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ÖZET 

Aktaş A, Koroner Arter Hastalarında Beslenme Durumu ile Serum Asimetrik 

Dimetil Arjinin (ADMA) Düzeyi Arasındaki İlişki. Hacettepe Üniversitesi Sağlık 

Bilimleri Enstitüsü Diyetetik Programı Yüksek Lisans Tezi, Ankara, 2017. Serum 

asimetrik dimetil arjinin (ADMA) düzeyi kardiyovasküler hastalıklar (KVH) için 

tanımlayıcı bir faktördür. Bireylerin beslenme durumu, diyet kalitesi ve diyetin 

antioksidan bileşiminin serum ADMA düzeyinin düzenlenmesinde rolü olduğu 

düşünülmektedir. Bu çalışma, koroner arter hastalığı (KAH) tanısı almış bireylerin 

beslenme durumu, diyet kaliteleri, ve bazı antropometrik ölçümleri ile serum ADMA 

düzeyleri arasındaki ilişkinin değerlendirilmesi amacıyla Hacettepe Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Kardiyoloji Polikliniğinde koroner anjiyografiye yönlendirilen gönüllü 129 

yetişkin birey üzerinde yapılmıştır. Klinikte, fizik muayeneleri yapılan bireylerin 

genel özellikleri, 24 saatlik besin tüketimleri, beslenme durumları ve diyet kalite 

skorları (Sağlıklı Yeme İndeksi/ SYİ) değerlendirilmiş, bazı biyokimyasal analizleri 

yapılmıştır. Bireylerin %30,2’i kadın, %69,8’i erkek olup yaş ortalamaları 

63,00±10,00’dur. Bireylerin beden kütle indeksine (BKİ) göre %48,8’i hafif şişman, 

%32,6’ı şişman olup kadın bireylerin BKİ ortalamaları erkek bireylerden daha yüksek 

bulunmuştur (p<0,05). Sağlıklı Yeme İndeksi (SYİ)’ne göre kadın ve erkek bireylerin 

diyet kaliteleri (SYİ puanı ortalama 61,3 ± 10,5/ diyet kalitesi normal) arasında önemli 

bir fark gözlenmemiştir (p>0.05). Ancak SYİ’e göre bireylerin toplam meyve ve tam 

tahıl tüketiminin yetersiz, sodyum alımının ise yüksek olmasının diyet kalite puanını 

düşürdüğü saptanmıştır. Kadın bireylerin serum ADMA düzeyi (1,3±1,0 mol/L) 

erkek bireylerden (1,2±1,0 mol/L) daha yüksek bulunmuştur (p>0.05). Serum 

ADMA düzeyi ile diyet kalite indeksi arasında negatif, BKİ ve antropometrik 

ölçümlerle doğrusal yönlü olarak saptanan ilişki istatiksel olarak önemli 

bulunmamıştır (p>0.05). Kardiyovaskuler hastalıklar için önemli risk faktörleri olan 

diyet kalitesi, BKİ ve bel çevresi gibi antropometrik ölçümlerle serum ADMA düzeyi 

arasında ilişkiyi gösteren çalışmalara ihtiyaç vardır. 

 

Anahtar Kelimeler: Koroner Arter Hastalığı, Asimetrik Dimetil Arjinin, Sağlıklı 

Yeme İndeksi, Beslenme Durumu. 
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ABSTRACT 

Aktaş A, The Relationship Between Nutritional Status and Serum Asymmetric 

Dimethyl Arginine (ADMA) Levels in Patients with Coronary Artery Disease. 

Hacettepe University Institute of Health Sciences, M.Sc. Thesis in Dietetics 

Programme, Ankara, 2017. Serum ADMA level is a factor to determine 

cardiovascular diseases (CVD). It is hypothesized that individual nutritional status, 

dietary quality and dietary antioxidant composition may play a role in regulation of 

serum ADMA levels. This study was conducted to evaluate the relationship between 

nutritional status, diet quality and some anthropometric measurements and serum 

ADMA levels in 129 adult volunteers who were referred to Hacettepe University 

Faculty of Medicine, Cardiology Policlinic to undergoing coronary angiography. 

General characteristics, 24-hour food recall, nutritional status and diet quality scores 

(Healthy Eating Index/HEI) were evaluated after physical examination and some 

biochemical analyzes were performed. 30,2% of individuals were female, 69,8% were 

male and the average age was 63,0 ±10,0 years. According to body mass index (BMI), 

48.8% of individuals were slightly fat and 32.6% were obese and BMI of female 

subjects were higher than male subjects (p <0.05). According to the Healthy Eating 

Index (HEI) there was no significant difference between the dietary qualities of male 

and female subjects (the average of HEI score was 61.3 ± 10.5 / normal diet quality) 

(p> 0.05). However, it was determined that inadequate total fruit and whole grain 

consumption and high sodium intake caused reduce diet quality score. Serum ADMA 

levels were higher in female subjects (1,3 ± 1,0 mol / L) than male subjects (1,2 ± 

1,0 mol / L) (p> 0.05). There was negative correlation between serum ADMA level 

and dietary quality index and linear relationship between serum ADMA level and BMI 

and anthropometric measurements, but it was not statistically significant (p> 0.05). 

There is a need for studies showing an association between serum ADMA levels and 

anthropometric measurements such as BMI and waist circumference which are 

important risk factors for cardiovascular diseases. 

 

Keywords: Coronary Artery Disease, Asymmetric Dimethyl Arginine, Healthy 

Eating Index, Nutritional Status.  
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1. GİRİŞ 

1.1. Kuramsal Yaklaşımlar ve Kapsam 

Kardiyovasküler hastalıklar (KVH), tıbbi gelişmelere rağmen günümüzde 

dünyadaki en önemli ölüm nedenlerinden birisidir (1). Özellikle inme ve koroner arter 

hastalığı (KAH), hem gelişmiş hem de gelişmekte olan ülkelerdeki mortalitenin 

başlıca nedenidir (2). Türk Kardiyoloji Derneği'nin (TKD) 1990-2014 yılları arasında 

yürüttüğü Türk Erişkinlerinde Kalp Hastalıkları ve Risk Faktörleri (TEKHARF) 

Çalışması'nın 2014 sonuçlarına göre koroner kalp hastalığı kökenli ölümlerde %18 

oranında bir azalma gösterilmesine rağmen ülkemizdeki KAH mortalite düzeyi, 

Avrupa ülkelerine göre halen 2-4 katı oranında daha yüksek bulunmaktadır (3).  

Vasküler endotel hücreler damarları trombozis ve aterosklerozise karşı 

korumaktadır. Endotelden türeyen nitrik oksit (NO), endotel fonksiyonun regulator bir 

anahtarıdır (4). NOS sistemi, nöronal (nNOS ya da NOS-1), indirgenebilir (iNOS ya 

da NOS-2), ve endotelyal NOS (eNOS ya da NOS-3) olmak üzere üç farklı izoformdan 

(5). NO, antiaterojenik endojen bir moleküldür ve platelet agregasyonu ve 

adhezyonunu önlemekte, vasküler düz kas proliferasyonunu azaltarak aterokskleroz 

oluşumunda koruyucu rol oynamaktadır (2, 6). Bozulmuş NO biyoyararlanımı 

nedeniyle oluşan endotel disfonksiyonun, ateroskleroz başlangıcında ve ilerlemesinde 

önemli olduğu düşünülmektedir. Ayrıca endotel disfonksiyon, hiperkolesterolemi, 

esansiyel hipertansiyon, diyabet, yaşlanma, aktif ve pasif sigara içimi gibi koroner 

arter hastalığının çeşitli risk faktörleri ile de yakından ilişkilidir (7). 

Asimetrik dimetil arjinin (ADMA), NO’in endojen inhibitörü olarak tanımlanmaktadır 

(1). ADMA serum düzeyleri, endotel disfonksiyonun arttığı bozulmuş renal fonksiyon, 

hiperkolesterolemi, hipertrigliseridemi, insulin direnci, diyabet, hiperhomosisteinemi 

ve hipertansiyon gibi ateroskleroz riski ile ilişkili durumlarda artmaktadır (1, 8). Serum 

ADMA düzeyleri ile kardiyovasküler hastalık riski arasındaki ilişkiyi değerlendiren 

çalışmalarda ADMA’nın KAH için yeni bir tanımlayıcı marker olabileceği 

gösterilmiştir (1, 7). 

Diyetle besin alımı vasküler reaksiyonlar ve endotel fonksiyon için önemli ve 

etkili bir faktördür. Meyve, sebze ve tam tahıllarda bol miktarda bulunan flavonoidler, 

antioksidantlar, magnezyum, potasyum ve lif miktarı plazma ADMA düzeyini 
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etkilemektedir (9).Yapılan çalışmalar antioksidant alımının, ADMA düzeyinin 

düzenlenmesinde rolü olduğunu desteklemektedir (10, 11). Antioksidant vitaminler ve 

ADMA arasındaki ilişkiyi araştıran bir çalışmada, serum karotenoid (α-karoten ve β-

karoten) düzeyleri daha yüksek olan populasyonda bağımsız olarak serum ADMA 

düzeyleri önemli derecede daha düşük bulunmuştur (11). Diyetin yanı sıra 

kardiyovaskuler hastalıklar için önemli risk faktörlerinden beden kütle indeksi (BKİ), 

bel çevresi, bel/kalça oranı gibi antropometrik ölçümlerin de ADMA seviyesini 

etkilediği bildirilmektedir (10). 

1.2. Amaç ve Varsayımlar 

Bu araştırmanın temel amacı,  ≥40 yaş üstü koroner arter hastalığı tanısı almış 

yetişkin bireylerde KAH için yeni bir tanımlayıcı marker olan serum ADMA düzeyleri 

ile beslenme durumu arasındaki olası ilişkiyi değerlendirmektir. Ayrıca bu çalışma ile 

diyet kalitesi,  sağlıklı yeme indeksi, diyetle enerji ve besin ögeleri alım miktarları, 

beden kütle indeksi (BKİ) ve bazı antropometrik ölçümler ile serum asimetrik dimetil 

arjinin (ADMA ) düzeyleri arasındaki etkileşimi belirlemek ve değerlendirmek  diğer 

amaçlar içinde yer almaktadır. 

Elde edilen veriler doğrultusunda bu çalışmanın sonunda sağlıklı yeme indeksi puanı 

yüksek olan koroner arter hastalarının serum asimetrik diemtil arjinin düzeylerinin 

daha düşük olması beklenmektedir. 

 

Bu araştırmanın temel varsayımları; 

1. Koroner arter hastalığı olan bireylerin serum ADMA düzeyleri ile beslenme 

durumları arasında ilişki vardır. 

2. Sağlıklı yeme indeksi puanı yüksek olan koroner arter hastalarının serum ADMA 

düzeylerinin daha düşük olması beklenmektedir. 

3. Koroner arter hastalığı olan bireylerin serum ADMA düzeyleri ile BKİ ve bazı 

antropometrik ölçümleri arasında ilişki vardır. 

4. BKİ, bel çevresi ve bel/kalça oranı yüksek olan koroner arter hastalarının serum 

ADMA düzeylerinin daha yüksek olması beklenmektedir. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Koroner Arter Hastalığı Tanımı ve Epidemiyolojisi 

Kardiyovasküler hastalıklar (KVH), tıbbi gelişmelere rağmen günümüzde 

dünyadaki en önemli ölüm nedenlerinden birisidir (1). Özellikle inme ve koroner arter 

hastalığı (KAH), hem gelişmiş hem de gelişmekte olan ülkelerdeki mortalitenin 

başlıca nedenidir (2). 

Koroner arter hastalığı (KAH), 1768'de Londra'da William Heberden'in ilgili 

semptomları 'angina pectoris' olarak adlandırmayı teklif etmesiyle klinik olarak 

tanımlanmıştır (12). KAH sıklıkla, koroner arterlerdeki aterosklerotik değişiklikleri 

belirtmek için kullanılmasına rağmen koroner arterleri etkileyen patolojik bir süreç 

olarak tanımlanır. Aynı zamanda koroner kalp hastalığı (KKH) da denir (13).   

Koroner dolaşım koroner arterler, mikrosirkülasyon ve koroner venlerden oluşur. 

Görevi miyokarda oksijen ve besin maddeleri sağlamak, karbondioksit ve atık ürünleri 

de uzaklaştırmaktır. Miyokarda giden kan kaynağında %50 veya daha fazla azalma 

yaşamı olumsuz etkileyeceğinden koroner dolaşımın disfonksiyonu önemli morbidite 

ve mortaliteye neden olabilmektedir (14). 

Son yüzyılda çoğu popülasyonlar sağlıkta tarihin en çarpıcı gelişmelerine tanık 

olmuştur. 20. yüzyılın ikinci yarısı dünya çapında doğumda ömür beklentisinde büyük 

ve sürekli artışlar görülmüş, 1950-1955 ve 2005-2010 yılları arasında doğumda 

küresel ortalama yaşam beklentisi kadınlarda 48’den 70’e, erkeklerde 45’ten 65’e 

yükselmiştir (15). 

İnsanların sağlık durumu ve hastalık profilleri, tarihsel olarak ekonomik 

kalkınma ve sosyal organizasyon düzeyiyle bağlantılıdır. Gelişmiş toplumlarda 

sanayileşme ile ölümlerin ve sakatlıkların nedenleri, beslenme yetersizlikleri ve 

enfeksiyöz hastalıklardan, dejeneratif hastalıklara (kardiyovasküler hastalıklar, kanser 

ve diyabet gibi kronik hastalıklar) doğru kaymıştır. Bu kayma, "epidemiyolojik geçiş" 

olarak adlandırılmaktadır (16). Beslenme alışkanlıkları ve kentleşmenin 

küreselleşmesi epidemiyolojik geçişe katkıda bulunmuştur (17). Bu “epidemiyolojik 

geçiş” 4 aşamalı olarak belirlenmiştir. Birinci aşamada gelişmekte olan ülkelerde ölüm 

nedenlerinin başında enfeksiyöz hastalıklar ve beslenme yetersizliği gelmektedir ve 

KVH ise ölüm nedenlerinin küçük bir kısmını oluşturmaktadır. İkinci aşamada halk 
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sağlığı ve beslenmede iyileşmeler ile bu durum daha az görülmekte ve kontrol 

edilemeyen hipertansiyon (HT) ile ilişkili bozukluklar yaygınlaşmaktadır. Üçüncü 

aşamada sanayileşmenin artması ile değişen yaşam tarzına bağlı gelişen hastalıklar 

daha belirgin hale gelmekte, sigara, yüksek yağlı diyetler ve obezite, aterosklerozun 

hızla gelişmesine neden olmaktadır. Özellikle orta yaşlı bireylerde KAH’na bağlı 

mortalite tüm ölümlerin ana nedenini oluşturmaktadır. Tıbbi gelişmelerde ve halk 

sağlığının yaşam tarzı risk faktörlerini ele alan önlemlerinde daha fazla ilerleme 

kaydedildiğinde, aterosklerotik hastalığa bağlı mortalite ertelenerek yaşlılarda görülen 

bir durum haline gelmesi 4.aşama olarak belirlenmektedir. Bu geçiş aşamalarının her 

birinde ilerleme, daha uzun yaşam beklentisi ile ilişkilidir (14). Yaşam beklentisi 

süresi arttıkça KAH risk faktörlerine maruz kalma süresi de artmaktadır (17). Tablo 

1'de gösterildiği gibi, KVH (özellikle KAH) toplam nüfus ölüm oranına orantılı olarak 

daha fazla katkıda bulunmaktadır (16). 

Tablo 2.1. KVH’ın Epidemiyolojik Geçişi (16). 

Geçiş Aşaması Ölüm 

Yüzdesi* 

Kardiyovasküler 

Şartlar 

Ülkeler 

1.Aşama 

Enfeksiyonlar ve 

Beslenme Yetersizliği 

 

%5-10 

 Romatizmal kalp 

hastalığı  

 Nutrisyonel 

kardiyomiyopati 

 Afrika 

 G.Amerika 

(kırsal) 

 G.Asya (kırsal 

2.Aşama 

 Hipertansif Hastalıklar  

 

%5-10 

 Hemorajik inme 

 Hipertansif kalp 

hastalığı 

 Çin 

 G.Asya 

(kentsel) 

3. Aşama 

Orta Yaşlılarda 

Aterosklerotik KVH 

 

%35-65 

 KAH 

 Aterotrombotik 

inme 

 Hindistan 

(kentsel) 

 Latin Amerika 

 Eski SSCB 

4. Aşama 

Yaşlılarda 

Aterosklerotik KVH 

 

%50 

 KAH 

 Aterotrombotik 

inme 

 Kalp yetmezliği 

 Batı Avrupa 

 K.Amerika 

 Avustralya, 

Yeni Zelanda        

*KVH ile ilişkili ölümlerin, toplam ölümlerdeki yüzdesi. 
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2.2. Koroner Arter Hastalığı (KAH) Patofizyolojisi 

Ateroskleroz, geniş musküler arterlerin intimasında monosit türevi makrofaj 

köpük hücrelerinde kolesterol esterlerinin birikmesi ile oluşmaktadır. Yaşamın erken 

dönemlerinde (5-10 yaş) ortaya çıkan, sinsice ilerleyen ve yıllarca süren oldukça 

karmaşık bir süreçtir (18, 19). Uzun bir asemptomatik başlangıç fazına sahiptir (20). 

Çeşitli risk faktörleri ile etkileşim içinde bir dizi biyokimyasal, inflamatuar ve 

hemodinamik süreçlerden oluşmaktadır (19). 

Epikardiyal damarlar, direnç damarları veya her ikisinde endotel hücre 

disfonksiyonu oluşması ve damar çeperlerinin inflamasyonu ateroskleroz gelişiminde 

önemli rol oynamaktadır (21). Endotel disfonksiyonu, ateroskleroz gelişiminin ilk 

farkedilebilir işaretlerinden biridir ve aterosklerozun yıkıcı sonuçlarının ortaya 

çıkmasından çok daha önce mevcuttur (20). 

Endotelden türeyen nitrik oksit (NO), endotel fonksiyonun regulator bir 

anahtarıdır (4). NOS sistemi, nöronal (nNOS ya da NOS-1), indirgenebilir (iNOS ya 

da NOS-2), ve endotelyal NOS (eNOS ya da NOS-3) olmak üzere üç farklı izoformdan 

oluşmaktadır (5). NO, endotelyal nitrik oksit sentaz (eNOS) aracılığıyla L-arjininden 

üretilen antiaterojenik endojen bir moleküldür. Çeşitli kofaktörler ve moleküler 

oksijen için eNOS gereklidir (22). NO, platelet agregasyonu ve adhezyonunu 

önlemektedir. Ayrıca vasküler düz kas proliferasyonunu azaltarak aterokskleroz 

oluşumunda koruyucu rol almaktadır (6). Bozulmuş NO biyoyararlanımı endotel 

disfonksiyon gelişimine neden olmaktadır (7). 

Vasküler endotelin birçok farklı fonksiyonları vardır. Antikoagülan bir yüzey 

özelliğinde olup kanla dokular arasındaki sıvı ve molekül trafiğini düzenlemektedir. 

Vasküler homeostaz ve onarıma katkıda bulunurken vasküler tonu ve kan akışı 

regülasyonunda çok önemli bir rol oynamaktadır (23). 

Kardiyovasküler risk faktörleri, oksidatif stresin önemli bir ajan olduğu çeşitli 

karmaşık mekanizmalarla endotel disfonksiyonuna neden olmaktadır. Artmış 

intraselüler süperoksit, nitrik oksit (NO) inaktivasyonu ve peroksinitrit oluşumu, NO 

sentaz çözülmesi, prostasiklin oluşumu inhibisyonu, endotelin sentezleme uyarımı ve 

çözünebilir guanilat siklaz aktivitesinin inhibisyonundan dolayı azalmış NO sinyali 

gibi çeşitli mekanizmalarla endotel disfonksiyonu oluşturur. Tüm bu mekanizmalar, 
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endotel disfonksiyona neden olan vazokonstrüktif ve prokoagülan ortam oluşturmada 

birbirini desteklemektedir (20). 

Endotel disfonksiyonu, aterosklerozun bir göstergesi olup, pıhtılaşma, 

vazokonstriksiyon ve yetersiz/patolojik vasküler onarımı destekleyerek çeşitli 

mekanizmalarla aterosklerozun ilerlemesine neden olur (24). Hatta kendiliğinden 

koroner stenoz yokluğunda bile miyokardiyal iskemiye neden olabilir (25). 

Dolayısıyla, endotelyal disfonksiyonun tüm kardiyovasküler risk faktörlerinin etkisini 

özetleyen aterosklerozun ilk aşaması olduğu ve kendisinin de kardiyovasküler 

olayların nedeni olabileceği önerilmiştir (26). Endotel disfonksiyonu 

hiperkolesterolemi, esansiyel hipertansiyon, diyabet, yaşlanmanın yanı sıra aktif ve 

pasif sigara içimi gibi koroner arter hastalığının çeşitli risk faktörleri ile ilişkilidir (7). 

2.3. Koroner Arter Hastalığının İnsidans ve Prevelansı 

Dünya çapında 2012’deki tüm ölümlerin %68’ini oluşturan yaklaşık 38 milyon 

ölümün nedeni bulaşıcı olmayan hastalıklardır. Bunlar arasında mortalite bakımından 

önde gelen KVH’lar olup 17,5 milyon kişinin (tüm ölümlerin %46’sı) ölümüne neden 

olmuştur. Bu ölümlerin 7,4 milyonunun nedeni KAH, 6,7 milyonunun nedeni inmedir 

(27). 2020 yılına kadar, KAH’ın dünya çapında hastalık yükünün en büyük nedeni 

olacağı beklenmektedir (17). 

 

 

Şekil 2.1.  Bulaşıcı Olmayan Hastalıkların Dünya’daki Mortalite Nedenleri (<70 yaş) 

(27). 
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Amerika Birleşik Devletleri’nde (ABD) hastalık süresince yapılan bakım 

harcamalarının altıda biri KVH’lar için kullanılmaktadır (28). KHV’lar için ABD’de 

yapılan tıbbi harcamaların 2030’da üç kat artması (818 milyar dolar) beklenmektedir 

(29). Tedavisine yönelik büyük harcamalar yapılmasına rağmen KHV’lar ABD’de 

önde gelen ölüm nedeni olmaya devam etmektedir (30). Avrupa'da her yıl dört 

milyondan fazla KVH’lardan kaynaklanan ölüm meydana gelmektedir. Bu sayı tüm 

ölümlerin neredeyse yarısı olup 1,8 milyonu KAH nedenlidir (31). 

Ülkemizde Türk Kardiyoloji Derneği'nin (TKD) yürüttüğü Türk Erişkinlerinde 

Kalp Hastalıkları ve Risk Faktörleri (TEKHARF) Çalışması'nın 2014 sonuçlarına göre 

(1990-2014), koroner kalp hastalığı kökenli ölümler 1990’lı yıllarda yıllık binde 

6.3’ten, 2000’li yıllarda 5,3’e gerileyerek %18 oranında bir azalma göstermiştir. Bu 

azalmaya rağmen ülkemizdeki KAH mortalite düzeyi, Avrupa ülkelerine göre halen 

2-4 katı oranında yüksek olarak bulunmaktadır (3). 

2.4. Koroner Arter Hastalığı Risk Faktörleri 

Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ), KAH için risk faktörlerini değiştirilebilir, 

değiştirilemeyen ve yeni risk faktörleri olarak üç grup altında toplamaktadır. 

2.4.1. Değiştirilebilir Risk Faktörleri 

Davranışsal risk faktörlerinin azaltılmasıyla (tütün kullanımı, sağlıksız diyet, 

fiziksel hareketsizlik ve alkolün kötü kullanımı) KVH’lar ve diğer bulaşıcı olmayan 

hastalıkların büyük bir bölümü önlenebilmektedir. Sağlıksız davranışlar 

hipertansiyon, diyabet, obezite ve dislipidemi gibi metabolik ve fizyolojik 

değişikliklere neden olmaktadır. Bu risk faktörleri, ateroskleroz nedeniyle koroner ve 

serebral kan damarlarında hasara neden olur. Dünya çapında meydana gelen ölüm 

nedenlerini, yüksek tansiyon (%13), tütün kullanımı (%9), fiziksel inaktivite (%6) ve 

obezite (%5) gibi kardiyovasküler risk faktörleri oluşturmaktadır (32).  

Sigara 

Tütün kullanımı, bulaşıcı olmayan hastalıklar için önde gelen bir risk faktörü 

olup KAH için de majör risk faktörlerindendir. DSÖ’nün yayınlamış olduğu 2016 

raporuna göre, 2015'te 1,1 milyardan fazla insan tütün kullanmıştır. Tütün kullanımı, 
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erkeklerde (945 milyon) kadınlara göre (180 milyon) daha sık görülmüştür. Sigaranın 

yaygınlığı dünya genelinde ve birçok ülkede azalırken, DSÖ’nün Doğu Akdeniz 

Bölgesi ve Afrika Bölgesi'nde artmaktadır (27). 

Sigaranın kardiyovasküler sağlık etkileri üzerine yapılan ilk çalışmalar, bilinen 

bir biyoaktif bileşik olan nikotin üzerine odaklanmıştır. Nikotin esas olarak sempatik 

sinir sisteminin uyarılması yoluyla etkindir (33). Nikotin, sistolik ve diyastolik kan 

basıncını, kalp hızını ve kalp debisini artırarak kardiyovasküler sistemi etkiler. 

Mekanizmalar hakkındaki bu düşünce, araştırmacıları sigara kullanımının akut 

etkilerinin kardiyovasküler sistem üzerinde strese neden olduğu; miyokard infarktüsü 

(MI) ve ani ölümde artış olduğu varsaymaya yöneltmiştir (34). Daha sonra yapılan 

çalışmalarda sigara içmenin akut süreli etkilerinin yanında tromboz ve inflamasyona 

neden olarak uzun süreli ateroskleroz gelişiminde rol oynadığı gösterilmiştir. Sigara, 

vazomotor disfonksiyon, protrombotik aktivite, platelet aktivasyonu, lökosit 

aktivasyonu, lipid peroksidasyonu ve düz kas proliferasyonu ile oksidatif strese neden 

olmaktadır (35). Sigaranın KAH insidansını artırdığı epidemiyolojik çalışmalarla 

kanıtlanmıştır (36, 37). 

Alkol 

Alkol tüketimi küresel olarak başlıca toplumsal ve halk sağlığı sorunlarından 

biridir. DSÖ, dünya ölümlerinin %4'ünün direkt alkole dayandığını tahmin etmektedir. 

Alkol tüketimi; trafik kazaları, antisosyal davranış, iş yerinde düşük performans, 

ailede istismar, intiharlar, şiddet, suçlar gibi sayısız sorunla ilişkili olmasının yanı sıra 

60'tan fazla hastalık türü ile arasında ilişkisi bulunmaktadır (38, 39). Şarap, tipik olarak 

kardiyovasküler korunma ile ilişkili olarak görülen bir içecektir. Bira ve damıtılmış 

içecekler gibi diğer içecekler de antioksidan ve diğer özelliklere sahip oldukları için 

kalp damar hastalıklarına karşı koruyucu etkileri olabilmektedir (40). 

Fransız paradoksu kavramı, bazı Fransız popülasyonlarının, doymuş yağ 

asitleri içeriği yüksek bir diyet almasına rağmen, KKH gelişiminin nispeten daha az 

görülmesinin gözlemlenmesiyle ortaya çıkmıştır. İlk olarak İrlandalı doktor Samuel 

Black tarafından 1819'da tanımlanan bu kavram, daha sonra 1992'de Fransa'daki 

Bordeaux Üniversitesi'nden bilim adamı Dr. Renaud tarafından Fransız paradoksu 
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olarak adlandırılmış ve bu paradoks ılımlı derecede kırmızı şarap tüketimine 

bağlanmıştır (41). 

Alkol tüketiminin KAH riskini azalttığını gösteren çalışmalar olsa da genetik 

ve çevresel faktörlerin de KAH mortalitesini etkilediğini bilinmektedir. Bu faktörlerin 

etkisinden bağımsız olarak; çoğunluğunu tek yumurta ikizleri oluşturan ikizler 

üzerinde yapılan bir çalışmada, normalden fazla alkol tüketiminin düşük KAH 

mortalitesi üzerinde etkili olduğu saptanmıştır (42). 

