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OZET

Mataraci Degirmenci, D., Zayiflama Diyeti Alan Metabolik Sendrom Hastalarinda
Biyokimyasal ve Antropometrik Degiskenler ile CD36 Diizeyi Arasindaki fliski,
Hacettepe Universitesi, Saghk Bilimleri Enstitiisii, Beslenme ve Diyetetik Programu,
Doktora Tezi, Ankara, 2022. Bu calisma zayiflama diyetine baslayan, yeni tanili 80
metabolik sendromlu (MetS) hasta iizerinde, zayiflama diyetinin biyokimyasal ve
antropometrik degiskenler ile CD36 diizeyine etkisini degerlendirmek amaci ile planlanmustir.
Calisma, Ordu Universitesi Egitim Arastirma Hastanesi Dahiliye Poliklinigine bagvuran yeni
tan1 MetS’li yas ortalamasi 44,27+10,80 yil olan 49’u kadmn, 16’s1 erkek toplam 65 birey ile
tamamlanmistir. Calismaya katilan bireylere c¢alisma basinda enerji ve besin Ogesi
gereksinimleri ve yagam tarzlarina uygun, 8 haftada en az %5 agirlik kaybedecekleri bir tibbi
beslenme tedavisi (TBT) verilmis ve diizenli araliklarla hastalar takip edilmistir. Diyet tedavisi
Oncesi bireylerin genel ozellikleri ve beslenme aligkanliklarina yonelik bilgiler arastirmaci
tarafindan yiiz ylize alinmis; diyet tedavisi 6ncesi ve 8. haftanin sonunda bireylerin 24 saatlik
geriye doniik besin tiiketim kaydi ve antropometrik Slglimleri arastirmaci tarafindan yapilmas,
biyokimyasal ol¢iimleri hasta dosyasindan kaydedilmis, kan basinct Olgiimleri hekim
tarafindan yapilmis ve CD36 diizeylerinin belirlenmesi i¢in bir tiip aglik kan1 alinip analiz
edilinceye dek -80°C’de saklanmigtir. Caligma sonunda MetS’li 32 kisi verilen TBTyi sik1 bir
sekilde uygulayarak kadinlar (n=23) -8,85 + 2,45, erkekler (n=9) -12,34 + 3,86 kg agirlik
kaybetmis ve TBT’ye uymayanlara (n=33) kiyasla a¢lik kan glukoz, LDL, VLDL, total
kolesterol, trigliserit, CRP, insiilin, Homa-IR, AST, ALT diizeylerinde ve sistolik kan
basincinda azalmalar gozlenmistir (p<0,05). CD36 diizeyleri ile diyetteki yagdan gelen enerji
yiizdesinde zayif diizeyde negatif yonde bir iliski saptanmistir (r=-0,358, p<0,05). CD36
diizeyleri ile aglik kan glukozu (1=0,390, p<0,05) arasinda zayif diizeyde; CD36 ile ALT
(r=0,402, p<0,05) ve CRP (r=-0,455, p<0,05) arasinda ise orta diizeyde pozitif yonde bir iligki
saptanmistir (p<0,05). CD36 diizeyleri ile viicut agirhg, BKI, kalca ¢evresi, bel/kalga orant,
viicut yag kiitlesi ve yiizdesi arasinda negatif yonlii; yagsiz viicut kiitlesi ve yiizdesi ile pozitif
yonlii bir iliski saptanmustir (p<0,05). Ote yandan ¢alisma sonunda gruplar arasinda CD36
diizeyi agisindan bir fark bulunmamigtir (p>0,05). Sonug olarak; CD36’nin MetS igin 6nemli

bir parametre oldugu ancak agirlik kaybinin CD36 diizeylerini etkilemedigi s6ylenebilir.

Anahtar Kelimeler: MetS, CD36, Zayiflama Diyeti, Agirlik Kaybi, Yag Asitleri
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ABSTRACT

Matarac1 Degirmenci, D., Relationship Between Biochemical and Anthropometric
Variables and CD36 Levels in Metabolic Syndrome Patients After Low Calorie Diet,
Hacettepe University, Graduate School of Health Sciences, Nutrition and Dietetics
Programme, PhD Thesis, Ankara, 2022. This study was planned to evaluate the effect of
weight loss diet on biochemical and anthropometric variables and CD36 level on 80 patients
with newly diagnosed metabolic syndrome (MetS) who started weight loss diet. The study was
completed with a total of 65 individuals, 49 females and 16 males, with a mean age of
44.27+10.80 years with newly diagnosed MetS who applied to the Ordu University Training
and Research Hospital Internal Medicine Outpatient Clinic. At the beginning of the study, the
individuals participating in the study were given a medical nutrition therapy (MNT), which
was suitable for their energy and nutritional requirements and lifestyle, and that they would
lose at least 5% weight in 8 weeks, and the patients were followed up at regular intervals.
Before the MNT, information about the general characteristics and eating habits of the
individuals was taken face to face by the researcher; before the MNT and at the end of the 8th
week, 24-hour retrospective food consumption and anthropometric measurements of the
individuals were made by the researcher, biochemical measurements were recorded from the
patient file, blood pressure measurements were taken by the physician, and a tube of fasting
blood was taken to determine CD36 levels and stored at -80°C until analysis. At the end of the
study, 32 people with MetS strictly applied MNT; women (n=23) lost -8.85 + 2.45, men (n=9)
-12.34 + 3.86 kg and lost MNT. Decreases were observed in fasting blood glucose, LDL,
VLDL, total cholesterol, triglyceride, CRP, insulin, Homa-IR, AST, ALT levels and systolic
blood pressure compared to those who did not comply with medical nutrition therapy (MNT)
(p<0.05). There was a weak negative correlation between CD36 levels and the percentage of
energy from dietary fat (r=-0.358, p<0.05). There was a weak positive correlation between
CD36 levels and fasting blood glucose (r=0.390, p<0.05); a moderate positive correlation
between CD36 and ALT (r=0.402, p<0.05) and CRP (r=-0.455, p<0.05) (p<0.05). There was
a negative correlation between CD36 levels and body weight, BMI, hip circumference,
waist/hip ratio, body fat mass and body fat percentage; a positive correlation was found
between CD36 levels and lean tissue mass, lean tissue percentage (p<0.05). On the other hand,
there was no difference between the groups in terms of CD36 levels at the end of the study
(p>0.05). As a result; it can be said that CD36 is an important parameter for MetS, but weight
loss does not affect CD36 levels.

Keywords: MetS, CD36, Weight Loss Diet, Weight Loss, Fatty Acids
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1. GIRIS
1.1. Kuramsal Yaklasimlar ve Kapsam

Metabolik sendrom (MetS) abdominal obezite, insiilin direnci, glukoz
intolerans1 veya diabetes mellitus, dislipidemi ve hipertansiyon gibi risk etmenlerinin
birlikte goriilmesi ile karakterize metabolik bir bozukluktur (1). Metabolik sendromu
olusturan bilesenlerin etiyopatogenezi tek bir etmene bagh degildir. Metabolik
sendroma sebep olan patofizyolojik mekanizmalar tam olarak agiklanamasa da modern
hayatin sebep oldugu sedanter yasam tarzi, dengesiz beslenme, yiiksek enerji alimina
bagli olusan obezite MetS’nin ortaya ¢ikmasim tetiklemekte ve hastaligin seyrini
agirlastirmaktadir (2).

Obezite ve sedanter yasamin artmasina bagli olarak prevalansi artan MetS
tilkemizde yetiskin niifusunun yaklasik %33 linii etkilemektedir. Tiirkiye’de 6zellikle
kadinlarda MetS siklig1 ¢ok yiiksektir (%38,3) ve her dort erkekten birinde mevcuttur
(3). Metabolik sendrom tanisi alan bireyler ilerleyen donemlerde diyabet,
kardiyovaskiiler hastaliklar ve bazi kanser tiirlerinin ortaya ¢ikmasi agisindan biiyiik
risk altindadir (4-7). Metabolik sendromlu kisilerde kardiyovaskiiler hastalik olugsma
riski 2 kat, diyabet geligsme riski 5 kat artmaktadir (4). Modern hayatin sebep oldugu
yasam tarzi degisiklikleri ve ¢evresel faktorlerin de etkisiyle prevalansi artan MetS pek
cok hastaligin gelisimine de katki sunmaktadir. Bu nedenle MetS &nlenmesi veya

tedavi edilmesi gereken 6nemli bir saglik sorunudur (8).

Metabolik sendromun patogenezinde rol alan tiim mekanizmalar heniiz tam
olarak bilinmemektedir. Yakin zamanda yapilan c¢aligmalar MetS’nin temel
bilesenlerinden biri olan insiilin direncinin gelisiminde CD36’nin da énemli bir roli
oldugunu bildirmektedir (9-11). Multiligand reseptér olan CD36; hiicrelerin
yapismasi, antijen sunumu, apoptotik hiicrelerin ortadan kaldirilmasi, yag asitleri ve
lipitlerin tasinmasi, kullanilmast ve depolanmasinda gorevlidir (12). CD36’nin
eksikligi veya yetersizligi durumunda yag asidi ve lipitlerin tasinmasinda bozukluklar
olustugu ve bu durumun insiilin direnci ve insiilin regiilasyonunda bozulmalara neden
oldugu tizerinde durulmaktadir (9). Tirkiye’de goriilme sikliginin yiiksek olmasi

nedeniyle MetS’nin gelisiminde etkili tiim faktorlerin iyilestirilmesi hedeflenmelidir

(3).



CD36 reseptdriiniin insiilin direnci ile iligkisini gdsteren literatiir bilgileri
celiskilidir. CD36 reseptor diizeyinde eksikligin insiilin direncine katkida
bulundugunu gosteren c¢alismalarin (13, 14) yami sira her iki faktoriin iliskili
olmadigini sdyleyen arastirmalar da mevcuttur (15, 16). Diger taraftan diyabetli

bireylerde CD36 reseptor diizeyinin arttigini gosteren galigsmalar da vardir (17, 18).

Tip 2 diyabetlilerde varolan hiperglisemi ve LDL seviyesinin yiiksekligi
monosit ve makrofajlarin yiizeylerinden CD36 ekspresyonunu artirmaktadir (18). Ek
olarak, CD36 ekspresyonunun artis1 viicutta varolan bir inflamatuar siirecin habercisi
olabilir (19). Tim bu olasi mekanizmalar diyabet ve metabolik sendrom varliginda

CD36 ekspresyonunun artigina sebep olmaktadir (20, 21).

Diyetle birlikte alinan yaglar enerji ihtiyactmizin 6nemli bir kismim
karsilamaktadir. Gereksinimden fazla alinan yaglar lipogenez yoluyla adipoz dokuda
trigliserit olarak depolanir. ihtiyag duyulan miktardan daha fazla enerji aliminin uzun
vadede devam etmesi adipoz dokuda depolanan trigliserit diizeylerinin artmasina ve
sonucta obezitenin olusmasina neden olur. Obezite, yag dokusunda asir1 lipit birikimi
ile karakterizedir. Obezitenin olusumunda genellikle yiiksek yagl ve yiiksek sekerli
diyetler sorumlu tutulmaktadir. Viicudun ihtiya¢ duydugu miktarda yag tiiketilmesinin

yani sira tiiketilen yagin tiirti de oldukg¢a 6nemlidir (22).

Yag asidi translokaz (FAT/CD36), plazmatik yag asidi baglayici protein
(FABP) ve vyag asidi transport proteinlerinin (FATP) araciligiyla doymus
adipositlerden kana serbest yag asidi salinimi gerceklesir. Dolasimdaki bu serbest yag
asitleri diger organlar tarafindan (6zellikle karaciger ve kas) yakalanir ve bu durum
steatozun artmasina neden olur. Yag olmayan hiicrelerde uzun zincirli yag asitleri
(UZYA)’nin birikmesi seramidler ve kolesterol esterleri gibi toksik lipidlerin
olusumuna yol acar. Bu lipidler lipotoksisiteyi indiikleyerek endoplazmik retikulum
stresi ve inflamasyon gibi zararli metabolik sonuglara yol acar (23). Yag asitlerinin de
bu inflamatuar siiregte oncii rol oynadig: bilinmektedir. Diyette eikosapentaenoik asit
(EPA) veya dokosaheksaenoik asit (DHA) gibi omega-3 (n-3) ¢oklu doymamis yag
asitleri (CDYA)’lar kardiyoprotektif, antiinflamatur ve hipotrigliseridemik 6zellikler
gostermektedir. Bu nedenle n-3 yag asitleri 6zellikle MetS’nin bireysel bilesenlerini

iyilestirerek obezite komorbiditelerinin tedavisine ve dnlenmesine yardimci olabilir



(22, 24). Bir n-6 CDYA olan arasidonik asit ise proinflamatuar mediatorlerin onciisii
olarak gorev yapar (25, 26). Tekli doymamis yag asidi (TDYA) olan n-9 yag asidi de
anti-inflamatuar 6zellik gosterir (27). Doymus yag asitleri (DYA) ise inflamatuar

slireci baglatan gii¢lii yag asitlerindendir (28).

Metabolik sendrom i¢in koruyucu ve tedavi edici Onerilerin baginda yasam
tarzi degisiklikleri yer almaktadir (1). Modern hayatin getirdigi sedanter yasam tarzi,
yetersiz ve dengesiz beslenme ve yiiksek enerji aliminin niine gecildiginde hastaligin
meydana gelmesi 6nlenebilir, metabolik profilde olusan bozukluklar tedavi edilebilir.
Bu nedenle MetS tedavisinde beslenme tedavisi 6énemli bir rol oynamaktadir (29).
Metabolik sendromun tedavisindeki en 6nemli basamaklardan biri agirlik kaybidir. Bu
bireylerde saglanan %5-10 oranindaki agirlik kayb1 MetS komponentlerinde iyilesme
saglamakta ve iligkili hastaliklarin olusma riskini azaltmaktadir (1, 30). Hafif sisman
veya obez bireylerde olusan yaklasik 3 kg agirlik kayb trigliserit seviyesinde 15 mg/dl
diisiis, 5-8 kg agirlik kaybir ise HDL seviyesinde 2-3 mg/dl iyilesme saglamaktadir
(31). Benzer sekilde, hafif sisman veya obez olan bireylerde saglanan 2,5-5,5 kg agirlik
kayb1 ile diyabet olugma riskinin %30 ila 60 oraninda azaldig: bildirilmektedir (31).
Viicut agirliginda %S5 diizeyinde olusan agirlik kaybi ile kan basincinda yaklasik 2-3
mmHg azalma saglanmaktadir (31). Agirlik kaybinin plazmadaki ¢oziiniir CD36
lizerindeki etkilerini inceleyen ¢alismalar smirlidir (32, 33). Ozellikle enerji
kisitlamasi ile olusan agirlik kaybinin plazmada ¢6ziintir CD36 diizeylerine etkisini
gosteren yalnizca bir ¢alismaya rastlanmistir (32). Bu nedenle metabolik sendrom
tanili hastalarda diyetle saglanan agirlik kaybinmin dolasimdaki ¢oziinir CD36
diizeylerine etkisi ve degisen CD36 diizeylerinin metabolik profilde sagladigi

degisimin aydinlatilmasina ihtiya¢ duyulmaktadir.

1.2. Amag ve Hipotezler

Bu bilgiler 1s1¢1nda mevcut ¢alismanin baslica amagclart;

e Serum CD36 diizeyi ile MetS komponentleri (bel gevresi, aglik kan glukoz
diizeyi, kan lipit profili ve kan basinci 6l¢limleri) arasindaki iligkiyi incelemek,
e Metabolik sendromlu bireylerde tibbi beslenme tedavisi ile olusan agirlik
kaybinin serum CD36 diizeyleri, biyokimyasal parametreler ve kan basinci

tizerine etkisini incelemek,



Serum CD36 diizeyi ile diyetle alinan yag asitleri arasindaki iliskiyi

incelemektir.
Calismanin baslica hipotezleri;

Serum CD36 diizeyi ile aglik kan glukoz diizeyi, kan lipit profili, kan basinci
Olctimleri ve bel gevresi gibi MetS bilesenleri arasinda bir iliski vardir.
Metabolik sendromlu bireylerde tibbi beslenme tedavisi ile saglanan agirlik
kayb1 serum CD36 diizeyleri, aglik kan glukoz, LDL, VLDL, total kolesterol,
trigliserit, CRP, insiilin, Homa-IR, AST, ALT diizeylerinde ve kan basinci
Olctimlerinde azalma, HDL seviyesinde ise artis saglar.

Serum CD36 diizeyleri ile diyetle alinan yag asitleri arasinda bir iligki vardir.



2. GENEL BILGILER
2.1. Metabolik Sendrom
2.1.1. Tanim

Metabolik sendrom, basta insiilin direnci olmak tizere abdominal adipozitenin
artig1, glukoz toleransinda bozukluk veya diyabet, hipertansiyon, kan lipit profilinin
bozulmast ve koroner arter hastaligt (KAH) gibi sistemik bozukluklarin bir araya
gelerek olusturdugu 6nemli bir halk sagligi sorunudur. Metabolik sendromun dlimciil
dortlii, polimetabolik sendrom, uygarlik sendromu, insiilin direnci sendromu ve

sendrom X gibi farkli tanimlamalari da mevcuttur (1).

Metabolik sendrom veya instilin direnci olarak tanimladigimiz bu sendrom ilk
defa 1980’lerin sonlarinda G.M. Reaven tarafindan X sendromu olarak
adlandinilmigtir.  Ancak bu sendromun tarihgesi yaklagik 100 yil Oncesine
dayanmaktadir. Pek ¢ok bilim insami hipertansiyon ile bu sendromun ¢esitli
bilesenlerinin bir arada goriildiigiinii tespit etmisler ve bu kiimelenmeye ¢esitli isimler
vermiglerdir. Diger taraftan son yillarda bazi uluslararasi orgiitler “metabolik
sendrom” ve “insiilin direnci sendromu” terimlerinin neleri icerdigi tiizerinde
durmuslar, bu sendromun kapsadig1 bozukluklar i¢in bir referans baglami olusturmaya

calismislar ve bazi tanimlamalar 6nermislerdir (34).

Ilk defa Eskil Kylin 1923 yilinda yiiksek kan basinci, hiperglisemi ve
hiperiiriseminin bir arada goriildiigii tizerinde durmustur (35). Bunu takiben Vague
1940’1 yillarda abdominal obezitenin kan glukoz regiilasyonundaki bozulmayla
iligkili oldugunu ortaya koymustur (36). Avogaro ve Crepaldi 1965 yilinda obezite,
yiiksek kan basinci ve hipergliseminin birlikte goriildiigii bir sendromun varligini iddia
etmislerdir (37). Metabolik sendrom tanimi ise ilk kez 1970’lerin sonlarinda
kullanilmis; obezite, diyabet, dislipidemi ve yiiksek kan basincinin siklikla bir arada

goriilmesinin bir tesadiif olmayacagina vurgu yapilmistir (38).

Reaven G. 1988 yilinda obezite, insiilin direnci, diyabet, dislipidemi ve
hipertansiyon arasindaki iligkiyi ortaya koymus ve tiim bu bozukluklarin bir araya
gelerek olusturdugu sendromu ilk defa “X Sendromu” olarak tanimlamistir (39). Daha

sonraki yillarda bu sendromun en 6nemli bilesenlerinden birinin obezite oldugu



tizerinde durulmus ve 6liimeiil dortlii, insiilin direnci sendromu, Reaven sendromu gibi
daha pek ¢ok isimle tanimlanmistir (40-43). Diinya Saglik Orgiitii (DSO) sendromun
tek bir isimle anilmasinin daha uygun olacagi goriislinii savunarak 1998 yilinda

“metabolik sendrom” olarak adlandirmistir (44).

2.1.2. Epidemiyolojisi

Tim diinyada obezite ve buna bagli olusan hastaliklarla birlikte MetS
prevalansi da artig gostermektedir (3). Metabolik sendrom; ileride olusabilecek diyabet
ve kalp hastaliklar1 gibi bulasici olmayan hastaliklarin bir habercisidir (45, 46).
Cevresel faktorler, sedanterizm, yetersiz ve dengesiz beslenme obezite riskini
artirmaktadir (47). Artan obezite ile birlikte kan glukoz regiilasyonunda bozulma, kan
basincinda artis ve dislipidemi olusumu artis gostermekte ve dolayisiyla MetS

olusmaktadir (48).

Farkli iilkelerde biiylik 6rneklemli prevalans aragtirmalart sonucuna gére MetS
prevalansiin %24 ila 43,3 arasinda oldugu goriilmektedir. Prevalans araliginin genis

olmasinin sebebi farkli tani kriterlerinin kullanilmasi olsa da MetS goriilme sikligi

oldukga ytiksektir (8, 49, 50).

Cok merkezli yiriitiilen bir ¢alismada her dort yetiskinden birinin MetS’li
oldugu bildirilmektedir (51). Bagka bir caligmada ise ABD yetigkin niifusunun %35,
60 yas ve tzeri niifusun ise %50’sinin MetS’ye sahip oldugu belirlenmistir (49).
Kadinlarda MetS riski erkeklere gore daha fazladir ancak yine de tim toplum igin
MetS varligi ciddi bir tehdit edici unsur olarak karsimiza ¢ikmaktadir (49, 51).

Tiirkiye’de 47 ilde yiiriitiilen ve 4264 6rnekleme ulasilan Tirkiye Metabolik
Sendrom Arastirmast (METSAR) sonuglarina gore yetiskinlerde MetS siklig
%36.2°dir (52). Tiirkiye’deki MetS prevalansini arastiran diger ¢alismalarin sonucuna
gore ise lilkemizde MetS goriilme sikligr yaklasik %50°dir ve kadinlarda goriilme
sikligr daha fazladir (53, 54). Sistematik bir derlemede ise Tiirkiye’deki MetS
prevalansinin %32,9 oldugu; MetS sikliginin kadinlarda %38,3 iken erkeklerde %26,8
oldugu bildirilmektedir (3). Ttim bu verilerin sonucunda iilkemizdeki yetiskin niifusun

yaklasik ticte birinin MetS’li oldugunu soyleyebiliriz.



2.1.3. Tam Kriterleri

Metabolik sendromun 6nemli bir halk sagligi sorunu olmasi, kardiyovaskiiler
risk artisi ile yakindan iligkili olmasi ve toplumda yaygin olarak goriilmesi nedeniyle
klinikte taninin kolayca konulabilmesi amaciyla tani kriterlerine ihtiya¢ duyulmustur.
Metabolik sendromun tami kriterlerinin belirlenmesi igin ilk adim1 DSO atmistir (44).
Sendrom igin ilk tani kriterlerinin belirlenmesinin ardindan pek ¢ok saglik otoritesi
tarafindan farkli tani kriterleri olusturulmustur (55-57). Farkli tan1 kriterlerinin ortaya
¢ikmasi tek ve pratik bir tani kriteri ihtiyacini dogurmustur. Bu nedenle Uluslararasi
Diyabet Federasyonu (International Diabetes Federation, IDF) 2005 yilinda MetS’nin
tanisi i¢in yeni kriterler belirlemis ve 2009 yilinda bu kriterleri revize etmistir (4, 58)
(Tablo 2.1, Tablo 2.2).



Tablo 2. 1 Cesitli Saglik Otoritelerinin Metabolik Sendrom Tan1 Kriterleri

bozukluga ek olarak, diger
kriterlerden en az ikisi

olarak, asagidakilerden en
az ikisi

kriterlerden en az ikisi

DSO (1999) EGIR (1999) NCEP ATP |11 (2001) IDF (2005) TEMD (2005) Ortak Tanim (2009)
Tam kriterleri | Glukoz Insiilin direnci veya Asagidakilerden en az Abdominal obeziteye ek olarak, | Glukoz metabolizmasindaki Asagidakilerden en az
metabolizmasindaki hiperinsiilinemiye ek i asagidakilerden en az ikisi bozukluga ek olarak, diger i

HDL-kolesterol
Erkek: <35mg/dI
Kadin: <39mg/dl

HDL-kolesterol <39mg/dl
veya dislipidemi tedavisi
alanlar

HDL-kolesterol
Erkek: <40mg/dI
Kadin: <50mg/dl

Erkek: <40mg/dl

Kadin: <50mg/dl

veya dislipidemi tedavisi
alanlar

Erkek: <40mg/dI
Kadm: <50mg/dl

Glukoz BAG, BGT, diyabet APG > 110 mg/dl APG > 110 mg/dl APG > 100 mg/dl Diabetes mellitus veya BGT APG > 100 mg/dl
Metabolizmas1 | ve/veya insiilin direnci (Diyabetikler harig) veya tip 2 diyabetliler veya insiilin direnci veya ilag tedavisi alanlar
Obezite Bel/kalga orani Bel ¢evresi Bel gevresi Populasyon ve iilkelere gore Bel gevresi Populasyon ve iilkelere
Erkek >0.9 Erkek > 94 cm Erkek > 102 cm belirlenen degerler * (Tablo Erkek > 94 cm gore belirlenen degerler
Kadin>0.85 Kadin >80 cm Kadin >88 cm 2.2) Kadin >80 cm (Tablo 2.2.)
veya BKi >30 kg/m2 veya BKI > 30kg/m2
Dislipidemi Trigliserit > 150 mg/dl Trigliserit > 177 mg/dl Trigliserit > 150 mg/dl Trigliserit > 150 mg/dl veya Trigliserit > 150 mg/dl veya Trigliserit > 150 mg/dl
veya veya veya HDL-kolesterol HDL-kolesterol veya

HDL-kolesterol

Erkek: <40mg/dl

Kadin: <50mg/dl

veya dislipidemi tedavisi
alanlar

Hipertansiyon >140/90 mmHg >140/90 mmHg ya da >130/85 mmHg >130/85 mmHg ya da >130/85 mmHg ya da >130/85 mmHg ya da
hipertansiyon tedavi hipertansiyon tedavi alanlar hipertansiyon tedavi alanlar hipertansiyon tedavi
alanlar alanlar

Diger Kriterler | Mikroalbuminiiri TG ve HDL iki ayn TG ve HDL iki ayr1 bilesen TG ve HDL iki ayn

Albumin atimi: >20 pg/dk bilesen olarak olarak degerlendirilmektedir bilesen olarak
ya da albumin kreatinin degerlendirilmektedir. degerlendirilmektedir.
orani >30 mg/g

Revizyonlar 1998’de ilk agiklanan 2004 yilinda revize

tanimda kan basinci edilerek APG > 100
>160/90 mmHg olarak mg/dl olarak
verilmigtir degistirilmistir.

APG: Aglik plazma glukozu, BAG: Bozulmus aglik glukozu, BGT: Bozulmus glukoz toleransi, BKI: Beden kiitle indeksi, HDL: Yiiksek yogunluklu lipoprotein, TG:
Trigliserit, TEMD: Tiirkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi. * BKI >30 kg/m2 oldugu durumlar abdominal obezite varligi olarak kabul edilir, bel ¢evresinin
Ol¢limiine gerek yoktur.




Tablo 2. 2. Farkli Etnik Gruplarin Bel Cevresi Kesim Noktalari

Etnik Grup Bel Cevresi (cm)
Erkek Kadin
Dogu Akdeniz ve Orta Dogulular | >94 >80
Avrupalilar* >94 >80
Giliney ve Orta Amerikalilar >90 >80
Asyalilar >90 >80
Sahra Alt1 Afrikalilar >94 >80

Ortak tanima (2009) gore, abdominal obezitenin belirlenmesinde Avrupali olmayan bireyler icin
yukarida belirtilen bel ¢evresi referans degerleri kullanilabilir. Avrupalilar i¢in ise IDF ya da Amerikan
Kalp Dernegi ve Amerikan Ulusal Kalp, Akciger ve Kan Enstitiistiniin (Erkek >102 cm, Kadin >88 cm)
degerleri Onerilebilir (4, 44).

Glukoz metabolizmasindaki bozukluk DSO’niin MetS tanisinda zorunlu bir
kriterdir (59). Ancak DSO’niin bu bozukluga hiperinsiilinemik oglisemik klemp
teknigi ile saptanmasini Onermesi diger saglik otoriteleri tarafindan pratik
bulunmamustir. Daha sonra Avrupa Insiilin Direnci Calisma Grubu (EGIR) glukoz
metabolizmasindaki bozuklugun tespiti i¢in aclik plazma insiilininin kullanimini
onermistir. Ayrica EGIR tani kriterlerinden farkli olarak tip 2 diabetes mellitus tanisi
alanlar MetS kriterlerine uygun bulunmamistir. Ayrica bel/kal¢a oranina alternatif

olarak bel ¢evresi 6l¢limiiniin kullanilmasi 6nerilmistir (55).

Amerikan Ulusal Kolesterol Egitim Programi Yetiskin Tedavi Paneli III
(NCEP ATP I11)’tin 2001 yilinda belirledigi tan1 Kriterlerinden insiilin direnci zorunlu
tan1 kriteri olmaktan cikartilmig, aglik plazma glukozunun da degerlendirildigi bes
unsurlu yeni bir tani kriteri olusturulmustur. Bu bes unsurdan tigiiniin bir arada
goriilmesi durumunda MetS tanist konulabilecegi bildirilmistir (56). NCEP ATP 111
tan1 kriterleri basit ve sahada kullanimi oldukga pratik bulunmus ancak bel ¢evresi cut-

off degerlerinin iilkeden iilkeye farklilik gdstermesi oldukga elestiri almistir.

Birgok farkli saglik otoritesinin MetS tanisi i¢in farkli kriterler kullanmasi
sebebiyle yasanan karmasanin ortadan kaldirilmasi amaciyla Uluslararasi Diyabet
Federasyonu tarafindan 2005 yilinda ortak kullanilabilecek tani kriterleri dnerilmistir
(60). Bu tanima gore MetS’nin zorunlu kriteri abdominal obezite olmus, farkli etnik

gruplar i¢in farkl cut-off degerleri onerilmistir (Bkz. Tablo 2.2). Ancak pek ¢ok otorite
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bu tanimlamay1 kabul etmemis, NCEP ATP III kriterlerini kabul ettiklerini beyan
etmislerdir (61).

Ulkemizde ise MetS igin 2005 yilinda TEMD tarafindan tani kriterleri
belirlemistir. Glukoz metabolizmasindaki bozuklugu zorunlu kriter olarak belirleyen
TEMD obezite, dislipidemi ve hipertansiyon gibi diger bilesenlerden en az ikisinin

olmasi gerektigini belirtmistir (1).

Cesitli saglik otoriteleri arasinda fikir birligine varilamamasi nedeniyle yeni bir
caligma yapilmig ve bu calismanin sonucunda belirlenen bes kriterden ii¢iliniin
varolmast MetS tanisi1 konulmasi i¢in yeterli ve gerekli bulunmustur. Metabolik
sendrom bilesenleri arasinda yer alan bel ¢evresi Ol¢timleri i¢in farkli etnik gruplara

ait kesim noktalar1 belirlenmistir (Bkz Tablo 2.2) (4).

2.1.4. Metabolik Sendrom Bilesenleri
Abdominal Obezite

Metabolik sendromun tani kriterlerinden biri olan abdominal obezite; insiilin
direnci, kan glukoz regiilasyonunda bozulma, dislipidemi, hipertansiyon gibi MetS’nin
diger bilesenlerini de etkileyen 6nemli bir unsurdur. Abdominal obezitenin MetS i¢in
baskin risk faktorii oldugu diistiniilmektedir (62). Abdominal obezite dolagimdaki
serbest yag asitleri ve proinflamatuar sitokinlerin konsantrasyonu ile adipozitlerden

salgilanan adipositokinlerin tiirlerini etkilemektedir (63).

Endokrin bir organ olan adipoz dokudan adipokinler sentezlenmektedir.
Sentezlenen bu adipokinler inflamasyon, endokrin sistem, istah ve enerji
metabolizmasinda gorevlidir (64). Abdominal obezite varliginda adipositlerden ve
makrofajlardan daha fazla proinflamatuar sitokin (TNF-a, IL-1p3, IL-6, adipsin, leptin,
P-selectin, Monosit Kemotaktik Proteini-1, PAI-1, rezistin, viDYAtin), daha az
antiinflamatuar adipokin (adiponektin, IL-10, IL-4, CTRP-3, CTRP-9, CTRP-12,
omentin, vaspin) salinir ve kronik inflamasyon olusur. Abdominal obezite sonucu

ortaya ¢ikan kronik inflamasyon pek ¢ok metabolik bozukluk ile iliskilidir (65).

Abdominal obezite varligina bagli olarak salinimi artan TNF-a adipozitlerde
apoptozisi tesvik etmekte ve insiilin sinyalizasyonunu engelleyerek insiilin direncini

olusturmaktadir (66). Yag dokusundan salgilanan ve insiilin direncinin gelisiminden
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sorumlu bir sitokin olan IL-6 karacigerde C-reaktif protein (CRP) iiretiminde de
gorevlidir. Artan CRP konsantrasyonu ise MetS’nin pek ¢ok bileseni ile yakindan
iligkilidir (65). Intraabdominal adipozitlerden salgilanan PAI-1 ise aterotromboza

katk1 saglayarak kardiyovaskiiler hastalik riskini artiran diger bir adipositokindir (67).

Metabolik sendromun bilesenleri ile negatif iligkili olan adiponektin adipoz
doku ile ters iligkilidir. Adiponektin glukoz ve yag metabolizmasinda 6nemli gorevler
tistlenmektedir. Glukozun kaslara tasinmasi, glikojenik enzimlerin inhibisyonu
araciligiyla hepatik glukoz iiretiminin azaltilmasi, yag asidi oksidasyonu ve endotel
aktivasyonun inhibisyonu araciligiyla kardiyovaskiiler hastaliklarin olusumunun
engellenmesi adiponektinin énemli gorevlerindendir. Abdominal obezitenin artmasi
sonucu adiponektin konsantrasyonunun azalmasi MetS olusumunda etkili bir
faktordiir (68). Istah ve enerji metabolizmasmi diizenleyen leptin adipoz dokudan
salgilanan diger bir adipokindir. Abdominal obezite nedeniyle artan leptin
konsantrasyonu yiiksek kan basincina ve periferal vaskiiler direncin artisina sebep

olarak kardiyovaskiiler hastalik riskini artirir (69).

Insiilin Direnci

Polipeptit yapida anabolik bir hormon olan insiilin pankreasin Langerhans
adaciklarimn B hiicrelerinde sentezlenir. Insiilin karbonhidrat, protein ve yag
metabolizmasinda rol alan 6nemli bir hormondur. Kan glukoz konsantrasyonundaki
artis B hiicrelerinden insiilin salinimi baglatir ve sekretuar uyarinin devam etmesi
durumunda insiilin sentezi baslar. Glukoz insiilin sentezi ve saliniminin en 6nemli
uyaranidir. Insiilin hormonu glukoz ve aminoasitlerin hiicre icine girmesinde,
karaciger ve iskelet kaslarinda glikojen olusumunda, glukozun trigliseride
doniisiimiinde, niikleik asit ve protein sentezinde gorev alir. Ayrica kalp kasi, ¢izgili
kas hiicreleri, fibroblast ve yag hiicreleri igerisine glukoz tasiyici tip 4 (GLUT4)
araciligiyla glukoz transportunu saglamak insiilin hormonunun metabolizmadaki

baslica fonksiyonlarindandir (70).

Normal diizeydeki insiiline verilen biyolojik yanitin az olmasi veya hiicrelerin
insiiline kars1 duyarliliginin azalmasi insiilin direnci olarak tanimlanmaktadir. Insiilin
hormonu glikoneogenezi inhibe ederken serbest yag asidi ve trigliserit biyosentezini

tesvik eder. Ayrica adipoz dokuda lipolizi inhibe eden insiilin kaslarda



12

glikoneogenezin gergeklesmesinde gorevlidir. Insiilin direncinde ise bu hormonun
adipoz doku, kas ve karacigerdeki etkileri baskilanir, adipoz doku ve kaslarda glukoz
alimi azalir ve lipolizin artmasi sebebiyle dolasimdaki serbest yag asidi
konsantrasyonu artar. Sonugta normal insiilin yaniti olusturabilmek i¢in pankreastan
stirekli instilin salgilanir ve buna bagli olarak insiilin konsantrasyonu yaklagik 2 kat
artar (71). Insiilin direnci varliginda insiilin reseptér konsantrasyonu ve hormon-
reseptor afinitesinde olusan bozukluklar dolasimdaki insiilin konsantrasyonunun
artmasina, buna bagli olarak beta hiicre toksisitesi ve insiiline karsi olusan duyarsizliga
bagli hiperglisemiye neden olmaktadir. Ayrica insiilin direnci ve hiperinsiilinemi
adipoz dokuda adipojenezde azalma sonucu kanda serbest yag asidi
konsantrasyonunun artmasina, ¢ok diisiik yogunluklu lipoprotein (VLDL)’nin
karacigerdeki sentezi ve salgilanmasindaki bozulmalar sonucu kan lipit profilinin
kotiilesmesine ve renal sodyum atiminda azalma sonucu hipertansiyon olusumuna

olanak sunmaktadir (72, 73).

Dislipidemi

Metabolik sendromun bilesenlerinden biri olan dislipidemi LDL kolesterol ve
trigliserit konsantrasyonunda artis, HDL kolesterol konsantrasyonunda ise azalma
olarak tanimlanmaktadir (74, 75). Insiilin direnci farkli mekanizmalarla dislipideminin
olusumuna neden olmaktadir. Bunlardan ilki insiilin direnci varliginda hepatik
trigliserit lipaz aktivitesinin artmasi nedeniyle LDL kolesterol seviyesinde artis
gdzlenir. Lipoprotein lipaz aktivitesinin azalmasiyla serum trigliserit diizeyleri artar,
HDL kolesterol seviyesi ise azalir. ikinci mekanizma, insiilin direnci varliginda
lipolizin artmas1 ve buna bagl olarak serbest yag asitlerinin karacigere transportunda
artis sebebiyle trigliserit sentezinin artmasidir. Ayrica serbest yag asitleri apoB
{iretimini artirarak VLDL sentezini de tesvik etmektedir. Insiilin direnci varhiginda

apoB yikiminin azalmasi da VLDL sentezini artirmaktadir (76).

Hipertansiyon

Metabolik sendromun oOnemli bilesenlerinden biri de hipertansiyondur.
Metabolik sendromda hipertansiyon gelisiminin altinda pek c¢ok mekanizma yer
almaktadir. Metabolik sendromda abdominal yag dokusunun artisi, insiilin direnci,

sempatik aktivitenin artisi, oksidatif stres, endotel fonksiyonlarin bozulmasi, aktive
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olmus renin-anjiyotensin sistemi ve inflamatuar markerlarin artis1 hipertansiyon

gelisiminde rol alan unsurlardir (77).

Yag dokusundan salgilanan adipositonkinler, MetS’nin temel bilesenlerinden
biri olan hipertansiyonun patogenezinde gorev alan 6nemli biyoaktif bilesenlerdir.
Obezite derecesiyle pozitif iliskili olan adipositokinler metabolik bozukluklar tetikler.
Leptin, timor nekroz faktorii (TNF- a), , interlokin-6 (IL-6), esterlesmemis yag asitleri
(NEFA) ve anjiyotensinojen adipoz dokuda iiretilip salgilanan ve hipertansiyonun
patogenezinde rol alan onemli adipositokinlerdir. Leptin ve NEFA diizeylerinin
artmasi sempatik sinir aktivasyonunu artirir. Artmig NEFA diizeyleri kan basinci ve
kalp atis hizinin artmasina sebep olurken; vazodilatasyon ve vaskiiler adaptasyonu da
azaltir. Leptin diizeylerinin artmasi ise sempatik sinir aktivitesinde artisa ve

dolayisiyla hipertansiyona sebep olmaktadir (77).

2.1.5 Metabolik Sendromun Tedavisi

Genetik yatkinligin yani sira beslenme aligkanliklarinin degismesi, fiziksel
aktivite diizeyinin azalmasi gibi yasam tarzi degisikliklerinin de etkisiyle ortaya ¢ikan,
insiilin direnci, obezite, dislipidemi ve hipertansiyonun bir arada oldugu, protrombotik
ve proinflamatuar bir siire¢ olarak da ifade edilen MetS ileride olusabilecek diyabet ve
kardiyovaskiiler hastaliklarin 6nemli bir habercisidir (78). Metabolik sendromiu
bireylerde kardiyovaskiiler hastalik olusma riski iki kat, diyabet gelisme ihtimali ise 5
kat daha fazladir (4). Diyabet ve kardiyovaskiiler hastalik riskinin azaltilabilmesinde
MetS’nin tedavisi biiylik 6neme sahiptir. Agirlik kaybi, tibbi beslenme tedavisi,
fiziksel aktivitenin artiritlmasi, farmakolojik ajanlar ve cerrahi uygulamalar MetS’nin

tedavisinde yer almaktadir (1).

Agirhik Kaybi

Metabolik sendromun en temel tan1 kriterlerinden birinin abdominal obezite
olmasi sebebiyle tedavinin en 6nemli basamaklarindan birisi agirlik kaybidir (1).
Agirlik kaybinin saglanabilmesi i¢in enerji kisitli diyetin uygulanmast, fiziksel aktivite
diizeylerinin artirilmasi gibi bazi yasam tarzi degisikliklerinin uygulanmasi, gerekirse
farmakolojik ajanlar ve cerrahi yoOntemlerle agirlik kaybinin desteklenmesi

gerekmektedir (79).
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Agirlik kaybinin MetS ile iliskili semptomlar1 azaltmada biiyiik etkisi vardir.
Metabolik sendromlu bireylerde viicut agirliginda olusan %5-10’luk azalmanin MetS
komponentlerini iyilestirdigi (1), viicut agirhigmin sadece %7 ila %10 unu
kaybetmenin bel ¢evresinde, dislipidemide ve glukoz regiilasyonunda iyilesme

sagladigi bildirilmektedir (80).

Yasam tarzi miidahalesinin yiiksek riskli yetiskinlerde diyabetin 6nlenmesi i¢in
hem oOnemli hem de maliyet etkin bir miidahale oldugu belirtilmektedir (81).
Bireylerde %7’lik agirlik kaybinin tip 2 diyabet gelisme riskini %58 oraninda azalttig1
bildirilmektedir (82). Ilimli kilo kayb1 sayesinde tip 2 diyabetli hastalarda glisemik
kontrol saglanir, insiilin duyarlilii artar, kardiyovaskiiler risk faktorleri iyilesir,

diyabetle ilgili uzun vadeli komplikasyonlarin gelisme riski azalir (83).

Obezite ve hipertansiyon birbirleriyle yakindan iligkilidir. Obezlerde insiilin ve
leptin rezistansi, perivaskiiler adipoz doku disfonksiyonu, renal yetmezlik, renin-
anjiyotensin-aldesteron sistem aktivasyonu ve sempatik sinir sistemi aktivitesi gibi pek
¢ok mekanizma hipertansiyona sebep olabilmektedir (84). Girisimsel ve gozlemsel 13
calismanin degerlendirildigi bir derlemede agirlik kaybinin kan basinci iizerinde
olumlu etkileri oldugu bildirilmektedir (84). Wing ve arkadaslarinin 5154 katilimci ile
yuriittiikleri bir yil takipli ¢alismada viicut agirliginda ortalama 4-7 kg’lik azalmanin
sistolik kan basincinda 4,76 mm/Hg, diyastolik kan basincinda ise 2,40 mm/Hg’lik
azalma sagladig1 bulunmustur (85). Beden kiitle indeksi (BKi)’ndeki 10 birimlik

azalmanin hipertansiyon riskini minimuma indirdigi bildirilmektedir (86).

Bariatrik cerrahi ile olusan agirlik kaybmin tip 2 diyabet, hipertansiyon ve
hiperlipidemi iizerindeki etkilerini degerlendirmek amaciyla 22 ¢alismanin incelendigi
bir meta-analizde agirlik kaybinin tip 2 diyabet gelisme riskini %33, hipertansiyon
gelisme riskini %54, hiperlipidemi gelisme riskini %33 azalttigi bulunmustur (86).

Tibbi Beslenme Tedavisi

Metabolik sendromun tedavisindeki temel basamaklardan biri de tibbi
beslenme tedavisidir (87). Yapilan pek ¢ok calismada tibbi beslenme tedavisinin
MetS’yi ve bilesenlerini iyilestirmede etkili oldugu bulunmustur (88, 89). Metabolik

sendromun tedavisinde Oncelik taninan yaklagim yasam bi¢iminin degistirilmesidir.
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Kisiye 0zgii bir beslenme ve egzersiz programi aracilifiyla agirhik kaybinin
saglanmasit metabolik sendroma ait semptomlarin azaltilmasinda onemli bir role
sahiptir. Enerji kisitlamasi ile olusan agirlik kaybi MetS’nin iyilesmesinde 6nemli bir
rol oynamaktadir (80, 90, 91). Enerji kisith bir diyetle viicut agirhiginda olusan %5-
10’luk agirlik kaybinin MetS bilesenlerinin iyilesmesinde olumlu etkilere sahip oldugu
bildirilmektedir (92).

Metabolik sendromun tibbi beslenme tedavisinin bir parcast olan agirlik
kaybinda ilk hedef 6 ay igerisinde baslangi¢c agirliginin %5-10"unu kaybetmektir.
Haftalik 0,5-1 kg agirlik kaybi saglanacak sekilde enerji hesaplamasi yapilmalidir.
Bunun i¢in bireyin giinlilk almasi gereken enerji 500-750 kalori azaltilmalidir (93).
Enerjisi azaltilmis diyetlerde temel hedef giinliik alinan enerjinin harcanan enerjiden
az olmasidir ancak diyetin enerji igerigi bazal metabolizma hizinin altinda olmamalidir
(94). Baslangigta ¢ok diisiik enerjili diyetler agirlik kaybini saglasa da siirdiirtilebilir
degildir. Ayrica agirlik kaybi siirecinde diger bir ama¢ yasam tarzi degisikligi
olusturmaktir. Cok disiikk enerjili diyetlerle bireyde yasam tarzi degisiklikleri
olusturulamaz ve bu durum olusan agirlik kaybinin hizli bir sekilde geri donmesine
sebep olur (95). Siirdiiriilebilir ve saglikli bir agirlik kaybi siireci igin giinliik alinan
enerjinin yaklasik 500-750 kkal/giin azaltilmasi optimaldir (93, 96). Bununla birlikte
cok diisiik enerjili diyetler ihtiya¢ duyulan makro ve mikro besin 6gelerini yeterince
saglayamamaktadir. Enerji kisitlamali diyetlerin besin ¢esitliligi, makro ve mikro
besin 6gesi yoniinden yeterli, bireyin 6zelliklerine uygun olmasi gerekmektedir (97,

08).

Diyetin karbonhidratlardan gelen enerji yilizdesi 45-60 arasinda olmalidir (99,
100). Karbonhidrat kaynagi olarak bireye uzun siireli tokluk saglayacak yiiksek posali
ve diislik glisemik indeksli olanlar (tam tahillar, kurubaklagiller, sebze ve meyveler)
tercih edilmelidir (99, 100). Basit karbonhidratlar, sekerler ve rafine edilmis besinler
tiketilmemelidir. Diyet posasi ve 6zellikle ¢oziinlir posanin obezite, hipertansiyon,
insiilin direnci ve dislipidemi gibi metabolik sendromun komponentlerinin kontrol
altina alinmasinda olduk¢a 6nemlidir (101). Yagdan saglanan enerji ise alinan
enerjinin yaklasik %20-35’ini olusturmalidir (99). Amerikan Kardiyoloji Koleji
(American College of Cardiology) ve Amerikan Kalp Dernegi (AHA) kardiyovaskiiler

risklerin azaltilmasina yonelik hazirlamis oldugu yasam tarzi degisikliklerine dair
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kilavuzda diyetin total yag igeriginin yani sira tiiriniin de olduk¢a 6nemli oldugunun
tizerinde durmaktadir. Diyetin doymus yaglardan (tereyag, kuyruk yagi, i¢ yag) gelen
enerji yiizdesinin 5-6 ile simirlandirtlmalidir (31). Ayrica tekli doymamis yaglardan
(findik yag1, zeytin yagi, kolza yagi, kanola yag1) gelen enerji yiizdesi 12-15, ¢oklu
doymamis yaglardan (ayc¢icegi, misirdzii, pamuk yagi, soya yagi, balik, balik yagi,
ceviz, keten tohumu) gelen enerji ylizdesi ise 7-10 araliginda olmalidir. Trans yag asidi
alimi toplam alinan enerjinin %]1°ini asmamalidir. Doymus yaglar ve trans yaglarin
diyette azaltilmasi, n-9 TDY A ve polifenoller iceren zeytinyagina diyette yer verilmesi
MetS’nin sebep oldugu kardiyovaskiiler hastalik riskine kars1 koruyucu etkiye sahiptir
(31, 99).

Giinliik aliman enerjinin %10-20’si proteinden gelmelidir (99). Tokluk hissi
vermesi nedeniyle zayiflama diyetlerinde protein alimi oldukc¢a Onemlidir. Ancak
hayvansal protein icerigi yiiksek besinlerin doymus yag icerigi yliksektir. Bu nedenle
bireylerin kan lipit profillerinde olumsuz etkilere sahiptir. Ozellikle MetS’li bireylerin
zayiflama siirecinde hayvansal kaynakli protein igerigi yliksek besinlerin tiiketimine

dikkat etmesi gerekmektedir (102).

