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OZET

Bu aragtirma koroner arter hastasi olan (KAH) ve olmayan erkek bireylerin serum
antioksidan/oksidan kapasiteleri, diyet toplam antioksidan kapasiteleri ve genel beslenme
durumlarinin degerlendirilmesi amaciyla planlanmistir. Calismaya koroner anjiyografi ile KAH
tanist almis 40 erkek birey ile yine ayn1 yontem ile KAH olmadig1 saptanmis 40 saglikli erkek
birey olmak tizere toplam 80 birey dahil edilmistir. Arastirma verileri “anket yontemi” ile
yliizylize goriisiilerek toplanmustir. Bireylerin giinliik enerji ve besin dgesi alimlari 3 giinliik besin
tiketim kayit yontemi kullanilarak saptanmistir. Bireylerin diyet antioksidan kapasiteleri
(DTAK), antioksidan besin tiiketim sikligi (BTS) ve besin tiiketim kayitlarindan (BTK) elde
edilmistir. Bireylerin serum antioksidan/oksidan kapasitelerinin degerlendirilmesi igin
hastalardan birer tiip kan alinip analiz edilmistir. Vaka grubunun hastalik durumlarinin
degerlendirmesi i¢in hekim yardimi ile Gensini skoru hesaplanmistir. Bireylerin fiziksel aktivite
durumlarinin  degerlendirilmesi i¢in Uluslararasi Fiziksel Aktivite Kisa Formu (IPAQ)
kulamilmistir. Vaka grubunda olanlarm viicut yag yiizdesi (%), kontrol grubundan istatistiksel
olarak anlaml diizeyde daha yiiksektir (p<0,05). Vaka grubundaki bireylerin kan glikoz, LDL-
kolesterol ve trigliserit diizeyleri kontrol grubundan anlaml diizeyde daha yiiksektir (p<0,05).
Vaka grubundaki bireylerin DTAK (BTS) degeri, kontrol grubundan istatistiksel olarak anlaml
diizeyde daha diisiiktiir (p<0,05). Vaka grubunun serum iire, LDL-K ve AST degerleri diyet
antioksidan kapasitesi arttik¢a azaldig: tespit edilmistir. ~ Diyet antioksidan kapasitesi (BTK)
degeri ile sebze tiiketim miktar1 arasinda pozitif yonlii, ¢ok zayif derecede ve istatistiksel olarak
anlaml bir iliski oldugu tespit edilmistir (1=0,292; p=0,009). Vaka grubunda Gensini Skoru 2.
ceyreklikte olanlarm diyet antioksidan kapasitesi (BTK), 3 ve 4. c¢eyreklikte olanlara gore
istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha yiiksektir (p<0,05). Vaka grubunun toplam fiziksel
aktivite diizeyi kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha diistiktiir (p<0,05).
Sonu¢ olarak koroner arter hastalarmin diyet antioksidan kapasiteleri, serum
antioksidan/oksidan kapasiteleri ve beslenme durumlarinin degerlendirilmesi i¢in daha biiytlik
orneklemli ve genis kapsamli caligmalara ihtiya¢ bulunmaktadir.

Bilim Kodu : 1007

Anahtar Kelimeler : Diyet toplam antioksidan kapasitesi, serum toplam antioksidan
kapasitesi, koroner arter hastalik
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Danigsman : Dog. Dr. Gamze AKBULUT
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ABSTRACT

This study was planned to evaluate serum antioxidant/oxidant status, dietary total
antioxidant capacity and general nutritional status of patients with and without coronary
artery disease (CAD). A total of 80 subjects, including 40 male subjects with CAD
diagnosed by coronary angiography and 40 healthy male subjects without CAD were
included in the study. The research data were gathered through a face to face interview with
the "questionnaire method". Individual daily energy and nutrient intake was determined
using a 3-day nutrient consumption recording method. The dietary antioxidant capacities
were obtained from antioxidant nutrient consumption frequency and nutrient consumption
records. For evaluation of serum antioxidant/oxidant capacities of individuals, 1 tube of
blood was taken from the patients and analyzed. Gensini score was calculated with the help
of a physician to assess the disease states of the case group. The International Physical
Activity Short Form (IPAQ) has been used to assess individuals' physical activity status.
Body fat percentage (%) of subjects in the case group was statistically higher than control
group (p <0,05). Blood glucose, LDL-cholesterol and triglyceride values of the subjects in
the case group were significantly higher than the control group (p <0.05). The DTAC value
of the subjects in the case group was statistically significantly lower than the control group
(p <0.05). The serum urea, LDL-C and AST values of the case group were found to decrease
as the dietary antioxidant capacity increased. There was a statistically significant positive
correlation between diet antioxidant capacity and the amount of vegetables (r = 0.292, p =
0.009). Diet antioxidant capacity of the Gensini Score in the second quartile was statistically
significantly higher than that in the third and fourth quartiles (p <0.05). The total physical
activity value of the case group was statistically significantly lower than the control group
(p <0.05). In conclusion, there is a need for larger sample and extensive studies to assess
dietary antioxidant capacity, serum antioksidant/oxidant status and nutritional status
coronary artery disease patients.

Science Code : 1007

Key Words . Dietary total antioxidant capacity, serum total antioxidant capacity,
coronary artery disease.
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SIMGELER VE KISALTMALAR

Bu c¢alismada kullanilmis simgeler ve kisaltmalar, aciklamalar1 ile birlikte asagida

sunulmustur.

Simgeler Agciklamalar

% Yiizde

cm Santimetre

g Gram

kg Kilogram

kkal Kilokalori

m: Metrekare

mcg Mikrogram

mL Mililitre

mmol Milimol

p Anlamlilik diizeyi

S Katilimci sayisi

SD Standart sapma

X Ortalama

Kisaltmalar Aciklamalar

APO-B Apolipoprotein B
BEBIS Beslenme Bilgi Sistemi
BKI Beden Kiitle Indeksi
BKIl Beden kiitle indeksi
BKO Bel kalga orani

BMH Bazal Metabolizma Hizi
CRP C-reaktif protein
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1. GIRIS

Koroner arter hastaligi, gelismis ve gelismekte olan iilkelerde morbidite ve mortalitenin
onemli bir nedeni olarak goriilmektedir. Diinya genelinde 2015 yilinda yaklasik 56 milyon
oliim meydana gelmistir [1]. Bu 6liimlerin 39 milyonu bulasici olmayan hastaliklara baglidir.
Kardiyovaskiiler hastalik sebepli dliimlerin ise 17 milyon oldugu rapor edilmistir [2].
Kardiyovaskiiler hastalik sebepli dliimlerin % 75’inin diisik ve orta gelirli ilkelerde
meydana geldigi bildirilmektedir [3]. Kardiyovaskiiler hastalig1 olan bireylerin %90’ mndan
fazlasinda miyokardiyal iskeminin nedeninin aterosklerotik koroner arter tikanikligina baglh

koroner kan akiminin azalmasi olarak tanimlanmaktadir [1].

Reaktif oksijen tiirleri, metabolik ve fizyolojik siire¢ler ve organizmadaki oksidatif
reaksiyonlar sonucunda olusabilmektedir. Organizma, bu reaktif oksijen tiirlerini enzimatik
ve enzimatik olmayan antioksidatif mekanizmalarla birlikte o6nleyebilmektedir. Bazi
kosullar altinda oksidanlarin artis1 ve antioksidanlarin azalmasi Onlenemeyebilir ve
oksidatif/antioksidatif denge oksidatif duruma dogru kayabilir. Sonug olarak, yiizden fazla
hastaliktan sorumlu olan oksidatif stres olusumu gergeklesir [4]. Antioksidan molekiiller
organizmada gerceklesen oksidatif reaksiyonlari 6nlerler. Farkli antioksidanlarin serumdaki
konsantrasyonlar1 laboratuvar ortaminda ayri ayri 6lgiilebilmektedir. Fakat bu yontemler
hem zaman alic1 olmakta hem de pahali ve komplike tekniklere ihtiyag duyulmaktadir.
Farkli antioksidan molekiillerin ayr1 ayr1 Olc¢limleri pratik olmadigindan ve bu
antioksidanlarin etkileri sinerjik oldugundan Ornegin antioksidan cevabi Ol¢iilmiis ve bu
“Toplam Antioksidan Kapasite (TAK) olarak isimlendirilmistir” [5]. Serumdaki farkli
oksidan tiirleri labaratuvar ortaminda ayr1 ayri Olgiilebilir. Fakat bu ayr1 olglimler i¢in
komplike tekniklere ihtiya¢ bulunmaktadir. Farkli oksidan tiirlerinin Olgimii pratik
olmadigindan ve oksidan etkiler kiimiilatif oldugundan 6rnegin oksidan durumu 6lgiilerek

“Toplam Oksidan Kapasite (TOS)” olarak isimlendirilmistir [6].

Besinlerin antioksidan iceriklerinin hastaliklara kars1 koruyucu oldugu bilinmektedir. Fakat
besinlerdeki tiim antioksidanlar birlikte degerlendirilmelidir. Tek bir besin veya tek bir
antioksidan, diyetin antioksidan igerigini yansitmamaktadir. Besinlerin kiimiilatif
antioksidan aktivitelerini degerlendirmek i¢in “Diyet Antioksidan Kapasitesi (DTAK)”
kavrami ortaya konulmustur. Diyet antioksidan kapasitesi tek bir antioksidanin etkisinin

hesaplanmasindan ¢ok, diyet antioksidanlarinin birikimli ve sinerjik etkilerini ortaya



koymaktadir [7]. Diyetin antioksidan kapasitesini hesaplamak besinlerin antioksidan
ozelliklerinin toplamini karakterize eden epidemiyolojik bir kavramdir. Bireysel antioksidan
etkiden ¢ok kiimiilatif ve sinerjik etkiyi Olcer. Antioksidan kapasitesi analiz edilen besin
ogelerinin igeriklerini bireysel besin tiikketimleri ile birlestirerek diyet antioksidan

kapasitesini degerlendirmek miimkiindiir [8].

Bu ¢aligmanin amaci, Koroner arter hastalik tanist alan ve saglikli erkek bireylerin serum
antioksidan ve oksidan kapasiteleri ile diyet antioksidan kapasitelerini belirmek ve genel

beslenme durumlarini degerlendirmektir.



2. GENEL BILGILER

2.2. Koroner Arter Hastahgi

Koroner Arter Hastaligi (KAH), kalp kasin1 besleyen ve koroner arterler olarak adlandirilan
atar damarlarin daralma veya tikanmasi ile kan akiminin kismi yada tam kesilmesine bagl

olarak ortaya ¢ikan hastaliklara denilmektedir [9].

Kararli angina pektoris, egzersiz veya duygusal stresle ortaya ¢ikan ve dinlenme veya
nitrogliserin verilerek rahatlayarak gogilis, ¢ene, omuz, sirt veya kolda bozulma ile
karakterize bir klinik sendromdur [10]. Aym1 zamanda koroner arterlerde olusan kismi
tikanmaya bagli olarak, kalbin oksijen ihtiyacini karsilayamamasi nedeniyle olusan bir klinik
tablodur. Ayn1 zamanda koroner arter hastaliginin en 6nemli klinik semptomudur [11].
Kararli olmayan anjina pektoris, kararli anjina pektoris ile akut myokard infarktiisii (MI)
arasindaki klinik spektrumda bulunan bir sendromdur. Koroner arterlerde ¢ok ciddi
lezyonlar olusabilmektedir ve bu lezyonlar kararsiz yapidadir. Her an tromboz olusturup
tablo MI’ye doniisebilmektedir [11].

2.2.1. Epidemiyolojisi

Diinya nufusunun yaklasik %80°1 dusuk ve orta gelirli iilkelerde yasamaktadir. Bolgeler ve
ulkeler arasinda belirgin farkliliklar olmakla birlikte, bazi ilkeler halen bulasici
hastaliklardan bulasict olmayan hastaliklara epidemiyolojik ge¢isin ilk evresindeyken,
digerleri epidemiyolojik gecisin ikinci ve tugcilincii evresindedirler. Bunun muhtemel
nedenleri; farkli bolgelerdeki ekonomik, sosyal gecislerin farkli sathalarda olmasi, yasam
sekli ve aligkanliklara bagl risk faktorlerinde degisiklikler olmasi ile irksal ve etnik
farkliliklarin kalp ve damar hastaliklarina yatkinligi degistirmesidir [12]. Diinya ¢apinda her
y1l 17,3 milyon kardiyovaskiiler hastalik sebepli 6liim olmaktadir. Bu rakamin 2030 yilinda
23,6 milyon olmasi beklenmektedir [13].

Koroner arter hastalig1 diinya capinda en onemli saglik sorunlarindan biri olmaya devam

etmektedir [14].



Amerika Birlesik Devletleri’nde 20 yas iizeri yetiskin bireylerde koroner kalp hastaliklarinin
prevalansimin %6.3 oldugu ortaya konmustur. Bu oran erkeklerde %7.4 iken, kadinlarda
%S5.3°diir. Yine ayni lilkede yaklasik 17 milyon koroner kalp hastas1 9 milyon kadar da anjina
pektoris vakasi oldugu tahmin edilmektedir [15].

Turkiye’de wulusal diizeyde olim nedenleri arasinda ilk sirayr 205.457 olimle
kardiyovaskiiler hastaliklar (tim 6lim nedenlerinin %47,7’si) almaktadir. Kardiyovaskiiler
hastaliklar grubunda iskemik kalp hastaliklari, serebrovaskuler hastaliklar, romatizmal kalp
hastaliklari, inflamatuvar ve hipertansif kalp hastaliklar1 yer almaktadir. Kardiyovaskiiler
hastaliklara bagli olarak 102.386 erkek (tim olim nedenlerinin %43,9°u), 103.071 kadin
(tim olim nedenlerinin %52,2’s1) 6liimii gerceklesmistir. Turkiye ulusal diizeyde toplam
hastalik yukiiniin birincil nedenini %19.3 ile kardiyovaskiiler hastaliklar olusturmaktadir.
Turkiye ulusal dizeyde kardiyovaskiiler hastaliklarin hastalik yukii dagiliminda; toplam
hastalik yiikiiniin erkeklerde %20,5’ini, kadinlarda ise %18’ini kardiyovaskiler hastaliklar
olusturmaktadir [12].

Tiirk Eriskinlerinde Kalp Hastalig1 ve Risk Faktorleri (TEKHARF) ¢alismasinin 2002 yili
taramasina gore koroner kalp hastaligi prevalansinin %8,5 oldugu bulunmustur (erkeklerde
%09.3, kadinlarda %7.8) [16]. TEKHARF ¢alismasinin 2014 yili verilerine gore de, koroner
arter hastaligin insidansinin yilda binde 25 oldugu gosterilmistir [17].

2.2.2. Etiyolojisi

Koroner arterlerdeki intimanin yaslanma ve baska risk faktorlerinin de etkisi ile,
kayganligin1 kaybetmesi, biiziilmesi, kalinlagmasi ve bu zemindeki trombotik degisiklikler
sonucu koroner kan akimi azalmaktadir. Bu daralmada, konjenital anomaliler de etkili
olabilmektedir [11].

2.2.3. Patofizyolojisi

Epikardiyal koroner arterler oksijenize kan1 miyokardiyal arterlere, arteriollere ve kapillere
tasir. Oksijen ve diger maddeler myokarda birakildiktan sonra thebesian damarlar

aracihi@iyla diisiik diizeyde kan ventrikiil bosluguna dogrudan dokiiliir. Kanin ¢ogu ise



myokardial veniil ve venler ile epikardiyal venlere dokiiliir. Bu venler siniis koronariusa

acilmaktadir. Siniis koronarius sag atriumun inferoposterior boliimiinde yer almaktadir.

Saglikli yetiskin bir bireyde kollateral damarlar ince duvarli kiiciik ¢apli kanallardir. Koroner
kan akimina katkilar1 ¢ok az diizeydedir. Caplar1 50 um olan bu Kollateral damarlar ana
koroner arterlerdeki daralmalara neden olmakta ve miyokardiyal iskemide 200-600 um g¢apa
ulasabilecek kadar genislemektedir. Boylece kan akimimi kalp kasimnin media tabakasina

kadar ulastirabilmektedirler [11].

2.3. Ateroskleroz

“Ateroskleroz” terimi Yunanca kokenli olup lapa anlamina gelen athere, sertlesme anlamina
gelen skleros kelimelerinden tiiremistir. Bu terim 1904 yilinda Marchand tarafindan
damarlarda erken yag birikimi ve sonunda sertlesmesi anlaminda kullanilmistir. Diinya
Saglik Orgiitii (DSO) aterosklerozu “ Arterlerin intima icerisindeki, lipidlerin ve kompleks
karbonhidratlarin kanla ve bilesenleri ile fokal birikmesi ve buna eslik eden fibréz doku
olusumu, Kkalsifikasyon ve media tabakasindaki iliskili degisikliklerin ¢esitli

kombinasyonlar1” olarak tanimlamaktadir.

Ateroskleroz, koroner arter hastalifa sebep olan ana etiyopatojenik bir siiregtir.
Aterosklerozun ilerleyisi genetik ve cevresel faktorlerle iligkilidir. Klinik ve iskemik
kardiyovaskiiler olaylar, erkeklerde 50 yastan kadinlarda 60’11 yaslardan sonra goriilse de bu

stire¢ yasamin erken donemlerinde hatta embriyo gelisiminde baslar.

Ateroskleroz yaglarin, fibr6z elementlerin ve inflamatuvar molekiillerin arterlerde birikimi
ile karakterize sessiz, ilerleyici kronik bir siirectir. Bu siire¢ daha sonra gesitli ajanlar
tarafindan okside edilen diisiik dansiteli lipoprotein kolesteroliin (LDL-K) subendotel
bosluga sizmasi ile baslar. Okside/modifiye olmus LDL-K partikiilleri potansiyel damar
hiicrelerinin adezyonunu ve endotel yiizeyde hiicre i¢i adezyonu indiikleyici ve monositlerin
adezyonu ve subendotel bosluga gogiinii saglayan molekiillerdir. Monositler intima mediada

makrofajlara doniismektedirler [18].


https://pl.wikipedia.org/wiki/%CE%9C
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2.3.1. Normal arterlerin yapisi

Normal arterler gelismis trilaminar yapiya sahiptir. En icteki katman “intima” olarak
isimlendirilir; insanlarda ve insan olmayan tiirlerde dogum aninda ince bir tabaka halindedir.
Tek sira bi¢iminde dizilmis endotel hiicreleri, bunlar1 destekleyen subendotelyal matriks ve
bazal membran intimay1 olusturur. Intima tabakasinda bulunan endotel hiicrelerinin yiizeyi
dolasimdaki kan ile siirekli temas halindedir. Arteriyel endotel hiicreleri, vaskiiler
homeostazin dengelenmesinde de biiyiik 6neme sahiptir. Orta tabakaya “tunika media” adi
verilir. Kollajen, elastik lifler ve glikozaminoglikanlardan olusan bir matriks iginde
konsantrik olarak dizilmis diiz kas hiicrelerinden meydana gelmektedir. En dis tabakaya ise
“adventisya” denilmektedir. Bu tabaka gevsek bir bag dokusu yapisinda olup, kollajen lifler,

elastik lifler, fibroblastlar, sinir lifleri ve baz1 diiz kas hiicrelerinden olusmaktadir [19].
2.3.2. Aterogenezde rol alan hiicreler
Mast hiicreleri

Mast hiicreleri viicutta genis dagilim gdsteren birden fazla etkisi bulunan hiicrelerdir. Mast
hiicreleri, yiiksek degraniilasyona ve yeni sentezlenmis vazoaktif ve anjiyojenik bilesiklerin,
arasidonik asit metabolitleri, histamin, sitokinler, platelet aktive edici faktér (PAF) gibi pro-
inflamatuvar ve nosiseptif medyatorlerin yavas salinmasina yol a¢an IgE i¢in yiizeyi yiiksek
afiniteli reseptorlerinin ¢apraz baglanmasi yoluyla alerjik reaksiyonlarin gelisimi igin
gereklidir. Mast hiicreleri intimada ve adventisyada aterosklerotik plak olusumu ilerlerken
birikir ve intra plak hemorajinda yer alir. Adventisyada olusan mast hiicreleri sinir

hiicrelerine yakin yerlerde lokalize olurlar [20].

Monositler ve makrofajlar

Monositler dolasimdan arteriyel duvarin intima i¢ine go¢ ettikten sonra, makrofajlara ve
dendritik hiicrelere doniistiiriiliir. Bu hiicreler daha sonra, modifiye lipoproteinleri alarak
kopiik hiicrelere doniisiirler [21]. Koroner arter hastalarinda en 6nemli monositlerden olan

CD14 ve CD16 seviyeleri yiiksek bulunmustur [22].



T-hiicreleri

T hiicreleri, ateroskleroz gelisimi ve ilerleyisindeki potansiyel etkisi sebebiyle uzun yillardir

yogun arastirma odagi olmustur [23].

2.3.3. Aterogenezde temel basamaklar

Intima, aterosklerozda birincil olarak rol oynayan katmandir. Ikincil degisiklikler media
tabakasinda da olabilmektedir. Temel olarak ti¢ farkli tiirde lezyon goriiliir: Bunlar yagli
cizgilenme, fibroz plak ve komplike lezyondur [24].

Yagl cizgilenme

Aterosklerozun en erken goriilebilen lezyonudur. Bu lezyon vaskiiler intimada lipid yiiklii
makrofajlardan olugmaktadir. Bu lipid yiiklii makrofajlar kopiiksii goriintimleri sebebiyle
koptik hiicreleri olarak da isimlendirilir [25]. Bu tip lezyon cocukluk ve addlesan
donemlerinde ortaya g¢ikmaya baslar [26]. Genellikle gen¢ insanlarda bulunup, lipid
birikimiyle ¢evrelenmis, etrafindan nispeten az sayida intimal diiz kas hiicresi birikimiyle
karakterizedir. Sarims1 ve uzantisiz bir lezyon olup, neredeyse hicbir tikanmaya ve Klinik
semptoma neden olmamaktadir. Sarimsi1 rengi igeriginde bulunan lipidlerden
kaynaklanmaktadir [24]. Erken olusan bu lezyonun bilegenlerinin kendisinin klinik olarak

anlamli olmasa da oOnemli sonucglara neden olan ilerleyisten sorumlu olabilecegi

bildirilmektedir [27].

Fibroz plak

Fibroz plak, intima dokusunda olusan fibr6z bag dokusu tabakasidir [26]. Makroskopik
olarak genellikle limene dogru biiyliyen beyaz renkli lezyonlardir. Mikroskopik olarak
incelendiginde lipid ¢ekirdek, biiyiilk miktarda diiz kas hiicreleri, makrofajlar, kopiik
hiicreleri, T lenfositler ve ekstra selliiler matriks oldugu goriiliir. Fibroz plaklar damar
limenini anlamli bir sekilde daraltsalar dahi saglam kaldiklar1 siirece 6nemli klinik olaylara

yol agmadiklart bilinmektedir [28].



Komplike lezyon

Lipid, inflamatuvar hiicre ve fibroz dokuya ek olarak hematom, hemoraji ya da trombiis
iceren plaklardir [28]. Ince fibroz plaklarin ¢ogu fibrdz doku, kollajen lifler ve ekstraseliiler
bosluk olusturarak iyilestiginden klinik olarak sessizdir. Fakat yine de tromboz olusturarak
ruptiire olabilirler. Bu ruptiirler, tromboz ve iyilesme arteriyel duvarin tek bir bolgesinde 4
kez tekrarlayabilir. Ani kardiyak Oliimlerin ¢ogunun sessiz ruptiirlerden kaynaklandigi

bilinmektedir [26].

2.3.4. Ateroskleroz Patogenezini A¢iklamaya Yonelik Hipotezler

Hasara vanit hipotezi

Bu hipotez endotelyum kardiyovaskiiler sistemin homeostazini diizenlemeye yardimci olur.
Endotel nitrik oksite (NO) ek olarak; antitrombotik ve fibrinolitik faktorleri salgilamaya
yardimct olur. Normal kan damarlarinda NO ve asetil kolin vasodilasyonu indiikler; ancak
endotel zarar gordiigiinde, hiicre duvarmin bozulmasi normal fonksiyonu ve giicli
vazodilatatorlerin etkilerini olumsuz yonde etkilemektedir. Hasar goren endotel, hiicre i¢i
Ca*? ve endotel kaynakli vazokonstriiksiyon faktorlerinin artisina neden olan anormal hiicre
ici sinyal mekanizmalarinin gelisimine neden olmanin yami sira tromboksan A2 ve
prostaglandin 3 gibi vazokonstriktor ajanlarin tiretimini artirarak asetilkolinden anormal

yanitlara neden olmaktadir.

Endotel hasari, ayn1 zamanda trombositlerin tahribat yerinde yapismasina ve toplanmasina
neden olur. Bu durumda, monositlerin tunika intima i¢ine girmesine ve arterin tunika media
kavsaginda ¢ogalmasma neden olur. Bu etki, damar duvarinda kalinlagmaya sebep olur.
Arterlerde artan monosit invazyonu ve devamli fitiga bagh olarak, arter liimeni giderek
daralir. Biyokimyasal ve anatomik degisikliklerin bu kombinasyonu, arterlerdeki aterojenik
degisikliklerin onciileri olarak adlandirilan oksidatif stres ve artmis vaskiiler hasara katkida

bulunur [1].



Lipid hipotezi

Lipid hipotezi kalici hiperlipideminin damar endotelinde kolesterol birikimine yol agcacagini
one stirmektedir. Hiperkolesterolemi diiz kas hiicre proliferasyonunu uyaran protein biiylime

faktorlerini aktive etmektedir.

Lipid infilitrasyon hipotezi

Artmig LDL-K seviyelerinin LDL-K infilitrasyonunu arttigini ve bunun da epitel ve diiz kas
hiicrelerinin ve makrofajlarin yapiminin artmasina neden oldugu bilinmektedir. Bu kaskat

kolesteroliin birikimine ve sonunda aterom formasyonuna yol agar [29].

Oksidasyon hipotezi

Makrofaj alimi ve kolesteroliin hiicresel birikimi i¢in 6n kosul, LDL-K’nin oksidatif
modifikasyonudur. Oksidasyon prosesinin baglatilmasi Oz kokenli serbest radikallerin
gelisimi yoluyla LDL'ye transfer edilen lipoperoksitlerin hiicre i¢i iiretimi ile indiiklenir. Bu
tirler daha sonra genellikle lipid peroksidasyonu olarak adlandirilan bir dizi kimyasal
reaksiyon baglatir. Bu kimyasal reaksiyonlar, plazma membrana bagli enzim fosfolipaz Az

ile katalize edilen, lesitinin lizolesitine doniistiiriilmesi ile stirdiriliir.

Lipid peroksidasyonu plazma ¢ubugunun lipid bilesenlerinin bozulmasina katkida bulunur
ve yag asidi parcalanmasi ve lipoperoksitler olarak adlandirilan reaktif ara tliriin olusumu
yoluyla yag asitlerinin salinmasini arttirir. Bunlar LDL'yi bozarak peroksi radikalleri ile
birlikte bakir (Cu*?) iyonlariyla siirekli iiretilirler. Lipoperoksitler plazma membrani i¢in
toksiktir. Clinkii yag asitlerinde bulunan ¢ift baglarin kimyasal yapisini yeniden diizenlerler.
LDL-K'nin LDL reseptériine baglanmasini 6nlemek igin apolipoprotein B (apo B) ve

fosfolipidlerle de bilesik olustururlar.

Daha sonra LDL-K, dogal reseptorlere baglanamayan bir okside forma asetilasyona
ugrayabilir. Okside LDL-K (Ox-LDL-K) makrofajlar igin gii¢lii bir kemo gekici olan lizo-
fosfotidilkolin igerir. Lizo-fosfotidilkolin, endotel i¢inde bulunan ve monosit yapigsmasini
artiran  interseliller adezyon molekiili-1 (ICAM-1) gibi vaskiiler hiicre yapisma
molekiillerinin olusumunu regiile eder. Mevcut LDL-K makrofaji bir temizleyici molekiil

olarak kullanir. LDL-K'yi baglar. Dahili okside LDL-K, monosit hareketliligini inhibe eder.
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Fagositize LDL-K'ye sahip olan makrofajlar, mikroskopik olarak lipid benzeri goriiniimleri

nedeniyle kopiik hiicreleri olarak adlandirilirlar [1].

2.4. Koroner Arter Hastalik Risk Faktorleri

Kardiyovaskiiler hastaliklarin biiytlik bir kismi yliksek kan basinci, kolesterol, obezite, tiitiin
kullanimu, fiziksel aktivite eksikligi ve diyabet gibi kontrol edilebilen, tedavi edilebilen veya
modifiye edilebilen risk faktorlerinden kaynaklanmaktadir. Fakat ayni zamanda kontrol

edilemeyen (degistirilemeyen) kardiyovaskiiler risk faktorleri de bulunmaktadir [30].

2.4.1. Degistirilemeyen risk faktorleri

Yas ve cinsiyet

Koroner arter hastaliklarinin goriilme sikligi yaslanmayla beraber yayginlasmaya
baslamaktadir. Kalp hastaligina bagh 6liim vakalarinin yaklasik %80’inin 60 yas lizerinde
oldugu bilinmektedir [31]. Erkeklerin kardiyovaskiiler hastalik riskinin kadinlarla
karsilagtirildiginda daha ytiksek oldugu bilinmektedir. Kadinlarda fazla miktarda salgilanan
Ostrojen hormonunun menapoz donemine kadar kardiyovaskiiler hastaliga kars1 koruyucu

oldugu bildirilmektedir [32].

Aile 6ykiisii

Koroner arter hastaliginin olusumunda genetik yatkinlik biiyiik 6nem tagimaktadir. Genetik
farklilik nedeniyle bireylerde kanda HDL-K diizeyleri diisiik olabilir. Fakat ayni sekilde bazi
bireylerde ise HDL-K diizeyleri diisiik olup, trigliserid diizeyleri yiiksek olabilmektedir [31].

2.4.2. Degistirilebilir risk faktorleri

Fiziksel inaktivite

Fiziksel aktivite, hepatik lipaz aktivitesini azaltarak HDL-K diizeyini yiikseltir. Sedanter
yasam tarzi, koroner hastalik riskini artirici bir faktordiir. Ayn1 zamanda fiziksel aktivitenin

obeziteyi dnlemesi sebebiyle de koroner hastaliklara kars1 koruyucu oldugu bilinmektedir

[31].
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Diabetes mellitus

Diabetes mellitus, bir risk faktorii olmanin yanisira; koroner arter hastaliginin varligina
esdeger bir risk tasidigindan risk degerlendirmesinde ayri bir 6nemi bulunmaktadir [33].
Diyabetli bireylerin 10 yil igerisinde kalp hastaligina yakalanma riskinin %15-25 oldugu
bilinmektedir. Ancak kan glukozunun denetim altinda tutulmasi koroner arter hastaligi
riskini azaltmaktadir [31].

Sigara kullanimi

Sigara kullanim1, miktara bagli olarak koroner arter hastalik riskini artirmaktadir [34]. Sigara
dumani igerisindeki bir¢ok maddenin endotel pihtilasma sistemi, lipoproteinlere hasar
verdigi ve kan oksijen tasima kapasitesini diigiirdiigiine dair kanitlar bulunmaktadir. Sigara
kullanim1 bu nedenle, kardiyovaskiiler sistem tizerinde kisa ve uzun vadeli etkilere sahiptir
[35].

Hiperlipidemi

Kan kolesterol diizeyi koroner arter hastaliklari i¢in olduk¢a 6nemli bir risk faktoriidiir.
Diizeltilebilen risk faktorleri arasinda yer almaktadir. Kan kolesterol seviyesi diyet
aligkanliklarinin diizeltilmesi, fiziksel aktivitenin arttirilmasi ve tibbi tedaviyle azaltilabilir
[36].

Koroner arter hastaligindan korunmada kan lipid hedefleri Cizelge 2.1°de verilmistir [37]

Cizelge 2.1. Kan lipid hedefleri

Risk TK(mg/dL) LDL-K(mg/dL) HDL-K(mg/dL) TG(mg/dL)
Yiiksek >240 >130 <40 >400

Orta 200-239 100-129 40-50 150-399
Diisiik <200 <100 >60 <150

TK: Toplam kolesterol

LDL-K: Diistik yogunluklu lipoprotein kolesterol
HDL-K: Yiiksek yogunluklu lipoprotein kolesterol
TG: Trigliserit
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Hipertansiyon

Koroner hastaliklarin olusumunda hipertansiyon olduk¢a onemli bir risk faktoridiir.
Diyastolik kan basincinin 1 mm Hg diizeyinde diisiiriilmesinin kalp hastalig: riskini %2-3

diizeyinde azalttig1 bilinmektedir [38].

Obezite

Saglik acisindan risk olusturacak kadar anormal ve asir1 yag birikimi olarak tanimlanan
obezite, kardiyovaskiiler hastalik riskini artiran bir durumdur. Ancak bu durumu agiklayan
kesin mekanizmalar tartismalidir. Hipertansiyon, diisiik HDL-K diizeyi ve diabetes mellitus
gibi kardiyovaskiiler hastaliklarin olusumunda etkili olan bir dizi risk faktorii siklikla obezite
ile birlikte bulunmaktadir. Gelismis lilkelerde obezite prevalasindaki artis obezite ile
kardiyovaskiiler hastalik olusumu arasindaki bu iliskiyi, kaygi verici bir konu haline

getirmistir [32].

