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ÖZET 

Obezite, enerji alınımının enerji harcamasını aĢtığı durumlarda vücutta aĢırı yağ depolanması ile 

karakterize, birçok hastalığın oluĢumunda önemli bir risk faktörü olan kronik inflamatuar bir 

hastalıktır. Obez kiĢilerde oksidatif stres parametrelerinin arttığı, antioksidan kapasitenin azaldığı 

bilinmektedir. Miyokardın metabolik ve mekanik iĢ yükünün artması sonucu  oksidatif  stresin 

arttığı ve diyet antioksidan alımının bireyleri oksidatif hasara karĢı koruyacağı düĢünülmektedir.  

Bu araĢtırmada üç günlük besin tüketim kayıtları ile araĢtırmaya katılan bireylerin üç günde 

tükettikleri besinler ve miktarları belirlenmiĢtir. Belirlenen miktarların ortalamaları alınarak bir 

günde hangi besinden kaç gram tükettikleri hesaplanmıĢtır. Her bir besin için daha önce 

raporlanmıĢ olan demir indirgeme antioksidan gücü (FRAP) değeri ile tüketilen besinin gramı 

çarpılarak o besinin FRAP değeri hesaplanmıĢtır. Gün içinde tüketilmiĢ olan bütün besinlerin 

hesaplanan FRAP değerleri toplanarak diyetin toplam antioksidan kapasitesi (TAK) hesaplanmıĢtır. 

Obez olan ve olmayan kadınların diyetlerinin antioksidan kapasitesi ile bireylerin biyokimyasal ve 

antropometrik parametrelerinin iliĢkilendirilmesi amaçlanmıĢtır. Yapılan bu çalıĢma 41 obez 

çalıĢma (34.2±7,3 yıl) ve 41 normal ağırlıktaki kontrol (31,3±6,6 yıl) grubu olmak üzere toplam 82 

kadın üzerinde yürütülmüĢtür. Diyetin toplam antioksidan kapasite ortalaması çalıĢma grubu için 

10,0±7,45 mmol/gün, kontrol grubu için 10,2±6,13 mmol/gün bulunmuĢtur (p>0,05). Ġstatistiksel 

olarak anlamlı olmasa da grupların BKĠ değerleri ile diyet TAK arasında orta derecede ters iliĢki 

olduğu görülmüĢtür (r= -0,459; p>0,05). ÇalıĢma ve kontrol grubundaki bireylerin hiçbir 

antropometrik ölçüm ve vücut bileĢimi sonucu diyet TAK ile iliĢkili bulunmamıĢtır (p>0,05). Aynı 

Ģekilde bireylerin biyokimyasal bulguları ile diyet TAK arasında da anlamlı bir iliĢki  

bulunmamıĢtır (p>0,05). ÇalıĢma ve kontrol grubundaki bireylerin diyetle enerji, karbonhidrat, 

protein ve posa alımları ile diyet TAK arasında pozitif korelasyon saptanmıĢtır (p<0,05). Kontrol 

grubu için sodyum hariç bütün mikro besin ögelerinin alımları ile diyet TAK arasında pozitif 

korelasyon bulunmuĢtur (p<0,05). ÇalıĢma grubunda ise diyet TAK ile sodyum, kalsiyum ve B12 

vitamini dıĢındaki mikro besin ögeleri için pozitif korelasyon bulunmuĢtur (p<0,05). ÇalıĢma 

verilerine dayanarak bireylerin meyve-sebze, posa, antioksidan içeren besin  alımlarının artması 

gibi beslenme alıĢkanlıklarındaki olumlu değiĢikliklerin bireylerin toplam antioksidan kapasitesini 

artırabileceği sonucuna varılmıĢtır. Bunun yanında çalıĢmanın daha geniĢ bir örneklem ile  

yapılması istatistiksel olarak daha anlamlı sonuçlara ulaĢılmasını sağlayabilir. 
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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 yıl) and 41 normal weight (31,3±6,6 yıl) 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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RNS Reaktif Azot Türleri (Reactive Nitrogen Species) 

ROS Reaktif Oksijen Türleri (Reactive Oxygen Species) 

RYGB Roux-En-Y Gastrik Bypass 

SG Sleeve Gastrektomi 

SHBG Cinsiyet Hormonu Bağlayıcı Globülin (Sex Hormone Binding Globulin) 

SOD Süperoksit Dismutaz 

SPSS Sosyal Bilimler için Ġstatistiksel Paket (Statistical Package for Social 

Sciences) 

SV Ġnme Hacmi (Stroke Volume) 

TAC Total Antioxidant Capacity 

TAK Toplam Antioksidan Kapasite 

TBSA Türkiye Beslenme ve Sağlık AraĢtırması 

TEAC Troloks EĢiti Antioksidan Kapasite (Trolox equivalent antioxidant capacity) 

TEKHARF Türkiye‟de EriĢkinlerde Kalp Hastalığı Ve Risk Faktörleri ÇalıĢması 

TKD Türk Kardiyoloji Derneği 

TNF-α Tümör Nekroz Faktörü-Alfa 

TOAD Türkiye Obezite AraĢtırma Derneği 

TSH Tiroit Uyarıcı Hormon (Thyroid Stimulating Hormone) 

TURDEP Türkiye Diyabet, Obezite Ve Hipertansiyon Epidemiyolojisi 

TÜĠK Türkiye Ġstatistik Kurumu 

VBG Vertikal Band Gastroplasti 

VLDL Çok DüĢük Dansiteli Lipoprotein (Very Low Density Lipoprotein) 
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1. GĠRĠġ 
 
 

Besinlerin oksijen kullanılarak enerjiye dönüĢümü sırasında meydana gelen reaktif 

moleküllere “serbest radikaller” denilmektedir. Oksijen molekülleri yaĢam için 

vazgeçilmez olmakla birlikte, metabolizma sırasında serbest radikal kaynağı olarak bilinen 

ve son derece reaktif olan ara ürünler oluĢmakta ve “reaktif oksijen türleri” olarak bilinen 

bu moleküller lipit, protein ve deoksiribo nükleik asit (DNA) gibi hücre bileĢenlerine zarar 

vermektedir. Aerobik organizmalarda serbest radikal oluĢumunu kontrol altında tutmak ve 

bu moleküllerin zararlı etkilerine engel olmak üzere antioksidan savunma sistemleri 

geliĢmiĢtir. Ancak bazı durumlarda mevcut antioksidan savunma sistemi serbest 

radikallerin etkisini tamamen önleyememekte ve reaktif oksijen türleri ile hücrenin 

antioksidan savunma sistemi arasındaki dengesizlik sonucu “oksidatif stres” olarak 

adlandırılan durum ortaya çıkmaktadır [1]. Birçok kronik hastalığın oluĢumuna katkıda 

bulunması yanında oksidatif stres obeziteye neden olan etkenlerden biri olarak da 

gösterilmektedir [2-4]. 

 
Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) tarafından "sağlığı bozacak ölçüde vücutta anormal veya aĢırı 

yağ birikmesi" olarak tanımlanan obezite bir kiĢinin genetik özellikleri ile birlikte aĢırı 

enerji alımı, yetersiz enerji harcaması veya her ikisinden kaynaklı uzun süreli enerji 

dengesizliği ile karakterize karmaĢık bir etkileĢim sonucu ortaya çıkan karıĢık bir 

durumdur [5-6]. Dünyada 18 yaĢ ve üstü yaklaĢık 1,9 milyar kilolu, 650 milyon ise obez 

bulunmaktadır [7]. Bunun sonucu olarak; obezite hem geliĢmiĢ, hem de geliĢmekte olan 

ülkelerin giderek büyüyen önemli bir halk sağlığı sorunudur [8-9]. 

 
Türkiye Sağlık AraĢtırması sonuçlarına göre ülkemizde 2014 yılında %19,9 olan obezite 

oranı 2016‟da %19.6 olarak saptanmıĢtır [10]. Türk Kardiyoloji Derneği (TKD) tarafından 

yapılan Türkiye‟de EriĢkinlerde Kalp Hastalığı ve Risk Faktörleri çalıĢmasında 

(TEKHARF) 30 yaĢ üstü Türk erkeklerinde %25,3, kadınlarında %44,2 oranında obezite 

belirlenmiĢtir. Son iki tarama verilerine göre obezite prevalansı son 10 yılda nüfus artıĢı ve 

yaĢtan bağımsız olarak %20 oranında artmıĢtır [11]. Obezitede mekanik yük ve 

miyokardiyal metabolizma arttığı için oksijen tüketimi de artmakta, bunun sonucu olarak 

da solunum kaynaklı süperoksit, hidroksil radikali ve hidrojen peroksit oluĢumunda artıĢ 

görülmektedir [12]. Serbest radikaller ve antioksidan savunma sistemleri arasındaki denge 
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bunun gibi daha birçok nedenden dolayı bozulmakta ve bu da hücrelerde oksidatif hasarın 

artmasına neden olmaktadır [13]. Bu nedenlerle obezite, artmıĢ oksidatif stresle 

iliĢkilendirilmektedir. Obezitenin neden olduğu oksidatif stres, obeziteyle iliĢkili 

hastalıklara da katkıda bulunmaktadır [14]. Prospektif çalıĢmalar kilolu olma hali ve 

obezite ile yüksek kan basıncı, glukoz intoleransı, tip 2 diyabet, dislipidemi ile kalp ve 

damar hastalıklarına bağlı morbidite ve mortalite risk faktörleri arasında iliĢki olduğunu 

göstermektedir [15-16]. Ülkemizde özellikle kadınlarda obezite prevalansının ve artıĢının 

bu denli yüksek olması baĢta kalp damar hastalıkları ve tip 2 diyabet olmak üzere kadın 

nüfusun yakın gelecekte çok daha yüksek risk altında olduğunu göstermektedir [11]. 

 
Bu bağlamda, serbest radikal oluĢumunun ve antioksidan kapasitenin belirlenmesi obezite 

ve birçok kronik hastalıklara yakalanma riskinin azaltılması açısından son derece önemli 

olmaktadır. Bu çalıĢmanın amacı, obez olan ve olmayan kadınların diyetlerinin antioksidan 

kapasitesini belirlemek ve diyet antioksidan kapasitesi ile biyokimyasal ve antropometrik 

parametreleri iliĢkilendirmektir. 
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2. GENEL BĠLGĠLER 

 

2.1. Obezite 

 

2.1.1. Tanımı ve sınıflandırması 
 

 

Latince “obezus” sözcüğünden türetilen ve iyi beslenmiĢ anlamına gelen obezite, 

günümüzde sağlığı bozacak Ģekilde vücutta aĢırı veya anormal miktarda yağ birikmesi 

olarak tanımlanmaktadır. Bu yağ birikiminin en önemli nedeni; tüketilen besinlerin enerji 

değerlerinin artması veya bireylerin fiziksel aktivitelerinin azalması sonucu alınan  

enerjinin harcanan enerjiden fazla olmasıdır [17]. Beden kütle indeksi (BKĠ), eriĢkinlerde 

obezitenin değerlendirilmesinde boya göre ağırlığın hesaplandığı bir tarama endeksidir. 

Dünya Sağlık Örgütü„ ne göre uluslararası BKĠ sınıflaması Çizelge 2.1‟de verilmiĢtir ve 

BKĠ ≥30 kg/m² olması durumu obezite olarak tanımlanmaktadır [18]. 

 
Çizelge 2.1.    YetiĢkinlerde BKĠ‟nin sınıflandırılması 

 

Sınıflandırma Beden kütle indeksi (BKĠ) (kg/m²) 
Zayıf (düĢük ağırlıklı) <18,50 
AĢırı düzeyde zayıflık <16,00 
Orta düzeyde zayıflık 16,00-16,99 
Hafif düzeyde zayıflık 17,00-18,49 
Normal 18,50-24,99 
Toplu, hafif ĢiĢman, fazla kilolu ≥25,00 
ġiĢmanlık öncesi (preobez) 25,00-29,99 
ġiĢman (Obez) ≥30,00 
ġiĢman 1. derece 30,00-34,99 
ġiĢman 2. derece 35,00-39,99 
ġiĢman 3. derece ≥40,00 

 
Obezite; yağ dağılımına göre ise, etiyolojik ve fizyolojik olarak sınıflandırılmaktadır. 

Android (elma tipi) ve jinoid (armut tipi) tip, yağ dağılımına göre obezite sınıflarıdır. 

Android tipte viseral yağ karın bölgesinde yoğunlaĢmıĢtır ve erkek tipi obezite olarak da 

tanımlanır. Jinoid tip ise kadınlarda daha fazla görülür ve yağ birikimi gluteofemoral bölge 

ile bacak bölgesinde yoğundur [19]. Etiyolojik sınıflamada obezitenin oluĢum nedeni göz 

önünde bulundurulmaktadır. Etiyolojik sınıflamanın türlerinden olan eksojen obezite fazla 

enerji alımından kaynaklı obeziteyi tanımlarken endojen obezite baĢka nedenlere bağlı 

ortaya çıkmaktadır [20]. Fizyolojik sınıflama da hipertrofik ve hiperplastik tip olmak üzere 
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ikiye ayrılır. Yağ hücrelerinin büyüklüğünün artması sonucu oluĢan hipertrofik tip, eriĢkin 

dönem ve gebelikte görülmektedir. Hiperplastik tip ise çoğunlukla çocuklukta görülür ve 

yağ hücrelerinin sayısı artmıĢtır [21]. 

 
2.1.2. Epidemiyolojisi 

 

Obezite prevalansı dünyanın birçok yerinde 1980 yılından sonra hızla artmıĢtır. Küresel 

olarak, 2008 yılında 20 yaĢ ve üzerindeki 1,4 milyardan fazla yetiĢkin kilolu (dünya 

nüfusunun % 35‟i), bunun %11‟i obez olarak bulunmuĢtur [22]. Ülkelerin gelir düzeyine 

göre yüksek BKĠ görülme sıklığı artmaktadır. Genel olarak obezite prevelansı yüksek 

gelirli ülkelerde düĢük gelirli ülkelere kıyasla dört kat daha fazladır. Ancak son yıllarda 

yüksek gelirli ülkelerin dıĢında düĢük ve orta gelirli ülkelerde de obezite prevalansı 

artmaktadır. Dünyada en az 2,8 milyon insanın her yıl kilolu veya obez olmanın bir sonucu 

olarak öldüğü bildirilmektedir. Genel olarak, 2014 yılında dünyanın yetiĢkin nüfusunun 

(erkek % 11, kadınlarda % 15 ) yaklaĢık % 13‟ü obez olarak belirlenmiĢtir. Bu bağlamda 

obezitenin dünya çapında yaygınlığının 1980 ve 2014 arasında iki katından daha fazla bir 

artıĢ gösterdiği görülmektedir [7]. Amerika‟dan sonra dünyada ikinci kilolu/obez yetiĢkin 

oranı (%54,8) Avrupa‟dadır. Bölgedeki çoğu ülkenin kiloluluk/obezite prevalansı 

benzerdir; Türkiye (%63,8), Çek Cumhuriyeti (%61,7) ve Malta (%61,6) diğer ülkelere 

göre nispeten daha yüksek obezite oranına sahiptirler. Tacikistan (% 33.8), Türkmenistan 

(% 43.8) ve Ġsviçre‟de (44.3%) ise kilolu / obez yetiĢkin oranı nispeten daha azdır [23]. 

(ġekil 2.1.). 

 
TEKHARF çalıĢması sonuçlarının derlendiği bir çalıĢmada 30 yaĢ üstü erkeklerin dörtte 

birinde, kadınların da yarıya yakınında obezite tespit edildiği belirtilmiĢtir. Orta yaĢlı (31- 

49 yaĢ) ve yaĢlı (50 yaĢ ve üzeri) gruplar ayrı ayrı ele alındığında, bu prevalansın 

erkeklerde anlamlı biçimde değiĢmediği (%24,8 ve 25,7), kadınlarda ise önemli ölçüde 

arttığı (sırasıyla %38 ve %50,2) bildirilmiĢtir. Obezite prevalansının zamanla yükseldiği, 

1990'da benzer yaĢta erkeklerde %12,5 iken iki kat arttığı, elli yaĢ ve üzerindeki kadınlarda 

ise prevalansın %40'tan az iken %50'ye yükseldiği belirtilmiĢtir [24]. 
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ġekil 2.1. 2008 yılında Avrupa ülkelerinde 20 yaĢ ve üzerindeki yetiĢkinlere ait kiloluluk 

ve obezite prevelansı [23] 

 
Türkiye Diyabet, Obezite ve Hipertansiyon Epidemiyolojisi (TURDEP) çalıĢmasında 20 

yaĢ üzeri bireylerde obezite prevalansı kadınlarda %29,9; erkeklerde %12,9 olarak 

belirlenmiĢtir. Aynı çalıĢmada santral obezite (bel çevresi: kadında 88 cm, erkekte 102 cm) 

açısından değerlendirme yapıldığında obezite prevalansı %34,3 (kadınlarda %48,4 ve 

erkeklerde %16.9) olarak saptanmıĢtır [25]. 

 
Türkiye Obezite AraĢtırma Derneği (TOAD) tarafından, 2000-2005 yılları arasında 6 ilde 

(Ġstanbul, Konya, Denizli, Gaziantep, Kastamonu ve Kırklareli) yapılan "Türkiye Obezite 
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Profili" çalıĢmasında 20 yaĢ üstü bireylerin %30,9'unun obez olduğu bulunmuĢtur. Bireyler 

santral obezite açısından değerlendirildiğinde kadınlarda bel çevresi ortalaması 79,8 cm, 

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

 
Türkiye Ġstatistik Kurumu (TÜĠK) tarafından 2008 yılından beri her iki yılda bir 

yapılmakta  olan  Türkiye  Sağlık  AraĢtırması  sonuçlarına  göre  ise  2008‟de  kadınlarda 

%18,5 olan obezite prevalansı, 2010‟da %21, 2012‟de %20,9 ve 2014‟de %24,5 olarak 

saptanmıĢtır. Erkeklerdeki obezite prevalansı ise 2008‟den 2014‟e yıllara göre sırasıyla 

%12,3, % 13,2, % 13,7 ve % 15,3‟dür ve hem erkeklerde hem de kadınlardaki artıĢ oranları 

önemli düzeydedir. Obez bireylerin oranı 2014 yılında %19,9 iken, 2016 yılında %19,6 

olmuĢtur. Cinsiyet ayrımında bakıldığında; 2014 yılında kadınların %24,5‟inin, 2016 

yılında %23,9‟unun obez olduğu gözlenmiĢtir [10]. 

 
2.1.3. Etiyolojisi 

 

Tarihsel olarak, obezitenin sadece enerji alımı ve harcaması arasındaki dengesizlikle  

iliĢkili olduğu düĢünülmekteydi [27]. Ancak metabolik faktörler, beslenme ve fiziksel 

inaktivitenin temel etmenler olduğu görülmüĢtür. Bunlar dıĢında ekonomik, çevresel, 

ailevi, psikolojik, kültürel, genetik ve sosyal birçok neden de obezitenin kaynağıdır [28- 

29]. Obezite oluĢumundaki baĢlıca risk faktörleri Çizelge 2.2‟de özetlenmiĢtir [30]. 

 
Çizelge 2.2.    Obezite oluĢumundaki baĢlıca risk faktörleri 

 

 

 YaĢ 

 Cinsiyet 

 Eğitim düzeyi 

 Sosyo- kültürel etmenler 

 Gelir durumu 

 AĢırı ve yanlıĢ beslenme alıĢkanlıkları 

 Yetersiz fiziksel aktivite 

 Hormonal ve metabolik etmenler 

 Genetik etmenler 

 Psikolojik problemler 

 Sık aralıklarla çok düĢük enerjili 

diyetler 

 Sigara- alkol kullanma durumu 

 Ġlaçlar 

 Doğum sayısı ve doğumlar arası süre 

 

Beslenme 
 

 

Beslenme,  obezitenin  geliĢimi  ve  kontrolünde  önemli  rol  oynamaktadır [6].  Bireyin 

günlük alması gereken enerji; yaĢ, cinsiyet, fiziksel aktivite durumu gibi birçok faktöre 
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bağlı olarak değiĢmektedir [31]. Günümüzde geliĢmiĢ ve geliĢmekte olan ülkelerin 

çoğunda, lezzetli ve enerji yoğunluğu yüksek besinlere kolaylıkla ulaĢılabilmektedir ve bu 

tarz beslenme vücut ağırlığındaki artıĢla iliĢkilidir. Alkol tüketimi, Ģekerli içeceklerin sık 

alımı ve fast food tüketimi de artan enerji alımına katkıda bulunmaktadır. Bunlara ek 

olarak, marketlerdeki besin çeĢitliliği, otomatik satıĢ makineleri ve ev dıĢında beslenme 

sıklığındaki artıĢ yüksek enerji alımını desteklemektedir [6, 32]. 

 
Alınan enerjinin harcanandan fazla olması durumunda yani aĢırı enerji varlığında vücut 

besinlerin enerjisini yağ dokusunda trigliseritlere dönüĢtürür ve depolar. Bunun sonucu 

besinlerle aĢırı enerji alımı adipositlerin sayı ve boyutlarını artırarak obezite geliĢimine 

neden olmaktadır [27, 31]. 

 
Diyetin bileĢiminin obezite üzerine etkisi çeĢitli insan ve hayvan modellerinde 

gözlenmiĢtir. Yağ, birim ağırlığı baĢına protein ve karbonhidrattan daha fazla enerji 

sağlamaktadır. Diyetteki yağın obezite geliĢmesi açısından önemli olduğu bilinmektedir. 

Yüksek yağlı diyet alanların enerji alımlarının düĢük yağlı diyet tüketimine göre daha fazla 

olmakla birlikte bu diyetlerin obezite yanında vücut yağ depolanmasında da artıĢa neden 

olduğu belirtilmektedir [33]. Karbonhidratlara ve yağlara göre proteinlerin daha doyurucu, 

yüksek posalı karbonhidratların da proteinlere göre daha yüksek bir tokluk düzeyine sahip 

olduğu söylenmektedir. Sebze ve meyveler, yağ oranı yüksek besinler  yerine daha az  

kalori sağlamaktadır. Bunun yanında karbonhidratların açlık ve tokluk kontrolü dolayısıyla 

vücut ağırlığının yönetimi ile ilgili olduğu düĢünülmektedir. Ancak obezite riski ile 

karbonhidrat alımı arasındaki iliĢkiye yönelik kesin bir kanıt yoktur [6]. 

 
Fiziksel aktivite 

 

 

YaĢam biçimi, obezite geliĢimi ve kontrolünde göz önünde bulundurulması gereken önemli 

bir faktördür. Sedanter yaĢam biçimi veya fiziksel aktivite düzeyinin düĢük olması 

obezitenin en önemli nedenlerinden biri olarak gösterilmektedir [6]. Bu durumda fiziksel 

aktivite ve yağlanma arasında ters bir iliĢki söz konusudur. AraĢtırmalar günlük alınan 

enerji miktarı azalsa bile fiziksel aktivitenin azalmasının obezite oluĢumuna neden 

olduğunu göstermektedir. Bu nedenle ağırlık kazanımı ile hareketsizliğin iliĢkisi, ağırlık 

kazanımı  ve  enerji  alımı  iliĢkisinden  daha  tutarlı  olarak  verilmektedir.  Bunun yanında 



8 

 

modern toplumlarda iĢlerin daha az enerji harcanarak yürütülmesi, teknoloji ve ulaĢımdaki 

geliĢme ile televizyon, elektronik oyunlar ve bilgisayar karĢısında harcanan zaman günlük 

yaĢamdaki fiziksel aktiviteyi azaltmakta, sedanter yaĢamın ortaya çıkmasına neden 

olmaktadır [27, 33-34]. 

 
Genetik 

 

 

Genetik bileĢenlerin insan adipozitesine katkısının %40-70 aralığında olduğu tahmin 

edilmektedir [35]. Bu bileĢenlerin rolü karmaĢıktır. Küçük etkili eğilim genleri, çevresel 

faktörlerle ve birbirleri ile kombine halde çalıĢırlar. Çoklu genetik faktörler ile güçlü ve 

farklı çevresel faktörlerin etkileĢmesi karmaĢık özellikleri ortaya çıkarır. Ġnsanlarda enerji 

dengelenmesinde kullanılan leptin ve leptin reseptörü, proopiomelanokortin (POMC), 

melanokortin-4 reseptör (MC4R) ve prokonvertaz 1 enzimini (PC1) kodlayan metabolik 

yolakta etkili genlerde mutasyon olabilmektedir. Bu beĢ gen tarafından kodlanan bütün 

proteinler, aynı besin alım regülasyon yolağındadır. Çizelge 2.3‟te bu genlerin fenotip 

özellikleri ve kalıtım modelleri verilmiĢtir [36]. Obeziteye neden olan bu genler ikiye 

ayrılmaktadır. Birinci grupta leptin, leptin reseptörü ve POMC'yi kodlayan genler vardır. 

Bu genlerdeki mutasyonlar, multiple endokrin disfonksiyon ile beraber obezitenin çok  

nadir resesif formlarına neden olurlar. Ġnsanlarda vücut ağırlığının kontrolünde, 

melanokortin sisteminin rolü, ciddi obezite ile sonuçlanan POMC ve MC4R 

mutasyonlarının bulunması ile gösterilmiĢtir. POMC geni, insanda beyin, bağırsak,  

plasenta ve pankreasta baskılanmaktadır ve leptin/melanokortin yolağı ile ilgilidir. Ayrıca 

POMC, enerji dengesi ile ilgili olarak melanosit uyarıcı hormon (MSH) ve 

adrenokortikotropik hormonun (ACTH) da içinde bulunduğu peptidlerin prekürsörüdür. 

Obezitenin monogenik formlarının ikinci grubunda, MC4R ve melanokortin-3 reseptör 

(MC3R) genlerindeki mutasyonlar bulunmaktadır ve bu mutasyonlar, sendromik olmayan 

obezite ile iliĢkilidir. Özellikle MC4R geni, en çok yaygın olan obezite genidir ve obezite 

olgularının %1-4'ünü içerir. Bu gendeki mutasyonlar, otozomal dominant kalıtım özelliği 

gösteren ailelerde bulunur ve değiĢik "penentrans" gösterir. Akraba evliliği olan bazı 

ailelerde ise, MC4R mutasyonları ko-dominant ya da resesif olarak obezite ile birlikte 

gösterilmiĢtir [36]. 
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Çizelge 2.3. Monogenik obezite sendromlarına neden olan genler ve fenotipik özellikleri 
 

Gen Major Fenotipik Özellikler Kalıtım Modeli 

Leptin Erken geliĢen obezite, hiperfaji, hipogonadotropik 

hipogonadizm, T-hücre immün yetmezlik 

Resesif 

Leptin reseptörü Erken geliĢen obezite, hiperfaji, hipogonadotropik 

hipogonadizm, kısa boy, santral hipotroidizm 

Resesif 

PC1 Erken geliĢen obezite, hiperfaji, hipogonadotropik 

hipogonadizm, hiperinsülinemi, reaktif hipoglisemi, 

geç diyabet, hipoadrenalizm, intestinal disfonksiyon 

Resesif 

MC4R - MC3R Erken geliĢen obezite, hiperfaji, uzun boy, belirgin 
hiperinsülinemi, kemik dansitesinde artıĢ 

Ko-dominant 

POMC Erken geliĢen obezite, hiperfaji, eonatal ciddi 
  hipoadrenalizm, soluk cilt, kızıl saç  

Resesif 

 
Hormonlar 

 

 

Obezitenin etiyolojisinden bazı hormon ve salgılanan faktörlerin de sorumlu olduğu 

düĢünülmektedir. Bunlar enerji alımı üzerine kısa vadeli (örneğin, grelin, insülin ve 

kolesistokinin) ve enerji alımının kontrolünde uzun vadeli (örneğin, leptin, nöropeptid Y) 

etkiye sahip olanlardır [27]. 

 
İnsülin 

 

Ġnsülin, kas ve yağ hücreleri üzerine anabolik etki gösteren bir hormondur [27]. Lipojenik 

etkiyi artırırken yağ hücrelerinin hacimce büyümesine de neden olmaktadır [37]. 

Adipositlerde enerji depolanmasını ve kullanımını doğrudan etkilemektedir. Artan vücut 

ağırlığı insülin duyarlılığını azaltırken, santral obezite nedeniyle daha fazla sağlık sorunu 

ortaya çıkabilmektedir. Diğer hormonlar da insülin direnci ve ĢiĢmanlık geliĢiminde rol 

oynayabilmektedir. Örneğin, leptin serum glukoz ve insülin düzeyini azaltırken metabolik 

hızı ve fiziksel aktiviteyi artırmakta, adiponektin insülin duyarlılığını artırmaktadır. Bunun 

aksine, tümör nekroz faktörü-alfa (TNF-α) ve rezistin insülin direncini kolaylaĢtırmaktadır 

[27, 37]. 

