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OZET

Insiilin Direnci Tamsi Almus Hafif Kilolu ve Obezitesi Olan Bireylerde Arahkh
Achgmm Antropometrik Olgiimler ve Biyokimyasal Parametreler Uzerindeki
Etkisinin Degerlendirilmesi

Insiilin direnci tanis1 almis hafif kilolu ve obezitesi bulunan bireylerde aralikli aghgin
antropometrik  Ol¢iimler ve biyokimyasal parametreler {izerindeki etkisini
degerlendirmek icin yapilan bu calisma, Mayis-Ekim 2023 tarihleri arasinda Istanbul
Fatih Sultan Mehmet Egitim ve Arastirma Hastanesi dahiliye poliklinigine basvuran
18-65 yas araligindaki 17 miidahale (16/8 enerji kisith aralikli aghik diyeti), 17
kontrol (stirekli enerji kisith diyet) olmak tizere toplam 34 hasta ile 4 hafta boyunca
yiirlitiilmistiir. Arastirma verileri, aragtirmaci tarafindan yiliz yiize uygulanan anket
formu ve diyet goriismesi ile elde edilmistir. Katilimcilara izokalorik diyetler
uygulanarak antropometrik Slgiimleri ve biyokimyasal parametreleri baslangicta ve
4. haftanin sonunda kaydedilmistir. Katilimcilardan ayn1 zamanda diyetin ilk giinii,
2. haftanin sonu ve 4. haftanin sonunda g¢evrimigi olarak besin tiiketim kaydi
alinmistir. Calismaya goniillii olarak katilan 34 katilimcinin %76,5°1 kadin, %23’
erkektir. Yag ortalamasi miidahale grubunda 43,88+ 11,02 yil, kontrol grubunda ise
45,29+ 13,66 yildir. Miidahale sonrasinda miidahale grubunda viicut agirhgi, BKI,
bel cevresi, kalga ¢evresi, bel/kalca orani, viicut yag kiitlesi, i¢ yaglanma skoru, aglik
glukoz, insiilin, HOMA-IR ve kolesterol seviyelerinde istatistiksel olarak anlamli bir
fark var iken, kontrol grubunda viicut agirligi, BKI, bel ¢evresi, kalca gevresi,
bel/kalga cevresi, viicut yag kiitlesi, viicut yagsiz kiitlesi, viicut sivi orani, i¢
yaglanma skoru, insiilin, HOMA-IR ve Kkolesterol seviyelerinde istatistiksel olarak
anlamli bir fark bulunmustur. Iki grup arasinda ise antropometrik Olgiimler ve
biyokimyasal parametreler agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunmamistir.  Antropometrik  Olgiimler ve  biyokimyasal  parametreler
degerlendirildiginde iki diyetin birbirinden bir Ustlinligii goriilmemistir fakat daha

uzun vadeli ve biiylik 6rneklemli ¢alismalara ihtiyag vardir.

Anahtar Sozciikler: Obezite, Insiilin direnci, Diyet tedavisi, Enerji kisitlamasi,

Zaman kisitli beslenme.



ABSTRACT

The Effect of Intermittent Fasting Diet on Biochemical Parameters and
Anthropometric Measurements in Overweight and Obese Individuals
Diagnosed With Insulin Resistance.

This study was conducted between May-October 2023 at Istanbul Fatih Sultan
Mehmet Hospital to evaluate the effect of intermittent fasting diets on
anthropometric measurements and biochemical parameters in individuals with
overweight and obesity diagnosed with insulin resistance. It was conducted for 4
weeks with a total of 34 individuals, including 16/8 energy-restricted intermittent
fasting diet and 17 control (energy-restricted diet). Out of the 34 participants who
voluntarily participated in the study, 76.5% were women and 23% were men. The
mean age of the intervention group was 43.88+ 11.02 years, and the mean age of the
control group was 45.29+ 13.66 years. To obtain the data participants were given diet
lists and asked to attend face to face interviews. Isocaloric diets were applied to the
participants, and anthropometric measurements and biochemical parameters were
recorded at the beginning and at the end of the 4th week. Participants also recorded
food consumption online on the first day of the diet, at the end of the 2nd week, and
at the end of the 4th week. After the intervention, there was a statistically significant
difference in body weight, BMI, waist circumference, hip circumference, waist/hip
ratio, body fat mass, visceral fat score, fasting glucose, insulin, HOMA-IR and
cholesterol levels in the intervention group. In the control group, a statistically
significant difference was found in body weight, BMI, waist circumference, hip
circumference, waist/hip circumference, body fat mass, body lean mass, body fluid
ratio, internal fat score, insulin, HOMA-IR and cholesterol levels. The result of the
study shows that individuals' adequate and balanced nutrition without any time
restriction creates a positive difference in terms of anthropometric measurements and
biochemical parameters. When we evaluated anthropometric measurements and

biochemical parameters, no superiority was observed between the two diets.

Keywords: obesity, msulin resistance, diet therapy, caloric restriction, time-
restricted feeding.



1 GIRIS VE AMAC

Obezite yag doku kiitlesinin sagligi bozacak miktarda asir1 olmasi ile
tanimlanmaktadir. Diyabet gelisimi dncesinde obezitenin varligiyla birlikte diyabetin
habercisi olarak insiilin direnci goriilebilmektedir (1). Insiilin direnci; dolasimda
normal konsantrasyondaki insiiline karsi azalmis cevap olarak tanimlanmaktadir.
Obezitesi bulunan diyabeti olmayan bireyler ve Tip 2 Diyabetes Mellitus (Tip 2 DM)
olan bireylerde insiilin direnci goriilmektedir (2). Obezitenin sebep oldugu sistemik
kronik inflamasyon, ektopik lipid birikimi insiilin direnci {izerinde rol oynamaktadir
(3). Beden Kiitle Indeksi’ni (BKI) ve glukoz metabolizmasini yonetmek igin aralikli
aclik yonteminin etkinligini degerlendiren bir sistematik derleme ve meta-analizde,
aralikli aclik yonteminin kontrol grubuna kiyasla BKi’de, aglik kan glukoz
seviyesinde ve insiilin direncinin homeostatik model degerlendirilmesinde (HOMA -
IR) anlaml1 bir diisiis ile iliskilendirilirken, aralikli aglik yag kiitlesinde de azalmayla
iliskilendirilmistir. Bu sebeple de BKi’de bir azalma ile glisemik kontrolii, insiilin
direncini ve adipokin konsantrasyonlarini iyilestirerek metabolik saglik acisindan
onemli bir katki saglayabilecegi sonucuna varilmistir (4). Kisacasi aralikli aglik (IF),
obezite ve insiilin direnci tedavisinde potansiyel bir beslenme tedavisi yOntemi

olarak diistiniilebilmektedir.

Aralikli aglik, besin tiiketiminin igerigi yerine tiiketim zamanina (giinliikk enerji
degerini giin icinde belirli saatlerde tliketmeye) odaklanan bir beslenme seklidir.
Viicut kompozisyonunu ve metabolik sagligi iyilestirmek icin bir yontem olarak son
yillarda literatiirde sik¢a calisilmaktadir (5). Enerji kisitlamasina alternatif bir diyet
miidahalesi olarak Onerilen aralikli aghik yontemi insiilin direncini diistirerek, glukoz
metabolizmasinin iyilestirilmesi tizerinde etki etmektedir. Diyabet ve diyabetin
Onlenmesini i¢eren yayinlanan aralikli aglik ¢alismalari, besin alimini giinde belli bir
saat kisitlama, giinasir1 aglik veya daha uzun siire siddetli kalori kisitlamasi dahil
olmak {izere cesitli yaklasimlar gostermektedir (6). Temeline bakildiginda
organizmalar, sirkadiyen ritimlerini etkileyen ve fizyolojik siireglerin en uygun
zamanda gerceklestirilmesini saglayan gilinlin belirli zamanlariyla aktivitelerini

sinirlayacak sekilde evrimlesmislerdir. Diizensiz besin alimi 6zellikle anormal



metabolik regiilasyon ve artmis kardiyometabolik risklerle sonuglanan sirkadiyen
ritmin bozulmasina katkida bulunabilmektedir (7, 8). Yapilan bir ¢alismada 12 hafta
boyunca obez katilimcilara 8 saatlik zaman kisith beslenme (10:00 ila 18:00 arasinda
serbest beslenme) miidahalesi sonucunda, viicut agirligi, enerji alimi, sistolik kan
basinct degerlerinin kontrol grubuna kiyasla anlamli diizeyde azaldigi tespit
edilmistir (9). Aralikli agligin olumlu etkilerinin viicut agirligina bagl olup olmadig:
inceleyen bir ¢alismada, prediyabetli katilimcilar 5 hafta boyunca 18 saat aglik, 6
saat beslenme siiresi olan aralikli a¢lik miidahale grubuna veya 12 saat aglik 12 saat
beslenme siiresi olan kontrol grubuna randomize edilmistir. Sonug olarak ise aralikli
aclik diyetinin viicut agirh@indaki degisimlerden bagimsiz olarak da insiilin
duyarliligimi, B hiicre yaniti, kan basinci, oksidatif stres ve istah regiilasyonunu
iyilestirdigi raporlanmigtir. Aralikli aghgm viicut agirhgindan bagimsiz olarak da
glukoz metabolizmasi agisindan faydali olabilecegini diistindiirmektedir (10). Tip 2
DM agisindan risk altinda olan erkeklerde 9 saatlik zaman kisitli beslenmenin glukoz
toleransi tlizerindeki etkilerini degerlendiren bir ¢alismada, zaman kisithi beslenme
kontrol grubuna gore glikoz toleransimi iyilestirdigi sonucuna vartlmistir (11).
Aralikli agligin etkileri degiskenlik gostermektedir. Bu yararh etkilerin kismen aglik
sirasinda glikoz kullanimindan viicudun tercih edilen yakit kaynagi olarak yag
asitleri ve ketonlara gecisinden kaynaklanmaktadir. Bu gec¢is sirasinda viicut,
lipitlerin sentezi ve depolanmasindan keton cisimleri ve serbest yag asitleri
formundaki yagin mobilizasyonuna ge¢cmeye baslamaktadir. Yakit kaynagiin bu
degisimi veya metabolik yeniden programlama, aralikli aghigin bir¢ok faydali etkisi
icin potansiyel bir mekanizma olarak diistiniilmektedir (12). Son olarak, aralikl
aclhigm, bliylik 6l¢iide hafif enerji eksiklikleri nedeniyle, 6zellikle viseral yag ve
govde yag1 olmak lizere yaglanmay1 azalttig1 gosterilmistir. Aralikli aghik, metabolik
yeniden programlamanin yam sira kalori alimini kisitlayarak viicut yag kiitlesini ve

ardindan insiilin direncini azaltabilmektedir (13).

Bu calisma, insiilin direnci tanisi almis olan hafif kilolu ve obezitesi olan

bireylerde aralikli achigin etkinligini degerlendirmeyi amaglamaktadir.



2 GENEL BILGILER

Yag doku kiitlesinin sagligi bozacak miktarda asiri olmasi durumu olarak
tanimlanan obezite sagligi bozacak c¢esitli hastaliklara sebebiyet vermektedir.
Obezitenin komplikasyonlarindan biri olan insiilin direnci kisaca insiiline karsi
azalmis/bozulmus yanit olarak tanmimlanmaktadir (1, 2). Tedavide temel esas ise
agirlik kaybidir. Bununla birlikte geleneksel diyetler belli bir siire sonra bireyler
acisindan siirdiirelebilirligini kaybetmesiyle son donemlerde aralikli aglik obezite
tedavisi acisindan literatiirde calismalara konu olmustur. Aralikli aglik, daha ¢ok
besinin tiiketildigi zamana odaklanan bir diyet tarzidir. Fakat literatiirde aralikli
acligin obezite ve insiilin direnci lizerinde olumlu etkiler gosterdigine dair caligsmalar

yer aliyor olsa da etkileri hala net olarak belirlenmemistir (5, 6).

2.1 Obezite

Diinya Saglik Orgiitii obeziteyi anormal veya asir1 yag dokusu birikimi olarak
tanimlamaktadir. Bir ingiliz hekim olan Tobias Venner, literatiire 1660 yilinda ilk
kez "obezite" kelimesini eklemistir (14, 15). Obezite kelimesi latince obesus (ob-den,
esum-yemek) yani yemek yiyerek tombul olan anlamina gelmektedir. Obezite antik
caglardan 21. yiizyila kadar ¢aglar boyunca farkli sekillerde yorumlanmistir. Uzun
yillar boyunca, asir1 viicut agirligr daha ¢ok saglikli olmanin sembolii, zenginlik ve
refahin yani sira yliksek sosyal statiiniin de bir isareti olarak goriilmiistiir (15). Antik
Roma ve Yunan doneminde ise obezite ve fazla kilolu olmak, a¢ gozliiliikk olarak
degerlendirilmistir. Bu durum bir nevi diisiik iradenin bir sonucu seklindedir. Sanayi
Devrimi ile gelisen diinya ¢alisma hayatinda da dinamik insan arayigina girmistir. Bu
donemde kilolu insanlar yavas ve hantal olarak goriilmiis, calistirilmas: konusunda
sicak bakilmamistir. Diger bir ifade ile iliretkenliklerinin olmadiklar1 diistintilmiistiir.
Tiim bu bilgilerle birlikte obezite, viicuda alinan enerjinin, harcanmasi ile arasindaki
dengesizlik olarak tanimlanmaktadir (16). Bilim ve tibbin gelismesiyle beraber bakis
acist degiserek ozellikle son 30 yil igerisinde obezitenin nedenleri ve sonuglarinin
anlasilmasiyla beraber 6nemli ilerlemeler kaydedilmistir. Giiniimiizde diinya ¢apinda

640 milyondan fazla obezitesi olan birey bulunmaktadir ve yaklasik her bes 6liimden



biri obezite ile iligkilidir. Bu durumda artik obezite diinya ¢apinda bir salgin haline
gelmekte denilmektedir. Obezite her yil tahminen 112.000 6nlenebilir 6liime sebep
olmaktadir (17-19). Son yillarda kiiresel olarak obezitenin kontrolsiiz bir bigimde
kentlesmenin artis1 ve beslenme aliskanliklarinin bati diyetine doniismesiyle beraber
diisiik ve orta gelirli iilkelerde daha cok artis gdstermistir. Avrupa iilkelerinin
cogunda obezite prevalanst son 10 yilda %10'dan %40'a ¢ikmistir. 2017 kiiresel
beslenme raporu, diinya capinda 2 milyar yetiskinin asir1 kilolu/obez oldugunu, 41
milyon c¢ocugun da asirt kilolu oldugunu raporlamistir (20, 21). Obezite
prevalansinin yliksek oldugu ABD’de yapilan Ulusal Beslenme ve Saghk
Arastirmast (NHANES- National Health and Nutrition Examination) ¢alismasina
gore 1976-1980 yillar1 arasinda 20 yas lizeri yetiskinlerde obezite prevalanst %15
iken, 2003-2004 yillarinda elde edilen verilere gore bu oranin %32,9’a yiikseldigi
raporlanmistir. Son olarak 2015-2016 yilinda ise obezite prevalans: artarak %39,6
olarak kaydedilmistir. BOyle devam ettigi takdirde, 2030 yilina kadar diinya
niifusunun %60’ 1min fazla kilolu veya obez olacagi ongoriilmektedir (21-23). 2013
yilinda yayinlanan Asya, Afrika ve Avrupa’nin 6 farkli bolgesinde 12 yil siiresince
yapilan Kardiyovaskiiler Hastalikta Belirleyicilerin ve Egilimlerin Cokuluslu
Izlenmesi (MONICA-MONItoring Trends and Determinants in CArdiovascular
Disease) ¢alismasina gore ise son 10 yil igerisinde obezitenin artis gosterdigi ve
OECD iilkelerinde niifusun %52,6’sinin yani yarisindan fazlasiin asir1 kilolu veya
obez oldugu ayni zamanda 10 yil igerisinde obezite prevalansinda da %10-30
civarinda bir artig saptandigi raporlanmistir. Tiim bu veriler 1s181nda, obezite diinyay1

etkileyen ve giderek artmakta olan kiiresel bir halk sagligi sorunudur (22, 23).

Ulkemize bakildiginda ise obezite prevalansmi arastiran kapsamli ilk
epidemiyolojik calisma olan, yirmi altt yil boyunca BKi’nin >30 kg/cm? olan
hastalarin takip edildigi TEKHARF calismasinda, 1990 yilinda erkeklerde obezite
prevalansi %12,5, kadinlarda %32 iken 2002 yilinda erkeklerde %25,3 kadinlarda ise
%44,2 olarak raporlanmistir. Yani 1990 taramasina gore obez birey sayisinda %90
oraninda bir artis yasanmustir (24, 25). 1997-1998 yillar1 arasinda 15 il,540 merkez
toplamda 24.788 kisinin dahil edildigi Tiirkiye Diyabet, Obezite ve Hipertansiyon
Epidemiyolojisi Arastirmasi-I (TURDEP) caligmasinin sonuglarina bakildiginda



obezite prevalanst kadinlarda %30, erkeklerde %13 ve genelde %22,3 iken, yas
dagilimlarina gore kategorize edildiginde 6zellikle prevalansin 30’lu yaslarda artarak
45-65 yas arasinda en {ist diizeye ulastigi raporlanmistir. 2010 yilinda yapilan
TURDEP-II c¢alismasinin sonuglarma bakildiginda da obezite prevalansinin
kadinlarda %44, erkeklerde %27 ve genelde ise %31,2’ye ulastigi raporlanmistir. Bu
veriler degerlendirildiginde son 12 yil igerisinde Tiirk yetiskin toplumunda obezite
prevalansi kadinlarda %34, erkeklerde ise %107 artis gostermistir (26, 27). Bakanlik
tarafindan 2010 yilinda yapilan 81 il, 600 merkez, toplam 4853 kisinin dahil edildigi,
Tiirkiye Beslenme ve Saglik Arastirmasi (TBSA- 2010) calismasinda ise, 19 yas
lizeri olan bireylerde obezite prevalansi %30,3’tiir. Kadinlarrin %41°1, erkeklerin de
%20,5’inin obez oldugu raporlanmustir (28). Izmir’de beslenme ve diyet poliklinigine
basvuran toplam 1117 kadin iizerinde yapilan bir c¢alismada ise, kadinlarin
%71,3’1iniin obez oldugu bildirilirken, diyet poliklinigine bagvuran her dort kadindan
lictinlin obez oldugu raporlanmistir (29). Adana’nin Solakli ve Kartag Merkez saglik
ocadl bolgesinde yasayan 20-64 yas arast 477 kadinda yapilan g¢aligmada ise,
toplamda obezite prevalansi %28,3 olarak bildirilmistir (30). Ekonomik Is birligi ve
Kalkinma Orgiitii (OECD)’niin 2017 yilinda yaymladigi raporda 35 iiye iilke
arasinda 20-70 yas arasindaki yetiskinlerde ortalama obezite prevalansi %19,5 iken
iilkemizde obezite prevalanst %22,3 ile bu ortalamanin iizerinde oldugu belirtilmistir.
Yani obezite lilkemizde prevalansi giderek artis gosteren ve halk sagligini 6nemli

Olciide tehdit eden bir sorundur (31).