Ilimli enerji kisitlamasi yapilan bir diyet ile bireyin vitamin ve mineral ihtiyaci
karsilanabilir (99). Cok diistik enerjili diyetlerde ise ihtiyag duyulan vitamin ve
mineraller yeterince saglanamaz ve vitamin-mineral eksiklikleri olusur (97).
Metabolik sendrom komponentlerinden biri olan hipertansiyonun kontrol altina
alabilmesi i¢in sodyum kisitlamasi gerekmektedir (103). Sodyum aliminin
azaltilabilmesi i¢in diyetten tuz igerigi yiiksek besinler ¢ikarilmali, diyetin tuz igerigi
azaltilmahdir. Yiiksek sodyum igerigi sebebiyle maden suyu tiiketiminde de dikkatli

olunmalidir (104).

Agirlik kaybr siirecinde 6giin diizeni de MetS’li hastalarda metabolik profilin
iyilesmesinde onemlidir. Ogiin araliklarmin 4-6 saat olmasi, az ve sik beslenme
metabolizma hizim1 artirmaktadir. Bireylerin ihtiyacindan fazla yemesinin Oniine
gecilmesi, olusacak aglik hissinin engellenebilmesi i¢in az ve sik yemenin etkili bir
yaklasim oldugu bildirilmektedir. Insiilin direnci, diyabet, hipertansiyon,

kardiyovaskiiler hastaliklar ve obezite i¢in uygulanan ve bilimsel etkinligi kanitlanmis



17

diyetler bireyin metabolik profili g6z Oniinde bulundurularak MetS’de de
uygulanabilir (105).

Enerji kisitlamasi ile saglanan agirlik kaybinin metabolik profil ve glukoz
toleransi lizerindeki etkisinin incelendigi bir caligmada agirlik kaybi ile birlikte instilin
duyarlih@inda artis, glukoz regiilasyonunda iyilesme oldugu gozlenmistir (106).
BKi’si 36,1 + 5.6 kg/m? olan 35 sedanter obez yetiskin ile yapilan bir ¢aligmada
erkeklerde 18 + 9 kg, kadinlarda 11 + 3 kg agirlik kaybr saglanmig ve sonugta aglik
kan glukozu ve insiilin diizeylerinde anlamli azalmalar oldugu goézlenmistir (107).
Agirlik kaybmmin obez ergenlerde kardiyometabolik risk faktorlerine etkisinin
incelendigi 45 goniillii ile yiiriitiilen bir calismada agirlik kaybinin aglik kan glukozu

ve kan lipit profilinde iyilesme sagladigi gozlenmistir (108).

Fiziksel Aktivite

Metabolik sendromun 6nlenmesinde ve tedavi edilmesinde fiziksel aktivite ¢ok
onemli bir rol {Ustlenmektedir. Fiziksel aktivitenin artirilmasiyla kisilerin kas
kiitlesinde artis, yag ylizdesinde azalis, visseral yag dokusunda kiiciilme ve bdylece
metabolik profilinde iyilesme saglanmaktadir. Diizenli yapilan fiziksel aktivite ile
insiilin duyarlilign artar, glukoz regiilasyonu iyilesir, kan basinci azalir ve lipit
profilinde istenen degisimler gozlenir. Bunlarin yani sira diizenli yapilan fiziksel

aktivitenin  MetS’li  bireylerde inflamatuar sitokinlerin salimmini  azalttig:
bildirilmektedir (109).

Fiziksel aktivite MetS’nin tedavi protokoliinii olusturan temel bilesenlerden
biridir. Metabolik sendromun iyilestirilmesi i¢in gerekli fiziksel aktivite tavsiyeleri
haftada 150 dakikalik veya haftada 5 giin 30 dakikalik orta/yiiksek siddetli acrobik
egzersizdir (110, 111). Metabolik sendromlu bireylerde agirlik kaybi saglayarak
hastaligin bilesenlerini kontrol altina alabilmek igin haftalik 150- 250 dakika orta
siddetli egzersiz yapilmasi onerilmektedir (112). AHA’nin onerilerine gore ise kan
basinc1 ve kan kolesteroliin diisiiriilmesi i¢in haftalik 3-4 defa 40 dakikalik orta/yiiksek
siddetli egzersiz yapilmasi gerekmektedir (31).
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Farmakolojik ve Cerrahi Tedaviler

Metabolik sendromun tedavisinde diyet ve fiziksel aktivite gibi yasam tarzi
degisikliklerinin yetersiz kaldig1 durumlarda farmakolojik ve cerrahi tedaviye ihtiyag
duyulmaktadir (113). Ancak MetS tedavisi icin kullanilan tek bir ajan yoktur.
Tedavide MetS bilesenleri ayr1 ayri ele alinmali ve her bir bilesen igin tedavi protokolii
olusturulmalidir (113, 114).

Metabolik sendromun en temel komponentlerinden biri olan abdominal obezite
icin spesifik bir farmakolojik ajan yoktur. Ancak genel olarak obezite i¢in kullanilan

farmakolojik ajanlar tedavide kullanilabilir (79, 115).

Yasam tarzi degisiklikleriyle agirlik kaybmin saglanmasi ve bunun
siirdiirtilebilirligi i¢in bazen farmakoterapiye ihtiya¢ duyulmaktadir. Ancak bu
farmakolojik ajanlarin viicut agirligindaki azalmada doza bagli olmasi, tolerans
gelistirmemesi, ulasilan hedef viicut agirliginin devamliligini saglamasi, kotiiye
kullanim ya da bagimliliga yol agmamasi, uzun siireli kullanim i¢in giivenilir olmasi,
ozellikle kalpte bir yan etki olusturmamasi gibi 6zelliklerin bir arada oldugu bir ilag
bulunmamaktadir. Obezite tedavisinde farmakolojik ajanlarin kullanimi temelde
yasam tarzi degisiklikleri ile saglanan agirlik kaybin1 ve bu agirlik kaybinin
sirdiiriilmesini  destekleyici rol {istlenmelidir. Obezite tedavisinde yalnmzca
farmakolojik ajanlarin kullanilmasi uygun degildir (79).

Orlistat, liraglutid, lorcaserin, fentermin, dietilpropion, fentermin/topiramat ve
naltrekson/bupropion obezitenin medikal tedavisinde kullanilan farmakolojik
ajanlardir. Tiirkiye’de bu ajanlardan yalnizca orlistat ve liraglutid kullanilmaktadir.
Orlistat pankreatik lipaz inhibitorii olarak caligarak intestinal yag sindirimini azaltir.
Liraglutid ise uzun etkili Glukagon benzeri peptit-1 (GLP-1) reseptor agonistidir.
Dipeptidil peptidaz (DPP)-IV enzimi tarafindan metabolize edilmeye dayaniklidir.
Liraglutid glukoz bagimli insiilin salinimin1 uyararak glukagon yanitini azaltir.
Obezitenin farmakoterapisinde kullanilan bu ajan gastrik bosalmay1 yavaslatarak
istah1 azaltir (79).

Kan glukoz regiilasyonunu saglamak i¢in kullanilan oral antidiyabetikler
genellikle insiilin sekresyonu ve duyarliligini artirarak veya karbonhidrat emilimini

azaltarak etki gosterirler. Antidiyabetik ajanlar plazma glukozunu optimal araliga
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indirebilmeli, yan etkileri minimum olmali ve komplikasyon gelistirmemelidir. Bu
Ozelliklerin tamamina sahip ideal bir antidiyabetik ajan bulunmasa da kan glukoz
regiilasyonunun saglanmasinda etkili olan ajanlar vardir (79).

Kan glukoz regiilasyonunun saglanabilmesi ig¢in yaygin olarak kullanilan
ilaglar biguanid (metformin) ve thiazolidinler (glitazon) kullanilmaktadir. Biguanidler
karacigerde insiilin hassasiyetini artirarak etki gosterir. Thiazolidinler ise adipoz
dokuda insiilin  direncini  azaltirlar.  Prediyabetli  hastalarda  metformin,
tiyazolidindionlar, akarboz, orlistat ve GLP-1 reseptor agonistlerinin prediyabet

prevalansini azalttigi bildirilmektedir (116).

Metabolik sendromda goériilen yiiksek kan basincinin iyilestirilmesi igin
antihipertansif ilaclarin kullanilmas1 gerekmektedir. Atenolol, ramipril, telmisartan,
kandesertan kan basincini diisiiren, insiilin direnci ve diyabetli hastalar i¢in kullanimi

uygun olan farmakolojik ajanlardir (113).

Metabolik sendromlu bireylerde LDL seviyesinin 100 mg/dL’nin altinda
tutulmasi hedeflenmektedir. Kan lipit profili bozulan MetS’li bireyler koroner arter
hastalig1 agisindan da risk altindadir. Statin grubu ilaglar MetS’li hastalar i¢in en etkili
farmakolojik ajanlardir (114, 117). Yiiksek trigliserit ve diisitk HDL diizeylerine sahip
MetS’li bireyler igin ise fibratlarin kullanim1 6nerilmektedir (113, 118).

Koroner arter hastaligi olan MetS’li bireylerde antitrombotik tedavinin endike
oldugu bildirilmektedir (119). Diisiik doz aspirin kullanimi ile aterotrombotik
komplikasyonlarin 6niine gecilebilir (120). Klopidegrol ise aspirin kullanamayan

hastalar i¢in diger bir alternatif ajandir (113).

2.2. CD36 Reseptorii

Meme epitel hiicrelerinde siit yag globiillerinde hidrolize edilemeyen bir zar
proteini olarak Kobylka ve Carraway (121) tarafindan 1973°te kesfedilen CD36;
1978'de trombospondin-1 (TSP-1)’in plateletlere baglanmasina aracilik eden bir
protein olan trombosit glukoprotein-4 (GPIV) olarak tanimlanmustir (122). Daha sonra
GPIV'nin 16kosit farklilasma antijeni CD36 ile Ortlisen bir yapiya sahip oldugu
bulunmus ve diger arastirmacilar daha sonra CD36'nin trombosit aktivasyonu ve hiicre

adhezyonundaki etkilerini belirlemislerdir (123, 124). Abumrad ve arkadaslar1 1993
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yilinda CD36'nin yag asidi transport aktivitesini gostermisler, ardindan farelerdeki
protein klonlanmis ve yag asidi alimindaki roliinii gosteren insan CD36'sinin fare
ortologu olarak tanimlanmustir (125). CD36; UZY A ve oksitlenmis diisiikk yogunluklu
lipoproteini (ox-LDL) absorbe edebilen bir ¢opgii reseptor olarak kabul edilmektedir
(126).

Metabolik sendrom, obezite prevalansinin artistyla birlikte goriilme siklig
artan, ilerleyen zamanlarda tip 2 diyabet ve kardiyovaskiiler hastaliklarin gelisimine
sebep olan metabolik bir bozukluktur (127). Uzun yillardir {izerinde arastirmalar
yapilan CD36, diyabet ve kardiyovaskiiler hastaliklarin da yer aldig1 pek ¢ok hastalikla
yakindan iligkilidir (128-132). Ozellikle yasam siiresinin uzamasi ve obezite
prevalansinin artmasi tip 2 diyabet ve kardiyovaskiiler hastaliklarin yayginlagmasina
sebep olmustur (132). Bu hastaliklarin patogenezinde CD36 ¢6pgii reseptoriiniin de rol
aldig1, birgok hiicre ve dokuda ekspresyonunun arttig1 bildirilmektedir (131, 133-135).

Plazmada bulunan ¢6ziiniir formun hiicre ve dokulardan eksprese edilen
CD36’nin bir gostergesi oldugu, plazma CD36 diizeylerinin insiilin direnci ve
aterosklerozun gostergesi olabilecegi bildirilmektedir (136). Uzun yillardir yapilan
caligmalarin sonuglarmma gére CD36 ateroskleroz ve metabolik hastaliklarin
gelisiminde rol almaktadir (137, 138). Obezite ve tip 2 diyabette yag dokusunun
artisina paralel olarak iskelet kaslarmin yag asidi tasima kapasitesi ve CD36
ekspresyonu artar (139). Ayrica hiperglisemik hastalardaki vaskiiler lezyonlarda ve
yiiksek glukoz varliginda farklilasan insan monositlerinden tiiretilen makrofajlarda
CD36 diizeylerinin arttig1 ve bu durumun diyabetik hastalarda ateroskleroz olusumun
hizlanmasinda rol aldigi bildirilmektedir (140). CD36’nin insiilin direnci ve diger
metabolik hastaliklarin patogenezinde rol aldiginin anlagilmasi tizerine 6nemli bir halk
saglig1 sorunu haline gelen MetS ile de yakindan iliskili olabilecegi diistinilmiistiir
(136).

2.2.1. CD36 Reseptoriiniin Yapisi

Yag asidi translokaz (FAT), GPIV, B sinifi ¢opgii reseptor tip 2 (SR-B2), B
siifi ¢opeii reseptor iiye 3 (SCARB3), glikoprotein 88 (GP88), glikoprotein I1ib
(GPIIIB) olarak da bilinen CD36 multifaktoriyel bir glikoprotein reseptoriidiir (141,
142).
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Insan CD36 geni kromozom 7q11.2°de bulunur ve glikoprotein gen ailesiyle
iliskilidir. Gen uzunlugu ~46 kb’dir ve 15 ekzon igerir. insan CD36 geninde >32 bazda
polimorfizmler tanimlanmistir. 472 aminoasit i¢erir. CD36’nin molekiiler agirhiginin
yaklasik 53 kDa oldugu tahmin edilmektedir ancak glukozilasyon nedeniyle 78-88
kDa’a kadar yiikselebilmektedir. insan CD36 proteini, iki transmembran alan, ligand
baglama bolgeleri igeren biiyiik bir hiicre dis1 bolge ve her terminalde (N ve C) tek bir
kisa sitoplazmik kuyruk barindirir (141, 143). CD36in hiicre disi1 alani, okside olmus
diisiik yogunluklu lipoproteinler (ox-LDL), yag asitleri, fosfolipidler, kolesterol ve
ileri glikasyon son {irlinleri (AGE) gibi hidrofobik molekiillerin alimina aracilik eden
iki hidrofobik bosluk olusturur. Bu baglanma bolgesinde, hem hiicre i¢i islem hem de
proteinin hiicre dis1 plazma zarina dagitilmasi i¢in gerekli olan ii¢ disiilfid kopriisii ve
birkac glikosilasyon bolgesi de mevcuttur. Ayrica, N- ve C-terminal kuyruklar
palmitoillenmis sistein kalintilarina sahiptir (132, 144, 145). CD36 reseptoriiniin
yapist Sekil 2.1'de gosterilmektedir (146).

0 Chee
MoAbs
0 Herakselin

Apoptotik
noétrofiller

Baglama bélgesw 1
(155-183 aa)

P. Falciparum
PfEMP-1 baglama bdlgesi
(146-164 veya 145-171 aa)

TSP-1
Tsp2

CLESH baglama bblgesi/
(93-120 aa)

I

N-terminal C-terminal
sitoplazmik kuyruk sitoplazmik kuyruk

Sekil 2.1. CD36 Reseptdriiniin Yapisi (146)

Trombositler, eritrositler, makrofajlar, monositler, Langerhans adaciklari,
renal, retina ve periferik sinir hiicrelerinin yan sira iskelet ve kalp kasi hiicreleri,
adipositler, ve mikrovaskiiler endotelyal hiicreler dahil olmak tizere ¢ok sayida hiicre
tipi CD36 reseptoriinii eksprese eder. Dolasimda ise ¢oziiniir formda (soluble CD36,
sCD36) bulunmaktadir (143-145).
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CD36 reseptoriine gesitli ligandlar baglanabilir. Src ailesi kinazlar ve hiicre dig1
sinyalle diizenlenen kinazlar, tipik olarak sinyallemede ilk adimlardir, ancak hiicre
tiiriine bagli olarak bir dizi sinyal yoluna aracilik edebilir. CD36 reseptoriine sahip pek
cok farkli yapida ligand vardir. CD36 reseptoriinii yapisinda bulunduran ligandlardan
olan UZYA lipit yapida iken kollajen, AGE’ler, TSP, biiyiime hormonu salgilatici
peptitler (Growth hormone releasing peptide, GHRP) ve B-amiloid protein yapilidir.
Okside LDL (ox-LDL) ve mikrobiyal diagil lipoproteinler ise hem protein hem de lipit
yapida olan CD36 reseptdriiniin yer aldigi ligandlardir (132, 147).

2.2.2. CD36 Reseptoriiniin Fonksiyonlari

CD36’nin tistlendigi rol diger yag asidi tastyicilarindan farkli ve daha fazladir.
Bir membran glikoproteini olan ve yaygin olarak eksprese edilen CD36 yalnizca bir
yag asidi tastyicist degil, ayn1 zamanda apoptotik hiicreler, trombospondinler, ox-
LDL, B-amiloid, gram pozitif bakteri duvarlarimin elemanlart ve sitma ile enfekte
olmus eritrositler gibi ¢ok ¢esitli ligandlar igin bir reseptordiir (134). CD36 reseptori;
diyabet, kardiyovaskiiler hastaliklar, kanser, kronik bobrek hastaligi, Alzheimer, inme,
yag asidi transportu ve lipit metabolizmasi, ateroskleroz, adezyon, anjiyogenez,
trombosit agregasyonu, kas fonksiyonlari, inflamasyon, transforme edici biiylime

faktorii beta (TGF- ) nin aktivasyonu gibi pek ¢ok fonksiyonda gorevlidir (141).

Copcii Reseptor Rolii

Ik defa Saville ve arkadaslar1 CD36 nin ¢dpgii reseptdr olarak gorev yaptigini
bulmuslardir (148). CD36’nin monositten farklilagsmis makrofajlarda bulundugu ve
apoptotik hiicrelerin hiicre igerisine aliminda gorevli oldugu bildirilmektedir (137).
CD36 ox-LDL’yi tanima ve hiicre icerisine alma gorevi nedeniyle kopiik hiicre
olusumu ve ateroskleroz gelisimine katkida bulunur (137, 149). CD36’nin okside
LDL’nin taninmasinda ve hiicre igerisine alimmasinda gorevli giiclii bir reseptor
oldugu 1993 yilinda Endemann ve arkadaslar1 tarafindan insan epitelyal bobrek
hiicreleri {izerinde yaptiklar1 ¢alismada bulunmustur (150). insanlarda ox-LDL’nin
makrofajlar tarafindan alinmas1 CD36 araciligiyla olmaktadir. Okside olmus LDL nin
makrofajlar tarafindan alinmasi aterosklerozu tetikleyen kopiik hiicre olusumunun
baslangicidir (151). Saglikli kontrol gruplariyla karsilastirildiginda, CD36 gen

polimorfizmine sahip bireylerin monosit ve makrofajlarinda okside LDL’nin
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baglanma kapasitesinin ¢ok daha az oldugu saptanmistir (152). Benzer sekilde, CD36
knockout yapilmis siganlarla yapilan bagka bir ¢alismada makrofajlarin ox-LDL’ye

baglanma oranlarinin azaldig1 gozlenmistir (153).

CD36’nin ox-LDL’y1 hiicre igerisine alimiyla PPARy ligandlari olan lipit yan
iriinleri olugur. Ortamda varolan bu ligandlar PPARy’nin aktivasyonunu saglayarak
doku ve hiicrelerden CD36’nin ekspresyonunu artirir. TGF-a araciligiyla PPARy’ nin
inhibe edilmesiyle CD36 ekspresyonu azalir (150, 154).

Makrofajlarin  CD36 aracilifiyla inflamatuar hiicreleri fagositozu ile
antiinflamatuar bir siire¢ baslar. Bu siiregte IL-10 gibi antiinflamatuar ajanlar artarken
IL-1 ve TNF-a gibi proaterojenik molekiiller azalir. CD36, aterosklerotik lezyonlarda
apoptotik hiicreleri ortadan kaldirir ve hiicre i¢i atik {iriinlerinden kaynaklanan ¢evresel

zarara karst koruma saglar. Sonu¢ olarak lezyonun biiylimesi yavaslar ve plak

stabilitesi iyilesir (137, 146).

Lipid Metabolizmasindaki Rolii

Kan lipit profilini etkileyen en 6nemli unsurlardan biri diyetle alinan yaglardir.
Diyetle alinan fazla yaglar dislipidemi ve buna bagli olusan aterosklerotik lezyonlarin
tetikleyicisidir. CD36 nin lipit algilama ve hiicre i¢erisine aliminda sahip oldugu gérev
dislipidemi ve aterosklerozisin olusumunda Gnemli bir yere sahiptir. CD36 tat
tomurcuklari tizerinde yer alir ve yagin diyetle aliminin kontroliinii saglar (137).

Diyet yaglarimin biiylik kismu trigliseritlerden olusur ancak yagli besin
tercihinden sorumlu olan uzun zincirli yag asitleridir. Yapilan ¢alismalar lingual lipaz
enzimi araciligiyla trigliseritlerden UZY A saliniminin gerceklestigini ve boylece agiz
yoluyla yagin algilandigin1 bildirmektedir (155). Lingual lipaz enziminin inhibe
edilmesiyle yag tiketiminin ciddi diizeyde azaldigi bildirilmektedir (156). Tat
algilanmasinin gergeklesmesi icin tat alma hiicrelerinin apikal membraninda varolan
6zel kemo duyarl1 proteinlere ihtiya¢ duyulmaktadir. Bu nedenle lipitlerin oral olarak
algilanmasinda da 6zel lipit sensorlerine ihtiyag duyulmaktadir. Tat papillalarinda yer
alan bu sensorler UZYA ile yiiksek affinite gostermektedir (157). Tat tomurcuklarinin
yer aldig1 agiz ici epitelde varolan CD36 UZYA ile yiiksek affinite gostermektedir.
Ortamda UZY A’nin bulunmasi CD36 reseptorleri tarafindan algilanmaktadir (157).
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Bir yag asidi tastyicist olan CD36 uzun UZYA tasinmasinda gorevlidir (158-
160). Adipoz doku, kalp kas1 ve iskelet kasi gibi dokularin enerji ihtiyacini karsilamak
i¢in kullanilan en 6nemli substratlardan birt UZY A’dir. Bu nedenle enerji ihtiyaci fazla
olan bu dokulardan CD36 ekspresyonu oldukg¢a fazladir (161, 162). Ancak CD36
yalnizca UZYA tasiyicist degil, ayn1 zamanda yaglarin beta oksidasyonundan da
sorumlu bir proteindir. Trombosit veya monosit yiizeylerinden CD36 ekspresyonunun
azaldig1 durumlarda kalbin UZYA aliminda ve birikmesinde bir azalma oldugu
bilinmektedir (163). Adipoz dokunun yag asidi alma ve depolama kapasitesi arttik¢a
CD36 ekspresyonu da artar. Benzer sekilde kas dokusunda varolan yiiksek CD36
ekspresyonu yag asidi alimini artirir (164, 165). CD36 geninin yoklugunda ise yag
hiicrelerinde adipojenezin azaldigi gozlenmistir (166). Yag asitlerinin yeniden
esterifikasyonu ve lipolizde de CD36 gorev almaktadir. CD36 eksikligi veya
yoklugunda trigliseritler hidrolize ugrar ve plazma serbest yag asitleri seviyesi artar
(137). Tim bu veriler 15181inda lipid homeostazinin siirdiiriilebilmesinde CD36’nin
onemli bir rolii oldugu sOylenebilir. CD36 eksikligi veya gen polimorfizmi olan
bireylerde oro-duyusal yag algis1 bozuldugundan yiiksek yagl diyet tiiketimi ile
silomikron olusumu ve klirensinde artis, lipitlerin kullaniminda ve depolanmasinda ise

bir azalma gozlenmektedir. Tiim bunlarin sonucunda ise dislipidemi kag¢inilmazdir

(167).

Adezyon ve Anjiyogenezdeki Rolii

CD36; adezyon ve anjiyogenezden de sorumlu bir reseptordiir (168). CD36 ilk
olarak anjiyogenez inhibitorii olarak bilinen TSP-1’in reseptorii olarak tanimlanmustir.
Damarlarin hiicre dis1 matriksinin bir komponenti olan TSP-1; bir hasar durumunda
makrofajlar, fibroblast, endotel hiicreler ve diiz kas hiicrelerinden eksprese edilir
(149). Anjiyogenezin Onciisii olan fibroblast biiyiime faktorii (FGF) ve vaskiiler
endotelyal biiylime faktorii (VEGF) tarafindan indiiklenen neovaskiilarizasyon TSP-1
araciligiyla bloke edilir. Ayrica TSP-1 mikrovaskiiler endotel hiicrelerin (MVEC)
proliferasyon ve migrasyonunu engeller (146, 149, 169). TSP-1’in ekspresyonu timéor
baskilayici genlerin kontrolii altindadir. Platelet kiimelerinin stabilitesinde, monosit-
trombosit ve monosit-timor hiicresi iliskileri CD36-trombospondin  kompleksi
tarafindan denetlenmektedir (149, 169).
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Kardiyomiyopatideki Rolii

CD36 kardiyomiyositlerin ana lipit tastyicisidir ve diyabetik kardiyomiyopati
patogenezinden sorumlu temel yapilardan biridir. Kardiyomiyopatinin baslangi¢
asamasi kronik serbest yag asidi (FFA) girisine yanit olarak CD36 ’nin sarkolemmaya
kalic1 bir sekilde translokasyonudur. Diyabet ve obezitede potansiyel kardiyoprotektif
etkiye sahip bagirsak L hiicrelerinin hormonu olan glukagon benzeri peptit 1 (GLP1)
GLP1R/Akt-bagimli yolun aktivasyonu ile palmitat kaynakli CD36 translokasyonunu
ve lipid birikimini 6nler. Giiniimiizde CD36 translokasyonu, asir1 lipid yiikli diyabetik
kalp fonksiyon bozuklugunun tedavisinde umut verici hedeflerden biridir. CD36’nin
sarkolemmaya translokasyonu, glukoz alimi ve oksidasyonunun azalmasina ve buna
eslik eden kontrolsiiz yag asidi (FA) alim1 ve oksidasyonuna neden olur. Bu nedenle,
diyabetik kalp, glukozu yakit olarak kullanma yeteneginin azalmasiyla karakterize
edilir. Ek olarak, hiperglisemi, plazma FFA diizeylerinden bagimsiz olarak, miR-
320'min yukan regiilasyonu ve buna bagli olarak CD36 ekspresyonundaki artis ile
FA'lerin kardiyomiyositlere akigini arttirir (132). Diyabetik kardiyomiyopatinin
patomekanizmasi, yag asitleri tarafindan PPARy'min aktivasyonu ile yakindan
iligkilidir. Bu nedenle PPARy diyabetik kalpte yag asitleri ve glukoz
metabolizmasinda gorevli genlerin ekspresyonunu diizenler. Yiiksek PPARa
seviyesinin kalbin yeniden sekillenmesinin temel sebeplerinden biri olabilecegi
distintilmektedir. Bu gortisii destekleyen durum ise CD36 mRNA seviyesi ile sol
ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu (LVEF) arasindaki giiglii negatif korelasyondur (132,
170). PPARYy aracili lipid birikiminin inhibisyonu, kalbi DM'de lipotoksisiteden korur.
Sonunda, yag asidi alim1 oksidasyon hizini asar ve lipid birikimi meydana gelir. Artan
yag asidi oksidasyonu ve lipid birikimine, mitokondri dahil olmak iizere hiicresel
yapilara zarar veren reaktif oksijen tiirleri (ROS) tiretimi eslik eder. Artmis yag asidi
aliminin neden oldugu kardiyak disfonksiyon, lipotoksik kardiyomiyopati olarak
adlandirilir. Tarif edilen metabolik degisiklikler ilk olarak insiilin direncinin
gelismesiyle sonuglanir ve sonugta verimsiz enerji iretimine, yeniden sekillenmeye ve

kalbin yetersiz kasilmasina yol acar (132).
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Aterosklerozdaki rolii

CD36, aterojenik siirecin farkli asamalarinda Onemli rollere sahiptir ve
aterosklerozun ilerlemesinde ©nemli bir molekiill olarak kabul edilmektedir.
Inflamatuar yanitlar igin sinyal kaskadlarmn tetikleyen oksitlenmis diisiik yogunluklu
lipoprotein (oxLDL) ile etkilesimi yoluyla aterosklerotik arter lezyon olusumuna
katilir. CD36, aterosklerozun ilk kritik agamasi olan oxLDL alimi ve koptik hiicre
olusumunda islev goriir. Trombosit CD36 ayrica aterosklerotik inflamatuar siirecleri
tesvik eder ve aterosklerotik plak yirtilmasindan sonra trombiis olusumunda rol oynar

(151).

Aterosklerozun ilk kritik adimi kopilik hiicre olusumudur. Kanda dolasan
monositlerin makrofajlara farklilastiklar1 arteriyel intimaya gecis ile aterojenik siireg
baslar. Makrofajlar CD36 araciligiyla ox-LDL’yi baglar ve i¢ine alir. OX-LDL’nin
sagladig1 oksitlenmis belirli lipitler niikleer hormon reseptdrii PPAR-y igin spesifik
ligandlardir ve ox-LDL varliginda ortamdaki CD36 ekspresyonu artis gosterir.
CD36’nin artis1 ise 0X-LDL’nin daha fazla alimini kolaylastirir. Aktive makrofajlar,
LDL'yi oksitleyen ve boylece ox-LDL havuzunu genisleten miyeloperoksidaz dahil
oksidanlar salgilar. CD36 ve ox-LDL arasindaki etkilesim ayrica arteriyel intimada
immiin hiicre sizintilarin1 toplayan sitokinlerin salgilanmasini indiikler. Kopiik
hiicreleri tarafindan tetiklenen arteriyel inflamasyon arteriyel daralmay1 indiikleyerek

aterosklerotik vaskiiler hastaliklar1 olusturur (151, 171).

Kan Glukozu Regiilasyonundaki Rolii

Cok sayida arastirmaci tarafindan plazma CD36 seviyeleri ile MetS ve diyabet
arasindaki iliski incelenmistir. Plazma CD36’nin tip 2 DM igin potansiyel bir
biyobelirte¢ olabilecegi ilk olarak 2006 yilinda Handberg tarafindan tanimlanmistir
(172). Tipki aglik glukozu ve glukozillenmis hemoglobin Alc (HbALC) gibi
CD36’nin da glisemi ile yakindan iliskili oldugu bu ¢alismada gosterilmistir (172).
Daha sonra gergeklestirilen diger arastirmalar CD36'nin T2DM igin bir biyobelirteg
olabilecegini gostermistir (173, 174). Yapilan baska bir ¢alismada (136) kandaki
CD36 diizeylerinin doku CD36 ekspresyonunun bir yansimasi oldugu, ayrica
CD36’nin monosit ve makrofajlardan tiiretildigi bildirilmistir. Okside olmus LDL

diizeylerinin yiiksekligi, insiilin direnci, diisiik dereceli inflamasyon veya
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hepatosteatoz gibi sebeplerden dolay1 ortaya ¢ikan tip 2 DM, karacigerde, yag
dokusunda ve arterlerdeki monosit ve makrofajlarda CD36’nin ekspresyonu ile

sonuglanir ve dolayisiyla plazma CD36 diizeyleri yiikselir (154).

Diyabet ile CD36 arasinda bir iliski olmadigimi gdsteren calismalar da
mevcuttur. Castelblanco ve arkadaslarinin 2019 yilinda yapmis olduklar bir calismada
(175) diyabetli hastalar ile saglikli kontrol grubu karsilastirilmis ve plazma CD36
diizeyleri benzer bulunmustur. Buna ek olarak diyabetli ve saglikli gruplarin normal
bobrek fonksiyonlarina sahip olduklari, diyabetik ge¢ komplikasyonlarina
rastlanmadigr bildirilmistir. Bu sonuglar diyabetli hastalarda gozlemlenen CD36
yiiksekliginin ana faktorlerden biri olmadigint diisiindiirmiistiir. Ek olarak yalnizca
lipit profili bozulmus ve antikoagiilan ila¢ kullanan diyabetik bireylerde CD36

konsantrasyonlarinin artmis oldugu gézlenmistir (175).

Diyabet ve CD36 arasindaki iliskiyi arastiran ¢alismalarin sonuglarina gore
CD36’nin diyabet gelisimine katkisi insiilin direnci (176-179), pankreas B-hiicre
disfonksiyonu ve hasar1 (180, 181) araciligiyla olmaktadir. Tip 2 DM'nin
patofizyolojisindeki baslica patofizyolojik siirecler, insiilin direncini ve pankreas
hiicre fonksiyonundaki anormallikleri igerir (182). Bozulmus glukoz toleransi (183,
184), polikistik over sendromu (185) ve prediyabette daha yiiksek CD36 seviyeleri
goriilmiistiir. Insiilin direnci gelisimine paralel olarak bazi dokularda CD36
ekspresyonunda degisiklikler yasanmasi erken donemde plazmadaki CD36
diizeylerine yansir (186). Diyabetli bireylerde CD36 diizeylerinin artmasinin nedeni
hiicresel aktivasyon, apoptoz ve en biiyiik dl¢tide hiicresel yaslanmadir (187). Diyabet
varlhiginda yag dokusu, deri, bobrek, pankreas, periferik sinir, retina ve
kardiyovaskiiler sistem gibi pek ¢ok dokuda hiicre yaslanmasinin arttig
bildirilmektedir (188, 189). Ayrica artan hiicre yaslanmasi artmis mikrovezikiil
saliniminin bir uyaricisidir (190). Diyabetik olmayan bireylerde, plazma CD36
seviyesi, insiilin direnci, yagh karaciger ve karotis aterosklerozu ile yiiksek oranda
iligkili bulunmustur (191). Diyet ve cerrahi miidahaleler araciligiyla saglanan kilo
kayb1 sonucunda ise CD36 diizeylerinin azaldigi goézlenmistir (32, 33). Obez
cocuklarda agirlik kaybinin insiilin direnci ve lipid profilini iyilestirdigi, karaciger
yaginin azalmasina paralel olarak CD36 konsantrasyonlarmi da azalttigi bulunmustur

(32). Bariatrik cerrahi sonrasi agirlik kayb1 yasayan morbid obez bireylerde adipoz
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dokunun azalmasi ve karaciger yaglanmasinin azalmasina paralel olarak CD36
konsantrasyonunda azalma gozlenmistir (33). Tiim bu sonuglara gore CD36’nin MetS

bilesenleri ile yakindan iligkili oldugu soylenebilir.

2.2.3. CD36, Metabolik Sendrom ve Yag Asitleri

Metabolik sendrom; aterosklerotik kalp hastaliklar1 ve tip 2 diyabetin ortaya
¢ikmasindan sorumlu 6nemli bir metabolik bozukluktur. Diinyada ve Tiirkiye’de MetS
sikligiin giderek artmasi morbidite ve mortalitede de artisa sebep olmaktadir (113).
Metabolik sendromun ilerleyen zamanlarda sebep oldugu tip 2 diyabet giiniimiiziin en
fazla saglik harcamasina sebep olan kronik hastaliklarindan biridir. Tip 2 diyabet pek
¢ok komplikasyonun gelismesine ve kardiyovaskiiler hastaliklarin olusmasina sebep
olmaktadir. Yasam beklentisi ve obezitenin artmasi tip 2 diyabeti daha yaygin hale
getirmistir (136). Ateroskleroz ve metabolik hastaliklarin varliginda bu hastaligin
patogenezinde rol alan CD36’nin birgok hiicre ve dokuda ekspresyonunun arttig
bilinmektedir (9, 136, 137, 149). Ayrica, kromozom 7q boyunca CD36 genini igeren
bir bolgenin MetS bilesenleriyle iliskili oldugu bildirilmektedir (136). CD36 genindeki
varyantlarin MetS’ye yatkinlig1 etkiledigi, tip 2 diyabet ve kalp hastaliklar ile iligkili
oldugu bilinmektedir (192, 193).

CD36 farkli hiicre ve dokularda pek ¢ok farkli fonksiyonda gorev alir.
CD36’nin monosit ve makrofajlardaki rolii okside olmus LDL’yi baglamaktir.
Ortamda ox-LDL’nin fazla olusu CD36 ekspresyonunu artirir. Ekspresyonu artan
CD36 daha fazla ox-LDL’yi yakalar ve arter duvarlarinda aterosklerotik plaklara
dontigebilen kopiik hiicreleri olusturur. CD36’nin trombosit ve endotel hiicrelerindeki
gdrevi ise bir yapisma molekiilii olarak islev gdormesidir. Ornegin ox-LDL’de bulunan
anyonik fosfolipidlerle etkilesim yoluyla trombosit aktivasyonunda rol alir. CD36’nin
metabolik olarak aktif olan dokulardaki gorevi ise UZY A’y1 baglamak ve plazma zarn
boyunca UZYA’nin hiicre i¢ine alimmi kolaylastirmaktir. Hiicre i¢i depolama
alanlarindan plazma zarina dogru artan CD36’n1n ¢esitli fizyolojik kosullar altinda yag

asidi metabolizmasini diizenledigi bildirilmektedir (136, 194, 195).

Karaciger ve iskelet kasinda artan yaglanma ve lipid birikimi, insiilin direnci
ve tip 2 diyabet gelisimi ile giiglii bir sekilde iligskilendirilmistir. Yag agil-CoA ve

diasilgliserol dahil olmak tizere hiicre ici lipid metabolitlerinin, insiilin reseptoriiniin
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aracilik ettigi tirozin fosforilasyonu seviyesinde ve insiilin sinyalleme kaskad1 i¢indeki
asag1 akis bolgelerinde normal insiilin sinyallemesine miidahale ettigi gosterilmistir

(136, 196).

Insiilin direnci ve tip 2 diyabet, ateroskleroz gibi sistemik diisiik dereceli
inflamasyonla iliskilidir (131, 177). Ozellikle abdominal ve viseral obezitenin diisiik
dereceli bir inflamatuar durumu indiikledigi bilinmektedir (197-199).Yag hiicrelerinin
capimnin artmast adipokin bagimli bir mekanizma araciligiyla yag dokusunun
vaskiilarizasyonu ile sonuglanir. Ortaya ¢ikan yag hiicresi nekrozunu makrofajlarin
infiltrasyonu ve sistemik hale gelen lokal diisiik dereceli inflamasyon izler. TNF-a. gibi
sitokinler; kas, yag ve karacigerde insiilin direncini indiikler. Inflamasyon ve insiilin

direnci ise aterosklerozisi uyarir (136).

Yillardir CD36’nin  aterosklerotik ve metabolik hastaliklarla iliskisi
incelenmekte ve CD36’nin aterosklerotik ve metabolik bozukluklarin patogenezinde
onemli rol aldig1 sonucuna varilmaktadir (9, 149). Tip 2 diyabette ve obezitede lipit
birikimi, iskelet kasinin yag asidi tasima oranlar1 ve CD36 ekspresyonu ile yakindan
iliskilidir. Tip 2 diyabetli ve obez hastalarda adipoz doku ve iskelet kasinda CD36
ekspresyonu artar. Ayrica nonalkolik yagli karaciger hastalarindan alinan karaciger
biyopsilerinde, steatoz derecesi ile iliskili olarak CD36 ekspresyonunun arttigi
gozlenmistir (136). CD36 ayrica hiperglisemik hastalardan tiiretilen vaskiiler
lezyonlarda ve yiiksek glukoz varliginda farklilasan insan monositlerinden tiiretilen
makrofajlarda artis gosterir ve diyabetik hastalarda aterosklerozu hizlandirir (200).
Yapilan bir ¢aligmada CD36 eksikligi olan farelerde, CD36 eksikligi olmayanlara gore
ateroskleroz gelisiminde bir gecikme gozlenirken, bu farelere CD36'nin yeniden

verilmesiyle ateroskleroz gelisiminde 6nemli bir artis gozlenmistir (201).

Yiiksek yagli beslenme, obezite, insiilin direnci ve diyabetin CD36
ekspresyonu, yag asidi alimi ve yag asidi esterifikasyonlarini artirdigi bilinmektedir
(202-204). Ozellikle kalp ve iskelet kasinda, hiicre yiizeyinde CD36 fazla bulunmus
ve bunun, CD36'in hiicre i¢i depolama havuzundan zara dogru kalic1 olarak yer
degistirmesine bagli oldugu gosterilmistir (205). Hiicre zarina dogru bu kalici yer
degistirmenin, insiilin direncinin gelisiminin erken bir gostergesi oldugu bildirilmistir.

Diyete bagli obeziteye yanit olarak karacigerde artan CD36 ekspresyonunun, hepatik
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trigliserit depolanmasini ve salgilanmasini siddetlendirmek igin yeterli oldugu
gosterilmis ve bu durum CD36'nin metabolik hastaligin patogenezindeki roliinii
dogrulamistir (136, 206).

Ateroskleroz ve metabolik hastaliklarda ekspresyonu degisen CD36’y1
etkileyen pek ¢ok mekanizma oldugu tahmin edilmektedir (18). Glukoz regiilasyonu,
insiilin direnci, plazma lipid profili, oksidatif stres ve inflamasyon gibi faktorler
ateroskleroz gelisme olasiligini artirir. Bu nedenle, CD36’nin degisen seviyesi ve
ekspresyonlar1 birden ¢ok faktoriin etkilesimini i¢eren karmasik bir mekanizmay1

yansitmaktadir (18).

CD36 lokusundaki birkag¢ tek niikleotid polimorfizminin (SNP'ler), insiilin
duyarliligi, lipid metabolizmas1 ve kardiyovaskiiler hastalik parametreleri ile iligkili
oldugu bildirilmektedir (136, 207, 208). Bazi arastirmalar CD36 SNP’lerinin
adiponektin, aclik plazma glukozu, insiilin direnci, tip 2 diyabet riski, serum serbest
yag asidi seviyesi, serum trigliserit seviyesi, HDL ve LDL seviyeleri ile iliskili oldugu
sonucuna varmistir (209, 210). Ancak bunun aksini iddia eden, CD36 ile obezite ve
metabolik profildeki degisimin iliskili olmadigin1 gosteren ¢aligmalar da mevcuttur
(211, 212). CD36'daki genetik varyantlarin adipozite ile ilgili roliinii arastiran
calismalardan biri bilinen doért SNP'nin ergen obezitesi ile iliskili oldugunu
bildirmektedir (211). Yaklasik 10.000 katilimcinin bir meta analizinde ise daha dnce
belirtilen SNP'lerin ve genom ¢apinda dizilerde bulunan baska herhangi bir SNP’nin
obezite ile bir iliskisinin bulunmadigi1 sonucuna varilmistir (212). Diyabetik olmayan
1790 katilimc: ile yapilan baska bir arastirmada ise CD36’daki SNP’lerin BKI ve bel
cevresi Olgtimleriyle iliskisi bulunurken; ayrintili glukoz toleranst, insiilin duyarliligi,
trigliseritler, HDL ve LDL olgtimleriyle hicbir iligkisi bulunmamistir (213). CD36
varyantlarinin metabolik profil {izerindeki etkisinin yas, cinsiyet, obezite ve sigara
igme durumuna gore farklilik gosterdigi, calisma sonuglart arasindaki tutarsizligin

bundan kaynaklandigi diistiniilmektedir (214).

Handberg ve arkadaslari tarafindan 2006 yilinda insan plazmasinda hiicreye
bagli olmayan CD36 tanimlanmis ve SCD36 olarak adlandirilmistir (172). insan
plazmasinda tanimlanan CD36’nin insiilin direnci ve ateroskleroz ile yakindan iligkili

oldugu bildirilmistir (136, 137, 215). CD36; glukoz regiilasyonundaki bozukluk,
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insiilin direnci, ateroskleroz ve inflamasyon igin erken bir belirtectir. Ozellikle
monositlerde ve makrofajlarda hiperglisemi ve insiilin direnci tarafindan indiiklenen
artmis CD36 ile T2D ve ateroskleroz arasinda oOnemli bir iliski oldugu
diistiniilmektedir. Bu hipotezle tutarli olarak, yapilan bir calismada zayif saglikli
kontrol deneklerine kiyasla obez tip 2 diyabetli hastalardan alinan kan 6rneklerinde
CD36 seviyelerinin 4 kat daha yiiksek oldugu, CD36’nin insiilin direnci ile yakindan
iligkili oldugu saptanmustir (172). Bagska bir ¢alismada kronik bobrek hastalarinda
saptanan yiiksek CD36 seviyelerinin tip 2 diyabet varligiyla yakindan iliskili oldugu
belirlenmistir (216). Polikistik over sendromlu bireylerde CD36 ile ateroskleroz, viicut
kompozisyonu, glukoz ve lipid metabolizmasi arasindaki iliskinin incelendigi bir
calismada, CD36 ve oxLDL’nin abdominal yag kiitlesinden bagimsiz olarak insiilin
duyarlilign Slgiimleriyle iliskili oldugu bulunmustur (185). Benzer sekilde yapilan
bagka bir ¢caligmada da plazma CD36’nin insiilin direnci ve glisemik kontrol gibi tip 2
diyabette hizlanmis ateroskleroz risk faktorleriyle kuvvetli bir iliski icinde oldugu
saptanmustir (172). Elde edilen bu sonug¢lar CD36’nin MetS ve potansiyel ateroskleroz
gelisiminin bir biyobelirteci oldugunu gostermektedir. Tip 2 diyabet ve CD36
arasindaki iligkinin arastirildigi bir ¢alismada; CD36'nin MetS’li bireylerde insiilin
direnci ve yiiksek diyabet riski ile iligkili oldugu bildirilmektedir (186).

CD36'in ateroskleroz gelisimindeki 6nemli roliine paralel olarak, serumdaki
artmig CD36'nin 5. evre kronik bobrek hastalarinda kardiyovaskiiler mortaliteyi
ongordiigli; HMG-CoA rediiktaz inhibitorlerinin (statinler) kullanimimin plazma
CD36 konsantrasyonlarini azalttigi gézlenmistir (216). Yapilan bazi ¢caligmalarda ise
plazmadaki ¢oziiniir CD36’nin trigliserit, LDL ile dogru, HDL ile ters iliskili oldugu
ancak oxLDL ile iliskili olmadig bildirilmektedir (172, 185, 186). Ek olarak, saglikli
bireylerde ultrason ile belirlenen intima medya kalinlig1 ile CD36 arasinda cinsiyet ve
yastan bagimsiz olarak orta diizeyde bir korelasyon oldugu bulunmustur (136).
Siddetli karotid arter aterosklerozu olan hastalarda yapilan bir ¢alismada, yakin
zamanda serebral semptomlar bildiren hastalarin plazma CD36 seviyesinin dnceki iki

ayda semptomu olmayanlara gore daha yiiksek oldugu bildirilmektedir (217).

Inflamatuar belirtecler ve plazma CD36 arasindaki iliskinin incelendigi bir
calismada, glukoz intoleransi olan erkeklerde IL-6 ve yagsiz viicut kiitlesinin azalmis

insiilin etkisi yoluyla CD36’y1 etkiledigi gozlenmistir (186). Baska bir ¢alismada
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yiiksek fruktozlu diyetle beslenen siganlarda plazma CD36 konsantrasyonu ile ters

lipit profili, artmis TNF-o ve IL-6 seviyelerinin iligkili oldugu bulunmustur (196).

Metabolik sendromda plazmada yiiksek CD36’nin arkasindaki patofizyoloji
sekil 2.2°de gosterilmektedir. CD36; oOzellikle monosit ve makrofajlardan CD36
ekspresyonunun bir gostergesidir. Yiikselmis CD36; makrofaj infiltrasyonu, diistik
dereceli inflamasyon, abdominal obezite, dislipidemi ve lipoproteinlerin oksidasyonu
gibi MetS ile ilgili siireclerin sonucunda dokulardan artmis CD36 ekspresyonunun bir
belirtecidir. Bu faktorlerin birarada olmasi ateroskleroz gelisimini destekler ve damar
duvarinda artan CD36’y1 indiikler. Insiilin direnci, oxLDL, diisiik dereceli
inflamasyon ve karaciger steatozu yag, karaciger ve arterlerdeki monosit ve
makrofajlarda CD36 ekspresyonunu uyarir ve bunun sonucunda plazma CD36
diizeyleri ytkselir. Ek olarak, CD36’nin insiilin direnci, dislipidemi, karaciger ve
iskelet kasindaki inflamasyon ile iliskili ektopik yag birikimine dahil olmasi

dolasimdaki CD36’nin yiikselmesine neden olur (136).
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Sekil 2.2. Metabolik sendromda plazmada yiikselen CD36’nin patofizyolojisi (136)
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3. BIREYLER VE YONTEM
3.1. Arastirmanin Yeri, Zamam ve Orneklem Secimi

Bu c¢alisma Haziran 2019-Mart 2020 tarihleri arasinda Ordu Universitesi
Egitim Arastirma Hastanesi Dahiliye Poliklinigine bagvuran hekim tarafindan tam
almis 65 MetS’li hasta ile tamamlanan 8 hafta takipli randomize olmayan kontrollii bir

caligmadir.

Orneklem biiyiikliigiinii belirlemede Alkhatatbeh ve arkadaslarinin yapmis
oldugu benzer bir ¢alisma (218) baz alinmis ve giic analizi (G*Power 3.1.9.2)
yapilmistir. CD36 reseptor diizeylerine gore gergeklestirilen analizde A (Etki
Biiyiikliigii):0,75, SS (Standart Sapma):0,80 olarak alindiginda her grup i¢in belirlenen

orneklem sayisi 29 olmak iizere 2 grup i¢in toplam 58 olarak saptanmustir.

