+9,72 30,7 (10,5; 53,3) 28,0+9.90 26,6(11,3;51,1) 1,182 0,241
Tekli doymamis yag asitleri (%) 16,6+3,91 16,2 (9,2; 25,3) 16,2+3,16 15,6 (10,8;23,7) 0,565 0,574
Coklu doymamis yag asitleri(g) 15,5+8,85 12,1 (3,6; 34,4) 14,8+9,09 13,0 (3,7;44,5) -0,478 0,633
Coklu doymamis yag asitleri (%) 8,0+3,38 7,2 (3,1;15,4) 8,1+£3,20 7,1 (3,4; 14,6) -0,107 0,915
Omega 3 () 2,6+1,16 2,3(0,6; 5,0) 2,4+1,25 2,1(0,7; 6,0) 0,483 0,631
Omega 6 (Q) 12,8+8,49 8,7 (3; 31,2) 12,3+8.39 9,8 (2,6; 39,8) -0,380 0,704
n-6:n-3 5:1 51
Posa(q) 23,0+7,49 22,0 (12,1, 47,6) 19,7+7,53 18,5 (8,2; 43,5) -2,096 0,036*

* p<0,05

t/Z koyu renkle belirtilen t degeri agik renk olan Z degeridir.
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Bireylerin mikro besin Ogeleri alim diizeyi ortalama, standart sapma, ortanca, alt ve iist degerleri Cizelge 4.12°de verilmistir. Caligma
grubundaki bireylerin diyetleri ile giinliik A vitamini, retinol, karoten, E vitamini, niasin, Bs ve B12 vitaminleri alim miktarlar1 a¢isindan ¢alisma
ve kontrol grubu arasinda anlamli fark bulunmamaistir (p>0,05). Tiamin, riboflavin, folat ve C vitamini ile mineral alimlar1 arasinda ise gruplar

acisindan fark oldugu ve ¢alisma grubunun aliminin daha fazla oldugu saptanmistir (p<0,05).

Cizelge 4.12. Bireylerin mikro besin dgelerinin ortalama ¥), standart sapma (SS), ortanca (M), alt ve {ist degerleri

t/Z koyu renkle belirtilen t degeri agik renk olan Z degeridir.

Calisma grubu Kontrol grubu
. C sl n=41 n=41
Mikro Besin Ogeleri 2, gg M (Alt; Ust) %t SS M (Alt; Ust) t/z p
A vitamini (pg) 1500,0£841,51 1215,7 (497,9; 3669,3) 1258,7£1080,97 1002,1 (406,5; 7231,5) 1563 0,118
Retinol (pg) 465,1+428,05 383,7 (139,2; 2960,2) 381,6+149,59 347,7 (124.8; 864,9) 0,849 0,396
Karoten (mg) 3,742,48 3,4 (0,7; 11,9) 3,0£1,75 2,4 (0,8; 7,8) 1,043 0,297
E vitamini (mg) 15,0+7,89 13,3 (3,8; 32,2) 12,8+8 43 10,4 (3,1; 38,8) 1595 0,111
Tiamin (mg) 1,040,29 0,9 (0,6; 2,0) 0,8+0,27 0,8 (0,5; 1,7) 2,082 0,037*
Riboflavin (mg) 1,4+0,33 1,4 (0,8; 2,2) 1,3+0,33 1,2 (0,7; 2,3) -2,704  0,007*
Niasin (mg) 13,5+6,6 12,4 (5,5; 30,6) 12,4464 10,9 (5,0; 38,7) 0,807 0,420
Bes vitamini (mg) 1,6+0,37 1,5(1,0; 2,7) 1,5+0,45 1,5(0,9;3,1) -1,299 0,194
Folat (pg) 177,7£53,22 169,4 (97,8; 327,0) 145 3+47,53 140,8 (75.2; 309,1) 2,833 0,005
B1, vitamini (ug) 442,17 3,9 (1,5; 13,9) 3,541,02 3,4 (1,5; 7,3) 1544 0,123
C vitamini (mg) 147,8+81,12 134,5 (34,2; 397,9) 112,4+69,87 95,4 (20,4; 334,1) 2,267 0,023
Sodyum (mg) 1444,6+543,39 1459,9 (503 4; 2535,5) 1179,2+491,17 1035,0 (365,5; 2500,7) 2,221 0,026
Potasyum (mg) 2707,2+750,12 2481,7 (1706,3; 4810,3) 2379,9+810,08 2322,6 2,147 0,052
2750, : 5 4610, 2810, (1285,3; 5363,6)
Kalsiyum (mg) 728,8+216,06 690,8 (255,8; 1413,9) 6446193 85 626,7 (321,5; 1154,7) 2,082 0,037*
*
Magnezyum (mg) 287,4+88,59 268,2 (142,3; 506,2) P 221,2 (124,9; 557,0) 2221 0,026
Demir (mg) 12,743,93 12,7 (6,8; 24,7) 10,73 41 10,0 (6,0; 18,9) 2,323 0,020
Cinko (mg) 9,7:1,96 9,8 (6,4; 15.2) 8.4+1,98 8,7 (4,5; 13,0) 2,049 0,004
* p<0,05
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Bireylerin giinliik alinan enerji ve besin dgelerinin DRI karsilama yiizdelerinin ortalama,
standart sapma, ortanca, alt ve iist degerleri Cizelge 4.13’te verilmistir. Calisma
grubundaki bireylerin enerji karsilama ylizdesi %78,8+18,94, kontrol grubunun
%73,4+21,19°dur(p>0,05). Bireylerin protein alimin1 karsilama yiizdesi ¢alisma grubu igin
%115,6+24,65, kontrol grubu i¢in %109,6+£28,06’dir (p>0,05). Posa alimi karsilama
yiizdeleri ¢alisma ve kontrol grubu igin sirastyla %92,0+£29,95; %78,6+30,11°dir (p<0,05).
A ve E vitamini alimi karsilama ylizdeleri sirasiyla ¢aligma grubunda %214,4+120,22 ve
%100,2+52,57; kontrol grubunda %179,8+154,42 ve %85,5£56,21°dir (p>0,05). Tiamin ve
riboflavin alimimi kargilama yilizdeleri c¢alisma grubu igin sirasiyla %86,9+26,36;
%131,0£29,60 ve bu degerler kontrol grubu i¢in ayni1 sirayla %75,6+£24,76; %113,3+29,55
(p<0,05)’tir. Calisma grubundaki bireylerin niasin alim1 karsilama yiizdesi %96,1+47,17;
kontrol grubundaki bireylerin %88,9+45,72°dir (p>0,05). Bs vitamini alimini karsilama
yiizdesi c¢alisma ve kontrol grubunda sirasiyla %121,6+28,25; %116,0+34,52°dir(p>0,05).
Calisma grubundaki bireylerde folat alimini karsilama yiizdesi %94,7+£29,20; kontrol
grubunda bu deger %85,7+£25,91°dir (p<0,05). Folat alimi1 karslama yiizdesiyle gruplar
arasinda anlamli bir fark bulunmustur. B12 vitamini alimin1 karsilama ylizdesi ¢aligma ve
kontrol grubunda sirasiyla %176,3+90,37; %146,7+42,57 dir(p>0,05). Calisma ve kontrol
grubu icin C vitamin alimi karsilama yiizdeleri sirastyla %164,2+90,13; %124,9+77,63 diir
(p<0,05). C vitamin alimi karsilama yiizdesiyle gruplar arasinda anlamli bir fark
bulunmustur. Calisma grubundaki bireylerin kalsiyum ve magnezyum alimi karsilama
yiizdeleri sirasiyla %72,9421,61 ve %90,9+27,92, kontrol grubu i¢in %64,5+19,38 ve
%77,9+26,41°dir(p<0,05). Kalsiyum ve magnezyum alim yiizdeleri ile gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmustur. Demir alim karsilama yiizdeleri ¢alisma
ve kontrol gruplart i¢in %70,4+21,85; %59,2+18,93’tlir. Cinko alim karsilama yiizdeleri
gruplar i¢in aym sirayla %97,1£19,64; %84,3+19,80°dir (p<0,05). Demir ve ¢inko alimi1
karsilama yiizdeleriyle gruplar arasinda da istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur.
Omega 3 ve omega 6 alimm karsilama yiizdeleri calisma grubu icin sirasiyla
%233,9£105,87; %106,9+70,75 ve kontrol grubu i¢in sirasiyla %222,2+114,02;
%102,1+69,91°dir (p>0,05).



Cizelge 4.13. Bireylerin giinliik alinan enerji ve besin 6gelerinin DRI karsilama yiizdeleri (%)
Calisma grubu Kontrol grubu {7

Enerji ve Besin n=41 n=41 P
8/§)erler1 DRI karsilama 1SS M (Alt; Ust) 219 M (Alt; Ust)
Enerji 78,8+£18,94 78,1 (49,7;126,5) 73,4£21,19 72,0 (41,1;125,6) 1,216 0,228
Protein 115,6+24,65 113,4 (71,8;166,1) 109,6+28,06 107,1 (69,1; 202,6) -1,243 0,214
Posa 92,04+29,95 87,9 (48,6; 190,5) 78,6+30,11 74,0 (32,9; 173,9) -2,096 0,036*

o 173,7 (71,1; 524,2) 143,2 -1,563
A vitamini 214,4+120,22 179,8+154,42 (58,1; 1033.1) 0,118
E vitamini 100,24+52,57 88,3 (25,3; 214,8) 85,5+56,21 69,5 (20,3; 258,6) -1,595 0,111
Tiamin 86,9+26,36 82,7 (52,7;180) 75,6+£24,76 70,0 (42,7; 152,7) -2,082 0,037*
Riboflavin 131,04+29,60 128,2 (74,6; 203,6) 113,3+£29,55 110,9 (65,5; 205,5) -2,704 0,007*
Niasin 96,1+47,17 88,6 (39; 218,6) 88,9+45,72 77,8 (35,4; 276,2) -0,807 0,420
Be vitamini 121,6+28,25 118,5 (80; 209,2) 116,0+34,52 113,1 (66,9; 238,5) -1,299 0,194
Folat 94,7+29,20 92,1 (46,7; 164,0) 85,7+25,91 77,8 (42,5; 144,4) 2,132 0,036*
B2 vitamini 176,3£90,37 163,3 (63,3; 580,8) 146,7+42,57 140,0 (61,3; 303,8) -1,544 0,123
C vitamini 164,2+90,13 149,5 (38,0; 442,1) 124,9+77,63 106,0 (22,6; 371,2) -2,267 0,023*
Kalsiyum 72,94+21,61 69,1 (25,6; 141,4) 64,5+19,38 62,7 (32,2; 115,5) -2,082 0,037*
Magnezyum 90,9+27,92 85,0 (45,9; 158,2) 77,9+£26,41 70,3 (39,0; 174,1) -2,175 0,030*
Demir 70,4+21,85 70,4 (37,8; 136,9) 59,2+18,93 55,4 (33,1; 105,2) -2,323 0,020*
Cinko 97,1£19,64 98,4 (64,2; 151,7) 84,3+19,80 86,7 (45,2; 130,1) 2,949 0,004*
Omega 3 233,9+105,87 212,7 (51,8; 450,9) 222.2+114,02 193,6 (59,1; 541,8) -0,640 0,522
Omega 6 106,9+70,75 72,7 (25; 259,8) 102,1+£69,91 81,8 (21,8; 332) -0,380 0,704
* p<0,05

t/Z koyu renkle belirtilen t degeri agik renk olan Z degeridir.
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Bireylerin diyet antioksidan kapasitelerinin percentillere gore smiflandirilmasi Cizelge
4.14’te verilmistir. Diyet antioksidan kapasitesi FRAP degerleri 25., 25-75 aralig1 ve 75.
percentil ve listli olmak iizere sirasiyla P1, P2 ve P3 olarak gruplandirilmistir. Calisma
grubunun %22’si P1, %56’s1 P2 ve %22’si P3 grubundadir. Kontrol grubunun ise %29,3’1
P1, %41,5’1 P2 ve %29,3°1i P3 grubundadir.

Bireylerin gruplara gore demografik oOzelliklerinin, antropometrik 6l¢iimlerinin,
biyokimyasal bulgularinin ve besin tiiketimlerinin diyet antioksidan kapasite
percentillerinee gore dagilimlan karsilastirildiginda istatistiksel olarak fark bulunmamistir

(p>0,05). (Tablosu verilmemistir.)

Cizelge 4.14. Bireylerin  diyet antioksidan  kapasitelerinin  percentillere  gore

gruplandirilmasi
FRAP percentil P1 (<25. percentil) P2 (25.-75. percentil)  P3 (>75. percentil)
(<5,7) (5,7 P2<12,03) (>12,03)
Say1(%) Say1(%) Say1(%)
Calisma grubu 10(24,4) 20(48,8) 11(26,8)
Kontrol grubu 11(26,8) 17(41,5) 13(31,7)

x?=4,251 p=0,373

4.6. Bireylerin Diyetlerinin Toplam Antioksidan Kapasitesi ile Diger Degiskenler

Arasindaki Tliskilerin Degerlendirilmesi

Gruplara gore bireylerin diyetlerinin toplam antioksidan kapasitesi ile sosyodemogrofik
degiskenler, aliskanliklar1 ve fiziksel aktivite arasindaki Iliski Cizelge 4.15’te verilmistir.
Calisma ve kontrol grubundaki bireylerin yas, egitim siiresi ve sigara i¢gme siireleri ile
diyetlerinin toplam antioksidan kapasiteleri arasinda istatistiksel olarak anlamli iligkiler
bulunmamistir (p>0,05). Calisma grubundaki bireylerde oturarak gecirilen zaman ile
diyetin toplam antioksidan kapasitesi arasinda zayif pozitif korelasyon bulunmustur

(r=0,352; p<0,05). Kontrol grubu igin istatistiksel olarak bir iliski bulunmamuistir (p>0,05).
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Cizelge 4.15. Diyetin toplam antioksidan kapasitesi ile sosyodemogrofik degiskenler,

aliskanliklar ve fiziksel aktivite arasindaki iligki

Diyet Toplam Antioksidan Kapasitesi
Calisma Grubu (41)  Kontrol Grubu (41)

r p r p
Yas (y1l) 0,281 0,075 0,255 0,108
Egitim siiresi (y1l) 0,131 0,415 -0,071 0,660
Sigara Icme Siiresi (y1l) -0,247 0,522 0,360 0,427
Oturarak Gegirilen Zaman (dk) 0,352 0,024* 0,037 0,816

*p<0,05

Calisma ve kontrol grubundaki bireylerin diyetlerinin toplam antioksidan kapasitesi ile
bireylerin antropometrik Ol¢limleri ve viicut bilesimleri arasindaki iliski Cizelge 4.16’da

verilmistir.