2.1.1 Obezitenin etiyolojisi

Diinya Saglik Orgiitii (DSO), obeziteyi saghigi bozabilecek diizeyde asir1 yag
birikimi olarak tanimlamaktadir. BKI>30 kg/m? olarak teshisi yapilmaktadir (32).
Obezite ve ayni zamanda obeziteye eslik eden hastaliklara bagh olarak yasam
stresinin ~ ortalama 5-20 yil azalmasi1 ile iliskilidir. Ayrica obezite
kisilerin yasam kalitesinin diismesine, iiretkenligin azalmasina ve sosyal
dezavantajlara yol agabilmektedir (33). Diinya Obezite Federasyonu, Amerika ve
Kanada Tip Dernekleri dahil olmak iizere biitlin kuruluslar, obeziteyi diger

hastaliklar agisindan sadece bir risk faktorii olmak diginda kronik ve ilerleyici bir



hastalik olarak tanimlamistirlar. Artan obezite salginina bircok faktor katkida

bulunabilmektedir (33, 34).

Obezitenin temel nedeni alinan enerji ile harcanan enerji arasindaki enerji
homeostazinin bozulmasina dayanmaktadir. Yiiksek kalorili besinlerin lezzetli
olmast, porsiyonlarinin siklikla biiylik olmasi, uygun fiyatl, kolay erisilebilir olmasi,
hazirlanis1 kolay ve pratik olmasi sebebiyle tiiketiminin artmasi alinan enerjinin fazla
olmasinin sebeplerinden olabilmektedir. Fast food gibi enerji, yag ve ilave sekerden
zengin olan besinlerin de tiiketiminin artmasi obezite ile iliskilidir. Ayn1 zamanda
mesrubatlar gibi sekerle tatlandirilmis icecekler, eklenmis olan ilave sekerden dolay1
asirt kalori alimina sebebiyet vermektedir. Yiiksek kalorili besinler yerine diisiik
kalorili, hacimli ve doyurucu olan meyve ve sebzelerin tiiketilmesi obezite riskini
azaltmaktadir ve Oglinlerde verdigi tokluk hissiyle agirlik kaybinin siirdiiriilmesine
de yardimci olmaktadir (34, 35). Alinan enerjinin fazla olmasinin diginda enerjinin
tiri ve kalitesi (Orne8in doymus ve doymamis yaglarin yani sira yaglarin,
karbonhidratlarin ve proteinlerin tiirii ve kalitesi) enerji dengesini ve uzun vadeli
viicut agirligim da etkilemektedir. Ornegin makrobesin dengesinin iyi ayarlandig1 bir
diyet (%50-55 karbonhidrat, %10-20 protein, <%30 yag) veya meyve, sebze, sert
kabuklu yemisgler ve tam tahillarin tiiketimi ve Akdeniz diyetine baglilik ile agirlik
kazanimi1 ve obezite gelisme riski ters orantilidir. Bunun disinda sekerle
tatlandirilmis igecekler, islenmis {irlinler, kizartmalar, paketli iirlinler, trans yaglar,
kirmiz1 ve islenmis etler, rafine tahillar ve ilave sekerin artan tiiketimi daha fazla
agirlik kazanimu ile iligkilendirilmistir (36). Yapilan boylamsal ¢alismalar, obeziteyi
onlemek icin 6giinlerde saglikli besin tercihlerinde bulunmak ve diisiik glisemik
indeksli (besinlerin kan sekerini yiikseltme hizlarina iligskin referans olarak verilen
bir deger) kompleks karbonhidratlarin tiiketiminin faydalarin1 ve siirdiiriilebilir

diyetin 6nemini ortaya koymaktadir (36, 37).

Fiziksel aktivite, obezitenin dnlenmesi ve kontrol altinda tutulmasinda 6nemli
bir rol oynamaktadir. Evde, isyerinde ve okullarda ¢ok sayida teknolojik yeniliklerin
yaygin kullanomi ve benimsenmesi bireylerin giinliik fiziksel aktivitelerini

azaltmaktadir. Ornegin, araba kullanimi gocuklarin okula yiiriiyerek gitmesini ve



yetiskinlerin giinliik iglerini yliriiyerek veya bisiklet kullanarak yapmasini
engellemektedir. Son on yil igerisinde meydana gelen teknolojideki sayisiz
ilerlemeyle beraber bireylerin fiziksel aktivite diizeyleri olduk¢a azalmaktadir.
Bunun yam sira her bireyin saglig1 i¢in fiziksel aktivite gereklidir. Artan fiziksel
aktivite ve azalmig hareketsiz davranig, diisilk obezite oraninin yam sira diisiik
diyabet ve kalp hastalig1 gibi obeziteyle iliskili bircok hastaligin gelisimini de
azaltmaktadir (38, 39). Gereginden fazla kalori alimi ve yeterli fiziksel aktivite
yapmamanin yani sira genetik, epigenetik, fizyolojik, davranissal, ¢evresel ve
kiiltiirel faktorler de bireylerin hafif kilolu ve obez olmasina sebep olabilmektedir.
Genetigin obezite gelisimi {izerinde etkisi oldugu bilinmektedir. Aile iiyeleri
genellikle benzer ortamlari, diyeti ve fiziksel aktivite seviyelerini paylasmaktadir.
Isveg'te ikizler iizerinde yapilan bir calismada, BKi’nin kalitsalliginin erkekler igin
%70 ve kadinlar i¢in %66 oldugunu raporlanmistir. Ayrica, istaht ve metabolizmay1
diizenleyen leptin ve melanokortin gibi hormonlarin genetik olarak eksikligi de artan
istah ile iliskilidir. Bu genetik mutasyona sahip bireylerde, genetik ve kalitsal etkiler
BKI, viicut yag, bel gevresi ve yag kiitlesi dahil olmak iizere yaglanmaya yatkinlig
arttirmaktadir. Bu da obezite gelisme riskini arttirmaktadir. Tip 2 DM, PKOS
(Polikistik Over Sendromu), hipotroidi, Cushing sendromu gibi endokrin hastaliklar
da obezite ile olduk¢a yakindan baglantihidir ve obezite gelisme riskini
arttirmaktadir. Bunun yan1 sira kortikosteroidler, antidepresanlar, benzodiazepinler,
antikonviilsanlar, tiazolidindionlar, beta blokerler ve antipsikotik ilaglar da obeziteye
sebep olabilecek bir faktorlerdendir (19, 38, 39). Enfeksiyonlar da obezite
etiyolojisinde rol oynayabilmektedir. Adenoviriis-36 (Ad-36) enfeksiyonunun
hayvanlarda obeziteye neden olmaktadir. Obezitesi olan ve obezitesi olmayan
bireylerde Ad-36 antikorlarmimn BKI1 ile iligkisini degerlendiren bir calismada, Ad-36
pozitif olan bireylerde viicut yag yiizdesi ve BKI’nin daha vyiiksek oldugu
belirtilmistir (18, 40).

Davranigsal olarak ise obeziteyle iliskilendirilen fiziksel aktivite kisitlayici
bilgisayar, video oyunlar1 ve televizyon kullanimi gittik¢e artmakta bu da daha az
harekete sebep olmaktadir. Ornegin; televizyon izlemek igin harcanan zaman miktar:

hem ¢ocuklarda hem de yetiskinlerde obezite ile iliskilidir. Ayn1 zamanda



televizyonda ne kadar vakit gegirilirse, o siirede yemek yeme olasiligi ve reklami
yapilan yiiksek kalorili yiyecekleri tiilketme olasiligi da artmaktadir. Sosyal aglar,
obezitenin artan prevalansina katkida bulunabilmektedir (41). Framingham Kalp
Calismasi’nda, katilimcilarin agirlik artist ve arkadaslarinin, kardesinin, esinin ve
komsgularinin agirlik kazanimu ile iligkilisi arastirtlmistir. Sonug olarak ise bireyin
obez olan bir arkadas1 varsa, obez olma ihtimalinin %57 arttig1, obez bir esi varsa
obez olma ihtimalinin %37 arttif1 raporlanmistir. Sonu¢ olarak; obezite, sosyal
baglar yoluyla yayilmaktadir. Bagka bir ¢alismada ise, yetiskin kardesler arasinda,
diger kardes obez oldugunda bir kardesin obez olma ihtimali %40, evli ¢iftlerde ise
eslerden birinin obez olmasi durumunda diger esin obez olma olasiligr %37 arttig
raporlanmustir (40-42). Bunun disinda stres obeziteye katkida bulunabilecek bagka
bir faktordir. Yapilan bir ¢alismada, kronik stresin kan basinci ve kolesterolii
olumsuz etkiledigi ve kisilerde kalori alimini arttirmaya yol acabilecegini
gostermistir. Ayrica stres bireylerin motivasyonunu ve kiloyla iligkili olumlu
davraniglar1 benimseme yetenegini sinirlayabilmektedir (43). Ayni1 zaman da uyku da
obeziteyi etkileyen faktorlerden birisidir. Yapilan bir c¢aligmada uyku saatinin
kisitlanmasinin aghigi ve istahi arttirdigini ve uyku saatinin BKI ile negatif iliskili
oldugunu gostermektedir. Bunun disinda sigarayr birakmanin obezite salginina
katkida bulunabilecegi diisiiniilmektedir (44-46). Davranissal ve gevresel faktorlerde
meydana gelen hatalar1 belirleyerek degistirmeye c¢alismak da obeziteyle miicadelede
etkili bir yontem olacagi diislinilmektedir. Bu nedenle, bir¢ok {iilkede obezite
insidansindaki artis, genetik, fizyolojik, ¢evresel, psikolojik, sosyal, ekonomik ve
politik dahil olmak {izere c¢esitli faktorlerin karmasik etkilesiminden kaynaklaniyor
gibi gortinmektedir (45, 46). Obezite ile iligkili sayisiz ve 6nemli zararli saglik
sonuglar1 goz oniline alindiginda hem hiikiimet politikalar1 hem de saglik egitimi ve
tanitim programlar1 dahil olmak {izere bu “obezojenik” faktorleri tersine ¢evirmeyi

amaclayan miidahalelerin gelistirilmesine ihtiya¢ oldugu sdylenebilmektedir (46).

2.1.2 Obezitenin kriterleri

Hafif kilo ve obezite, yetiskinler i¢in BKI kriterleri kullanmlarak

tamimlanmaktadir. BKI, yetiskinlerde, fazla kilo ve obeziteyi smiflandirmak igin
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yaygin olarak kullanilan basit bir boy-agirlik indeksidir. Bir kisinin kilogram
cinsinden agirliginin, boyunun metre cinsinden karesine (kg/m?) boliinmesiyle elde
edilmektedir. Bu degerler sonucunda eger BKI > 25 kg/ m? ise hafif kilolu, BKI > 30
kg/ m? ise obezite olarak kategorize edilmektedir. BKI, her cinsiyet ve yas i¢in ayn1

oldugundan, obezitenin niifus diizeyinde en kullanilabilir 6l¢iimii saglamaktadir (14).

Tablo 1. BKI degerlerinin siiflandirilmasi

Siiflandirma BKIi (kg/m?)
Zayif (diistik agirliklr) <18.50
Asirt diizeyde zayiflik <16.00
Orta diizeyde zayiflik 16.00-16.99
Hafif diizeyde zayiflik 17.00-18.49
Normal 18.50-24.99
Toplu, hafif sisman, fazla kilolu >25.00
Sismanlik oncesi (Pre-obez) 25.00-29.99
Sigman (Obez) >30.00
Sisman I. Derece 30.00-34.99
Sisman II. Derece 35.00-39.99
Sisman III. Derece >40.00

* World Health Organization. News-Room Fact-Sheets Detail Obesity and Overweight. Online, URL:
https://www. who. int/newsroom/fact-sheets/detail/obesity-and-overweight. 2020

Obezite, artan saglik riski ile iligkili patolojik olarak artan yag kiitlesi olarak
tanimlanir. Son yillarda viicutta toplam yag miktarindan c¢ok, viicut yaginin
bulundugu bolge ve dagilimi dikkat ¢gekmektedir. Viicutta yagin bulundugu bélge ve
viicut yaginin dagilimi hastalik, mortalite ve morbidite ile iliskisinin {izerinde
durulmaktadir. Visseral yag deposunun degerlendirilmesi igin bel ¢evresinin
Olciilmesi, obezlerde dl¢iimiinii almak zorlagsa da, oldukga etkili bir yontemdir. Fazla
kilolu ve I. Derece obezlerde bel cevresi 6l¢iimii, BKI’den bagimsiz olarak tek
basina metabolik riskin tahmin edilmesini saglamaktadir (47). Yapilan ¢alismalar,
viicutta asir1 yag birikiminin metabolik sonuglarinin yagin miktarindan ziyade yagin
bulundugu bolgeyle yakindan iligkili oldugunu gostermektedir. Abdominal bolgede
yag birikimi ise insiilin direnci ile iliskilidir. Zayif insanlarda bile viicut yag
dagilimindaki farkliliklar nedeniyle insiilin duyarliliginda degisiklikler meydana
gelebilmektedir. Bu nedenle BKI smiflandirmasina goére obez smifina dahil

olmasalar bile viicut yag1 dagilimina gore eger abdominal bolgede ise insiilin direnci
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ve metabolik risk altinda olabilirler. Bu sebeple obezite kriterlerinin
degerlendirilmesinde BKI’ye ek olarak viicut sekli (bel gevresi gibi) dahil edilmesi
daha iyi sonug vermektedir (48).

2.1.2.1 Antropometrik dl¢iimler

Bel ¢evresi kadin ve erkek viicudunda farkli olarak tanimlanmaktadir. Erkek bel
¢evresi ortalama 94 c¢cm ve alti normal kabul edilmektedir. 94 cm ve {izeri olan bel
cevresi, saglik i¢in bir risk teskil etmektedir. 94 ila 101 cm olan bel ¢evresi Olciisii
riskli bel ¢evresi olarak nitelendirilmektedir. 102 cm ve {iizeri olan bel gevresi ise
yiiksek risk ortaya ¢ikan bel ¢evresi olarak tanimlanmaktadir. Kadinlarda ise bel
cevresi erkeklere nazaran daha incedir. Bu nedenden dolayr kadin bel ortalamasi 80
cm ve alti normaldir. 80 cm ve iizeri olmasi durumunda erkekte oldugu gibi kadinda
da sagligr olumsuz etkileyen bir durum olusmaktadir. 80 ila 87 cm risk durumu

olustururken, 88 ve lizeri olan Sl¢limlerde yiiksek riskli oldugunu gdstermektedir
(48, 49).

Bel/kalga oran1 hem kadin hem de erkek i¢in 6nem arz etmektedir. Erkeklerde
1,00 ve alt1 normal olarak kabul edilmektedir. 1,00 ve iizeri olan Olgiimlerde bel ve
kalca dengesi riskli olarak nitelendirilmektedir. Kadinlarda ise bu oran 0,85 ve alt1
olarak kabul edilmektedir. 0,85 ol¢limiiniin iizerinde bir deger ¢ikmasi halinde bu

durum risk faktorlerini de ortaya ¢ikarmaktadir (34).
2.1.3 Obezitenin komplikasyonlari

Obezite beraberinde pek c¢ok hastaligt meydana getirebilmektedir. Bircok
komplikasyon ise bireylerin yasam kalitesini diislirmekte ayni zamanda yasam
stiresini de kisaltmaktadir. Bunlardan bazilari su sekildedir;

e Kardiyovaskiiler hastaliklar

e Tip2 DM

e Bazi kanser tiirleri
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e Uyku apnesi

e Metabolik sendrom

e Osteoartirit

e (Gastroozofageal reflii

e Karaciger hastaliklar

o Safra kesesi rahatsizliklar
e Ureme sistemi bozukluklar
e Urolojik sorunlar

e Cilt hastaliklar

e Sosyal, ekonomik ve psikolojik problemler (50)

Insiilin  direnci, Tip 2 DM, kalp damar hastaliklar1 obezitenin
komplikasyonlarmin basinda gelmektedir. Ozellikle bel ¢evresi 92 cm olan kisilerin,
67 cm olan kisilere kiyasla obeziteye yakalanma riskleri 5 kat daha fazla olmaktadir
(51). Obezite dogrudan metabolik sorunlara ve insiilin direncine sebep olmaktadir.
Stirekli agirlik artisi, pankreas beta hiicre fonksiyonlarinin farklilagmasina neden
olmakta ve glukoz metabolizmasindaki degerlerin dengesizlesmesine yol agmaktadir
(52). Bu durum sonrasinda ortaya ¢ikan insiilin direncine bagli olarak Tip 2 DM
ortaya ¢ikmaktadir. 2. derecede obez olan bireylerde diyabet hastaliginin gelisme ve

ortaya ¢ikma riski 40 kat yiikselmektedir (53).

Obeziteyle beraber olusan asir1 yaglanma, anatomik ve metabolik etkilerle
komplikasyonlara neden olabilmektedir. Yag dokusunun artmasi, obstriiktif uyku
apnesi, hiperventilasyon sendromu ve viicut agirligini tasiyan eklemlerdeki baskinin
artisiyla  osteoartirite sebep olmaktadir. Ayrica artan karm i¢i basinci,
gastrodzofageal reflii ve Barrett 6zefagus gibi 6zofagus bozukluklariin gelismesiyle
iligkilidir (54). Deri alti yag dokusunun artisi ise alinan fazla enerjiyi adiposit
hiperplazisi ve hipertrofisi yoluyla trigliserit olarak depolayarak kalp, bobrek,
karaciger ve pankreas gibi i¢ organlar1 korumaktadir. Eger deri alt1 yag dokusu
kapasitesi  asilirsa, trigliseritler yag dokusunda birikerek inflamasyonu
tetiklemektedir. Bu da obeziteyi kalp yetmezligi, kronik bobrek yetmezligi, alkolsiiz
yagli karaciger hastaligi ve Tip 2 DM ile iliskilendirmektedir (55-58).
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Viseral yag dokusu, obezitesi olan bireylerde kardiyometabolik hastaliklar,
malignite ve bulagic1 hastaliklarda rol oynayan proinflamatuar sitokinler (timor
nekroz faktor alfa (TNF-a), interlokin (IL)-1 ve IL-6) i¢in bir kaynaktir. Artmis
serbest yag asitleri ve seramidler gibi lipid ara iirlinlerine bagh lipid kaynakli
hiicresel hasar (lipotoksisite) yani trigliserit formundaki lipidlerin kalp, karaciger,
pankreas ve bobrekler gibi ektopik bolgelerde yag birikimiyle hiicresel hasara sebep
olarak kardiyometabolik bozukluklar, insiilin direnci ve NAYKH gibi metabolik
sendromla iligkili hastaliklarda rol oynamaktadir. Metabolik komplikasyonlar
arttiran proinflamatuar sitokinlerin {iretimine ek olarak yag dokusu antiinflamatuar
olan ve aterosklerozdan korunma ile iligkili olan adiponektinin tek kaynagidir.
Kronik inflamasyon ve endotel disfonksiyonu da obezite ile KVH arasinda baglanti

kuran ana aracilardir (59-61).

2.1.4 Obezitenin tedavi yontemleri

Obezite bireylerin hayatlarini olumsuz yonden etkilemektedir. Obezite tedavisi
obezite ile iliskili risk faktorlerini iyilestirmek, obezite ile iliskili hastaliklari
azaltmak, erken 6liim ve erken emeklilik riskini azaltmay1 kapsamaktadir. Tedavide
davranis degisikligi ile uzun vadede viicut agirhigini azaltarak yasam kalitesini
arttirmak hedeflenmektedir. Tedavi yontemlerine bakildiginda ise sirasiyla diyet,
fiziksel aktivite, bilissel davranisci terapi, farmakoloji ve cerrahi miidahaleler yer

almaktadir (62).