Bu ¢alismanin yiiriitiilmesi i¢in hekim tarafindan IDF-2005 metabolik sendrom
tani kriterlerine gore tani alan ve dahil edilme kriterlerine uyan 59°u kadin, 21’1 erkek
toplam 80 MetS’li hasta ¢alismaya dahil edilmistir. MetS tanisi alan tiim hastalara
calisma basinda enerji ve besin 6gesi gereksinimleri ve yasam tarzlarina uygun, 8
haftada en az %5 agirlik kaybedecekleri bir tibbi beslenme tedavisi (TBT) verilmis ve
diizenli araliklarla hastalar takip edilmistir. Calisma boyunca verilen TBT yi siki bir
sekilde uygulayan MetS’li bireyler miidahale grubunu olustururken (n=32) TBT’ ye
uymayanlar ise kontrol grubunu (n=33) olusturmustur. Arastirmaci ile etkili iletisim
kuramama (6 kisi), ¢alisma siiresi igerisinde ila¢ kullanma (5 kisi) ve ¢alisma sonunda
tekrarlanan kan Ornegini vermeme (4 kisi) gibi nedenlerle 15 kisi ¢alisma disi
birakilmigtir. Calisma miidahale grubunda 32 kisi (23 kadin, 9 erkek), kontrol
grubunda ise 33 kisi (26 kadin, 7 erkek) ile tamamlanmuistir.

Calismaya baslamadan once Ordu il Saglik Miidiirliigii’nden kurum izni
almmustir (18 Aralik 2018 tarih ve 35335454-799 sayil1 yazi, EK-1). Ordu Universitesi
Klinik Aragtirmalar Etik Kurulu tarafindan g¢alismanin etik kurallara uygunlugu
degerlendirilmis ve etik kurul onay1 verilmistir (21 Subat 2019 tarih ve 2019/41 sayili
etik kurul karar, Ek-2). Katilimcilara galigma hakkinda bilgi verildikten sonra,

bilgilendirilmis yazili onamlar1 alinmistir (Ek-3).
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Dabhil olma kriterlerini saglayan 80 kisi ¢aligmaya alindi

Caligmaya katilmay1 kabul ettiklerine dair yazili onamlar1 alindi

* Katihmcilarin genel 6zellikleri

* Beslenme aligkanliklar1

* 24 saatlik geriye doniik besin tiiketim kaydi

* Kan basinc1 ve biyokimyasal parametreler

* Antropometrik dlgtimler hasta bilgi formuna kaydedildi.

* CD36 diizeylerinin dlgiilmesi i¢in her hastadan +1 tiip kan
alind1.

* T1bbi beslenme tedavisi verildi.

15 kisi ¢calisma disi birakildi:
* Etkili iletisim kuramama (6
kisi) -
* fla¢ kullanma (5 kisi)

* Kan 6rnegi vermeme (4 kisi)

65 MetS'li birey ile ¢caligma tamamlandi

Miidahale Grubu (n=32) Kontrol Grubu (n=33)
Calisma boyunca verilen TBT'yi siki bir sekilde Calisma boyunca vle'rilt'en TBT'ye
uygulayan MetS'li bireyler uymayan MetS'li bireyler
8. haftanin sonunda; 8. haftanin sonunda;
* 24 saatlik geriye doniik besin tiiketim * 24 saatlik geriye doniik besin tiiketim
kaydi kaydi
| |* Kan basimc1 ve biyokimyasal * Kan basmci ve biyokimyasal
parametreler, —parametreler,
* CD36 diizeylerinin belirlenmesi igin +1 * CD36 diizeylerinin belirlenmesi igin
tiip kan alinmasi +1 tiip kan almmasi
* Antropometrik olgtimler tekrarlanmustir. * Antropometrik 6lgtimler
tekrarlanmigtir.

Sekil 3.1. Arastirmanin Akis Semasi
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Arastirmaya Dahil Edilme Kriterleri

e 19-64 yas arasinda olmak
e Hekim tarafindan IDF-2005 metabolik sendrom tani kriterlerine gore
MetS tanis1 almak

e (alismaya katilmak i¢in goniillii olmak

Arastirmada Dislanma Kriterleri

o Gebe ve emzikli olmak

e Sigara ve alkol kullanmak

e Metabolik sendrom disinda herhangi bir kronik hastaliga sahip olmak
e Diizenli ilag kullanmak

e Diizenli olarak besin takviyesi almak

e Son 3 ay igerisinde agirlik degisimi yasamak

3.2. Arastirmanin Genel Plam

Arastirmaya dahil etme kriterlerine uygun MetS’li hastalara arastirmayla ilgili
bilgi verilmis, ¢alismaya katilmay1 kabul eden MetS’li hastalardan katilmay1 kabul
ettiklerine dair yazili onam alinmistir (EK-3). Arastirmaci tarafindan yiiz yiize
goriisme ile tiim katilimcilara bir anket formu uygulanmis, bu anket formunda
sosyodemografik 6zellikler ve beslenme aligkanliklar1 sorgulanmigtir (Ek-4). Sekil
3.1’de arastirmanin akisina yonelik genel bir sablon verilmistir. Buna gore
katilimcilarin giinliik aldiklari enerji, makro ve mikro besin 6gelerinin belirlenmesi
i¢in ¢aligmanin basinda ve sonunda olmak tizere 2 kez 24 saatlik geriye doniik besin
tiketim kaydi alinmistir. Katilimeilarin viicut agirligi, boy uzunlugu, bel ve kalca
cevresi, viicut yag yiizdesi, yagsiz viicut kiitlesi ol¢iimlerini iceren antropometrik
Olctimleri ve kan basinci dlgiimleri yapilmistir. Katilimcilarin 8 saatlik acglik sonrasi
kana ait biyokimyasal sonuglar1 (aghik glukoz, HDL, LDL, VLDL, total kolesterol,
trigliserit, CRP, insiilin, HOMA-IR, AST, ALT) ise hasta dosyasindan bakilarak veri
toplama formuna kaydedilmistir. Serum CD36 diizeylerinin degerlendirilmesi igin ise
hastadan 1 tiip kan alinmis, santrifiij edilerek -80 °C’de analiz edilinceye dek
saklanmistir. Ik degerlendirmesi tamamlanan tiim MetS’li hastalara metabolik

profilde olusan bozukluklar ve varolan abdominal obeziteyi tedavi etmeye yonelik
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TBT planlanmistir. Bunun i¢in MetS’li tiim bireylerin yas, cinsiyet, kan bulgular1 ve
beslenme aligkanliklar1 gz oniinde bulundurularak diyet plam1 olusturulmustur.
MetS’li bireylere Harris-Benedict denklemi ile hesaplanan bazal enerji diizeyinde
planlanan ve 8 hafta siire ile uygulanacak olan zayiflama diyeti verilmistir. Zayiflama
diyeti uygulanan bireylerde 8 hafta sonunda baslangic agirliginin en az %5’ini
kaybetmesi hedeflenmistir. Verilen TBT ye sik1 bir sekilde uyan ve hedeflenen agirlik
kaybini saglayan bireyler miidahale grubunu, TBT ye uymayan bireyler ise kontrol
grubunu olusturmustur. 8 hafta sonunda g¢alismaya katilan tiim bireylerin ¢alisma
basinda bakilan tiim parametreleri, kan basinci ve antropometrik dl¢iimleri ile geriye
doniik 24 saatlik besin tiiketim kayitlart yeniden kaydedilerek c¢alisma

sonlandirilmistir.

3.3. Diyet Tedavisinin Planlanmasi
3.3.1. Enerji Gereksiniminin Hesaplanmasi

Katilimcilara bazal enerji diizeyinde zayiflama diyeti verilmistir. Bazal
metabolizma hizlarinin (BMH) belirlenmesinde yas, boy uzunlugu ve formiile viicut
agirlig1 baz alinarak Harris Benedict denkleminden yararlanilmistir. Buna gore kadin
ve erkeklerde BMH hesabi igin Harris Benedict denklemi Tablo 3.1’de gosterilmistir
(219).

Tablo 3. 1. Harris Benedict Denklemi

Cinsiyet Formiil
Kadin 655,09 + (9,56 x VA) + (1,85 x B) - (4,68 X Y)
Erkek 66,47 + (13,75 x VA) + (5,00 x B) — (6,76 x Y)

VA: Viicut agirhg (kg), B: Boy (cm), Y: Yas (y11)’1 gostermektedir.
3.3.2. Diyet Tedavisinin Icerigi

Metabolik sendromlu bireylerde tibbi beslenme tedavisindeki hedef agirlik
kaybinin yan1 sira metabolik profilde iyilesme saglamaktir. MetS’li tiim katilimcilar
icin hem agirlik kaybi saglayacak hem de metabolik profili iyilestirecek tibbi beslenme
tedavisi planlanmigtir. Bireylerin beslenme aliskanliklari, gelir diizeyleri ve yasam
sekilleri de dikkate alinarak bir beslenme plan1 olusturulmustur. Diyetin giinliik enerji

dagilimi %55-60 karbonhidrat, %12-15 protein, %25-30 yaglardan gelecek sekilde
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planlanmistir. Diyetin karbonhidrat igeriginin daha ¢ok kompleks karbonhidratlardan
olusmasina dikkat edilmis ve bunu icin tam tahillar, kurubaklagiller, sebzeler ve
meyvelere diyette yer verilmistir. Cay sekeri gibi basit karbonhidratlarin tiiketiminin
ise azaltilmasi Onerilmistir. Lipit profilinde iyilesme saglamak i¢in diyetin DY A’dan
gelen enerji yiizdesinin %7-10, CDY A’dan gelen enerji ylizdesinin %8-10, TDY A’dan
gelen oranmin %15-20 arasinda olmasina ve giinliikk kolesterol alimmin 200 mg’in
altinda olmasina 6zen gosterilmistir. Bunun i¢in kirmizi et ve islenmis et triinleri
tilketimi azaltilmis, kizartilmis besinler sinirlandirilmis, az yagl siit ve siit iirtinlerine
diyette yer verilmistir. Ayrica dnemli bir n-3 kaynagi olan balik ve deniz iiriinleri ile
doymamis yag asitlerinden zengin yagli tohumlara diyette yer verilmistir. Sebze,
meyve, kurubaklagiller ve tam tahilli {iriinlere icerdikleri posa tiirli ve miktar
nedeniyle diyette mutlaka yer verilmistir. MetS’li bireylerde hipertansiyonun tedavi
edilmesi igin sofra tuzunun ve zeytin, tursu gibi salamura besinlerin tiiketiminin
siirlandirilmas onerilmistir. Cok fazla acikma ve gereginden fazla yemeyi dnlemek
i¢in katilimeilarin giinliik beslenme programlari 4-6 6&iin olacak sekilde planlanmustir.
Calismaya katilan bireylere verilen Oneriler Tablo 3.2°de 0Ozet bir sekilde

gosterilmistir.

Hastalara her giin iletisim kurabilmek i¢in arastirmacinin iletisim bilgileri
verilmisg, ayni sekilde hastalarin iletisim bilgileri de arastirmaci tarafindan alinmistir.
Boylece hastalarin sorun yasadiklarinda arastirmaciya ulagmasi saglanmis ve
motivasyonlarin1 kaybetmemesi hedeflenmistir. Ayrica bireylerin giinliikk besin
tiikketimlerinin takip edilebilmesi i¢in tiiketilen her 6gliniin fotografinin (yemeden 6nce
ve sonra) arastirmactya gonderilmesi istenmistir. Katilimcilarin on bes giinde bir viicut

agirlig1 ve antropometrik ol¢iimleri aragtirmaci tarafindan kontrol edilmistir.
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Tablo 3. 2. Calismaya Katilan Bireylere Verilen Beslenme Onerileri

Besin Giinliik Tiiketilmesi Sakimilmasi Gerekenler
Grubu Onerilen Onerilenler
Miktar
Stit 2-3 porsiyon - Yagsiz veya az - Tam yagl siit, yogurt
trtinleri yagl siit, yogurt ve veya peynir
peynir
Yumurta <2 adet/hafta - Yumurta beyazi - Tam yumurta ve yumurta
sarist
Et, kimes <150¢g - Yagsiz etler - Yagh etler
hayvanlari, - Balik - Kizartilmis et, tavuk ve
balik - Derisiz kiimes balik
hayvanlar - Salam, sosis, pastirma
- Organ etleri, derili kiimes
hayvanlari
Meyveler  2-4 porsiyon - Taze meyve - Kizartilmis veya krema
- Dondurulmus ile hazirlanmis meyveler
meyve
- Kurutulmus
meyveler
Sebzeler 3-5 porsiyon - Taze sebze - Kizartilmis sebzeler
- Dondurulmus sebze
- Konserve sebzeler
Ekmek ve > 6 porsiyon - Tam tahilli iirtinler - Beyaz un ile yapilmis
tahillar (enerji unlu mamiiller
ihtiyacina
gore)
Yaglar Enerji -Bitkisel sivi yaglar - Tereyagi, sert margarin
ihtiyacina - Yagl tohumlar - Hindistan cevizi yagi

gore
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3.4. Arastirma Verilerinin Toplanmasi ve Degerlendirilmesi
3.4.1. Bireylerin Genel Ozelliklerinin Degerlendirilmesi

Veri toplama formunun ilk kisminda bireylerin genel Ozelliklerini (yas,
cinsiyet, egitim durumu, medeni durum ve meslek) sorgulayan tanimlayici bilgiler yer

almaktadir (EK-4).

3.4.2. Bireylerin Beslenme Alskanhklarinin Degerlendirilmesi

Veri toplama formunun bu kisminda tiiketilen 6giin say1si, 6giin atlama durumu
ve nedenleri, ara 6giin tiikketim aligkanligi ve tiiketilen besinlerin tiirleri, gece yatmadan
once yeme aligkanligi, ev disinda yemek yeme aligkanligi ve sikligi, fast-food tiiketme
aligkanlig1 ve siklig1, ¢alisan bireyler i¢in nerede yemek yedikleri, yemek yerken ilave

tuz tiikketimleri ve pisirme yontemleri sorgulanmaktadir.

3.4.3. Antropometrik Ol¢iimlerinin Almmasi

Arastirmaya katilan bireylerin viicut agirligi dl¢limii kalibrasyonu diizenli
araliklarla yapilan, 0,1 kg hassasiyetli Biyoelektrik Impedans Analizi (BIA)
yontemiyle bireyin iizerinde en hafif kiyafetleri varken ve ayaklar ¢iplak olacak

sekilde gergeklestirilmistir.

Boy uzunlugunun Oo&lgiimiinde ise ayaklarin yan yana, basin Frankfort
diizleminde (kulak kepgesinin en {ist noktast ve goz iicgeni ayni diizlemde, yere
paralel) ve karsiya bakacak sekilde olmasina, ayak topuklarinin duvara temas edecek
sekilde konumlanmasina dikkat edilmis ve duvara sabitlenmis bir metre ile boy

uzunlugu ol¢iilmistiir (220).

Bel ¢evresi i¢in bireyin en alt kaburga kemigi ile krista-iliyak ¢ikintisinin tam
orta noktasindan gegen g¢evre esnemeyen bir meziir yardimiyla dlciilmiistiir (220).
Bireylerin bel cevresi dlgiimlerinin degerlendirilmesinde DSO’niin risk degerleri
kullanilmigtir (221). Kadin ve erkeklere ait bel ¢evresi 6l¢timlerinin risk ve yiiksek risk

degerleri Tablo 3.3’te gosterilmistir (221).
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Tablo 3. 3. Kadin ve Erkeklerin Bel Cevresi Olciimlerine Gére Risk ve Yiiksek Risk
Degerleri

Risk Yiiksek Risk
Kadin >80 cm >88 cm
Erkek >94 cm >102 cm

Kalga cevresi 6l¢timiinde katilimeinin yaninda durularak kalga ¢evresinin en
fazla oldugu yerden esnemeyen bir meziir yardimiyla olglim alinmistir (220).
Katilimcilarin bel/kalga oranlar1 cm cinsinden belirlenen bel ¢evresinin cm cinsinden
belirlenen kalca ¢evresine orani ile hesaplanmistir (220). Bireylerin bel/kalca oranlari
DSO’niin bel/kalga orammi degerlendirme kriterlerine gore degerlendirilmistir.

DSO’niin bel/kalca oranlar1 Tablo 3.4’te gdsterilmistir (221).

Tablo 3. 4. Kadin ve Erkeklerin Bel/Kalga Oranlarina Goére Normal ve Riskli
Degerler

Kadin Erkek
Normal Deger <0,85 <0,90
Riskli Deger >0,85 >0,90

BKI hesaplamasi ise kilogram cinsinden belirlenen viicut agirligmin metre
cinsinden boy uzunlugunun karesine orani ile hesaplanmigtir (220). Bireylerin
BK1’lerinin degerlendirilmesinde DSO’niin BKI smiflamasi kullanilmigtir. DSO’niin

BKI siniflamasi Tablo 3.5’te gosterilmistir (222).

Tablo 3. 5. Bireylerin BKI Siiflamasinda Kullanilan Degerler

BKI (kg/m?) degeri Siniflama
<18,5 Zayif
18,5-24,99 Normal
25,0-29,99 Pre-obez
30,0-34,99 1. derece obez
35,0-39,99 2. derece obez

>40,0 3. derece obez




41

Katilimcilarin kg ve % cinsinden yagsiz viicut kiitlesi, kas ve yag ol¢iimlerini
igeren viicut kompozisyonu analizi BIA yéntemiyle, 8 saatlik a¢ligin ardindan ve hig
s1v1 tiikketmeden sabah erken saatte gergeklestirilmistir. Ol¢iim igin katilimcilarin son
24-48 saat icerisinde yogun fiziksel aktivite yapmamasina, son 24 saatte alkol almamis

olmasina dikkat edilmistir.

3.4.4. Kan Basmcinin Olciilmesi

Calismada yer alan bireylerin kan basinci Olgiimleri hekim tarafindan
gerceklestirilmistir. Katilimeilarin kan basinct 6lgiimleri sol koldan, manuel tansiyon
dlgiim aleti kullanilarak alinmustir. Olgiim dncesi son yarim saat igerisinde egzersiz
yapilmamis olmasina, bir sey yenilip i¢ilmemesine, sigara i¢gilmemis olunmasina 6zen
gosterilmistir. Olgiim &ncesi hastalar en az 5 dakika dinlendirilmis, 6l¢iim esnasinda
kolun kalp seviyesinde ve avucun acik olmasina dikkat edilmistir. Kan basincinin
degerlendirilmesinde IDF 2005 kriterleri kullanilmistir (223). Buna gore sistolik kan
basincinin 130 mmHg, diyastolik kan basincinin 85 mmHg’in lizerinde olmasi yiiksek

kan basinci olarak degerlendirilmistir (223).

3.4.5. Biyokimyasal Bulgular

Katilimcilara ait aglik kan glukozu (mg/dL), HDL (mg/dL), LDL (mg/dL),
VLDL (mg/dL), total kolesterol (mg/dL), trigliserit (mg/dL), CRP (mg/dL), insiilin
(ng/ml), HOMA-IR (indeks), AST (U/L) ve ALT (U/L) diizeyleri ¢alismanin basinda
ve 8 hafta sonra olmak {izere toplam 2 kez degerlendirilmistir. Bu parametreler Ordu
Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi biyokimya laboratuvarinda rutin
yontemlerle analiz edilmis ve hasta dosyasindan kaydedilmistir. Bu parametrelerin
degerlendirilmesinde laboratuvarin standartlar1 referans alinmistir. Biyokimyasal
parametrelerin degerlendirilmesinde kullanilan referans araliklari Tablo 3.6’da

gosterilmistir.
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Tablo 3. 6. Biyokimyasal Parametrelerin Referans Araliklari

Biyokimyasal Birim Referans Araligi

Parametreler

Aclik kan glukoz mg/dL 70-100
HDL mg/dL 40-60
VLDL mg/dL 0-50
Total Kolesterol mg/dL 0-199
Trigliserit mg/dL 0-150

CRP mg/dL 0,0-0,5

Insiilin ng/ml 2,6-24.9
Homa-IR indeks 0-2,5
AST U/L 5-34
ALT U/L 0-33

Serum CD36 diizeyinin belirlenmesi i¢in katilimcilardan 8 saatlik aglik sonrasi
1 tlip kan alinip santrifiij edilmistir. Santriflij sonrasi numunenin serum kismi CD36
analizi i¢in eppendorf tiiplere konulmus ve bu 6rnekler analiz edilinceye dek -80 °C’de

saklanmustir.

Serum CD36 diizeyleri hazir kitler (Elabscience Human GP4/CD36 Platelet
Membran Glycoprotein 4 Elisa Kit) kullanilarak ELISA (Enzyme Linked

ImmunoSorbent Assay) metoduyla belirlenmistir.

3.4.6. Beslenme Durumunun Saptanmasi

Katilimcilarin beslenme durumunun saptanmasinda “24 saatlik geriye doniik
besin tiiketim kaydi” formundan yararlanilmistir (Ek-6). Besin tiiketim kaydi ile
katilimcilarin - giinliik aldiklar1 enerji ve besin 6gesi miktarlar1 belirlenmistir.
Katilimcilara ait besin tiiketim kayitlari ¢aligmanin basinda ve 8. hafta olmak tizere 2
kez almmistir. Katilimeilarin  besin tiikketim kayitlart arastirmaci tarafindan
sorgulanmis ve besin tiiketim kaydi formuna kaydedilmistir (Ek-6). Katilimcilarin
besin tliketimleri sorgulanirken besinlerin porsiyon Olgiileri ve tiiketim miktarlarinin

belirlenmesinde “Yemek ve Besin Fotograf Katalogu Olgii ve Miktarlar (224)



43

kitabindan yararlanilmistir. Katilimeilarin giinliik enerji ve besin 6gesi alimlariin

hesaplanmasinda Beslenme Bilgi Sistemi (BEBIS) 8.1 programi kullanilmistir.

3.5. Verilerin Istatistiksel Olarak Degerlendirilmesi

Katilimcilara ait verilerin istatistiksel olarak degerlendirilmesinde SPSS 20
(Statical Package for Social Science) kullanilmistir. Nitel veriler say1 ve ylizde olarak,
nicel veriler ise ortalama (X), standart sapma (SD), medyan, minimum ve maksimum
degerler olarak gosterilmistir. Verilerin normal dagilip dagilmadigini test etmek i¢in
her parametreye her grup i¢in ayr1 Shapiro-Wilk normallik testi uygulanmigtir. Gruplar
arasindaki karsilastirmalarda nitel veriler i¢in kikare; nicel veriler i¢in normal dagilan
verilerde bagimsiz 6rneklem t testi, normal dagilmayan verilerde ise Mann Whitney U
testi kullanilmistir. Grup icerisinde dncesi ve sonrasi degerlerin karsilagtirmasinda ise
normal dagilan verilerde paired sample t test, normal dagilmayan verilerde ise
Wilcoxon testi uygulanmistir. Degiskenler arasinda bir iliskinin belirlemesi icin
normal dagilan veriler i¢in Pearson, normal dagilmayan veriler icin Spearman
korelasyon analizi kullanilmistir. Lineer regresyon analizi i¢in veriler normal dagilima
uygunluk basiklik - carpiklik katsayilari ile incelenmistir (225). VIF degeri 10’un
altinda olan bagimsiz degiskenler ile modelleme yapilmustir. Istatistiksel testler igin

anlamlilik diizeyi 0=0,05 olarak kabul edilmistir.
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4.1. Bireylere iliskin Tammlayic: Bilgiler
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Bu arastirma zayiflama diyeti verilen miidahale grubu (n=32) ve herhangi bir

miidahalede bulunulmayan kontrol grubu (n=33) olmak iizere toplam 65 metabolik

sendromlu birey ile tamamlanmistir. Katilimcilarin genel 6zelliklerine (cinsiyet,

medeni durum, egitim durumu, meslek ve yas) ait verilerin dagilimi1 Tablo 4.1°de

gosterilmistir. Gruplarin cinsiyet, medeni durum, egitim durumu, meslek ve yas

ortalamasi agisindan benzer oldugu, gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

fark olmadig1 bulunmustur (p>0,05).

Miidahale ve kontrol grubunda kadin katilimcilar daha fazladir. Miidahale

grubundaki katilimcilarin %68,7°si, kontrol grubundaki katilimcilarin ise %72,7’si

evli oldugunu bildirmistir. Miidahale grubunun yas ortalamasi 46,71+10,98 iken

kontrol grubunun yas ortalamasi 41,90+10,24 tiir ve yas ortalamas1 agisindan gruplar

arasinda anlamli bir farklilik yoktur (p>0,05).

Tablo 4.1. Katilimcilarin Genel Ozellikleri

Miidahale Kontrol Toplam
grubu (n=32) grubu (n=65)
(n=33)
Genel Ozellikler S % S % S % 12 p
Cinsiyet
Kadin 23 71,9 26 78,8 49 754 0,418 0,518
Erkek 9 28,1 7 21,2 16 246
Medeni durum
Evli 22 68,7 24 72,7 46 70,8 0,124 0,7242
Bekar 10 31,3 9 27,3 19 292
Egitim durumu
Okuryazar 1 31 - - 1 1,5 6,071 0,194°
Ilkokul 5 15,6 3 91 8 12,3
Ortaokul 8 25,0 3 9,1 11 169
Lise 10 31,3 12 36,4 22 339
Yiiksekogretim 8 25,0 15 454 23 354
Meslek
Ev Hanimi1 13 40,6 18 54,5 31 47,7 3,007 0,391°
Serbest Meslek 10 31,3 7 21,2 17 26,1
Memur 4 12,5 6 18,2 10 154
Diger 5 15,6 2 6,1 7 10,8
£+SS %+SS +SS p
Yas (yil) 46,71£10,98  41,90+10,24 44,27+10,80 0,073

aPearson Ki-kare testi, ® Fisher’s Exact Test, ¢ Bagimsiz iki 6rneklem t testi; p<0,05 anlamli kabul

edilmistir.
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4.2. Bireylerin Beslenme Ahgkanliklarina iliskin Bulgular

Bireylerin beslenme aliskanliklarinin degerlendirilmesinde tiiketilen ana ve ara
6glin sayisi, 6glin atlama durumu, atlanan 6giinler ve 6giin atlama nedeni, ara 6gilinde
tiiketilen besinler, gece veya yatmadan 6nce yeme aligkanligi, ev disinda yemek yeme
aliskanligi ve sikligi, fast-food yeme sikligi, calisanlarin is yerinde nereden yemek
yedigi, ilave tuz kullanma aliskanligina iligskin bilgiler sorgulanmis ve Tablo 4.2’te
gosterilmistir. Miidahale grubunda gilinde 2 ana 6giin tiiketenlerin orani %40,6, 3 ana
Ogiin tiiketenlerin orant %59,4 iken kontrol grubunda bu oranlar sirasiyla %39,4 ve
%60,6’dir ve gruplar arasinda tiiketilen ana 6giin sayis1 agisindan istatistiksel olarak
anlamli bir fark yoktur (p>0,05). Benzer sekilde tiiketilen ara 6giin sayis1 agisindan da
gruplar arasinda anlamli bir fark saptanmamustir (p>0,05). Ogiin atlama durumuna
gore degerlendirildiginde ise miidahale grubunun %68,8’inin, kontrol grubunun ise
%81,8’inin 6giin atladig1 ve gruplar arasinda fark olmadigi bulunmustur (p>0,05)
(Tablo 4.2). Tiim katilimcilar birlikte degerlendirildiginde ise %40’ inin iki ana 6giin,
%60’11n ii¢ ana Ogiin tiikettigi; %30’unun ise hi¢ ara O0giin tiikketmedigi tespit

edilmistir.

Atlanan 0giiniin her iki grupta da daha ¢ok 6gle yemegi oldugu (sirastyla
%46,9, %33,3), aksam 6giinilinilin ise her iki grupta da atlanmadig1 tespit edilmistir.
Her iki gruptaki katilimcilarin en fazla 6giin atlama nedeninin aligkanliklarinin
olmamasi oldugu belirlenmistir. Miidahale grubunun %43,7’si aligkanlig1 olmadig1
icin, %12,5’1 ge¢ kalmamak i¢in, %9,4’1 ise cani istemedigi icin 0giin atladigini
belirtmistir. Kontrol grubunun ise %51,5’1 alisgkanlig1 olmadig i¢in, %30,3’{i zaman
yetersizliginden, %6,1°1 ise cani istemedigi i¢in 6giin atladigin bildirmistir. Miidahale
ve kontrol grubu arasinda 0giin atlama nedenleri agisindan anlamli bir fark
bulunamamistir (p>0,05) (Tablo 4.2). Tiim MetS’li bireyler degerlendirildiginde ise
%40’1min 6gle 6glniini %29,2’sinin ara ogiinleri, %21,5’inin ise sabah Ogiiniini
atladigi, hi¢ atlanmayan Ogiiniin ise aksam Ogiinii oldugu saptanmigtir. Tim
katilmcilarin %47,7’lik oranla en fazla aligkanligr olmadig icin ve %27,7 zaman

yetersizligi nedeniyle 68iin atladig: tespit edilmistir.

Ara Ogiinlerde tiiketilen besinlere iliskin sorgulama yapildiginda miidahale

grubunun %43,8’inin kek, kurabiye, ¢ikolata, sekerleme, %31,3’{iniin meyve ve sebze,
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%15,6’s1in1n ise kuruyemis tiikettigi belirlenmistir. Kontrol grubunda ise bu oranlar
sirastyla %27,3, %18,2, %12,1 olarak tespit edilmistir. Ara 6gilinlerde tercih edilen
besinler agisindan gruplarin benzer oldugu ve gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir fark olmadigi saptanmistir (p>0,05) (Tablo 4.2). Tiim metabolik sendromlu
bireylerin %35,4’iiniin ara 6glinlerde kek, kurabiye, cikolata, sekerleme tiikettigi, en

az siit ve siit iirlinleri tercih ettikleri (%7,7) bulunmustur.

Miidahale grubundaki katilimcilarin %34,4’iiniin gece yatmadan dnce ve/veya
gece uyanarak yemek yeme aligkanligi oldugu, %81,3’linlin ev disinda yemek yeme
aliskanlig1 oldugu bulunmustur. Kontrol grubunda ise gece yatmadan 6nce ve/veya
gece uyanarak yemek yeme aliskanligi olanlarin orani1 %24,2, ev disinda yemek yeme
aligkanlig1 olanlarin orani ise %93,9 olarak belirlenmistir. Gruplarin gece yatmadan
once ve/veya gece uyanarak yemek yeme ve ev disinda yemek yeme aligkanliklar
acisindan gruplar arasinda 6nemli bir fark yoktur (p>0,05). Gruplarin ev disinda yeme
siklig1 ve fast-food yeme siklig1 da benzerdir (p>0,05). Tiim MetS’li katilimcilarin
yalnizca %9,2’sinin ev disinda yemek yeme aligkanliginin olmadigi ve yalnizca
%35,4’linlin  fast-food yeme aligkanliginin olmadigi bulunmustur. Calisan
katilimcilarin evden yemek getirme aligkanliklarinin diisiik oldugu, genellikle is
yerinin sagladigi yemekleri veya disaridan siparisle getirilen yemekleri tiikettikleri
saptanmistir. Katilimcilarin is yerinde nereden yemek yediklerine iliskin elde edilen
bilgiler agisindan gruplar arasinda énemli bir fark yoktur (p>0,05). Tiim metabolik
sendromlu katilimcilarin yalnizca %7,7’sinin is yerinde yemek lizere evden yemek

getirdigi tespit edilmistir (Tablo 4.2).

Miidahale grubunun %43,8’i, kontrol grubunun %24,2’si, tim MetS’li
katilimcilarin = %33,8’inin  yemeklerde ilave tuz kullanma aligkanligi oldugu

saptanmustir. {lave tuz kullanma aliskanligi agisindan gruplar benzerdir (p>0,05)

(Tablo 4.2).
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Tablo 4.2. Beslenme Aliskanliklarinin Degerlendirilmesi

Miidahale Kontrol Toplam
grubu grubu (n=65)
(n=32) (n=33)
Beslenme Aliskanhklar: S % S % S % %2 p
Ogiin Tiiketimi
Ana Ogiin Sayisi
1 - - - - - -
2 13 40,6 13 394 26 40 0,010 0,919
3 19 594 20 60,6 39 60
Ara Ogiin Sayist
0 7 21,9 13 394 20 30,8
1 9 281 10 303 19 292 3838 0279
2 15 46,9 10 30,3 25 38,5
3 1 3,1 - - 1 1,5
Ogiin Atlama
Hayir 2 6,2 4 12,1 6 9,2
Evet 23 71,9 27 81,8 50 769 3416 0181°
Bazen 7 21,9 2 6,1 9 13,9
Atlanan Ogiinler
Sabah 9 28,1 5 15,2 14 215 1618 0,203?
Ogle 15 46,9 11 33,3 26 40 1,241  0,265%
Aksam - - - - - - HD
Ara Ogiinler 6 18,8 13 39,5 19 29,2 3,347 0,0672
Ogiin Atlama Nedeni
Zaman yetersizligi 9 28,1 10 30,3 18 27,7 0,228 0,6332
Cani istemiyor 3 9,4 2 6,1 5 77 0,251 0,485
Geg kalmamak igin 4 12,5 - - 4 6,2 4,395 0,053°
Aligkanligi yok 14 43,7 17 51,5 31 47,7 0,393 0,5312

Ara Ogiinde Tiiketilen Besinler

Siit ve siit tirtinleri 2 6,3 3 9,1 5 7,7 0,155 0,530°
Simit, pogaca, hamur isleri 3 9,4 4 12,1 7 10,8 0,098 0,536P
Meyve ve sebze 10 31,3 6 18,2 16 246 1,689 0,1942
Kek, kurabiye, ¢ikolata, 14 43,8 9 27,3 23 354 2,222 10,1362
sekerleme
Kuruyemis 5 15,6 4 12,1 9 13,8 0,167 0,480°
Ev disinda yemek yeme sikhig1

Hig 6 18,8 2 6,1 7 10,8

Her giin - - 1 3,0 1 15

Haftada 1-2 7 21,9 7 21,2 14 215

Haftada 3-5 o 281 7 212 17 262 765 044

15 giinde 1 3 9,3 6 18,2 9 13,8

Ayda 1 7 21,9 10 30,3 17 26,2

Ayda 1’den az - - - - - -
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Tablo 4.2°nin devami Miidahale Kontrol Toplam
grubu grubu (n=65)
(n=32) (n=33)
S % S % S % %2 p

Fast-food yeme sikhig1

Hig 10 31,2 13 39,3 23 354

Haftada 2-4 14 47 6 182 20 308 1192 0036°

15 giinde 1 2 63 5 152 7 108 ©°

Ayda 1 veya daha az 6 18,8 9 27,3 15 23,2
Isyerinde nerede yemek yersiniz?
Evden getiriyorum 4 12,5 1 3,0 5 7,7
Isyerimin sagladig1 yemegi 6 18,8 6 18,2 12 18,5
yiyorum 1,368  0,505°
Disarida yiyorum/Siparis 7 21,9 6 18,2 13 20
veriyorum
Gece yatmadan 6nce
ve/veya gece uyanarak 11 34,4 8 242 19 292 0,806 0,369°
yemek yeme aliskanhgi
Ev disinda yemek yeme 26 81,3 31 93,9 57 87,7 2,710 0,2582
aliskanh@
ilave tuz kullanma 14 43,8 8 24,2 22 338 2,761 0,0972
aligkanhg

HD: Hesaplanamayan Deger, 2 Pearson Ki-Kkare testi, ® Fisher’s Exact Test; p<0,05 anlamli kabul
edilmistir.

Katilimcilarin besinleri pisirme yontemlerine iliskin bilgiler Tablo 4.3’te
gosterilmektedir. Bu tabloya gore tiim katilimeilarin genel olarak kizartma, kavurma
ve haglama yontemlerini kullandig1 goriilmektedir. Miidahale grubunun %15,6°s1
kirmiz1 eti, %81,3°1 balik ve deniz iirlinlerini, %37,5’1 kiimes hayvanlar1 etini,
%71,9’u yumurtayi, %78,1°1 hazir et iirlinlerini kizartarak, %65,6’s1 kirmiz1 eti ve
%78,1°1 sakatatlar1 kavurarak, %71,9’u sebzeleri haglayarak pisirmektedir. Kontrol
grubunun ise %81,8’1 kirmiz1 eti, %75,8’1 sakatatlar1 kavurarak, %78,8’1 balik ve deniz
tiriinlerini, %36,4’1 kiimes hayvanlar1 etini, %60,6’s1 yumurtay1, %90,9’u hazir et
triinlerini kizartarak, %84,8°1 sebzeleri haslayarak pisirmektedir. Tiim katilimcilar
birlikte degerlendirildiginde ise %80’inin balik ve deniz tiriinleri, %36,9’unun kiimes
hayvanlari etini, %66,1’inin yumurtayi, %84,6’sinin hazir et {irlinlerini kizartarak;
%73,8’inin kirmizi eti ve %76,9’unun sakatatlar1 kavurarak tiikettigi saptanmustir.
Gruplarin besinleri pisirme teknikleri agisindan aralarinda istatistiksel olarak bir fark

bulunamamistir (p>0,05) (Tablo 4.3).
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Tablo 4.3. Bireylerin En Sik Kullandiklar1 Pisirme Yontemlerinin Degerlendirilmesi

Miidahale Kontrol Toplam
grubu grubu (n=65)
(n=32) (n=33)
Pisirme S % S % S % 12 p
Yontemleri
Kirmizi et
Kizartma 5 15,6 5 15,2 10 15,4
Kavurma 21 656 27 818 48 739 7,736 0,052°
Haslama 6 18,8 - - 6 9,2
Firinda - 1 3,0 1 15
Balik ve deniz iiriinleri
Kizartma 26 812 26 788 52 80,0
Kavurma 2 6,3 - - 2 3,1
Firinda 4 12,5 5 15,2 9 13,9 4,097 0,393°
Izgara - - 1 3,0 1 1,5
Tiiketmiyor - - 1 3,0 1 1,5
Kiimes hayvanlan eti
Kizartma 12 375 12 364 24 36,9
Kavurma 8 25,0 3 9,1 11 16,9
Haslama 5 156 2 6,1 7 10,8 7,454 0,114°
Firinda 7 219 15 454 22 33,9
Izgara - - 1 3,0 1 1,5
Yumurta
Kizartma 23 719 20 60,6 43 66,2 0,921 0,337
Haslama 9 28,1 13 39,4 22 33,8
Sebze yemekleri
Kizartma 4 12,5 4 12,1 8 12,3
Kavurma 5 156 1 3,0 6 9,2 3,142 0,208°
Haslama 23 719 28 84,9 51 78,5
Sakatatlar
Kizartma 3 9,4 3 4.6
Kavurma 25 781 25 758 50 769 4,319 0,115°
Tiiketmiyor 4 12,5 8 24,2 12 18,5
Hazir et
iriinleri
Kizartma 25 78,1 30 90,9 55 84,6
Kavurma 3 9,4 1 3,0 4 6,2 2,106 0,349°
Tiikketmiyor 4 12,5 2 6,1 6 9,2

@Pearson Ki-kare testi,

b Fisher’s Exact Test; p<0,05 anlamli kabul edilmistir.
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4.3. Bireylerin Kan Basinci Ol¢iimleri ve Biyokimyasal Bulgular

Katilimcilarin ¢alismanin baslangici ve sonundaki kan basinci dl¢timleri ve
biyokimyasal bulgularina iligskin bilgiler Tablo 4.4’te gdsterilmistir. Miidahale ve
kontrol grubundaki katilimcilarin ¢alismanin baglangicindaki aglik kan glukozu
sirastyla 116,53+12,52 mg/dL ve 114,03+£13,63 mg/dL, calismanin sonundaki
Olgiimleri ise 94,69+7,91 mg/dL ve 113,52+12,66 mg/dL’dir. Calismanin
baslangicinda gruplar arasinda aglik kan glukozu agisindan anlamli bir fark yokken
(p>0,05), calismanin sonunda miidahale grubunun aglik kan glukozunun daha diisiik
oldugu bulunmustur (p2<0,001). Gruplar kendi igerisinde ¢aligma Oncesi ve sonrasi
olarak degerlendirildiginde ise miidahale grubunun calisma sonrasi aglik kan
glukozunun anlamli olarak azaldigi (p3<0,001), kontrol grubunun ¢alisma dncesi ve
sonrasi aglik kan glukozu arasinda anlamli bir fark olmadigi saptanmistir (p4>0,05)
(Tablo 4.4).

Miidahale ve kontrol grubundaki katilimcilarin ¢alismanin baslangicindaki
HDL diizeyleri sirasiyla 47,15+11,08 mg/dL ve 46,27+9,16 mg/dL, calismanin
sonundaki ol¢timleri ise 51,44+11,64 mg/dL ve 46,97+9,64 mg/dL’dir. Calismanin
baslangicinda ve sonunda gruplar arasinda HDL diizeyleri agisindan anlamli bir fark
yoktur (p1>0,05, p2>0,05). Gruplar kendi igerisinde ¢aligma Oncesi ve sonrasi olarak
degerlendirildiginde ise her iki grubun da HDL diizeylerinde anlamli bir degisiklik
olmadigi tespit edilmistir (p3>0,05, ps>0,05) (Tablo 4.4).

Miidahale ve kontrol grubundaki katilimcilarin ¢alismanin baslangicindaki
diisiik yogunluklu lipoprotein (low density lipoprotein, LDL) diizeyleri sirasiyla
136,03+35,53 mg/dL ve 126,26+20,55 mg/dL, ¢alismanin sonundaki 6l¢iimleri ise
109,99+£21,32 mg/dL ve 121,19+30,29 mg/dL’dir. Calismanin baglangicinda ve
sonunda gruplar arasinda LDL diizeyleri agisindan anlamli bir fark yoktur (p1>0,05,
p2>0,05). Gruplar kendi igerisinde c¢alisma Oncesi ve sonrasi olarak
degerlendirildiginde ise miidahale grubunun caligma sonras1t LDL diizeylerinin
anlamli olarak azaldigi (p3<0,001), kontrol grubunun ¢alisma Oncesi ve sonrasit LDL

diizeyleri arasinda anlamli bir fark olmadigi saptanmustir (ps>0,05) (Tablo 4.4).

Miidahale ve kontrol grubundaki katilimcilarin ¢alismanin baslangicindaki

VLDL diizeyleri sirasiyla 40,90+18,46 mg/dL ve 35,61+£28,95 mg/dL, calismanin
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sonundaki diizeyleri ise 23,67+10,27 mg/dL ve 34,21+26,89 mg/dL’dir. Calismanin
baslangicinda miidahale grubundaki MetS’li bireylerin VLDL diizeyleri kontrol
grubundan daha yiiksekken (p1<0,05), calismanin sonunda daha diisiik bulunmustur
(p2<0,05). Gruplar kendi igerisinde ¢alisma Oncesi ve sonrasi olarak
degerlendirildiginde ise miidahale grubunun calisma sonrast VLDL diizeylerinin
anlamli olarak azaldig1 (p3<0,001), kontrol grubunun ¢aligsma 6ncesi ve sonras1 VLDL

diizeylerinde anlamli bir fark olusmadigi belirlenmistir (ps>0,05) (Tablo 4.4).

Miidahale ve kontrol grubundaki katilimcilarin ¢aligmanin baslangicindaki
total kolesterol diizeyleri sirasiyla 223,784+40,30 mg/dL ve 209,51£32,78 mg/dL,
¢alismanin sonundaki 6l¢iimleri ise 189,78+47,24 mg/dL ve 203,54+30,41 mg/dL’dir.
Calismanin baslangicinda ve sonunda gruplar arasinda total Kkolesterol diizeyleri
acgisindan anlamli bir fark yoktur (p1>0,05, p2>0,05). Gruplar kendi icerisinde ¢alisma
Oncesi ve sonrasi olarak degerlendirildiginde ise miidahale grubunun ¢alisma sonrasi
total kolesterol diizeylerinin anlamli olarak azaldigi (p3<0,001), kontrol grubunun
calisma Oncesi ve sonrasi total kolesterol diizeyleri arasinda anlamli bir fark olmadigi

saptanmistir (p4>0,05) (Tablo 4.4).

Miidahale ve kontrol grubundaki katilimcilarin ¢alismanin baslangicindaki
trigliserit diizeyleri sirasiyla 204,53+92,31 mg/dL ve 178,03£144,76 mg/dL,
caligmanin sonundaki diizeyleri ise 118,34+51,34 mg/dL ve 171,06+134,46
mg/dL’dir. Calismanin baslangicinda miidahale grubundaki MetS’li bireylerin
trigliserit diizeyleri kontrol grubundan daha yiiksek (p1<0,05), ¢aligma sonunda ise
daha diisiik bulunmustur (p2<0,05). Gruplar kendi igerisinde ¢alisma dncesi ve sonrasi
olarak degerlendirildiginde ise miidahale grubunun c¢alisma sonrasi trigliserit
diizeylerinin anlaml1 olarak azaldig1 (p3<0,001), kontrol grubunun ¢alisma 6ncesi ve
sonrasi trigliserit diizeylerinde anlamli bir fark olusmadigi belirlenmistir (p4>0,05)

(Tablo 4.4).

Miidahale ve kontrol grubundaki katilimcilarin ¢alismanin baslangicindaki
CRP diizeyleri sirastyla 0,54+0,43 mg/dL ve 0,64+0,52 mg/dL, ¢alismanin sonundaki
diizeyleri ise 0,34+0,27 mg/dL ve 0,56+0,43 mg/dL’dir. Calismanin baslangicinda
gruplar arasinda CRP diizeyleri agisindan anlamli bir fark yokken (p1>0,05),

caligmanin sonunda miidahale grubunun CRP diizeylerinin daha diisik oldugu
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bulunmustur (p2<0,05). Gruplar kendi icerisinde calisma Oncesi ve sonrasi olarak
degerlendirildiginde ise miidahale grubunun ¢alisma sonras1i CRP diizeylerinin anlamh
olarak azaldig1 (p3<0,05), kontrol grubunun ¢alisma Oncesi ve sonrast CRP

diizeylerinde anlamli bir fark olusmadigi belirlenmistir (ps>0,05) (Tablo 4.4).

Miidahale ve kontrol grubundaki katilimcilarin ¢aligmanin baslangicindaki
insiilin diizeyleri sirasiyla 26,45+11,64 ng/ml ve 20,43+12,37 ng/ml, ¢aligmanin
sonundaki diizeyleri ise 13,07+£10,48 ng/ml ve 24,45+13,72 ng/ml’dir. Caligmanin
baslangicinda miidahale grubundaki MetS’li bireylerin insiilin diizeyleri kontrol
grubundan daha yiiksekken (p1<0,001) calisma sonunda daha diisiik saptanmistir
(p2<0,001). Gruplar kendi igerisinde ¢alisma Oncesi ve sonrast olarak
degerlendirildiginde ise miidahale grubunun calisma sonrasi insiilin diizeylerinin
anlamli olarak azaldig1 (p3<0,001), kontrol grubunun ¢alisma 6ncesi ve sonrasi insiilin

diizeylerinde anlamli bir fark olusmadigi belirlenmistir (ps>0,05) (Tablo 4.4).

Miidahale ve kontrol grubundaki katilimcilarin ¢alismanin baslangicindaki
HOMA-IR indeksi sirasiyla 7,67+3,72 ve 6,90+4,14, calismanin sonundaki diizeyleri
ise 3,094+2,64 ve 6,99+4,43 tlir. Calismanin baslangicinda gruplar arasinda HOMA-IR
indeksi acisindan anlamli bir fark yokken (p1>0,05), ¢alismanin sonunda miidahale
grubunun HOMA-IR indeksinin daha diisiik oldugu bulunmustur (p2<0,001). Gruplar
kendi icerisinde ¢alisma Oncesi ve sonrasi olarak degerlendirildiginde ise miidahale
grubunun ¢aligma sonrast HOMA-IR indeksinin anlamli olarak azaldigi (p3<0,001),
kontrol grubunun ¢alisma Oncesi ve sonrast HOMA-IR indeksinde anlamli bir fark

olusmadig belirlenmistir (ps>0,05) (Tablo 4.4).

Miidahale ve kontrol grubundaki katilimcilarin ¢alismanin baslangicindaki
aspartat aminotransferaz (AST) diizeyleri sirasiyla 21,96+4,92 U/L ve 20,58+7,04
U/L, galismanin sonundaki diizeyleri ise 16,90+3,95 U/L ve 21,18+6,45 U/L’dir.
Calismanin baslangicinda gruplar arasinda AST diizeyleri agisindan anlamli bir fark
yokken (p1>0,05), ¢alismanin sonunda miidahale grubunun AST diizeylerinin daha
diisiik oldugu bulunmustur (p2<0,05). Gruplar kendi igerisinde ¢alisma Oncesi ve
sonrast olarak degerlendirildiginde ise miidahale grubunun caligma sonrasi AST

diizeylerinin anlamli olarak azaldig1 (p3<0,001), kontrol grubunun ¢alisma dncesi ve
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sonrast AST diizeylerinde anlamli bir fark olugsmadig: belirlenmistir (ps>0,05) (Tablo
4.4).