Calisma ve kontrol grubundaki bireylerin higbir antropometrik 6l¢ciim ve viicut bilesimi
sonucu istatistiksel olarak diyetin toplam antioksidan kapasitesiyle iliskili bulunmamistir

(p>0,05).

Cizelge 4.16. Diyetin toplam antioksidan kapasitesi ile bireylerin antropometrik
Ol¢timleri ve viicut bilesimi arasindaki iliski

Diyet Toplam Antioksidan Kapasitesi

Calisma Grubu (41) Kontrol Grubu (41)

r p r p
Viicut Agirligi(kg) -0,067 0,675 0,132 0,411
Boy(cm) -0,158 0,324 -0,023 0,889
BKI (kg/m?) 0,051 0,752 0,111 0,490
Bel gevresi (cm) 0,070 0,664 0,137 0,394
Kalga c¢evresi (cm) -0,103 0,523 -0,005 0,973
Bel/kalga orani 0,068 0,673 0,146 0,362
Bel/boy orani 0,228 0,152 0,138 0,391
Boyun ¢evresi -0,083 0,606 -0,011 0,943
Viicut yag yiizdesi 0,162 0,311 -0,174 0,278
Viicut yag miktar1 (kg) 0,031 0,849 -0,014 0,932
Yagsiz viicut kiitlesi (kg) -0,028 0,864 0,216 0,175
Viicut suyu miktar1 (kg) -0,115 0,473 0,222 0,163

Calisma ve kontrol grubundaki bireylerin diyetlerinin toplam antioksidan kapasitesi ile

bireylerin biyokimyasal bulgular1 arasindaki iliski Cizelge 4.17°de verilmistir.
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Her iki grup i¢in de bireylerin biyokimyasal bulgulari ile diyetlerinin toplam antioksidan

kapasitesi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulunmamaistir (p>0,05).

Cizelge 4.17. Diyetin toplam antioksidan kapasitesi

arasindaki iligki

ile biyokimyasal bulgular

Diyet Toplam Antioksidan Kapasitesi

Calisma Grubu (41) Kontrol Grubu (41)

r p r P
Aclik glukoz (mg/dL) 0,266 0,093 0,142 0,375
Total kolesterol (mg/dL) -0,064 0,693 0,046 0,775
LDL kolesterol (mg/dL) -0,095 0,555 -0,008 0,961
HDL kolesterol (mg/dL) 0,116 0,471 0,048 0,764
Trigliserit (mg/dL) -0,254 0,108 0,051 0,752
Hemoglobin (g/dL) -0,066 0,680 0,059 0,712
Hemotokrit (%) 0,011 0,947 0,046 0,777
Demir (ug/dL) -0,172 0,284 0,056 0,730

Calisma ve kontrol grubundaki bireylerin diyetlerinin toplam antioksidan kapasitesi ile

bireylerin beslenme aliskanliklar1 ve meyve/sebze tiiketim miktarlar1 arasindaki iligki

Cizelge 4.18’de verilmistir. Calisma grubundaki bireylerin ana ve ara 0giin sayilari, yesil,

turuncu/sar1, kirmizi/mor, beyaz besinleri tiiketim miktarlar1 ile diyetlerinin toplam

antioksidan kapasitesi arasinda istatistiksel olarak anlamli iligkiler bulunmamistir (p>0,05).

Kontrol grubunda bulunan bireylerin ana 6gilin sayilari, yesil, turuncu/sari, kirmizi/mor,

beyaz besinleri tiikketim miktarlar1 ile diyetlerinin toplam antioksidan kapasitesi arasinda

istatistiksel olarak anlamli iliskiler bulunmamistir (p>0,05). Sadece kontrol grubundaki

bireylerin ara 6giin sayist ile diyetlerinin toplam antioksidan kapasitesi arasinda orta

siddette pozitif korelasyon bulunmustur (r=0,452; p=0,003). Yani kontrol grubundaki

bireylerin ara 6giin sayisi arttik¢a diyetlerinin toplam antioksidan kapasitesi artmaktadir.
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Cizelge 4.18. Diyetin toplam antioksidan kapasitesi ile bireylerin beslenme
aligkanliklar1 ve meyve/sebze tiikketim miktarlar arasindaki iligki

Diyet Toplam Antioksidan Kapasitesi

Calisma Grubu (41) Kontrol Grubu (41)

r p r p
Ana Ogiin Sayis1 0,182 0,254 0,305 0,052
Ara Ogiin Sayisi 0,273 0,084 0,452 0,003*
Yesil Besinler 0,024 0,884 0,127 0,429
Turuncu/Sar1 Besinler -0,103 0,521 0,227 0,154
Kirmizi/Mor Besinler -0,146 0,362 0,039 0,808
Beyaz Besinler 0,239 0,133 0,178 0,266

* p<0,05

Calisma ve kontrol grubundaki bireylerin diyetlerinin toplam antioksidan kapasitesi ve
bireylerin giinliik enerji ve besin dgesi alimlar1 arasindaki iliski Cizelge 4.19°da verilmistir.
Calisma grubundaki bireylerin giinliik enerji alimi ile diyetin toplam antioksidan kapasitesi
arasinda zayif pozitif korelasyon vardir (r=0,347; p=0,026). Kontrol grubundaki bireylerin
de enerji alim1 ve diyetlerinin toplam antioksidan kapasitesi arasinda pozitif korelasyon
bulunmustur (=0,472; p=0,002) . Ancak iliski ¢alisma grubuna gére daha kuvvetlidir. Iki
grupta da bireylerin enerji alimi arttik¢a diyetin toplam antioksidan kapasitesinde artis
olmaktadir. Calisma grubundaki bireylerin karbonhidrat alimi ile diyetin toplam
antioksidan kapasitesi arasinda zay1f pozitif korelasyon vardir (r=0,396; p=0,010). Kontrol
grubundaki bireylerin de karbonhidrat alim1 ve diyetlerinin toplam antioksidan kapasitesi
arasinda pozitif korelasyon bulunmustur (r=0,453; p=0,003) . Ancak iliski ¢aligma grubuna
gore daha kuvvetlidir. Iki grupta da bireylerin karbonhidrat alimi arttikca diyetin toplam
antioksidan kapasitesinde artis olmaktadir. Calisma ve kontrol grubundaki bireylerin
giinliik aldiklar1 enerjinin karbonhidrat, protein ve yag yiizdeleri ile diyetlerinin toplam
antioksidan kapasiteleri arasinda istatistiksel olarak anlamli iligkiler bulunmamistir
(p>0,05). Calisma grubundaki bireylerin protein alimi ile diyetin toplam antioksidan
kapasitesi arasinda zayif pozitif korelasyon vardir (r=0,315; p=0,045). Kontrol grubundaki
bireylerin protein alimi ve diyetlerinin toplam antioksidan kapasitesi arasinda orta siddette
pozitif korelasyon bulunmustur (r=0,429; p=0,005) . iki grupta da bireylerin protein alimi
arttikca diyetin toplam antioksidan kapasitesinde artis olmaktadir. Calisma grubundaki
bireylerin giinliik yag alimi ile diyetin toplam antioksidan kapasitesi arasinda istatistiksel
olarak iliski bulunmamistir (p>0,05). Kontrol grubundaki bireylerin giinliik yag alim ile

diyetlerinin toplam antioksidan kapasitesi arasinda orta siddette pozitif korelasyon vardir
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(r=0,405; p=0,009). Kontrol grubunda yag alimi arttikca diyetin toplam antioksidan
kapasitesi artmaktadir. Calisma ve kontrol grubundaki bireylerin giinliik doymus yag
alimlar ile diyetin toplam antioksidan kapasitesi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
iliski yoktur (p>0,05). Tekli ve ¢oklu doymamis yag asiti alimi ile diyetin toplam
antioksidan kapasitesi arasinda ¢alisma grubundaki bireylerde istatistiksel olarak bir iliski
bulunmamistir (p>0,05). Calisma grubunun aksine kontrol grubundaki bireylerde ayni
degiskenler i¢in orta siddette pozitif korelasyon vardir (sirasiyla r=0,413; p<0,05 ve
=0422; p<0,05). Kontrol grubundaki bireylerde tekli ve ¢oklu doymamis yag asiti alimlari
arttik¢a diyetin toplam antioksidan kapasitesinde de artis olmaktadir. Posa alimi ile diyetin
toplam antioksidan kapasitesi arasinda calisma ve kontrol grubu icin pozitif yliksek
korelasyon bulunmustur ( sirastyla r=0,743; p<0,05 ve 1=0,794; p<0,05). Iki grup icin de
posa alimi arttik¢a diyetin toplam antioksidan kapasitesi artmaktadir. Calisma grubundaki
bireylerin omega 3 alimi ile diyetin toplam antioksidan kapasitesi arasinda zayif pozitif
korelasyon vardir (r=0,372 p<0,05), kontrol grubundaki bireylerde bu korelasyon orta
siddetlidir (r=0,445 p<0,05). Omega 6 alimi ile diyetin toplam antioksidan kapasitesi
arasinda ¢alisma grubunda istatistiksel olarak bir iliski bulunmamistir (p>0,05). Kontrol
grubunda ise zayif pozitif korelasyon (r=0,389 p<0,05) vardir. A vitamini alimi ile diyetin
toplam antioksidan kapasitesi arasinda iki grup i¢in de pozitif korelasyon vardir.
Korelasyonun siddeti ¢alisma grubu icin orta (r=0,487 p<0,05), kontrol grubu igin ise
yiiksektir(r=0,726 p<0,05). Caligma grubundaki bireylerin retinol alimi ile diyetin toplam
antioksidan kapasitesi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski yoktur (p>0,05).
Kontrol grubu icin retinol alimi ile diyetin toplam antioksidan kapasitesi arasinda zayif
pozitif korelasyon vardir (r=0,312 p<0,05). Kontrol grubundaki bireylerde retinol alimi
arttikca diyetin toplam antioksidan kapasitesi artar. Karoten alimi ile diyetin toplam
antioksidan kapasitesi arasinda iki grup i¢in de pozitif korelasyon vardir. Korelasyonun
siddeti calisma grubu igin orta (r=0,561 p<0,05), kontrol grubu igin ise yiiksektir(r=0,679
p<0,05). Her iki gruptaki bireylerde de E vitamini alimi arttik¢a diyetin toplam antioksidan
kapasitesi artmaktadir. E vitamini ile diyetin toplam antioksidan kapasitesi arasinda
calisma grubu i¢in orta siddette pozitif korelasyon (r=0,407 p<0,05); kontrol grubu icin
zayif pozitif korelasyon (r=0,393 p<0,05) vardir. Calisma ve kontrol grubunda tiamin,
riboflavin, Bs vitamini ve folat alimi arttikga diyetin toplam antioksidan kapasitesi

artmaktadir. Bu vitaminler ile diyetin toplam antioksidan kapasitesi arasinda ¢alisma grubu
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icin orta siddette pozitif korelasyon (r=0,585, r=0,491, r=0,494 ve r=0,549); kontrol grubu
icin yliksek pozitif korelasyon (r=0,766, r=0,613, r=0,683 ve r=0,706) vardir (p<0,05).
niasin ve sodyum alimi ile diyetin toplam antioksidan kapasitesi arasinda iki gruptada
istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmamistir (p>0,05). Calisma grubunda Bi2
vitamini ile diyetin toplam antioksidan kapasitesi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
iliski yoktur (p>0,05). Kontrol grubunda ise zayif pozitif korelasyon bulunmustur (r=0,309
p<0,05). Calisma ve kontrol grubundaki bireylerde C vitamini alimi arttik¢a diyetin toplam
antioksidan kapasitesi artmaktadir. C vitamini ile diyetin toplam antioksidan kapasitesi
arasinda c¢aligma grubu i¢in orta siddette pozitif korelasyon (r=0,476 p<0,05); kontrol
grubu igin yiiksek pozitif korelasyon (r=0,647 p<0,05) vardir. Potasyum ve diyetin toplam
antioksidan kapasitesi arasinda calisma ve kontrol grubu icin yiiksek pozitif korelasyon
vardir (sirastyla r=0,610; p<0,05 ve r=0,771; p<0,05). Calisma grubundaki bireyler i¢in
kalsiyum alimi ile diyetin toplam antioksidan kapasitesi arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir iliski yoktur (p>0,05). Kontrol grubunda ise orta siddette pozitif korelasyon
bulunmustur (r=0,546 p<0,05). Magnezyum ve diyetin toplam antioksidan kapasitesi
arasinda calisma ve kontrol grubu icin yiiksek pozitif korelasyon vardir (sirasiyla r=0,664;
p<0,05 ve r=0,714; p<0,05). Demir alimi i¢in de ayn1 sekilde diyetin toplam antioksidan
kapasitesi arasinda c¢alisma ve kontrol grubu icin yiiksek pozitif korelasyon vardir
(sirastyla 1=0,674; p<0,05 ve r=0,719; p<0,05). Calisma grubundaki bireylerin ¢inko alimi
ile diyetin toplam antioksidan kapasitesi arasinda zayif pozitif korelasyon vardir (r=0,387;
p<0,05). Kontrol grubundaki bireylerin ¢inko alimi ve diyetlerinin toplam antioksidan
kapasitesi arasinda orta siddette pozitif korelasyon bulunmustur (r=0,559 p<0,05) . Iki
grupta da bireylerin magnezyum, demir ve ¢inko alimlar1 arttikca diyetin toplam

antioksidan kapasitesinde artis olmaktadir.
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Cizelge 4.19. Diyet toplam antioksidan kapasitesi ve bireylerin giinliik enerji makro ve
mikro besin 6gesi alimlar1 arasindaki iliski