C- Reakitif protein (CRP)

Inflamasyon mekanizmalari, dolasimdaki 15kositlerin arteryal duvara ilk alindigindan,
kararsiz plaklarin kopmasma ve hastaligin klinik bulgular1 ile sonuglanmasma kadar,
aterosklerozun tiim evrelerinde merkezi rol oynamaktadir. CRP aterosklerotik lezyonda,
ozellikle vaskiiler intimada bulunan, monosit, monosit tiirevi makrofajlar ve lipoproteinler
ile birlikte lokalize olan maddelerden biridir. Bu lokalizasyon aterosklerotik siire¢ce dogrudan
katk1 yapar [39]. Bireylerde CRP’nin degerlendirilmesi ile olgiilen inflamasyon seviyeleri
uzun donem kalp krizi, iskemik inme veya perifer arter hastaliklarinin olusum riskini
belirler. Hastanin KAH olusumu i¢in risk katmanlagmasini gelistirir ve birincil korunmada

dogrudan ileri degerlendirme ve tedaviye yardimei olabilir [40].

Interlokin-6 (1L-6)

Interlokin-6 ve membran bagimli IL-6 reseptdrleri (IL-6Rs)’nin Koroner arter hastalik
gelisiminde rol oynadigi goriilmiistiir. Koroner arter hastaliklarinin 6nlenmesinde kullanilan
terapatik miidahalelerde IL-6Rs’nin gelecekte kullanilmasi diisiiniilmektedir. Dolasimdaki
IL-6R seviyelerinin azalmasi membrana bagli IL-6R diizeyinin de azalmasina yol agarak,

inflamasyonun yani CRP diizeyinin diismesine sebep olmaktadir [40].
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Homosistein

Kanda homosistein diizeyinin yiikselmesi koroner hastaliklar i¢in bir risk faktoriidiir.
Homosisteinin endotel fonksiyonu bozmasi, sitotoksik etkileri, NO salinimini azaltmasi,
ROS iiretimini ve LDL-K oksidasyonunu artirmasi, platelet fonksiyonunu bozmasi gibi
sebepler ile aterosklerotik siiregte rol oynayabilecegi bildirilmektedir [41] . Homosistein
metabolizmasinda rol alan folik asit, B12, Be Ve B vitaminlerinin yetersizligi sonucu kanda

homosistein diizeylerinin yiikselebilecegi de bilinmektedir [38].

2.5. Koroner Arter Hastaligi Tam Yontemleri

2.5.1. Elektrokardiyogram

Kalbin elektriksel aktivitesinin kaydinin yapildigi bir tan1 yontemidir. Cilde yapistirilan
elektrotlar araciligi ile kalbin elektriksel aktivitesi grafik olarak kaydedilir. Kalp hizi, ritmi,
kalp kasina yetersiz kan ve oksijen gidisini gosteren belirtiler ve gegirilmis kalp krizi

bulgulart EKG yardimu ile teshis edilebilir.

2.5.2. Efor testi

Hekimin gerekli gordiigii durumlarda bagvurulan bir tan1 yontemidir. Hasta kosu bandi
tizerinde kosarken kalp EKG'si kaydedilir. Bu yontem, gizli koroner arter hastaliginin

tanisinin konulmasinda yardimci olan bir tan1 yontemidir [9].

2.5.3. Koroner anjiyografi

Koroner anjiyografi, koroner anatomiyi ve muhtemel liimen tikanikligini goriintiilemek icin
radyokontrastin X-1g1n1 kilavuzlugu altinda koroner arterlere enjekte edildigi invaziv bir tam
yontemidir. Diger tani yontemlerinde kaydedilen ilerlemelere ragmen koroner arter
hastaliginin tanisinda “altin standart” olmaya devam etmektedir. Gliniimiizde komplikasyon

orani ¢ok diisiik oranda olmasina ragmen, komplikasyon olasiligi halen bulunmaktadir [42].
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2.6. Koroner Arter Hastahgi ve Oksidatif Stres

Kardiyovaskiiler sistemde hiicreler devamli olarak sinyal molekiilleri olarak kullanilan
reaktif oksijen tiirleri (ROS) tretirler. Bu ROS bilesenleri hiicresel homeostatik siireglerin
ayrilmaz bir bilesenidir ve hiicre i¢i ve dis1 antioksidanlar tarafindan dengelenmis bir redoks
ortaminda ¢alismaktadir [43]. Biyolojik sistemlerde en 6nemli serbest radikaller stiperoksit
anyon radikali, hidroksi radikali, hidrojen peroksit ve triplet veya singlet oksijen gibi oksijen
tirevleridirler. Reaktif oksijen tiirleri bir veya iki adet ¢iftlenmemis elektron ile karakteriz
olup, stabil olmayan ve oldukg¢a reaktif ve hizli bir sekilde etrafindaki molekiillerle
etkilesime girip onlarin yapisint ve fonksiyonunu degistiren molekiillerdir. Hiicresel
metabolizmada normal kosullar altinda mitokondride oskidatif fosforilasyon boyunca proton
sizintilart yolu ile; endotel, vaskiiler diiz kas, nétrofil hiicrelerinde Nikotinamid adenin
diniikleotid (NADH) ve Nikotinamid adenin diniikleotid fosfat (NADPH) gibi ¢esitli
enzimler veya endotelde ksantin oksidaz ile; sitokrom p450 enzim sistemleri ile bazi
maddelerin otooksidasyonu sonucu ROS’lar iiretilmektedir. Reaktif oksijen tiirleri gesitli

fizyolojik fonksiyonlara katilirlar [44].

Antioksidanlarin kritik rolii, ROS seviyeleri hiicresel antioksidan kapasiteyi astiginda ve
oksidan stres durumu olusturdugunda ortaya ¢ikmaktadir [43, 44]. Oksidatif stres
olustugunda ROS’lar oksidatif olarak lipidleri, proteinleri ve DNA'y1 vaskiiler fonksiyon ve
yap1 i¢in zararh etkilerle degistirebilir veya hasar verebilir. Kardiyovaskiiler antioksidan
sistemin karmagsikligi, hiicresel ROS'u daha az reaktif formlara indirgemek i¢in antioksidan
olarak islev goren enzimatik ve enzimatik olmayan faktor dizisi ile vurgulanir. Siiperoksit /
hidrojen peroksit (veya lipid hidroperoksitleri) suya (veya lipid hidroksitlere) indirgeyen
stiperoksit dismutazlar, glutatyon peroksidazlar ve katalaz gibi birkac anahtar hiicresel ve
dolagimdaki antioksidan sistemi bulunmaktadir. Alfa-tokoferol, askorbik asit, 3-karoten ve
indirgenmis glutatyon (GSH) gibi bir¢ok Onemli kiiglik molekiillii antioksidan da
bulunmaktadir. Glutatyon rediiktaz, glukoz-6-fosfat dehidrogenaz tarafindan saglanan
NADPH'y1 gerektiren bir reaksiyonda glutatyon disiilfidi indirgeyerek hiicre ici GSH
diizeylerini korur. Bu nedenle, antioksidan aktivite azaldiginda veya kiiciik molekiil
antioksidan kullanilabilirligi simirli oldugunda, azaltilmis net antioksidan kapasitesinin bir

sonucu olarak oksidatif stres ortaya ¢ikabilir.
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Oksidatif stres ¢esitli tamamlayici mekanizmalar yoluyla ateroskleroza neden olmaktadir.
Oksidatif stres endotel disfonksiyonu, inflamasyonu, bagisiklik tepkilerini ve trombiis
olusumunu aktive eder; lipidleri oksitler ve aterosklerotik plaklarin olusumuna zemin

hazirlayan vaskiiler olaylar1 baslatir [43].

Reaktif oksijen tiirleri ve reaktif nitrojen tiirleri (RNS) hastalik siireciyle yakindan iligkilidir.
ROS ve RNS’lerin antioksidanlar tarafindan yakalanamamasi, mitokondriyal lipid
kardiyolipini etkiler, mitokondriyal sitokromun salinmasini uyarir ve sonunda intrinsik 6liim
yolunu aktive eder. Reaktif nitrojen tiirleri vaskiiler doku hasarina katkida bulunabilir. Bu
nedenle, ROS ve RNS, ¢esitli patofizyolojik sinyal yollarini diizenleyen sinyal molekiilleri
olarak gorev yapar. Yiiksek ROS seviyeleri aterosklerotik plak stabilizasyonunun ayrilmaz
bir parcasi olarak patofizyolojik kosullardaki intrinsik apaptotik yolagin ve doku hasarinin
giiclii indiiktorleridir. KAH patolojisi ile iligkili ROS iiretiminin en 6nemli kaynaklar
mitokondriyal solunum zinciri ve NADP oksidazdir. Ateroskleroz patogenezi, inflamasyon,
bagisiklik yanitt ve proliferatif siire¢ ile de ilgilidir. Endotel hasar olusumu, trombosit
agregasyonuna yol agar ve arteriyel intimada aterosklerotik plak nidusunu olusturan diiz kas
hiicrelerinin ¢ogalmasin tetikleyen platelet kaynakli biiylime faktoriinii serbest birakir. Bu

da hastaligin gelismesindeki inflamatuvar degisiklikleri gosterir [45].

2.7. Serbest Radikaller

Serbest radikaller, anatomik veya molekiiler orbitallerinde bir yada daha fazla eslenmemis

elektron bulunduran molekiil veya molekiil fragmentleri olarak tanimlanabilir [46].

2.7.1. Reaktif oksijen tiirleri (ROS)

Siiperoksit radikali

Stiperoksit radikali, ¢cevreye ve pH'ya baglh olarak farkli 6zelliklere sahiptir. Stiperoksit,
asitlik sabiti (pKa) 4.8 oldugundan O veya diisiik pH hidroperoksil (HO2) formunda
bulunabilir. HO, formu diger formdan daha kolay bir sekilde biyolojik membranlara niifuz
eder. Fizyolojik pH’larda siiperoksit genellikle yiiklii formunda bulunsa da HO> oldukc¢a
onemli bir tirdiir. Hidrofilik ortamlarda hem Oz, hem HO: formu indirgeyici olarak rol

alirken, HO2’nin indirgeme kapasitesi daha yiiksektir. Organik ¢oziiciilerde O2’nin
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¢oOziiniirligl ve indirgeyici ozelligi artar. Ayn1 zamanda gii¢lii bir niikleofil, pozitif olarak
yiikli kisimlara saldirma yetenegi olan ve okside edici olarak da etki gdstermektedir.
Stiperoksit radikallerinin en 6nemli reaksiyonu dismutasyon reaksiyonudur. Bu reaksiyonda
stiperoksit radikali bir diger siiperoksit radikali ile reaksiyona girer. Birisi oksijene

oksitlenirken, digeri hidrojen peroksite indirgenir [47].

[HO2/02 + HO2/O2 = H202+02]

Hidrojen peroksit (H205)

Stiperoksit radikallerinin dismutasyon reaksiyonu geg¢irmesinin sonucu olarak hidrojen
peroksit (H202) olusur. Bazi enzimler dogrudan veya dolayli olarak H2O: radikalini
olustururlar. HoO2 molekiilleri reaktif oksijen metabolitleri olarak diisiiniilse de tanim olarak
radikal degildirler. Fakat ¢ok kiiciik miktarlarda (10uM) bile hiicreye zarar verebilirler.
Cozeltilerde kolayca ¢ozliniip, biyolojik membranlara penatre olabilirler. Bu radikal tiiriiniin
istenmeyen kimyasal etkileri okside edici 6zelliklerinden kaynaklanan direkt aktivite ve
daha zararli maddelerin kaynagi olmasi sebebiyle indirekt aktivite olarak kategorize
edilebilir. H20,’nin direkt aktiviteleri arasinda hem proteininden demir iyonu salarak
yapisini bozmak, enzimleri inaktive etmek, DNA, lipid, -SH gruplar ve ketoasitleri okside
etmek gibi etkileri bulunmaktadir [47].

Hidroksil Radikali

Hidroksil radikalinin reaktivitesi olduk¢a yiiksektir. Siiperoksit radikalinin tersine diger
molekiillere karsi yiiksek afinitesi bulunmaktadir. Hiicrelerde DNA, protein, lipid,
aminoasit, seker ve inorganik molekiiller ile yiiksek diizeyde reaksiyona giren gii¢lii bir
okside edici ajandir. Biyolojik sistemlerdeki en reaktif radikal olarak kabul edilir. Uretildigi
bolgede onu oldukga yakindan ¢evreleyen molekiillerle etkilesime girmektedir [47].

Singlet Oksijen

Singlet oksijenin yapisinda ortaklanmamis elektron yoktur. Fakat yine de reaktif oksijen

tirleri grubunda yer alir. Serbest radikal reaksiyonlarinin baglamasina sebep olmaktadir [48].
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2.7.2. Reaktif nitrojen tiirleri

Reaktif Nitrojen tiirleri nitrik oksit (NO') ve nitrojen dioksit (NO2') olusturur [49]. Nitrik
oksit, bir atom azot ile bir atom oksijenin ¢iftlesmemis elektron vererek birlesmesinden
meydana gelmistir ve bu ylzden radikal tanimina uymaktadir. Nitrik oksitin ROS’lar ile
reaksiyona girerek giiglii bir oksidan olan peroksirinit (ONOOH) olusturdugu ve bunun da
dekompozisyonu ile OH' radikalini olusturdugu bilinmektedir [50].

2.7.3. Serbest radikal kaynaklari

X 1smlart ve radyasyon suyu pargalayarak hidroksil radikallerinin olusumuna neden
olmaktadir. Gegis metal iyonlar1 da oksijen ve hidrojen peroksit ile enzimatik olmayan

reaksiyona girerek hidroksil radikallerini olustururlar.

Aktiflesmis makrofajlardaki solunum basamagi pentoz fosfat yolu ile glukoz kullanimini
arttirarak ve bu yoldaki indirgenme ve oksidasyon reaksiyonlarindaki artis ile fagosite
edilmis mikroorganizmalar1 oldiiren sitotoksik ajanlar olan oksijen radikalleri
iretilmektedir. Yetigkin bir insanda giinde harcanmakta olan 30 mol oksijenin %3-5’1 singlet
oksijen, hidrojen peroksit, siiperoksit, peroksil ve hidroksil radikallerine doniismektedir

[51]. Reaktif oksijen tiirlerinin ekzojen ve endojen kaynaklar1 Sekil-2.1’de verilmistir [47].

EKZOJEN ENDOJEN
KAYNAKLAR KAYNAKLAR
4 ) 4 I

A radyasyonu Hiicreler

UV radyasyonu ROS enzimleri
Ultrason Metabolizma
Besinler Hastaliklar
Ilaglar

Kirleticiler

Ksenobiyotikler

Toksinler

- )

- J

ROS: Reaktif oksijen tiirii, UV: Ultra viyole 1s1n

Sekil 2.1. Reaktif oksijen tiirlerinin kaynaklar1 [47]
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2.7.4. Serbest radikallerin etkileri

Lipid

Biyomolekiillerin oksidatif stres ve oksidatif modifikasyonu yaslanma, ateroskleroz,

inflamasyon ve kanser gibi bir ¢ok hastaliga yol agmaktadir [52].

Subseliiler organellerde bulunan membran lipidleri, serbest radikal hasarina son derece
duyarlidir. Lipidler serbest radikallerle reaksiyona girdiginde, dogrudan ve dolayl etkilere
yol agan lipid peroksidasyonunun zararli zincirleme reaksiyonundan gecebilir. Lipid
peroksidasyonu sirasinda, ¢ok sayida zehirli yan iirlin de olusur. Lipid peroksidasyonunun
neden oldugu hasar, hiicrenin isleyisine de oldukca zararlidir [53]. Lipid peroksidasyonu

ikincil haberlesme olarak veya baska biyomolekiillerle dogrudan reaksiyona girebilen,

biyokimyasal lezyonlar: arttiran, ikincil serbest radikal kaynagini igeren bir siirectir. Lipid
peroksidasyonu, hiicre membranlarinda bulunan ¢oklu doymamis yag asitleri {lizerinde
gerceklesir ve radikal zincir reaksiyonu ile ilerler. Hidroksil radikalinin ROS'u baslattig1 ve
hidrojen atomunu ¢ikardigi, dolayisiyla lipid radikali tirettigi ve ayrica dien konjugatina
doniistiirtildiigli disiiniilmektedir. Ayrica, oksijen ilavesi ile peroksil radikal olusturur. Bu
son derece reaktif radikaller, bir bagka yag asidine baglanip lipid hidroperoksit (LOOH) ve
yeni bir radikal olusturur. Boylelikle lipid peroksidasyonu yayilmis olur [52].

LOO - veya lipid radikalinin (L ¢) E vitamini veya a-tokoferol (a-TOH) gibi bir antioksidan
molekiilii ile reaksiyona girer ve daha ileri zincir reaksiyonlarinda yer almayan daha stabil
tokoferol fenoksil radikalini olusturur. Bu, C vitamini veya GSH gibi diger hiicresel

antioksidanlar tarafindan “geri doniistimli” hale getirilebilir [53] .

Protein

Proteinlerin ROS / RNS ile oksidasyonu, ozellikle gecis metali iyonlariyla etkilesime
girdiklerinde ilave radikal tiretebilen protein hidroperoksitleri gibi kararli ve ayn1 zamanda
reaktif iirtinler iiretebilir. Fonksiyonel agidan aktif olmayan oksitlenmis proteinlerin ¢ogu
hizli bir sekilde uzaklagtirilsa da, bazilar1 zamanla asamali olarak birikebilir ve bdylece

cesitli hastaliklarin yani sira yaslanmayla iliskili hasarlarin olusumuna katkida bulunur [53].
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Niikleik Asit

DNA’da olusan oksidatif hasar, DNA'nin ROS veya RNS ile etkilesiminin bir sonucudur.

*OH ve H® gibi serbest radikaller, seker par¢asindan alinan hidrojen atomlarinin bazlarina
veya soyutlamalarina eklenerek DNA ile reaksiyona girer. Pirimidin C4-C5 ¢ift bag,
ozellikle *OH tarafindan saldiritya duyarlidir ve timin glikol, urasil glikol, iire kalintis1, 5-
hidroksi deoksiuridin, 5-hidroksi deoksisitidin, hidantoin ve digerleri de dahil olmak tizere
bir dizi oksidatif pirimidin hasar tirlinii iiretir. Benzer sekilde, « OH'nin piirinlerle etkilesimi,
8-hidroksi deoksiguanozin (8-OHdG), 8-hidroksi deoksiadenozin, formamidopirimidinleri
ve diger daha az karakterize edilen piirin oksidatif tirinleri tiretmektedir. Pek cok yolak DNA
hasarin1 onarmaktadir. 8-OHdG, karsinogenezde rol oynamaktadir ve oksidatif DNA hasari

icin giivenilir bir belirteg olarak diisiiniilmektedir [53].

Karbonhidrat

OH- gibi serbest radikaller, karbon atomlarindan birinden bir hidrojen atomu rastgele alarak
karbon-merkezli bir radikal iireterek karbohidratlarla reaksiyona girer. Bu, hiyaliironik asit
gibi 6nemli molekiillerde zincir kirtlmalarina yol agar. Eklemleri ¢evreleyen sinoviyal
sivida, inflamasyon durumunda nétrofillerin birikimi ve aktivasyonu 6nemli miktarlarda
radikal iretir [53].

2.8. Antioksidan Savunma Sistemleri

Serbest radikaller hiicrelerde enzimatik ve enzimatik olmayan elektron transfer reaksiyonlar
yolu ile iiretilmektedir. Serbest radikaller ve oksidanlar endojen kaynaklar (biyomolekiillerin
otooksidasyonu, enzimatik oksidasyon, hiicre i¢i organeller, mitokondriyel solunum zinciri
ve NADPH oksidaz, ksantin oksidaz gibi hiicre i¢i enzimler) ve endojen kaynaklar (ilaglar,
radyasyon, tiitiin kullanimi, gegis metalleri, inorganik partikiiller) olmak {izere iki grupta

incelenebilir [54].
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2.8.1. Enzimatik antioksidanlar

Siiperoksit dismutaz

Stiperoksit dismutaz (SOD) enzimleri siiperoksit anyonunu oksijen ve hidrojen peroksite
pargalayan enzim grubudur. Siiperoksit dismutaz enzimleri, biitiin aerobik canlilarda, hiicre
dis1 sivida yer almaktadir [52]. Metal kofaktoriine bagli olarak siiperoksit dismutazin iig
biiyiik ailesi vardir: Bunlar sitozolde bulunan Cu/ Zn SOD (SOD1), mitokondri matriksinde
bulunan Mn SOD (SOD2), ekstraseliiler SOD (SOD3)’dir [52, 55].

Katalaz

Katalaz enzimi hemen hemen biitiin oksijene maruz kalan tiim yasayan canlilarda bulunan
ve hidrojen peroksiti su ve oksijene pargalayan bir enzimdir. [52] . Bu enzim karaciger ve

eritrositlerdeki hiicrelerin, organlarin ve dokularin ¢ogunda ve yliksek konsantrasyonlarda

bulunmaktadir [55].

Glutatyon Peroksidaz

Selenyum igeren bir enzim olan glutatyon peroksidaz H.O> ve organik hidroperoksitleri suya
ya da es alkollere indirgeyen katalizordiir. indirgenmis glutatyon, serbest tiol gruplari
asagidaki gibi disiilfid baglarina oksitlendiginden, siirecte etkili elektron verici olarak islev

gormektedir [55]:

H,0, + 2 GSH / GS-SG + 2H,0

2.8.2. Enzimatik olmayan antioksidanlar

Askorbik asit

Askorbik asit, renksiz veya beyaz kristal yapida olup asidik bir tada sahiptir. Saf ve kuru
oldugunda stabil iken, ¢dzelti i¢erisinde veya nemli bir ortamda bulundugunda igerigindeki
asit ve tuzlar oksijen ile reaksiyona girerler. Oksidasyon diisiik ve yiiksek pH degerlerinde
hizlanir ve metal iyonlari araciligi ile katalize edilir. Soliisyon igerisinde iyi bir stabilizasyon
pH 5.4 ile saglanir [56].
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Oksijen esasli reaktif tiirler, C vitamini/askorbik asitten bir elektron vererek indirgenir. Bu
islem sirasinda, serbest radikal olmasina ragmen c¢ok reaktif olmayan semidihidroaskorbat
radikali olusur. Semidehidroaskorbat, askorbik asit ve dehidroaskorbatin etkilerini bertaraf
etmek i¢in fazla miktarda olusabilir. Alternatif olarak, dogrudan dehidroaskorbat olusturmak
tizere oksitlenebilir. Dehidroaskorbat oldukga kararsiz bir bilesendir. Oksalik ve I-treonik
asit olusumunu saglamasi bir dizi kompleks tepkime ile pargalanir. Bununla birlikte,
dehidroaskorbat ve ayrisan {irlinleri toksiktir ve olagan reaksiyon, dehidroaskorbatin
askorbik aside dontisimiidiir. Bu reaksiyon, enzim dehidroaskorbat rediiktaz enzimi
tarafindan katalize edilir ve siirecte iki glutatyon molekiiliinii okside eder. Ayni enzim
semidihidroaskorbat radikalini de geri doniisiime sokabilir. C vitamini ve dehidroaskorbik
asit, lipidlerin oksitleyici hasara kars1 korunumunda ve E vitamini yenilenmesinde 6nemli

bir rol oynamaktadir.

C vitamini, siiperoksit ve tiirevleriyle hizla ve daha da hizli bir sekilde hidroksil radikalleri
ile reaksiyona girer [57, 58]. Ayni1 zamanda singlet oksijeni temizler thiyl radikallerini and
hipoklorik asidi indirger. insanlarda gérme duyusu C vitamini bakimindan zengindir, buna
karsin dogal olarak olusan antioksidan enzimlerin seviyeleri (0rnegin siiper oksit dismutaz)
diistiktiir. Bu nedenle, gozii oksidatif hasarlardan, 6zellikle de tekli oksijen aracili UV'ye

bagli hasarlardan koruyabilir [58] .

Glutatyon

Genellikle en yaygin intraseliiler tiol olan bu her dokuda bulunan tripeptit, proteinlerin ve
DNA'nin sentezi, tasinmasi, enzim aktivitesi, metabolizmasi ve hiicrelerin korunmasi gibi
birgok 6nemli biyolojik fenomende dogrudan veya dolayli olarak islev gormektedir [59].

Glutatyon dogrudan serbest radikalleri yakalama 6zelligine sahiptir [60].

Melatonin

Melatonin epifiz bezinden salinan sentetik bir iiriindiir. ROS ve RNS’lere karsi koruyucu
oldugu bilinmektedir. Melatonin serbest radikal yakalayicisi olmasi agisindan dogrudan etki
gosterirken, antioksidan enzimleri uyarici etki gostermesi agisindan indirekt etkiye sahiptir

[61].
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E vitamini

E vitamini, yliksek antioksidan potansiyeli olan yagda eriyen bir vitamindir. E vitamini,
sekiz sterecoizomere sahip kiral bir bilesiktir: Bunlar a, B, y, & tokoferol ve a, B, vy, &

tokotrienoldir. a-tokoferol, insanlarda en biyoaktif formdur [62].

E vitamini hiicre membran lipidleri ve dolasimda bulunan LDL-K basta olmak {izere
viicuttaki biitlin lipidlerde bulunur. Yag dokusundaki major bilesende ¢oziinen antioksidan
olarak kabul edilir. Yaglar1 peroksidasyona ve oksidasyona karsi koruma rolii iistlenir. E
vitamini, yapisindaki fenolik hidrojeni, radikallere ragmen tepkimeye girmeyen ve oksidatif
zincir reaksiyonuna devam edemeyen tokoferoksil radikaller olusturan peroksil radikallerine

vererek lipid peroksidasyonunu durdurur [57].

Bir serbest radikal hiicre membranindaki lipidler ile reaksiyona girdiginde, zincirleme
reaksiyonlar olusur hiicre membraninda yapisal ve fonksiyonel bozukluklar meydana gelir.
E vitamini 6zellikle yapisinda ¢oklu doymamis yag asitleri bulunan dokularda (beyin,
merkezi sinir sistemi), yiiksek konsantrasyonlarda oksijen ile dogrudan iligkisi olan
organlarda (akciger), oksijen ve serbest radikal reaksiyonlari ile ugrasan organellerde

(mitokondri) olduk¢a énemlidir [58].

Urik asit

Urik asit piirin niikleozitlerinin ve serbest bazlarin yikimi sonucu olusan son iriindiir. Kronik
artmig trik asit seviyeleri inme riskini artirirken, akut degisimlerin antioksidan 6zellikleri
oldugu bilinmektedir. Urik asit hidrofilik ortamda karbon merkezli ve peroksil radikalleri
temizleyebilirken lipolifik radikalleri siiplirme kabiliyetini kaybeder ve lipid

membranlardaki radikal zincir yayilimini bozmamaktadir [63].

K vitamini

K vitamini, protein ile bagli glutamatlarin ¢esitli hedef proteinlerde A-karboksi glutamatlara
posttranslasyonel doniisiimii i¢in gerekli olan yagda eriyen bir bilesik grubudur. Bu
vitaminlerin 1,4-naftoik olmayan yapisi, antioksidan koruyucu etkiyi saglar. Bu vitaminin
iki dogal izoformu K1 ve K2'dir [57].
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Karotenoidler

Karotenoidler, bitkiler ve mikroorganizmalar tarafindan sentezlenen dogal pigmentlerdir;
ancak hayvanlar tarafindan iiretilmemektedir. Dogada bulunan 600'den fazla karotenoidin
yaklasik 401 tipik bir insan diyetinde bulunur. Bu karotenoidlerin sadece 141 ve bazi
metabolitleri kan ve dokularda tespit edilmistir. Karotenoidlerin ¢cogunun antioksidan etkisi
vardir. 3 karoten, singlet oksijeni yakalama ve antioksidan yetenekleri agisindan en iyi

sekilde karakterize edilmistir [64].

Epidemiyolojik caligmalar antioksidan bakimindan zengin besinler ile beslenmenin
kardiyovaskiiler hastalik riski ile ters iligkili oldugunu gostermistir [65, 66]. E vitamini, C
vitamini, karotenoidler ve polifenoller gibi diyet antioksidanlar1, ROS ve RNS’lerin tiretimi
ve antioksidanlar (endojen ve ekzojen) arasinda bir dengesizlik olarak tanimlanan oksidatif
stresin baskilanmasi yoluyla koruyucu kardiyovaskiiler etkiye sahiptir [67]. Kardiyovaskiiler
sistemde serbest radikallerin fazla miktarda iretilmesi NO degradasyonu, lipid
peroksidasyonu ve inflamasyon yanit araciligi ile olusan endotel disfonksiyonuyla iliskilidir.
Antioksidanlar serbest radikal molekiillerine birer elektron vererek, zararli zincir reaksiyon

olusumuna engel olurlar [68].

2.9. Diyet Toplam Antioksidan Kapasitesi (DTAK)

Diyet toplam antioksidan kapasitesi besinlerde bulunan biitiin antioksidanlarin
birikimli/sinerjik etkisini temsil etmektedir. Tek bir antioksidan etkiden ¢ok, birlesik bir
parametreyi temsil eder. DTAK klinik ve halk sagligi uygulamalarinda yiiksek potansiyele
sahiptir; clinkii 6zellikle diyet antioksidanlarinin koruyucu aktivitelerinin toplamini

gostermektedir [69].

Diyet toplam antioksidan kapasitesi metabolik sendrom riski [70, 71], kardiyovaskiiler
hastalik [72, 73], akciger fonksiyonu [74], mide [75], pankreas[76] ve meme kanseri [77] ile
ters iligkili oldugu gecmis yillarda yapilan g¢aligmalarla ortaya konmustur. Saglikli
bireylerde ise DTAK’mn diyet kalitesini gosteren potansiyel bir indikator oldugu
gosterilmistir [78].
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Yiiksek DTAK’nin, TG, TG / HDL-K, HDL-K, insiilin, HOMA-IR ve CRP profili ile iliskili
oldugu ortaya konulmustur [79]. Kardiyovaskiiler hastalik gegmisi olan bireylerde, yiiksek
DTAK diisiik DTAK ile iligkisinin degerlendirildigi bir calismada; yiiksek DTAK ile %46-
%56 daha diisiitk hemorajik inme riski ile iliskili bulunmustur [80].

2.10. Toplam Antioksidan Kapasite

Serum veya plazma konsantrasyonlarinin antioksidan igerikleri laboratuvar ortaminda ayri
ayr1 Olgtilebilir. Fakat bu Olglimler zaman alici, pahali ve komplike teknikler
gerektirmektedir. Farkli antioksidan molekiillerin ayr1 ayr1 6lgiimii pratik olmadigindan ve
antioksidan etkileri birikimli oldugundan, 6rnegin toplam antioksidan kapasitesi laboratuvar
ortaminda Ol¢iilmektedir [6]. Buna toplam antioksidan kapasite [81], total antioksidan

aktivite [82], total antioksidan gii¢ [83]veya total antioksidan durum [84] ad1 verilmtektedir.
2.10.1. Toplam antioksidan kapasitesi él¢iim teknikleri
FRAP

Bu yontem ile 6rnegin demir indirgeme kapasitesi 6l¢iilmektedir. Diisiik pH diizeyinde ferrik
tripridiltriazin (Fe*-TPTZ) kompleksi Fe*? formuna indirgenir ve yogun mavi bir renk ve
maksimum 593 nm absorbans gerceklesir. FRAP degerleri, bilinen reaksiyon
konsantrasyonlarinda demirli iyonlar iceren test reaksiyon karisimlarinda 593 nm'de
absorbans degisimini karsilagtirarak elde edilir. Absorpsiyon degisiklikleri, plazma da dahil
olmak iizere antioksidan karigimlariyla ve saflagtirilmis formda antioksidan igeren
soliisyonlarla genis bir konsantrasyon araliginda lineerdir. Antioksidanlar arasinda belirgin

bir etkilesim goriilmemektedir [83].
TEAC

Bu yontem 2,2'-azinobis-3-etilbenzotiazolin-6-siilfonik asit (ABTS), bir peroksidaz
(metmyoglobin gibi) ve hidrojen peroksit ile inkiibe edildiginde, uzun Omiirlii radikal
katyon, ABTS olusur. Hidroksil, peroksil, alloksil ve inorganik radikaller gibi ¢cok sayida
serbest radikal, ayn1 zamanda ABTS ile reaksiyona girerek radikal olustururlar. Peroksidaz
olarak metmyoglobin kullanildiginda, feryl miyoglobin ile etkilesime giren ABTS™ radikal

katyonunun olusumu, hem proteinlerin emilim bdolgesinin 6tesinde 650, 734 ve 820 nm'de
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emilime sahiptir. Antioksidan rediiktanlar ve hidrojen vericilerin varliginda, saf ¢ozelti veya
plazmada, bu radikal katyonun etkisi absorbansi ilave edilen akiskanin antioksidan

kapasitesine (miidahale eden bilesiklerin yoklugunda) bagli olarak bertaraf edilir [5].

TRAP

Peroksil radikalini igeren reaksiyonlari izlemek i¢in luminolle giiclendirilmis kimyasal
isiklandirma (chemiluminescence CL) kullanilir. CL sinyali, 2,2’-azobis-(2-amidino-
propane) dihidroklorid (AAPH) 'in termal dekompozisyonundan kaynaklanan luminol tiirevi
radikaller iiretimi ile yonlendirilir. TRAP degeri ile numunenin antioksidanlarin varligina

bagli olarak chemiliiminans sinyalini sondiirdiigi periyod belirlenir [85].