2.1.4.1 Obezitede tibbi beslenme tedavisi

Obeziteyi onlemek i¢in, agirlik kaybini slirdiirmeye veya agirlik alimini kontrol
altina almaya odaklanilmasi 6nerilmektedir. %5-10’luk bir agirlik kaybi, obeziteyle
iliskili HbAlc seviyeleri ve diyabet i¢in ilag gereksiniminin yani sira sistolik ve
diyastolik kan basinci ve antihipertansif tedavi kullanimini azaltmaktadir. Bu yiizden
beslenme tedavisi ile obezite ve eslik eden hastaliklarda azalma igin viicut agirliginda
%5-10 oraninda bir azalma hedeflenmektedir (62). Agirlik azaltmak ancak negatif

enerji dengesi ile saglanabilmektedir. Enerji alim1 giinde 500-1000 kkal azaltilarak,
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agirhik haftada 0,5-1,0 kg (veya ayda 2-4 kg) azaltilmalidir. Kalori kisitlamasi
obezitede en yaygin kullanilan stratejilerden biridir fakat enerji alim1 1200 kkal’in
altina diismemelidir. Ayn1 zamanda protein ve mikrobesin ihtiyacini karsilayabilmek

i¢cin yeterli beslenmenin yani sira ayni zamanda dengeli beslenme de saglanmalidir

(63).

Dengeli beslenmek i¢in farkli diyet dagilimlari iizerine bir¢ok c¢alisma
yapilmustir. Obez veya fazla kilolu 811 hasta iizerinde yapilan POUNDS Lost
calismasi, %20 yag veya %40 yag ve %15 protein veya %25 protein igeren diyetleri
karsilagtirdiginda, 6 ay veya 2 yilda anlamli bir agirlik kaybi gozlenmemistir.
Yapilan bir meta-analizde de diisiik karbonhidrath diyetler ve diisiik yagh diyetlerin
kilo vermede ve metabolik risk faktorlerini iyilestirmede anlamli bir fark
bulunmadigi raporlanmistir. Sonu¢ olarak makrobesin bilesimindeki farkliliklarin
oldugu diyetlerin higbiri birbirinden istiin degildir (63-65). Fakat Akdeniz tarzi
beslenme diger diyetlerden daha kiyasla {istlinliigiinii ortaya koymustur. 1178
hastanin ve 9 calismanin dahil edildigi bir meta-analizde, Akdeniz tarzi beslenmenin
viicut agirhg ve BKi’de azalma, HgAlc, aglik plazma glukozu ve aglik insiilininde
azalma ile iliskili oldugu raporlanmistir. Bunlarin yani sira Akdeniz tarzi beslenme

kardiyovaskiiler hastalik riskini de azaltabilmektedir (66).

2.1.4.2 Obezitede fiziksel aktivite

Kas enerjisi harcamasindaki artis, obezite tedavisinin temelidir. Yapilan bir
meta-analiz, diyet miidahalesini yeterli fiziksel aktivite ile birlestirmenin, sadece
diyet yoluyla enerji alimini azaltmaktan daha etkili oldugunu raporlamistir. Fiziksel
aktiviteyi arttirmak ayrica metabolik ve kardiyovaskiiler risk profilini iyilestirir ve
olas1 komorbiditeleri olumlu yonde etkilemektedir. Rehberler kalorisi kisitlanmis bir
diyet ve artan fiziksel aktiviteyle birlestirildiginde yasam tarzi degisikligiyle kilo
vermeyi saglamak i¢in en uygun strateji olarak kabul etmektedir. Mevcut Oneri
(ABD ve Birlesik Krallik kilavuzlarinda), obezitesi olan bireylerde aerobik fiziksel
aktiviteyi, haftada >150 dk hedefine ulagsmak icin kademeli bir sekilde arttirilmasi

gerektigini belirtmektedir. Bu oneri kilo kaybindan bagimsiz olarak genel saglik i¢in
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de fayda saglamaktadir (62, 63). Yapilan bir meta-analizde, fiziksel aktivitenin 12
ayda tek basmna diyet miidahalesine kiyasla 1-1,5 kg daha fazla kilo kaybiyla
sonuglandigini raporlamistir. Ayrica diizenli fiziksel aktivite, artan enerji tiiketimi ve

artan kas kiitlesi nedeniyle agirlik kaybinin kalic1 olmasini da saglamaktadir (66).

2.2 Insiilin Direnci

Insiilin direnci kavrami, 1936 yilinda yiiksek dozda insiiline ihtiya¢ duyan
diyabetik hastalar1 tamimlamak igin kullanilmustir. Insiilin, glikoz homeostazini
korumaktadir. iskelet kas1 ve yag dokusu gibi periferik organlarda glikoz kullanimimni
arttirarak, hepatik glikoz iiretimini ve yag dokusu lipolizini baskilamaktadir. Insiilin
direnci genel olarak, insiilin aracili glikoz atilimina ve/veya hepatik glikoz iiretimi ve
yag dokusu lipolizinin inhibisyonuna karsi azalmis hassasiyet ve/veya yanit olarak
tanimlanmaktadir. Insiilin direncinin baslica sebepleri ise yetersiz fiziksel aktivite,

artan viseral yag seviyesi, bazi ilag tiirlerinin etkisi ve genetik faktorlerdir (67, 68).

Insiilin direnci, glukoz homeostazinin bozuldugunda meydana gelen bozulmus
insiilin etkisidir. Insan viicudunun saglikli bir sekilde calisabilmesi icin kandaki
glikoz seviyesinin uygun aralikta olmasi gerekmektedir. Pankreas, insiilin ve
glukagon salgilayarak viicudun karbonhidrat metabolizmasinda 6nemli bir rol
oynamaktadir. Kan sekeri seviyesi diistiiglinde pankreas, karaciger ve kaslarda
glikojenolize neden olan glukagon salgilayarak kan sekerini yiikseltmektedir. Kan
sekerinde, toklukla beraber uyaran-tepki olarak salgilanan bir anabolik peptit

hormonu olan insiilin, glukagonun tersi olarak ¢alismaktadir (68, 69).

Besin alimiyla beraber plazma glukoz seviyesi yilikselmektedir. Pankreas [3-
hiicreleri, glukoz diizeyine bagli olarak insiilin salgilamaktadir. Insiilin sinyali,
glukoneogenez ve glikojenoliz aktivitelerinin inhibisyonuyla hepatik glukoz ¢ikigini
siirlayarak glukoz homeostazini diizenlemektedir. Bu siirecler sonug olarak kas ve
yag dokularinda glikoz alim oranlarini arttirmaktadir. Ayrica insiilin, yag ve kas
dokularinda trigliseritlerden (TAG) yag asidi salinimini  durdurmasinin yani

sira karaciger ve yag hiicrelerinde lipid sentezini artirarak lipid metabolizmasinda da
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elzem bir rol almaktadir (69). Insiiline diren¢ durumunda, normal veya yiiksek
plazma glukoz seviyeleri korunurken insiiline doku yaniti1 azalir. Diren¢li dokular
kanda kalan glikozu uygun sekilde metabolize edemezler. Hiicreler insiiline uygun
yanit vermediginde ve glikozu enerji metabolizmasi i¢in kullanamadiginda, plazma
glukoz seviyesi yiikselmektedir ve pankreas B-hiicreleri dolasimdaki yiiksek glukoz

seviyesini dengelemek i¢in daha fazla insiilin iiretmektedir (69, 70).

Asirt insiilin sentezi, insiiline kars: doku direncinin artmasina neden olarak bir
kisir dongii olusturur. Bu da insiiline direng gdsterilen bir durumdur. Insiiline direng
gelistikce, B-hiicreleri bozulmus glukoz durumuna yanit olarak daha fazla insiilin
iiretmektedir. Insiiline diren¢ uzun siire sabit kaldiginda, B-hiicreleri daha fazla
insiilin iiretmek icin siirekli olarak calisirlar. Bu asir1 yiiklenme nedeniyle B-hiicreleri
yipranarak dolasimdaki glikozun artmasmna neden olmaktadir. Insiilin direnci,
pankreas tarafindan salgilanan ve plazma glukoz seviyelerinin diizenlenmesinde
onemli bir rol oynayan bir hormon olan insiiline viicudun yeterince yanit vermedigi

bir durum olarak tanimlanmaktadir (71, 72).

Insiilin esas olarak iskelet kasi, yag dokusu ve karacigerdeki hiicre reseptorlerine
baglanmaktadir. Karbonhidratlarin, lipidlerin ve aminoasitlerin metabolizmasinda
gorev almaktadir (70). Karbonhidrat metabolizmasinda, glikoz tasima proteini 4
(GLUT4) translokasyonunu modiile ederek glikozun yag hiicrelerine ve kaslara
difiizyonunu kolaylastirmaktadir. GLUT4, hiicrelere glikoz girisi i¢in en Onemli
tagtyicidir ve gorevini yerine getirebilmesi i¢in yeterli miktarda insiiline ihtiyag

duymaktadir. Insiilin, glikojen sentezini arttirmaktadir (72).

Yag metabolizmasinda ise insiilin, yag dokusunda yag asitlerinin sentezini ve
TAG depolanmasmi uyarmaktadir ve yaglarin oksidasyonunu engellemektedir.
MRNA transkripsiyonunu ve ribozomal mRNA translokasyonunu etkileyerek amino
asit sentezini destekleyerek aminoasit metabolizmasinda da yer almaktadir. Bu
yiizden de, insiilin ve glukagon salgisindaki anormallikler viicudun homeostazinda

bozulmaya sebep olarak insiilin direnci gibi hastaliklara yol agmaktadir (72, 73).
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*Lubawy M, Formanowicz D. Insulin Resistance and Urolithiasis as a Challenge for a Dietitian.
International Journal of Environmental Research and Public Health. 2022 Jun 10;19(12):7160.

Hepatik ve periferik olmak tizere iki tip insiilin direnci vardir. Hepatik insiilin
direnci, hepatositlerde artan glikojenoliz, glukoneogenez, yiiksek c¢ok diisiik
yogunluklu lipoprotein kolesterol (VLDL-C) ve trigliserit sentezi ile karakterize iken
periferik insiilin direnci, iskelet kasinda glikoz aliminin bozulmasi, yag dokusunda

serbest yag asitlerinin salinimi ile karakterizedir (74).

Insiilin direnci ayrica reseptdr dncesi, reseptdr ve reseptdr sonrast bozukluklar
olarak da smiflandirilabilmektedir. Pre-reseptdr hastaligi, anormal insiilin molekiil
yapist ile karakterizedir. Ornegin, endojen bir insiilin molekiiliiniin genetik olarak
yapisinda anormallikler olabilmektedir. Bu durumda ekzojen insiilin verildiginde
hiicreye glukoz emilimi normaldir. Reseptor insiilin direnci, insiilin reseptoriiniin
yapisindan veya islevinden sorumlu bir gen mutasyona ugradiginda meydana

gelmektedir. Mutasyonlar, insiilinin reseptore uygun olmayan sekilde baglanmasina
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neden olmaktadir. Post-reseptor insiilin direnci ise, insiilinin insiilin reseptoriine
baglanmasindaki siireclerin bozukluklar1 veya glikoz tastyicilarinin hiicreye yap1 ve
isleyisiyle ilgili durumda ortaya ¢ikmaktadir (68, 74). Insiilin direnci obezite,
hipertansiyon, koroner arter hastaligi, dislipidemi ve metabolik sendrom gibi
metabolik ve kardiyovaskiiler anormalliklerle iliskilidir. Ayn1 zamanda Tip 2 DM
patofizyolojisinde rol oynamaktadir. Teknolojinin ilerlemesi, yiliksek kalorili fast
food'larin tiikketiminin artigi, toplumun fiziksel aktivitesinin azalmasi ve hareketsiz
yasam tarzi, toplumun ortalama agirhiginda 6nemli bir artisa yol agmaktadir. Obezite
prevalansi son 50 yilda diinya ¢apinda artmistir ve pandemik bir diizeye ulagsmistir
(75, 76). Bununla birlikte insiilin direncinde de buna bagl olarak artis gézlenmistir.
Cesitli genetik ve yasam tarzi faktorleri insiilin direncine katkida bulunurken diyet
bilesimi insiilin direncine katkida bulunan ana faktordiir. Fakat yeterli ve dengeli bir
diyet, dokularin insiiline duyarliligin1 artirmaya ve saglikli viicut agirligi degerlerine
ulasmaya yardimci olabilmektedir. Diyet tedavisinin, insiilin direnci ve hastalik

gelisimi iizerinde faydali etkileri bulunmaktadir (77).

2.2.1 [Insiilin direncinin etiyoloji

Insiilin direnci, kan dolasimindaki konsantrasyonun, insiiline karsi sagladig
diisiik cevap olarak ifade edilmektedir. Diyabet hastas1 olmayan obez bireylerde veya
Tip 2 DM hastalarinda insiilin direnci goriilmektedir (78). Dolasimda yeterli diizeyde
instilin bulunmasina ragmen, insiilinin hedef dokular {izerinde biyolojik yanitinin

bozulmasinin birgok sebebi bulunmaktadir. Bunlar asagidaki gibidir;

e Artmis adipoz doku disfonksiyonu

e Yaslanma

e Diisiik Fiziksel Aktivite

e Dengesiz Beslenme

e Bazi ilaclar (glukokortikoidler, anti-adrenerjikler, proteaz inhibitdrleri, atipik
antipsikotikler ve bazi ekzojen insiilinler)

e Diyet sodyum aliminin artmasi

e Glukoz toksisitesi
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e Dolagimdaki serbest yag asitlerinin artmasindan kaynaklanan lipotoksisite
(79).

Bunlarin disinda bazi genetik etmenler de insiilin direncinin etiyolojisinde rol

oynamaktadir. Bunlar ise asagidaki gibidir;

e Miyotonik distrofi

e Ataksi-telanjiektazi

e Alstom sendromu

e Rabson-Mendenhall sendromu
e Werner Sendromu

e Lipodistrofi

e PCOS (80).

2.2.2 [Insiilin direncinin degerlendirilmesi

Insiilin direncinin degerlendirilmesinde cesitli ydntemler kullanilmaktadir.
Bunlar arasinda hiperinsiilinemik 6glisemik glukoz klempi yontemi, aglik insiilin
diizeyi ile instilin direnci tahmini, HOMA-IR indeksi ve OGTT testi gibi yontemler

yer almaktadir.

2.2.2.1 Hiperinsiilinemik dglisemik glukoz klempi

Andres ve DeFronzo tarafindan gelistirilen Hiperinsiilinemik Oglisemik Glukoz
Klempi, insanlarda metabolik insiilin duyarliligini dogrudan belirlemek i¢in yaygin
olarak altin standart olarak kabul edilmektedir. Bir gecelik agliktan sonra, diyabetik
olmayan bir hastanin hepatik glikoz iiretimini baskilamak i¢in insiilin seviyelerinin
sabit olmasi i¢in disaridan sabit bir insiilin inflizyonu (dakikada 5-120 mU/m? viicut
alan1 basina doz) yapilmaktadir. Bu sabit insiilin inflizyonu, aglik seviyesinin
tizerinde (hiperinsiilinemik) yeni bir insiilin seviyesi ile sonu¢lanmaktadir. Boylece,
HGP baskilanirken iskelet kas1 ve yag dokusunda glukoz atimi artar. Bu kosullar

altinda, plazma glukoz seviyeleri 5- 10 dakikalik araliklarla sik sik izlemek i¢in bir
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yatak basi glikoz analizorli kullanilirken, kan sekerini 6glisemik (normal aralikta)
aralikta tutmak icin degisen oranlarda %20 dekstroz soliisyonu verilmektedir.
Normoglisemiyi saglayabilmek icin verilen dekstroz, glukozun kullanim hizini
gostermektedir. Birkag saatlik sabit insiilin infliizyonundan sonra, plazma insiilini,
plazma glukozu ve glukoz infiizyon hiz1 i¢in sabit sonug belirlenmektedir. Boylece,
belirli bir hiperinsiilinemi seviyesinde, viicuttan glikozunun atilmasi dogrudan

belirlenebilir. Fakat siklikla tercih edilen bir yontem degildir (81).

2.2.2.2 AcliK insiilin diizeyi ile insiilin direnci tahmini

Aclik insiilin seviyesinde insiilin direncini tek basina saglikli bir sonuca yakin
saglayabilecegi dogrultusunda tahminler yapilmaktadir. Normal glikoz toleransina
sahip kisiler, aclik insiilin seviyesi “13 mikroU/ml” degerinde olan %73’iinde, “>18
mikroU/ml” degeri bulunanlarin ise hepsinde, insiilin direncine sahip olduklari
ortaya cikarilmistir. Ag¢ken normal insiilin seviyesi “2-10 mikroU/ml” oldugu

belirtilmistir (82).

2.2.2.3 HOMA-IR

Aclik glikozu ve aglik insiilin seviyeleriyle belirlenen HOMA-IR, Klinik
aragtirmalarda yaygim olarak kullanilan insiilin direnci Ol¢limleridir. HOMA-IR,
1985 yilinda Matthews ve ark. tarafindan hem insiilin direncini hem de - hiicre
fonksiyonunu gosteren bir testtir. ‘Ac¢lik insiilini (pu/ml) x aghk plazma glukozu
(mg/dl) / 405 denklemi ile hesaplanmaktadir. HOMA degeri saglikli bireylerde 2,5
degerinden kiiciiktiir. 2,5 degerinin lizerinde olmasi ise insiilin direncinin gostergesi

olarak kabul edilmektedir (82, 83).
2.2.2.4 Oral glikoz tolerans testi (OGTT)
Gece boyunca a¢ kaldiktan sonra yapilan glukoz yiikleme sonrasi testleri

(OGTT), 75 g glikoz yiikiine insiilin ve glikoz tepkisini 6lgmektedir. Saglikli

kisilerde yapilan testlerde OGTT’de glikoz aktarimimin 1 saat sonucunda, insiilin
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degerinde 150 mU/ml seviyesinin altina diismektedir. Insiilin direncinin ilk
stireglerinde glikoz takviye edilmesi sonrasi, var olan degerin fazlasi salinmaktadir.
OGTT’de 1 saat sonrasi insiilin seviyesi >150mU/ml ¢ikiyor ise insiilin direng
saglamaktadir. Insiilin direnci bulunan kisinin ileriki zamanlarda insiiline saglamis

oldugu yanit azalmaktadir (84).

Aclik insiilinine bagli olan diger testler arasinda Glikoz/Insiilin Oran1 (GIR) ve

Kantitatif Insiilin Duyarlilik Indeksi (QUICKI) yer almaktadir (81).

Insiilin direncinden siiphelenilen bir kiside ise diyet goriismesinde asagidaki

unsurlara dikkat edilmelidir:

e Aile oykiisii: 6zellikle Tip 2 DM, hipertansiyon, obezite, lipid bozukluklari,
PKOS o6ykiisii

e Hastanin fiziksel aktivitesi: Yapilan aktivitenin miktar: ve tiirii

e Diyet goriismesi: diyetteki basit ve karmasik karbonhidratlarin miktari,
tilketilen alkol miktari, karbonhidratlarin, proteinlerin ve yaglarin orani,
mikrobesin ogelerini kapsayan diyetin kalori icerigi

e Antropometrik ol¢timler

e Agirlik, bel ¢evresi, Bel-kalga orani hesaplamasi, visseral yag seviyesi (84).