Miidahale ve kontrol grubundaki katilimcilarin ¢alismanin baslangicindaki
alanin aminotransferaz (ALT) diizeyleri sirasiyla 27,09+7,05 U/L ve 23,94+13,92 U/L,
calismanin sonundaki diizeyleri ise 17,66+6,92 U/L ve 23,85+12,87 U/L’dir.
Caligmanin baslangicinda miidahale grubundaki MetS’li bireylerin ALT diizeyleri
kontrol grubundan daha yiiksekken (p1<0,05), calisma sonrasi daha diisiik
bulunmustur (p2<0,05). Gruplar kendi igerisinde ¢alisma Oncesi ve sonrasi olarak
degerlendirildiginde ise miidahale grubunun c¢alisma sonrast ALT diizeylerinin
anlamli olarak azaldig1 (p3<0,001), kontrol grubunun ¢alisma oncesi ve sonrast ALT

diizeylerinde anlamli bir fark olugsmadigi belirlenmistir (ps>0,05) (Tablo 4.4).

Miidahale ve kontrol grubundaki katilimcilarin ¢alismanin baslangicindaki
sistolik kan basinci dlgiimleri sirasiyla 12,62+1,18 mmHg ve 12,30+0,98 mmHg,
calismanin sonundaki 6l¢iimleri ise 12,32+0,48 mmHg ve 12,45+0,75 mmHg’dr.
Calismanin baglangicinda ve sonunda gruplar arasinda sistolik kan basinci dl¢timleri
acisindan anlamli bir fark yoktur (p1>0,05, p2>0,05). Gruplar kendi igerisinde ¢aligma
Oncesi ve sonrasi olarak degerlendirildiginde ise miidahale grubunun ¢alisma sonrasi
sistolik kan basinci 6l¢iimlerinin anlamli olarak azaldig: (p3<0,05), kontrol grubunun
calisma Oncesi ve sonrasi sistolik kan basinci Olgiimleri arasinda anlamli bir fark
olmadig1 saptanmistir (ps>0,05) (Tablo 4.4). Diyastolik kan basinci dlgiimleri ise
caligsmanin baglangicinda miidahale ve kontrol gruplarinda sirasiyla 8,53+0,62 mmHg
ve 8,30+0,95 mmHg, c¢alismanin sonunda ise 8,37+0,83 mmHg ve 8,27+0,84
mmHg’dir. Caligmanin baslangicinda ve sonunda gruplar arasinda diyastolik kan
basinci 6l¢iimleri agisindan anlamli bir fark olmadigi bulunmustur (p1>0,05, p2>0,05).
Gruplar kendi igerisinde ¢aligma Oncesi ve sonrasi olarak degerlendirildiginde ise her
iki grubun da calisma Oncesi ve sonrasi diyastolik kan basincit oOlgiimlerinin

degismedigi saptanmistir (p3>0,05, p4>0,05) (Tablo 4.4).
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Miidahale grubu (n=32)

Kontrol grubu (n=33)

Hafta 8. Hafta 0. Hafta 8. Hafta

Kan Basmcr ve Med X+S Med (X£S) Med (X£S) Med p1 p2 p3 P4
g:ﬁgﬁ;g‘ryasa' %48 (Min-max) (Min- (Min- (Min-

max) max) max)
AKG 116,53+12,52 115,50 94,69+7,91 95,00 114,03+13,63 108 113,52+12, 112 0,444@ <0,001*  <0,001*  0,764°
(mg/dL) (100,0-146,0) (78-112) (101-153) 66 (95-142)
HDL 47,15+11,08 47,50 51,44+11,6 52,00 46,27+9,16 44 46,97+9,64 45 0,627°  0,097°2 0,140°¢ 0,293¢
(mg/dL) (26,0-68,0) 4 (24,0-72,0) (37-76) (32-81)
LDL 136,03+35,53 136,0 109,99+21, 106,80 126,26+20,55 121,0 121,19+30, 114,80 0,183@  0,093° <0,001* 0,208
(mg/dL) (73,20-224,80) 32 (75,60- (102,20~ 29 (75,40-

160,40) 192,80) 196,80)
VLDL 40,90+18,46 34,40 23,67+10,2 21,70 35,61+28,95 31 34,21+26,8 28,6 0,032  0,005*  <0,001* 0,319
(mg/dL) (19,40-107,0) 7 (9,20-53,20) (12-182,6) 9 (13,4-174,2) *b
TK 223,78+40,30 225,50 189,78+47, 190,0 209,51+32,78 211,0 203,54+30, 197,00 0,142°  0,170°2 <0,001 *¢  0,235¢
(mg/dL) (147,0-324,0) 24 (100,0-287,0) (158,0-277,0) 41 (160,0-278,0)
Trigliserit ~ 204,53+92,31 172,0 118,34+51, 108,50 178,03+144,7 155 171,06+134 143 0,032  0,005*  <0,001* 0,319
(mg/dL) (97,0-535,0) 34 (46,00- 6 (60-913) 46 (67-871) *b

266,00)
CRP 0,54+0,43 0,41 0,34+0,27 0,24 0,64+0,52 0,34 0,56+0,43 0,42 0,958° 0,017 *® 0,016 *d 0,206°
(mg/dL) (0,17-1,68) (0,04-1,01) (0,07-1,74) (0,1-1,74)
insiilin 26,45+11,64 22,85 13,07+10,4 10,70 20,43+12,37 20,43 24.45+13,7 21,01 <0,001 <0,001*  <0,001* 0,386
(ng/ml) (10,00-57,97) 8 (3,70-59,34) (8,96-63,40) 2 (7,57-62,2) *b
Homa-IR 7,67+3,72 6,69 3,0942,64 2,52 6,90+4,14 5,51 6,99+4,43 5,71 04322 <0,001*  <0,001*  0,891°
(indeks) (2,52-20,18) (0,84-15,09) (2,26-23,17) (1,81-20,27)
AST (U/L) 21,96+4,92 21,0 16,90+3,95 16,50 20,58+7,04 18 21,18+6,45 20 0,051 0,002 *@ <0,001*¢ 0,120°

(15,0-37,0) (12-26) (12-41) (14-38)

ALT 27,09+7,05 28,0 17,66+6,9 15 23,94+13,92 20 23,85£12, 20 0,019 0,037 *° <0,001*° 0,992
(U/L) (13,0-39,0) 2 (8-36) (7-63) 87 (9-61) *b
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Tablo 4.4’iin devamm

Miidahale grubu (n=32) Kontrol grubu (n=33)
0. Hafta 8. Hafta 0. Hafta 8. Hafta
Med x+S Med (X+£S) Med (X£S) Med p1 p2 ps P4
xS (Min-max) (Min- (Min- (Min-
max) max) max)
SKB 12,62+1,18 12,0 12,32+0,48 12,0 12,30+0,98 12,00 12,45+0,75 12,00 0,239° 0,421° 0,003*¢ 0,258°
(mmHg) (11,0-15,0) (12,0-13,0) (10,0-15,0) (11,0-14,0)
DKB 8,53+0,62 8,0 8,37+0,83 8,0 8,3020,95 8,00 8,27+0,84 8,00 0,258* 0,693° 0,262° 0,813°
(mmHg) (8,0-10,0) (7,0-10,0) (7,0-11,0) (7,0-10,0)

AKG: Aglik kan glukozu, TK: Total Kolesterol, SKB: Sistolik kan basinci, DKB: Diyastolik kan basincidir.

p1: Arastirmanin baslangic degerlerinin gruplar arasindaki anlamliligim degerlendirmektedir. p?: independent sample t test, p°: Mann Whitney U Testini
gostermektedir.

p2: Arastirmanin sonundaki degerlerin gruplar arasindaki anlamliligim degerlendirmektedir. p*: independent sample t test, p°: Mann Whitney U Testini gostermektedir.
p3: Miidahale grubunda arastirmanin baslangici ve sonundaki degerlerin anlamliligini degerlendirmektedir.p®: Esli iki Orneklem T Testi, p®: Wilcoxon Testini
gostermektedir.

pa: Kontrol grubunda arastirmanin baglangic1 ve sonundaki degerlerin anlamliligin1 degerlendirmektedir. p: Esli iki Orneklem T Testi, p%: Wilcoxon Testini
gostermektedir.
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Katilimeilarin ¢alismanin baglangict ve sonundaki biyokimyasal bulgularinin
ve kan basici Ol¢imlerinin referans araligina goére dagilimi Tablo 4.5’te
gosterilmistir. Biyokimyasal ve kan basinci dlgiimlerindeki degisimin yiizde olarak
gosterimi ise Tablo 4.6’da yer almaktadir. Miidahale grubuna ait biyokimyasal
parametreler calisma Oncesi ve sonrast normal referans araligina gore
degerlendirildiginde baslangicta miidahale grubundaki tiim bireylerin aglik kan glukoz
degerleri normal referans araliginda iken ¢alismanin sonunda yalnizca %25,0’inin
normal referans araliginin iizerindedir (Tablo 4.5). Yiiksek aglik kan glukozuna sahip
bireylerin orani ¢alisma sonunda %75,0 azalarak %25,0’a diismiistlir (Tablo 4. 6).
Miidahale grubunun ¢aligma 6ncesi ve sonrasi aglik kan glukozu degerleri arasindaki
bu diisiis istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,001) (Tablo 4.6). Miidahale grubunun
%56,3’liniin LDL degerleri normal referans araliginin {izerinde iken ¢alisma sonunda
bu oran %15,6’ya diismiistiir (p<0,001) (Tablo 4.5). Miidahale grubundaki bu diisiisiin
oran1 %40,7 olarak belirlenmitir (Tablo 4.6). Total kolesterol degerleri incelendiginde
calismanin baglangicinda miidahale grubundaki bireylerin %75,0’inin normal referans
araligimin {istlinde oldugu ve calisma sonunda normal referans araligin istiinde
olanlarin oraninin %43,8’e diistiigii saptanmistir (p<0,05) (Tablo 4. 5). Calisgmanin
baslangicinda miidahale grubundaki yiiksek kolesterol diizeylerine sahip bireylerin
oran1 %31,2 diisiis gostermistir (Tablo 4. 6). Trigliserit degerlerine baktigimizda
calismanin baslangicinda miidahale grubundaki bireylerin %87,5’1 normal referans
araligimin tiizerindeyken c¢alisma sonunda yalmzca %15,6’sinin normal referans
araliginin lizerinde kaldig: tespit edilmistir ve bu diisiis istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur (p<0,001) (Tablo 4. 5). Yiiksek trigliserit diizeylerine sahip bireylerdeki
bu diisiisiin oran1 ise %68,5 olarak belirlenmistir (Tablo 4. 6). Miidahale grubunun
caligmanin baslangicinda normal referans araliin lizerinde insiilin seviyesine sahip
olanlarin oran1 %43,8 iken ¢alisma sonunda %9,4’e diismiistiir (p<0,05) (Tablo 4. 5).
Caligmanin baslangicinda miidahale grubunun tamaminin Homa-IR degerleri normal
referans araliginin iizerindeyken g¢alisma sonunda bu oranin %350,0 oldugu tespit
edilmistir (p<0,001) (Tablo 4. 5). Kontrol grubundaki bireylerin biyokimyasal
parametreleri normal referans araligina gore degerlendirildiginde yalnizca aglik kan

glukozu diizeylerinin anlamli derecede azaldigi gozlenmektedir (p<0,05) (Tablo 4.5).
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Miidahale grubu (n=32)

Kontrol grubu (n=33)

0. Hafta 8. Hafta 0. Hafta 8. Hafta
Kan Basinci ve Diisiik Normal Yiiksek Diisiik Normal Yiiksek p Diisiik Normal Yiiksek Diisiik Normal Yiiksek p
Biyokimyasal
Bulgular S % S % S % S % S % S % % S % S % % S % S %
Aclik Glikoz - - - - 32 100, - - 24 750 8 25,0 0,000* - - - 33 100, - 6 18,2 27 81,8 0,024
(mg/dL) 0 0 *
HDL (mg/dL) 11 344 17 531 4 125 6 188 19 594 7 21,9 0,301 242 20 60,6 5 15,2 12,1 26 78,8 3 9,1 0,270
LDL (mg/dL) - - 14 438 18 563 - - 27 844 5 15,6 0,001* - 19 576 14 424 - 21 63,6 12 36,4 0,401
VLDL (mg/dL) - - 25 781 7 219 - - 31 969 1 31 0,053 - 30 90,9 3 9,1 - 32 97,0 1 3,0 0,307
Total Kolesterol - - 8 250 24 750 - - 18 563 14 438 0,011* - 11 333 22 66,7 - 18 54,5 15 455 0,083
(mg/dL)
Trigliserit - - 4 125 28 875 - - 27 844 5 15,6 <0,001* - 13 394 20 60,6 - 17 51,5 16 48,5 0,323
(mg/dL)
CRP (mg/dL) - - 22 688 10 313 - - 24 75,0 8 25,0 0,578 - 20 606 13 394 - 20 60,6 13 39,4 1,000
Insiilin (ng/ml) - - 18 563 14 438 - - 29 90,6 3 9,4 0,002* - 22 66,7 11 333 - 22 66,7 11 333 1,000
Homa-IR - - - - 32 100, - - 16 50,0 16 50,0 <0,001* - - - 33 100, - 2 6,1 31 93,9 0,492
(indeks) 0 0
AST (U/L) - - 31 96,9 1 31 - - 32 100, - - 1,000 - 31 939 2 6,1 - 30 90,9 3 9,1 1,000
ALT (U/L) - - 25 781 7 219 - - 31 98,9 1 31 0,053 - 25 758 7 21,2 - 26 78,8 7 21,2 0,948
Sistolik Kan 5 156 14 438 13 406 5 156 17 531 10 31,3 0,100 151 16 485 12 364 6,1 17 51,5 14 42,4 0,480
Basinc1 (mmHg)
Diyastolik Kan - - 17 531 15 469 - - 21 65,6 11 344 0,161 151 18 545 10 304 121 20 60,6 9 27,3 0,874

Basinc1 (mmHg)

Fisher’ Exact Test kullanilmistir. p<0,05 anlamli kabul edilmistir.
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Tablo 4.6. Calisma Sonunda Kan Basinci ve Biyokimyasal Analiz Sonuglart Normal
Referans Araligina Donen Kisilerin Yiizdesel GOsterimi

Kan Basinci ve Biyokimyasal Miidahale grubu Kontrol grubu
Parametre Olgiimleri (n=32) (n=33)
Aclik kan glukozu %75,0 %18,2
LDL %40,7 %6,0
VLDL %18,8 %6,1
Total Kolesterol %31,2 %21,2
Trigliserit %68,5 %12,1
CRP %6,3 %0
Insiilin %34,4 %0
Homa-IR %50,0 -%6,1
AST %3,1 -
ALT %18,8 %0
Sistolik Kan Basinci 29,3 -
Diyastolik Kan Basinci %12,5 -

Calismanin sonunda kan basinci ve biyokimyasal 6l¢iimleri normal referans araligina dénen MetS’li
hastalarin yiizdesel degisimi gosterilmistir.

4.4. Bireylerin CD36 Diizeylerine Ait Bulgular

Katilmcilarin - serum CD36 diizeylerine iliskin veriler Tablo 4.7°de
gosterilmektedir. Miidahale ve kontrol grubunun CD36 diizeyleri ¢aligmanin
baglangicinda sirasiyla 0,215+0,086 ng/mL ve 0,193+0,394 ng/mL iken c¢aligmanin
sonunda 0,209+0,06 ng/mL ve 0,187+0,040 ng/mL’dir. Calismanin baslangicinda ve
sonunda gruplar arasinda anlamli bir fark bulunamamuistir (p1>0,05, p>0,05). Calisma
Oncesi ve sonrast olarak degerlendirildiginde ise her iki grupta da serum CD36
diizeylerinde 6nemli bir fark olugsmadigi belirlenmistir (ps>0,05, p4>0,05) (Tablo 4.7).
Gruplarin CD36 diizeylerine iligskin grafikler Sekil 4.1°de gosterilmektedir (Sekil 4.1).

Tablo 4.7. Bireylerin CD36 Diizeylerinin Degerlendirilmesi

Miidahale grubu (n=32) Kontrol grubu (n=33)
0. Hafta 8. Hafta 0. Hafta 8. Hafta
X+S x+S X+S x+S p1 p2 ps P4
Med Med Med Med
(min-max) (min-max) (min-max) (min-max)
CD36 0,215+0,086 0,209+0,06 0,193+0,394 0,187+0,040 0,196 0,100° 0,763° 0,055°
(ng/mL) 0,188 0,199 0,188 0,178

(0,121-0,453)  (0,116-0,400)  (0,122-0,324)  (0,130-0,300)

p? independent sample t testi, p°: Esli iki Orneklem T testini gdstermektedir. p<0,05 anlamli kabul
edilmektedir. p; arastirmanin baglangi¢ degerlerinin, p, aragtirma sonundaki degerlerin anlamhiligy;
ps miidahale grubunun, ps kontrol grubunun arastirmanin baslangici ve sonundaki degerlerin
anlamliligini gostermektedir.



0,22
0,215
0,21
0,205
0,2
0,195
0,19
0,185
0,18
0,175

0,17

Bireylerin CD36 diizeylerindeki degisimler (ng/mL)

0,22
0,215
0,21
0,205
0,2
0,195
0,19
0,185
0,18

0,175

Bireylerin CD36 dlzeylerindeki degisimler
(ng/mL)

0,17

0,215+0,086  p>0,05

0,209+0,06

p>0,05
0,193+0,394

0,187+0,040

midahale kontrol

B Gruplarin CD36 diizeylerindeki degisimler 0. hafta
B Gruplarin CD36 diizeylerindeki degisimler 8. hafta

0,215+0,086 p>0,05

0,209+0,06

0,193+0,394 p>0,05

0,187+0,040

0. hafta 8. hafta

=@==miidahale ==@=kontrol

Sekil 4.1. Miidahale ve kontrol grubundaki bireylerin CD36 diizeylerindeki

degisimleri
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4.5. Bireylerin Antropometrik ve Viicut Bilesimi Olciimlerine iliskin
Bulgular

Miidahale ve kontrol grubunu olusturan kadin katilimcilarin antropometrik
Ol¢iimlerine iliskin bilgiler Tablo 4.8’de gosterilmistir. Miidahale ve kontrol
grubundaki kadin katilimcilarin ¢alismanin baslangicindaki viicut agirligi ortalamasi
sirastyla 87,67+15,02 kg ve 93,17+13,87 kg’dir ve gruplar arasinda fark yoktur
(p>0,05). Calismanin sonunda ise gruplarin viicut agirligi ortalamalari sirasiyla
78,82+13,54 kg ve 93,21+13,85 kg’dir ve miidahale grubunda yer alan kadin
katilimcilarin viicut agirhigr kontrol grubundaki kadinlardan daha azdir (p2<0,001).
Kadin katilimcilarin ¢alisma 6ncesi ve sonrasi viicut agirligi dlglimlerine bakildiginda
miidahale grubunda anlamli bir azalma saptanirken (p3<0,001) kontrol grubunda

onemli bir degisim gozlenmemistir (p4>0,05). (Tablo 4.8).

Gruplarin boy uzunluklari karsilastirildiginda miidahale ve kontrol grubundaki
kadin katilimcilarin ortalama degerlerinin sirasiyla 159,65+6,81 cm ve 158,8545,03

cm oldugu saptanmistir. Kadinlar i¢in gruplar arasinda anlamli bir fark saptanmamaistir

(p1>0,05) (Tablo 4.8).

Arastirmanin baslangicinda miidahale grubundaki kadin katilimcilart BKI
degerlerinin 34,46+6,12 kg/m? kontrol grubundaki kadin katilimcilarimn BKI
degerlerinin ise 36,97+5,66 kg/m? oldugu tespit edilmis ve gruplar arasinda bir fark
saptanmamustir (p1>0,05). Arastirmanin sonunda ise miidahale ve kontrol grubundaki
katihmcilarm BKI degerlerinin sirastyla 30,96+5,38 ve 37,02+5,67 oldugu ve
miidahale grubunun kontrol grubuna gére daha diisiik BKi’ye sahip oldugu tespit
edilmistir (p2<0,001). Calisma sonras1 miidahale grubunun BKI degerlerinde anlaml

bir azalma gozlenirken (p3<0,001) kontrol grubunda énemli bir degisim olmamistir

(ps+>0,05) (Tablo 4.8).

Miidahale ve kontrol grubundaki kadin katilimcilarin  ¢alismanin
baslangicindaki bel ¢evresi dlgiimleri sirasiyla 98,00£11,17 cm ve 104,38+13,77 cm
iken ¢alisma sonunda 89,96+10,05 ve 104,19+13,27 cm’dir. Calismanin baglangicinda
gruplar arasinda kadin katilimcilarin bel ¢evresi 6lgiimleri agisindan istatistiksel olarak
anlamli bir fark yokken (p1>0,05) calisma sonunda miidahale grubunun bel ¢evresi

Olgiimleri daha disik bulunmustur (p2<0,001). Calismanin baslangicindaki ve
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sonundaki bel gevresi olgiimleri kiyaslandiginda ise miidahale grubunda anlamli bir
azalma oldugu (p3<0,001), kontrol grubunda ise bir fark olmadig1 tespit edilmistir
(ps+>0,05) (Tablo 4.8).

Kalga ¢evresi olglimleri degerlendirildiginde miidahale ve kontrol grubundaki
kadin katilimcilarin calismanin baslangicindaki 6l¢timlerinin sirasiyla 116,96+9,17 cm
ve 119,42+10,53 cm, c¢alismanin sonundaki oOl¢iimlerinin ise 108,39+8,37 ve
119,27£10,36 cm oldugu saptanmistir. Calismanin baglangicinda gruplarin kalca
gevresi Olglimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark yokken (p1>0,05),
calismanin sonunda miidahale grubunun daha diisiik kalga ¢evresi dlgiimlerine sahip
oldugu gozlenmistir  (p2<0,001). Calismanin  baslangicindaki  6lgtimlerle
kiyaslandiginda miidahale grubunun caligma sonrasi kalca cevresi Olgiimlerinde
istatistiksel olarak anlaml1 bir azalma oldugu (p3<0,001) ancak kontrol grubunun kalga

cevresi Olglimlerinde bir degisiklik olmadigi belirlenmistir (ps>0,05) (Tablo 4.8).

Aragtirmanin baglangicinda miidahale grubundaki kadin katilimcilarin
bel/kalga oraninin 0,84+0,05, kontrol grubundaki kadin katilimcilarin bel/kalca
oraninin 0,8740,07 oldugu bulunmus ve miidahale grubunun bel/kal¢a oran1 kontrol
grubundan anlamli diizeyde diisiik saptanmistir (p1<0,05). Arastirmanin sonunda
miidahale grubundaki kadin katilimcilarin bel/kalga oraninin 0,83+0,06, kontrol
grubundaki kadin katilimeilarin bel/kal¢a oranmin 0,87+0,06 oldugu bulunmus ve
miidahale grubundaki kadin katilimcilarin bel/kalga oranlarinin kontrol grubundaki
kadinlardan daha diisiik oldugu tespit edilmistir (p2<0,05). Gruplar kendi igerisinde
caligsma Oncesi ve sonrasi olarak degerlendirildiginde ise miidahale grubunun bel/kalca
oraninin azaldig1 (p3<0,001), kontrol grubunun bel/kal¢a oraninda ise anlamli bir

degisim yasanmadig1 saptanmistir (ps>0,05) (Tablo 4.8).

Gruplarin yag kiitlesi karsilastirildiginda miidahale ve kontrol grubundaki
kadin katilimeilarin  galismanin baslangicindaki ortalama degerlerinin sirasiyla
33,40+£10,86 kg ve 36,81+8,36 kg, calismanin sonunda ise 26,01+9,94 kg ve
36,66+8,29 kg oldugu saptanmistir. Caligmanin baslangicinda yag kiitlesi acisindan
gruplar arasinda anlamhi bir fark yokken (p:>0,05) calisma sonunda miidahale
grubunun daha diisiik yag kiitlesine sahip oldugu belirlenmistir (p2<0,001). Caligmanin

baslangicindaki degerlerle kiyaslandiginda miidahale grubunun c¢aligma sonrasi yag
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kiitlesi anlamli diizeyde azalirken (p3<0,001), kontrol grubunda bir degisim
gbzlenmemistir (ps>0,05) (Tablo 4.8).

Arastirmanin baglangicinda miidahale grubundaki kadin katilimecilarin yag
ylzdesi 37,4446,31, kontrol grubundaki kadin katilimcilarin yag yiizdesi 39,09+3,63,
arastirmanin sonunda ise bu degerlerin miidahale ve kontrol gruplar: i¢in sirasiyla
32,22+7,17 ve 38,9343,31 oldugu bulunmustur. Gruplar karsilastirildiginda miidahale
grubundaki kadin katilimcilara ait yag yiizdelerinin daha diisiik oldugu bulunmustur
(p1<0,05). Calismanin sonunda da benzer sekilde miidahale grubunun daha diisiik yag
ylizdesine sahip oldugu gozlenmistir (p2<0,001). Calisma sonunda miidahale
grubunun yag yiizdesinde anlamli bir azalma oldugu (p3<0,001), kontrol grubunda ise

istatistiksel agidan 6nemli bir degisim olmadigi tespit edilmistir (ps>0,05) (Tablo 4.8).

Miidahale grubundaki kadin katilimcilarin ¢aligmanin baslangicindaki yagsiz
viicut kiitlesi 54,27+7,40 kg, kontrol grubundaki kadin katilimeilarin ise 56,37+5,97
kg’dir. Calismanin baslangicinda gruplar arasinda kadin katilimcilarin yagsiz viicut
kiitlesi agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir (p:>0,05).
Miidahale grubundaki kadin katilimcilarin ¢alismanin sonundaki yagsiz viicut kiitlesi
52,81+£7,13 kg, kontrol grubundaki kadin katilimcilarin ise 56,55+5,93 kg’dir.
Calismanin sonunda miidahale ve kontrol grubundaki kadin katilimcilarin yagsiz viicut
kiitlesi acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir (p2>0,05). Gruplar
kendi igerisinde c¢aligma Oncesi ve sonrasi yagsiz viicut kiitlesi agisindan
degerlendirildiginde ise c¢alismanin sonunda miidahale grubunun yagsiz viicut
kiitlesinde anlamli bir azalma oldugu goézlenmis (p3<0,001), kontrol grubunda ise

anlamli bir degisim saptanmamustir (p4>0,05) (Tablo 4.8).

Gruplarin yagsiz viicut kiitlesi yiizdesi karsilastirildiginda miidahale ve kontrol
grubundaki kadin katilimcilarin c¢alismanin baslangicinda ortalama degerlerinin
strastyla 62,56+6,31 ve 60,91+£3,63 oldugu ve miidahale grubunun daha diisiik yagsiz
viicut kiitlesi yiizdesine sahip oldugu saptanmistir (p:1<0,05). Miidahale ve kontrol
gruplarindaki kadin katilimcilarin ¢alisma sonundaki yagsiz viicut kiitlesi yiizdeleri ise
sirastyla 67,78+7,17 ve 61,0743,31 oldugu tespit edilmistir. Calismanin sonunda
miidahale grubunun yagsiz viicut kiitlesi yilizdesinin daha yiiksek oldugu gozlenmistir

(p2<0,001). Calisgmanin sonunda miidahale grubunun yagsiz viicut kiitlesi ylizdesinin
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calismanin baslangicindaki degerlere kiyasla arttig1 (p3<0,001), kontrol grubunda ise
istatistiksel agidan anlamli bir degisim olmadigi saptanmamustir (ps>0,05) (Tablo 4.8).

96,00 94,84+14,17 94,85+14,10
® 7Y p>0,05

94,00
92,00 93,42+17,87
90,00

88,00

86,00

84,00

82,00

80,00

78,00

76,00

p<0,05
83,59+15,38

0. hafta 8. hafta

Gruplarin vicut agirligindaki degisim (kg)

=@==miidahale ==@=kontrol

Sekil 4.2. Gruplardaki tiim katilimcilarin viicut agirligindaki degisim

37,00
36,20‘15,69 36,2’3t5,56 p>0,05

36,00
34,96+5,37
35,00

34,00

33,00
p<0,05

1,28+4,70

Gruplarm BKI degerlerindeki degisim
(kg/m?)

0. hafta 8. hafta

=@==miidahale ==@= kontrol

Sekil 4.3. Gruplardaki tiim katilimeilarin BKi degerlerindeki degisim
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Tablo 4.8. Calismaya Katilan Kadin Bireylerin Antropometrik Olgiimlerinin Degerlendirilmesi

Miidahale Grubu (n=23) Kontrol Grubu (n=26)
0. Hafta 8. Hafta 0. Hafta 8. Hafta
(x£S) Med (X+S) Med (X+£S) Med (X+S) Med p1 p2 ps P4
Antropometrik (Min-max) (Min-max) (Min-max) (Min-max)
Olgiimler
Viicut Agirhg: 87,67+15,02 82,30 78,82+13,54 73,60 93,17+13,87 91,75 93,21+13,85 91,49 0,189* 0,001*2 <0,001*¢ 0,880¢
(kg) (68,80-117,20) (60,02- (69,10- (70,70-
106,56) 126,30) 126,69)
BKi (kg/m?) 34,46+6,12 33,33 30,96+5,38 29,36 36,97+5,66 35,67 37,02+5,67 35,75 0,143%  <0,001** <0,001*  0,593°
(26,94-51,40) (25,26-46,73) (29,27-50,59) (29,43-50,75)
Bel Cevresi 98,0+11,17 97,0 89,96+10,05 90,0 104,38+13,77 102,50 104,19+13,27 102,00 0,061° <0,001*® <0,001*¢  0,457°
(cm) (81,0-132,0) (73,0-121,0) (81,0-140,0) (82,00-
138,00)
Kalga Cevresi 116,96+9,17 114,00 108,39+8,37 107,00 119,42+10,53 116,00 119,27+10,36 116,00 0,494°  <0,001*®  <0,001*¢  0,294°
(cm) (98,00-147,00) (92,0-136,0) (102,00- (100,00-
145,00) 144,00)
Bel/Kalga 0,84+0,05 0,84 0,83+0,06 0,83 0,87+0,07 0,87 0,87 0,06 0,87 0,028*>  0,020* 0,001*d 1,000°
Oram (0,69-0,90) (0,67-0,92) (0,69-0,97) (0,70- 0,98)
Yag Kiitlesi 33,40+10,86 28,60 26,01+9,94 22,70 36,81+8,36 36,80 36,66+8,29 36,00 0,222*  <0,001** <0,001*¢  0,474°
(kg) (22,60-59,10) (16,10-51,40) (19,10-57,10) (22,20-57,30)
Yag Kiitlesi 37,44+6,31 35,02 32,22+7,17 29,43 39,09+3,63 39,62 38,93+3,31 39,71 0,018*®  <0,001*®  <0,001*d 0,304¢
(%) (31,63-56,39) (26,02-53,44) (27,64-45,21) (31,40-45,23)
Yagsiz viicut 54,27+7,40 53,70 52,81+£7,13 52,50 56,37+5,97 56,05 56,55+5,93 55,69 0,278% 0,051% <0,001*c 0,283°
Kiitlesi (kg) (45,70-72,20) (43,92-70,24) (47,40-69,20) (48,09-69,39)
Yagsiz viicut 62,56+6,31 64,98 67,78+7,17 70,57 60,91+3,63 60,38 61,07+3,31 60,29 0,018*® <0,001*®  <0,001*d 0,304¢
kiitlesi (%) (43,61-68,37) (46,56-73,98) (54,79-72,36) (54,77-68,60)

p1: Kadilarin caligma baslangicindaki antropometrik l¢iimlerinin karsilastirilmasidir. p*: independent sample t test, p®: Mann Whitney U Testini gostermektedir.

p2: Kadinlarm galisma sonundaki antropometrik dlgiimlerinin karsilastirilmasidir. p?: independent sample t test, p°: Mann Whitney U Testini gostermektedir.

p3: Miidahale grubundaki kadinlarin calismanin baslangici ve sonundaki antropometrik dlciimlerinin karsilastirilmasidir. pS: Esli iki Orneklem T Testi, p%: Wilcoxon
Testini gostermektedir.

p4: Kontrol grubundaki kadinlarin calismanin baslangici ve sonundaki antropometrik dlgiimlerinin karsilastirilmasidir. p°: Esli iki Orneklem T Testi, p®: Wilcoxon Testini
gostermektedir. p<0,05 anlamli olarak kabul edilmektedir.
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Erkek katilimcilara ait antropometrik 6lgiimlerine iligkin bilgiler Tablo 4.9’da
gosterilmistir. Miidahale ve kontrol grubundaki erkek katilimcilarin galigmanin
baslangicindaki viicut agirligi ortalamasi sirastyla 108,12+16,70 kg ve 101,01+14,62
kg’dir ve gruplar arasinda fark yoktur (p1>0,05). Calismanin sonunda ise gruplarin
viicut agirligr ortalamalart sirasiyla 95,77+13,45 kg ve 100,96+14,45 kg’dir ve
miidahale grubuna ait viicut agirligi kontrol grubuna gore daha distiktiir (p2<0,001).
Erkek katilimcilarin ¢alisma Oncesi ve sonrasi viicut agirhigr Olgtimleri
degerlendirildiginde ise miidahale grubunda anlamli bir azalma oldugu (ps3<0,05),

kontrol grubunda ise 6nemli bir degisim olmadigi gézlenmistir (p4>0,05). (Tablo 4.9).

Gruplarin boy uzunluklari karsilastirildiginda miidahale ve kontrol grubundaki
erkek katilimcilarin ortalama degerlerinin sirastyla 172,4447,33 cm ve 174,1449,37

cm oldugu saptanmustir. Erkekler i¢in gruplar arasinda anlamli bir fark saptanmamuistir

(p1>0,05) (Tablo 4.9).

Arastirmanin baslangicinda miidahale grubundaki erkek katilimcilart BKI
degerlerinin  36,22+3,64 kg/m? kontrol grubundaki erkek katilimcilarin BKI
degerlerinin ise 33,33+4,38 kg/m? oldugu tespit edilmis ve gruplar arasinda bir fark
bulunmamustir (p>0,05). Arastirmanin sonunda ise miidahale ve kontrol grubundaki
katihimeilarin BKI degerlerinin sirasiyla 32,11+2,99 kg/m? ve 33,32+4,31 kg/m?
oldugu, gruplar arasinda bir fark olmadigi tespit edilmistir (p2>0,05). Calisma
oncesine kiyasla ¢alisma sonrasi miidahale grubunun BKI degerlerinde anlamli bir
azalma gozlenirken (p3<0,001) kontrol grubunda 6nemli bir degisim yasanmamistir

(ps+>0,05) (Tablo 4.9).

Miidahale ve kontrol grubundaki erkek katilimcilarin ¢alismanin
baslangicindaki bel ¢evresi dl¢limleri sirasiyla 108,4+2,0 cm ve 109,86+7,47 cm iken
calisma sonunda 97,00+£3,08 ve 109,57+7,16 cm’dir. Calismanin baslangicinda
gruplarin bel gevresi lgiimleri benzerdir (p1>0,05). Calisma sonrasinda ise miidahale
grubundaki erkek bireylerin bel ¢evresi olgiimleri kontrol grubuna goére daha diisiik
bulunmustur (p2<0,05). Gruplar kendi igerisinde ¢alismanin baslangicindaki ve
sonundaki bel ¢evresi dlgiimleri acisindan kiyaslandiginda ise miidahale grubunda
anlamli bir azalma oldugu (p3<0,001), kontrol grubunda ise bir fark olmadig1 tespit

edilmistir (p4>0,05) (Tablo 4.9).
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Gruplarin kalca cevresi karsilastirildiginda miidahale ve kontrol grubundaki
erkek katilimcilarin ¢alismanin baslangicinda ortalama degerlerinin  sirasiyla
105,33+4,79 cm ve 103,29+£7,18 cm; calismanin sonunda ise 94,67+6,46 ve
103,57+7,34 cm oldugu saptanmistir. Calismanin baslangicinda gruplarin kalga
cevresi Olglimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark yokken (p1>0,05),
calismanin sonunda miidahale grubunun daha diisiik kalga ¢evresi dl¢iimlerine sahip
oldugu gozlenmistir (p2<0,05). Miidahale grubunun g¢alisma sonrasi kal¢a ¢evresi
Olgtimlerinde istatistiksel olarak anlamli bir azalma saglanmis (p3<0,001) ancak
kontrol grubunun kalga ¢evresi dlglimlerinde bir degisiklik bulunmamistir (ps>0,05)

(Tablo 4.9).

Arastirmanin  baslangicinda miidahale grubundaki erkek katilimcilarin
bel/kalga oraninin 1,03+0,05, kontrol grubundaki erkek katilimcilarin bel/kalca
oraninin 1,06+0,06 oldugu bulunmus ve gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir fark bulunmamistir (p1>0,05). Arastirmanin sonunda miidahale grubundaki erkek
katilimcilarin bel/kalga oraninin 1,03+0,05, kontrol grubundaki erkek katilimcilarin
bel/kal¢a oraninin 1,06+0,06 oldugu bulunmus ve gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir fark goézlenmemistir (p2>0,05). Gruplar kendi i¢erisinde ¢alisma oncesi ve
sonrast olarak degerlendirildiginde ise her iki grubun da bel/kalga oranlarinda anlaml

bir degisim yasanmadig1 saptanmistir (p3>0,05, ps>0,05) (Tablo 4.9).

Miidahale ve kontrol grubundaki erkek katilimecilarin ¢alismanin
baslangicindaki yag kiitlesinin sirasiyla 34,46+8,98 kg ve 29,03+9,89 kg, calismanin
sonundaki ortalamalarin ise 25,59+8,13 kg ve 28,96+9,64 kg oldugu saptanmuistir.
Calismanin baglangicinda yag kiitlesi acisindan gruplar arasinda anlamli bir fark
yokken (p:>0,05) calisma sonunda da anlamli bir fark bulunmamistir (p2>0,05).
Miidahale grubunun ¢aligma sonrasi yag kiitlesi anlaml diizeyde azalirken (p3<0,001),

kontrol grubunda bir degisim gézlenmemistir (ps>0,05) (Tablo 4.9).

Arastirmanin baglangicinda miidahale grubundaki erkek katilimecilarin yag
ylzdesi 31,4943,66, kontrol grubundaki erkek katilimcilarin yag yiizdesi 28,19+6,69,
arastirmanin sonunda ise bu degerlerin miidahale ve kontrol gruplari i¢in sirasiyla
26,25+£5,08 ve 28,16+6,47 oldugu bulunmustur. Gruplar karsilastirildiginda

calismanin baglangicinda ve sonunda erkek katilimeilara ait yag ytizdeleri arasinda bir
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fark gdzlenmemistir (p1>0,05, p2>0,05). Calisma sonunda miidahale grubunun yag
yiizdesinde anlamli bir azalma oldugu (ps<0,001), kontrol grubunda ise istatistiksel

acidan 6nemli bir degisim olmadig tespit edilmistir (p4>0,05) (Tablo 4.9).

Miidahale grubundaki erkek katilimcilarin ¢alismanin baglangicindaki yagsiz
viicut kiitlesi 73,66+8,47 kg, kontrol grubundaki erkek katilimcilarin ise 71,98+7,50
kg’dir. Calismanin baslangicinda gruplar arasinda erkek katilimcilarin yagsiz viicut
kiitlesi agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir (p:>0,05).
Miidahale grubundaki erkek katilimcilarin ¢alismanin sonundaki yagsiz viicut kiitlesi
70,18+6,86 kg, kontrol grubundaki erkek katilimcilarin ise 72,00+7,43 kg’dir.
Caligmanin sonunda miidahale grubundaki erkek bireylerin yagsiz viicut kiitlesinin
kontrol grubuna gore daha diisiik oldugu gézlenmistir (p2<0,05). Caligmanin sonunda
miidahale grubunun yagsiz viicut kiitlesinde anlamli bir azalma oldugu gozlenmis
(p3<0,05), kontrol grubunda ise anlaml1 bir degisim olmadig1 belirlenmistir (p4>0,05)
(Tablo 4.9).

Gruplarin yagsiz viicut kiitlesi yiizdesi karsilastirildiginda miidahale ve kontrol
grubundaki erkek katilimecilarin c¢alismanin baslangicinda ortalama degerlerinin
sirasiyla 68,51£3,66 ve 71,81+6,69 oldugu saptanmis, gruplar arasinda anlamli bir fark
bulunmamistir (p1>0,05). Miidahale ve kontrol gruplarindaki erkek katilimcilarin
calisma sonundaki yagsiz viicut kiitlesi yiizdelerinin ise sirasiyla 73,75+5,08 ve
71,8446,47 oldugu tespit edilmistir. Calismanin sonunda gruplarin yagsiz viicut
kiitlesi yiizdelerinin benzer oldugu, aralarinda istatistiksel olarak bir fark olmadigi
gozlenmistir (p2>0,05). Calismanin sonunda miidahale grubunun yagsiz viicut kiitlesi
yiizdesi artmis (p3<0,001), kontrol grubunda ise istatistiksel agidan anlaml1 bir degisim
olmadig1 saptanmistir (p4>0,05) (Tablo 4.9).
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Miidahale Grubu (n=9)

Kontrol Grubu (n=7)

0. Hafta 8. Hafta 0. Hafta 8. Hafta
(X+S) Med (X+S) Med (X£S) Med (x£S) Med p1 p2 ps P4
(Min-max) (Min-max) (Min-max) (Min-max)

Antropometr
ik Olgiimler
Viicut 108,12+16,70 108,25 95,77+13,45 93,65 101,01+14,6 100,90 100,96+14,45 101,94 0,173° 0,001*> 0,008*d 0,880°
Agirhg (kg) (85,70-146,20) (75,64-125,37) 2 (80,80-120,40) (80,54-120,90)
BKi (kg/m?) 36,22+3,64 35,36 32,11+£2,99 31,69 33,33+4,38 32,57 33,32+4,31 32,67 0,171% 0,519% <0,001*¢ 0,862°

(31,59-42,26) (28,53-36,24) (26,86-39,19) (27,08-39,03)
Bel Cevresi 108,4+2,0 108,0 97,00+3,08 97,00 109,86+7,47 108,0 109,57+7,16 109,00 0,642% 0,0032 <0,001*¢ 0,356°
(cm) (106,0-112,0) (91,00-101,00) (98,0-121,0) (98,00-120,00)
Kalga 105,33+4,79 106,00 94,67+6,46 97,00 103,29+7,18 103,00 103,57+7,34 103,00 0,505° 0,022 <0,001*  0,172°
Cevresi (cm) (98,00-112,00) (84,00-102,00) (91,00-114,00) (91,00-115,00)
Bel/Kal¢a 1,034+0,05 1,04 1,03+0,05 1,03 1,06+0,06 1,06 1,06+0,06 1,04 0,242% 0,258% 0,416° 0,289°
Oram (0,96-1,10) (0,95-1,13) (0,99-1,16) (0,98-1,16)
Yag Kiitlesi 34,46+8,98 31,50 25,59+8,13 22,90 29,03+9,89 28,50 28,96+9,64 28,80 0,270° 0,461° <0,001*  0,588°
(kg) (23,50-53,70) (15,30-41,30) (13,40-43,80) (13,70-43,30)
Yag Kiitlesi 31,49+3,66 31,76 26,25+5,08 25,26 28,19+6,69 29,13 28,16+6,47 29,23 0,2272 0,519° <0,001*¢ 0,793°
(%) (25,87-36,73) (20,03-34,37) (15,75-36,38) (15,97-35,81)
Yagsiz viicut 73,66+8,47 73,80 70,18+6,86 68,77 71,98+7,50 73,30 72,00+7,43 73,14 0,170° 0,015*0 0,011*d 0,866¢
kiitlesi (kg) (62,20-92,50) (60,34-84,07) (56,20-79,80) (56,24-78,93)
Yagsiz viicut 68,51+3,66 68,24 73,75+5,08 74,74 71,81+6,69 70,87 71,84+6,47 70,77 0,227% 0,519* <0,001*c 0,793°

kiitlesi (%)

(63,27-74,13)

(65,63-79,97)

(63,62-84,25)

(64,19-84,03)

p1: Kadinlarin galisma baslangicindaki antropometrik dlgiimlerinin karsilastiriimasidir. p?: independent sample t test, p®: Mann Whitney U Testini gostermektedir.

p2: Kadilarin ¢aligma sonundaki antropometrik dlgiimlerinin karsilastiriimasidir. p®: independent sample t test, p®: Mann Whitney U Testini gostermektedir.
p3: Miidahale grubundaki kadinlarin ¢alismanin baslangict ve sonundaki antropometrik dlgiimlerinin karsilastirilmasidir. pc: Esli iki Orneklem T Testi, p%: Wilcoxon
Testini gostermektedir.
p4: Kontrol grubundaki kadinlarin ¢alismanin baslangici ve sonundaki antropometrik dlgiimlerinin karsilastirilmasidir. p: Esli iki Orneklem T Testi, p%: Wilcoxon Testini

gostermektedir. p<0,05 anlamli olarak kabul edilmektedir.
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Katilimcilarin antropometrik 6lgiimlerindeki degisimler Tablo 4.10 ve Tablo
4.11°de gosterilmektedir. Miidahale grubundaki kadin katilimcilarin agirlik degisimi -
8,85+2,45 kg iken kontrol grubundaki kadin katilimcilarin agirlik degisimi 0,03+0,99
kg’dir ve gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamlidir (p1<0,001) (Tablo 4.
10). Miidahale grubundaki kadin katilimcilarin ¢alisma sonunda viicut agirligindaki
azalma %10,09+2,07°dir (Tablo 4.11). Erkek bireylerin viicut agirhgindaki degisime
bakildiginda ise miidahale grubundaki erkek katilimcilarin viicut agirligindaki
degisimin -12,344+3,86 kg, kontrol grubunun ise 0,03+0,99 kg oldugu saptanmis ve
gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p2<0,001) (Tablo
4.10). Miidahale grubundaki erkek bireylerin ¢aligma sonunda viicut agirhgindaki
azalma ise %11,27+2,02’dir (Tablo 4.11). Miidahale grubundaki kadin katilimcilarin
yagsiz viicut kiitlesi hari¢ tiim antropometrik 6l¢timlerindeki degisim azalma yoniinde
ve kontrol grubundan daha fazladir ve bu fark istatistiksel olarak anlamlidir
(p1<0,001). Miidahale grubundaki erkek katilimcilarin ise bel/kal¢a orani ve yagsiz
viicut kiitlesi hari¢ diger antropometrik 6l¢iimlerindeki diisiis kontrol grubundan daha
fazladir ve bu fark istatistiksel olarak anlamlidir (p2<0,001) (Tablo 4.10). Tim
katilimcilarin - antropometrik  dlgiimlerindeki degisimin yilizdesi Tablo 4.11°de

gosterilmektedir.
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Miidahale Grubu Kontrol Grubu
Kadin (n=23) Erkek (n=9) Kadin (n=26) Erkek (n=7)
e\ntropometrik (X+S) Med (X£S) Med (X+S) Med (x£S) Med p1 p2
Olgiimler (Min-max) (Min-max) (Min-max) (Min-max)
Viicut Agirhig (kg) -8,85+2,45 -8,47 - -10,47 0,03+0,99 0,29 -0,05+0,82 -0,26 <0,001*2  0,001*"
(-15,77 - -4,39)  12,34+3,86 (-20,83 - -9,33) (-2,8-1,6) (-1,07 - 1,04)
BKi (kg/m?) -3,5+1,05 -3,32 -4,11+1,01 -3,8 0,05+0,45 0,15 -0,02+0,26 -0,1 <0,001**  <0,001*2
(-6,24 - -1,53) (-6,02 - -3,06) (-1,18 - 1) (-0,34-0,34)
Bel ¢evresi (cm) -8,04+2,06 -8,0 -11,44+3,4 -10,0 -0,19+1,3 0,0 -0,29+0,76 0,0 <0,001**  0,001*P
(-13--4) (-20--9) (-3-2) (-1-1)
Kalg¢a Cevresi (cm) -8,57+2,5 -8,0 - -10,0 -0,15+0,73 0,0 0,29+0,49 0,0 <0,001*®  0,001*
(-16 - -5) 10,67+3,74 (-19 - -6) (-2-1) 0-1)
Bel/Kal¢a Orani -0,01+0,03 -0,01 -0,01+0,02 -0,01 0,0+0,01 0,0 0,0+0,01 0,0 <0,001*® 0,877
(-0,05-0,1) (-0,04 - 0,03) (-0,01-0,01) (-0,02 - 0,01)
Yag Kiitlesi (kg) -7,39+1,73 -7,30 -8,87+1,72 -8,6 -0,15+1,05 0,1 -0,07+0,33 -0,2 <0,001*®  <0,001*?
(-12,2--3,8) (-12,4 - -6,3) (-2,4-3,1) (-0,5-0,3)
Yag Kiitlesi (%) -5,22+1,50 -5,51 -5,24+1,95 -5,84 -0,16+1,1 0,0 -0,03+0,3 0,02 <0,001*®  <0,001*?
(-6,88 - -1,93) (-7,19 - -1,51) (-2,35 - 3,76) (-0,57 - 0,28)
Yagsiz viicut Kiitlesi -1,46+1,47 -1,18 -3,48+3,32 -1,92 0,18+0,83 0,14 0,02+0,72 0,04 <0,001*®  0,004*"
(kg) (-6,77 - 1,01) (-8,43-0,03) (-1,5-2,2) (-0,87-1)
Yagsiz viicut kiitlesi 5,22+1,50 5,51 5,24+1,95 5,84 0,16+1,1 0,0 0,03+0,3 -0,02 <0,001*®  <0,001*2
(%) (1,93 - 6,88) (1,51-719) (-3,76 - 2,35) (-0,28 - 0,57)

p1: Kadin bireylerin gruplara gore agirhik farkiin karsilastirilmasidir. p*: Independent Sample T Test, p°: Mann-Whitney U testini gostermektedir.
p2: Erkek bireylerin gruplara gore agirlik farkinin karsilastirilmasidir. p: Independent Sample T Test, p°: Mann-Whitney U testini gostermektedir.