ORAC

Bu 6l¢iim teknigi ilk olarak 1990 yilinin baslarinda Cao ve arkadaslar1 tarafindan
kullanilmistir[86]. Bu yontemde, bir indikator protein olarak fikoeritrin (3-PE), bir peroksil
radikal olusturucu olarak 2,2'-azobis (2-amidinopropan) dihidrokloriir (AAPH) ve 6-
hidroksi-2,5, 7,8-tetrametilkro-man-2-karboksilik asit (Trolox, suda ¢6ziiniir bir vitamin E
analogu) kullanilir. Sonuglar ORAC iiniteleri olarak ifade edilir. Burada 1 ORAC {initesi, 1
uM Trolox tarafindan iiretilen net koruma degerine esittir. Bu deneyin essizligi, bir
numunenin toplam antioksidan kapasitesinin, oksidasyon reaksiyonunu tamamlamaya
caligarak tahmin edilmesidir. Bu noktada, protein olmayan antioksidanlar (a-tokoferol, C
vitamini, E-karoten, iirik asit ve bilirubin) ve numunedeki albiiminlerin ¢ogu peroksil
radikali tarafindan oksitlenir. Sonuglar, antioksidanlar tarafindan iiretilen korumanin
Olglilmesiyle hesaplanmaktadir. Bu, kinetik veya gecikme siiresi 6l¢iimleriyle ilgili bir¢ok
sorunu ¢6zmektedir. ORAC degerinin serum, Trolox, C vitamini, tirik asit ve sigir albumin

konsantrasyonu ile dogrusal bir korelasyonu gosterilmistir [86].

2.11. Koroner Arter Hastali@inda Tibbi Beslenme Tedavisi

Koroner arter hastaliginin patogenezinde aterogenez (koroner arterlerde yag birikimi sonucu
plak olusumu), tromboz (plaklarda kan pihtilagsmasi) ve inflamasyon (kan damarlarmin
duvarlarinda bozulma) yer almaktadir. Beslenme bu yolaklarda ana rol oynar ve bunlar

arasinda koprii gorevi goriir. Major koroner arter risk faktorleri arasinda anormal lipid profili
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(6zellikle plazma kolesterol ve alt fraksiyonlari), yiiksek kan basinci ve diyabet yer
almaktadir. Obezite (hem genel hem merkezi tiplerinde) artmis koroner arter hastaligi risk
faktori ile iliskilidir [29]. Cizelge 2.2 de ATP III ve Tiirk Kardiyoloji Dernegi Onerileri
verilmistir [87, 88]

Cizelge 2.2. ATP III ve Tirk Kardiyoloji Dernegi 6nerileri

Besin Grubu ATP 111 Tiirk Kardiyoloji Dernegi
Doymus Yag* Toplam enerjinin %7’sinden az Toplam enerjinin %7 ‘sinden az
Coklu Doymamis Yag  Toplam enerjinin max. %10’u Toplam enerjinin max. %10’u
Tekli Doymamis Yag  Toplam enerjinin max %20’si Toplam enerjinin max %20’si
Toplam Yag %25-35 %25-35
Karbonhidrat** %50-60 %50-60
Posa 20-30g/giin 20-30g/giin
Protein Toplam enerjinin yaklasik %15’ Toplam enerjinin yaklasik %15’
Kolesterol <200 mg/giin <200 mg/giin
Toplam Enerji alimi ve harcamasi agirlik Ideal agirlig1 devam ettirip sismanlig
Enerji(kkal/glin)*** kazanimini 6nlemek i¢in dengede ~ Onleyecek kadar

olmalidir.

*Trans yag asitleri LDL-K’yi yiikselten diger bir yag tiirii olup, diyetle alimi en az/hi¢ diizeyinde tutulmalidir.
**Diyetle karbonhidrat alim1 kompleks karbonhidratlardan; tam tahillar, meyve ve sebzelerden saglanmalidir.
***Glinliik enerji harcamasi en azindan orta derecede fiziksel aktiviteyi igermelidir. (ortalama 200 kkal/giin
enerji kaybi saglamalidir).

2.11.1. Diyetle enerji alhm

Agirlik kazanimi olmayacak sekilde veya ideal agirligin korunmasi i¢in enerji alimi ve
harcamasi dengede olmalidir [89]. Obez ve asir1 kilolu bireylerde kan basinci, dislipidemi
ve glukoz metabolizmasi iizerine olumlu etkiler elde edebilmek icin ideal agirligin

korunumu 6nerilmektedir [90].

2.11.2. Diyetle karbonhidrat alinm

Glinlimiizde koroner arter hastaligindan korunma ve tedavide diisiik yag yiiksek
karbonhidrat igeren diyetlerin tiikketimi Onerilmektedir. Karbonhidratlar doymus yag
kaynaklart yerine kullanildiginda LDL-K seviyelerinde bir azalma meydana

gelebilmektedir. Fakat diyetle karbonhidrat alimi toplam enerjinin %60 11 gegtiginde HDL-
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K seviyelerinde diisme, TG seviyelerinde artis olusmaktadir. Bu tarz diyetlerin VLDL-K’nin
hepatik sentezini arttirabilecegi, HDL kolesterol diizeylerini disiirebilecegi ve insiilin
direnci olan bireylerde KVH riskini arttirabilecegi i¢in hem hastalik olusumundan
korunmada hem de tedavisinde etkili olmadigi bildirilmektedir [87]. Toplam enerjinin %50-
60’1 ozellikle tam tahillar, sebze ve meyve kaynakli olmak iizere karbonhidratlardan
karsilanmalidir [88, 89, 91].

2.11.3. Diyetle posa alim

Diyetle giinliik 25-30 gram (14g/1000 kkal) posa alinmasi 6nerilmektedir. Posa kaynagi
olarak ¢Oziinlir posa kaynaklarinin yiiksek diizeyde tiiketilmesi Onerilmektedir. Bunun
nedeni selilloz ve lignin gibi ¢éziinmez posa kaynaklarinin serum kolesterol diizeyleri
tizerine bir etkisinin bulunmamasidir. Coziiniir posanin hipokolesterolemik etkisi posanin
safra asitlerine baglanarak serum kolesterol seviyelerini diistirmesi ve kolonda bakterilerin
posalar1 fermente ederek olusturdugu asetat, propionat ve biitiratin kolesterol sentezini

inhibe etmesine baglanmaktadir [89].

2.11.4. Diyetle protein alim

Diyet ile protein alimmin genellikle LDL-K seviyeleri lizerine etkisinin diisiik diizeylerde
oldugu diisiiniiliir. Bitkisel kaynakli proteinler doymus yag ve kolesterolden fakirdir.
Hayvansal kaynakli1 proteinler genellikle doymus yagdan zengin olup, diisiik yagli siit ve siit
driinleri, derisiz tavuk, balik, yumurta beyazi ise doymus yagdan fakir hayvansal kaynakli
protein kaynaklaridir [89]. Toplam enerjinin yaklasik %15’inin protein kaynakli olmasi
onerilmektedir [88, 89, 91].

2.11.5. Diyet Yaglan

Doymus vag asitleri

Doymus yag asitleri memeli hayvanlarin etlerinde ve bunlardan elde edilen siit ve siit
tirtinlerinde bulunmaktadir. Doymus yaglardan 6rnegin tereyaginin yemeklerde ilave olarak
kullanimindan kagmilmalidir. Yagsiz/ az yagh diyet siit irtinleri kullanilmali, yagh etlerden

olan kuzu-koyun etleri yerine daha az yagli dana etleri ve beyaz etlerden olan tavuk,hindi ve
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Ozellikle balik tiiketimine 6zen gosterilmelidir. Sakatat, pastirma, sucuk, sosis, salam

tilketiminden kaginilmalidir[88] .

Doymus yaglarla karsilastirildiginda, tekli doymamis ve ¢oklu doymamis yag asitlerinin
LDL-K/HDL-K oranini istenen diizeylerde tutmaya yardimci oldugu, toplam kolesterol ve

TG seviyelerini ise diisiirmeye yardimci oldugu ortaya konmustur [92].

Fazla doymus yag tiiketen bireylerin bel-kalca oranlar1 ve BKI’lerinin daha yiiksek oldugu
yapilan bir ¢alismayla ortaya konmustur. Giinlik 10 g fazladan doymus yag alimi ile

atardamar i¢ duvar kalinligi anlamli olarak daha kalin bulunmustur [93].

LDL-K diizeyinin disiiriilmesi i¢in diyet enerjisinin en fazla %5 ila %6’smnin doymus
yaglardan gelmesi Onerilmektedir. Doymus yag alimini en aza indirmek icin ozellikle
hayvansal protein kaynaklar1 olan kirmizi et, siit ve lirlinlerinin yagsiz olanlarmin tercih
edilmesi onerilmektedir [91]. Trans yag asitleri toplam enerji aliminin %1’inden az olacak

sekilde onerilmektedir [90].

Tekli doymamis yag asitleri

Diyette alinan tekli doymamus yag asidi esas olarak oleik asittir. Zeytinyag1 ve kanola yagi
kaynaklari arasindadir. Ayrica, avokado ve findikta da bol miktarda mevcuttur. Bunlar,
coklu doymamis yaglar gibi oksidasyona yatkin yaglardan degillerdir. Ancak, diyetle alinan
tekli doymamis yag asitlerinin miktarinin toplam enerjinin  %20'sini ge¢memesi

onerilmektedir [88].

Diyette doymus yaglarin yerine tekli doymamis yag asitlerinin kullanimimin serum TK,
LDL-K ve TG seviyelerinin diisiiriilmesine yardime1 oldugu bilinmektedir. Ayn1 zamanda
Akdeniz diyetinin bir pargasi olan oleik asitin antiinflamatuvar o6zellikleri oldugu
bilinmektedir [91].

Coklu doymamis vag asitleri

Coklu doymamis yag asitlerinden n-6 grubu tromboz olusumunu hizlandirirken; n-3 grubu
yag asitlerinin antitromotik etkisi oldugu bilinmektedir. Bu yiizden diyette n-6/ n-3’e oran

2:1- 4:1 oranlari arasinda olmalidir [94].
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Omega-6 yag asitlerinden (esas olarak linoleik asit) zengin bitkisel yaglar misir 6z,
aycigegi, soya fasiilyesi yagidir. Linoleik asit viicutta serbest radikal oksidasyonuna yatkin
oldugundan, diyette alinan linoleik asit miktar1 toplam enerjinin  %10'unu ge¢gmemesi
onerilmektedir [88, 89].

Omega-3 yag asitleri endojen VLDL yapimini azaltarak plazma TG diizeyini diisiiriirler
[88]. Fakat giincel klavuzlarda omega-3 yag asitlerinin takviye seklinde alinmasindan gok
diyetin igerisinde balik tiiketimine yer verilerek alinmasi nerilmektedir [90]. Giinde yagh
bir porsiyon balik tiikketimi ile yaklasik 900 mg omega-3 yag asidi alinabilmektedir. Bu
nedenle haftada en az 2 kez balik tiiketilmesi (300 g) Onerilmektedir. Omega-3 yag
asitlerinin kaynaklari arasinda yagli deniz baliklarindan bagka bazi bitkilerde keten-tohumu
ve yaginda, kanola yagi, soya yag ve findik sayilabilir. [88]. Cizelge 2.3.’te farkli yag
asitlerinin serum LDL-K ve HDL-K kolesteroliine etkileri gosterilmistir.

Cizelge 2.3. Farkli yag asitlerinin serum LDL-K ve HDL-K kolesteroliine etkileri [31]

Yag Asidi En Iyi Kaynaklar Etki

LDL-K HDL-K
Doymus Yag Yikseltir Yiikseltir
1.Palmitik, Siit yagi, palm yagi,
miristik, laurik Hindistan Cevizi
2. Sterearik Hayvansal yaglar Etkisiz Diigiirtir
Tekli doymams
Oleik Zeytinyagi, findik yagi Disiiriir Etkisiz
Coklu doymamis
1.n-6 linoleik Bitkisel s1v1 yaglar Diigiiriir Diigiiriir
2.n-3 a-linoleik Kanola yagi Etkisiz Yiikseltir
EPA-DHA* Balik yagi Etkisiz Yiikseltir
Trans yag asitleri Kat1 margarin Yiikseltir Diistiriir

*EPA:Eikosapentaenoik asit DHA:Dokosaheksaenoik asit LDL-K Diisiik yogunluklu lipoprotein kolesterol
HDL-K: Yiiksek yogunluklu lipoprotein kolesterol

Kolesterol

Diyet yaglan ile kardiyovaskiiler hastaliklar, 6zellikle KAH ile arasindaki iliski genis
kapsamli olarak arastirilmis; elde edilen verilerde giiclii ve tutarlt sonuglara ulasilmistir. Bu
iliskinin baslangigta plazma lipidlerinin (toplam Kolesterol, lipoprotein fraksiyonlari ve
trigliseridlerin) aterojenik etkileri araciligiyla oldugu diisliniilmiistiir. Diyet yaglarinin

tromboz ve endotel fonksiyon iizerine etkisi daha yakin bir zamanda anlasilmistir.
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Kolesteroliin kan ve dokularda diyetle alim ve endojen sentez olmak iizere iki kaynagi
bulunmaktadir. Diyette siit ve siit iiriinlerinden ve kirmiz1 etten gelen yag baslica kaynaklari
arasindadir. Diyetle kolesterol alimi1 plazma kolesterol seviyelerini etkilemektedir. Diyetle
kolesterol aliminin tist limiti saglikli bireyler igin 300 mg/giin koroner arter hastaligi olanlar
icin 200 mg/giin olmas1 gerekmektedir. Fakat kolesteroliin endojen sentezi fizyolojik
ihtiyaglar karsilayabildigi icin diyet kolesterol alimi i¢in bir gereksinim belirtilmemis olup,
miimkiin oldugunca diisiik seviyelerde alinmasi tavsiye edilmektedir [29]. Serum
kolesteroliiniin ¢ogunlugu LDL-K ile tasinmakta olup, doymus yag asitlerinden zengin
yaglarin serum kolesterol diizeyini arttirict yonde etki gosterdigi bilinmektedir.
Aterosklerozun serum LDL-K diizeyi ile dogrusal HDL-K diizeyi ile ters yonde iliskili
oldugu ortaya konmustur [31]. Diyet ile kolesterol aliminin plazma kolesterol

seviyelerinden bagimsiz olarak koroner hastalik riskini arttirdigi ortaya konmustur [95].

Mevcut verilerden yola c¢ikilarak, diyet toplam antioksidan kapasitesi ve serum
antioksidan/oksidan kapasitesi koroner arter hastalarinda hem lipid profili ile hem de genel
saglik durumu ile iliskili oldugu goriilmiistiir. Giincel veriler genellikle koroner arter
hastalarinin ya diyet toplam antioksidan kapasitelerini incelemekte ya da serum
antioksidan/oksidan durumunu incelemektedir. Diyetin antioksidan kapasitesini ve serum
antioksidan/oksidan durumunu beraber inceleyen c¢alismalar bulunmamaktadir. Bu

caligmanin bundan sonra yapilacak ¢alismalara bu yonden 151k tutmasi amaglanmaktadir.
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3. YONTEM

3.1. Arastirma Yeri, Zamam, Tipi

Bu arastirma Mart-Temmuz 2017 tarihleri arasinda Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi
Kardiyoloji Klinigi’ne bagvuran koroner anjiyografi/elektrokardiyogram (EKG) ile koroner
arter hastaligi (KAH) tanis1 almis 40 erkek birey ile yine ayn1 yontem ile KAH olmadigi
belirlenen ve dislama kriterlerine uyan 40 erkek birey iizerinde yapilmistir. Bu ¢alisma,
tanimlayici ve kesitsel bir aragtirma niteligindedir. Veriler arastirmaci tarafindan hazirlanan

anket ile “ylizyiize goriisme teknigi” ile arastirmaci tarafindan elde edilmistir.

Bu arastirmanin yapilabilmesi icin Zekai Tahir Burak Kadin Saglhigi Hastanesi’nden

28.02.2017 tarih ve 29/2017 sayili karar ile etik kurul onay1 alimmistir (Ek-1).

3.2. Orneklem

Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi Kardiyoloji Klinigine basvuran koroner
anjiyografi/elektrokardiyogram (EKG) ile koroner arter hastaligi tanisi almisg 25-65 yas
araliginda 40 erkek birey ile koroner anjiyografi/elektrokardiyogram (EKG) ile KAH
olmadig1 belirlenmis benzer sayidaki erkek bireyler ¢alismaya dahil edilmistir. Erkeklerin
kardiyovaskiiler hastalik riskinin kadinlarla karsilastirildiginda daha yiiksek oldugu
bilinmektedir. Kadinlarda 6strojen hormonunun bir kardiyovaskiiler hastalik olan koroner
arter hastaliga karst koruyucu oldugu bilinmektedir [32]. Bu yiizden arastirma kapsamina

sadece koroner arter hastalik tanis1 almig erkek bireyler dahil edilmistir.

Dislama kriterleri

e Kronik bobrek yetmezIligi tanisi olan

e Diabetes mellitus tanisi olan

e Hipertiroid ve hipotiroid hastalik tanisi olan

o Kalp yetmezligi tanisi olan

e Karaciger ve hematolojik hastalik tanis1 olan
e inflamatuvar ve romatoid hastalig1 tanis1 olan

e Vitamin-mineral supleman1 kullanan
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e Beta bloker ve statin kullanan

e Sigara ve alkol kullanan bireyler ¢aligma dis1 birakilmustir.

Gontlliiliik esasina gore aragtirmaya katilan bireylere ¢alismanin amaglari, veri toplama
formunun igerigi a¢iklanmistir. Bunun yani sira kendilerine fazladan higbir girisim
uygulanmayacagi ve herhangi bir ticret 6demeyecekleri iletilmistir. Calismaya katilmay1

kabul eden bireylere onam formu imzalatilarak arastirma kapsamina dahil edilmistir.

3.3. Arastirmanin Genel Plani

Bu caligma, koroner arter hastaligi (KAH) olan ve KAH olmayan saglikli erkek bireylerin
serum antioksidan/oksidan kapasiteleri, diyet antioksidan kapasiteleri ve beslenme
durumunun degerlendirilmesi amaciyla planlanip, yiiriitiilmiistiir. Yasam tarzi, beslenme
aliskanliklari, besin pisirme tercihleri, antioksidan besin tiiketim sikliklar1 ve 2 giinii hafta
ici 1 giinii hafta sonu olmak iizere 3 giinliik besin tiiketim kayitlar1 olusturulan, anket formu
araciligtyla yiiz ylize goriisme yontemiyle kaydedilmis, antropometrik dl¢timler arastirmaci
tarafindan alimmistir. Besinlerin porsiyon miktarlarinin belirlenmesinde katilimcilara
gdstermek amaciyla “Yemek ve Besin Fotograf Katalogu: Olgii ve Miktarlar” kullanilmistir
[96]. Bireylerin kan bulgularina (Glikoz, HDL-Kolesterol, LDL-Kolesterol, Toplam
Kolesterol, Trigliserit, AST, ALT, Kreatinin, Ure, Sodyum ve Potasyum) Atatiirk Egitim
Aragtirma Hastanesi Kardiyoloji Kliniginin kayitlarindan elde edilmistir. Bireylerden hekim
onay1 ile alinan 1 tiip kan ile Baran Medikal Laboratuvarlarinda Toplam Antioksidan ve
Oksidan Kapasite degerleri analiz edilmistir. Hekimden yardim alinarak hasta grubun

koroner arter hastalik degerlendirmesi Gensini Skoru kullanilarak yapilmistir.

3.4. Arastirma Verilerinin Toplanmasi ve Degerlendirilmesi

3.4.1. Bireylerin beslenme durumlarinin degerlendirilmesi

Bireylerin beslenme aliskanliklart hakkinda bilgi arastirmaci tarafindan alinan 2 giinii hafta
ici 1 gilinli hafta sonu olmak tizere 3 giinliik besin tiiketim kayitlar1 kaydedilmistir. Son ii¢
ay1 kapsayan antioksidan besin tiiketim sikligi alinmigtir. Hastalarin gilinlilk olarak
tilkettikleri besin ve/veya iceceklerin belirtilen Olciileri miktara doniistiirilmiistiir.

Hastalarin tiikettikleri yemeklerin icerisine giren besinlerin miktarlar1 hasta tarafindan
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belirtilemedigi takdirde “Standart Yemek Tarifleri [97]” veya “Tiirk Mutfagindan Ornekler
[98]” kitaplarindan yararlanilarak hesaplanmistir. Giinliik diyetle alinan enerji ve besin
ogeleri, Tiirkiye i¢in gelistirilen “Bilgisayar Destekli Beslenme Programi, Beslenme Bilgi
Sistemleri Paket Programi (BEBIS) [99]” kullanilarak analiz edilmistir. Bireylerin enerji ve
besin Ogesi alim miktarlar1 “Diyetle Referans Alim Diizeyi” (Dietary Reference
Intake=DRI) ile karsilastirilmigtir [100]. Calismaya katilan bireyler United States
Department of Agriculture (USDA) verilerinin referans besin 6gesi tiikketim miktarlarina
gore degerlendirilmistir. USDA referans verilerine gore +%33 tiikketim “yeterli” olarak
belirlenirken, altinda olmasi “yetersiz”, ustiinde olmasi ise “fazla” tiiketim olarak

degerlendirilmektedir.

3.4.2. Besin tiiketim sikhig1

Antioksidan iceren besinlerin tiiketim sikligin1 belirlemek amaciyla Satia ve arkadaslar
[101] tarafindan gelistirilen antioksidan besin tiiketim siklig1 anketi Tiirkiyedeki besin
tiiketim Ozelliklerine gore uyarlanarak kullanilmistir. Toplam 92 maddeden olusan bu
ankette meyveler, kuru meyveler, sebzeler, yagli tohumlar, et, siit, yumurta, soslar, ¢esniler,
yaglar, igecekler ele alinmistir. Ana basliklar1 altinda antioksidan igeriklerinin yiiksek
olduklar1 bilinen besinlerin “Her giin”, “Haftada 2 kez”, “Haftada 3 kez (giin asir1)”, “15
giinde 1 kez”, “Ayda 1 kez” ve “Nadiren/Hi¢” kategorilerinden hangisine uygun oldugu ve

tilketim miktarlar1 sorgulanmistir.

3.4.3. Antropometrik él¢iimlerin alinmasi ve degerlendirilmesi

Viicut agirlig

Viicut agirligi (kg), viicut yag kiitlesi (kg), yagsiz viicut kiitlesi (kg), viicut yag orani (%), su
kiitlesi (kg) ve viseral adipozite indeksi Tanita BC 545N marka tasinabilir viicut analizorii
(biyoelektrik impedans cihaz1 -BIA) kullanilarak yapilmistir. Cihazin calisma prensibi
yagsiz doku kiitlesi ile yagin elektrik akimi1 gegirgenlik farkina dayalidir. Yontemde verilen
zay1f elektrik akimina (50 kHz) kars1 impedans Sl¢tiliir. Agirlik dl¢timleri kg olarak ve 0,1
kg duyarlilikla kaydedilmistir [102]. Olgiimiin dogru almabilmesi i¢in bireylere dl¢iimden
once en az 4 saatlik a¢lik durumunda olmalari, s1v1 tiikketmemeleri (su, ¢ay, kahve), idrara

sikisik olmamalari, 24 saat Oncesine kadar agir fiziksel aktivite yapmamalari, 6l¢lim
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sirasinda tenlerine temas eden herhangi bir metal esya bulundurmamalari konularinda

bilgilendirme yapilmistir

Boy uzunlugu

Boy uzunlugu 6l¢iimii bas Frankfurt diizleminde, ayaklar topuklardan bitisik, sirt, kal¢a ve
topuklar duvara degecek sekilde derin nefes aldirilarak tasinabilir Leicester marka
stadiometre (boy 6lcer) ile Olciilmiistiir. Olgiimler cm olarak ve 0,1 cm duyarlilikla

kaydedilmistir [103]

Beden kiitle indeksi

Beden kiitle indeksi (BKI), viicut agirhi@g ve boy uzunlugu dlciimleri kullanilarak “viicut
agirligi/boy uzunlugu? (kg/m?) denklemi ile hesaplanmustir. Elde edilen BKi degerleri WHO

siniflamasina gore degerlendirilmistir [104].

Cizelge 3.1. BKI (kg/m?)’ye gore bireylerin degerlendirilmesi [104]

Simiflama BKIi (kg/m?)
Zayif <18.5
Normal Agirlik 18,5-24,99
Hafif Sisman 25,00-29,99
Obez >30

Bel ¢evresi

Bel ¢evresi, esnemeyen bir mezur ile en alt kaburga kemigi ile kristailiyak arasinda orta
noktadan oOl¢iilmiistiir. Bel ¢evresi Ol¢limii alinmadan 6nce bireylerin lizerinde bulunan
ol¢iimii engelleyebilecek esya ve giysileri cikarmalar1 istenmistir. Olgiimiin dogru
aliabilmesi i¢in kisinin ayakta dik bir sekilde durmasina, karin bolgesinin gevsek, kollar iki
yanda, ayaklar yanyana olacak sekilde dl¢tim yapilacak kisi ile yiizylize olacak pozisyonda
almmustir. Olgiimler cm olarak ve 0,1 cm duyarlilikta kaydedilmistir [102]. Bel cevresi 94
cm’den kiigiik ise normal, 94-102 cm riskli ve 102 cm iizerinde ise yiiksek riskli olarak

degerlendirilmistir [105].
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Kalga gevresi

Bireyin yan tarafinda durulup, en yiiksek noktadan ¢evre dl¢iimii yapilmstir.

Bel kalca oran1 (BKQO)

Yetiskinlerde bel kal¢a oran1 kronik hastaliklarla iligkilendirilmistir. Bu 6l¢iim ayn1 zamanda

android ve jinoid sismanlig1 tanimlamaktadir [31].

Cizelge 3.2. Cinsiyetere gore bel kal¢a oran1 degerlendirmesi

Cinsiyet BKO Degeri
Kadin <0.85
Erkek <0.90

Boyun cevresi

Boyun ¢evresi esnemeyen meziir kullanilarak arastirmaci tarafindan dlgiilmiistiir. Meziiriin
iist sinirt, larinks ¢ikintisinin hemen iizerinden boyun eksenine dik bir sekilde yerlestirilerek
Ol¢ciim yapilmistir. Boyun ¢evresi ile koroner kalp hastaligi risk faktoérleri arasinda pozitif bir

iliski bulunmustur. Boyun ¢evresi >37 cm {izeri riskli olarak degerlendirilmistir [106] .
3.4.4. Diyet antioksidan kapasitesinin hesaplanmasi

Standard BEBIS veri tabaninda besinlerin antioksidan kapasitesi olmadig icin Carlsen ve
arkadaslar1 [107] tarafindan 3100 tane besinin antioksidan kapasitesinin FRAP yontemi ile
ortaya kondugu bir makaleden yararlanilarak BEBIS programina bu besinlerin antioksidan
kapasiteleri el ile veri girisi yapilarak uyarlanmistir Birden fazla FRAP degeri olan besinler

icin belirtilen degerlerin ortalamas1 alinmistir.

Iki giinii hafta ici 1 giinii hafta sonu olmak iizere arastirmaci tarafindan alinan besin tiiketim

kayitlart BEBIS programina girilerek bireylerin DTAK (BTK)’lar1 hesaplanmustir.

Satie ve arkadaslar1 [101] tarafindan gelistirilen antioksidan besin tiiketim siklig1 anketinden
yararlanilarak olusturulan bireylerin son 3 ayda hangi siklikta hangi miktarda belirtilen

besinleri tiikettikleri ortaya konmustur. Diyetin antioksidan kapasitesi hesab1 her besinin
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giinliik ortalama tiikketim siklig1 ile ortalama FRAP igerigi ¢arpilarak elde edilmistir. Bu
sekilde bireylerin DTAK (BTS)’leri hesaplanmustir.

3.4.5. Biyokimyasal parametreler

Aclik kan glikozu, HDL-K, LDL-K, Toplam Kolesterol, TG, Alanin aminotransferaz (ALT)
Aspartat aminotransferaz (AST), kreatinin, iire, sodyum ve potasyum diizeyleri Atatiirk
Egitim Arastirma Hastanesi Kardiyoloji Kliniginin kayitlarindan alinmistir. Bireylerden
hekim onay1 ile alian 1 tiip kan ile Baran Medikal Laboratuvarlarinda Toplam Antioksidan

Kapasite (TAK) ve Toplam Oksidan Kapasite (TOS) degerleri analiz edilmistir.

Toplam oksidan kapasite dlciimii

Plazmadaki oksidan kapasite kolorimetrik 6l¢iim teknigi ile Baran Medikal Laboratuvarinda
Erel metotu ile 6l¢iilmiistiir. Bu yontemde drnekte bulunan oksidanlar ferroz (Fe*?) iyon selat

kompleksini okside ederek ferrik iyona indirgenir (Fe*).

Bu oksidasyon reaksiyonu ortamda bulunan tetikleyici molekiiller tarafindan uzatilir. Ferrik

iyonu, asidik ortamda kromojen ile renkli bir kompleks olusturur.

Spektrofotometrik olarak oOlgiilebilen renk yogunlugu, numunede bulunan oksidan
molekiillerinin toplam miktar1 ile iliskilidir. Kit hidrojen peroksit ile kalibre edilir ve
sonuglar mikromol hidrojen peroksit esdegeri /Litre olarak ifade edilir (umol H20>
Equiv./L).

Toplam antioksidan kapasite dlclimil

Ornekte bulunan antioksidanlar koyu mavi-yesil renkli 2,2'-Azino-Bis-3-Etilbenzotialozin-
6-Stilfonik asit (ABTS) radikalini renksiz indirgenmis ABTS formuna indirgemektedir. 660
nm'de absorbans degisikligi, numunenin toplam antioksidan seviyesiyle iliskilidir. Test bir
E vitamini analogu olan Trolox Esdegeri olarak adlandirilan dengeli bir antioksidan standart

soliisyon ile kalibre edilmektedir (mmol T Equiv./ L).
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3.4.6. Koroner arter hastalik degerlendirmesi
Gensini skoru

Gensini Skoru koroner arter hastaliginin degerlendirilmesi i¢in kullanilan birgok skor
indeksinden birisidir. Bu indekste %25 daralma i¢in 1 puan, %26-50 aras1 daralma igin 2
puan, %51-75 aras1 daralma i¢in 4 puan, %76-90 arasi1 daralma icin 8 puan, %91-99 arasi
daralma i¢in 16 puan ve total tikanma i¢in ise 32 puan verilmistir. Sol ana koroner arter
daralmasi i¢in 5, proksimal sol 6n inen dal ve sol sirkumfleks arter 2.5, orta sol inen arter
lezyonu 1.5, birinci diyagonal dal ve obtus marjinal dallar1 ve sag koroner arter i¢in 1, ikinci
diyagonal ve sol sirkumfleksarter posterolateral dal i¢in 0.5 ile garpilarak ¢ikan sonuglar
toplanarak bireylerin gensini skorlamasi elde edilmistir [L08]. Gensini skor indeksi arttik¢a

serum antioksidan kapasitesinin azaldigi goriilmiistiir [109].
3.4.7. Fiziksel aktivite durumunun degerlendirilmesi

Aragtirma kapsaminda katilimcilarin fiziksel aktiviteleri ile ilgili bilgiler Uluslararasi
Fiziksel Aktivite Formu (IPAQ) kullanilarak kaydedilmistir. Kullanilan bu formda; kisilerin
giinliik olarak yaptiklar fiziksel aktivite tiplerine gore degerlendirme yapilmaktadir. Sorular
son 7 giin igerisinde fiziksel olarak harcanan zamanla ilgilidir. Yiiriime, orta-siddetli ve
siddetli aktivitelerde harcanan zaman hakkinda bilgi saglamaktadir. Oturmada harcanan
zaman ayri bir soru olarak degerlendirilmektedir. Kisa formun toplam skorunun
hesaplanmasi yiirlime, orta siddetli aktivite ve siddetli aktivitenin siire (dakikalar) ve siklik
(giinler) toplamini icermektedir. Bu hesaplamalardan, MET- dakika/hafta olarak bir skor
elde edilmektedir. Bir Met- dakika; yapilan aktivitenin dakikasi ile MET skorunun
carpimindan hesaplanmaktadir. Bireylerin hesaplanan IPAQ degerlerine gore <600 ise hafif,
600-1500 arasinda ise orta, >1500 ise agir olarak degerlendirilmistir Hesaplamalar sonunda

bireyler yetersiz, orta ve aktif olarak siniflandirilmistir [110].
3.5. Verilerin Istatistiksel Olarak Degerlendirilmesi

Istatistiksel analizler SPSS (IBM SPSS Statistics 20) adli paket program kullanilarak
yapilmistir. Bulgularin yorumlanmasinda frekans tablolar1 ve tanimlayici istatistikler

kullanilmustir.
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Normal dagilima uygun Ol¢iim degerleri icin parametrik yontemler kullanilmistir.
Parametrik yontemlere uygun sekilde, iki bagimsiz grubun Olgiim degerleri ile
karsilagtirilmasinda “Indepedent Sample-t” test (t-tablo degeri), bagimsiz ii¢ veya daha fazla
grubun olgtim degerleri ile karsilastiritlmasinda “ANOVA” testi (F-tablo degeri) yontemi
kullanilmistir. Ug veya daha fazla grup igin anlamli fark ¢ikan degiskenlerin ikili
karsilastirmalart i¢in varyanslarin homojenligi g6z Oniine alinarak varyanslar homojense

“Tukey”, degilse “Tamhane” test istatistikleri kullanilmistir.