2.2.3 Insiilin direncinin patogenezi

Insiilin, 51 amino asitli bir endokrin peptit hormonudur ve a zincirindeki {i¢iincii
bir zincir i¢i disiilfid kopriisii ile iki distilfid koprisii ile bir dimer olarak birbirine
baglanan bir a ve bir B zincirinden olusmaktadir. Insiilin pankreatik beta hiicreleri
tarafindan salmmaktadir. Insiilin, glikoz homeostazin1 korumaktadir. Iskelet kas1 ve
yag dokusu gibi periferik organlarda glikoz kullanimimi arttirarak, hepatik glikoz
tiretimini ve yag dokusu lipolizini baskilamaktadir (68). Hem ¢ok az hem de ¢ok
fazla insiilin viicut i¢in bir tehdittir. Yanlis beslenmeyle beraber yiiksek insiilin
seviyelerine maruz kalan hiicreler, insiilin sinyallerine dogru yanit vermeyi

birakmaktadir. Bunun baslica nedeni, reseptor disfonksiyonu nedeniyle bozulmus
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sinyal iletimidir. Insiilin seviyelerinde uzun siireli bir artisa yanit olarak,
fosfatidilinositol 3-kinaz (PI3K) /protein kinaz B (AKT) sinyal yolunun sonraki
asamalar1 bozulmaktadir bu da AKT'nin miyositlerde ve adipositlerde GLUT4 hiicre
ylizeyine translokasyonu wuyarmadigi anlamina gelmektedir. Boylece glikoz
emiliminde, glukoneogenezde, lipolizde ve lipogenezde bir bozulma meydana gelir

ve bu da yag dokusunun birikmesine neden olmaktadir (85, 86).

Fazla kilosu olan ya da obez olan kisilerde viicutta bulunan yag kiitlesi, normal
kisilere oranla yiiksektir. Yag kiitlesinin yiliksek olmasi yine kan dolagiminda yiiksek
yag asitlerinin goriilmesine neden olmaktadir. Bu sebeple obezitesi bulunan kisilerde
insiilin degerinin yiliksek goriilme olasiligi da yiiksektir (87). Yapilan arastirmalar
dogrulusunda, obezitesi olan bireylerin viicudunda bulunan fazla yag asitleri, instilin
direncinin yiikselmesine neden olmaktadir (88, 89). Bu baglamda yag oraninin direkt
olarak insiilin direnci ile baglantis1 bulunmaktadir. Es zamanli sekilde artan yag
miktari insiilin direnci seviyesini de yiikseltmektedir. Bu durumun tam tersi seklinde,
antilipolitik ila¢ kullanimi serbest yag asitlerinin seviyesini diisiirmektedir. Bu
durumda insiilin duyarlilig: ile kaslardaki glikoz alimin1 da yiikseltmektedir (90).
Obez kisilerde kontrolsiiz enerji alimi, kas igerisinde de yaglarin birikmesine neden
olmaktadir. Bu durum dogrudan insiilin direncine sebep olmaktadir (91, 92).
Adipositlerde meydana gelen sorunlar, adipokinlerin sekresyonunu etki
saglamaktadir. Bu durum insiilin direncinin olugsmasini saglamaktadir (93). Kisilerin
viicudundaki yag kiitlesinin normalin altinda olmasi glikoz ve insiilin duyarliliginda
artis saglamaktadir. Adipoz dokular, adiponektin ve leptin gibi hormonlarin
salgilanmast durumunda metabolizma ve viicuttaki besin degerini diizenleyen

noroendeokrinleri kontrol etmektedir (94, 95).

Insiilin direncinin, ektopik lipid birikimine neden olan, immiin aracili
inflamatuar degisiklik ve asir1 serbest yag asitleri ile kas dokusunda bagladig:
varsayllmaktadir. Kas dokusunda insiilin direncini etkileyen ek faktorler arasinda
azalmus fiziksel aktivite durumu ve genetik risk faktorleri yer almaktadir. Kas, glikoz
atilimimin %70'inden sorumludur. Bozulmus kas alimi ile asir1 glikoz karacigere

donerek de novo lipogenezi ve dolasimdaki serbest yag asitlerini artirarak ektopik
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yag birikimine ve insiilin direncine neden olmaktadir. Doku glikoz aliminin %70'ini
olusturan kas, glikoz atilmasi i¢in birincil bolgedir. Asirt kalori alinmasi ile kas
tarafindan glikoz alimi kapasiteyi asar ve fazla glikoz de novo lipogenezinin
tetikleyerek karacigere geri donmektedir. Artan de novo lipogenez, trigliserit ve
serbest yag asidi tiretimi karaciger, kas ve yag dokusunda ektopik yag birikmesine
neden olmaktadir. Sonug olarak, inflamatuar belirteclerin tiretiminin yani sira insiilin
direnci de artmaktadir (96, 97). Yag dokusunun dagilimi insiilin direncinin
gelismesinde biiyiik 6nem tagimaktadir. Deri alt1 yag dokusu, insiilinin anti-lipolitik
etkisine daha duyarlidir ve bu nedenle daha az serbest yag asidi salmaktadir. Viseral
yag, bu durumun gelismesinde daha kritik bir rol oynamaktadir. Ozellikle viseral yag
dokusunda insiilinin lipolizi baskilamamasi, dolasimdaki serbest yag asitlerini
artirmaktadir. Dolasimdaki daha yliksek serbest yag asidi seviyeleri hem karaciger
hem de kas metabolizmasini dogrudan etkiler ve insiilin direncini daha da
siddetlendirir. Fazla serbest yag asidi salinimi, dokuda insiilin duyarliliginda

azalmaya, glikoz seviyelerinde artisa ve inflamasyona neden olmaktadir (96, 97).

] Yeni yag hiicresi olusumu

Visseral yag dokusuna

Artan insiilin sentezi
proinflamatuar sitokinlerin akisi

Kas ve yag dokusunda glikoz aliminda

Visseral yag dokusunda inflamasyon
bozukluk

insiilinin etkisinin azalmasi

Sekil 2. Insiilin direncinin kisir déngiisii

* Lubawy M, Formanowicz D. Insulin Resistance and Urolithiasis as a Challenge for a Dietitian.
International Journal of Environmental Research and Public Health. 2022 Jun 10;19(12):7160.
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Kastaki insiilin direnci, glukozun karacigere verilmesinin artmasiyla sonuclanir,
bu da inflamasyon ve ektopik lipid birikimi ile iliskili de novo lipogenezi
tetiklemektedir. Yag dokusundaki insiilin direnci, adipositlerde artan lipoliz ile
sonuglanir, bu da dolasimdaki serbest yag asitlerinin artmasina ve insiilin direncinin
daha da siddetlenmesine neden olmaktadir. Besin alimiyla beraber insiilin,
glikojenolizin inhibisyonu yoluyla hepatik glukoz {iretimini azaltmakta ve
postprandiyal glukoz artisin1 smirlamaktadir. Insiilin direncinde glikoz yiikselse bile
hepatik glikoz iiretimi artmaya devam etmektedir. Yiiksek glikoz seviyeleri ile iliskili

glukotoksisite de insiilin direncine sebep olmaktadir (96, 97).

2.2.4 Insiilin direnci ve obezite arasindaki iliski

Obez bireyler, vakalarin %80'inden fazlasinda yasamlarinin belirli noktalarinda
insiilin direnci gelismektedir. Kiiresel bir saglik problemi olan obezite, insiilin
direncinin gelismesinde rol oynamaktadir. Obezitesi olan bireylerde, fazla enerji
alimina bagl olarak fazla salinan serbest yag asitleri farkli organlarda ektopik yag
olarak depolanmakta, reaktif oksijen tiirlerinin (ROS) tiretimini ve proinflamasyonu
tetiklemektedir. Obezitenin neden oldugu kronik pro-inflamasyon ise, insiilin

direncinin gelisimine katkida bulunmaktadir (98).

Obeziteyle beraber adiposit dokunun boyutunun biiylimesiyle serbest yag
asitleri, reaktif oksijen tiirleri ve proinflamatuar sitokinler serbest kalmaktadir. Asiri
serbest yag asidi ve diyet lipidleri karaciger kas ve pankreas gibi organlarda ektopik
yag birikimine neden olarak lipotoksisite olusturmaktadir. Toksik lipidler
mitokondri, endoplazmik retikulum ve lizozom gibi organelleri diizenledigi i¢in bu
organellerden reaktif oksijen tiirleri ve proinflamasyon salinmasiyla sistemik
inflamasyon meydana gelmektedir. Uzun siireli diisiik derece sistemik inflamasyon
ise, insiilin sinyalinin etkisini engelleyerek, glukoz homeostazint bozmaktadir
(68, 94). Insiilin direncinin patogenezinde kronik diisiik dereceli inflamatuar yanitin
rolii bulunmaktadir. Yag dokusunda, makrofajlarda ve diger hiicrelerde bulunan
TNF-a, interlokin 1B (IL-1B) ve interlokin 6 (IL-6) gibi inflamatuar aracilar,

proinflamatuar yollar1 aktive ederek, diisiik dereceli inflamasyona yol agabilmektedir
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(59, 60). Diyet, doku mikrogevresi ve bagirsak mikrobiyotast gibi diger faktorler
inflamasyonun baslamasina neden olmaktadir. Yapilan bir derlemede, inflamasyon
durumunun insililin direnci {izerindeki etkisi degerlendirildiginde, O6zellikle uzun
siireli kronik inflamasyon, obeziteye bagli insililin direncinin gelismesinde ve
ilerlemesinde rol aldigi raporlanmigtir (98). Literatiirde son doénemlerde yapilan
calismalarda ise, fruktoz ve glikoz misir surubu igerigi bulunan besinlerin fazla
tiiketilmesi insiilin direncini arttirdig1 saptanmistir. Bunun yaninda Tip 2 DM riskini
ve obezitenin ilerlemesinde etkilemektedir (99, 100). Tip 2 DM hastas1 kisilerin
%82’si obezite hastasidir. Agirlik denetimin saglanmaya baslanmasiyla insiilin

duyarliligr artis gostermektedir (101, 102).

2.2.5 lnsiilin direncinin tibbi beslenme tedavisi

Diyet, glikoz metabolizmasi ve insiilin direncinin 6nlenmesi ve tedavisinde
temel tas1 olarak kabul edilmektedir. Diyetin yemek sonras1 glisemi ve genel saglik
lizerinde énemli etkileri bulunmaktadir. Ozellikle modern yasamdaki uzun siireli
oturma ile hareketsiz yasam tarzi, enerji agisindan yiiksek besinlerin tiiketiminin
artmasi, diizensiz beslenme ve yeme zamanlamasi, kronik psikolojik stres ve
duygusal yeme ile ge¢ saatlerde besin tiikketimi insiilin direncinin gelisiminde rol
almaktadir (103). Obezite, 6zellikle abdominal obezite, artan bel ¢evresi, ailede Tip 2
DM oykiisii, hareketsiz yasam, hipertansiyon, yagli karaciger, doymus yagdan zengin
besinler, yiiksek glisemik indeksli besinlerin tiiketiminin artmasi, alkol gibi
sebeplerle glikoz metabolizmas1 bozularak insiilin direnci gelismektedir. Beslenme
acisindan bakildiginda agirlik kaybi ve fiziksel aktivite insiilin direncinin 6nlenmesi

ve/veya tedavisinde olduk¢a 6nemlidir (104).

Glisemik yanit, tiiketilen toplam karbonhidrat miktari, karbonhidrat tiirii, nisasta
tirii (direngli nisasta), besin hazirlanmasi (jelatinizasyon, kepek boyutu),
besinlerdeki diger makro besinler (6rn. yag, protein, posa) ve fizyolojik faktorler
(mide bosalmasi, besinlerin bagirsaktan emilim hizi) gibi bir¢ok faktore baghdir.
Hiperinsiilinemi ve insililin direncinde oksidatif stresi ve beta hiicre hasarmin

tetikledigi glikoz dalgalanmalarin1 6nlemek adina diyet tedavisinde temel strateji
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besin alimmin kisitlanmasi ve Ogilinlerin azaltilmasidir (105). Aym1 zamanda bir
yemegin tiiketilme siiresi de postpransiyal hiperglisemiyi modiile etmektedir.
Ornegin bir ¢alismada, yemegin hizli tiiketilmesi saglikli kadinlar iizerinde daha
yiiksek glisemik dalgalanmalar ile iligkilendirilmektedir (106). Daha diisiik glisemik
yiilke sahip besinler mide bosalmasini geciktirmektedir. Bu sebeple de insiilin
gereksinimi ve postpransiyal glikoz dalgalanmalar1 azalmaktadir. Bu tiir besinler
yiiksek posa ozellikle ¢6ziiniir posadan zengindirler. Karbonhidratlarin postprandiyal
glisemiyi etkileyen baglican makrobesin oldugu bilinmektedir (107). 2017 yilinda
Amerikan Diyabet Dernegi, agirlik kaybinin yani sira Tip 2 DM Onlenmesi i¢in
karbonhidratin miktarin yani sira glisemik indeksi diisiik olan tam tahilli tahil
tiriinlerinin tiikketimini 6nermistir (108). Akdeniz tipi diyet ve diisiik glisemik indeksli
diyet gibi dengeli bir diyet hem agirlik kaybinin saglanmasi hem postprandiyal
hiperglisemi ve insiilin direncinin iyilestirilmesi i¢in uygun bir diyet yaklagimidir.
Orta dereceli bir enerji kisitlamasi, diizenli fiziksel aktivite glisemik yanit agisindan
etkilidir. Bununla birlikte giin icerisinde tiliketilen toplam karbonhidrat miktarinin
giinlik enerjisinin  %40-50 olmasi, Ozellikle karbonhidrat tiikketiminin &gle
saatlerinde yapilmasi, 1yi yaglarin (zeytinyagi, yer fistigi ve aga¢ yemisleri vb.)
tilketiminin tercih edilmesi, protein kaynaklarinin yagsiz tercih edilmesi, bitkisel
protein tercih edilmesi, 6glin sirasinda Once sebzelerin ardindan proteinlerin ve
yaglarin son olarak da karbonhidratlarin tiiketilmesi, diisiik glisemik indeksi olan
besin se¢imi ve gec¢ saatlerde yemek yemekten kacinilmasi 6giinlerin diizenli

zamanlarda tiiketilmesi insiilin direnci agisindan fayda saglamaktadir (108, 109).

2.3 Aralkh Achk

Aralikli aglik, besinlerin bir giin veya bir hafta icerisinde hangi zamanlarda ve ne
sekilde tiiketilmesi gerektigini kapsamaktadir. Araliklt achgin g¢esitli tiirleri
bulunmaktadir. Asil amag besinlerin bir zaman diliminde kisitlanmasidir (110). Orug
aslinda yiizyillardan beridir dinde kullanilmaktadir. Ornegin Daniel orucu incil’de
gecen genellikle 3 hafta siiren bir dini orug, Miisliiman takviminde dokuzuncu ay
olan Ramazan ayimda giindiiz saatlerinde siv1 tiikketiminden dahi kacginilarak bir ay

boyunca dini oru¢ tutulmaktadir. Bu tiir oru¢ doénemlerinde, giinliik toplam kalori
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alim1 degismese veya ¢ok az diizeylerde azalsa bile inflamasyon, dolagimdaki glikoz
ve lipit seviyelerini ve kan basinci iizerinde olumlu etki gosterebilmektedir (111).
Aralikli orucun obezite, hipertansiyon, dislipidemi ve diyabet gibi hastaligi olumlu

yonde etkiledigi diistiniilmektedir (112).

Aralikli aclik, besinlerin bir giin veya bir hafta icerisinde hangi zamanlarda ve
neyin tiiketilmesi gerektigini kapsamaktadir. Aralikli aglik uygulamasindaki asil
ama¢ mekanizmalarin aclik siiresince keton cisimciklerinin aktif edilmesidir. Aralikli
achigin en temel uygulamalarindan biri kisilerin periyodik olarak gece agligindan
daha uzun siire beslenmeden kacinmasidir. Bu yontem ile sirkadiyen ritim ve
gastrointestinal mikrobiyota degerinde onemli etkileri bulunmaktadir. Ozellike
obezite ve metabolik saglik iizerinde olumlu anlamda iyilesme saglamaktadir
(113, 114). 8 ila 12 saatlik bir aglik doneminden sonra karaciger, keton cisimleri
iiretmek i¢in yag asitlerini pargalamaya baslamaktadir. Insan viicudu, tipik kaynak
(glikoz) mevcut olmadiginda hayati organlar1 ve dokulart siirdiirmek i¢in alternatif
bir yakit kaynagi olarak keton cisimlerini kullanir. Caligmalar aralikli agligin kandaki
inflamatuar  belirtecleri azalttigint  ve glikoz regiilasyonunu 1iyilestirdigini
gostermektedir. Literatiirdeki 12 hafta ile 12 ay arasinda siiren ¢alismalarin bir ¢ogu
aralikli orucun giinliik kalori kisitlamali diyetle karsilastirildiginda kilo kaybinda
higbir fark olmadigini gostermektedir (115, 116). Aralikli aglik, halsizlik, aglik,
dehidrasyon, bas agrisi, konsantrasyon giicliigii, diisiik tansiyon veya bayilma gibi
yan etkilere neden olabilir. Hamile veya emziren kadinlar, zayif yash yetiskinler,
bagisiklik yetersizligi olan kisiler veya yeme bozuklugu olan veya yeme bozuklugu
riski tagiyan kisiler i¢in aralikli aclik onerilmemektedir. Aralikli aglik, hipoglisemi
(dusik kan sekeri) olasiliginin artmasi nedeniyle diyabet hastalar1 i¢in tehlikeli

olabilmektedir (114).
2.3.1 5:2 diyeti
Aralikli achigin en cok tercih edilen bi¢imlerinden biri olan 5:2 diyetinde,

haftada iki giin ciddi bir enerji kisitlamasi yapilirken haftanin kalan bes giinii ise

istege gore besin alimi yapilmaktadir. Carter ve ark. tarafindan yapilan bir ¢alismada,
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hafif kilolu ve obezitesi olan ve Tip 2 DM tanis1 almig altmis {i¢ yetiskin 12 hafta
boyunca bir kismi giinliik enerji kisitlamasi1 bir kismi ise 5:2 aralikli aglik olarak
randomize edilmistir. 5:2 grubunda haftada birbirini takip etmeyen iki giin boyunca
400-600 kkal arast enerji alirken haftanin diger gilinleri kendi alistk olduklar
beslenme aligkanliklarina devam etmislerdir. Giinliik kalori kisitlamasi yapilan
grupta ise bireylerin enerji alimlar1 1200-1550 kkaldir. Sonug olarak ise viicut
agirhigl, yag kiitlesi, yagsiz kiitle ve HbAlc degerleri bakimindan iki grup arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamstir (117, 118).

Yapilan bir ¢aligmada, 6 ay siiresince 5:2 diyetini (haftanin ardigik iki giinii %75
enerji kisitlamasi gerektiren) ve giinliik enerji kisitlamasi (her giin %25 enerji
kisitlamasi1 gerektiren) diyetinin kiyaslandigi viicut agirligi ve yag kiitlesinde benzer
degisiklikler yaganmaktayken aclik insiilini ve insiilin direncinde 5:2 grubunda diger
gruba kiyasla anlamli bir azalma gozlenmistir. Fakat 5:2 grubunda enerji alimi ve
karbonhidrat alimi daha diisiik oldugu i¢in bu sonu¢ biraz karmasiktir. Bu
caligmalara bakildiginda ardisik giinlerde orug yapilmasi giinliik enerji kisitlamasina
kiyasla iistiinliik gosterebiliyorken ardisik olmayan herhangi giinler kapsaminda orug
tutulmasi giinliik ener;ji kisitlamasiyla metabolik olarak benzer sonuglar vermektedir

(117, 119).