p<0,05 anlamli olarak kabul edilmektedir.
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Miidahale Grubu

Kontrol Grubu

Kadin (n=23) Erkek (n=9) Kadin (n=26) Erkek (n=7)

Antropometrik (X£S) Med (X£S) Med (X+S) Med (X+S) Med p1 p2
Olgiimler (Min-max) (Min-max) (Min-max) (Min-max)
Viicut Agirhg: -10,09+2,07 -9,97 -11,27+2,02 -10,37 0,04+1,2 0,27 -0,02+0,79 -0,3 <0,001 *a <0,001 *2
(kg) (-13,62 - -5,71) (-14,79 - -9,24) (-3,55-2,32) (-0,95 - 1,03)
BKi (kg/m?) -10,09+2,07 -9,98 -11,26+2,03 -10,37 0,14+1,29 0,38 -0,03+0,8 -0,32 <0,001 *2 <0,001 *2

(-13,62 - -5,68) (-14,8 --9,22) (-3,55-2,5) (-0,96 - 1,04)
Bel gevresi -8,18+1,7 -8,15 -10,53+3 -9,44 -0,13+1,25 0,0 -0,24+0,68 0,0 <0,001 *a <0,001 *b
(cm) (-11,5 - -4,26) (-18,03 - -8,25) (-3,3-2,39) (-0,94 - 0,93)
Kalga Cevresi -7,3+1,97 -6,84 -10,16+3,74 -8,93 -0,12+0,63 0,0 0,27+0,46 0,0 <0,001 *b <0,001 *b
(cm) (-14,04 - -4,5) (-18,45 - -6,06) (-1,96 - 0,91) (0-1,01)
Bel/Kal¢a -0,89+3,1 -1,19 -0,54+1,82 -0,96 0,02+0,74 0,0 -0,41+0,94 0,0 <0,001 *b 0,865
Oram (-5,95-12,2) (-3,74-2,73) (-1,15-1,45) (-1,89-0,97)
Yag Kiitlesi -23,13+5,2 -24,9 -26,63+5,53 -28,03 -0,2+4,16 0,31 0,05+1,33 -0,61 <0,001 *a <0,001 *2
(kg) (-31,05 - -13,03) (-34,89 - -15,25) (-7,62 - 16,23) (-1,22 - 2,24)
Yag Kiitlesi -14,53+5,02 -16,59 -17,22+7,24 -19,93 -0,27+3,42 0,0 0,07+1,06 0,06 <0,001 *2 <0,001 *2
(%) (-20,22 - -4,31) (-26,22 - -4,21) (-6,37 - 13,6) (-1,57-1,4)
Yagsiz viicut -2,64+2,41 -2,23 -4,5+4,07 -2,88 0,34+1,56 0,22 0,04+0,95 0,07 <0,001 *» 0,010 *@
kiitlesi (kg) (-10,59 - 1,94) (-10,69 - 0,04) (-3-4,26) (-1,09 - 1,31)
Yagsiz viicut 8,31+2,19 8,95 7,59+2,72 8,04 0,3+1,67 0,0 0,07+0,44 -0,03 <0,001 *a <0,001 *2
kiitlesi (%0) (3,5-12,24) (2,35-10,74) (-5,2-3,79) (-0,37-0,9)

p1: Kadin bireylerin gruplara gore agirhik farkinin yiizde olarak karsilastirilmasidir. p%: Independent Sample T Test, p°: Mann-Whitney U testini gostermektedir.
p2: Erkek bireylerin gruplara gore agirlik farkinin yiizde olarak karsilastirilmasidir. p?: Independent Sample T Test, p°: Mann-Whitney U testini gostermektedir.
p<0,05 anlamli olarak kabul edilmektedir.
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. 4.6. Bireylerin Giinliik Enerji ve Besin Ogesi Tiiketim Miktarlarina
Iliskin Bulgular

Calismaya katilan tiim bireylerin 24 saatlik geriye doniik besin tiiketim kaydina
gore giinliik ortalama enerji ve besin 6gesi alim miktarlarina iliskin bilgiler Tablo
4.12°de gosterilmistir. Calismanin baslangicinda miidahale ve kontrol grubunda yer
alan katilimcilarin enerji ve besin dgesi alimlar1 benzerdir (p1>0,05). Calismanin
sonunda ise enerji ve tiim besin 6gesi alimlarinda (proteinden gelen enerji yiizdesi
hari¢) gruplar arasinda anlamli bir fark saptanmistir (p2<0,001). Gruplar kendi
icerisinde caligma Oncesi ve sonrast (0. ve 8. hafta) enerji ve besin 6gesi alim
miktarlarina gore karsilastirildiginda ise miidahale grubunun enerji ve tiim besin 6gesi
alimlarinda (proteinden gelen enerji yiizdesi hari¢) anlamli bir azalma saglanmistir
(p3<0,001). Kontrol grubundaki katilimcilarin enerji ve besin 6gesi alimlarinda ise

herhangi bir degisim gézlenmemistir (p4>0,05) (Tablo 4.12).
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73

Miidahale Grubu (n=32)

Kontrol Grubu (n=33)

0. Hafta 8. Hafta 0. Hafta 8. Hafta
Enerji ve (x+SS) Med (x+SS) Med (x+SS) Med (x+£SS) Med p1 p2 p3 pa
Besin (min-max) (min-max) (min-max) (min-max)
Ogeleri
Enerji (kkal) 3043,35+45 2928,58 1937,31+28 1904,57 2972,29+637,2 2948,94 2999,84+628,72 3001,57 0,608? <0,001*2 <0,001* 0,421°¢
6,77 (2410,73 - 8,52 (1474,87 — (1940,46 - (1820,66 -

4239,77) 2636,70) 4267,8) 4267,8)
Yag (%) 34,31+6,65 34,0 30,85+2,64 30,61 35,9446 35,0 35,97+5,82 35,0 0,304%  <0,001*> 0,006 *d 0,908°¢

(19 - 50) (26,61 - 40,06) (20 - 48) (19 - 49)
Toplam yag 119,59+32, 119,6 66,51+12,4 64,77 121,28+36,16 111,32 121,27+32,99 113,4 0,845%  <0,001**  <0,001*  0,995°¢
(@ 67 (59,57 - 5 (51,36 — 98,46) (66,91 - 201,31) (72,25 - 185,03)

202,39)
Protein (%) 13,84+2,14 14,0 13,14+0,77 13,07 14,06+2,88 14,0 14,3+3,28 14,0 0,989 ° 0,152° 0,093°¢ 0,380 ¢

(10 - 19) (12,03 — 15,06) (10 - 25) (10 - 25)
Toplam 103,42+20, 100,96 63,59+9,54 60,69 101,49+28,75 94,19 104,26+30,12 102,61 0,351° <0,001*  <0,001*  0,433¢
protein (g) 09 (69,74 - (46,69 — 83,10) (66,65 - 210,2) (65,55 - 210,2)

169,3)
Karbonhidrat ~ 51,84+6,99 52,0 56,00+2,77 56,48 50,06+6,39 50,0 49,67+6,41 50,0 0,287%  <0,001*> 0,003*d 0,390°
(%) (36 - 66) (46,28 — 59,83) (37-67) (35-66)
Toplam 389,28+69, 384,2 271,07+40, 270,09 366,4+86,28 375,18 366,46+92,11 382,77 0,244% <0,001**  <0,001*  0,993°
karbonhidrat 48 (267,51 - 74 (188,81-370,35) (218,84 - (205,44 -
(9) 537,25) 527,42) 566,41)
Diyet posast 34,19+8,51 31,74 47,34+7,57 48,78 33,14+9,52 32,47 33,18+10,25 32,47 0,568°  <0,001**  <0,001* 0,950°¢
(9) (21,59 - (34,07 - 62,13) (20,39 - 63,39) (18,76 - 64,21)
62,07)

Diyet posast 11,44+£3,11 11,30 15,35+3,24 14,41 10,95+£2,96 11,08 11,04+3,55 10,84 0,641° <0,001**  <0,001*¢ 0,693°¢
(¢oztiniir) (g) (6,18-18,16) (9,52-19,48) (6,24-18,96) (4,98-20,86)
Diyet posast 19,7745,54 18,75 30,10+5,50 30,95 20,42+6,43 19,93 20,4+6,6 19,93 0,665% <0,001* <0,001* 0,951°
(¢6ziinmeyen) (9,43 - 33,89) (18,50 — 39,65) (12,35 - 38,56) (10,17 - 39,13)
@

p1: Gruplarin arastirmanin baslangicindaki besin 6gesi alimlarinin karsilastiriimasidir. p®: independent sample t test, p®: Mann Whitney U Testini gostermektedir.
p2: Gruplarin arastirmanin sonundaki besin 6gesi alimlarmin karsilastirilmasidir. p: independent sample t test, p°: Mann Whitney U Testini gostermektedir.

p3: Miidahale grubundaki katilimeilarm arastirmanin basinda ve sonunda aldiklar1 besin 6gesi alimlarinin karsilastirilmasidir; p°: Esli iki Orneklem T Testi, p®:
Wilcoxon Testini gostermektedir.
ps: Kontrol grubundaki katilimeilarin arastirmanin basinda ve sonunda aldiklar besin 6gesi alimlarinin karsilastirilmasidir. p: Esli iki Orneklem T Testi, p%: Wilcoxon
Testini gostermektedir. p<0,05 anlamli olarak kabul edilmektedir.
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Caligmaya katilan kadin bireylerin 24 saatlik geriye doniik besin tiiketim
kaydina gore giinliik ortalama enerji ve besin 6gesi alim miktarlarina iliskin bilgiler
Tablo 4.13’te gosterilmistir. Calismanin baslangicinda miidahale ve kontrol grubunda
yer alan kadin bireylerin enerji ve besin 6gesi alimlari benzerdir (p1>0,001).
Caligmanin sonunda ise miidahale grubunun enerji, yag (g), yagdan gelen enerji
yiizdesi, protein (g) ve karbonhidrat (g) tiikketimlerinin daha az; karbonhidrattan gelen
enerji yiizdesi ve posa tiiketimlerinin daha fazla oldugu goézlenmistir (p2<0,05).
Gruplar kendi igerisinde ¢alisma Oncesi ve sonrasi (0. ve 8. hafta) enerji ve besin 6gesi
alim miktarlarina gore karsilastirildiginda ise miidahale grubundaki kadin bireylerin
giinliik ortalama enerji, yag (g), yagdan gelen enerji yiizdesi, protein (g) ve
karbonhidrat (g) tiiketimlerinin anlaml1 diizeyde azaldig1; karbonhidrattan gelen enerji
yiizdesi ve posa tikketimlerinin anlaml diizeyde arttig1 saptanmistir (p3<0,05). Kontrol
grubundaki kadin bireylerin ise enerji ve besin 6gesi alimlarinda ise ¢aligmanin

sonunda herhangi bir degisim gozlenmemistir (p4>0,05) (Tablo 4.13).



Tablo 4.13. Calismaya Katilan Kadin Bireylerin Giinliik Enerji ve Besin Ogesi Alimlari
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Miidahale Grubu (n=23)

Kontrol Grubu (n=26)

0. Hafta 8. Hafta 0. Hafta 8. Hafta
Ignerji ve Besin (x£SS) Med (x£SS) Med (x£SS) Med (x£SS) Med p1 p2 ps3 P4
Ogeleri (min-max) (min-max) (min-max) (min-max)
Enerji (kkal) 3014,61+436,12 2931,96 1858,50 1841,23 3030,37+641,23 2975,26 3069,95+617,71 3001,57 0,921 <0,001** <0,001* 0,361
(2410,73 - +253,58 (1474,87 — (1940,46 - (1940,46 - 2 ¢
3963,78) 2607,79) 4267,8) 4267,8)
Yag (%) 34,78+6,19 34,0 30,65+2,04 30,61 35,88+6,59 36,0 35,92+6,37 355 0,551 <0,001* 0,006 ** 0,908
(20,0 - 50,0) (26,61- (20,0 - (19 -49) 2 ¢
34,57) 48,0)
Toplam yag (g) 119,78+29,52 119,37 63,33+10,32 61,90 123,92+38,28 113,22 124,05+34,21 116,18 0,676 <0,001*® <0,001*¢ 0,952
(66,91 - (51,36 — (66,91 - (72,25 - 2 ¢
202,39) 98,46) 201,31) 185,03)
Protein (%) 13,52+2,15 14,0 13,10+0,85 12,86 14,1243 14,0 14,46+3,5 14,0 0,646 0,269 ° 0,384 °¢ 0,236
(10,0 - 19,0) (12,03 - (11,0 (11,0- b d
15,06) 25,0) 25,0)
Toplam protein (g) 99,87+16,92 99,29 60,86 +9,02 59,03 103,96+29,77 100,18 107,76+30,83 102,72 0,564 <0,001** <0,001* 0,286
(69,74 - (46,69- (68,28 - (65,55 - 2 d
135,51) 83,08) 210,2) 210,2)
Karbonhidrat (%) 51,7+6,54 52,0 56,23+2,26 56,55 50,08+6,93 49,5 49,58+6,94 50,0 0,406 <0,001*  0,004* 0,392
(36,0 — 66,0) (51,21 - (37-67) (35,0 - 2 ¢
59,83) 66,0)
Toplam 386,41+73,27 381,77 261,26+36,03 259,18 374,17+86,98 377,64 374,76+93,39 389,8 0,599 <0,001* <0,001* 0,948
karbonhidrat (g) (267,51 - (188,81 — (218,84 - (214,4 - a ¢
537,25) 350,42) 527,42) 566,41)
Diyet posasi (g) 34,42+9,68 30,99 48,47+7,33 48,78 33,64+9,95 33,47 33,74+10,78 33,43 0,783 <0,001* <0,001* 0,905
(21,59 - (34,07 — (20,39 - (18,76 - a ¢
62,07) 62,13) 63,39) 64,21)
Diyet posasi 11,57+3,17 11,97 15,25+3,09 14,22 11,09+3,01 11,06 11,20+3,73 10,58 0,589 <0,001*  0,001* 0,702
(¢6ziiniir) (g) (6,18-18,16) (11,50- (6,24-18,96) (4,98-20,86) a ¢
19,48)
Diyet posasi 19,89+5,81 18,55 48,47+7,33 48,78 20,78+6,58 19,93 11,21+3,74 10,59 0,623 <0,001 <0,001 0,990
(¢6ziinmez) (g) (9,43 - (34,07 - (12,51 - (4,98 - a *a *c ¢
33,89) 62,13) 38,56) 20,86)

p1: Arastirmanin baglangicindaki, p: arastirmanin sonundaki besin dgesi alimlarinin karsilastirilmasidir. p*: independent sample t test, p°: Mann Whitney U Testini

gostermektedir

p3: Miidahale grubunun, ps: kontrol grubunun arastirmanin basinda ve sonunda aldiklar1 besin 6gesi alimlarinin karsilastirilmasidir. p®: Esli iki Orneklem T Testi, p:

Wilcoxon Testini gostermektedir.
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Calismaya katilan erkek bireylerin 24 saatlik geriye doniik besin tiiketim
kaydina gore giinliik ortalama enerji ve besin 6gesi alim miktarlarina iliskin bilgiler
Tablo 4.14’te gosterilmistir. Calismanin baslangicinda miidahale ve kontrol grubunda
yer alan erkek bireylerin enerji ve besin 6gesi alimlar1 benzerdir (p1>0,05). Calismanin
sonunda ise miidahale grubunun diyetle alinan enerji, yag (g), yagdan gelen enerji
yiizdesi, protein (g) ve proteinden gelen enerji yiizdesinin daha az; karbonhidrattan
gelen enerji yiizdesi ve posa tiiketimlerinin ise daha fazla oldugu bulunmustur
(p2<0,05). Gruplar kendi igerisinde ¢alisma 6ncesi ve sonrasi (0. ve 8. hafta) enerji ve
besin 6gesi alim miktarlarina gore karsilastirildiginda ise miidahale grubunun erkek
bireylerinin giinliik ortalama enerji, yag (g), yagdan gelen enerji yiizdesi, protein (g),
proteinden gelen enerji yiizdesi ve karbonhidrat (g) alimlarinin anlamli diizeyde
azaldig1; karbonhidrattan gelen enerji ylizdesi ve posa tliketimlerinin ise anlamli
diizeyde arttig1 gozlenmistir (p3<0,05). Kontrol grubundaki erkek bireylerin enerji ve
besin 0gesi alimlarinda ise herhangi bir degisim goézlenmemistir (p4>0,05) (Tablo
4.14).
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Tablo 4.14. Calismaya Katilan Erkek Bireylerin Giinliik Enerji ve Besin Ogesi Alimlar

Miidahale Grubu (n=9) Kontrol Grubu (n=7)
0. Hafta 8. Hafta 0. Hafta 8. Hafta
Ignerji ve Besin (x£SS) Med (x£SS) Med (x£SS) Med (x£SS) Med p1 p2 p3 p4
Ogeleri (min-max) (min-max) (min-max) (min-max)
Enerji (kkal) 3121,11+466,4 2984,43 2185,49+293,84 2046,83 2782,76+386,9 2774,04 2762,27+348,97 2834,84 0,174  0,003*>  <0,001 0,605
(2576,07 - (1952,54 - (2081,62 - (2114,89 - b *d ¢
4174,33) 2807,07) 3274,39) 3180,72)
Yag (%) 35,7+3,96 35 31,17+2,43 31,25 36,24+4,27 36,67 36,38+4,6 36,67 0,799  0,011* 0,025 0,482
(31-41,33) (28,22 - (30-44) (29,33 - 2 *e ¢
35,65) 44,33)
Toplam yag (g) 126,49+27,89 118,21 75,92+13,53 71,08 113,22+15,18 111,31 113,15+16,49 106,96 0,606 <0,001 <0,001 0,974
(103,94 - (62,99 - (88,23 - (91,9 - b *a *d ¢
193,38) 102,98) 133,48) 142,99)
Protein (%) 14,48+0,65 14,67 12,37+0,69 12,74 14,14+1,1 14 14,14+1,21 13,67 0,454 0,002 *a 0,001 0,000
(13,33 - (11,41 - (12,67 - 16) (12,67 - a xc e
15,33) 13,27) 16,33)
Toplam protein (g) 110,65+19,78 104,09 67,41+8,21 65,55 95,9+14,69 91,94 94,5+13,26 93,79 0,114  <0,001 <0,001 0,158
(93,95 - (56,46 - (71,1 - (70,52 - b *a *d ¢
159,26) 81,28) 114,19) 110,86)
Karbonhidrat (%) 49,89+4,1 50,67 56,47+2,63 56,27 49,43+4,63 48,33 49,33+4,89 48,33 0,836 0,002* 0,005 0,604
(43 - 54,67) (51,34 - (41,67 - 56) (41,67 - a xc ¢
59,96) 56,67)
Toplam 379,06+53,24 386,29 308,15+39,96 296,72 337,22+70,26 356,88 333,92+65,86 353,57 0,196 0,348* 0,009 0,457
karbonhidrat (g) (306,88 - (250,6 - (244,38 - (245,47 - a xc ¢
463,65) 388,79) 449,99) 440,79)
Diyet posasi (g) 33,33+3,92 33,03 47,51+2,8 47,45 31,08+6,3 33,44 30,81+5,7 32,53 0,429 <0,001 <0,001 0,379
(28,07 - (42,35 - (23,56 - (24,58 - a *a xc ¢
40,2) 51,69) 38,81) 37,8)
Diyet posasi 11,09+3,13 11,27 15,58+3,78 14,67 10,43£2,93 11,53 10,44+2,92 11,53 0,712 <0,001 <0,001 0,322
(¢bziiniir) (g) (7,65-17,75) (9,52-19,48) (6,24-13,46) (6,31-13,46) a *a xc ¢
Diyet posasi 19,92+2,25 20,71 30,63+2,15 30,81 19,16+4,88 20,36 18,97+4,53 19,83 0,712 0,000* 0,000 0,311
(¢6ztinmez) (g) (16,45 - (26,53 - (13,15 - (13,69 - 2 *e ¢
22,89) 33,26) 25,83) 25,26)

p1: Arastirmanin baslangicindaki, p,: arastirmanin sonundaki besin dgesi alimlarmin karsilastirilmasidir. p: independent sample t test, p®: Mann Whitney U Testini
gostermektedir

ps: Miidahale grubundaki, ps: kontrol grubundakilerin arastirmanin basinda ve sonunda aldiklari besin 6gesi alimlarmin karsilastiriimasidir. pS: Esli iki Orneklem T
Testi, pd: Wilcoxon Testini gostermektedir.
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4.7. Bireylerin Giinliik Yag ve Yag Asidi Tiiketim Miktarlarina iligskin
Bulgular

Katilimcilarin 24 saatlik geriye doniik besin tiiketim kaydina gore giinlik
ortalama yag ve farkli yag asit tiirlerinin miktarlarina iliskin bilgiler Tablo 4.15’te
gosterilmistir. Calismanin baslangicinda katilimeilarin giinliik aldiklar1 toplam yag ve
farkli tiirdeki yag asitleri miktar1 benzerdir (p1>0,05). Calisma sonrasinda ise
miidahale grubunun alimlarinin kontrol grubuna gore daha diisiik oldugu bulunmustur
(p2<0,05). Gruplar kendi igerisinde degerlendirildiginde ise miidahale grubunun
calisma sonundaki tiiketimlerinin ¢alismanin baglangicina goére anlamli derecede
azaldig1 bulunmustur (p3<0,05). Kontrol grubunun ise ¢alisma 6ncesi ve sonrasi total
yag ve farkli yag asidi tiirleri alim miktarlarinda bir degisim gézlenmemistir (p4>0,05)
(Tablo 4.15).



Tablo 4.15. Calismaya Katilan Tiim Bireylerin Giinliik Yag ve Yag Asidi Alimlar1
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Miidahale Grubu (n=32)

Kontrol Grubu (n=33)

0. Hafta 8. Hafta 0. Hafta 8. Hafta
Yag ve yag (x£SS) Med (x£SS) Med (x£SS) Med (x£SS) Med p1 p2 p3 P4
asidi (min-max) (min-max) (min-max) (min-max)
miktarlari
Yag (%) 34,31+6,65 34 30,85+2,64 30,61 35,94+6 35 35,97+5,82 35 0,304?%  <0,001*® 0,006 0,892¢
(19 - 50) (26,61 — 40,06) (20 - 48) (19 - 49) *d
Toplam yag  119,59+32,67 119,6 66,51+12,45 64,77 121,28+36,16 111,32 121,27+32,99 1134 0,845% <0,001* <0,001 0,995°
Q) (59,57 - (51,36 — 98,46) (66,91 - 201,31) (72,25 - *e
202,39) 185,03)
CDYA (%) 6,42+2,47 6,74 4,42+1,49 4,06 6,59+2,41 6,01 6,66+2,54 5,90 0,793°  <0,001*> 0,001 0,530 ¢
(2,253 - (2,12-9,64) (2,53 - 16,10) (2,44 - 16,10) *d
12,24)
CDYA (9) 21,88+9,21 21,65 9,38+3,19 8,48 22,05+10,51 18,06 22,35+10,58 19,88 0,854 <0,001*» <0,001 0,695¢
(8,04 -39,79) (5,90 -20,71) (8,24 - 64,94) (9,56 - 64,94) *d
TDYA (%) 12,92+4,65 11,79 11,72+2,69 12,69 14,15+4,43 13,65 13,99+4,41 13,65 0,280 0,015*  0,158°¢ 0,150°¢
(6,40 — 26,31) (7,81 - 15,86) (6,40 — 25,57) (5,83 -24,89)
TDYA (9) 43,77+16,56 37,85 24,73+4,82 25,07 47,01+18,87 39,09 46,4+16,88 41,07 0,465% <0,001* <0,001 0,442°
(20,57 - (16,72 - 38,57) (20,86 - 88,28) (22,83-79,7) *c
89,89)
DYA (%) 13,26+3,43 13,99 11,69+1,31 11,64 12,95+2,71 13,43 13,04+2,58 13,33 0,691% 0,010 *2 0,017 0,287°
(7,90 - 20,56) (9,47 - 13,76) (8,78 —19,08) (9,22 - 19,08) *c
DYA (9) 45,2+15,28 41,46 25,31+5,42 23,71 42,82+13,45 37,98 43,52+13,11 38,9 0,508 <0,001** <0,001 0,131°
(24,23 - (16,55 — 36,46) (25,28 - 73,49) (25,28 - *e
90,54) 73,49)
n-3 (9) 2,77+1,45 2,56 1,70 +0,48 1,61 3,96+7,61 2,54 4,29+7,74 2,52 0,974  <0,001*®  <0,001 0,117
(1,21 -8,04) (1,02 - 2,56) (1,06 - 45,92) (1,05 - 45,92) *d
n-6 (g) 17,55+8,58 17,95 7,37+2,80 6,44 16,3+7,68 15,22 16,32+7,6 15,22 0,540 <0,001** <0,001 0,953°
(5,53 - 33,97) (4,18-17,73) (5,75 - 34,23) (5,97 - 33,95) *d
n-6/n-3 7,01+3,99 5,57 4,31+0,86 4,23 6,20+4,49 5,28 6,89+4,36 6,52 0,684 ° 0,008 *a 0,001 0,074°
orani (2,48 - 16,71) (2,52 - 6,93) (0,41 -19,72) (0,49 - 18,87) *c
Kolesterol 461,42+315,5 436,55 316,77+53,60 305,29 398,48+191,5 384,68 410,65+195,6 394,66 0,462°  0,012*a 0,004*  0,137°¢
(mg) 1 (118,25 - (234,99 - 469,93) 7 (153,03 - 879) 1 (169,97 - d
1922,79) 879)
C4:0 Butirik 1,27+0,76 1,25 1,17+0,44 1,03 1,24+0,64 1,05 1,21+0,64 1,05 0,682 * 0,754% 0,538°  0,347°¢
asit (9) 0,11-3,2) (0,54 - 2,06) (0,38 - 2,88) (0,44 - 2,88)
C6:0 0,81+0,46 , 0,74+0,29 0,65 0,77+0,37 0,68 0,78+0,37 0,68 0,682 2 0,659 0,485¢  0,347°¢
Kaproik asit (0,09-1,72) (0,34-1,32) (0,26 - 1,78) 0,3-1,78)

()
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Tablo 4.15’in devanmm

Miidahale Grubu (n=32)

Kontrol Grubu (n=33)

0. Hafta 8. Hafta 0. Hafta 8. Hafta
(%£SS) Med (%£SS) Med (%£SS) Med (%£SS) Med p1 p2 P3 Pa
(min-max) (min-max) (min-max) (min-max)
C10:0 1,34+0,58 1,27 1,08+0,39 0,97 1,27+0,52 12 1,29+0,52 1,16 0,628 ° 0,067 0,038  0,107°
Kaprik asit (0,44 - 2,64) (0,49 - 1,85) (0,4 - 2,42) (0,46 - 2,42)
()
C12:0 2,33+0,96 2,22 1,63+0,57 1,57 2,3+0,88 2,11 2,34+0,86 2,11 09132 <0,001™ 0,001* 0,025"°
Laurik asit (0,8 - 4,45) (0,72-2,63) (0,7-4,37) (0,76 - 4,37)
(@)
C14:0 5,31+2,25 517 4,52+1,41 4,19 5,19+2,04 4,55 5,34+2 4,55 0,822¢ 0,061¢ 0,101°¢ 0,126°¢
Miristik asit (1,89 - 9,96) (2,31-7,36) (1,84 -9,68) (2,09 - 9,68)
(@)
C15:.0 0,48+0,23 0,46 0,46+0,14 0,41 0,46+0,2 04 0,47+0,2 0,4 0,707 0,884 0,735¢  0,202°
Pentadeseni (0,14 - 1,03) (0,25 - 0,76) (0,18-0,93) (0,21-0,93)
ka.(9)
C16:0 22,22+6,73 20,23 18,34+3,01 17,62 21,34+6,89 19,63 21,59+6,67 19,63 0,605  0,014™  0,004™  0,296°
Palmitik asit (11,43 - (13,4 - 24,36) (12,23 - 39,61) (12,23 -
() 40,69) 39,61)
C17:.0 0,47+0,18 0,45 0,43+0,1 0,41 0,47+0,18 0,41 0,48+0,17 0,41 0,945° 0,240 0,301¢ 0,215°
Margarinik (0,16 - 0,82) (0,27 - 0,65) (0,18-0,89) (0,2-0,89)
asit (g)
C18:0 8,93+4,42 7.9 6,66+1,34 6,21 8,02+2,43 7,23 8,1+2,37 7,43 0,516° 0,004  0,001™  0,356°
Stearik asit (3,95 - 28,6) (4,64 - 9,37) (4,89 - 13,67) (4,75 - 13,67)
(9)
C20:0 0,59+0,23 0,57 0,43+0,09 0,41 0,6+0,18 0,59 0,61+0,17 0,59 0,828° <0,001™  <0,001 0,131°¢
Aragidik 0,2-1,31) (0,27 - 0,67) (0,31-1,03) (0,31-1,03) *d
asit (g)
C22:0 0,4+0,25 0,37 0,18+0,07 0,17 0,41+0,14 0,41 0,42+0,15 0,41 0,348 <0,001™ <0,001 0,058¢
Behenik asit (0,05 - 1,29) (0,07-0,42) (0,1-0,69) (0,1-0,69) *d
©)
C24:0 0,03+0,07 0,02 0,02+0,01 0,02 0,03+0,02 0,02 0,03+0,02 0,02 0,483 ° 0,001 0,045 0,518 ¢
Lignoserik (0-0,38) (0-0,02) (0-0,09) (0-0,09)
asit (g)
Cl4:1 0,6+0,29 0,55 0,57+0,17 0,49 0,57+0,27 0,48 0,58+0,27 0,47 0,722¢ 0,884¢ 0,653°¢ 0,398¢
Miristoleik 0,2-1,23) (0,32-0,95) (0,2-1,23) (0,23 -1,23)
asit (g)
C15:1 0,24+0,14 0,24 0,23+0,08 0,21 0,22+0,11 0,2 0,23+0,11 0,19 0,681¢ 0,892¢ 0,814¢ 0,312°¢
Pentadeken (0,03 - 0,6) (0,11-0,39) (0,08 - 0,51) (0,09-0,51)
oik asit (g)
Cl6:1 2,724+0,85 2,68 2,25+0,41 2,19 2,69+0,93 2,36 2,8+0,95 2,68 0,914¢ 0,004 2 0,004  0,186°
Palmitoleik (1,15 - 5,05) (1,54 - 3,3) (1,53 - 4,86) (1,52 - 4,86)

asit (9)
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Tablo 4.15’in devami
Miidahale Grubu (n=32)

Kontrol Grubu (n=33)

0. Hafta 8. Hafta 0. Hafta 8. Hafta
(x£SS) Med (x£SS) Med (x£SS) Med (x£SS) Med p1 p2 p3 p4
(min-max) (min-max) (min-max) (min-max)
Ci7:1 0,36+0,2 0,34 0,33+0,12 0,29 0,34+0,17 0,29 0,34+0,17 0,29 0,690 * 0,606 0,478°  0,218°
Heptadeseni (0,05-0,85) (0,17-0,61) (0,14 -0,78) (0,24 -0,78)
k asit (g)
C18:1 Oleik  36,92+16,45 32,41 30,92+7,18 32,12 40,45+19,55 30,49 39,37+16,75 32 0,434% 0,0117a 0,051¢ 0,226°
asit (9) (15,66 - (19,21 - 48,43) (15,66 - 89,49) (17,25 -
86,36) 72,68)
C20:1 1,4+0,65 1,29 0,81+0,28 0,79 1,57+0,58 1,47 1,7+0,77 1,58 0,255% <0,001™  <0,001 0,025
Eikopentaen (0,46 - 2,71) 0,4-1,78) (0,28 - 2,55) (0,27 - 4,57) *d *d
oik asit (g)
Cc22:1 1,15+0,68 111 0,59+0,28 0,62 1,33+0,61 1,29 1,37+0,6 1,3 0,259® <0,001™ <0,001 0,030
Erusik asit 0,1-2,45) (0,18 -1,55) (0,04 - 2,31) (0,04 -2,31) *d
©)
C18:2 15,95+8,39 16,25 9,68+3,89 7,93 14,64+7,88 13,69 14,57+7,81 13,67 0,520* 0,017  0,002™  0,746°
Linoleik asit (4,63 - 33,54) (4,97 -22,9) (4,63 - 33,8) (4,57 - 32,65)
©
C18:3 2,03+1,45 1,6 2,07+0,66 1,95 3,08+7,7 1,52 3,13+7,69 1,54 0,637° 0,051° 0,183¢ 0,116¢
Linolenik (1,01-7,35) (1,24 - 3,29) (0,92 - 45,74) (0,92 - 45,74)
asit (g)
C18:4 0,02+0,03 0,01 0,01+0,01 0,02 0,03+0,03 0,02 0,03+0,03 0,02 0,499 ° 0,331° 0,585¢ 0,680
Stearidonik (0-0,16) (0-0,05) (0-0,15) (0-0,15)
asit ()
C19:3 0,15+0,09 0,15 0,08+0,04 0,08 0,17+0,08 0,17 0,18+0,08 0,17 0,339% <0,001™ <0,001 0,176°
Nonadekatri (0,01-0,33) (0,02-0,21) 0-0,3) 0-0,3) rd
enk asit (g)
C20:2 0,01+0,02 0,01 0,01+0,01 0,01 0,01+0,01 0,01 0,02+0,05 0,01 0,241 0,006 %>  0,114¢ 0,414
Eikosadinei (0-0,06) (0-0,04) (0-0,04) (0-0,32)
k asit (g)
C20:3 0,88+0,53 0,84 0,45+0,21 0,47 0,99+0,47 0,98 1,02+0,46 0,99 0,353% <0,001™ <0,001 0,079°¢
Eikosatrieni (0,08 - 2,06) (0,14-1,19) (0,03 - 1,76) (0,03 -1,76) rd
k asit (g)
C20:4 1,1+0,63 1,03 0,58+0,35 0,54 1,09+0,57 1,02 1,124+0,56 1,02 0,326 <0,001™  <0,001 0,005
Arasidonik (0,22 - 2,82) (0,21-2,11) (0,12 - 3,09) (0,13 - 3,09) rd *d
asit (g)
C20:5 EPA 0,05+0,08 0,02 0,02+0,01 0,02 0,08+0,2 0,02 0,18+0,65 0,02 0,709 0,614° 0,086™  0,655¢
0-04) (0-0,07) (0-1,13) (0-3,65)
C22:5 DPA 0,49+0,31 0,46 0,25+0,12 0,26 0,56+0,26 0,54 0,62+0,34 0,55 0,319% <0,001™  <0,001 0,007
(0,05-1,3) (0,08 - 0,65) (0,03 - 0,96) (0,03-1,91) *d *d
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Tablo 4.15’in devanmm

Miidahale Grubu (n=32) Kontrol Grubu (n=33)
0. Hafta 8. Hafta 0. Hafta 8. Hafta
(x£SS) Med (x£SS) Med (x£SS) Med (x£SS) Med p1 p2 p3 P4
(min-max) (min-max) (min-max) (min-max)
C22:6 DHA 0,69+0,4 0,6 0,35+0,18 0,33 0,8+0,59 0,58 0,98+1,16 0,6 0,623° <0,001™  <0,001 0,032
(0,08 - 1,56) (0,17-1,17) (0,1-3,35) (0,11 - 6,57) *d *d
KZYA (9) 2,13+1,24 2,13 1,98+0,75 1,73 2,02+1 1,78 2,05+0,99 1,75 0,707 * 0,742* 0,576° 0,291°
(0,26 - 4,8) (0,93 - 3,49) (0,72 - 4,66) (0,8 - 4,66)
OZYA (9) 2,14+0,93 2,08 1,7+0,6 1,55 2,11+0,85 1,96 2,15+0,84 1,94 0,893 0,016™ 0,027  0,057°
(0,71 - 4,33) (0,75-2,84) (0,63 - 3,89) (0,72 - 3,89)
UZYA (9) 101,37+30,95 98,15 78,47+10,82 79 101,43+31,78 95,13 102,94+30,09 102,8 0,995% <0,001™ <0,001 0,264°
(44,79 - (55,44 - 108,61) (56,19 - 161,46) (59,87 - e
178,49) 161,46)

pl: Gruplarin aragtirmanin baglangicindaki giinliik yag ve yag asidi alimlarinin karsilastiriimasidir. p®: independent sample t test, p®: Mann Whitney U Testini
gostermektedir.

p2: Gruplarin arastirmanin sonundaki giinliik yag ve yag asidi alimlarinin karsilastirilmasidir. p% independent sample t test, p°: Mann Whitney U Testini
gostermektedir.

p3: Miidahale grubunun arastirmanin basinda ve sonunda giinliik yag ve yag asidi almlarmin karsilastirilmasidir. p°: Esli iki Orneklem T Testi, p%: Wilcoxon Testini
gostermektedir.

p4: Kontrol grubunun arastirmanin basinda ve sonunda giinliik yag ve yag asidi alimlarmnin karsilastiriimasidir. p®: Esli iki Orneklem T Testi, p%: Wilcoxon Testini
gostermektedir. p<0,05 anlamli olarak kabul edilmektedir.
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Calismaya katilan kadin bireylerin 24 saatlik geriye doniik besin tiiketim
kaydina gore giinliik ortalama yag ve farkli yag asit tiirlerinin miktarlarina iliskin
bilgiler Tablo 4.16°da gosterilmistir. Calismanin baslangicinda katilimcilarin giinliik
aldiklar1 toplam yag ve farkl tiirdeki yag asitleri miktar1 benzerdir (p1>0,05). Calisma
sonrasinda ise miidahale grubunun alimlarinin kontrol grubuna gore daha diisiik
oldugu bulunmustur (p2<0,05). Gruplar kendi icerisinde degerlendirildiginde ise
miidahale grubunun ¢alisma sonundaki tiiketimlerinin ¢aligmanin baglangicina gore
anlamli derecede azaldig1 bulunmustur (p3<0,05). Kontrol grubunun ise ¢aligma 6ncesi
ve sonrast total yag ve farkli yag asidi tirleri alim miktarlarinda bir degisim

gozlenmemistir (p4>0,05) (Tablo 4.16).



Tablo 4.16. Calismaya Katilan Kadin Bireylerin Giinliik Yag ve Yag Asidi Alimlari
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Miidahale Grubu (n=23)

Kontrol Grubu (n=26)

0. Hafta 8. Hafta 0. Hafta 8. Hafta
Yag ve yag (x£SS) Med (x£SS) Med (x£SS) Med (x£SS) Med p1 p2 p3 Pa
asidi (min-max) (min-max) (min-max) (min-max)
miktarlari
Yag (%) 34,78+6,19 34 30,65+2,04 30,61 35,88+6,59 36 35,92+6,37 35,5 0,5512  <0,001*  0,006*% 0,908 ¢
(20 - 50) (26,61-34,57) (20 - 48) (19 - 49)
Toplam yag 119,78+29,52 119,37 63,33+10,32 61,90 123,92+38,28 113,22 124,05+34, 116,18 0,6762  <0,001*® <0,001* 0,952 °¢
(@ (66,91 - (51,36 — 98,46) (66,91 - 21 (72,25 -
202,39) 201,31) 185,03)
CDYA (%) 6,78+2,67 7,05 4,28+1,07 3,69 6,64+2,68 5,85 6,74+2,83 5,68 0,508°  <0,001** <0,001* 0,657 ¢
(2,53-12,24) (2,12-5,79) (2,53 -16,10) (2,44 - 16,10)
CDYA (9) 22,82+9,68 21,93 8,78 +2,36 7,94 22,74+11,58 18,06 23,15+11,6 19,47 0,779°  <0,001*® <0,001*¢ 0,859 ¢
(8,04 - 39,79) (5,90 — 13,07) (8,24 - 64,94) (9,56 - 64,94)
TDYA (%) 13,03+4,70 11,70 12,33+2,53 13,12 14,16+4,94 13,01 13,94+4,90 12,66 0,4182 0,1492 0,487 ¢ 0,118¢
(6,40 — 26,31) (7,81 - 15,86) (6,40 — 25,57) (5,83 - 24,89)
TDYA (9) 43,54+16,19 37,1 25,10+4,84 25,76 47,88+20,21 37,87 47,15+17,8 40,81 0,4153  <0,001*2 <0,001*c 0,472°¢
(20,86 - (16,72 - 38,57) (20,86 - 2 (22,83-79,7)
89,89) 88,28)
DYA (%) 13,27+3,52 13,81 11,36+1,25 11,30 13,01+2,48 13,43 13,11+2,28 13,38 0,984  0,002*  0,031* 0,333°
(8,19 — 20,56) (9,47 - 13,67) (8,78 —17,96) (9,22 - 17,96)
DYA (9) 44,68+14,99 39,45 23,57+4,76 22,42 43,96+13,7 40,59 44,89+13,1 41,63 0,920°  <0,001** <0,001*¢ 0,109°¢
(26,6 - 90,54) (16,55 — 34,43) (26,74 - 2 (25,94 -
73,49) 73,49)
n-3(9) 2,86+1,64 2,45 1,58 +0,45 1,54 4,37+8,56 2,53 4,78+8,68 2,53 0,952  <0,001** <0,001*¢ 0,050
(1,21 -8,04) (1,02 - 2,55) (1,06 - 45,92) (1,05 - 45,92)
n-6 (g) 18,72+8,93 18,97 6,91+1,98 5,92 16,51+8,32 14,71 16,53+8,22 13,53 0,375% <0,001*2 <0,001* 0,948°¢
(5,53 - 33,97) (4,18 -10,20) (5,75 - 34,23) (6,03 - 33,95)
n-6/n-3 orant 7,52+4,47 5,97 4,40+0,62 4,56 6,65+4,84 5,28 6,37+4,68 5,07 0,5222 0,155° 0,023 *d 0,065 °
(2,85-16,71) (2,61 -5,09) (0,41-19,72) (0,49 - 18,87)
Kolesterol 456,06+163,51 480,91 305,88+48,68 305,29 406,98+184,4 375,79 423,2+187, 397,48 0,3322 0,057° 0,001*¢  0,117¢
(mg) (118,25 - (234,99 - 450,13) 4 (153,03 - 88 (180,01 -
725,33) 879) 879)
C4:0 Butirik 1,24+0,78 1,28 1,04+0,4 0,94 1,21+0,67 1,11 1,23+0,66 1,08 0,894 0,236 ° 0,346 ¢ 0,340°¢
asit (g) (0,11-3,2) (0,54 -1,87) (0,38 - 2,88) (0,44 - 2,88)
C6:0 Kaproik 0,78+0,45 , 0,66+0,25 0,59 0,77+0,37 0,74 0,78+0,37 , 0,9032 0,1892 0,328°¢ 0,320 ¢
asit (g) (0,09 - 1,62) (0,34 -1,21) (0,26 - 1,78) 0,3-1,78)
C8:0 Kaprilik 0,81+0,33 0,78 0,56+0,2 0,53 0,85+0,35 0,8 0,87+0,34 0,81 0,673 <0,001 0,007 *° 0,037
asit (g) (0,27 - 1,35) (0,27 - 0,96) (0,22-16) (0,25 - 1,6) *a *e
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Tablo 4.16’nin devam

Miidahale Grubu (n=23)

Kontrol Grubu (n=26)

0. Hafta 8. Hafta 0. Hafta 8. Hafta
(X£SS) Med (X£SS) Med (X£SS) Med (%£SS) Med p1 p2 p3 P4

(min-max) (min-max) (min-max) (min-max)
C10:0 Kaprik 1,29+0,58 1,26 0,97+0,35 0,88 1,28+0,54 1,2 1,3£0,52 1,2 0,918*  0,011*  0,047*  0,095°
asit (g) (0,44 - 2,26) (0,49-1,7) (0,4 - 2,42) (0,46 - 2,42)
C12:0 Laurik 2,28+1 2,13 1,49+0,54 1,35 2,31+0,93 2,29 2,36+0,91 2,3 0,902° <0,001 0,003 *¢ 0,028
asit (g) 0,8-4,4) (0,72 -2,54) (0,7-4,37) (0,76 - 4,37) *a
C14:0 Miristik 5,1542,31 5,16 4,12+1,27 3,74 5,27+2,11 4,72 5,46+2,05 5,02 0,854 0,009 * 0,101¢ 0,113¢
asit (g) (1,89 - 9,89) (2,31-6,81) (1,84 - 9,68) (2,09 - 9,68)
C15:0 0,47+0,23 0,46 0,42+0,12 0,39 0,47+0,21 0,42 0,48+0,21 0,42 0,9922 0,2272 0,466 © 0,159°¢
Pentadese-nik (0,14 - 1,03) (0,25-0,7) (0,18 - 0,93) (0,21 -0,93)
asit (g)
C16:0 Palmitik 22,2446,3 20,27 17,32+2,53 16,98 22,04+7,13 19,88 22,39+6,78 19,99 0,918%  0,001*  0,002*  0,262°
asit (g) (14,43 - (13,4 - 23,25) (13,03 - (12,37 -

40,69) 39,61) 39,61)
C17:0 Margari 0,45+0,17 0,44 0,41+0,09 0,39 0,48+0,19 0,42 0,49+0,19 0,43 0,6452 0,0532 0,296 © 0,181°¢
nik asit (g) (0,16 - 0,76) (0,27 - 0,61) (0,18 - 0,89) (0,2 -0,89)
C18:0 Stearik 8,9+4,73 7,83 6,21+1,13 6,09 8,27+2,51 7,6 8,37+2,41 8,05 0,960 ° <0,001 0,003  0,331°¢
asit (g) (4,42 - 28,6) (4,64 - 8,99) (4,89 - 13,67) (4,89 - 13,67) *a
C20:0 Arasidik 0,57+0,22 0,52 0,42+0,09 0,41 0,61+0,19 0,58 0,62+0,18 0,59 0,458 ° <0,001 0,005 0,131¢
asit (g) (0,2-1,31) (0,27 - 0,67) (0,31 - 1,03) (0,31 -1,03) *a
C22:0 Behenik 0,35+0,18 0,35 0,17+0,08 0,17 0,41+0,16 0,38 0,41+0,16 0,38 0,236 ° <0,001 0,001 0,107¢
asit (g) (0,05 - 0,75) (0,07 - 0,42) (0,1-0,69) (0,1-0,69) *b
C24:0 0,02+0,02 0,02 0,02+0,01 0,02 0,03+0,02 0,02 0,03+0,02 0,02 0,582% 0,009 *2 0,089 ¢ 0,376°
Lignoserik asit (0-0,07) (0-0,02) (0-0,09) (0-0,09)
C14:1 0,58+0,3 0,55 0,52+0,15 0,46 0,59+0,28 0,52 0,6+0,28 0,49 0,907 @ 0,236 ° 0,457 ¢ 0,347¢
Miristoleik asit (0,2-1,23) (0,32-0,88) (0,2-1,23) (0,23-1,23)
C15:1 Pentade- 0,23+0,15 0,24 0,21+0,07 0,19 0,23+0,12 0,2 0,23+0,12 0,2 0,861° 0,422* 0,509 © 0,259°¢
kenoik asit (g) (0,03 -0,6) (0,11 -0,36) (0,08 - 0,51) (0,09 -0,51)
C16:1 Palmito 2,68+0,8 2,62 2,13+0,33 2,07 2,78+0,99 2,65 2,9+0,99 2,78 0,716*  0,003*  0,003™  0,193°¢
leik asit (g) (1,15 - 4,1) (1,54 - 3,05) (1,53 - 4,86) (1,52 - 4,86)
C17:1 0,34+0,19 0,33 0,29+0,1 0,26 0,34+0,17 0,3 0,35+0,17 0,3 0,951 0,142° 0,303¢ 0,176°¢
Heptadesenik (0,05 - 0,85) (0,17 - 0,58) (0,14 -0,78) (0,14 -0,78)
asit (g)
C18:1 Oleik 37,15+16,59 31,88 31,8+7,25 32,48 41,14+21,1 30,26 39,78+17,7 31,25 0,810° 0,043 * 0,412 0,235¢
asit (g) (15,66 - (19,21 - 48,43) (15,66 - 7 (17,25 -
86,36) 89,49) 72,68)

C20:1 1,3+0,62 1,11 0,78+0,3 0,77 1,56+0,64 1,41 1,72+0,86 1,58 0,152 2 <0,001 0,002 0,033
Eikopenta- (0,46 - 2,46) 0,4-1,78) (0,28 - 2,55) (0,27 - 4,57) *b
enoik asit (g)
C22:1 Erusik 1,05+0,69 0,92 0,56+0,31 0,59 1,31+0,68 1,23 1,36+0,66 1,3 0,1942 <0,001 0,007 0,037*¢
asit (g) (0,1-2,31) (0,18 -1,55) (0,04 - 2,31) (0,04 - 2,31) *b
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Tablo 4.16’nin devam

Miidahale Grubu (n=23) Kontrol Grubu (n=26)
0. Hafta 8. Hafta 0. Hafta 8. Hafta
(%£SS) Med (%+SS) Med (%£SS) Med (%£SS) Med p1 p2 p3 Pa
(min-max) (min-max) (min-max) (min-max)
C18:2 Linoleik 17,2+8,86 17,91 9,12+2,93 7,54 14,86+8,56 13,57 14,77+8,48 12,08 0,354 % 0,003 *2 <0,001 0,760°¢
asit (g) (4,63 - 33,54) (4,97 - 13,75) (4,63 -33,8) (4,7 - 32,65) xc
C18:3 2,18+1,67 1,59 1,94+0,65 1,7 3,52+8,65 1,6 3,58+8,64 1,65 0,952° 0,818° 0,833¢ 0,083¢
Linolenik asit (1,05 - 7,35) (1,24 - 3,29) (0,94 - 45,74) (0,92 - 45,74)
(9)
C18:4 0,02+0,03 0,01 0,01+0,01 0,02 0,02+0,03 0,01 0,02+0,03 0,02 0,715° 0,519° 0,803¢ 0,705¢
Stearidonik (0-0,16) (0-0,05) (0-0,15) (0-0,15)
asit (g)
C19:3 0,14+0,09 0,12 0,07+0,04 0,08 0,17+0,09 0,16 0,17+0,09 0,17 0,2342 <0,001 0,006  0,218°
Nonadeka- (0,01-0,3) (0,02-0,21) (0-03) 0-03) *b
trienik asit (g)
C20:2 0,01+0,02 0,01 0,01+0 0,01 0,01+0,01 0,01 0,02+0,06 0,01 0,444° 0,105° 0,2844 0,180 ¢
Eikosadie- nik (0-0,06) (0-0,01) (0-0,04) (0-0,32)
asit (g)
C20:3 0,8+0,52 0,69 0,43+0,23 0,45 0,98+0,51 0,93 1,01+0,51 0,99 0,230 <0,001 0,005  0,102°¢
Eikosatri- enik (0,08 - 1,76) (0,14-1,19) (0,03 - 1,76) (0,03-1,76) *b
asit (g)
C20:4 1,08+0,66 0,95 0,51+0,23 0,5 1,09+0,63 0,97 1,12+0,62 1,02 0,952° <0,001 0,001 0,008
Arasidonik asit (0,22 - 2,82) (0,21-1,21) (0,12 - 3,09) (0,13 - 3,09) *b
(9)
C20:5 EPA 0,03+0,05 0,01 0,02+0,01 0,02 0,08+0,22 0,02 0,21+0,74 0,02 0,521° 0,524° 0,345¢ 0,317¢
(0-0,21) (0-0,03) (0-1,13) (0-3,65)
C22:5 DPA 0,44+0,29 0,39 0,24+0,13 0,25 0,55+0,28 0,52 0,62+0,38 0,55 0,198* <0,001 0,008 0,011
(0,05 - 0,96) (0,08 - 0,65) (0,03 - 0,96) (0,03-1,91) *b
C22:6 DHA 0,64+0,4 0,57 0,31+0,12 0,32 0,77+0,64 0,55 1+1,3 0,57 0,548 ° <0,001 0,001 ™ 0,005
(0,08 - 1,56) (0,17 -0,67) (0,1-3,35) (0,11 - 6,57) *b *d
KZYA (g) 2,08+1,25 2,11 1,76+0,66 1,54 2,04+1,02 19 2,08+1,01 1,82 0,882% 0,215% 0,346 ¢ 0,251¢
(0,26 - 4,8) (0,93-3,19) (0,72 - 4,66) (0,8 - 4,66)
OZYA (9) 2,09+0,92 2,05 1,53+0,55 1,43 2,12+0,87 2,01 2,17+0,85 1,99 0,885%  0,004*  0,031*  0,054°¢
(0,71 - 3,47) (0,75 - 2,61) (0,63 - 3,89) (0,72 - 3,89)
UZYA (9) 101,76+27,83 96,65 75,6649,81 76,21 104,37+32,75 97,48 106,35+30, 103,25 0,767 <0,001 0,001* 0,250 ¢
(56,19 - (55,44 - 101,49) (56,19 - 34 (59,87 - *a
178,49) 161,46) 161,46)

p1: Baslangigtaki, p: calisma sonundaki giinliik yag ve yag asidi alimlarmin karsilastirilmasidir. p*: independent sample t test, p°: Mann Whitney U Testini

gostermektedir.

ps: Miidahale grubundaki, ps: kontrol grubundakilerin arastirmanin basinda ve sonunda giinliik yag ve yag asidi alimlariin karsilastirilmasidir.p: Esli iki Orneklem T

Testi, p®: Wilcoxon Testini gostermektedir.
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Katilimcilarin 24 saatlik geriye doniik besin tiiketim kaydina gore giinlik
ortalama yag ve farkli yag asit tiirlerinin miktarlarina iliskin bilgiler Tablo 4.17°de
gosterilmistir. Calismanin baslangicinda katilimeilarin giinliik aldiklar1 toplam yag ve
farkl: tiirdeki yag asitleri miktar1 benzerdir (p1>0,05). Calisma sonrasinda ise
miidahale grubunun alimlarinin kontrol grubuna gore daha diisiik oldugu bulunmustur
(p2<0,05). Gruplar kendi icerisinde degerlendirildiginde ise miidahale grubunun
calisma sonundaki tiiketimlerinin ¢alismanin baglangicina goére anlamli derecede
azaldig1 bulunmustur (p3<0,05). Kontrol grubunun ise ¢alisma 6ncesi ve sonrasi total
yag ve farkli yag asidi tiirleri alim miktarlarinda bir degisim gézlenmemistir (p4>0,05)
(Tablo 4.17).