Calisma Grubu (41) Kontrol Grubu (41)
r p r p

Enerji(kcal/giin) 0,347 0,026* 0,472 0,002*
Karbonhidrat(g) 0,396 0,010* 0,453 0,003*
Karbonhidrat(%) 0,046 0,776 0,112 0,484

Protein(g) 0,315 0,045* 0,429 0,005*
Protein(%) -0,028 0,860 -0,086 0,594

Yag(g) 0,237 0,136 0,405 0,009*
Yag(%) -0,080 0,618 0,015 0,927

Doymus yag asitleri(g) 0,083 0,607 0,304 0,053

Tekli doymamis yag asitleri(g) 0,247 0,119 0,413 0,007*
Coklu doymamus yag asitleri(g) 0,245 0,123 0,422 0,006*
Posa(g) 0,743 0,000* 0,794 0,000*
Omega 3 () 0,372 0,017* 0,445 0,004*
Omega 6 (Q) 0,237 0,136 0,389 0,012*
A vitamini (pg) 0,487 0,001* 0,726 0,000*
Karoten (mg) 0,561 0,000* 0,679 0,000*
E vitamini (mg) 0,407 0,008* 0,393 0,011*
Tiamin (mg) 0,585 0,000* 0,766 0,000*
Riboflavin (mg) 0,491 0,001* 0,613 0,000*
B6 vitamini (mg) 0,494 0,001* 0,683 0,000*
Folat (ng) 0,549 0,000* 0,706 0,000*
B12 vitamini (png) 0,033 0,837 0,309 0,049*
C vitamini (mg) 0,476 0,002* 0,647 0,000*
Sodyum (mg) 0,141 0,379 0,136 0,398

Potasyum (mg) 0,610 0,000* 0,771 0,000*
Kalsiyum (mg) 0,281 0,075 0,546 0,000*
Magnezyum (mg) 0,664 0,000* 0,714 0,000*
Demir (mg) 0,674 0,000* 0,719 0,000*
Cinko (mg) 0,387 0,012* 0,559 0,000*

* 1 p<0,05
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5. TARTISMA

Gelismis ve gelismekte olan iilkelerde giderek artan ve ciddi bir halk sagligi sorunu olan
obezite, enerji aliniminin enerji harcanmasindan fazla oldugu durumlarda viicutta asir1 yag
depolanmasi ile kendini gdsteren bir saglik sorunudur [9, 118]. Bir¢ok tilkede oldugu gibi
iilkemizde de prevalansi her yil artis gdsteren obezite, toplum saglig1 agisindan biiyiik
tehlike olusturmaktadir [119]. Bir¢ok ¢alisma obezite ile oksidatif stresin iligkili oldugunu
gostermektedir [12, 120-121]. Oksidatif stres antioksidanlar ile oksidanlar arasindaki
denge bozuldugunda ortaya ¢ikmaktadir [122].

Diyet antioksidan aliminin bireyi oksidatif hasara ve iliskili inflamatuvar komplikasyonlara
kars1 koruyabilecegi one siiriilmektedir [123]. Diyetle antioksidan alim1 i¢in antioksidan
ozellige sahip besin Ogelerinin alimi ¢ok Onemlidir [124]. Besinlerdeki antioksidan
bilesenleri ayr1 ayr1 ¢alismak birbirleriyle olabilecek etkilesimlerinden Otiirii pahali ve
yetersizdir. Tek bir antioksidan yerine farkli antioksidanlarin beraber olmasi reaktif tiirlere
kars1 daha fazla koruma saglamaktadir. Diyetin toplam antioksidan kapasitesi; diyetteki
tiim antioksidanlari, sagliga etkilerini ve birbirleriyle etkilesimlerini igermektedir [81, 125-

126].

Bu calismada obez olan ve olmayan kadinlarin diyetlerinin antioksidan kapasitesi
hesaplanmis, diyet antioksidan kapasitesi ile biyokimyasal ve antropometrik parametreler

iliskilendirilmis ve elde edilen veriler literatiir ile karsilastirilarak tartisiimistir.

5.1. Bireylerin Sosyodemografik Ozellikleri ile Saglik, Fiziksel Aktivite ve Beslenme

Alskanliklarinin Degerlendirilmesi

Obezitenin olusumunda yas, cinsiyet, beslenme aliskanliklari, sosyokiiltiirel etmenler,

fiziksel inaktivite ve genetik faktorler gibi bircok etmen rol almaktadir [127-131].

Bu calisma yas ortalamasi 34.2+7,3 yil olan 41 obez g¢alisma ve 30,4+6,2 yil olan 41
normal viicut agirligina sahip kontrol grubu kadin {izerinde yiiriitiilmiistiir. Calisma
basinda katilimcilarin yaslari birbirine yakin secildiginden gruplardaki bireylerin yas

ortalamari arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamstir (p>0,05).
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Bazi ¢alismalarda evli olan kadinlarda sismanligin daha fazla goriildigi belirtilmektedir
[132-134]. Okyay ve Ugku (2002) tarafindan iilkemizde yapilan arastirmada evli olma
sismanlik i¢in en onemli risk faktorleri arasinda gosterilmis ve sismanligin evli kadinlarda
bekarlara gore 12,5 kat daha fazla goriildiigli bulunmustur [132]. Bu calismada da
istatistiksel olarak anlamli fark olmamakla beraber diger c¢aligmalara benzer sekilde
obezlerden olugan ¢aligma grubunda evli orani normal agirliktaki kontrol grubuna gore
yilksek bulunmustur (p>0,05). Bu durumun kadinlarin evlilik sonucu gebelik
donemlerindeki agirlik artislariyla  veya evlendikten sonra ¢alisma hayatlarini
bitirmeleriyle iligkili olabilecegi diisiiniilmektedir. Bu calismada; ev kadini oranlart

calisma grubu i¢in %48,8, kontrol grubu i¢in %31,7’dir (p>0,05). (Bkz. Cizelge 4.1)

Tiirkiye Beslenme ve Saglik Arastirmasi (TBSA) 2010 yili verilerine gore; 20-49 yas
kadin bireylerin %25,9’unun, Tiirkiye Diyabet, Obezite ve Hipertansiyon Epidemiyolojisi
Aragtirmasi-1l (TURDEP-II)’de ise kadinlarin %14,1’inin lise ve iizeri egitim aldiklart
gosterilmistir [130-131]. Yapilan bu ¢alismada iilkemizin genel egitim profilinin aksine
bireylerin biiylik oranda lise ve {lizeri egitim aldig1 ve gruplar arasinda anlamli fark
olmadig1 gorilmistir (p>0,05). (Bkz. Cizelge 4.1). Bu durumun calismanin 6zel bir

hastanede yapilmasina bagli olabilecegi diisiiniilmektedir.

Diinyada neden oldugu hastaliklar ve dliimlerden dolayr toplum saghigmni tehdit eden en
onemli sorunlardan biri olan tiitiin kullanimi; sosyal, psikolojik ve ekonomik nedenlerden
dolay tiim yas gruplarinda belirgin bir sekilde artmaktadir [135]. Diinya Saglik Orgiitii
diinyada yilda yaklasitk 7 milyon insanin titiin kullanim1 sebebiyle o6ldiigiinii
bildirmektedir. Bu oliimlerin 6 milyondan fazlast dogrudan sigara kullanimiyla, 890
binden fazlas1 ise sigara dumanmma maruziyetle iligkilendirilmektedir [136]. Kiiresel
Yetigkin Tiitlin Arastirmas1 Tiirkiye 2012 verilerine gore, Tiirkiye’de sigara kullanim
siklig1 %31,2 olarak bulunmustur. Sigara kullaniminin 25-44 yagslar arasi en fazla oldugu
ve kadinlarin %15,2’sinin sigara kullandigr bildirilmistir [137]. Sigara kullananlarda
BKI'nin daha diisiik oldugunu gosteren caligmalar vardir [138-139]. Ayni dogrultuda
Okyay ve Ucku’ya (2002) gore ‘BKI ile sigara kullanimi arasinda istatistiksel olarak
anlaml ters iligki vardir.” [132]. Bu c¢alismada ise literatiiriin aksine obez bireylerde sigara
kullanim1 (%22,0), kontrol grubundan (%17,1) daha yiiksek bulunmustur. Ancak gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamistir (p>0,05). (Bkz. Cizelge 4.1).
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Obezitenin olusumunda ve ilerlemesinde sigara kullanimi disinda bir ¢ok faktoriin rol

oynamasi bu sonucun bir nedeni olabilir.

Fiziksel aktivite, sadece fiziksel saglig1 diizeltmek ve yasam siiresini uzatmakla iliskili
degil; obezite ve birgok hastaligi 6nlemede de onemlidir. Saglik {lizerine yararh etkiler,
fiziksel aktivitenin siire ve siddeti ile iligkilidir [140-142]. TBSA-2010 verilerine gore 20-
30 yas arasi kadinlarin ¢ogunlugu sedanter veya hafif aktivite diizeyi ile aktif veya orta
derecede aktif yasam tarzina sahip bulunmustur (sirasiyla %44,4 ve %44,8). Enerjik veya
agir aktivite diizeyine sahip olan kadinlarin orani ise %10,8’dir [130]. Saglik Bakanligi’nin
yayinladig fiziksel aktivite yapma durumunu gosteren rapora gore kadinlar; %58 hafif,

%?20,2 orta, %6,2 agir siddette fiziksel aktivite yapmaktadir [143]. Bu ¢aligmada; ¢aligma
grubundaki bireylerin %19,5’1, kontrol grubundakilerin %9,8’1 siddetli fiziksel aktivite
yapmakta olup orta dereceli fiziksel aktivite yapma siklig1 gruplar i¢in ayni sirayla %36,6
ve %29,3’tiir. Yuriylls yapma sikligi c¢alisma grubunda %73,2, kontrol grubunda
%65,9’dur (p>0,05). (Bkz. Cizelge 4.2). Calisma ve kontrol grubundaki bireylerin sirasiyla
%70,7 ve %68,3°1 fiziksel olarak inaktif-diisiik diizeyde, %29.,3 ve %31,7’si ise minimal
aktif-orta diizeyde bulunmustur (p>0,05). (Bkz. Cizelge 4.4). Istatistiksel olarak anlamli
sonuclar bulunmamasinin katilimci sayisinin bu tiir bir karsilastirma icin az olmasiyla ya
da calisma grubundaki bireylerin aktiviteyle 1ilgili sorulart yanitlarken gergegi

saklamalarindan kaynakli olabilecegi diistiniilmektedir.

Bir ¢ok ¢alisma seker kullanimi arttik¢a obezite sikliginin da arttigin1 ortaya koymaktadir
[144-150]. Bu c¢alismada; kontrol grubundaki bireylerin seker kullanim orani ¢alisma
grubuna gore istatistiksel olarak anlamli sekilde daha yiiksek bulunmustur (p<0,05). (Bkz.
Cizelge 4.5). Bu sonucun bir nedeni diyet poliklinigine bagvuran kisilerin zayiflamaya

karar verdiklerinde ilk olarak sekeri birakma karar1 almalari olabilir.

Yemeklerin tiiketim siklig1 ve 6giinlere diisen enerji ve besin dgelerinin miktar1 viicudun
fizyolojik dengesini saglamada ve organlar1 korumada 6nemlidir. Metabolizmanin diizenli
caligmasi i¢in giinliik yasam kosullar1 da dikkate alinarak yiyeceklerin giinde en az ii¢
oglinde tiiketilmesi onerilmektedir. Yeterli ve dengeli beslenmede 6giin sayis1 kadar igerigi
de 6nemlidir. Ogiinlerde besin dgelerinin dagilimi ne kadar dengeli olursa metabolizmanin

da o kadar diizenli ¢alistig1 bilinmektedir [88]. TBSA-2010 ¢aligsmas1 verilerine gore; 31-
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50 yas arast kadin bireylerin %64,4’li glinde li¢ 6gilin tiikketmektedir. En ¢ok atlanan
ogiiniin 6gle yemegi; en az atlanan &giiniin ise aksam yemegi oldugu saptanmstir. Ogle
Oglinlinii atlama oran1 kadin bireylerde %21,6°dir. Ayrica kadinlarin %12,5’inin sabah
kahvaltisini atladiklar1 saptanmustir [130]. Saglik Istatistikleri Yillig1 raporuna gore 18 yas
ve lizeri bireylerin %36,6’s1 6giin atlamaktadir [143]. Bu c¢alismada; calisma grubundaki
bireylerin %48,8’1, kontrol grubundaki bireylerin ise %63,4’1i 6giin atlamaktadir. Gruplar
ile 6glin atlama durumu arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamaistir (p>0,05).
(Bkz. Cizelge 4.5). Ogiin atlama durumlarina bakildiginda obez grubun 6giin atlama
oraninin normal agirliktaki gruba gore daha az oldugu yani daha diizenli beslendikleri
diistintilebilir. Ancak 6glin sayist ve diizeninden ¢ok 6giiniin igerigi 6nemlidir. Genel
bilgilerin aksi bir sonu¢ olusmasinda obez bireylerin daha diizenli yaptig1 6glinlerde enerji
icerigi daha yiiksek besinler tiikketmis olabilecegi ya da kontrol grubundaki bireylerin daha
fazla Oglin atlayarak gilinlik beslenme diizenlerinde enerji acigma sebep olmus
olabilecekleri diisliniilmektedir. Ayrica diger ¢alismalara paralel sekilde bu ¢alismada da
iki grup tarafindan en ¢ok 6gle 6giinii atlanmaktadir [130,143]. Ogle 6giinii atlama oranlar
calisma grubu icin %75, kontrol grubu i¢in %53,8°dir. TBSA sonuglariyla ayni1 dogrultuda
kahvalt1 6glinlinii atlama oran1t da her iki grup i¢in de aksam yemeginden fazladir. (Bkz.

Cizelge 4.5).