 
Kolesistokinin (CCK) 

 

Besin alımının düzenlenmesi üzerine en çok çalıĢılan hormonlardan biridir. Besinler 

bağırsağa  girdiği  zaman  duodenum  ve  jejunumda  üretilmekte  ve  özellikle  protein  ve 
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yağdan zengin besinlerin tüketimi, üretimini beĢ kata kadar artırabilmektedir. Genel olarak 

besin alımını azaltıcı etki göstermektedir [27, 38]. 

 
Grelin 

 

Büyüme hormonu salgılatıcısı ve iĢtah artırıcı bir hormon olan grelin, mide mukozasından 

ve hipotalamustaki endokrin hücrelerden salgılanmaktadır. Açlık durumunda mideden 

salgısı artmakta, beslenme sonrası serumdaki düzeyi azalmaktadır. Bununla birlikte; enerji 

metabolizması üzerinde düzenleyici iĢlevleri vardır. Leptinle aralarında antagonist bir iliĢki 

bulunmaktadır. Genel olarak besin alımını artırıcı etki göstermektedir [27, 39]. 

 
Leptin 

 

Leptin, adiposit tarafından üretilen sitokin benzeri bir polipeptiddir. Hipotalamik 

reseptörlerin aktivasyonu yoluyla besin alımını kontrol eder [27]. Besin alımını ve 

vücuttaki yağ miktarını azaltırken enerji harcamasını artırmaktadır. Ġnsüline ters etki 

göstererek yağ hücresinde lipogenezi kısıtlamaktadır [37]. Plazma leptin  

konsantrasyonları, vücut yağ miktarı ile korelasyon gösterir; obezitede artar, anoreksiya 

nervozada azalır. Leptin, ayrıca folikül uyarıcı hormon (FSH), lutein yapıcı hormon (LH), 

ACTH, kortizol ve büyüme hormonu (GH) sekresyonlarını da etkilemektedir [36]. AĢırı 

ĢiĢman insanların, vücutta dolaĢan leptin seviyeleri yüksektir. Bu durum, leptin  

eksikliğinin neden olduğu bir obeziteden çok obezitede leptine azalmıĢ yanıta iĢaret 

etmektedir [27]. 

 
Rezistin 

 

Rezistin adipoz doku tarafından salgılanan peptit bir hormondur. Artan insülin direnci ve 

metabolik enzim transkripsiyonu yoluyla obeziteye neden olabileceği belirtilmesine 

rağmen glukoz ve insülin metabolizması üzerindeki etkileri tartıĢmalıdır [39]. 
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Nöropeptid Y 

 

Merkezi ve çevresel nöronlarda salgılanan, besin alımının uyarılmasında önemli rol 

oynayan bir hormondur [40]. Besin alımını artırmaktadır. Leptinin fonksiyonunun 

bozulmasıyla yakından iliĢkilidir [27]. 

 
Kortizol 

 

Güçlü metabolik etkileri bilinen bir glukokortikoittir. Depolanan trigliserid, karaciğer 

glukoneogenezi ve proteolizden gelen yağ asitlerinin mobilizasyonunu sağlamaktadır. 

Abdominal yağlanmada aĢırı bir artıĢa neden olmaktadır. Cushing sendromuna sahip 

insanların kortizol salgısı düzeyi yüksektir ve bu da abdominal ve viseral yağlanmayla 

iliĢkilendirilmiĢtir [27]. 

 
Peptid YY (PYY) 

 

Besin alımından sonra bağırsak hücreleri tarafından salgılanır. ĠĢtah azaltıcı etkisinden 

dolayı besin alımını engellemektedir. Obez bireylerin PYY düzeylerinin normal  

insanlardan daha düĢük olduğu görülmektedir [38]. 

 
Obezitede rol oynayan diğer hormonlar 

 

Norepinefrin ve serotonin benzer özellik gösteren hormonlardır ve besin alımını artırırlar. 

Ġnterlökin-6‟nın BKĠ ile iliĢkili olduğu düĢünülmektedir ve obezlerde adipoz dokudaki 

sentezi artmaktadır. Testosteron, lipoprotein lipaz aktivitesini azaltmakta ve erkeklerde 

lipolizi artırmakta, ancak kadınlarda bu etkileri östrojen önlemektedir. Obezite ile iliĢkili 

olduğu düĢünülen baĢka bir hormon tirod uyarıcı hormon (TSH)'dur ve BKI ile pozitif 

iliĢkilidir. Kortikotropin salgılatıcı hormon (CRH) besin alımını azaltmak için CRH-2 

reseptörleri üzerinden hareket edebilmektedir. MSH, beslenmenin diğer  önemli  

modülatörü olabilmekte ve hipotalamusta MC4R hasarı obeziteye yol açabilmektedir. 

Bunlar yanında melanin konsantre edici hormon (MCH) ve büyüme hormonu salgılatan 

hormon (GHRH) besin alımını artırmaktadır [27]. 



12 

 

2.1.4. Komplikasyonları 

 

Obezite birçok hastalığın oluĢmasında ve bazı hastalıkların da ortaya çıkması veya 

Ģiddetlenmesinde önemli bir risk faktörüdür [41]. Obezitenin neden olduğu 

komplikasyonlar neredeyse tüm vücudu etkilemektedir [42]. 

 
Kardiyovasküler hastalıklar 

 
 

Obezite kalp yapısı üzerindeki etkileri nedeniyle kardiyovasküler hastalıklar (KVH) için  

bir risk faktörüdür. Obez bireylerde toplam plazma ve kan hacmindeki artıĢ sonucu kalp 

yapısı ve fonksiyonunda değiĢiklikler olmaktadır ve bu değiĢiklikler nedeniyle kan 

hacminde, inme hacminde (SV) ve sonucunda da kardiyak outputta (Q) bir artıĢ meydana 

gelmektedir. Obezite, en baskın Ģekilde hipertansiyon ve konjestif kalp yetmezliği olmak 

üzere ritim bozuklukları, periferik damar hastalığı, inme, ani ölüm, koroner kalp hastalığı 

ve ateroskleroz gibi farklı açılardan kardivasküler hastalıkları etkiler. Obezite ile iliĢkili 

koroner kalp hastalığı için diyabet, insülin direnci, dislipidemi, hipertansiyon, sol ventrikül 

hipertrofisi, endotel disfonksiyonu, kronik inflamasyon ve obstrüktif uyku apnesi gibi daha 

baĢka birçok risk faktörü vardır. Ancak obezite ile tutarlı bir iliĢki mevcut olmamasına 

rağmen vücut yağ dağılımı ile koroner kalp hastalığının iliĢkili olduğu gösterilmiĢtir. 

Obezitenin hipertansiyona neden olmasını açıklayan çeĢitli mekanizmalar vardır. Ġnsülin 

direnci, geliĢmiĢ sodyum tutma, sempatik sinir sisteminin artan aktivasyonu baĢta olmakla 

birlikte insülin direnci ile bağlantılı vasküler yapı ve fonksiyon değiĢiklikleri, iyon 

taĢımada değiĢiklik, serum leptin düzeyleri ve hipotalamus eylemleri bu mekanizmaların 

bazılarıdır. Ġnme ve periferik damar hastalığında obezitenin rolü artmıĢ iskemi ve 

ateroskleroz riskine dayalıdır. Obez bireylerde görülen ani ölümün en önemli nedeni olarak 

ventrikül hipertrofisi bildirilmiĢtir [27]. 

 
Diyabetes mellitus 

 

 

Yetersiz lipit depolama kapasitesine sahip olan obezler kronik olarak dolaĢımdaki serbest 

yağ asidi düzeylerinin artmasına ve buna bağlı olarak insülin duyarlılığı ve insülin 

sekresyonunun azalmasına yol açmaktadır. Bu olayların sonucunda tip 2 diyabetes mellitus 
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(DM) geliĢmektedir [43].  Bu nedenle diyabet hastalarının %85‟i tip 2 DM‟dir ve bunların 

%70‟i hafif ĢiĢman ve obezdir [27]. 

Dislipidemi 

Abdominal obezite ve artmıĢ insülin düzeyleri deri altı yağ dokusundan gelen serbest yağ 

asitlerinin artmasına bağlı olarak karaciğerde çok düĢük dansiteli lipoprotein (VLDL) 

sentezini ve salınımını artırmaktadır. Trigliserid ve düĢük dansiteli lipoprotein (LDL) 

düzeyi artarken yüksek dansiteli lipoprotein (HDL) düzeyinin azalması da bunun 

sonucunda gerçekleĢmektedir [44]. 

 
Safrakesesi hastalıkları 

 

 

Obezite doğrudan safra kompozisyonunu ve safra kesesi hareketlerini etkilemektedir. 

Ancak obez bireylerde safra kesesi hastalıklarından özellikle safra taĢları yüksek 

yaygınlığa sahiptir [27]. 

 
Karaciğer hastalıkları 

 

 

Karaciğerdeki yağ miktarının karaciğer ağırlığının %5‟ini geçmesi sonucu oluĢan karaciğer 

yağlanması; karaciğere gelen yağ miktarında artıĢ, serbest yağ asitlerinin beta 

oksidasyonunun inhibisyonu ve VLDL salınımının azalması sonucu oluĢmaktadır. 

Obezlerde serbest yağ asidi düzeyleri daha fazladır [42]. 

 
Metabolik sendrom 

 

 

Ġnsülin direnci, obezite, dislipidemi, hipertansiyon ve koroner arter hastalığı (KAH) gibi 

sistemik bozuklukların birbirine eklendiği ölümcül bir hastalıktır [45]. Abdominal obezite 

metabolik sendromun tanımlanmasında olmazsa olmaz bir kıstastır [42]. 

 
Artrit 

 

 

Obezite, osteoartrit ve gut için önemli bir risk faktörüdür. Obezite ve osteoartrit arasında 

tutarlı bir iliĢki vardır.  Bu iliĢkiyi açıklayan birkaç mekanizma vardır. Bunlardan bazıları 



14 

 

artan eklem yükü ve dolaylı metabolik değiĢiklikler (hipertansiyon, anormal kolesterol,  

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

 
Gebelik ve kısırlık 

 

 

Obezite hormonal değiĢiklikler sebebiyle doğurganlığı etkileyebilmektedir. OluĢabilecek 

hormonal değiĢiklikler: anovulasyon nedeniyle olabilecek gonadatropin ve androjenlerin 

seviyelerinin yükselmesi, cinsiyet hormonu bağlayıcı globülin (SHBG)‟in azalması, 

anovülasyonla iliĢkili biyolojik olarak aktif serbest androjenlerin artmasıdır. Gebelik 

sonrası obezitede önemli bir sorundur, birçok kadında sürekli vücut ağırlığı artıĢı 

görülmektedir. Gebelerde vücut ağırlığını etkileyen faktörler özellikle annenin yaĢı,  

gebelik öncesi ağırlığı, doğum sayısı, etnik köken, sosyoekonomik durum, madde 

bağımlılığı ve fiziksel aktivite düzeyleri gibi özellikleridir [27]. 

 
Gestasyonel diyabet, hipertansiyon, preeklampsi, sezaryen doğum ve gebelik sonrası  

alınan kiloların verilememesi obez gebelerin karĢılaĢabileceği sağlık sorunlarıdır. Bunların 

yanında prematüre doğum, ölü doğum, konjenital anomaliler, makrozomi nedeniyle 

yaĢanan doğum hasarları ve çocukluk çağında obezite obez gebenin bebeğinde  

oluĢabilecek sorunlardır. Obez annelerde emzirmeyle ilgili sorunlar da yaĢanabilmektedir 

[46]. 

 
Uyku bozuklukları 

 
 

Üst hava yolundaki yumuĢak dokunun artması ve uyku sırasında üst havayolunda çöküĢ 

olması obezlerde uyku apnesi oluĢumuna neden olmaktadır [44]. Ağırlık artıĢı veya azalıĢı 

hastalığın Ģiddetini etkileyebilmektedir. Morbid obez hastaların yaklaĢık %10-15‟inde 

uyanıkken  karbondioksit  (CO₂ )    tutmayla  karakterize  olan  bir  solunum  kontrol 

sistemi bozukluğu görülür. Buna obezite hipoventilasyon sendromu (OHS) denir. 

Obstrüktif uyku apne (OSA) ve OHS, diyet ve egzersiz yoluyla kilo kaybı, anoreksiya 

ilaçları  ve cerrahi kilo kaybı kaynaklı tedavilerle yönetilebilir [27]. 
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Polikistik over sendromu (PKOS) 
 

 

Genellikle adet düzensizliği, tüylenmede artıĢ, akne, infertilite, obezite Ģeklinde klinik 

semptomları olan ve zamanla kardiyovasküler ve endokrin sistemi etkileyen PKOS, 

bel/kalça oranının arttığı santral obezite olan kadınlarda daha sık görülmektedir. PKOS‟da 

abdominal yağ dokusunun artmıĢ olması hiperandrojenemi, insülin direnci, glukoz 

intoleransı, metabolik sendrom ve dislipideminin de beraberinde görülmesine sebep 

olmaktadır [44, 47]. 

 
2.1.5. Tedavisi 

 

Bireylerin kararlılığını ve etkin katılımını gerektiren obezite tedavisinin amacı; gerçekçi  

bir vücut ağırlığı kaybı hedeflenerek, obeziteye iliĢkin morbidite ve mortalite risklerini 

azaltmak, bireye yeterli ve dengeli beslenme alıĢkanlığı kazandırmak ve yaĢam kalitesini 

yükseltmektir [17,48]. Obezitenin pek çok nedeninin olması, önlenmesi ve tedavisini güç 

ve karmaĢık bir hale getirmektedir [17]. Obezite tedavisinde kullanılan yöntemler diyet 

tedavisi, egzersiz, davranıĢ değiĢikliği tedavisi, ilaç tedavisi ve cerrahi giriĢimler olarak 5 

grup altında toplanmaktadır [48]. 

 
Diyet tedavisi 

 

 

Ġhtiyaç duyulan negatif enerji dengesini elde etmek yani alınan enerjinin harcanan 

enerjiden az olması tedavinin en önemli unsurudur [41]. Diyet tedavisinde genel olarak 

dikkat edilen unsurlar; günlük alınan besinlerin 3-6 öğüne bölünerek düzenli verilmesi, 

besinlerin yeterli vitamin, mineral ve lif içeren nitelikte sağlıklı olması, günlük besin 

çeĢitliliğinin sağlanması, yağ alımının azaltılması ve alkol kullanımının azaltılmasıdır [43]. 

 
Günlük alınan enerjinin 500-1000 kcal/gün azaltılması yavaĢ fakat kalıcı bir ağırlık kaybı 

sağlanmasında etkilidir [49]. Özel durumlarda (pick-vick sendromu, diyabetin akut 

dekompanzasyonu, cerrahiye hazırlık) çok düĢük kalorili diyetler kısa dönem olarak sıkı  

bir izlem ile uygulanabilir [43]. 
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Egzersiz tedavisi 
 

 

Fiziksel aktivitenin artırılması; ihtiyaç duyulan negatif enerji dengesine katkıda bulunur. 

Ağırlık kaybının vücut yağ kütlesinden olmasını sağlar. Yağsız vücut kütlesini koruyarak 

ağırlık kaybı sağlanması, ağırlık kaybı sağlandıktan sonra tekrar alınmasını önler. Ayrıca 

egzersizin ağırlık kaybının yanında fizyolojik yararları da vardır. Bunlar; kalp-solunum 

sisteminin zindeliğini artırması, glukoz duyarlılığını artırması, kan lipid profilini 

iyileĢtirmesidir [41, 50]. 

 
DavranıĢ değiĢikliği tedavisi 

 

 

Günlük alıĢkanlıkların ve davranıĢların değiĢtirilmesi bu tedavinin temelini oluĢturur [50]. 

Diyette yapılan hatalar bu değiĢikliklerle önlenebilir [43]. Tedavinin temelinde davranıĢları 

belirlemek, davranıĢları kontrol eden uyaranları değiĢtirmek ve yeni davranıĢları 

güçlendirmek vardır. DavranıĢları belirlemek için gözlem yapılır veya hastalardan fiziksel 

aktivite ve besin tüketim kayıtlarını tutmaları istenir. Fiziksel aktivite durumu ve besin 

tüketimi hastanın davranıĢsal uyaranları olan biliĢsel durumu ve çevresindeki insanlardan 

etkilenir. Tedavide bu uyaranların değiĢtirilmesi davranıĢları belirledikten sonraki ikinci 

hedeftir. Hastaların davranıĢlarındaki pozitif değiĢimler sonucunda terapist tarafından 

takdir edilmesi, sosyal destek ve kendilerini sözel olarak yada hediyelerle ödüllendirmeleri 

de yeni davranıĢların güçlenmesini sağlayan üçüncü yani son tedavi hedefidir [49]. 

 
Ġlaç tedavisi 

 

 

Obezite tedavisinde egzersiz ve diyetin yetersiz kaldığı durumlarda ilaç tedavisinden 

faydalanılmaktadır. Yağsız dokuyu koruyarak özellikle visseral yağı azaltan, iyi tolere 

edilebilen ilaçlar ideal bir obezite ilacı olarak adlandırılabilir [51]. Ġlaç ve Gıda Ġdaresi 

(FDA) tarafından onay alan ilaçlar sibutramin ve orlistattır. Farmakolojik tedavinin etkili 

olabilmesi için uzun süreli kullanım gerekmektedir. Bu tedavi  yıllarca  aralıklı  veya 

sürekli olarak uygulanabilmektedir. Sibutramin, beyinde norepinefrin ve serotonin geri 

alımını engeller. Orlistat, enterik lipaz inhibitörüdür.  ĠĢtaha etki etmeden, pankreatik  

lipazı azaltarak yağ emilimini bozar. Ancak yağların sindirilmeden atılmasına neden 

olduğu   için   istenmeyen   gastrointestinal   yan   etkilere ve   vitamin   kayıplarına   neden 
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olabilmektedir. Yeni antidiyabetik ilaçlar inkretin analogları (exenatide vb.) ile de oldukça 

etkili kilo kaybı sağlandığı bildirilmiĢtir [41, 43, 51]. 

 
Cerrahi giriĢimler 

 

 

Obezitede uygulanan cerrahi giriĢimler bariatrik cerrahi olarak adlandırılır. Bariatrik 

cerrahi, BKĠ 40 kg/m²nin üzerinde olan veya BKĠ>35 kg/m² olup tip 2 DM, hipertansiyon, 

uyku apnesi, hiperlipidemi gibi ek hastalığı olan kiĢilere uygulanır. Bariatrik cerrahinin 

uygulanabilmesi için ameliyat riskinin kabul edilir ve diğer tedavi yöntemlerinin baĢarısız 

olmuĢ olması gerekmektedir. Psikiyatrik rahatsızlığı, alkol ve ilaç bağımlılığı olan kiĢilere 

uygulanamaz. Çizelge 2.4‟te en sık uygulanan bariatrik cerrahi iĢlemleri verilmiĢtir [52]. 

 
Çizelge 2.4.    En sık uygulanan bariatrik cerrahi iĢlemleri 

 

Kısıtlayıcı (restriktif) 
Laparaskopik ayarlanabilir gastrik band (LAGB) 
Sleeve gastrektomi (SG) 
Vertikal band gastroplasti (VBG) 
Emilim bozucu 
Biliopankreatik diversiyon (BPD) 
Jejunoileal bypass (JIB) 
Kombine kısıtlayıcı 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 oluĢum mekanizmaları 

 

Bir veya daha fazla eĢleĢmemiĢ elektrona sahip, kısa ömürlü, kararsız, molekül ağırlığı 

düĢük, etkin moleküllere serbest radikaller denir [53-54]. 

 
Bu moleküller, eĢlenmemiĢ elektronlarını eĢlemek için diğer moleküllerle hızla reaksiyona 

girerek daha kararlı yapıları oluĢturmak isterler. Serbest radikallerdeki çiftlenmemiĢ 

elektronun varlığı üst simge olarak koyu renkli bir nokta ile temsil edilir: R·. Serbest 

radikaller; pozitif yüklü, negatif yüklü veya nötral olabilir. 
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Serbest radikaller homolitik bağ bölünmesi ya da elektron transfer reaksiyonları ile 

oluĢturulabilir. Çizelge 2.5‟te serbest radikallerin oluĢum yolları gösterilmiĢ olup, 

genellikle bu iĢlemler ya iyonize, ultraviyole, görünür ya da termal  radyasyon 

absorpsiyonu ya da nonenzimatik elektron transferi, metal katalizörlü reaksiyonlar, enzim 

katalizörlü iĢlemler gibi redoks reaksiyonlarıyla gerçekleĢir [55-56]. 

 
Çizelge 2.5. Serbest radikal oluĢum yolları 

 

X : Y → X· + Y· Homolitik bağ kırılması 
X : Y → X⁺  + Yˉ Normal bir molekülden elektron kaybı 
A : eˉ → A· ⁺ ¯ Normal bir moleküle elektron eklenmesi 

 
Serbest radikaller, hücresel metabolizma sırasında endojen olarak veya eksojen ajanlarla 

oluĢabilir [57]. Çizelge 2.6‟da bu oluĢuma sebep olan ajanların kaynakları verilmiĢtir [57- 

58]. 

Çizelge 2.6. Serbest radikallerin kaynakları 
 

Endojen kaynaklar Ekzojen kaynaklar 
Mitokondriyal elektron transport zinciri Redoks siklus bileĢikleri 
Fagositik hücreler Ġlaç toksikasyonları 
Nötrofiller Sigara 
Monositler ve makrofajlar GüneĢ ıĢığı 
Eozinofiller Okside glutatyon 
Endotelyal hücreler Isı Ģoku 
Otooksidasyon reaksiyonları Stres 
Ksantin oksidaz Virüsler 
Mikrozomal elektron transport zinciri, Enfeksiyon 
Oksidan enzimler Parakuat, alloksan gibi kimyasallar 
Ġndolamin dioksijenaz Pestisidler 
Galaktoz oksidaz Ġyonize ve ultraviyole radyosyan 
Siklooksijenaz Fitokimyasallar 
Lipoksijenaz Solventler 
Monoamin oksidaz Antineoplastik ajanlar 

   Metal iyonları  

 
Hayvanlarda ve insanlarda fizyolojik ve patolojik koĢullarda oluĢan reaktif oksijen türleri 

(reactive oxygen species, ROS), reaktif azot türleri (reactive nitrogen species, RNS) ve 

reaktif klor türleri (reactive chlorine species, RCS) organizmadaki baĢlıca serbest 

radikallerdir [1]. Serbest radikal türleri çizelge 2.7‟de verilmiĢtir [1, 59]. 
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Çizelge 2.7. Serbest radikal türleri 
 

Reaktif Oksijen Türleri Reaktif Azot Türleri Reaktif Klor Türü 
Süperoksit (O₂ ·) Nitrik oksit (NO) Hipoklorik asit (HOCl) 
Hidroperoksil (HO₂ ·) Nitrojen dioksit (·NO₂ )  

Peroksil (ROO·)   

Hidroksil (OH·)   

Alkoksil (RO·)   

  Hidrojen Peroksit (H₂ O₂ )    

 
Reaktif oksijen türleri 

 

 

Süperoksit (O2˙) 

 

Canlılarda ilk oluĢan radikal olarak gösterilen süperoksit, hücrede hasar oluĢturma özelliği 

fazla olmayan bir serbest radikal türevi olup hidrojen peroksit kaynağıdır. Oksitleyici ve 

metal iyonlarını indirgeyici etkisi vardır. Fagositik lökositlerden bol miktarda süperoksit 

üretilir. Antibakteriyel etki için gerekli olan bu radikal yapımı, daha reaktif türlerin 

oluĢumunu da baĢlatmaktadır [60-61]. 

 
Hidroperoksil (HO₂ ·) 

 

Süperoksit radikalinin konjugasyonu sonucu açığa çıkan en basit hidroksil radikalidir [62]. 

 

Peroksil (ROO·) 

 

Lipid peroksidasyonunu baĢlatan radikallerden biri olan peroksil radikallerinin (ROO.) R 

gruplarına bağlı olarak enerji seviyeleri değiĢmektedir. Peroksil radikalleri çeĢitli 

reaksiyonlar sonucunda kanserojen olabilmektedir [62-63]. 

 
Hidroksil (˙OH) 

 

Hidroksil radikali, suyun yüksek enerjili iyonlaĢması(radyoliz) ya da hidrojen peroksitin 

indirgenmesi sonucu oluĢan en reaktif ve zarar verici serbest radikaldir [60, 64]. 

Biyomoleküllerin oksidatif hasarının esas sorumlusudur [65]. Canlı hücrede hemen hemen 

tüm moleküller ile difüzyon kontrollü bir hızda tepkimeye girer. Bu tepkimeler hidroksil 

radikalinin elektron alma ilgisinden kaynaklanır [66]. 
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Alkoksil (RO·) 

 

Lipid peroksidasyonunu baĢlatan radikallerden biri olan alkoksil (RO) radikali son derece 

reaktif olup hücre içindeki makro molekülleri hızla etkilemektedir [62-63]. 

 
Hidrojen peroksit (H₂ O₂ ) 

 

Hidrojen peroksit, gerçek bir serbest radikal olmamasına karĢın hidroksil oluĢumunu 

sağlayan önemli bir oksidandır [67]. Oksijenin iki elektronla indirgenmesi veya 

süperoksitlerin dismutasyon tepkimeleri sonucu oluĢur. Bakır (Cu), demir (Fe) gibi metal 

iyonları varlığında hidroksil radikali öncülü gibi davranarak potansiyel oksitleyici özellik 

kazanır [60]. 

 
Reaktif azot türleri 

 

 

Nitrik oksit (NO˙) 

 

En önemli reaktif azot türlerinden biri olan nitrik oksit enzimatik olarak memeli 

hücrelerindeki endotel, nöron, makrofaj gibi farklı hücrelerde nitrik oksit sentaz enzimi 

tarafından L-arjinin‟den sentezlenir. EĢleĢmemiĢ elektron bulundurmasına rağmen birçok 

biyomolekül ile kolayca tepkimeye girmez; peroksil, alkil gibi serbest radikallerle 

tepkimeye girerek daha az reaktif moleküller oluĢturur [62, 68]. Damar daralmasını 

engelleme özelliği olan NO biyoaktivitesinde azalma sonucu damar tıkanıklıkları 

olabilmektedir [62]. 

 
Nitrojen dioksit (·NO₂ ) 

 

Nitrojendioksit lipit peroksidasyonuna ve damar zararlanmalarına neden olarak kalp-damar 

hastalıklarına sebep olan dokular için oldukça zararlı bir bileĢiktir [62, 69]. 
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Reaktif klor türü 
 

 

Hipoklorik asit (HOCl) 

 

Hipoklorik asit fagozitoz yapan hücreler tarafından bakterileri yok etmek için  

nötrofillerden üretilen güçlü bir oksidandır [62-63]. 

 
2.2.2. Oksidatif stres 

 

Oksidatif stres, biyolojik sistemde prooksidanlarla antioksidanlar arasındaki dengenin, 

antioksidanlar aleyhine bozulması olarak tanımlanır [70]. ÇeĢitli nedenlerle antioksidan 

savunma zayıflayabilir ya da serbest oksijen radikallerinin üretimi artabilir ya da her iki 

etki bir arada görülebilir. Böylece doğrudan veya dolaylı olarak hücre hasarı ile 

sonuçlanan, serbest radikaller ile organizmaların antioksidan savunma mekanizmaları 

arasındaki dengesizlik durumu oksidatif stresi oluĢturur [71]. Oksidatif stres, normal 

antioksidan kapasite varlığında ROS üretiminin artması veya antioksidan kapasite 

azaldığında normal ROS üretiminin sonucu oluĢabilir. Oksidatif stres, nonenzimatik ve 

enzimatik antioksidanların aktivite ve konsantrasyonunda bir azalma ya da nonenzimatik 

antioksidanların oksidasyonunda bir artıĢ olarak da nitelendirilir. Aslında oksidatif stres  

her zaman oksidatif hasarla sonuçlanmaz. Ancak lipit, protein ve DNA yapılarında 

oksidatif hasara neden olabilir [54]. 

 
Oksidatif stresin birçok hastalığın patolojisinin baĢlamasında ve ilerlemesinde önemli bir 

rol oynadığı bilinmektedir. Miyokard enfarktüsü gibi kardiyolojik hastalıklar, nörolojik 

hastalıklar, astım, diabetes mellitus, romatoid artrit gibi romatolojik hastalıklar, kanser ve 

yaĢlanma dahil birçok hastalığın oksidatif stresle iliĢkisi gösterilmiĢtir [2]. Yapılan 

calıĢmalarda obezitenin de oksidatif stresle iliĢkili olduğu gösterilmiĢtir [3-4]. Adipoz doku 

adiponektin ve leptin gibi adipokinlerin, TNF-α ve interlökin 1 β (IL-1β) ve 6 (IL-6) gibi 

sitokinlerin üretildiği endokrin bir organdır. Obez bireylerde adipoz doku inflamasyon, 

hipoksi ve artmıĢ oksidatif stres gibi birçok patolojik değiĢikliğe uğrar. AĢırı yağ birikimi 

üzerine, adipokin salgı profili değiĢmiĢ olur ve periferik dokular da etkilenir. Diyabet, 

hipertansiyon, dislipidemi, insülin direnci, koroner arter hastalıkları, osteoartrit, dispne ve 

apne  gibi  sağlık problemlerinin ortaya  çıkmasına katkıda  bulunur. Hiperglisemi,   artmıĢ 
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kas aktivitesi, yüksek doku lipid düzeyleri, yetersiz antioksidan savunma, kronik iltihap, 

endotelyal ROS üretimi ve hiperleptinemi obezitede oksidatif stresi artıran etkenlerdir. Bu 

faktörler birbirinden bağımsız değildir. Bu prooksidan ve antioksidan süreçler arasındaki 

önemli iliĢkiler ġekil 2.2‟de gösterilmektedir. ġekildeki „+‟ sembolü, oksidatif stres  

üzerine bir artıĢı, „-„ sembolü oksidatif stres üzerinde bir zayıflama etkisini temsil 

etmektedir [72]. 