Normal dagilima uygun olmayan Ol¢iim degerleri i¢in parametrik olmayan ydntemler
kullanilmistir. Parametrik olmayan yontemlere uygun sekilde, iki bagimsiz grubun 6l¢iim
degerleri ile karsilagtirllmasinda “Mann-Whitney U” test (Z-tablo degeri), bagimsiz {i¢ veya
daha fazla grubun dl¢iim degerleri ile karsilastirilmasinda “Kruskal-Wallis H” test (x-tablo
degeri) yontemi kullanilmigtir. Ug veya daha fazla grup igin anlamli fark ¢ikan degiskenlerin

ikili karsilagtirmalari i¢in Bonferroni diizeltmesi uygulanmastir.

Normal dagilima sahip olmayan iki nicel degiskenin birbiriyle olan iligkilerinin
incelenmesinde “Spearman” korelasyon katsayist kullamlmistir. Iki nitel degiskenin
birbiriyle olan iliskilerinin incelenmesinde beklenen deger diizeylerine gore y2-capraz

tablolar1 kullanilmistir.

Diyet toplam antioksidan kapasitesi (BTK), Diyet toplam antioksidan kapasitesi (BTS),
serum antioksidan kapasitesi, serum oksidan kapasitesi ve Gensini  Skoru
degerlendirilmesinde ceyreklikler kullanilmistir. Bu degerler kiiciikten biiyiige siralanmis
%25’lik dilime gelen bireyin Q1 olarak, %25-50’1ik dilme girenler Q2 olarak, %50-75
dilime girenler Q3 olarak ve %75-100’liik dileme girenler de Q4 olarak nitelendirilmistir.
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4. BULGULAR

Bu calisma koroner arter hastalarinda diyet toplam antioksidan kapasitesi, serum toplam
antioksidan/oksidan kapasitesi ve beslenme durumlarmin degerlendirilmesi amaciyla
yapilmigtir. Arastirma koroner arter hastaligi olan ve saglikli 40 erkek birey iizerinde

yiirlitilmistiir.

4.1. Bireylerin Sosyodemografik Ozellikleri ve Genel Saghk Durumlarinin

Degerlendirilmesi

Cizelge 4.1°de calismaya katilan bireylerin medeni durum, egitim ve ¢alisma durumlarina
iliskin bilgiler verilmistir. Orneklemin homojen dagilim gdstermesi planlandigindan vaka ve
kontrol gruplarinin yas dagiliminin benzer olmasina 6zen gosterilmistir. Buna gére vaka
grubunun yas ortalamast 53,9+7,99 yil kontrol grubunda ise 54,2+6,88 yil oldugu
goriilmistiir. Bireylerin medeni durumlari incelendiginde vaka grubunun %95°1 evli iken,

kontrol grubunun %82,5°1 evli bireylerden olusmaktadir.

Bireylerin ¢alisma durumlari incelendiginde ise vaka grubunun %20’si memur, %45°1 isci
%20’s1 emekli %2,5’1 6grenci ve %12,5°1 issiz bireylerden olugmaktadir. Kontrol grubunun
ise %27’°st memur, %7,5’1 1s¢1, %32,5’1 emekli, %27,5’1 68renci ve %5°1 igsiz bireylerden

olusmaktadir.

Bireylerin egitim durumuna gore dagilimlari incelendiginde, vaka grubundaki bireylerin
%47,5°1 lise Oncesi, %35,5’1 lise ve %17,5°1 yiiksek okul ve iizeri mezunudur. Kontrol
grubundaki bireylerde ise bu oranlar sirastyla %39,5, %42,5 ve %15°dir. Bireylerin egitim

diizeyleri acisindan gruplar arasinda istatistiksel farkliliklar1 bulunmamaktadir (p>0,05).
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Cizelge 4.1. Bireylerin sosyodemografik 6zellikleri

Sosyodemografik Ozellikler _ Vaka (n=40)  Kontrol (n=40)  Toplam (n=80) Istatistiksel

—_ 17%
(n=80) n % n % n % Analiz
Medeni Durum

2 5,0 7 17,5 9 11,2

Bekar/Dul ' ' ' ¥?=3,130
Evii 38 95,0 33 82,5 71 88,8 0=0,077
Egitim Durumu
Okur-yazar 2 5,0 1 2,5 3 3,8
Tlkokul 15 37,5 13 325 28 35,0
Ortaokul 2 5,0 3 75 5 6,2 v?=1,043
Lise 14 35,0 17 425 31 38,8 p=0,903
Yiiksekokul ve Uzeri 7 175 6 15,0 13 16,2
ﬁt‘g&‘r‘a Durumu 8 200 11 275 19 238
1$Qi 18 45,0 3 75 2 26,2 #=1,043
Emekli 8 20,0 13 325 21 26,2 0=0 ’903
Ogrenci 1 2,5 11 275 12 15,0 !
-2 5 12,5 2 50 7 8,8
Igsiz

*[ki nitel degiskenin birbiriyle olan iliskilerinin incelenmesinde Ki kare testi kullanilmustir.

Cizelge 4.2°de bireylerin tan1 6ncesinde sigara ve alkol kullanma durumlari verilmistir. Vaka
grubunda bireylerin %60,0’1nin daha 6nce sigara kullandigi; kontrol grubundaki %87,5’inin
hi¢ sigara kullanmadigi saptanmistir. Vaka grubunda agirlikli olarak daha 6nceden sigara
kullanip birakan bireylerin oldugu belirlenmistir. Her iki grubun da daha 6nce hig alkol

tilkketme aliskanlig1 olmadig1 goriilmiistiir.

Cizelge 4.2. Bireylerin tan1 6ncesinde sigara ve alkol kullanma durumu

Vaka (n=40) Kontrol (n=40)  Toplam (n=80)

n % n % n % Istatistiksel Analiz*
Sigara kullanma
Kullanmis, birakmis 24 60,0 5 12,5 29 36,2 y?=17,525
Hig kullanmamuis 16 40,0 35 87,5 51 63,8 p<0,001
Alkol kullanma
Kullanmis, birakmis - - - - -
Hig kullanmamuis 40,0 100,0 40 100,0 80,0 100,0

*[ki nitel degiskenin birbiriyle olan iliskilerinin incelenmesinde Ki kare tablolar1 kullanilmigtir. Normal
dagilima sahip olan iki bagimsiz grubun karsilastirilmasinda “Indepedent Sample-t” test (t-tablo degeri)
istatistikleri kullanilmistir.

Cizelge 4.3°de bireylerin ek kronik hastaliklar ve ila¢ kullanma durumlari verilmistir. Vaka
grubundaki bireylerin %65 inin, kontrol grubundaki bireylerin ise %32,5’inin ailesinde kalp
hastalig1 oykiisiiniin oldugu goriilmiistiir. Vaka grubunun %12,5’inde ek kronik hastalik
goriiliirken, kontrol grubundaki hi¢bir bireyde ek kronik hastalik bulunmamaktadir.
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Vaka grubundaki bireylerin %42,5’inin siirekli kullandig ilag varken, kontrol grubundaki
bireylerin hicbirinde ila¢ kullaniminin olmadig1 goriilmiistiir. Bireylerin ek kronik hastalik
durumlart incelendiginde ise vaka grubundaki bireylerin %12,5’inde hipertansiyon oldugu

gorilmiistiir.

Cizelge 4.3. Bireylerin ek kronik hastalik ve ila¢ kullanma durumlari

Vaka(n=40) Kontrol(n=40) Toplam(n=80) Istatistiksel
Analiz*

n % n % n %
Ailede Kalp Hastali:
Var 14 35,0 12 30,0 26 32,5 ¥?>=0,228
Yok 26 65,0 28 70,0 54 67,5 p=0,633
Siirekli Kullamlan ilag
Varhgi 17 425 - - 17 21,2 9
Evet 23 57,5 40 1000 63 788 1=21,587

p<0,001

Hayir
Ek Kronik Hastalik 2
Evet 5 12,5 - 5 6,2 ¥?=5,333
Hayir 35 87,5 40 100,0 75 93,8 p=0,021
ila¢ Kullanma
Evet 17 42,5 - - 17 21,2 ¥?=21,587
Hayir 23 57,5 40 100,0 63 78,8 p<0,001
Kullanilan ilaglar
Antitrombotik 11 13,75 - - 11 1375
Hipertansiyon 3 3.75 _ R 3 375
Anitrombotik+Hipertansyon 5 25 ) ) 2 25
Antitrombotik+Sinir Sistemi 1 1.5 ) ) 1 125

*[ki nitel degiskenin birbiriyle olan iliskilerinin incelenmesinde ki kare testi kullanilmustir. a: 5 kiside (%12,5)
ek kronik hastalik olarak hipertansiyon vardir.

4.2. Bireylerin Antropometrik Ol¢iimlerinin Degerlendirilmesi
Bireylerin antropometrik 6lgtimlerine iliskin degerlendirmesi Cizelge 4.4’de verilmistir.

Vaka grubundaki bireylerin viicut yag yiizdesi (%), viseral adipozite indeksi ve boyun

cevresi kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha yiiksektir (p<0,05).



Cizelge 4.4. Bireylerin antropometrik dl¢iimler ve viicut bilesimine gore dagilimlari

[44

Vaka (n=40) Kontrol (n=40) Toplam (n=80) Istatistiksel

Analiz*

Olciimler Olasilik
X+SD Alt-Ust M=IQR X+SD Alt-Ust M=IQR X+SD Alt-Ust M=IQR
BoyUnmnBLEM 172126537 16004820 1720490 17442739 1600-1900  1740:80 173285667 16004900 17305100 il
Vieut Agrl@i (k9) 4101460 520-1285  839:21,0 82841212 66,0-1326 7894127 834241340  520-1326  81.4<159 Zp::gfzoz"'
i 2 g ’

BKI (kg/m?) 283+453 19,6397 283165 2724361 18,5-36,7 27,6446 27,78+4,11 18,5-39,7 27,6454 ;‘:%) o
Bel Gevresi(cm) 99,041045  740-1280 9804135  952+1237  760-131,0 9804188 970541152 740130  98,0£150 ;j)i%i
Kalga Covresi®m) 40042830 850-1280 1000493 97821101  750-1280  100,04150 911078 7501280 100098 T W
Bel Kalga Oram 1,040,05 08-1,1 1,0£0,1 0,9:0,07 08-1,1 1,0£0,1 0,98+0,06 0811 1,0£0,1 Zp::é)fg)
Boyun Cevresi(cm) 41,043,53 33,0-49,0 40,5+4.8 39,0£2,93 34,0-48,0 39,0+4,0 40,00+3,36 33,0-49,0 40,0+4,0 ;::%%1181
gy YRS 0802030 1124495 287495 2554817  122:500 2394110 27.67:898 112800 2656109 SO0
Viieut Kas 554:6.89  41,0-785 54577 569825 450-817 55,548, 56,1347,59  41,0-8.7 sspe73 20008
Kiitlesi(kg) p=0,613
P Su Yizdesi 5053,12  450-58,0 496437 5074356 458610 50.4+4.8 50614333 450610 50,0+4,0 Zp::é)fff
Viseral Adipozite Z=-2,308
oo 12,943,39 6,0-20,0 12,568 108:4.83 5,0-21,0 10,0478 11,8347 5,0-21,0 120858 o001

*Normal dagilima sahip olan iki bagimsiz grubun karsilagtirilmasinda “Indepedent Sample-t” test (t-tablo degeri) istatistikleri kullanilmigtir. Normal dagilima sahip olmayan

iki bagimsiz grubun karsilastirilmasinda “Mann-Whitney U” test (Z-tablo degeri) istatistikleri kullanilmustir.
BKI: Beden Kiitle indeksi
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Bireylerin Beden Kiitle Indeksi siniflamalarina iliskin degerlendirme Cizelge 4.5°da
verilmistir. Vaka ve kontrol grubu arasinda BK1 siniflar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli
iligki olmadig: tespit edilmistir (p>0,05). Vaka grubundaki bireylerin %77,5°1, kontrol

grubundaki bireylerin ise %72,5°1 hafif sisman/obez sinifinda yer almaktadir.

Cizelge 4.5. Bireylerin beden kiitle indeksi siniflamasina gore dagilimlar

Vaka (n=40) Kontrol (n=40) Toplam (n=80) Istatistiksel

Degisken n % n % n % Analiz
BKIi (kg/m?)

Zayif (<18,5) - 1 2,5 1 1,2

Normal (18,5-24,99) 9 22,5 10 25,0 19 23,8 ¥?=2,474
Hafif Sigman (25,00-29,99) 18 45,0 21 52,5 39 48,8 p=0,480
Obez (>30) 13 325 8 20,0 21 26,2

*[ki nitel degiskenin birbiriyle olan iliskilerinin incelenmesinde ki kare testi kullanilmustir.

Bireylerin antropometrik oOl¢timlerinin risk dagilimi Cizelge 4.6’da verilmistir. Vaka
grubundaki bireylerin %32’si bel ¢evresi agisindan yiiksek riskli grupta iken, kontrol
grubunun %22,5’1 yiiksek riskli gruptadir. Vaka grubunun %85°i boyun ¢evresi agisindan
riskli grupta iken, kontrol grubunun %67,5’1 riskli gruptadir. Her iki grubun da %90°’1 bel

kalca oran1 acisindan riskli grupta yer almaktadir.

Vaka ve kontrol grubu arasinda bel cevresi, boyun g¢evresi ve bel/kalca orani siniflari

arasinda istatistiksel olarak anlaml1 iliski olmadig tespit edilmistir (p>0,05).

Cizelge 4.6. Bireylerin antropometrik dl¢timlerinin risk dagilimi

Vaka (n=40) Kontrol (n=40) Toplam (n=80) Istatistiksel
Degisken n % n % n % Analiz
Bel Cevresi
Normal 10 25,0 17 425 27 33,8 ¥?=2,832
Risk 17 425 14 350 31 38,8 p=0,243
Yiiksek Risk 13 325 9 225 22 27,4
Boyun Cevresi
Normal 6 150 13 325 19 23,8 ¥?=3,382
Riskli 34 850 27 67,5 61 76,2 p=0,066
Bel/Kal¢a Orani
Normal 4 10,0 4 10,0 8 10,0 ¥?=0,000
Riskli 36 90,0 36 90,0 72 90,0 p=1,000

*1ki nitel degiskenin birbiriyle olan iliskilerinin incelenmesinde ki kare testi kullanilmigtir
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4.3. Bireylerin Biyokimyasal Parametrelerinin Degerlendirilmesi

Bireylerin biyokimyasal parametrelerinin degerlendirilmesi Cizelge 4.7’de verilmistir.

Vaka grubunun kan glikoz diizeyleri, AST ve ALT diizeyleri, TK ve LDL-K diizeyleri ve
TG diizeyleri kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha yliksektir
(p<0,05).

Ek olarak vaka grubunun HDL-K diizeyi kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamli
diizeyde daha diistiktiir (p<0,05).

Cizelge 4.7. Bireylerin biyokimyasal parametrelerinin degerlendirilmesi

Biyokimyasal _ Vaka (n=f10) _ Kontrol (n="40) ;Ist:;l;ﬁ]z(’s‘
Parametreler X+SD Alt-Ust M=IQR X+SD Alt-Ust M=IQR

Glikoz(mg/dL) 102,4420,66  78,0-184,0 08,0622,5 88412005 54,0-1500 8551438 Zp:;g:gg‘l"
Ure (mg/dL) 32141052 17,0-58.1 3224165 3224908 133638  33,6£12,0 tpigg?g
Kreatinin(mg/dL) 0,95+0,26 0,5-1,6 0,9+0,3 0,9+0,21 0,4-1,3 0,9+0,3 szzgg?li
Sodyum(mmol/L) 13944506  109,0-146,0 1405550  139.8£531 110,0-1450  141,042.8 szzgg%
Potasyum(mmol/L) 4,240,54 3,055 41407 4,140,16 3,1-49 42406 z;:-g,yzgg
AST(UIL) 3141333 12,0-65,0 29,0223 203+7,11 12,0400 18,088 Z;gjﬁf
ALT(UIL) 331+1567  10,0-67,0 2954263 232:15,08  100-860  19,0410.3 Z;:'giégg
}T(%ﬁ’é‘;‘?e‘ml (mg/dL) 212245287 107,0-3130  201,04888  1763:3198 128,0-2020  173,54355 ;g:ggz
HDL-K(mg/dL) 361993 11,0560 3684147 448:12,63 133770 42,0420 ;;gggi
LDL-K(mg/dL) 140554469 6902550  137,5:77,0 110542625 5171720  110,0422,5 tp:sggg
Trigliserid(mg/dL) ~ 263,6£251,76  76,0-13850  223,0£130.8  1505:4801  86,0-3090  145,5:59.5 Z;:'(Z)iggg

*Normal dagilima sahip olan iki bagimsiz grubun karsilagtirlmasinda “Indepedent Sample-t” test (t-tablo
degeri) istatistikleri kullanilmigtir. Normal dagilima sahip olmayan iki bagimsiz grubun karsilagtiritlmasinda
“Mann-Whitney U” test (Z-tablo degeri) istatistikleri kullanilmistir.

4.4. Bireylerin Beslenme Durumlariin Degerlendirilmesi

Bireylerin diyetle aldiklar1 enerji ve besin Ogelerinin degerlendirilmesi Cizelge 4.8’de
verilmistir. Cizelgede goriildiigii gibi vaka grubundaki bireyler ile kontrol grubundaki

bireyler arasinda besin tiiketim durumlar1 agisindan anlamli farkliliklar saptanmistir.
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Bireylerin diyetle doymus yag (g) (Z=-2,613), doymus yag (%) (t=-2,302), kolesterol (mg)
( Z=-2,715), n-3 yag asitleri (g) (Z=-2,797) ve posa (g) (Z=-2,955) alimi agisindan
istatistiksel olarak anlamli farklilik oldugu goriilmiistiir (p<0,05).

Vaka grubunun diyetle doymus yag (g), doymus yag (%) degeri, kolesterol (mg), n-3 yag
asidi ve posa alimi kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha diisiik

bulunmustur (p<0,05).

Cizelge 4.8. Bireylerin diyetle aldiklari enerji ve besin 6gesi alimlarimin incelenmesi

. Vaka (n=40) Kontrol (n=40) Istatistiksel

Degiskenler _ . _ . Analiz
X:SD  Alt-Ust MIQR X+SD Alt-Ust MIQR

" 7630~ 1607,14514, - 7=0,924
Enerji (kkal)  1596,2+:399.90 sown L 16912437127 10610-28006  1627.9+310.7 e
Protein (g) 60,1£16,28 24,4-1066  58,9+19.4 63,4+21,34 29,5-137,1 60,9+17.5 Z;%E‘IS
Protein (%) 156:2,51 12,0230 16,03,0 15,3+3,71 9,0-26,0 15,04,0 Zp::'(l)ég;
Yag (g) 72,6:22,14 2871318  714:204  82,0:2120  491-1433 7894282 Zp::‘(l)"l%i
Yag (%) 409887 19,0620  42,0+11,0 43346,10 31,0-63,0 43,0£7,0 tpiéfg?
Doymus Yag 2484915 92487  233+119 29,6+7,33 17,3-44,6 282474 22,613
(@ p=0,009
Doymus Yag B B t=-2,302
00 1414393 56215 144458 16,0348 11,2245 15,044,2 oot
TDYA (g) 25,0+8,05 8,6-466  252+119 28,3+8,68 18,5-49,9 26,2+124 t;;éﬁﬁ?
TDYA (%) 143:354 63232 148+, 14,142.81 10,3-22,8 14,6£3,9 t;g,g;g
CDYA (g) 17,746,72 4,9-32,8 17,5+8,5 18,3+8,99 52-42,2 15,2£10,7 25;8’233
CDYA (%) 1016342 31192 10,03432 9,743,87 31-208 o246 S0
Kolesterol 2636+141,09 5275975 23311315  3465:206,66 122211284  293,9107,0 z;:-g,g(l;
n-3 yag ] _ 7=-2.797
e 142081 0,4-4.6 1,240,5 170,67 0,947 1,540,6 s
n-6 yag 2=0,708
e 163:628 40301 16,177 16,748 85 37402  134+113 o
n-6/n-3 11,7775 65133 11347,1 9,9+12,80 72133 82546, Zp::'é'ggf
PO 172006650 6373978 6654689 169165312 3203208 16164564 bl
Karbonhidrat 436£922  22,0-680  42,5¢10,0 41,147,88 17,0590 4204110 Z=0410
(%) p=0,682
Posa (g) 243:832 59418 22,4109 19,8+5,38 11,1-34,0 18,248,7 Zp‘:'g'ggg

*Normal dagilima sahip olan iki bagimsiz grubun karsilastirilmasinda “Indepedent Sample-t” test (t-tablo degeri)
istatistikleri kullanilmistir. Normal dagilima sahip olmayan iki bagimsiz grubun karsilastirilmasinda “Mann-Whitney
U” test (Z-tablo degeri) istatistikleri kullanilmigtir.

Bireylerin diyetle aldiklar1 mikrobesin 6gelerinin degerlendirilmesi Cizelge 4.9°da

verilmistir. Vaka ve kontrol grubundaki bireyler arasinda bazi mikrobesin 6geleri alimi

acisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmustur.
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Vaka grubunun B vitamini (mg) (Z=-2,219) ve B> vitamini (mg) (Z=-3,109) alimlar
kontrol grubundan anlamli diizeyde daha diisiiktiir (p<0,05).

Vaka grubunun sodyum (mg) alimi, kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamli diizeyde

daha yiiksek bulunmustur (Z=-2,281;p<0,05).



Cizelge 4.9. Bireylerin diyetle aldiklar1 mikrobesin 6gelerinin degerlendirilmesi

Degiskenler _ Vaka (n=40) ~ Kontrol (n=40) Istatistiksel Analiz
X+SD Alt-Ust MIQR X+SD Alt-Ust M+IQR
A Vitamini (mg) 1614,8:2359,53  269,9-113105 981,0+692,3 1883,14206340  301,2-6587,7 1044,5587,5 z;z-g,’ggg
D Vitamini (mg) 1,3+144 0,0-9,0 0,9+0,8 1,340.90 0,1-4.1 1,0£0.9 sz_'é"igg
E Vitamini (mg) 14,4848,10 15-352 12,1412,5 14,7:9,06 3,2-37.1 12,1412,6 Zg;gjéfi?
B, Vitamini (mg) 0,0+025 04-14 0,9+0,3 0,0+0,21 05-14 0,9+0.3 tp‘:'é:gig
B, Vitamini (mg) 1,340,62 04-3,2 1,220.6 1,540,51 08-30 14208 Zp‘_'g"gég
Niasin (mg) 22,248,16 8,0-47,1 20,5492 23,4+8,34 12,0-49,2 20,7492 zp—:-g,’zzg
Bs Vitamini (mg) 1,440,53 0,632 13405 154036 0,825 1,6+0,5 Zp‘_éfgé
Toplam Folik Asit (mg) 320149581  97,255205 316,041323 301545787  190,5-442,9 283,4469.9 Zp‘_'g’%i
B1, Vitamini (mg) 5,6+8,83 1,0-42,1 29423 8,04+8,16 2,1-252 4,543,6 Zp‘:'g'y(l)gg
C Vitamini (mg) 120548676 29,1-4003 93,8492.9 108,9+63,04 15,3-321,2 §3,3463.5 zp_:-g,’gig
Sodyum (mg) 1965,6+1719.60  363,0-9496,0 1518,12705,6 1370,5£567,02  543,0-3282,2 1234,04588.9 Z,;Sjéié
Potasyum (mg) 23817+756,82  1017,9-4178,7 2238449123 2277,1465945  1008,0-3588,8 2194,94744,5 Zp‘:gggz
Kalsiyum (mg) 579,8+300.94  144,7-1777,7 558,4+303,0 603,6+18572  234,0-1012,5 609,04270,2 Zp‘:'éé%
Magnezyum (mg) 238347460  98,9-3913 226,6+102,6 242346926 111,0-3834 244,197,0 tp__gggg
Fosfor (mg) 1027,6+311,18  491,4-2001,6 954,8+347,7 11123427562 524,0-1712,1 1089,6+426,6 tp‘:égg?
Demir (mg) 11,3+3,00 3,7-16,6 12,045, 1 10,8£2,81 6,5-18,2 10,7432 Zp‘_éfi%
Cinko (mg) 8,542,19 3,8-135 8,124 9,142,52 40-16,3 9,143,1 tp‘:églg

*Normal dagilima sahip olan iki bagimsiz grubun karsilagtirilmasinda “Indepedent Sample-t” test (t-tablo degeri) istatistikleri kullanilmistir. Normal dagilima sahip olmayan
iki bagimsiz grubun karsilastirilmasinda “Mann-Whitney U” test (Z-tablo degeri) istatistikleri kullanilmistir.

Ly
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Bireylerin besin gruplart tiiketim miktarlar1 Cizelge 4.10°da verilmistir. Vaka grubunun
meyve grubu, toplam yag, bitkisel yag ve tereyagi tiiketim miktarlarinin kontrol grubundan

yiiksek oldugu bulunmustur (p<0,05).

Cizelge 4.10. Bireylerin besin gruplari tiikketim miktarlarinin incelenmesi

Vaka (n=40) Kontrol (n=40) Istatistiksel
Besin Gruplar X+SD Alt-Ust MIQR X+SD Alt-Ust MIQR Analiz
Siit ve Sit 2120420087  00-11130 203042153  2264+13239 3006350  230,0+1865 Z=1,222
Urtinleri p=0,222
Et-Tavuk-Balik 754+6080  0,0-300,0  57,5:79,5 859849567  00-4700  67,0+713 szz'g’ggg
Kirmizi Et 39,0+34,40 0,0-149,0 31,5+47,5 46,65£33,53  0,0-120,0 46,0+35,3 Z;;éégg
Tavuk Eti 25,0+42,84 0,0-200,0 0,0+42,0 343546575  0,0-250,0 0,0+33,0 Zpigégg
Yumurta 33,2+23,99 0,0-100,0 31,0£30,3 42,30£50,90  0,0-200,0 23,0+£56,8 Z;;g'ggg
Sakatatlar 2,3+6,44 0,0-33,0 0,000 475¢1569  00-700 0,000 Zr?:ggcg
Kurubaklagil 19,4+20,34 00-720  20,0+30,0 14,0517,60 0,0-60,0 0,0+25,0 Zpié‘l‘ig
Yagli Tohumlar Z=-0,612
ve Cokindokler 11,8+10,41 00-420  10,5£150 159342478  00-1160 8,548.8 0540
Ekmek ve 2051+16338  00-8720 27552128 32845:134,65 20,0-6650  345,5+204,8 =099
Tahillar p=0,323
Sebzeler 2904516410 3207560 227502228 2233515682 007250 1940+1300  Z00%8
Meyveler 211,14153,79  0,0-489,0 195,0£277,5 143,73+137,58  0,0-6200  126,0+176,8 Z;;g'é;g
Toplam Yag 5032100  150-940  50,0£328  36,7327,63  00-1200 2504248 z;:-g,ggg
Bitkisel Svi Yag ~ 19,3+12,51 00-470  150£21,0  10,85:1438 00520 6,5+10,0 z;(a),ggf
Margarin 88:893 00290  65+165 698:865 00250  20:28  S10%
Tereyag 1,943.46 0,0-15,0 0.043,8 8051270  00-480 4,0£10,0 z;:-g,ggg
Seker 83:1588 00730  00:38  720:1424  00-67,0 00005 2%

*Normal dagilima sahip olan iki bagimsiz grubun karsilagtirlmasinda “Indepedent Sample-t” test (t-tablo
degeri) istatistikleri kullanilmistir. Normal dagilima sahip olmayan iki bagimsiz grubun karsilagtirilmasinda
“Mann-Whitney U” test (Z-tablo degeri) istatistikleri kullanilmustir.

Bireylerin makro ve mikro besin 6gesi tiiketimlerinin DRI ile karsilastirilmasi Cizelge
4.11°de verilmistir. Vaka grubu ile kontrol grubu diyetle posa alimlar1 agisindan DRI’ya gore
olarak anlamli

karsilastirildiginda  istatistiksel

(%*=9,499;p=0,009). Vaka grubundaki bireylerin %52,5’i, kontrol grubundaki bireylerin

farkliligin - oldugu tespit edilmistir

%25 1nin yeterli diizeyde posa tiikettigi goriilmistiir.

Diyetle B, vitamini alimlart DRI’ya gore karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli

iliskinin goriildiigii tespit edilmistir (x*=16,801). Vaka grubundaki bireylerin %42,5’inin
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kontrol grubundaki bireylerin ise %87,5’inin Bi2 alimlarinin DRI’ya gore fazla diizeyde
oldugu tespit edilmistir (p<0,05).



Cizelge 4.11. Bireylerin besin tiiketimlerinin DRI ile karsilastirilmasi

Vaka (n=40) Kontrol (n=40) Toplam (n=80) Istatistiksel Analiz
Degiskenler Yetersiz Yeterli Fazla Yetersiz Yeterli Fazla Yetersiz Yeterli Fazla
n % n % n % n % n % n % n % n % n %
2—
Enerjikkaly) 30 750 8 20 2 5 32 80 8 2 0 62 775 16 20 2 25 Xp;g'ggg
=0,
Karbonhidrat (g) 2 50 21 525 17 425 2 50 22 550 16 400 4 50 43 538 33 412 Xp:g'ggj
=0,
Posa(g) 17 425 21 525 2 50 30 750 10 250 - 47 587 31 388 2 25 %;g'ggg
=0,
Protein (g) 1 25 33 825 6 150 3 75 30 750 17 175 4 50 63 788 13 162 Xp:cl)'éig
=0,
A Vitamini (mcg) 9 225 17 425 14 350 2 50 22 550 16 400 11 138 39 487 0 375 Xp;g'gig
=0,
E Vitamini (mcg) 14 350 14 350 12 300 19 475 12 300 9 225 33 412 26 325 21 263 Xp:é'g‘l"g
=0,
B1Vitamini(mg) 17 425 23 575 - 13 325 27 675 - 30 375 50 625 ; Xp;g'ggg
=0,
B2 Vitamini(mg) 7 175 27 615 6 150 2 50 27 675 11 275 9 112 54 675 17 213 Xp:g'i‘z‘g
=0,
B3 Vitamini(mg) 1 25 21 525 18 450 - 2 550 18 450 1 12 43 538 36 450 Xp:é'gég
=0,
B6 Vitamini(mg) 11 275 26 650 3 75 7 175 32 80 1 25 18 225 58 725 4 5,0 Xp:g'gég
=0,
BO Vitamini(mg) 13 325 27 675 - 11 275 29 725 - 24 300 56 700 ; Xp;g'égg
=0,
B12 Vitamini(mg) 4 100 18 450 18 450 - 5 125 35 875 4 50 23 288 53 662 s pig'ggi
2
C Vitamini(mg) 6 150 17 425 17 425 5 125 21 525 14 350 11 137 38 475 31 388 Xp:g'g%
Sodyum(mg) - - 40 1000 - - 40 1000 - - 800  100,0
Potasyum(mg) - - 40 1000 - - 40 1000 - - 800 1000
2.
Kalsiyum(mg) 29 725 10 250 1 25 27 692 12 308 - 56 709 22 278 1 13 Xp;(l)'égé
Magnezyum(mg) 27 675 13 325 - 28 700 12 300 - 55 688 25 312 ; szg'ggg
=0,
Fosfor(mg) - 19 475 21 525 . 11 275 29 725 - 30 375 50 625 Xp;g'gég
=0,
Demir(mg) 2 50 13 325 25 625 - 19 475 21 525 2 25 32 400 46 575 Xp:g"l";g
=0,
Cinko(mg) 13 325 27 675 - 9 25 29 725 2 50 22 275 56 700 2 25 Xp;é'zzg
Bakir(mg) 400 1000 - . 400 1000 - : 80 1000 - -

*[ki nitel degiskenin birbiriyle olan iliskilerinin incelenmesinde ki kare testi kullanilmustir.

0S
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4.5. Bireylerin Diyet Toplam Antioksidan Kapasitelerinin Degerlendirilmesi
Bireylerin ii¢ glinliik besin tiiketim kayitlarindan ve antioksidan besin tiiketim sikliklarindan

elde edilen diyet toplam antioksidan kapasitelerinin(DTAK) degerlendirilmesi Cizelge

4.12’de verilmistir.

Vaka grubunun DTAK(BTK) ortalama 6,90+1,03 mmol iken, kontrol grubunun 7,01+1,20

mmol olarak bulunmustur.

Vaka grubunun antioksidan besin tiiketim siklig1 anketinden hesaplanan DTAK degeri ise

7,56+2,27 mmol iken, kontrol grubunun 9,65+2,41 mmol olarak bulunmustur.

Vaka grubunun DTAK (BTS) degeri ile kontrol grubu arasinda farklilik oldugu goriilmiistiir
(Z=-3,529). Buna gore vaka grubundaki bireylerin DTAK (BTS) degeri, kontrol grubundan
istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha diistiktiir (p<0,05).

Cizelge 4.12. Bireylerin Diyet Toplam Antioksidan Kapasiteleri

_ _ istatistiksel Analiz
Degisken (mmol/giin) Vaka (n=40) Kontrol (n=40)
X+SD  Alt-Ust X+SD  Alt Ust
DTAK  6,90+1,03 ] _ Z=-0,756
(BTK) 55-10,4 7,01+1,20 4,0-10,9 0=0 450
DTAK (BTS) 7,56+2,27 3,22-115 9,65+2,41 4,6-16,8 £=-3,529
’ ’ ’ ’ ’ b ’ ’ p50,001

Vaka grubundaki bireylerin DTAK (BTK) ¢eyreklik dilimlerine gore antropometrik
Ol¢timlerinin degerlendirilmesi Cizelge 4.14’de verilmistir. Vaka grubundaki bireylerin
diyet antioksidan kapasitesi (BTK) ¢eyrekliklerine gore bel ¢evresi, kalga ¢evresi, bel/kalga
orani, BKI ve boyun cevresi olciimleri agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik

olmadig tespit edilmistir (p>0,05).