5.2. Bireylerin Antropometrik Ol¢iimlerinin ve Viicut Bilesimlerinin

Degerlendirilmesi

Diinya Saglik Orgiitii 2016 verilerine gore 18 yas ve iizeri bireylerin %39’u hafif sismandir
(BKI>25 kg/m?), %13’ii obezdir (BKI>30 kg/m?) [7]. TURDEP-I ¢alismasina gére 20 yas
ve lizeri kadin bireylerde sismanlik prevelansi %29,9 olarak saptanmistir [25]. TURDEP-II
caligmasinda ise kadin bireylerde obezite prevelansi %44,2 olarak bulunmustur [131].
Kiiresel yetiskin popiilasyonda 2030 yilinda asir1 kilolu veya obez bireylerin beklenen
prevalanst % 57,8 olacaktir [151]. Yapilan bu calismada calisma ve kontrol grubundaki
bireylerin BKI ortalamalar1 sirasiyla 35,4+5,0 kg/m? ve 22,8+1,6 kg/m?> bulunmustur
(p<0,05). (Bkz. Cizelge 4.6). Calisma grubundaki tiim bireylerin BKi’si 30 kg/m? ve
lizerinde yani obez se¢ilmistir. Bu bireylerin %51,2’si 1. derece sisman, %34,1°1 2. derece
sisman ve %14,6’s1 3. derece sismandir. Kontrol grubundaki bireylerin secildigi iizere

BKI’leri normaldir (p<0,05). (Bkz. Cizelge 4.7).
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Calisma grubundaki bireylerin %90,2’si bel ¢evresi acgisindan metabolik risk altindadir.
Bu bireylerden %78’inin riski daha yiiksektir. Kontrol grubundaki bireylerin ise %31,7’si
risk altindadir. Yiiksek risk orani kontrol grubunda %4,9’dur. Bel/kal¢a orani agisindan
calisma grubundaki bireylerin %75,6’s1 kontrol grubundaki bireylerin ise %34,1’1 risk
altindadir. Bel/boy oranlar1 degerlendirildiginde ¢alisma grubundaki bireylerin %87,8’inin,
kontrol grubundaki bireylerin %31,7’sinin 0,5 ve iizerinde bel/boy oranlar1 vardir. Calisma
grubundaki bireylerin referanslara gore degerlendirilen tiim 6lgiimleri kontrol grubuna gore

daha yiiksek risk oranlarina sahiptir (p<0,05). (Bkz. Cizelge 4.7).

Boyun cevresi iist viicutta yag dagiliminin bir gostergesi olarak kullanilan basit bir tarama
Ol¢iisiidiir. Simpson ve digerlerinin (2010) ¢alismasinda erkeklerde yagsiz dokunun boyun
cevresine katkida bulundugu sonucuna ulagilmistir. Erkeklere kiyasla kadinlarda periferde
daha c¢ok yag birikme egilimi olmasina ragmen kadinlarda orantisiz yag artisiyla
iligkilendirilmistir [152]. Saka ve digerlerinin (2014) 147 erkek ve 237 kadin birey
iizerinde yaptig1 calismada boyun g¢evresi ortalamasi kadin bireylerde 31,7cm bulunmustur.
Yiiksek boyun g¢evresine sahip erkeklerin orant %85,1; kadin bireylere oran1 %38,8’dir
[153]. Hinqgorjo, Quereshi ve Mehdi’nin (2012) 18-20 yas araliginda 41 erkek ve 109 kadin
birey lizerinde yapilan calismada: erkek bireylerin boyun cevresi 35,56+2,77 cm, kadin
bireylerin ise 31,52+1,96 cm olarak saptanmistir [154]. Yapilan bu calismada literatiirdeki
caligmalardan hem ¢alisma grubunda (35,0+2,8 cm), hem de kontrol grubunda(32,9+1,6)
daha yiiksek boyun gevresi ortalamalar1 elde edilmistir (p<0,05). Calisma grubundaki
bireylerin %65,9°u, kontrol grubundakilerin %36,6’s1 boyun ¢evresi agisindan metabolik

risk altindadir. (Bkz. Cizelge 4.7).

Antropometrik Ol¢iimler ve viicut bilesimi Ol¢limleri arasinda boy uzunlugu hari¢ tiim
degerler, ayrica antropometrik Ol¢limlerin referanslara gore dagilimlari icin gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlaml fark bulunmustur (p<0,05). (Bkz. Cizelge 4.6-7). Bu
durumun ¢alisma grubunun obez, kontrol grubunun normal agirlikta se¢ilmis olmasinin

sonucu oldugu diistiniilmektedir.
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5.3. Bireylerin Biyokimyasal Parametrelerinin Degerlendirilmesi

Her y1l en az 2,8 milyon kisi obezite nedeniyle 6lmektedir [155]. Obezite bir¢cok hastaligin
olusmasinda ve bazi hastaliklarin da ortaya ¢ikmasi veya siddetlenmesinde 6nemli bir risk

faktoridiir [41].

Tiirkiye Diyabet Vakfi diyabet tanisinin aclik kan glukozu (AKG) Ol¢limii veya oral
glukoz tolerans testi (OGTT) yapilarak saptanacagini belirtmistir. AKG olgtimii 100-125
mg/dl olmasi gizli seker (pre-diyabet) sinyali, 6l¢iim sonucunun 126 mg/dl veya daha fazla
olmasi ise diyabet olarak tanimlanmistir [156]. FDA’ya gore diyabeti olmayan kisilerde
aclik plazma glukozu 100mg/dl’nin, yemekten 2 saat sonraki tokluk plazma glukozu 140
mg/dl’nin altinda olmalidir [157]. Bu ¢alismada calisma grubundaki bireylerin aglik glukoz
degeri 93,84+16,12 mg/dL; kontrol grubundakilerin 86,1+6,51 mg/dL ‘dir (p<0,05). Her iki
gruptada aclik glukoz diizeyi diyabet kriterinin altindadir. Gruplar arasinda aglik glukoz ile
anlamli bir fark saptanmistir (p<0,05). (Bkz. Cizelge 4.8). Calismaya katilan bireylerde
kronik hastalik olmamasi sartt aranmasinin sonuglarin iki grup i¢in de diyabet kriterinin

altinda olmasini saglamis olabilecegi diisiiniilmektedir.

[lk olarak 1990 yilinda yapilan TEKHARF calismas: Tiirkiye’deki bireylerin lipid profiline
dair verilerin elde edilmesine olanak saglamistir. 20’li yaslarda diisiik kolesterol seviyeleri
gozlenirken, 40’l1 yaslarda bu deger 204 mg/dl’'lik seviyelere ulagsmistir. Kadinlarin 50
yasindan itibaren erkeklerden anlamli bicimde daha yiiksek kolesterole sahip oldugu
TEKHARF calismasinda kuskusuz ve tutarli bir sekilde gosterilmistir [11]. Bu ¢aligmada
caligma grubundaki bireylerde total kolesterol miktar1 185,9+42,74 mg/dL; kontrol
grubunda 177,9+36,64 mg/dL ‘dir (p>0,05). (Bkz. Cizelge 4.8). 1ki grupta da
hiperkolesterolemi tablosu yoktur. TEKHARF Calismasi’nin siirdiigi 20 yillik donemde
halkimizda gelisen en onemli iki degisiklik viicut yaglanmasinda ve kanda trigliserid
diizeylerinde artislar olmustur [11]. Kandaki tiim lipit seviyeleri i¢in gruplardaki degerlerin
referans deger sinirlarin1 gegmemis olmasi ¢alisma i¢in segilen bireylerde kronik hastalik
olmamasi sartinin olmasindan kaynakli olabilecegi diislinlilmektedir. Bunun diginda
caligma grubundaki ortalamalar tiim degerlerde kontrol grubundan ytiiksektir. Bu durum da
calisma grubundaki bireylerin BKI degerlerinin obezite kriterlerinin iizerinde olmasiyla

iliskilendirilmektedir.
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Demir eksikligi anemisi diinyada en sik goriilen mikro besin 6gesi eksikligidir. Diisiik
hemoglobin ve hematokrit seviyeleri de anemi olarak tanimlanmaktadir. Hemoglobin ve
hematokrit seviyeleri igin sinir degerleri sirasiyla 12.0 g/dL ve %36’dir [158]. DSO 2
milyondan fazla kisinin anemik oldugunu ve bunlarin yaklasik %50’sinin demir eksikligi
kaynakli oldugunu belirtmektedir [159]. 26 demir eksikligi anemisi olan ve 20 saglikli
kadin iizerinde yapilan ¢alismada serum total antioksidan kapasitesi kontrol grubuna gore
anlamli derecede diisilk bulunmustur. Ayrica demir eksikligi olanlara demir replesman
tedavisiyle beraber antioksidan vitamin verilmesinin daha iyi sonu¢ verdigi bulunmustur
[160]. Bu c¢alismada hemoglobin, hemotokrit ve demir degerleri i¢in gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli iligkiler bulunmamustir. (Bkz. Cizelge 4.8). Ancak; iki grup da
hemoglobin ve hematokrit seviyeleri i¢in siir degerin iizerinde ortalamalara sahiptir.
(Bkz. Cizelge 4.9). Bu durum gruplarin sosyo ekonomik diizeylerinin yiiksek ve saglikli

bireylerden se¢ilmesiyle iliskilendirilmektedir.

5.4. Bireylerin Besin Tiiketim Sikhigina Gore Gruplandirilmis Meyve ve Sebze

Tiiketim Miktarlarinin Degerlendirilmesi

Meyve ve sebzelerin fazla tiiketiminin insan saglig1 i¢in yararli oldugu belirtilmektedir [161].
Meyve ve sebzeler posa, polifenoller ve diger biyoaktif bilesenler ile mikro besin Ogeleri
agisindan zengindir. Ayrica renk gruplarina gore farkli birgok mikrobesin dgesi ve biyoaktif
bilesen igerirler [73,97]. Sebzelerde bulunan en yaygin antioksidanlar C ve E vitaminleri,

karotenoidler ve flavonoidlerdir [162].

Koyu yesil yaprakli sebzeler gida bilesenleri agisindan en zengin igerie sahiptir. Yiiz gram
sebze i¢in C ve K vitaminleri giinliik gereksinmenin en az %50’sini; folat igin %25’ini ve
potasyum, kalsiyum, magnezyum, demir, bakir, manganez ve Bs vitamini i¢in % 10'unu
saglamaktadir. Beta-karoten, lutein, zeaksantin ve flavonlar bakimindan en yiiksek, TAK ve
flavonoller i¢in en yiiksek iiglincii gruptur. Lahana ailesinden olan sebzeler 100 gramlarinda C
ve K vitaminleri i¢in giinliikk gereksinmenin en az %50’sini; manganez, Bs vitamini ve folat
icin %10’unu saglar. Fitosterol ve antosiyanidinler igin en yiiksek tigiincii siradadirlar.
Ozellikle Amerika ve Avrupa’da en ¢ok tiiketilen sebzeler arasinda olan brokoli vitaminler ( A,
E, C) ve flavanoidlerce ve antioksidan 6zellik kazanmasini saglayan kuersetin ve kaempferol

icermesinden dolayr hem bagisikligr arttirict hem de antioksidan 6zellik tasimaktadir. Lifli bir
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yapiya sahip olan brokoli barsaklardan agir metallerin disart atilmasini saglar. Marullar 100
gramlarinda K vitamini i¢in DRI ‘nin en az %50’sini ve manganez, C vitamini ve folat i¢in
DRI’'nin en az %10’unu igerir. Fitoterol, lutein, zeaksantin igin ikinci, beta-karotende ise en
yiiksek {iglincli olmustur [73, 103]. Bu ¢alismada toplamda yesil gruptaki besinler caligma
grubunda giinde 143,3+107,80 g, kontrol grubunda 131,6+89,18 g tiiketilmistir (p>0,05).
(Bkz. Cizelge 4.10).

Turuncu/sart meyve ve sebzelerde alfa-karoten en yiiksek, ikincisi ise beta-karotendir. Her 100
g’da C vitamini DRI’nin en az % 10’unu saglar. Sadece bu grup 6nemli miktarda alfa karoten
icermektedir. Karotenler yagda ¢oziilebilen bitkisel pigmentlerin son derece renkli (kirmizi,
turuncu,sari) bir grubudur. Anavatan1 Meksika ve Peru olan ve tek yillik bir bitki olan domates,
icerigindeki likopenden dolay1 dogal antioksidan olarak kabul edilmektedir. Likopen, bazi
sebze ve meyvelerde dogal olarak bulunan karoten ailesine ait bir pigmenttir. Narenciye
meyveleri flavononlar1 en yiiksek, likopen ve flavonlar ikinci en yiiksek icerir. Limon ve
portakal, yiiksek miktarda C vitamini konsantrasyonuna sahiptirler ve bu ézelliklerinden dolay1
iyi bir antioksidan kapasiteye sahiptirler. Her 100 g i¢in C vitamini DRI’nin en az% 25’ini
saglar [73, 101]. Turuncu/sart grubundaki besinler toplamda ¢alisma grubunda
224.2+171,22 g/giin, kontrol grubunda 167,1£131,65 g/giin tiikketilmistir (p>0,05). (Bkz.
Cizelge 4.10).

Kirmizi, mor ve mavi (berries) meyveler antosiyanidinler, flavanoller ve TAK'de en yiiksek ve
diyet lifinde en yiiksek ikinci olmustur. Diyet lifi, manganez ve C vitamini i¢in DRI’nin en az
% 10unu saglarlar. Domatesler ve diger kirmizi meyve ve sebzeler likopeni en yiiksek,
antosiyanidinleri ikinci en yiiksek ve flavanolleri ise tigiincii en yiiksek igerir. Her 100 gr i¢in
C vitamini DRI’nin en az % 50’sini saglar [101]. Kirmizi/mor gruptaki meyve ve sebzelerin
toplamda giinliik tiikketim miktarlar1 ¢calisma ve kontrol grubunda sirasiyla 180,0+110,53
g/giin ve 178,0+81,20 g/giindiir (p>0,05). (Bkz. Cizelge 4.10).

Allium ailesindeki soganlarda manganez ve Bs vitamini en yiiksektir. Lutein, zeaksantin
icerigi ticiincii en yiiksektir. 100 grami K vitamini i¢in DRI‘nin en az %350’sini; manganez ve
Bs vitamini i¢cin DRI’nin %25’ini ve bakir ve C vitamini igin DRI’nin %10’unu saglar [101].