Tablo 4.17. Calismaya Katilan Erkek Bireylerin Giinlikk Yag ve Yag Asidi Alimlari

88

Miidahale Grubu (n=9)

Kontrol Grubu (n=7)

0. Hafta 8. Hafta 0. Hafta 8. Hafta
Yag ve yag (X£SS) Med (X£SS) Med (%£SS) Med (X£SS) Med p1 p2 P3 P4
asidi miktarlari (min-max) (min-max) (min-max) (min-max)
Yag (%) 35,7+3,96 35 31,1742,43 31,25 36,24+4,27 36,67 36,38+4,6 36,67 0,799° 0,011**  0,025*  0,482°
(31-41,33) (28,22 - (30 - 44) (29,33 - 44,33)
35,65)
Toplam yag (g) 126,49+27,89 118,21 75,92+13,53 71,08 113,22+15,18 111,31 113,15+16,49 106,96 0,278% 0,00*a 0,000*¢  0,974°
(103,94 - (62,99 - (88,23 - (91,9 - 142,99)
193,38) 102,98) 133,48)
CDYA (%) 6,17+1,68 5,23 3,91+0,8 3,73 6,12+1,21 6,02 6,23+1,44 6,21 0,946 0,001*  0,014* 0,361°
(4,33 -8,89) (3,07 - 5,24) (4,84 -8) (4,74 - 8,78)
CDYA (9) 21,37+6,63 20,3 9,79+1,7 10,49 18,79+3,9 17,61 19,03+4,66 16,74 0,377 0,001**  0,001* 0,726°
(14,46 - (7,31-12,51) (13,92 - (14,59 - 27,67)
34,16) 23,82)
TDYA (%) 14,73+2,42 14,64 11,67+0,81 11,39 13,9+1,58 14,59 13,87+1,65 14,72 0,443*  0,003*  0,000*  0,720°
(10,44 - (10,84 - (11,23 - (11,07 - 15,48)
19,29) 13,14) 15,43)
TDYA (9) 50,91+9,76 51,18 29,57+4,52 30,32 42,69+5,93 42,63 42,27+5,37 43,56 0,071*  0,000**  0,000*  0,410°
(34,68 - (24,7 - 38,89) (33,86 - (34,9 -49,32)
63,96) 50,89)
DYA (%) 12,91+1,91 12,86 11,18+0,92 11,03 13,95+2,41 13,39 1442,43 13,4 0,315°  0,006*®  0,020*¢ 0,686
(10,6 - 17,21) (9,99 - 12,75) (11,63 - (11,63 - 18,73)
18,79)
DYA (9) 45,29+13,43 43,16 28,4745,71 25,68 42,8+7,44 43,87 42,75+8,16 41,92 0,958°  0,001**  0,002*¢  0,893¢
(35,43 - (23,28 - (33,76 - 55,95) (35,29 - 59,01)
79,81) 40,79)
n-3(9) 2,67+1,03 2,39 1,77+0,19 18 2,55+0,91 2,35 2,59+1,2 2,18 0,634° 0,119*®  0,022*¢  0,500¢
(1,83-5,27) (1,44 -2) (1,75 - 4,33) (1,72 - 5,16)
n-6 (g) 16,45+5,69 16,73 7,57+1,53 7.9 14,5+3,27 13,95 14,79+3,75 13,95 0,433*  0,000*  0,002*  0,567°
(9,71 - 27,33) (5,66 - 10,33) (8,78 - 18,35) (9,45 - 21,33)
n-6/n-3 orani 6,31+1,65 6,3 4,27+0,64 4,01 5,93+1,24 5,93 6,06+1,22 6,15 0,619°  0,002*°  0,011*¢  0,128°
(4,32 - 9,46) (3,55 - 5,69) (4,24 - 7,66) (4,13 - 7,66)
Kolesterol (mg)  433,8+337,06 292,52 307,09+38,05 3138 316,5+101,36 292,27 313,59+105,34 283,37 0,392  0,866* 0,305*¢  0,291°
(220,32 - (249,79 - (217,53 - (216,12 -
1272,72) 356,44) 512,82) 521,14)
C4:0 Butirik asit 1,17+0,41 1,08 1,37+0,38 1,18 1,27+0,27 1,28 1,29+0,27 1,28 0,186° 0,621* 0,110¢ 0,379°
(@ (0,64 - 2,04) (1-2,13) (0,8 -1,59) (0,83 -1,65)
C6:0 Kaproik 0,75+0,26 0,66 0,87+0,23 0,75 0,84+0,18 0,82 0,85+0,18 0,82 0,153  0,844% 0,173  0,432°
asit (g) (0,42 -1,32) (0,64-1,32) (0,54 -1,05) (0,56 - 1,09)
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Tablo 4.17’nin devam

Miidahale Grubu (n=9)

Kontrol Grubu (n=7)

0. Hafta 8. Hafta 0. Hafta 8. Hafta
(%£SS) Med (%£SS) Med (%£SS) Med (%£SS) Med p1 p2 p3 P4
(min-max) (min-max) (min-max) (min-max)
C8:0 Kaprilik 0,82+0,2 0,77 0,78+0,23 0,68 0,82+0,13 0,82 0,81+0,13 0,78 0,711  0,314° 0,594¢  0,460°
asit (g) (0,59 - 1,29) (0,57 -1,31) (0,64 - 1,03) (0,68 - 1,06)
C10:0 Kaprik 1,27+0,39 1,18 1,29+0,34 , 1,32+0,25 1,26 1,33+0,28 1,22 0,491 0,596 0,515¢  0,786¢
asit (g) (0,79 - 2,19) (1-1,99) (1,02 -1,77) (1-187)
C12:0 Laurik 2,27+0,68 2,09 2,1+0,68 1,82 2,3+0,51 2,15 2,3+0,61 2,13 0,711° 0,315° 0,515¢ 0,686¢
asit (g) (1,71-3,97) (1,53-3,7) (1,69 - 3,3) (1,79 - 3,63)
C14:0 Miristik 5,21+1,41 4,92 5,24+1,28 45 5,35+0,88 5,46 5,34+0,91 5,23 0,427° 0,873 0,515¢  0,858°
asit (g) (3,75 - 8,69) (4,26 - 7,92) (4,33-6,74) (4,23 - 6,99)
C15:0 0,47+0,14 0,44 0,52+0,12 0,44 0,49+0,09 0,49 0,5+0,09 0,48 0,266°  0,702° 0,594¢  0,846°
Pentadese- nik (0,32-0,81) (0,41-0,75) (0,36 - 0,62) (0,36 - 0,64)
asit (g)
C16:0 Palmitik 22,15+6,84 204 20,19+3,34 18,46 20,61+3,74 20,51 20,64+4,19 19,63 0,958  0,874° 0,314¢ 0,893
asit (g) (17,26 - (17,07 - (15,9 - 27,55) (16,58 - 29,2)
39,85) 27,57)
C17:0 0,5+0,13 0,47 0,47+0,09 0,43 0,49+0,07 0,49 0,48+0,08 0,47 0,751°  0,8522 0,374%  0,425°
Margarinik asit (0,39-0,82) (0,4 -0,64) (0,38-0,6) (0,39 - 0,62)
(9)
C18:0 Stearik 9,22+3,18 8,51 7,32+1,25 6,61 8,19+1,61 8,19 8,17+1,69 7,79 0,634°  0,269° 0,051  0,858°
asit (g) (6,66 - 17,35) (6,13 - 9,92) (5,78 - 10,67) (6,03-11,2)
C20:0 Aragidik 0,62+0,15 0,62 0,52+0,1 0,48 0,54+0,12 0,57 0,53+0,1 0,52 0,289°  0,857* 0,070°  0,288°
asit (g) (0,37-0,92) 0,41-0,7) (0,38-0,71) (0,41-0,68)
C22:0 Behenik 0,43+0,16 0,43 0,24+0,06 0,26 0,4+0,17 0,39 0,39+0,15 0,37 0,711°  0,023* 0,005*  0,225¢
asit (g) (0,22-0,72) (0,17-0,31) (0,23-0,74) (0,25-0,7)
C24:0 0,04+0,04 0,02 0,02+0 0,02 0,04+0,05 0,02 0,04+0,05 0,02 0,831° 0,009*  0,027¢  0,317¢
Lignoserik asit (0,01-0,15) (0,01 -0,02) (0,02 - 0,15) (0,02 - 0,15)
(9)
C14:1 0,6+0,22 0,52 0,62+0,13 0,55 0,61+0,13 0,61 0,62+0,13 0,59 0,289°  0,959° 0,779¢  0,728°
Miristoleik asit (0,42 - 1,14) (0,5-0,87) (0,42 -0,83) (0,43 -0,85)
(9)
Ci15:1 0,22+0,08 0,2 0,26+0,06 0,23 0,24+0,05 0,24 0,25+0,05 0,24 0,262°  0,569° 0,236¢  0,411°
Pentadeke- noik (0,12 -0,4) (0,19 - 0,37) (0,16 - 0,31) (0,16 - 0,32)
asit (g)
C16:1 2,85+0,97 2,56 2,5+0,35 2,48 2,54+0,56 2,48 2,49+0,58 24 0,711  0,711° 0,314¢ 0,225
Palmitoleik asit (2,2-5,33) (1,98 - 3,04) (1,83 - 3,56) (1,89 - 3,69)

@
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Tablo 4.17’nin devam

Miidahale Grubu (n=9)

Kontrol Grubu (n=7)

0. Hafta 8. Hafta 0. Hafta 8. Hafta
(x£SS) Med (x£SS) Med (X£SS) Med (x£SS) Med p1 p2 [0k] pa
(min-max) (min-max) (min-max) (min-max)
C17:1 0,35+0,11 0,32 0,37+0,1 0,32 0,37+0,07 0,37 0,38+0,07 0,37 0,340° 0,938? 0,953 0,489¢
Heptadese- nik (0,22 - 0,59) (0,27 - 0,55) (0,25 -0,47) (0,26 - 0,47)
asit (g)
C18:1 Oleik asit 43,14+8,78 43 37,3+5,17 37,07 36,02+6,14 34,7 35,79+5,76 35,56 0,090? 0,591° 0,118¢ 0,521°¢
(@ (28,81 - 55,4) (32,41 - (26,96 - (27,83 - 44,56)
48,09) 44,56)
C20:1 1,56+0,42 1,68 1,08+0,24 1,11 1,43+0,37 1,59 1,37+0,3 1,45 0,5427 0,125° 0,009*c  0,223¢
Eikopenta- (0,81 - 2,06) (0,77 - 1,46) (0,94 -1,92) (0,98 -1,73)
enoik asit (g)
C22:1 Erusik 1,28+0,38 1,38 0,86+0,25 0,82 1,2+0,34 1,38 1,14+0,27 1,28 0,634° 0,101° 0,012* 0,225
asit (g) (0,59-1,77) (0,53 - 1,29) (0,74 -1,6) (0,78 - 1,43)
Cl8:2Linoleik  14,73+5,24 15,06 9,66+2,07 9,96 12,96+2,89 12,82 13,3243 4 12,82 0438  0,018*  0,032*  0,460°
asit (g) (8,33 - 24,38) (7,22 - 13,12) (7,88 - 16,33) (8,5-19,27)
C18:3 Linolenik ~ 1,83+0,84 1,53 2,05+0,24 1,95 1,74+0,8 1,55 1,83+1,12 1,48 0525° 0,017*  0,110° 0,686
asit (g) (1,36 - 4,04) (1,7-2,41) (1,12 -3,52) (1,15 - 4,34)
C18:4 0,02+0,02 0,01 0,02+0,01 0,01 0,03+0,01 0,03 0,03+0,01 0,03 0,080b  0,016* 0,343 0,356°
Stearidonik asit (0-0,06) (0,01 -0,03) (0,01 -0,04) (0,01 -0,04)
(@
C19:3 0,17+0,05 0,18 0,11+0,03 0,11 0,15+0,04 0,18 0,15+0,03 0,16 0,574° 0,052° 0,011*  0,172°
Nonadeka- (0,08 - 0,24) (0,07 - 0,15) (0,09 -0,2) (0,1-0,19)
trienik asit (g)
C20:2 Eikosadi- 0,01+0,01 0,01 0,01+0,01 0 0,01+0,01 0,01 0,01+0,01 0,01 0,592° 0,051° 0,123¢ 0,157¢
neik asit (g) (0-0,03) (0-0,02) (0,01 -0,03) (0,01 -0,03)
C20:3 Eikosatri- ~ 0,97+0,3 1,04 0,64+0,17 0,63 0,88+0,25 1,02 0,84+0,2 093 0558* 0,053  0,011* 0,177
enik asit (g) (0,45 - 1,43) (0,41-0,88) (0,52 -1,15) (0,56 - 1,09)
c20:4 1,16+0,44 1,09 0,79+0,24 083 1,03+0,37 1,08 0,98+0,33 0,99 0538  0,202°  0,040* 0,176°
Avrasidonik asit (0,72 - 2,08) (0,49 - 1,27) (0,57 - 1,54) (0,6 - 1,43)
)]
C20:5 EPA 0,07+0,05 0,06 0,01+0,01 0,01 0,07+0,06 0,08 0,07+0,05 0,06 0,990? 0,053? 0,015*  0,172°
(0,02 -0,17) (0,01 -0,03) (0,01 -0,18) (0,01-0,17)
C22:5 DPA 0,55+0,18 057 0,35+0,09 035 0,510,15 0,59 0,49+0,12 055 0560°  0,056°  0011* 0,225
(0,25-0,84) (0,23 - 0,48) (0,32 - 0,69) (0,34-0,61)
C22:6 DHA 0,77+0,26 0,72 0,46+0,13 0,46 0,74+0,34 0,77 0,7+0,3 0,78 0,819? 0,044%*2 0,006*¢  0,078°
0,44 -1,17) (0,31-0,71) (0,39-1,37) (0,39 - 1,25)
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Tablo 4.17’nin devam

Miidahale Grubu (n=9)

Kontrol Grubu (n=7)

0. Hafta 8. Hafta 0. Hafta 8. Hafta
(x£SS) Med (x£SS) Med (X£SS) Med (x£SS) Med p1 p2 p3 P4
(min-max) (min-max) (min-max) (min-max)
KZYA (g) 1,96+0,69 1,73 1,62+0,43 1,38 2,2+0,47 2,15 2,22+0,47 2,15 0,153  0,018* 0,141¢ 0,423°
(1,08 - 3,47) (1,17 - 2,46) (1,38-2,77) (1,43 - 2,86)
OZYA (9) 2,04+0,59 1,93 1,45+0,4 1,25 2,15+0,38 2,1 2,14+0,4 1,99 0,368" 0,004*  0,008*  0,841°
(1,36 - 3,48) (1,11-2,31) (1,74-2,78) (1,7-2,91)
UZYA (9) 108,07+24,73 101,07 61,63+10,44 62,04 93,4+15,06 91,33 93,08+15,79 91,03 0,223  0,000*@ 0,000¢ 0,845¢
(86,22 - (47,4 - 82,75) (68,48 - (70,99 - 120,2)
166,9) 113,22)

p1: Erkeklerin baglangigtaki giinliik yag ve yag asidi alimlarmin karsilastirilmasidir. p: independent sample t test, p°: Mann Whitney U Testini gostermektedir.
p2: Erkeklerin arastirmanin sonundaki giinliik yag ve yag asidi alimlarinin karsilastirilmasidir. p independent sample t test, p®: Mann Whitney U Testini

gostermektedir.

p3: Miidahale grubundaki erkeklerin arastirmanin basinda ve sonunda giinliik yag ve yag asidi alimlarinin karsilastiriimasidir.p: Esli iki Orneklem T Testi, p®:

Wilcoxon Testini gostermektedir.

pa: Kontrol grubundaki erkeklerin arastirmanin basinda ve sonunda giinliik yag ve yag asidi alimlarmin karsilastirilmasidir. p: Esli iki Orneklem T Testi, p*: Wilcoxon
Testini gdstermektedir. p<0,05 anlamli olarak kabul edilmektedir.
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4.8. CD36 Diizeyi ile Diyetle Alinan Yag Asitleri Arasindaki iliskinin
Degerlendirilmesi

Calismanin basinda ve sonunda miidahale ve kontrol grubundaki katilimeilarin
serum CD36 diizeyleri ile diyetle aldiklar1 yag asitleri arasindaki iligki
degerlendirilmis ve Tablo 4.18’de gosterilmistir. Calismanin baslangicinda kontrol
grubunun CD36 diizeyleri ile yagdan gelen enerji yiizdesi arasinda zayif diizeyde
negatif yonde anlamli bir iliski saptanmistir (r=-0,358, p<0,05) (Tablo 4.18).
Caligmanin sonunda her iki grupta da serum CD36 diizeyleri ile diyetle alinan yag

asitleri arasinda herhangi bir iliski bulunamamustir (p>0,05) (Tablo 4.18).



Tablo 4.18. CD36 ile Diyetle Alian Yag Asitleri Arasindaki liski

0. Hafta 8. Hafta
Miidahale grubu Kontrol grubu Miidahale grubu Kontrol grubu
(n=32) (n=33) (n=32) (n=33)

Diyetteki yag asitleri r (p) r (p) r (p) r (p)
Yag (%) -0,138 (0,452)* -0,358 (0,041)* 0,087 (0,637)° -0,224 (0,211) #
Yag (gr) -0,265 (0,143) » -0,299 (0,091) = 0,020 (0,915) @ -0,139 (0,442) =
CDYA (gr) -0,009 (0,961) * -0,133 (0,461) ® -0,259 (0,153)" -0,259 (0,153)"
TDYA (gr) -0,245 (0,176) * -0,284 (0,109) # 0,008 (0,964) ® -0,137 (0,446) *
DYA (gr) -0,257 (0,156) * -0,142 (0,431) # 0,029 (0,876) @ -0,039 (0,828) =
n-3 -0,260 (0,150) © -0,005 (0,979)" -0,189 (0,301) # -0,241 (0,185)"
n-6 -0,153 (0,404) » -0,238 (0,182) » -0,237 (0,191)* -0,124 (0,490) 2
Kolesterol (mg) 0,042 (0,819) ® -0,026 (0,886) * 0,035 (0,850) @ -0,019 (0,918) »
C4:0 Butirik asit (g) -0,247 (0,173) ® -0,232 (0,193) & 0,046 (0,803) @ -0,120 (0,508) @
C6:0 Kaproik asit (g) -0,212 (0,244) = -0,310 (0,079) » 0,044 (0,812) ® -0,197 (0,271) ®
C8:0 Kaprilik asit (g) -0,085 (0,644) » -0,100 (0,580) = 0,063 (0,733) @ 0,034 (0,850) 2
C10:0 Kaprik asit (g) -0,202 (0,268) * -0,214 (0,232) » 0,045 (0,808) @ -0,089 (0,623) »
C12:0 Laurik asit (g) -0,123 (0,502) = -0,070 (0,700) 2 0,045 (0,807) @ 0,055 (0,760) @
C14:0 Miristik asit () -0,209 (0,251) @ -0,151 (0,401) & 0,033 (0,858) @ -0,056 (0,757) #




94

Tablo 4.18’in devamm 0. Hafta 8. Hafta
Miidahale grubu Kontrol grubu Miidahale grubu Kontrol grubu
(n=32) (n=33) (n=32) (n=33)
r (p) r (p) r(p) r (p)

C15:0 Pentadesenik asit (g) -0,228 (0,210) 2 -0,188 (0,294) » 0,034 (0,852) ® -0,098 (0,586) *
C16:0 Palmitik asit (g) -0,300 (0,096) * -0,175 (0,330) # 0,035 (0,850) ® -0,066 (0,717) #
C17:0 Margarinik asit (g) -0,193 (0,289) * -0,081 (0,656) # 0,045 (0,807) @ 0,013 (0,944) 2
C18:0 Stearik asit (g) 0,252 (0,164) ® -0,067 (0,712) & 0,033 (0,858) @ 0,042 (0,817) @

C20:0 Arasidik asit (g)
C22:0 Behenik asit ()
C24:0 Lignoserik asit (g)
C14:1 Miristoleik asit (g)
C15:1 Pentadekenoik asit (g)
C16:1 Palmitoleik asit ()
C17:1 Heptadesenik asit (g)
C18:1 Oleik asit (g)

C20:1 Eikopentaenoik asit (g)
C22:1 Erusik asit (9)

C18:2 Linoleik asit (g)

0,215 (0,230)
0,145 (0,430)®

-0,195 (0,264)"
-0,212 (0,243) =
-0,232 (0,202)
-0,179 (0,327) =
-0,244 (0,179) =
-0,245 (0,177)"
0,025 (0,892) *

0,075 (0,684) 2

-0,016 (0,932) =

0,022 (0,903) *
0,002 (0,990) *
-0,198 (0,270)"
-0,169 (0,346) =
-0,222 (0,214) »
0,036 (0,840) *
-0,251 (0,159) =
-0,313 (0,076) =
0,077 (0,668) *
0,143 (0,426) *
-0,240 (0,178) »

-0,001 (0,997) =
0,138 (0,453)"
-0,072 (0,694) =
0,008 (0,967)
0,058 (0,752)
0,136 (0,459) @
0,051 (0,782)
0,017 (0,925)
0,113 (0,537)"
0,088 (0,634)"
-0,222 (0,223)"

0,157 (0,383) *
0,108 (0,551) *
-0,261 (0,142) =
-0,048 (0,792) =
-0,112 (0,536) =
0,094 (0,603) *
-0,149 (0,407) =
-0,156 (0,385) =
0,113 (0,537)"
0,205 (0,252) *
-0,128 (0,479) »
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Tablo 4.18’in devami 0. Hafta 8. Hafta
Miidahale grubu Kontrol grubu Miidahale grubu Kontrol grubu
(n=32) (n=33) (n=32) (n=33)
r(p) r(p) r (p) r(p)

C18:3 Linolenik asit (g) -0,178 (0,331) ® -0,092 (0,609)" -0,240 (0,185) @ -0,299 (0,096)"
C18:4 Stearidonik asit () -0,150 (0,414)® -0,042 (0,818)" -0,023 (0,900) ® -0,023 (0,900)"°
C19:3 Nonadekatrienik asit (g) 0,087 (0,636) * 0,132 (0,465) @ 0,103 (0,575) ® 0,217 (0,225) @
C20:2 Eikosadineik asit (g) -0,004 (0,982)" -0,143 (0,426)2 -0,140 (0,445) © -0,140 (0,445)
C20:3 Eikosatrienik asit (g) 0,073 (0,691) @ 0,141 (0,433) ® 0,105 (0,566)° 0,212 (0,237)
C20:4 Arasidonik asit (g) -0,043 (0,814) = 0,015 (0,936)° 0,110 (0,549)° 0,110 (0,549)°
C20:5 EPA -0,065 (0,722) ® 0,123 (0,496)" -0,018 (0,923) ® -0,018 (0,923) ©
C22:5 DPA 0,056 (0,761) @ 0,137 (0,448) 2 0,088 (0,630) ® 0,088 (0,630)°
C22:6 DHA -0,060 (0,743) = 0,056 (0,757) ® 0,095 (0,607) ® 0,095 (0,607)°®
KZYA -0,226 (0,213) = -0,271 (0,127) & 0,030 (0,873) @ -0,159 (0,377) =
OZYA -0,151 (0,410) » -0,170 (0,346) ® 0,049 (0,789) 2 -0,039 (0,829) =
UZYA -0,250 (0,168) -0,205 (0,252) @ -0,109 (0,554)2 -0,095 (0,600) @

apearson korelasyon analizi,” Spearman korelasyon analizini gostermektedir. * Istatistiksel anlamlilik p<0,05 olarak verilmistir.
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4.9. CD36 Diizeyi ile Kan Basinc ve Biyokimyasal Parametreler
Arasindaki Iliskinin Degerlendirilmesi

Miidahale ve kontrol grubunun ¢alisma oncesi ve sonrast serum CD36
diizeyleri ile kan basinci ve biyokimyasal parametreler arasindaki iliskiye ait bilgiler
Tablo 4.19’da yer almaktadir. Calismanin baslangicinda miidahale grubunun serum
CD36 diizeyleri ile ALT arasinda orta diizeyde pozitif yonde anlamli bir iliski
(r=0,402, p<0,05), kontrol grubunda serum CD36 diizeyleri ile aglik kan glukozu
arasinda zay1f diizeyde pozitif yonde anlamli bir iligski saptanmistir (r=0,390, p<0,05).
Calismanin sonunda ise miidahale grubunun serum CD36 diizeyleri ile CRP arasinda
orta diizeyde pozitif yonde anlamli bir iliski bulunmustur (r=-0,455, p<0,05) (Tablo
4.19).



Tablo 4.19. CD36 ile Kan Basinci Ve Bazi Kan Parametreleri Arasindaki Iliski
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Baslangi¢ 8. Hafta
Kan Basinci ve Miidahale grubu Kontrol grubu Miidahale grubu Kontrol grubu
Biyokimyasal Bulgular (n=32) (n=33) (n=32) (n=33)
r(p) r (p) r (p) r(p)
Sistolik kan basinci 0,113 (0,539) 0,000 (0,998) ® 0,193 (0,428) 2 0,054 (0,766) 2
Diyastolik kan basinci 0,032 (0,861) 2 0,043 (0,812) ® -0,086 (0,727) @ -0,070 (0,700) @

Aclik Kan Glukozu 0,081 (0,660) 0,390 (0,025) *2

HDL 0,228 (0,210)2 -0,020 (0,910) ©
LDL -0,046 (0,802) @ 0,126 (0,485) @
VLDL 0,186 (0,308) © 0,102 (0,571) 2

Total Kolesterol 0,179 (0,326) © 0,158 (0,379) @

Trigliserit 0,186 (0,308) ° 0,102 (0,571) 2
CRP -0,286 (0,112)° 0,021 (0,909) 2
Insiilin 0,175 (0,339)° -0,159 (0,376) ©
Homa-IR -0,66 (0,719)2 -0,056 (0,755)
AST 0,186 (0,309) 0,283 (0,110) 2
ALT 0,402 (0,023) *2 0,054 (0,764) ©

-0,004 (0,981) 2
-0,062 (0,735) 2
0,288 (0,110)
0,186 (0,307) ®
0,026 (0,888) 2
0,186 (0,307)°

0,450 (0,010) **b

0,125 (0,495)°
0,129 (0,480)
-0,083 (0,651) 2
-0,155 (0,398) 2

0,070 (0,697) 2
0,186 (0,301)?
0,096 (0,603) ?
0,149 (0,409)
0,100 (0,580) @
0,149 (0,409)
-0,066 (0,716)?
-0,221 (0,215) 2
-0,208 (0,246)
0,253 (0,155) 2
0,242 (0,175) ©

aPearson korelasyon analizi, ® Spearman korelasyon analizini gostermektedir. * Istatistiksel anlamlilik p<0,05, ** Istatistiksel anlamlilik p<0,001 olarak kabul

edilmistir.
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4.10. CD36 Diizeyi ile Antropometrik Olciimler Arasindaki Iliskinin
Degerlendirilmesi

Serum CD36 diizeyleri ile antropometrik Olglimler arasindaki iligkiye ait
bilgiler Tablo 4.20°de verilmistir. Kadinlarda serum CD36 diizeyleri ile viicut agirlig
ve viicut yag kiitlesi arasinda negatif yonde anlaml bir iliski; CD36 ile yagsiz viicut
kiitlesi arasinda ise pozitif yonde anlamli bir iliski vardir (p<005). Erkeklerde ise
CD36 diizeyleri ile BKI, kalga gevresi, bel/kalga orani, viicut agirlig1 ve viicut yag
yilizdesi arasinda negatif; CD36 ile yagsiz viicut kiitlesi arasinda ise pozitif yonde

anlamli bir iliski bulunmustur (p<0,05) (Tablo 4.20).



Tablo 4.20. CD36 ile Antropometrik Olgiimler Arasindaki iliskisi
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Baslangic¢ 8. Hafta
Miidahale grubu Kontrol grubu Miidahale grubu Kontrol grubu
Antropometrik Ol¢iimler ~ Kadin (n=23) Erkek (n=9) Kadin (n=26) Erkek (n=7) Kadin (n=23) Erkek (n=9) Kadin (n=26) Erkek (n=7)
r (p) r (p) r (p) r (p) r (p) r (p) r (p) r (p)
Viicut Agirlig -0,211 (0,334)*  -0,467 (0,205) ® 0,380 (0,055) 0,473 (0,284) @ -0,506 (0,014) **  -0,733 (0,025) ** 0,345 (0,084) @ 0,265 (0,566) 2
BKi -0,294 (0,173)® -0,311(0,416)® 0,244 (0,229)®  -0,907 (0,005) ** -0,338 (0,115)*  -0,878 (0,002)** 0,235 (0,247)® 0,699 (0,081)*
Bel Cevresi -0,376 (0,077)* 0,203 (0,601)® 0,132 (0,520)* 0,687 (0,088)? -0,313 (0,145)* 0,537 (0,136) ® 0,103 (0,616)* 0,670 (0,100)
Kalga Cevresi -0,375(0,078)® 0,178 (0,648)® 0,196 (0,338)# 0,461 (0,298) 2 0,273 (0,207) ® -0,837 (0,005)™ 0,189 (0,354)2 0,227 (0,624)2
Bel/Kalga Orani -0,291 (0,178)* -0,081 (0,836) @ -0,007 (0,972)* 0,254 (0,582)2 -0,399 (0,059) @  -0,809 (0,008)*® -0,046 (0,825) 0,516 (0,236)*
Yagsiz viicut kiitlesi (kg) -0,149 (0,496) ¢ -0,117 (0,765)® 0,413 (0,036) ** 0,393 (0,383) ® -0,359 (0,093)  -0,449 (0,225)2 0,355 (0,075)® 0,036 (0,939)°
Yagsiz viicut kiitlesi (%) 0,148 (0,500) ® 0,454 (0,219)®  -0,216 (0,290)® 0,771 (0,043)*2 0,353 (0,099) ® 0,849 (0,004)*®  -0,251 (0,217)® -0,751 (0,052)2
Yag (kg) -0,190 (0,386) * -0,423 (0,257)® 0,336 (0,093)@ 0,737 (0,059) 2 -0,432 (0,039) ** -0,892 (0,001)** 0,323 (0,108)2 0,618 (0,139)%
Yag (%) -0,148 (0,500) ® -0,454 (0,219)2 0,030 (0,883)®  -0,771(0,043)*® -0,353 (0,099)®  -0,849 (0,004)*2 0,251 (0,217)® 0,751 (0,052)2

apearson korelasyon analizi, ® Spearman korelasyon analizini gostermektedir. * Istatistiksel anlamlilik p<0,05 olarak verilmistir.
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4.11. CD36 Diizeylerine Etki Eden Faktorlerin Lineer Regresyon Analizi
ile Degerlendirilmesi

Bireylerin ¢alismanin baslangicindaki CD36 diizeylerine etki edebilecek
bagimsiz degiskenler ¢oklu dogrusal regresyon analizi ile degerlendirilmis ve Tablo 4.
21°de gosterilmistir. Buna gore CD36’y1 etkileyebilecek ve ¢oklu dogrusallik sorunu
olusturmayan tiim degiskenler modele alinmis ve Backward metodu ile degisken say1s1
azaltilarak en anlamli regresyon modeli olusturulmustur. Olusturulan regresyon
modelinde yer alan bagimsiz degiskenler modeli %31,5 oraninda aciklamaktadir.
Diger degiskenler sabit tutuldugunda bel/kal¢a oranindaki 1 birimlik artis kan CD36
diizeyini 0,597 ng/mL artirirken yagsiz viicut kiitlesindeki 1 birimlik artig kan CD36
diizeyini 0,006 ng/mL artirmaktadir.

Tablo 4.21. Bireylerin Calismanin Baslangicindaki CD36 Diizeylerine Etki Eden
Faktorlerin Degerlendirilmesi

%95 GA
Degisken Katsayl S. Beta t p Alt Ust VIF
(B) hata siir simir
Sabit -0,523 0,266 - 0,064 -1,056 0,010
1,963
Bel/kalga orani 0,597 0,288 0,322 2,077 0,042* 0,022 1,173 2,244
Yagsiz viicut 0,006 0,003 0,320 2,037 0,046* 0,000 0,012 2,309
kiitlesi (kg)
Glikoz (mg/dL) 0,000 0,002 0,022 0,196 0,845 -0,003 0,004 1,156
CRP (mg/dL) -0,026 0,045 - - 0,563 -0,116 0,064 1,192
0,066 0,581
ALT (U/L) -0,006 0,002 0,000 - 0,999 -0,004 0,004 1,129
0,002
SCFA (9) -0,029 0,032 - - 0,364 -0,093 0,035 1,127
0,101 0,915

F=5,899, p=0,011, R2=0,315 olarak belirlenmistir.

Bireylerin ¢alismanin sonundaki CD36 diizeylerine etki edebilecek bagimsiz
degiskenler ¢oklu dogrusal regresyon analizi ile degerlendirilmis ve Tablo 4. 22°de
gosterilmistir. Buna gére CD36’y1 etkileyebilecek ve coklu dogrusallik sorunu
olusturmayan tiim degiskenler modele alinmis ve Backward metodu ile degisken sayisi
azaltilarak en anlamli regresyon modeli olusturulmustur. Olusturulan regresyon
modelinde yer alan bagimsiz degiskenler modeli %22,5 oraninda agiklamaktadir.
Diger degiskenler sabit tutuldugunda bel/kal¢a oranindaki 1 birimlik artis kan CD36
diizeyini 0,955 ng/mL artirmaktadir.
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Tablo 4.22. Bireylerin Calismanin Sonundaki CD36 Diizeylerine Etki Eden
Faktorlerin Degerlendirilmesi

%95 GA

Degisken Katsay1 S. Beta t p Alt Ust VIF

(B) hata siir sinir
Sabit -0,372 0,258 -1,445 0,154 -0,888 0,143
Bel/kalga 0,955 0,240 0,493 3,983 <0,001* 0,475 1,434 1,165
orani
Glikoz -0,001 0,002 -0,089 -0,675 0,502 -0,005 0,002 1,317
(mg/dL)
CRP (mg/dL) -0,013 0,065 -0,025 -0,203 0,840 -0,143 0,117 1,139
ALT (U/L) 0,001 0,002 0,073 0,598 0,552 -0,003 0,006 1,122
SCFA (g) -0,022 0,043 -0,066 -0,516 0,608 -0,109 0,065 1,247

F=3,416, p=0,009, R2=0,225 olarak belirlenmistir.
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5. TARTISMA
5.1. Bireylerin Beslenme Aliskanhklarimin Degerlendirilmesi

Metabolik sendromun o6nlenmesi ve tedavi edilmesinde saglikli beslenme
aligkanliklarinin ¢ok 6nemli bir rol oynadigi tizerinde durulmaktadir (87, 226, 227).
Saglhigin korunmasinda ve hastaliklarin tedavisinde yeterli ve dengeli beslenmenin
temelinde yer alan Ogilinlerin diizenli tiiketilmesi de biiylik bir 6neme sahiptir.
Giliniimiizde maalesef Ogiinlerin diizenli tiiketilmemesi, 6glin atlanmasi gibi yanlis
beslenme davranislari pek ¢ok metabolik hastaligi da beraberinde getirmektedir (228,
229). Ogiinlerin diizenli tiiketiminin yam sira iceriginin de yeterli ve dengeli olmasi

oldukg¢a 6nemlidir (230).

Bircok c¢alismanin sonuglar1 yeme sikliginin serum kolesterol seviyesini,
glukoz toleransini ve obeziteyi etkiledigini gdstermektedir. Toplam enerji aliminin
ayarlanmasiyla yeme sikligindaki artisin MetS prevalansini azalttigr bildirilmektedir.
Kardiyovaskiiler hastaliklar ve tip 2 diyabet gelisme riskini artiran MetS ile yeme
siklig arasindaki iliskiyi degerlendiren ¢alismalar yemek yeme sikliginin azalmasinin
diyet kalitesinde azalmaya ve kan basincinda artisa sebep olabilecegi sonucuna
varmistir (231, 232). Kanaley ve arkadaslarinin yaptiklar1 bir ¢alismada ise yeme
sikligi ile aglik kan glukozu arasinda negatif yonlii bir iliski oldugu bulunmustur (233).
Ogiin say1sindaki artisin adipoz dokuda azalma, diyet kalitesinde artis ve MetS olusma
riskinde azalma ile iliskili oldugu bildirilmektedir (234). Ancak aksini iddia eden
caligmalar da mevcuttur (235). Kahvalti 6giiniinii atlamanin MetS tizerindeki etkilerini
inceleyen yakin zamanda yapilmais bir ¢alismanin sonucunda kahvalti 6giiniinii atlama
ile MetS risk faktorleri arasinda anlamli bir iliski olmadigi, hatta kahvalti 6giiniini

atlamanin MetS riskini diisiirme egiliminde oldugu gézlenmistir (235).

Mevcut calismada ise benzer calismalara paralel olarak tiim katilimcilarin
%40’1n1n 2 ana 6giin tiikettigi ve en ¢ok atlanan ana 6giinlerin sirasiyla 6gle ve kahvalti
6glinii oldugu bulunmustur (Tablo 4. 2). Jung ve arkadaslarinin (235) yaptiklart
calismada kahvalt1 6giiniiniin atlanmasinin MetS komponentleri olan aglik kan glukoz,
trigliserit ve VLDL seviyeleri ile ters iliskili olmasi bizim ¢alismamizin bulgularini
desteklemektedir. Benzer bir ¢alismada atlanan 0gle Ogiiniiniin  MetS

komponentlerinin en 6nemlilerinden biri olan abdominal obezite riskini artirdig
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bulunmus (236) ve bu ¢alismanin sonuglari da yine benzer sekilde mevcut arastirmanin
sonuglarin1 desteklemektedir. Bu arastirmada ara o6glin tiiketim durumlarina
bakildiginda ise katilimcilarin genellikle ara 6gilin tiikettikleri ancak ara 6glinde
tilketilen besinlerin agirlikli olarak kek, kurabiye, ¢ikolata ve sekerleme oldugu tespit
edilmistir. Ogiin atlama durumlar1 degerlendirilen MetS’li hastalarin yalnizca yaklasik
%10’unun 6giin atlamadigr bulunmustur. Her iki grupta da en fazla 6gilin atlama
nedeninin sirastyla aligkanliginin olmamasi ve zaman yetersizligi oldugu saptanmustir.
S6zen ve arkadaglarinin yaptiklari galismada bireylerin en fazla 6gilin atlama nedeninin
%45,6’lik oranla aligkanliklarinin olmamasi oldugu bulunmustur (237). Agik ve
arkadasinin kiz 6grencilerin MetS risk faktorlerini degerlendirdigi bir ¢aligmada da en
fazla ara dgiin atlama nedeninin zaman yetersizligi oldugu saptanmistir (238). Ogiin
atlama nedeni agisindan bu arastirmanin sonuglarinin literatiirdeki benzer ¢alismalarin
sonuclart ile tutarli oldugu goriilmiistiir. Ayrica gruplarin 6gilin tiiketimleri, neden
Oglin atladiklar1 ve ara 6giinlerde ne tiir besinler tiikettiklerine bakildiginda gruplar
arasinda bir fark olmamasi da gruplarin benzer beslenme aliskanliklarina sahip
bireylerden olustugunu, caligmanin sonucunu etkileyecek karistirici faktorlerin

olmadigimi gostermektedir (Tablo 4. 2).

Metabolik sendromlu bireylerin gece yeme aligkanliklarinin oldugu (239), gece
yeme aligkanliginin MetS riskini artirdigi bildirilmektedir (240, 241). Beslenme
aligkanliklarinin MetS komponentleri iizerindeki etkisini arastiran bir calismada
isyerinde yemekhanesi olmayan ve disarda yemek yiyen kadinlarin daha ¢ok kizartma,
erkeklerin ise et yemekleri yedikleri saptanmistir (242). Yag igeriginin yiiksek olmasi
ve ayrica et yemeklerinin doymus yag igeriginin yiiksek olmasi MetS riskini
artirmaktadir. Bu calismada da katilimcilarin gece yemek yeme aliskanliginin olmast;
ev disinda yemek yeme aligkanlhiginin yiiksek olmasi (miidahale grubunda %381,3,
kontrol grubunda %93,9), fast-food yeme aliskanlig1 ve sikliginin fazla olmast literatiir
bilgileriyle benzerlik gostermektedir (Tablo 4. 2). Toplumun saglik durumunun
bozulmamasi, pek ¢ok hastalik olusma riskine karsi koruyucu stratejiler gelistirilmesi
acisindan calisanlara isyerinde yemek hizmetleri sunulabilir. Gerekli otoriteler bu

konuda diizenlemeler yapabilir.

Yiiksek tuz tiiketimi MetS’nin prevalansini artiran degistirilebilir bir risk

faktoridir (243-245). Metabolik sendromun komponentlerinden biri  olan
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hipertansiyonun dnlenmesi ve tedavi edilmesinde tuz tiiketimi dnemli bir rol oynar
(87, 245, 246). Mevcut ¢calismada MetS’li katilimcilarin %33,8’inin ilave tuz kullanma
aliskanlig1 oldugu saptanmustir (Tablo 4. 2). Tuz tiiketimi ile kan basinci arasindaki
iliskiyi inceleyen calismalarda pozitif yonlii anlamli iligkiler bulunmasi sebebiyle
MetS’nin Onlenmesi ve tedavi edilmesi icin tuz tiiketimine iliskin toplum
bilin¢lendirilmeli, diizenli ve siirekli egitimlerle tuz tiiketimi konusunda farkindalik

olusturulmalidir.

5.2. Bireylerin Pisirme Yontemlerinin Degerlendirilmesi

Pisirme; besinlerin icerisinde var olan besin 6gelerinin viicut tarafindan daha
kolay sindirilebilmesi ve viicudun bu besin O6gelerinden maksimum diizeyde
yararlanilabilmesi i¢in uygulanan bir islemdir. Ancak bu siirecte uygulanan pisirme
yontemleri degiskenlik gosterebilmektedir. Haslama, bugulama, yagda kizartma,
firinda pisirme gibi farkli pisirme yontemlerinin uygulanmasi besinin farkli lezzetlere
sahip olmasina katkida bulunmaktadir. Bununla birlikte uygulanan pisirme yontemi
besinin besin 0gesi igeriginin degismesine sebep olabilir ve bu durum g¢esitli
hastaliklarin  olusumuna zemin hazirlayabilir (247). Beslenme durumunun
kardiyovaskiiler hastaliklar {izerindeki etkilerini inceleyen bir c¢alismada
kardiyovaskiiler hastaliga sahip olan bireylerin yaridan fazlasinin (%54,8) yemekleri
pisirirken kizartma yontemini, %43,5’inin de kavurma yontemini kullandigi
belirlenmistir (248). Yapilan galismalar kizartma yontemi kullanilarak pisirilen
yemeklerin yag iceriginin fazla olmasi nedeniyle obezite prevalansini arttigini,
ozellikle de abdominal obezite ve buna bagli olarak tip 2 diyabet riskinde artisa sebep
oldugunu vurgulamaktadir (249, 250). Kardiyovaskiiler hastaliklar ve tip 2 diyabetin
koruyucu ve tedavi edici beslenme stratejilerinden biri de kizartma ve kavurma gibi
pisirme yontemlerinden kaginmaktir (72, 251). Pisirme yontemleri sonucu agiga ¢ikan
AGE’lerin tip 2 diyabet ve kardiyovaskiiler hastaliklar icin tetikleyici rolii sebebiyle
besinlerin 1zgara, derin yagda kizartma, firinda kizartma ve kavurma gibi pisirme
yontemlerinden korunmasi gerektigi bildirilmektedir (252, 253). Metabolik
sendromun bilegenleri olan abdominal obezite, insiilin direnci, tip 2 diyabet ve
kardiyovaskiiler hastaliklarin patogenezinde rol alan faktorlerden biri olan pisirme

yontemleri MetS’de da dikkat edilmesi gereken 6nemli bir husustur. Bu c¢aligmada
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hastalarin kirmizi et, balik, kiimes hayvanlari, yumurta, sakatatlar ve hazir et
trlinlerinin  pisirilmesinde agirlikli olarak kizartma ve kavurma yoOntemlerinin
kullandiklar1 bulunmustur (Tablo 4. 3). Daha 6nce yapilan galismalar ve elde edilen
sonuglar bu arastirmanin sonuglarimi destekler niteliktedir (248-250). Buna gore
obezite ve metabolik bozukluklarin tedavisinde pisirme yoOntemleri goz Oniinde
bulundurulmal, verilen beslenme egitimleriyle pisirme yontemleri konusunda hastalar

bilin¢lendirilmelidir.