2.3.2 Alternatif giin achg1

Alternatif giin aglig1 ise bireyler bir giin boyunca istediklerini tiiketebilirken bir
sonraki giin enerji igcerigi bulunan herhangi bir besin tiiketmedikleri bir uygulamadir.
Fakat beslenmenin olmadigi giinlerde 12.00 ile 14.00 saatleri arasinda enerji
thtiyacinin %25inin karsilanabilecegi bir 6glin yapilmasina izin verilebilmektedir
(120).

Giinliik enerji kisitlamasi yapilan diyetlerle arasinda fark olup olmadigimi tespit
edebilmek i¢in yapilan bir calismada ise, alternatif giin orug diyeti alan gruba 12:00-
14:00 saatleri arasinda enerji gereksinimlerinin %25'in1 igeren tek bir Ogilinle

smirlandirilmustir.  iki grup arasinda agirhk kaybi benzer iken lipid profili,
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inflamatuar belirtecler, adipokinler, glikoz konsantrasyonu ve insiilin direnci
sonuglari arasinda da anlamli bir fark bulunamamistir. Bununla birlikte, literatiirde
degistirilmis alternatif glin orucuna iliskin ¢alismalardan elde edilen veriler, giinliik

enerji kisitlamasina gore bir tistiin olmadigini belirtmektedir (121-123).

2.3.3 Zaman kisith beslenme

Agirhik kaybi terapilerinde basariya ulagsmak icin “ne” degil, “ne zaman”
yenildiginin de onemli bir rolii vardir. Ayrica alinan enerjinin &giinler arasindaki
dagilimi1 da 6nemli bir faktor olabilecegi diisiiniilmektedir. 16:8 saat araliklar ile ag
kalmak en yaygin oran olarak kabul edilmistir (124, 125). insanlarda zaman kisitl
beslenme, giin igerisinde ilk ve son enerji alimi arasindaki siireyi kisitlayan ve bu
nedenle giinliik aglik siiresini uzatan bir miidahaledir. Zaman kisitli beslenme,
giinliik besin tiiketimini 4 ila 12 arasinda bir siire ile sinirlamay1 icermektedir. Kisiler
tarafindan diyet tercihlerini degistirmeye c¢alismak yerine Oncelikle enerji aliminin

zamanlamasina odaklandigi i¢in daha ¢ok tercih edilmektedir (125).

Zaman kisith yeme, siirekli kilo kaybi, uyku diizeninde iyilesme, kan basincinda
azalma ve oksidatif stres belirtecleri ve artan insiilin duyarliligi dahil olmak iizere
hafif kilolu ve obezitesi olan bireylerin sagligi iizerinde olumlu etkileri oldugu
raporlanmaktadir. Ancak zaman kisithh yemenin olumlu etkilerinin azalan enerji
alimindan mu, viicut agirhigindan mi yoksa giinliik yeme araliginin kesilmesinden mi
kaynaklandigi net olarak aciklanamamistir. Genel olarak, yeme/beslenme

periyodunun kesilmesi enerji kisitlamasina neden olabilmektedir (126).

Hafif kilolu yetiskinlerde 10 haftalik TRF'nin agirlik, viicut kompozisyonu ve
biyokimyasal belirtecler iizerindeki etkilerini arastiran bir ¢calismada, zaman kisith
beslenme (TRF) grubundaki katilimcilara giiniin ilk ve son 6giiniinii sirasiyla 1.5 saat
ertelemeleri ve ilerletmeleri talimati verilirken, kontrol grubuna kisitlama olmaksizin
normal diyetlerini izlemeleri talimati verilmistir. Zaman kisitli beslenme (TRF)
grubu, toplam giinliik beslenme diizenini yaklasik 4,5 saat azaltarak, enerji aliminda

kendiliginden yaklasik 680 kcal/giinliik bir azalmaya neden olmustur. Kontrol grubu
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ile karsilastirildiginda, TRF aclik glisemisini ve yag kiitlesini 6nemli Olgiide
azaltmistir ancak viicut agirhg, TG, TC, HDL-c, LDL-c ve insiilin

konsantrasyonlarinda gruplar arasinda fark olmadigi raporlanmustir (127).

Obezite, kotli yasam tarzi, enerji agisindan zengin besinlerin giinlin farkli
zamanlamalarinda anormal sekilde tiiketilmesi nedeniyle meydana gelen bir kiiresel
sorundur. Obezite anormal yag birikimi ve adiposit sayisinda artis ile
iliskilidir. Insanlarda yag dokusu endokrin (leptin ve adipokin hormonlar iireten),
parakrin ve otokrin aktiviteye sahiptir. Degisen adipokin seviyeleri diizensiz enerji
alimina ve enerji harcamasina yol acar. Geceleri uyanik olmak, hormon seviyelerini

degistirerek sirkadiyen bozulmaya yol agar (128, 129).

Yapilan bir ¢alismada, ad libitum yiiksek yagli bir diyetle beslenen farelerin
agirligimi artirdigint ve hepatik steatoz, dislipidemi ve glukoz intolerans1 gibi
metabolik bozukluklar gelistirdigi raporlanmistir. Buna karsilik, belirli bir siire
boyunca (aktif fazda 9-10 saat) yiiksek yagl bir diyet tiikketen farelerde bu tiir

komplikasyonlar goriilmemistir (130).

Bu veriler, hayvan modellerinde, aktif biyolojik faz sirasinda TRF'min, ad
libitum alimia kiyasla, viicut agirlhigi kayb1 ve metabolik ve klinik parametrelerin
faydali modiilasyonu ile sonuglanabilecegini gostermektedir. 7 gilinliik bir TRF
miidahalesi kullanan bir c¢alisma, TRF'mnin glikoz ve trigliserit konsantrasyonu
tizerinde faydali bir etkisi oldugunu, ancak TRF ile yemek zamani arasinda herhangi
bir etkilesim olmadigini raporlamistir. Viicut agirligindaki azalma ve yag kiitlesi
kaybi, saglikla ilgili yasam kalitesinde iyilesme, obezite risklerinde azalma ve

komorbidite gelisimi ile iliskilendirilmistir (131).

Bu faydali etkilerine ragmen, zaman kisitli beslenme uygulamalar1 (aralikli
aclik) saglik agisindan yararli etkileri varken dezavantaj ve sinirlamalar1 da
bulunmaktadir. En kisitlayici noktalardan biri giinliilk yemek yeme araliginin 10 ila 6
saat olmasidir ¢linkii bir aile, sosyal veya is hayatini siirdiirlirken uygulamak zor

olabilmektedir (132).
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2.3.3.1 Sirkadiyen ritim

Besin alimmin zamanlamasinin 6nemi, Latince kokenli ‘yaklasik bir giin’
anlamina gelen sirkadiyen saat ve viicuttaki metabolik siirecleri diizenlemede
oynadig1 rol ile iligkilidir. Gezegendeki neredeyse tiim organizmalar, diinyanin
giinliik 24 saatlik doniisiiniin neden oldugu aydinlik-karanlik déngiistinden igsel bir
biyolojik ritim gelistirmistir. Giinlilk aydinlik/karanlik dongiisii, gezegenimizdeki
¢ogu organizma icin en giiglii sinyali saglamaktadir. Bu endojen ritimler, ¢evrede
tekrar eden dalgalanmalara ve organizmanin kendi biyolojisinin degigen taleplerine
uygun davranigsal ve fizyolojik tepkilerin koordinasyonuna izin veren bir sirkadiyen
sistem tarafindan yonlendirilir (133). 1729'da Jean-Jacques de Mairan, mimoza
bitkilerinin yapraklarinin stirekli karanlikta bile giinliik bir ritimle acilip kapandigini
raporlamigtir. Bu tiir kendi kendini idame ettiren ritimler, ¢evresel degisikliklere
pasif bir tepkinin aksine serbest calisan i¢sel biyolojik bir zamanlayici oldugunu
diistindiirmiistiir. 2017 yilinda ise sirke sinegi (Drosophila melanogaster) tizerinde
yapilan bir ¢caligmayla, sirkadiyen ritmi kontrol eden genler bulunmustur ve karanlik
(gece) boyunca bu genler tarafindan kodlanan proteinler hiicre icerisinde birikirken,
aydinlik(sabah) ile giderek azalip kayboldugunu gozlemleyerek nobel odiiliine layik
goriilmiislerdir (134).

Aydinlik/karanlik dongiileri, uyku/uyaniklik dongiileri, otonom sinir sistemi,
viicut 1s1s1 ve melatonin salgilanmasi gibi aktiviteler, hipotalamusun suprakiazmatik
cekirdeginde (SCN) bulunan ve retinal-hipotalamik yol araciligiyla aydinlik-karanlik
(gece-giindiiz) dongiisiine oldukga duyarli olan bir "merkezi saat" tarafindan yonetilir
(135, 136). Alan postrema ve nucleus tractus solitarius (NTS) ¢ekirdekleri gibi beyin
sap1 bolgeleri, periferik metabolik durumun algilanmasi i¢in kritik 6éneme sahiptir.
Bu boélgeler, vagus siniri yoluyla beyne midenin dolulugu ve besin alimi hakkinda
bilgi alir ve leptin, GLP1 ve kolesistokinin gibi dolasimdaki beslenme ve toklukla
ilgili hormonlarla yanit verir (137, 138).

Beslenmenin homeostatik diizenlemesi, oreksijenik ve anoreksijenik noronlarin

Ozellikle hipotalamus ve beyin sapi igindeki aktivitesine baglidir (139,140). Bu
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diizenleyici ndronlar ise beslenme durumunu ve periferik enerji depolarini yansitan
dolagimdaki besin (6rnegin, glikoz, yag asitleri, amino asitler) ve hormon (6rnegin,
leptin, grelin, insiilin, kolesistokinin (CCK) seviyelerine duyarhidir. Ayrica
bagirsaktaki sirkadiyen ritimler, merkezi sirkadiyen saatten bagimsiz olarak yemek

yeme zamanindan da etkilenebilir (141, 142).

Sirkadiyen ritimler, biyolojik fonksiyonlar1 g¢evredeki degisikliklere uyacak
sekilde optimize etmek igin kritik dneme sahiptir. Ornegin, gastrointestinal sistem
gece, giindiize kiyasla ¢ok farkli calismaktadir. Uyku ve yemek yeme zamani gibi
faktorlerdeki degisiklikler sirkadiyen ritimleri bozabilir ve viicuttaki sirkadiyen
ritimler ile dis ¢evre arasinda sirkadiyen yanlis hizalama olarak adlandirilan bir
uyumsuzluga neden olabilir. Ozellikle jetlag, vardiyali calisma veya diger yasam
tarzi1 faktorlerinin bir sonucu olarak sirkadiyen bozulma, hayvan modellerinde veya
insanlarda akut oliime yol agmasa da sirkadiyen ritimler bozuldugunda, olumsuz

saglik sonuglar ortaya ¢ikmaktadir ve hastalik riskleri de artmaktadir (143).

2.3.4 Aralikh achk ve saghk arasindaki iliski

Araliklt aglik uygulamasi, kisinin besin tlikettigi siireyi diisiirmektedir. Bu
sekilde diizenli beslenme olugsmakta ve uzun siireki acglik olusmaktadir (114). Yapilan
cesitli aragtirmalar dogrultusunda aralikli aglik uygulamalari, viicut agirliginin
azaltilmasinda etki gostermektedir. Bu sekilde obezite tedavisinde de olumlu etkileri
gozlenebilmektedir (144). Yapilan bir ¢alismada (n=107), hafif kilolu ve obezitesi
bulunan bireylerde, 6 ay boyunca siirekli enerji kisitlamasi ve aralikli enerji
kisitlamasinin agirlik kaybi ve metabolik etkileri kiyaslanmistir. Antropometrik
Olcimler ve metabolik etkiler bakimindan istatistiksel olarak iki grup arasinda

anlaml1 bir fark bulunamamistir (119).

Bhutani ve arkadaslarinin yapmis olduklari bir arastirma kapsaminda 16 obezite
hastas1 aralikli aclik diyeti uygulanmistir. Beslenme siiresince giinliik beslenme
sekilleri uygulanmistir. 8 haftalik siiresince yapilan arastirmada obezitesi bulunan

olan kadin ve erkeklerin LDL degerinde %25 diislis yasandigi goriilmiistiir. Bunun
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yaninda trigliserit seviyesinde ise %32 oraninda bir diislis yasandig1 bildirilmistir.
Yapilan arastirma neticesinde bireylerin aralikli beslenme sekilleri iizerinde kan

basincinda diizelmenin oldugu goriilmistiir (145).

Aralikli aclik, obezite hastast olan kisileri ve morbid obez kisilerin tedavi
stirecinde olumlu etkiler saglamaktadir. Normal sekillerde uygulanan diyetler, belli
bir siire sonra siirdiiriilebilir olmamaktadir. Ozellikle obezite hastas1 olan bireyler
tizerinde aralikli aglik diyetleriyle agirhik kaybi yasanmaktadir. Bu durum klinik
olarak anlamli bulunmakta ve bu yaklasima ilimli bakilmaktadir (111). Diizenli
araliklar ile beslenilmesi ve aralikli aglik diyetinin uygulanmasi visseral yag
dokularin1 azalmaktadir. Bu sekilde insan viicudunda bulunan serbest radikallerin
artist  engellenmektedir.  Sistemik inflamasyonu azaltmakta ve diyabet,
kardiovaskiiler hastaliklar {izerinde de olumlu iyilesmeler goriilmesini saglamaktadir.
Aralikli aglik ndrodejeneratif hastaliklart ve kanser risklerini de diisiirmektedir. Bu

sekilde insan sagligi olumlu diizeyde iyilesmektedir (146).

Yapilan bir arastirmada gilin acligi diyeti (oru¢ giinlerinde enerji ihtiyacinin
%?25°1, oru¢ olmayan giinlerde enerji thtiyacinin %125°1) ve aktif enerji kisitlamasi
(glinliik enerji ihtiyacinin %75°1) uygulamanin diyabet olmayan ve obez kisiler
tizerindeki degerleri gozlemlenmistir. 12 ay siiresince, giin aghig: diyeti ve enerji
kisitlamasi uygulanan gruplar kapsaminda viicut agirhgi, BKI, yag seviyesinde
azalmalar goriismiistiir. Bunun yaninda giin aglig1 uygulamasi olan grup aglik insiilin
seviyelerinde (%52 + 9) ve HOMA-IR (-% 53+ 9%) diisiis olsa da istatistiksel olarak
anlaml bir fark bulunmamistir (147). Obezite ve aralikli aglik arasindaki iliskiyi
aragtiran bir ¢aligmada obezitesi bulunan erkeklerin aralikli enerji kisitlamasi ve
siirekli enerji kisitlamasi yapilmistir. Sonu¢ olarak ise aralikli enerji kisitlamasi
yapilan grupta, siirekli enerji kisitlamasi yapilan gruba kiyasla istatistiksel olarak
anlamli olmasa da daha fazla agirlik kaybi (sirasiyla 14,1 kg, 9,1 kg) yasandigi
goriilmiistiir (148).

Insiilin kan sekerine bagl orataya ¢ikmakta, degisiklik miktar ve yogunlukta

gore salgilanmaktadir. Aglik esnasinda genel olarak pulsatil insiilin salinmaktadir.
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Fakat salinan hormon seviyesi az miktardaki glisemi seviyesinden daha az
bulunmaktadir (149). Insiilin direnci insanlarda enerji kisitlamasi ile tedavi
edilebilmektedir. Aglik halinde insiiline duyarlilik yiikselmektedir. A¢ kalmak
postprandial glikoz degerindeki seviyeyi normale doniistiirmektedir (150). Dolayis1
ile aralikli aclik uygulamalarinin yapilmasi diyabet ya da baglantis1 olan
komplikasyonlarin riskini de diisirmektedir (149). Yapilan bir arastirmada obez olan
kadinlara 3 ay siiresince 5:2 aralikli aclhik diyeti ve giinliik enerji kisitlamasi
saglanmistir. Diyet uygulamasi sonucunda aralikli aglik uygulanan kisilerde aglik
instilin konsantrasyonunda %19,5 oraninda bir diigiis gorilmiistir. HOMA-IR
seviyelerinde %25 azalma oldugu raporlanmistir. Giinliik enerji kisitlamast
uygulamalasinda da insiilin konsantrasyonu seviyesinde ya da HOMA-IR degerinde
istatistiksel olarak anlamli bir fark goriilmemistir (151). Calismada 12 saat siiresince
bir gece aralikli aglik uygulamak, kisinin insiilin direncini diisiirmektedir. Bu sekilde
glikojen depolarini tiiketmektedir ve insiilin seviyesi duyarlilasmaktadir. Literatiirde
aralikli achigin siirekli kalori kisitlamasi olan diyete kiyasla daha etkili oldugu
vurgulanmamaktadir. Ayni zamanda aralikli aglik uygulamasi obez olan bireyler
tizerinde kardiyovaskiiler sagliga olumlu anlamda fayda sagladigi da bildirilmistir
(125). Hafif kilolu veya obezite hastasi olan erkek bireyler ilizerinde yapilan bir
calismada, 5 Thafta siiresince zaman kisith beslenme ile acglik insiilin
konsantrasyonlarinda bir diisiis meydana geldigi raporlanmigtir (152). Diyabet
hastas1 olmayan ancak obezite olan bireylerde, aralikli achigin etkili olabilecegi
distiniilmektedir. Viicut agirhgr kayiplari yasanmakta ve insiilin direnci de
diismektedir (149). Nitekim aralikli aglik, antidiyabetik ilaglar, insilin ve
stilfoniliireler kullanan bireylerde hipoglisemiye sebep olmaktadir (151). Uzun siireli
aclikla beraber hipoglisemiye sebep olmasi nedeniyle bu tarz bireylerde

uygulanmamalidir (153).
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3 GEREC VE YONTEM

3.1 Arastirma Yeri, Zamani ve Orneklemi

Bu calisma, Istanbul Fatih Sultan Mehmet Egitim ve Arastirma Hastanesinde,
Mayis -Ekim 2023 tarihleri arasinda gergeklestirilmistir. Calismaya katilim igin
gontlliliik beyani esas alinmistir. Calismaya dahil edilme kriterlerini saglayan 34
hasta dahil edilmistir. Randomizasyon yoluyla 17 kisi miidahale grubu, 17 kisi ise
kontrol grubu olarak belirlenmistir. Her bir katilimciya ‘Aydinlatilmis Onam Formu’
ile yazili olarak ve sozlii olarak bilgilendirme yapilarak onam formlar1 alinmistir (EK
1). Calismanin yiiriitiilebilmesi adina etik kurul onayr Acibadem Universitesi Tibbi
Arastirmalar Degerlendirme Kurulu (ATADEK) tarafindan 30.12.2022 tarihinde
yapilan toplantida gorisiiliip, 2022-20/37 karar numarasi ile etik olarak uygun
goriilmiistir (EK 2). Caligmanm gerceklestirilebilmesi adma Istanbul Saglhk
Bakanlig1 ve Fatih Sultan Egitim ve Arastirma Hastanesinden gerekli kurum izinleri

almmustir (EK 3). Arastirma giderleri arastirmaci tarafindan karsilanmistir.