 

 

ġekil 2.2. Obezite   kaynaklı   oksidatif   stres   ile   prooksidan   ve antioksidan  etkileri 

arasındaki iliĢkiler 

 
2.2.3. Antioksidanlar 

 

EĢlenmemiĢ elektron içeren atom veya moleküller olarak bilinen serbest radikallere uygun 

elektronlar sağlayarak onların kararlı hale geçmelerini sağlayan hücrenin sitoplazmasında 

ve membranında bulunan moleküllere antioksidanlar denir [73-74]. Normal Ģartlar altında 

hücre içi serbest radikallerin seviyeleri ile antioksidanların aktiviteleri arasında bir denge 
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vardır. Bu denge, organizmaların sağlıklı bir Ģekilde yaĢaması için gereklidir. Denge 

sağlandığı sürece serbest radikaller organizmayı etkilememektedir [73, 75-76]. 

Antioksidanlar serbest radikallerin zararlı etkilerini çeĢitli mekanizmalarla önleyerek 

oksidatif dengeyi sağlarlar. Böylece oksidatif stresi engellerler [2, 77]. Antioksidanların 

etki mekanizmaları çizelge 2.8‟de gösterilmektedir [73]. 

 
Çizelge 2.8.    Antioksidanların etki mekanizmaları 

 

Toplayıcı etki Antioksidan enzimler serbest oksijen 

radikallerini tutar veya daha  zayıf 

moleküllere dönüĢtürür. 
Bastırıcı etki Vitaminler ve flavanoidler serbest oksijen 

radikallerine bir hidrojen ekleyerek 

aktivitelerini    azaltır    veya    inaktif  hale 

dönüĢtürür. 

Zincir kırıcı etki Hemoglobin, seruloplazmin ve mineraller 

serbest   oksijen   radikallerinin zincirlerini 

kırar. 
Onarıcı etki Serbest radikallerin meydana getirdiği 

hasarı onarır. 
Hücresel kinaz kayıplarını önleme Oksidasyon reaksiyonlarını durdurur 

Enzimatik etki enzimatik olmayan antioksidanların 
  sentezini artırır.  

 
Antioksidanlar endojen (doğal- yerinde üretilen) ve ekzojen (dıĢarıdan- besinler üzerinden 

sağlanan) olmak üzere iki grupta incelenmektedir [2]. 

 
Endojen antioksidanlar 

 

 

Vücutta üretilen antioksidanlardır. Enzimatik olanlar ve olmayanlar (nonenzimatik) olmak 

üzere iki gruba ayrılırlar. 

 
Enzimatik antioksidanlar 

 

Vücutta üretilen enzimatik antioksidanlardır [2]. 

 

Süperoksit dismutaz (SOD) : Süperoksit serbest radikalinin ve hidrojen peroksit radikalinin 

moleküler oksijene dönüĢümünü sağlayan antioksidan enzimdir. Oksijeni metabolize eden 

hücreleri   süperoksit   serbest   radikallerinin   zararlı   etkilerine   karĢı   koruyarak   lipid 
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peroksidasyonunu inhibe etmektedir [78]. Bu dönüĢümün kimyasal formülü ġekil 2.3‟te 

gösterilmiĢtir [73, 79]. 

 

ġekil 2.3. Süperoksit dismutaz (SOD). 

 
Glutatyon redüktaz (GSH-Rd): Glutatyon peroksidaz aracılığıyla hidroperoksitlerin 

indirgenmesi sonucu oluĢan okside glutatyonu tekrar indirgeyerek glutatyona (GSH) 

dönüĢtürür [73]. ġekil 2.4‟te kimyasal formülü gösterilmektedir [80] . 

 

 

ġekil 2.4. Glutatyon redüktaz (GSH-Rd) 

 
Glutatyon peroksidaz (GSH-Px) : Hücrelerde oluĢan hidroperoksitlerin indirgenmesinde  

rol oynayarak detoksifikasyonu sağlar. Detoksifikasyonun formülü ġekil 2.5‟te verilmiĢtir 

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

 

ġekil 2.5. Glutatyon peroksidaz (GSH-Px) 

 
Katalaz (CAT) : Hidrojen peroksit ve hidroksil radikallerinin oluĢumunu önler. Hidrojen 

peroksitin suya dönüĢüm basamakları ġekil 2.6‟da gösterilmiĢtir [73, 79]. 
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ġekil 2.6. Katalaz (CAT) 

 
Glutatyon S–transferaz (GST) : Lipid peroksitlere karĢı antioksidan savunma mekanizması 

oluĢturur. Hem detoksifikasyon yapar hem de hücre içi bağlayıcı ve taĢıyıcı rolleri vardır 

[73, 82]. 

 
Mitokondriyal sitokrom oksidaz: Solunum zincirinin son enzimidir. Süperoksidi  

detoksifiye eder [73]. 

 
Nonenzimatik antioksidanlar 

 

Vücutta üretilen enzimatik olmayan antioksidanlardır. En zararlı serbest radikal olan 

hidroksil radikalini ortadan kaldıran çok güçlü bir antioksidan olan melatonin yağda 

çözünmektedir. Bu özelliğiyle hücrenin bütün organellerine girer [73, 83]. Ferro demiri 

(Fe²), ferri demire (Fe³) yükseltgeyerek fenton reaksiyonunu ve hidroksil radikali 

oluĢumunu seruloplazmin önler. Transferrin serbest demir iyonlarını bağlayarak fenton 

reaksiyonunu önler. DüĢük hidrojen gücünde (pH) laktoferrin demir iyonlarını bağlar. 

Glutatyon (GSH), karaciğerde sentezlenir. Hemoglobinin oksitlenmesini önler.  

Eritrositleri, lökositleri, göz lensini korur [73]. Vitamin C ve E‟yi aktif formlarına 

döndürür [84]. Sistein, süperoksit ve hidroksil radikali toplayıcısıdır [73]. Peroksinitrit, 

nitrik oksite karĢı antioksidan rol oynayan ürik asit, metal bağlayıcıdır [65, 73]. Glikoz, 

hidroksil radikali gidericisi olarak görev alır. Albumin, proteini ve metal iyonlarını bağlar. 

Peroksil radikali toplayıcısı olan bilirubin, α-Tokoferol benzeri etkiyle lipid 

peroksidasyonunu önler. Serumdaki antioksidan kapasitenin önemli bir kısmını oluĢturur 

[73, 85]. 



26 

 

Eksojen antioksidanlar 
 

 

Vücutta üretilemezler, besinlerle veya besin desteği olarak alınmalıdırlar. Oksidatif stresi 

gidermek için endojen antioksidanlara yardım ederler [2]. 

 
Besinlerle alınan antioksidanlar 

 

Besin ögesi antioksidanların eksikliği birçok kronik ve dejeneratif patolojiye neden olur. 

Her besin ögesi, yapısı ve antioksidan iĢlevi açısından benzersizdir [2]. 

 
E vitamini 

 

 

Vücutta bulunan major zincir kırıcı antioksidandır [86]. Lipoproteinler, hücre zarları ve 

hücre dıĢı sıvılarda bulunur [72]. Hücre zarı fosfolipidlerinde bulunan poliansatüre yağ 

asidlerini serbest radikal etkisinden korur [86]. Lipid peroksidasyon süreçlerini sonlandırır 

ve O2˙ ile ˙OH‟ı daha az reaktif biçimlere dönüĢtürür. Yağda çözünen(lipofilik) bir 

vitamindir. Ġnsanlardaki en biyoaktif formu  - tokoferoldür. Bitkisel yağlar, kepekli ve 

normal tahıllar, fındık, meyveler, yumurta, kümes hayvanları ve et E vitamininin diyetteki 

kaynaklarıdır [2]. BaĢta ayçiçeği çekirdeği olmak üzere fındık, kabak çekirdeği ve fıstık 

yüksek oranda E vitamini içermektedir. Ayçiçeği çekirdeği 37,2 mg/100g, yer fıstığı 10,0 

mg/100g, Antep fıstığı 5,2 mg/100g, kabak çekirdeği 4,0 mg/100g ve fındık 26,1 mg/100g, 

E vitamini içeriğine sahip çerez gıdalardır [87]. E vitamini için günlük güvenilir alım 

düzeyi 19-65 yaĢ arası kadınlar için 13 mg‟dır [88]. 

 
C vitamini 

 

 

Adrenal ve hipofiz bezleri, karaciğer, beyin, dalak ve pankreasta yüksek 

konsantrasyonlarda bulunur [72]. Hücre dıĢı sıvıların en önemli antioksidanıdır. Membran 

içindeki ve ekstraselüler dokulardaki lipid peroksidasyonunu önler [81]. Askorbik asit 

olarak da bilinen, suda çözünen(hidrofilik) bir vitamindir. ROS ve lipid hidroperoksitleri 

doğrudan temizler. Kolajen, karnitin ve nörotransmitterlerin sentezinde esansiyeldir. C 

vitamini, serbest radikalleri gidermek için E vitamini ile sinerjist çalıĢır ve aynı zamanda E 

vitamininin  indirgenmiĢ  formunu  yeniler.  C  vitamininin  doğal  kaynakları  meyveler ve 
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yeĢil sebzelerdir [2, 72]. Turunçgil meyveleri, kuĢburnu, kivi, çilek, kızılcık, bögürtlen, 

kabak, kırmızı pul biber, yeĢilbiber, lifli yeĢil sebzeler, patates ve lahanagiller en iyi 

askorbik asit kaynakları arasındadır. Maydanoz, C vitamini bakımından çok zengin 

olmakla birlikte az miktarda tüketildiginden günlük diyete katkısı azdır. Yağlı tohumlar, 

tahıllar ve kuru baklagillerin C vitamini içerikleri ise oldukça düĢüktür [87]. C vitamini  

için günlük güvenilir alım düzeyi 19-65 yaĢ arası kadınlar için 110 mg‟dır [88]. 

 
Karotenoidler 

 

 

Doğada 600 kadar karotenoid bileĢiğinin olduğu, bunlardan yaklaĢık 40‟ının insan besinlerinde 

yer aldığı belirlenmiĢtir. Koyu yeĢil bitkilerde lutein, yumurta sarısında lutein ve zeaksantin, 

domateste likopen, turunçgillerde kriptoksantin, yeĢil ve/veya kırmızı renkli sebze ve 

meyveler, mısır, brokoli, Ģalgamda ağırlıklı olarak α ve β-karoten, süt ve et ürünlerinde β- 

karoten, lutein, likopen, β-kriptoksantin ve zeaksantin karotenoidlerin en çok bilinenleridir. 

Karotenoidler genelde besinlerde proteinlerle birleĢik ya da yağda çözünür yapıda bulunurlar. 

Biyoyararlanımları; tüketilen yağ ve protein içeriğine, diyetteki karotenoid fazlalığına, besinin 

çiğ/piĢmiĢ olma durumuna göre değiĢiklik göstermektedir [89]. 

 
Beta-karoten 

 

 

Lipit peroksidasyon zincir reaksiyonunu önleyen, en iyi tekli oksijen temizleyicidir [83]. DNA 

oksidasyonuna karĢı da koruma sağlar [72]. Karotenoidlerin yağda çözünen bir üyesidir. Aktif 

A vitaminine dönüĢtürülebildiği için provitamin A olarak kabul edilir. Çok güçlü bir 

antioksidandır. Birçok meyve, tahıl, yağ ve sebzelerde (havuç, yeĢil bitkiler, kabak, ıspanak) 

bulunur [2]. A vitamini için günlük güvenilir alım düzeyi 19-65 yaĢ arası kadınlar için 750 

mcg‟dır [88]. 

 
Likopen 

 

 

Antioksidan ve antiproliferatif özelliklere sahip bir karotenoidtir. Likopenin en önemli 

besin kaynağı domatestir [2]. 
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Selenyum (Se) 
 

 

Toprak, su, sebze (sarımsak, soğan, tahıllar, fındık, soya fasulyesi), deniz ürünleri, et, 

karaciğer, mayada bulunan bir mineraldir. Glutatyon peroksidaz dahil olmak üzere birçok 

antioksidan enzimlerin yapısında bulunur. DüĢük dozda Se antioksidan, antikanserojen ve 

immünomodülatör sağlık yararları vardır. Selenyum aynı zamanda tiroid fonksiyonu için 

de gereklidir [2]. Selenyum için günlük güvenilir alım düzeyi 19-65 yaĢ arası kadınlar için 

70 mcg‟dır [88]. 

 
Polifenoller 

 

 

Diyetteki baĢlıca antioksidan kaynağı olan bu bileĢikler bitkisel kimyasalların önemli bir 

grubudur. Bitkilerin köklerinde, sebzelerde, meyvelerde, çay, kahve, kakao, Ģarap gibi 

bitkisel ürünlerde bol miktarda bulunur. Yapılarındaki aromatik halkalara göre 

sınıflandırılır [90]. 

 
Flavanoidler 

 

 

Polifenollerin en büyük grubu olan ve birçok bitkide bulunan bileĢiklerdir. Kimyasal 

yapılarına göre 4000‟den fazla flavanoid tespit edilmiĢtir. Flavanoller, flavanonlar, 

flavonlar, izoflavanlar, kateĢinler, antosiyaninler, proantosiyanidinler olarak sınıflandırılır. 

Ġnsan sağlığı üzerindeki yararlı etkileri esas olarak flavonoidlerin güçlü antioksidan 

aktiviteye sahip olmalarından kaynaklanır. Flavonoidlerin baĢlıca doğal kaynakları  

arasında yeĢil çay, üzüm (kırmızı Ģarap), elma, kakao (çikolata), ginkgo biloba, soya, 

zerdeçal, çilek, soğan, brokoli, vb vardır [2, 90] 

 
Kuersetin 

 

 

Sebze ve meyvelerde yüksek miktarda bulunan bir flavonoidtir. Turpgiller, üzüm, elma, 

soğan ve yaban mersini baĢta olmak üzere pek çok besinde bulunur. Besinlerde glukoz 

molekülü ile bağ yaparak glikozillenmiĢ halde bulunur. Yapısındaki glukoz molekülü 

arttıkça suda çözünürlüğü artar. Antioksidan özelliği yüksek olduğundan iyi bir antikanser 

ajan olacağı düĢünülmekte ancak daha yeterli çalıĢma bulunmamaktadır [90]. 
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Omega 3 ve omega 6 yağ asitleri 
 

 

Bunlar esansiyel uzun zincirli çoklu doymamıĢ yağ asitleridir. Ġnsan vücudunda 

sentezlenemez. Bu nedenle, sadece besinlerden elde edilir. Omega-3 yağ asitleri balık yağı 

(Somon, ton balığı, pisi balığı, sardalye, Pollock), krill, yosun, ceviz, fındık yağları ve 

keten tohumunda bulunabilir. Omega-3 yağ asitlerinin üç ana diyet tipi vardır: 

eikosapentaenoik asit (EPA), dokosaheksaenoik asit (DHA) ve alfa-linolenik asit (ALA). 

EPA ve DHA balıklarda bol miktarda bulunmaktadır ve doğrudan vücut tarafından 

kullanılır; ALA fındıklarda bulunur ve vücut tarafından DHA ve EPA‟ya dönüĢtürülerek 

kullanılır. omega-6 yağ asitleri (linoleik asit)‟nin diyetsel kaynakları bitkisel yağlar, fındık, 

tahıllar, yumurta ve kümes hayvanlarıdır. Omega-3 ve omega-6 yağ asitleri arasındaki 

dengeyi korumak önemlidir [2]. 

 
Besin desteği olarak alınan antioksidanlar 

 

Vücutta üretilemeyip besin desteği olarak alınabilecek antioksidanlardır. Allopurinol, 

oksipurinol, pterin aldehit, tungsten; aüperoksit oluĢumunu engeller. Adenozin, lokal 

anastezikler, kalsiyum kanal blokerleri, nonsteroid antiinflamatuarlar; NADPH 

(Nikotinamid adenin dinükleotit fosfat hidrojen) oksidaz enzimini inhibe ederler. Trolox- 

C‟nin E vitaminiyle benzer görevleri vardır. Glutatyon peroksidazın artıĢını ebselen ve 

asetilsistein sağlar. Mannitol, hidroksil radikali toplayıcısıdır. Desferroksamin, serbest ferri 

demir(Fe³) bağlayıcısıdır. Demir Ģalatörleri, hücre içindeki serbest demiri bağlayarak 

hidroksil radikali oluĢumu ve fenton reaksiyonlarını önler [73]. 

 
2.2.4. Toplam antioksidan kapasite 

 

Toplam antioksidan kapasite (TAK), biyolojik sıvılarda mevcut olan antioksidanların 

membranları ve diğer hücresel kompanentleri oksidatif hasara karĢı koruma kapasitesinin 

bir göstergesidir. Vücudun toplam antioksidan kapasitesine en büyük katkı plazmadaki 

antioksidan moleküllerindir [91]. Bu moleküller etkileĢim halindedir. EtkileĢimden dolayı 

bileĢenlerin tek baĢlarına yaptıkları etkinin toplamından daha fazla bir etki 

oluĢturmaktadırlar. Toplam antioksidan durumun ölçülmesi, antioksidanların yalnız 

ölçümünden  daha  değerli  bilgiler  verebilir.  Çünkü  TAK,  serumda  bulunan  antioksidan 
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özelliklere sahip maddelerin toplam aktivitesini yansıtır ve daha doğru bir yaklaĢım sağlar [65, 

92]. 

 
Oksidatif stres altında toplam antioksidan kapasitenin tükenmesi durumunda baĢlangıçta 

karaciğer ve yağ dokusu gibi depolandıkları organlardan endojen antioksidanların salınımı 

artar, antioksidan enzimler aktive olur. Oksidatif stresin daha ileri döneminde ise 

antioksidanların tükenmesine bağlı olarak toplam antioksidan kapasite düĢer [93]. 

 
2.3. Obezite ve Toplam Antioksidan Kapasite 

 

Obez bireylerde obez olmayanlara göre oksidatif stresin daha fazla olduğu, reaktif oksijen 

türlerinin arttığı gösterilmektedir. Bu durum normal kan glukozu, kan basıncı ve yeterli 

fiziksel aktiviteye sahip olmasına rağmen, obez kadınlarda önemli ölçüde artan DNA 

hasarıyla iliĢkilendirilmektedir [94]. Miyokardın metabolik ve mekanik iĢ yükünün artması 

sonucu oksidatif stresin arttığı düĢünülmektedir. Ayrıca geniĢ vücut kütlesinin bir sonucu 

olarak oluĢan basıncın hücre zedelenmesine neden olması obezlerde oksidatif stresin 

artmasına sebep olan baĢka bir mekanizma olarak görülmektedir. Hücre zedelenmesi çeĢitli 

sitokinlerin salınımına yol açarak dokulardaki reaktif oksijen ürünlerinin açığa çıkmasına 

neden olmaktadır. BaĢka bir muhtemel mekanizma olarak da obez bireylerin diyetlerin de 

çok fazla serbest yağ asidi aldıklarının düĢünülmesidir [95]. Obezite, yağ dokusunun 

metabolik ve endokrin fonksiyonlarını değiĢtirir ve obeziteye bağlı komplikasyonlara 

katkıda bulunan hormonların, yağ asitlerinin ve proinflamatuar moleküllerin salınımının 

artmasına neden olur. Yağ dokusundan salınan TNF-a (tümör nekroz faktörü alfa), Il-6 

(interlökin 6), CRP (C-reaktif protein), leptin ve resistin gibi proinflamatuar medyatörler 

sadece doğrudan endotel hasarına neden olmaz, aynı zamanda aĢırı serbest radikal 

oluĢumuna da neden olur [96]. Ayrıca oksidatif stres beyaz yağ dokusunun birikmesini 

uyararak ve besin alımını değiĢtirerek de obeziteyi uyarabilir [97]. 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

3.1. AraĢtırma ÇeĢidi, Yeri ve Zamanı 
 

 

Bu araĢtırma Sakarya ilinde yaĢayan, özel bir hastanenin diyet polikliniğine hekim 

tarafından yönlendirilen 20-50 yaĢ arası gönüllü 82 kadın ile yapılan gözlemsel bir vaka 

kontrol çalıĢmasıdır. ÇalıĢmaya ait veriler Aralık 2014- Aralık 2015 tarihleri arasında 

toplanmıĢtır. ÇalıĢmanın yapılabilmesi için; Hastane BaĢhekimliği‟nden (Ek 1-2) gerekli 

izinler alınmıĢtır. ÇalıĢmanın etik kurul raporu 28 Kasım 2014 tarih ve 77082166- 

604.01.02-122760 sayı ile Gazi Üniversitesi Etik Komisyonu‟ndan alınmıĢtır (Ek 3). 

 
3.2. Örneklem Seçimi 

 

AraĢtırmanın örneklemini; Sakarya ilinde yaĢayan özel bir hastanenin diyet polikliniğine 

hekim tarafından yönlendirilen yaĢları 20 ile 50 arasında değiĢen obez ve yaĢ eĢleĢtirmesi 

yapılmıĢ obez olmayan kadın kontrol grubu oluĢturmuĢtur. AraĢtırmaya çalıĢma grubu için 

BKĠ 30 kg/m² ve üzeri; kontrol grubu için BKĠ 18,5-25 kg/m² aralığında olan kadınlar  

dahil edilmiĢtir. Kronik hastalık tanısı almıĢ, akut enfeksiyonu olan, düzenli ilaç tedavisi 

alan, multivitamin kullanan, gebelik ve emziklilik döneminde olan, diyet uygulayan ve 

menopoz döneminde olan kadınlar çalıĢmaya alınmamıĢtır. 

 
Bu bağlamda yaĢ aralığına ve kriterlere bağlı olarak son 6 ayda diyet polikliniğine 

baĢvuran kiĢi sayısı (200 kiĢi) temel alınarak %95 güven aralığında örneklem sayısının en 

az toplam 66 kiĢi olması gerektiği belirlenmiĢtir. Bu çalıĢmanın örneklem grubu ise 41 

obez ve 41 kontrol grubu olmak üzere toplam 82 kadından oluĢmuĢtur. 

 
ÇalıĢmaya katılan bireyler araĢtırma hakkında yazılı olarak bilgilendirilmiĢ, katılımın 

tamamen gönüllülük esasına dayalı olduğu bildirilmiĢtir. AraĢtırmaya katılmayı kabul 

edenlere aydınlatılmıĢ onam formu imzalatılmıĢtır (Ek 4). 
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3.3. AraĢtırmanın Genel Planı 

 

AraĢtırmanın verileri çalıĢmaya katılmayı kabul eden bireylere yüz yüze görüĢme yöntemi 

ile araĢtırmacı tarafından hazırlanan anket formu uygulanarak toplanmıĢtır. 

 
3.4. Anket Formu 

 

Bireylere uygulanan anket formu sekiz bölümden oluĢmuĢtur. Genel bilgiler bölümünde; 

yaĢ, medeni durum, eğitim durumu, meslek, sağlık bilgileri bölümünde; sigara ve alkol 

kullanma durumu, beslenme alıĢkanlıkları bölümünde; yeme düzeni, ana ve ara öğün 

yapma durumu ile içeceklerde Ģeker ve yapay tatlandırıcı kullanma durumu sorgulanmıĢtır. 

Ayrıca katılımcıların renklerine göre gruplandırılmıĢ meyve ve sebzeleri tüketim sıklıkları 

da beslenme alıĢkanlıkları bölümünde sorgulanmĢtır. Üç günlük besin tüketimleri, 

antropometrik ölçümleri, vücut bileĢimi analiz sonuçları, biyokimyasal parametreleri ile 

uluslararası fiziksel aktivite anketi de anket formunda bulunan diğer bölümlerdir (Ek 5). 

 
3.5. Besin Tüketim Durumunun Saptanması 

 

Bireylerin bir günü hafta sonu iki günü hafta içi olmak üzere 3 günlük besin tüketim 

kayıtları alınmıĢtır. Bireylerden birbirini izleyen üç gün (PerĢembe, Cuma, Cumartesi veya 

Pazar, Pazartesi, Salı) boyunca tükettikleri tüm yiyecek ve içecekleri tür ve miktar olarak 

kaydetmeleri istenmiĢtir. Buna yönelik olarak araĢtırmacı tarafından besin tüketim  

kaydının nasıl tutulacağıyla ilgili sözlü bilgilendirme yapılmıĢtır. Kayıt sonunda besin 

tüketim kayıtları kontrol edilerek gerektiğinde bireylerle görüĢülerek düzeltmeler 

yapılmıĢtır. Günlük tüketilen besinlerin enerji, makro ve mikro besin ögesi değerleri 

Beslenme Bilgi Sistemi (BeBiS) programı kullanılarak hesaplanmıĢtır [98]. Hesaplanan 

enerji ve besin ögesi miktarları “Diyet ile Referans Alım Önerileri (DRI)ʺ ile 

karĢılaĢtırılmıĢtır [99]. Ayrıca meyve ve sebzeler renklerine göre gruplara ayrılarak 

(çizelge 3.1) bu besinlerin son üç ayda günde, haftada ya da ayda kaç kez tüketildikleri ve 

bir seferde tüketilen miktarları sorgulanmıĢtır. Bireylere bir seferde tüketilen miktar gram 

cinsinden sorulmuĢtur. Gramajı bilmeyen bireylere ölçüler gösterilerilerek tükettikleri 

besinin gramajı tahmin edilmiĢtir [100]. 
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Meyve ve sebze grupları oluĢturulurken Pennington ve Fisher (2010,2009) [101-102] 

tarafından geliĢtirilen sınıflama temel alınmıĢtır. Bunun yanında Oude-Griep (2011) [103] 

tarafından hazırlanan tezden de yararlanılmıĢtır. Meyve ve sebzeler öncelikle yenilebilir 

kısımlarının renklerine göre yeĢil, turuncu/sarı, kırmızı/mor ve beyaz olmak üzere dört  

renk grubu altında toplanmıĢtır. Sonrasında besin bileĢeni içeriği birbirine benzer ve farklı 

olanlar alt gruplara ayrılmıĢtır. Türkiye‟ye özgü beslenme alıĢkanlıkları ve bireylerin besin 

tüketim kayıtları göz önünde bulundurularak alt gruplarda bazı değiĢiklikler yapılmıĢtır. 

Sınıflamanın detayları Çizelge 3.1‟de verilmiĢtir. 

 
Çizelge 3.1. Meyve ve sebzelerin renklere göre sınıflandırılması 

 

Grup Adı Besinler 

YeĢil Grup Brokoli, 

Brüksel 

lahanası, 

Lahana çeĢitleri 

(yeĢil, beyaz, 

kıvırcık, turĢu) 

 
 

Karalahana, 

Ispanak 

 

 
Hindiba, Marul 

 

Taze 

fasulye, 

YeĢil biber, 

Kivi 

Turuncu/Sarı 

Grup 

Turunçgil 

suları, Greyfurt, 

Portakal, 
Mandalina 

 

Kavun, Havuç ve 

suyu, ġeftali 

  

Kırmızı/ Mor 

Grup 

 

Kiraz, ViĢne, 

Çilek, Üzüm ve 

suları 

Kırmızı pancar, 

lahana, biber, 

Domates, 

Domates suyu ve 

sosu 

  

Beyaz Grup  
Elma ve suyu, 

Armut 

 
Sarımsak, Soğan, 

Pırasa 

Muz, 

Karnabahar, 

Radika, 

Salatalık, 

Mantar 

 

 
3.6. Bireylerin Diyet Antioksidan Kapasitelerinin Hesaplanması 

 

Üç günlük besin tüketim kayıtları ile araĢtırmaya katılan bireylerin üç günde tükettikleri 

besinler ve miktarları belirlenmiĢtir. Belirlenen miktarların ortalamaları alınarak bir günde 

hangi besinden kaç gram tükettikleri hesaplanmıĢtır. Her bir besin için daha önce 

raporlanmıĢ olan [104-109] demir indirgeme antioksidan gücü (FRAP) değeri ile tüketilen 

besinin gramı çarpılarak o besinin FRAP değeri hesaplanmıĢtır. Gün içinde tüketilmiĢ olan 

bütün  besinlerin  hesaplanan  FRAP  değerleri  toplanarak  diyetin  toplam  antioksidan 
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kapasitesi (TAK) hesaplanmıĢ ve mmol/100 g besin olarak ifade edilmiĢtir. PiĢmiĢ besinler 

için TAK değerleri bulunmayan durumlarda, hesaplama için taze besinlerin TAK değerleri 

kullanılmıĢtır. FRAP değeri bulunamayan besinler için benzer bir besinin verisi 

kullanılmıĢtır. Bu çalıĢmada kullanılan besinlerin FRAP değerleri Ek 6‟da listelenmiĢtir. 