5.3. Bireylerin Kan Basinci Olciimleri ve Biyokimyasal Bulgularinin
Degerlendirilmesi

Metabolik sendromlu bireyler koroner kalp hastalig1 ve tip 2 diyabet agisindan
yiiksek risk altindadir. Bunun sebebi ise yiiksek aglik kan glukozu, trigliserit
konsantrasyonlari, yiiksek sistolik ve diyastolik kan basinci, diisiik plazma HDL
konsantrasyonlar1 ve abdominal obezitenin varligidir (254). Obez bireylerde kan lipit
profilinin bozuk olmasi kardiyovaskiiler hastaliklar agisindan yiiksek risk
olusturdugundan bu kisilerin tedavi siirecinde agirlik kaybi ¢ok dnemlidir (255, 256).
Ayrica obez olan bireylerde kan basinci, aglik kan glukozu ve lipit profili dikkatle
takip edilmelidir (257). Metabolik sendromda agirlik kaybinin etkilerini arastiran 4
haftalik bir calismada; yaklasik %6,5°1ik bir agirlik kaybinin sistolik kan basincinda
11.1 mmHg, diyastolik kan basincinda 5.8 mmHg, ac¢lik kan glukozunda 17 mg/dl,
trigliserit seviyesinde 94 mg/dl, total kolesterolde 37 mg/dl’lik bir diisiis sagladigi
bulunmustur. Metabolik sendromlu bireylerde olusan orta dereceli agirlik kaybi
MetS’nin her bir bileseninde anlamli degisiklikler saglamaktadir (90). Yasam tarzi
degisikligi, farmakoterapi ve her ikisinin kombinasyonu ile saglanan agirlik kaybinin
MetS riski iizerindeki etkilerinin arastirildigi randomize kontrolli 12 aylik bir
¢alismanin sonucunda orta dereceli agirlik kaybinin (8,0+£8,7 kg) MetS prevalansinda
%34,8’den %27,2’ye diisiis saglamistir. Viicut agirhiginda 1 kg’lik azalmanin MetS
riskinde %38’lik bir diisiis sagladigi bulunmustur (91). Cerrahi olarak saglanan agirlik
kaybmin MetS iizerindeki etkilerinin incelendigi baska bir ¢alismada operasyonla
saglanan agirlik kaybu ile sistolik ve diyastolik kan basinci, a¢lik kan glukozu, HbA1c,
total kolesterol, trigliserit, LDL, AST ve ALT diizeylerinin azaldigi, HDL nin ise
arttigt bulunmustur (258). Metabolik sendromlu bireylerde azalan bel ¢evresi

Olclimiiniin kan basinci, glukoz ve lipid profili iizerindeki etkisinin incelendigi 430
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hasta ile yapilan 2 yil takipli bir calismada 6. ayin sonunda BKi’de 6+3kg/m? ve bel
cevresinde 1449 cm diisiis gozlenmis ve azalan bel gevresi sistolik kan basincinda 2
ila 8 mmHg azalma saglamistir. Total kolesterol, LDL ve HbA1c’de de benzer sekilde
diisiis gdzlenmistir. 2 yillik sonuglarda incelendiginde BKI 5+4 kg/m? ve bel cevresi
11£11 cm azalmis ve MetS bilesenlerinde benzer iyilesmeler gozlenmistir. Hem 6
aylik hem de 2 yillik sonuglar bel gevresindeki diisiislerin aglik kan glukoz ve lipit
profilinde iyilesmeler sagladigi goézlenmistir. Cinsiyetten bagimsiz olarak, obez
bireylerde agirlik kaybinin bel ¢evresi 6lgiimlerindeki azalmayla orantili olarak MetS
bilesenlerinde daha fazla iyilesme sagladigi sonucuna varilmistir (259). Didangelos ve
arkadaslarinin hipokalorik diyet uygulanan MetS ve tip 2 diyabetli hastalarda olusan
agirhk kaybinin kardiyovaskiiler risk faktorleri iizerindeki etkisini inceledikleri
prospektif, randomize kontrollii ¢alismanin sonucunda aglik kan glukoz, HbAlc,
insiilin direnci (homa-IR) ve LDL diizeylerinde anlamli azalma oldugu gozlenmistir
(260). Bu ¢alismada miidahale ve kontrol grubunun baslangigtaki sistolik ve diyastolik
kan basinci 6l¢timleri istenilen diizeyde oldugu ve gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir fark olmadigi saptanmistir (p>0,05) (Tablo 4.4). Ancak calismaya katilan
kadin ve erkek bireylerin kan basinct ve biyokimyasal bulgularinin referans araligina
gore dagilimina bakildiginda calismanin baslangicinda miidahale grubundaki
katilimcilarin %40,6’siin, kontrol grubundaki katilimcilarin ise %36,4’iiniin yiiksek
kan basicina sahip oldugu gozlenmektedir (Tablo 4.5). Katilimeilarin yeni tam
MetS’li olmas1 ve ¢alismaya herhangi bir ilag kullanmayan kisilerin alinmasi ¢ok
yiiksek tansiyonu olan bireylerin ¢alismaya dahil edilememesine sebep olmustur.
Antihipertansif ila¢ kullanmayan ve dolayisiyla hafif diizeyde yiiksek kan basincina
sahip hastalarin ¢alismaya dahil edilmesi sebebiyle sistolik ve diyastolik kan basinci
Olctimlerine ait ortalamalar normal ¢ikmistir. Ancak tiim bireylerin normal referans
araligina gore dagilimina bakildiginda hem ¢alismanin basindaki mevcut durum hem
de agirhik kaybi sonrasi kan basincit Olglimlerindeki degisim daha net
goriilebilmektedir. Caligma sonrasinda miidahale grubundaki bireylerin sistolik kan
basincinda istatistiksel olarak anlamli bir azalma saglanmistir (p<0,05) (Tablo 4.4).
Diger biyokimyasal parametreleri (aglik kan glukoz, HDL, LDL, VLDL, total
kolesterol, trigliserit, CRP, insiilin, homa-IR, AST ve ALT) degerlendirdigimizde ise

baslangicta her iki grubun da benzer degerlere sahip oldugu, aralarinda anlamli bir fark
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olmadig1 goriilmektedir (p>005) (Tablo 4.4). Miidahale grubunun agirlik kaybi sonrasi
aclik kan glukoz, LDL, VLDL, total kolesterol, trigliserit, CRP, insiilin, homa-IR, AST
ve ALT degerlerinde istatistiksel olarak anlamli bir azalma saglanmis (p<0,05), HDL
diizeylerinde ise istatistiksel agidan anlamli olmayan bir artis gézlenmistir (Tablo 4.4).
Biyokimyasal bulgularin referans araligina gore dagilimi incelendiginde de yiiksek
aclik kan glukoz, LDL, total kolesterol, trigliserit, CRP, insiilin ve homa-IR
degerlerine sahip bireylerin oraninda anlamli bir azalma oldugu saptanmistir (p<0,05)
(Tablo 4.5). Miidahale grubunda olusan agirlik kaybinin biyokimyasal parametrelerde
iyilesme saglamas1 MetS’li bireylerde agirlik kaybinin tedavi edici bir saglik stratejisi

oldugunun gostergesidir.

5.4. Agirhk Kaybimin CD36 Uzerindeki Etkisi

Uzun yillardir yapilan ¢alismalar, obeziteye yonelik yasam tarzi
miidahalelerinin obeziteyle iliskili morbidite ve mortalitenin azaltilmasinda etkili bir
yontem oldugunu goéstermistir (94, 261). Obez bireylerde agirlik kaybi insiilin direnci,
tip 2 diyabet, dislipidemi, hipertansiyon ve inflamasyon gibi MetS bilesenlerini
iyilestirmektedir (262). Daha 6nce yapilan ¢aligmalarda abdominal yaglanma, obezite,
insiilin direnci ve nonalkolik yagl karaciger hastaligt (NAFLD) ile iliskilendirilen
CD36, bir dizi hiicrede lipidlerin hiicresel alimindan sorumlu bir ¢&p¢ii reseptor olarak
tanimlanmaktadir (136, 263). Obezite, MetS ve diyabette CD36 ekspresyonu
artmaktadir (139, 264, 265). Ayrica okside LDL kolesterole maruziyetle pozitif iligkili
olarak CD36 ekspresyonu artmaktadir. Bu nedenle diyet kaynakli obezite ve MetS’de
goriilen diisiik dereceli inflamasyondan CD36 sorumludur (265). Agirlik kaybi ile
CD36 ekspresyonunun azalmasi kardiyometabolik risk faktorlerinin iyilesmesine
katkida bulunur (266). Botha ve arkadaslarinin yaptiklar: bir ¢alismada agirlik kaybi
ile saglanan azalmis CD36 ekspresyonunun altinda yatan mekanizmanin
mikrovezikiiller araciligiyla oldugu, ayrica mikrovezikiillerin MetS, tip 2 diyabet ve
ateroskleroz dahil olmak iizere bir dizi hastalik i¢in biyobelirteg olabilecegi
bildirilmektedir (267). Mikrovezikiiller plazma zarmin disa dogru tomurcuklanmasi
ve ardindan partikiiliin tikanmast ve dokiilmesi ile ayirt edilebilen hiicre dist
vezikiillerin bir alt kiimesidir. Dolagimda yer alan CD36’nin bu mikrovezikiiller ile

iligkili oldugu bildirilmektedir (267). Bariatrik cerrahinin endotel ve monosit orjinli
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mikrovezikiillere bagli CD36 diizeylerine etkisini inceleyen bir ¢alismada bariatrik
cerrahi geciren 20 kisi ameliyat 6ncesi ve ameliyattan 3 ay sonra mikrovezikiil ve
CD36 ekspresyonlar1 agisindan degerlendirilmistir. Buna gore; bariatrik cerrahi ile
agirlik kaybeden ve BKi’de yaklasik 8 birimlik azalma yasayan bireylerin monosit ve
endotel kaynakli CD36 tasiyan mikrovezikiil diizeylerinde anlamli bir azalma
gozlenmistir (267). Yapilan baska bir ¢alisgmada gastrik bypass ile morbid obez
bireylerde saglanan agirlik kaybinin plazma CD36 seviyesinde ve karaciger CD36
ekspresyonunda anlamli bir azalma sagladigt bulunmustur (268). Amaral ve
arkadaslarmin fazla kilolu kadinlarla n-3 CDYA takviyesinin bazi genlerin DNA
metilasyonu tizerindeki etkilerini inceledikleri bir ¢aligmada katilimcilar iki gruba
ayrilmustir. Gruplardan birine sadece %30 enerji kisith diyet verilirken digerine %30
enerji kisith diyete ek olarak n-3 CDYA takviyesi yapilmistir. 8 haftalik miidahalenin
ardindan her iki grupta da CD36 DNA metilasyonunun azaldig1 gézlenmistir. Balik
yag1 takviyesinin DNA metilasyonundaki roliiniin olduk¢a kiiciik bir paya sahip
oldugu, agirlik kaybinin CD36 DNA metilasyonunda daha etkili oldugu bildirilmistir
(269). Blomquist ve arkadaslarinin diyetle indiiklenen kilo kaybinin yag dokusunda
lipogenez ve lipoliz ile ilgili proteinlerin gen ekspresyonu ve aktivitesi tizerindeki
etkilerini inceledikleri bir ¢alismada fazla kilolu 58 postmenapozal kadin 2 gruba
ayrilmistir. Gruplardan birine yiiksek proteinli ve yiiksek doymamis yag asitlerinden
zengin paleolitik diyet verilirken digerine kontrol diyeti verilmis ve 24 ay boyunca
takip edilmistir. Paleolitik diyetle agirlik kaybeden grupta CD36 gen ekspresyonunun
anlamli derecede azaldigi, kontrol diyeti alan grupta ise CD36 gen ekspresyonunda bir
degisim olmadig1 saptanmistir (270). Bu ¢alismada beklenenin aksine 8 haftalik diyet
miidahalesi ile agirlik kayb1 yasayan miidahale grubunda CD36 diizeylerinde anlaml
bir degisiklik gozlenmemistir (p>0,05) (Tablo 4. 7). Agirhik kaybinin CD36
diizeylerine etkisini inceleyen ¢aligmalari bazilari bariatrik cerrahi ile saglanan yiiksek
diizeydeki agirlik kayiplarin1 degerlendirmektedir (33, 267, 268). Bariatrik cerrahi ile
saglanan agirlik kayiplarinin CD36 iizerindeki anlamli etkisi bizim ¢alismamizdaki
agirlik kaybindan daha fazla agirlik kaybi saglanmis olmasindan kaynaklanabilir.
Mevcut caligmaya benzer sekilde hipokalorik diyet ile saglanan agirlik kayiplarinin
CD36 diizeylerinde sagladiklari anlamli azalmalarin ise diyetle birlikte bireylerin

fiziksel aktivite diizeylerinin artirilmasindan (32) veya plazmada ¢6ziiniir CD36’nin
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degil hiicrelerden saglanan CD36 ekspresyonunun degerlendirilmesinden

kaynaklandig: diistiniilmektedir (269, 270).

5.5. Bireylerin Antropometrik Ol¢iimlerinin Degerlendirilmesi

Sismanlik ve obezite; tip 2 diyabet, kardiyovaskiiler hastaliklar, kanser ve daha
birgok kronik hastaligin iliskili oldugu 6nemli bir halk sagligi sorunudur (271). Viicut
agirhginin degerlendirilmesinde kullanilan bir yontem olan antropometrik olgiimler
insan viicudu ile hastaliklar arasindaki iligkilerin degerlendirilmesinde fikir veren
onemli bir aractir (272). Viicut agirhigi, boy uzunlugu, BKI, bel ¢evresi, kalga cevresi

ve bel/kal¢a oranm1 viicut kompozisyonu hakkinda bilgi veren en temel olgiimlerdir
(271, 272).

Sigsmanlik ve obezite hipertansiyon, hiperglisemi, dislipidemi gibi MetS
bilesenleri i¢in 6nemli bir risk faktoriidiir (273, 274). Bu arastirmada miidahale ve
kontrol grubundaki katilimcilarm BKI’leri kadinlarda sirasiyla  34,46+6,12,
36,97+5,66 (Tablo 4.8); erkeklerde sirasiyla 36,22+3,64, 33,334+4,38 bulunmustur
(Tablo 4.9). Her iki grubun da BKI degerleri ideal araligin iizerindedir. Calismanin
baslangicinda miidahale ve kontrol gruplarindaki kadin ve erkek bireylerin viicut
agirh@ ve BKI degerleri arasinda bir fark yoktur (p1>0,05) (Tablo 4.8, Tablo 4.9).
Yapilan pek ¢ok calismada fazla viicut agirliginin MetS risk faktorleriyle yakindan
iliskili oldugu, agirlik kaybinin MetS risk faktorlerini azalttigi bildirilmektedir (275,
276). Mevcut arastirmada miidahale grubuna uygulanan 8 hafta siireli zayiflama diyeti
sonucunda MetS’li kadin bireylerin olusturdugu miidahale ve kontrol gruplarinin
viicut agirlig1 ve BKI degerleri arasinda; erkek bireylerin ise viicut agirliklar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark olusmustur (p2<0,05) (Tablo 4.8, Tablo 4.9).
Miidahale grubundaki hem erkek hem de kadin bireylerin ¢alisma sonrasi viicut
agirlig1 ve BKI degerlerinde ise beklendigi gibi istatistiksel olarak anlamli bir azalma
saglanmis (p3<0,05), kontrol grubuna ait degerlerde ise degisim goézlenmemistir
(ps>0,05) (Tablo 4.8, Tablo 4.9). Gruplarin antropometrik 6l¢iimlerindeki degisim
karsilagtirildiginda ise miidahale grubunun kadin ve erkek katilimcilarinin viicut
agirhigindaki degisim kontrol grubundan anlamli derecede daha yiiksektir (p<0,05)
(Tablo 4.10, Tablo 4.11). Beden kiitle indeksi obezitenin varligi hakkinda bilgi veren
ve kullanimi1 yaygin olan bir indekstir. Diisiik karbonhidratli diyetin diisiik yagh diyete
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gore MetS {izerindeki etkilerinin degerlendirildigi 12 haftalik bir ¢alismada
karbonhidrat kisitl1 diyetin metabolik belirtecler tizerinde daha olumlu etkiler sagladig
gozlense de her iki enerji kisitli diyetin de metabolik markirlarda iyilesme sagladigi
saptanmugtir (277). Agirlik kaybimnin MetS’li hastalardaki etkilerini arastiran 10
calismanin degerlendirildigi bir derlemede BKI ve viicut agirligindaki azalmanin aclik
kan glukoz, trigliserit, sistolik ve diyastolik kan basincinda anlamli azalmalar sagladigi
bildirilmektedir (278). Metabolik sendrom ve tip 2 diyabetli hastalarda hipokalorik
diyet ve hipokalorik diyet ile birlikte orlistat kullamiminin kardiyovaskiiler risk
faktorleri tizerindeki etkisinin incelendigi prospektif, randomize kontrollii bir
calismanin sonucunda her iki grupta da viicut agirligi ve bel cevresi olglimlerinde
anlamli azalma oldugu gozlenmistir (260). Diyabetik olmayan obez hastalarda enerji
igerigi diisiiriilmiis diyetin MetS tizerindeki uzun vadeli etkilerini arastiran 24 aylik bir
calismada viicut agirhiginda %9.9, bel cevresi dl¢limlerinde ise %7.0’lik bir azalma
gozlenmistir (279). Benzer sekilde Case (90) ve Christen’in (280) MetS’li ve obez
bireylerde enerji kisith diyetin etkilerini arastirdiklar1 ¢alismalarin sonuglarinda da
viicut agirligr ve bel cevresinde istatistiksel olarak anlamli azalmalar saglandig
gosterilmistir. Hipokalorik zayiflama diyetlerinin viicut agirligi ve BKI iizerindeki
etkilerini arastiran tiim bu c¢alismalarin sonuglar1 bizim bulgularimizi destekler

niteliktedir.

Beden kiitle indeksi obezitenin varligi hakkinda bilgi veren ve kullanimi
yaygin olan bir indeks olmasina ragmen viicut yag oranit hakkinda bilgi vermez.
Aslinda pek ¢ok hastaligin patogenezine baktigimizda viicut agirligindan ziyade viicut
yag yiizdesinin rol oynadig1 gériilmektedir. Ozellikle i¢ organ yaglanmasinin bir
gostergesi olan abdominal obezite metabolik hastaliklarla yakindan iligkilidir (281).
Bel ¢evresi Ol¢timiiniin kadinlarda 80 cm’nin tizerinde olmasi riskli, 88 cm’nin
tizerinde olmasi yiiksek riskli kabul edilirken; erkeklerde ise 94 cm’nin tizeri riskli,
102 cm’nin iizeri yiiksek riskli olarak kabul edilmektedir (59). Mevcut ¢alismada
caligmanin baslangicinda miidahale ve kontrol grubundaki katilimeilarin bel ¢evresi
Olgtimleri sirasiyla kadinlarda 98,0+11,17 cm, 104,38+13,77 cm (Tablo 4.8);
erkeklerde 108,4+2,0 cm, 109,86+7,47 cm (Tablo 4. 9) bulunmus ve bu degerler hem
kadin hem de erkekler igin yiliksek riskli grupta yer almasi literatiir bilgisiyle

desteklenmektedir. Bu g¢alismanin baslangi¢ verilerine goére miidahale grubundaki
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kadin ve erkek katilimcilarin bel/kalga orani sirasiyla 0,84+0,05, 1,03+0,05; kontrol
grubundaki kadin ve erkek katilimcilarin ise 0,87+0,07 ve 1,06+0,06’dir (Tablo 4, 8,
Tablo 4. 9). Diinya Saglik Orgiitii 2011 bel kalga oram kriterlerine gore kadinlarda
0,85’in, erkeklerde 0,90’1n alti normal kabul edilmekte olup bu degerlerin {izerine
cikildiginda riskli olarak degerlendirilmektedir (59). Buna gore calisma Oncesi
miidahale grubundaki kadin katilimcilarin bel/kal¢a oranlari riskli aralikta degilken
miidahale grubundaki erkekler ile kontrol grubundaki tiim katilimcilarin bel/kal¢a
oranlar riskli aralikta yer almaktadir (Tablo 4. 8, Tablo 4. 9). Wang ve arkadaslarinin
(282) Cin’de 18-85 yas aras1 bireylerde bel cevresi, BKI ve bel/kalga oraninin MetS
komponentlerinden bazilarimin tahmin edilmesinde kullanilabilecek birer parametre
olup olmadiginmi arastirdig1 bir calismada her ii¢ parametrenin de kullanisli oldugu
sonucuna varmis ve bu sonuglar bizim bulgularimizi destekler niteliktedir. Buna gore
bel/kalga oraninin yiiksek olmasmmin MetS igin bir risk faktorii olabilecegi
goriilmektedir. Yapilan diger ¢aligmalar da benzer sonuglar elde etmistir (283-286).
Miidahale grubundaki kadin katilimcilarin bel/kal¢ca oranlarinin riskli aralikta yer
almasa da bel dl¢itimlerinin yiiksek ve riskli diizeyde oldugu, kadin katilimcilarin bel
¢evresinin yani sira kalga ¢evrelerinin de fazla olmasina bagl olarak bu oranin diisiik
ciktig1, kadin katilimcilarda armut tipi obezitenin bdyle bir sonuca neden oldugu

diistiniilmektedir.

Viseral obezitesi olan MetS’li bireylerde agirlik kaybinin etkilerinin
degerlendirildigi bir derlemede yag dokusunun azalmasina paralel olarak bel ¢evresi
ve bel/kalga oraninin azalacagin bildirmektedir (287). Fernandez’in ¢alismasinda 10
haftada olusan agirlik kaybmin bel g¢evresinde 90,1+8,0’dan 84,3+7,8’¢ diisiis
sagladigi bildirilmistir (80). Bizim arastirmamizda ¢alismanin baslangicinda gruplarin
bel, kalca ¢evresi Olglimleri ve bel/kalga orani arasinda bir fark yokken (p:>0,05),
calisma sonrasinda miidahale grubundaki kadin katilimcilarinin kontrol grubundaki
kadin katilimcilara gore bel, kalga gevresi dl¢limlerinin ve bel/kalga oraninin daha
diistik oldugu ve bu farkin istatistiksel olarak anlamli oldugu saptanmistir (p2<0,05)
(Tablo 4.8). Calismanin sonunda miidahale ve kontrol grubundaki erkek katilimeilarin
bel, kal¢a ¢evresi Ol¢iimleri ve bel/kalga orani karsilastirildiginda ise kontrol grubu ile
benzer oldugu tespit edilmistir (p2>0,05) (Tablo 4.9). Miidahale grubundaki

katilimcilarin - ¢alisma Oncesi ve sonrast bel ve kalca c¢evresi Olglimleri
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karsilastirildiginda hem kadin hem de erkek katilimcilarin bel ve kalga cevresi
Ol¢iimlerinde istatistiksel olarak anlamli bir azalma gozlenirken (ps<0,05), bel/kalga
oraninda bir degisim yasanmamustir (p3>0,05) (Tablo 4.8, Tablo 4.9). Kontrol
grubunda ise calisma Oncesi ve sonrasi bel, kal¢a ¢evresi Ol¢limleri ve bel/kalca
oraninda istatistiksel olarak anlamli bir degisim gézlenmemistir (p4>0,05) (Tablo 4.8,
Tablo 4.9). Katilimcilarin antropometrik 6lglimlerindeki degisime bakildiginda ise
miidahale grubundaki kadinlarda bel ¢evresi, kalca ¢evresi ve bel/kalga oranlarindaki
azalma kontrol grubundan anlamli derecede daha fazladir (p1<0,05). Kontrol grubu ile
kiyasladigimizda miidahale grubundaki erkek katilimcilarin da bel ve kalga cevresi
Olgiimlerinde anlamli derecede daha fazla diisiis yasandigi tespit edilmistir (p2<0,05)
(Tablo 4.10, Tablo 4. 11) Beklendigi iizere ve literatiirle paralel olarak MetS’li
bireylerde olusan agirlik kaybi; bel ve kal¢a gevresi Olglimlerinde bir azalma
saglamaktadir. Miidahale grubunun bel/kalca oraninda bir degisim yasanmamasi hem
bel hem de kalga dl¢limlerinin azalmis olmasindan kaynaklanmaktadir. Sonug olarak,
agirhik kaybi1 MetS bilesenlerinden biri olan bel gevresi Ol¢iimlerinde azalma
saglayarak MetS prevalansini azaltir ve bu nedenle MetS’de agirlik kaybi bir tedavi

stratejisi olarak kullanilabilir.

Viicut yag yiizdesinin kadinlarda %22,0, erkeklerde %19,0’un tizerinde olmasi
sismanligin bir gostergesidir (220). Mevcut calismadaki katilimcilarin viicut yag
oranlarini degerlendirildigimizde tiimiiniin normalin {izerinde viicut yag oranina sahip
oldugunu gérmekteyiz (Tablo 4.8, Tablo 4.9). Baslangigta gruplarin viicut yag miktar
ve yiizdeleri arasinda bir fark yokken (p:1>0,05); ¢alisma sonunda miidahale grubunun
kadin ve erkek katilimcilariin viicut yaginin kontrol grubuna gore anlamli derecede
diistik oldugu tespit edilmistir (p2<0,05) (Tablo 4.8, Tablo 4.9). Miidahale grubunun 8
haftalik diyet miidahalesinden 6nce ve sonraki viicut yagii karsilastirdigimizda ise
hem kadin hem de erkeklerde istatistiksel olarak anlamli bir azalma yasandigi
gozlenmektedir (p3<0,05) (Tablo Tablo 4.8, Tablo 4.9). Ayrica miidahale grubundaki
kadin ve erkek bireylerin viicut yag miktar ve yiizdelerindeki azalmanin kontrol
grubuna gore anlamli derecede daha fazla oldugu tespit edilmistir (p1<0,05, p2<0,05)
(Tablo 4.10, Tablo 4. 11). Benzer ¢alismalara baktigimizda Ross ve arkadaslarinin
diyet ve egzersizin kilo kaybindaki obezite ve komplikasyonlari iizerindeki etkilerini

inceledigi randomize kontrollii bir calismada hem diyet, hem egzersiz hem de diyet ve
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egzersizin birlikte uygulandig1 gruplarda agirlik kaybr saglanmis ve agirlik kaybina
paralel olarak viicut yag kiitlesinde de azalma gézlenmistir (288). Agirlik kaybinin
fazla kilolu ve obez kadinlarda viicut kompozisyonu ve kan basinci iizerine etkilerini
arastiran bir ¢alismada bireysel beslenme danigsmanligi araciligiyla agirlik kaybeden
kadinlarin viicut yag yiizdelerinde %1,41°lik bir azalma oldugu saptanmistir (289).
Diyet miidahalesi ile adipoz dokunun azaltilarak obezitenin iyilestirilmesi saghgin
gelistirilmesinde onemli bir nonfarmakolojik yaklasimdir (261). Bu ¢alismada da
hedeflendigi ve beklendigi lizere diyet miidahalesi sonrasi obez bireylerde viicut yag

dokusunda azalma saglanmistir.

5.6. Bireylerin Giinliik Aldiklar1 Enerji ve Besin Ogelerinin
Degerlendirilmesi

Metabolik sendromun tibbi beslenme tedavisinde diyetin besin 6gesi igeriginin
hastanin ihtiyaclarina, aligkanliklarina ve hastaligin seyrine gore belirlenmesi, bu
nedenle kisiye 6zgii olmasi gerekir (290). Tiirkiye’ye Ozgii Besin ve Beslenme
Rehberi (TUBER 2015) yeterli ve dengeli beslenme kapsaminda bireylerin giinliik
aldiklar1 enerjinin %45-60’1nin karbonhidratlardan, %25-35’inin yaglardan ve %10-
20’sinin proteinlerden karsilanmasini 6nermektedir (99). Ek olarak, kardiyovaskiiler
hastaliklardan korunmak i¢in diyetin doymus yaglardan gelen enerjisinin %5-6 ile
sinirlandirilmasi, TDYA’dan gelen enerji yiizdesinin %10-20 ve CDYA’dan gelen
enerji yiizdesinin %10°dan az olmasi gerektigi vurgulanmaktadir (291). Ayrica
kardiyovaskiiler hastalik riskinin azaltilmasinda giinliik yeterli posa tiiketimi (20-30
gr/giin) ve diyetin kolesterol igeriginin sinirlandirilmasi (<200 mg/giin) gerektigi

tizerinde durulmaktadir (99).

Diyetle alinan karbonhidratlarin tiirii ve miktar1 diyabet, hipertansiyon,
karaciger hastaliklar1 ve kanser gibi pek ¢ok kronik hastaligin olusumunda ve
tedavisinde 6nemli bir rol oynamaktadir (292). Basit karbonhidratlardan zengin diyet
tilketiminin serum trigliserit diizeylerinde artig, HDL seviyesinde ise azalma sagladigi
bildirilmektedir (293). Kompleks karbonhidratlarin ise hipertansiyon tedavisinde
koruyucu ve tedavi edici bir rol Ustlendigi bilinmektedir (292). Giiney Kore’de
yetiskinlerin  diyetlerindeki karbonhidrat Kkalitesi ile obezite ve metabolik

bozukluklarin prevalansi arasindaki iliskinin degerlendirildigi bir ¢alismada diyetin
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karbonhidrat kalitesinin artiginin obezite ve hipertansiyon prevalansini azalttig
saptanmistir  (294). Metabolik sendromun temel bilesenlerinden biri olan
hipergliseminin tedavisinde diyetin karbonhidrat igeriginin azaltilmasi, basit
karbonhidratlarin yerini kompleks karbonhidratlarin almasi 6nerilmektedir (292). Kan
glukoz regiilasyonunda olusan bozukluklarin tedavisinde diyetin toplam karbonhidrat
iceriginin azaltilmasinin etkilerinin incelendigi bir arastirmada karbonhidrat icerigi
diistik diyet tiiketimi ile HbAlc ve aglik kan glukoz seviyesinin diistiigii ve insiilin
hassasiyetinin ciddi diizeyde arttigi bulunmustur (295). Yapilan bir metaanalizde
diistik glisemik indeksli diyetlerin 4 haftadan daha uzun siire uygulanmasiin HbAlc
seviyesinde anlamli bir azalma sagladigi sonucuna varilmisgtir (296). Diyetin
karbonhidrat igeriginin obeziteyle iliskisini degerlendiren 25 ¢alismanin incelendigi
bir metaanalizde; diyetin makro besin &gesi igeriginden ziyade toplam enerji
yogunlugunun obezitenin olusumunda etkili oldugu sonucuna varilmistir (297).
Diyetle alinan karbonhidratlarin tiirii ve miktar1 diyabet, hipertansiyon, karaciger
hastaliklar1 ve kanser gibi pek ¢cok kronik hastaligin olusumunda ve tedavisinde 6nemli
bir rol oynamaktadir (292). Metabolik sendromun bilesenleri olan obezite,
hipertansiyon, hiperglisemi, insiilin direnci ve dislipideminin iyilestirilmesinde
karbonhidrat kisitlamasinin dnemli bir rol oynadigi iizerinde durulmaktadir (298).
Karbonhidrat tiikketiminin MetS’nin bilesenleri tizerindeki etkilerini degerlendiren bir
derlemede; diyetin karbonhidrat igeriginin azaltilmasinin agirlik kaybindan bagimsiz
olarak yiiksek ac¢hik kan glukozu, yiiksek insiilin diizeyleri, yiiksek plazma
trigliseritleri, diisiik HDL ve yiiksek kan basincin iyilestirdigi bildirilmektedir. Bu
iyilesmenin sebebi insiilin metabolizmasindaki iyilesmedir. Buna gore yiiksek
karbonhidrat tiikketimi hiperinsiilinemi ve buna bagli olusan insiilin direncine sebep
olmaktadir. Fazla glukoz aliminin lipid metabolizmasi tizerine de olumsuz etkileri
mevcuttur. Yiiksek glukoz alimina bagl olarak hipertrigliseridemi olusur (298).
Literatiir bilgilerini derledigimizde MetS’nin ydnetiminde diyetin karbonhidrat
tiirliniin  miktarindan daha o©Onemli oldugunu goérmekteyiz. Mevcut calismanin
baslangicinda MetS’li tiim katilimcilarin diyet karbonhidrat igeriginin normal aralikta
ancak alt sinira yakin oldugu, giinliik posa tiiketimlerinin ise Onerilen referans
araliklar1 igerisinde oldugu gozlenmistir (Tablo 4. 12). Metabolik sendromun

olusumunda tek basina karbonhidrat tiiketimi sorumlu degildir (299, 300). Hastaligin
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olusumda etkisi olan daha bir¢ok faktor vardir. Bizim ¢alismamizdaki katilimcilarin
hastalik olusumunda diyetin karbonhidrat igeriginin etkisinin olmadigim
sOyleyebiliriz. Miidahale grubuna uyguladigimiz 8 haftalik diyet miidahalesinin
sonunda da kontrol grubu ile karsilastirildiginda miidahale grubundaki MetS’li
katilimcilarin karbonhidrat tiiketim miktarlarinin daha az, giinliik posa tiiketimlerinin
ise daha fazla oldugu goriilmektedir (Tablo 4. 12). Gruplar kendi igerisinde ¢alisma
Oncesi ve sonrasi karbonhidrat tiiketimleri agisindan degerlendirildiginde ise miidahale
grubunun karbonhidrat tiiketiminin anlamli derecede azaldig1 ancak karbonhidrattan
gelen enerji yiizdesinin istenilen araliga geldigi tespit edilmistir (Tablo 4. 12). Diyet
miidahalesinde amag enerji kisitlamasinin yani sira besin 6gelerinden gelen enerji
ylzdelerinin de Onerilen referans araliklarinda olmasidir. Bu nedenle miidahale
grubunun c¢alisma Oncesi ve sonrast karbonhidrat alimlar1 arasinda fark g¢ikmasi

beklenen bir durumdur.

Metabolik sendrom kilavuzunda MetS’li bireyler i¢in giinliik alinmasi gereken
protein miktarinin saglikli olan bireylerle benzer sekilde giinliik enerjinin ortalama
%15’ini karsilayacak sekilde olmasi gerektigi belirtilmektedir (1). Yiiksek proteinli
diyetin kilo kayb1 ve MetS’nin belirtegleri lizerine etkilerinin incelendigi randomize
kontrollii klinik bir ¢aligmada yiiksek proteinli diyet uygulayan grupta daha fazla
agirlik kayb1 yasanmis olsa da bel gevresi, aclik kan glukoz, insiilin, trigliserit, VLDL
parametrelerindeki diistislerde normal protein igerigine sahip diyet uygulayanlarla
aralarinda anlamli bir fark bulunmamustir (301). Yapilan bu ¢alismada miidahale ve
kontrol grubunun baslangigtaki diyetlerinin proteinden gelen enerji yiizdeleri sirasiyla
%13,84+2,14 ve %14,06+2,88 iken ¢alisma sonunda bu oranlar sirastyla %13,14+0,77
ve %14,3+3,28°dir (Tablo 4. 10). Buna gore tiim MetS’li katilimcilarin ¢alismanin
basinda ve sonunda proteinden gelen enerji ylizdesinin Onerilen diizeyde oldugunu
sOylemek miimkiindiir. Calismaya katilan kadin ve erkek bireyler ayr1 olarak
degerlendirildiginde de benzer sekilde hem kadin hem de erkek katilimcilarin
diyetlerinde proteinden gelen enerji yiizdelerinin Onerilen diizeyde oldugu
gozlenmektedir (Tablo 4. 13, Tablo 4. 14). Gruplar kendi igerisinde ¢alisma Oncesi ve
sonrasi tlikettikleri protein miktarlar1 bakimindan degerlendirildiginde ise miidahale
grubunun proteinden gelen enerji yiizdesinin degismedigi ve yine Onerilen referans

araliklar igerisinde yer aldig1 gozlenmistir (Tablo 4. 13, Tablo 4. 14).
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Farkli tiirdeki yag asitlerinin metabolik profildeki bozukluklarin temelinde rol
aldig1 bildirilmektedir (302). Metabolik sendromlu bireyler i¢in Onerilen yag alim
miktarinin saglikli bireylerle ayni oldugu, toplam enerjinin yaklagik %25-35’inin
yaglardan gelmesi gerektigi bildirilmektedir (1). Metabolik sendromun olusumunda
yalnizca diyetin toplam yag miktar1 degil, ayn1 zamanda diyetin yag asidi Oriintiistiniin
de onemli oldugu disiiniilmektedir (302). Metabolik sendrom kilavuzuna goére
MetS’nin beslenme tedavisinde diyet enerjisinin %10’undan az1 CDYA’dan,
%20’sinden az1 ise TDYA’dan olugmalidir (1). Mevcut ¢aligmada her iki gruptaki
MetS’li bireylerin baslangicta yagdan gelen enerji yiizdelerinin istenilen aralikta ancak
tist sinirda oldugu saptanmistir (Tablo 4.15, Tablo 4.16, Tablo 4.17). Calisma 6ncesi
ve sonrasi toplam yag tiiketim miktarlar1 karsilastirildiginda miidahale grubunun yag
tiiketim miktarinin ve yagdan gelen enerji yiizdesinin azaldigi gézlenmistir (Tablo 4.
15). Kadin ve erkek katilimcilar ayr1 ayr1 degerlendirildiginde de benzer sekilde yag
tiketim miktarlarinin ve yagdan gelen enerji yiizdelerinin anlamlh sekilde azaldigi
tespit edilmistir (Tablo 4. 16, Tablo 4. 17). Beklendigi ve hedeflendigi tizere miidahale
grubundaki toplam yag miktarindaki azalma sayesinde yagdan gelen enerji yiizdesi
Onerilen referans araligina gelmistir. Metabolik sendromlu bireylerde kan basinci ve
biyokimyasal parametrelerin iyilesmesinde %55-60 karbonhidrat, %25-30 yag ve
%12-15 protein igeren bir diyetin etkili oldugunu sdyleyebiliriz.

5.7. Bireylerin Diyetlerindeki Yag Asidi Kompozisyonunun
Degerlendirilmesi

Kalp-damar hastaliklari, inflamasyon ve karaciger hastaliklar1 gibi pek ¢ok
kronik hastaligin patogenezinde DYA 6nemli bir rol istlenir (303). Doymus yag
asitleri inflamatuar siireci baslatan gii¢lii yag asitlerindendir (28). Metabolik sendrom
riskini azaltmak icin diyetle doymus yag ve kolesterol alimi azaltilmalidir. Diyetle
alinan giinliik enerjinin %25-35’1 yaglardan saglanmalidir ve DY A’dan gelen enerji
yiizdesi %7’yi gegmemelidir. Bu sinirin agilmamasi igin ise i¢ yag ve tereyagi gibi kati
formdaki yaglarin tiiketimi azaltilmalidir (87). Fazla miktarda tiiketilen doymus yag
ve kolesterolden zengin besinler kardiyovaskiiler hastaliklarin olusmasina katkida
bulunur. Bu faktorler LDL reseptor diizeylerini azaltarak plazmadaki LDL ve VLDL
konsantrasyonunun artmasina neden olur. Buna bagli olarak da dislipidemi ve MetS

beraberinde gelmektedir. Metabolik sendromun olusumunun onlenmesi i¢in giinliik
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kolesterol alimi 300 mg’1 gegmemeli, dislipidemisi olanlarda ise kolesterol alim1 200
mg ile sinirlandirilmalidir (87, 246). Bu ¢alismanin baslangicinda miidahale ve kontrol
grubundaki MetS’li hastalarin DY A’dan gelen enerji yiizdesi oldukga yiiksektir (Tablo
4.15). Kadin ve erkek katilimcilarin DYA’dan gelen enerji yiizdeleri tek tek
degerlendirildiginde de benzer sekilde yiiksek oldugu gozlenmektedir (Tablo 4.16 ve
Tablo 4.17). Metabolik sendromlu bireylerde %7 ile sinirlandirilmasi gereken
DYA’nin fazla miktarda tiiketilmis olmasi hastaligin olusumuna katki sunmus
olabilecegini disiindiirmektedir. Fazla miktarda tiiketilen doymus yaglar adipoz
dokuda proinflamatuar siireci baslatir ve insiilin direncinin olugmasina katkida bulunur
(304). Basit karbonhidrat ve DYA’nin MetS bilesenlerine ve diz eklemlerinde
osteoartrit benzeri degisikliklerine etkisini incelemek amaciyla yapilan 16 haftalik bir
calismada siganlar 2 gruba ayrilmis; bir gruba yiiksek miktarda misir nisastasi igeren
diyet verilirken diger gruba misir nisastasina ek olarak toplam enerjinin %20’sini
olusturacak sekilde laurik, miristik, palmitik ve stearik asit veya sigir i¢ yagi
verilmistir. Doymus yag asidi i¢eren diyetle beslenen si¢anlarda MetS belirtileri
gozlenmis, buna ek olarak osteoartrite benzer kikirdak bozulmasi ve subkondral kemik

degisiklikleri tespit edilmistir (305).

Insiilin duyarhilig1 viicut agirliginin etkisinden bagimsiz olarak diyetin yag
asidi kompozisyonundan da etkilenir. Yapilan calismalar diyetle alinan doymus
yaglarin insiilin direncini artirirken; TDYA ve CDYA tliketiminin hiicre
membranindaki yag asidi kompozisyonunu degistirerek insiilin duyarliligini artirdigini
gostermektedir (306, 307). Metabolik sendromun diyetin yag asidi iceriginden
etkilenen tek bileseni insiilin direnci degildir. Kan basinc1 ve plazma lipit profili gibi
MetS’ nin diger bilesenleri de diyetin yag asidi kompozisyonundan etkilenmektedir.
Yapilan pek ¢ok ¢alisma diyetteki DYA’nin TDYA ve CDYA ile degistirilmesinin
kan basincinda anlamli bir azalma sagladigin1 gostermektedir (308, 309). Omega 3 yag
asidi tiiketiminin trigliserit diizeylerinde diisiis sagladig1 ancak buna paralel olarak
HDL diizeylerinde artisa sebep oldugu bildirilmektedir (310). Doymus yaglarin
doymamis yaglarla ikamesinde ise sadece LDL kolesterol seviyesinde disiis
yasanmaz, ayni zamanda insiiline direngli bireylerde plazma trigliseritlerinde de
anlaml1 bir azalma saglanir. Diyetin yag asidi kompozisyonunun insiilin duyarliligi ve

MetS iizerine etkilerinin degerlendirildigi bir derlemede n-3 yag asitlerinin insiilin
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hassasiyetini artirdigi, TDYA ve n-6 yag asitlerinin ise insiilin duyarlilig1 iizerinde
doymus yaglara gore daha az negatif etkisinin oldugu bildirilmektedir (306). Mevcut
¢alismada tiim katilimcilarin baslangigtaki yaklasik DYA, TDYA ve CDYA’dan gelen
enerji yiizdeleri sirasiyla %13, %13 ve %6’dir (Tablo 4.15). Kadin ve erkek
katilimcilarin yag asitlerinden gelen enerji ylizdeleri ayr1 ayri degerlendirildiginde ise
kadin katilimeilarin yaklasgik DYA, TDYA ve CDYA alimlarn sirasiyla %13, %13 ve
%6 (Tablo 4.16); erkek katilimcilarin ise yaklasik %13, %14, %6’dir (Tablo 4.17).
Buna gore MetS’li katilimcilarin doymus yag asidi alimlari 6nerilenin ¢ok iizerindedir.
Elde edilen bu bilgi diyetle alinan yiiksek miktarda doymus yag asidinin MetS
olusumunda etkili bir faktoér oldugunu desteklemektedir. Calisma sonras1 miidahale
grubunun metabolik profilindeki iyilesmede DYA’dan gelen enerji ylizdesinin

diismesinin de katkisinin oldugu diisiiniilmektedir.

Metabolik sendromun olusumunun 6nlenmesi i¢in giinliik kolesterol aliminin
300 mg’1 gegmemesi, dzellikle de dislipidemisi olanlarda kolesterol aliminin 200 mg
ile smirlandirilmas: gerektigi tizerinde durulmaktadir (87, 246). Bu c¢alismada
calismanin basinda her iki gruptaki MetS’li hastalarin giinliik kolesterol alim diizeyleri
istenilen diizeyin ¢ok tizerindedir (Tablo 4. 15). Elde ettigimiz bu bulgular diyetle fazla
alman kolesteroliin MetS bilesenlerinin olusumuna katki sundugunu gosteren
caligmalarla paralellik gostermektedir (87, 246). Calisma sonunda miidahale grubunun
kolesterol alimlarindaki azalma gozlenmesi ise ¢alisma sonunda miidahale grubunda

goriilen metabolik profildeki iyilesmeye katki sunmus olacagini diisiindiirmiistiir.

EPA veya DHA gibi n-3 CDY A’lar kardiyoprotektif, antiinflamatur ve plazma
trigliserit diizeylerini diisiiriicii 6zellige sahiptir. Bu nedenle n-3 yag asitleri MetS’nin
komponentlerini iyilestiren onemli bir besin 6gesidir (22, 24). Coklu doymamis yag
asitlerinden olan n-6 proinflamatuar etki gostermeleri sebebiyle MetS’ye olumlu bir
katki sunamaz (25, 26). Beslenme tarzinin degismesine paralel olarak diyetin yag asidi
kompozisyonunda ciddi degisiklikler olmakta; n-6 yag asidi tiiketimi artarken n-3 yag
asidi tiiketimi azalmaktadir (311). Bati tarzi beslenmenin hayatimiza girmesiyle
diyetlerin yag icerigi artmis; Ozellikle doymus ve n-6 ¢oklu doymamis yag asidi
tilketimi hiz kazanirken n-3 yag asidinin diyetteki oran1 diismiistiir. Yapilan caligmalar
n-3 yag asidinin pek ¢ok hastalik i¢in koruyucu bir etkiye sahip oldugunu, n-6/n-3

orani arttik¢a kardiyovaskiiler hastaliklar, kanser, solunum sistemi hastaliklari,
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bagirsak hastaliklari, eklem ve kemik hastaliklarinin arttigini gostermektedir (312-
314). Metabolik sendrom ve onun komponentleri olan insiilin direnci, diyabet,
dislipidemi ve hipertansiyon gibi saglik risklerinin azaltilmasi i¢in diyetin n-6 yag
asidi icerigi azaltilirken n-3 yag asidi igeren besinlerin tiiketiminin artirilmasi
onerilmektedir (308, 311). Bu ¢aligmada miidahale ve kontrol grubundaki MetS’li
bireylerin baglangictaki diyet n-6/n-3 oranlar1 sirasiyla 7,01+3,99, 6,20+4,49
bulunmustur (p1>0,05), (Tablo 4. 15). Miidahale grubunun galisma sonrasi n-6/n-3
oranlarinin ise beklendigi tizere azaldigi gozlenmistir (p2<0,05, p3<0,05) (Tablo 4.15).
Calismadaki hem kadin hem de erkek bireylerin miidahale sonrasi n-6/n-3 oranlarinda
anlamli diisiis oldugu tespit edilmistir (p3<0,05) (Tablo 4.16, Tablo 4.17) Miidahale
grubunun c¢alisma sonrasi biyokimyasal parametrelerindeki iyilesmede n-6/n-3

oranindaki diisiisiin katkis1 oldugu diisiiniilmektedir.