3.2 Giic analizi — Evren & Orneklem Sayisi

Sekil 3. Power analizi sonuglarinin ideal 6rneklem boyutlar1 ve kullanilmas1 gereken
optimal 6rneklem genisligi diyagrami
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Bu calismada kitlesi belli olmayan oOrneklem iizerinden ilerlenmis ve etki
biiyiikliigii daha 6nceki yapilan ¢aligmalar araciligi ile hesaplanarak érneklem boyutu
belirlenmistir. Orneklem boyutunun belirlenmesinde “Cohen Etki Biiyiikliigii”
formiliinden yararlanilmis olup etkli bolyiikiiglinden hareketle R v3.6.2

programinda “Power Analizi” yapilmistir.

Cohen Etki Biiyiikliigii formiil yapisi;

Ssgrupl + Ssgzrupz
SSpooled = 2

Grupl Ortalamast — Grup2 Ortalamast

Etki Bitvitklii =
I buyukiugu Harmanlanmus (Pooled) Standart Sapma

seklinde hesaplanmistir (154).

Bu sonuglardan hareketle alfa hata %35, beta hata %20 alinmis, yapilacak olan
arastirma siireci sonucunda degiskenler arasinda bir fark olacagi on goriilerek
minimum 34 (17 birey konrol grubu; 17 birey miidahale grubu) 6rneklemin yeterli

olacagi hesaplanmistir (154, 155).

3.3 Arastirma Amaci ve Yontemi

Bu calisma, insiilin direnci tanisi almis hafif kilolu ve obezitesi bulunan
bireylerde aralikli achigin siirekli enerji kisith diyete kiyasla antropometrik 6lgtimler
ve biyokimyasal parametreler iizerinde etkinligini degerlendirmek amaciyla
yapilmistir. Arastirmada 4 hafta siiresince bir grup hastaya aralikli aclik (zaman
kisitl beslenme (16/8) miidahalesi yapilirken, bir gruba da zaman kisitlamasi
olmaksizin giinliik enerji kisitlamasi yapilmistir. Calismaya 17 miidahale, 17 kontrol

grubu olmak tizere toplamda 34 kisi dahil edilmistir.
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Tablo 2. Calismaya dahil edilme ve dislanma kriterleri

Calismaya dahil edilme kriterleri
18-65 yas arasinda olmak

HOMA-IR >2.5

BKi > 25 kg/m?

Calismadan dislanma Kkriterleri
Acligin uygun olmayabilecegi popiilasyonlar1 dikkate alinarak;
* hamile/emziren kadinlar

« ileri yastaki yetigkinler (65 yas tstii)
» immiin yetmezligi olan kisiler

* hipoglisemi yasayanlar

+ yeme bozuklugu olan hastalar

Dahil edilen bireylere Tiirkiyeye Ozgii Beslenme Rehberi baz alinarak kadinlara
ortalama 1600 kkal, erkeklere ise ortalama 2000 kkallik %45 karbonhidrat, %20

protein ve %35 yag iceren izokalorik diyet listeleri uygulanmistir.

Uygunluk acisindan degerlendirildi (n=96)

Harig tutulma
Kriterleni karpilamad: (n=14)

Katilmaw reddetti (n=5)

Ulasilamad: (n=8)

Randomizasyon (n=69)

Miidahale Kontrol

Aralikly aghk (n=37) Ginliik enerji kisitlamas: {n=32)

Ailesel sorunlar: 4
- . Blctiyim kesilmesic 5
lexlp Bariatrik Cerrahizl
Hastalik:4
Miidahale Kontrol
Arahkh achk (n=17) Giinlik enerji kisitlamas: (n=18)
Miidahale Kontrol

Aralikls achik (a=17) Gnlitk encrji kisitlamas: {n=17)

Sekil 4. Calisma akis semasi
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3.3.1 Antropometrik dl¢iimler

Viicut agirligi, viicut yag miktar1 (% ve kg olarak), viicut yagsiz kiitlesi (kg),
toplam viicut suyu (kg) ve i¢ yaglanma Ol¢timleri BC418 Tanita ile yapilmistir. Boy
uzunlugu bireylerin ayaklar1 yan yana ve baglart Frankfort diizlemde iken

stadiometre araciligiyla 6l¢iilmiistiir (156).

Tablo 3. Cinsiyete gore bel ¢evresi degerleri (cm)

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

Bel gevresi ve kalga gevresi esnemeyen mezura ile ol¢lilmiistiir. Bel gevresi en
alt kaburga kemigi ile kristailiyak arasindaki orta noktadan esnemeyen mezura ile
Ol¢iilmiistiir. Tablo.3. Cinsiyete Gore Bel Cevresi Degerleri’nde goriildiigii lizere
erkek bireyler icin bel gevresinin >94 cm olmasi riskli, >102 cm olmasi yiiksek
riskliyken, kadinlar i¢in bel ¢evresinin >80 cm olmasi riskli, >88 cm olmasi1 ise
yiiksek riskli olarak degerlendirilmektedir (156). Kalga ¢cevresi bireyin sag tarafinda
durularak en yiiksek ¢ikintidan esnemeyen mezura ile c¢evre Ol¢limii yontemiyle
alinmustir. Bel ¢evresi/ kalca ¢evresi oran1 kronik hastaliklar acisindan belirleyicidir.

Bel/kalca orani erkeklerde 1.0, kadinlarda 0.8’in iizerine ¢ikmamalidir (156).

3.3.2 Biyokimyasal parametreler

Bu arastirmaya, Fatih Sultan Mehmet Egitim ve Arastirma Hastanesi Dahiliye
(I¢ Hastaliklar) Béliimiine basvurmus olup dahiliye hekimi tarafindan diyetisyene
yonlendirilen, calismanin dahil edilme ve dislanma kriterlerini karsilayan bireyler
dahil edilmistir. Miidahale sonrasinda ise Fatih Sultan Mehmet Egitim ve Aragtirma
hastanesi laboratuvarinda bireylerin aglik kan sekeri, insiilin, HOMA-IR, total
kolesterol, LDL kolesterol, HDL kolesterol, trigliserit, ALT, AST degerleri diyet

Oncesi ve diyet sonrasi kayit altina alinmstir.
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3.3.3 Fiziksel aktivite (IPAQ testi)

Uluslararas1 Fiziksel Aktivite Kisa Formu (IPAQ) bireylerin son yedi giin
icerisindeki  fiziksel aktivite dilizeylerini belirlemek amaciyla ¢alismanin
baslangicinda kullanilmigtir. Uluslararas1 Fiziksel Aktivite Anketi Kisa formu (7
soru); yiriime, orta siddetli ve siddetli aktivitelerde harcanan zaman ve otururken
harcanan zaman hakkinda bilgi saglamaktadir. Kisa formun toplam skorunun
hesaplanmasi yiiriime, orta siddetli aktivite ve siddetli aktivitenin siire (dakikalar) ve
frekans (giinler) toplamini icermektedir. Aktiviteler i¢in gerekli olan enerji MET-
dakika skoru ile hesaplanmaktadir. Bu aktiviteler i¢in olusturulmus olan MET skoru

hesaplamalar1 su sekildedir;

e  Yiirime MET-dk/hafta = 3.3 X yiiriime dakikas: X yiiriime giin sayist

e Orta siddetli MET-dk/hafta = 4.0 X orta siddetli aktivite dakikas1 X orta siddetli
aktivite yapilan giin sayis1

e Siddetli MET-dk/hafta = 8.0 X siddetli aktivite dakikas1 X siddetli aktivite
yapilan giin sayis1

e Bu siirekli skorlamanin yani sira elde edilen sayisal verilere gore siniflandirma
yapilmaktadir. Buna gore 3 aktivite seviyesi vardir:

1. Inaktif (Kategori 1) : En alt fiziksel aktivite seviyesidir.

2. Minimal Aktif (Kategori 2): Asagidaki kriterlerden herhangi birine girenler
minimal aktiftir.

a) 3 veya daha fazla giin en az 20 dakika siddetli aktivite yapmak

b) 5 veya daha fazla giin orta siddetli aktivite veya yiirimenin giinde en az 30
dakika yapilmasi

c) Minimum 600 MET-dk/haftay:1 saglayan 5 veya daha fazla giin yiiriime ve orta
siddetli aktivitenin birlesimi

3. Cok Aktif (Kategori 3): Bu 6l¢iim yaklasik olarak en az gilinde bir saat veya daha
fazla olan orta siddetli bir aktiviteye esittir. Bu kategori, saglikla ilgili yararlarin

saglanmasinda gereken diizeydir.
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a) Minimum 1500 MET-dk/haftay: saglayan en az 3 giin siddetli aktivite veya daha
fazla glin b) Minimum 3000 MET-dk/haftay1 saglayan 7 veya daha fazla giin
yiiriime, orta siddetli veya siddetli aktivitenin kombinasyonu (157).

3.3.4 Besin tiiketim kaydi

Besin tiiketim kaydi, giin igerisinde tiiketilen biitiin yiyecek ve igeceklerin
yazildig1 bir formdur. 24 saatlik besin tiiketim kaydi bireyler tarafindan ¢evrimigi
olarak elde edilmis olup, tiiketilen besinler, besinin miktar1 ve tiikketim saati baz
alarak c¢alismanin ilk giinii, ¢alismanin ikinci haftasinin sonunda ve ¢alisma
sonunda olmak f{izere ii¢ giin boyunca kayit altina alinmistir. Besin Tiiketim

Kayitlarmin degerlendirilmesinde ise BEBIS 9 tam versiyonu kullanilmistir.

3.4 Verilerin Istatistiksel Olarak Degerlendirilmesi

Kategorik degiskenler icin tanimlayici istatistikler frekans ve yiizde olarak
sunulmugtur. Niimerik degiskenlerin normal dagilima uygunlugunun kontrolii
“Shapiro-Wilk Testi” ile yapilmistir. Niimerik de§iskenlerin tanimlayici istatistikleri
normal dagilim gdsteren veriler igin ortalama+standart sapma (X + SS), normal

dagilim gostermeyen veriler icin medyan (min-max) degerleri verilmistir.

Normal dagilima sahip olan bagimsiz iki grup karsilastirilmas: “Bagimsiz
Orneklem T Testi”, normal dagilima sahip olmayan bagimsiz iki grup karsilastirmasi
ise “Mann-Whitney U Testi” ile yapilmistir. Normal dagilima sahip olan bagimli iki
grup Kkarsilastirilmas: “Bagimli Orneklem T Testi” ile, normal dagilima sahip
olmayan bagimli iki grup karsilastirmasi ise “Wilcoxon Isaretli Siralar Testi” ile

yapilmistir.

Calismada tiim hesaplamalarda ve yorumlamalarda istatistik anlamlilik diizeyi
“p<0,05, p<0,01, p<0,001” olarak dikkate alinmis ve hipotezler ¢ift yonlii olarak
kurulmustur. Verilerin istatistiksel analizi “SPSS v27 (IBM Inc., Chicago, IL, USA)”

paket programinda yapilmaistir.
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4 BULGULAR

Bu calismada Fatih Sultan Mehmet Egitim ve Arastirma Hastanesine Mayis
2023-Ekim 2023 tarihleri arasinda dahiliye poliklinigine basvurarak dahil edilme

kriterlerini saglayan 34 goniillii katilimc1 dahil edilmistir.

Arastirmaya katilan bireylerin calisma gruplarima gore demografik bulgularinin

tanimlayici istatistikleri Tablo 4’te verilmistir.

Tablo 4. Bireylerin ¢alisma gruplarina goére demografik bulgularinin tanimlayici
istatistikleri

Miidahale Grubu (n=17) Kontrol Grubu (n=17) Toplam (n=34)

Cinsiyet n % n % n %

Kadin 15 88,2 11 64,7 26 76,5
Erkek 2 11,8 6 35,3 8 23,5
Yas (yil) (X + SS) 43,86+11,02 45,29+13,66 44,59412,25

Egitim Durumu

ko gretim — Ortadgretim 9 52,9 4 25,0 13 39,4
Lise 3 17,7 7 43,8 10 30,3
On Lisans / Lisans 5 29,4 5 31,2 10 30,3
Meslek

Ogrenci 1 59 1 59 2 5,9
Caligsan 9 52,9 6 35,3 15 441
Caligmayan / Ev Hanimi 7 41,2 7 41,2 14 41,2
Emekli 0 0,0 3 17,6 3 8,8

Arastirmaya katilan bireylerin ¢alisma gruplarina gére demografik bulgularinin
tanimlayict istatistikleri incelendiginde, miidahale grubunda olan bireylerin
cinsiyetlerine gore %88,2’sinin (15 kisi) kadin ve %11,8’inin (2 kisi) erkek oldugu,
yas ortalamalarinin 43,884+11,02 yil oldugu, egitim durumlarina gore %52,9’unun (9
kisi) ilkogretim-ortadgretim, %17,7’sinin (3 kisi) lise ve %29,4’tiniin (5 kisi) 6n
lisans / lisans egitim diizeyine sahip oldugu, mesleklerine gore %5,9 unun (1 kisi)
ogrenci, %52,9’unun (9 kisi) calisan ve %41,2’sinin (7 kisi) ¢alismayan / ev hanimi

oldugu bulunmustur (Tablo 4).

Arastirmaya katilan kontrol grubunda olan bireylerin cinsiyetlerine gore

%64,7’sinin (11 kisi) kadin ve %35,3’iiniin (6 kisi) erkek oldugu, yas ortalamalarinin
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45,29413,66 yil oldugu, egitim durumlarina goére %25’inin (4 kisi) ilkogretim-
ortadgretim, %43,8’inin (7 kisi) lise ve %31,2’sinin (5 kisi) On lisans / lisans egitim
diizeyine sahip oldugu, mesleklerine gore %5,9 unun (1 kisi) 6grenci, %35,3 liniin (6
kisi) calisan, %41,2’sinin (7 kisi) ¢calismayan / ev hanimi ve %17,6’sinin (3 kisi)
emekli oldugu bulunmustur (Tablo 4).

Arastirmaya katilan bireylerin cinsiyetlerine gore %76,5’inin (26 kisi) kadin ve
%23,5’1nin (8 kisi) erkek oldugu, yas ortalamalarinin 44,59412,25 y1l oldugu, egitim
durumlarina gore %39,4’tiniin (13 kisi) ilkogretim-ortadgretim, %30,3 {inlin (10 kisi)
lise ve %30,3’linlin (10 kisi) 6n lisans / lisans egitim diizeyine sahip oldugu,
mesleklerine goére %5,9’unun (2 kisi) Ogrenci, %44,1’inin (15 kisi) calisan,
%41,2’sinin (14 kisi) calismayan / ev hanimi ve %38,8’inin (3 kisi) emekli oldugu
bulunmustur (Tablo 4).

Aragtirmaya katilan bireylerin calisma gruplarma goére saglik bulgularin

tanimlayici istatistikleri Tablo 5’te verilmistir.

Tablo 5. Bireylerin c¢aligma gruplarmna gore saglik bulgularmin tanimlayict
istatistikleri

Miidahale Grubu  Kontrol Grubu Toplam

(n=17) (n=17) (n=34)
gllj:llzlrl:] l1)1renc1 Disinda Kronik Hastahk % n % n %
Evet 12 70,6 13 76,5 25 735
Hayir 5 29,4 4 23,5 9 26,5
Kronik Hastalhk Tiirii*

Hipertansiyon 5 41,7 7 53,8 12 48,0
Reflii / Ulser 0 0,0 2 15,4 2 8,0
Tiroid Hastaliklar1 5 41,7 4 30,8 9 36,0
Astim 2 16,7 2 15,4 4 16,0
Kalp Damar Hastaliklar1 4 33,3 6 46,2 10 40,0
Anemi 1 8,3 0 0,0 1 4,0
Karaciger / Safra Kesesi Hastaliklari 0 0,0 1 1,7 1 4,0
Uyku Apnesi 1 8,3 0 0,0 1 4,0
Diizenli ila¢ Kullanma Durumu

Evet 8 47,1 5 29,4 13 38,2
Hayir 9 52,9 12 70,6 21 61,8

*: Birden fazla yanit verilmistir
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Arastirmaya katilan bireylerin c¢alisma gruplarina gore saglik bulgularinin
tanimlayict istatistikleri incelendiginde, miidahale grubunda olan bireylerin insiilin
direnci diginda kronik hastalik durumlarina goére %70,6’simin (12 kisi) kronik
hastaligi oldugu ve %29,4’iiniin (5 kisi) kronik hastaligi olmadigi, insiilin direnci
disinda kronik hastaligi olan bireylerin %41,7’sinin (5 kisi) hipertansiyon,
%41,7’sinin (5 kisi) tiroid hastaliklari, %16,7’sinin (2 kisi) astim, %33,3’iiniin (4
kisi) kalp damar hastaliklari, %8,3 linlin (1 kisi) anemi ve %8,3’iiniin (1 kisi) uyku
apnesi hastaliklar1 oldugu, diizenli ilag kullanma durumlarina gére %47,1’inin (8

kisi) ilag kullandig1 ve %52,9’unun (9 kisi) ilag kullanmadig1 bulunmustur (Tablo 5).

Arastirmaya katilan kontrol grubunda olan bireylerin insiilin direnci disinda
kronik hastalik durumlarina gore %76,5’inin (13 kisi) kronik hastalig1 oldugu ve
%23,5’inin (4 kisi) kronik hastalig1 olmadigi, insiilin direnci disinda kronik hastalig
olan bireylerin %53,8’inin (7 kisi) hipertansiyon, %15,4’tinlin (2 kisi) reflii / ilser,
%30,8’inin (4 kisi) tiroid hastaliklari, %15,4’linilin (2 kisi) astim, %46,2’sinin (6 kisi)
kalp damar hastaliklar1 ve %7,7’sinin (1 kisi) karaciger / safra kesesi hastaliklar
oldugu, diizenli ila¢ kullanma durumlarina gére %29,4’linlin (5 kisi) ila¢ kullandig:

ve %70,6’sinin (12 kisi) ilag kullanmadig1 bulunmustur (Tablo 5).

Aragtirmaya katilan bireylerin insiilin direnci disinda kronik hastalik
durumlarina goére %73,5’inin (25 kisi) kronik hastaligi oldugu ve %26,5’inin (9 kisi)
kronik hastali§i olmadigi, insiilin direnci disinda kronik hastaligi olan bireylerin
%48’inin (12 kisi) hipertansiyon, %8’inin (2 kisi) reflii / {ilser, %36’smin (9 kisi)
tiroid hastaliklari, %16’sinin (4 kisi) astim, %40’min (10 kisi) kalp damar
hastaliklari, %4’iniin (1 kisi) anemi, %4’tintin (1 kisi) karaciger / safra kesesi
hastaliklar1 ve %4’liniin (1 kisi) uyku apnesi hastaliklar1 oldugu, diizenli ilag
kullanma durumlarina gore %38,2’sinin (13 kisi) ilag kullandig1 ve %61,8’inin (13
kisi) ilag kullanmadig1 bulunmustur (Tablo 5).