 
Diyet toplam antioksidan kapasitesi hesaplanırken FRAP yönteminin tercih edilme sebebi; 

bir örnekteki antioksidanları doğrudan ölçmesi, diğer yöntemlere göre standartlaĢtırmanın 

daha kolay olması ve saptanan besin sayısının çok daha fazla olmasıdır [110-111]. 

 
3.7. Antropometrik Ölçümler ve Vücut Analizi 

 

Antropometrik ölçümlerin hepsi özel hastanenin beslenme ve diyet polikliniğinde 

araĢtırmacı tarafından yapılmıĢtır. 

 
 Vücut ağırlığı ve vücut bileĢimi 

 

AraĢtırmaya katılan bireylerin vücut ağırlıkları ve toplam vücut bileĢimi (yağsız vücut 

kütlesi, vücut yağ kütlesi ve yüzdesi ile toplam vücut suyu) Inbody 230 marka biyoelektrik 

impedans analiz (BĠA) cihazı ile alınmıĢtır. Ölçümün doğru alınabilmesi için bireylere 

ölçümden önce en az 4 saatlik açlık durumunda olmaları, sıvı tüketmemeleri (su, çay, 

kahve), idrara sıkıĢık olmamaları, 24 saat öncesine kadar ağır fiziksel aktivite 

yapmamaları, ölçüm sırasında tenlerine temas eden herhangi bir metal eĢya 

bulundurmamaları konularında bilgilendirme yapılmıĢtır. Ölçümler kg olarak ve 0,1 kg 

duyarlılıkla kaydedilmiĢtir. 

 
 Boy uzunluğu 

 

AraĢtırmaya katılan bireylerin boy uzunluğu ölçümü; tekniğine uygun olarak birey 

ayakkabılarını çıkardıktan sonra, ayaklar bitiĢik, baĢ dik pozisyonda, birey ileriye 

bakarken, kulakların üst kısmı ile gözlerin dıĢ köĢesi düzleme paralel bir çizgide bulunacak 

Ģekilde (Frankfurt Düzlemi) iken Seca 769 1321004 marka boy ölçer yardımıyla 

ölçülmüĢtür. Ölçümler cm olarak ve 0,1 cm duyarlılıkla kaydedilmiĢtir [112]. 
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 Bel çevresi 
 

 

Bel çevresi ölçümü alınmadan önce bireylerin üzerinde bulunan ölçümü engelleyebilecek 

eĢya ve giysileri çıkarmaları istenmiĢtir. Ölçüm ayakta iken abdomen (karın) gevĢek, kollar 

iki yanda, ayaklar yan yana olacak Ģekilde ölçüm yapacak kiĢi ile yüz yüze olacak 

pozisyonda alınmıĢtır. Bireyin en alt kaburga kemiği ile kristailiyak kemiği arasındaki orta 

noktadan geçen çevre ölçümü esnemeyen mezurla ölçülerek bulunmuĢtur. Ölçümler cm 

olarak ve 0,1 cm duyarlılıkla kaydedilmiĢtir. Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ)‟nün kadınlara 

özgü bel çevresi sınıflaması Çizelge 3.2‟de verilmiĢtir [113]. 

 
Çizelge 3.2. Kadınlara özgü bel çevresi sınıflaması 

 

Bel Çevresi (cm) Metabolik Risk 

<80 Risk yok 
80-88 ArtmıĢ 
≥88 Yüksek Risk 

 

 

 

 Kalça çevresi 

 

Kalça çevresi; bireyin kolları yanda, ayaklar yan yana, dik durur pozisyonda iken yere 

paralel, kalçanın arkada en yüksek çevresinden (posterior) bireyin yanında durarak 

esnemeyen mezurla ölçülmüĢtür. Ölçümler cm olarak ve 0,1 cm duyarlılıkla kaydedilmiĢtir 

[112]. 

 
 Boyun çevresi 

 

Boyun çevresi, ölçümü alınan birey, ölçüm süresince baĢ Frankfurt düzleminde karĢıya 

bakarken, boyun uzun ekseni dik pozisyonda olacak Ģekilde, gırtlak çıkıntısının, (Adem 

elması) hemen altından esnemeyen mezurla ölçüm alınmıĢtır. KesiĢim noktası olarak 34  

cm ve üzeri metabolik risk altında kabul edilmiĢtir [114]. 
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 Beden kütle indeksi (BKĠ) 
 

 

Vücut ağırlığının boyun karesine bölünmesi (kg/m²) formülüyle tüm bireyler için 

hesaplanmıĢtır. YetiĢkinler için BKĠ sınıflaması Çizelge 3.3‟te verilmiĢtir [18]. 

 
Çizelge 3.3. YetiĢkinlerde BKĠ sınıflaması 

 

Sınıflandırma Beden kütle indeksi (BKĠ) (kg/m²) 
Zayıf (düĢük ağırlıklı) <18,50 
Normal 18,50-24,99 
Toplu, hafif ĢiĢman, fazla kilolu ≥25,00 
ġiĢmanlık öncesi (preobez) 25,00-29,99 
ġiĢman (Obez) ≥30,00 
ġiĢman 1. derece 30,00-34,99 
ġiĢman 2. derece 35,00-39,99 
ġiĢman 3. derece ≥40,00 

 

 

 Bel / kalça oranı 

 

Tüm bireylerin bel çevresinin (cm) kalça çevresine (cm) bölünmesiyle hesaplanmıĢtır. 

Metabolik risk açısından DSÖ‟nün kadınlar için önerdiği kesiĢim noktası olarak 0,85 

kullanılmıĢtır [113]. 

 
 Bel / boy oranı 

 

Tüm bireylerin bel/boy oranı, bel çevresinin (cm) boy uzunluğuna (cm) bölünmesi ile elde 

edilmiĢtir. Santral yağlanmanın ve obezitenin belirlenmesinde 0,5 kesiĢim değeri 

kullanılmıĢtır [115]. 

 
3.7.1. Biyokimyasal ölçümler 

 

AraĢtırmaya katılan bireylerin son bir yıla ait rutin alınan bazı biyokimyasal  (açlık 

glukozu, toplam lipid profili) ve hematolojik bulguları (hemogram ve demir) hasta 

dosyalarından alınmıĢtır. Biyokimyasal ve hematolojik bulgulara ait referans değerler EK 

7‟de verilmiĢtir. 
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3.7.2. Fiziksel aktivite kaydı 

 

AraĢtırma kapsamında katılımcıların fiziksel aktiviteleri ile ilgili bilgiler hastanenin diyet 

polikliniğine baĢvurdukları sırada Uluslararası Fiziksel Aktivite Anketi (International 

Physical Activity Questionnaire) (IPAQ) kısa anket formu kullanılarak kaydedilmiĢtir 

[116]. Kullanılan bu formda; son 7 gün içinde kiĢilerin günlük hayatlarının bir parçası 

olarak yaptıkları fiziksel aktivite tiplerine göre değerlendirme yapılmıĢtır. Kısa formun 

toplam skorunun hesaplanması son 7 gün içerisinde yürüme, orta Ģiddetli aktivite ve 

Ģiddetli aktivitenin süre (dakikalar) ve sıklık (günler) toplamını içermektedir. KiĢilerin son 

7 gün içerisinde gün içinde ne kadar süreyi oturarak; kaç günde ne kadar süreyi yürüyerek; 

kaç günde yürüme haricinde hafif yük taĢıma, normal hızda bisiklet çevirme, halk oyunları, 

dans, bowling veya çiftler tenis oyunu gibi orta dereceli fiziksel aktivitelerden ne kadar 

süre; kaç günde ağır kaldırma, kazma, aerobik, basketbol, futbol veya hızlı bisiklet çevirme 

gibi Ģiddetli fiziksel aktivitelerden ne kadar süre yaptıkları sorgulanır. Toplam skor; 

katılımcıların cevapları ıĢığında günlük olarak oturma, yürüme, orta Ģiddetli aktivite ve 

Ģiddetli aktivite süreleri dakika olarak yaptıkları günle ve Ģiddete göre belirlenmiĢ MET 

değerleri ile çarpılıp, toplamlarının alınmasıyla hesaplanır. Bu hesaplamalardan MET- 

dakika skoru elde edilir. Hesaplamalar sonunda kategorisel olarak sonuçlar 

sınıflandırılmaktadır.  IPAQ hesaplaması sonucuna göre 3 kategori bulunmaktadır: 

 
1. Ġnaktif-DüĢük Düzey (Kategori 1) : En alt fiziksel aktivite düzeyidir. Orta veya çok  

aktif düzey için olan kriterleri karĢılamayan bireyler “inaktif/düĢük” olarak kabul edilir. 

 
2. Minimal Aktif-Orta düzey (Kategori 2): AĢağıda belirtilen 3 kriterden herhangi birine 

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

 
a) Haftanın 3 veya daha fazla günü en az 20 dakika Ģiddetli aktivite yapılması 

 

b) Haftanın 5 veya daha fazla günü orta Ģiddetli aktivite veya yürümenin günde en az 30 

dakika yapılması 

 
c) Haftada en az 600 MET-dk sağlayan Ģiddetli aktivite veya haftada 5 gün veya daha fazla 

orta Ģiddette yürüme yapılması 
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3. Çok Aktif Düzey ( Kategori 3): Bu ölçüm yaklaĢık olarak en az günde bir saat veya daha 

fazla olan orta Ģiddetli bir aktiviteye eĢittir. Bu kategori, sağlıkla ilgili yararların 

sağlanmasında gereken aktivite düzeyidir. “Çok aktif” olarak sınıflandırmada aĢağıdaki iki 

kriterden birinin karĢılanması gerekmektedir. 

 
a) Haftada minimum 1500 MET-dk‟yı sağlayan en az 3 gün Ģiddetli aktivite veya 

 

b) Haftada minimum 3000 MET-dk‟yı sağlayan 7 veya daha fazla gün yürüme, orta 

Ģiddetli veya Ģiddetli aktivitenin birleĢimidir [116]. 

 
3.7.3. Verilerin istatistiksel olarak değerlendirilmesi 

 

Verilerin istatistiksel değerlendirilmesinde SPSS (Statistical Package for Social Sciences) 

23 paket programı kullanılmıĢtır. Verilerin normalliğine Shapiro wilk testi ile bakılmıĢtır. 

Normal dağılıma uygun ölçüm değerleri için parametrik yöntemler kullanılmıĢtır. 

Parametrik yöntemlere uygun Ģekilde, iki bağımsız grubun ölçüm değerleri ile 

karĢılaĢtırılmasında “Indepedent Sample-t‟ test (t-tablo değeri) yöntemi kullanılmıĢtır. 

Normal dağılıma uygun olmayan ölçüm değerleri için parametrik olmayan yöntemler 

kullanılmıĢtır. Parametrik olmayan yöntemlere uygun Ģekilde, iki bağımsız grubun ölçüm 

değerleri ile karĢılaĢtırılmasında “Mann-Whitney U‟ test (Z-tablo değeri) yöntemi 

kullanılmıĢtır. Verilerde ortalama ), standart sapma (SS), ortanca (M), alt ve üst değerler 

ile dağılımlar (%) hesaplanmıĢtır. Kategorik değiĢkenlerde (sayı ve yüzde ile belirtilen 

verilerde) gruplar arası iliĢki ki kare (x²) testi ile kontrol edilmiĢtir. Normal dağılıma sahip 

olan iki ölçüm değerinin birbiriyle iliĢkilerinin incelenmesinde “Pearson‟, en az bir ölçüm 

değerinin normal dağılıma sahip olmaması durumunda “Spearman‟ korelasyon katsayısı 

kullanılmıĢtır. Sonuçlar %95 güven aralığında, istatistiksel olarak 0,05  önemlilik 

düzeyinde değerlendirilmiĢtir. Çizelge 3.4‟te korelasyon katsayısının nasıl yorumlanacağı 

açıklanmıĢtır [117]. 
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Çizelge 3.4. Korelasyon katsayısının yorumu 
 

r ĠliĢki 
0,00 ĠliĢki yok 
0,01-0,29 DüĢük düzeyde iliĢki 
0,30-0,70 Orta düzeyde iliĢki 
0,71-0,99 Yüksek düzeyde iliĢki 
1,00 Mükemmel iliĢki 
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4. BULGULAR 
 
 

Bu çalıĢma; 41 obez (çalıĢma grubu) ve 41 normal ağırlıktaki (kontrol grubu) toplam 82 

kadın üzerinde yürütülmüĢtür. ÇalıĢma grubunun yaĢ ortalaması 34.2±7,3 yıl, kontrol 

grubunun 31,3±6,6 yıldır (t=1,843 p=0,069). 

 
4.1. Bireylerin Sosyodemografik Özellikleri ile Sağlık, Fiziksel Aktivite ve Beslenme 

AlıĢkanlıklarına Göre Değerlendirilmesi 

 
AraĢtırmaya katılan bireylerin sosyo-demogrofik özellikleri ve sigara kullanma durumları 

Çizelge 4.1‟de verilmiĢtir. ÇalıĢma grubunun ve kontrol grubunun sırasıyla %68,3‟ü ve 

%56,1‟i evlidir. Bireylerin gruplara göre medeni durumları arasında anlamlı bir fark 

bulunmamıĢtır (p>0,05). ÇalıĢma grubunun %61,0‟i, kontrol grubunun ise %70,7‟si lise ve 

üzeri eğitim düzeyine sahiptir. Toplam eğitim süresi ortanca, alt ve üst değerleri çalıĢma ve 

kontrol grubunda sırasıyla 11(5;15) ve 11(5;17) yıldır (p>0,05). Bireylerin mesleki 

durumları  incelendiğinde;  çalıĢma  grubunun  %48,8‟inin  ev  kadını,  %14,6‟sı  memur, 

%22,0‟sinin iĢçi, %14,6‟sının öğrenci; kontrol grubunun %31,7‟sinin ev kadını, %7,3‟ünün 

memur, %39‟unun iĢçi, %22‟sinin öğrenci olduğu belirlenmiĢtir (p>0,05). ÇalıĢma 

grubundaki bireylerin %22‟si sigara kullanırken kontrol grubunun %17,1‟i kullanmaktadır. 

ÇalıĢma ve kontrol grubundaki bireylerde sigara kullanma durumu açısından istatistiksel 

bir fark saptanmamıĢtır (p>0,05). 
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Çizelge 4.1. Bireylerin sosyo-demogrofik özelliklerine ve sigara kullanma durumlarına 

göre dağılımı 
 

Bireylerin özellikleri ÇalıĢma Grubu(n:41) Kontrol Grubu(n:41) 
 Sayı % Sayı % 
Medeni durum     

Evli 28 68,3 23 56,1 
Bekar 13 31,7 18 43,9 

x²=1,297 p=0,255 
Eğitim durumu     

Ġlkokul 9 22,0 5 12,2 
Ortaokul 7 17,0 7 17,1 
Lise 16 39,0 18 43,9 
Üniversite 9 22,0 11 26,8 

x²=4,171  p=0,383 
Eğitim süresi (yıl) M (alt; üst) 11 (5;15) 11 (5;17) 

Z=-1,262 p=0,207 
Meslek     

Ev kadını 20 48,8 13 31,7 
Memur 6 14,6 3 7,3 
ĠĢçi 9 22,0 16 39,0 
Öğrenci 6 14,6 9 22,0 

  x²=5,045  p=0,169  

Sigara kullanma durumu     

Kullanıyor 9 22,0 7 17,1 
Kullanmıyor 32 78,0 34 82,9 

    x²=0,311 p=0,577   

 
Bireylerin egzersiz yapma durumlarının dağılımı Çizelge 4.2‟de verilmiĢtir. ÇalıĢma 

grubundaki bireylerin %80,5‟i, kontrol grubundaki bireylerin %75,6‟sı egzersiz 

yapmaktadır. Egzersiz yapılmasıyla gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

bulunmamıĢtır (p>0,05).  ÇalıĢma grubundaki bireylerin %19,5‟i, kontrol  grubundakilerin 

%9,8‟i Ģiddetli fiziksel aktivite yapmaktadır. Orta dereceli fiziksel aktivite yapma sıklığı 

gruplar için aynı sırayla %36,6 ve %29,3 iken yürüyüĢ yapma sıklığı %73,2‟ye %65,9‟dur 

(p>0,05). ÇalıĢma grubundaki bireylerin günlük oturarak geçirdikleri zamanın ortanca 

değerleri çalıĢma ve kontrol grubu için sırasıyla; 2 (0;12) ve 3 (0;12) saattir (p>0,05). 
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Çizelge 4.2.    Bireylerin egzersiz yapma durumlarının dağılımı 
 

ÇalıĢma Grubu (n:41) Kontrol Grubu (n:41) 
 Sayı % Sayı % 

Egzersiz     

Yapıyor 33 80,5 31 75,6 
Yapmıyor 8 19,5 10 24,4 

x²=0,285 p=0,594 

ġiddetli Fiziksel Aktivite     

Yapıyor 8 19,5 4 9,8 
Yapmıyor 33 80,5 37 90,2 

x²=1,562 p=0,211 
Orta Dereceli Fiziksel Aktivite 
Yapıyor 15 36,6 12 29,3 
Yapmıyor 26 63,4 29 70,7 

x²=0,497 p=0,481 
YürüyüĢ     

Yapıyor 30 73,2 27 65,9 
Yapmıyor 11 26,8 14 34,1 

x²=0,518 p=0,472 
 M (Alt;Üst) M (Alt;Üst) 
Son 7 Günde Oturarak 
Geçirilen Zaman (saat) 

2 (0;12) 3 (0;12) 

    Z=-0,877 p=0,380   

 
Bireylerin IPAQ kısa anket formundan elde edilen MET-dakika değerlerinin ortalama, 

standart sapma, ortanca, alt ve üst değerleri Çizelge 4.3‟te verilmiĢtir. ÇalıĢma grubundaki 

bireylerin Ģiddetli ve orta dereceli fiziksel aktivite MET değerleri sırasıyla 197,1±616,53 

ve 145,4±253,7 MET-dakika; aynı değerler kontrol grubu için sırasıyla 66,3±212,34 ve 

158,0±340,93 MET-dakikadır (p<0,05). Yürüme MET değerleri çalıĢma ve kontrol grubu 

için sırasıyla; 387,0±424,17 ve 456,4±514,95 MET- dakikadır (p<0,05). ÇalıĢma 

grubundaki bireylerin oturma için MET değeri 2033,4±2210,21 MET-dakika ve kontrol 

grubundaki bireyler için 1946,0±2225,99 MET-dakikadır (p<0,05). ÇalıĢma ve kontrol 

grubu arasında toplam MET değerleri bakımından (sırasıyla 2762,8±2419,30 ve 

2626,8±2250,47 MET-dakika) farklılık bulunmuĢtur. 



 

 

 

 

 

 

 

Çizelge 4.3. IPAQ verileri için ortalama ), standart sapma (SS), ortanca(M), alt ve üst değerleri 
 ÇalıĢma Grubu (41)  Kontrol Grubu (41)    

 ±SS M (Alt;Üst) ±SS M (Alt;Üst) t/Z p 

ġiddetli Fiziksel Aktivite 
MET Değeri 

197,1±616,53 0 (0;3360) 66,3±212,34 0 (0;1440) 2,576 0,012* 

Orta Dereceli Fiziksel 
Aktivite MET Değeri 

145,4±253,7 0 (0;720) 158,0±340,93 0 (0;1440) 4,599 0,000* 

Yürüme MET Değeri 387,0±424,17 346,5 (0;1584) 456,4±514,95 396 (0;2772) 8,123 0,000* 
Oturma MET Değeri 2033,4±2210,21 720 (0;7560) 1946,0±2225,99 1890 (0;7560) 8,172 0,000* 
Toplam MET Değeri 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 kısa formu sonuçlarına göre fiziksel aktivite düzeylerinin dağılımı Çizelge 4.4‟de verilmiĢtir. ÇalıĢma grubundaki bireylerin 

%70,7‟si,  kontrol  grubundaki  bireylerin  %68,3‟ü  inaktif-  düĢük  düzeyde  yer  almaktadır.  ÇalıĢma  grubunun  %29,3‟ü,  kontrol  grubunun 

%31,7‟sinin aktif- orta düzeyde olduğu belirlenmiĢtir. Ġstatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamıĢtır (p>0,05). 

Çizelge 4.4. Bireylerin fiziksel aktivite düzeylerine göre dağılımı 

4
4
 

ÇalıĢma Grubu (n:41) Kontrol Grubu (n:41) 
 S % S % 
Fiziksel Aktivite Düzeyi     

Ġnaktif- DüĢük 29 70,7 28 68,3 
Minimal aktif- Orta 12 29,3 13 31,7 
Çok aktif - - - - 

    x²=0,058 p=0,810   
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AraĢtırmaya katılan bireylerin beslenme alıĢkanlıkları Çizelge 4.5‟de gösterilmiĢtir. 

ÇalıĢma grubundaki bireylerin %17,1‟i içeceklerinde Ģeker kullanırken kontrol 

grubundakilerin %36,6‟sı kullanmaktadır ve iki grup arasında fark vardır (p<0,05).  

ÇalıĢma grubundaki bireylerin %48,8‟i, kontrol grubundaki bireylerin ise %63,4‟ü öğün 

atlamaktadır. Gruplar arasında öğün atlama durumu bakımından istatistiksel olarak anlamlı 

bir fark bulunmamıĢtır (p>0,05). ÇalıĢma ve kontrol grubundaki bireylerin en fazla 

atladıkları öğün, öğle öğünüdür ( sırasıyla %75,0 ve %53,8). 

 
Çizelge 4. 5.   Bireylerin beslenme alıĢkanlıklarına göre dağılımları 

 

ÇalıĢma Grubu Kontrol Grubu 
 Sayı % Sayı % 

Ġçeceklerde Ģeker kullanma durumu 
Kullanıyor 7 17,1 15 36,6 
Kullanmıyor 34 82,9 26 63,4 

x²=3,976 p=0,046* 

Öğün atlama durumu     

Atlıyor 20 48,8 26 63,4 
Atlamıyor 21 51,2 15 36,6 

x²=1,783 p=0,182 
Atlanan öğün     

Sabah 4 20,0 9 34,6 
Öğle 15 75,0 14 53,8 
AkĢam 1 5,0 3 11,5 

 M (Alt;Üst) M (Alt;Üst) 
Ana öğün sayısı 2 (3;1) 2 (3;2) 

Z=-0,311 p= 0,756 
Ara öğün sayısı 2 (4;0) 2 (4;0) 

  Z=-0,207 p=0,836 

* p<0,05 
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4.2. Bireylerin Antropometrik Ölçümlerinin ve Vücut BileĢimlerinin Değerlendirilmesi 

 

ÇalıĢma ve kontrol grubundaki bireylerin antropometrik ölçümleri ile vücut bileĢimi değerlerinin ortalama, standart sapma, ortanca, alt ve üst 

değerleri Çizelge 4.6‟da verilmiĢtir. ÇalıĢma grubundaki bireylerin boy uzunlukları 160,1±6,8 cm, kontrol grubundakilerin 161,7±6,0 cm‟dir 

(p>0,05). Antropometrik ölçümler ve vücut bileĢimi ölçümleri arasında boy uzunluğu hariç tüm değerler için gruplar arasında istatistiksel olarak 

anlamlı fark bulunmuĢtur (p<0,05). 

 
Çizelge 4.6.    Bireylerin antropometrik ve vücut bileĢimi ölçümlerinin ortalama ), standart sapma (SS), ortanca(M) alt ve üst değerleri 

 

ÇalıĢma Grubu (41) Kontrol Grubu (41)   

 ±SS M (Alt;Üst) ±SS M (Alt;Üst) t/Z p 

Vücut Ağırlığı(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 
BKĠ (kg/m²) 35,4±5,0 34,8 (30,0; 54,9) 22,8±1,6 23,2 (19;24,9) -7,796 0,000* 
Bel çevresi (cm) 95,4±12,1 95 (70; 125) 76,2±7,2 75 (65;96) -6,505 0,000* 
Kalça çevresi (cm) 114,6±10,1 116 (99; 140) 99,2±6,1 99 (80;113) -6,617 0,000* 
Bel/kalça oranı 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 oranı 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 çevresi (cm) 35,0±2,8 35 (28; 42) 32,9±1,6 33 (29; 36) -3,818 0,000* 
Vücut yağ yüzdesi (%) 44,9±5,2 45,5 (29,7; 54,2) 29,9±3,9 29,3 (23,1; 40,4) -7,522 0,000* 
Vücut yağ miktarı (kg) 41,0±9,7 38,7 (27,9; 72,3) 17,9±3,5 18,0 (12,7; 28,6) -7,786 0,000* 
Yağsız vücut kütlesi (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* 
Vücut suyu miktarı (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 değeri açık renk olan Z değeridir. 

4
6
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Bireylerin antropometrik ölçümlerinin referanslara göre dağılımı Çizelge 4.7‟de  

verilmiĢtir. ÇalıĢma grubundaki bireylerin %51,2‟si 1. derece ĢiĢman, %34,1‟i 2. derece 

ĢiĢman ve %14,6‟sı 3. derece ĢiĢmandır. Kontrol grubundaki bireylerin ise BKĠ‟leri 

normaldir (p<0,05). ÇalıĢma grubundaki bireylerin %9,8‟i, kontrol grubundaki bireylerin 

%68,3‟ünün bel çevresi 80 cm‟nin altındadır. ÇalıĢma grubundaki bireylerin %90,2‟si bel 

çevresi açısından metabolik risk altındadır. Bu bireylerden %78‟inin riski daha yüksektir. 

Kontrol grubundaki bireylerin ise %31,7‟si risk altındadır. Yüksek risk oranı kontrol 

grubunda %4,9‟dur. Bel çevresine göre gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

bulunmuĢtur (p<0,05). Bel/kalça oranı açısından çalıĢma grubundaki bireylerin %75,6‟sı 

kontrol grubundaki bireylerin ise %34,1‟i risk altındadır. ÇalıĢma grubundaki bireylerin 

%24,4‟ünün, kontrol grubundaki bireylerin %65,9‟unun bel/kalça oranı 0,8‟in altındadır 

(p<0,05). Gruplar bel/boy oranı açısından değerlendirildiğinde çalıĢma ve kontrol 

grubundaki bireylerin %2,4‟ünün bel/boy oranı 0,4‟ün altındadır. ÇalıĢma grubundaki 

bireylerin %9,8‟inin, kontrol grubundaki bireylerin %65,9‟unun bel/boy oranı 0,4-0,5 

aralığında;  çalıĢma  grubundaki  bireylerin  %87,8‟inin,  kontrol  grubundaki  bireylerin 

%31,7‟sinin 0,5 ve üzerinde bel/boy oranları vardır (p<0,05). ÇalıĢma grubundaki 

bireylerin %65,9‟u, kontrol grubundakilerin %36,6‟sı boyun çevresi açısından metabolik 

risk altındadır. Boyun çevrelerine göre gruplar arasında istatitiksel olarak anlamlı fark 

bulunmuĢtur (p<0,05). 
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Çizelge 4.7.    Bireylerin antropometrik ölçümlerinin referanslara göre dağılımı 
 

Referanslara göre sınıflama 
ÇalıĢma Grubu (n:41) Kontrol Grubu (n:41) 
Sayı % Sayı % 

BKĠ‟ye göre sınıflama     

Normal   41 100 
ġiĢman 1. derece 21 51,2   

ġiĢman 2. derece 14 34,2   

ġiĢman 3. derece 6 14,6   

Bel çevresi     

Normal (<80 cm) 4 9,8 28 68,3 
Risk (80-88 cm) 5 12,2 11 26,8 
Yüksek risk (≥88 cm) 32 78,0 2 4,9 

x²=46,721 p=0,000* 
Bel / Kalça oranı     

Risk yok (<0,8) 10 24,4 27 65,9 
Risk (≥0,8) 31 75,6 14 34,1 

x²=12,555 p=0,000* 
Bel / Boy oranı     

Dikkat (<0,4) 1 2,4 1 2,4 
Normal (0,4-0,5) 4 9,8 27 65,9 
Önlem alınmalı (≥0,5) 36 87,8 13 31,7 

x²=27,860 p=0,000* 
Boyun Çevresi     

Risk yok (<34cm) 14 34,1 26 63,4 
Metabolik risk (≥ 34 cm) 27 65,9 15 36,6 

  x²=7,029 p=0,008*  

* p<0,05 

 
4.3. Bireylerin Biyokimyasal Parametrelere Göre Değerlendirilmesi 

 

Bireylerin bazı biyokimyasal bulgularının ortalama, standart sapma, ortanca, alt ve üst değerleri 

Çizelge 4.8„de verilmiĢtir. ÇalıĢma grubundaki bireylerin açlık glukoz değeri 93,8±16,12 mg/dL; 

kontrol grubundakilerin 86,1±6,51 mg/dL „dir ve gruplar arasında anlamlı bir fark saptanmıĢtır 

(p<0,05). Diğer biyokimyasal bulgular açısından ise çalıĢma grubundaki bireylerin açlık glukoz, 

total kolesterol, LDL kolesterol, trigliserit, hemoglobin, hemotokrit, demir değerleri ortalamaları 

kontrol grubundaki bireylere göre yüksek, HDL kolesterol düzeyi ise çalıĢma grubundaki 

bireylere göre düĢük olmasına rağmen gruplar arası fark istatistiksel olarak önemli  

bulunmamıĢtır (p>0,05). 
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Çizelge 4.8.    Bireylerin bazı biyokimyasal bulgularının ortalama ), standart    sapma (SS), ortanca(M), alt ve üst değerleri 
 

ÇalıĢma Grubu(n:41) Kontrol Grubu(n:41)  t/Z p 
 ±SS M (Alt; Üst) ±SS M (Alt; Üst)   

Açlık glukoz 
(mg/dL) 

93,8 ± 16,12 89,0(68;152) 86,1± 6,51 85,0(71;100) -2,401 0,016* 

Total kolesterol 
(mg/dL) 

185,9± 42,74 181,0(125;354) 177,9± 36,64 172,0(101,8;244) -0,608 0,544 

LDL kolesterol 
(mg/dL) 

114,8± 29,86 112,0(59;181) 107,9± 27,99 105,0(48,8;153) 1,070 0,288 

HDL kolesterol 
(mg/dL) 

45,2± 11,81 43,0(30;97) 48,3±10,64 48,0(23;77) -1,796 0,444 

Trigliserit 
(mg/dL) 

123,2± 126,31 104,0(53;872) 89,6± 34,98 87,0(42;166) -1,850 0,064 

Hemoglobin 
(g/dL) 

12,7± 2,12 13,1(1,5;14,9) 12,6± 2,00 12,9(2,2;14,4) -0,612 0,540 

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 (µg/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 değeri açık renk olan Z değeridir. 