Alkol tüketiminin, ateroskleroz üzerinde antiinflamatuar etki oluşturduğu, 

yüksek yoğunluklu lipoprotein (HDL) kolesterol seviyesini artırdığı, platelet 

agregasyonunu inhibe ettiği, antioksidan kapasite ve insülin duyarlılığını etkilediği 

böylece ateroskleroz gelişimini sınırladığı düşünülmektedir. Yine de, alkol kullanımı, 

total kolesterol (TC), düşük yoğunluklu lipoprotein (LDL) kolesterol düzeyi ve sistolik 

kan basıncı üzerinde olumsuz etkiler göstererek daha kötü bir hematolojik tabloya 

neden olmaktadır (43). 

Obezite 

Obezite, dünyada giderek büyümekte olan bir sağlık sorunudur. Genel yetişkin 

nüfusta obezite prevalansı için yapılan son tahminlere göre; ABD'de %36, Kanada'da 

%24 ve Çin'de %32'dir (44). 

Amerikan Kalp Derneği (AHA) ve Amerikan Kardiyoloji Heyeti’nin(ACC) 

düzenlemiş olduğu rehberlere göre obezite, KAH’nın major değiştirilebilir risk 

faktörleri arasında ikinci sıradadır. MI geçirmiş hastaların yaklaşık olarak üçte ikisinin 

Beden Kütle İndeksi(BKİ) normalin (≥25 kg/m2) üzerindedir (45). 

Obez insanlardaki yağ birikimi, oksidatif stres belirteçleriyle ile yakından 

ilişkilidir. Aynı şekilde, obez farelerdeki plazma ve yağ dokusunda da oksidatif stres 

artar. Artmış oksidan üretimi aracılığıyla NO'nun baskılanması artmış ateroskleroz 

duyarlılığı ile ilişkilidir (46).  

Obezite, serbest yağ asidi metabolizmasını arttırarak insülin duyarlılığını 

azaltmakta, sempatik aktiviteyi arttırarak, sistemik inflamasyon gelişimine ve 

hiperkoagülasyona neden olmaktadır. Oluşan bu faktörler de KAH gelişimine ve 

ilerlemesine neden olmaktadır (47).  
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Obezitenin genel popülasyon için hipertansiyon, inme, miyokard infarktüsü ve 

kardiyovasküler mortalite gibi olumsuz klinik sonuçları bildirilmiştir. Ancak KAH 

olan hastalarda obezite ve mortalite ilişkisi hala tartışmalıdır (44). 

Diyabet ve Metabolik Sendrom 

Diabetes mellitus (DM), dünya çapında prevalansı giderek artan kronik bir 

endokrin hastalıktır. DM (özellikle tip2 DM), kardiyovasküler hastalıkların risk 

faktörleri ile ilişkilidir. DM'li erişkinlerin %75-85'inde hipertansiyon, %70-80'inde 

LDL yüksekliği ve %60-70’inde obezite görülmektedir (48). DM kalp hastalığından 

kaynaklanan mortalite riskinin 2-4 kat artışına neden olmaktadır (49). 

DM ile birlikte görülen kronik hiperglisemi, dislipidemi ve insülin direnci gibi 

anormallikler endotelin, düz kas hücreleri ve plateletler gibi hücre tiplerinin 

fonksiyonunu değiştirerek arteryal disfonksiyona neden olmaktadır. Hiperglisemi, 

vasküler endotel ve düz kas hücrelerindeki eNOS sentaz aktivasyonunu bloke edip, bu 

hücrelerde reaktif oksijen türleri (ROS) oluşumunu artırarak NO üretimini inhibe 

etmektedir (50). İnsülin direnci, hem aterom oluşumuna hem de plak progresyonuna 

neden olmaktadır (51). 

Metabolik sendrom, KAH gelişiminde etkili olan obezite, dislipidemi, 

hipertrigliseridemi, insülin direnci ve hipertansiyon gibi çeşitli metabolik risk 

faktörlerinin toplamıdır (52). DM olan hastalarda, klinik hipergliseminin 

başlangıcından yaklaşık 5 ila 6 yıl önce insülin direnci bulgusu vardır. Bu prediyabetik 

durum metabolik sendrom olarak kendini gösterebilmekte ve kardiyovasküler sistemi 

etkileyerek endotel disfonksiyon, ateroskleroz ve kardiyovasküler hastalıklara neden 

olabilmektedir (53). Metabolik sendromlu hastalarda KAH ve inme riski üç kat, 

kardiyovasküler mortalite riski dört kat artmaktadır (54). 

Hipertansiyon 

Yüksek kan basıncı, KAH’ın tüm klinik bulguları için önemli bir risk 

faktörüdür. Kardiyovasküler hastalık teşhisi almamış kişilerde, en düşük sistolik (90-

114 mmHg'ye kadar) ve diyastolik basınç (60-74 mmHg'ye kadar olan) KAH gelişimi 

için en düşük risk ile ilişkili olduğu belirtilmektedir. Diastolik kan basıncı, daha genç 

ve orta yaşlı kişilerde KAH’ın en güçlü göstergesi olmasına rağmen, 60 yaşın 
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üstündeki kişilerde bu ilişki tersine çevrilir ve nabız basıncı, KAH için en güçlü 

gösterge haline gelmektedir (31). 

KAH için bir risk faktörü olan kan basıncının patofizyolojik mekanizmaları 

karmaşıktır ve kan basıncının aterosklerotik plağın gelişiminde fiziksel kuvvet olarak 

etkisini ve pulsatil hemodinamik/arteriyel sertlik ile koroner perfüzyon arasındaki 

ilişkiyi kapsamaktadır. Klinik KAH tanısı almayan hastalarda arteryel hipertansiyon 

tedavisinin koroner olayları önlediği kanıtlanmıştır. KAH tanısı alan hastalarda ise, 

kan basıncının düşürülmesinin etkisi, spesifik ilaç veya ilaç sınıflarının kullanımından 

daha yararlıdır (55). 

Fiziksel Aktivite 

KAH ile ilişkili morbidite ve mortalite sayısının büyük bir bölümünün 

değiştirilebilen alışkanlıklardan kaynaklanması bir takım müdahaleler yoluyla KAH 

insidansının önemli ölçüde azaltılabileceğini düşündürmektedir. Özellikle, erişilebilir 

ve nispeten ucuz olan düzenli fiziksel aktiviteyi arttırmak, KAH ile ilişkili ölüm 

sayısını önemli ölçüde azaltabilmektedir (56). 

Fiziksel aktivitenin en göze çarpan metabolik etkisi plazma trigliserit düzeyini 

azaltmasıdır. Aynı zamanda insülin direncini azaltarak diyabet kontrolüne katkıda 

bulunmaktadır (57). Sağlıklı kişilerde ve kardiyovasküler hastalığa sahip bireylerde 

fiziksel aktivite, kan basıncının düzenlenmesinde ve inflamasyon üzerinde olumlu 

etkiler yaratarak endotel fonksiyonu geliştirmektedir (58). 

Fiziksel aktivite, kemik iliği hücresinden endotel progenitör hücrelerinin 

taşınmasını sağlayan etkili bir indükleyicidir ve progenitör hücrelerin iskemi 

alanlarına transferini sağlamaktadır (59). Aktif ve sedanter yaşayan bireylerde egzersiz 

eğitiminin endotel fonksiyonu ve endotel progenitör hücrelerin aktivitesi üzerine olan 

etkileri araştırıldığında; hem akut hem de kronik egzersizin endotel progenitör 

hücrelerin dolaşımında artışına yol açtığı vurgulanmaktadır (59).  

KAH olan bireylerde farmakoterapiye ek olarak, düzenli uzun süreli yapılan 

fiziksel aktivite, sağlıklı beslenme, kilo kontrolü, sigarayı bırakma ve stres yönetimi 

gibi yaşam tarzı değişiklikleri tıbbi tedavinin bir parçasıdır. Stabil KAH olan 

hastalarda için ACC ve AHA’nın yayınladığı rehbere göre fiziksel aktivite için mevcut 
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öneri; maksimum %60-85 kalp atım hızında, haftanın en az 5 günü orta yoğunlukta, 

30-60 dakika aerobik egzersiz yapmalarıdır (60). 

Diyet 

AHA Beslenme Komitesi 1957'de ilk kez diyet önerileri yayınladığında; 

diyetin ateroskleroz patogenezinde önemli bir rol oynayabileceğini ve diyetteki yağ 

içeriği ile toplam kalorinin önemli faktörler olabileceğini fark ettiler. Bu yaklaşım 

KVH'ların tedavisi ve önlenmesinde beslenme tedavisinin kilometre taşını 

oluşturmuştur (61). Beslenme; obezite, tip 2 DM, hipertansiyon, metabolik sendrom 

ve KAH etyopatogenezinde önemli bir rol oynamaktadır (62). Örneğin; fazla miktarda 

şeker, tuz, kolesterol ve yağ içeren batı diyeti; DM, KAH, hipertansiyon, hiperlipidemi 

ve obeziteye neden olabilmektedir. Güncel literatüre göre; ağırlıklı olarak bitkisel 

beslenmeden oluşan bir diyetle sürdürülen yaşam tarzının, KAH oluşumunun 

önlenmesinde ve hastalığın gerilemesinde yardımcı olabileceği düşünülmektedir. Bitki 

esaslı diyet; bitkisel kaynaklı besinlerin daha çok tüketilmesinin yanında, makro 

besinler (karbonhidrat, protein ve yağlar), mikro besin maddeleri (vitaminler ve 

mineraller) ve biyoaktif bileşenleri (flavonoidler, bitkisel steroller, polifenoller) 

sağlamak amacıyla tüm gıdaların tüketilmesidir. Bu diyetlerin, yağ, kolestrol, tuz, 

hayvansal protein ve şeker içeriği düşüktür ve daha düşük KAH insidansı ile ilişkilidir. 

Bu nedenle, batı diyetinden bitki esaslı diyete geçiş yapmak, KAH’ı önleyen kolay ve 

düşük maliyetli bir müdahale olabilir (63). 

2.4.2. Değiştirilemeyen Risk Faktörleri 

Yaş 

Yaş, KAH için major ancak yetersiz anlaşılan bir risk faktörüdür. Vasküler 

çeperde koroner arter düz kas hücrelerinin dilatasyonu, proliferasyonu ve apoptozunda 

yaşa bağlı olarak meydana gelen değişiklikler, hormonal ve büyüme faktörü yanıtında 

oluşan değişikliklerle ilişkilidir (64). 

Yaşa bağlı arteriyel değişiklikler, intravasküler renin-anjiyotensin-aldosteron 

sisteminin aktivasyonunu ve vasküler düz kas hücrelerinin fonksiyonel özelliklerini 

değiştirebilmekte, ekstrasellüler matriks sentezi, kontraktilite, inflamasyon ile 
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yaşlanmaya bağlı gen ekspresyonu ve sinyal mekanizmalarında değişiklikler meydana 

gelmektedir. Yaşlanmayla birlikte endotel hücrelerin rejenerasyonunda bozulma, 

vasküler düz kas hücrelerinde migrasyon ve profelirasyon artışının görülmesi vasküler 

remodelasyona katkıda bulunmaktadır (65). KAH'ın şiddetinin yaşla birlikte %63'e 

(>75 yaş) kadar arttığı bilinmektedir (66). 

Cinsiyet 

KAH, kadınlarda en sık görülen ölüm nedenidir ve akut miyokart infarktüsü 

sonrasında kadınlar erkeklerden daha fazla komplikasyona maruz kalmaktadırlar (67). 

Ayrıca kadınların hastalıkla ilgili kaynak kullanımının daha az olduğu ve hastalık 

teşhisinde önemli gecikmeler yaşandığı gözlemlenmiştir. Kadınların koroner 

anjiyografi ve revaskülarizasyon prosedürlerine daha az yönlendirildiği; bunun da 

hastalığın daha geç aşamasında meydana geldiği belirlenmiştir (68). 

Cinsiyet hormonları risk belirteçleriyle etkileşime girerek aterosklerotik plak 

birikiminde veya vasküler/metabolik değişikliklerde artışa neden olur; böylece 

kadınlarda hastalık sürecini kötüleştirebilir (69). Risk faktörleri çoğunlukla her iki 

cinsiyet için de eşit etkiye sahiptir ancak yaş, diyabet ve bazı lipoprotein düzeyleri 

kadınlarda daha güçlü risk faktörleridir (70). DM en önemli risk faktörüdür ve KAH 

mortalitesi kadınlarda diyabetik olmayanlara oranla 3-5 kat daha yüksek iken 

diyabetik erkeklerde 2-3 kat daha yüksektir (67). Diyabetle ilişkili kardiyovasküler 

komplikasyonların başlangıcında, kadınların erkeklere oranla hastane dışı mortalitesi 

daha yüksektir ve hastaneye ulaşanların hem ölme olasılıkları hem de sonrasında 

görülen komplikasyonların şiddeti kadınlarda daha yüksektir (71). 

Çalışmalar, toplam kolesterol düzeyinin 50 yaşına kadar erkeklerde, ancak 50 

yaşından sonra kadınlarda daha yüksek seviyede olduğunu belirtmiştir. 

Hipertrigliseridemi de, KAH için kadınlarda erkeklerden daha güçlü bir bağımsız risk 

faktörüdür (67). 

Menopoz ve hipotalamik hipoöstrojenizm gibi diğer faktörler kadınlara 

özgüdür; menopozun etkisi erken görüldüğünde daha da kritiktir (72). Postmenopozal 

östrojen tedavisi alan kadınlarda KAH riski, almayanlara göre daha düşük 

bulunmuştur (73). 
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Kadınlarda riski belirlemek için hamilelik gibi cinsiyete özgü durumlar daha 

fazla araştırılmalıdır. Örneğin; preeklampsi kardiyovasküler risk için erken bir belirteç 

olarak değerlendirilebilmektedir (72). 

Aile Öyküsü 

Birçok çalışma ailede KAH geçmişi olan bireylerin, hastalığa ilişkin olgular 

açısından belirgin olarak artmış bir risk taşıdıklarını ve aile öyküsünün geleneksel risk 

faktörlerinden bağımsız olarak kardiyovasküler hastalıkla ilgili problemlerle güçlü bir 

ilişkisi olduğunu göstermektdir (74, 75). Yetişkin veya daha genç olan asemptomatik 

bireylerde aile öyküsü; hem inme ve miyokard infarktüsü (76), hem de koroner ve 

diğer arteriyel bölgelerde artmış kalsifikasyon, karotis intima media kalınlık artışı ile 

ilişkilendirilmiştir (77). 

Etnik Köken 

KVH’la ilişkili ölümlerin dörtte üçü düşük-orta gelirli ülkelerde görülürken, 

çoğu Asya ülkesinde bu oran artmaya başlamıştır (78). KVH'da epidemiyolojik 

farklılıkların ışığında yapılan çalışmalar, KVH mortalite oranlarının ırk, etnik köken 

ve coğrafi bölgeye bağlı olarak değiştiğini göstermiştir (79). Siyah bireylerde KAH 

mortalitesi diğer ırklara kıyasla biraz daha yüksektir. Ayrıca Asya popülasyonları, 

diğer ırk gruplarına kıyasla daha düşük mortalite ile eğilim göstermektedir (80). 

2.4.3. Yeni Risk Faktörleri 

Lipoprotein A 

Lipoprotein(a) (Lp(a)), fosfolipid, kolesterol, apoB-100 ve apolipoprotein(a) 

içeren bir plazma lipoproteinidir (81). Apo(B-100), okside LDL kolesterol ve Lp(a) 

gibi aterojenik lipoproteinlerin proinflamatuar reaksiyonda kritik bir rol oynadığı 

gösterilmiştir (82). HDL antiinflamatuar etki gösteren antiaterojenik lipoproteinlerdir. 

Plazma LDL kolesterol düzeyi KAH için iyi bilinen bir belirteçtir ve birçok çalışma 

apolipoprotein(a) ve Lp(a) düzeylerinin de KVH’lar için risk faktörü olabileceklerini 

göstermiştir (83, 84). Lp(a) partikülleri, kolesterol birikimi ve köpük hücre oluşumu 

ile birlikte oksidatif değişimden etkilenerek aterojeneze neden olmaktadır. LDL ve 
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Lp(a) oksidasyonu; reseptör tanıma, katabolik hız, damar çeperindeki tutulumda 

değişikliklere neden olarak lipoproteinlerin katabolizmasını etkiler. Böylece 

ateroskleroz gelişimini hızlandırır (84).  

Sialik Asit 

Sialik asitler, glikoprotein ve glikolipidlerin oligosakkarit zincirlerinin 

terminal şeker bileşenleridir (80). İnsanda, vücut sıvıları (kan plazması, anne sütü, 

safra kesesi atıkları, sinoviyal sıvı, ter, gastrik sıvılar ve idrar) ve dokularda 

(eritrositler, lökositler, trombositler, tükrük bezleri, boğaz, mide, kolon, kıkırdak vb.) 

bulunur. Ateroskleroz patogenezinde rol oynaması ve kardiyovasküler olayların bir 

göstergesi olması nedeniyle son yıllarda sialik aside olan ilgi artmaktadır. KAH ve 

inme mortalitesinin güçlü bir belirleyicisi olduğu ve aterosklerotik sürecin varlığını 

veya aktivitesini yansıttığı belirtilmektedir. Dislipidemi, insülin direnci, DM ve KAH 

olanlarda serum sialik asit konsantrasyonu yükselmiştir (85). 

Fibrinojen 

Fibrinojen çözünür bir glikoproteindir ve birbirlerine disülfür bağı ile bağlı üç 

polipeptit zincirinden oluşmaktadır (86). Hepatositler ve fibroblastlar tarafından 

sentezlenir ve plazma yarılanma ömrü 3 ila 4 gün arasında değişir (87). Fibrinojen bir 

inflamasyon biyomarkerı olduğu için kardiyovasküler bozukluklar açısından yüksek 

risk taşıyan kişilerin belirlenmesinde kullanılabilmektedir (86).  

Fibrinojen düzeyindeki artış, plazma viskozitesini, kırmızı kan hücreleri 

agregasyonunu ve trombosit pıhtılaşmasını arttırarak ve vasküler reaktiviteyi 

değiştirerek mikrosirkülasyonu etkilemektedir. Bu değişiklikler vasküler 

disfonksiyona ve kardiyovasküler hastalıklar sırasında mikrosirkülasyon 

komplikasyonlarının artmasına neden olmaktadır (87). Prospektif gözlemsel 

çalışmalar, fibrinojen düzeylerinin KAH riskini öngördüğünü ortaya koymuştur (86). 

Homosistein 

Homosistein (Hcy), metioninden S-adenosilmetionine bağlı çok sayıda 

transmetilasyon tepkimesinin bir ürünü olarak üretilen sülfür içeriği yüksek, reaktif 

toksik bir aminoasittir (88). B6 vitaminin rol aldığı transsülfürasyon ve folat ile B12 
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vitaminlerinin rol aldığı remetilasyon mekanizmalarıyla metabolize olmaktadır (88). 

Metabolik yolun bozulması, hcy’nin hücre içi birikimine neden olmaktadır. Genetik 

mutasyonlar, beslenme yetersizlikleri, hastalıklar ve ilaçlar metabolik yolu 

değiştirerek hiperhomosisteinemiye yol açar. Ayrıca, bazı demografik özellikler, 

yüksek hcy konsantrasyonları ile ilişkilidir. Hiperhomosisteinemi, endotel 

disfonksiyon, endotel hasar ve düz kas proliferasyonuna neden olarak ateroskleroz 

oluşumuna zemin hazırlamaktadır. Ayrıca hiperhomosisteinemi, koagülasyon ve 

araşidonik asit yolaklarını değiştirerek bir protrombotik ortam oluşturmakta, 

tromboksan A2 üretimini stimüle ederek ve prostasiklin sentezini inhibe ederek 

araşidonik asit metabolizmasını değiştirmektedir (89). 

2.5. Asimetrik Dimetil Arjinin  

Asimetrik Dimetil Arjinin (ADMA), KAH için DSÖ’nün belirlediği yeni risk 

faktörlerinden birisidir. 

2.5.1. Asimetrik Dimetil Arjinin (ADMA) ve Metabolizması 

Vallance ve arkadaşları (90), ADMA’yı ilk kez 1992’de NO’nun endojen bir 

inhibitörü olarak tanımlamışlardır. L-arjinin metilasyonuyla, asimetrik izomer 

monometil-L-arjinin (L-NMMA), ADMA ve simetrik dimetilarjinin (SDMA) olmak 

üzere L-arjininin üç farklı türevi üretilmektedir (Şekil 2.2) (90).  

 

Şekil 2.2. L-arjinin ve metilasyon ile oluşan türevleri (90). 
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ADMA, arjinin rezidülerinin, organizmanın her yerinde bulunan protein arjinin 

metil transferazların (PRMTs) aracılığıyla proteinlere katılan guanidin azotlarına bir 

veya iki metil grubu ekleyerek translasyon sonrası oluşan değişimle sentezlenmektedir 

(91). Sağlıklı bir yetişkinde günlük yaklaşık 60 mg (~300 μmol) ADMA üretilmekte 

ve bunun yaklaşık %10-20'si böbrekler aracılığıyla idrarla atılmaktadır. SDMA, 

ADMA’nın %50'si kadar bulunmakta ve eliminasyonu büyük oranda idrarla 

olmaktadır. L-NMMA seviyesi ADMA ve SDMA'ya göre çok daha düşük olduğu için; 

bir NOS inhibitörü olması dışında klinik şartlarda patofizyolojik rolü ile ilgili çok az 

bilgiye rastlanmaktadır (92). 

Metillenmiş proteinlerin proteolizinden sonra serbest metilarjininler salınır ve 

daha sonra dimetilarjinin dimetilamino hidrolaz (DDAH) aracılığıyla sitruline 

metabolize edilirler (93). Serbest ADMA ve SDMA, L-arjinin ile ortak bir taşınma 

sürecini paylaştığı için katyonik amino asit taşıyıcılarla hücrelerin içine veya dışına 

taşınabilir (92). Endotel disfonksiyonuyla ilişkili hastalık durumlarında azalmış 

DDAH ekspresyonu/aktivitesi görülür. DDAH konsantrasyonu azalmasının 

metilarjininlerin artışına dolayısıyla ADMA’dan kaynaklanan eNOS bozukluğuna 

neden olduğu düşünülmektedir (Şekil 2.3)  (94).  

 

 

Şekil 2.3. ADMA oluşum mekanizması ve kardiyovasüler risk faktörleri ilişkisi (94). 
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2.5.2. ADMA ve Kardiyovasküler Hastalıklar ile İlişkisi  

ADMA ve SDMA'nın en iyi bilinen etkisi NO üretimini inhibe etmeleridir. 

ADMA konsantrasyonunun patolojik düzeye gelmesi nitrik oksit sentetaz aktivitesini 

azaltarak NO azalmasına neden olmaktadır. Hücresel ADMA seviyesi, plazma 

düzeyinden 5-20 kat daha yüksek olabilmektedir (95).  

ADMA aktif olarak endotel hücreler tarafından absorbe edilmekte ve 

ekstrasellüler düzeyde 5-10 kat azalmaya neden olmaktadır. Plazma ADMA 

düzeyindeki küçük değişiklikler intrasellüler ortamda önemli etkiler oluşturmaktadır. 

NO üretimini değiştirerek KVH’ın gelişimine katkıda bulunmaktadır (Şekil 2.4.). 

Patolojik durumlarda ADMA düzeyinin 3-9 kat artabildiği ve bu artan düzeylerin NO 

üretimini %30-70 oranında inhibe ettiği düşünülmektedir (96). 

Ekzojen L-arjinin takviyesi hücre içi ADMA düzeyini değiştirebilmektedir. Bu 

olumlu etki ile fizyolojik L-arjinin/ADMA oranı düzelmekte ve yeterli NO üretimini 

sağlayan düzeye döndürmektedir. NOS aktivasyon veya inhibisyon durumu hücre içi 

L-arjinin/ADMA oranına bağlıdır. Diğer taraftan SDMA, doğrudan NOS'u inhibe 

etmez, ancak L-arjinin metabolik olarak NOS’un rekabetçi inhibitörü olarak etki 

etmektedir (97). 

 

 

Şekil 2.4. ADMA’nın Endotel Disfonksiyon ve KAH Oluşumundaki Rolü (8). 
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İnsanlarda yapılan bir çalışmada, plazma ADMA ve kolesterol düzeyleri 

arasında pozitif bir ilişki olduğu gösterilmiştir (98). Asemptomatik 

hiperkolesterolemik bir grup bireyde, ADMA'nın plazma konsantrasyonu, aynı yaştaki 

kolesterol düzeyi normal olan bireylerden iki kat daha yüksek bulunmuştur. Vasküler 

çeperdeki LDL oksidasyonu, DDAH aktivitesini inhibe ederek ADMA düzeyinin 

yükselmesinden sorumlu olabileceği sonucuna varılmıştır (98). 

Homosisteinin kardiyovasküler patofizyolojide önemli bir rol oynadığı iyi 

bilinmektedir. Artan homosistein, DDAH aktivitesinin doğrudan inhibisyonu ile 

aterosklerotik riski arttırabilmektedir (99). Hiperhomosisteinemili bireylerde 

homosistein ve ADMA düzeyleri arasında pozitif ilişki bulunmuştur (99). 

ADMA'nın vazodilatasyon ve karotid intima media kalınlığı gibi çeşitli 

subklinik ateroskleroz ölçütleriyle ile korele olduğu gösterilmiştir (100). Ayrıca artan 

ADMA düzeyi, hiperkolesterolemi (98), hipertansiyon (101), DM (102, 103), 

hiperhomosistinemi ve ateroskleroz gibi çeşitli kardiyovasküler risk durumlarında 

tespit edilmiştir (104). Bunlara ek olarak endotel disfonksiyonuyla ilişkili başlıca 

KAH (105), periferik arteriyel oklüzif hastalığı (106), preeklampsi (107), inme (108), 

polikistik over sendromu (109) ve orak hücre hastalığı (110) gibi klinik durumlarla da 

ilişkilidir. Ayrıca prematürite (111), konjenital üre siklüs enzim defektleri (112) ve 

yeni doğanlardaki geçici takipne (113) gibi bazı pediatrik hastalıklar yüksek ADMA 

konsantrasyonları ile ilişkilendirilmektedir. 

 

 

Şekil 2.5. Artmış ADMA düzeylerinin KAH oluşumundaki diğer rolleri (8). 
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2.5.3. Beslenme ve ADMA Düzeyi İlişkisi 

Yaşam tarzı değişiklikleri ve diyet KVH’ı önleme çalışmalarının temelini 

oluşturmaktadır. Besin ve besin öğeleri ve diyet bileşimi gibi diyetsel faktörlerin KVH 

risk faktörlerini etkilediği iyi bilinmektedir (114).  

Amerikan biyolog Ancel Keys, yedi farklı ülkede yapmış olduğu kohort 

çalışmaları sonuçlarına göre Yunanistan, eski Yugoslavya ve İtalya’nın güney 

kesiminde yaşayan popülasyonlarda KVH ve KAH insidansının daha düşük olduğunu 

ve KVH prevelansı açısından bu farkın ortaya çıkmasında beslenme şeklinin olası 

faktör olduğunu bildirmiştir. Akdeniz diyeti olarak tanımlanan bu model tam tahıl, 

meyve ve sebzelerden zengin, düşük miktarda et, zeytin ve kabuklu yemişlerden 

türetilen yağları içermektedir (115). Akdeniz diyet modelinin, vasküler reaksiyonlar 

üzerinde önemli ve etkili bir faktör olup endotel işlevleri etkileyerek kardiyovasküler 

riskleri azalttığı bildirilmektedir (116). Karotenoidler, folik asit ve E vitamini arasında 

güçlü ilişkiler olduğu ve KVH riski azalttıkları gözlenmiştir (117). 

 Diyet bileşiminin KVH’ın patofizyolojisinde rol alan ADMA düzeyini 

etkilediği ve ADMA oluşumunu azaltan faktörlerin, NO'nun biyoyararlanımını arttırıp 

endotel fonksiyonu geliştirdiği düşünülmektedir (9). 