Arastirmaya katilan bireylerin ¢aligma gruplarina gore diizenli vitamin / mineral

kullanma bulgularinin tanimlayici istatistikleri Tablo 6’da verilmistir.
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Tablo 6. Bireylerin ¢alisma gruplarina gore diizenli vitamin / mineral kullanma
bulgularinin tanimlayicr istatistikleri

Miidahale Grubu  Kontrol Grubu Toplam

(n=17) (n=17) (n=34)
Eﬂfgal;n Zlgla?’hnr;hglneral Takviyesi n % n % n %
Evet 8 471 7 41,2 15 441
Hayir 9 52,9 10 58,8 19 559
Kullanilan Vitamin/Mineral Takviyesi
Tiirii*
B12 Vitamini 3 37,5 1 14,3 4 26,7
D Vitamini 2 25,0 6 85,7 8 53,3
Magnezyum 1 12,5 0 0,0 1 6,7
Krilom 1 12,5 0 0,0 1 6,7
Elaslarafl 1 12,5 0 0,0 1 6,7
Desiferol 1 12,5 0 0,0 1 6,7
Dodex 1 12,5 0 0,0 1 6,7
Melatonin 0 0,0 1 14,3 1 6,7
Balik Yagi 1 12,5 0 0,0 1 6,7

*: Birden fazla yanit verilmistir

Arastirmaya katilan bireylerin ¢aligma gruplarina gore diizenli vitamin / mineral
kullanma bulgularinin tanimlayici istatistikleri incelendiginde, miidahale grubunda
olan bireylerin diizenli vitamin / mineral takviyesi kullanma durumlarma gore
%47,1’inin (8 kisi) vitamin / mineral takviyesi kullandig1 ve %52,9’unun (9 kisi)
vitamin / mineral takviyesi kullanmadigi, diizenli vitamin / mineral kullanan
bireylerin kullandiklar1 vitamin / mineral takviye tiirlerine gére %37,5’inin (3 kisi)
B12 vitamini, %25’inin (2 kisi) D vitamini, %12,5’inin (1 kisi) magnezyum,
%12,5’inin (1 kisi) krilom, %12,5’inin (1 kisi) elaslarafl, %12,5’inin (1 kisi)
desiferol, %12,5’inin (1 kisi) dodex ve %12,5’inin (1 kisi) balik yagi takviyesi
kullandig1 bulunmustur (Tablo 6).

Arastirmaya katilan kontrol grubunda olan bireylerin diizenli vitamin / mineral
takviyesi kullanma durumlarina gore %41,2’sinin (7 kisi) vitamin / mineral takviyesi
kullandig1 ve %58,8’inin (10 kisi) vitamin / mineral takviyesi kullanmadigi, diizenli
vitamin / mineral kullanan bireylerin kullandiklar1 vitamin / mineral takviye tiirlerine
gore %14,3’liniin (1 kisi) BI2 vitamini, %85,7’sinin (6 kisi) D vitamini ve
%14,3’tinlin (1 kisi) melatonin takviyesi kullandigi bulunmustur (Tablo 6).
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Aragtirmaya katilan bireylerin diizenli vitamin / mineral takviyesi kullanma
durumlarina goére %44,1’inin (15 kisi) vitamin / mineral takviyesi kullandig1 ve
%55,9’unun (19 kisi) vitamin / mineral takviyesi kullanmadigi, diizenli vitamin /
mineral kullanan bireylerin kullandiklar1 vitamin / mineral takviye tiirlerine gore
%26,7’sinin (4 kisi) B12 vitamini, %53,3’iiniin (8 kisi) D vitamini, %6,7’sinin (1
kisi) magnezyum, %6,7’sinin (1 kisi) krilom, %6,7’sinin (1 kisi) elaslarafl,
%6,7’sinin (1 kisi) desiferol, %6,7’sinin (1 kis1) dodex, %6,7sinin (1 kisi) melatonin
ve %6,7’sinin (1 kisi) balik yagi takviyesi kullandig1 bulunmustur (Tablo 6).

Arastirmaya katilan bireylerin ¢alisma gruplarina gore aligkanlik bulgularinin

tanimlayici istatistikleri Tablo 7°de verilmistir.

Tablo 7. Bireylerin calisma gruplarina gore aligkanlik bulgularinin tanimlayict
istatistikleri

Miidahale Grubu Kontrol Grubu Toplam (n=34)

(n=17) (n=17)

Sigara Kullanma Durumu n % n % n %
Evet 2 11,8 3 17,6 5 14,7
Hayir 15 88,2 14 82,4 29 85,3
Sigara Tiiketim Miktar:

(adet/giin) (X + SS) 8,00+2,83 15,00+5,00 12,20+5,40
Alkol Kullanma Durumu

Evet 1 59 2 11,8 3 8,8
Hayir 16 94,1 15 88,2 31 91,2
g}kflsg‘;ket‘m Miktar (cl/giin) 280,00+0,00 575042475  131,67+129,65

Arastirmaya katilan bireylerin calisma gruplarina gore aliskanlik bulgularinin
tanimlayict istatistikleri incelendiginde, miidahale grubunda olan bireylerin sigara
kullanma durumlarina gére %11,8’inin (2 kisi) sigara kullandig1 ve %88,2’sinin (15
kisi) sigara kullanmadigi, sigara tiiketim miktar1 ortalamalarinin 8,004+2,83 adet/giin
oldugu, alkol kullanom durumlarina gore %5,9’unun (1 kisi) alkol kullandig1 ve
%94,1’inin (16 kisi) alkol kullanmadigi, alkol tiiketim miktar1 ortalamalarinin
280,00+0,00 cl/hafta oldugu bulunmustur (Tablo 7).

Arastirmaya katilan kontrol grubunda olan bireylerin sigara kullanma

durumlarina goére %17,6’smin (3 kisi) sigara kullandig1r ve %82,4’iiniin (14 kisi)
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sigara kullanmadigi, sigara tiiketim miktar1 ortalamalarmin 15,00+5,00 adet/giin
oldugu, alkol kullanim durumlarina goére %11,8’inin (2 kisi) alkol kullandig1 ve
%88,2’sinin (15 kisi) alkol kullanmadigi, alkol tiiketim miktar1 ortalamalarinin

57,50424,75 cl/hafta oldugu bulunmustur (Tablo 7).

Arastirmaya katilan bireylerin sigara kullanma durumlarina gére %14,7’sinin (5
kisi) sigara kullandig1 ve %85,3 1lintin (29 kisi) sigara kullanmadig, sigara tiikketim
miktart ortalamalarinin 12,20+5,40 adet/giin oldugu, alkol kullanim durumlarina
gore %8,8’inin (3 kisi) alkol kullandig1 ve %91,2’sinin (31 kisi) alkol kullanmadigi,
alkol tiikketim miktar1 ortalamalarinin 131,67+129,65 cl/hafta oldugu bulunmustur
(Tablo 7).

Arastirmaya katilan bireylerin ¢alisma gruplarina gore enerji ve makro besin

Ogesi degerlerinin karsilagtirilmasi Tablo 8’de verilmistir.

Tablo 8. Bireylerin ¢alisma gruplarina gore enerji ve makro besin 6gesi degerlerinin
karsilastirilmasi

Medyan

X+ .
58 (min-max) tU P
. Miidahale Grubu 1369,72+173,97 1367,6 (1157,7-1825,5)
Enerji (kcal) U=111 0,249
Kontrol Grubu 1494,56+252,58 1356,3 (1207,9-1890,3)
. Miidahale Grubu 69,05+10,61 66,2 (52,7-88,1)
Protein (g) t=-0,394 0,696
Kontrol Grubu 70,63+12,73 66 (51,8-93,9)
. Miidahale Grubu 20,71+1,49 20 (19-24)
Protein (%) U=98,5 0,099
Kontrol Grubu 19,53+1,70 20 (16-22)
Miidahale Grubu 55,51+5,94 54,5 (46,7-64,9)
Yag (g) t=-1,839 0,078
Kontrol Grubu 61,13+11,11 59,6 (44,4-83,8)
Miidahale Grubu 36,59+4,20 36 (29-43)
Yag (%) t=-0,142 0,888
Kontrol Grubu 36,76+2,91 36 (32-42)
. Miidahale Grubu 142,87+30,76 137,6 (105,5-228,8)
Karbonhidrat (g) U=97 0,102
Kontrol Grubu 158,99+31,32 154,6 (116,2-206,3)
. Miidahale Grubu 42,71+4,75 43 (32-52)
Karbonhidrat (%) t=-0,704 0,487
Kontrol Grubu 43,71+3,42 44 (38-51)
. Miidahale Grubu 27,57+6,01 24,6 (20,2-41,2)
Lif (g) t=-0,868 0,392
Kontrol Grubu 29,3245,74 30,5 (20,8-39,8)
Miidahale Grubu 316,77+30,38 309,4 (265,8-384,2)
Kolesterol (mg) U=121,5 0,433
Kontrol Grubu 317,114+54,79 322 (161,6-383,5)

t: Bagimsiz Orneklem T Testi; U: Mann-Whitney U Testi
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Arastirmaya katilan bireylerin ¢alisma gruplarina gore enerji ve makro besin
Ogesi degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark olmadig1 (p>0,05)

bulunmustur (Tablo 8).

Yag \
CHO \
S 44% \

Protein
19%

Sekil 5. Kontrol grubu diyet alim 6riintiisii

Yag N\
36% CHO \
43% \

\\ e Protein

L. 21%

Sekil 6. Miidahale grubu diyet alim Sriintiisii

Arastirmaya katilan bireylerin calisma gruplarina gore fiziksel aktivite diizeyi

bulgularin tanimlayici istatistikleri Tablo 9’da verilmistir.
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Tablo 9. Bireylerin calisma gruplarina gore fiziksel aktivite diizeyi bulgularinin
tanimlayici istatistikleri

Miidahale Grubu Kontrol Grubu Toplam
(n=17) (n=17) (n=17)
Fiziksel Aktivite Diizeyi n % n % n %
Inaktif 6 35,3 8 47,1 14 41,2
Minimal Aktif 11 64,7 7 41,1 18 52,9
Cok Aktif 0 0,0 2 11,8 2 5,9

Arastirmaya katilan bireylerin ¢alisma gruplarina gore fiziksel aktivite diizeyi
bulgulariin tanimlayict istatistikleri incelendiginde, miidahale grubunda olan
bireylerin %35,3 liniin (6 kisi) inaktif ve %64,7 sinin (11 kisi) minimal aktif diizeyde
oldugu, kontrol grubunda olan bireylerin ise %47,1’inin (8 kisi) inaktif, %41,1’inin
(7 kisi) minimal aktif ve %11,8’inin (2 kisi) ¢cok aktif diizeyde oldugu bulunmustur
(Tablo 9).

Arastirmaya katilan bireylerin fiziksel aktivite diizeylerine gore %41,2’sinin (14
kisi) inaktif, %52,9’unun (18 kisi) minimal aktif ve %5,9’unun (2 kisi) ¢ok aktif

diizeyde oldugu bulunmustur (Tablo 9).

Aragtirmaya katilan bireylerin ¢alisma gruplarina gore IPAQ toplam puanlarinin

karsilastirilmasi Tablo 10°da verilmistir.

Tablo 10. Bireylerin ¢aligma gruplarina gére IPAQ puanlarinin karsilastirilmasi

Medyan

X+S5S (min-max) v P
Miidahale Grubu 892,78+428,50 1006,8 (126-1491)
IPAQ Toplam 137 0,796
Kontrol Grubu 932,351+651,86 897 (198-2851,5)

U: Mann-Whitney U Testi

Arastirmaya katilan bireylerin ¢alisma gruplarina gore IPAQ puanlar1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark olmadigi (p>0,05) bulunmustur (Tablo 10).

Arastirmaya katilan bireylerin ¢aligma gruplarina gore antropometrik 6l¢iim 6n

test — son test degerlerinin karsilastirilmasi Tablo 11°de verilmistir.
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Tablo 11. Bireylerin galisma gruplarina gére antropometrik 6lglim on test — son test degerlerinin karsilastiriimasi

Miidahale Grubu Kontrol Grubu
7 Medyan X1ss Medyan t-U p2
(min-max) (min-max)
Viicut Agirligi — On Test 86,25+13,24 86,9 (61,7-107,4) 91,33+12,59 88,7 (74,8-124,5) U=118,5 0,370
Viicut Agirhigi — Son Test 82,51+12,63 83,7 (59-103) 87,57+12,01 84,4 (74,4-120,3) U=124 0,480
T-W T=7,929 W=-3,622
pl <0,001%*** <0,001***
BKI — On Test 34,1546,21 33,2 (25,4-47,7) 33,65+4,70 32,8 (26,2-43,7) 1=0,268 0,791
BKIi — Son Test 32,48+6,03 32,5 (24-45,8) 32,18+4,57 31,7 (25,2-41,1) t=0,164 0,871
T T=9,207 T=9,476
pl <0,001*** <0,001***
Bel Cevresi — On Test 110,24+11,13 112 (93-130) 112,944+11,33 112 (92-137) t=-0,702 0,487
Bel Cevresi — Son Test 99,94+10,94 99 (82-119) 104,82+9,22 105 (88-118) t=-1,407 0,169
T T=6,484 T=5,918
pl <0,001*** <0,001***
Kalca Cevresi — On Test 120,44+11,70 121 (104-142) 118,59+8,40 117 (107-140) t=0,530 0,600
Kalga Cevresi — Son Test 117,06+11,50 117 (99-141) 114,35+7,11 114 (105-132) 1=0,825 0,415
T T=5,207 T=4,656
pl <0,001%** <0,001***
Bel/Kalg¢a Oran1 — On Test 0,92+0,05 0,9 (0,85-1,03) 0,9540,08 0,96 (0,81-1,09) U=109 0,221
Bel/Kalga Oran1 — Son Test 0,85+0,06 0,84 (0,77-0,97) 0,92+0,09 0,95 (0,77-1,1) 1=-2,487 0,018*
T-W W=-3,432 T=2,348
pl <0,001*** 0,032*




1S

Tablo 11. Bireylerin galisma gruplarina gore antropometrik dlgiim 6n test — son test degerlerinin karsilastiriimasi (devam)

Miidahale Grubu Kontrol Grubu
7 Medyan X1ss Medyan t-U p2
(min-max) (min-max)
Viicut Yag Kiitlesi — On Test 39,96+14,01 39,5 (21,4-67,3) 37,59+11,66 36,4 (23,2-66,3) t=0,538 0,595
Viicut Yag Kiitlesi — Son Test 36,60+13,00 38,1 (19,5-62,5) 34,42+11,00 32,4 (19,8-59,4) t=0,527 0,602
T T=7,916 T=7,551
pl <0,001%*** <0,001***
Yagsiz Viicut Kiitlesi — On Test 46,31+7,26 44,7 (40-67,3) 53,73+£13,50 47,4 (38,8-80,8) U=98,5 0,113
Yagsiz Viicut Kiitlesi — Son Test 45,93+6,08 45,2 (38,9-63,7) 53,15+13,01 47,2 (39,8-79,8) U=103 0,153
W W=-0,545 W=-2,332
pl 0,585 0,020*
Viicut Stvi Orani — On Test 35,87+4,71 35,6 (30,3-49,2) 40,7849,22 36,7 (31,8-60,8) U=104,5 0,168
Viicut Sivi Oran1 — Son Test 35,15+3,73 34,4 (28,7-44,9) 40,06+8,99 36,2 (31,1-61) U=109,5 0,228
W W=-1,303 W=-2,251
pl 0,193 0,024*
i¢ Yaglanma — On Test 14,59+5,18 14 (5-23) 15,47+3,79 16 (10-23) t=-0,566 0,575
i¢ Yaglanma — Son Test 13,29+4,88 13 (4-21) 14,24+3,58 14 (9-22) t=-0,641 0,526
T T=6,286 T=6,769
pl <0,001%** <0,001***

T: Bagimli Orneklem T Testi; W: Wilcoxon Isaretli Siralar Testi; t: Bagimsiz Orneklem T Testi; U: Mann-Whitney U Testi
pl: Grup i¢i 6n test — son test degerlerinin karsilastirilmasi degerlendirilmistir
p2: Gruplar aras1 6n test ve son test degerlerinin karsilastirilmasi degerlendirilmistir

*p<0,05; ***p<0,001
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Arastirmaya katilan miidahale grubunda olan bireylerin “Viicut Agirlig1” 6n test
— son test degerleri arasinda (T=7,929; p<0,001), “BKI” 6n test — son test degerleri
arasinda (T=9,207; p<0,001), “Bel Cevresi” 0n test — son test degerleri arasinda
(T=6,484; p<0,001), “Kalca Cevresi” on test — son test degerleri arasinda (T=5,207;
p<0,001), “Bel/Kalga Oran1” 6n test — son test degerleri arasinda (W=-3,432;
p<0,001), “Viicut Yag Kiitlesi” on test — son test degerleri arasinda (T=7,916;
p<0,001) ve “I¢ Yaglanma” 6n test — son test degerleri arasinda (T=6,286; p<0,001)
istatistiksel olarak anlamli fark oldugu bulunmustur. Sonuglar incelendiginde,
midahale grubunda olan bireylerin “Viicut Agirhi@” on test degerlerinin
(86,25+13,24) ortalamasi, son test (82,51412,63) ortalamasina gore, “BKI” 6n test
degerlerinin  (34,15+6,21) ortalamasi, son test degerlerinin (32,48+6,03)
ortalamasina gore, “Bel Cevresi” on test degerlerinin (110,24411,13) ortalamasi, son
test degerlerinin (99,94+10,94) ortalamasina gore, “Kalca Cevresi” On test
degerlerinin (120,44+11,70) ortalamasi, son test degerlerinin (117,06+11,50)
ortalamasina gore, “Bel/Kalca Oran1” 6n test degerlerinin [0,9 (0,9-1)] ortancasi, son
test degerlerinin [0,8 (0,8-1)] ortancasina gore, “Viicut Yag Kiitlesi” on test
degerlerinin  (39,96+14,01) ortalamasi, son test degerlerinin (36,60+13,00)
ortalamasina gore, “I¢ Yaglanma” 6n test degerlerinin (14,5945,18) ortalamasi, son
test degerlerinin (13,29+4,88) ortalamasina gore istatistiksel olarak yiiksek
bulunmustur (Tablo 11).