 
ÇalıĢma ve kontrol grubunda yer alan bireylerin açlık glukoz, total kolesterol, HDL, LDL, trigliserid, hemoglobin, hematokrit ve demir düzeylerinin 

referans değerlere göre sınıflandırılması Çizelge 4.9‟da belirtilmiĢtir. ÇalıĢma grubundaki bireylerin %85,4‟ünün kontrol grubunun tamamının (%100,0) 

açlık glukoz değerleri referansa göre normal bulunmuĢtur (p<0,05). Gruplar arasında açlık glukoz değerleri dıĢındaki biyokimyasal bulgular açısından bir 

farklılık saptanmamıĢtır (p>0,05). 
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Çizelge 4.9.     Bireylerin bazı biyokimyasal bulgularının referans değerlere göre dağılımı 
 

Biyokimyasal 

parametrelerin 

dağılımları 

ÇalıĢma grubu 

(n=41) 

Sayı (%) 

Kontrol grubu 

(n=41) 

Sayı (%) 

 

Açlık glukoz    

DüĢük 1(2,4) - x²=6,474 
Normal 35(85,4) 41(100) p=0,039* 
Yüksek 5(12,2) -  

Total kolesterol    

Normal 28(68,3) 30(73,2) x²=0,236 
Yüksek 13(31,7) 11(26,8) p=0,627 
LDL    

Normal 30(73,2) 31(75,6) x²=0,064 
Yüksek 11(26,8) 10(24,4) p=0,800 
HDL    

DüĢük 16(39) 11(26,8) x²=1,446 
Normal 23(56,1) 27(65,9) p=0,485 
Yüksek 2(4,9) 3(7,3)  

Trigliserid    

Normal 40(97,6) 41(100) x²=1,012 
Yüksek 1(2,4)  p=0,314 
Hemoglobin    

DüĢük 8(19,5) 9(22) x²=0,074 
Normal 33(80,5) 32(78) p=0,785 
Hematokrit    

DüĢük 4(9,8) 5(12,2) x²=0,125 
Normal 37(90,2) 36(87,8) p=0,724 
Demir    

DüĢük 2(4,9) 1(2,4) x²=0,346 
Normal 39(95,1) 40(97,6) p=0,556 
*p<0,05    

 
4.4. Bireylerin Besin Tüketim Sıklığına Göre GruplandırılmıĢ Meyve ve Sebze 

Tüketim Miktarlarının Değerlendirilmesi 

 
Bireylerin bazı besinleri günlük tüketim miktarları Çizelge 4.10‟da verilmiĢtir. ÇalıĢma 

grubundaki bireylerin yeĢil, turuncu/sarı, kırmızı/mor ve beyaz besinlerden  toplam  

tüketim    miktarları    sırasıyla;       143,3±107,80,       224,2±171,22,       180,0±110,53  ve 

265,4±116,38 g/gün‟dür. Kontrol grubunun ise sırasıyla 131,6±89,18, 167,1±131,65, 

178,0±81,20 ve 276,5±187,14 g/gün olduğu belirlenmiĢtir.  ÇalıĢma  ve  kontrol 

grubundaki  bireylerin renklerine göre gruplandırılmıĢ (yeĢil,  turuncu/sarı, kırmızı / mor  

ve beyaz) besinlerin günlük tüketim miktarları ayrı ayrı ve toplam olarak 

karĢılaĢtırıldığında gruplar arasında fark bulunmamıĢtır (p>0,05). 
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Çizelge 4.10. Besin tüketim sıklığına göre gruplandırılmıĢ meyve ve sebze tüketim miktarları 
 

 ÇalıĢma Grubu (41)  Kontrol Grubu (41)    

BESĠNLER ±SS M (Alt;Üst) ±SS M (Alt;Üst) t/Z p 

YeĢil Grup       

Brokoli,   Brüksel  lahanası, 
Lahana (yeĢil, beyaz) 

14,4±21,87 3,3(114,3;0) 6,2±12,03 0,0(57,1;0) -1,841 0,066 

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, yeĢilbiber, 
kivi 

49,8±81,21 13,3(300;0) 34,7±46,74 14,3(150;0) -0,239 0,811 

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/Sarı Grup       

Greyfurt, portakal, 

mandalina ve suları 

174,5±155,16 200,0(600;0) 110,4±113,7 57,1(400;0) -1,932 0,053 

Kavun, havuç ve suyu, 

Ģeftali 

49,8±50,6 34,3(200;0) 56,7±57,6 42,9(200;0) -0,409 0,682 

Toplam 224,2±171,22 228,6(0;750) 167,1±131,65 150,0(6,7;550) -1,665 0,096 
Kırmızı/Mor Grup       

Kiraz, Üzüm, Çilek ve 
suları 

46,0±86,8 7,1(400;0) 57,2±65,7 35,7(200;0) -1,714 0,087 

Kırmızı pancar lahana, 

biber, Domates, suyu ve 

sosu 

134,0±86,8 100,0(400;7,1) 120,8±80,9 100,0(300;0) -0,765 0,444 

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 
Sarımsak, pırasa, soğan 78,1±46,1 50,0(250;2,9) 105,1±74,7 100,0(400;0) -1,864 0,062 

Muz,   Karnabahar,  radika, 
salatalık, mantar 

45,2±75,4 15,0(400;1,7) 41,7±77,4 10,7(400;0) -1,541 0,123 

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 değeri açık renk olan Z değeridir. 
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4.5. Bireylerin Besin Tüketimleri ve Diyet Antioksidan Kapasitelerinin 

Değerlendirilmesi 

 
Bireylerin diyet toplam antioksidan kapasiteleri ile enerji ve makro besin öğeleri 

alımlarının ortalama, standart sapma, ortanca, alt ve üst değerleri Çizelge 4.11‟de 

verilmiĢtir. Diyetin toplam antioksidan kapasite ortalaması çalıĢma grubu için 10,0±7,45 

mmol/gün, kontrol grubu için 10,2±6,13 mmol/gün‟dür. Grupların diyetlerinin antioksidan 

kapasiteleri normal dağılım göstermemektedir ve gruplar arasında diyetin antioksidan 

kapasitesi bakımından istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmamıĢtır (p>0,05). ÇalıĢma 

ve kontrol grubundaki bireylerin günlük aldıkları enerji ortalaması sırasıyla 1657,1±  

381,12 kcal, 1554,8± 444,59 kcal‟dir. ÇalıĢma grubundaki bireylerin günlük aldıkları 

enerjinin %41,1±5,05‟i karbonhidratlardan, %16,2±3,14‟ü proteinlerden ve %42,6±5,83‟ü 

yağlardan   gelmektedir.   Kontrol   grubundaki   bireylerde   ise   bu   dağılım   aynı sırayla 

%40,2±4,73, %16,3±3,16 ve %43,6±4,86‟dır. ÇalıĢma grubundaki bireylerin günlük 

aldıkları enerjinin %15,2±3,21‟i, kontrol grubundaki bireylerin %16,4±2,80‟i doymuĢ yağ 

asitlerinden gelmektedir. Enerjinin tekli ve çoklu doymamıĢ yağ asitlerinden gelen oranları 

çalıĢma   ve   kontrol   grubu   için   sırasıyla   %16,6±3,91,   %8,0±3,38   ve   %16,2±3,16, 

%8,1±3,20‟dir. Gruplardaki bireylerin günlük aldıkları enerjinin doymuĢ, çoklu doymamıĢ 

ve tekli doymamıĢ yağ asitlerinden gelen oranları ile gruplar arasında istatistiksel olarak 

anlamlı fark bulunmamıĢtır (p>0,05). Günlük posa tüketimi çalıĢma grubunda 23,0±7,49 g, 

kontrol grubunda 19,7±7,53 gramdır. ÇalıĢma grubundaki bireylerin diyetlerinde aldığı 

omega 3 miktarı günde 2,6 ± 1,16 g‟dır. Kontrol grubundaki bireylerde bu değer 2,4 ±1,25 

g‟dır. ÇalıĢma grubundaki bireylerin diyetlerinde aldığı omega 6 miktarı günde 12,8± 8,49 

g‟dır. Kontrol grubundaki bireylerde bu değer 12,3±8,39 g‟dır. Posa hariç bütün değerler 

için kontrol ve çalıĢma grubu arasında istatistiksel olarak fark bulunmamıĢtır (p>0,05).  

Posa  ile  bireylerin  grupları  arasında  istatistiksel  olarak  anlamlı  fark  vardır  (p<0,05). 
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Çizelge 4.11. Bireylerin diyet toplam antioksidan kapasiteleri ile enerji ve makro besin öğesi alımlarının ortalama ), standart sapma (SS), 

ortanca(M), alt ve üst değerleri 
 

 
Enerji ve Temel Besin Öğeleri 

ÇalıĢma grubu 
n=41 

 Kontrol grubu 
n=41 

  
t/Z 

 
p 

± SS M (Alt;Üst) ± SS M (Alt; Üst)   

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 

Enerji(kcal) 1657,1±381,12 
1647,3 (1026,5; 
2612,1) 

1554,8±444,59 
1501,4 (895,4; 
2739,1) 

1,119 0,266 

Karbonhidrat(g) 165,3±44,28 156,8 (97,1; 287,4) 152,9±49,82 
137,8 (79,8; 
282,1) 

-1,516 0,129 

Karbonhidrat(%) 41,1±5,05 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 
Yağ(g) 79,6±22,64 79,2 (31,4; 135,7) 76,4±24,64 77,1 (34; 140,5) 0,623 0,535 
Yağ(%) 42,6±5,83 43,0 (27;52) 43,6±4,86 43,0 (34;55) -0,823 0,413 
DoymuĢ yağ asitleri(g) 27,9±8,51 26,8 (11,5; 49,5) 28,0±7,72 28,3 (12,4; 45,5) -0,024 0,981 
DoymuĢ yağ 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 doymamıĢ yağ 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 doymamıĢ yağ 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 
Çoklu doymamıĢ yağ 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 
Çoklu doymamıĢ yağ 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 (g) 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 (g) 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  5:1   

Posa(g) 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 değeri açık renk olan Z değeridir. 
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Bireylerin mikro besin öğeleri alım düzeyi ortalama, standart sapma, ortanca, alt ve üst değerleri Çizelge 4.12‟de  verilmiĢtir.  ÇalıĢma 

grubundaki bireylerin diyetleri ile günlük A vitamini, retinol, karoten, E vitamini, niasin, B6 ve B12 vitaminleri alım miktarları açısından çalıĢma 

ve kontrol grubu arasında anlamlı fark bulunmamıĢtır (p>0,05). Tiamin, riboflavin, folat ve C vitamini ile mineral alımları arasında ise gruplar 

açısından fark olduğu ve çalıĢma grubunun alımının daha fazla olduğu saptanmıĢtır (p<0,05). 

 
Çizelge 4.12.  Bireylerin mikro besin öğelerinin ortalama ), standart sapma (SS), ortanca (M), alt ve üst değerleri 

 

 
Mikro Besin Öğeleri 

ÇalıĢma grubu 

n=41 

 Kontrol grubu 

n=41 

   

± SS M (Alt; Üst) ± SS M (Alt; Üst) t/Z p 

A vitamini (µg) 1500,9±841,51 1215,7 (497,9; 3669,3) 1258,7±1080,97 1002,1 (406,5; 7231,5) -1,563 0,118 
Retinol (µg) 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) 3,7±2,48 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) -1,595 0,111 
Tiamin (mg) 1,0±0,29 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) 12,4±6,4 10,9 (5,0; 38,7) -0,807 0,420 
B6  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 (µg) 177,7±53,22 169,4 (97,8; 327,0) 145,3±47,53 140,8 (75,2; 309,1) -2,833 0,005* 
B12  vitamini (µg) 4,2±2,17 3,9 (1,5; 13,9) 3,5±1,02 3,4 (1,5; 7,3) -1,544 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 
(1285,3; 5363,6) 

-2,147 0,032* 

Kalsiyum (mg) 728,8±216,06 690,8 (255,8; 1413,9) 644,6±193,85 626,7 (321,5; 1154,7) -2,082 0,037* 

Magnezyum (mg) 287,4±88,59 268,2 (142,3; 506,2) 
245,5±84 
,07 

221,2 (124,9; 557,0) 
-2,221 0,026* 

Demir (mg) 12,7±3,93 12,7 (6,8; 24,7) 10,7±3,41 10,0 (6,0; 18,9) -2,323 0,020* 
Çinko (mg) 9,7±1,96 9,8 (6,4; 15,2) 8,4±1,98 8,7 (4,5; 13,0) 2,949 0,004* 

* p<0,05 

t/Z koyu renkle belirtilen t değeri açık renk olan Z değeridir. 
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Bireylerin günlük alınan enerji ve besin ögelerinin DRI karĢılama yüzdelerinin ortalama, 

standart sapma, ortanca, alt ve üst değerleri Çizelge 4.13‟te verilmiĢtir. ÇalıĢma  

grubundaki    bireylerin    enerji    karĢılama    yüzdesi    %78,8±18,94,    kontrol  grubunun 

%73,4±21,19‟dur(p>0,05). Bireylerin protein alımını karĢılama yüzdesi çalıĢma grubu için 

%115,6±24,65, kontrol grubu için %109,6±28,06‟dır (p>0,05). Posa alımı karĢılama 

yüzdeleri çalıĢma ve kontrol grubu için sırasıyla %92,0±29,95; %78,6±30,11‟dir (p<0,05). 

A ve E vitamini  alımı  karĢılama  yüzdeleri  sırasıyla çalıĢma 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   alımını   karĢılama   yüzdeleri   çalıĢma   grubu   için   sırasıyla   %86,9±26,36; 

%131,0±29,60 ve bu değerler kontrol grubu için aynı sırayla %75,6±24,76; %113,3±29,55 

(p<0,05)‟tir. ÇalıĢma grubundaki bireylerin niasin alımı karĢılama yüzdesi %96,1±47,17; 

kontrol grubundaki bireylerin %88,9±45,72‟dir (p>0,05). B6 vitamini alımını karĢılama 

yüzdesi çalıĢma ve kontrol grubunda sırasıyla %121,6±28,25; %116,0±34,52‟dir(p>0,05). 

ÇalıĢma grubundaki bireylerde folat alımını karĢılama yüzdesi %94,7±29,20; kontrol 

grubunda bu değer %85,7±25,91‟dir (p<0,05). Folat alımı karĢlama yüzdesiyle gruplar 

arasında anlamlı bir fark bulunmuĢtur. B12 vitamini alımını karĢılama yüzdesi çalıĢma ve 

kontrol grubunda sırasıyla %176,3±90,37; %146,7±42,57‟dir(p>0,05). ÇalıĢma ve kontrol 

grubu için C vitamin alımı karĢılama yüzdeleri sırasıyla %164,2±90,13; %124,9±77,63‟dür 

(p<0,05). C vitamin alımı karĢılama yüzdesiyle gruplar arasında anlamlı bir fark 

bulunmuĢtur. ÇalıĢma grubundaki bireylerin kalsiyum ve magnezyum alımı karĢılama 

yüzdeleri  sırasıyla  %72,9±21,61  ve  %90,9±27,92,  kontrol  grubu  için  %64,5±19,38 ve 

%77,9±26,41‟dir(p<0,05). Kalsiyum ve magnezyum alım yüzdeleri ile gruplar arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmuĢtur. Demir alım karĢılama yüzdeleri çalıĢma 

ve kontrol grupları için %70,4±21,85; %59,2±18,93‟tür. Çinko alım karĢılama yüzdeleri 

gruplar için aynı sırayla %97,1±19,64; %84,3±19,80‟dir (p<0,05). Demir ve çinko alımı 

karĢılama yüzdeleriyle gruplar arasında da istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmuĢtur. 

Omega   3   ve   omega   6   alımını   karĢılama   yüzdeleri   çalıĢma   grubu   için   sırasıyla 

%233,9±105,87;    %106,9±70,75    ve    kontrol    grubu    için    sırasıyla %222,2±114,02; 

%102,1±69,91‟dir (p>0,05). 
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Çizelge 4.13. Bireylerin günlük alınan enerji ve besin öğelerinin DRI karĢılama yüzdeleri (%) 
 

 

Enerji ve  Besin 

Ögeleri DRI karĢılama 

(%) 

ÇalıĢma grubu 
n=41 

 Kontrol grubu 
n=41 

 
t/Z p 

±SS 
M (Alt; Üst) 

±SS 
M (Alt; Üst)   

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 92,0±29,95 87,9 (48,6; 190,5) 78,6±30,11 74,0 (32,9; 173,9) -2,096 0,036* 

A vitamini 214,4±120,22 
173,7 (71,1; 524,2) 

179,8±154,42 
143,2 
(58,1; 1033,1) 

-1,563 
0,118 

E vitamini 100,2±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 131,0±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 
B6 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* 
B12 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 72,9±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* 
Çinko 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 değeri açık renk olan Z değeridir. 

5
6
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Bireylerin diyet antioksidan kapasitelerinin percentillere göre sınıflandırılması Çizelge 

4.14‟te verilmiĢtir. Diyet antioksidan kapasitesi FRAP değerleri 25., 25-75 aralığı ve 75. 

percentil ve üstü olmak üzere sırasıyla P1, P2 ve P3 olarak gruplandırılmıĢtır. ÇalıĢma 

grubunun %22‟si P1, %56‟sı P2 ve %22‟si P3 grubundadır. Kontrol grubunun ise %29,3‟ü 

P1, %41,5‟i P2 ve %29,3‟ü P3 grubundadır. 

Bireylerin gruplara göre demografik özelliklerinin, antropometrik ölçümlerinin, 

biyokimyasal bulgularının ve besin tüketimlerinin diyet antioksidan kapasite 

percentillerinee göre dağılımları karĢılaĢtırıldığında istatistiksel olarak fark bulunmamıĢtır 

(p>0,05). (Tablosu verilmemiĢtir.) 

 
Çizelge 4.14. Bireylerin diyet antioksidan kapasitelerinin percentillere göre 

gruplandırılması 
 

FRAP percentil P1 (<25. percentil) 
(<5,7) 

Sayı(%) 

P2 (25.-75. percentil) 

(5,7≤ P2<12,03) 

Sayı(%) 

P3 (≥75. percentil) 

(≥12,03) 

Sayı(%) 

ÇalıĢma grubu 10(24,4) 20(48,8) 11(26,8) 
Kontrol grubu 11(26,8) 17(41,5) 13(31,7) 

    x²=4,251 p=0,373   

 

 
4.6. Bireylerin Diyetlerinin Toplam Antioksidan Kapasitesi ile Diğer DeğiĢkenler 

Arasındaki ĠliĢkilerin Değerlendirilmesi 

 
Gruplara göre bireylerin diyetlerinin toplam antioksidan kapasitesi ile sosyodemogrofik 

değiĢkenler, alıĢkanlıkları ve fiziksel aktivite arasındaki ĠliĢki Çizelge 4.15‟te verilmiĢtir. 

ÇalıĢma ve kontrol grubundaki bireylerin yaĢ, eğitim süresi ve sigara içme süreleri ile 

diyetlerinin toplam antioksidan kapasiteleri arasında istatistiksel olarak anlamlı iliĢkiler 

bulunmamıĢtır (p>0,05). ÇalıĢma grubundaki bireylerde oturarak geçirilen zaman ile 

diyetin toplam antioksidan kapasitesi arasında zayıf pozitif korelasyon bulunmuĢtur 

(r=0,352; p<0,05). Kontrol grubu için istatistiksel olarak bir iliĢki bulunmamıĢtır (p>0,05). 
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Çizelge 4.15.  Diyetin  toplam  antioksidan  kapasitesi  ile  sosyodemogrofik  değiĢkenler, 

alıĢkanlıkları ve fiziksel aktivite arasındaki iliĢki 

Diyet Toplam Antioksidan Kapasitesi 
 ÇalıĢma Grubu (41) Kontrol Grubu (41) 
 r p r p 

YaĢ (yıl) 0,281 0,075 0,255 0,108 
Eğitim süresi (yıl) 0,131 0,415 -0,071 0,660 
Sigara Ġçme Süresi (yıl) -0,247 0,522 0,360 0,427 
Oturarak Geçirilen Zaman (dk) 0,352 0,024* 0,037 0,816 

* p<0,05 

 
ÇalıĢma ve kontrol grubundaki bireylerin diyetlerinin toplam antioksidan kapasitesi ile 

bireylerin antropometrik ölçümleri ve vücut bileĢimleri arasındaki iliĢki Çizelge 4.16‟da 

verilmiĢtir. 

 
ÇalıĢma ve kontrol grubundaki bireylerin hiçbir antropometrik ölçüm ve vücut bileĢimi 

sonucu istatistiksel olarak diyetin toplam antioksidan kapasitesiyle iliĢkili bulunmamıĢtır 

(p>0,05). 

 
Çizelge 4.16. Diyetin toplam antioksidan kapasitesi ile bireylerin antropometrik 

ölçümleri ve vücut bileĢimi arasındaki iliĢki 
 

Diyet Toplam Antioksidan Kapasitesi 
 ÇalıĢma Grubu (41) Kontrol Grubu (41) 
 r p r p 

Vücut Ağırlığı(kg) -0,067 0,675 0,132 0,411 
Boy(cm) -0,158 0,324 -0,023 0,889 
BKĠ (kg/m²) 0,051 0,752 0,111 0,490 
Bel çevresi (cm) 0,070 0,664 0,137 0,394 
Kalça çevresi (cm) -0,103 0,523 -0,005 0,973 
Bel/kalça oranı 0,068 0,673 0,146 0,362 
Bel/boy oranı 0,228 0,152 0,138 0,391 
Boyun çevresi -0,083 0,606 -0,011 0,943 
Vücut yağ yüzdesi 0,162 0,311 -0,174 0,278 
Vücut yağ miktarı (kg) 0,031 0,849 -0,014 0,932 
Yağsız vücut kütlesi (kg) -0,028 0,864 0,216 0,175 
Vücut suyu miktarı (kg) -0,115 0,473 0,222 0,163 

 
ÇalıĢma ve kontrol grubundaki bireylerin diyetlerinin toplam antioksidan kapasitesi ile 

bireylerin biyokimyasal bulguları arasındaki iliĢki Çizelge 4.17‟de verilmiĢtir. 
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Her iki grup için de bireylerin biyokimyasal bulguları ile diyetlerinin toplam antioksidan 

kapasitesi arasında istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki bulunmamıĢtır (p>0,05). 

 
Çizelge 4.17. Diyetin toplam antioksidan kapasitesi ile biyokimyasal bulgular 

arasındaki iliĢki 
 

Diyet Toplam Antioksidan Kapasitesi 
 ÇalıĢma Grubu (41) Kontrol Grubu (41) 
 r p r p 

Açlık 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 (µg/dL) -0,172 0,284 0,056 0,730 

 

 
ÇalıĢma ve kontrol grubundaki bireylerin diyetlerinin toplam antioksidan kapasitesi ile 

bireylerin beslenme alıĢkanlıkları ve meyve/sebze tüketim miktarları arasındaki iliĢki 

Çizelge 4.18‟de verilmiĢtir. ÇalıĢma grubundaki bireylerin ana ve ara öğün sayıları, yeĢil, 

turuncu/sarı, kırmızı/mor, beyaz besinleri tüketim miktarları ile diyetlerinin toplam 

antioksidan kapasitesi arasında istatistiksel olarak anlamlı iliĢkiler bulunmamıĢtır (p>0,05). 

Kontrol grubunda bulunan bireylerin ana öğün sayıları, yeĢil, turuncu/sarı, kırmızı/mor, 

beyaz besinleri tüketim miktarları ile diyetlerinin toplam antioksidan kapasitesi arasında 

istatistiksel olarak anlamlı iliĢkiler bulunmamıĢtır (p>0,05). Sadece kontrol grubundaki 

bireylerin ara öğün sayısı ile diyetlerinin toplam antioksidan kapasitesi arasında orta 

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

bireylerin ara öğün sayısı arttıkça diyetlerinin toplam antioksidan kapasitesi artmaktadır. 
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Çizelge 4.18. Diyetin toplam antioksidan kapasitesi ile bireylerin beslenme 

alıĢkanlıkları ve meyve/sebze tüketim miktarları arasındaki iliĢki 
 

Diyet Toplam Antioksidan Kapasitesi 
 ÇalıĢma Grubu (41) Kontrol Grubu (41) 
 r p r p 

Ana Öğün Sayısı 0,182 0,254 0,305 0,052 
Ara Öğün Sayısı 0,273 0,084 0,452 0,003* 
YeĢil Besinler 0,024 0,884 0,127 0,429 
Turuncu/Sarı Besinler -0,103 0,521 0,227 0,154 
Kırmızı/Mor Besinler -0,146 0,362 0,039 0,808 
Beyaz Besinler 0,239 0,133 0,178 0,266 

* p<0,05 

 
ÇalıĢma ve kontrol grubundaki bireylerin diyetlerinin toplam antioksidan kapasitesi ve 

bireylerin günlük enerji ve besin ögesi alımları arasındaki iliĢki Çizelge 4.19‟da verilmiĢtir. 