Beyaz gruptaki meyve ve sebzelerin toplamda giinliik tiiketim miktarlar1 ¢alisma grubunda
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265,4+116,38 g/giin, kontrol grubunda 276,5+187,14 g/giindiir (p>0,05). (Bkz. Cizelge
4.10).

Meyve, sebze ve diger besin dgeleri agisindan zengin bitkilerin yiiksek miktarda alinmasina
dayanan bitki bazli bir diyet, oksidatif stresle iliskili hastaliklarin riskini azaltabilecegi
digiiniilmektedir [109]. Meyve ve sebzelerde bulunan antioksidan oOzelliklere sahip
fitokimyasallarin yiiksek tiiketimi, azalan oksidatif stres ve azalmis sistemik inflamasyon ile
iligkilidir [163]. Bu galismada sagligin korunmasinda ve hastaliklarm 6nlenmesinde bu kadar
etkileri olan meyve ve sebzelerin renklerine gore tiiketimleri agisindan g¢alisma ve kontrol
grubundaki bireyler arasinda bir fark saptanmamustir (p>0,05). (Bkz. Cizelge 4.10). Bunun
nedeninin  gruplarin  besin  tiiketimlerinin de benzer olmasindan  kaynaklandigi

diistiniilmektedir.

5.5. Bireylerin Besin Tiiketimlerinin Degerlendirilmesi

Birgok ¢aligmada diyetin toplam antioksidan kapasitesi hesaplanirken demir indirgeme
antioksidan giicii (FRAP) yontemi kullanilmistir [164-167]. Ay sekilde bu calismada da
diyetin toplam antioksidan kapasitesi bireylerin demir indirgeme antioksidan giicii (FRAP)
degerleri kullanilarak hesaplanmigtir. Hesaplama sonuglarina gore diyetin toplam antioksidan
kapasite ortalamasi ¢alisma grubu i¢in 10,0+£7,45 mmol/giin, kontrol grubu igin 10,2+6,13
mmol/giin’diir. ~ Gruplarin  diyetlerinin  antioksidan  kapasiteleri  normal  dagilim
gostermemektedir ve gruplar arasinda diyetin antioksidan kapasitesi ile istatistiksel olarak
anlaml fark yoktur (p>0,05). (Bkz. Cizelge 4.11). Puchau ve digerleri (2010) tarafindan bu
calismaya benzer sekilde yiiriitiilen ¢alismada BKI ile diyet TAK arasinda ters kuvvetli iliski
oldugu bulunmustur [168]. Bu calismada da istatistiksel olarak anlamli olmasa da gruplarin
BK1 degerleri ile diyet TAK arasindaki iliskinin ters oldugu goriilmiistiir (r= -0,459; p>0,05).
Sonuglarin anlamli olmamasina bireylerin besin tiiketim kayitlarin1 yanh olarak eksik vermesi
sonucu TAK degerlerinin daha az hesaplanmis olmasi veya enerji alimlarinin daha az
hesaplanmis olmasi1 sebep olmus olabilir. Ayrica ¢alismalarda obez bireylerin obez
olmayanlara gore fitokimyasal agidan zengin gidalari (meyveler, sebzeler, kepekli tahillar,
baklagiller, zeytinyagi, tohum ve kuruyemis) daha az tiikettigi diistiniilmektedir [169-170]. Bu
calismada bu dogrultuda sonug¢ ¢ikmamasi bireylerin besin tiikketim kaydi alinan ti¢ giin de tiim
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uyarilara ragmen normal beslenme aliskanliklarindan farkli bir beslenme diizeni uygulamig

olmalarinin sonucu olabilir.

Bozoglan ve Karabudak (2016) tarafindan yapilan ¢alismada enerji alimi zayif bireylerde en
az, morbid obez bireylerde en fazla bulunmustur. Diyet enerji yogunlugu ile BKI arasinda
pozitif iliski saptanmustir [171]. Bu ¢alismada da istatistiksel olarak anlamli olmamakla birlikte
normal agirliktaki bireylerin enerji alimi obez g¢alisma grubuna gére daha az bulunmustur
(p>0,05). Brandhagen ve digerleri (2012) tarafindan yapilan ¢alisgmada bu c¢alismada oldugu
gibi obezite ile protein, karbonhidrat ve yag tiiketimi arasinda kadinlarda istatistiksel olarak

anlamli iligkiler bulunmamustir [172].

Lipoproteinlerin oksitlenebilirligi esas olarak lipoproteindeki yag asidi kompozisyonundan
etkilenir. Tekli doymamis yag asitleri ile karsilagtirildiginda, ¢oklu doymamais yag asitleri
oksitlenmeye daha yatkindir [173]. Bu calismada enerjinin tekli ve ¢oklu doymamis yag
asitlerinden gelen oranlar1 ¢alisma ve kontrol grubu i¢in sirasiyla %16,6+3,91, %8,0+3,38
ve %16,2+£3,16, %8,1+£3,20°dir (p>0,05). (Bkz. Cizelge 4.11). Gruplar arasinda tekli ve
coklu doymamis yag asitlerinin enerjiye oranlari arasinda anlamli fark bulunmamistir. Bu
durum gruplar arasinda diyet TAK agisindan da anlamli fark olmamasinin sebeplerinden

olabilir.

Bir ¢ok ¢aligmada viicut agirligi ile posa arasinda iligki bulunmustur [174-176]. Bu ¢alismada
kontrol grubundaki bireylerin yani normal agirliktaki bireylerin giinliik posa tiiketimi ¢alisma
grubundakilerden yani obezlerden azdir. Posa tiiketimi ile gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir fark bulunmustur (p<0,05). (Bkz. Cizelge 4.11). Bu ¢alismaya gore viicut agirlig
artttkga posa tiikketimi de artmaktadir. Bu durum ¢alisma grubundaki bireylerin besin

tiiketimlerinin kontrol grubuna gore daha fazla olmasindan kaynaklanmis olabilir.

Antihipertansif, antiinflamatuar, antioksidan, antiaterojenik ve antihiperlipidemik &zellikler
tasidigi bilinen omega 3 yag asitleri hiicre zarinin yapisina katildigi i¢in hiicrenin
fonksiyonlarimni yerine getirmesi agisindan 6nemlidir. Oksidatif siirecte dokuda azalan ¢oklu
doymamis yag asitlerinin yerine gecerek koruyucu etki gosterdigi diisiiniilmektedir [177].
Misir, aygicek, soya fasulyesi, ceviz, balkabagi ve keten tohumu yaglari omega 6 yag

asitlerinin 6nemli kaynaklaridir [178]. Kandaki omega 3 ve omega 6 yag asitleri arasinda yaris
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vardir. Bu ylizden omega 3 ve omega 6’nin hangi oranda alinmasi gerektigiyle ilgili farkli
goriisler vardir. Bat1 diyetlerinde bu oran; n-6/n-3=15/1 olarak goriilmektedir. Ancak bu oranin
daha diisiik olmas1 6liim ve ¢esitli hastaliklardaki azalmayla iligskilendirilmektedir. Optimal
doz hastaliga bagli olarak degismekle birlikte 1/1 — 4/1 arasinda degismektedir. [179]. Avrupa
Gida Giivenligi Otoritesi(EFSA) tarafindan n-6/n-3 oraninin 5/1 olmasi onerilmektedir [180].
Bu cgalismada da EFSA o6nerilerine paralel sekilde ¢aligma ve kontrol grubunda n6/n3 orani 5/1
bulunmustur. (Bkz. Cizelge 4.11). Gruplar arasinda fark olmamasinin bireylerin giinliik

beslenmelerinin benzer olmasiyla iliskili olabilecegi diistiniilmektedir.

Calisma grubundaki bireylerin diyetleri ile giinliik A vitamini, retinol, karoten, E vitamini,
niasin, Be ve B12 vitaminleri alim miktarlar1 agisindan galisma ve kontrol grubu arasinda
fark bulunmamistir (p>0,05). Tiamin, riboflavin, folat ve C vitamini ile mineral alimlari
arasinda ise gruplar agisindan fark oldugu ve ¢alisma grubunun aliminin daha fazla oldugu

saptanmuistir (p< 0,05). (Bkz. Cizelge 4.12).

Yetersiz ve dengesiz beslenmenin viicudun biiylime, gelisme ve normal c¢aligmasinda
aksakliklara neden olacagi Tiirkiye’ye 6zgii beslenme rehberinde vurgulanmistir. Herhangi
bir besin 0gesinin yetersiz alinmasi durumunda viicutta o besin &gesinin gorevi yerine
getirilemeyecegi i¢in viicut ¢alismasinin aksayacagi bildirilmistir [88]. Tirkiye’ye 6zgii
beslenme rehberine gore belirlenen karsilama yiizdelerinin %67-133 arast olmasi yeterli,

%67’nin altindaki degerler i¢in yetersiz ve %133’lin lizerindeki degerler icin ise fazla
tilketim oldugu bildirilmektedir [181]. Bu siniflama 1s18inda ¢alismaya katilan bireylerin
DRI karsilama yiizdeleri degerlendirildiginde; ¢alisma grubundaki bireyler enerji ve besin
Ogelerini yetersiz tilkketmemektedir. A vitamini, Bi2 vitamini, C vitamini ve omega 3 i¢in
fazla tiikketim yapilmaktadir. Enerji, protein, posa, E vitamini, tiamin, riboflavin, niasin, Bs
vitamini, folat, kalsiyum, magnezyum, demir, ¢inko ve omega 6 Vyeterli seviyede
tiiketilmektedir. Kontrol grubuna bakildiginda demir ve kalsiyum aliminin yetersiz oldugu
goriilmektedir. A vitamini, B12 vitamini ve omega 3 i¢in calisma grubunda oldugu gibi
fazla tiiketim vardir. Enerji, protein, posa, E vitamini, tiamin, riboflavin, niasin, Bs
vitamini, folat, C vitamini, magnezyum, ¢inko ve omega 6 yeterli dl¢iide tiiketilmektedir.
Folat, C vitamini, kalsiyum, magnezyum, demir ve ¢inko i¢in DRI karsilama yiizdeleriyle

gruplar arasinda da istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur. (Bkz. Cizelge 4.13).
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Diyet TAK degerlerinin azdan ¢oga dogru bes gruba ayrildig1 bir calismada diyet TAK
degerinin artiss BKi’nin diismesiyle iliskilendirilmistir [160]. Diyet TAK degerinin
mediana gore en diisiik ve en yiiksek olarak iki gruba ayrildig1 baska bir calismada
obezlerin bulundugu grupta diyet TAK ve viicut yagi, BKI arasinda istatistiksel olarak
anlamlt iligkiler bulunmustur (p<0,05). Kontrol grubunda aymi dogrultuda sonuglar
cikmamistir [168].

Bu calismada da diger calismalardan farkli olarak diyet antioksidan kapasitesi FRAP
degerleri 25., 25-75 aralig1 ve 75. percentil ve iistli olmak lizere sirasiyla P1, P2 ve P3
olarak 1i¢ gruba ayrilmustir. Bireylerin gruplara gore demografik Ozelliklerinin,
antropometrik ol¢limlerinin, biyokimyasal bulgularinin ve besin tiiketimlerinin diyet
antioksidan kapasite percentillerine gore dagilimlari karsilastirildiginda istatistiksel olarak

fark bulunmamaistir (p>0,05). (Bkz. Cizelge 4.14).

5.6. Bireylerin Diyetlerinin Toplam Antioksidan Kapasitesi ile Diger Degiskenler

Arasindaki iliskilerin Degerlendirilmesi

Calisma ve kontrol grubundaki bireylerin yas, egitim siiresi ve sigara icme siireleri ile
diyetlerinin toplam antioksidan kapasiteleri arasinda istatistiksel olarak anlamli iligkiler
bulunmamistir (p>0,05). (Bkz. Cizelge 4.15). Baz1 ¢alismalarda obez kisilerde TAK ve
FRAP degerlerinin obez olmayanlara gore daha diisiik oldugu bulunmustur [182-183]. Bu
calismada da diger ¢alismalarla benzer sekilde ¢alisma grubundaki yani obez olan bireylerin
diyet TAK degeri (10,0+7,45 mmol/giin), kontrol grubundan (10,2+6,13 mmol/giin) bir miktar
dustiktiir ancak fark istatistiksel olarak 6nemli degildir (p>0,05). Yapilan galismalarda diyet
antioksidan seviyeleri, adipozite derecesi ile ters orantilidir [184-185]. Ayrica fitokimyasal
aliminin; daha yiiksek bel gevresi, BKI ve plazma lipit peroksidasyonu ile ters orantili oldugu
da belirtilmektedir [169]. Bu ¢alismada ¢alisma ve kontrol grubundaki bireylerin higbir
antropometrik Ol¢iim ve viicut bilesimi sonucu istatistiksel olarak diyetin toplam
antioksidan kapasitesiyle iligkili bulunmamistir (p>0,05). (Bkz. Cizelge 4.16). Bunun
bireylerin 6zellikle besin tliketimlerinin ve biyokimyasal bulgularinin benzer olmasindan
kaynaklandig1 diistiniilmektedir. En 6nemli etmen de katilimcilara kronik hastaliginin

olmamas: sart1 getirilmesidir.
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Puchau ve digerleri (2010) tarafindan yapilan ¢alismada bu ¢alismadaki gibi bireyler obez
ve ¢aligma grubu olarak iki gruba ayrilmustir. Iki grup icin de glukoz ve kan lipit seviyeleri
ile diyet TAK arasinda istatistiksel olarak anlamli iliskiler bulunmamustir [168]. Bu
caligmada da benzer sekilde her iki grup icin de bireylerin biyokimyasal bulgular ile
diyetlerinin toplam antioksidan kapasitesi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski
bulunmamistir (p>0,05). (Bkz. Cizelge 4.17). Bunun sebebinin katilimecilarin saglikli

bireylerden se¢ilmis olmasi oldugu diisiintilmektedir.