Son dönem böbrek yetmezliği olan hastalarda ADMA'nın kardiyovasküler 

olgular için bağımsız bir risk faktörü olduğu göz önünde bulundurulduğunda; güçlü 

bir antioksidan özelliğe sahip olan -lipoik asit takviyesinin ADMA'nın plazma 

seviyesini kısmen düşürerek, yararlı bir etki potansiyeline sahip olabilmektedir (118). 

Meyve ve sebze tüketiminin yüksek antioksidan içeriği nedeniyle kardiyovasküler 

hastalık riskini azalttığı, endotel hasarı önlediği iyi bilinmektedir. Ancak meyve sebze 

içeriğinde bulunan antioksidan özellik gösteren besin bileşenlerinin KVH’ta etkili olan 

ADMA ile olan ilişkisi ve mekanizmaları tam olarak bilinmemektedir. Yapılan 

çalışmalarda sebze tüketimi (119), serum karotenoid düzeyi (α-karoten, β-karoten) 

(11), eikosapentaenoik asit, dokosaheksaenoik asit (120, 121) ve folik asit 

suplemantasyonu (99), eritrositlerdeki glutatyon peroksidaz aktivitesi, selenyum ve 

çinko değerlerinin (10), ADMA ile negatif ilişkili olduğu ancak diğer antioksidan 

vitaminler vitamin C ve E’nin etkili olmadığı belirlenmiştir (122). Bununla birlikte, 

antioksidan öğelerin (vitamin E, askorbik asit, β-karoten) tek başına veya B vitaminleri 

ile suplemantasyonunun ADMA düzeyini değiştirmediği gösterilmiştir (123, 124).  
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 Sanayileşmenin gelişmesi ile beraber zenginliğin artması yağ alımı (özellikle 

doymuş yağ) da artmış ve diyetle alınan lif miktarı azalmıştır. Bu diyet profili de KVH 

prevelansı artışına neden olan majör faktörlerden biri olarak kabul edilmektedir. Trans 

yağ asidi tüketimi LDL kolesterol artışı ve HDL kolesterol azalmasına neden 

olmaktadır. Ancak KVH riskini belirleyen faktörün diyetle alınan toplam yağ 

miktarının değil tüketilen yağın türü olduğu bilinmektedir (114). KVH üzerinde 

olumsuz etkisiyle bilinen trans yağ asidi ve plazma ADMA düzeyleri arasında pozitif 

ilişki bulunmuştur (125).  

Bunlara ek olarak hiç anne sütü almayan bebeklerin ADMA düzeyi, düzenli 

olarak anne sütü alanlara göre daha yüksek bulunmuştur (126). 

2.5.4. Vücut Ağırlığının ADMA Düzeyine Etkisi 

Obezite, mikrovasküler bölgeler de dahil olmak üzere vasküler yataklarda 

gözlemlenen endotel disfonksiyon ile karakterize kronik bir hastalıktır (127). Endotel 

disfonksiyonun da ateroskleroz oluşumunda rol oynadığı ve KAH’ın çeşitli risk 

faktörleri ile ilişkili olduğu bilinmektedir (7). Yapılan çalışmalarda ADMA 

seviyesinde oluşan azalmanın endotel fonksiyonun gelişimine katkıda bulunduğu 

belirtilmektedir (128-130). Bu etkinin iki farklı mekanizmadan kaynaklandığı 

tartışılmaktadır. Birincisi, ADMA endojen bir eNOS inhibitörüdür ve ADMA 

seviyesinin düşürülmesi, endotel disfonksiyonun başlıca nedeni olan endotelyal NO 

üretiminin yeniden düzenlenmesini sağlayacaktır (129). İkincisi, ADMA düzeyinin 

yüksek olması, dolaşımda bulunan progenitör hücrelerin sayısını ve işlevini olumsuz 

bir şekilde etkilemektedir. Azalma ile birlikte bu mekanizmadan türetilen onarım 

işlemlerini yeniden kazandırabilir (129).  ADMA’nın vücut ağırlığı, BKİ, bel çevresi, 

kalça çevresi ve bel/kalça oranı gibi adipozite belirteçleriyle pozitif ilişkili olduğu 

saptanmıştır (10). 
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3. BİREYLER VE YÖNTEM 

3.1. Araştırma Yeri, Zamanı ve Örneklem Seçimi  

Bu çalışma Hacettepe Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Kardiyoloji 

Anabilim Dalı’nda Kasım 2016-Mart 2017 tarihleri arasında yürütülmüştür.  

Çalışmaya, KAH tanısında altın standart olarak kabul edilen koroner 

anjiyografi yöntemiyle KAH tanısı almış, en az bir arterinde %50 luminal darlığı 

olan, koroner anjiyografi işlemi uygulanan 40-80 yaş aralığında 151 hasta katılmıştır. 

Verilerin toplanması aşamasında 22 hasta kriterleri karşılamadığı için çalışma dışı 

bırakılıp 39’u kadın (%30,2) ve 90’ı erkek (%69,8) olmak üzere toplam 129 kişi 

çalışmaya dahil edilmiştir. Hastalara çalışma hakkında kısaca bilgilendirme yapılmış 

ve gönüllü olan hastalar örnekleme alınmıştır. Tüm hastalara araştırmacı tarafından 

“yüz yüze görüşme” yöntemi ile anket uygulanmıştır. Çalışmanın dışlanma kriterleri: 

 Kronik böbrek yetmezliği tanısı alanlar, 

 Kanser tanısı alanlar, 

 Glomerüler filtrasyon hızı <45 mL/dk/1,73 m2 olan hastalar, 

 Son bir ayda multivitamin/supleman kullanan hastalar çalışma dışı 

bırakılmıştır. 

Araştırma için 14 Haziran 2013 tarih, LUT/12/76-20 sayılı karar ile "Hacettepe 

Üniversitesi Girişimsel Olmayan Klinik Araştırmalar Etik Kurulu"ndan onay 

alınmıştır (Ek-1). Katılımcılara çalışma hakkında genel bilgi verildikten sonra, 

çalışmayı gönüllülük içerisinde kabul ettiklerine dair beyanları "Araştırma Amaçlı 

Çalışma için Aydınlatılmış Onam Formu" ile alınmıştır (Ek-2).  

3.2. Araştırmanın Genel Planı 

Çalışmaya katılan tüm hastalara genel özellikleri, beslenme alışkanlıkları ve 

fiziksel aktivite düzeylerini saptamaya yönelik altı bölümden oluşan bir anket formu 

uygulanmıştır (Ek-3). Hazırlanan anket formunun ilk bölümünde hastaların 

sosyodemografik özelliklerinin belirlenmesine yönelik sorular, ikinci bölümde 

hastaların beslenme alışkanlıklarına ilişkin sorular, üçüncü bölümde ise antropometrik 

ölçümlerine ilişkin değerlendirmeler yer almıştır. Dördüncü bölümde fiziksel aktivite 

durumları sorgulanmış ve beşinci bölümde ise besin tüketim sıklığı ve geriye dönük 
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bir günlük besin tüketim kaydı alınarak beslenme durumları değerlendirilmiştir. Anket 

uygulamasını takiben bireylerin biyokimyasal bulguları için hasta dosyalarındaki  

rutin olarak yapılan kayıtlar (HDL kolesterol, total kolesterol, trigliserit, ürik asit vb.) 

kullanılmıştır.Serum  ADMA düzeylerini belirlemek için  hastalardan sabah aç karnına 

8 mL’lik kan örnekleri sağlık personeli tarafından alınmıştır.  

3.3. Verilerin Toplanması ve Değerlendirilmesi 

3.3.1. Anket Formu 

1. Genel Özellikler: Araştırmaya katılan hastalara ilişkin genel bilgiler (yaş, 

cinsiyet, öğrenim durumu, medeni durum, alkol/sigara kullanımı, vitamin mineral 

desteği kullanımı, tanı konulan hastalıklar vb.) çoktan seçmeli ve açık uçlu sorulardan 

oluşan soru kâğıdı ile yüz yüze görüşme yöntemiyle araştırmacı tarafından alınmıştır.  

2. Beslenme Alışkanlıkları: Bu bölümde, hastaların günlük tükettikleri öğün 

sayısı ve düzeni, öğün atlama alışkanlıkları, ara öğün alışkanlıkları gibi genel 

beslenme alışkanlıklarını belirlemeye ilişkin sorular bulunmaktadır.  

3. Antropometrik Ölçümler: Bu bölümde hastaların boy uzunluğu ve vücut 

ağırlığı ölçülmüş ayrıca BKİ değerleri hesaplanmıştır. 

Vücut ağırlığı: Vücut ağırlığı 0,5 kg duyarlı tartı ile ölçülmüştür. Hastaların hafif 

giysilerle ve ayakkabısız tartıya çıkmaları sağlanarak ölçüm alınmıştır. Elde edilen 

veri tam sayı ve kg cinsinden kaydedilmiştir (131). 

Boy uzunluğu: Boy uzunluğu, bireyler ayakkabısız, baş Frankfort düzlemde (göz ve 

kulak kepçesi üstü aynı hizada) iken ve ayaklar bitişik olarak başın en yüksek üst 

noktasından yere kadar olan mesafenin santimetre (cm) cinsinden ölçülmesiyle 

yapılmıştır. Elde edilen veriler tam sayı ve cm cinsinden kaydedilmiştir (131). 

Beden Kütle İndeksi (BKİ): Beden Kütle İndeksi değeri bireyin vücut ağırlığının (kg)  

boy uzunluğunun (m2) karesine bölünmesi ile hesaplanmıştır. BKİ DSÖ tarafından  

geliştirilen sınıflandırma esas alınarak değerlendirilmiştir (131). 
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3.3.2. Fiziksel Aktivite Kaydı  

Bireylerin son 24 saat içerisinde yapmış oldukları fiziksel aktiviteleri 

geliştirilen forma dakika cinsinden yazılmış ve tüm aktivite süresi bir günü (1440 

dakika) kapsayacak şekilde kaydedilmiştir. Kaydedilen günün hafta içi olmasına 

dikkat edilmiştir. Yapılan aktiviteler sabit süre içerisinde farklı enerji harcamalarına 

neden olmaktadırlar. Aktivitelerin enerji harcamasına katkısının belirlenmesinde PAR 

(Physical Activity Ratio, Fiziksel Aktivite Katsayısı) kullanılmıştır. Fiziksel aktivite 

kayıt formunda sınıflandırılmış fiziksel aktivite türleri için (uyku, uzanarak dinlenme, 

oturma, oturarak iş görme, ayakta iş görme, yürüyüş, egzersiz türü) bireylerin 

uygulama süreleri sorgulanmış ve her bir aktivite için beyan edilen süre (dakika), ilgili 

aktiviteye ait fiziksel aktivite oranı (PAR) ile çarpılarak toplam enerji maliyeti 

hesaplanmıştır. Toplam enerji maliyeti 24 saate bölünerek fiziksel aktivite düzeyi 

(PAL) bulunmuştur. Katılımcılar aktivite düzeylerine göre 3 sınıfta incelenmiştir. PAL 

değeri 1,40’ün altında olanlar çok hafif, 1.40- 1.69 arasında olanlar (hafif), 1.70-1.99 

arasında olanlar (orta), 2.0 ve üzerine olanlar (ağır) şeklinde sınıflanmıştır (132). Bazal 

metabolizma hızı (BMH) ve enerji gereksinmesinin saptanmasında hastaların bazal 

metabolik hızı yaş gruplarına göre DSÖ’nün önerdiği Schofield denklemi kullanılarak 

hesaplanmıştır.  

3.3.3. Besin Tüketim Durumunun Saptanması   

Araştırmaya katılan hastaların bir günlük besin tüketimi bilgileri "24-saatlik 

bireysel besin tüketimi yöntemi" kullanılarak alınmıştır.  Hastaların 24-saatlik geriye 

dönük besin tüketim kayıtları hasta ve hasta yakınları ile yüz yüze görüşülerek 

kaydedilmiştir. Hastaların günlük olarak tükettikleri besinlerin ve/veya içeceklerin 

belirtilen ölçüleri, miktara dönüştürülmüştür. Hastaların tükettikleri yemeklerin 

içerisine giren besin maddelerinin miktarları “Standart Yemek Tarifleri” kitabı (133) 

ve “Yemek ve Besin Fotoğraf Kataloğu-Ölçü ve Miktarlar” kataloğundan (134) 

yararlanılarak hesaplanmıştır.  

Tüketilen besinlerin enerji ve besin öğesi (enerji, karbonhidrat, protein, yağ, 

vitamin, mineral) değerleri “Bilgisayar Destekli Beslenme Programı, Beslenme Bilgi 

Sistemi (BEBİS 7.0) öğrenci versiyonu ile değerlendirilmiştir. Besin tüketim sıklığını 

saptamak amacıyla son 3 ay içerisindeki tüketimleri esas alınarak besin tüketim sıklığı 
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formu araştırmacı tarafından uygulanmıştır. Bu bölüm süt ve süt ürünleri (az 

yağlı/yarım yağlı/tam yağlı), et grubu-yumurta-kurubaklagil, sebze ve meyveler, 

ekmek ve tahıllar, yağ-şeker-tatlı-içecekler, hazır besinler gibi besin grup ve alt 

gruplarının son üç aya yönelik tüketim sıklıklarının sorgulanmasını içermektedir. Bu 

bölümde bireylerin tükettikleri besinler sıklık ve miktar açısından sorgulanmıştır. 

Katılımcıya tüketim sıklığı için 9 seçenek tanımlanmıştır. Bunlar her öğün, her gün, 

haftada 1-2 kez, haftada 3-4 kez, haftada 5-6 kez, 15 günde bir kez, ayda bir kez, seyrek 

ve hiç tüketmiyor şeklindedir.  

3.3.4. Sağlıklı Yeme İndeksi-2005 (SYİ) ve Değerlendirilmesi  

Hastaların diyet kalitesini belirlemek amacıyla besin tüketim kaydı ile elde 

edilen verilerden sağlıklı yeme indeksi (SYİ-2005) hesaplanmıştır. Sağlıklı Yeme 

İndeksi 12 diyet bileşeninden oluşmaktadır. En yüksek toplam skor 100’dür. Sağlıklı 

Yeme İndeksi skoru 80’nin üzerinde ise diyet “kaliteli”, 51-80 arasında ise diyet 

“normal” ve 51’in altında ise diyet “yetersiz” olarak sınıflandırılmaktadır. Toplam 

skorun yüksek olması diyetle önerilen miktar ve oranların diyetle yeterli oranda 

alındığını, toplam skorun düşük olması ise önerilen miktar veya oranların diyetle 

yeterli alınmadığını göstermektedir (135). 

Bireylerin 24 saatlik besin tüketim kayıtlarından elde edilen besin tüketim miktarları 

BEBİS 7.0 programına aktarılmış, program aracılığıyla her bir bireyin günlük enerji 

ve besin ögeleri alımı hesaplanmıştır. Puan hesaplaması ise teknik raporda belirtildiği 

gibi yapılmıştır (135). SYİ hesaplaması aşağıda belirtildiği gibi yapılmıştır; 

1. Toplam meyve (tüm meyveler ve meyve suları) tüketimi puanlamasında her 1000 

kkal besin tüketimi içerisinde bireyin toplam meyve tüketim miktarı 192 gram 

ise 5 puan, <192 gram ise tüketim miktarıyla doğru orantılı olacak şekilde daha az 

puan verilmiştir. Hiç tüketmeyen bireylere ise 0 puan verilmiştir (135). 

2. Tam meyve tüketimi puanlamasında her 1000 kkal besin tüketimi içerisinde tam 

meyve tüketim miktarı 96 gram ise bireye 5 puan, <96 gram ise tüketim 

miktarıyla doğru orantılı olacak şekilde daha az puan verilmiştir. Hiç meyve 

tüketmeyen bireylere ise 0 puan verilmiştir (135). 

3. Toplam sebze tüketimi puanlamasında her 1000 kkal besin tüketimi için tüketilen 

toplam sebze 264 gram ise 5 puan, <264 gram ise tüketim miktarıyla doğru 
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orantılı olacak şekilde daha az puan verilmiştir. Hiç sebze tüketmeyen bireylere 

ise 0 puan verilmiştir. Ayrıca her 1000 kkal içerisindeki et ve kurubaklagil tüketimi 

70 gramın üzerinde olan katılımcılarda 70 gramın üzerinde kalan kurubaklagil 

miktarı toplam sebze tüketimine eklenmiştir (135).   

4. Yeşil-sarı yapraklı sebzeler ve taze baklagiller tüketimi puanlamasında her 1000 

kkal besin tüketimi içerisinde yeşil-sarı yapraklı sebzeler ve taze baklagiller 

tüketim miktarı 96 gram ise bireye 5 puan, <96 gram ise tüketim miktarıyla doğru 

orantılı olacak şekilde daha az puan verilmiştir.  Hiç yeşil-sarı yapraklı sebzeler ve 

taze baklagiller tüketmeyen bireylere ise 0 puan verilmiştir. Ayrıca her 1000 kkal 

içerisindeki et ve kurubaklagil tüketimi 70 gramın üzerinde olan katılımcılarda 70 

gramın üzerinde kalan kurubaklagil miktarı yeşil-sarı yapraklı sebzeler ve taze 

baklagiller tüketimine eklenmiştir (135).   

5. Tahıl tüketimi için her 1000 kkal besin tüketimi içerisinde tahıl tüketimi miktarı 

84 gram ise bireye 5 puan, <84 gram ise tüketim miktarıyla doğru orantılı olacak 

şekilde daha az puan verilmiştir. Tahıl grubu besinlerinden hiç tüketmeyen 

bireylere ise 0 puan verilmiştir (135).   

6. Tam tahıl tüketimi puanlamasında her 1000 kkal besin tüketimi içerisinde tam tahıl 

tüketim miktarı 42 gram ise bireye 5 puan, <42 gram ise tüketim miktarıyla doğru 

orantılı olacak şekilde daha az puan verilmiştir. Tam tahıl grubu besinlerinden hiç 

tüketmeyen bireylere ise 0 puan verilmiştir (135).   

7. Süt grubu besin tüketimi puanlamasında her 1000 kkal besin tüketimi içerisinde 

bireyin süt grubu tüketim miktarı 312 gram ise 10 puan, <312 gram ise tüketim 

miktarıyla doğru orantılı olacak şekilde daha az puan verilmiştir. Süt grubu 

besinlerinden hiç tüketmeyen bireylere ise 0 puan verilmiştir (135).   

8. Et ve kurubaklagil tüketimi puanlamasında her 1000 kkal besin tüketimi içerisinde 

bireyin et ve kurubaklagil tüketim miktarı 70 gram ise 10 puan, <70 gram ise 

tüketim miktarıyla doğru orantılı olacak şekilde daha az puan verilmiştir. Et ve 

kurubaklagil grubu besinlerinden hiç tüketmeyen bireylere ise 0 puan verilmiştir 

(135).     

9. Yağ grubu besin tüketimi puanlamasında her 1000 kkal besin tüketimi içerisinde 

bireyin yağ grubu besin tüketim miktarı  12 gram ise bireye 10 puan, <12 gram 
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ise tüketim miktarıyla doğru orantılı olacak şekilde daha az puan verilmiştir. Yağ 

grubu besinlerinden hiç tüketmeyen bireylere ise 0 puan verilmiştir (135).   

10. Doymuş yağ alımı puanlamasında bireyin almış olduğu toplam enerjinin yüzde 

kaçının doymuş yağdan sağladığı temel alınarak puanlama yapılmıştır. 

Katılımcının doymuş yağ alımı enerjinin ≤%7’si ise katılımcıya 10 puan, %7-10 

arasında ise ters orantılı olarak 10 ile 8 puan arasında puanlama yapılmıştır. 

Katılımcının günlük aldığı toplam enerjinin %10-15’i doymuş yağdan gelen enerji 

olması durumunda ise yine doymuş yağ alımı yüzdesi ile ters orantılı olarak 8 ile 

0 puan arasında puan verilmiştir. Böylece katılımcının doymuş yağ alım oranı 

arttıkça daha az puan verilmiştir, doymuş yağdan gelen enerjinin toplam enerjinin 

%15’i olması durumunda ise katılımcıya 0 puan verilmiştir (135).   

11. Sodyum alımı puanlamasında her 1000 kkal besin tüketimi içerisinde katılımcının 

almış olduğu sodyum miktarı gram cinsinden esas alınmıştır. Alınan her 1000 kkal 

başına sodyum miktarı ≤0,7 gram ise 10 puan, 0,7-1,1 gram arası ise alım 

miktarıyla ters orantılı olacak şekilde 10 ile 8 puan arasında puan verilmiştir. 

Bireyin sodyum alımı 1,1-2,0 gram arası ise yine sodyum alım miktarıyla ters 

orantılı olarak 8 ile 0 puan arasında puan verilmiştir. Dolayısıyla bireyin sodyum 

alımı arttıkça almış olduğu puan azalmış, sodyum alımı 1000 kkal başına 2 gram 

ve üzerinde ise katılımcı 0 puan almıştır (135).   

12. Doymuş yağ- rafine şeker- alkol (SoFaAS: Solid fat-Alcohol-Sugar: keyfi kalori) 

tüketimi puanlamasında katılımcıların günlük olarak doymuş yağ, rafine şeker ve 

alkol tüketim miktarları ve enerji miktarının toplam enerjinin yüzde kaçını 

oluşturduğu hesaplanarak puanlama yapılmıştır. Katılımcının üç gruptan aldığı 

enerji miktarı toplam enerjinin ≤%20 ise katılımcıya 20 puan, %20-50 arasında ise 

ters orantılı şekilde 20 ile 0 arası puan, %50 olması durumunda ise katılımcıya 0 

puan verilmiştir. Dolayısıyla katılımcının bu üç gruptan aldığı enerjinin toplam 

enerji içerisindeki yüzdesi arttıkça katılımcının aldığı puan düşmüştür (135).   

3.3.5. Biyokimyasal Yöntemler 

Hastaların dosyalarından rutin bazı biyokimyasal bulguları (HDL kolesterol 

total kolesterol, trigliserit, ürik asit) kaydedilmiştir. Serum ADMA düzeylerini 

belirlemek için  8 saatlik açlığı takiben, balon anjiyoplasti/stent uygulaması ekibinde 
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bulunan doktor ve hemşireler tarafından 8 mililitrelik sarı kapaklı jelli tüplere kan 

örnekleri alınmıştır. Toplanan örnekler Hacettepe Üniversitesi Sağlık Bilimleri 

Fakültesi Beslenme ve Diyetetik Bölümü laboratuvarında santrifüj edilerek -80 

derecede saklanmış ve analiz edilmiştir. Serum ADMA düzeylerinin belirlenmesinde 

ELİSA (Enzyme Linked Immunosorbent Assay) yöntemi uygulanmış ve ADMA 

Diagnostika kiti ve Bio-Rad 680 model microplate reader cihazı kullanılmıştır.  

3.3.6. Verilerin İstatistiksel Açıdan Değerlendirilmesi  

Çalışma sonucunda elde edilen veriler değerlendirilirken SPSS 23.0 (Statistical 

Package for Social Sciences) programı kullanılmıştır. Hastaların besin tüketim 

kayıtları sonucunda BeBİS 7.0 programı kullanılarak elde edilen veriler SPSS 23.0 

istatistik paket programına aktarılarak değerlendirilmiştir  

Toplam enerji harcamaları ve PAL değerleri, enerji besin öğesi alımlarına 

ilişkin sayısal değerlerde aritmetik ortalama, standart sapma, minimum ve maksimum 

değerleri hesaplanmıştır. Hastalara ilişkin niteliksel veriler, sayı ve yüzde değerleri 

kullanılarak değerlendirilmiştir. Sayısal verilerin arasındaki korelasyonun 

belirlenmesinde, iki değişkenin de normal dağıldığı durumlarda Pearson korelasyon 

katsayısı, iki değişkenden en az birinin normal dağılmadığı durumlarda Spearman 

korelasyon katsayısı kullanılmıştır (136). Korelasyon katsayıları ile ilişkilerin 

tanımlanabilmesi için Tablo 3.1’de gösterilen tanımlama aralıkları kullanılmıştır.  

Tablo 3.1. Korelasyon katsayılarının değerlendirilmesi  

Katsayı Anlamı 

0.05-0.30 Düşük ve önemsiz korelasyon 

0.30-0.40 Düşük orta derecede korelasyon 

0.40-0.60 Orta derecede korelasyon 

0.60-0.70 İyi derecede korelasyon 

0.70-0.75 Çok iyi derecede korelasyon 

0.75-1.00 Mükemmel korelasyon 
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4. BULGULAR 

4.1. Bireylere İlişkin Genel Özellikler 

 Araştırmaya katılan KAH tanısı alan toplam 129 bireyin %30,2’si (n=39) 

kadın, %69,8’i (n=90) erkek olup yaş ortalamaları 63,0±10,0 yıl’dır. Bireylerin yaş, 

eğitim durumu, medeni durum ve çalışma durumları gibi genel özellikleri Tablo 

4.1.’de gösterilmiştir. 

Tablo 4.1. Bireylerin sosyodemografik özelliklerine göre dağılımı 

 Kadın (n=39) Erkek(n=90) Toplam(n=129)  

n % n % n % p 

Yaş Grupları (Yıl)       0.171a 

40-44 2 5,2 1 1,1 3 2,3  

45-54 5 12,8 19 21,1 24 18,6  

55-64 16 41,0 33 36,7 49 38,0  

65-74 8 20,5 28 31,1 36 27,9  

75-80 8 20,5 9 10,0 17 13,2  

Yaş ortalaması (yıl) 64±11,0 62,0±9,0 63,0±10,0  

Eğitim Durumu       0.000a 

Okur-yazar Değil 11 28,1 - - 11 8,5  

Okur-yazar 4 10,3 1 0,0 5 3,9  

İlkokul 20 51,3 30 33,3 50 38,7  

Ortaokul/lise 3 7,7 38 42,4 41 31,8  

Üniversite 1 2,6 21 23,3 22 17,1  

Medeni Durumu       0.001b 

Evli 31 79,5 88 97,8 119 92,2  

Bekar/ Dul/boşanmış 8 20,5 2 2,2 10 7,8  

Çalışma Durumu       0.000b 

Ev hanımı 36 92,3 - - 36 27,9  

Memur 3 7,7 12 13,3 15 11,6  

İşçi - - 10 11,1 10 7,8  

Emekli - - 58 64,4 58 45,0  

Serbest Meslek - - 7 7,8 7 5,4  

Çalışmıyor - - 3 3,3 3 2,4  

aPearson ki-kare testi, bFisher’ın Kesin Testi (p<0.05). 

Bireylerin yaş gruplarına göre dağılımları incelendiğinde %38,0’ının 55-64 yaş 

grubunda, %27,9’unun ise 65-74 yaş grubunda yer alıp kadın ve erkek bireylerin 

çoğunluğunun bu iki grupta toplandığı görülmektedir.  

Bireylerin eğitim durumlarına göre dağılımlarına bakıldığında; %38,8’inin 

ilkokul mezunu, %11,6’sının ortaöğretim mezunu, %20,2’sinin lise mezunu, 

%17,1’inin ise üniversite mezunu olduğu görülmektedir. Kadınlar en çok ilkokul 

mezunu (%51,3) ve okur yazar değil (%28,2) grubunda toplanırken, erkekler ilkokul 
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mezunu (%33,3) ve lise mezunu (%25,6) grubunda toplanmıştır. Ayrıca bireylerin 

cinsiyete göre eğitim düzeyleri arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur 

(p<0,05).  

Bireyler çalışma durumlarına göre değerlendirildiğinde; emekli (%45,0) ve ev 

hanımı (%27,9) grubu bireylerin büyük çoğunluğunu içermektedir. Erkek bireylerin 

çoğunlukla emekli grubunda (%64,4), kadın bireylerin ise ev hanımı grubunda 

(%92,3) toplandığı görülmektedir. Bireylerin cinsiyete göre çalışma durumları 

arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p<0.05). Bireylerin 

%92,2’sinin evli, %7,8’inın bekar/dul/boşanmış olduğu görülmektedir. Erkek 

bireylerin %97,8’si, kadın bireylerin %79,5’i evli olup cinsiyete göre medeni 

durumları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmuştur (p<0.05). 