ÇalıĢma grubundaki bireylerin günlük enerji alımı ile diyetin toplam antioksidan kapasitesi 

arasında zayıf pozitif korelasyon vardır (r=0,347; p=0,026). Kontrol grubundaki bireylerin 

de enerji alımı ve diyetlerinin toplam antioksidan kapasitesi arasında pozitif korelasyon 

bulunmuĢtur (r=0,472; p=0,002) . Ancak iliĢki çalıĢma grubuna göre daha kuvvetlidir. Ġki 

grupta da bireylerin enerji alımı arttıkça diyetin toplam antioksidan kapasitesinde artıĢ 

olmaktadır. ÇalıĢma grubundaki bireylerin karbonhidrat alımı ile diyetin toplam 

antioksidan kapasitesi arasında zayıf pozitif korelasyon vardır (r=0,396; p=0,010). Kontrol 

grubundaki bireylerin de karbonhidrat alımı ve diyetlerinin toplam antioksidan kapasitesi 

arasında pozitif korelasyon bulunmuĢtur (r=0,453; p=0,003) . Ancak iliĢki çalıĢma grubuna 

göre daha kuvvetlidir. Ġki grupta da bireylerin karbonhidrat alımı arttıkça diyetin toplam 

antioksidan kapasitesinde artıĢ olmaktadır. ÇalıĢma ve kontrol grubundaki bireylerin 

günlük aldıkları enerjinin karbonhidrat, protein ve yağ yüzdeleri ile diyetlerinin toplam 

antioksidan kapasiteleri arasında istatistiksel olarak anlamlı iliĢkiler bulunmamıĢtır 

(p>0,05). ÇalıĢma grubundaki bireylerin protein alımı ile diyetin toplam antioksidan 

kapasitesi arasında zayıf pozitif korelasyon vardır (r=0,315; p=0,045). Kontrol grubundaki 

bireylerin protein alımı ve diyetlerinin toplam antioksidan kapasitesi arasında orta Ģiddette 

pozitif korelasyon bulunmuĢtur (r=0,429; p=0,005) . Ġki grupta da bireylerin protein alımı 

arttıkça diyetin toplam antioksidan kapasitesinde artıĢ olmaktadır. ÇalıĢma grubundaki 

bireylerin günlük yağ alımı ile diyetin toplam antioksidan kapasitesi arasında istatistiksel 

olarak iliĢki bulunmamıĢtır (p>0,05). Kontrol grubundaki bireylerin günlük yağ alımı ile 

diyetlerinin toplam antioksidan kapasitesi arasında orta Ģiddette pozitif korelasyon vardır 
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(r=0,405; p=0,009). Kontrol grubunda yağ alımı arttıkça diyetin toplam antioksidan 

kapasitesi artmaktadır. ÇalıĢma ve kontrol grubundaki bireylerin günlük doymuĢ yağ 

alımları ile diyetin toplam antioksidan kapasitesi arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

iliĢki yoktur (p>0,05). Tekli ve çoklu doymamıĢ yağ asiti alımı ile diyetin toplam 

antioksidan kapasitesi arasında çalıĢma grubundaki bireylerde istatistiksel olarak bir iliĢki 

bulunmamıĢtır (p>0,05). ÇalıĢma grubunun aksine kontrol grubundaki bireylerde aynı 

değiĢkenler için orta Ģiddette pozitif korelasyon vardır (sırasıyla r=0,413; p<0,05 ve 

r=0422; p<0,05). Kontrol grubundaki bireylerde tekli ve çoklu doymamıĢ yağ asiti alımları 

arttıkça diyetin toplam antioksidan kapasitesinde de artıĢ olmaktadır. Posa alımı ile diyetin 

toplam antioksidan kapasitesi arasında çalıĢma ve kontrol grubu için pozitif yüksek 

korelasyon bulunmuĢtur ( sırasıyla r=0,743; p<0,05 ve r=0,794; p<0,05). Ġki grup için de 

posa alımı arttıkça diyetin toplam antioksidan kapasitesi artmaktadır. ÇalıĢma grubundaki 

bireylerin omega 3 alımı ile diyetin toplam antioksidan kapasitesi arasında zayıf pozitif 

korelasyon vardır (r=0,372 p<0,05), kontrol grubundaki bireylerde bu korelasyon orta 

Ģiddetlidir (r=0,445 p<0,05). Omega 6 alımı ile diyetin toplam antioksidan kapasitesi 

arasında çalıĢma grubunda istatistiksel olarak bir iliĢki bulunmamıĢtır (p>0,05). Kontrol 

grubunda ise zayıf pozitif korelasyon (r=0,389 p<0,05) vardır. A vitamini alımı ile diyetin 

toplam antioksidan kapasitesi arasında iki grup için de pozitif korelasyon vardır. 

Korelasyonun Ģiddeti çalıĢma grubu için orta (r=0,487 p<0,05), kontrol grubu için ise 

yüksektir(r=0,726 p<0,05). ÇalıĢma grubundaki bireylerin retinol alımı ile diyetin toplam 

antioksidan kapasitesi arasında istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki yoktur  (p>0,05). 

Kontrol grubu için retinol alımı ile diyetin toplam antioksidan kapasitesi arasında zayıf 

pozitif korelasyon vardır (r=0,312 p<0,05). Kontrol grubundaki bireylerde retinol alımı 

arttıkça diyetin toplam antioksidan kapasitesi artar. Karoten alımı ile diyetin toplam 

antioksidan kapasitesi arasında iki grup için de pozitif korelasyon vardır. Korelasyonun 

Ģiddeti çalıĢma grubu için orta (r=0,561 p<0,05), kontrol grubu için ise yüksektir(r=0,679 

p<0,05). Her iki gruptaki bireylerde de E vitamini alımı arttıkça diyetin toplam antioksidan 

kapasitesi artmaktadır. E vitamini ile diyetin toplam antioksidan kapasitesi arasında  

çalıĢma grubu için orta Ģiddette pozitif korelasyon (r=0,407 p<0,05); kontrol grubu için 

zayıf pozitif korelasyon (r=0,393 p<0,05) vardır. ÇalıĢma ve kontrol grubunda tiamin, 

riboflavin, B6 vitamini ve folat alımı arttıkça diyetin toplam antioksidan kapasitesi 

artmaktadır. Bu vitaminler ile diyetin toplam antioksidan kapasitesi arasında çalıĢma grubu 
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için orta Ģiddette pozitif korelasyon (r=0,585, r=0,491, r=0,494 ve r=0,549); kontrol grubu 

için yüksek pozitif korelasyon (r=0,766, r=0,613, r=0,683 ve r=0,706) vardır (p<0,05). 

niasin ve sodyum alımı ile diyetin toplam antioksidan kapasitesi arasında iki gruptada 

istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki bulunmamıĢtır (p>0,05). ÇalıĢma grubunda B12 

vitamini ile diyetin toplam antioksidan kapasitesi arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

iliĢki yoktur (p>0,05). Kontrol grubunda ise zayıf pozitif korelasyon bulunmuĢtur (r=0,309 

p<0,05). ÇalıĢma ve kontrol grubundaki bireylerde C vitamini alımı arttıkça diyetin toplam 

antioksidan kapasitesi artmaktadır. C vitamini ile diyetin toplam antioksidan kapasitesi 

arasında çalıĢma grubu için orta Ģiddette pozitif korelasyon (r=0,476 p<0,05); kontrol  

grubu için yüksek pozitif korelasyon (r=0,647 p<0,05) vardır. Potasyum ve diyetin toplam 

antioksidan kapasitesi arasında çalıĢma ve kontrol grubu için yüksek pozitif korelasyon 

vardır (sırasıyla r=0,610; p<0,05 ve r=0,771; p<0,05). ÇalıĢma grubundaki bireyler için 

kalsiyum alımı ile diyetin toplam antioksidan kapasitesi arasında istatistiksel olarak  

anlamlı bir iliĢki yoktur (p>0,05). Kontrol grubunda ise orta Ģiddette pozitif korelasyon 

bulunmuĢtur (r=0,546 p<0,05). Magnezyum ve diyetin toplam antioksidan kapasitesi 

arasında çalıĢma ve kontrol grubu için yüksek pozitif korelasyon vardır (sırasıyla r=0,664; 

p<0,05 ve r=0,714; p<0,05). Demir alımı için de aynı Ģekilde diyetin toplam antioksidan 

kapasitesi arasında çalıĢma ve kontrol grubu için yüksek pozitif korelasyon vardır  

(sırasıyla r=0,674; p<0,05 ve r=0,719; p<0,05). ÇalıĢma grubundaki bireylerin çinko alımı 

ile diyetin toplam antioksidan kapasitesi arasında zayıf pozitif korelasyon vardır (r=0,387; 

p<0,05). Kontrol grubundaki bireylerin çinko alımı ve diyetlerinin toplam antioksidan 

kapasitesi arasında orta Ģiddette pozitif korelasyon bulunmuĢtur (r=0,559 p<0,05) . Ġki 

grupta da bireylerin magnezyum, demir ve çinko alımları arttıkça diyetin toplam 

antioksidan kapasitesinde artıĢ olmaktadır. 
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Çizelge 4.19. Diyet toplam antioksidan kapasitesi ve bireylerin günlük enerji makro ve 

mikro besin ögesi alımları arasındaki iliĢki 
 

ÇalıĢma Grubu (41) Kontrol Grubu (41) 
 r p r p 

Enerji(kcal/gün) 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 
Yağ(g) 0,237 0,136 0,405 0,009* 
Yağ(%) -0,080 0,618 0,015 0,927 
DoymuĢ yağ asitleri(g) 0,083 0,607 0,304 0,053 
Tekli doymamıĢ yağ asitleri(g) 0,247 0,119 0,413 0,007* 
Çoklu doymamıĢ yağ asitleri(g) 0,245 0,123 0,422 0,006* 
Posa(g) 0,743 0,000* 0,794 0,000* 
Omega 3 (g) 0,372 0,017* 0,445 0,004* 
Omega 6 (g) 0,237 0,136 0,389 0,012* 
A vitamini (µg) 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 (µg) 0,549 0,000* 0,706 0,000* 
B12 vitamini (µg) 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* 
Çinko (mg) 0,387 0,012* 0,559 0,000* 

* : p<0,05 
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5. TARTIġMA 
 
 

GeliĢmiĢ ve geliĢmekte olan ülkelerde giderek artan ve ciddi bir halk sağlığı sorunu olan 

obezite, enerji alınımının enerji harcanmasından fazla olduğu durumlarda vücutta aĢırı yağ 

depolanması ile kendini gösteren bir sağlık sorunudur [9, 118]. Birçok ülkede olduğu gibi 

ülkemizde de prevalansı her yıl artıĢ gösteren obezite, toplum sağlığı açısından büyük 

tehlike oluĢturmaktadır [119]. Birçok çalıĢma obezite ile oksidatif stresin iliĢkili olduğunu 

göstermektedir [12, 120-121]. Oksidatif stres antioksidanlar ile oksidanlar arasındaki  

denge bozulduğunda ortaya çıkmaktadır [122]. 

 
Diyet antioksidan alımının bireyi oksidatif hasara ve iliĢkili inflamatuvar komplikasyonlara 

karĢı koruyabileceği öne sürülmektedir [123]. Diyetle antioksidan alımı için antioksidan 

özelliğe sahip besin ögelerinin alımı çok önemlidir [124]. Besinlerdeki antioksidan 

bileĢenleri ayrı ayrı çalıĢmak birbirleriyle olabilecek etkileĢimlerinden ötürü pahalı ve 

yetersizdir. Tek bir antioksidan yerine farklı antioksidanların beraber olması reaktif türlere 

karĢı daha fazla koruma sağlamaktadır. Diyetin toplam antioksidan kapasitesi;  diyetteki 

tüm antioksidanları, sağlığa etkilerini ve birbirleriyle etkileĢimlerini içermektedir [81, 125- 

126]. 

 
Bu çalıĢmada obez olan ve olmayan kadınların diyetlerinin antioksidan kapasitesi 

hesaplanmıĢ, diyet antioksidan kapasitesi ile biyokimyasal ve antropometrik parametreler 

iliĢkilendirilmiĢ ve elde edilen veriler  literatür ile karĢılaĢtırılarak tartıĢılmıĢtır. 

 
5.1. Bireylerin Sosyodemografik Özellikleri ile Sağlık, Fiziksel Aktivite ve Beslenme 

AlıĢkanlıklarının Değerlendirilmesi 

 
Obezitenin oluĢumunda yaĢ, cinsiyet, beslenme alıĢkanlıkları, sosyokültürel etmenler, 

fiziksel inaktivite ve genetik faktörler gibi birçok etmen rol almaktadır [127-131]. 

 
Bu çalıĢma yaĢ ortalaması 34.2±7,3 yıl olan 41 obez çalıĢma ve 30,4±6,2 yıl olan 41  

normal vücut ağırlığına sahip kontrol grubu kadın üzerinde yürütülmüĢtür. ÇalıĢma  

baĢında katılımcıların yaĢları birbirine yakın seçildiğinden gruplardaki bireylerin yaĢ 

ortalamarı arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmamıĢtır (p>0,05). 
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Bazı çalıĢmalarda evli olan kadınlarda ĢiĢmanlığın daha fazla görüldüğü belirtilmektedir 

[132-134]. Okyay ve Uçku (2002) tarafından ülkemizde yapılan araĢtırmada evli olma 

ĢiĢmanlık için en önemli risk faktörleri arasında gösterilmiĢ ve ĢiĢmanlığın evli kadınlarda 

bekarlara göre 12,5 kat daha fazla görüldüğü bulunmuĢtur [132]. Bu çalıĢmada da 

istatistiksel olarak anlamlı fark olmamakla beraber diğer çalıĢmalara benzer Ģekilde 

obezlerden oluĢan çalıĢma grubunda evli oranı normal ağırlıktaki kontrol grubuna göre 

yüksek bulunmuĢtur (p>0,05). Bu durumun kadınların evlilik sonucu gebelik 

dönemlerindeki ağırlık artıĢlarıyla veya evlendikten sonra çalıĢma hayatlarını  

bitirmeleriyle iliĢkili olabileceği düĢünülmektedir. Bu çalıĢmada; ev kadını oranları  

çalıĢma grubu için %48,8, kontrol grubu için %31,7‟dir (p>0,05). (Bkz. Çizelge 4.1) 

 
Türkiye Beslenme ve Sağlık AraĢtırması (TBSA) 2010 yılı verilerine göre; 20-49 yaĢ  

kadın bireylerin %25,9‟unun, Türkiye Diyabet, Obezite ve Hipertansiyon Epidemiyolojisi 

AraĢtırması-II (TURDEP-II)‟de ise kadınların %14,1‟inin lise ve üzeri eğitim aldıkları 

gösterilmiĢtir [130-131]. Yapılan bu çalıĢmada ülkemizin genel eğitim profilinin aksine 

bireylerin büyük oranda lise ve üzeri eğitim aldığı ve gruplar arasında anlamlı fark 

olmadığı görülmüĢtür (p>0,05). (Bkz. Çizelge 4.1). Bu durumun çalıĢmanın özel bir 

hastanede yapılmasına bağlı olabileceği düĢünülmektedir. 

 
Dünyada neden olduğu hastalıklar ve ölümlerden dolayı toplum sağlığını tehdit eden en 

önemli sorunlardan biri olan tütün kullanımı; sosyal, psikolojik ve ekonomik nedenlerden 

dolayı tüm yaĢ gruplarında belirgin bir Ģekilde artmaktadır [135]. Dünya Sağlık Örgütü 

dünyada yılda yaklaĢık 7 milyon insanın tütün kullanımı sebebiyle öldüğünü 

bildirmektedir. Bu ölümlerin 6 milyondan fazlası doğrudan sigara kullanımıyla, 890  

binden fazlası ise sigara dumanına maruziyetle iliĢkilendirilmektedir [136]. Küresel 

YetiĢkin Tütün AraĢtırması Türkiye 2012 verilerine göre, Türkiye‟de sigara kullanım 

sıklığı %31,2 olarak bulunmuĢtur. Sigara kullanımının 25-44 yaĢları arası en fazla olduğu 

ve kadınların %15,2‟sinin sigara kullandığı bildirilmiĢtir [137]. Sigara kullananlarda 

BKĠ‟nin daha düĢük olduğunu gösteren çalıĢmalar vardır [138-139]. Aynı doğrultuda 

Okyay ve Uçku‟ya (2002) göre „BKĠ ile sigara kullanımı arasında istatistiksel olarak 

anlamlı ters iliĢki vardır.‟ [132]. Bu çalıĢmada ise literatürün aksine obez bireylerde sigara 

kullanımı (%22,0), kontrol grubundan (%17,1) daha yüksek bulunmuĢtur. Ancak gruplar 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmamıĢtır (p>0,05). (Bkz. Çizelge 4.1). 
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Obezitenin oluĢumunda ve ilerlemesinde sigara kullanımı dıĢında bir çok faktörün rol 

oynaması bu sonucun bir nedeni olabilir. 

 
Fiziksel aktivite, sadece fiziksel sağlığı düzeltmek ve yaĢam süresini uzatmakla iliĢkili 

değil; obezite ve birçok hastalığı önlemede de önemlidir. Sağlık üzerine yararlı etkiler, 

fiziksel aktivitenin süre ve Ģiddeti ile iliĢkilidir [140-142]. TBSA-2010 verilerine göre 20- 

30 yaĢ arası kadınların çoğunluğu sedanter veya hafif aktivite düzeyi ile aktif veya orta 

derecede aktif yaĢam tarzına sahip bulunmuĢtur (sırasıyla %44,4 ve %44,8). Enerjik veya 

ağır aktivite düzeyine sahip olan kadınların oranı ise %10,8‟dir [130]. Sağlık Bakanlığı‟nın 

yayınladığı fiziksel aktivite yapma durumunu gösteren rapora göre kadınlar; %58 hafif, 

%20,2 orta, %6,2 ağır Ģiddette fiziksel aktivite yapmaktadır [143]. Bu çalıĢmada; çalıĢma 

grubundaki bireylerin %19,5‟i, kontrol grubundakilerin %9,8‟i Ģiddetli fiziksel aktivite 

yapmakta olup orta dereceli fiziksel aktivite yapma sıklığı gruplar için aynı sırayla %36,6 

ve   %29,3‟tür.   YürüyüĢ   yapma   sıklığı   çalıĢma   grubunda   %73,2,   kontrol grubunda 

%65,9‟dur (p>0,05). (Bkz. Çizelge 4.2). ÇalıĢma ve kontrol grubundaki bireylerin sırasıyla 

%70,7 ve %68,3‟ü fiziksel olarak inaktif-düĢük düzeyde, %29,3 ve %31,7‟si ise minimal 

aktif-orta düzeyde bulunmuĢtur (p>0,05). (Bkz. Çizelge 4.4). Ġstatistiksel olarak anlamlı 

sonuçlar bulunmamasının katılımcı sayısının bu tür bir karĢılaĢtırma için az olmasıyla ya  

da çalıĢma grubundaki bireylerin aktiviteyle ilgili soruları yanıtlarken gerçeği 

saklamalarından kaynaklı olabileceği düĢünülmektedir. 

 
Bir çok çalıĢma Ģeker kullanımı arttıkça obezite sıklığının da arttığını ortaya koymaktadır 

[144-150]. Bu çalıĢmada; kontrol grubundaki bireylerin Ģeker kullanım oranı çalıĢma 

grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı Ģekilde daha yüksek bulunmuĢtur (p<0,05). (Bkz. 

Çizelge 4.5). Bu sonucun bir nedeni diyet polikliniğine baĢvuran kiĢilerin zayıflamaya 

karar verdiklerinde ilk olarak Ģekeri bırakma kararı almaları olabilir. 

 
Yemeklerin tüketim sıklığı ve öğünlere düĢen enerji ve besin ögelerinin miktarı vücudun 

fizyolojik dengesini sağlamada ve organları korumada önemlidir. Metabolizmanın düzenli 

çalıĢması için günlük yaĢam koĢulları da dikkate alınarak yiyeceklerin günde en az üç 

öğünde tüketilmesi önerilmektedir. Yeterli ve dengeli beslenmede öğün sayısı kadar içeriği 

de önemlidir. Öğünlerde besin ögelerinin dağılımı ne kadar dengeli olursa metabolizmanın 

da o kadar düzenli çalıĢtığı bilinmektedir [88]. TBSA-2010 çalıĢması verilerine göre; 31- 
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50 yaĢ arası kadın bireylerin %64,4‟ü günde üç öğün tüketmektedir. En çok  atlanan 

öğünün öğle yemeği; en az atlanan öğünün ise akĢam yemeği olduğu saptanmıĢtır. Öğle 

öğününü atlama oranı kadın bireylerde %21,6‟dır. Ayrıca kadınların %12,5‟inin sabah 

kahvaltısını atladıkları saptanmıĢtır [130]. Sağlık Ġstatistikleri Yıllığı raporuna göre 18 yaĢ 

ve üzeri bireylerin %36,6‟sı öğün atlamaktadır [143]. Bu çalıĢmada; çalıĢma grubundaki 

bireylerin %48,8‟i, kontrol grubundaki bireylerin ise %63,4‟ü öğün atlamaktadır. Gruplar 

ile öğün atlama durumu arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamıĢtır (p>0,05). 

(Bkz. Çizelge 4.5). Öğün atlama durumlarına bakıldığında obez grubun öğün atlama 

oranının normal ağırlıktaki gruba göre daha az olduğu yani daha düzenli beslendikleri 

düĢünülebilir. Ancak öğün sayısı ve düzeninden çok öğünün içeriği önemlidir. Genel 

bilgilerin aksi bir sonuç oluĢmasında obez bireylerin daha düzenli yaptığı öğünlerde enerji 

içeriği daha yüksek besinler tüketmiĢ olabileceği ya da kontrol grubundaki bireylerin daha 

fazla öğün atlayarak günlük beslenme düzenlerinde enerji açığına sebep olmuĢ 

olabilecekleri düĢünülmektedir. Ayrıca diğer çalıĢmalara paralel Ģekilde bu çalıĢmada da  

iki grup tarafından en çok öğle öğünü atlanmaktadır [130,143]. Öğle öğünü atlama oranları 

çalıĢma grubu için %75, kontrol grubu için %53,8‟dir. TBSA sonuçlarıyla aynı doğrultuda 

kahvaltı öğününü atlama oranı da her iki grup için de akĢam yemeğinden fazladır. (Bkz. 

Çizelge 4.5). 

 
5.2. Bireylerin Antropometrik Ölçümlerinin ve Vücut BileĢimlerinin 

Değerlendirilmesi 

 
Dünya Sağlık Örgütü 2016 verilerine göre 18 yaĢ ve üzeri bireylerin %39‟u hafif ĢiĢmandır 

(BKĠ≥25 kg/m²), %13‟ü obezdir (BKĠ≥30 kg/m²) [7]. TURDEP-I çalıĢmasına göre 20 yaĢ 

ve üzeri kadın bireylerde ĢiĢmanlık prevelansı %29,9 olarak saptanmıĢtır [25]. TURDEP-II 

çalıĢmasında ise kadın bireylerde obezite prevelansı %44,2 olarak bulunmuĢtur [131]. 

Küresel yetiĢkin popülasyonda 2030 yılında aĢırı kilolu veya obez bireylerin beklenen 

prevalansı % 57,8 olacaktır [151]. Yapılan bu çalıĢmada çalıĢma ve kontrol grubundaki 

bireylerin BKĠ ortalamaları sırasıyla 35,4±5,0 kg/m² ve 22,8±1,6 kg/m² bulunmuĢtur 

(p<0,05). (Bkz. Çizelge 4.6). ÇalıĢma grubundaki tüm bireylerin BKĠ‟si 30 kg/m² ve 

üzerinde yani obez seçilmiĢtir. Bu bireylerin %51,2‟si 1. derece ĢiĢman, %34,1‟i 2. derece 

ĢiĢman ve %14,6‟sı 3. derece ĢiĢmandır. Kontrol grubundaki bireylerin seçildiği üzere 

BKĠ‟leri normaldir (p<0,05). (Bkz. Çizelge 4.7). 
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ÇalıĢma grubundaki bireylerin %90,2‟si bel çevresi açısından metabolik  risk altındadır.  

Bu bireylerden %78‟inin riski daha yüksektir. Kontrol grubundaki bireylerin ise %31,7‟si 

risk altındadır. Yüksek risk oranı kontrol grubunda %4,9‟dur. Bel/kalça oranı açısından 

çalıĢma grubundaki bireylerin %75,6‟sı kontrol grubundaki bireylerin ise %34,1‟i risk 

altındadır. Bel/boy oranları değerlendirildiğinde çalıĢma grubundaki bireylerin %87,8‟inin, 

kontrol grubundaki bireylerin %31,7‟sinin 0,5 ve üzerinde bel/boy oranları vardır. ÇalıĢma 

grubundaki bireylerin referanslara göre değerlendirilen tüm ölçümleri kontrol grubuna göre 

daha yüksek risk oranlarına sahiptir (p<0,05). (Bkz. Çizelge 4.7). 

 
Boyun çevresi üst vücutta yağ dağılımının bir göstergesi olarak kullanılan basit bir tarama 

ölçüsüdür. Simpson ve diğerlerinin (2010) çalıĢmasında erkeklerde yağsız dokunun boyun 

çevresine katkıda bulunduğu sonucuna ulaĢılmıĢtır. Erkeklere kıyasla kadınlarda periferde 

daha çok yağ birikme eğilimi olmasına rağmen kadınlarda orantısız yağ artıĢıyla 

iliĢkilendirilmiĢtir [152]. Saka ve diğerlerinin (2014) 147 erkek ve 237 kadın birey 

üzerinde yaptığı çalıĢmada boyun çevresi ortalaması kadın bireylerde 31,7cm bulunmuĢtur. 

Yüksek boyun çevresine sahip erkeklerin oranı %85,1; kadın bireylere oranı %38,8‟dir 

[153]. Hinqorjo, Quereshi ve Mehdi‟nin (2012) 18-20 yaĢ aralığında 41 erkek ve 109 kadın 

birey üzerinde yapılan çalıĢmada: erkek bireylerin boyun çevresi 35,56±2,77 cm, kadın 

bireylerin ise 31,52±1,96 cm olarak saptanmıĢtır [154]. Yapılan bu çalıĢmada literatürdeki 

çalıĢmalardan hem çalıĢma grubunda (35,0±2,8 cm), hem de kontrol grubunda(32,9±1,6) 

daha yüksek boyun çevresi ortalamaları elde edilmiĢtir (p<0,05). ÇalıĢma grubundaki 

bireylerin %65,9‟u, kontrol grubundakilerin %36,6‟sı boyun çevresi açısından metabolik 

risk altındadır. (Bkz. Çizelge 4.7). 

 
Antropometrik ölçümler ve vücut bileĢimi ölçümleri arasında boy uzunluğu hariç tüm 

değerler, ayrıca antropometrik ölçümlerin referanslara göre dağılımları için gruplar  

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmuĢtur (p<0,05). (Bkz. Çizelge 4.6-7). Bu 

durumun çalıĢma grubunun obez, kontrol grubunun normal ağırlıkta seçilmiĢ olmasının 

sonucu olduğu düĢünülmektedir. 
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5.3. Bireylerin Biyokimyasal Parametrelerinin Değerlendirilmesi 

 

Her yıl en az 2,8 milyon kiĢi obezite nedeniyle ölmektedir [155]. Obezite birçok hastalığın 

oluĢmasında ve bazı hastalıkların da ortaya çıkması veya Ģiddetlenmesinde önemli bir risk 

faktörüdür [41]. 

 
Türkiye Diyabet Vakfı diyabet tanısının açlık kan glukozu (AKG) ölçümü veya  oral 

glukoz tolerans testi (OGTT) yapılarak saptanacağını belirtmiĢtir. AKG ölçümü 100-125 

mg/dl olması gizli Ģeker (pre-diyabet) sinyali, ölçüm sonucunun 126 mg/dl veya daha fazla 

olması ise diyabet olarak tanımlanmıĢtır [156]. FDA‟ya göre diyabeti olmayan kiĢilerde 

açlık plazma glukozu 100mg/dl‟nin, yemekten 2 saat sonraki tokluk plazma glukozu 140 

mg/dl‟nin altında olmalıdır [157]. Bu çalıĢmada çalıĢma grubundaki bireylerin açlık glukoz 

değeri 93,8±16,12 mg/dL; kontrol grubundakilerin 86,1±6,51 mg/dL „dir (p<0,05). Her iki 

gruptada açlık glukoz düzeyi diyabet kriterinin altındadır. Gruplar arasında açlık glukoz ile 

anlamlı bir fark saptanmıĢtır (p<0,05). (Bkz. Çizelge 4.8). ÇalıĢmaya katılan bireylerde 

kronik hastalık olmaması Ģartı aranmasının sonuçların iki grup için de diyabet kriterinin 

altında olmasını sağlamıĢ olabileceği düĢünülmektedir. 

 
Ġlk olarak 1990 yılında yapılan TEKHARF çalıĢması Türkiye‟deki bireylerin lipid profiline 

dair verilerin elde edilmesine olanak sağlamıĢtır. 20‟li yaĢlarda düĢük kolesterol seviyeleri 

gözlenirken, 40‟lı yaĢlarda bu değer 204 mg/dl‟lik seviyelere ulaĢmıĢtır. Kadınların 50 

yaĢından itibaren erkeklerden anlamlı biçimde daha yüksek kolesterole sahip olduğu 

TEKHARF çalıĢmasında kuĢkusuz ve tutarlı bir Ģekilde gösterilmiĢtir [11]. Bu çalıĢmada 

çalıĢma grubundaki bireylerde total kolesterol miktarı 185,9±42,74 mg/dL; kontrol 

grubunda 177,9±36,64 mg/dL „dir (p>0,05). (Bkz. Çizelge 4.8). Ġki grupta da 

hiperkolesterolemi tablosu yoktur. TEKHARF ÇalıĢması‟nın sürdüğü 20 yıllık dönemde 

halkımızda geliĢen en önemli iki değiĢiklik vücut yağlanmasında ve kanda trigliserid 

düzeylerinde artıĢlar olmuĢtur [11]. Kandaki tüm lipit seviyeleri için gruplardaki değerlerin 

referans değer sınırlarını geçmemiĢ olması çalıĢma için seçilen bireylerde kronik hastalık 

olmaması Ģartının olmasından kaynaklı olabileceği düĢünülmektedir. Bunun dıĢında 

çalıĢma grubundaki ortalamalar tüm değerlerde kontrol grubundan yüksektir. Bu durum da 

çalıĢma grubundaki bireylerin BKĠ değerlerinin obezite kriterlerinin üzerinde olmasıyla 

iliĢkilendirilmektedir. 
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Demir eksikliği anemisi dünyada en sık görülen mikro besin ögesi eksikliğidir. DüĢük 

hemoglobin ve hematokrit seviyeleri de anemi olarak tanımlanmaktadır. Hemoglobin ve 

hematokrit seviyeleri için sınır değerleri sırasıyla 12.0 g/dL ve %36‟dır [158]. DSÖ 2 

milyondan fazla kiĢinin anemik olduğunu ve bunların yaklaĢık %50‟sinin demir eksikliği 

kaynaklı olduğunu belirtmektedir [159]. 26 demir eksikliği anemisi olan ve 20 sağlıklı 

kadın üzerinde yapılan çalıĢmada serum total antioksidan kapasitesi kontrol grubuna göre 

anlamlı derecede düĢük bulunmuĢtur. Ayrıca demir eksikliği olanlara demir replesman 

tedavisiyle beraber antioksidan vitamin verilmesinin daha iyi sonuç verdiği bulunmuĢtur 

[160]. Bu çalıĢmada hemoglobin, hemotokrit ve demir değerleri için gruplar arasında 

istatistiksel olarak anlamlı iliĢkiler bulunmamıĢtır. (Bkz. Çizelge 4.8). Ancak; iki grup da 

hemoglobin ve hematokrit seviyeleri için sınır değerin üzerinde ortalamalara  sahiptir. 