Bireylerin beslenme aligkanliklar1 ve meyve/sebze tiketim miktarlart ile diyet TAK
arasindaki iliskiye bakildiginda; sadece kontrol grubundaki bireylerin ara 6giin sayist ile
diyetlerinin toplam antioksidan kapasitesi arasinda orta siddette pozitif korelasyon
bulunmustur (r=0,452; p=0,003). Meyvelerin renklerine gore tiiketilmesi iki grup i¢in de
diyet TAK ile istatistiksel olarak iliskili bulunmamistir. (Bkz. Cizelge 4.18). Besin
tilketimlerinin ve giinliik diyet antioksidan kapasitelerinin farkli olmamasi bu degerlerin de

istatistiksel olarak iligkili olmamasina sebep olmustur.

Calisma ve kontrol grubundaki bireylerin giinliik enerji, karbonhidrat ve posa alimlari ile
diyetin toplam antioksidan kapasitesi arasinda pozitif korelasyon bulunmustur (p<0,05).
Calisma grubundaki bireylerin omega 3 alimi ile diyetin toplam antioksidan kapasitesi
arasinda zayif pozitif korelasyon vardir (r=0,372 p<0,05), kontrol grubundaki bireylerde bu
korelasyon orta siddetlidir (r=0,445 p<0,05). Omega 6 alimi ile diyetin toplam antioksidan
kapasitesi arasinda caligma grubunda istatistiksel olarak bir iliski bulunmamistir (p>0,05).
Kontrol grubunda ise zayif pozitif korelasyon (r=0,389 p<0,05) vardir. Kontrol grubu i¢in
sodyum hari¢ biitiin mikro besin Ogelerinin alimlar1 ile diyet TAK arasinda pozitif
korelasyon bulunmustur (p<0,05). Calisma grubunda ise diyet TAK ile sodyum, kalsiyum
ve Bi2 vitamini digindaki mikro besin 6geleri i¢in pozitif korelasyon bulunmustur (p<0,05).

(Bkz. Cizelge 4.19).
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6. SONUC VE ONERILER

Obez olan ve olmayan kadinlarin diyetlerinin toplam antioksidan kapasitesini hesaplamak,
diyet antioksidan kapasitesi ile biyokimyasal ve antropometrik parametreleri

iliskilendirmek amaciyla yapilan ¢calismadan elde edilen veriler asagida 6zetlenmistir.

1. 41 obez ve 41 normal agirliktaki toplam 82 kadin {lizerinde yiiriitiilen ¢alismada ¢aligma
grubunun yas ortalamasi 34.2+7,3 yil, kontrol grubunun 31,3+6,6 yildir (t=1,843
p=0,069).

2. Calisma grubunun %61°1, kontrol grubunun ise %70,7’si lise ve lizeri egitim diizeyine
sahiptir. Toplam egitim siiresi ortanca (M), alt ve list degerleri ¢alisma ve kontrol
grubunda sirastyla 11(5;15) ve 11(5;17) yildir. Gruplarin egitim siireleri normal
dagilim gostermemektedir. Gruplarin egitim siireleri arasinda istatistiksel olarak
anlaml1 bir fark bulunmamistir (Z=-1,262; p=0,207).

3. Egzersiz yapilmasiyla gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski
bulunmamistir (p>0,05). [IPAQ sonuglarina gore tiim aktivite gruplarindaki MET
degerleri ile gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark vardir (p<0,05). Calisma
grubundaki bireylerin %70,7’si, kontrol grubundaki bireylerin %68,3’1 inaktif- diisiik
diizeyde yer almaktadir. Calisma grubunun %29,3°1, kontrol grubunun %31,7’sinin
aktif- orta diizeyde oldugu belirlenmistir. Istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmamustir (p>0,05).

4. Calisma grubundaki bireylerin %17,1’1 igeceklerinde seker kullanirken kontrol
grubundakilerin %36,6’s1 kullanmaktadir. Grup tiirleriyle seker kullanimi arasinda
anlaml1 bir iligki vardir (p<0,05).

5. Calisma grubundaki bireylerin %48,8’1, kontrol grubundaki bireylerin ise %63,4 1
0giin atlamaktadir. Gruplar ile 6&ilin atlama durumu arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir iliski bulunmamistir (p>0,05). Calisma grubunda 6giin atlayan bireylerin %20’s1
sabah, %75’1 6gle, %5’1 aksam 6giiniinii atlamaktadir. Kontrol grubunda ise bireylerin
%34,6’s1 sabah, %53,8’1 6gle, %11,5’1 aksam 6glinilinii atlamaktadir.

6. Calisma grubundaki tiim bireylerin BKI’si 30 kg/m? ve iizerinde yani obez se¢ilmistir.
Kontrol grubundaki bireylerin ise BKi’leri normaldir (p<0,05).

7. Antropometrik Ol¢limler ve viicut bilesimi Ol¢limleri arasinda boy uzunlugu hari¢ tiim

degerler igin gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur (p<0,05).



80

8.

10.

11.

12.

13.

14.

Calisma grubundaki bireylerin aglik glukoz, total kolesterol, LDL kolesterol, trigliserit,
hemoglobin, hemotokrit, demir degerleri ortalamalar1 kontrol grubundaki bireylere
gore yuksektir. HDL kolesterol diizeyi ise ¢alisma grubundaki bireylerde diisiiktiir.
Gruplar arasinda aglik glukoz ile anlamli bir fark saptanmistir (p<0,05). Diger
biyokimyasal bulgularla ise arasinda anlamli bir fark bulunmamstir (p>0,05).
Toplamda yesil gruptaki besinler calisma grubunda giinde 143,3+107,80 g, kontrol
grubunda 131,6+£89,18 g tiiketilmistir. Turuncu gruptaki besinler toplamda calisma
grubunda 224,24+171,22 g/giin, kontrol grubunda 167,1£131,65 g/giin tiiketilmistir.
Kirmizi/mor gruptaki meyve ve sebzelerin toplamda giinliik tiikketim miktarlar1 ¢caligma
ve kontrol grubunda sirasiyla 180,0+110,53 g/giin ve 178,0+81,20 g/giindiir. Beyaz
gruptaki meyve ve sebzelerin toplamda giinliik tiiketim miktarlar1 ¢alisma grubunda
265,4£116,38 g/giin, kontrol grubunda 276,5+187,14 g/giindiir. Renklerine gore
gruplandirilmis besinlerin giinliikk tiilketim miktarlar1 incelendiginde hicbir grup icin
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli iligkiler bulunmamistir (p>0,05).

Diyetin toplam antioksidan kapasite ortalamast calisma grubu i¢in 10,0+7,45
mmol/giin, kontrol grubu i¢in 10,2+6,13 mmol/giin’diir. Gruplarin diyetlerinin
antioksidan kapasiteleri normal dagilim gostermemektedir ve gruplar arasinda diyetin
antioksidan kapasitesi ile istatistiksel olarak anlamli iliski yoktur (p>0,05).

Caligma grubundaki bireylerin giinliik aldiklar1 enerji ortalamasi1 1657,1+ 381,12
kcal’dir. Bu deger kontrol grubundaki bireyler i¢in 1554,8+ 444,59 kcal’dir. Calisma
grubundaki bireylerin giinliik aldiklart enerjinin %41,1+5,05’1 karbonhidratlardan,
%16,2+3,14’( proteinlerden ve %42,6+5,83’li yaglardan gelmektedir. Kontrol
grubundaki bireylerde ise bu dagilim aym sirayla %40,2+4,73, %16,3£3,16 ve
%43,6+4,86’dir (p<0,05).

Ginliik posa tiiketimi calisma grubunda 23,0+7,49 g, kontrol grubunda 19,7+7,53
gramdir. Posa ile bireylerin gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark vardir
(p<0,05).

Tiamin, riboflavin, folat, C vitamini, sodyum, potasyum, kalsiyum, magnezyum, demir
ve ¢inko ile gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklar bulunmustur (p<0,05).
Caligsma ve kontrol grubundaki bireylerin yas, egitim siiresi ve sigara i¢gme stireleri ile
diyetlerinin toplam antioksidan kapasiteleri arasinda istatistiksel olarak anlaml1 iligkiler

bulunmamustir (p>0,05).
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Calisma ve kontrol grubundaki bireylerin hi¢bir antropometrik dl¢liim ve viicut bilesimi
sonucu istatistiksel olarak diyetin toplam antioksidan kapasitesiyle iliskili
bulunmamustir (p>0,05).

Her iki grup igin de bireylerin biyokimyasal bulgulari ile diyetlerinin toplam
antioksidan kapasitesi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulunmamistir
(p>0,05).

Calisma grubundaki bireylerin ana ve ara 0gln sayilari, yesil, turuncu/sari,
kirmizi/mor, beyaz besinleri tiiketim miktarlar1 ile diyetlerinin toplam antioksidan
kapasitesi arasinda istatistiksel olarak anlaml iligkiler bulunmamustir (p>0,05). Kontrol
grubunda bulunan bireylerin ana 6giin sayilari, yesil, turuncu/sari, kirmizi/mor, beyaz
besinleri tiiketim miktarlart ile diyetlerinin toplam antioksidan kapasitesi arasinda
istatistiksel olarak anlamli iliskiler bulunmamaistir (p>0,05). Sadece kontrol grubundaki
bireylerin ara 6giin sayisi ile diyetlerinin toplam antioksidan kapasitesi arasinda orta
siddette pozitif korelasyon bulunmustur (r=0,452; p=0,003). Yani kontrol grubundaki
bireylerin ara 0glin sayis1 arttikga diyetlerinin toplam antioksidan kapasitesi
artmaktadir.

Calisma grubundaki bireylerin giinlik enerji alimi ile diyetin toplam antioksidan
kapasitesi arasinda zayif pozitif korelasyon vardir (r=0,347; p=0,026). Kontrol
grubundaki bireylerin de enerji alimi1 ve diyetlerinin toplam antioksidan kapasitesi
arasinda pozitif korelasyon bulunmustur (r=0,472; p=0,002).

Calisma grubundaki bireylerin karbonhidrat ve protein alimi ile diyetin toplam
antioksidan kapasitesi arasinda pozitif korelasyon vardir. Calisma grubundaki
bireylerin gilinliik yag alimi ile diyetin toplam antioksidan kapasitesi arasinda
istatistiksel olarak iliski bulunmamaistir (p>0,05). Kontrol grubundaki bireylerin giinliik
yag alimi ile diyetlerinin toplam antioksidan kapasitesi arasinda orta siddette pozitif
korelasyon vardir (r=0,405; p=0,009).

Calisma ve kontrol grubundaki bireylerin giinlik doymus yag alimlar1 ile diyetin
toplam antioksidan kapasitesi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki yoktur
(p>0,05). Tekli ve ¢oklu doymamis yag asiti alimi ile diyetin toplam antioksidan
kapasitesi arasinda calisma grubundaki bireylerde istatistiksel olarak bir iligki
bulunmamaistir (p>0,05). Calisma grubunun aksine kontrol grubundaki bireylerde ayni
degiskenler i¢in orta siddette pozitif korelasyon vardir (sirasiyla r=0,413; p<0,05 ve
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r=0422; p<0,05). Kontrol grubundaki bireylerde tekli ve ¢coklu doymamis yag asiti
alimlar arttik¢a diyetin toplam antioksidan kapasitesinde de artis olmaktadir.

Posa alimi ile diyetin toplam antioksidan kapasitesi arasinda ¢alisma ve kontrol grubu
i¢in pozitif yiiksek korelasyon bulunmustur ( sirasityla r=0,743; p<0,05 ve r=0,794;
p<0,05). Iki grup i¢in de posa alimi arttikga diyetin toplam antioksidan kapasitesi
artmaktadir.

Caligma grubundaki bireylerin omega 3 alimu ile diyetin toplam antioksidan kapasitesi
arasinda zayif pozitif korelasyon vardir (r=0,372 p<0,05), kontrol grubundaki
bireylerde bu korelasyon orta siddetlidir (r=0,445 p<0,05). Omega 6 alimi ile diyetin
toplam antioksidan kapasitesi arasinda ¢alisma grubunda istatistiksel olarak bir iligki
bulunmamistir (p>0,05). Kontrol grubunda ise zayif pozitif korelasyon (r=0,389
p<0,05) vardir.

A, C ve E vitamini alimi ile diyetin toplam antioksidan kapasitesi arasinda iki grup i¢in
de pozitif korelasyon vardir.

Karoten alimi ile diyetin toplam antioksidan kapasitesi arasinda iki grup i¢in de pozitif
korelasyon vardir.

Calisma ve kontrol grubunda tiamin, riboflavin, Be vitaminleri ve folat alimi arttik¢a
diyetin toplam antioksidan kapasitesi artmaktadir.

Calisma grubunda Bi2 vitamini ile diyetin toplam antioksidan kapasitesi arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iliski yoktur (p>0,05). Kontrol grubunda ise zayif pozitif
korelasyon bulunmustur (r=0,309 p<0,05).

Kontrol grubu i¢in sodyum hari¢ biitiin mikro besin ogelerinin alimlari ile diyet TAK
arasinda pozitif korelasyon bulunmustur (p<0,05).

Caligma grubunda ise diyet TAK ile sodyum, kalsiyum ve Bi2 vitamini disindaki mikro

besin dgeleri i¢in pozitif korelasyon bulunmustur (p<0,05).

Bu sonuglar 15181nda;

e Bireylerin meyve-sebze, posa, antioksidan igeren besin alimlarinin artmasi gibi
beslenme aligkanliklarindaki olumlu degisikliklerin bireylerin toplam antioksidan
kapasitesini artirabilecegi sonucuna varilmistir.

e Antioksidan aliminin diyette yeterli diizeyde olmasi saglikli yasamin siirdiiriilmesi

ve bazi hastaliklardan korunmak ig¢in Onemlidir. Antioksidan igerigi zengin
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besinlerin 6zellikle bireylere anlatilmasi ve diyetlerinde bu besinlere yer verilmesi
saglanabilir.

Obezlerin, gelecekte karsilasabilecekleri saglik sorunlarinin onlenmesi agisindan,
beslenme aligkanliklarinda dengeli beslenme yoniinde bir davranis degisikligine
gitmeleri onerilebilir.

Fiziksel aktivite konusunda toplumu bilinglendirmeye yonelik caligmalar
yapilabilir.

Basin-yayin organlari vasitasiyla toplumun bu konularda bilinglenmesi i¢in projeler

gelistirilebilir.