Kontrol grubundaki bireylerin DTAK (BTK) ¢eyrekliklerine gore antropometrik
Olgtimlerinin degerlendirilmesi Cizelge 4.15°de verilmistir. Kontrol grubundaki bireylerin
DTAK (BTK) g¢eyrekliklerine gore bel gcevresi(cm) (x>=13,317), kalga cevresi(cm)
(¥?=11,082) ve boyun gevresi(cm) (x>=10,857) agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik

oldugu goriilmiistir.
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Farkin hangi gruptan kaynaklandigini belirlemek i¢in yapilan Bonferroni diizeltmeli ikili
karsilagtirmas1 sonucu DTAK (BTK) 1. ¢eyreklikte olanlarin bel gevresi, 3. g¢eyreklikte
olanlara gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha diisiiktiir (p<0,05). DTAK (BTK) ilk
ceyreklikte olan bireylerin kalca ¢evresi, 3. ¢eyreklikte olanlara gore istatistiksel olarak
anlamli diizeyde daha diisiiktiir. ilk ¢eyreklikte olanlarin boyun gevresi ise 2 ve 3. ceyreklikte

olanlara gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha diisiiktiir.



Cizelge 4.13. Vaka grubundaki bireylerin diyet antioksidan kapasitesi (BTK) ¢eyrekliklerine gére antropometrik 6lgtimleri

Antropometrik Olciimler Vaka (n=40) Istatistiksel
Q1 (n=10) Q2 (n=10) Q3 (n=10) Q4 (n=10) Analiz
X+SD Alt-Ust X+SD Alt-Ust X+SD Alt-Ust X+SD Alt-Ust
Bel Cevresi (cm) 102,9+11,30 89,0-128,0 99,1+8,80 81,0-110,0 98,2+13,48 74,0-114,0 95,2+7,25 80,0-105,0 F=0,917
p=0,443
Kalga Cevresi (cm) 104,6+10,27 90,0-128,0 102,4+5,42 91,0-111,0 97,7+7,65 86,0-109,0 96,9+7,80 85,0-113,0 F=2,162
p=0,109
Bel/Kal¢a Orani 0,1+0,04 0,9-1,0 0,1+0,04 0,9-1,0 1,0+0,07 0,8-1,1 0,1+0,05 0,9-1,1 v?=2,586
p=0,460
BKI (kg/m?) 28,1+5,15 21,3-39,7 28,8+4,54 22,8-38,2 27,6+4,37 19,6-33,4 28,8+4,64 23,2-37,9 F=0,149
p=0,929
Boyun Cevresi (cm) 42,1+£3,31 38,0-49,0 40,7+2,54 37,0-44,0 40,5+3,87 35,0-48,0 40,5+4,43 33,0-48,0 F=0,459
p=0,713
Cizelge 4.14. Kontrol grubundaki bireylerin diyet antioksidan kapasitesi (BTK) ¢eyrekliklerine gore antropometrik dl¢iimleri
Antropometrik Olgiimler Kontrol (n=40) Istatistiksel
Q1 (n=10) Q2 (n=10) Q3 (n=10) Q4 (n=10) Analiz
X+SD Alt-Ust X+SD Alt-Ust X+SD Alt-Ust X+SD Alt-Ust
Bel Cevresi(cm) 84,9+7,95 78,0-101,0 95,8+15,76 76,0-131,0 103,7+6,39 93,0-112,0 96,6+10,46 78,0-116,0 ¥?=13,317
p=0,004
[1-3]
Kalga Cevresi(cm) 89,4+10,47 79,0-102,0 97,1+13,73 75,0-128,0 105,3+4,47 100,0-112,0 99,5+7,88 85,0-110,0 ¥?=11,082
p=0,011
[1-3]
Bel/Kal¢a Orani 0,1+0,09 0,8-1,1 0,1+0,07 0,8-1,1 0,1+0,04 0,9-1,0 0,1+0,07 0,8-1,1 ¥?=1,769
p=0,622
BKi(kg/mz) 24,9+3,73 18,5-30,5 27,4+3,86 22,3-36,7 28,943,59 23,3-34,2 27,8+£2,36 24,4-31,5 F=2,362
p=0,087
Boyun Cevresi(cm) 36,7+2,45 34,0-41,0 39,2+3,85 34,0-48,0 40,5+1,72 38,0-43,0 39,8+2,10 37,0-43,0 ¥?=10,857
p=0,013
[1_314]

*Normal dagilima sahip olan ii¢ veya daha fazla bagimsiz grubun karsilastiriimasinda “ANOVA” test (F-tablo degeri) istatistikleri kullanilmistir. Normal dagilima sahip olmayan
ii¢ veya daha fazla bagimsiz grubun karsilastirilmasimda “Kruskal-Wallis H” test (y>-tablo degeri) istatistikleri kullamlmustir.

€s
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Vaka grubundaki bireylerin DTAK (BTS) ¢eyrekliklerine gore antropometrik dlgtimlerinin

incelenmesi Cizelge 4.15°de verilmistir.

Buna gore vaka grubundaki bireylerin DTAK (BTS) geyrekliklerine gore bel ¢evresi, kalga
cevresi, bel/kalga orani, BKI ve boyun ¢evresi antropometrik olgiimleri agisindan

istatistiksel olarak anlamli farkin olmadigi bulunmustur (p>0,05).

Kontrol grubundaki bireylerin  DTAK (BTS) ¢eyrekliklerine goére antropometrik
Olctimlerinin incelenmesi Cizelge 4.16°da verilmistir. Kontrol grubundaki bireylerin DTAK
(BTS) ¢eyrekliklerine gore bel cevresi, kalca cevresi, bel/kalga oran1, BKi ve boyun gevresi

olgtimleri agisindan istatistiksel olarak anlamli fark olmadig goriilmiistiir (p>0,05).



Cizelge 4.15. Vaka grubundaki bireylerin diyet antioksidan kapasitesi (BTS) ¢eyrekliklerine gore antropometrik 6lgtimleri

Antropometrik Vaka (n=40) Istatistiksel
Olgiimler Q1 (n=10) Q2 (n=10) Q3 (n=10) Q4 (n=10) Analiz*
X+SD Alt-Ust X+SD Alt-Ust X+SD Alt-Ust X+SD Alt-Ust
. —
Bel Cevresi(cm) 1024036 8501140  1032:1242 8104280 026762 7401000 9724956 8004100  KI0S
Kalga Cevresi(cm) 100,8+7,18 86,0-111,0  104,8+10,12 91,0-1280 97,6604 880-1040  98448,63 850-1130 Ezégﬁ
” ’
Bel/Kalga Oran: 1,0£0,04 1011 01004 0910 01005 0810 01006  08Ll  AZ ol
i 2 _ i)
BKl(kg/m?) 27,5£4,67 21,3382 2085551 22,8397  27,7+4,16 19,6320  282+398 22,8334 E;g'ggg
Boyun Cevresi(cm) 41,2+220  38,0-44,0 41,743,665 37,0490  408+3,71  350-480  40,14,53  33,0-48,0 Ezg?gf
Cizelge 4.16. Kontrol grubundaki bireylerin diyet antioksidan kapasitesi (BTS) ¢eyrekliklerine gore antropometrik dlgtimleri
Antropometrik Kontrol (n=40) Istatistiksel
Olgiimler Q1 (n=10) Q2 (n=10) Q3 (n=10) Q4 (n=10) Analiz
X+SD Alt-Ust X+SD Alt-Ust X+SD Alt-Ust X+SD Alt-Ust
Bel Cevresi(cm) 92,149,80  78,0-1040 97,2£12,50 80,0-112,0  954+13,15 78,0-1160  96,3+14,86  76,0-131,0 gzg'ggf
. 2 !
Kalga Cevresi(cm) 94,9+9,68  80,0-110,0 99,40+1128 79,0-1120  99,8+8,00 87,0-110,0  972+1494  750-128,0 )f;:_égz?g
2—
Bel/Kalga Orant 0,1£0,07 0811 012007 0810  0,10,10 0811 01004 091 EIjod
i 2 _ 1
BKl(kg/m?) 2724397  208-336 283340 233342  26,1:248 22,3304  265+4.62 185367 E;gggi
Boyun Cevresi(cm) 38,442,50  340-420 3904298 350430  39,3:241 350430  39,5:395 34,0480 gig’ég’g

*Normal dagilima sahip olan ii¢ veya daha fazla bagimsiz grubun karsilastirilmasinda “ANOVA” test (F-tablo degeri) istatistikleri kullanilmistir. Normal dagilima sahip olmayan
ii¢ veya daha fazla bagimsiz grubun karsilagtirilmasinda “Kruskal-Wallis H” test (y>-tablo degeri) istatistikleri kullamlmustir.
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Bireylerin DTAK (BTK) ¢eyrekliklerine gore biyokimyasal parametrelerinin incelenmesi

Cizelge 4.17 ve Cizelge 4.18de verilmistir.

Vaka ve kontrol grubundaki bireylerin DTAK (BTK) ¢eyrekliklerine gore biyokimyasal

parametreleri agisindan anlaml farklilik yoktur (p>0,05).

DTAK (BTS) birinci ¢eyreklikte olanlar ile 2. 3. ve 4. geyreklikte olanlar arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik tespit edilmistir. Ilk geyreklikte olan bireylerin iire

diizeyi, 2, 3 ve 4. geyreklikte olanlara gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha
yiiksektir (p<0,05).

DTAK (BTS) birinci ¢eyreklikte olanlar ile 4. ¢eyreklikte olanlar arasinda istatistiksel olarak
anlamli farklilik tespit edilmistir. Birinci ¢eyreklikte olanlarin AST diizeyi, 4. ceyreklikte
olanlara gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha yiiksektir (p<0,05).

DTAK (BTS) 1. olanlarin LDL-K diizeyi, 2. geyreklikte olanlara gore istatistiksel olarak
anlamli1 diizeyde daha yiiksektir (p<0,05).



Cizelge 4.17. Vaka grubundaki bireylerin diyet antioksidan kapasitesi (BTK) ceyrekliklerine gore biyokimyasal parametrelerinin
degerlendirilmesi
L Vaka (n=40) Istatistiksel
Eg%‘%ggf:r' Q1 (n=10) Q2 (n=10) Q3 (n=10) Q4 (n=10) Analiz
X+SD Alt-Ust X+SD Alt-Ust X+SD Alt-Ust X+SD Alt-Ust
2—
Glikoz(mg/dL) ~ 99,0+1523  78,0-120,0 9571130  84,0-116,0 113,630,11 800-1840  101,11946  78,0-142,0 Xp;gggg
Ure(mg/dl)  29.3+7,61 220440 3131166 17,0545 34,2412,58 199581  338:1048 21,2543 528‘7‘%
=0,
Kreatinin(mg/dL) 0,140,23 0715 0,120,29 07-16 0,9240,30 06-15 0,1£0,25 0215 KT
=0,
Sodyum(mmol/L) 139,443,78  132,0-145,0 137,9+10,40  109,0-145,0 138,5+3,72 134,0-145,0 141,8+2,82  137,0-146,0 Xp;g";“jé
Potasyum(mmol/L) 4,2+0,32 3,7-4,7 4,2+0,53 3,2-4,8 4,3+0,77 3,0-55 4,2+0,53 3553 iigégé
=0,
AST(UL)  363+18,83 12,0-65,0 272+10,82 13,0-46,0 32241047 17,0-46,0 20,9+11,82 17,0-47,0 Xp;é"?‘gé
ALT(UIL)  36,0£17,20 12,0-56,0 32,5+17,56 14,0-67,0 32,8+13,49 12,0-54,0 31,1+16,24 10,0-54,0 Eigégg
Toplam o7 045622 110,03130  202,6+52,93  139,0-287,0 223,0438,73 156,0-280,0 19646244  107,0-289,0 F=0,795
Kolesterol(mg/dL) p=0,505
2—
LDL-K(mg/dL) 153243409  112,0-2020 121044559  69,0-199,0 151,3+51,40 750-2550  1364+4495  91,0-203,0 ngggég
HDL-K(mg/dL) 35,1+9,83 20,0-47,0 39,8+11,28 23,0-56,0 36,9+8,83 24,8-53,0 31,949,51 11,0-43,0 Eiég%
=0,
Trigliserit(mg/dL) ~ 324,4+391.41  87,0-13850  1943:9341  760-309,0  3365:288,70 136,0-11365  199,2:97,08  79,0-416, Xp;g*ggg

LS



Cizelge 4.18. Kontrol grubundaki bireylerin diyet antioksidan kapasitesi (BTK) ¢eyrekliklerine gore biyokimyasal 6l¢timleri

Bivokimvasal Kontrol (n=40) Istatistiksel
y b1 bd N Q1 (n=10) Q2 (n=10) Q3 (n=10) Q4 (n=10) Analiz
sumler X+SD Alt-Ust X+SD Alt-Ust X+SD Alt-Ust X+SD Alt-Ust
2—
Glikoz(mg/dL) 79,7413.86 54,0990 88,7420,54  62,0-141,0 92942371 73,0-150,0 92,5420,99 67,0-139,0 Xp;g’i%
Ure (mg/dL) 27,3+10,74 13,3-45,0 33,7+8,29 22,2-50,0 32,2+5,83 23,3-43,0 35,7+13,07 18,8-63.8 Eiéﬁé%
Kreatinin(me/dL 09:0,22 0512 0,140,19 0713 0,9£0,26 04-12 09:0,16 06-12 e
=0,
SOdyum(mmoLI; 14194137  140,0-1450 1405+1,78  138,0-144,0 139,242,44  1350-1430 187741002 1100-1450 Xp;gggzll
2—
Potasyum(mmol 3,0037 32-4,6 4,140,53 3,1-4,9 4,2+024 3.8-4.4 424035 3,6-4,7 1=5679
L) p=0.128
2:
AST(U/L) 18,3+6,04 13,0-34,0 21,1+7,78 13,0-40,0 21,0+8,63 13,0-38,0 20,7+6,48 12,0-34,0 Xp:é’géé
=0,
ALT(UL) 17,944,98 12,0-29,0 22,9411.25 10,0-45,0 33,0425,75 13,0-86,0 19,045,19 12,0-27,0 xp;g;gg
Toplam F=1,003
Kolesterol(mg/d 173443049  1280-221,0 19104509  130,0-292,0 172742076 14202070 16812637  140,0-231,0 =040
L) =0,
LDL-K(mg/dL) 1032431,00  517-1530 12122717  78,0-1720 10591409  780-1220 111642953 78,0-164,0 E:gg}lé
2—
HDL-K(mg/dL) 45141546 133-70,0 4431996 35,0-66,0 42451120 320590  46,5+14,70 26,0-77,0 T
- - - 2_ !
T”g"se”t(mgll_‘; 14453608  1100-2200 17915608  112,0-309,0 15004719 12202730  1544+54,75 86,0-279,0 Xp;gvgg

*Normal dagilima sahip olan {i¢ veya daha fazla bagimsiz grubun karsilastiriimasinda “ANOVA” test (F-tablo degeri) istatistikleri kullanilmigtir. Normal dagilima sahip
olmayan ii¢ veya daha fazla bagimsiz grubun karsilastiriimasinda “Kruskal-Wallis H” test (y>-tablo degeri) istatistikleri kullamlmigtir.
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Bireylerin DTAK (BTS) ¢eyrekliklerine gore biyokimyasal parametreleri Cizelge 4.19°da

verilmistir.

DTAK (BTS) 1. ¢eyreklikte olanlar ile 2, 3, 4. ¢ceyreklikte olanlar arasinda istatistiksel olarak
anlaml1 farklilik tespit edilmistir. ilk ¢eyreklikte olan bireylerin iire diizeyi, 2, 3 ve 4.
ceyreklikte olanlara gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha yiiksektir (p<0,05).

DTAK (BTS) 1. geyreklikte olanlar ile 4. geyreklikte olanlar arasinda istatistiksel olarak
anlaml farklilik tespit edilmistir. 1. ceyreklikte olanlarin AST diizeyi, 4. ¢eyreklikte olanlara
gore istatistiksel olarak anlamli1 diizeyde daha yiiksektir (p<0,05).

DTAK (BTS) 1. ceyreklikte olanlarn LDL-K diizeyi, 2. c¢eyreklikte olanlara gore
istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha yiiksektir (p<0,05).

Kontrol grubundaki bireylerin DTAK(BTS) ¢eyrekliklerine gore biyokimyasal
parametrelerinin incelenmesi Cizelge 20°de verilmistir. Kontrol grubundaki bireylerin
DTAK(BTS) ¢eyrekliklerine gore biyokimyasal parametreleri agisindan anlamli farklilik
bulunmamaistir (p>0,05)



Cizelge 4.19. Vaka grubundaki bireylerin diyet antioksidan kapasitesi (BTS) ¢eyrekliklerine gore biyokimyasal dlgtimleri

Biyokimyasal Vaka (n=40) Istatistiksel
Parametreler Q1(n=10) Q2 (n=10) } Q3 (n=10) } Q4 (n=10) ) Analiz
X+SD Alt-Ust X+SD Alt-Ust X+SD Alt-Ust X£SD Alt-Ust
Glikoz(mg/dL) ¥?=0,799
101,10£18,02  84,0-150,0  103,70414,39  84,0-128,0 97,30+14,98 78,0-120,0 107,30432,15  780-1840  p=0,850
Ure (mg/dL) F=7,927
42,74+8,67 32,0-58,1 27,67+8,05 17,0-40,0 25,87+5,47 19,9-34,0 32,30+10,90 200543  p<0,001
[1-2,3,4]
- 1
Kreatinin(mg/dL) 1,070,39 0,5-1,6 0,84+0,15 0,7-1,2 0,99:0,21 0,7-14 0,88+0,18 0,6-1,2 %:‘03’2786:
=0,
Sodyum(mmol/L) 139 804408 1340-1450  136,10:10,18  109,0-1450 141904238 138,0-1460 13980:294  1370-1460 P9
=0,
Potasyum(mmol/L) 4,14£0,63 3,653 4,070,46 3,248 4,46+0,47 3955 4,15+0,57 3,050 ’éz‘g';gz
AST(UIL) 1#=10,096
37,8049,39 20,0-47,0 26,40+13,01 12,0-54,0 36,20+16,48 20,0-65,0 25,10+8,54 17,0440  p=0,018
[1-4]
2—
ALT(UIL) 410041692 100-670  2650:1442  12,0-56,0 373041481 21,0-550 260£1341 120540 EZ00
Toplam 2394044226  154,0-287,0  193,00£5620  119,0-313,0 2184044543  139,0-280,0 198,20£60,12  107,0-289,0 686
Kolesterol(mg/dL) p=0,187
LDL-K(mg/dL) 1#=8,207
169,20440,52  95,0-2030  118,70430,36  73,0-177,0 144,70+53,63 69,0-255,0 12930440,14  750-189.0  p=0,042
[1-2]
HDL-K(mg/dL) 30,4947,12 22,0-40,0 384241086 20,0-56,0 4123+7,65 24,8-54,0 343041123 11,0-53,0 Ezgg%
- - - 2_ !
TrigliseritmgfdL) 535 30.4967  156,0-309,0  299,00:40242  87,0-13850  301,95£300,98  76,0-11365  218,20+116,03 790-4160  £-0343

p=0,342
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Cizelge 4.20. Kontrol grubundaki bireylerin diyet antioksidan kapasitesi (BTS) c¢eyrekliklerine gore biyokimyasal parametrelerinin

degerlendirilmesi
Biyokimyasal Kontrol (n=40) istatistiksel
Paﬁ’amet}:’eler Q1 (n=10) Q2 (n=10) Q3 (n=10) Q4 (n=10) Analiz
X+SD Alt-Ust X+SD Alt-Ust X+SD Alt-Ust X+SD Alt-Ust
2—
Glikoz(mg/dL) 93,9+29,05 67,0-150,0 87,4+14,44  66,0-110,0 80,2+8,22 62,0-91,0 92,3+22,28 54,0-139,0 Xp;é'j%
2—
Ure (mg/dL) 28,8+11,61 13,3-48,0 35,546,76 20,0-45,0 29,1+8,81 18,8-50,0 354+11,28 19,9-63,8 Xp;g’gfg
Kreatinin(mg/dL) 0,9+0,17 0,7-1,2 0,140,25 0,5-1,3 0,8+0,23 04-11 0,9+0,16 0,7-1,2 E:é';‘ii
=0,
Sodyum(mmol/L) 1415£1,95  138,0-1450 141,0£1,89  139,0-145,0 139,242,90  135,0-144,0 137,6+9,79  110,0-142,0 Xp;g'ggg
Potasyum(mmol/L) 4,10,31 3,7-4,6 3,8+0,35 3,2-4,4 4,130,48 3,1-4,7 4,3+0,33 3.7-4.9 Eiéﬁ??
p=0,
AST(UIL) 17,7+4,24 12,0-23,0 20,5876 13,0-38,0 20,8+9,24 13,0-40,0 2214528 14,0-34,0 Xp;g’ggé
=0,
ALT(U/L) 16,4+4,43 10,0-23,0 24,0+18,17 14,0-75,0 23,647,44 12,0-38,0 28,8+22.50 12,0-86,0 xp;g,igg
=0,
Toplam 181,4+4575  140,0-292,0 168,9+2522  128,0-200,0 171,0424,58  130,0-213,0 184,0430,20  146,0-231,0 x=1128
Kolesterol(mg/dL) p=0,770
LDL-K(mg/dL) 116,6+28,36  78,0-172,0 98,9+1920  58,5-121,0 112,5+25,39 78,0-164,0 113,9+31,02 51,7-160,0 Ezg’zgi
HDL-K(mg/dL) 44,3+14,44 13,3-60,0 50,2+15.,45 34,0-77,0 45,8+10,64 32,0-66,0 38,947,66 26,0-55,0 Ejé';‘g‘;
=0,
Trigliserit(mg/dL) 157,8+58,64  110,0-309,0 136,5+17,05  114,8-175,0 163,5+35,39 86,0-214,0 180,4+65,49 94,0-279,0 Xp;g'?ég

*Normal dagilima sahip olan {i¢ veya daha fazla bagimsiz grubun karsilastirilmasinda “ANOVA” test (F-tablo degeri) istatistikleri kullanilmistir. Normal dagilima sahip
olmayan ii¢ veya daha fazla bagimsiz grubun karsilastiriimasinda “Kruskal-Wallis H” test (y>-tablo degeri) istatistikleri kullamlmigtir.
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Bireylerin DTAK (BTK) ve DTAK (BTS) alimlar1 ile besin gruplarinin korelasyonu Cizelge
4.21’de incelenmistir. Diyet antioksidan kapasitesi (BTK) degeri ile tiiketimi arasinda pozitif
yonlii, cok zayif derecede ve istatistiksel olarak anlamli bir iliski oldugu bulunmustur

(r=0,292;p=0,009).

Cizelge 4.21. Diyet toplam antioksidan kapasite (BTK) ve diyetin toplam antioksidan
kapasitesinin(BTS) ile besin gruplarinin korelasyonu

Besin Gruplari DTAK (BTK) DTAK (BTS)

r P r P
Siit ve Siit Uriinleri 0,009 0,936 -0,109 0,339
Sebze 0,292 0,009 0,020 0,860
Meyve 0,130 0,251 -0,010 0,930
Ekmek ve Tahillar 0,050 0,658 0,1050 0,352
Kurubaklagil 0,180 0,111 0,177 0,117
Yagli Tohumlar -0,064 0,570 -0,099 0,382
Toplam Yag -0,015 0,894 -0,174 0,123

*[ki nicel degiskenden en az birinin normal dagilima uygun olmamasindan dolay1 “Spearman” korelasyon
katsayist kullanilmustir.

4.6. Bireylerin Serum Toplam Antioksidan Kapasite (TAK) ve Serum Toplam Oksidan

Kapasitelerinin (TOS) Degerlendirilmesi

Vaka ve kontrol grubunun serum TAK ve TOS degerlerinin incelenmesi Cizelge 4.22°te
verilmistir. Vaka grubunda TAK degeri ortalama 1,47+0,40 mmol iken, kontrol grubunda
1,5140,29 mmol olarak bulunmustur. Istatistiksel olarak anlaml1 olmasa da; vaka grubunun

serum TAK degeri ortalamasi kontrol grubunkinden diisiikk bulunmustur (p>0,05).

Vaka grubunun TOS ortalamasi 15,58+20,60 pmol iken, kontrol grubunda bu deger
16,19+£9,26 pmol olarak bulunmustur. Vaka ve kontrol grubundaki serum TOS degerleri
acisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik tespit edilmistir (Z=-2,560;p=0,010). Vaka
grubundaki bireylerin serum TOS degeri, kontrol grubundan istatistiksel olarak anlaml

diizeyde daha diistiktiir (p<0,05).
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Cizelge 4.22. Bireylerin serum toplam antioksidan kapasite ve serum toplam oksidan
kapasite degerleri

Degisken Vaka (n=40) Kontrol (n=40) Istatistiksel
X+SD Alt-Ust X+SD Alt-Ust ~ Analiz*
TAK(mmol) 1,47+0,40 0,2-1,9 1,51+0,29 1,0-2,0 Z=-0,173
p=0,862
TOS(umol) 15,58+20,60 3,1-100,0 16,19+£9,26 4,8-46,7 Z=-2,560
p=0,010

Bireylerin serum TAK ¢eyrekliklerine gore DTAK (BTK) ve DTAK (BTS) degerlerinin

incelenmesi Cizelge 4.23’de verilmistir.

Vaka grubundaki bireyler serum TAK ¢eyrekliklerine gore DTAK (BTK ve BTS) agisindan

istatistiksel olarak anlamli farkliligin olmadigi belirlenmistir (p>0,05).

Kontrol grubundaki bireylerde serum TAK c¢eyrekliklerine gére DTAK (BTK ve BTS)

acisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik olmadigi belirlenmistir (p>0,05).

Cizelge 4.23. Vaka ve kontrol grubundaki bireylerin serum toplam antioksidan kapasitesi
ceyrekliklerine gore diyet antioksidan kapasitelerinin (BTK ve BTS)

degerlendirilmesi

Vaka (n=40) Kontrol (n=40)

TAK(mmol) DTAK(mmol) DTAK(mmol)
BTK BTS BTK BTS
Q1 X+S.D. 6,1£0,87 7,2+£2,42 7,6£1,56  10,1£3,36
Alt-Ust 6,0-8,8 3,2-9,7 5,5-10,9 5,6-16,8
Q2 X+S.D. 6,7+£0,75 7,3£2,18 7,1+£0,86 9,7+£2,37
Alt-Ust 5,5-8,2 4,2-10,2 5,9-8,2 5,4-14,2
Q3 X+S.D. 7,3+1,30 8,8+1,86 6,8+0,88  10,0+1,76
Alt-Ust 6,2-10,4 4,5-115 6,0-8,7 7,9-13,6
Q4 X+S.D. 6,7+1,14 6,1+2,45 6,5+1,20 8,7+1,96
Alt-Ust 5,9-9,8 3,3-9,4 4,0-8,0 4,6-10,7
Istatistiksel Analiz* v*=3,439 v*=4,803 ¥?=3,158  %?>=1,232
p=0,329 p=0,187 p=0,368 p=0,745

*Normal dagilima sahip olmayan ii¢ veya daha fazla bagimsiz grubun karsilastiriimasinda “Kruskal-Wallis H”
test (x>-tablo degeri) istatistikleri kullanilmustur.
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Bireylerin serum TOS ¢eyrekliklerine gore DTAK (BTK) ve DTAK (BTS) diizeylerinin

incelenmesi Cizelge 4.24’de verilmistir.

Kontrol grubundaki bireylerin serum TOS g¢eyrekliklerine gore DTAK (BTS) agisindan
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmustir (¥?=9,390). Serum TOS degeri 1.
ceyreklikte olanlar ile 2, 3 ve 4. ceyreklikte olanlar arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik bulunmustur. Birinci ¢eyreklikte olanlarin DTAK (BTS), 2, 3 ve 4 ¢eyreklikte

olanlara gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha diisiiktiir (p<0,05).

Cizelge 4.24. Vaka ve kontrol grubundaki bireylerin serum toplam oksidan kapasitesi
ceyrekliklerine gore diyet antioksidan kapasitelerinin (BTK ve BTS)

incelenmesi
Vaka (n=40) Kontrol (n=40)
TOS(umol) DTAK DTAK
BTK BTS BTK BTS

Q1 X+SD 6,8+0,66 7,2+2,43 7,0+1,47 7,9+1,67
Alt-Ust 5,9-7,8 4,0-10,2 4,0-8,7 5,4-9,8
Q2 X+SD 6,1+1,23 7,1+1,82 6,7+0,71 9,7+0,96
Alt-Ust 6,1-9,8 4,0-9,7 6,0-8,0 8,0-11,2
Q3 X+SD 7,3+1,43 7,4+£2.59 6,8+0,66  10,1+2,72
Alt-Ust 6,1-10,4 3,3-11,5 5,9-8,1 4,6-14,2
Q4 X+SD 6,6+0,50 7,8+2,47 7,5+1,63  10,1+291
Alt-Ust 5,5-7,2 3,2-9,8 5,5-10,9 7,0-16,8

Istatistiksel Analiz* ¥?=0,405 ¥*=0,568 F=0,899 v*=9,390

Olasihik p=0,939 p=0,904 p=0,451 p=0,025

Fark - - - [1-2,34]

*Normal dagilima sahip olan ii¢ veya daha fazla bagimsiz grubun karsilastirilmasinda “ANOVA” test (F-tablo
degeri) istatistikleri kullanilmistir. Normal dagilima sahip olmayan ii¢ veya daha fazla bagimsiz grubun
kargilastirilmasinda “Kruskal-Wallis H” test (y2-tablo degeri) istatistikleri kullanilmustir.

Cizelge 4.25’de bireylerin serum TAK ve TOS degerleri ile DTAK (BTK), DTAK (BTS)
degerlerinin iligkisi incelenmistir. Serum TAK degeri ve TOS degeri ile besin tiiketim siklig1
ve besin tiikketim kaydiyla hesaplanan diyetin toplam antioksidan kapasitesi arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir iliski olmadigi tespit edilmistir (p>0,05).
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Cizelge 4.25. Serum toplam antioksidan kapasite ve diyetin toplam antioksidan kapasitesinin
korelasyonu

Degisken Serum TAK(mmol) Serum TOS

r Y r p
DTAK(BTS)(mmol) -0,022 0,845 0,342 0,215
DTAK(BTK)(mmol) -0,208 0,065 0,012 0,916

*[ki nicel degiskenden en az birinin normal dagilima uygun olmamasindan dolay1 “Spearman” korelasyon
katsayis1 kullanilmisgtir.

Bireylerin serum TAK ve TOS c¢eyrekliklerine gore diyetle antioksidan vitamin alimlarinin
incelenmesi Cizelge 4.26’da verilmistir. Vaka ve kontrol grubundaki bireylerin serum
antioksidan ve oksidan kapasiteleri ile diyetle A vitamini, E vitamini ve C vitamini alimlar

arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki olmadigi tespit edilmistir (p>0,05).

Cizelge 4.26. Serum antioksidan/oksidan kapasite degerlerinin diyetle alinan antioksidan
vitaminlerle korelasyonu

Vaka (n=40) Kontrol (n=40)
Mikro Besin Ogeleri TAK TOS TAK TOS
r p r p r p r p
A Vitamini -0,114 0,485 0,094 0,563 -0,078 0,630  -0,168 0,301
E Vitamini -0,137 0,401 -0,061 0,709 -0,155 0,340 0,223 0,167
C Vitamini -0,074 0,649 -0,059 0,716 -0,251 0,118 0,219 0,179

*ki nicel degiskenden en az birinin normal dagilima uygun olmamasindan dolayr “Spearman” korelasyon
katsayist kullanilmisgtir.

Bireylerin TAK ve TOS degerleri ile DTAK (BTK) ve DTAK (BTS) alimlar1 arasindaki
iliski Cizelge 4.27°de verilmistir.

Vaka grubundaki bireylerin serum TAK ile DTAK (BTK) arasinda negatif yonlii, cok zayif
derecede ve istatistiksel olarak anlaml bir iligki tespit edilmistir (r=-0,347;p=0,028).
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Cizelge 4.27.

Bireylerin serum antioksidan/oksidan kapasite degerlerinin diyetten
antioksidan kapasitesiyle (BTK ve BTS) korelasyonu

Vaka (n=40) Kontrol (n=40)
TAK TOS TAK TOS

DTAK (mmol)
(BTK)

DTAK (mmol)
(BTS)

-0,147 0,365 0,002 0,989 -0,347 0,028 0,165 0,308

0,023 0,887 0,079 0,626 -0,157 0,334 0,272 0,090

*[ki nicel degiskenden en az birinin normal dagilima uygun olmamasindan dolay1 “Spearman” korelasyon
katsayist kullanilmusgtir.

4.7. Bireylerin Hastallk Durumlarmin Degerlendirilmesi

Vaka grubundaki bireylerin Gensini skorlarina ait dagilmi Cizelge 4.28’de verilmistir.