Bireylerin sigara ve alkol kullanma durumlarına göre dağılımları Tablo 4.2’de 

verilmiştir. Sigara içme durumları incelendiğinde, bireylerin %20,2’sinin sigara 

içtikleri, %35,7’sinin daha önce hiç sigara içmedikleri, %44,2’sinin ise daha önce 

sigara içip/bırakmış oldukları görülmektedir. Erkek bireylerin çoğunlukla daha önce 

sigara içip bıraktığı (%64,4), kadın bireylerin ise hiç sigara içmediği (%82,8) 

görülmektedir. Cinsiyete göre sigara içme durumları arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark bulunmuştur (p<0.05). 

Bireylerin alkol kullanma durumları incelendiğinde, bireylerin sadece 

%10,1’inin alkol kullandığı, %89,9’unun ise hiç alkol kullanmadığı görülmektedir. 

Alkol kullanan bireylerin hepsi erkek bireyler olup, alkol kullanma açısından kadın ve 

erkek bireyler arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmuştur (p<0.05). 
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Tablo 4.2. Bireylerin sigara ve alkol kullanma durumlarına göre dağılımı 

Sigara ve Alkol  

Kullanma Durumu  

Kadın (n=39) Erkek(n=90) Toplam(n=129) p 

n % n % n % 

Sigara Kullanma 

Durumu 

      0.000a 

Kullanıyor 4 10,3 22 24,4 26 20,2  

Hiç Kullanmamış 32 82,0 14 15,6 46 35,6  

Kullanmış bırakmış 3 7,7 54 60,0 57 44,2  

Alkol Kullanma 

Durumu 

      0.012a 

Kullanıyor - - 13 14,4 13 10,1  

Kullanmıyor 39 100 77 85,6 116 89,9  

aPearson ki-kare testi (p<0.05). 

Bireylerin KAH dışında doktor tarafından tanısı konmuş sahip olduğu diğer 

hastalıklara göre dağılımı Tablo 4.3’te verilmiştir. Kadın bireylerden hastalığa sahip 

olanlar çoğunlukla diabetes mellitus ve kas-kemik hastalıkları grubunda toplanırken, 

erkek bireylerden hastalığa sahip olanlar çoğunlukla diabetes mellitus ve solunum yolu 

hastalıkları grubunda toplanmıştır. Cinsiyete göre diabetes mellitus, diğer endokrin 

hastalıklar, sindirim sistemi hastalıkları, solunum yolu hastalıkları ve nörolojik 

hastalıkların dağılımları arasında istatistiksel açıdan anlamlı bir fark görülmemiştir 

(p>0.05). Ancak kadın bireylerde kas-kemik hastalıklarının görülme oranı erkek 

bireylerden daha fazladır (p<0.05).  
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Tablo 4.3. Bireylerin kardiyovasküler hastalık dışında sahip oldukları kronik 

hastalıklara göre dağılımı 

 

Kronik Hastalıklar 

Kadın (n=39) Erkek(n=90) Toplam(n=129)  

p n % n % n % 

Kronik hastalığı var 30 76,9 42 46,7 72 55,8  

0.001c Kronik hastalığı yok 9 23,1 48 53,3 57 44,2 

Kronik hastalıklar*        

Diabetes mellitus 18 46,2 29 1,0 47 36,4  

Diğer endokrin 

hastalıklar 

5 12,8 10 11,1 15 11,6 
 

Sindirim sistemi 

hastalıkları 

6 15,4 7 7,8 13 10,1 
 

Solunum yolu 

hastalıkları 

5 12,8 13 14,4 18 14,0  

Kas-kemik hastalıkları 7 17,9 2 2,2 9 7,0  

Nörolojik hastalıklar 3 7,7 1 1,1 4 3,1  

*Bireyler birden fazla hastalığa sahip olabilir .bFisher’ın Kesin Testi, cSüreklilik Düzeltmesi (p<0.05). 

Bireylerin ilaç kullanma durumu ve kullanılan ilaçların dağılımı Tablo 4.4’te 

verilmiştir. Tüm bireylerin %72,1’inin (93 kişi), erkeklerin %70’i (63 kişi) kadınların 

ise %76,9’unun (30 kişi) en az bir ilaç kullandığı görülmektedir. En yaygın olarak 

kullanılan ilaç gruplarının sırasıyla antihipertansif ilaçlar (%72,1), antitrombotik 

ilaçlar (%55,8) ve antihiperlipidemik ilaçlar (%42,6) olduğu belirlenmiştir. Bütün ilaç 

gruplarında kadın bireylerin kullanma oranı erkek bireylerden daha yüksek olmasına 

karşın bu fark istatistiksel olarak önemli bulunmamıştır (p>0.05).  
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Tablo 4.4. Bireylerin ilaç kullanma durumu ve kullanılan ilaçların gruplarına göre 

dağılımı 

İlaç Kullanma Durumu Kadın (n=39) Erkek (n=90) Toplam (n=129) p 

n % n % n %  

Kullanıyor 30 76,9 63 70,0 93 72,1 0.554 c 

Kullanmıyor 9 23,1 27 30,0 36 27,9  

Kullanılan ilaç grupları        

Antiaritmik 1 2,6 2 2,2 3 2,3  

Antianginal 7 17,9 9 10,0 16 12,4  

Antihipertansif 30 76,9 63 70,0 93 72,1 

Antihiperlipidemik 17 43,6 38 42,2 55 42,6 

Antidiyabetik 13 33,3 22 24,4 35 27,1 

Antiinflamatuar 9 23,1 13 14,4 22 17,1 

Antitrombotik 23 59,0 49 54,4 72 55,8 

Antikonvülzan 3 7,7 1 1,1 4 3,1 

Antidepresan 5 12,8 3 3,3 8 6,2 

Tiroit ilaçları 4 10,3 2 2,2 6 4,7 

GİS koruyucu ilaçlar 12 30,8 14 15,6 26 20,2 

Solunum ilaçları 5 12,8 13 14,4 18 14,0  

*Bazı bireyler hastalıklarına göre birden fazla ilaç kullanmaktadır. 

bFisher’ın Kesin Testi, cSüreklilik Düzeltmesi (p<0.05). 

Bireylerin cinsiyete göre stent uygulanması durumu ve uygulanan stent 

sayısına göre dağılımları Tablo 4.5’te verilmiştir. Tüm bireylerin %36,4’üne en az bir 

kere stent işlemi uygulanmış, %63,6’sına ise stent işlemi uygulanmamıştır. Bireylerin 

cinsiyete göre uygulanan stent sayısına bakıldığında stent uygulanan bireylerin 

neredeyse yarısına (%42,6) sadece bir adet stent işlemi uygulanmıştır. Kadın ve erkek 

bireyler arasında stent uygulanma durumu ve uygulanan stent sayısı bakımından 

istatistiksel açıdan fark görülmemektedir (p>0.05).  
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Tablo 4.5. Bireylerin stent uygulanması durumu ve uygulanan stent sayısına göre       

dağılımları 

Stent Uygulanma 

Durumu 

Kadın (n=39) Erkek (n=90) Toplam (n=129) p 

n % n % n %  

Uygulanan 9 23,1 38 42,2 47 36,4 0.061 c 

Uygulanmayan 30 76,9 52 57,8 82 63,6  

Uygulanan Stent Sayısı       0.155 b 

1 adet 4 44,4 16 42,1 20 42,6  

2 adet 1 11,2 15 39,5 16 34,0  

3 adet 4 44,4 7 18,4 11 23,4  

bFisher’ın Kesin Testi, cSüreklilik Düzeltmesi (p<0.05). 

4.2. Bireylerin Beslenme Alışkanlıkları ve Besin Tüketim Sıklıklarının 

Değerlendirilmesi 

Bireylerin ana ve ara öğün tüketme durumları ve öğün saatleri düzeninin 

dağılımları Tablo 4.6’da verilmiştir. Bireylerin çoğunlukla üç ana öğün (%58,1) 

tükettiği ve %42,6’sının öğün atladığı görülmektedir. Ana öğün sayısının ve öğün 

atlama durumunun kadın ve erkek bireyler arasında istatistiksel olarak anlamlı 

derecede farklı olduğu görülmektedir (p<0.05).  

Bireylerin ara öğün tüketim durumları incelendiğinde, tüm bireylerin en az bir 

ara öğün yaptıkları ve ara öğün sayısının kadın ve erkek bireyler arasında istatistiksel 

olarak anlamlı derecede farklı olduğu görülmektedir (p<0.05). Bireylerin öğün saatleri 

düzenine bakıldığında, bireylerin hafta içi öğün saatlerinin hafta sonu öğün saatlerine 

göre daha düzenli olduğu görülmekte ancak istatistiksel açıdan anlamlı 

bulunmamaktadır (p>0.05). 
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Tablo 4.6. Bireylerin ana ve ara öğün tüketme durumları ve öğün saatleri düzenine 

göre dağılımı 

Beslenme Alışkanlıkları Kadın (n=39) Erkek (n=90) Toplam (n=129) p 

n % n % n %  

 

Ana Öğün Sayısı 

       

0.015 c 

2 21 53,8 33 36,7 54 41,9  

3 18 48,2 57 63,3 75 58,1  

Ortalama Ana Öğün Sayısı 

(X±SD)  

2,5±0,5 2,6±0,5 2,6±0,4 0,070 c 

Öğün Atlama Durumu       0.042 a 

Evet 21 53,8 33 36,7 54 41,9  

Bazen 9 23,1 28 31,1 37 28,7  

Hayır 9 23,1 29 32,2 38 29,4  

Ara Öğün Sayısı       0.035 a 

1 14 35,9 50 55,6 64 49,6  

2 20 51,3 37 41,1 57 44,2  

3 5 12,8 3 3,3 8 6,2  

Hafta İçi Öğün Saatleri 

Düzeni 

      0.578 c 

Düzenli 26 66,7 66 73,3 92 71,3  

Düzensiz 13 33,3 24 26,7 37 28,7  

Hafta Sonu Öğün Saatleri 

Düzeni 

      0.347 c 

Düzenli 25 64,1 48 53,3 73 56,6  

Düzensiz 14 35,9 42 46,7 56 43,4  

aPearson ki-kare testi, cSüreklilik Düzeltmesi (p<0.05). 

Bu bölümde, besin tüketim sıklıkları cinsiyete göre karşılaştırılarak 

incelenmiştir. Tablo 4.7’de çalışmaya katılan bireylerin süt ve süt ürünleri tüketim 

sıklığı verilmiştir. Çalışmaya katılan tüm bireylerin yaklaşık olarak yarısı her gün süt 

ve yoğurt tüketirken, süt ve süt ürünleri grubunda her gün tüketme sıklığı açısından en 

fazla besin peynirdir. Kadın ve erkek bireylerin süt ve ürünleri tüketim sıklığı 

dağılımına bakıldığında süt-yoğurt ve peynir tüketim sıklığında istatistiksel açıdan 

anlamlı bir fark görülmektedir (p<0.05). 

Kadınların %43,6’ı, erkeklerin ise %45,6’sı her gün süt tüketmektedir. 

Erkeklerde süt tüketmeyenlere rastlanmazken, kadınlarda hiç süt tüketmeyenlerin 

oranı %2,6 olup iki grup arasındaki farklılık istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur 
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(p<0.05). Süt ve süt ürünleri grubunda yer alan besinlerden her gün tüketim sıklığı 

açısından en fazla oranda tüketilen besin peynir olup, bu oran kadınlarda %66,7, 

erkeklerde ise %90,0’dır. Dondurma tüketim sıklığı her iki grup için de diğer 

besinlerden daha düşük bir oranda olup bireylerin %82,2’si dondurma 

tüketmemektedir.  

Tablo 4.8’de bireylerin et ve et ürünleri tüketim sıklığı değerlendirilmiştir. 

Kadınların %41,0’i, erkeklerin ise %54,4’ü haftada en az 1-2 kez kırmızı et 

tüketmektedir. Tavuk, hindi gibi kümes hayvanlarını haftada en az 1-2 kez tüketme 

sıklığı oranı erkeklerde (%53,3) kadınlara göre (%50,0) yüksek bulunmuştur (p>0.05). 

Çalışmaya katılan bireylerin %41,9’u haftada en az 1-2 kez balık tüketmektedir.  

İşlenmiş et ürünleri tüketim sıklığına bakıldığında her iki grupta da her gün 

tüketen birey sayısı (%1,6) çok az olmakla beraber bireylerin %7,0’si işlenmiş et 

ürünlerini hiç tüketmemektedir. İşlenmiş et ürünlerini haftada bir-iki kez tüketme oranı 

tüm bireyler içinde en fazla orandadır (%44,2) 

Et ve et ürünleri grubunda yer alan besinler haftada 1-2 kez tüketim sıklığı 

bakımından kadın ve erkek bireyler karşılaştırıldığında en fazla tüketilen besin 

kurubaklagiller olup, tüketim oranı kadınlarda %59,0, erkeklerde ise %68,9 olarak 

saptanmıştır. Her gün yumurta tüketim sıklığı bakımından değerlendirildiğinde, 

kadınlarda (%20,5) erkeklere göre (%28,9) tüketim oranı düşük bulunmuştur (p>0.05).  
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Tablo 4.7. Bireylerin süt ve süt ürünleri tüketim sıklığına göre dağılımı 

 

 

Besinler 

 

 

Gruplar 

Her 

öğün 

Her 

Gün 

Haftada 

1-2 kez 

Haftada 

3-4 kez 

Haftada 

5-6 kez 

15günde 

1 kez 

Ayda 1 

kez 

Seyrek Hiç 

tüketmiyor 

p 

değeri 

 

 n % n % n % n % n % n % n % n % n %  

Süt-Yoğurt Kadın 2 5,1 17 43,6 11 28,2 4 10,3 2 5,1 - - 1 2,6 1 2,6 1 2,6  

Erkek 6 6,7 41 45,6 5 5,6 30 33,3  5 5,6 1 1,1 - - 2 2,2 - - 0.001 b 

Toplam  8 6,2 58 45,0 16 12,4 34 26,4 7 5,4 1 0,8 1 0,8 3 2,3 1 0,8  

 

Peynir 

Kadın 1 2,6 26 66,7 1 2,6 7 17,9 - - 1 2,6 2 5,1 - - 1 2,6  

Erkek 2 2,2 81 90,0 - - 2 2,2 1 1,1 - - - - 2 2,2 2 2,2 0.001 b 

Toplam  3 2,3 107 82,9 1 0,8 9 7,0 1 0,8 1 0,8 2 1,6 2 1,6 3 2,3  

 

Sütlü 

tatlılar 

Kadın 1 2,6 - - 7 17,9 3 7,7 - - 13 33,3 5 12,8 8 20,5 2 5,1  

Erkek - - - - 22 24,4 1 1,1 1 1,1 23 25,6 15 16,7 16 17,8 12 13,3 0.214 b 

Toplam  1 0,8 - - 29 22,5 4 3,1 1 0,8 36 27,9 20 15,5 24 18,6 14 10,9  

 

Dondurma 

Kadın - - - - 3 7,7 - - - - - - 3 7,7 31 79,5 2 5,1  

Erkek - - 3 3,3 3 3,3 - - - - 1 1,1 7 7,8 75 83,3 1 1,1 0.478 b 

Toplam - - 3 2,3 6 4,7 - - - - 1 0,8 10 7,8 106 82,2 3 2,3  

                     

bFisher’ın Kesin Testi (p<0.05). 
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Tablo 4.8. Bireylerin et ve et ürünleri tüketim sıklığına göre dağılımı  

 

 

BESİNLER 

 

 

Gruplar 

Her 

öğün 

Her 

Gün 

Haftada 

1-2 kez 

Haftada 

3-4 kez 

Haftada 

5-6 kez 

15 

günde 1 

kez 

Ayda 1 

kez 

Seyrek Hiç 

tüketmiyor 

 

 

p 

değeri 

 

n % n % n % n % n % n % n % n % n %  

 

Kırmızı et 

Kadın - - - - 16 41,0 6 15,4 1 2,6 5 12,8 9 23,1 2 5,1 - -  

Erkek - - 6 6,7 49 54,4 14 15,6 2 2,2 9 10,0 8 8,9 2 2,2 - - 0.158 b 

Toplam - - 6 4,7 65 50,4 20 15,5 3 2,3 14 10,9 17 13,2 4 3,1 - -  

 

Tavuk, hindi 

Kadın - - - - 20 51,3 8 20,5 - - 3 7,7 4 10,3 4 10,3 - -  

Erkek - - 2 2,2 52 57,3 11 12,2 - - 13 14,4 8 8,9 2 2,2 2 2,2 0.286 b 

 Toplam - - 2 1,6 72 55,8 19 14,7 - - 16 12,4 12 9,3 6 4,7 2 1,6  

 

Balık türleri 

Kadın - - - - 16 41,0 - - - - 10 25,6 4 10,3 5 12,8 4 10,3  

Erkek - - - - 38 42,2 1 1,1 - - 22 24,4 17 18,9 11 12,2 1 1,1 0.202 b 

Toplam - - - - 54 41,9 1 0,8 - - 32 24,8 21 16,3 16 12,4 5 3,9  

 

İşlenmiş et 

ürünleri 

Kadın - - 1 2,6 15 38,5 1 2,6 - - 3 7,7 6 15,4 8 20,5 5 12,8  

Erkek - - 1 1,1 42 46,7 5 5,6 - - 13 14,4 8 8,9 17 18,9 4 4,4 0.382 b 

Toplam - - 2 1,6 57 44,2 6 4,7 - - 16 12,4 14 10,9 25 19,4 9 7,0  

 

Kurubaklagiller 

Kadın - - 1 2,6 23 59,0 1 2,6 - - 12 30,8 1 2,6 1 2,6 - -  

Erkek - - 2 2,2 62 68,9 9 10,0 2 2,2 12 13,3 3 3,3 - - - - 0.102 b 

 Toplam - - 3 2,3 85 65,9 10 7,8 2 1,6 24 18,6 4 3,1 1 0,8 - -  

 

Yumurta 

Kadın - - 8 20,5 13 33,3 17 43,6 1 2,6 - - - - - - - -  

Erkek - - 26 28,9 22 24,4 29 32,2 8 8,9 3 3,3 - - 2 2,2 - - 0.376 b 

Toplam - - 34 26,4 35 27,1 46 35,7 9 7,0 3 2,3 - - 2 1,6 - -  

bFisher’ın Kesin Testi (p<0.05). 
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Tablo 4.9’da çalışmaya katılan bireylerin sebze ve meyve tüketim sıklığı 

değerlendirilmiştir. Yeşil yapraklı sebzelerin tüketim sıklığı incelendiğinde; 

kadınların %12,8’i, erkeklerin ise %33,3’ü her gün yeşil yapraklı sebze tüketirken, 

tüm bireylerin sadece %1,6’sı hiç yeşil yapraklı sebze tüketmemektedir. Kadınların 

%33,3’ü, erkeklerin ise %27,1’nin haftada en az 1-2 kez diğer sebzelerden tükettiği 

belirlenmiştir. Patates tüketim sıklığı değerlendirildiğinde daha çok bireylerin 

haftada bir-iki kez sıklıkla (%46,5) tükettikleri belirlenmiştir.  

Çalışmaya katılan bireylerin turunçgiller tüketim sıklığına bakıldığında her 

gün tüketenlerin oranı %57,4 olarak belirlenmiştir. Kadınların %48,7’si, erkeklerin 

ise %46,7’si her gün diğer taze meyvelerden tüketmektedir. (p>0.05). 

Tablo 4.10’da çalışmaya katılan bireylerin tahıl grubu besinleri tüketim 

sıklığı değerlendirilmiştir. Kadınların (%84,6) ve erkeklerin (%93,3) her öğünde 

ekmek tüketim sıklığı oldukça yüksek bulunmuştur. Çalışmaya katılan bireylerin 

yarısında fazlası pirinç, bulgur ve makarna gibi tahılları haftada1-2 kez tüketirken, 

bu grubu hiç tüketmeyen bireye rastlanmamıştır.  

Tablo 4.10’da görüldüğü gibi bisküvi, kraker gibi hazır ürünler tüketim 

sıklığı az olmakla beraber en fazla haftada 1-2 kez tüketim sıklığına (%32,6) 

rastlanmıştır. Tüm bireylerin %96,9’unun kahvaltılık gevrek tüketmediği 

belirlenmiştir. Cinsiyetler arasında Ekmek, bisküvi, kraker gibi hazır ürünler ile 

kahvaltılık gevrek tüketimleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

bulunmamaktadır (p>0.05).
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Tablo 4.9. Bireylerin sebze ve meyve tüketim sıklığına göre dağılımı  

 

 

BESİNLER 

 

 

Gruplar 

Her 

öğün 

Her Gün Haftada 

1-2 kez 

Haftada 

3-4 kez 

Haftada 

5-6 kez 

15 günde 

1 kez 

Ayda 1 

kez 

Seyrek Hiç 

tüketmiyor 

 

 

p 

değeri 

 n % n % n % n % n % n % n % n % n % 

 

Yeşil yapraklı 

sebzeler 

Kadın 2 5,1 5 12,8 12 30,8 13 33,3 4 10,3 1 2,6 1 2,6 1 2,6 - -  

Erkek 6 6,7 30 33,3 15 16,7 28 31,1 6 6,7 3 3,3 1 1,1 1 1,1 - - 0.185 b 

Toplam 8 6,2 35 27,1 27 20,9 41 31,8 10 7,8 4 3,1 2 1,6 2 1,6 - -  

 

Diğer sebzeler 

Kadın 1 2,6 11 28,2 13 33,3 9 23,1 3 7,7 2 5,1 - - - - - -  

Erkek - - 30 33,3 19 21,1 32 35,6 5 5,6 4 4,4 - - - - - - 0.311 b 

 Toplam 1 0,8 41 31,8 32 24,8 41 31,8 8 6,2 6 4,7 - - - - - -  

 

Patates 

Kadın - - - - 18 46,2 4 10,3 - - 10 25,6 3 7,7 4 10,3 - -  

Erkek - - 2 2,2 42 46,7 9 10,0 - - 27 30,0 3 3,3 4 4,4 3 3,3  

0.635 b 

Toplam - - 2 1,6 60 46,5 13 10,1 - - 37 28,7 6 4,7 8 6,2 3 2,3  

 

Turunçgiller 

Kadın - - 23 59,0 4 10,3 7 17,9 3 7,7 - - 0 0,6 1 2,6 1 2,6  

Erkek - - 51 56,7 6 6,7 24 26,7 6 6,7 - - 2 1,4 1 1,1 - - 0.554 b 

Toplam - - 74 57,4 10 7,8 31 24,0 9 7,0 - - 2 2,0 2 1,6 1 0,8  

 

Diğer meyveler 

Kadın - - 19 48,7 3 7,7 12 30,8 3 7,7 1 2,6 - - - - 1 2,6  

Erkek - - 42 46,7 19 21,1 25 27,8 4 4,4 - - - - - - - - 0.114 b 

 Toplam - - 61 47,3 22 17,1 37 28,7 7 5,4 1 0,8 - - - - 1 0,8  

                     

bFisher’ın Kesin Testi (p<0.05). 
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Tablo 4.10. Bireylerin tahıl grubu besinleri tüketim sıklığına göre dağılımı  

 

 

BESİNLER 

 

 

Gruplar 

Her 

öğün 

Her 

Gün 

Haftada 

1-2 kez 

Haftada 

3-4 kez 

Haftada 

5-6 kez 

15 

günde 1 

kez 

Ayda 1 

kez 

Seyrek Hiç 

tüketmiyor 

 

 

p 

değeri 

 n % n % n % n % n % n % n % n % n % 

 

Ekmek 

Kadın 33 84,6 6 15,4 - - - - - - - - - - - - - -  

Erkek 84 93,3 6 6,7 - - - - - - - - - - - - - - 0.183 b 

Toplam 117 90,7 12 9,3 - - - - - - - - - - - - - -  

Pirinç, bulgur, 

makarna 

Kadın - - 3 7,7 24 61,5 9 23,1 0 0,9 1 2,6 2 5,1 - - - -  

Erkek - - 8 8,9 41 45,6 35 38,9 3 2,1 1 1,1 2 2,2 - - - - 0.265 b 

 Toplam - - 11 8,5 65 50,4 44 34,1 3 3,0 2 1,6 4 3,1 - - - -  

 

Bisküvi, kraker 

Kadın - - - - 12 30,8 5 12,8 - - 2 5,1 5 12,8 14 35,9 1 2,6  

Erkek 2 2,2 8 8,9 30 33,3 9 10,0 1 1,1 9 10,0 7 7,8 13 14,4 11 12,1 0.048 b 

Toplam 2 1,6 8 6,2 42 32,6 14 10,9 1 0,8 11 8,5 12 9,3 27 20,9 12 9,3  

 

Kahvaltılık 

tahıllar 

Kadın - - - - - - - - - - - - - - 1 2,6 38 97,4  

Erkek - - - - - - - - 1 1,1 - - - - 2 2,2 87 96,7 1.000 b 

Toplam - - - - - - - - 1 0,8 - - - - 3 2,3 125 96,9  

bFisher’ın Kesin Testi (p<0.05). 
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Tablo 4.11’de bireylerin yağ grubunda yer alan besinleri ve Tablo 4.12’de 

şeker ve şekerli besinleri tüketim sıklığı karşılaştırılmıştır. Kadınların %43,6’sı, 

erkeklerin %40,0’ı her gün zeytinyağı tüketirken (p<0.05), her gün sıvıyağ tüketim 

sıklığı kadın bireylerde %48,7, erkeklerde ise %48,9’dur. Her gün katıyağ tüketim 

sıklığı değerlendirildiğinde iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

saptanmamış olup (p>0.05); kadın bireylerin (%33,3) erkek bireylere göre (%24,4) 

daha fazla sıklıkta tükettiği saptanmıştır. İki grupta da bireylerin %26,4’inin 

yumuşak margarini hiç tüketmediği belirlenmiştir.   

Şeker tüketim sıklığı bakımından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

olmamakla beraber (p>0.05), her iki grupta yer alan bireylerin %25,6’sı her öğün, 

%34,1’i ise her gün şeker, bal, reçel vb. tüketmektedir. Çalışmaya katılan bireylerin 

pekmez tüketim sıklığı değerlendirildiğinde; en fazla (%24,8) haftada1-2 kez 

sıklıkla tüketildiği (kadınlarda %33,3 erkeklerde %21,1) belirlenmiştir.  