Bu calismadaki sinirliliklara bagl olarak daha sonraki ¢alismalarda;

Caligma diyet poliklinigine bagvuran bireyler yerine herhangi bir yerdeki goniilliiler
iizerinde yapilabilir.

Besin tiiketim kayitlari; yemek esnasinda yaninda bulunularak veya video kaydiyla
alinabilir.

Daha fazla katilimet {izerinde bir ¢aligma yiiriitiilebilir.
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EK-1. Ozel Altiova Hastanesi Bashekimligi Calisma Izin Belgesi

30.06.2014

OZEL ALTINOVA HASTANESI BASHEKIMLIGI'NE

*Obez Olan Ve Olmayan Kadinlarin Diyet Antioksidan Kapasitesi ile Biyokimyasal Ve Antropometrik
Parametrelerinin Iligkilendirilmesi‘ konulu yiiksek lisans tez galismasini yapabilmem hususunda ekte
verilen tez konusu 6nerme formunun degerlendirilmesi i¢in geregini bilgilerinize arz ederim.

Dhyetisyen
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EK-1. (devam) Ozel Altinova Hastanesi Bashekimligi Calisma Izin Belgesi

04.07.2014
TEZ KONUSU ONERME FORMU

Tezin Adi: Obez Olan ve Olmayan Kadinlanin Diyet Antioksidan Kapasitesi ile Biyokimyasal ve
Antropometrik Parametrelerinin Iligkilendirilmesi

Tezin ingilizce Adi: Association Between Dietary Antioxidant Capasity with Biochemical and
Anthropometric Parameters in Obese and Non-obese Women

Anabilim Dah ve Alam: Beslenme ve Diyetetik
Anahtar Kelimeler: Obezite, Beslenme Durumu, Total Antioksidan Kapasite
Keywords: Obesity, Nutritional Status, Total Antioxidant Capacity

Tezin Amaci: Obezite. giinlimiizde gelismis ve gelismekte olan iilkelerde artmakta olan ciddi bir
halk saghg: sorunudur. Obezite ile oksidatif stres ve antioksidan kapasite arasindaki iliski hakkinda
birgok ¢alisma bulunmaktadir. Yapilan galismalarda obezitede oksidatif stresin arttigini gosteren
sonuglar oldugu gibi. sonuglarin netlesebilmesi i¢in daha birgok g¢alismaya ihtiyag oldugunu
bildirenler de vardir. Bu ¢alismanin amaci, obez olan ve olmayan kadinlarin diyetlerinin antioksidan
kapasitesini hesaplamak. diyet antioksidan kapasitesi ile biyokimyasal ve antropometrik
parametrelerini iliskilendirmektir.

Cahgyma Yontemi ve Plami: Calisma Sakarya'da yasayan Ozel Altinova Hastanesi Divet
Poliklinigi'ne yonlendirilen, yaslan 20 ile 50 arasinda degisen obez ve yas ejlestirmesi yapilms
obez olmayan kadin kontrol grubunda yapilacaktir. Yas aralifina baglh olan ve kriterlere uyan 200
kisi son 6 ayda diyet poliklinigine bagvurmustur. Buna bagli olarak érneklem sayisi 40 obez ve 40
kontrol grubu olarak belirlenmistir.

Calisma grubunun beden kiitle indeksi 30 kg/m2 ve tizeri; kontrol grubunun beden kiitle indeksi
18.5-25 kg/m2 arahiginda olacaktir. Arastirmaya; kronik hastalik tamsi almig, akut enteksiyonu olan.
diizenli ilag¢ tedavisi alan, multivitamin kullanan, gebelik ve emziklilik ddneminde olan. diyet
uygulayan ve menopoz déneminde olan kadinlar alinmayacaktr.

Bireylerin anket formu ile genel demogrofik 6zellikleri, beslenme aligkanhklari sorgulanacak, kan
basinci ve antropometrik Slgtimleri(viicut agirhgi, boy uzunlugu, bel, kalga, boyun ¢evresi) ile son 1
ava ait bazi1 biyokimyasal parametreler (total lipid profili, hemogram ve demir), besin tiiketim
sikhigi, 3 giinliik besin tiiketim ve fiziksel aktivite kayitlar alinacaktir.

Difetisycn
. /AN
Fusun{(J A}l!l,%,h% TORT

AN
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EK-2. Ozel Altinova Hastanesi Etik Kurul Karar Formu

. m TOPLANTI KATILIM VE RAPOR FORMU
ALTINOVA

HASTANES!

Tarih: 06/07/2014

~B;slama Saati: 15:00 Bitig Saati: 16:00 Yer: Toplanti1 Salonu
Toplanti Konusu: Etik Kurul Komite Toplantis1

Giindem: Diyetisyen Fiisun Cahskan Tort Tez Bagvurusunun Degerlendirilmesi

KARARLAR :

1- Dlyetnsyen Fusun Caliskan Tort'un "Obez Olan Ve Olmayan Kadinlann Diyet Anuoksndan Kapasnesn ile
Biokimyasal ve Antropometrik Parametrelerinin iliskilendirilmesi" konulu tez bagvueusu incelenerek: Tez
calismasinin Ozel Altinova Hastanesi'nde yapilmast uygun bulunmustur.

_ KATILIMCILAR  UNVAN_ — IMZA  KATILIMCILAR UNVAN  iMzA
AHMET ELALDI | Bashekim/Mesul | 4,\/‘
: Miidiir /
e g e e e o e T TR
OMER DURAK | Bashekim/Mesul ! l
__ ___| Mudur Yardimcist ,
SUKRU GUNDUZ | Fizik Tedavi ve A ——
. __ | Rehablitasyon | 7 .
 AHMET OZKAMALI Ortopedi Ve
- - Travxqatﬁolgjli : of .
ALI TETIK | Genel Cerrehi ve
Hastaliklan R 4
BAYRAM KARA Noroloji  ame=dhll_
ENGIN CELIK Anestezi ve \ 5 ’ ‘
- Reanimasyon \ &"\‘
TUNCAY SAFAK Uroloji [\ - |
CIGDEM ENGIN | Hemsirelik : I T
| Hizmetleri Mid. |~
BURCU OGRENIR | Eczaci 71| o I |

T —_ / _L'.._*_‘f S

Form No KYBFR 002 RevNo 2 Yayin Tarihi 13 07 2009 Sayfa 1 /1
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EK-3. Gazi Universitesi Etik Komisyonu Onay Formu

A |

LTC
GAZIi UNIVERSITESI
Etik Komisyonu

Sayr : 77082166-604.01.02-122760 28112014
Konu:  Degerlendirme ve Onay

Sayin Dog. Dr. Eda K(")I\:SAI, )
Beslenme ve Diyetetik Biliimii - Ogretim Uyesi

Tez Damgmani oldugunuz Universitemiz Saghk Bilimleri Enstitiisit Yiiksek Lisans
Ogrencisi Fiisun CALISKAN TORT'un tez calismasi olan "Obez Olan ve Olmayan
Kadinlarin  Diyet  Antioksidan  Kapasitesi ile  Biyokimyasal ve  Antropometrik
Parametrelerinin Iliskilendirilmesi" baghikl arastirma 6neriniz incelenmiy ve Universitemiz
Etik Komisyon ilkelerine uygun olduguna oybirligi ile karar verilmistir.

Bilgilerinizi rica ederim.

EAMURDAN

EK:
1 Liste

Ankara
Tel0(312) 202 69 58 Faks 0(312) 20246 73
Weh Adrest hitp  etkkurul gaz edu i
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EK-3. (devam) Gazi Universitesi Etik Komisyonu Onay Formu

~ GAZIUNIVERSITESI
ETiK KOMiSYONU KATILIM LISTESi

TOPLANTI TARIl :27.10.2014 TOPLANTI SAYISI : 09

ADI-SOYADI - ANZA

Prof.Dr.Aysu DUYAN CAMURDAN f >
(Bagkan)

& —
Dog.Dr.Eda KOKSAL CAREIR .4
(Baskan Yrd.) ¢ eaizEst )

Prof.Dr.Hiseyin Giigli YAVUZCAN YATILA MADY

o
Prof.Dr.Ogiin DOGRIU ﬂ (\_/\/\
Y

Prof.Dr.Hiilya CENGEL KASAPOGLU

Prof.Dr. Hayati BESIRLI VAT Aena O

~ i
Prof.Dr.N.Niliifer TURAN DURAL VAT AAA DL
Prof.Dr.F. Nur BARAN AKSAKAL —_ \LP\ LA~ O

Dog.Dr.Cumbur TUNCER @_
<
Dog.Dr.Mustafa [smail KAYA \)\A e L‘L’_ﬁ

Ca

Dog.Dr. Miijde AKTURK

v
Dog.Dr.Ramazan YILDIZ /
pa i
L
Yrd.Dog.Dr.Ayse Bikem
HACIOMEROGLU
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EK-4. Aydinlatilmig Onam Formu

ARASTIRMA AMACLI CALISMA iCiN AYDINLATILMIS ONAM FORMU

Sayin katilimci,

Obez olan ve olmayan kadinlarin diyetlerinin antioksidan kapasitesini hesaplamak, diyet
antioksidan kapasitesi ile biyokimyasal ve antropometrik parametreleri iligskilendirmek amaciyla bir
caligma yiriitmekteyiz. Bu caligmayr yapmak istememizin nedeni; giliniimiizde gelismis ve
gelismekte olan iilkelerde artmakta olan ciddi bir halk sagligi sorunu olan obezite ile oksidatif stres
ve antioksidan kapasite arasindaki iligki hakkinda bilgi sahibi olabilmektir.

Calismaya katilim goniilliiliik esasina dayalidir. Kararinizdan 6nce arastirma hakkinda sizi
bilgilendirmek istiyoruz. Bu bilgileri okuyup anladiktan sonra arastirmaya katilmak isterseniz

liitfen formu imzalayimiz.

Arastirma sirasinda, size ait genel demogrofik oOzellikler, beslenme aligkanliklariniz
sorgulanacak, kan basinci ve antropometrik dl¢iimler (viicut agirligi, boy uzunlugu, bel, kalga,
boyun cevresi) ile son 1 aya ait bazi biyokimyasal parametreler (total lipid profili, hemogram ve
demir), besin tiiketim sikligi, 3 giinliik besin tiiketimi ve fiziksel aktivite kayitlar1 alinacaktir.
Vereceginiz tiim cevaplar kesinlikle gizli tutulacak, sadece arastirmanin degerlendirilmesinde

kullanilacaktir.

Bu calismaya katilmaniz icin sizden herhangi bir iicret istenmeyecektir. Calismaya

katildiginiz igin size ek bir 6deme de yapilmayacaktir.

Bu calismaya katilmayir reddedebilirsiniz. Bu arastirmaya katilmak tamamen istege

baglidir. Yine ¢aligmanin herhangi bir asamasinda onayinizi ¢ekmek hakkina dasahipsiniz.

(Katilimcimin/Hastanin Beyani)

Sayin aragtirmacilar tarafindan bir proje yapilacagi belirtilerek bu arastirma ile ilgili
yukaridaki bilgiler bana aktarildi. Bu bilgilerden sonra boyle bir arastirmaya “katilime1” olarak

davet edildim.

Eger bu arastirmaya katilirsam diyetisyen ile aramda kalmasi gereken bana ait bilgilerin
gizliligine bu arastirma sirasinda da biiylik 6zen ve saygi ile yaklasilacagina inaniyorum. Arastirma
sonuclarinin egitim ve bilimsel amaglarla kullanimi sirasinda kisisel bilgilerimin ihtimamla

korunacag1 konusunda bana yeterli gliven verildi.
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EK-4. (devam) Aydinlatilmig Onam Formu

Projenin yiiriitiilmesi sirasinda herhangi bir sebep gostermeden arastirmadan cekilebilirim.
(Ancak arastirmacilart zor durumda birakmamak igin arastirmadan ¢ekilecegimi dnceden
bildirmemim wuygun olacagimin bilincindeyim) Ayrica, aragtirmaci tarafindan arastirma disi

tutulabilirim.

Arastirma icin yapilacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk altina

girmiyorum. Bana da bir 6deme yapilmayacaktir.

Bu arastirmaya katilmak zorunda degilim ve katilmayabilirim. Arastirmaya katilmam

konusunda zorlayici bir davranigla karsilagmis degilim.

Bana yapilan tiim agiklamalar1 ayrintilartyla anlamis bulunmaktayim. Kendi basima belli
bir diistinme siiresi sonunda adi1 gegen bu arastirma projesinde “katilimc1” olarak yer alma kararini

aldim. Bu konuda yapilan daveti biiyiik bir memnuniyet ve goniilliiliik i¢erisinde kabul ediyorum.

Imzali bu form kagidinin bir kopyasi bana verilecektir.

Katilimci Katilimei ile goriisen arastirmaci
Adi, soyadi: Adi soyadi, unvani:

Adres: Adres:

Tel. Tel.

Imza Imza

Goriisme tamgi
Adi, soyadt:
Adres:

Tel.

Imza:
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109

OBEZ OLAN VE OLMAYAN BIREYLERIN DIYET ANTIOKSIDAN KAPASITESI ILE
BIYOKIMYASAL VE ANTROPOMETRIK PARAMETRELERIN ILISKILENDIRILMESI

Sayin katilimci,

Bu calisma obez olan ve olmayan bireylerin diyet antioksidan kapasiteleri ile biyokimyasal ve

antropometrik parametrelerinin iligkilendirilmesi amaciyla yapilmaktadir. Elde edilen veriler ve

varilan sonuclar sadece bilimsel amagh olarak kullanilacaktir.

Ilginize tesekkiir ederiz.