Cizelge 4.28. Vaka grubundaki bireylerin Gensini skorlarinin dagilimi

Degisken Vaka(n=40)

X+SD Median Alt Ust

Gensini Skoru 38,5+24,13 28,9 7.5 93,0

Cizelge 4.28’de vaka grubunun Gensini skor c¢eyrekliklerine gore biyokimyasal

parametrelerinin degerlendirilmesi verilmistir. Vaka grubundaki bireylerin Gensini skor

ceyrekliklerine gore biyokimyasal 6l¢timleri agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik

olmadigi tespit edilmistir (p>0,05).



Cizelge 4.29. Vaka grubundaki bireylerin Gensini skor ¢eyrekliklerine gore biyokimyasal parametreleri

Degisken Vaka (n=40) Istatistiksel
Q1 (n=10) Q2 (n=10) Q3 (n=10) Q4 (n=10) Analiz
X+SD Alt-Ust X+SD Alt-Ust X+SD Alt-Ust X+SD Alt-Ust
Glikoz(mg/dL) 99,00+13,74 84,0-128,0 99,30+17,47 78,0-142,0 99,80+15,77 78,0-120,0 111,30+31,43 84,0-184,0 1?=0,956
p=0,812
Ure (mg/dL) 29,10£9,72 17,0-46,0 35,3849,88 20,0-54,5 28,71£10,77 18,0-54,3 35,39+£11,16 21,0-58,1 ?=4,307
p=0,230
Kreatinin(mg/dL) 0,95+0,22 0,7-14 0,95+0,36 05-16 0,90+0,18 0,7-1,2 0,99+0,27 07-15 ¥?=0,506
p=0,918
Sodyum(mmol/L) 140,40+4,45 132,0-146,0 139,80+2,78 137,0-143,0 138,50+10,63 109,0-146,0 138,90+3,31 135,0-145,0 1?=2,264
p=0,519
Potasyum(mmol/L) 4,04+0,27 3,6-4,5 4,25+0,65 3,2-5,3 4,27+0,44 3,5-4,8 4,26+0,73 3,0-5,5 F=0,405
p=0,750
AST(U/L) 28,60+10,90 14,0-45,0 30,00+11,68 17,0-47,0 35,90+18,17 13,0-65,0 31,10£12,31 12,0-54,0 ¥?=0,773
p=0,856
ALT(U/L) 32,90+17,87 14,0-67,0 29,60+16,64 10,0-54,0 34,30+13,73 16,0-55,0 35,60+16,06 12,0-56,0 F=0,256
p=0,857
HDL-K (mg/dL) 36,9249,65 23,0-56,0 34,70+9,90 23,0-53,0 38,55+11,63 11,0-54,0 34,2749,34 20,0-47,0 F=0,386
p=0,764
LDL-K(mg/dL) 132,70+39,65 73,0-199,0 129,60+46,95 75,0-203,0 138,80+44,29 69,0-200,0 160,80+47,48 95,0-255,0 F=0,992
p=0,408
Toplam 214,90+53,50 149,0-313,0 201,80+55,17 144,0-287,0 214,10+62,03 107,0-289,0 218,20+46,77 119,0-280,0 F=0,173
Kolesterol(mg/dL) p=0,914
Trigliserit(mg/dL) 321,70+379,45 93,0-1385,0 210,70+115,72 79,0-416,0 181,70+80,64 76,0-303,0 340,35+299,87 110,0-1136,5 1?=3,761
p=0,289
TAS(mmol) 1,47+0,36 0,8-1,8 1,45+0,28 0,9-1,8 1,66+0,20 1,1-18 1,29+0,60 0,2-1,9 1?=3,309
p=0,346
TOS(umol) 14,01+8,63 6,3-33,3 8,9345,64 3,8-20,3 13,87+14,24 4,3-53,1 25,53+36,93 3,1-100,0 ?=2,927
p=0,403

*Normal dagilima sahip olan {i¢ veya daha fazla bagimsiz grubun karsilastirilmasinda “ANOVA” test (F-tablo degeri) istatistikleri kullanilmigtir. Normal dagilima sahip

olmayan ii¢ veya daha fazla bagimsiz grubun karsilastirilmasinda “Kruskal-Wallis H” test (y-tablo degeri) istatistikleri kullamlmustir.

L9



68

Cizelge 4.30’da vaka grubundaki bireylerin Gensini skoru ¢eyrekliklerine gore DTAK
(BTK), DTAK(BTS), serum TAK ve TOS degerlerinin incelenmesi verilmistir. Vaka
grubundaki bireylerde Gensini skoru 2. ¢eyreklikte olanlar ile 3 ve 4. ¢eyreklikte olanlar
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik tespit edilmistir (x?=9,158). Gensini skoru 2.
ceyreklikte olanlarin DTAK (BTK), 3 ve 4. ¢eyreklikte olanlara gore istatistiksel olarak
anlamli diizeyde daha yiiksektir (p<0,05).

Cizelge 4.30. Vaka grubundaki bireylerin Gensini ¢eyrekliklerine gore DTAK (BTK ve
BTS), TAK ve TOS degerlerinin incelenmesi

Vaka (n=40)
GENSINI SKORU DTAK DTAK TAK TOS
(BTK) (BTS)

Q1 X+SD 6,8+1,01 7,4+1,78 1,5+1,57 14,0+8,63
Alt-Ust 5,5-8,8 4,5-94 0,8-1,8 6,3-33,3
Q2 X+SD 7,7£1,38 7,8+2,51 1,4+0,28 8,1+5,64
Alt-Ust 6,4-10,4 4,3-10,2 0,9-1,8 3,8-20,3
Q3 X+SD 6,6+0,55 8,3+2,19 1,7+0,20 13,87+14,24
Alt-Ust 6,1-7,8 3,3-11,5 1,1-18 4,3-53,1
Q4 X+SD 6,5+0,53 6,8+2,62 1,3+0,60 25,5+36,93
Alt-Ust 5,9-7,7 3,2-9,7 0,2-1,9 3,1-100,0
istatistiksel Analiz* ¥?=9,158 ¥?=3,242 ¥?=3,309 ¥?=2,927
p=0,027 p=0,356 p=0,346 p=0,403

Fark [2-3.4] - - -

*Normal dagilima sahip olmayan ii¢ veya daha fazla bagimsiz grubun karsilagtirilmasinda “Kruskal-Wallis H”
test (y2-tablo degeri) istatistikleri kullanilmistir.

4.8. Bireylerin Fiziksel Aktivite Durumlarinin Degerlendirilmesi

Bireylerin fiziksel aktivite durumlarinin degerlendirmesine iliskin bilgiler Cizelge 4.31°de

verilmistir.

Hastalik durumu ile fiziksel aktivite diizeylerinin degerlendirmesinde gruplar arasinda

istatistiksel olarak anlamli iliski olmadigi tespit edilmistir (X2:11,511;p=0,003).

Vaka grubundaki bireylerin %70’inin yetersiz, kontrol grubundaki bireylerin %47,5’inin ise

orta fiziksel aktivite diizeyinde oldugu belirlenmistir.
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Cizelge 4.31. Bireylerin fiziksel aktivite degerlendirmeleri ve yiizdeleri

istatistikse
Degisken (N=80) Vaka (n=40) Kontrol (n=40) | Analiz*
n % n %
Fiziksel Aktivite
Yetersiz 28 70 15 %37,5
Orta 12 30 19 %475  x?=11,511
Aktif - 6 %15,0 p=0,003
Toplam Fiziksel X+SD Alt-Ust X+SD Alt-Ust
Aktivite(MET/dK) 587 61+701,81 428,21-2880,0 1820,58+2484,1  511,35-  £=-2,930
3 96000  p=0,003

*[ki nitel degiskenin birbiriyle olan iliskilerinin incelenmesinde y?-capraz tablolar1 kullanilmistir. Normal
dagilima sahip olmayan iki bagimsiz grubun karsilastirilmasinda “Mann-Whitney U” test (Z-tablo degeri)

istatistikleri kullanilmustir.

Bireylerin serum antioksidan/oksidan kapasitesi, DTAK (BTK) ve DTAK (BTS) arasindaki

iligkinin degerlendirilmesi Cizelge 4.32’de verilmistir.

Vaka ve kontrol grubundaki bireylerin toplam fiziksel aktivite puanlari ile serum

antioksidan/oksidan kapasitesi, DTAK (BTK) ve DTAK (BTS) arasinda istatistiksel olarak

anlaml iligki yoktur (p>0,05).

Cizelge 4.32. Serum antioksidan/oksidan kapasitesi, diyet antioksidan degerlerinin (BTK ve
BTS) toplam fiziksel aktivite puaniyla korelasyonu

TAK TOS DTAK DTAK
Toplam Fiziksel Aktivite (BTK) (BTS)
Puam r p r p R p r p
Vaka (n=40) -0,216 0,199 -0,478 0,293 0,186 0,271 -0,028 0,870
Kontrol (n=40) 0,298 0,061 -0,127 0434 0,045 0,781 0,096 0,555

*Tki nicel degiskenden en az birinin normal dagilima uygun olmamasindan dolay1 “Spearman” korelasyon

katsayist kullanilmisgtir.
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5. TARTISMA

Koroner arter hastalig1 iilkemizde ve Diinya’da prevalansi gittik¢e artmakta olan, bulasici
olmayan hastaliklarin basinda gelmektedir [12, 15]. Hastaligin olusmasinda, olustuktan
sonra ilerlemesinde beslenme aligkanliklarinin etkisi biiyiiktiir. Aterokslerozun olusumunda
lipid oksidasyonunun rolii son derece Onemlidir [30]. Organizmadaki oksidasyon
hasarlariin etkilerinin bertaraf edilebilmesi i¢in antioksidanlar elzem hale gelmektedirler.
Sadece tek bir antioksidanin etkisinden ¢ok antioksidanlarin sinerjik ve birikimli etkisini
yansitan antioksidan kapasite kavrami koroner arter hastaliginda oldukga giincel bir konudur
[109]. Yapilan bu ¢alismada koroner arter hastaligi olan bireylerde diyet toplam antioksidan
kapasitesi, serum toplam antioksidan/oksidan kapasitesi ve beslenme durumlarinin
degerlendirilmesi amaclanmistir. Calismadan elde edilen veriler literatiirdeki benzer

calismalarla karsilagtirilmis ve tartigiimustir.

5.1. Bireylerin Sosyodemografik Ozellikleri ve Genel Saghk Durumlarimn

Degerlendirilmesi
Sosyodemografik 6zelliklerin genel saglik durumu ile iligkili oldugu bilinmektedir [111].

Kadinlardaki 6strojenin koruyucu etkisinden dolay1 erkek bireylerde koroner arter hastalik
riskinin daha yiiksek oldugu bilinmektedir [32]. Kadin bireylerde menapoz sonrasi
hormonlarin fonksiyonu bozuldugundan dolayr koroner arter hastalik riski ileri yas ile
paralel olarak artmaktadir [112]. Erkeklerde daha sik KAH goriilmesinden dolay1 ¢aligmaya

sadece erkek bireyler dahil edilmistir.

Koroner arter hastaliklarinda ileri yas 6nemli bir risk faktoriidiir [31]. Koroner arter hastaligi
olan bireylerle yapilmis ¢alismalarda 6rneklem grubunun yas araligi genellikle 19-65 yas
arasinda olup, yapilan benzer ¢aligmalarda yas ortalamasinin 54,4+10 y1l [113], 56+6,81 yil
[114] ve 43.5 £ 10.9 yil [115] oldugu gorilmiistiir. Bu ¢alismada ise vaka grubunda yas

ortalamasi1 53,9+7,99 yil olarak bulunmustur.

Yaslanma siireci ile bircok fizyolojik silirecte azalma ile beraber genel saglik
komplikasyonlar1 ve hastalik riskinin de arttig1 bilinmektedir. Ileri yasin kalp ve damar

sistemleri {izerine etKisi ile beraber; ateroskleroz, hipertansiyon, myokard infarktiisii (MI) ve
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inme gibi hastaliklarin gelisme riski de artmaktadir. Yas arttik¢a bireylerde damar sertliginin
arttig1, sol ventrikiiler diastolik ve endotel fonksiyonun bozuldugu gorilmiistiir. Ayni

zamanda bu etkiler birbirlerini de tetiklemektedir [116].

Tirkiye Beslenme ve Saglik Arastirmasi (TBSA) verilerine gore, kentlerde yasayan
erkeklerin kirsal alanda yasayan erkeklere gore daha egitimli oldugu goriilmektedir. Kirsal
yerlesim yerinde yasayan erkeklerin %24.4’1i herhangi bir egitim diizeyini tamamlamamis
iken, bu oran kentlerde yasayanlarda %17.2’ye inmektedir. Kentlerde yasayan erkeklerin ise
%27.6’s1n1n en az lise mezunu oldugu goriilmiistiir. Ancak kirsal alanda yasayan erkeklerde
bu oran %11.1 oldugu belirtilmektedir [117]. Yapilan bu ¢alismada, vaka grubunun egitim
diizeyleri ele alindiginda bireylerin %52,5inin, kontrol grubunda ise bireylerin %47,5inin
lise ve iizeri mezunu oldugu goriilmiistiir (Cizelge 4.1). iki grup arasinda egitim diizeyleri

agisindan anlaml bir farkliliga rastlanmamustir (p<0,05).

Yapilan bir ¢caligmada, egitim diizeyinin koroner arter hastaligi riski ile ters orantili oldugu
goriilmistiir [118]. Bu arastirmada ise bireylerin egitim diizeyleri ile hastalik durumu

arasinda anlamli bir iliski olmadig goriilmektedir (p>0,05).

Tiirkiye Kronik Hastaliklar ve Risk Faktorleri Sikligi caligmasindaki sonuglara gore
erkeklerin %36,8’inin diizenli sigara kullandigi, %14,1’inin ise sigarayr biraktig
gorilmiistiir. Koroner arter hastalar1 ile yapilan baska bir calismada erkek bireylerin
%20,6’smin daha onceden sigara kullandigi ortaya konmustur [113]. Skarbek ve
arkadaslarinin [119] yaptig1 calismada koroner kalp hastasi olan bireylerin tan1 6ncesinde
sigara kullanimlar1 sorgulanmig ve vaka grubunun %83,9, kontrol grubunun ise %56,4

oraninda dnceden sigara kullandiklari tespit edilmistir (p<0,001).

Sigara kullaniminin KAH i¢in bir risk faktorii oldugu bilinmektedir. Sigara plazma hiicre i¢i
adezyon molekillii (ICAM-1) ve ROS diizeylerini artirarak, adiponektin diizeylerini
diistiriirek endotel hasara yol agmaktadir [120]. Sigara ve alkol kullanimmin oksidatif
durumu etkileyecegi diisiiniildiiglinden sigara ve alkol kullanan bireyler calismaya dahil
edilmemistir. Fakat bireylerin tani Oncesinde sigara ve alkol kullanma durumlar
sorgulanmistir. Vaka grubunun %60’1min, kontrol grubunun %12,5’inin daha 6nce sigara
kullandig1 belirlenmistir. Vaka grubunda sigara kullanim durumunun anlamli olarak daha

yiiksek oldugu goriilmektedir (p<005). Tirkiye Kronik Hastaliklar ve Risk Faktorleri
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calismasinda erkek bireylerin %23’linlin alkol kullandig1 goriilmiistiir. Fakat daha once
kullanim durumlarina iliskin bir sorgulamaya rastlanmamistir [121]. Tan1 dncesinde alkol
kullanim durumlar incelendiginde hem vaka hem de kontrol gruplarinda daha 6nce alkol

kullanim durumunun olmadigi saptanmistir (Cizelge 4.2).

Ailede kalp hastaligi Oykiisi KAH ic¢in bir risk faktoriidir [122]. Ghanbari ve
arkadaslar1[123]’nin Iran’da yaptig1 bir calismada, KAH’l1 bireylerin %39,8’inde, kontrol
grubunda ise bireylerin %30,9’unda ailesinde kalp hastalig1 6ykiisii oldugu goriilmiistiir. Bu
calismada ise vaka grubunun %35’inin, kontrol grubunun ise %30’unun ailesinde kalp
hastalig1 oldugu ortaya konmus olup bu duruménceki ¢alismalarla benzerlik gostermektedir
(Cizelge 4.3). Kontrol grubundaki bireylerde ailede kalp hastaligr goriilmesi KAH olusumu
icin bir risk faktoriidiir. Bu bireylerden 6zellikle baska risk faktorlerine de sahip olanlar igin

KAH’a yakalanma riski de oldukga yiiksektir.
5.2. Bireylerin Antropometrik Ol¢iimlerinin Degerlendirilmesi

Antropometrik 6l¢iimler bireylerin beslenme durumlarinin degerlendirilmesi i¢in kullanilan
onemli bir yontemdir. Fazla kiloluluk ve obezitenin KAH prevalansi ile iliskili oldugu
bilinmektedir [124].

Obezite, kardiyovaskiiler etkileri uyaran bazi sitokinler ve inflamatuvar belirtecleri
indiiklemektedir. Aynm1 zamanda ICAM-1 ile iligkilidir. Viicuttaki yag dokusundan
aterosklerozu da etkileyen biyoaktif mediatorlerden leptin, adiponektin, interlokin-6 (I1L-6)
ve timor nektoz faktor-a (TNF-a) salinimini gergeklestirmektedir. Obezite ayn1 zamanda
oksidatif stres ile de iliskilidir. Lipid ve proteinlerin oksidasyonu ile ortamda okside LDL-K
olusmasina sebep olur. [120]. Metabolik profile etki etmesinin yani sira obezite kardiyak
yapt ve fonksiyonda asir1 adipoz doku birikimi Sebebiyle bozulmalar da meydana
getirebilmektedir [125].

Xie ve arkadaslar1[126]’nin yaptig1 bir ¢alismada, KAH’l1 bireylerin viicut agirliklar
ortalamasmin 69.8+5.28 kg, BKI ortalamasinin 25.1+£2.9 kg/m?, viicut yag yiizdesi
ortalamasinin %30,24+6,84, BKO ortalamasinin 0,9+0,06 oldugu gorilmiistir. Amani ve
arkadaslar1 [127] KAH’1 olan erkek bireylerde yaptig1 bir caligmada vaka grubunun viicut
agirhigr ortalamasinin 76,1+13 kg, BK1 ortalamasinimn 26,4+4.2 kg/mz, BKO ortalamasinin
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0,9+0,1 ve viicut yag yiizdesi ortalamasinin %28,76 oldugu goriilmiistiir. Kontrol grubu ile
karsilastirildiginda, bu sonuglarin vaka grubunda anlamli olarak daha yiiksek oldugu ortaya
konmustur (p<0,05) [127]. Bu sonuglar yapilan ¢alisma ile benzerlik gostermistir. Bu
calismada vaka grubunun viicut agirlig1 ortalamasinin 84,1+14,69 kg, BKI ortalamasinin
28,3+4,53 kg/m?, BKO ortalamasmin 0,9+0,05 ve viicut yag yiizdesi ortalamasinin
%29,8+9,36 oldugu bulunmustur. Viicut yag yiizdesinin vaka grubunda anlamli olarak daha
yiiksek oldugu ortaya konmustur (p<0,05). Vaka grubunun boyun c¢evresi ve viseral
adipozite indeksi kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha yiiksektir
(p<0,05). Biyoelektrik impedans yéntemi (BiA) ile &l¢iim yapan cihazdan elde edilen viseral
adipozite indeksi bel ¢evresi ve BKI 6l¢iimiine dayali bir belirtectir. Viseral adipozite indeksi
dolayli olarak KAH riski ile iliskidir. Ayn1 zamanda artan boyun gevresinin KAH riskini de
artirdigi bilinmektedir. Boyun ¢evresindeki azalmalar ile kan LDL-K ve toplam kolesterol
seviyelerinde onemli degisiklikler elde edilebilmektedir [128]. Vaka grubundaki bireylerin
boyun ¢evresinin yiiksek olmasi beklenen bir sonu¢ olup, bireylerin artmis olan lipid
profillerinin de bir gostergesi olmaktadir. Bu durum bireylerin ilerde KAH iligkili

mortalitesini artirabilecegi diistiniilmektedir.

Beden kiitle indeksinin 35kg/m?’nin iizerinde olmasinin kardiyovaskiiler hastalik sebepli
oliim riskini artirdigi goriilmiistiir [129]. Obezitenin KAH riski ile dogrudan iliskili oldugu
bilinmektedir [29]. TBSA-2010 verilerine gore kentte yasayan erkek bireylerin %]1,6’s1
zayif, %38,2’si normal, %39,3’u kilolu, %20,4’u obez, %0,5’1 morbid obezdir. Shabestari
ve arkadaglar1[130]’nin yaptig1 bir ¢aligmada, KAH’l1 bireyler ile kontrol grubu arasinda
BKI acisindan anlamli bir farklilik bulunmamustir. Vaka grubunun %78’inin, kontrol
grubunun ise %85’inin BKI degerinin 25kg/m?’nin iizerinde oldugu gériilmiistiir. Genel
olarak her iki grupta da adipozitenin artmis oldugu tespit edilmistir [130]. Bu ¢alismada da,
benzer sekilde BKI agisindan anlamli bir farkliliga rastlanmamistir. Vaka grubunda %77,
kontrol grubunda %72,5 oranlarinda hafif sisman ve obez bireylerin oldugu tespit edilmistir.
Siavash ve arkadaslar1[131] ’nin ¢alismasinda da KAH’l1 bireylerin %18’inin BKI’lerinin 30
kg/m?’nin iizerinde oldugu goriilmiistiir [131]. Yapilan bu arastirmada bireylerin BK1’leri
degerlendirilirken WHO’nun siniflamast kullanilmistir. Vaka grubunda hi¢ zayif birey
bulunmazken, bireylerin %22,5’i normal, %45’i hafif sisman, %32,5’1 ise obez olarak
degerlendirilmistir. Kontrol grubunda ise bireylerin %2,5 zayif iken, bireylerin %25’1

normal, %52,5’1 hafif sigsman, %20’si ise obez olarak degerlendirilmistir (Cizelge 4.5).
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Bel ¢evresinde biriken adipoz doku adipokin salinimini uyararak, karacigerde yag birikimine
sebep olur. Diyetle alinan yaglar ve abdominal yaglanma sebebiyle serbest kalan yag asitleri
karaciger yaglanmasina neden olmaktadir. Karaciger yaglanmasi ise KAH i¢in oldukca
onemli bir risk faktoriidiir. Bu sebeple abdominal obezite KAH riskini artirmaktadir [132].
Siavash ve arkadaglart [131] yaptigi bir calismada bireylerin %70’inin abdominal
obezitesinin oldugu gorilmistiir. Shabestari ve arkadaslari[130]’nin ¢alismasinda ise
KAH’l1 bireylerin bel ¢evresi kontrol grubu ile karsilastirildiginda anlamli olmasa da daha
yiiksek bel g¢evresine sahip olduklart goriilmistiir. KAH’l1 bireylerin %70’inin, kontrol
grubunun ise %48’inin bel ¢evresinin 95 cm ve tizerinde oldugu bulunmustur. Bel ¢evresinin
degerlendirilmesinde 94 cm ve ilizerindeki bel ¢evresine sahip olan bireyler riskli grupta yer
almaktadir. Bel kal¢a orani agisindan degerlendirildiginde, KAH’I1 bireylerin BKO’sunun
anlamli olarak kontrol grubundan yiiksek oldugu goriilmiistir (p=0,003). TBSA-2010
verilerine gore kentte yasayan erkek bireylerin bel ¢evresi siniflamasina gore %51,3’u
normal, %23,6’smin riskli ve %25,1’inin yiiksek riskli grupta oldugu bulunmustur. Bu
arastirmada ise, vaka ve kontrol grubu arasinda bel ¢evresi ve BKO acisindan anlamli bir
farkliliga rastlanmamistir (Cizelge 4.4). Bel ¢evresinin abdominal ve abdominal olmayan
yaglanmay1 gésteren gii¢lii bir belirteg oldugu bilinmektedir [133]. Bel ¢evresi ve BKO’nun
kardiyovaskiiler morbidite ve mortalitesi ile iligkili oldugu yapilan bir ¢alisma ile ortaya
konmustur [134]. Bu c¢alismada gruplar arasinda anlamli bir farklilik gériilmese de hem
vaka, hem de kontrol grubundaki bireylerin %90’inin BKO’su riskli grupta (>0,90) yer
almaktadir. Bel ¢evreleri agisindan da vaka grubunun %751 kontrol grubunun %67,5’1 riskli
(94-101cm) ve yiiksek riskli (>102cm) grupta yer almaktadir. Vaka grubundaki bireylerin
%85’1, kontrol grubundaki bireylerin %67,5’1 boyun ¢evresi agisindan riskli grupta (>37)
yer almaktadir (Cizelge 4.6). Bel ¢evresi, BKO ve boyun g¢evresi degerlendirmeleri g6z
Oniline alindiginda vaka grubu i¢in karaciger yaglanmasi basta olmak iizere KAH yaninda
komorbid hastalik goriilme riski oldukc¢a fazladir. Saglikli bireylerde ise hem KAH olusumu
hem de KAH’a eslik edebilecek hastalik riskinin oldukga yiiksek oldugu sdylenebilir.

5.3. Bireylerin Biyokimyasal Bulgularinin Degerlendirilmesi

Artmis kan glikozu ve bozulmus lipid profili kalp damar hastaliklar1 riskinin artis1 ile
iliskilendirilmistir. Diyabet, KAH i¢in olduk¢a onemli bir risk faktorii olup, bu ¢alismada
oksidatif metabolizmanin etkilenecegi diisiiniilerek diyabetli bireyler calisma dist

birakilmigtir. Glikoz ve lipid metabolizmasi mitokondriye bagli olup, insiilin direnci



76

mitokondri fonksiyonunun bozulmasiyla ortaya ¢ikmaktadir. Obezitede reseptor sayilari
azalir ve tirozin kinazin aktive olmasini engelleyen reseptdr sayisinin azligi ile beraber
adipozite ve insiilin direnci olusur. Bunlarin her biri kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in birer
risk faktoridiir [135]. Bozulmus glikoz toleransi olan her bireyin kardiyovaskiiler hastalik
aday1 oldugu bildirilmektedir [136].

Bu arastirmada bireylerin vaka-kontrol durumlarina gére bircok biyokimyasal parametrede

istatistiksel olarak anlamli farklilik tespit edilmistir.

Vaka grubunun kan glikoz seviyeleri, kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamli diizeyde
daha yiiksektir (p<0,05). Vaka grubundaki bireylerin kan glikoz seviyelerinin yiiksek olmasi
ilerleyen siiregte bireylerde diyabet olusma riskini artirabilecek bir faktdr olarak

diistiniilebilir.

Kolesteroliin biiyiik bir kismi1 LDL-K, trigliseridler ve VLDL-K ile tasinir. Karacigere
tasinmasi ise HDL-K ile saglanmaktadir. Son yillarda sedanter yasam tarzi ile beraber
hayvansal kaynakli besinlerin tiikketiminin de artmasi ile hiperlipidemi riski her gegen giin
daha da artmaktadir [137]. Gegmis yillarda kardiyovaskiiler hastaliklarda birincil hedef
LDL-K’y1 diisiirmek olmasina ragmen son yillarda bir ¢ok terapatik galisma HDL-K {izerine
yonelmistir [138]. Artan HDL-K diizeyi ateroskleroza karsi koruyucu bir faktordiir. Yiiksek
HDL-K seviyeleri diisiik KAH riski ile iliskili iken, diisiik HDL-K seviyeleri KAH’LI
bireylerde siklikla karsimiza ¢ikmaktadir [139]. Istenilen diizeyde agirlik kaybi ve uygun
fiziksel aktivite ile LDL-K ve trigliserid diizeyleri disiiriilebilir bununla birlikte HDL-K
seviyeleri artirilabilir [138]. Aydin ve arkadaglarinin [115] yaptigi ¢alismaya gore KAH’ 1
bireylerin kanda toplam kolesterol diizeyi ortalamas1 194.8+40 mg/dL, LDL-K ortalamasi
120.9+£35 mg/dL, HDL-K ortalamas1 40.9+11.7 mg/dL, trigliserid ortalamas1 164+96 mg/dL
olarak bulunmustur. Amani ve arkadaglarinin [127] yaptig1 calismaya gore ise bireylerin
toplam kolesterol ve trigliserid seviyeleri kontrol grubuna gore anlamli olarak daha yiiksek
bulunmustur (p<0,01). Yapilan bu ¢alismada, vaka grubunun toplam kolesterol diizeyi,
LDL-K diizeyi ve trigliserid diizeyi kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamli diizeyde
daha yiiksektir (p<0,05). Ek olarak vaka grubunun HDL-K degeri, kontrol grubundan
istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha diisiiktiir (p<0,05). Vaka grubundaki bireylerin bir
¢ogunda bozulmus lipid metabolizmasi oldugu goriilmektedir. Bu durum bireylerde KAH

iliskili morbidite ve mortalite riskinin yiikksek olmasi anlamina gelmektedir. Vaka
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grubundaki bireylerin ¢gogunun inaktif olmasi, bireylerin HDL-K seviyelerinin diisiikk olma
sebebini agiklamaktadir. Bireylerin doymus yag alimlarinin yiiksek olmasi vaka grubunun
toplam kolesterol, LDL-K ve trigliserid seviyelerini artiran bir faktor olarak diisiiniilebilir.
Kontrol grubundaki bireylerde de saptanan diisiik oranlardaki bozulmus lipid profili genel

saglik durumu ve KAH i¢in bir risk teskil etmektedir.

Kan AST ve ALT seviyeleri genellikle klinik uygulamalarda karaciger fonksiyonlarinin
degerlendirilmesi i¢in kullanilan belirteglerdir. ALT seviyelerinin artmis olmasi ve buna
eslik eden karaciger yaglanmasi ve ilerleyen donemlerde endotel fonksiyonun bozulmasi,
koroner kalp hastaliklar1 ve ateroskleroza yol agabilmektedir. AST ise viicutta karaciger
basta olmak tlizere kalp, kemik, bobrek ve pankreas gibi bircok organda bulunmaktadir.
Artan AST seviyeleri bireylerde miyokard hasarini isaret edebilmektedir [140, 141]. Shen
ve arkadaslari[142]’nin KAH’l1 bireylerde yaptigi bir ¢alismada, vaka grubunun AST ve
ALT diizeyleri kontrol grubundan anlamli olarak ytiksek bulunmustur (p<0,05). Yapilan bu
calisma da Shen ve arkadaslarinin [142] ¢aligsmasi ile benzerlik gostermistir. Vaka grubunun
AST ve ALT degeri, kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha ytiksektir
(p<0,05). Vaka grubundaki bireylerde AST diizeylerinin yiiksek olmas1t KAH’l1 bireylerde
kalp ile ilgili komplikasyonlar olustugunun bir habercisi olabilir. Bu bireylerde miyokard
hasar olusmus olabilir. ALT diizeyi yliksekligi ise bu bireylerde hali hazirda olusmus olan
karaciger yaglanmasini ve endotel hasar1 gosteriyor olabilir. Saglikli bireylerde de AST ve
ALT degerleri oldukca Onemli belirteglerdir. AST ve ALT yliiksekligi karaciger
yaglanmasini gosterir ki, bu da kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in basli bagina bir risk

faktoriidiir [142].

5.4. Bireylerin Beslenme Durumlarinin Degerlendirilmesi

Tiirkiye beslenme durumu acgisindan hem gelismekte olan hem de gelismis iilkelerin
ozelliklerine sahip bir {ilkedir. Gelir dagilimindaki esitsizlik bireylerin besinlere ulagimi
arasinda dengesizliklere sebep olmaktadir. Beslenme egitimi hususundaki eksiklik,
bireylerin yanlis besin se¢imine, hatali pisirme yontemlerinin uygulanmasina sebep olmakta
ve beslenme ile iliskili sorunlara yol agmaktadir [117]. Koroner arter hastaliginda bireylerin
beslenme aliskanliklar1 olduk¢a 6nemli bir konudur. Dogru beslenme ve uygun fiziksel
aktivite ile KAH’li bireylerde meydana gelen bozulmus glikoz ve lipid metabolizma

sorunlariin iistesinden gelinebilir. Hem hastaligin ilerleyen donemlerinde etkilerini en aza
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indirmek, hem de saglikl1 bireylerde KAH olusum riskini azaltmak i¢in beslenme ¢ok 6nemli

bir rol oynar [143].

Enerji alimi, enerji harcamasindan fazla oldugunda; yani enerji dengesi pozitif yone
kaydiginda agirlik kazanimi baglar. Agirlik kazanimi ve enerji aliminin artmasi bireylerde
kan insiilin seviyelerini artirarak ve periferik dokulardaki insiilin saliniminin azalmasina yol
acarak aterogenezle dogrudan iligkili olan insiilin direncine yol agmaktadir. Daha 6nce
tartisildig1 gibi obezite bazi sitokinleri ve inflamatuvar belirtegleri indiiklemektedir [144].
Enerji kisitlamasi1 bireylerde artan inflamatuvar belirteglerin seviyelerinin azalmasina
yardimci olmaktadir. Yapilan bir calismada, enerji kisith diyet alan bireylerde artmis olan
C- reaktif protein (CRP) seviyelerinin azaldigi gortilmustiir [145]. Bu ¢alismada hem vaka,
hem de kontrol grubundaki bireylerin diyetle enerji alimi ortalamalarinin olduk¢a diisiik
oldugu gbze ¢arpmaktadir. Bireylerin sosyodemografik 6zellikleri incelendiginde 6zellikle
vaka grubunda birgok is¢i birey oldugu ve bu bireylerin siirekli 6giin atladig: farkedilmistir.
Bu yiizden bireylerin giinliikk enerji alimlari oldukca diisiik seviyelerde olabilir. Vaka
grubundaki bireylerin diyetle ortalama 1596,2+399,90kkal/giin (19 kkal/kg/giin) kontrol
grubu icin ise 1691,2+371,27kkal/giin (20,3/kkal/kg/glin) enerji aldiklar1 goriilmiistiir.
TBSA-2010 verilerine gore benzer yas grubundaki kentte yasayan erkeklerin aldiklar1 enerji
ortalama 2201 kkal/giin olarak bildirilmistir [117].