Kadın bireylerin %28,2’si, erkek bireylerin %34,4’ü’i haftada1-2 kez 

sıklıkla çikolata ya da gofret gibi yiyecekler tükettiği belirlenmiş olup, iki grup 

arasındaki farklılık istatistiksel olarak önemli bulunmamıştır (p>0.05).  
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Tablo 4.11. Bireylerin yağ tüketim sıklığına göre dağılımı  

 

 

BESİNLER 

 

 

Gruplar 

Her 

öğün 

Her 

Gün 

Haftada 

1-2 kez 

Haftada 

3-4 kez 

Haftada 

5-6 kez 

15 

günde 1 

kez 

Ayda 1 

kez 

Seyrek Hiç 

tüketmiyor 

 

 

p 

değeri 

 n % n % n % n % n % n % n % n % n % 

 

Zeytinyağı 

Kadın 3 7,7 17 43,6 1 2,6 1 2,6 - - 1 2,6 2 5,1 3 7,7 11 28,2  

Erkek 7 7,8 36 40,0 11 12,2 14 15,6 1 1,1 3 3,3 2 2,2 10 11,1 6 6,7 0.014 b 

Toplam 10 7,8 53 41,1 12 9,3 15 11,6 1 0,8 4 3,1 4 3,1 13 10,1 17 13,2  

 

Sıvı yağlar 

Kadın 5 12,8 19 48,7 6 15,4 - - - - 3 7,7 1 2,6 1 2,6 4 10,3  

Erkek 11 12,2 44 48,9 13 14,4 3 3,3 - - 4 4,4 5 5,6 4 4,4 6 6,7 0.937 b 

 Toplam 16 12,4 63 48,8 19 14,7 3 2,3 - - 7 5,4 6 4,7 5 3,9 10 7,8  

 

Katı yağlar 

Kadın - - 13 33,3 8 20,5 9 23,1 - - 2 5,1 1 2,6 3 7,7 3 7,7  

Erkek 2 2,2 22 24,4 21 23,3 18 20,0 3 3,3 3 3,3 4 4,4 11 12,2 6 6,7 0.931 b 

Toplam 2 1,6 35 27,1 29 22,5 27 20,9 3 2,3 5 3,9 5 3,9 14 10,9 9 7,0  

 

Yumuşak 

Margarin 

Kadın - - 4 10,3 4 10,3 3 7,7 - - 6 15,4 5 12,8 7 17,9 10 25,6  

Erkek - - 5 5,6 18 20,0 5 5,6 2 2,2 6 6,7 7 7,8 23 25,6 24 26,7 0.425 b 

Toplam - - 9 7,0 22 17,1 8 6,2 2 1,6 12 9,3 12 9,3 30 23,3 34 26,4  

bFisher’ın Kesin Testi (p<0.05). 
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Tablo 4.12. Bireylerin şeker ve şekerli besinler tüketim sıklığına göre dağılımı  

 

 

BESİNLER 

 

 

Gruplar 

Her 

öğün 

Her 

Gün 

Haftada 

1-2 kez 

Haftada 

3-4 kez 

Haftada 

5-6 kez 

15 

günde 1 

kez 

Ayda 1 

kez 

Seyrek Hiç 

tüketmiyor 

 

 

p 

değeri 

 n % n % n % n % n % n % n % n % n % 

 

Şeker, bal, reçel 

vb. tatlılar 

Kadın 10 25,6 11 28,2 8 20,5 7 17,9 - - 3 7,7 - - - - - -  

Erkek 23 25,6 33 36,7 11 12,2 18 20,0 1 1,1 - - - - 1 1,1 3 3,3 0.169 b 

Toplam 33 25,6 44 34,1 19 14,7 25 19,4 1 0,8 3 2,3 - - 1 0,8 3 2,3  

 

Pekmez 

Kadın - - 4 10,3 13 33,3 1 2,6 - - 1 2,6 1 2,6 8 20,5 11 28,2  

Erkek - - 11 12,2 19 21,1 5 5,6 3 3,3 4 4,4 11 12,2 19 21,1 18 20,0 0.466 b 

 Toplam - - 15 11,6 32 24,8 6 4,7 3 2,3 5 3,9 12 9,3 27 20,9 29 22,5  

 

Çikolata, gofret 

vb. 

Kadın - - - - 11 28,2 4 10,3 - - 5 12,8 1 2,6 12 30,8 6 15,4  

Erkek 2 2,2 2 2,2 31 34,4 7 7,8 - - 8 8,9 10 11,1 11 12,2 19 21,1 0.182 b 

Toplam 2 1,6 2 1,6 42 32,6 11 8,5 - - 13 10,1 11 8,5 23 17,8 25 19,4  

bFisher’ın Kesin Testi (p<0.05). 
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4.3. Besin Tüketim Kayıtlarının Değerlendirilmesi 

Bireylerin cinsiyete göre günlük enerji ve besin öğesi alımlarının ortalama, 

standart sapma, minimum ve maksimum değerleri Tablo 4.13’te verilmiştir.  

Besin ögeleri için p değeri, enerji alımından bağımsız olacak şekilde günlük 

olarak diyetle alınan besin ögesi miktarına göre hesaplanmıştır. Bireylerin cinsiyete 

göre günlük enerji ve besin öğesi alımlarına bakıldığında, kadın bireylerin enerji alımı 

ortalamasının 1508±583 kkal, erkek bireylerin enerji alımı ortalamasının 1955±637 

kkal olduğu ve erkek bireylerin günlük enerji alımının anlamlı derecede daha yüksek 

olduğu görülmektedir (p<0.05). Bireylerin diyetle almış oldukları makro besin öğeleri 

miktarlarına bakıldığında, erkek bireylerin günlük olarak tükettikleri karbonhidrat, 

protein ve yağ miktarları daha yüksek (p<0.05), olmasına rağmen günlük alınan 

enerjideki karbonhidrat, protein ve yağ yüzdeleri açısından değerlendirildiğinde kadın 

ve erkek bireyler arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmamaktadır 

(p>0.05). 

Tablo 4.13. Bireylerin günlük enerji ve makro besin ögeleri alımları                            

Enerji ve makro besin 

ögeleri 

Kadın 

 (n= 39) 

Erkek  

(n=90) 

Toplam  

(n=129) 

p  

Enerji (kkal) 1508±583  

(585-3449) 

1955±637 

(910-3690) 

1820±653 

(585-3690) 

0.000 

Protein (g) 59,2±27,0 

(17,6-140,2) 

77,7±27,6 

(27,2-171,5) 

72,1±28,6 

(17,6-171,5) 

0.000 

Protein (%) 16,2±5,1 

(17,6-140,2) 

16,6±4,4 

(9,0-34,0) 

16,5±4,6 

(9,0-34,0) 

0.350 

Yağ (g) 61,3±28,5 

(17,5-143,6) 

77,3±28,7 

(30,4-155,9) 

72,5±29,5 

(17,5-155,9) 

0.003 

Yağ (%) 35,4±7,9 

(21,0-61,0) 

35,5±7,7 

(21,0-59,0) 

35,4±7,7 

(21,0-61,0) 

0.967 

Karbonhidrat (g) 176,7±76,1 

(65,2-414,3) 

232,0±97,8 

(63,0-494,5) 

215,3±95,0 

(63,0-494,5) 

0.001 

Karbonhidrat (%) 48,4±9,9 

(18,0-68,0) 

47,9±9,9 

(17,0-67,0) 

48,1±9,9 

(17,0-68,0) 

0.843 

Diyet Posası (g) 18,0±10,7 

(5,5-48,2) 

26,7±13,1 

(4,9-93,8) 

24,0±13,0 

(4,9-93,9) 

0.000 

Mann Whitney U Testi; (p<0.05) 
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Bireylerin cinsiyete göre günlük kolesterol ve yağ asitleri alımlarının ortalama, 

standart sapma, minimum ve maksimum değerleri Tablo 4.14’de verilmiştir. 

Kolesterol ve yağ asitleri için p değeri, enerji alımından bağımsız olacak şekilde 

günlük olarak diyetle alınan kolesterol ve yağ asitlerinin miktarlarına göre 

hesaplanmıştır. Bireylerin cinsiyete göre günlük kolesterol ve yağ asitleri alımları 

incelendiğinde, yağ asitlerinin tümü ve kolesterol alım miktarlarının ortalaması erkek 

bireylerde daha yüksektir. Ayrıca kadın ve erkek bireylerin günlük diyetle aldıkları 

doymuş yağ asitleri (SFA), tekli doymamış yağ asitleri (MUFA), çoklu doymamış yağ 

asitleri (PUFA), n-3, n-6 yağ asitleri ve kolesterol ortalamaları arasında istatistiksel 

açıdan anlamlı bir fark bulunmuştur (p<0.05). 

Tablo 4.14. Bireylerin günlük kolesterol ve yağ asitleri alımları                                        

Kolesterol ve Yağ 

Asitleri 

Kadın 

 (n= 39) 

(X±SD) 

Erkek  

(n=90) 

Toplam  

(n=129) 

p  

SFA (g) 19,0±11,1 

(5,1-58,9) 

24,4±10,5 

(5,6-56,2) 

22,7±10,9 

(5,1-58,9) 

0.002 

MUFA (g) 22,9±11,7 

(5,1-52,5) 

30,4±14.1 

(8,1-78,4) 

28,1±13,8 

(5,1-78,4) 

0.004 

PUFA (g) 14,8±11,3 

(1,1-49,0) 

17,2±11,1 

(3,7-45,8) 

16. ,5±11,1 

(1,1-49,0) 

0.172 

n-3 FA (g) 1,4±1,5 

(0,3-7,7) 

2,0±2,2 

(0,3-15,1) 

1,8±2,0 

(0,3-15,1) 

0.283 

n-6 FA (g) 13,3±10,9 

(0,8-44,9) 

15,2±10,7 

(2,7-43,5) 

14,5±10,7 

(0,8-44,9) 

0.259 

Kolesterol (mg)  216,5±157,0 

(5,2-651,4) 

254,3±165,3 

(12,5-819,5) 

242,8±163,2 

(5,2-819,5) 

0.341 

Mann Whitney U Testi; (p<0.05) 

Bireylerin diyetle almış oldukları mikro besin öğeleri miktarları tablo 4.15 ve 

4.16’da verilmiştir. Tüm mikro besin öğelerinin alım miktarlarının ortalaması erkek 

bireylerde daha yüksektir. Ayrıca kadın ve erkek bireylerin günlük diyetle aldıkları 

posa, A vitamini, K vitamini, tiamin, riboflavin, niasin, pantotenik asit, piridoksin, 

biotin, B12 vitamini, folik asit, C vitamini, sodyum, potasyum, kalsiyum, magnezyum, 



47 

 

 

fosfor, demir, çinko ve iyot miktarı ortalamaları arasında istatistiksel açıdan anlamlı 

bir fark bulunmuştur (p<0.05). 

Tablo 4.15. Bireylerin günlük diyetle aldıkları ortalama vitamin ve mineral 

miktarları  

Vitaminler Kadın 

 (n= 39) 

Erkek  

(n=90) 

Toplam  

(n=129) 

p  

A vitamini (µg)   
983,1±1213,0 

(93,1-5698,6) 

1550,8±1635,9 

(91,7-11502,0) 

1379,0±1538,0 

(91,7-11502,0) 

0.004 

D vitamini (µg)   1,1±1,7 

(0,0-10,9) 

2,1±6.3 

(0,0-52.5) 

1,8±5,3 

(0,0-52,5) 

0.313 

E vitamini (mg) 15,0±11,8 

(0,9-51,1) 

17,9±11,7 

(4,4-60,1) 

17,0±11,7 

(1,0-60,1) 

0.115 

K vitamini (µg)   

 

256,4±159,0 

(25,9-815,5) 

400,5±236,4 

(53,9-1131,1) 

357,0±225,3 

(25,9-1131,1) 

0.001 

C vitamini (mg)  80,7±77,7 

(2,2-406,7) 

126,8±128,2 

(10,5-1036,9) 

112,9±116,9 

(2,2-1036,9) 

0.004 

Tiamin (mg) 0,6±0,3 

(0,2-1,6) 

1,0±0,4 

(0,3-2,1) 

0,9±0,4 

(0,2-2,1) 

0.000 

Riboflavin (mg) 1,0±0,4 

(0,4-2,2) 

1,4±0,5 

(0,6-3,2) 

1,3±0,5 

(0,4-3,2) 

0.000 

Niasin (mg) 18,6±10,0 

(5,8-49,0) 

25,0±10,7 

(8,5-72,0) 

23,0±10,8 

(5,8-72,0) 

0.001 

Pantotenik asit (mg) 3,4±1,2 

(1,2-7,0) 

4,6±1,6 

(1,9-9,4) 

4,2±1,6 

(1,2-9,4) 

0.000 

B6 vitamini (mg) 1,1±0,4 

(0,3-2,1) 

1,5±0,7 

(0,5-6,0) 

1,4±0,6 

(0,3-6,0) 

 

0.000 

B12 vitamini (µg)   3,4±2,5 

(0,0-11,5) 

4,8±3,6 

(0,1-20,7) 

4,4±3,3 

(0,0-20,7) 

0.013 

Folik asit (µg)   269,4±134,7 400,9±152,1 361,2±158,6 0.000 

Mann Whitney U Testi; (p<0.05) 
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Tablo 4.16. Bireylerin günlük diyetle aldıkları ortalama mineral miktarları                        

Mineraller Kadın 

 (n= 39) 

Erkek  

(n=90) 

Toplam  

(n=129) 

p  

Sodyum (mg) 2903,2±1669,0 

(147,5-7436,5) 

4111,5±1549,4 

(1162,9-10355,3) 

3746,0±1675,2 

(147,5-10355,5) 

0.000 

Potasyum (mg) 1667,3±708,7 

(563,5-4063,4) 

2529,0±1001,2 

(671,5-6612,4) 

2268±1001 

(563,5-6612,4) 

0.000 

Kalsiyum (mg) 521,0±235,1 

(138,3-1084,6) 

718,6±274,6 

(151,1-1914,5) 

658,9±277,7 

(138,3-1914,5) 

0.000 

Magnezyum (mg) 203,9±95,9 

(56,6-426,9) 

291,9±122,9 

(80,4-709,1) 

265,3±121,9 

(56,6-709,1) 

0.000 

Fosfor (mg) 854,2±325,2 

(283,3-1844,7) 

1180,4±394,2 

(476,8-2335,1) 

1081±402,5 

(283-2335) 

0.000 

Demir (mg) 9,5±4,4 

(1,9-22,2) 

13,9±6,0 

(4,7-32,5) 

12,5±5,9 

(1,9-32,5) 

0.000 

Çinko (mg) 8,5±3,6 

(2,2-18,8) 

11,5±4,7 

(3,2-34,5) 

10,5±4,6 

(2,2-34,5) 

0.000 

İyot (mcg) 101,2±63,1 

(12,7-263,9) 

151,9±76,1 

(17,8-515,6) 

136,6±75,8 

(12,7-515,6) 

0.000 

Mann Whitney U Testi; (p<0.05) 

Bireylerin cinsiyete göre aldıkları ve harcadıkları günlük enerji miktarları ve 

Bazal metabolizma hızı (BMR) ve PAL değerlerinin ortalama, standart sapma, 

ortanca, minimum ve maksimum değerleri Tablo 4.17’de verilmiştir. Bireylerin 

cinsiyete göre aldıkları ve harcadıkları günlük enerji miktarlarına bakıldığında, kadın 

bireylerin aldıkları ve harcadıkları günlük enerji ortalamaları sırasıyla 1508 kkal ve 

2053 kkal’dir. Erkek bireylerin aldıkları ve harcadıkları günlük enerji ortalamaları 

sırasıyla 1955 kkal ve 2735 kkal olup, kadın bireylere göre aldıkları ve harcadıkları 

günlük enerji ortalamaları anlamlı düzeyde yüksek bulunmuştur (p<0.05).  

Kadın bireylerin bazal metabolik hız ortalaması 1383 kkal, erkek bireylerin 

bazal metabolik hız ortalaması 1815 kkal’dir. Ayrıca cinsiyete göre bazal metabolik 

hız ortalaması farklılık göstermektedir (p<0.05). Bireylerin fiziksel aktivite düzeyleri 

değerlendirildiğinde kadın ve erkek bireylerin fiziksel aktivite düzeyi ortalamaları 
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1,5’tir ve kadın ve erkek bireylerin fiziksel aktivite düzeyi ortalamaları arasında 

istatistiksel açıdan anlamlı bir fark görülmemiştir (p>0.05). 

Tablo 4.17. Bireylerin günlük olarak aldıkları ve harcadıkları enerji (TEH) miktarları 

ve Bazal Metabolizma Hızı (BMR) değerleri  

 Kadın 

 (n= 39) 

Erkek  

(n=90) 

Toplam  

(n=129) 

p  

Alınan enerji (kkal) 1508±583 

(585-3449) 

1955±637 

(910-3690) 

1820±652 

(585-3690) 

0.000 

TEH (kkal) 2053±307 

(1360-2725) 

2735±305 

(2065-3557) 

2529±438 

(1360-3557) 

0.000 

BMH (kkal) 1383±169 

(1088-1916) 

1815±133 

(1554-2169) 

1684±246 

(1088-2169) 

0.000 

PAL 1,5±0,1 

(1,1-1,8) 

1,5±0,1 

(1,2-1,8) 

1,5±0,1 

(1,1-1,8) 

0.861 

Mann Whitney U Testi; (p<0.05). 

4.4. Bireylerin Diyet Kalitesinin Değerlendirilmesi  

Bireylerin diyet kalitesini belirlemek amacıyla besin tüketim kaydı ile elde 

edilen verilerden sağlıklı yeme indeksi (SYİ-2005) hesaplanmış ve cinsiyete göre 

SYİ bileşenleri ve toplam SYİ puanlarının ortalama, standart sapma, minimum ve 

maksimum değerleri Tablo 4.18’te verilmiştir.  

 

  



50 

 

 

Tablo 4.18. Bireylerin SYİ bileşenleri ve toplam SYİ puanları                                          

SYİ Bileşenleri ve  

Toplam SYİ Puanı 

Kadın 

 (n= 39) 

Erkek  

(n=90) 

Toplam  

(n=129) 

p  

Toplam meyve 1,8±1,9 

(0,0-5,0) 

1,9±1,9 

(0,0-5,0) 

1,9±1.9 

(0,0-5,0) 

0.845 

Tam meyve 2,2±2,3 

(0,0-5,0) 

2,4±2,3 

(0,0-5,0) 

2,3±2,3 

(0,0-5,0)  

0.564 

Toplam sebze 2,3±1,5 

(0,0-5,0) 

2,9±1,3 

(0,0-5,0) 

2,7±1,4 

(0,0-5,0) 

0.013 

Yeşil yapraklı sebzeler 2,3±2,2 

(0,0-5,0) 

3,2±1,8 

(0,0-5,0) 

2,9±2,0 

(0,0-5,0) 

0.038 

Tahıl grubu 4,8±0,5 

(0,0-5,0) 

4,7±0,8 

(0,0-5,0) 

4,7±0,7 

(0,0-5,0) 

0.383 

Tam tahıl 1,4±2,1 

(0,0-5,0) 

1,2±2,0 

(0,0-5,0) 

1,2±2,0 

(0,0-5,0) 

0.525 

Süt grubu 2,6±2,4 

(0,0-10,0) 

2,7±2,3 

(0,0-10,0) 

2,7±2,3 

(0,0-10,0) 

0.510 

Et ve kurubaklagil 

grubu 

7,9±2,8 

(0,0-10,0) 

8,1±3,0 

(0,0-10,0) 

8,0±2,9 

(0,0-10,0) 

 

0.693 

Yağ grubu 7,5±3,8 

(0,0-10,0) 

7,5±3,6 

(0,0-10,0) 

7,5±3,6 

(0,0-10,0) 

0.890 

Doymuş yağ  5,9±3,9 

(0,0-10,0) 

5,3±3,8 

(0,0-10,0) 

5,5±3,8 

(0,0-10,0) 

0.632 

Sodyum 3,4±3,9 

(0,0-10,0) 

2,0±3,0 

(0,0-9,64) 

2,4±3,4 

(0,0-10,0) 

0.083 

Doymuş yağ- 

rafine şeker- alkol 

19,1±2,1 

(10,9-20,0) 

18,9±2,5 

(8,8-20,0) 

19,0±2,3 

(8,8-20,0) 

 

0.968 

Toplam puan 61,4±11,7 

(35,9-82,9) 

61,2±10,0 

(39,0-81,9) 

61,3±10,5 

(35,9-82,9) 

0.741 

Mann Whitney U Testi; (p<0.05) 
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Sağlıklı Yeme İndeksi skoru 80’nin üzerinde ise diyet “kaliteli”, 51-80 

arasında ise diyet “normal” ve 51’in altında ise diyet “yetersiz” olarak 

sınıflandırılmaktadır. Kadın bireylerin toplam SYİ puanı ortalaması 61,4 (normal diyet 

kalitesi), erkek bireylerin toplam SYİ puanı ortalaması ise 61,2 (normal diyet kalitesi) 

olup bireylerin almış oldukları toplam SYİ puanları arasında cinsiyete göre farklılık 

bulunmamıştır (p>0.05). 

Kadın bireylerin toplam meyve tüketiminden aldıkları puan ortalaması 5 

üzerinden 1,8 iken erkek bireylerin puanı 1,9 olup, bireylerin cinsiyete göre toplam 

meyve tüketiminden aldıkları puan ortalamaları arasında fark yoktur (p>0.05). Kadın 

bireylerin tam meyve tüketiminden aldıkları puan ortalaması 5 üzerinden 2,2 iken 

erkek bireylerin puanı 2,4 olup, bireylerin cinsiyete göre tam meyve tüketiminden 

aldıkları puan ortalamaları arasında fark yoktur (p>0.05). 

Kadın bireylerin toplam sebze ve yeşil yapraklı sebze tüketiminden aldıkları 

puan ortalamaları aynı olup 5 puan üzerinden 2,3 erkek bireylerin ise sırasıyla 2,9 ve 

3,2 olarak saptanmıştır. Erkeklerin kadın bireylere göre toplam sebze ve yeşil yapraklı 

sebze tüketiminden aldıkları puan ortalamaları anlamlı düzeyde yüksek bulunmuştur 

(p<0.05). 

Kadın bireylerin toplam tahıl ve tam tahıl tüketiminden aldıkları puan 

ortalamaları 5 puan üzerinden sırasıyla 4,8 ve 1,4, erkek bireylerin ise sırasıyla 4,7 ve 

1,2 olup bireylerin cinsiyete göre toplam tahıl ve tam tahıl tüketiminden aldıkları puan 

ortalamaları arasında istatistiksel açıdan anlamlı bir fark görülmemiştir (p>0.05). 

Kadın bireylerin süt ve et-kurubaklagil tüketiminden aldıkları puan 

ortalamaları 10 puan üzerinden sırasıyla 2,6 ve 7,9’dur. Erkek bireylerin puan 

ortalamaları ise sırasıyla 2,7 ve 8,1 olarak belirlenmiştir (p>0.05). 

Kadın bireylerin yağ grubu ve doymuş yağ tüketiminden aldıkları puan 

ortalamaları 10 puan üzerinden sırasıyla 7,5 ve 5,9’dur. Erkek bireylerin puan 

ortalamaları ise sırasıyla 7,5 ve 5,3 olup bireylerin cinsiyete göre yağ grubu ve doymuş 

yağ tüketiminden aldıkları puan ortalamaları arasında istatistiksel açıdan anlamlı bir 

fark görülmemiştir (p>0.05). 

Kadın bireylerin sodyum tüketiminden aldıkları puan ortalaması 10 puan 

üzerinden 3,4 iken erkek bireylerin puanı 2,0’dır (p>0.05). Bireylerin doymuş yağ-

rafine şeker-alkol tüketiminden aldıkları puan ortalamaları 20 puan üzerinden sırasıyla 
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kadınlarda ve erkeklerde 19,1 ve 18,9 olup, ortalamaları arasında istatistiksel açıdan 

anlamlı bir fark görülmemiştir (p>0.05). 

Bireylerin genel özelliklerine göre SYİ sınıflaması dağılımı Tablo 4.19’da 

verilmiştir. Tüm bireylerin SYİ puanları hesaplandığında 80 ve üzeri puan alıp 

“kaliteli” diyet grubunda olan sadece 3 kişi olduğundan bu bireyler 50 ve üzeri puan 

alan “normal” diyet grubuna alınarak bireyler iki grup şeklinde kategorize edilmiştir. 

Bireylerin SYİ puanı gruplarına göre yaş grupları incelendiğinde, 50 ve altında puan 

alan bireylerin (%40,9’u) daha çok 55-64 yaş grubunda toplandığı ve >50 puan alan 

bireylerin de (%37,4) daha çok 55-64 yaş grubunda toplandığı görülmektedir. 

Bireylerin SYİ puanı gruplarına göre yaş grupları arasında bir farklılık 

bulunmamaktadır (p>0.05). 

Bireylerin eğitim ve medeni durumlarına durumlarına göre SYİ puanları 

değerlendirildiğinde, 50 puan alan bireylerin %54,5’nin, >50 puan alan bireylerin ise 

%35,5’inin ilkokul mezunu olduğu ve çoğunluğunun (%95,5) evli olduğu 

görülmektedir. Bireylerin SYİ puanı gruplarına göre eğitim durumları ve medeni 

durumları arasında istatistiksel açıdan anlamlı bir fark bulunmamıştır (p>0.05). 

Bireylerin sigara ve alkol kullanma durumlarına göre SYİ sınıflaması dağılımı 

incelendiğinde, 50 puan alan bireylerin çoğunluğunun sigara içmediği (%40,9) ve 

alkol kullanmadığı (görülmektedir %95,5). Bireylerin alkol ve sigara kullanma 

durumları ile SYİ puanı ortalamaları arasında bir farklılık bulunmamaktadır (p>0.05). 

Tablo 4.19’da bireylerin BKİ sınıflamasına göre SYİ sınıflaması dağılımı 

incelendiğinde, 50 ve >50 puan alan bireylerin çoğunluğunun (sırasıyla %50,0, 

%48,6) BKİ sınıflamasına göre şişman grubunda olduğu görülmektedir. Ayrıca 

bireylerin BKİ sınıflamasına göre SYİ sınıflaması dağılımları arasında istatistiksel 

açıdan anlamlı derecede bir fark bulunmamıştır (p>0.05). 
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Tablo 4.19. Bireylerin genel özellikleri, sigara ve alkol kullanma durumları ve BKİ 

göre SYİ sınıflaması dağılımı 

 

Genel Özellikler 
SYİ sınıflaması p 

50 Puan >50 Toplam 

n % n % n % 

Yaş Grupları (yıl)       0.741 b 

40-44 0 0,0 3 2,8 3 13,6  

45-54 3 13,6 21 19,6 24 18,6  

55-64 9 40,9 40 37,4 49 38,0  

≥ 65 10 45,5 53 40,2 51 41,1  

Eğitim Durumu       0.567a 

Okur-yazar Değil 1 4,5 10 9,3 11 8,5  

Okur-yazar 0 0,0 5 4,7 5 3,9  

İlkokul 12 54,5 38 35,5 50 38,8  

Ortaokul 2 9,1 13 12,1 15 11,6  

Lise 3 13,6 23 21,5 26 20,2  

Üniversite 4 18,2 18 16,8 22 17,1  

Medeni Durumu       0.755 a 

Evli 21 95,5 98 91,6 119 92,2  

Bekar/boşanmış 1 4,5 9 8,4 10 7,8  

Sigara İçme Durumu      0.409 a 

İçiyor 6 27,3 20 18,7 26 20,2  

İçmiyor/bırakmış 16 72,7 87 81,3 103 79,8  

Alkol Kullanma Durumu      0.696 b 

Kullanıyor 1 4,5 12 11,2 13 10,1  

Kullanmıyor 21 95,5 95 88,8 116 89,9  

BKİ (kg/m2)       0.500a 

18.5-24.99 4 18,2 20 18,7 24 18,6  

25.0-29.99 11 50,0 52 48,6 63 48,8  

30.0 4 18,2 26 24,3 42 32,6  

aPearson ki-kare testi, bFischer’in Kesin Testi (p<0.05). 
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4.5. Bireylerin Antropometrik Ölçümlerinin Değerlendirilmesi 

Bireylerin cinsiyete göre antropometrik ölçümlerinin ortalama, standart sapma, 

minimum ve maksimum değerleri Tablo 4.20’de BKİ sınıflamasına göre dağılımı 

Tablo 4.21’de verilmiştir. 

Bireylerin cinsiyete göre antropometrik ölçümleri incelendiğinde, kadın ve 

erkek bireylerin vücut ağırlığı ortalamaları sırasıyla 76,7±18,6 kg ve 82,9±11,7 kg, boy 

uzunluğu ortalamaları 156,4±5,0 cm ve 171,5±6,8 cm, BKİ değerlerinin ortalamaları 

31,3±7,3 kg/m2 ve 28,1±3,2 kg/m2, boyun çevresi ölçümlerinin ortalamaları 36,9±2,9 

cm ve 41,8±2,3 cm olduğu görülmektedir. Ayrıca kadın bireylerin BKİ değerlerinin 

ortalamaları erkek bireylere göre daha yüksek olup istatistiksel açıdan anlamlı 

bulunmuştur (p<0.05). Erkek bireylerin ise vücut ağırlığı, boy uzunluğu ve boyun 

çevresi ortalamaları kadın bireylere göre daha yüksek olup istatistiksel açıdan anlamlı 

bulunmuştur (p<0.05). 