(Bkz. Çizelge 4.9). Bu durum grupların sosyo ekonomik düzeylerinin yüksek ve sağlıklı 

bireylerden seçilmesiyle iliĢkilendirilmektedir. 

 
5.4. Bireylerin Besin Tüketim Sıklığına Göre GruplandırılmıĢ Meyve ve Sebze 

Tüketim Miktarlarının Değerlendirilmesi 

 
Meyve ve sebzelerin fazla tüketiminin insan sağlığı için yararlı olduğu belirtilmektedir [161]. 

Meyve ve sebzeler posa, polifenoller ve diğer biyoaktif bileĢenler ile mikro besin ögeleri 

açısından zengindir. Ayrıca renk gruplarına göre farklı birçok mikrobesin ögesi ve biyoaktif 

bileĢen içerirler [73,97]. Sebzelerde bulunan en yaygın antioksidanlar C ve E vitaminleri, 

karotenoidler ve flavonoidlerdir [162]. 

 
Koyu yeĢil yapraklı sebzeler gıda bileĢenleri açısından en zengin içeriğe sahiptir. Yüz gram 

sebze için C ve K vitaminleri günlük gereksinmenin en az %50‟sini; folat için %25‟ini ve 

potasyum, kalsiyum, magnezyum, demir, bakır, manganez ve B6 vitamini için % 10'unu 

sağlamaktadır. Beta-karoten, lutein, zeaksantin ve flavonlar bakımından en yüksek, TAK ve 

flavonoller için en yüksek üçüncü gruptur. Lahana ailesinden olan sebzeler 100 gramlarında C 

ve K vitaminleri için günlük gereksinmenin en az %50‟sini; manganez, B6 vitamini ve folat 

için %10‟unu sağlar. Fitosterol ve antosiyanidinler için en yüksek üçüncü sıradadırlar. 

Özellikle Amerika ve Avrupa‟da en çok tüketilen sebzeler arasında olan brokoli vitaminler ( A, 

E, C) ve flavanoidlerce ve antioksidan özellik kazanmasını sağlayan kuersetin ve kaempferol 

içermesinden dolayı hem bağıĢıklığı arttırıcı hem de antioksidan özellik taĢımaktadır. Lifli bir 
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yapıya sahip olan brokoli barsaklardan ağır metallerin dıĢarı atılmasını sağlar. Marullar 100 

gramlarında K vitamini için DRI „nın en az %50‟sini ve manganez, C vitamini ve folat için 

DRI‟nın en az %10‟unu içerir. Fitoterol, lutein, zeaksantin için ikinci, beta-karotende ise en 

yüksek üçüncü olmuĢtur [73, 103]. Bu çalıĢmada toplamda yeĢil gruptaki besinler çalıĢma 

grubunda günde 143,3±107,80 g, kontrol grubunda 131,6±89,18 g tüketilmiĢtir (p>0,05). 

(Bkz. Çizelge 4.10). 

 
Turuncu/sarı meyve ve sebzelerde alfa-karoten en yüksek, ikincisi ise beta-karotendir. Her 100 

g‟da C vitamini DRI‟nın en az % 10‟unu sağlar. Sadece bu grup önemli miktarda alfa karoten 

içermektedir. Karotenler yağda çözülebilen bitkisel pigmentlerin son derece renkli (kırmızı, 

turuncu,sarı) bir grubudur. Anavatanı Meksika ve Peru olan ve tek yıllık bir bitki olan domates, 

içeriğindeki likopenden dolayı doğal antioksidan olarak kabul edilmektedir. Likopen,  bazı 

sebze ve meyvelerde doğal olarak bulunan karoten ailesine ait bir pigmenttir. Narenciye 

meyveleri flavononları en yüksek, likopen ve flavonları ikinci en yüksek içerir. Limon ve 

portakal, yüksek miktarda C vitamini konsantrasyonuna sahiptirler ve bu özelliklerinden dolayı 

iyi bir antioksidan kapasiteye sahiptirler. Her 100 g için C vitamini DRI‟nın en az% 25‟ini 

sağlar [73, 101]. Turuncu/sarı grubundaki besinler toplamda çalıĢma grubunda 

224,2±171,22 g/gün, kontrol grubunda 167,1±131,65 g/gün tüketilmiĢtir (p>0,05). (Bkz. 

Çizelge 4.10). 

 
Kırmızı, mor ve mavi (berries) meyveler antosiyanidinler, flavanoller ve TAK'de en yüksek ve 

diyet lifinde en yüksek ikinci olmuĢtur. Diyet lifi, manganez ve  C vitamini için DRI‟nın en az 

% 10‟unu sağlarlar. Domatesler ve diğer kırmızı meyve ve sebzeler likopeni en yüksek, 

antosiyanidinleri ikinci en yüksek ve flavanolleri ise üçüncü en yüksek içerir. Her 100 gr için 

C vitamini DRI‟nın en az % 50‟sini sağlar [101]. Kırmızı/mor gruptaki meyve ve sebzelerin 

toplamda günlük tüketim miktarları çalıĢma ve kontrol grubunda sırasıyla 180,0±110,53 

g/gün ve 178,0±81,20 g/gündür (p>0,05). (Bkz. Çizelge 4.10). 

 
Allium ailesindeki soğanlarda manganez ve B6 vitamini en yüksektir. Lutein,  zeaksantin  

içeriği üçüncü en yüksektir. 100 gramı K vitamini için DRI„nın en az %50‟sini; manganez ve 

B6 vitamini için DRI‟nın %25‟ini ve bakır ve C vitamini için DRI‟nın %10‟unu sağlar [101]. 

Beyaz gruptaki meyve ve sebzelerin toplamda günlük tüketim miktarları çalıĢma grubunda 
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265,4±116,38 g/gün, kontrol grubunda 276,5±187,14 g/gündür (p>0,05). (Bkz. Çizelge 

4.10). 

 
Meyve, sebze ve diğer besin ögeleri açısından zengin bitkilerin yüksek miktarda alınmasına 

dayanan bitki bazlı bir diyet, oksidatif stresle iliĢkili hastalıkların riskini azaltabileceği 

düĢünülmektedir [109]. Meyve ve sebzelerde bulunan antioksidan özelliklere sahip 

fitokimyasalların yüksek tüketimi, azalan oksidatif stres ve azalmıĢ sistemik inflamasyon ile 

iliĢkilidir [163]. Bu çalıĢmada sağlığın korunmasında ve hastalıkların önlenmesinde bu kadar 

etkileri olan meyve ve sebzelerin renklerine göre tüketimleri açısından çalıĢma ve kontrol 

grubundaki bireyler arasında bir fark saptanmamıĢtır (p>0,05). (Bkz. Çizelge 4.10). Bunun 

nedeninin grupların besin tüketimlerinin de benzer olmasından kaynaklandığı 

düĢünülmektedir. 

 
5.5. Bireylerin Besin Tüketimlerinin Değerlendirilmesi 

 

Birçok çalıĢmada diyetin toplam antioksidan kapasitesi hesaplanırken demir indirgeme 

antioksidan gücü (FRAP) yöntemi kullanılmıĢtır [164-167]. Aynı Ģekilde bu çalıĢmada da 

diyetin toplam antioksidan kapasitesi bireylerin demir indirgeme antioksidan gücü (FRAP) 

değerleri kullanılarak hesaplanmıĢtır. Hesaplama sonuçlarına göre diyetin toplam antioksidan 

kapasite ortalaması çalıĢma grubu için 10,0±7,45 mmol/gün, kontrol grubu için 10,2±6,13 

mmol/gün‟dür. Grupların diyetlerinin antioksidan kapasiteleri normal dağılım 

göstermemektedir ve gruplar arasında diyetin antioksidan kapasitesi ile istatistiksel olarak 

anlamlı fark yoktur (p>0,05). (Bkz. Çizelge 4.11). Puchau ve diğerleri (2010) tarafından bu 

çalıĢmaya benzer Ģekilde yürütülen çalıĢmada BKĠ ile diyet TAK arasında ters kuvvetli iliĢki 

olduğu bulunmuĢtur [168]. Bu çalıĢmada da istatistiksel olarak anlamlı olmasa da grupların 

BKĠ değerleri ile diyet TAK arasındaki iliĢkinin ters olduğu görülmüĢtür (r= -0,459; p>0,05). 

Sonuçların anlamlı olmamasına bireylerin besin tüketim kayıtlarını yanlı olarak eksik vermesi 

sonucu TAK değerlerinin daha az hesaplanmıĢ olması veya enerji alımlarının daha az 

hesaplanmıĢ olması sebep olmuĢ olabilir. Ayrıca çalıĢmalarda obez bireylerin obez 

olmayanlara göre fitokimyasal açıdan zengin gıdaları (meyveler, sebzeler, kepekli tahıllar, 

baklagiller, zeytinyağı, tohum ve kuruyemiĢ) daha az tükettiği düĢünülmektedir [169-170]. Bu 

çalıĢmada bu doğrultuda sonuç çıkmaması bireylerin besin tüketim kaydı alınan üç gün de tüm 
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uyarılara rağmen normal beslenme alıĢkanlıklarından farklı bir beslenme düzeni uygulamıĢ 

olmalarının sonucu olabilir. 

 
Bozoğlan ve Karabudak (2016) tarafından yapılan çalıĢmada enerji alımı zayıf bireylerde en  

az, morbid obez bireylerde en fazla bulunmuĢtur. Diyet enerji yoğunluğu ile BKĠ arasında 

pozitif iliĢki saptanmıĢtır [171]. Bu çalıĢmada da istatistiksel olarak anlamlı olmamakla birlikte 

normal ağırlıktaki bireylerin enerji alımı obez çalıĢma grubuna göre daha az bulunmuĢtur 

(p>0,05). Brandhagen ve diğerleri (2012) tarafından yapılan çalıĢmada bu çalıĢmada olduğu 

gibi obezite ile protein, karbonhidrat ve yağ tüketimi arasında kadınlarda istatistiksel olarak 

anlamlı iliĢkiler bulunmamıĢtır [172]. 

 
Lipoproteinlerin oksitlenebilirliği esas olarak lipoproteindeki yağ asidi kompozisyonundan 

etkilenir. Tekli doymamıĢ yağ asitleri ile karĢılaĢtırıldığında, çoklu doymamıĢ yağ asitleri 

oksitlenmeye daha yatkındır [173]. Bu çalıĢmada enerjinin tekli ve çoklu doymamıĢ yağ 

asitlerinden gelen oranları çalıĢma ve kontrol grubu için sırasıyla %16,6±3,91, %8,0±3,38 

ve %16,2±3,16, %8,1±3,20‟dir (p>0,05). (Bkz. Çizelge 4.11). Gruplar arasında tekli ve 

çoklu doymamıĢ yağ asitlerinin enerjiye oranları arasında anlamlı fark bulunmamıĢtır. Bu 

durum gruplar arasında diyet TAK açısından da anlamlı fark olmamasının sebeplerinden 

olabilir. 

 
Bir çok çalıĢmada vücut ağırlığı ile posa arasında iliĢki bulunmuĢtur [174-176]. Bu çalıĢmada 

kontrol grubundaki bireylerin yani normal ağırlıktaki bireylerin günlük posa tüketimi çalıĢma 

grubundakilerden yani obezlerden azdır. Posa tüketimi ile gruplar arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark bulunmuĢtur (p<0,05). (Bkz. Çizelge 4.11). Bu çalıĢmaya göre vücut ağırlığı 

arttıkça posa tüketimi de artmaktadır. Bu durum çalıĢma grubundaki bireylerin besin 

tüketimlerinin kontrol grubuna göre daha fazla olmasından kaynaklanmıĢ olabilir. 

 
Antihipertansif, antiinflamatuar, antioksidan, antiaterojenik ve antihiperlipidemik özellikler 

taĢıdığı bilinen omega 3 yağ asitleri hücre zarının yapısına katıldığı için hücrenin 

fonksiyonlarını yerine getirmesi açısından önemlidir. Oksidatif süreçte dokuda azalan çoklu 

doymamıĢ yağ asitlerinin yerine geçerek koruyucu etki gösterdiği düĢünülmektedir [177]. 

Mısır, ayçiçek, soya fasulyesi, ceviz, balkabağı ve keten tohumu yağları omega 6 yağ 

asitlerinin önemli kaynaklarıdır [178]. Kandaki omega 3 ve omega 6 yağ asitleri arasında yarıĢ 
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vardır. Bu yüzden omega 3 ve omega 6‟nın hangi oranda alınması gerektiğiyle ilgili farklı 

görüĢler vardır. Batı diyetlerinde bu oran; n-6/n-3=15/1 olarak görülmektedir. Ancak bu oranın 

daha düĢük olması ölüm ve çeĢitli hastalıklardaki azalmayla iliĢkilendirilmektedir.  Optimal  

doz hastalığa bağlı olarak değiĢmekle birlikte 1/1 – 4/1 arasında değiĢmektedir. [179]. Avrupa 

Gıda Güvenliği Otoritesi(EFSA) tarafından n-6/n-3 oranının 5/1 olması önerilmektedir  [180]. 

Bu çalıĢmada da EFSA önerilerine paralel Ģekilde çalıĢma ve kontrol grubunda n6/n3 oranı 5/1 

bulunmuĢtur. (Bkz. Çizelge 4.11). Gruplar arasında fark olmamasının bireylerin günlük 

beslenmelerinin benzer olmasıyla iliĢkili olabileceği düĢünülmektedir. 

 
ÇalıĢma grubundaki bireylerin diyetleri ile günlük A vitamini, retinol, karoten, E vitamini, 

niasin, B6 ve B12 vitaminleri alım miktarları açısından çalıĢma ve kontrol grubu arasında 

fark bulunmamıĢtır (p>0,05). Tiamin, riboflavin, folat ve C vitamini ile mineral alımları 

arasında ise gruplar açısından fark olduğu ve çalıĢma grubunun alımının daha fazla olduğu 

saptanmıĢtır (p< 0,05). (Bkz. Çizelge 4.12). 

 
Yetersiz ve dengesiz beslenmenin vücudun büyüme, geliĢme ve normal çalıĢmasında 

aksaklıklara neden olacağı Türkiye‟ye özgü beslenme rehberinde vurgulanmıĢtır. Herhangi 

bir besin öğesinin yetersiz alınması durumunda vücutta o besin öğesinin görevi yerine 

getirilemeyeceği için vücut çalıĢmasının aksayacağı bildirilmiĢtir [88]. Türkiye‟ye özgü 

beslenme rehberine göre belirlenen karĢılama yüzdelerinin %67-133 arası olması yeterli, 

%67‟nin altındaki değerler için yetersiz ve %133‟ün üzerindeki değerler için ise fazla 

tüketim olduğu bildirilmektedir [181]. Bu sınıflama ıĢığında çalıĢmaya katılan bireylerin 

DRI karĢılama yüzdeleri değerlendirildiğinde; çalıĢma grubundaki bireyler enerji ve besin 

ögelerini yetersiz tüketmemektedir. A vitamini, B12 vitamini, C vitamini ve omega 3 için 

fazla tüketim yapılmaktadır. Enerji, protein, posa, E vitamini, tiamin, riboflavin, niasin, B6 

vitamini, folat, kalsiyum, magnezyum, demir, çinko ve omega 6 yeterli seviyede 

tüketilmektedir. Kontrol grubuna bakıldığında demir ve kalsiyum alımının yetersiz olduğu 

görülmektedir. A vitamini, B12 vitamini ve omega 3 için çalıĢma grubunda olduğu gibi  

fazla tüketim vardır. Enerji, protein, posa, E vitamini, tiamin, riboflavin, niasin, B6 

vitamini, folat, C vitamini, magnezyum, çinko ve omega 6 yeterli ölçüde tüketilmektedir. 

Folat, C vitamini, kalsiyum, magnezyum, demir ve çinko için DRI karĢılama yüzdeleriyle 

gruplar arasında da istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmuĢtur. (Bkz. Çizelge 4.13). 
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Diyet TAK değerlerinin azdan çoğa doğru beĢ gruba ayrıldığı bir çalıĢmada diyet TAK 

değerinin artıĢı BKĠ‟nin düĢmesiyle iliĢkilendirilmiĢtir [160]. Diyet TAK değerinin 

mediana göre en düĢük ve en yüksek olarak iki gruba ayrıldığı baĢka bir çalıĢmada 

obezlerin bulunduğu grupta diyet TAK ve vücut yağı, BKĠ arasında istatistiksel olarak 

anlamlı iliĢkiler bulunmuĢtur (p<0,05). Kontrol grubunda aynı doğrultuda sonuçlar 

çıkmamıĢtır [168]. 

Bu çalıĢmada da diğer çalıĢmalardan farklı olarak diyet antioksidan kapasitesi FRAP 

değerleri 25., 25-75 aralığı ve 75. percentil ve üstü olmak üzere sırasıyla P1, P2 ve P3 

olarak üç gruba ayrılmıĢtır. Bireylerin gruplara göre demografik özelliklerinin, 

antropometrik ölçümlerinin, biyokimyasal bulgularının ve besin tüketimlerinin diyet 

antioksidan kapasite percentillerine göre dağılımları karĢılaĢtırıldığında istatistiksel olarak 

fark bulunmamıĢtır (p>0,05). (Bkz. Çizelge 4.14). 

 
5.6. Bireylerin Diyetlerinin Toplam Antioksidan Kapasitesi ile Diğer DeğiĢkenler 

Arasındaki ĠliĢkilerin Değerlendirilmesi 

 
ÇalıĢma ve kontrol grubundaki bireylerin yaĢ, eğitim süresi ve sigara içme süreleri ile 

diyetlerinin toplam antioksidan kapasiteleri arasında istatistiksel olarak anlamlı iliĢkiler 

bulunmamıĢtır (p>0,05). (Bkz. Çizelge 4.15). Bazı çalıĢmalarda obez kiĢilerde TAK ve 

FRAP değerlerinin obez olmayanlara göre daha düĢük olduğu bulunmuĢtur [182-183]. Bu 

çalıĢmada da diğer çalıĢmalarla benzer Ģekilde çalıĢma grubundaki yani obez olan bireylerin 

diyet TAK değeri (10,0±7,45 mmol/gün), kontrol grubundan (10,2±6,13 mmol/gün) bir miktar 

düĢüktür ancak fark istatistiksel olarak önemli değildir (p>0,05). Yapılan çalıĢmalarda diyet 

antioksidan seviyeleri, adipozite derecesi ile ters orantılıdır [184-185]. Ayrıca fitokimyasal 

alımının; daha yüksek bel çevresi, BKI ve plazma lipit peroksidasyonu ile ters orantılı olduğu 

da belirtilmektedir [169]. Bu çalıĢmada çalıĢma ve kontrol grubundaki bireylerin hiçbir 

antropometrik ölçüm ve vücut bileĢimi sonucu istatistiksel olarak diyetin toplam 

antioksidan kapasitesiyle iliĢkili bulunmamıĢtır (p>0,05). (Bkz. Çizelge 4.16). Bunun 

bireylerin özellikle besin tüketimlerinin ve biyokimyasal bulgularının benzer olmasından 

kaynaklandığı düĢünülmektedir. En önemli etmen de katılımcılara kronik hastalığının 

olmaması Ģartı getirilmesidir. 
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Puchau ve diğerleri (2010) tarafından yapılan çalıĢmada bu çalıĢmadaki gibi bireyler obez 

ve çalıĢma grubu olarak iki gruba ayrılmıĢtır. Ġki grup için de glukoz ve kan lipit seviyeleri 

ile diyet TAK arasında istatistiksel olarak anlamlı iliĢkiler bulunmamıĢtır [168]. Bu 

çalıĢmada da benzer Ģekilde her iki grup için de bireylerin biyokimyasal bulguları ile 

diyetlerinin toplam antioksidan kapasitesi arasında istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki 

bulunmamıĢtır (p>0,05). (Bkz. Çizelge 4.17). Bunun sebebinin katılımcıların sağlıklı 

bireylerden seçilmiĢ olması olduğu düĢünülmektedir. 

 
Bireylerin beslenme alıĢkanlıkları ve meyve/sebze tüketim miktarları ile diyet TAK 

arasındaki iliĢkiye bakıldığında; sadece kontrol grubundaki bireylerin ara öğün sayısı ile 

diyetlerinin toplam antioksidan kapasitesi arasında orta Ģiddette pozitif korelasyon 

bulunmuĢtur (r=0,452; p=0,003). Meyvelerin renklerine göre tüketilmesi iki grup için de 

diyet TAK ile istatistiksel olarak iliĢkili bulunmamıĢtır. (Bkz. Çizelge 4.18). Besin 

tüketimlerinin ve günlük diyet antioksidan kapasitelerinin farklı olmaması bu değerlerin de 

istatistiksel olarak iliĢkili olmamasına sebep olmuĢtur. 

 
ÇalıĢma ve kontrol grubundaki bireylerin günlük enerji, karbonhidrat ve posa alımları ile 

diyetin toplam antioksidan kapasitesi arasında pozitif korelasyon bulunmuĢtur (p<0,05). 

ÇalıĢma grubundaki bireylerin omega 3 alımı ile diyetin toplam antioksidan kapasitesi 

arasında zayıf pozitif korelasyon vardır (r=0,372 p<0,05), kontrol grubundaki bireylerde bu 

korelasyon orta Ģiddetlidir (r=0,445 p<0,05). Omega 6 alımı ile diyetin toplam antioksidan 

kapasitesi arasında çalıĢma grubunda istatistiksel olarak bir iliĢki bulunmamıĢtır (p>0,05). 

Kontrol grubunda ise zayıf pozitif korelasyon (r=0,389 p<0,05) vardır. Kontrol grubu için 

sodyum hariç bütün mikro besin ögelerinin alımları ile diyet TAK arasında pozitif 

korelasyon bulunmuĢtur (p<0,05). ÇalıĢma grubunda ise diyet TAK ile sodyum, kalsiyum 

ve B12 vitamini dıĢındaki mikro besin ögeleri için pozitif korelasyon bulunmuĢtur (p<0,05). 

(Bkz. Çizelge 4.19). 
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6. SONUÇ VE ÖNERĠLER 
 
 

Obez olan ve olmayan kadınların diyetlerinin toplam antioksidan kapasitesini hesaplamak, 

diyet antioksidan kapasitesi ile biyokimyasal ve antropometrik parametreleri 

iliĢkilendirmek amacıyla yapılan çalıĢmadan elde edilen veriler aĢağıda özetlenmiĢtir. 

 
1. 41 obez ve 41 normal ağırlıktaki toplam 82 kadın üzerinde yürütülen çalıĢmada çalıĢma 

grubunun yaĢ ortalaması 34.2±7,3 yıl, kontrol grubunun 31,3±6,6 yıldır (t=1,843 

p=0,069). 

2. ÇalıĢma grubunun %61‟i, kontrol grubunun ise %70,7‟si lise ve üzeri eğitim düzeyine 

sahiptir. Toplam eğitim süresi ortanca (M), alt ve üst değerleri çalıĢma ve kontrol 

grubunda sırasıyla 11(5;15) ve 11(5;17) yıldır. Grupların eğitim süreleri normal  

dağılım göstermemektedir. Grupların eğitim süreleri arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark bulunmamıĢtır (Z=-1,262; p=0,207). 

3. Egzersiz yapılmasıyla gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki 

bulunmamıĢtır (p>0,05). IPAQ sonuçlarına göre tüm aktivite gruplarındaki MET 

değerleri ile gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark vardır (p<0,05). ÇalıĢma 

grubundaki bireylerin %70,7‟si, kontrol grubundaki bireylerin %68,3‟ü inaktif- düĢük 

düzeyde yer almaktadır. ÇalıĢma grubunun %29,3‟ü, kontrol grubunun %31,7‟sinin 

aktif- orta düzeyde olduğu belirlenmiĢtir. Ġstatistiksel olarak anlamlı fark  

bulunmamıĢtır (p>0,05). 

4. ÇalıĢma grubundaki bireylerin %17,1‟i içeceklerinde Ģeker kullanırken kontrol 

grubundakilerin %36,6‟sı kullanmaktadır. Grup türleriyle Ģeker kullanımı arasında 

anlamlı bir iliĢki vardır (p<0,05). 

5. ÇalıĢma grubundaki bireylerin %48,8‟i, kontrol grubundaki bireylerin ise  %63,4‟ü 

öğün atlamaktadır. Gruplar ile öğün atlama durumu arasında istatistiksel olarak anlamlı 

bir iliĢki bulunmamıĢtır (p>0,05). ÇalıĢma grubunda öğün atlayan bireylerin %20‟si 

sabah, %75‟i öğle, %5‟i akĢam öğününü atlamaktadır. Kontrol grubunda ise bireylerin 

%34,6‟sı sabah, %53,8‟i öğle, %11,5‟i akĢam öğününü atlamaktadır. 

6. ÇalıĢma grubundaki tüm bireylerin BKĠ‟si 30 kg/m² ve üzerinde yani obez seçilmiĢtir. 

Kontrol grubundaki bireylerin ise BKĠ‟leri normaldir (p<0,05). 

7. Antropometrik ölçümler ve vücut bileĢimi ölçümleri arasında boy uzunluğu hariç tüm 

değerler için gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmuĢtur (p<0,05). 
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8. ÇalıĢma grubundaki bireylerin açlık glukoz, total kolesterol, LDL kolesterol, trigliserit, 

hemoglobin, hemotokrit, demir değerleri ortalamaları kontrol grubundaki  bireylere 

göre yüksektir. HDL kolesterol düzeyi ise çalıĢma grubundaki bireylerde düĢüktür. 

Gruplar arasında açlık glukoz ile anlamlı bir fark saptanmıĢtır (p<0,05). Diğer 

biyokimyasal bulgularla ise arasında anlamlı bir fark bulunmamıĢtır (p>0,05). 

9. Toplamda yeĢil gruptaki besinler çalıĢma grubunda günde 143,3±107,80 g, kontrol 

grubunda 131,6±89,18 g tüketilmiĢtir. Turuncu gruptaki besinler toplamda çalıĢma 

grubunda 224,2±171,22 g/gün, kontrol grubunda 167,1±131,65 g/gün tüketilmiĢtir. 

Kırmızı/mor gruptaki meyve ve sebzelerin toplamda günlük tüketim miktarları çalıĢma 

ve kontrol grubunda sırasıyla 180,0±110,53 g/gün ve 178,0±81,20 g/gündür. Beyaz 

gruptaki meyve ve sebzelerin toplamda günlük tüketim miktarları çalıĢma grubunda 

265,4±116,38 g/gün, kontrol grubunda 276,5±187,14 g/gündür. Renklerine göre 

gruplandırılmıĢ besinlerin günlük tüketim miktarları incelendiğinde hiçbir grup için 

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

10. Diyetin toplam antioksidan kapasite ortalaması çalıĢma grubu için 10,0±7,45 

mmol/gün, kontrol grubu için 10,2±6,13 mmol/gün‟dür. Grupların diyetlerinin 

antioksidan kapasiteleri normal dağılım göstermemektedir ve gruplar arasında diyetin 

antioksidan kapasitesi ile istatistiksel olarak anlamlı iliĢki yoktur (p>0,05). 

11. ÇalıĢma grubundaki bireylerin günlük aldıkları enerji ortalaması 1657,1± 381,12 

kcal‟dir. Bu değer kontrol grubundaki bireyler için 1554,8± 444,59 kcal‟dir. ÇalıĢma 

grubundaki  bireylerin  günlük  aldıkları  enerjinin  %41,1±5,05‟i  karbonhidratlardan, 

%16,2±3,14‟ü proteinlerden ve %42,6±5,83‟ü yağlardan gelmektedir. Kontrol 

grubundaki  bireylerde  ise  bu  dağılım  aynı  sırayla  %40,2±4,73,  %16,3±3,16  ve 

%43,6±4,86‟dır (p<0,05). 

12. Günlük posa tüketimi çalıĢma grubunda 23,0±7,49 g, kontrol grubunda 19,7±7,53 

gramdır. Posa ile bireylerin grupları arasında istatistiksel olarak anlamlı fark vardır 

(p<0,05). 

13. Tiamin, riboflavin, folat, C vitamini, sodyum, potasyum, kalsiyum, magnezyum, demir 

ve çinko ile gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı farklar bulunmuĢtur (p<0,05). 