A) GENEL BILGILER

1.Cinsiyet 1.Erkek 2.Kadin
...... [eeaesed cerennno (glin/ay/
2.Yas ) S s leeeres [eeerannns (glin/ay/y1l)
1
3. Medeni durumunuz 1. Evli 2. Bekar
4. Egitim durumunuz 1.1lkokul mezunu  2.Ortaokul mezunu _
. . . 3.Lise mezunu
4.Universite 5.Yiiksek lisans/doktora
5. Mesleginiz 1. Ev kadin1 2. Memur 3. Isci
4. Emekli 5. Ogrenc 6. Issiz
7.Diger (belirtiniz)

B) SAGLIK BiLGILERIi

6. Sigara kullaniyor musunuz?

1.Evet 2.Hayir 3.Biraktim
7.Cevabimz “evet” ise ne kadar siiredir sigara kullaniyorsunuz?
(belirtiniz).......... @y)/.cocoeninin (y1)
8.Cevabimz “biraktim” ise sigara kullanmay1 ne zaman biraktimz?
(belirtiniz).......... (€07 /F (y1D)
9. Alkol kullantyor musunuz?
1. Evet 2. Hayir (cevabiniz hayir ise 11. Soruya geginiz)

................... Giinde/haftada/ayda........c..ccooeeveelociniiiniiiiiieiinnnne.

10.Cevabimz evet ise ne sikhikta, ne miktarda ve genellikle hangi tiirii tercih ediyorsunuz?
icki ad1
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EK-5. (devam) Anket Formu

C)BESLENME ALISKANLIKLARI:
11) Iceceklerinizde (gay,kahve,siit,kakao vb....) seker kullanir misiniz?

1. Hayir 2.Evet(......... g/1 giin ig¢indeki toplam miktar)

12) Yapay tatlandirici kullaniyor musunuz?

1. Hayir 2.Evet(coiiii tird/. ..o miktar1)
13) Yemek saatleriniz diizenli midir?

1.Hay1r 2.Evet

14) Giinde kag 6giin yemek yersiniz? ........... ana ......... ara

15) Ogiin atlar misimz? 1. Hayir 2. Evet (genellikle:1. Kahvalti 2. Ogle 3. Aksam )

16) Son 3 ayda asagidaki besinleri tiiketim sikliginizi1 ve giin igerisindeki toplamtiiketim
miktarimizi belirtiniz?

BESINLER Giinde ka¢ | Haftada kag Ayda kag Hig Miktar (g) (bir
defa defa defa seferde
tiikketilen)
YESIL

Brokoli, Briiksel lahanasi,
Yesil lahana

Karalahana, Ispanak

Hindiba, Marul

Fransiz fasulyesi, yesil tatlt
biber, sulu kavun,
ve kivi

TURUNCU/ SARI

Narenciye meyve sulari,
greyfurt, portakal,
mandalina

Kavun, havug, havug suyu
ve seftali

KIRMIZI/ MOR

Kiraz, iizlim, liziim ve
meyve sulari, ve
¢ilek

Kirmizi pancar, kirmizi
pancar suyu, kirmizi
lahana, kirmizi tath biber,
domates, domates suyu,
domates sosu

BEYAZ

Elma, elma suyu, elma
sosu ve armut

Sarimsak, pirasa ve sogan

Muz, karnabahar, radika,
salatalik ve mantar
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EK-5. (devam) Anket Formu

D) UC GUNLUK BESIN TUKETIM KAYDI (2 giin hafta igi, 1 giin hafta sonu)

1.giin:

OGUNLER YEMEK/BESIN ADI MIKTAR/ ICINDEKILER
PORSIYON

SABAH

KUSLUK

OGLE

IKINDI

AKSAM

GECE
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EK-5. (devam) Anket Formu

2. giin:

OGUNLER YEMEK/BESIN ADI MIKTAR/ ICINDEKILER
PORSIYON

SABAH

KUSLUK

OGLE

IKINDI

AKSAM

GECE




EK-5. (devam) Anket Formu

3.giin:

113

OGUNLER YEMEK/BESIN ADI

MIKTAR/ ICINDEKILER
PORSIYON

SABAH

KUSLUK

OGLE

IKINDI

AKSAM

GECE

Not: Yemeklerde kullanilan yag tiirlerini belirtiniz.

Bu besin tiiketimi genel besin tiiketim aligkanliklarinizi yansitiyor mu? 1. Evet 2. Hayir




EK-5. (devam) Anket Formu

E)ANTROPOMETRIK OLCUMLER

114

Agirlik (kg)

Boy (cm)

BKI (kg/m?)

Bel ¢evresi (cm)

Kalga gevresi (cm)

Boyun g¢evresi (cm)

F) BiA ANALIZ SONUCLARI:

Viicut yag miktar1 (kg)

Viicut yag ytizdesi (%)

Yagsiz viicut kiitlesi (kg)

Toplam viicut suyu (kg)

BMH (kcal)

G) BIYOKIMYASAL PARAMETRELER

Aclik glukoz

Total kolesterol

LDL kolesterol

HDL kolesterol

Trigliserit

Hemaoglobin

Hemotokrit

Demir

H) ULUSLAR ARASI FiZIKSEL AKTIiVITE ANKETI (KISAFORM)

Sorular son 7 giin igerisinde fiziksel olarak harcanan zamanla ilgili olarak sorulacaktir. Liitfen
yaptiginiz aktiviteleri diisliniin; iste, evde, bir yerden bir yere giderken, bog zamanlarinizda

yaptiginiz spor, egzersiz veya eglence aktiviteleri. Son 7 glinde yaptiginiz siddetli aktiviteleri

diistintin. Siddetli fiziksel aktiviteler zor fiziksel efor yapildigini ve nefes almanin normalden ¢ok

daha fazla oldugu aktiviteleri ifade eder. Sadece herhangi bir zamanda en az 10 dakika yaptiginiz

bu aktiviteleri diigtiniin.
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EK-5. (devam) Anket Formu

1.Gecen 7 giin icerisinde kac¢ giin agir kaldirma, kazma, aerobik, basketbol, futbol veya hizh

bisiklet ¢cevirme gibi siddetli fiziksel aktivitelerden yaptimz?

Haftada__ giin

Siddetli fiziksel aktivite yapmadim. — ( 3.soruya gidin.)

2.Bu giinlerin birinde siddetli fiziksel aktivite yaparak genellikle ne kadar zaman harcadiniz?
Giinde_ saat

Ginde  dakika

Bilmiyorum/Emin degilim

Gecen 7 giinde yaptiginiz orta dereceli fiziksel aktiviteleri diisiiniin. Orta dereceli aktivite orta
derece fiziksel gii¢ gerektiren ve normalden biraz sik nefes almaya neden olan aktivitelerdir. Yalniz

bir seferde en az 10 dakika boyunca yaptiginiz fiziksel aktiviteleri diistiniin.

3.Gecen 7 giin icerisinde kag¢ giin hafif yiik tasima, normal hizda bisiklet cevirme, halk
oyunlari, dans, bowling veya ciftler tenis oyunu gibi orta dereceli fiziksel aktivitelerden

yaptimiz? Yiiriime haric.
Haftada__ giin

Orta dereceli fiziksel aktivite yapmadim. — (5.soruya gidin.)
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EK-5. (devam) Anket Formu

4.Bu giinlerin birinde orta dereceli fiziksel aktivite yaparak genellikle ne kadar zaman

harcadiniz?

Giinde__ saat
Ginde __ dakika
Bilmiyorum/Emin degilim

Gegen 7 giinde yiiriiyerek gegirdiginiz zamani1 diigiiniin. Bu igyerinde, evde, bir yerden bir yere
ulasim amaciyla veya sadece dinlenme, spor, egzersiz veya hobi amaciyla yaptigiiz yiiriiyiis

olabilir.

5.Gecen 7 giin. bir seferde en az 10 dakika viiriidiigiiniiz giin savisi kactir?

Haftada__ giin Yiriimedim. — (7.soruya gidin.)
6.Bu giinlerden birinde yiiriiyerek genellikle ne kadar zaman gecirdiniz?

Giinde_ saat Giinde__ dakika Bilmiyorum/Emin degilim

Son soru, gecen 7 giinde hafta iginde oturarak gecirdiginiz zamanlarla ilgilidir. Iste, evde,
calisirken ya da dinlenirken gecirdiginiz zamanlar dahildir. Bu masanizda, arkadasinizi ziyaret
ederken, okurken, otururken veya yatarak televizyon seyretti§inizde oturarak gecirdiginiz

zamanlar1 kapsamaktadir.

7.Gecen 7 giin icerisinde, giinde oturarak ne kadar zaman harcadimz?

Giinde saat Giinde dakika

Bilmiyorum/Emin degilim
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Besin FRAP Besin FRAP
(mmol/100 g) (mmol/100 g)
Siit ve siit Urtinleri 0,14 Sebzeler
Yumurta, et ve et Urtinleri Marul 0,34
Tavuk yumurtasi 0,04 Brokoli 0,5
Et ve et Uriinleri 0,31 Patates 0,09
Tavuk 0,23 Ispanak 2,694
Balik 0,11 Dolmalik biber 2,098
Kurubaklagiller Turp 0,4
Yesil mercimek 0,49 Dereotu 20,2
Barbunya 1,14 Pirasa 0,47
Nohut 0,23 Bezelye 0,12
Kirmizi mercimek 4,165 Asma yapragi 1,08
Kuru fasulye 0,959 Bamya 0,41
Tahillar ve tirtinleri Havug 0,04
Yulaf 0,599 Sakiz kabagi 0,08
Kepekli galeta 0,34 Mor lahana 1,88
Sade galeta 0,34 Carliston biber 1,02
Bazlama 0,34 Kereviz 0,8
Kepekli ekmek 1 Defne yapragi 27,8
Irmik 0,05 Bakla 1,86
Ekmek kaday1fi 0,34 Patlican 0,17
Galeta unu 0,34 Taze nane 3,861
Leblebi 0,34 Salatalik 0,05
Nisasta 0,34 Kuru sogan 0,67
Cavdar ekmegi 0,34 Yesil sivri biber 1,64
Misir nigastasi 0,34 Taze fasulye 0,235
Beyaz ekmek 0,2 Domates 0,31
Bugday unu 0,387 Yesil sogan 0,432
Kuru tarhana 0,34 Maydanoz 1,7
Yufka 0,34 Gobek marul 0,88
Bulgur 0,31 Karalahana 0,35
Makarna 0,238 Semizotu 0,8
Bugday 0,747 Beyaz lahana 0,09
Lavas 0,34 Briiksel lahanasi 1,14
Piring 2,27 Biber salgasi 0,8
Misir unu 0,6 Sarimsak 0,19
Misir (kuru taneli) 0,19 Karnabahar 0,23
Kahvaltilik tahil 1,09 Kirmizi biber 2,4
Biskiivi 0,58 Mantar 0,22
Kurabiye gibi biskiivi 0,42 Roka 1,43
Sehriye 0,34 Domates salgast 0,615
Tam bugday ekmegi 0,5 Meyveler
Tathilar Seftali 0,24
Tahin helvasi 4,93 Karpuz 0,04
Cilek regeli 0,71 Siyah iiziim 1,109
Visne regeli 1,732 Mor erik 1,279
Cikolata 3,96 Kivi 0,91
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Besin FRAP Besin FRAP
(mmol/100 g) (mmol/100 g)
Bitter cikolata (%50) 18,218 Ayva 1,25
Siitlii ¢ikolata 4,213 Kus iziimii 1,25
Uziim pekmezi 4,93 Sar1 elma 0,323
Elma marmelati 0,71 Muz 0,2
Bal 0,09 Yesil zeytin 2,459
Yagl tohumlar Mandalina 0,54
Ceviz 41,229 Yesil elma 0,63
Keten tohumu 4,57 Erik 1,06
Hashas 4,57 Uzim 1,45
Findik 0,49 Ananas 1,04
Dolmalik fistik 457 Kavun 0,15
Badem 0,3 Kayisi 0,52
Susam 1,21 Incir 0,73
Icecekler Limon 1,02
Turk kahvesi 3,23 Balkabagi 0,02
Portakal suyu 0,64 Siyah zeytin 1,7
Karisik meyve suyu 0,876 Kirmizi elma 0,42
Salep 8,3 Kuru incir 0,76
Limon suyu 0,837 Kuru kayisi 3,24
Graniil kahve 10,856 Kuru tiziim 0,8
Yesil cay 15 Portakal 0,9
Ekspresso 12,938 Diger
Maden suyu 8,3 Mayonez 1,08
Ihlamur 8,3 Ketgap 0,37
Mate cay1 8,3 Tursu 0,36
Salgam suyu 8,3 Kakao 0,8
Visne suyu 1,25 Patates cipsi 0,59
Kola 0,092 Patates kizartmasi 0,26
Cay 0,97
Yaglar
Zeytinyagi 0,51
Kuyruk yag 0,31
Tereyagi 0,51
Margarin 1,05
S1v1 yag(pismis) 0,44
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(T.C. saglik bakanlg: sakarya halk saghg: miidiirliigii sakarya halk saghgi laboratuvari sonug¢ formu normal

degerleri kullanilmistir.)

Normal Degerler

Aclik glukoz (mg/dL) 70-110
Total kolesterol (mg/dL) 30-200
LDL kolesterol (mg/dL) 0-130
HDL kolesterol (mg/dL) 40-65
Trigliserit (mg/dL) 40-200
Hemoglobin (g/dL) 12,0-16,0
Hemotokrit (%) 35,0-48,0
Demir (pg/dL) 30-170




Kisisel Bilgiler
Soyadi, ad1

Uyrugu

Dogum tarihi ve yeri
Medeni hali

Telefon

Faks

e-mail

Egitim Derecesi
Yiksek Lisans
Lisans

Lise

Is Deneyimi

Yil

2019- devam ediyor
2019- devam ediyor

2016-2019
2013-2016
2012-2013

Yabanci Dil
Ingilizce

Hobiler

OZGECMIS

: CALISKAN TORT, Fiisun
- T.C.

: 18.04.1989, Izmit

: Evli

: 0 (555) 515 8251

:0(264) 2790412

: fusun1989@hotmail.com

Egitim Birimi
Gazi Universitesi/ Beslenme ve Diyetetik ABD

Hacettepe Universitesi / Beslenme ve
Diyetetik Bolimii

Goélciik Thsaniye Anadolu Lisesi

Yer

Adamedica Tip Merkezi

Diyet F Saglikli Beslenme Egitimi ve Diyet
Danismanlig1 Merkezi

Ozel Sakarya Vatan Hastanesi

Ozel Altinova Hastanesi

Yenikent Devlet Hastanesi

Seyahat Etmek, Film Izlemek, Kitap Okumak
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