Tablo 4.20. Bireylerin antropometrik ölçümlerinin ortalama değerleri  

Antropometrik 

Ölçümler 

Kadın Erkek 

X±SD Min-Max X±SD Min-Max  

P 

Vücut ağırlığı (kg) 76,7±18,6 

(74,0) 

48,0-140,0 82,9±11,7 

(82,5) 

60,0-114,0 0.009 

Boy uzunluğu (cm) 156,4±5,0 

(156,0) 

140,0-165,0 171,5±6,8 

(171,0) 

155-189 0.000 

BKİ (kg/m2) 31,3±7,3 

(30,0) 

19,9-54,7 28,1±3,2 

(28,1) 

19,6-36,9 0.013 

Boyun çevresi (cm) 36,9±2,9 

(37,0) 

31,0-43,5 41,8±2,3 

(42,0) 

35,0-48,5 0.000 

Mann Whitney U Testi; (p<0.05) 
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Tablo 4.21. Bireylerin beden kütle indeksi (BKİ) değerlerinin sınıflandırılması 

BKİ (kg/m2) 

Sınıflaması 

Kadın Erkek Toplam p 

n % n % n % 0.004a 

18.5-24.99 (Normal) 8 20,5 16 17,8 24 18,6  

25.0-29.99 (Hafif şişman) 11 28,2 52 57,8 63 48,8  

30.0 (Şişman) 20 51,3 22 24,4 42 32,6  

Toplam 39 100,0 90 100,0 129 100,0  

aPearson ki-kare testi (p<0.05). 

 

4.6. Bireylerin Biyokimyasal Bulgularına Göre Dağılımları 

Bireylerin cinsiyete göre serum ADMA ve diğer biyokimyasal bulgularının 

ortalama, standart sapma, minimum ve maksimum değerleri Tablo 4.22’de verilmiştir. 

Kadın bireylerde total kolesterol (189,0±50,4 mg/dl), HDL kolesterol, LDL kolesterol, 

trigliserid, açlık plazma glukozu, kreatinin, potasyum ve ADMA ortalamalarının 

erkeklere oranla daha yüksek olduğu, erkek bireylerde ise total kolesterol/ HDL 

kolesterol, albümin, ALT, AST, sodyum, BUN ve ürik asit ortalamalarının daha 

yüksek olduğu görülmektedir. Bireylerin cinsiyete göre HDL kolesterol, albümin, 

kreatinin ve ürik asit ortalamaları arasındaki fark istatistiksel açıdan anlamlı 

bulunmuştur (p<0.05). 

 

  



56 

 

 

Tablo 4.22. Bireylerin cinsiyete göre biyokimyasal bulguları [X±SD, (median)] 

Kan Bulguları Kadın Erkek 

X±SD Min-Max X±SD Min-Max p 

ADMA (mol/L) 1,3±1,0 

(1,0) 

0,2-5,1 1,2±1,2 

(0,8) 

0,2-7,1 0.445 

Total Kolesterol 

(mg/dL) 

189±50,4 

(194,0) 

93,0-322,0 178,0±47,8 

(169,0) 

89,0-303,0 0.222 

HDL Kolesterol (mg/dL) 47,3±11,4 

(46,8) 

29,8-71,0 42,3±9,0 

(42,0) 

22,4-72,0 0.029 

LDL Kolesterol (mg/dL) 130,9±39,7 

(132,0) 

77,0-240,0 123,0±39.5 

(118,5) 

54,5-242,0 0.292 

Total Kolesterol/HDL 4,1±1,1 

(3,9) 

1,9-6,7 4,3±1,1 

(4.3) 

2,4-6,8 0.440 

Trigliserid (mg/dL) 169,0±132,7 

(144,0) 

42,0-839,0 151,8±66,3 

(141,0) 

43,0-382,0 0.910 

Açlık Glukozu (mg/dL) 134,8±76,6 

(105,0) 

74,0-440,0 110,7±31,5 

(104,5) 

58,0-263,0 0.375 

Albumin (g/dL) 3,7±0,5 

(3,8) 

2,5-4,6 4,1±0,4 

(4,1) 

2,8-4,8 0.000 

ALT (IU/L) 19,5±9,2 

(16,0) 

8,0-54,0 25,1±20,7 

(18,5) 

6,0-175,0 0.076 

AST (IU/L) 24,1±10,3 

(22,0) 

12,0-61,0 27,1±22,3 

(21,0) 

12,0-203,0 0.574 

Kreatinin (mg/dL) 0,7±0,2 

(0,7) 

0,5-1,3 0,9±0,2 

(0,9) 

0,6-2,0 0.000 

Potasyum (mol/L) 4,4±0,7 

(4,2) 

3,1-6,2 4,3±0,4 

(4,3) 

3,5-5,1 0.573 

Sodyum (mol/L) 138,3±2,3 

(139,0) 

132,143,0 138,4±2,8 

(139,0) 

124,0-

144,0 

1.000 

BUN (mg/dL) 15,5±6,1 

(13,9) 

6,8-32,4 16,9±6,5 

(15,2) 

6,7-46,0 0.165 

Ürik asit (mg/dL) 5,3±1,4 

(5,0) 

3,3-10,2 5,9±1,6 

(5,8) 

2,8-12,4 0.022 

Mann Whitney U Testi; (p<0.05) 

Diabetes mellitus (DM)’ta hiperglisemi, vasküler endotel ve düz kas 

hücrelerindeki eNOS sentaz aktivasyonunu bloke edip, bu hücrelerde reaktif oksijen 

türleri (ROS) oluşumunu artırarak NO üretimini inhibe etmekte ve plazma ADMA 

düzeyi 5-20 kat artmaktadır. İnsülin direnci, hem aterom oluşumuna hem de plak 

progresyonuna neden olmaktadır (51).  Buradan yola çıkarak KAH’lı bireyler diyabeti 
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(DM) olan ve olmayan olarak 2 alt gruba ayrılarak, ADMA ve diğer biyokimyasal 

bulguları, genel özellikleri karşılaştırmalı olarak tablolarda verilmiştir. DM olan ve 

olmayan bireylerin genel özelliklerine göre serum ADMA düzeylerinin 

karşılaştırıldığı bulgular tablo 4.23’de gösterilmiştir.  

Diyabetik olan ve olmayan bireylerin yaşa göre serum ADMA düzeyleri 

incelendiğinde diyabetik bireylerde yaş ilerledikçe serum ADMA düzeylerinin anlamlı 

derecede arttığı görülmektedir (p<0.05). Tüm bireylerde ise yaşa göre serum ADMA 

düzeyleri farklılık göstermemektedir (p>0.05). Bireylerin eğitim durumuna göre 

serum ADMA düzeyleri incelendiğinde eğitim düzeyi arttıkça genellikle serum 

ADMA düzeylerinin azaldığı görülmektedir. Ancak bu azalma anlamlı bulunmamıştır. 

Bireylerin medeni durumuna göre serum ADMA düzeyleri incelendiğinde bekar 

bireylerin serum ADMA ortalamalarının en yüksek olduğu görülmektedir (1,7±0,0 

mol/L). 

Diyabetik olan ve olmayan bireylerin sigara ve alkol kullanımı durumlarına 

göre serum ADMA düzeylerinin karşılaştırıldığında her iki gruptada (DM olan grupta 

2,7±3,0 mol/L, DM olmayan grupta 1,4±0,8 mol/L) sigara içen bireylerin serum 

ADMA ortalamalarının daha yüksek olduğu görülmektedir (p>0.05).  

Bireylerin alkol kullanma durumlarına göre serum ADMA ortalamalarına 

bakıldığında, hem diyabetik hem de diyabetik olmayan grupta alkol kullanmayan 

bireylerin serum ADMA ortalamalarının (DM olan grupta 1,4±1,4 mol/L, DM 

olmayan grupta 1,3±1,1 mol/L) daha yüksek olduğu görülmektedir (p>0.05) (Tablo 

4.23).  

Diyabetik olan ve olmayan bireylerin BKİ sınıflamasına göre serum ADMA 

düzeylerinin karşılaştırılması Tablo 4.23’de verilmiştir. Bireylerin BKİ değerlerine 

göre serum ADMA ortalamaları değerlendirildiğinde, BKİ sınıflamasına göre normal 

kategorisinde yer alan bireylerin serum ADMA ortalamaları (1,1±0,6 mol/L) en 

düşük bulunmuştur (p>0.05). 
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Tablo 4.23. DM olan ve olmayan bireylerin genel özelliklerine göre serum ADMA 

(mol/L) düzeylerinin karşılaştırılması  

 

Genel Özellikler 

DM olan (n=47) DM Olmayan (n=82) Toplam (n=129) 

ADMA düzeyi ADMA düzeyi ADMA düzeyi 

X±SD p X±SD p X±SD p 

Yaş Grupları (yıl)  0.036  0.958  0.110 

40-44 -  3,3±1,7 

(1,7-5,1) 

 3,3±1,7 

(1,7-5,1) 

 

45-54 1,2±0,7 

(0,3-2,2) 

 1,1±0,7 

(0,2-2,6) 

 1,1±0,7 

(0,2-2,6) 

 

55-64 1,2±1,0 

(0,3-4,4) 

 1,2±1,0 

(0,2-4,4) 

 1,2±1,0 

(0,2-4,4) 

 

≥65 1,4±1,7 

(0,2-4,4) 

 1,4±1,1 

(0,3-4,6) 

 1,4±1,4 

(0,2-7,9) 

 

Eğitim Durumu  0.091  0.834  0.544 

Okur-yazar Değil 1,5±0,6 

(0,6-2,3) 

 1,3±0,8 

(0,2-2,4) 

 1,4±0,7 

(0,2-2,4) 

 

Okur-yazar 2,3±0,7 

(1,8-2,8) 

 0,8±0,6 

(0,3-1,4) 

 1,4±1,0 

(0,3-2,8) 

 

İlkokul 1,6±1,8 

(0,2-7,1) 

 1,2±1,1 

(0,2-4,6) 

 1,4±1,4 

(0,2-7,1) 

 

Ortaokul 0,9±0,4 

(0,5-1,5) 

 1,0±0,7 

(0,3-1,8) 

 1,0±0,6 

(0,3-1,8) 

 

Lise 0,7±0,8 

(0,3-2,1) 

 1,2±1,1 

(0,2-4,4) 

 1,3±1,1 

(0,3-5,1) 

 

Üniversite 0,8±0,3 

(0,4-1,2) 

 1,6±1,4 

(0,3-5,1) 

 1,3±1,2 

(0,2-7,1) 

 

Medeni Durumu  0.142  0.518  0.281 

Evli 1,4±1,4 

(0,2-7,1) 

 1,3±1,1 

(0,2-5,1) 

 1,3±1,2 

(0,2-7,1) 

 

Bekar /Dul/boşanmış 0,7±0,5 

(0,3-1,4) 

 0,9±0,6 

(0,2-1,5) 

 0,8±0,5 

(0,2-7,1) 

 

Sigara Kullanma Durumu 0.457  0.160  0.104 

Kullanmıyor 1,1±0,7 

(0,2-2,3) 

 1,3±1,2 

(0,2-5,1) 

 1,2±1,0 

(0,2-5,1) 

 

Kullanıyor 2,7±3,0 

(0,6-7,1) 

 1,4±0,8 

(0,3-3,1) 

 1,6±1,3 

(0,3-7,1) 

 

Alkol Kullanma Durumu 0.898  0.818  0.763 

Kullanıyor 0,9±0,2 

(0,2-1,2) 

 1,0±0,7 

(0,3-2,3) 

 1,0±0,6 

(0,3-2,3) 

 

Kullanmıyor 1,4±1,4 

(0,2-1,2) 

 1,3±1,1 

(0,2-5,1) 

 1,3±1,2 

(0,2-7,1) 

 

BKİ sınıflaması   0.826  0.816  0,967 

Normal 0,9±0,6 

(0,3-1,9) 

 1,1±0,6 

(0,3-2,2) 

 1,1±0,6 

(0,3-2,2) 

 

Hafif şişman 1,5±1,7 

(0,2-7,1) 

 1,2±1,1 

(0,2-5,1) 

 1,3±1,3 

(0,2-7,1) 

 

Şişman  1,3±1,0 

(0,3-4,4) 

 1,3±1,3 

(0,2-4,6) 

 1,3±1,1 

(0,2-4,6) 

 



59 

 

 

Diyabetik olan ve olmayan bireylerin ilaç kullanım ve kullanılan ilaç sınıfları, 

stent uygulanma durumu ve uygulanan stent sayısına göre serum ADMA düzeylerinin 

karşılaştırılması Tablo 4.24’de verilmiştir. DM olan grupta ilaç kullananların serum 

ADMA düzeyi (1,1±0,6 mol/L), DM olmayan ilaç kullanan gruba göre (0,3±1,8 

mol/L) daha yüksek bulunmuştur (p>0.05). Kullanılan ilaç türlerine göre DM olan 

grupta serum ADMA düzeyi en düşük (0,3±0,0 mol/L) antiaritmik ilaç kullananlarda, 

DM olmayan grupta (0,7-0,8 mol/L) ise antianginal ve antidepresan kullananlarda 

rastlanılmıştır (p<0,05). Antiinflamatuar ilaç kullanan DM bireylerde serum ADMA 

düzeyi (2,0±1,4 mol/L) istatiksel olarak önemli düzeyde yüksek bulunmuştur 

(p<0.05) 

Bireylerin stent uygulanma durumu ve uygulanan stent sayısına göre serum 

ADMA ortalamalarına bakıldığında, stent uygulanan bireylerin serum ADMA 

ortalamaları (1,1±0,8 mol/L) daha düşük olmakla birlikte istatistiksel açıdan anlamlı 

bulunmamıştır (p>0.05). Ayrıca serum ADMA ortalaması iki adet stent uygulanan 

bireylerde en düşüktür (0,8±0,4 mol/L). DM olan ve olmayan gruplar stent 

uygulanma durumu ve uygulanan stent sayısına göre ADMA karşılaştırıldığında 

önemli bir farklılık bulunmamıştır (p>0.05). 

 

Diyabetik olan ve olmayan bireylerin SYİ-2005 sınıflamasına göre serum 

ADMA düzeyleri tablo 4.25’te verilmiştir. Bireylerin diyet kalitelerine göre serum 

ADMA ortalamaları incelendiğinde, her iki grubun serum ADMA ortalamaları 

birbirine oldukça yakın olduğu ve “düşük” kalite diyet grubunda olan bireylerin serum 

ADMA ortalamalarının kısmen daha yüksek olduğu görülmektedir (p<0.05) 
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Tablo 4.24. DM olan ve olmayan bireylerin ilaç kullanma ve stent uygulanma            

durumuna göre serum ADMA (mol/L) düzeylerinin karşılaştırılması 

[(X±SD (min-maks.)] 

İlaç ve stent 

uygulanma durumu 

DM olan (n=47) DM Olmayan (n=82) Toplam (n=129) 

ADMA düzeyi ADMA düzeyi ADMA düzeyi 

X±SD p X±SD p X±SD p 

 

İlaç Kullanma Durumu 

 

0.126 

  

0.522 

  

0.977 

Kullanıyor 1,1±0,6 

(0,3-2,2) 

 0,3±1,8 

(0,2-7,1) 

 1,2±1,1 

(0,2-7,1) 

 

Kullanmıyor 1,4±1,4 

(0,2-7,1) 

 1,3±1,1 

(0,2-5,1) 

 1,5±1,5 

(0,2-7,1) 

 

Kullanılan ilaç grupları      

Antiaritmik 0,3±0,0 

(0.3-0,3) 
0.030 

1,9±0,0 

(0,2-5,1) 
0.341 

0,9±1,0 

(0,3-2,0) 
0.329 

Antianginal 1,1±0,6 

(0,3-2,1) 
0.947 

0,8±0,5 

(0,3-1,8) 
0.303 

0,9±0,6 

(0,3-2,1) 
0.504 

Antihipertansif 1,1±0,9 

(0,2-5,4) 
0.126 

1,2±0,9 

(0,2-4,6) 
0.522 

1,2±1,0 

(0,2-5,4) 
0.977 

Antihiperlipidemik 1,5±1,7 

(0,2-7,1) 
0.645 

1,0±0,8 

(0,3-3,1) 
0.165 

1,2±1,3 

(0,2-7,1) 
0.157 

Antiinflamatuar 2,0±1,4 

(1,0-5,4) 
0.005 

1,1±0,7 

(0,3-2,4) 
0.751 

1,4±1,1 

(0,3-5,4) 
0.155 

Antidepresan 0,7±0,5 

(0,3-1,4) 
0.256 

0,7±0,5 

(0,4-1,5) 
0.270 

0,7±0,5 

(0,3-1,5) 
0.115 

Tiroit ilaçları 0,9±0,3 

(0,6-1,0) 
  0.886 

2,4±2,0 

(0,7-4,7) 
0.132 

1,7±1,5 

(0,6-4,7) 
0.342 

Stent Uygulanma Durumu 0.143  0.250  0.922 

Uygulanan 0,9±0,5 

(0,2-2,1) 

 1,3±0,9 

(0,4-4,4) 

 1,1±0,8 

(0,2-4,4) 

 

Uygulanmayan 1,6±1,6 

(0,3-7,1) 

 1,2±1,1 

(0,2-5,1) 

 1,4±1,3 

(0,2-7,1) 

 

Uygulanan Stent Sayısı 0.925  0.081  0.338 

1 adet 0,9±0,5 

(0,2-1,9) 

 1,4±0,8 

(0,5-2,6) 

 1,2±0,7 

(0,2-2,6) 

 

2 adet 0,8±0,3 

(0,3-2,1) 

 0,8±0,5 

(0,4-1,8) 

 0,8±0,4 

(0,3-1,8) 

 

3 adet 0,9±0,7 

(0,3-2,1) 

 1,6±1,4 

(0,6-4,4) 

 1,3±1,2 

(0,3-4,4) 
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Tablo 4.25. DM olan ve olmayan bireylerin SYİ-2005 sınıflamasına göre serum 

ADMA (mol/L) düzeylerinin karşılaştırılması [(X±SD (min-maks.)] 

SYİ Puanı ve 

Sınıflaması 

DM olan (n=47) DM Olmayan (n=82) Toplam (n=129) 

ADMA düzeyi ADMA düzeyi ADMA düzeyi 

X±SD p X±SD p X±SD p 

SYİ sınıflama 0.548  0.737  0.479 

50 puan 
1,0±0,6 

(0,2-2,1) 

 1,1±0,9 

(0,3-3,9) 

 1,1±0,8 

(0,2-3,9) 

 

>50 puan 
1,4±1,4 

(0,3-7,1) 

 1,3±1,1 

(0,2-5,1) 

 1,3±1,2 

(0,2-7,1) 

 

 

Diyabetik olan ve olmayan bireylerin SYİ bileşenleri ve toplam SYİ puanları 

ile serum ADMA düzeyleri arasındaki ilişki Tablo 4.26’da verilmiştir. Bireylerin SYİ 

bileşenleri ile serum ADMA düzeyleri arasındaki ilişki değerlendirildiğinde, diyabetik 

olmayan bireylerin süt grubu puanı ile serum ADMA düzeyleri arasında “düşük ve 

önemsiz korelasyon” saptanmıştır (p<0.05). Bunun dışında diğer SYİ bileşenleri ve 

toplam SYİ puanları ile serum ADMA düzeyleri arasında herhangi bir ilişki 

belirlenmemiştir (p>0.05). 
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Tablo 4.26. DM olan ve olmayan bireylerin SYİ bileşenleri ve toplam SYİ puanları 

ile serum ADMA düzeyleri arasındaki ilişki 

SYİ bileşenleri ve 

Toplam SYİ 

puanları 

DM olan (n=47) DM Olmayan (n=82) Toplam (n=129) 

r p r p r p 

Toplam meyve 0,025 0.867 -0,129 0.249 -0,067 0.452 

Tam meyve 0,068 0.650 -0,095 0.393 -0,028 0.756 

Toplam sebze 0,014 0.926 0,011 0.919 0,021 0.815 

Yeşil-renkli sebze  0,055 0.713 0,019 0.868 0,043 0.628 

Toplam tahıllar -0,017 0.909 -0,148 0.184 -0,106 0.233 

Tam tahıllar -0,019 0.898 0,079 0.483 0,044 0.620 

Süt grubu 0,006 0.968 0,270 0.014 0,161 0.069 

Et/kurubaklagil -0,104 0.488 0,019 0.863 -0,016 0.861 

Sıvı yağ 0,024 0.872 -0,077 0.494 -0,037 0.680 

Doymuş yağ 0,234 0.114 -0,175 0.115 -0,049 0.579 

Sodyum 0,066 0.659 -0,169 0.128 -0,096 0.279 

SOFAAS 0,008 0.958 0,069 0.538 0,061 0.495 

Toplam SYİ puanı 0,120 0.421 -0,115 0.302 -0,026 0.767 
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Çalışmaya katılan bireylerin ve DM olan/olmayan alt gruplarında yer alan 

bireylerin bazı biyokimyasal bulguları ile serum ADMA düzeyleri arasındaki ilişki 

Tablo 4.27’te verilmiştir. 

Diyabetik olan bireylerin açlık kan şekeri ile serum ADMA düzeyleri arasında 

“pozitif orta derecede korelasyon”, AST değeri ile “negatif düşük orta derecede 

korelasyon” saptanmıştır (p<0.05). Bireylerin diğer biyokimyasal bulguları ile serum 

ADMA düzeyleri arasında herhangi bir ilişki belirlenmemiştir (p>0.05). 

Tablo 4.27. DM olan ve olmayan bireylerin bazı biyokimyasal bulguları ile serum 

ADMA düzeyleri arasındaki ilişki 

 

Bazı Biyokimyasal 

Parametreler 

DM olan (n=47) DM Olmayan (n=82) Toplam (n=129) 

r p r p r p 

Total Kolesterol -0,146 0.327 0,062 0.582 -0,005 0.953 

HDL -0,270 0.066 0,102 0.363 -0,034 0.704 

LDL -0,154 0.300 0,120 0.283 0,012 0.896 

Açlık kan şekeri 0,400 0.007 0,045 0.690 0,129 0.144 

Total kolestreol/ HDL 0,064 0.671 0,043 0.701 0,054 0.546 

Trigliserid 0,187 0.208 -0,052 0.642 0,044 0.623 

Albumin  0,202 0.174 0,014 0.904 0,069 0.436 

ALT -0,189 0.204 0,179 0.107 0,031 0.731 

AST -0,301 0.040 0,059 0.599 -0,072 0.419 

Kreatinin -0,087 0.559 -0,012 0.915 -0,038 0.666 

Potasyum 0,211 0.155 -0,129 0.247 0,025 0.778 

Sodyum 0,168 0.259 -0,052 0.641 0,001 0.987 

BUN 0,186 0.211 0,019 0.863 0,078 0.380 

 Ürik asit 0,004 0.979 0,052 0.642 0,031 0.726 
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Bireylerin ve DM olan/olmayan alt grupların bazı antropometrik ölçümleri, 

fiziksel aktivite düzeyleri, stent uygulanma ve ilaç kullanma durumu ile serum ADMA 

düzeyleri arasındaki ilişki Tablo 4.28’de verilmiştir. Bireylerin antropometrik 

ölçümleri ve fiziksel aktivite düzeyleri ile serum ADMA düzeyleri arasındaki ilişki 

incelendiğinde, bireylerin vücut ağırlığı, boy uzunluğu, BKİ, boyun çevresi fiziksel 

aktivite düzeyleri ile serum ADMA düzeyleri arasında herhangi bir ilişki 

belirlenmemiştir (p>0.05). 

Bireylerin stent uygulanma ve ilaç kullanma durumu ile serum ADMA 

düzeyleri arasındaki ilişki değerlendirildiğinde, bireylerin stent uygulanma ve ilaç 

kullanma durumu ile serum ADMA düzeyleri arasında ilişki belirlenmemiştir 

(p>0.05). 

Tablo 4.28. Bireylerin bazı antropometrik ölçümleri, fiziksel aktivite düzeyleri 

(PAL), stent uygulanma ve ilaç kullanma durumu ile serum ADMA 

düzeyleri arasındaki ilişki 

 

 

DM olan 

(n=47) 

DM Olmayan (n=82) Toplam 

(n=129) 

r p r p r p 

Antropometrik Ölçümler       

Vücut ağırlığı -0,047 0.752 -0,045 0.688 -0,045 0.613 

Boy uzunluğu -0,184 0.217 0,038 0.735 0,056 0.529 

BKİ 0,043 0.777 -0,090 0.423 -0,030 0.740 

Boyun çevresi -0,219 0.139 0,008 0.941 -0,081 0.364 

Fiziksel Aktivite Düzeyleri 

(PAL) 

-0,156 0.296 -0,022 0.843 -0,078 0.380 

Stent Uygulanma Durumu -0,216 0.145 0,128 0.253 -0,009 0.922 

İlaç Kullanma Durumu -0,227 0.125 0,071 0.525 -0,003 0.977 
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5. TARTIŞMA  

Kardiyovasküler hastalıklar, tedavi yöntemlerinin gelişmesine rağmen hem 

erkeklerde hem de kadınlarda en sık görülen ölüm nedenidir (1). DSÖ’nün 2016’da 

yayınlamış olduğu rapora göre 2012’de meydana gelen kardiyovasküler hastalık 

kaynaklı 17,5 milyon ölümün 7,4 milyonunu (%42,3) KAH oluşturmaktadır (27).  

Bu araştırmada, Hacettepe Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastaneleri Kardiyoloji 

Anabilim Dalı’na başvuran 40-80 yaş aralığındaki, hekim tarafından KAH tanısı almış 

129 bireyin (39 kadın, 90 erkek), serum ADMA düzeyi ile beslenme durumu ve bazı 

antropometrik ölçümleri arasındaki ilişki değerlendirilmiştir.  

5.1. Bireylerin Genel Özelliklerinin Değerlendirilmesi  

Çalışmaya katılan bireylerin çoğunluğunu erkek bireyler (%69,8) 

oluşturmaktadır ve yaş ortalamaları 63±10’dur. KAH tanısı almış bireylerle yapılan 

benzer çalışmalarda da erkek bireylerin oranının daha yüksek olduğu görülmektedir 

(137-139). Ülkemizde ise Onat ve arkadaşlarının yürüttüğü TEKHARF çalışması 2000 

yılı verilerine göre, kadınlarda KAH görülme sıklığı %21 olarak belirlenmiş ve 

erkeklere oranla yüzdesi daha az bulunmuştur (140). Bu durum, KVH’ın erişkin 

erkeklerde daha sık görülmesinden kaynaklanmaktadır. Kadınlarda premenopozal 

dönemde seks hormonlarının kalp hastalığına karşı koruyucu etki gösterdiği ve 

postmenopozal dönemde bu hormonların azalması nedeniyle kadınlarda kalp 

hastalığının erkeklerden daha sonra geliştiği düşünülmektedir (141).  

Bireylerin yaş gruplarına göre dağılımlarına bakıldığında %38,0’ının 55-64 yaş 

grubunda, %27,9’unun ise 65-74 yaş grubunda yer alıp kadın ve erkek bireylerin 

çoğunluğunun bu iki grupta toplandığı görülmektedir (Bkz. Tablo 4.1). Prospektif 

çalışmalar da incelendiğinde KAH tanısı almış bireylerin yaş ortalamasının ileri yaş 

grubunda yer aldığı görülmektedir (142, 143).  TEKHARF kohortu sonuçlarına göre 

de diğer risk faktörlerinden bağımsız bir şekilde, her yaş KAH riskini erkeklerde %3,9 

kadınlarda %3,6 arttırmaktadır. Yani Türk erişkinlerinde her 11 yıllık (=1SD) 

yaşlanma KAH olasılığını 1,5 kat arttırmaktadır (140). Yaşlanma, KAH için majör risk 

faktörlerindendir. Vasküler çeperde yaşa bağlı koroner arter düz kas hücrelerinde 
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dilatasyon, proliferasyon ve apopotoz gerçekleşmektedir. Bu nedenle KAH’nın ileri 

yaş grubunda daha sık görülmesi beklenmektedir (64). 