Diyetle protein aliminin hayvansal veya bitkisel kaynakli olmasina bagl olarak kan
lipidleriyle iliskili oldugu bildirilmektedir. Yiiksek proteinli diyetler termogenezi artirip
enerji harcamasini artirarak, toklugu saglayip ekstra enerji alimini ve rafine karbonhidratlar
ile yer degistirip tokluk insiilin diizeylerini diisiirerek agirlik kaybi1 saglamaktadir. Fakat
proteinlerin ayni zamanda kan basinci tizerine olan etkileri g6z ardi edilmemelidir [146].
Ayn1 zamanda protein bobrek sagliginin korunmasi amaciyla ve hayvansal kaynakl
besinlerdeki doymus yag icerigi sebebiyle de mutlaka 6nerilen seviyelerde alinmalidir. Bu
caligmada, bireylerin diyetle protein alimlar1 vaka grubunda ortalama %15,6+2,51 ¢ ve
kontrol grubunda %15,343,71 g oldugu goriilmiistiir. Besin grubu tiikketimleri incelendiginde
bireylerin énerilere yakin diizeyde diyetle protein aldiklar1 gériilmiistiir (%15). Ulkemizde
kirmiz1 et iiriinlerinin pahali olusu ve ¢alismadaki bireylerin alim gli¢lerinin diisiik olmasi
sebebiyle kirmizi et tiikketiminin diisiik oldugu goriilmiistiir. “Ornek kalite protein” kaynagi
olarak adlandirilan yumurtanin ise tiiketimi vaka grubunda 33,24+23,99 g, kontrol grubunda

ise 42,3 £50,90 g olmustur. Orta boy 1 yumurtanin 50 g oldugu diisiiniiliirse bireylerin cogu
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ginde 1 yumurta bile tiikketmemektedir. Yumurta ayni zamanda ¢ok iyi bir kolesterol
kaynagidir. Kolesterolin 200 mg’mn altinda tutulmasi Oneriler arasindadir. Ancak
igerisindeki kolesteroliin HDL-K’y1 artiric1 6zellikte olmasi; fosfolipidler ve TDYA’dan
zengin olmas1 yumurtay1 ayn1 zamanda kaliteli bir besin kaynag1 yapmaktadir. Virtanen ve
arkadaglarinin [147] KAH’l bireylerde yaptig1 bir ¢alismada giinde 1 yumurta tiiketiminin
(55g) KAH riski ile iligkili olmadig1 tespit edilmistir. Dolayisiyla bizim ¢alismamizda
bireylerin sosyoekonomik statiileri de distliniildiiglinde, hem iilkemizde yumurtanin
erisilebilir ve ucuz olmasi, hem de biitiin elzem aminoasitleri i¢erip 6rnek kalite protein
icermesi sebebiyle bireylere yumurtanin saglik tizerine etkileri anlatilip, Oneriler

dogrultusunda tiiketmeleri saglanmalidir.

Vaka grubu ve kontrol grubundaki bireylerin diyetle karbonhidrat alimlar1 ortalamasinin
%50’nin altinda kaldigi goriilmiistiir. Besin grubu tiikketimleri incelendiginde bireylerin
karbonhidrat kaynagi olan kurubaklagil, ekmek ve tahil tiiketimlerinin diisiikk oldugunu
goriilmektedir. Ayrica bireylerin diyetle toplam yag alimlari (%) yliksek oldugundan diyetin

Orlintiisiiniin bozuldugu sonucuna varilabilir.

Diyetle doymus yag ve kolesterol alimi KAH’l1 bireylerde artmis olan kolesterol seviyelerini
yiikselten bir faktor olarak goriilmektdir. KAH’l1 bireylerde az yagli/yagsiz siit ve siit
driinleri tercih edilmeli, doymus yag icerigi yiiksek olan kirmizi et, tam yaglh siit ve
riinlerinin tiikketimi diisiik seviyelerde tutulmalidir. Vaka grubunun giinliik doymus yag (g)
alimlari, kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha disiiktiir (p<0,05).
Bireylerin doymus yag kaynaklar1 arasinda Cizelge 4.10°da goriildiigli gibi margarin ve
tereyag oldugu goriilmektedir. Vaka grubunun diyet ile kolesterol alimlari, kontrol
grubundan istatistiksel olarak anlaml diizeyde daha diisiiktiir (p<0,05) (Cizelge 4.8). Vaka
grubundaki bireylerin giinliik kolesterol alimlar1 263,6:+£141,09 mg iken, kontrol grubunda
kolesterol alim1 346,5+206,6 mg oldugu goriilmiistiir. Diyetle giinliik kolesterol aliminin 200
mg ve altinda tutulmasi onerilmektedir. Bireylerin besin grubu tiiketimleri incelendiginde
(Cizelge 4.10) vaka grubundaki bireylerin kolesterol kaynagi olan yumurta, kirmizi et,
sakatat gibi besinleri daha az tiikettikleri goriilmiistiir. Vaka grubundaki bireylerin KAH ile
iliskili beslenme Onerilerinden haberdar olmalar1 ve ayn1 zamanda bireylerin sosyoekonomik
diizeylerinin diisiik seviyelerde olmalar1 sebebiyle Cizelge 4.10°da goriildiigii gibi kirmizi

et, sakatat ve yumurta gibi doymus yag orani yiiksek besinleri daha az tiikettikleri
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goriilmiistiir. Bu sebeple KAH’1 bireylerde doymus yag ve kolesterol alimlariin disiik

oldugu saptanmustir.

Bireylerin TDYA ve CDY A alimlari incelendiginde (Cizelge 4.8) vaka ve kontrol grubunun
oOnerilerin altinda kaldig1 saptanmustir. Tekli doymamis yag asitleri doymus yaglar yerine
kullanildiginda HDL-K/LDL-K diizeylerini istenen seviyelerde tutmaya yardimci oldugu
bilinmektedir. Bireylerin TDYA tiiketimlerinin diisiik olmasmin sebebi bireylerin
sosyoekonomik diizeylerinin diisiik olmasi ile ilgilidir. Zeytinyagi gibi TDY A kaynaklarinin
iilkemizde tiiketilebilmesi i¢in alim giicliniin yiiksek olmasi gerekmektedir. Bireylerin
CDYA alimlari incelendiginde vaka grubu ortalamasi1 %10,1+3,42 kontrol grubu ortalamasi
ise % 9,743,87 oldugu goriilmektedir. Bireylerin CDYA alimlar1 enerjinin en fazla %10’u
seklinde olan Oneriler ile ortiismektedir [87, 88]. Coklu doymamis yag asitlerinin trigliserid
diizeylerinin azaltilmasina yardimci oldugu bilinmektedir. Diyet ile n-3 yag asidi aliminin
antiinflamatuvar etkileri oldugu bilinmektedir. Omega 3 yag asitlerinden tiireyen
eikosanoidler n-6 yag asitlerinden tiireyenlere gore daha az inflamatuvar etkiye sahiptir. Bu
yiizden n-6:n-3 orani inflamatuvar siire¢ i¢in olduk¢a 6nemlidir [148]. Bu oranin bozulmasi
protrombotik ve proinflamatuvar faktorlerin artisina sebep olmaktadir [149]. Bu oranin 2:1
ve 4:1 olmasi Onerilmektedir [94]. Bu ¢alisgmada n-6:n-3 oranmi1 vaka ve kontrol grubunda
sirastyla 11,7+£66,50 ve 9,9+12,80 oldugu goriilmiistiir. Vaka grubunun n-3 yag asidi
alimlari, kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha diisiiktiir (p<0,05).

Diyet posasi bagirsaklarda kolesterol ve safra asitlerinin emilimini azaltarak kan kolesterol
seviyelerini diisiirmektedir [150]. Diyet posast HDL-K seviyelerine etki etmeksizin LDL-K
ve toplam kolesterol seviyelerinin diisiiriilmesine yardimci olmaktadir. Yapilan bir meta
analiz calismasinda koroner kalp hastaliklar1 ile posa alimi arasinda ters bir iliski
bulunmugtur [151]. Yiiksek posa igerigi bagirsaklarda su tutulumuna yardimei olarak ve
glikozun emilimini azaltarak kan glikoz seviyelerinin iyi bir seviyede tutulmasina yardimci
olur. Yiiksek sebze, meyve ve tam tahillardan olusan zengin posa igerikli bir diyet fekal
hacmi artirarak, intestinal gecis zamanini kisaltarak, kolesterol seviyelerinin diisiiriilmesine
yardimect olup ve antihiperglisemi etkisi ile insan sagligina 6nemli katkida bulunur [152]. Bu
caligmada vaka grubundaki bireylerin ortalama 24,3+8,32 g, kontrol grubunda 19,9+5,38 g
posa aldiklart gériilmiistiir. Vaka grubundaki bireylerde 25 g olan 6nerilerle uyumlu iken
kontrol grubunun alimlar oldukga yetersizdir. Vaka grubunun posa (g) alimlari, kontrol

grubundan istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha yiiksektir (p<0,05). Vaka grubundaki
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bireylerin %57,5 inin, kontrol grubundaki bireylerin ise %41,3’{inlin posa alimlarinin yeterli
[fazla alim diizeyinde oldugu goriilmiistiir (p<0,05) (Cizelge 4.11). Bireylerin besin grubu
tilketimleri incelendiginde vaka grubundaki bireylerin posa kaynagi olan sebze ve meyve
tilketimlerinin daha yiiksek oldugu goriilmiistiir. Bu yiizden vaka grubunun posa alimlari
kontrol grubundan daha yiiksektir. Vaka grubunun posa seviyelerinin yiiksek olmasi ilerde
gelisebilecek diyabet, metabolik sendrom gibi hastalik risklerinin azalmasina yardimei
olabilecektir. Kontrol grubunda ise yetersiz alimlarla beraber KAH gelisme riski
artmaktadir.

Cui ve arkadaslariin [153] yaptig1 bir ¢alismada folat ve Be vitamini alim1 koroner kalp
hastaligr mortalitesi ile ters iliskili olarak bulunmustur. Be vitamini ve folatin yetersiz
diizeylerde alimi bireylerde homosistein diizeylerini arttirarak kardiyovaskiiler hastalik
riskini artirmaktadir. Bu calismada vaka grubundaki bireylerin %27,5’inin ve %32,5’inin
kontrol grubundakilerin %22,5’inin ve %30’unun sirasiyla Be ve Bg vitaminlerini yetersiz
aldiklar1 belirlenmistir (Cizelge 4.11). Bu bireylerde homosistein diizeyleri artmis olabilir.
Saglikli bireyler icin KAH risk faktorii iken, KAH tanis1 alan bireyler i¢in hastaligin
ilerleyisinin etkilenebilecegi diisiiniilmektedir. B12 vitamini alimi agisindan vaka ve kontrol
grubu arasinda anlamli farklilik bulunmus olup, vaka grubunun B2 vitamini alimi kontrol
grubuna gore anlamli diizeyde diisiik bulunmustur (p<0,05) (Cizelge 4.9). Diyetle yetersiz
diizeyde Bi2 vitamini alinmasi homosistein diizeylerinin artmasina sebep olmaktadir.
Yapilan bir calismada KVH olan bireylerde Bi2 alimi ile inme riski arasinda ters iliski
bulunmustur [154]. Vaka grubundaki bireylerin %10 unun Bi2 vitaminini yetersiz diizeyde

aldig1 goriilmektedir. Kontrol grubunda ise yetersiz alimin olmadig: dikkat ¢ekicidir.

Sodyum aliminin sinirlandirilmast kardiyovaskiiler hastaliklarda birincil hedefler arasinda
yer almaktadir. Sodyum alimi ile bir risk faktorii olan hipertansiyon arasinda giiglii bir iliski
oldugu bilinmektedir [155]. Bu calismadaki sodyum degerleri bireylerin besinlerden
aldiklar1 sodyum degerlerini gostermekte olup, tuzdan gelen sodyum degerini
yansitmamaktadir. Vaka grubunun sodyum alimi, kontrol grubundan anlamli diizeyde

yiiksektir (p<0,05)

Aterosklerozun tetikleyicisi olan oksidasyon siirecinin etkileri antioksidanlar tarafindan
bertaraf edilebilmektedir. Antioksidan vitaminlerin diyetle alimi KAH ve ilerleyisi i¢in

koruyucudur. C ve E vitamini, ateroskleroz ile olusan damarlardaki radikallerin etkilerini
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yok eder [156]. Bu ¢alismada diyetle C ve E vitamini alimlar1 degerlendirildiginde vaka
grubundaki bireylerin sirasiyla %15 ve %35, kontrol grubundaki bireylerin %12,5 ve
%47,5’inde yetersiz alimin oldugu goriilmiistiir (Cizelge 4.11). Vaka grubundaki bireylerde
olusmus olan aterosklerozun etkilerinin yok edilebilmesi i¢in antioksidan vitamin alimlar1
olduk¢a Onemlidir. Antioksidan vitaminleri yetersiz diizeyde alan bireylerde damar
ceperlerindeki fosfolipidlerin oksidasyonu, serbest radikallerin etkilerini yeterli diizeyde

onlenemeyebilir.

Hung ve arkadaslarinin [157] yaptig1 bir ¢alismada toplam meyve ve sebze tiikketiminin
kardiyovaskiiler hastaliklarla ters iligkili oldugu bulunmustur. Giinde 5 porsiyon ve iizeri
sebze ve meyve tiiketimi rehberler tarafindan onerilmektedir [158]. Bireylerin besin grubu
tiiketimleri incelendiginde; vaka grubu ortalama 3 porsiyon, kontrol grubunun ortalama 2,5
porsiyon sebze meyve tiikettigi goriilmektedir. Vaka grubunun meyve tiikketim miktarlar
kontrol grubunun tiiketiminden anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur (p<0,05).
Bireylerin Onerilerin olduk¢a altinda kaldiklar1 goriilmektedir. Sebze ve meyveler
mineraller, vitaminler, fenolik bilesikler, antioksidanlar ve posa bakimindan oldukca
zengindir. Bu caligmada bireylerin sebze ve meyve tiikketimlerinin diisiik olmasi bir¢ok
fenolik bilesik, antioksidan ve posa alimlarini diistirmiistiir. Fakat besin tiiketim kayitlarinin
Mart ayinda alinmaya baglanmasi meyve ve sebze cesitliginin yaz aylarinda daha fazla

olmasinin da bu durumu etkiledigi diisiiniilmektedir.

5.5. Bireylerin Diyet Antioksidan Kapasitelerinin Degerlendirilmesi

Reaktif oksijen tiirleri organizmada kardiyovaskiiler sistemde ¢esitli sinyal
mekanizmalarinda rol alirken ayn1 zamanda ROS’larin asir1 alimi kardiyovaskiiler saglig
olumsuz yonde etkilemektedir [159]. Oksidatif stresin birgok kardiyovaskiiler hastalikta
ozellikle aterosklerozda 6nemli rol oynadigi bilinmektedir [160]. Viicutta olusan oksidatif
stresin etkilerinin bertaraf edilebilmesi i¢in antioksidanlar ¢ok énemlidir. Antioksidanlarin
birikimli ve sinerjik etkilerini 6l¢en diyet antioksidan kapasitesi (DTAK) diyet kalitesinin
bir indikatoriidiir [79].

Vaka ve kontrol grubunun DTAK hem 3 giinliik besin tiikketim kaydindan, hem de besin
tilketim sikligindan elde edilen verilerle degerlendirilmistir (Cizelge 4.12). Vaka grubunun

DTAK (BTS) degeri, kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha diisiiktiir
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(p<0,05). Fakat DTAK (BTK) istatistiksel olarak anlamli olmasa da, kontrol grubunda vaka
grubundan daha yiiksek bulunmustur (Cizelge 4.12). Antioksidan besin tiiketim siklig1 ile
elde edilen DTAK, 3 giinliik besin tiiketim kaydi ile elde edilen DTAK’dan daha iyi bir
belirleyici olabilir. Ciinkii bireylerin genellikle tiikettigi besinler tiikketim kayitlarinin alindig:
giinlerde tiiketilmemis olabilir. Ayn1 zamanda mevsimsel sartlarin da besin tiiketimini
etkilemis olabilecegi diisiiniilmektedir. Diyet toplam antioksidan kapasitesi Zujko ve
arkadaslarinin [67] kardiyovaskiiler hastalig1 olan bireyler ile yaptig1 bir ¢alismada diyet
antioksidan kapasitesinin vaka ve kontrol grubu arasinda anlamli bir degisiklik gostermedigi

ortaya konmustur.

Kim ve arkadaslarinin [79] saglikli bireyler ile yaptig1 bir ¢alismada diisitk DTAK yiiksek
bel gevresi ve yiiksek BK1 ile iliskilendirilmistir Yapilan baska bir calismada DTAK ’a gore
3. ¢eyreklikte bulunan bireylerin diisiik bel gevresine sahip olduklar1 ortaya konulmustur.
Diyet antioksidan kapasitesi ile bel ¢evresi degerleri arasinda negatif iliski (r =-0.17, p
<0.05), plazma antioksidan kapasitesi arasinda pozitif korelasyon bulunmustur (r = 0.11, p
=0.131) [71]. Puchau ve arkadaslarinin [78] saglikli bireyler ile yaptigi bir calismada DTAK
arttikca BKI azaldig1 sonucuna varilmistir. Bu calismada ise vaka grubundaki bireylerin
DTAK (BTK) ¢eyrekliklerine gore bel cevresi, kalca cevresi, bel/kalga orani, BKI ve boyun
cevresi antropometrik dlgiimleri agisindan istatistiksel olarak anlamli farkliligin olmadig:
goriilmiistir (p>0,05) (Cizelge 4.13). Kontrol grubundaki bireylerin DTAK (BTK)
ceyrekliklerine gore 1. geyreklikte olanlarmm bel ¢evresi, 3. g¢eyreklikte olanlara gore
istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha diistiktiir (p<0,05). Kontrol grubundaki bireylerin
DTAK (BTK) ceyrekliklerine gore 1. c¢eyreklikte olanlarin kalga cevresi, 3. ¢eyreklikte
olanlara gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha disiiktir (p<0,05). Yapilan
calismalarda bel gevresi, kalca gevresi, boyun gevresi ve BKI KAH ile iliskilendirilmistir.
Bu sonuglara gore diyetin antioksidan kapasitesi arttik¢a bel cevresi ve kalca ¢evresinin de

artacagi sOylenebilir.

Kontrol grubundaki bireylerin DTAK (BTK) 1. ¢eyreklikte olanlarin boyun ¢evresi, 2 ve 3.
ceyreklikte olanlara gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha diistiktiir. (Cizelge 4.14).
Yani DTAK diisiik olan bireylerin boyun ¢evresi de diisiik bulunmustur. Calismanin bu
sonuglari daha 6nce yapilan ¢alismalar ile Ortlismemektedir. Bunun sebebinin gruplarda

farkli BKI’lere sahip kisilerin olmasindan dolay1 kaynaklandig diisiiniilmektedir.
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Hermsdroff ve arkadaglari [71] tarafindan saglikli bireyler {izerinde yiiriitiilen bir caligmada
yiksek DTAK disik TK, TK/HDL-K ve TG seviyeleri ile iliskilendirilmistir. Diyet
antioksidan kapasitesi ile glikoz seviyeleri arasinda negatif bir korelasyon oldugu ortaya
konmustur (p<0.05). Kim ve arkadaslarinin [79] saglikli bireylerde yaptig1 bir ¢alismada
DTAK 1. ¢eyreklikte olan bireylerde HDL-K’nin daha diisiik oldugu, TG seviyelerinin daha
yiiksek oldugu goriilmiistiir. Bu ¢alismada ise vaka grubundaki bireylerin DTAK (BTS)
ceyreklikleri 1. ¢eyreklikte olanlarin LDL-K degeri, 2. ¢eyreklikte olanlara gore istatistiksel
olarak anlamli diizeyde daha yiiksektir (p<0,005). Diyet antioksidan kapasitesi ve LDL-K
arasindaki iliski Kim ve arkadaslariin [79] yaptigi ¢alisma ile oOrtiismektedir. Yiiksek
DTAK seviyeleri diisik LDL-K diizeyi ile iligkilendirilmistir. Bu bireylerde hali hazirda
olusmus olan oksidatif stres, antioksidanlarin yoklugu/azligindan dolayr LDL-K

seviyelerinin artmasina sebep olmus olabilir.

Vaka grubundaki bireylerin DTAK (BTS) seviyeleri ile kan AST diizeyi arasinda iliski
oldugu gorilmiistiir (p<0,05). Artan AST seviyeleri bireylerde miyokard hasari ve karaciger
yaglanmasi ile iliskilidir. Koroner arter hastaligi olan bireylerde azalan DTAK seviyeleri
oksidatif stresi tetiklemis, oksidatif stres ile beraber karaciger yaglanmasi olugsmaya baglamis

olabilir.

Kardiyovaskiiler hastaliklarin 6nlenmesinde sebze ve meyve tiiketiminin etkinligi
bilinmektedir [161]. Kim ve arkadaslarinin [79] saglikli bireyler iizerinde yaptigt bir
calismada DTAK c¢eyrekliklerine gére DTAK’1 yiiksek olan bireylerin sebze ve meyve
tiiketimlerinin de yiiksek oldugu sonucuna varilmigtir. Colarusso ve arkadaslari [162]
tarafindan yapilan bir calismada DTAK 4. Ceyrekliginde bulunan bireylerin daha fazla
meyve ve sebze tiiketen, daha az kahve tiiketen ve daha yiiksek egitime sahip olan bireyler
olduklart gosterilmistir. Puchau ve arkadaslarinin [78] yaptigi calismada DTAK ile sebze,
meyve, balik tiiketimi arasinda korelasyon bulunmustur. Bu ¢alismada ise DTAK (BTK)
degeri ile sebze tiikketim miktar1 arasinda pozitif yonlii, cok zayif derecede ve istatistiksel
olarak anlamli bir iligki oldugu tespit edilmistir (p<0,05) (Cizelge 4.21). Bireylerin tiikettigi
sebze miktar1 arttikca, DTAK (BTK) artmakta; ayni sekilde tiiketilen sebze miktari
azaldik¢a, DTAK (BTK) azalmaktadir.
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5.6. Bireylerin Serum Toplam Atioksidan Kapasitesi ve Oksidan Kapasitelerinin

Degerlendirilmesi

Viicutta oksijenin metabolizmas1 sonucu siiperoksit radikali, hidrojen peroksit ve hidroksi
radikali gibi ROS’lar meydana gelmektedir. Normal fizyolojik durumlarda oksidan tiretimi
denge durumundadir. Bazi durumlarda oksidanlarin artist engellenemez ve bir¢ok
hastaliktan sorumlu oksidatif stres meydana gelir [163]. Biitiin antioksidanlarin ve
oksidanlarin sinerjik ve birikimli etkilerini 6lgen TAK ve TOS’un kardiyovaskiiler

hastaliklar ile iligkili oldugu bilinmektedir [164].

Koroner arter hastaligi olan bireylerde oksidanlar artar, antioksidanlar ise azalir ve denge
oksidanlar yoniine kayar. Antioksidanlar lipid peroksidasyonunu onleyerek aterosklerotik
lezyon olusumunu engeller. Serumdaki antioksidanlarin etkileri birikimli ve sinerjik
oldugundan bireysel antioksidan/oksidan metabolitleri durumu biitlinliyle yansitmaz.
Boylelikle serum TAK ve TOS 6l¢iimii elzem hale gelir [115]. Anvari ve arkadaslarinin
[113] yaptigi calismada KAH’l1 bireylerin serum TAK degeri 0.41+0.84 mmol/L olarak
bulunmugtur. Kontrol grubu ile karsilastinnldiginda anlamli olarak bir farklilik
bulunmamustir(p<0,05). Khatabi ve arkadaslarinin [114] yaptigi bir ¢alismada KAH’I1
bireylerin serum TAK degeri 0,65+0.13 iken kontrol grubununki 1,02+0,08 olarak
bulunmustur. KAH’li bireylerin serum antioksidan kapasitesi kontrol grubu ile
karsilagtirildiginda anlamli olarak daha diisiik bulunmustur(p<0,01). Skarbek ve
arkadagslarinin [119] koroner kalp hastaligi olan bireylerde yaptigi bir caligmada ise vaka
grubu ile kontrol grubu arasinda anlamli farklilik bulunmustur. Vaka grubunun serum TAK
seviyesi kontrol grubununkinden diisiikk ¢ikmistir (p<0,05). Yapilan bu ¢alismada ise vaka
grubunun serum TAK diizeyi 1,47+0,40 mmol, kontrol grubunun 1,51+0,29 mmol olarak
bulunmustur. Bu veriler incelendiginde istatistiksel olarak anlamli olmasa da vaka grubunun
ortalama serum TAK diizeyleri kontrol grubundan disiiktir. Serum TOS degeri vaka
grubunda 15,58+20,60 umol, kontrol grubunda 16,194+9,26 umol olarak bulunmustur. Vaka
grubunun TOS degeri, kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamli1 diizeyde daha diisiiktiir
(p<0,05) (Cizelge 4.22). Koroner arter hastalarinda artmis oksidatif stresten dolayi bireylerin
TOS seviyelerinin yiiksek ¢ikacagi diisliniilmektedir. Fakat Nieto ve arkadaslar1 [165].
tarafindan yapilan ¢aligmada aterosklerozu olan bireylerde iirik asit seviyelerinin serum
TAK diizeylerini arttirdig1 goriilmiistiir. Yani vaka grubundaki bireylerde artmis olan tirik

asit seviyeleri antioksidan etki gosterererk serum TOS seviyelerini azaltmis olabilir.
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Vaka ve kontol grubundaki bireylerin serum TAK c¢eyrekliklerine gore DTAK (BTK-BTS)
acisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik olmadigi belirlenmistir (p>0,05) (Cizelge
4.23). Daha oOnceki ¢alismalarda goériillen DTAK ve TAK’in birbirleriyle olan iliskisi bu
caligmada gézlenememistir. Bu durumun sebebi bireylerin son ii¢ ay1 yansitan ve ii¢ giinliik
besin tiiketim kayitlarindan elde edilen DTAK’larinin yetersiz kalmasi olabilir. Aym
zamanda bireylerin mevsimsel olarak diyet ile ¢esitli ve uygun miktarlarda besin tiiketmemis

olmalar1 da bu sonuca yol agmis olabilir.

Kontrol grubundaki bireylerin serum TOS ¢eyrekliklerine gore 1. ¢eyreklikte olanlarin
DTAK (BTS), 2, 3 ve 4. ¢eyreklikte olanlara gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha
diistiktir (Cizelge 4.24). Yani serum TOS seviyeleri arttikca DTAK(BTS) artacaktir. Fakat
diyet ile alinan antioksidanlarin bilinmeyen sebeplerle islevini yerine getiremedigi veya
biyoyararliliginin azalmasi sonucu DTAK’1 yiiksek olan bireylerde yine de oksidan dengeye

kaymas1 engellenememis olabilir.

Wang ve arkadaslarinin [166] saglikli bireyler iizerinde yaptig1 ¢alismada DTAK ile serum
TAK arasinda anlaml bir iligki bulunmustur (p<0.01)

Bu calismada ise serum TAK degeri ile besin tiiketim siklig1 ve besin tiiketim kaydiyla
hesaplanan DTAK arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligski olmadig: tespit edilmistir
(p>0,05). (Cizelge 4.25). Wang ve arkadaslarinin [166] yaptigi ¢alismada 30 giinliik besin
tiikketim kaydinin, bu ¢calismadaki besin tiiketim kayitlar1 ve sikliklarina gore DTAK degerini

daha iyi yansittig1 sonucu ¢ikarilabilir.

Hasta grubundaki bireylerin serum TAK’lar1 ile DTAK (BTK) degeri arasinda negatif yonli,
cok zayif derecede ve istatistiksel olarak anlamli bir iliski tespit edilmistir (r=-
0,347;p=0,028). Bireylerin DTAK (BTK)’lar1 arttik¢a, serum TAK degerleri azalacaktir.
Ayni sekilde, bireylerin DTAK (BTK) azaldik¢a, serum TAK diizeyleri artacaktir (Cizelge
4.27). Daha once de bahsedildigi gibi, bireylerde bilinmeyen sebeplerle meydana gelmis
olan antioksidan molekiillerin gdrevini yerine getirememesi nedeniyle DTAK ve serum

TAK seviyeleri negatif yonde iligkili olmus olabilir.



87

5.7. Bireylerin Hastallk Durumlarinin Degerlendirilmesi

Gensini skoru KAH’l1 bireylerin hastalik durumlarinin degerlendirilmesi i¢in kullanilan
indekslerden biridir. Gensini skoru ile serum TAK seviyeleri arasinda negatif bir iliski
bulunmaktadir [108].

Anvari ve arkadaslarinin [113] yaptig1 bir ¢alismada koroner arter hastaligi olan erkek
bireylerin Gensini skorlar1 ortalama 32.5 olarak bulunmustur. Bu calismada ise vaka
grubunun KAH derecesinin degerlendirmesini yapmak amaciyla hekimden yardim alinarak
Gensini Skoru hesaplanmistir. Bireylerin Gensini skoru ortalama 38,50+24,13 olarak

bulunmustur. (Cizelge 4.28) Bu da s6z konusu ¢alisma ile benzerlik gostermistir.

Aydin ve arkadaglariin [115] yaptigi ¢aligmaya gore bireylerin Gensini skor ¢geyrekliklerine
gore 1. ve 4. ceyreklikler arasinda serum TAS degerleri agisindan anlamli farklilik
bulunmustur (p<0,05). Nojiri ve arkadaslarinin [167] yaptig1 bir ¢alismada tikali olan damar
sayist ile serum toplam antioksidan kapasitesi arasinda negatif bir iliski bulunmustur(
p<0,05). Bir bagka ¢alismada ise Gensini skor g¢eyrekliklerine gore serum TAK degeri
agisindan bir farklilik bulunmamistir (p>0,05) [113]. Demirbag ve arkadaslarinin [108]
yaptig1 calismada Gensini skoru ile plazma antioksidan kapasitesi arasinda pozitif bir
korelasyon bulunmustur. Bu arastirmada ise vaka grubundaki bireylerin Gensini skor
ceyrekliklerine gore serum TAK acgisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik olmadig:
tespit edilmistir (p>0,05) (Cizelge 4.29). Daha 6nce de bahsedildigi gibi KAH’l1 bireylerde
artmig olan irik asit seviyeleri antioksidan seviyeye katki saglamis olabilir ve serum TAK
seviyelerini artirmig olabilir. Dolayisiyla hastaligin siddeti ile serum TAK degeri arasinda

aslinda var olan iligki goriilememis olabilir.

Hasta grubundaki bireylerin Gensini skoruna gore 2. ¢eyreklikte olanlarin DTAK (BTK), 3
ve 4. ceyreklikte olanlara gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha ytiksektir (Cizelge
4.31). Buna gore DTAK yiiksek olan bireylerin hastalik siddetinin daha diisiik seviyelerde
seyrettigi sonucuna varilabilir. Diyet ile alinan antioksidanlar damarlarda oksidasyon nedeni
ile olusan plaklar1 azaltmis olabilir. Literatiirde bilindigi kadariyla Gensini skoru ile diyetin

antioksidan kapasitesini iligkilendiren bir ¢alisma bulunmamaktadir.
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5.8. Bireylerin Fiziksel Aktivite Durumlarinin Degerlendirilmesi

Diizenli yapilan fiziksel aktivite ile kan HDL-K seviyelerini artirtp, LDL-K ve TK
seviyelerini diisiirerek kardiyovaskiiler risk faktorlerini azalttigi bilinmektedir. Fiziksel

aktivite bireylerde antioksidan kapasiteyi artirarak yag asitlerinin oksidasyonunu

azaltmaktadir [168].

Yagh ve arkadaslarinin [169] yaptig1 bir calismada KAH’l1 bireylerin %84’1 yetersiz
fiziksel aktivite, % 11°1 orta aktif ve % 5’1 aktif oldugu goriilmiistiir. Bu ¢alismada ise vaka
grubunun %70’inin yetersiz, %30 unun orta diizeyde aktif oldugu, kontrol grubunda ise
%37,5 yetersiz, %47,5 orta aktif ve %15 aktif birey oldugu sonucuna varilmistir. Vaka
grubunun toplam fiziksel aktivite degeri, kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamli

diizeyde daha diistiktiir (p<0,05) (Cizelge 4.31).

Carlshon ve arkadaslarinin [170] yaptigi bir ¢aligmada diizenli fiziksel aktivite yapan
bireylerde serum TAK seviyeleri kontrol grubuna gore yiiksek ¢ikmistir (p<0,05). Costanzo
ve arkadaglariin [171] yaptig1 bir ¢alismada DTAK ile fiziksel aktivite arasinda pozitif bir
iliski bulunmustur. Bir baska calismada DTAK c¢eyrekliklerine gore 3. ¢eyreklikte bulunan
bireylerin fiziksel aktivite ortalamalarinin yiiksek oldugu goriilmistir [71]. Fiziksel
aktivitenin antioksidan kapasite ile olan iligskisinden dolay1r serum TAK, TOS ve DTAK
degeri ile de iliskili olabilecegi diisiiniilmiistiir. Fakat bu c¢alismada vaka ve kontrol
grubundaki bireylerin toplam fiziksel aktivite puanlari ile serum TAK, TOS ve DTAK
(BTK-BTS) arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski yoktur (p>0,05) (Cizelge 4.32).
Calismaya katilan bireylerin bir¢ogunun yetersiz aktivite yapmasi sebebiyle bir iliski

bulunamadig diisiiniilmektedir.