14. ÇalıĢma ve kontrol grubundaki bireylerin yaĢ, eğitim süresi ve sigara içme süreleri ile 

diyetlerinin toplam antioksidan kapasiteleri arasında istatistiksel olarak anlamlı iliĢkiler 

bulunmamıĢtır (p>0,05). 
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15. ÇalıĢma ve kontrol grubundaki bireylerin hiçbir antropometrik ölçüm ve vücut bileĢimi 

sonucu istatistiksel olarak diyetin toplam antioksidan kapasitesiyle iliĢkili 

bulunmamıĢtır (p>0,05). 

16. Her iki grup için de bireylerin biyokimyasal bulguları ile diyetlerinin toplam 

antioksidan kapasitesi arasında istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki bulunmamıĢtır 

(p>0,05). 

17. ÇalıĢma grubundaki bireylerin ana ve ara öğün sayıları, yeĢil, turuncu/sarı,  

kırmızı/mor, beyaz besinleri tüketim miktarları ile diyetlerinin toplam antioksidan 

kapasitesi arasında istatistiksel olarak anlamlı iliĢkiler bulunmamıĢtır (p>0,05). Kontrol 

grubunda bulunan bireylerin ana öğün sayıları, yeĢil, turuncu/sarı, kırmızı/mor, beyaz 

besinleri tüketim miktarları ile diyetlerinin toplam antioksidan kapasitesi arasında 

istatistiksel olarak anlamlı iliĢkiler bulunmamıĢtır (p>0,05). Sadece kontrol grubundaki 

bireylerin ara öğün sayısı ile diyetlerinin toplam antioksidan kapasitesi arasında orta 

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

bireylerin ara öğün sayısı arttıkça diyetlerinin toplam antioksidan kapasitesi 

artmaktadır. 

18. ÇalıĢma grubundaki bireylerin günlük enerji alımı ile diyetin toplam antioksidan 

kapasitesi arasında zayıf pozitif korelasyon vardır (r=0,347; p=0,026). Kontrol 

grubundaki bireylerin de enerji alımı ve diyetlerinin toplam antioksidan kapasitesi 

arasında pozitif korelasyon bulunmuĢtur (r=0,472; p=0,002). 

19. ÇalıĢma grubundaki bireylerin karbonhidrat ve protein alımı ile diyetin toplam 

antioksidan kapasitesi arasında pozitif korelasyon vardır. ÇalıĢma grubundaki 

bireylerin günlük yağ alımı ile diyetin toplam antioksidan kapasitesi arasında 

istatistiksel olarak iliĢki bulunmamıĢtır (p>0,05). Kontrol grubundaki bireylerin günlük 

yağ alımı ile diyetlerinin toplam antioksidan kapasitesi arasında orta Ģiddette pozitif 

korelasyon vardır (r=0,405; p=0,009). 

20. ÇalıĢma ve kontrol grubundaki bireylerin günlük doymuĢ yağ alımları ile diyetin 

toplam antioksidan kapasitesi arasında istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki yoktur 

(p>0,05). Tekli ve çoklu doymamıĢ yağ asiti alımı ile diyetin toplam antioksidan 

kapasitesi arasında çalıĢma grubundaki bireylerde istatistiksel olarak bir iliĢki 

bulunmamıĢtır (p>0,05). ÇalıĢma grubunun aksine kontrol grubundaki bireylerde aynı 

değiĢkenler için orta Ģiddette pozitif korelasyon vardır (sırasıyla r=0,413; p<0,05 ve 
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r=0422; p<0,05). Kontrol grubundaki bireylerde tekli ve çoklu doymamıĢ yağ asiti 

alımları arttıkça diyetin toplam antioksidan kapasitesinde de artıĢ olmaktadır. 

21. Posa alımı ile diyetin toplam antioksidan kapasitesi arasında çalıĢma ve kontrol grubu 

için pozitif yüksek korelasyon bulunmuĢtur ( sırasıyla r=0,743; p<0,05 ve r=0,794; 

p<0,05). Ġki grup için de posa alımı arttıkça diyetin toplam antioksidan kapasitesi 

artmaktadır. 

22. ÇalıĢma grubundaki bireylerin omega 3 alımı ile diyetin toplam antioksidan kapasitesi 

arasında zayıf pozitif korelasyon vardır (r=0,372 p<0,05), kontrol  grubundaki 

bireylerde bu korelasyon orta Ģiddetlidir (r=0,445 p<0,05). Omega 6 alımı ile diyetin 

toplam antioksidan kapasitesi arasında çalıĢma grubunda istatistiksel olarak bir iliĢki 

bulunmamıĢtır (p>0,05). Kontrol grubunda ise zayıf pozitif korelasyon (r=0,389 

p<0,05) vardır. 

23. A, C ve E vitamini alımı ile diyetin toplam antioksidan kapasitesi arasında iki grup için 

de pozitif korelasyon vardır. 

24. Karoten alımı ile diyetin toplam antioksidan kapasitesi arasında iki grup için de pozitif 

korelasyon vardır. 

25. ÇalıĢma ve kontrol grubunda tiamin, riboflavin, B6 vitaminleri ve folat alımı arttıkça 

diyetin toplam antioksidan kapasitesi artmaktadır. 

26. ÇalıĢma grubunda B12 vitamini ile diyetin toplam antioksidan kapasitesi arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki yoktur (p>0,05). Kontrol grubunda ise zayıf pozitif 

korelasyon bulunmuĢtur (r=0,309 p<0,05). 

27. Kontrol grubu için sodyum hariç bütün mikro besin ögelerinin alımları ile diyet TAK 

arasında pozitif korelasyon bulunmuĢtur (p<0,05). 

28. ÇalıĢma grubunda ise diyet TAK ile sodyum, kalsiyum ve B12 vitamini dıĢındaki mikro 

besin ögeleri için pozitif korelasyon bulunmuĢtur (p<0,05). 

Bu sonuçlar ıĢığında; 

 Bireylerin meyve-sebze, posa, antioksidan içeren besin alımlarının artması gibi 

beslenme alıĢkanlıklarındaki olumlu değiĢikliklerin bireylerin toplam antioksidan 

kapasitesini artırabileceği sonucuna varılmıĢtır. 

 Antioksidan alımının diyette yeterli düzeyde olması sağlıklı yaĢamın sürdürülmesi 

ve  bazı   hastalıklardan   korunmak   için   önemlidir.   Antioksidan   içeriği zengin 
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besinlerin özellikle bireylere anlatılması ve diyetlerinde bu besinlere yer verilmesi 

sağlanabilir. 

 Obezlerin, gelecekte karĢılaĢabilecekleri sağlık sorunlarının önlenmesi açısından, 

beslenme alıĢkanlıklarında dengeli beslenme yönünde bir davranıĢ değiĢikliğine 

gitmeleri önerilebilir. 

 Fiziksel aktivite konusunda toplumu bilinçlendirmeye yönelik çalıĢmalar 

yapılabilir. 

 Basın-yayın organları vasıtasıyla toplumun bu konularda bilinçlenmesi için projeler 

geliĢtirilebilir. 

Bu çalıĢmadaki sınırlılıklara bağlı olarak daha sonraki çalıĢmalarda; 

 ÇalıĢma diyet polikliniğine baĢvuran bireyler yerine herhangi bir yerdeki gönüllüler 

üzerinde yapılabilir. 

 Besin tüketim kayıtları; yemek esnasında yanında bulunularak veya video kaydıyla 

alınabilir. 

 Daha fazla katılımcı üzerinde bir çalıĢma yürütülebilir. 
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EK-1. Özel Altınova Hastanesi BaĢhekimliği ÇalıĢma Ġzin Belgesi 
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EK-1. (devam) Özel Altınova Hastanesi BaĢhekimliği ÇalıĢma Ġzin Belgesi 
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EK-2. Özel Altınova Hastanesi Etik Kurul Karar Formu 
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EK-3. Gazi Üniversitesi Etik Komisyonu Onay Formu 
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EK-3. (devam) Gazi Üniversitesi Etik Komisyonu Onay Formu 
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EK-4. AydınlatılmıĢ Onam Formu 

 

ARAġTIRMA AMAÇLI ÇALIġMA ĠÇĠN AYDINLATILMIġ ONAM FORMU 

Sayın katılımcı, 

 
Obez olan ve olmayan kadınların diyetlerinin antioksidan kapasitesini hesaplamak, diyet 

antioksidan kapasitesi ile biyokimyasal ve antropometrik parametreleri iliĢkilendirmek amacıyla bir 

çalıĢma yürütmekteyiz. Bu çalıĢmayı yapmak istememizin nedeni; günümüzde geliĢmiĢ ve 

geliĢmekte olan ülkelerde artmakta olan ciddi bir halk sağlığı sorunu olan obezite ile oksidatif stres 

ve antioksidan kapasite arasındaki iliĢki hakkında bilgi sahibi olabilmektir. 

ÇalıĢmaya katılım gönüllülük esasına dayalıdır. Kararınızdan önce araĢtırma hakkında sizi 

bilgilendirmek istiyoruz. Bu bilgileri okuyup anladıktan sonra araĢtırmaya katılmak  isterseniz 

lütfen formu imzalayınız. 

AraĢtırma sırasında, size ait genel demogrofik özellikler, beslenme alıĢkanlıklarınız 

sorgulanacak, kan basıncı ve antropometrik ölçümler (vücut ağırlığı, boy uzunluğu, bel, kalça, 

boyun çevresi) ile son 1 aya ait bazı biyokimyasal parametreler (total lipid profili, hemogram ve 

demir), besin tüketim sıklığı, 3 günlük besin tüketimi ve fiziksel aktivite kayıtları alınacaktır. 

Vereceğiniz tüm cevaplar kesinlikle gizli tutulacak, sadece araĢtırmanın değerlendirilmesinde 

kullanılacaktır. 

Bu çalıĢmaya katılmanız için sizden herhangi bir ücret istenmeyecektir. ÇalıĢmaya 

katıldığınız için size ek bir ödeme de yapılmayacaktır. 

Bu çalıĢmaya katılmayı reddedebilirsiniz. Bu araĢtırmaya katılmak tamamen isteğe  

bağlıdır. Yine çalıĢmanın herhangi bir aĢamasında onayınızı çekmek hakkına da sahipsiniz. 

(Katılımcının/Hastanın Beyanı) 

 
Sayın araĢtırmacılar tarafından bir proje yapılacağı belirtilerek bu araĢtırma ile ilgili 

yukarıdaki bilgiler bana aktarıldı. Bu bilgilerden sonra böyle bir araĢtırmaya “katılımcı” olarak 

davet edildim. 

Eğer bu araĢtırmaya katılırsam diyetisyen ile aramda kalması gereken bana ait bilgilerin 

gizliliğine bu araĢtırma sırasında da büyük özen ve saygı ile yaklaĢılacağına inanıyorum. AraĢtırma 

sonuçlarının eğitim ve bilimsel amaçlarla kullanımı sırasında kiĢisel bilgilerimin ihtimamla 

korunacağı konusunda bana yeterli güven verildi. 
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EK-4. (devam) AydınlatılmıĢ Onam Formu 

 
Projenin yürütülmesi sırasında herhangi bir sebep göstermeden araĢtırmadan çekilebilirim. 

(Ancak araştırmacıları zor durumda bırakmamak için araştırmadan çekileceğimi önceden 

bildirmemim uygun olacağının bilincindeyim) Ayrıca, araĢtırmacı tarafından araĢtırma dıĢı 

tutulabilirim. 

AraĢtırma için yapılacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk altına 

girmiyorum. Bana da bir ödeme yapılmayacaktır. 

Bu araĢtırmaya katılmak zorunda değilim ve katılmayabilirim. AraĢtırmaya katılmam 

konusunda zorlayıcı bir davranıĢla karĢılaĢmıĢ değilim. 

Bana yapılan tüm açıklamaları ayrıntılarıyla anlamıĢ bulunmaktayım. Kendi baĢıma belli 

bir düĢünme süresi sonunda adı geçen bu araĢtırma projesinde “katılımcı” olarak yer alma kararını 

aldım. Bu konuda yapılan daveti büyük bir memnuniyet ve gönüllülük içerisinde kabul ediyorum. 

Ġmzalı bu form kağıdının bir kopyası bana verilecektir. 

 

 
 

Katılımcı Katılımcı ile görüĢen araĢtırmacı 

 
Adı, soyadı: Adı soyadı, unvanı: 

 
Adres: Adres: 

 
Tel. Tel. 

 
Ġmza Ġmza 

 

 
 

GörüĢme tanığı 

Adı, soyadı: 

Adres: 

Tel. 

Ġmza: 
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EK-5. Anket Formu 

 

OBEZ OLAN VE OLMAYAN BĠREYLERĠN DĠYET ANTĠOKSĠDAN KAPASĠTESĠ ĠLE 
BĠYOKĠMYASAL VE ANTROPOMETRĠK PARAMETRELERĠN ĠLĠġKĠLENDĠRĠLMESĠ 

 
Sayın katılımcı, 

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

antropometrik parametrelerinin iliĢkilendirilmesi amacıyla yapılmaktadır. Elde edilen veriler ve 

varılan sonuçlar sadece bilimsel amaçlı olarak kullanılacaktır. 

Ġlginize teĢekkür ederiz. 

ANKET NO:……………… 

TARĠH:……………………. 

A) GENEL BĠLGĠLER 

 
1.Cinsiyet 1.Erkek 2.Kadın 

2.YaĢ 
……/……./………(gün/ay/y 

ıl) 
……/……./………(gün/ay/yıl) 

3. Medeni durumunuz 1. Evli 2. Bekar 

4. Eğitim durumunuz 1.Ġlkokul mezunu 2.Ortaokul mezunu 
3.Lise mezunu 

4.Üniversite 5.Yüksek lisans/doktora 

5. Mesleğiniz 1. Ev kadını 2. Memur 3. ĠĢçi  

 4.Emekli 5. Öğrenci 6. ĠĢsiz  

 7.Diğer (belirtiniz)    

 
B) SAĞLIK BĠLGĠLERĠ 

 
6. Sigara kullanıyor musunuz? 

1.Evet 2.Hayır 3.Bıraktım 

7.Cevabınız “evet” ise ne kadar süredir sigara kullanıyorsunuz? 

(belirtiniz)……….(ay) /…………..(yıl) 

8.Cevabınız “bıraktım” ise sigara kullanmayı ne zaman bıraktınız? 

(belirtiniz)……….(ay)/…………..(yıl) 

9. Alkol kullanıyor musunuz? 

1. Evet 2. Hayır   (cevabınız hayır ise 11. Soruya geçiniz) 

10.Cevabınız evet ise ne sıklıkta, ne miktarda ve genellikle hangi türü tercih ediyorsunuz? 

………………. Günde/haftada/ayda………………..ml…………………….içki adı 
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EK-5. (devam) Anket Formu 

 
C)BESLENME ALIġKANLIKLARI: 

11) Ġçeceklerinizde (çay,kahve,süt,kakao vb….) Ģeker kullanır mısınız? 

1. Hayır 2. Evet (………g/1 gün içindeki toplam miktar) 

12) Yapay tatlandırıcı kullanıyor musunuz? 

1. Hayır 2. Evet (………………………..türü/……………..miktarı) 

13) Yemek saatleriniz düzenli midir? 

1.Hayır 2.Evet 

14) Günde kaç öğün yemek yersiniz?   ...........  ana  ………ara 

15) Öğün atlar mısınız? 1. Hayır 2. Evet (genellikle:1. Kahvaltı 2. Öğle 3. AkĢam ) 

16) Son 3 ayda aĢağıdaki besinleri tüketim sıklığınızı ve gün içerisindeki toplam tüketim 

miktarınızı belirtiniz? 

BESĠNLER Günde kaç 

defa 

Haftada kaç 

defa 

Ayda kaç 

defa 

Hiç Miktar (g) (bir 

seferde 

tüketilen) 

YEġĠL      

Brokoli, Brüksel lahanası, 

YeĢil lahana 

     

Karalahana, Ispanak      

Hindiba, Marul      

Fransız fasulyesi, yeĢil tatlı 

biber, sulu kavun, 

ve kivi 

     

TURUNCU/ SARI      

Narenciye meyve suları, 

greyfurt, portakal, 

mandalina 

     

Kavun, havuç, havuç suyu 

ve Ģeftali 

     

KIRMIZI/ MOR      

Kiraz, üzüm, üzüm ve 

meyve suları, ve 

çilek 

     

Kırmızı pancar, kırmızı 

pancar suyu, kırmızı 

lahana, kırmızı tatlı biber, 

domates, domates suyu, 

domates sosu 

     

BEYAZ      

Elma, elma suyu, elma 

sosu ve armut 

     

Sarımsak, pırasa ve soğan      

Muz, karnabahar, radika, 

salatalık ve mantar 
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EK-5. (devam) Anket Formu 

 

D) ÜÇ GÜNLÜK BESĠN TÜKETĠM KAYDI (2 gün hafta içi, 1 gün hafta sonu) 

 
1.gün: 

ÖĞÜNLER YEMEK/BESĠN ADI MĠKTAR/ 

PORSĠYON 

ĠÇĠNDEKĠLER 

SABAH    

KUġLUK    

ÖĞLE    

ĠKĠNDĠ    

AKġAM    

GECE    
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EK-5. (devam) Anket Formu 

 

 

2. gün: 

ÖĞÜNLER YEMEK/BESĠN ADI MĠKTAR/ 

PORSĠYON 

ĠÇĠNDEKĠLER 

SABAH    

KUġLUK    

ÖĞLE    

ĠKĠNDĠ    

AKġAM    

GECE    
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EK-5. (devam) Anket Formu 

 
3.gün: 

 
 

ÖĞÜNLER YEMEK/BESĠN ADI MĠKTAR/ 

PORSĠYON 

ĠÇĠNDEKĠLER 

SABAH    

KUġLUK    

ÖĞLE    

ĠKĠNDĠ    

AKġAM    

GECE    

Not: Yemeklerde kullanılan yağ türlerini belirtiniz. 

Bu besin tüketimi genel besin tüketim alıĢkanlıklarınızı yansıtıyor mu? 1. Evet  2. Hayır 
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EK-5. (devam) Anket Formu 

 
E)ANTROPOMETRĠK ÖLÇÜMLER 

Ağırlık (kg)  

Boy (cm)  

BKI (kg/m²)  

Bel çevresi (cm)  

Kalça çevresi (cm)  

Boyun çevresi (cm)  

 
F) BĠA ANALĠZ SONUÇLARI: 

Vücut yağ miktarı (kg)  

Vücut yağ yüzdesi (%)  

Yağsız vücut kütlesi (kg)  

Toplam vücut suyu (kg)  

BMH (kcal)  

 
G) BĠYOKĠMYASAL PARAMETRELER 

Açlık glukoz  

Total kolesterol  

LDL kolesterol  

HDL kolesterol  

Trigliserit  

Hemoglobin  

Hemotokrit  

Demir  

 

 
H) ULUSLAR ARASI FĠZĠKSEL AKTĠVĠTE ANKETĠ (KISA FORM) 

 
Sorular son 7 gün içerisinde fiziksel olarak harcanan zamanla ilgili olarak sorulacaktır. Lütfen 

yaptığınız aktiviteleri düĢünün; iĢte, evde, bir yerden bir yere giderken, boĢ zamanlarınızda 

yaptığınız spor, egzersiz veya eğlence aktiviteleri. Son 7 günde yaptığınız Ģiddetli aktiviteleri 

düĢünün. ġiddetli fiziksel aktiviteler zor fiziksel efor yapıldığını ve nefes almanın normalden çok 

daha fazla olduğu aktiviteleri ifade eder. Sadece herhangi bir zamanda en az 10 dakika yaptığınız 

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

 

1. Geçen 7 gün içerisinde kaç gün ağır kaldırma, kazma, aerobik, basketbol, futbol veya hızlı 

bisiklet çevirme gibi Ģiddetli fiziksel aktivitelerden yaptınız? 

Haftada     gün 

 
ġiddetli fiziksel aktivite yapmadım. → ( 3.soruya gidin.) 

 
2. Bu günlerin birinde Ģiddetli fiziksel aktivite yaparak genellikle ne kadar zaman harcadınız? 

 
Günde  saat 

Günde  dakika 

Bilmiyorum/Emin değilim 

 
Geçen 7 günde yaptığınız orta dereceli fiziksel aktiviteleri düĢünün. Orta dereceli aktivite orta 

derece fiziksel güç gerektiren ve normalden biraz sık nefes almaya neden olan aktivitelerdir. Yalnız 

bir seferde en az 10 dakika boyunca yaptığınız fiziksel aktiviteleri düĢünün. 

3. Geçen 7 gün içerisinde kaç gün hafif yük taĢıma, normal hızda bisiklet çevirme, halk 

oyunları, dans, bowling veya çiftler tenis oyunu gibi orta dereceli fiziksel aktivitelerden 

yaptınız? Yürüme hariç. 

Haftada     gün 

 
Orta dereceli fiziksel aktivite yapmadım. → (5.soruya gidin.) 
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EK-5. (devam) Anket Formu 

 

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

harcadınız? 

Günde  saat 

Günde  dakika 

Bilmiyorum/Emin değilim 

 
Geçen 7 günde yürüyerek geçirdiğiniz zamanı düĢünün. Bu iĢyerinde, evde, bir yerden bir yere 

ulaĢım amacıyla veya sadece dinlenme, spor, egzersiz veya hobi amacıyla yaptığınız yürüyüĢ 

olabilir. 

5. Geçen 7 gün, bir seferde en az 10 dakika yürüdüğünüz gün sayısı kaçtır? 

Haftada  gün Yürümedim. → (7.soruya gidin.) 

6.Bu günlerden birinde yürüyerek genellikle ne kadar zaman geçirdiniz? 

Günde  saat Günde  dakika Bilmiyorum/Emin değilim 

Son soru, geçen 7 günde hafta içinde oturarak geçirdiğiniz zamanlarla ilgilidir. ĠĢte, evde,  

çalıĢırken ya da dinlenirken geçirdiğiniz zamanlar dahildir. Bu masanızda, arkadaĢınızı ziyaret 

ederken, okurken, otururken veya yatarak televizyon seyrettiğinizde oturarak  geçirdiğiniz 

zamanları kapsamaktadır. 

 

7.Geçen 7 gün içerisinde, günde oturarak ne kadar zaman harcadınız? 

Günde  saat Günde  dakika 

Bilmiyorum/Emin değilim 
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EK-6. Besinlerin Toplam Antioksidan Ġçerikleri 
 

 
Besin FRAP 

(mmol/100 g) 
Besin FRAP 

(mmol/100 g) 

Süt ve süt ürünleri 0,14 Sebzeler  

Yumurta, et ve et ürünleri  Marul 0,34 
Tavuk yumurtası 0,04 Brokoli 0,5 

Et ve et ürünleri 0,31 Patates 0,09 

Tavuk 0,23 Ispanak 2,694 
Balık 0,11 Dolmalık biber 2,098 

Kurubaklagiller  Turp 0,4 
YeĢil mercimek 0,49 Dereotu 20,2 

Barbunya 1,14 Pırasa 0,47 
Nohut 0,23 Bezelye 0,12 
Kırmızı mercimek 4,165 Asma yaprağı 1,08 

Kuru fasulye 0,959 Bamya 0,41 
Tahıllar ve ürünleri  Havuç 0,04 

Yulaf 0,599 Sakız kabağı 0,08 
Kepekli galeta 0,34 Mor lahana 1,88 

Sade galeta 0,34 Çarliston biber 1,02 

Bazlama 0,34 Kereviz 0,8 
Kepekli ekmek 1 Defne yaprağı 27,8 

Ġrmik 0,05 Bakla 1,86 
Ekmek kadayıfı 0,34 Patlıcan 0,17 

Galeta unu 0,34 Taze nane 3,861 
Leblebi 0,34 Salatalık 0,05 

NiĢasta 0,34 Kuru soğan 0,67 
Çavdar ekmeği 0,34 YeĢil sivri biber 1,64 
Mısır niĢastası 0,34 Taze fasulye 0,235 

Beyaz ekmek 0,2 Domates 0,31 
Buğday unu 0,387 YeĢil soğan 0,432 

Kuru tarhana 0,34 Maydanoz 1,7 
Yufka 0,34 Göbek marul 0,88 

Bulgur 0,31 Karalahana 0,35 
Makarna 0,238 Semizotu 0,8 
Buğday 0,747 Beyaz lahana 0,09 

LavaĢ 0,34 Brüksel lahanası 1,14 
Pirinç 2,27 Biber salçası 0,8 

Mısır unu 0,6 Sarımsak 0,19 
Mısır (kuru taneli) 0,19 Karnabahar 0,23 

Kahvaltılık tahıl 1,09 Kırmızı biber 2,4 
Bisküvi 0,58 Mantar 0,22 
Kurabiye gibi bisküvi 0,42 Roka 1,43 

ġehriye 0,34 Domates salçası 0,615 
Tam buğday ekmeği 0,5 Meyveler  

Tatlılar  ġeftali 0,24 
Tahin helvası 4,93 Karpuz 0,04 

Çilek reçeli 0,71 Siyah üzüm 1,109 
ViĢne reçeli 1,732 Mor erik 1,279 
Çikolata 3,96 Kivi 0,91 
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EK-6. (devam) Besinlerin Toplam Antioksidan Ġçerikleri 
 

 

Besin FRAP 
(mmol/100 g) 

Besin FRAP 
(mmol/100 g) 

Bitter çikolata (%50) 18,218 Ayva 1,25 

Sütlü çikolata 4,213 KuĢ üzümü 1,25 
Üzüm pekmezi 4,93 Sarı elma 0,323 

Elma marmelatı 0,71 Muz 0,2 
Bal 0,09 YeĢil zeytin 2,459 

Yağlı tohumlar  Mandalina 0,54 
Ceviz 41,229 YeĢil elma 0,63 
Keten tohumu 4,57 Erik 1,06 

HaĢhaĢ 4,57 Üzüm 1,45 
Fındık 0,49 Ananas 1,04 

Dolmalık fıstık 4,57 Kavun 0,15 
Badem 0,3 Kayısı 0,52 

Susam 1,21 Ġncir 0,73 
Ġçecekler  Limon 1,02 
Türk kahvesi 3,23 Balkabağı 0,02 

Portakal suyu 0,64 Siyah zeytin 1,7 
KarıĢık meyve suyu 0,876 Kırmızı elma 0,42 

Salep 8,3 Kuru incir 0,76 
Limon suyu 0,837 Kuru kayısı 3,24 
Granül kahve 10,856 Kuru üzüm 0,8 

YeĢil çay 1,5 Portakal 0,9 
Ekspresso 12,938 Diğer  

Maden suyu 8,3 Mayonez 1,08 
Ihlamur 8,3 Ketçap 0,37 

Mate çayı 8,3 TurĢu 0,36 
ġalgam suyu 8,3 Kakao 0,8 
ViĢne suyu 1,25 Patates cipsi 0,59 

Kola 0,092 Patates kızartması 0,26 
Çay 0,97   

Yağlar    

Zeytinyağı 0,51   

Kuyruk yağ 0,31   

Tereyağı 0,51   

Margarin 1,05   

Sıvı yağ(piĢmiĢ) 0,44   



119 
 

EK-7. Biyokimyasal Bulguların Normal Değerleri 

 

(T.C. sağlık bakanlığı sakarya halk sağlığı müdürlüğü sakarya halk sağlığı laboratuvarı sonuç formu normal 

değerleri kullanılmıştır.) 

 

 Normal Değerler 

Açlık 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 (µg/dL) 30-170 
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ÖZGEÇMĠġ 

 

KiĢisel Bilgiler 

Soyadı, adı : ÇALIġKAN TORT, Füsun 

Uyruğu : T.C. 

Doğum tarihi ve yeri : 18.04.1989, Ġzmit 

Medeni hali : Evli 

Telefon : 0 (555) 515 82 51 

Faks : 0 (264) 279 04 12 

e-mail : fusun1989@hotmail.com 
 

 
Eğitim Derecesi Eğitim Birimi Mezuniyet tarihi 

Yüksek Lisans Gazi Üniversitesi/ Beslenme ve Diyetetik ABD Devam Ediyor 

Lisans Hacettepe Üniversitesi / Beslenme ve 

Diyetetik Bölümü 

2012 

Lise Gölcük Ġhsaniye Anadolu Lisesi 2007 
 

 

ĠĢ Deneyimi 
 

Yıl Yer Görev 

2019- devam ediyor Adamedica Tıp Merkezi Diyetisyen 

2019- devam ediyor Diyet F Sağlıklı Beslenme Eğitimi ve Diyet 

DanıĢmanlığı Merkezi 

Diyetisyen 

2016-2019 Özel Sakarya Vatan Hastanesi Diyetisyen 

2013-2016 Özel Altınova Hastanesi Diyetisyen 

2012-2013 Yenikent Devlet Hastanesi Kurum 

Diyetisyeni 

 
 

Yabancı Dil 

Ġngilizce 

Hobiler 

Seyahat Etmek, Film Ġzlemek, Kitap Okumak 

mailto:fusun1989@hotmail.com


 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

GAZİLİ OLMAK AYRICALIKTIR… 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 