Bireylerin eğitim durumlarına göre dağılımlarına bakıldığında çoğunluğunun 

(%38,8) ilkokul mezunu ve lise mezunu (%20,2) olduğu görülmektedir (Bkz. Tablo 

4.1). Bu sonucun bireylerin oluşturduğu örneklemin 40-80 yaş aralığında olması ve 

çalışmada eğitim düzeyi daha yüksek olan genç popülasyonun bulunmamasından 

kaynaklandığı düşünülmektedir. Ayrıca cinsiyete göre eğitim durumları arasında fark 

görülmesi, Türkiye İstatistik Kurumu 2015 (TÜİK) verileri ile benzerlik 

göstermektedir. Bu istatistiklere göre Türk toplumunda 25 yaş ve üzeri bireylerin 

toplamda %5,4’ü okur-yazar değildir. Bu oran kadınların %9,0’ını erkeklerin ise 

sadece %1,8’ini kapsamaktadır (144). Diğer yandan bireylerin %98,2’sinin evli olması 

Türk toplumunda erişkin bireylerin genel durumuyla ilgili olduğu söylenebilir. Aynı 

şekilde çalışma durumlarına bakıldığında çoğunluğun emekli olmasının nedeni yine 

örneklemin büyük oranda ileri yaş grubundaki bireylerden oluşması olabilir. 

Çalışmaya katılan bireylerin çoğunluğunun (%44,2) daha önce sigara içtiği 

halde bırakmış olması durumu, bireylerin hastalık tanısı alması ve beraberinde bazı 

koroner vakalar (göğüs ağrısı, senkop, miyokard infarktüsü vb.) yaşaması sonucunda 

yaşam tarzında bazı değişikliklere gittiğinin göstergesi olabileceği düşünülmektedir. 

DSÖ 2015 verilerine göre, DSÖ’nün Afrika, Amerika, Avrupa, Doğu Akdeniz, 

Güneydoğu Asya ve Batı Pasifik Bölgeleri’nin tamamında yetişkin bireyler arasında 

tütün kullanımı erkeklerde daha yaygındır ve tütün kullanan 1,1 milyar insanın 

%85,9’unu (945 milyon) erkekler oluşturmaktadır  (27).  Küresel Yetişkin Tütün 

Araştırması verilerine göre, ülkemizde 15 yaş ve üzeri yetişkinlerde aktif olarak tütün 

kullanma yüzdesi kadınlarda %13,1 iken erkeklerde %41,5’tir (145). Onat ve 

arkadaşlarının çalışmasına göre 2004 yılında 30 yaş ve üzeri Türk erişkinlerinde sigara 

içiciliği kadınlarda %17,6 erkeklerde ise %45,8’dir (140). Mevcut araştırmada da bu 

çalışmalara benzer şekilde sigara içmenin cinsiyete göre anlamlı derecede farklılık 

gösterdiği saptanmıştır. 

Bireylerin alkol kullanma durumları incelendiğinde, tüm bireylerde alkol 

kullanma oranı %10,1’dir (Bkz. Tablo 4.2). Türkiye Beslenme ve Sağlık Araştırması 

2010 (TBSA) verilerine göre Türkiye genelinde alkol kullanma oranı %15,1’dir (146). 

Mevcut çalışmada yüzdenin daha düşük olmasının nedeni katılımcıların çoğunun ileri 
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yaş grubunda olması ve hastalıkla birlikte tüketim alışkanlıklarını değiştirmiş 

olabilecekleri düşünülmektedir. 

DM, KAH için bilinen bir risk faktörüdür. Vasküler ve platelet 

disfonksiyonuyla ateroskleroz gelişimine katkıda bulunur (147). Diyabetik olan kalp 

hastalarında olmayanlara kıyasla hem akut miyokart infarktüsü hem de mortalite oranı 

daha yüksek düzeyde gerçekleşmektedir (148, 149). İtalya’da beş yıllık süre içerisinde 

koroner anjiyografiye giren hastalardan oluşan tek merkezli bir kohort çalışmasında, 

3,534 hastanın 1,125’inde (%31,8) diyabet gözlenmiştir (147). Bu çalışmada KAH 

bireylerin %36,4’ünde DM sahip oldukları saptanmıştır (Bkz. Tablo 4.3). 

5.2. Bireylerin SYİ Puanlarının Değerlendirilmesi 

 SYİ, en güncel beslenme rehberleri kullanılarak bireylerin genel diyet 

kalitesini kapsamlı bir şekilde değerlendirmek amacıyla geliştirilen bir skorlama 

yöntemidir (150). Beslenme kılavuzlarının güncellemelerine bağlı olarak SYİ de 

revize edilmektedir (150). ABD’de kullanılan SYİ-1995, diyeti daha yüzeysel 

değerlendirirken SYİ-2005 olarak güncellenmesiyle birlikte birtakım düzenlemeler 

yapılmıştır. Tam meyve, taze baklagiller-koyu yeşil ve renkli sebzeler, tam tahıllar, 

doymuş yağ, alkol ve boş enerji kaynaklarının tüketiminden elde edilen puanlar SYİ-

2005 puanlamasına eklenmiştir. Bunlara ek olarak kalori alımına (1000 kalori) göre 

besin gruplarının miktarları kontrol edilerek diyet kalitesi, alım miktarına bağlı olarak 

karakterize edilmiştir (151). SYİ-2005 bileşenlerinden bazıları değiştirilerek SYİ-

2010 versiyonu yayımlanmıştır. SYİ-2005’teki taze baklagiller-koyu yeşil ve renkli 

sebzeler bileşeninin yerine yeşil yapraklı sebzeler ve baklagiller bileşeni eklenmiştir. 

Ayrıca SYİ-2010’da proteinli besinler için deniz ürünleri ve bitkisel proteinler olmak 

üzere iki alt grup oluşturulmuştur. Yağlar ve doymuş yağ bileşenleri yağ asitleri 

bileşeni adı altında toplanmıştır. Toplam tahıllar bileşeni çıkarılarak yerine rafine 

tahıllar grubu eklenmiştir. Bunlara bağlı olarak puanlamalarda ufak değişiklikler 

yapılmıştır (152). 

 Bireylerin cinsiyete göre SYİ puanları karşılaştırıldığında kadın bireylerin SYİ 

puanı ortalaması 61,4 iken erkek bireylerin SYİ puanı ortalaması ise 61,2 olarak 

bulunmuştur. Bireylerin SYİ puanı ortalamaları birbirine çok yakın olup bireylerin 

cinsiyete göre SYİ puanları arasında fark gözlenmemiştir (Bkz. Tablo 4.13). 
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National Health and Nutrition Examination Survey (NHANES) 1999-2002  

verileri kullanılarak yapılan bir araştırmada kadın bireylerin SYİ puanları anlamlı 

derecede yüksek bulunmuştur (153). Bazı çalışmalarda ise kadın ve erkek bireylerin 

diyet kalitelerinin benzer olduğu görülmektedir (154, 155). Yine NHANES verileri 

kullanılarak 20 yaş ve üzeri 1,933 kişiden oluşan örneklem ile yapılan başka bir 

araştırmada bireylerin SYİ puanı ortalaması 54,5 olarak saptanmıştır. Çalışmada SYİ 

bileşenlerinden gelen puanlar tek tek incelendiği zaman bu çalışmaya göre SYİ puan 

ortalamasının düşük olmasının nedeni açıkça görülmektedir. Diğer bileşenlerden 

alınan puanlar iki çalışma arasında benzerlik gösterirken, bahsi geçen çalışmada 

doymuş yağ-alkol-rafine şeker grubundan 8,1 puan daha az alınmıştır (156). 

Çalışmamızda bu bileşenden alınan puanın yüksek olmasının nedeni, ülkemizde batı 

tarzı diyetin ve alkol kullanımının daha düşük olması olabilir. ABD’de yapılan başka 

çalışmalarda da yine bu gruptan, mevcut çalışmaya göre yaklaşık olarak 8 puan daha 

az alınmış olması bu görüşü desteklemektedir (154, 157). 

Hiza ve arkadaşları (158) yaş, cinsiyet, ırk/etnik köken, gelir ve eğitim 

düzeylerine göre diyet kalitesini değerlendirmişlerdir. Çocuk ve yetişkinlerin SYİ 

puan ortalamaları 56 iken yaşlı bireylerde 65 olarak bulunmuştur. Ayrıca çalışmada 

tüm gruplarda kadınların toplam skoru erkeklerden daha yüksektir. Yetişkin ve çocuk 

grubunda yüksek gelirli olanların diyet kaliteleri düşük gelirli olanlara göre daha iyi 

bulunmuştur. Yetişkin ve yaşlılarda eğitim seviyesi en yüksek olan gruplar, eğitim 

seviyesi daha düşük olan neredeyse tüm gruplardan daha yüksek puan almışlardır 

(158). Farklı yaş gruplarında yapılan başka çalışmalar da eğitim düzeyi ile diyet 

kalitesinin pozitif yönde ilişkili olduğunu göstermektedir (153, 157). Çalışmamızda 

bireylerin yaş, cinsiyet, medeni durumu, eğitim ve çalışma durumuna göre diyet 

kaliteleri arasında bir fark gözlenmemiştir (Bkz. Tablo 4.15). Bu farklılığın nedeni 

çalışmamızın örneklem sayısının düşük olmasından kaynaklanabileceği 

düşünülmektedir. 

Yukarıdaki tüm çalışmalar incelendiğinde, çalışmalarda bireylerin çoğunlukla 

diyet kalitelerinin orta düzeyde olduğu görülmektedir. İyi kalite diyet grubunda az kişi 

olmakla birlikte, SYİ puan ortalamaları iyi kalite diyetin alt sınırı olan 80 puana 

oldukça uzaktır. Mevcut çalışmada da buna benzer sonuçlar görülmektedir.  
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Bireylerin SYİ bileşenlerinden aldıkları SYİ puanları değerlendirilmiştir (Bkz. 

Tablo 4.13). SYİ bileşenlerinden toplam meyve tüketimi değerlendirildiğinde bireyler 

toplam meyve tüketiminden 5 puan üzerinden ortalama 1,9 puan almıştır (Bkz. Tablo 

4.13).  NHANES verileri değerlendirilerek yapılan iki farklı çalışmada bireyler toplam 

meyve tüketiminden 2,4 ve 3,2 puan almışlardır (156, 157). Diğer bir çalışmada ise 

Tip 2 DM olan bireyler 4,0 puan almıştır (154). Zihinsel ve gelişimsel yetersizliği olan 

obez yetişkinler toplam meyve tüketiminden ortalama 1,5 puan almışlardır (155). 

Çalışmalar değerlendirildiğinde toplam meyve tüketiminden alınan puanlar arasında 

ciddi farklılıklar söz konusudur. Bu değişkenlik çalışmayı oluşturan örneklemlerin 

benzer olmamasından ve yaş grubunun ileri yaşlarda olmasından kaynaklanmaktadır. 

SYİ bileşenlerinden tam meyve tüketimi değerlendirildiğinde bireyler tam 

meyve tüketiminden 5 puan üzerinden ortalama 2,3 puan almıştır (Bkz. Tablo 4.13). 

Bu çalışmadaki gibi tam meyve tüketiminden 2,3 puan (157) alan bireyler olduğu gibi, 

bu çalışmaya göre tam meyve tüketiminden daha düşük (159) ve daha yüksek (154) 

alan bireyler de mevcuttur.  

SYİ bileşenlerinden toplam sebze tüketimi değerlendirildiğinde bireyler 

toplam sebze tüketiminden 5 puan üzerinden ortalama 2,6 puan almıştır (Bkz. Tablo 

4.13).  NHANES verileri değerlendirilerek yapılan farklı çalışmalarda bireyler toplam 

sebze tüketiminden 3,4-3,2 puan almışlardır (156, 157). Bu çalışmalarla 

kıyaslandığında bizim çalışmamızda bireylerin toplam sebze tüketiminin oldukça az 

olduğu görülmektedir.  

Mevcut çalışmada toplam meyve, tam meyve ve toplam sebze tüketimlerinin 

diğer gruplara göre düşük çıkmasının nedeni kalp damar rahasızlığı olan bireylerin 

meyve sebze tüketimine dikkat etmemesi olarak düşünülmektedir. Bu görüşü 

destekleyen bir çalışmada, koroner anjiyografiye yönlendirilerek ateroskleroz 

oluşumu gözlenen bireyler kontrol grubuyla karşılaştırılmıştır. Vaka ve kontrol 

grupları karşılaştırıldığında meyve, sebze, soya fasülyesi ve balık gibi kalp damar 

hastalıklarında olumlu etkiler gösteren besinlerin vaka grubunda daha az tüketildiği 

saptanmıştır (160). 

SYİ bileşenlerinden taze baklagil ve yeşil yapraklı-renkli sebze tüketimi 

değerlendirildiğinde bireyler taze baklagil ve yeşil yapraklı-renkli sebze tüketiminden 

5 puan üzerinden ortalama 2,8 puan almıştır (Bkz. Tablo 4.13).  Benzer çalışmalarla 
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karşılaştırıldığında (156, 157, 161) bu çalışmada taze baklagil ve yeşil yapraklı-renkli 

sebze tüketimlerinin diğer gruplara göre yüksek olduğu ve bunun çıkmasının 

nedeninin, araştırma verilerinin toplandığı kış mevsiminde bu gruptaki besinlerin diğer 

mevsimlere göre daha fazla bulunması ve tüketilmesinden kaynaklandığı 

düşünülmektedir. 

SYİ bileşenlerinden tahıl grubu tüketimi değerlendirildiğinde bireyler tahıl 

grubu tüketiminden 5 puan üzerinden ortalama 4,8 puan almıştır (Bkz. Tablo 4.13). 

Diğer çalışmalarda da benzer şekilde bireyler tahıl grubu tüketiminden 4,0 ve üzeri 

puan almıştır (139, 154-157). Bahsedilen çalışmalar değerlendirildiğinde bireylerin 

tahıl grubu tüketiminden aldıkları puanlar benzerlik göstermekle birlikte, mevcut 

çalışmada tahıl grubu tüketimi en fazladır. Bu durum ülkemizin tahıl kaynaklarından 

zengin olması, bu kaynaklardan elde edilen besinlerin bol miktarda ve ucuz 

olmasından kaynaklanmaktadır. Ayrıca tahıl grubu içeren besinlerin Türk mutfak 

kültüründe geniş bir yer tutması da etkili olmuştur. Diğer yandan çalışmalar arasında 

en düşük tahıl grubu tüketiminin Tip 2 DM olan bireylerde olması dikkat çekmektedir. 

Bu durum diyabetik bireylerin karbonhidrat içeriği yüksek olan tahıl grubu tüketimine 

dikkat ettiklerini düşündürmektedir.  

SYİ bileşenlerinden tam tahıl tüketimi değerlendirildiğinde bireyler tam tahıl 

grubu tüketiminden 5 puan üzerinden ortalama 1,3 puan gibi oldukça düşük puan 

almıştır (Bkz.Tablo 4.13).  Yapılan birçok çalışmada benzer şekilde bireyler tam tahıl 

grubu tüketiminden oldukça düşük puanlar almışlardır (155-157, 159, 161-163). 

Yalnızca Tip 2 DM olan bireyler üzerinde yapılan çalışmada 2,0’ın üzerinde puan 

alınmıştır (154). Bu çalışmalar değerlendirildiğinde bireylerin tam tahıl grubu 

tüketiminden aldıkları puanlar benzerlik göstermekle birlikte, Tip 2 DM olan bireyler 

üzerinde yapılan çalışmada tam tahıl tüketiminin en fazla olması, diyabetik bireylerin 

tahıllar arasından kompleks karbonhidrat içeriği en yüksek olan tam tahıl grubu 

besinlerini tercih etmelerinden kaynaklanmaktadır. Ayrıca tam tahıl grubu puanlarına 

bakıldığında bahsedilen tüm çalışmalarda tam tahıl tüketiminin oldukça yetersiz 

olduğu görülmektedir. 

SYİ bileşenlerinden süt grubu tüketimi değerlendirildiğinde bireyler süt grubu 

tüketiminden 10 puan üzerinden ortalama 2,7 puan almıştır (Bkz. Tablo 4.13).  Diğer 

çalışmalarda da süt grubu tüketiminden alınan puan yetersiz olmakla birlikte 5,0’a 
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yakındır (156, 157, 163). Neredeyse tüm çalışmalarda süt grubu besin tüketiminin 

yetersiz olduğu söylenebilir. Erken postpartum dönemde olan kadınlar üzerinde 

yapılan bir çalışmada kadınların süt grubu tüketiminden aldıkları puan bu çalışmada 

bireylerin aldığı puandan 2,5 kat daha yüksektir (159). Benzer çalışmalar 

değerlendirildiğinde bu çalışmada bireylerin süt grubu tüketiminden aldıkları puan en 

düşüktür. Süt grubu tüketiminden alınan puan ortalamasının düşük olmasının nedeni 

Türkiye’de süt tüketiminin yaygın olmamasından kaynaklanmaktadır. TBSA 2010 

raporuna bakıldığında ülkemizde 20 yaş ve üzeri bireylerin süt grubu besin tüketim 

sıklıklarında süt tüketim sıklığının en az olduğu görülmektedir. Tüm bireyler 

arasından her gün peynir tüketenlerin oranı %76,0, her gün yoğurt, ayran, kefir %55,1, 

her gün süt tüketenlerin oranı ise sadece %11,8’dir (146). Bu bilgiler ışığında 

ülkemizde süt tüketiminin arttırılması diyet kalitesi skorlarının yükselmesine katkı 

sağlayacaktır. 

SYİ bileşenlerinden et ve kurubaklagil grubu tüketimi değerlendirildiğinde 

bireyler et ve kurubaklagil grubu tüketiminden 10 puan üzerinden ortalama 8,0 puan 

almıştır (Bkz. Tablo 4.13).  Kuczmarski ve arkadaşlarının (163) yaptığı çalışmada 

yetişkin bireyler bu gruptan 9,0 puan alırken Louzada ve arkadaşlarının (162) 

çalışmasında ise yaşlı bireyler 8,8 puan almışlardır. Çalışmalar incelendiğinde tüm 

çalışmalarda bireylerin et ve kurubaklagil grubu tüketiminden aldıkları puan 

ortalamalarının iyi olduğu söylenebilir.  

SYİ bileşenlerinden yağ grubu tüketimi değerlendirildiğinde bireyler yağ 

grubu tüketiminden 10 puan üzerinden ortalama 7,5 puan almıştır (Bkz. Tablo 4.13).  

NHANES verileri değerlendirilerek yapılan iki farklı çalışmada da bireyler yağ grubu 

tüketiminden 5,7 puan almışlardır (156, 157).  Shah ve arkadaşlarının (159) yaptığı 

çalışmada bireyler yağ grubu tüketiminden 2,3 puan almışlardır. Tip 2 DM olan 

bireyler bu gruptan 6,6 puan almıştır (154). Çalışmalar değerlendirildiğinde mevcut 

çalışmada bireylerin yağ grubu tüketiminden aldıkları puan ortalaması en yüksektir. 

Ateroskleroz oluşumu gözlenen bireylerde kontrol grubuna göre yağ tüketiminin 

oldukça fazla olduğunu belirleyen çalışma örneği (160) olsa da  SYİ puanlamasının 

beslenme rehberlerinin Recommended Dietary Allowance (RDA) değerlerine göre 

belirlendiği düşünüldüğünde, yağ grubu tüketiminden üst sınır olan 10 puan alımı bile 

bu grup açısından risklidir yorumunu yapmak yanlış yönlendirmeye sebebiyet 
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verebilir. Bireyin günlük RDA düzeylerine uygun miktarda yağ tüketimi diyet 

kalitesini arttıran önemli bir etmendir. 

SYİ bileşenlerinden doymuş yağ grubu tüketimi değerlendirildiğinde bireyler 

doymuş yağ tüketiminden 10 puan üzerinden ortalama 5,5 puan almıştır (Bkz. Tablo 

4.13).  Ervin ve arkadaşlarının (161) yaptığı çalışmada bireyler doymuş yağ  

tüketiminden 6,0 puan almışlardır. Diğer çalışmalarda da bireyler 6,0’nın üzerinde 

puanlar almışlardır (156, 157). Çalışmalar değerlendirildiğinde bu çalışmadaki 

bireylerin doymuş yağ tüketiminden aldıkları puan en düşüktür. SYİ doymuş yağ 

grubu puanlaması bilgileri dayanak gösterilerek bireylerin aldıkları puan ortalaması, 

bireylerin günlük aldığı toplam enerjinin %10’dan fazlasının doymuş yağdan gelen 

enerji olduğunu göstermektedir. Kardiyovasküler hastalıklar için yapılan beslenme 

önerilerine göre diyetle alınan doymuş yağdan gelen enerjinin günlük alınan toplam 

enerjinin maksimum %7’sini oluşturmalıdır. Buradan çalışmaya katılan bireylerin 

günlük diyetle aldıkları doymuş yağın olması gerekenden fazla olduğu sonucuna 

varılmaktadır.  

SYİ bileşenlerinden sodyum tüketimi değerlendirildiğinde bireyler sodyum 

tüketiminden 10 puan üzerinden ortalama 3,0 puan almıştır (Bkz. Tablo 4.13).  

Literatürde geçen çalışmalarda da benzer şekilde sodyum tüketiminden alınan puan 

düşüktür (156, 157, 161). SYİ sodyum tüketimi puanlamasına göre bireylerin aldıkları 

puan ortalaması, sodyum alımlarının yüksek olduğunu göstermektedir. Sodyumun 

başlıca kaynağının tuz olduğu bilinmektedir ve günlük tuz tüketiminin 5-6 gramı 

geçmemesi önerilmektedir. Türk Toplumunda Tuz Tüketimi ve Kan Basıncı Çalışması 

(SALTurk) sonuçlarına göre Türkiye’de tuz tüketimi günlük 18,0 gramdır ve Türk 

halkı günlük tükettikleri tuzun %42,6’sını sofra tuzundan %31,9’unu ekmekten 

almaktadır (164). Yapılan çalışmada bireylerin sodyum tüketiminden aldıkları puanın 

düşük olması genel olarak ülkemizde tuz tüketiminin fazla olmasından 

kaynaklanmaktadır.  

Sağlık Bakanlığı, 2011 yılında Türkiye'de günlük tuz tüketimini azaltmak için 

bir program başlatmıştır. İl sağlık müdürlerinin liderliğinde sektörler arası (sağlık 

hizmetleri, gıda sanayii, üniversiteler vb.) iş birliğiyle yapılan bu eylem, kamu 

alanlarında tuz tüketimine dikkat çekmek ve bazı yönetmeliklerle tuz tüketimine 

müdahalelerde bulunmayı amaçlamıştır. Bu eylemle birlikte tuz tüketimini azaltmaya 
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yönelik önemli adımlar atılmıştır. Ekmekteki maksimum tuz oranı %1,8’den %1,5’e 

düşürülmüştür. Sağlık Bakanlığı’nın yayımladığı genelgeye göre restoranlarda 

masalarda tuzluk bulundurma yasaklanarak küçük paketlerle sunulması önerilmiştir. 

Tuz tüketiminin azaltılmasına yönelik ürün reformülasyonu, etiketleme, tüketici 

farkındalığı ve eğitimi gibi yapılabilecek çalışmalar diyet kalitesinin arttırılmasına 

önemli bir katkı sağlayacaktır. 

SYİ bileşenlerinden doymuş yağ-rafine şeker- alkol tüketimi 

değerlendirildiğinde bireyler doymuş yağ-rafine şeker-alkol tüketiminden 20 puan 

üzerinden ortalama 19,0 puan almıştır (Bkz. Tablo 4.13).  Brezilya’da yaşlılar üzerinde 

yapılan çalışmada bireyler doymuş yağ-rafine şeker-alkol tüketiminden 15,8 puan 

almışlardır (162). Genel olarak çalışmalara bakıldığında bireyler doymuş yağ-rafine 

şeker-alkol tüketiminden bu çalışmaya göre daha düşük puanlar (sırasıyla 10,6, 13,1, 

10,9, 11,2) almışlardır (154-157). Çalışmalar değerlendirildiğinde mevcut çalışmada 

bireylerin doymuş yağ-rafine şeker-alkol tüketiminden aldıkları puan en yüksektir. 

Buna neden olarak toplumumuzda alkol kullanımının batı ülkelerine göre oldukça 

düşük olması gösterilebilir. TBSA 2010 verilerine göre Türkiye’de alkol 

kullanmayanların oranı %84.9’dur (146). 

5.3. Bireylerin Serum ADMA Düzeylerinin Değerlendirilmesi 

5.3.1. Bireylerin Genel Özelliklerine Göre Serum ADMA Düzeylerinin 

Değerlendirilmesi 

Asimetrik dimetil arjinin (ADMA), doğal olarak oluşup NOS aktivitesini 

inhibe eden metillenmiş bir arjinin türevidir (165). Endotel, koroner kan akışı ve 

vasküler tonusun sağlanmasında önemli rol oynamaktadır. Endotelde meydana gelen 

işlev bozukluğu ateroskleroz patogenezinde görülen anormalliklerden biridir (166). 

ADMA’nın NO sentezini inhibe etmesi endotel bağımlı vazodilatasyona neden 

olmaktadır (90). Dolaşımdaki ADMA düzeyi artışı endotel disfonksiyonuyla 

dolayısıyla kardiyovasküler hastalıklarla ilişkili olarak görülmektedir (167). Meinitzer 

ve arkadaşlarının yapmış olduğu 5,4 yıllık takip çalışması sonuçlarına göre stabil ve 

nonstabil KAH’ta ADMA düzeyi ile kardiyovasküler mortalite ilişkili bulunmuştur 

(8).  
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Sağlıklı bireylerde yaşlanma, progresif endotel disfonksiyonla ilişkili bir KVH 

risk faktörüdür. KVH olan yaşlı bireylerde brakiyal arterin akım aracılı dilatasyonu 

bozulmakta ve vasküler NO biyoyararlanımı azalmaktadır  (98). Önceki çalışmalarda 

yaşlı bireylerde genç ve yetişkin bireylere göre ADMA konsantrasyonunun daha 

yüksek olduğu saptanmıştır (168, 169). Mevcut çalışmada da yaş grupları arasında 

serum ADMA konsantrasyonları anlamlı derecede farklı bulunmuştur (p<0.05).  

Sigara kullanımı lipid peroksidayonu, düz kas hücre proliferasyonu gibi etkiler 

aracılığıyla oksidatif strese neden olmaktadır. Bu nedenle sigara, KAH için bir risk 

faktörü olarak görülmektedir (34). Ancak sigaranın KAH için yeni bir risk faktörü olan 

ADMA ile ilişkisini değerlendiren çalışmalar oldukça yetersizdir. KAH tanısı almış 

563 yaşlı birey ile yapılan çalışmada, popülasyonun %34’ünü oluşturan en az 25 yıllık 

sigara öyküsü olan bireylerin, ADMA düzeyleri beklenenin aksine sigara 

içmeyenlerden daha düşük çıkmıştır (170). Onat ve arkadaşlarının Türk erişkinleri 

üzerinde yaptığı çalışmada da benzer şekilde sigara içen bireylerde ADMA 

konsantrasyonu ters ilişkili olarak bulunmuştur (169). Başka bir çalışmada ise bireyler 

arasında sigara kullanımına göre ADMA düzeyleri arasında fark görülmemiştir (10). 

Bu çalışmada ise sigara içen bireylerde ADMA konsantrasyonları daha yüksek çıkmış 

fakat istatistiksel açıdan anlamlı görülmemiştir. 

5.3.2. Antropometrik Ölçümler ile Serum ADMA Düzeyleri Arasındaki 

İlişkinin Değerlendirilmesi 

ADMA’nın NO oluşumunu inhibe ederek endotel disfonksiyonda rol alması 

obezite ve ADMA ilişkisini araştıran çalışmaların artmasına neden olmuştur. Yapılan 

çalışmalarda obezite ve ADMA düzeyi arasında güçlü bir ilişki tanımlanmıştır (10, 

170). Eid ve arkadaşları obez ve kilolu bireylerde ADMA konsantrasyonlarının 

kontrol grubuna göre daha yüksek olduğunu ve BKİ ile ADMA konsantrasyonları 

arasında bir ilişki olduğunu gözlemlemişlerdir (170). Mevcut çalışmada bireylerin 

BKİ ile serum ADMA konsantrasyonları arasında ilişki bulunmamıştır (p>0.05). 