5.8. Bireylerin Serum CD36 Diizeyleri ile Diyetle Aldiklar1 Yag Asitleri
Arasindaki iliski

CD36, ¢esitli fonksiyonlara sahip oldugu kabul edilen multispesifik bir
membran glikoproteinidir. Uzun zincirli yag asitlerinin hiicre membran1 boyunca
tasinmasinda CD36°nin 6nemli bir rol oynadig: bilinmektedir. Bu zamana kadar elde
edilen veriler, kas ve yag dokusu tarafindan yag asidi aliminda en biiyiik roliin
CD36°da oldugunu ve CD36 eksikliginde dokular tarafindan yag asidi aliminda ciddi
kusurlar olustugunu gostermektedir (158). CD36’nin UZY A tasinimindaki rolii enerji
metabolizmasinda da Onemli bir yerinin oldugunu ve dolayli olarak glukoz
metabolizmasinda da rol aldigim gdstermektedir (163). Ozellikle UZY A tasinmasinda
ve hiicre icerisine alinmasinda gorevli olmasi sebebiyle bu ¢alismada serum CD36
konsantrasyonu ile diyetin total yag miktar1 ve yag asidi Oriintiisii arasindaki iliski
incelenmistir. Buna gore ¢alismanin baslangicinda miidahale grubunun serum CD36
diizeyleri ile total yag ve yag asitleri arasinda bir iliski gdzlenmezken (p>0,05); kontrol
grubunun serum CD36 diizeyleri ile yagdan gelen enerji ylizdesi arasinda zayif
diizeyde negatif yonde anlaml bir iligki bulunmustur (p<0,05). Calismanin sonunda
her iki grupta da serum CD36 diizeyleri ile diyetle alinan yag asitleri arasinda herhangi

bir iliski bulunamamistir (Tablo 4.18).
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Kalp ve iskelet kasimnin islevlerini yerine getirmek i¢in ihtiya¢ duydugu
enerjinin ¢ogu UZYA oksidasyonu ile saglanir. Kas i¢i depolama alanlar1 sinirli bir
kaynak oldugundan, kalp ve iskelet kas1 gibi enerji ihtiyaci fazla olan dokular agirlikl
olarak yag dokusundan tiiretilen siirekli eksojen UZYA tedarigine ihtiya¢ duyarlar.
UZYA’nin hiicre igerisine aliminda plazma membranindan gegerken ¢oziiniir
FABP’ye baglanarak tagmirlar. Ozellikle kas dokularindaki baskin FABP izoformu
olan kalp tipi FABPc (H-FABPc) UZY A'nin sarkolemmadan sitoplazma yoluyla asil-
CoA sentetaz bolgesi olan dis mitokondriyal membrana iletilmesinden sorumludur. Bu
enzim; triagilgliserol sentezi veya mitokondriyal f-oksidasyonu i¢in kullanilabilir hale
getirmek i¢in UZYA'y1 agilCoA'ya doniistiirtir. Oksidasyonun gergeklesmesi igin asil-
CoA karnitin mekigi sayesinde mitokondriyal dis ve i¢ zarlar1 gegecektir. Bunun i¢in
ilk adim, karnitin palmitoil-transferaz | (CPT I) araciligiyla a¢il-CoA'nin agil-karnitine
dontistiiriilmesidir. Bu hiicresel enerji metabolizmasinda ©6nemli bir kontrol
basamagidir (160). Istirahat ve egzersiz sirasinda UZY A kullanimini kontrol eden pek
¢ok faktor bulunmaktadir. UZY A kullaniminin yag dokusu seviyesinde lipoliz hizinin
kontrolii, yag dokusundan UZY A ihracati ve bunlarin vaskiiler sistem tarafindan kalbe
ve iskelet kasina taginmasiyla diizenlendigi bilinmektedir. Buna ek olarak, lipoprotein
lipaz aktivitesindeki degisiklikler de kasa UZYA arzinin diizenlenmesine katkida
bulunmaktadir (160). Insiilin ve kas kasilmas gibi akut uyaranlara yanit olarak hiicre
i¢i depolama bolgelerinden plazma zarina dogru hareket eden yag asidi translokaz
(FAT)/CD36 ‘nin UZYA’nin hiicre igerisine aliminda gorevli oldugu bilinmektedir
(158, 160, 315). Uzun zincirli yag asitlerinin taginmasini kolaylastiran CD36 adiposit,

kas hiicreleri, enterositler ve hepatositlerde gorev alir (145).

Habets ve arkadaslarinin bazal ve aktive olan protein kinaz (AMPK) aracili
UZYA alimimnin ne 6l¢iide CD36'ya bagimli oldugunu arastirmak i¢in yaptiklar bir
calismada yag asidi translokazi olarak da adlandirilan CD36, UZYA igin varsayilan
bir membran tasiyicisi olarak tanimlanmistir. Kalpte kasilma kaynakli AMPK sinyali,
CD36'nin ve muhtemelen diger UZYA tasiyicilarinin  hiicre i¢i depolama
boliimlerinden sarkolemmaya translokasyonu yoluyla hiicresel UZYA alimini
diizenledigi bildirilmistir. Habets ve arkadaslarinin yaptiklar1 bu ¢alismada, bazal ve
AMPK aracili UZYA aliminin ne dlgiide CD36'ya bagimli oldugunu arastirmak icin
CD36"*ve CD367 farelerden izole edilmis kardiyomiyositler kullanilmistir. Bazal
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UZYA alimmin CD367 kardiyomiyositlerde degismedigi, bunun sebebinin FATP-1
seviyesinin telafi edici sekilde artisindan (1,8 kat) kaynaklandigi diistiniilmiistiir.
Ancak kasilma-mimetik uyaranlarin kardiyomiyositlere UZYA alimi iizerindeki
uyarici etkisine bakildiginda, AMPK sinyali tamamen saglam olmasina ragmen CD36
" kardiyomiyositlerde neredeyse tamamen kaybolmustur. Kardiyomiyositlerde UZYA
aliminin AMPK aracili stimiilasyonundan neredeyse tamamen CD36’nin sorumlu
oldugu, kardiyak UZYA akislarindaki degisikliklere aracilik etmede CD36'nin ¢ok
onemli bir rolii oldugu sonucuna varilmigtir (316). Baska bir c¢alismada, toplam
miyokardiyal !Z1-BMIPP (radyoetiketili UZYA) birikimi eksikligi gosteren
deneklerde CD36 ekspresyonu ve CD36 geni analiz edilmis ve CD36 eksikligi olan
kisilerde miyokardiyal 21-BMIPP alimi1 degerlendirilmistir. Birbirinden bagimsiz 4
denek calismaya dahil edilmistir. Deneklerden ikisinin 2I-BMIPP sintigrafisi ile
negatif miyokardiyal UZY A birikimine sahip oldugu bulunmus, ardindan trombosit ve
monositlerinde CD36 ekspresyonu analiz edilmis, diger iki olguda tarama yapilarak
CD36 eksikligi saptanmis ve ardindan '?]I-BMIPP sintigrafisi yapilmistir. CD36
ekspresyonu hem trombositlerde hem de monositlerde 4 denegin hepsinde tamamen
eksik oldugu saptanmistir. Tiim vakalar, normal miyokard perflizyonuna ragmen
tamamen negatif bir miyokardiyal UZY A birikimi gostermistir. Buna gore; CD36'nin
insanlarda major miyokardiyal spesifik UZY A tasiyicisi olarak hareket ettigi sonucuna
ulagilmistir (317). Coort ve arkadaslarinin obez ratlar tizerinde yaptiklart bir
¢alismanin sonucunda geng yetiskin obez ratlarin kardiyak miyositlerinde FAT/CD36
aracili UZYA aliminin belirgin sekilde arttig1 bulunmustur (318). Insan miyokardiyal
UZY A alimindaki kusurun altinda yatan mekanizmay1 inceleyen bir ¢alismada, kalpte
radyo-etiketli bir UZYA analogunun birikiminin tamamen eksikligini gosteren 47
hastada FAT/CD36 geninin mutasyonlar1 ve protein ekspresyonu analiz edilmis, tim
hastalarin FAT/CD36 geninde iki mutasyon tasidiklari tespit edilmistir. Katilimcilarin
hi¢birinde ne trombosit ne de monosit membranlarinda FAT/CD36 proteininin
ekspresyonu gozlenmemistir. Calismanin sonunda FAT/CD36 geninin mutasyonlari
ile insan kalbindeki UZY A'larin birikimindeki kusur arasinda bir baglanti olabilecegi
gosterilmistir. Buna gore insan miyokardiyal UZYA alimindaki kusurun FAT/CD36
mutasyonlarindan kaynaklandigi sonucuna varilmistir (319). Aerobik egzersiz

sirasinda insan iskelet kasinda mitokondriyal UZYA oksidasyonu, yag asidi



122

translokaz/CD36 igerigi ve karnitin palmitoil transferaz | (CPTI) aktivitesini
degerlendiren bir calismada, tiim viicut yag oksidasyon oranlarinin egzersiz sirasinda
asamali olarak arttig1 ve bununla birlikte CPTI'nin malonil CoA (M-CoA) inhibisyonu
asamali olarak azaldigi gozlenmistir. Mitokondriyal FAT/CD36 proteininin egzersiz
sirasinda %63 oraninda arttigi ve mitokondriyal palmitat oksidasyon oranlari ile
onemli Ol¢iide iliskili oldugu tespit edilmistir. Ayrica, FAT/CD36'nin spesifik bir
inhibitorii  olan siilfo-N-siiksinidiloleatin  eklenmesi, mitokondriyal palmitat
oksidasyonunu ~20%'ye indirmistir ve bu da FAT/CD36'nin UZYA oksidasyonu
acisindan islevsel olarak 6nemli oldugunu gostermektedir (320). Yapilan galismalar
UZYA’nin hiicre icerisine aliminda CD36’nin 6nemli bir rolii oldugunu
desteklemektedir (316-320). Mevcut ¢alismada MetS’li hastalarin serum CD36
diizeyleri ile UZY A arasinda anlaml bir iliski bulunamasa da, CD36 ile yagdan gelen
enerji yiizdesi arasinda zayif diizeyde negatif yonlii anlamli bir iligki saptanmistir
(Tablo 4. 18). CD36 ile UZYA arasinda beklenen anlamli iligskinin bulunamamasinin
sebebi bireylerin yag asidi alimlarinin belirlenmesinde kendi beyanlarina dayanan ve
yalnizca 24 saatlik besin tiikketim kaydiyla belirlenmesinden kaynaklanmis olabilecegi

distiniilmektedir.

5.9. Bireylerin Serum CD36 Diizeyleri ile Kan Basinci ve Bazi
Biyokimyasal Parametreler Arasindaki iligki

Uzun yillar boyunca esansiyel hipertansiyon dncelikle hemodinamik, noral ve
renal perspektiften ele alimmistir ancak son yillarda karbonhidrat ve lipid
metabolizmasindaki bozukluklarin siklikla yiiksek kan basincina eslik ettigi
bildirilmektedir (321). Esansiyel hipertansiyonu olan hastalarda, glukoz intoleransi,
hiperinsiilinemi ve hipertrigliseridemi gibi metabolik kardiyovaskiiler risk
faktorlerinin kiimelenmesi, hedef organ hasarina duyarliligi artirabilir ve geleneksel
antihipertansif ajanlarin, epidemiyolojik ¢alismalardan tahmin edilen 6lgiide koroner
kalp hastalig1 riskini neden azaltamadigini kismen agiklayabilir (72, 322, 323). Kalitsal
karbonhidrat veya lipid metabolizmast bozukluklarinin hipertansiyon sendromunun
merkezinde yer aldig1 ve artan kan basincinin birincil patogenezine katkida bulundugu
bildirilmektedir. Kan basincinin karbonhidrat ve lipid metabolizmasiyla iliskili olmasi
karbonhidrat ve lipid metabolizmasinda énemli goérevleri olan CD36’nin da yiiksek

kan basinc1 olusumunda etkili olabilecegi, CD36 gen polimorfizmlerinin hipertansiyon
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olusumunun altinda yatan mekanizmada rol alabilecegini diistindiirmiistiir (324, 325).
Hipertansiyon riskinin belirleyicisi olarak renal CD36’nin incelendigi bir ¢alismada
CD36’nin renal ekspresyonunun yetersizliginin hipertansiyon i¢in bir risk faktori
oldugu bildirilmistir (326). CD36 gen polimorfizmleri veya CD36’nin plazma
konsantrasyonu ile klinik ve biyokimyasal parametreler arasindaki iligkinin
incelendigi bir ¢calismada plazma CD36 konsantrasyonu ile sistolik kan basinci ve
ortalama arter basinci orani arasinda negatif bir korelasyon gozlenmistir (327).
Koroner kalp hastalig1 olan hastalarda plazma CD36 konsantrasyonu ve CD36 gen
polimorfizmlerinin klinik ve ekokardiyografik parametrelerle iligkisini arastiran bir
calismada plazma CD36 ile sistolik kan basinci, sol ventrikiil diyastol sonu ¢ap1 ve
hacmi, sol kulak¢ik ¢ap1 ve sag ventrikiil diyastol sonu ¢ap1 arasinda negatif bir
korelasyon saptanmistir (328). Castelblanco ve arkadaslarinin diyabetli bireylerde
plazma CD36 konsantrasyonlarini inceledikleri bir ¢aligmada 225 tip 1 diyabetli, 276
tip 2 diyabetli ve 522 saglikli olmak {izere toplam 1023 katilimci ¢aligmaya dahil
edilmistir. CD36’nin niteliksel parametrelerle iliskisine her grup igin ayr1 ayri
bakildiginda hi¢bir anlamh iliski elde edilemezken tiim katilimcilarin verileri
degerlendirildiginde CD36 diizeyleri ile sigara kullanimi ve kan basinci arasinda
negatif yonde anlamli bir iligki saptanmistir (175). Bu ¢alismada MetS’1i hastalarin
plazma CD36 diizeyleri ile kan basinci Ol¢iimleri arasinda anlamli bir iliski
bulunamamustir (Tablo 4. 19). Calismaya dahil etme kriterlerimizden biri herhangi bir
ilag kullanmamakti. Yiiksek kan basincina sahip olan bireylerin antihipertansif ilag
kullanmak zorunda olmalar1 sebebiyle ¢alismaya dahil edilememis, kan basinci hafif
yiiksek olanlar dahil edilmistir. Bu nedenle serum CD36 seviyeleri ile kan basinci

arasinda bir iliski bulunamadig diisiiniilmektedir.

Tip 2 diyabetin olusum mekanizmasinin incelendigi ¢alismalarda kan glukozu
regiilasyonundan sadece instilinin sorumlu olmadigi, bu regiilasyonda gorevli baska
yapilarin da bulundugu tespit edilmistir (329). Copgii reseptor olarak bilinen CD36’nin
da bu regiilasyonda rol oynadigi bildirilmektedir (138). Plazma CD36’nin tip 2 DM
i¢in potansiyel bir biyobelirte¢ olabilecegi ilk olarak 2006 yilinda Handberg tarafindan
tamimlanmustir (172). A¢lik kan glukozu ve HbA1C’de oldugu gibi plazma CD36’nin
da glisemi ile yakindan iliskili oldugu bu ¢alismada gosterilmistir (172). Daha sonra

gerceklestirilen diger arastirmalarda da benzer sonuglar elde edilmis, plazma CD36
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diizeylerinin T2DM igin bir biyobelirtec olabilecegi vurgulanmistir (173, 174). Insiilin
direnci, diisiik dereceli inflamasyon veya hepatosteatoz gibi sebeplerden dolayi ortaya
¢ikan tip 2 diyabet varliginda CD36 ekspresyonunun arttigi ve dolayisiyla plazma
CD36 diizeylerinin yiikseldigi bildirilmektedir (330). Diyabet ve ateroskleroz
arasindaki iligkinin incelendigi bir caligmada hiperglisemi dykiisii olan hastalardan
alian endarterektomi lezyonlarinda CD36 ekspresyonunun arttig1 tespit edilmistir.
Yiiksek glukoz kosullar altinda artan CD36 ekspresyonunun ateroskleroz olusumu
igin hizlandiric1 bir risk faktorii oldugu sonucuna varilmistir (17). Handberg ve
arkadaglarinin glukoz intoleranst olan erkeklerde plazma CD36 seviyesinin glukoz
metabolizmasi ve interlokin-6 ile iliskisini inceledigi bir ¢alismada plazma CD36 ile
aclik kan glukozu, HbAlc, trigliserit, plateletler ve interlokin-6 arasinda pozitif,
insiilin duyarliligi arasinda ise negatif yonlii anlamli bir iligki saptanmistir (184).
Fernandez-Real ve arkadaslarinin plazma CD36 ile insiilin duyarliligi ve karaciger
saglig1 gostergeleri arasindaki iligkileri degerlendirdikleri bir ¢alismada 117 erkek
katiimcinin kan bulgularint degerlendirmislerdir. Buna gore dolasimdaki CD36
diizeyleri ile insiilin duyarliligi negatif iliskili bulunmustur (183). CD36’nin obez
bireylerde insiilin direnci ve lipit parametreleri ile iliskisinin incelendigi bir ¢aligmada
plazma CD36 ve insiilin seviyeleri arasinda pozitif yonde anlamli bir iliski
saptanmistir (331). Rac ve arkadaslarinin CD36 gen polimorfizmleri ile klinik ve
biyokimyasal parametreler arasindaki iliskiyi inceledikleri bir ¢alismada CD36 gen
polimorfizmleri ile insiilin konsantrasyonlari ve HOMA-IR orani arasinda negatif bir
korelasyon tespit edilmistir (327). Krzystolik ve arkadaslarinin plazma CD36
konsantrasyonu ile kardiyovaskiiler risk faktorlerinin belirleyicileri arasindaki iligkiyi
inceleyen bir ¢alismada plazma CD36 ile aglik kan glukoz konsantrasyonu arasinda
negatif bir korelasyon saptanmis, CD36 ekspresyonunun artisiyla kan glukoz
regiilasyonunun saglandigi bildirilmistir (328). Mevcut ¢alismada baslangigta kontrol
grubunu olusturan MetS’li hastalarin plazma CD36 konsantrasyonlart ile aglik kan
glukoz seviyesi arasinda pozitif yonde anlamli bir iligski saptanmistir (Tablo 4. 17).
Kan glukozu regiilasyonu bozulmus, insiilin direnci ya da diyabet tanisi almis
bireylerde CD36 ekspresyonlarinin ve buna bagli olarak dolasimdaki CD36
konsantrasyonlarinin artmis olmasi ve aglik kan glukoz seviyeleriyle iliskili olmasi

bizim bulgularimizi desteklemektedir. Buna goére kanda yiikselmis CD36
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konsantrasyonunun insiilin direnci ve prediyabetin bir gostergesi, tip 2 diyabetin

habercisidir.

Plazma lipoproteinleri; trigliseritler, kolesterol ve gesitli lipitlerin viicut
dokularina tasinmasina ve verilmesine aracilik eden yapilardir. Silomikronlar ve
VLDL, sirasiyla diyet ve endojen lipidleri tasir ve hiicrelere yag asitlerinin
saglanmasina aracilik eder. HDL ise dokulara segici kolesteril ester taginmasina ve
periferik dokulardan karacigere ters kolesterol tasinmasina katilir. Plazma lipoprotein
profilindeki degisiklikler ateroskleroz insidansini etkiler. Bu nedenle, yiikselmis
serum LDL-kolesterol seviyeleri, artan ateroskleroz riski ile iligkilidir. Yiiksek HDL-
kolesterol seviyeleri ise koruyucu bir etkiye sahiptir (332). Ek olarak, kopiik
hiicrelerinin olugumuna yol agan subendotelyal boslukta yer alan makrofajlar
tarafindan yapisal olarak modifiye edilmis lipoproteinlerin alinmasi, aterojenik siirecin
baglamasi ve ilerlemesinde anahtar bir olaydir (333). Copcii reseptorler olarak
adlandirilan gesitli hiicre yiizeyi glikoproteinlerinin (CD36, Copgii Reseptor A Sinifi
Protein SR-A, Copgii Reseptor A Smifi Protein SR-B, Kollojen Yapili Makrofaj
Reseptorleri ve CD68) modifiye edilmis lipoproteinlerin alimina katkida bulundugu
bilinmektedir (334). Kolesteroleminin risk faktorlerinin arastirildigi bir ¢alismada
katilimcilar hiperkolesterolemisi olanlar ve olmayanlar olarak iki gruba ayrilmistir.
Calisma sonuglar1 CD36’nin IVS4-10A alelinin daha diisiik hiperkolesterolemi riski
ile iliskili oldugunu gostermistir. Plazma CD36 diizeyleri ile HDL Kkolesterol ve
ApoAl Kkonsantrasyonlar1 arasinda pozitif korelasyon goézlenmistir (327). Koroner
kalp hastaligi olan hastalarda plazma CD36 konsantrasyonu ve CD36 gen
polimorfizmlerinin klinik ve ekokardiyografik parametrelerle iligkisini aragtiran bir
calismada plazma CD36 diizeyleri ile HDL kolesterol konsantrasyonlari arasinda
anlamli pozitif bir iligki bulunmustur (328). Ancak CD36 ile lipoproteinler arasinda
bir iliski olmadigin1 gosteren caligmalar da vardir. Aydin’in obez bireylerde CD36
diizeylerini arastirdig1 bir ¢alismasinda CD36 diizeyleri ile total kolesterol, HDL,
LDL, VLDL ve trigliserit arasinda anlamli bir iliski bulunamamistir (335). Obez
bireylerde CD36’nin lipit parametreleri ve insiilin direnci ile arasindaki iligkinin
incelendigi baska bir ¢alismada da benzer sekilde plazma CD36 ile aglik kan glukoz,
trigliserit, HDL, LDL ve total kolesterol arasinda bir iliski saptanmamistir (331).
Mevcut calismada MetS’li katilimeilarin serum CD36 diizeyleri ile HDL, LDL,
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VLDL, total kolesterol ve trigliserit seviyeleri arasinda anlamli bir iligkiye
rastlanmamustir (Tablo 4. 17). Bunun sebebi ¢alismaya dahil ettigimiz hastalarin yeni
tan1 almis olmasi olabilir. Calismaya dahil etme kriterlerimizden biri olan ilag
kullanmama durumundan dolay1 metabolik profilinde hafif diizeyde bozuklugu olan,
farmakolojik ajanlara ihtiyagc duymadan yasam tarzi degisiklikleri ile iyilesme
saglanabilecek hastalarin ¢alismaya dahil edilmesi CD36 ile bu parametreler arasinda

bir iligki bulunamamasina sebep olmus olabilir.

Sistemik inflamasyonun kalitsal bir biyolojik Dbelirteci olan CRP;
kardiyovaskiiler hastaligin bir gostergesidir (336, 337). Viicut agirhigindaki artis
inflamasyonu baslatan énemli faktdrlerden biridir (338). Inflamasyon varliginda ise
CD36 ekspresyonunun arttig1 bilinmektedir (339). Metabolik sendrom, insiilin direnci
ve tip 2 diyabet gibi saglik sorunlar1 varliginda hiicrelerde inflamatuar siirecin
baslamasi bunlara sahip olan bireylerde CD36 ile inflamatuar markerlar arasindaki
iligkinin arastirilmasina neden olmustur. Tiimér nekroz faktor-alfa (TNF-a), CRP,
adiponektin, leptin, resistin ve peroksizom proliferator aktive reseptor-Y (PPAR- Y)
gibi adipositokinler, CD36 ile iliskili olarak glukoz homeostazinda 6nemli aracilardir,
T2DM ve ateroskleroz igin belirtegler olarak kullanilabilir (154). Bu konu ile ilgili
yapilan g¢aligmalar CD36’nin inflamatuar markerlarla yakindan iligkili oldugunu
gostermektedir (146, 154, 340). Koroner aterosklerozu olan diyabetik hipertansif
bireylerde plazma CD36 diizeylerinin yiiksek duyarlilikli CRP ile korelasyonunu
arastiran 100 katilimci ile yapilan bir caligmada plazma CD36 diizeyi ile CRP arasinda
pozitif yonlii anlaml bir iliski saptanmustir (341). Ekici’nin tip 2 diyabetli hastalarda
kan CD36 ile bazi inflamatuar markerlar arasindaki iliskiyi inceledigi bir arastirmada
diyabetli bireylerin kan CD36 konsantrasyonu ile leptin, adiponektin ve TNF-a
diizeyleri arasinda anlamli bir iliski saptanirken; prediyabet grubunda kan CD36
konsantrasyonu ile leptin, adiponektin, TNF-o ve omentin arasinda 6nemli bir iliski
bulunmustur. Kontrol grubunda ise CD36 ile yalnizca TNF-a arasinda istatistiksel
acidan anlamli bir korelasyon gozlenmistir. Her {i¢ grupta da kan CD36 seviyeleri ile
CRP arasinda bir iliski bulunamamistir (302). Inflamasyonun CD36 ekspresyonu ile
iliskisini gosteren ¢caligmalara benzer sekilde bu ¢alismada da CRP ile CD36 arasinda
pozitif yonlii anlamli bir iligkinin bulunmasi beklenen bir sonugtur (Tablo 4. 19). Buna

gbore CD36 da CRP gibi bir inflamatuar marker olarak degerlendirilebilir.
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Nonalkolik yagl karaciger hastaliginda karaciger enzimlerinde artis oldugu
bilinmektedir. NAFLD'nin ilerleyen siiregte daha ciddi bir saglik sorunu olan
nonalkolik steatohepatite, siroza ve hatta hepatoseliiller karsinomaya Kkadar
ilerleyebilecegi bilinmektedir (342). Belirli proinflamatuar sitokinler ve oksidatif stres
araciligiyla gerceklesen lipid peroksidasyonu karaciger hasarini indiiklemektedir.
Farkli sitokinlerin inflizyonu, adipoz lipolizi uyararak yag asidi seviyelerini arttirir. Bu
artan lipoliz, karacigere daha fazla serbest yag asidi (FFA) akisi ile sonuglanir ve bu
da hepatik steatoza yol agar. Artan yaglanma ile karacigerde inflamatuar yanit olusur.
CD36'nin makrofaj aktivasyonu ve inflamasyondan sorumlu oldugu bilinmektedir
(302). Kas ve yag dokusunda yag asidi aliminin kolaylastiricisi olarak tanimlanan
CD36 ekspresyonunun azalmasi plazmada serbest yag asitleri ve trigliseritlerin artigina
yol agmaktadir. Lipit metabolizmasindaki gorevleri nedeniyle CD36’nin karaciger
yaglanmasi ve diger karaciger hastaliklariyla da iliskili olabilecegi gosterilmektedir
(343). Fernandez-Real ve arkadaslarinin plazma CD36 diizeyleri, insiilin duyarlilig:
ve karaciger sagligi gostergeleri arasindaki iliskileri degerlendirdikleri bir ¢alismada
117 erkek katilimcinin kan bulgularini degerlendirmislerdir. Buna gore dolagimdaki
CD36 diizeyleri serum ALT, AST ve gama glutamiltransferaz (GGT), viicut kitle
indeksi (BKI) ve yas ile pozitif, insiilin duyarlilig1 ile ile negatif iliskili bulunmustur.
Dolasimdaki CD36 diizeyleri, glukoz intoleransi olan deneklerde ALT, AST ve GGT
ile pozitif iliskiliydi, ancak normal glukoz toleransi olanlarda degildi. Bu ¢alismanin
sonucunda, dolasimdaki CD36 seviyesinin glukoz intoleransi olan hastalarda karaciger
hasarinin yeni bir belirtecini temsil edebilecegi sonucuna varilmistir (183). Mevcut
calismada serum CD36 diizeyi ile AST diizeyleri arasinda anlamli bir korelasyon
gbzlenmezken; ¢alismanin baslangicinda miidahale grubundaki MetS’li bireylere ait
serum CD36 diizeyleri ile ALT diizeyleri arasinda pozitif yonde anlamli bir iliski
saptanmistir (Tablo 4. 19). Buna gore kandaki yiikksek CD36 seviyeleri karaciger
hasarinin bir gostergesi olabilir. Karaciger sagliginin degerlendirilmesinde serumdaki

CD36 yeni bir parametre olabilir.

5.10. Bireylerin Serum CD36 Diizeyleri ile Antropometrik Olgiimler
Arasindaki Tliski

CD36, UZYA’nin tasinmasindan sorumlu olmasi sebebiyle diyet yaglarinin

oro-duyusal algisinda da belirleyici bir rol oynar. Bunun sebebi oro-duyusal yag
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algisinda rol alan temel yapinin UZYA olmasidir (344, 345). CD36 ayrica, yag asidi
algisina ve sefalik fazin baslamasina aracilik ettigi gosterilmis olan sirkumvallat
papillalarin tat tomurcugu hiicrelerinden de eksprese edilir (157). Cevresel papilladaki
CD36 ekspresyonunun, yiiksek yagli diyetle indiiklenen obez sicanlarda 6nemli dl¢iide
azaldigi bulunmustur (346). Handberg ve arkadaslarinin glukoz intoleransi olan
erkeklerde plazma CD36 seviyesini inceledigi bir ¢alismada plazma CD36 diizeyleri
ile yagsiz viicut kiitlesi arasinda pozitif yonlii anlamli bir iliski bulunmustur (184).
Obez bireylerde CD36 ile insiilin direnci ve lipit parametreleri arasindaki iliskinin
arastirildigi bir calismada CD36 diizeyleri ile BKI arasinda pozitif yonde anlamli bir
iliski bulunmustur (331). Ancak CD36 ile BKI arasindaki iliski i¢in aksini iddia eden
calismalara da rastlanmaktadir. Yiiksek kolesterol seviyelerine sahip ¢cocuklarda CD36
gen ile klinik ve biyokimyasal parametreler arasindaki iligkinin incelendigi bir
calismada plazma CD36 konsantrasyonu ile agirlik, bel ve kalga gevresi, viicut kitle
indeksi, bel-kalca orani arasinda negatif bir korelasyon gozlenmistir (327). Bagka bir
calismada plazma CD36 diizeylerinin koroner arter hastaliginin erken evrelerinde
kardiyovaskiiler risk faktorleriyle iliskisi incelenmis, plazma CD36 diizeyleri ile viicut
agirh@, bel cevresi, BKI ve bel/kalga orani arasinda negatif bir korelasyon
saptanmistir (328). Bu durum CD36 ekspresyonunun azalmasi ile yag tadma
duyarlilikta azalma ve telafi edici bir reaksiyon olarak yagli gida aliminda artisa sebep
olmasi ile agiklanmistir. Bu ¢alismada miidahale ve kontrol grubundaki kadin ve erkek
bireylerin serum CD36 diizeyleri ile antropometrik Ol¢iimler arasindaki iliski
degerlendirilmis ve literatiirle benzer sekilde serum CD36 diizeyleri ile BKI, kalca
cevresi, bel/kalca orani, viicut agirligr ve viicut yag kiitlesi arasinda negatif bir
korelasyon; plazma CD36 diizeyleri ile yagsiz viicut kiitlesi ve viicut kas yiizdesi ile
pozitif bir korelasyon saptanmustir (Tablo 4. 20). Ayrica ¢alismanin baslangicindaki
CD36 diizeylerine etki eden faktorlerin incelendigi lineer regresyon analizinde
bel/kalca oranindaki 1 birimlik artig kan CD36 diizeyini 0,597 ng/mL artirirken yagsiz
viicut kiitlesindeki 1 birimlik artisCD36 diizeyini 0,006 ng/mL artirmaktadir (Tablo 4.
21). Calismanin sonunda ise bel/kal¢a oranindaki 1 birimlik artisin CD36 diizeylerini
0,955 ng/mL artirdig1 saptanmistir (Tablo 4. 22). Mevcut ¢alismanin sonuglarina ve
literatiirdeki benzer ¢aligmalara dayanarak bireylerin besin alimi kontroliinde serum

CD36 diizeylerinin 6nemli bir unsur oldugu, CD36 diizeyleri ile antropometrik
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Ol¢iimlerin iligkili oldugu, 6zellikle bel/kal¢a oraninin CD36 diizeylerini etkileyen bir

degisken oldugu sonucuna varabiliriz.

Bu ¢alismanin bazi sinirliliklart meveuttur. Bunlardan ilki etik kurallara uygun
olmasi agisindan gruplarin randomize olusturulamamasi; verilen diyeti tam olarak
uygulayanlarin miidahale grubunu, diyeti uygulamayan bireylerin ise kontrol grubunu
olusturmasidir. Bu ¢aligmanin diger bir siirliligi ise miidahale ve kontrol grubunun
cinsiyet dagilimlarindaki dengesizliktir (miidahale grubunda 23 kadin ve 9 erkek,
kontrol grubunda 26 kadin ve 7 erkek). Calismanin veri toplama asamasinda Covid-
19 pandemisinin baglamasi nedeniyle istenilen cinsiyet dagilimina ulasilamadan veri

toplama sonlandirtlmistir.
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6. SONUC VE ONERILER
6.1. Sonuclar

Bu arastirma Haziran 2019-Mart 2020 tarihleri arasinda Ordu Universitesi

Egitim ve Arastirma Hastanesi Dahiliye Poliklinigine basvuran MetS’li 65 hasta (32

miidahale, 33 kontrol grubu) ile yiiriitiilmiistiir. Calismada bireylerin cinsiyet, medeni

durum, egitim durumu, meslek ve yas gibi genel 6zellikleri, beslenme aligkanliklari,

besinleri pisirme yontemleri, kan basinci ve biyokimyasal dl¢iimleri, antropometrik

Olgtimleri, 24 saatlik geriye doniik besin tiiketim kaydi ile glinliik tiikettikleri enerji,

makro ve mikro besin 6geleri ve diyetin yag asidi Oriintiisii incelenmis, elde edilen bu

bulgularin CD36 konsantrasyonu ile iligkisine bakilmistir. Calismanin sonuglar

sOyledir;

1.

Calismanin baslangicinda miidahale ve kontrol grubunun kan basinci ve diger
biyokimyasal sonuglar1 benzerdir (p>0,05). MetS’li bireylerin aghik kan
glukoz, LDL, total kolesterol, trigliserit, CRP, insiilin ve homa-IR degerleri
yiiksek, HDL degerleri ise diisiiktiir.

Caligmanin sonunda miidahale grubunun aglik kan glukozu, VLDL, trigliserit,
CRP, insiilin, homa-IR, AST ve ALT diizeyleri kontrol grubundan daha
distiktir (p<0,05). Calisma sonunda ise gruplarin sistolik ve diyastolik kan
basinci, HDL, LDL, total kolesterol ve CD36 diizeyleri ise benzerdir (p>0,05).
Diyet miidahalesi ile olusan agirlik kaybi1 miidahale grubundaki MetS’li
bireylerin sistolik kan basinci, aglik kan glukozu, LDL, VLDL, total kolesterol,
trigliserit, CRP, insiilin, homa-IR, AST ve ALT diizeylerinde azalma
saglanmigtir (p<0,05). Diyastolik kan basinci, HDL ve CD36 seviyelerinde ise
bir degisiklik olusturmamistir (p>0,05).

Caligma sonunda antropometrik 6lgiimlerinde bir degisiklik olmayan kontrol
grubundaki MetS’li bireylerin kan basinci, biyokimyasal kan bulgular ve
CD36 seviyesinde bir degisim yasanmamustir (p>0,05).

Miidahale ve kontrol grubunun ¢alismanin basinda tiikettikleri enerji, makro
ve mikro besin G6geleri benzer iken (p>0,05) c¢alisma sonunda miidahale
grubunun enerji ve tiim besin 6gesi alimlar1 kontrol grubundan daha azdir
(p<0,05).
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Miidahale grubundaki MetS’li bireylerin ¢alismanin sonunda enerji ve tim
besin 6geleri azalmistir (p<0,05).

Calismanin sonunda agirlik kaybi olusan miidahale grubundaki MetS’1i
bireylerin toplam yag, CDYA, TDYA, DYA ve bunlardan gelen enerji
yiizdeleri, n-3, n-6, n-6/n-3 orani, kolesterol, KZYA, OZYA ve UZYA
alimlar1 ve bir¢ok yag asidi tiikketimi kontrol grubundaki MetS’li bireylerden
daha azdir (p<0,05).

Miidahale grubunun c¢alisma sonrasi toplam yag, CDYA, TDYA, DYA ve
bunlardan gelen enerji yiizdeleri, n-3, n-6, n-6/n-3 orani kolesterol, KZYA,
OZYA ve UZYA alimlar1 ve bir¢ok yag asidi tiiketimi ¢alisma dncesine gore
azalmistir (p<0,05).

Calismanin baglangicinda kontrol grubunun serum CD36 diizeyleri ile yagdan
gelen enerji yiizdesi arasinda zayif diizeyde negatif yonde anlamli bir iligki
vardir (r=-0,358, p<0,05).

CD36 diizeyleri ile diyetle alinan yag asitleri arasinda bir iligki yoktur
(p>0,05).

Calismanin baslangicinda miidahale grubunun serum CD36 diizeyleri ile ALT
arasinda orta diizeyde pozitif yonde anlamli bir iliski vardir (r=0,402, p<0,05).
Calismanin baslangicinda kontrol grubunda serum CD36 diizeyleri ile aglik
kan glukozu arasinda zayif diizeyde pozitif yonde anlamli bir iliski vardir
(r=0,390, p<0,05).

Calismanin sonunda miidahale grubunun serum CD36 diizeyleri ile CRP
arasinda orta diizeyde pozitif yonde anlamli bir iliski vardir (r=0,450, p<0,05).
Calismanin baslangicinda kontrol grubundaki kadin MetS’li bireylerin CD36
diizeyleri ile yagsiz viicut kiitlesi (kg) arasinda orta siddette pozitif yonde
anlaml bir iliski vardir (r=0,413, p<0,05).

Calismanin baglangicinda kontrol grubundaki erkek MetS’li bireylerin CD36
diizeyleri ile BKI arasinda ¢ok kuvvetli negatif yonde anlamli bir iliski vardir
(r=-0,907, p<0,05).

Calismanin baslangicinda kontrol grubundaki erkek MetS’li bireylerin CD36
diizeyleri ile yagsiz viicut kiitlesi arasinda pozitif yonde kuvvetli bir iliski
vardir (r=0,771, p<0,05).
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Calismanin baslangicinda kontrol grubundaki erkek MetS’li bireylerin CD36
diizeyleri ile viicut yag ylizdesi arasinda negatif yonde kuvvetli bir iliski vardir
(r=-0,771, p<0,05).

Calismanin sonunda miidahale grubundaki kadin MetS’li bireylerin CD36
diizeyleri ile viicut agirlig1 arasinda orta siddette negatif yonde anlamli bir iligki
vardir r=-0,506, (p<0,05).

Calismanin sonunda miidahale grubundaki kadin MetS’li bireylerin CD36
diizeyleri ile viicut yag kiitlesi (kg) arasinda orta siddette negatif yonde anlamli
bir iligki vardir (r=-0,432, p<0,05).

Caligmanin sonunda miidahale grubundaki erkek MetS’li bireylerin CD36
diizeyleri ile BKI arasinda negatif yonde cok kuvvetli bir iligki vardir (r=-
0,878, p<0,05).

Calismanin sonunda miidahale grubundaki erkek MetS’li bireylerin CD36
diizeyleri ile kalga ¢evresi arasinda negatif yonde ¢ok kuvvetli bir iligki vardir

(r=-0,-0,837, p<0,05).

Calismanin sonunda miidahale grubundaki erkek MetS’li bireylerin CD36
diizeyleri ile bel/kal¢a arasinda negatif yonde ¢ok kuvvetli bir iligki vardir (r=
-0,809, p<0,05).

Calisgmanin sonunda miidahale grubundaki erkek MetS’li bireylerin CD36
diizeyleri ile viicut agirligi arasinda negatif yonde kuvvetli bir iliski vardir (r=-
0,733, p<0,05).

Calismanin sonunda miidahale grubundaki erkek MetS’li bireylerin CD36
diizeyleri ile yagsiz viicut kiitlesi arasinda pozitif yonde ¢ok kuvvetli bir iligki
vardir (r=0,849, p<0,05).

Calismanin sonunda miidahale grubundaki erkek MetS’li bireylerin CD36
diizeyleri ile kas yiizdesi arasinda pozitif yonde kuvvetli bir iliski vardir

(r=0,749, p<0,05).

Calismanin sonunda miidahale grubundaki erkek MetS’li bireylerin CD36
diizeyleri ile viicut yag kiitlesi (kg) arasinda negatif yonde ¢ok kuvvetli bir

iligki vardir (r=-0,892, p<0,05).
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27. Calisgmanin sonunda miidahale grubundaki erkek MetS’li bireylerin CD36
diizeyleri ile viicut yag yiizdesi arasinda negatif yonde ¢ok kuvvetli bir iliski

vardir (r=-0,849, p<0,05).

6.2. Oneriler

Agirlik kaybiyla birlikte MetS’li bireylerin biyokimyasal ve antropometrik
Olclim sonuglarinda iyilesme gozlenmesi tedavide agirlik kaybinin 6nemli bir yere
sahip oldugunu gostermektedir. Metabolik sendromlu bireylerde agirlik kaybi

tedavinin ayrilmaz bir pargasi olmalidir.

Mevcut calismada viicut agirhiginda gergeklesen anlamli azalmanin CD36
diizeylerinde ayn1 anlamli diisiisii saglamadig1 bulunmustur. Ancak zayiflama diyeti
sonunda bazi biyokimyasal ve antropometrik dl¢iimler ile CD36 diizeyi arasinda iligki
saptanmistir. Bu iliskilerin ortaya ¢ikarilmasi i¢in daha fazla caligmaya ihtiyag

duyulmaktadir.

Diyetin yagdan gelen enerji ylizdesi ile CD36 diizeyleri arasinda negatif yonlii
bir iliski bulunmustur. Elde ettigimiz bu sonug; CD36 ile diyetin yagdan gelen enerji
yiizdesi arasindaki iliskinin daha net ortaya konulmasi i¢in yapilacak ¢aligmalara 1g1k

tutacaktir.
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BILGILENDIRILMIS OLUR FORMU

Bu katildigimiz ¢aligma bilimsel bir arastirma olup, arastirmanin ad1 Zayiflama Diyeti
Alan Metabolik Sendrom Hastalarinda Biyokimyasal ve Antropometrik Degiskenler ile
CD36 Diizeyi Arasindaki iliski’ dir. Bu arastirmanin amaci zayiflama diyeti uygulayan
metabolik sendromlu bireylerin bazi kan parametreleri, kan basinct ve antropometrik
Ol¢timlerindeki degisimin belirlenmesi, CD36 reseptor diizeyindeki degisimin biyokimyasal
parametreler ve antropometrik Olgiimler ile arasindaki iligkinin degerlendirilmesidir. Bu
calismada sizden 8 hafta boyunca giinliik enerji ihtiyaciniza uygun beslenme programina
uygulamaniz istenecektir. Calismanin 0. ve 8. haftalarinda sizden kan 6rnegi alinacak, kan
basinciniz dlgililecek ve antropometrik lglimleriniz tekrarlanacaktir.

Bu arastirmada yer almaniz nedeniyle size hi¢bir 6deme yapilmayacaktir. Bu
arastirmada yer almak tamamen sizin isteginize baghdir. Arastirmada yer almayi
reddedebilirsiniz ya da herhangi bir asamada arastirmadan ayrilabilirsiniz; bu durumda
herhangi bir ceza soz konusu degildir. Arastirict bilginiz dahilinde veya isteginiz disinda,
uygulanan tedavi semasinin gereklerini yerine getirmemeniz, ¢alisma programini aksatmaniz
veya tedavinin etkinligini artirmak vb. nedenlerle sizi arastirmadan ¢ikarabilir. Arastirmanin
sonuglart bilimsel amagcla kullanilacaktir; ¢aligmadan ¢ekilmeniz ya da arastirici tarafindan
cikarilmaniz durumunda, sizle ilgili tibbi veriler de gerekirse bilimsel amagcla
kullanilabilecektir.

Size ait tiim tibbi ve kimlik bilgileriniz gizli tutulacaktir ve aragtirma yayinlansa bile
kimlik bilgileriniz verilmeyecektir, ancak arastirmanin izleyicileri, yoklama yapanlar, etik
kurullar ve resmi makamlar gerektiginde tibbi bilgilerinize ulagabilir. Siz de istediginizde
kendinize ait tibbi bilgilere ulasabilirsiniz.

Cahsmaya Katilma Onay1:

Yukarida yer alan ve arastirmaya baslanmadan 6nce goniillilye verilmesi gereken
bilgileri okudum ve sozli olarak dinledim. Aklima gelen tiim sorulart arastiriciya sordum,
yazili ve sozlii olarak bana yapilan tiim agiklamalar1 ayrintilariyla anlamis bulunmaktayim.
Caligmaya katilmay1 isteyip istemedigime karar vermem igin bana yeterli zaman tanindi. Bu
kosullar altinda, bana ait tibbi bilgilerin gézden gecirilmesi, transfer edilmesi ve islenmesi
konusunda arastirma yiiriitiiclisiine yetki veriyor ve sdz konusu arastirmaya iliskin bana
yapilan katilim davetini hi¢bir zorlama ve baski olmaksizin biiyiik bir goniilliiliik igerisinde
kabul ediyorum. Bu formun imzal1 bir kopyasi bana verilecektir.

Goniilliintn, Agiklamalari yapan aragtirmacinin,
Adi-Soyadi: Adi-Soyadi:
Adresi: Gorevi:
Tel.-Faks: Adresi:
Tarih ve imza: Tel.-Faks:
Tarih ve imza:
Velayet veya vesayet altinda bulunanlar igin veli veya Olur alma islemine bagindan sonuna kadar taniklik eden
vasinin, kurulug gérevlisinin/gériisme taniginin,
Adi-Soyadi: Adi-Soyadi:
Adresi: Gorevi:
Tel.-Faks: Adresi:
Tarih ve imza: Tel.-Faks:
Tarih ve imza:




162

EK-4. Veri Toplama Formu

Zayiflama Diyeti Alan Metabolik Sendrom Hastalarninda Biyokimyasal ve Antropometrik
Degiskenler ile CD36 Diizeyi Arasindaki iliski

Adi- Soyad:

A. TANIMLAYICI BILGILER:

1. Cinsiyet: a)xadin b)Erkek
2. Yag (yil}:

3. Egitim durumunuz nedir?

a) Okur-yazardegil  b) Okur-yazar c)ilkokul d)Ortackul e)lise fllisans g)Lisansusti
4. Mesleginiz nedir? ...

5. Medeni durumunuz nedir? a)evli b)aekar c)Dul

B. BESLENME DURUM DEGERLENDIRMESI

6. Giinde ka¢ ogun tiketiyorsunuz? ana ... ara ogun

7. Ofun atlar misiniz? 3} Evet b) Hayir

8. Cevabiniz evetse hangi 6gunii atlarsiniz? a)Sabah  b)Ogle c¢) Aksam  d)ara Ofunler
9. Ogun atlama nedeniniz nedir?

a) Zaman Yetersizligi b)Camim istemiyor c) Geg Kalmamak igin
d} AliskanhZm vok e)Zayflamak icin fiDiger
10. Ogun aralarinda bir seyler yer misiniz? a) Evet bjHayr

11 Cevabiniz “evet” ise genelde hangi tir yiyeceklen tercih edersiniz?

3. Sut ve sit urlinleri

b. Simit, pogaca, hamur isleri

. Meyve ve sebze

d. ek, kurabiye, cikolata, sekerleme

e Kuruyemis

12 Gece yatmadan once ve/veya gece uyanarzk yemek yeme aliskanhZiniz var mi?
a)Evet bjHayr

13. Ev disinda yemek yer misiniz? 3} Evet bjHayir

14, Cevabiniz evet ise hangi 6gunu ve ne sikhikla taketirsiniz?

a)Hergin  b)Haftada 1-2 kez  ¢)Haftada 3-5 kez d)15 gunde bir e)ayda bir
15. Ortalama fast- food (ayakusti/ hazir yemek) yeme sikliginiz nedir?

a)Hergin  b)Haftada 1-2 kez  c)Haftada 3-5S kez d)15 gunde bir e)Ayda bir



16. Eger ¢aligryorsaniz is yerinde genelde nereden yemek yiyorsunuz?

a)Evden getiriyorum c)Disanda yiyorum/disandan siparis ediyorum

b)isyerimin sagladi®) yemegi yiyorum

d)vemek yemiyorum e) Diger ...

17. Masada yemeginize ilave tuz koyuyor musunuz? 3a)Evet b)Hayir

18 Hangi pisirme yontemlerini kullaniyorsunuz?

a. Kizartma b. Xavurma c. Haslama d. Bugulama e. Finnda f. Izgara g. Tiketmiyorum

163

c d e f g

Kirmizi et

Balik ve deniz drunleri

xumes hayvanlan eti

Yumurta

Sebze yemelkleri

Sakatatlar

Hazir et drunlen

C. BIYOKIMYASAL BULGULAR

Achk glikoz:

HDL-X:

Homa-IR:

LDL-X:

insulin:

CRP:

Total Kolesterol:

CD36reseptor:

Trigliserit:

Serbest vag Asidi-

D. ANTROPOMETRIK OLCUMLER

Agirlik (kg)

Kas kitlesi (kg)

Boy uzunlugu [cm)

Total vucut suyu (kg)

BKI

Toplam viicut suyu (%)

Yag (%)

Bel cevresi (cm)

vagh Doku Kitlesi (kg)

Kalca gevresi (cm)

Yagsiz Doku Kitlesi (kg)

Bel/kalca oram
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OGUN

Bezin Adi- Icindekaler

AMiktan

)

Net Miktar

SABAH
Saat:

KUSLUK
Saat:

OGLE
Saat:

IKINDI
Saat:

AKSAM
Saat:

GECE
Saat:
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