Literatiirde koroner arter hastalig1 olan bireylerde hem diyet antioksidan kapasitesi, hem de
serum antioksidan/oksidan durumunu birlikte inceleyen ¢alisma bulunmamasi bu ¢aligmanin
onemini ortaya koymaktadir. Kardiyovaskiiler risk faktorlerinden olan birgok parametrenin
diyet ve serum antioksidan kapasitesi ile iligkili oldugu goriilmiistiir. Koroner arter
hastaligindan hem korunmada hem de tedavide beslenme olduk¢a onemlidir. Yeterli ve
dengeli beslenme saglanarak, diyet antioksidan kapasitesini artiric1 besinlerden olan sebze
ve meyve tiiketimi saglanarak hastaliktan korunma ve hastaligin ilerleyisi ile ilgili istenilen

diizeyler elde edilebilir.
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Arastirmanin simirliliklar

Bu calisma Atatiirk Egitim Arastirma Hastanesi Kardiyoloji Kliniginde yiirtitiilmistiir.

Bireylerin anjiyo sonrasi anjiyo yapilan kasiklarinda kum torbasi olmasi sebebiyle,
hastalarin ayaga kalkmalar1 miimkiin olamayip, antropometrik ol¢iimlerin alinmasinda

zorluklar yaganmustir.

flerde bu arastirmaya benzer planlanacak c¢aligmalarda &rneklem sayisii daha genis
tutulmas1 ¢alismanin sonuclarint daha giiclii hale getirebilmek agisindan 6nemlidir. Ayni
zamanda ilerde yapilacak olan ¢aligmalarda 6rneklem grubuna diyet antioksidan kapasitesi
yiiksek veya diisiik diyetler verilerek ardindan kardiyovaskiiler risk faktorlerinin izlenmesi

saglanabilir.
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6. SONUC VE ONERILER

10.

11.

12.

13.

Bu ¢alismaya 19-65 yas aras1 koroner anjiyografi ile koroner arter hastaligi tanisi almis
40 erkek birey ile, yine ayni1 yontem ile saglikli oldugu ortaya konmus 40 erkek birey
dahil edilmistir.

Vaka grubunun %95’1 evli iken, kontrol grubunun %82,5’u evli bireylerden
olusmaktadir.

Vaka grubunun %5’i okur-yazar, %37,5’1 ilkokul mezunu, %5’i ortaokul mezunu,
%35’1 lise mezunu ve %17,5’u yiiksekokul ve {izeri mezunu bireylerden olugmaktadir.
Kontrol grubunun ise %2,5’1 okur-yazar, %32,5’1 ilkokul, %7,5’1 ortaokul, %42,51 lise
ve %15°1 yiiksek okul ve ilizeri mezunu bireylerden olusmaktadir. Vaka grubunun
%20’si memur, %45°1 1s¢1 %20’si emekli %2,5’1 6grenci %12,5°1 issiz bireylerden
olusmaktadir. Kontrol grubunun ise %27,5’i memur %7,5’u is¢i, %32,5’u emekli,
%27,5’1 6grenci ve%>5’1 igsiz bireylerden olusmaktadir.

Vaka grubunda %60,0’1nin daha dnce sigara kullandigi, kontrol grubunun %87,5’inin
daha once sigara kullanmadigi tespit edilmistir.

Her iki grubun da daha 6nce alkol kullanmadig: tespit edilmistir.

Vaka grubunda %42,5’inin ilag kullandigi, kontrol grubunda ise siirekli ilag kullanan
hi¢ hasta olmadig: tespit edilmistir.

Vaka grubundaki bireylerin %12,5’inin hipertansiyonu oldugu goriilmiistiir.

Vaka grubundaki bireylerin %65’inin, kontrol grubunun %32,5’inin ailesinde kalp
hastalig1 olan birey oldugu ortaya konmustur.

Vaka grubunda olanlarin viicut yag yiizdesi, viseral adipozite indeksi, boyun ¢evresi
kontrol grubundan istatistiksel olarak anlaml diizeyde daha yiiksektir(p<0,05).

Vaka ve kontrol grubu arasinda BKI agisindan farklilik olmadigi ortaya konmustur
(p>0,005).

Vaka grubunun glikoz seviyeleri, AST degeri, ALT degeri, toplam kolesterol, LDL-K
degeri degeri, trigliserit degeri kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamli diizeyde
daha yiiksektir(p<0,05)

Vaka grubunun HDL-K degeri, kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamli diizeyde
daha distiktiir (p<0,05)

Vaka grubunun doymus yag yiizdesi, diyetle kolesterol(mg) alimi, n-3 yag asidi alim1
kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha dusiiktiir (p<0,05).
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14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

Vaka grubunun lif (g) alimi, kontrol grubundan istatistiksel olarak anlaml1 diizeyde daha
yiiksektir (p<0,05).

Vaka grubundaki bireylerin %52,5’1, kontrol grubundaki bireylerin %25’inin posa
aliminin yeterli diizeyde posa tiikettigi gorilmiistiir.

Vaka grubunun 3 giinliikk besin tiiketim kayitlarindan hesaplanan diyet toplam
antioksidan kapasiteleri ortalama 6,90+1,03 mmol iken, kontrol grubunun 7,01£1,20
mmol olarak bulunmustur. Vaka grubunun antioksidan besin tiiketim siklig1 anketinden
hesaplanan diyet toplam antioksidan kapasiteleri 7,56+2,27 mmol iken, kontrol
grubunun 9,654+2,41 mmol olarak bulunmustur.

Vaka grubunun diyet antioksidan kapasitesi(BTS) kontrol grubununkinden anlamli
olarak yiiksek bulunmustur (p<0,05)

Diyet antioksidan kapasitesi (BTK) 1. ¢eyreklikte olanlar ile 3. ¢eyreklikte olanlar
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik tespit edilmistir. 1. ceyreklikte olanlarin bel
cevresi, 3. ¢ceyreklikte olanlara gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha diisiiktiir.
Diyet toplam antioksidan kapasiteleri ilk c¢eyreklikte olanlarin kalga gevresi, 3.
ceyreklikte olanlara gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha diisiiktiir.

Diyet toplam antioksidan kapasiteleri ilk ¢eyreklikte olanlarin boyun g¢evresi, 2 ve 3.
ceyreklikte olanlara gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha diisiiktiir.

Diyet antioksidan kapasitesi (BTK) degeri ile sebze miktar1 arasinda pozitif yonlii, cok
zaylf derecede ve istatistiksel olarak anlamli bir iliski oldugu tespit edilmistir
(r=0,292;p=0,009).

Gensini skoru 2. geyreklikte olanlar ile 3 ve 4. ¢eyreklikte olanlar arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklilik tespit edilmistir. 2. c¢eyreklikte olanlarin diyet antioksidan
kapasitesi (BTK), 3 ve 4. geyreklikte olanlara gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde
daha yiiksektir.

Vaka grubunun toplam fiziksel aktivite degeri, kontrol grubundan istatistiksel olarak

anlamli diizeyde daha diisiiktiir (p<0,05).
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Bu veriler 15181nda,

Beslenmenin hem koroner arter hastaligindan korunmada, hem de hastalik ilerleyisi izerinde
etkili oldugu goriilmektedir. KAH’I1 bireylerin viicut bilesimleri ve antropometrik ol¢timleri
saglikli bireyler ile karsilagtirildiginda saglik acisindan risk tagimaktadir. KAH’l1 bireylerin
diyetle aldiklart makro ve mikro besin 6geleri incelendiginde bu bireylerin beslenme
egitimine ihtiyaglar1 oldugu ortaya ¢ikmaktadir. Bireylere uygun beslenme egitimi
verildikten sonra diyet alimlar1 istenen diizeylerde tutulabilir. Antioksidanlar hem KAH’I1
bireylerde hem de saglikli bireylerde komorbid hastaliklardan korunmada ve genel saglik

durumu agisindan olduk¢a 6nemlidir.

Diyetin toplam antioksidan kapasitesinin artirtlabilmesi i¢in sebze ve meyve tiiketimi
arttirllmalidir. Viicuda alinan oksidanlarin ateroskleroz gelisimini arttirdig1 bilinmektedir.
Koroner arter hastaligi olan bireylerde diyetin antioksidan kapasitesinin arttirilmasi
hastaligin ilerleyisinin dnlenmesi agisindan faydali olacaktir. Koroner arter hastaligi olan
bireylere ayni zamanda dogru ve uygun fiziksel aktivite yapmalart i¢in de egitim
verilmelidir. Koroner arter hastaligi ile diyet ve serum antioksidan kapasitelerini birlikte
inceleyen c¢alisma sayisi olduk¢a azdir. Bu calismadan elde edilen veriler ilerideki

caligmalara 151k tutacaktir.
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ARASTIRMANIN ACIK ADI

KORONER ARTER HASTALARINDA SERUM ANTIOKSIDAN/OKSIDAN DURUMU, DIYET TOPLAM
ANTIOKSIDAN KAPASITESI iLE BESLENME DURUMUNUN DEGERLENDIRILMESI

PROTOKOL KODU

VARSA ARASTIRMANIN

ETIK KURULUN ADI

T.C SAGLIK BAKANLIGI ZEKAT TAHIR BURAK KADIN SAGLIGI EGITIM VE ARASTIRMA
HASTANEST KLINIK ARASTIRMALAR ETIK KURULU _(2011-KAEK-19)

ACIK ADRESI:

T.C. Saglik Bakanlig Zekai Tahir Burak Kadin Saghgi Egitim ve Arastirma Hastanesi
Talatpasa Bulvari Samanpazari/ANKARA

ETIK KURUL
BILGILERI

0312 306 56 85
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KLINIK ARASTIRMALAR ETIK KURULU KARAR FORMU

ARASTIRMANIN ACIK ADI

KORONER ARTER HASTALARINDA SERUM ANTIOKSIDAN/OKSIDAN DURUMU, DIYET TOPLAM
ANTIOKSIDAN KAPASITESI iLE BESLENME DURUMUNUN DEGERLENDIRILMESI

VARSA ARASTIRMANIN
PROTOKOL KODU

Belge Adi

Aciklama

SIGORTA

ARASTIRMA BUTCESI

FORMU

BIYOLOJIK MATERYEL TRANSFER

ILAN

YILLIK BILDIRIM

SONUC RAPORU

DIGER BELGELER

GUVENLILIK BILDIRIMLERI

DEGERLENDIRILEN

DIGER:

OO0O00O O ®RO

Karar No:  29/2017

Tarih:28.2.2017

karar verilmigtir.

KARAR
BILGILERI

Yukarida bilgileri verilen bagvuru dosyast ile ilgili belgeler arastirmanin/galismanin gerekge, amag, yaklasim ve yontemleri dikkate
alinarak incelenmis ve uygun bulunmus olup arastirmanin/galismanin bagvuru dosyasinda belirtilen merkezlerde
gergeklestirilmesinde etik ve bilimsel sakinca bulunmadigina toplantiya katilan etik kurul {iye tam sayisinin salt gogunlugu ile
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BASKANIN UNVANI/ADI/SOYADIL:
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EK-2. Bilgilendirilmig goniillii olur formu

BILGILENDIRILMIiS GONULLU OLUR FORMU

Arastirma Projesinin Adi: Koroner Arter Hastalarinda Serum Antioksidan/Oksidan Durumu,
Diyet Toplam Antioksidan Kapasitesi Ile Beslenme Durumunun Degerlendirilmesi

Sorumlu Arastiricinin Adi:

Dog¢. Dr. Gamze AKBULUT
Diger Arastiricilarin Adi:
Prof.Dr. Engin BOZKURT
Dog¢.Dr. Hiiseyin AYHAN
Ars.Gor. Dr. Hakan SUYGUN
Ars. Gor. Neslihan ARSLAN
Destekleyici (varsa):-

“Koroner Arter Hastalarinda Serum Antioksidan/Oksidan Durumu, Diyet Toplam
Antioksidan Kapasitesi ile Beslenme Durumunun Degerlendirilmesi” isimli ¢alismada yer
almak tlizere davet edilmis bulunmaktasiniz. Bu c¢alismaya davet edilmenizin nedeni sizde
Koroner Arter Hastaligi goriilmiis olmasidir. Bu calisma, arastirma amaclh olarak
yapilmaktadir ve katilim goniilliiliik esasina dayalidir. Calismaya katilma konusunda karar
vermeden Once arastirma hakkinda sizi bilgilendirmek istiyoruz. Calisma hakkinda tam
olarak bilgi sahibi olduktan sonra ve sorulariniz cevaplandiktan sonra eger katilmak
isterseniz sizden bu formu imzalamaniz istenecektir. Bu arastirma, Do¢. Dr. Gamze
AKBULUT un sorumlulugu altindadir.

Calismanin amaci nedir; benden baska kag kisi bu calismaya katilacak?

Bu aragtirma;. Calismaya 20-65 yas aras1 yetiskin 40 birey alinacaktir. Koroner arter hastalik
tanis1 konan 20-65 yas aras1 40 goniillii bireyin beslenme aligkanliklari, genel saglik bilgileri,
ev dis1 tiiketimleri, sosyo demografik o6zellikleri, sigara ve alkol kullanimi gibi bilgileri
sorgulanacak; 3 giinliik besin tiiketim kaydi alinacak, antioksidan besin tiiketim siklig1
uygulanacaktir.

Bu ¢calismaya katilmah miyim?

Bu calismada yer alip almamak tamamen size baglidir. Su anda bu formu imzalasaniz bile
istediginiz herhangi bir zamanda bir neden gostermeksizin ¢aligmay1r birakmakta
Ozgiirsiiniiz. Eger katilmak istemez iseniz veya calismadan ayrilirsaniz, doktorunuz
tarafindan sizin i¢in en uygun tedavi plani uygulanacaktir. Ayni sekilde caligmay1 yiiriiten
doktor calismaya devam etmenizin sizin i¢in yararli olmayacagina karar verebilir ve sizi
caligma dis1 birakabilir, bu durumda da sizin i¢in en uygun tedavi secilecektir.
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Bu ¢alismaya katilirsam beni ne bekliyor?

Aragtirmaci tarafindan sizden alinan bilgilerle anket formu doldurulacak, antropometrik
Olctimler alinacaktir. Hastaliginiz nedeni ile yapilan rutin tetkik ve tedavi islemleriniz
sirasinda sizden alinan kan Orneginde tam kan sayimi, glikoz, HDL-kolesterol, LDL-
kolesterol, total kolesterol, trigliserit, AST,ALT, kreatinin, iire, sodyum, potasyum, toplam
antioksidan ve oksidan kapasite isimli maddelerin 6l¢iimii yapilacaktir.

Calismanin riskleri ve rahatsizhiklar1 var mdir?

Calismanin herhangi bir riski yoktur. Arastirmadan dolay1 goreceginiz olasi bir zararda
gerekli her tiirlii tibbi girisim tarafimizdan yapilacaktir; bu konudaki tiim harcamalarda
tarafimizdan karsilanacaktir.

Calismada yer almamin yararlari nelerdir?

Bu c¢alisma iilkemizde yaygin olarak goriilen koroner arter hastalarinda kan
antioksidan/oksidan kapasitesinin diyet antioksidan kapasitesi ve beslenme durumu ile
iliskisinin saptanmasi saglanacaktir. Ayrica bu calisma ile birlikte koroner arter hastaliklarin
onlenmesinde ve tedavisinde tibbi beslenme tedavisine yoOnelik Onerilerin gelistirilmesi
hedeflenmektedir.

Bu caliymaya katilmamin maliyeti nedir?
Calismaya katilmakla parasal yiik altina girmeyeceksiniz ve size de herhangi bir 6deme
yapilmayacaktir.

Kisisel bilgilerim nasil kullamlacak?

Calisma doktorunuz kisisel bilgilerinizi, aragtirmay1 ve istatiksel analizleri yiirlitmek i¢in
kullanacaktir ancak kimlik bilgileriniz gizli tutulacaktir. Yalnizca geregi halinde, sizinle
ilgili bilgileri etik kurullar ya da resmi makamlar inceleyebilir. Calismanin sonunda, kendi
sonuclarinizla ilgili bilgi istemeye hakkiniz vardir. Caligma sonuglari ¢aligma bitiminde tibbi
literatiirde yayinlanabilecektir ancak kimliginiz agiklanmayacaktir.

Daha fazla bilgi icin kime basvurabilirim?
Calisma ile 1lgili ek bilgiye gereksiniminiz oldugunuzda asagidaki kisi ile liitfen iletisime
geciniz.

ADI : Neslihan ARSLAN
GOREVI : Arastirma Gorevlisi
TELEFON  :0533 16252 86



114

EK-2. (devam) Bilgilendirilmis goniillii olur formu

(Katilimcinmin/Hastanin Beyant)

Ars. GoOr. Neslihan ARSLAN tarafindan tibbi bir arastirma yapilacagi belirtilerek bu
arastirma ile ilgili yukaridaki bilgiler bana aktarildi ve ilgili metni okudum. Bu bilgilerden
sonra boyle bir aragtirmaya “katilimc1” olarak davet edildim.

Arastirmaya katilmam konusunda zorlayici bir davranigla karsilasmis degilim. Eger
katilmay1 reddedersem, bu durumun tibbi bakimima ve hekim ile olan iliskime herhangi bir
zarar getirmeyecegini de biliyorum. Projenin yiiriitiilmesi sirasinda herhangi bir neden
gostermeden arastirmadan gekilebilirim. (Ancak arastirmacilar: zor durumda birakmamak
icin arastirmadan ¢ekilecegimi onceden bildirmemim uygun olacagimin bilincindeyim).
Ayrica tibbi durumuma herhangi bir zarar verilmemesi kosuluyla arastirmaci tarafindan
arastirma dis1 da tutulabilirim.

Arastirma icin yapilacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk altina
girmiyorum. Bana da bir 6deme yapilmayacaktir.

Arastirmadan elde edilen benimle ilgili kisisel bilgilerin gizliliginin korunacagini biliyorum.
Aragtirma uygulamasindan kaynaklanan nedenlerle meydana gelebilecek herhangi bir saglik
sorunumun ortaya ¢ikmasi halinde, her tiirlii tibbi miidahalenin saglanacagi konusunda
gerekli giivence verildi. (Bu tibbi miidahalelerle ilgili olarak da parasal bir ylik altina
girmeyecegim).

Arastirma sirasinda bir saglik sorunu ile karsilastigimda; herhangi bir saatte, Ars. Gor.
Neslihan ARSLAN °1, 05331625286, Gazi Universitesi Saglik Bilimleri Fakiiltesi’nden
arayabilecegimi biliyorum.

Bana yapilan tiim agiklamalar1 ayrintilariyla anlamis bulunmaktayim. Bu kosullarla s6z
konusu klinik arastirmaya kendi rizamla, hi¢ bir baski ve zorlama olmaksizin, goniilliiliik
icerisinde katilmay1 kabul ediyorum.

Imzali bu form kagidinin bir kopyas1 bana verilecektir.

Katilimal
Ady, soyadi:
Adres:

Tel:

Imza:

Tarih:

Goriisme tanigi
Adi, soyadt:
Adres:

Tel:

1mza:

Tarih:

Katilimel ile goriisen arastirmaci
Ad1 soyadi, unvani:

Adres:

Tel:

Imza:

Tarih:
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EK-3. Anket formu

ANKET NO:

A. GENEL BILGILER

1. Cinsiyeti: 1. Erkek 2. Kadin
2. Dogum tarihi: | ... [oviiini [ovini veya ........... yil
3. Egitim Diizeyi: 1. Okuryazar degil 2. Okuryazar 3. lkokul
4. Ortaokul 5. Lise 6. Universite
4. Caligma Durumu: 1. Calistyor 2. Calismiyor
S.Meslegi:
6. Medeni Durumu: 1. Bekar 2.Evli | 3.Bogsanmis | 4. Dul

B. SAGLIK BIiLGILERI

8. Doktor tarafindan tanis1 konmus kronik bir hastaliginiz /hastaliklariniz var | 1. Evet 2. Hayir
m1?
9. Cevabiniz “evet” ise hastalik/hastaliklarinizi
BDElIITINIZ. . ottt
9. Sigara igiyor musunuz? | 1. 2. Hayir 3. Biraktim
Evet
10. Cevabiniz evet ise kag yildir sigara i¢iyorsunuz? | .. yil
11. Sigara i¢iyorsaniz ne siklikta ve ortalama kag adet sigara Giinde ...... adet//Haftada ......
iciyorsunuz? adet
12. Sigarayi biraktiysaniz kag yil énce biraktimz? | L yil ........ ay Once
13. Alkol tiikketiyor musunuz? | 1. Evet | 2. Hayir
14. Cevabiniz evet ise ne siklikta, ne miktardave | .......... giinde/haftada/ayda......... ml............
genellikle hangi tiiri tercih ediyorsunuz? ...icki adi
15. Cevabiniz HAYIR ise daha 6nce hig igtiniz mi? a) Evet
16. Ailenizde kalp hastalig1 olan var mi1? a)Evet b)Hayir
17. Cevabiniz EVET ise yakinlik derecesi nedir? a) Anne b) Baba c¢) Kardesler d) Cocuklar )
Diger........
18. Daha once diyet uyguladiniz mi? a)Evet b) Hayir
19. Cevabiniz EVET ise diyetin ismi nedir?
20. Siirekli kullandiginiz ilag varmi? a)Evet b) Hayir
21. Cevabiniz EVET ise kullandiginiz ilaglar nelerdir?

HASTA GRUBU

1. Hastalik tanisi ne zaman konuldu?
2. Hastalikla ilgili herhangi bir tedavi aldiniz mi1? a) Evet  b)Hayir
3. Cevabimiz EVET ise tedavi tiirtiniiz nedir?
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C. ANTROPOMETRIK OLCUMLER
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Viicut Agirhigi (kg)

Boy Uzunlugu(cm)

BKI (kg/m?)

Bel Cevresi (cm)

Kalga Cevresi (cm)

Bel/Kalga Orani

Boyun Cevresi

Viicut Yag Oran1(%)

Viicut Kas Kiitlesi(kg)

Viicut Su Orani(%)

Viseral Adipozite

Kemik Kiitlesi (kg)

D.KAN BULGULARI

Glikoz

HDL-Kolesterol

LDL-Kolesterol

Total Kolesterol

Trigliserit

AST

ALT

UI‘C

Kreatinin

Sodyum

Potasyum

Total Antioksidan Kapasite

Total Oksidan Kapasite

Gensini Skor
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D. BESIN TUKETIM KAYDI (3 GUNLUK)
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yemegi arasinda)

TUKETILEN MIKTAR
BESINLER, HAZIRLARKEN

e YiYECEKLER VE | ICINE KONAN

OGUNLER {CECEKLER MALZEMELER

SABAH

KUSLUK

(Sabah ve 6gle

OGLE

IKINDI
(6gle ve aksam
yemegi arasinda)

AKSAM

GECE
(aksam yemeginden
sonra)
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TUKETILEN MIKTAR
BESINLER, HAZIRLARKEN

e YiYECEKLER VE | ICINE KONAN

OGUNLER ICECEKLER MALZEMELER

SABAH

KUSLUK

(Sabah ve ogle

yemegi arasinda)

OGLE

IKiNDI
(6gle ve aksam
yemegi arasinda)

AKSAM

GECE
(aksam yemeginden
sonra)
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MEYVELER

HERGUN

HAFTADA 2

KEZ

HAFTADA 3

KEZ(GUN

ASIRI)

15 GUNDE 1

KEZ

AYDA 1 KEZ

NADIREN/HIC

PORSIYON

AHUDUDU

ANANAS

ARMUT

BOGURTLEN

CILEK

ELMA

ERIK

GREYFURT

KARPUZ

KAVUN

KAYISI

KiRAZ

Kivi

LIMON

MANDALINA

MANGO

MUZ

NAR

NEKTARIN

PAPAYA

PORTAKAL

SEFTALI

UzUM

YABAN MERSINI

KURU
MEYVELER

HURMA

KURU ERIK

KURU INCIR

KURU KAYISI

KURU UZUM

SEBZELER

AVOKADO

BAKLA

BAL KABAGI

BAMYA

BEYAZ LAHANA

BEZELYE

BORULCE

BROKOLI

BRUKSEL
LAHANASI

BRUKSEL
LAHANASI

DEREOTU

DOMATES
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MEYVELER

HERGUN

HAFTADA 2 KEZ

KEZ(GUN ASIRI)

HAFTADA 3

15 GUNDE 1 KEZ

AYDA 1 KEZ

NADIREN/HIC

PORSIYON

EBEGUMECI

FESLEGEN

HAVUC

ISPANAK

ICEBERG

JALEPENO

KARNABAHAR

KEREViZ

KIRMIZI BIBER

KIRMIZI
LAHANA

KIVIRCIK
MARUL

LAHANA

MANTAR

MARUL

MAYDANOZ

MISIR

NANE

PATATES

PATLICAN

PIRASA

ROKA

SALATALIK

SARIMSAK

SOGAN

TAZE FASULYE

TAZE NOHUT

TERE

TURP

YAZ KABAGI

YESIL BIBER

YAGLI TOHUM

BADEM

CEViZ

FINDIK

FISTIK

DIGER(.............

ET-SUT-
YUMURTA

AYRAN

BEYAZ PEYNIR

KASAR PEYNIR
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MEYVELER
HERGUN
HAFTADA 2 KEZ
HAFTADA 3
KEZ(GUN ASIRI)
15 GUNDE 1 KEZ
AYDA 1 KEZ
NADIREN/HIC
PORSIYON

KARACIGER

SOYA SUTU

TAM YAGLI SUT

YAGSIZ SUT

YARIM YAGLI
SUT

YOGURT

YUMURTA

TAHILLAR

BEYAZ EKMEK

TAM TAHILLI
EKMEK

BULGUR

PIRINC

TAM TAHILLI
EKMEK

YULAF

SOSLAR VE
YAGLAR

DOMATES SOS

KETCAP

MAYONEZ

MISIR OZU YAGI

SIRKE(......... )

SOYA YAGI

TEREYAG VE
MARGARIN

ZEYTIN YAGI

DIGER(......... )

ICECEKLER

ANANAS SUYU

DIGER(....... )

ELMA SUYU

HAVUC SUYU

KIRMIZI SARAP

KIZILCIK SUYU

LIMONATA

PORTAKAL
SUYU

SIYAH CAY

SALGAM

UZUM SUYU

VISNE SUYU

DIGER(......... )
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TUKETILEN MIKTAR
BESINLER, HAZIRLARKEN

e YiYECEKLER VE | ICINE KONAN

OGUNLER ICECEKLER MALZEMELER

SABAH

KUSLUK

(Sabah ve ogle

yemegi arasinda)

OGLE

IKiNDI
(6gle ve aksam
yemegi arasinda)

AKSAM

GECE
(aksam yemeginden
sonra)
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E. ANTIOKSIDAN BESIN TUKETIM SIKLIGI
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MEYVELER

HERGUN

HAFTADA 2

KEZ

HAFTADA 3

KEZ(GUN

ASIRI)

15 GUNDE 1

KEZ

AYDA 1 KEZ

NADIREN/HIC

PORSIYON

AHUDUDU

ANANAS

ARMUT

BOGURTLEN

CILEK

ELMA

ERIK

GREYFURT

KARPUZ

KAVUN

KAYISI

KIRAZ

Kivi

LIMON

MANDALINA

MANGO

MUZ

NAR

NEKTARIN

PAPAYA

PORTAKAL

SEFTALI

UzZUM

YABAN MERSINI

KURU
MEYVELER

HURMA

KURU ERIK

KURU INCIR

KURU KAYISI

KURU UZUM

SEBZELER

AVOKADO

BAKLA

BAL KABAGI

BAMYA

BEYAZ LAHANA

BEZELYE

BORULCE

BROKOLI

BRUKSEL
LAHANASI

BRUKSEL
LAHANASI
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MEYVELER

HERGUN

HAFTADA 2 KEZ

HAFTADA 3
KEZ(GUN ASIRI)

15 GUNDE 1 KEZ

AYDA 1 KEZ

NADIREN/HIC

PORSIYON

DEREOTU

DOMATES

EBEGUMECI

FESLEGEN

HAVUC

ISPANAK

ICEBERG

JALEPENO

KARNABAHAR

KEREViZ

KIRMIZI BIBER

KIRMIZI
LAHANA

KIVIRCIK
MARUL

LAHANA

MANTAR

MARUL

MAYDANOZ

MISIR

NANE

PATATES

PATLICAN

PIRASA

ROKA

SALATALIK

SARIMSAK

SOGAN

TAZE FASULYE

TAZE NOHUT

TERE

TURP

YAZ KABAGI

YESIL BIBER

YAGLI TOHUM

BADEM

CEViz

FINDIK

FISTIK

YUMURTA

AYRAN

BEYAZ PEYNIR

KASAR PEYNIR
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MEYVELER

HERGUN

HAFTADA 2 KEZ

HAFTADA 3
KEZ(GUN ASIRI)

15 GUNDE 1 KEZ

AYDA 1 KEZ

NADIREN/HIC

PORSIYON

KARACIGER

SOYA SUTU

TAM YAGLI SUT

YAGSIZ SUT

YARIM YAGLI
SUT

YOGURT

YUMURTA

TAHILLAR

BEYAZ EKMEK

TAM TAHILLI
EKMEK

DIGER(............ )

BULGUR

PIRINC

TAM TAHILLI
EKMEK

YULAF

SOSLAR VE
YAGLAR

DOMATES SOS

KETCAP

MAYONEZ

MISIR OZU YAGI

SOYA YAGI

TEREYAG VE
MARGARIN

ZEYTIN YAGI

DIGERC......... )

ICECEKLER

ANANAS SUYU

DIGER(....... )

ELMA SUYU

HAVUC SUYU

KIRMIZI SARAP

KIZILCIK SUYU

LIMONATA

PORTAKAL
SUYU

SIYAH CAY

SALGAM

UzZUM SUYU

VISNE SUYU
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F. FIZIKSEL AKTiVITE DURUMU
Son 7 giinde yaptiginiz siddetli aktiviteleri diistiniin. Siddetli fiziksel aktiviteler; zor
fiziksel efor yapildigini ve nefes almanin normalden ¢ok daha fazla oldugu aktiviteleri
ifade eder. Sadece herhangi bir zamanda en az 10 dakika yaptiginiz bu aktiviteleri
diistiniin.

1. Gecen 7 giin icerisinde kac giin agir kaldirma, kazma, aerobik, basketbol,

futbol veya hizh bisiklet cevirme gibi Siddetli fiziksel aktivitelerden yaptiniz?

Haftada _ giin
[1Siddetli fiziksel aktivite yapmadim. —( 3.soruya gidin.)
2. Bu giinlerin birinde siddetli fiziksel aktivite yaparak genellikle ne kadar

Zaman
harcadimiz?
Gilinde saat

Gilinde  dakika
[IBilmiyorum/Emin degilim
Gegen 7 giinde yaptiginiz orta dereceli fiziksel aktiviteleri diisiinlin. Orta dereceli
aktivite orta derece fiziksel gii¢ gerektiren ve normalden biraz sik nefes almaya
neden olan aktivitelerdir. Yalniz bir seferde en az 10 dakika boyunca yaptiginiz
fiziksel aktiviteleri diigtiniin.

3. Gegen 7 giin icerisinde kag¢ giin hafif yiik tasima, normal hizda bisiklet
cevirme,
halk oyunlari, dans, bowling veya ciftler tenis oyunu gibi orta dereceli fiziksel
aktivitelerden yaptimz? (Yiiriime haric)
Haftada  giin

[1Orta dereceli fiziksel aktivite yapmadim. —(5.soruya gidin.)
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4. Bu giinlerin birinde orta dereceli fiziksel aktivite yaparak genellikle ne kadar
zaman harcadinz?
Gilinde  saat
Gilinde  dakika
[IBilmiyorum/Emin degilim
Gegen 7 giinde yiiriiyerek gecirdiginiz zamani diisiiniin. Bu isyerinde, evde, bir
yerden bir yere ulasim amaciyla veya sadece dinlenme, spor, egzersiz veya hobi
amaciyla yaptiginiz yiiriiyiis olabilir.

5. Gecen 7 giin,bir seferde en az 10 dakika yiiriidiigiiniiz giin sayis1 kactir?
Haftada  giin
OYirtiimedim. —(7.soruya gidin.)

6. Bu giinlerden birinde yiiriiyerek genellikle ne kadar zaman gecirdiniz?
Glinde  saat
Gilinde  dakika
[OBilmiyorum/Emin degilim
Son soru, gegen 7 giinde hafta icinde oturarak gegirdiginiz zamanlarla ilgilidir. Iste,
evde, ¢alisirken ya da dinlenirken gecirdiginiz zamanlar dahildir. Bu masanizda,
arkadasinizi ziyaret ederken, okurken, otururken veya yatarak televizyon
seyrettiginizde oturarak gecirdiginiz zamanlar1 kapsamaktadir.

7. Gegen 7 giin icerisinde, giinde oturarak ne kadar zaman harcadiniz?
Gilinde  saat
Gilinde  dakika

OBilmiyorum/Emin degilim
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