Obez ve zayıf bireyler arasında yapılan çalışmada, obezite ile ilişkili 

antropometrik ölçümler ile (vücut ağırlığı, BKİ, bel çevresi, kalça çevresi, bel/kalça 

oranı, vücut yağ yüzdesi) metillenmiş arjinin türevlerinin farklı izoformları arasında 

(ADMA, SDMA, NMMA) güçlü derecede korelasyon saptanmıştır (171). 
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Postmenopozal dönem normal ve obez kadınlar karşılaştırıldığında obezlerde ADMA 

düzeylerinin daha yüksek olduğu saptanmıştır (172). Koç ve arkadaşları yaptıkları 

çalışmada, normotansif obez ile sağlıklı bireyleri karşılaştırmış ve obez bireylerin 

ADMA konsantrasyonlarının anlamlı derecede yüksek olduğunu saptamışlardır (166). 

Mevcut çalışmada bireylerin vücut ağırlığı ile serum ADMA konsantrasyonları 

arasında ilişki bulunmamıştır (p>0.05). 

Kardiyovasküler risk faktölerini taşıyan hastalarda fiziksel aktivitenin endotel 

bağımlı vazodilatasyonu ve kardiyovasküler risk profilini geliştirdiği belirtilmiştir. 

Böbrek transplantosyonundan sonra 6 ay boyunca düzenli aerobik egzersiz yapan 

böbrek hastalarında ADMA düzeylerinin azaldığı gözlenmiştir (173).  

Obez bireylerde yaşam tarzı değişiklikleri ve ağırlık kaybının insülin 

duyarlılığını arttırdığı ve plazma ADMA düzeyini azalttığı gösterilmiştir (128). 21 

obez birey üzerinde yapılan bir çalışmada, 12 hafta boyunca çok düşük kalorili diyet 

uygulanmıştır. Çalışmanın sonunda arteriyel tıkanıklık ve ADMA düzeyleri azalsa da 

anlamlı bir sonuç elde edilmemiştir (129). Ayrıca aerobik egzersiz eğitiminin karotis 

arteriyel uyumluluğu (174), dolaşımdaki endoteliyal progenitör hücre sayısını plazma 

ADMA konsantrasyonunu azalttığı belirlenmiştir (175).  Bu çalışmada bireylerin 

fiziksel aktivite düzeyi ile serum ADMA konsantrasyonları arasında ilişki 

bulunmamıştır (p>0.05). 

5.3.3. Diyet Kalitesi ile Serum ADMA Düzeyleri Arasındaki İlişkinin 

Değerlendirilmesi 

Oksidatif stres, ROS üretimi ve antioksidan savunma sistemi arasındaki 

dengesizlikten kaynaklanmaktadır. Artmış oksidatif stres aynı zamanda ROS 

üretiminin arttığına işaret etmektedir. Bu nedenle, antioksidanlar tarafından oksidatif 

stresin engellenmesi, DDAH aktivitesini artırabileceği ve ADMA seviyelerinin 

artmasını önleyebileceği düşünülmektedir. Meyve ve sebzelerin antioksidan içeriğinin 

yüksek olduğu bilinmektedir (11). Meyve ve sebze tüketiminin KVH’ın riskini 

azalttığını gösteren çalışmalar mevcuttur (176).  Ancak meyve ve sebze tüketiminin 

ADMA konsantrasyonuna etkisini inceleyen çalışmalar oldukça azdır. Goralczyk ve 

arkadaşlarının yaptığı çalışma sonuçlarına göre sebze tüketimi ile ADMA 

konsantrasyonu arasında güçlü derecede negatif korelasyon olduğu belirtilmiştir 



76 

 

 

(119). Serum karotenoid düzeyi meyve ve sebze tüketiminin bir belirteci olarak 

kullanılmaktadır. Meyve ve sebze tüketiminin fazla olması dolaşımda daha çok 

karotenoidlerin bulunmasını ve KVH riskinin azalmasını sağlamaktadır (177). Watarai 

ve arkadaşları serum karotenoid düzeyi (α-karoten ve β-karoten) ile ADMA düzeyleri 

arasında negatif ilişki olduğunu belirtmiştir (11). Bu çalışmada bireylerin SYİ toplam 

sebze, yeşil yapraklı-renkli sebze grubundan aldığı puan ile serum ADMA 

konsantrasyonları arasında ilişki bulunmamıştır (p>0.05). 

Hiperhomosisteinemi endotel disfonksiyonu indükleyerek ADMA sentezi 

artışına neden olabilmektedir (178). Folik asit ve B12 vitamini remetilasyonu stimüle 

ederek homosisteini metionine, B6 vitamini ise transsülfürasyon yolu aracılığıyla 

homosisteini sisteine dönüştürerek dolaşımdaki homosistein konsantrasyonunu 

azaltmaktadır (179). Ancak bu vitaminlerin suplementasyonunun ADMA düzeyi 

üzerindeki etkileri tam olarak bilinmemektedir. Kardiyovasküler hastalık riski yüksek 

bireylerde B vitaminleri karışımı takviyesinin ADMA konsantrasyonuna etki etmediği 

belirtilmiştir (124, 180, 181). Diğer yandan B vitaminlerinin ADMA 

konsantrasyonunu düşürdüğünü gösteren çalışmalar da mevcuttur (99). 

Yağ asitlerinin kardiyovasküler sağlık üzerine etkilerini araştıran çalışmalar 

oldukça fazladır. Özellikle omega-3 yağ asitlerinin endotel fonksiyonu geliştirerek 

endojen NO üretimini arttırdığı belirtilmektedir (182). Bu bilgiden yola çıkan 

Hagiwara ve arkadaşları omega-3 yağ asidi takviyesinin ADMA düzeyini azalttığını 

göstermişlerdir (120). Trans yağ asitlerinin LDL, Lp(a), trigliserid düzeylerini arttırıp 

HDL düzeyini azaltarak yönde lipid profilini kardiyovasküler sağlık açısından 

olumsuz değiştirdiği bilinmektedir (183). KAH şüphesiyle koroner anjiyografiye 

yönlendirilen 1364 birey üzerinde yapılan araştırmada serum trans yağ asidi ile 

ADMA konsantrasyonu arasında pozitif korelasyon olduğu belirtilmiştir (125).  

Diyet kalitesi ile ADMA düzeyi arasındaki ilişkiyi araştıran sadece bir çalışma 

bulunmaktadır. Mokhtari ve arkadaşlarının yaptığı çalışma sonuçlarına göre alternatif 

sağlıklı yeme indeksi skoru ile ADMA düzeyleri arasında ilişki bulunmamaktadır (9). 

Bu çalışmada da SYİ toplam skoru ile serum ADMA konsantrasyonları arasında ilişki 

bulunmamıştır (p>0.05). 

 Bazı antidiyabetik (184), antihipertansif (185) ve statin grubu (186) ilaçlar 

ADMA düzeylerini etkilemektedir. Ayrıca stent uygulanmasının da ADMA düzeyini 
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düşürdüğü belirtilmektedir (187). Bu çalışmalardan edinilen bilgilerden yola çıkılarak 

ilaç kullanımı ve stent uygulanmasının ADMA konsantrasyonu ile ilişkisi 

değerlendirilmiş ancak korelasyon saptanmamıştır (p>0.05). 
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

 Bu çalışmada, KAH tanısı almış bireylerin beslenme alışkanlıkları, 

antropometrik ölçümleri, diyet kaliteleri değerlendirilip bu bileşenlerle serum ADMA 

düzeyleri arasındaki ilişki araştırılmış ve şu sonuçlara ulaşılmıştır. 

1. Araştırmaya katılan KAH tanısı almış 40-80 yaş aralığında bireylerin (n=129), yaş 

ortalamaları 63±10.0 olup, 39’u kadın 90’ı ise erkektir (Tablo4.1). 

2. Bireylerin %38.0’ının 55-64 yaş grubunda, %27.9’unun ise 65-74 yaş grubunda yer 

alıp kadın ve erkek bireylerin çoğunluğunun bu iki grupta toplandığı belirlenmiştir. 

Kadın ve erkek bireylerin yaş gruplarına göre dağılımları arasında fark bulunmamıştır 

(p>0.05). 

3. Eğitim durumuna göre bireylerin %38.8’inin ilkokul mezunu, %20.2’sinin lise 

mezunu, olduğu saptanmıştır. Kadınlar en çok ilkokul mezunu (%51.3) ve okur yazar 

değil (%28.2) grubunda toplanırken, erkekler ilkokul mezunu (%33.3) ve lise mezunu 

(%25.6) grubunda toplanmıştır. Ayrıca bireylerin cinsiyete göre eğitim düzeyleri 

arasındaki fark bulunmuştur (p<0.05).  

4. Çalışma durumuna göre bireylerin %45.0’nın emekli %27.9’nun ev hanımı 

grubunda olduğu belirlenmiştir. Erkek bireylerin çoğunlukla emekli grubunda 

(%64.4), kadın bireylerin ise ev hanımı grubunda (%92.3) toplandığı görülmüş ve 

bireylerin cinsiyete göre çalışma durumları arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmuştur (p<0.05). 

5. Bireylerin % 20.2’si sigara içerken, %35.7’si daha önce hiç sigara içmemiş, 

%44.2’si ise daha önce sigara içtiği halde bırakmış olduğu belirlenmiştir. Erkek 

bireylerin çoğunlukla daha önce sigara içip bıraktığı (%64.4), kadın bireylerin ise hiç 

sigara içmediği (%82.8) görülmüş ve cinsiyete göre sigara içme durumları arasında 

fark bulunmuştur (p<0.05). 

6. Bireylerin %10.1’inin alkol kullandığı, %89.9’unun ise alkol kullanmadığı 

belirlenmiştir. Alkol kullananlar sadece erkek bireylerden oluşmuştur. Ayrıca kadın 

ve erkek bireylerin alkol kullanma durumları arasında fark görülmüştür (p<0.05). 
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7. Kadın bireylerde kas-kemik hastalıklarının görülme oranı erkek bireylerden daha 

fazladır (p<0.05). 

8. Bireylerin %72.1’i çoğunluğu antihipertansif ve antihiperlipidemik olmak üzere 

düzenli ilaç kullanmaktadır. 

9. Bireylerin %36.4’üne stent uygulamasının yapıldığı saptanmıştır. 

10. Bireylerin cinsiyete göre beslenme alışkanlıklarının (ana öğün sayısı, ara öğün 

sayısı, öğün atlama, öğün saatleri düzeni) farklı olduğu saptanmıştır. 

11. Kadın ve erkek bireylerin vücut ağırlığı ortalamaları sırasıyla 76.7±18.6 ve 

82.9±11.7, boy uzunluğu ortalamaları sırasıyla 156.4±5.0 ve 171.5±6.8 olarak 

belirlenmiştir. Erkek bireylerin vücut ağırlığı ve boy uzunluğu ortalamaları daha 

yüksektir (p<0.05). 

12. Kadın ve erkek bireylerin BKİ değerleri ortalamaları sırasıyla 31.3±7.3 ve 

28.1±3.2, boyun çevresi ölçümleri ortalamaları sırasıyla 36.9±2.9 ve 41.8±2.3 olarak 

belirlenmiştir. Erkek bireylerin BKİ değeri ve boyun çevresi ölçümleri ortalamaları 

daha yüksektir (p<0.05). 

13. Cinsiyete göre biyokimyasal bulgulardan albümin, kreatinin ve ürik asit değerleri 

erkeklerde HDL kolesterol değeri ise kadınlarda daha yüksek bulunmuştur (p<0.05). 

14. Süt-yoğurt, peynir, bisküvi-kraker ve zeytinyağının tüketim sıklıklarının cinsiyete 

göre farklılık gösterdiği saptanmıştır (p<0.05). 

15. Bireylerin günlük makro ve mikro besin öğeleri alımlarının çoğunlukla erkek 

bireylerde daha yüksek olduğu saptanmıştır (p<0.05). 

16. Kadın ve erkek bireylerin toplam SYİ puanı ortalamaları sırasıyla 61.4±11.7 ve 

61.2±10.0 olarak bulunmuştur (p>0.05). Erkek bireylerin toplam sebze ve yeşil 

yapraklı-renkli sebzeler grubundan aldıkları puanlar daha yüksektir (p<0.05). 

17. Bireylerin yaş, cinsiyet, medeni durum, eğitim durumu ve çalışma durumuna göre 

toplam SYİ puanları arasında fark bulunmamıştır (p>0.05).  
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18.  Bireylerin sigara ve alkol kullanma durumlarına göre toplam SYİ puanları 

arasında fark bulunmamıştır (p>0.05). 

19. Bireylerin BKİ sınıflamasına göre toplam SYİ puanları arasında fark 

bulunmamıştır (p>0.05). 

20. Diyabetik bireylerin yaşa serum ADMA düzeyleri yaşa bağlı olarak artmaktadır 

(p<0.05). 

21. Bireylerin medeni durum, eğitim durumu ve çalışma durumuna göre serum ADMA 

düzeyleri arasında fark bulunmamıştır (p>0.05). 

22. Bireylerin sigara ve alkol kullanma durumlarına göre serum ADMA düzeyleri 

arasında fark bulunmamıştır (p>0.05). 

23. Bireylerin BKİ sınıflamasına göre serum ADMA düzeyleri arasında fark 

bulunmamıştır (p>0.05). 

24. Bireylerin antropometrik ölçümleri ve fiziksel aktivite düzeyleri ile serum ADMA 

düzeyleri arasında fark bulunmamıştır (p>0.05). 

25. Bireylerin stent uygulanma durumu ve uygulanan stent uygulanma ve ilaç 

kullanma durumu ile serum ADMA düzeyleri arasında fark bulunmamıştır (p>0.05). 

26. Diyabetik olan ve olmayan bireylerin diyet kaliteleri ile serum ADMA düzeyleri 

arasında fark bulunmamıştır (p>0.05). 

 Diyet kalitesi ve fiziksel aktivitenin arttırılması, sağlıklı yaşam tarzı gibi 

alışkanlıkların başta kardiyovasküler hastalıklar olmak üzere birçok kronik hastalığın 

önlenmesinde etkili olduğu ve hastalıklara ilişkin belirteçlerin düzeyini etkilediği 

bilinmektedir. Bu çalışmada da KVH ve diyet kalitesi arasında ters yönlü, 

antropometrik ölçümler arasında doğrusal yönlü bir ilişkinin varlığı vurgulanmıştır. 

Ancak diyet kalitesi ve antropometrik ölçümlerin serum ADMA konsantrasyonu 

üzerindeki olası etkisi belirlenememiştir. Bu ilişkiyi ortaya çıkarabilecek daha geniş 

kapsamlı ve sağlıklı bireylerle karşılaştırılabilecek çalışmalar yapılmalıdır.,  

SYİ bileşenlerinden alınan puanlar arasında ciddi farklılıklar söz konusudur. 

Özellikle bireylerin toplam meyve ve tam tahıl grubu tüketimlerinin yetersizliği ve 
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sodyum alımının yüksekliği ile ilgili sorunlar mevcuttur. Verilecek beslenme 

eğitimleri ve uygulanacak olan sağlık politikaları toplam meyve ve tam tahıl tüketimini 

arttırıp tuz tüketimini azaltarak diyet kalitesinin arttırılmasına katkıda bulunacaktır.  

Literatürde diyet kalitesinin KAH üzerine etkisini araştıran birçok çalışma 

olmasına karşın diyet kalitesi ile KAH için bir risk faktörü olarak kabul edilen ADMA 

arasındaki ilişkiyi inceleyen çalışmalar oldukça yetersizdir. KAH multifaktöriyel bir 

hastalık olarak kabul edilmektedir. Ancak yapılan çalışmada ADMA düzeyini 

etkilediği düşünülen ilaç kullanımı ve stent uygulanması göz ardı edilmiştir. Diğer 

yandan çalışma örnekleminin az olması beklenilen sonuçların anlamlı olmasına engel 

olmuştur. Çalışma sonuçlarını etkileyecek faktörleri en aza indirilmiş ve örneklemi 

daha büyük olan benzer çalışmalara ihtiyaç vardır. 
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8. EKLER 

EK-1: Tez Çalışması ile İlgili Etik Kurul İzinleri 

 



 

 

 

EK-2: Araştırma Amaçlı Çalışma İçin Aydınlatılmış Onam Formu  

ARAŞTIRMA AMAÇLI ÇALIŞMA İÇİN AYDINLATILMIŞ ONAM FORMU  

 

 (Hekimin Açıklaması) 

Koroner arter hastalarında beslenme durumu ile ilgili yeni bir araştırma yapmaktayız. 

Araştırmanın ismi “Koroner Arter Hastalarında Beslenme Durumu ile Serum 

Asimetrik Dimetil Arjinin (ADMA) Düzeyi Arasındaki İlişki”dir. Koroner arter 

hastalarının diyet kalitesini değerlendirmeyi, antropometrik ölçümlerin ve sağlıklı 

yeme indeksi skorunun serum ADMA düzeyine etkisini araştırmayı amaçlayan bu 

araştırma, Hacettepe Üniversitesi (HÜ) Beslenme ve Diyetetik Bölümü Diyetetik AD 

tarafından yapılmaktadır. ADMA Dünya Sağlık Örgütü tarafından kalp damar 

hastalıkları için yeni bir risk faktörü olarak görülmektedir. Araştırma diyet kalitesinin 

serum ADMA düzeyi ile olan ilişkisini değerlendirmek amacıyla planlanmıştır. Sizin 

yanıtlarınızdan elde edilecek sonuçlara göre beslenme durumu ile serum ADMA 

düzeyi arasındaki ilişki değerlendirilebilecektir. HÜ Hastaneleri Kardiyoloji 

Polikliniği ve HÜ Beslenme ve Diyetetik Bölümünün ortak katılımı ile 

gerçekleştirilecek bu çalışmaya katılımınız araştırmanın başarısı için önemlidir. 

Ayrıca yaklaşık 15 dakikalık bir süre içerisinde boy uzunluğu, vücut ağırlığı, bel 

çevresi, kalça çevresi ve boyun çevresi ölçümleriniz yapılacak, beslenme durumunuzu 

değerlendirmek amacıyla 24 saatlik geriye dönük besin tüketim kaydı alınacaktır. Eğer 

araştırmaya katılmayı kabul ederseniz, izniniz doğrultusunda kolunuzdan 10-20 ml(1-

2 tüp) kadar kan almamız gerekmektedir. Alınan kanda ADMA düzeyini saptamak 

amacıyla laboratuvar analizi yapılacaktır. 

Bu çalışmaya katılmanız için sizden herhangi bir ücret istenmeyecek ve çalışmaya 

katıldığınız için size ek bir ödeme de yapılmayacaktır. Sizinle ilgili tıbbi bilgiler gizli 

tutulacak, ancak çalışmanın kalitesini denetleyen görevliler, etik kurullar ya da resmi 

makamlarca gereği halinde incelenebilecektir. Bu çalışmaya katılmayı 

reddedebilirsiniz. Bu araştırmaya katılmak tamamen isteğe bağlıdır. Yine çalışmanın 

herhangi bir aşamasında onayınızı çekmek hakkına da sahipsiniz. 

 

 

 



 

 

 

(Katılımcının/Hastanın Beyanı) 

Sayın Dyt. Ayşe AKTAŞ tarafından araştırma ile ilgili yukarıdaki bilgiler bana 

aktarıldı. Bu bilgilerden sonra böyle bir araştırmaya “katılımcı” olarak davet edildim. 

Eğer bu araştırmaya katılırsam hekim ile aramda kalması gereken bana ait bilgilerin 

gizliliğine bu araştırma sırasında da büyük özen ve saygı ile yaklaşılacağına 

inanıyorum. Araştırma sonuçlarının eğitim ve bilimsel amaçlarla kullanımı sırasında 

kişisel bilgilerimin ihtimamla korunacağı konusunda bana yeterli güven verildi. 

Projenin yürütülmesi sırasında herhangi bir sebep göstermeden araştırmadan 

çekilebilirim. Ayrıca tıbbi durumuma herhangi bir zarar verilmemesi koşuluyla 

araştırmacı tarafından araştırma dışı tutulabilirim. Araştırma için yapılacak 

harcamalarla ilgili herhangi ibr parasal sorumluluk altına girmiyorum. Bana da bir 

ödeme yapılmayacaktır. Bu araştırmaya katılmak zorunda değilim ve 

katılmayabilirim. Araştırmaya katılmam konusunda zorlayıcı bir davranışla 

karşılaşmış değilim. Eğer katılmayı reddedersem, bu durumun tıbbi bakımıma ve 

hekim ile olan ilişkime herhangi bir zarar getirmeyeceğini de biliyorum. 

Bana yapılan tüm açıklamaları ayrıntılarıyla anlamış bulunmaktayım. Kendi başıma 

belli bir düşünmr süresi sonunda adı geçen araştırma projesine katılma kararı aldım.  

 

Katılımcı                Görüşme tanığı               Katılımcı ile görüşen  hekim            
Adı, soyadı:                Adı, soyadı:                         Adı, soyadı:                                                               

Adres:                         Adres:                                  Adres: 

Tel.                              Tel.                                      Tel. 

İmza                            İmza                                     İmza 

 
Sorumlu araştırmacı: Doç.Dr. Gülhan SAMUR*        Yardımcı araştırmacılar: Prof.Dr. Necla ÖZER 

                                                                                                                           Prof.Dr. Barış KAYA 

                                                                                                                             Arş.Gör.Ayşe AKTAŞ* 

 *H.Ü Sağlık Bilimleri Fakültesi Beslenme ve Diyetetik Bölümü Tel: (0312) 305 1094/130-195 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

EK-3. Anket Formu 

Koroner Arter Hastalarında Beslenme Durumu ile Serum Asimetrik Dimetil 

Arjinin (ADMA) Düzeyi Arasındaki İlişki 

I. GENEL BİLGİLER 

1.  Ad – Soyad: 

2.  Yaş (yıl): 

3. Cinsiyet: 1.Erkek       2.Kadın 

4. Medeni durumu: 1.Evli       2.Bekar       3.Boşanmış/Dul 

5. Eğitim durumu:        1.Okuryazar değil      2. Okuryazar      3.İlkokul mezunu      

4.Ortaokul mezunu       5.Lise mezunu           6.Üniversite mezunu                            

7.Yüksek lisans ve doktora 

6. Toplam eğitim süresi nedir? (yıl): 

7. Meslek:                    1.Ev hanımı        2.Memur            3.İşçi                           4.Emekli        

5.Serbest meslek      6.Öğrenci           7.Çalışmıyor     8.Diğer 

8. Sigara içme durumu: 1.İçiyor (…..adet/gün)                  2.İçmiyor               3….yıl 

içtim bıraktım 

9. Alkol kullanıyor musunuz?    

       1.Hayır          

       2.Evet,  

Tür:     a.Bira     b.Rakı     c.Şarap    d.Cin      e.Diğer…… 

Sıklık: a.Her gün      b.Haftada……..kez        c. Ay………kez 

Miktar:………... 

10. Hekim tarafından konulmuş herhangi bir hastalığınız var mı? 1. Hayır    2. Evet 

1. Diyabet       2. Diğer Endokrin hastalıklar         3. Sindirim sistemi hastalıkları    

4. Karaciğer-safra  hastalıkları                               5. Solunum yolu hastalıkları                                   

6. Kas-kemik hastalıkları                                         8. Nörolojik hastalıklar   9. Diğer 

12. Balon anjiyoplasti/stent uygulaması yapıldı mı?    1. Hayır    2. Evet 

13. Balon anjiyoplasti/stent uygulaması ne zaman yapıldı? 

1. Son 1 haftada       2. Son 1 ayda       3. Son 3 ayda      4. Son 6 ayda        5. >1 yıl 

II. BESLENME ALIŞKANLIKLARI  

14. Günde kaç öğün yemek yersiniz? 1.Ana öğün:………                      

                                                            2.Ara öğün:…….. 

15. Ana öğünleri (sabah, öğle, akşam) atlar mısınız?  1.Hayır        2.Evet         3.Bazen 

16.Yanıt Evet ve Bazen ise; Genellikle hangi öğünü atlarsınız?      

1.Sabah       2.Öğle          3.Akşam 

17. Öğün saatleriniz düzenli midir? 

                  Hafta içi:      1.Hayır       2.Evet 

                  Hafta sonu:  1.Hayır       2.Evet 

18. Besin desteği (vitamin, mineral, bitkisel, omega 3 vb.) kullanıyor musunuz? 

(Son bir ay düşünülecek) 



 

 

 

1.Hayır        2.Evet (Adı nedir?..................)            3.Bilmiyorum 

19. Uyguladığınız özel bir diyet var mı?         

1.Evet (……………………….)       2.Hayır     

20. En çok hangi yağ türünü tüketiyorsunuz?  (................................................) 

21. Aşağıdaki yiyeceklerin pişirme şeklini belirtiniz: 

 

 

 

Haşlayıp 

suyunu dökme 

Haşlayıp 

suyunda pişirme 
 

Izgara 

 

Kızartma 

Etler     

Yeşil yapraklı 
sebzeler 

    

Diğer sebzeler     

Kurubaklagiller     

 

III.ANTROPOMETRİK ÖLÇÜMLER 

Vücut ağırlığı (kg): Bel çevresi (cm): 

Boy uzunluğu (cm): Kalça çevresi (cm): 

BKİ (kg/m2): Boyun çevresi (cm): 

 

IV.FİZİKSEL AKTİVİTE KAYDI 

AKTİVİTE SÜRE(saat) AKTİVİTE SÜRE(saat) 

Oturma   Uzanıp dinlenme   

Oturarak iş görme   Uyku   

Ayakta iş görme   Egzersiz (Türü……)   

Yavaş yürüyüş   Diğer (Türü………)   

Hızlı yürüyüş   Toplam: 24 saat 

 

V. BİYOKİMYASAL BULGULAR  

Total Kolesterol (mg/dl) : ALT (IU/L) : 

HDL Kolesterol (mg/dl) : AST (IU/L) : 

LDL Kolesterol (mg/dl) : Kreatinin (mg/dl) : 

Total Kolesterol/HDL : Potasyum (mol/L) : 

Trigliserid (mg/dl) : Sodyum (mol/L) : 

Açlık Glukozu (mg/dl) : BUN (mg/dl) : 

Albumin (g/dl) : Ürik asit (mg/dl) : 

  



 

 

 

VI.BESİN TÜKETİM SIKLIĞI 

BESİNLER Günde…kez Her 

gün 

Haft. 

1-2 

kez 

Haft. 

3-4 

kez 

Haft. 

5-6 

kez 

15 

günde 

bir 

Ayda 

1 kez Seyrek Hiç 

 

Ölçü 

 

Gram/ml 

 

Günlük 

miktar 

(gr/mL) 

Süt grubu besinler                      

Sütyoğurt                      

Peynir                      

Sütlü tatlılar                      

Dondurma                      

Et grubu besinler                      

Kırmızı etler                      

Et ürünleri                      

Beyaz etler                       

Balık                       

Kurubaklagiller                      

Yağlı tohumlar                      

Yumurta                      

Sebze-meyveler                      

Yeş.yapraklı 

sebzeler 
                  

   

Diğer sebzeler                      

Patates                      

Turunçgiller                      

Diğer meyveler                      

Tahıl grubu 

besinler 
                  

   

Ekmek                      

Pirinç-bulgur-mak.                      

Bisküvi-kraker                      

Kahvaltılık gevrek                      

Yağlar ve şekerler                      

Zeytinyağı                      

Sıvıyağlar                      

Katı yağlar                      

Yumuşak 

margarinler 
                  

   

Şeker-bal-reçel                      

Pekmez                      

Çikolata-gofret                      

Hazır besinler                      

Diğer(……………)                      

  



 

 

 

VII.BESİN TÜKETİM FORMU 

 

 

Öğün 

 

 

Besin/Yemek 

adı 

 

Besinler ve içindekiler (Bu 

kısım araştırmacı tarafından 

doldurulacaktır) 

 

Tüketilen 

besin 

miktarı  

Ölçü 
 

Ağırlık 

(g) 
Sabah     

Kuşluk      

Öğle      

İkindi      

Akşam 

yemeği  

    

Gece      
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