Arastirmaya katilan kontrol grubunda olan bireylerin “Viicut Agirlig1” 6n test —
son test degerleri arasinda (W=-3,622; p<0,001), “BKI” &n test — son test degerleri
arasinda (T=9,476; p<0,001), “Bel Cevresi” On test — son test degerleri arasinda
(T=5,918; p<0,001), “Kalca Cevresi” on test — son test degerleri arasinda (T=4,656;
p<0,001), “Bel/Kalga Oran1” 6n test — son test degerleri arasinda (T=2,348; p<0,05),
“Viicut Yag Kiitlesi” on test — son test degerleri arasinda (T=7,551; p<0,001),
“Yagsiz Viicut Kiitlesi” on test — son test degerleri arasinda (W=-2,332; p<0,05),
“Viicut S1vi Oran1” 6n test — son test degerleri arasinda (W=-2,251; p<0,05) ve “I¢
Yaglanma” 6n test — son test degerleri arasinda (T=6,769; p<0,001) istatistiksel
olarak anlamli fark oldugu bulunmustur. Sonuglar incelendiginde, kontrol grubunda

olan bireylerin “Viicut Agirlig1” 6n test degerlerinin [88,7 (74,8-124,5)] ortancasi,

52



son test degerlerinin [84,4 (74,4-120,3)] ortancasina gore, “BKI” on test degerlerinin
(33,65+4,70) ortalamasi, son test degerlerinin (32,18+4,57) ortalamasina gore, “Bel
Cevresi” oOn test degerlerinin (112,94+11,33) ortalamasi, son test degerlerinin
(104,824+9,22) ortalamasina gore, “Kalga Cevresi” 0n test degerlerinin
(118,59+8,40) ortalamasi, son test degerlerinin (114,35+7,11) ortalamasina gore,
“Bel/Kalga Oran1” 6n test degerlerinin (0,95+0,08) ortalamasi, son test degerlerinin
(0,9240,09) ortalamasma gore, “Viicut Yag Kiitlesi” o6n test degerlerinin
(37,59+11,66) ortalamasi, son test degerlerinin (34,42+11,00) ortalamasina gore,
“Yagsiz Viicut Kiitlesi” 6n test degerlerinin [47,4 (38,8-80,8)] ortancasi, son test
degerlerinin [47,2 (39,8-79,8)] ortancasina gore, “Viicut Sivi Orani” On test
degerlerinin [36,7 (31,8-60,8)] ortancasi, son test degerlerinin [36,2 (31,1-61)]
ortancasina gore, “I¢ Yaglanma” 6n test degerlerinin (15,4743,79) ortalamasi, son
test degerlerinin (14,24+3,58) ortalamasina gore istatistiksel olarak yiliksek
bulunmustur (Tablo 11).

Aragtirmaya katilan bireylerin ¢alisma gruplara gore antropometrik 6l¢iim 6n
test degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark olmadigi (p>0,05) bulunmustur

(Tablo 11).

Aragtirmaya katilan bireylerin ¢alisma gruplarina gore “Bel/Kalga Orani” son
test degerleri arasinda (t=-2,487; p<0,05) istatistiksel olarak anlamli fark oldugu,
diger tiim antropometrik Sl¢iim son test degerleri arasinda anlamli fark olmadigi
(p>0,05) bulunmustur. Sonu¢ incelendiginde, “Bel/Kalga Oran1” son test
degerlerinde kontrol grubunda olan bireylerin (0,92+0,09) ortalamasi, miidahale
grubunda olan bireylerin (0,854+0,06) ortalamasina gore istatistiksel olarak yiliksek
bulunmustur (Tablo 11).

Arastirmaya katilan bireylerin ¢alisma gruplarina gore antropometrik ol¢tim fark

degerlerinin karsilastirilmasi Tablo 12°de verilmistir.
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Tablo 12. Bireylerin ¢alisma gruplarina gore antropometrik dl¢iim fark degerlerinin
karsilastirilmasi

Medyan
(min-max)

. Miidahale Grubu -3,74+1,94 -3,2(-6,7--0,6)
Viicut Agirligi — Fark t=0,036 0,971
Kontrol Grubu -3,76+1,82 -3,9 (-6,8--0,4)

. Miidahale Grubu -1,6740,75 -1,6 (-3--0,3)
BKI - Fark t=-0,864 0,394
Kontrol Grubu -1,46+0,64 -1,4(-2,6--0,1)

) Miidahale Grubu -10,29+6,55 -9 (-27--1)
Bel Cevresi — Fark U=109 0,220
Kontrol Grubu -8,12+5,66 -7 (-23--2)

) Miidahale Grubu -3,38+2,68 -3 (-10-1)
Kalga Cevresi — Fark t=0,763 0,451
Kontrol Grubu -4,2443,75 -3 (-12-3)

Miidahale Grubu -0,06+0,05 -0,06 (-0,16-0,03)
Bel/Kalga Orani1 — Fark t=-1,861 0,072
Kontrol Grubu  -0,03+0,05 -0,02 (-0,15-0,04)

i Miidahale Grubu -3,36+1,75 -3,3 (-6,8--0,7)
Viicut Yag Kiitlesi — Fark t=-0,335 0,740
Kontrol Grubu  -3,16+1,73 -3,1(-6,9--0,2)

. Miidahale Grubu -0,38+1,51 0,1 (-3,9-2)
Yagsiz Viicut Kiitlesi — Fark uU=112,5 0,270
Kontrol Grubu  -0,58+0,90 -0,5(-2,5-1)

Miidahale Grubu -0,72+1,60 -0,2 (-4,3-1,6)
Vicut Sivi Oranmi — Fark U=130,5 0,629
Kontrol Grubu  -0,71+1,06 -0,4(-2,8-0,7)

. Miidahale Grubu -1,2940,85 -1 (-3-0)
I¢ Yaglanma — Fark U=136,5 0,765
Kontrol Grubu  -1,24+0,75 -1 (-3-0)

t: Bagimsiz Orneklem T Testi; U: Mann-Whitney U Testi

X+tsSs

Aragtirmaya katilan bireylerin ¢alisma gruplarina gére antropometrik dl¢tim fark
degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark olmadigi (p>0,05) bulunmustur
(Tablo 12).

Arastirmaya katilan bireylerin ¢aligma gruplarmma gore biyokimyasal

parametreler On test — son test degerlerinin karsilastirilmasi Tablo 13’te verilmistir.
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Tablo 13. Bireylerin galisma gruplarina gore biyokimyasal parametreler 6n test — son test degerlerinin karsilastirilmasi

Miidahale Grubu Kontrol Grubu
£ < Medyan X1ss Medyan t-U p2
(min-max) (min-max)
Aclik Glukoz — On Test 102,23+9,17 100 (89-126) 109,36+18,58 102,2 (87-155) U=111,5 0,256
Aglik Glukoz — Son Test 94,90+6,14 95 (84-109) 103,67+17,38 98,1 (81-138) U=104,5 0,168
W W=-3,456 W=-1,444
pl <0,001*** 0,149
Insiilin — On Test 16,72+7,23 14,7 (10,5-39) 17,244+4,99 15,9 (11,1-31,7) U=119,5 0,389
[nsiilin — Son Test 11,88+7,15 10,3 (4,4-28,4) 12,68+4,12 11,9 (7,3-24,4) U=107 0,196
W W=-3,290 W=-3,155
pl <0,001*** 0,002**
HOMA-IR — On Test 4,284+1,93 3,5(2,6-9,5) 4,70+1,78 4,4 (2,7-9,3) uU=111 0,248
HOMA-IR — Son Test 2,80+1,70 2,4 (1-6,9) 3,26+1,50 3(1,6-8,3) U=99,5 0,121
W W=-3,574 W=-3,149
pl <0,001*** 0,002**
Kolesterol — On Test 208,87+66,71 196,8 (135-400) 206,68+48,76 193,2 (127,4-300,1) U=132,5 0,679
Kolesterol — Son Test 183,63+42,40 175,2 (118,1-288,9) 188,96+37,05 186,3 (129,8-257) 1=-0,390 0,699
T-W W=-2,131 T=2,315
pl 0,033* 0,034*
LDL-Kolesterol — On Test 116,84+35,53 114,8 (55,2-209) 126,80+32,36 121,8 (62,6-189,5) 1=-0,855 0,399
LDL-Kolesterol — Son Test 108,30+35,95 106,4 (46,3-207,8) 120,42+28,44 118,4 (71,8-183,3) t=-1,090 0,284
T T=1,648 T=1,178
pl 0,119 0,256
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Tablo 13. Bireylerin galisma gruplarina gore biyokimyasal parametreler 6n test — son test degerlerinin karsilastirilmas: (devam)

Miidahale Grubu Kontrol Grubu
£ < Medyan X1ss Medyan t-U p2
(min-max) (min-max)

HDL-Kolesterol — On Test 50,38+16,90 46,9 (18,5-82) 43,50+7,24 42,7 (33,4-61,4) t=1,545 0,137
HDL-Kolesterol — Son Test 49,47+11,73 47,8 (33,2-82) 45,9248,87 43,6 (32,8-65,7) t=0,996 0,327
T T=0,253 T=-1,914

pl 0,804 0,074

Trigliserid — On Test 141,354+97,39 107,1 (57,6-423,9) 192,60+88,48 178,5 (65-373,2) U=83,5 0,036*
Trigliserid — Son Test 131,54+53,29 126,5 (61-265) 168,43+109,67 147,1 (69-481) U=123 0,459
W W=-0,071 W=-1,775

pl 0,943 0,076

ALT — On Test 19,76+5,07 20,3 (9,9-27,7) 26,94+15,81 23,35 (11-60,8) U=130 0,617
ALT — Son Test 20,4745,87 18,4 (11,8-35,4) 26,25+17,93 22 (7,6-77) U=140,5 0,890
T-W T=-0,631 W=-0,829

pl 0,537 0,407

AST — On Test 18,50+2,89 18,3 (13,3-25,8) 21,4249,52 20 (10-50,4) U=120,5 0,408
AST — Son Test 18,92+3,70 18,5 (12,2-26,4) 22,20+9,45 20,1 (12,1-49) U=132,5 0,679
T-W T=-0,462 W=-0,758

pl 0,650 0,449

T: Bagimli Orneklem T Testi; W: Wilcoxon Isaretli Siralar Testi; t: Bagimsiz Orneklem T Testi; U: Mann-Whitney U Testi
pl: Grup i¢i 6n test — son test degerlerinin karsilastirilmasi degerlendirilmistir
p2: Gruplar aras1 6n test ve son test degerlerinin karsilastirilmasi degerlendirilmistir

*p<0,05; **p<0,01; ***p<0,001



Arastirmaya katilan miidahale grubunda olan bireylerin “Ac¢lik Glukoz” 6n test —
son test degerleri arasinda (W=-3,456; p<0,001), “Insiilin” &n test — son test degerleri
arasinda (W=-3,290; p<0,001), “HOMA-IR” 6n test — son test degerleri arasinda
(W=-3,574; p<0,001) ve “Kolesterol” 6n test — son test degerleri arasinda (W=-
2,131; p<0,05) istatistiksel olarak anlamli fark oldugu, diger tiim biyokimyasal
parametreler On test — son test degerleri arasinda anlamli fark olmadigi (p>0,05)
bulunmustur. Sonuglar incelendiginde, miidahale grubunda olan bireylerin “Aclik
Glukoz” 6n test degerlerinin [100 (89-126)] ortancasi, son test degerlerinin [95 (84-
109)] ortancasina gore, “Insiilin” 6n test degerlerinin [14,7 (10,5-39)] ortancasi, son
test degerlerinin [10,3 (4,4-28,4)] ortancasina gore, “HOMA-IR” 6n test degerlerinin
[3,5 (2,6-9,5)] ortancasi, son test degerlerinin [2,4 (1-6,9)] ortancasina gore,
“Kolesterol” 6n test degerlerinin [196,8 (135-400)] ortancasi, son test degerlerinin
[175,2 (118,1-288,9)] ortancasina gore istatistiksel olarak yiiksek bulunmustur
(Tablo 13).

Arastirmaya katilan kontrol grubunda olan bireylerin “Insiilin” 6n test — son test
degerleri arasinda (W=-3,155; p<0,01), “HOMA-IR” 6n test — son test degerleri
arasinda (W=-3,149; p<0,01) ve “Kolesterol” on test — son test degerleri arasinda
(T=2,315; p<0,05) istatistiksel olarak anlamli fark oldugu, diger tiim biyokimyasal
parametreler 6n test — son test degerleri arasinda anlamli fark olmadigi (p>0,05)
bulunmustur. Sonuglar incelendiginde, miidahale grubunda olan bireylerin “Insiilin”
on test degerlerinin [15,9 (11,1-31,7)] ortancasi, son test degerlerinin [11,9 (7,3-
24.,4)] ortancasina gore, “HOMA-IR” 6n test degerlerinin [4,4 (2,7-9,3)] ortancasi,
son test degerlerinin [3 (1,6-8,3)] ortancasina gore, “Kolesterol” on test degerlerinin
(206,68+48,76) ortalamasi, son test degerlerinin (188,96+37,05) ortalamasina gore
istatistiksel olarak yiiksek bulunmustur (Tablo 13).

Arastirmaya katilan bireylerin caligma gruplarina gore “Trigliserid” on test
degerleri arasinda (U=83,5; p<0,05) istatistiksel olarak anlamli fark oldugu, diger
tim biyokimyasal parametreler 6n test degerleri arasinda anlamli fark olmadig:
(p>0,05) bulunmustur. Sonug incelendiginde, “Trigliserid” degerlerinde kontrol

grubunda olan bireylerin [178,5 (65-373,2)] ortancasi, miidahale grubunda olan
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bireylerin  [107,1 (57,6-423,9)] ortancasina gore istatistiksel olarak yiiksek
bulunmustur (Tablo 13).

Arastirmaya katilan bireylerin c¢alisma gruplarmma gore biyokimyasal
parametreler son test degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark olmadig:

(p>0,05) bulunmustur (Tablo 13).

Arastirmaya katilan bireylerin calisma gruplarma gdére biyokimyasal

parametreler fark degerlerinin karsilastirilmasi Tablo 4.14’te verilmistir.

Tablo 14. Bireylerin g¢alisma gruplarina gore biyokimyasal parametreler fark
degerlerinin karsilastirilmasi

— M
X+tSS G%dyan t-U p
(min-max)
Miidahale Grubu -7,33+6,07  -7,6 (-23,5-1)
Aglik Glukoz — Fark U=140,5 0,890

Kontrol Grubu -5,69+13,62 -7 (-26,8-18,4)

. ) Miidahale Grubu -4,84+3,86  -5,3 (-12,3-3)
Insiilin — Fark t=-0,197 0,845
Kontrol Grubu -457+4,35  -4,4(-12,8-3,5)

Miidahale Grubu -1,47+1,05 -1,4(-3,5-0,1)
HOMA-IR — Fark t=-0,085 0,933
Kontrol Grubu -1,4441,35  -1,1(-3,8-1,23)

Miidahale Grubu -25,24+43,20 -16,9 (-141,4-25,5)
Kolesterol — Fark U=144 0,986
Kontrol Grubu -17,72+31,56 -21,1 (-81,4-58,9)

Miidahale Grubu -8,54+21,36 -4,6 (-49,5-21,2)
LDL-Kolesterol — Fark t=-0,288 0,775
Kontrol Grubu -6,38+22,34 -10,2 (-35,6-51,8)

Miidahale Grubu -0,91+14,94 -0,7 (-21,7-39,7)
HDL-Kolesterol — Fark Uu=995 0,121
Kontrol Grubu 2,4245,21 1,1(-9,4-14,1)

L Midahale Grubu -9,814+53,79 2,9 (-158,9-65,1)
Trigliserid — Fark U=109 0,221
Kontrol Grubu -24,16+54,91 -31,4 (-92,6-107,8)

Miidahale Grubu 0,71+4,64  0,5(-9,1-10,2)
ALT - Fark t=0,651 0,520
Kontrol Grubu -0,69+7,55 -0,2 (-18-16,2)

Miidahale Grubu  0,41+3,70 -0,3 (-5,5-6,8)
AST - Fark t=-0,296 0,769
Kontrol Grubu 0,78+3,61 0,6 (-6-10,24)

t: Bagimsiz Orneklem T Testi; U: Mann-Whitney U Testi

Arastirmaya katilan bireylerin c¢alisma gruplarmma gore biyokimyasal
parametreler fark degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark olmadig

(p>0,05) bulunmustur (Tablo 14).

58



5 TARTISMA

Obezite viicuttaki yag kiitlesinin artmasi durumu olarak tanimlanmaktadir.
Diyabet gelismeden Oncesinde obezitenin varligiyla beraberinde getirebilecegi
dolagimda normal konsantrasyonlarda bulunan insiiline karsi azalan yanit olarak
tanimladigimiz insiilin direnci diyabetin bir habercisidir. Tedavinin ise temel tasi
diyet tedavisidir. Yapilan caligmalar, viicut agirhiginin azaltilarak obezitenin
tyilestirilmesi ve biyokimyasal parametrelerde yasanan iyilesmeler ile insiilin
direncinin tedavisinde zaman kisith beslenmenin (aralikli aglik) bir yontem
olabilecegini ortaya koymustur. Bu sebeple bu ¢alismada, insiilin direnci tanisi almig
olan obezitesi bulunan ve hafif kilolu bireylerde 4 hafta boyunca miidahale grubu ve
kontrol grubu olarak ayrilarak, miidahale grubuna 16/8 zaman kisitli enerji
kisitlamasi uygulamasi yapilarak, kontrol grubuna ise herhangi bir zaman kisitlamasi
olmaksizin siirekli bir enerji kisitlamasi yapilarak biyokimyasal parametreler ve
antropometrik parametreler lizerinde iki diyetin tedavide etkinlii ve birbirinden

Ustiinliigiinii kiyaslamak amaglanmaistir.

Calismaya kontrol grubu icin 17 katilimci, miidahale grubu i¢in 17 katilimci
olmak {izere toplamda 34 katilimci dahil edilmistir. Goniilliliik beyani esas
alimmustir. Uygun kriterleri saglayan katilimcilarin antropometrik 6lciimleri ve diyet
tedavileri yiiz yiize bir sekilde verilirken caligmanin giivenilirliini arttirabilmek
adma katilimcilara diyetisyene 7/24 ulasabilebilecekleri bilgisi verilerek ¢evrimigi

olarak diyet siiresince takip edilmislerdir.

5.1 Arastirma Grubunun Sosyodemografik Ozelliklerinin Karsilastiriimasi
Calismaya katilan katilimcilardan kontrol grubunun yas ortalamasi 43,88 yil

iken kontrol grubunun yas ortalamasi 45,29 yil bulunmustur. iki grubun da yas

bakimindan birbirine yakin oldugu gézlenmistir.

Cinsiyet anlaminda miidahale grubunda (15 kisi), kontrol grubuna (11 kisi)

kiyasla daha fazla kadin katilimci vardir. Egitim durumlar agisindan ise miidahale
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grubunda (9 kisi) kontrol grubuna (5 kisi) kiyasla daha fazla ilkdgretim mezunu
kadin bulunmaktadir. Yapilan caligmalara bakildiginda egitim diizeyi her ne kadar
diyet tedavisini uygulamak ile pozitif bir kolerasyon gostermis olsa da bu
calismadaki her katilimer diyetisyen tarafindan 4 hafta siiresince giinliik olarak takip
edilmistir. Meslek bakimindan bakildiginda kontrol grubunda emekli (3 kisi)
katilimcr bulunurken, miidahale grubunda emekli katilimci bulunmamaktadir.
Calisan kisiler miidahale grubunda (9 kisi) kontrol grubuna (6 kisi) daha fazla olsa ve
calisan insanlarin calismalarda diyete uyumlari ne kadar azaliyor olsa da bu

calismadaki calisan bireylerin ¢aligma saatleri ¢caligsma i¢in uygundur.

52 Arastirma Grubunun Antropometrik Olgiimlerinin ve Biyokimyasal

Parametrelerinin Karsilastirilmasi

Obezite kotii beslenme ve kotli yasam tarzi aliskanliklart gibi bir¢ok faktoriin
sebep oldugu patolojik bir durumu gostermektedir. Bunun yani sira insiilin direnci,
Tip 2 DM, kardiyovaskiiler hastaliklar ve bazi kanser tiirlerinin gelisimi ile iligkilidir
(158). ABD’de oOngoriilene gore 2030 yilina kadar neredeyse her iki yetiskinden
birinin obez olacagi diisiiniilmektedir. Ward ve arkadaslari, obezitenin kiiresel
anlamda yayginliginin oldukca yiiksek oldugunu ve bu sebeple de obeziteye salgin
denilmektedir Obezitenin tedavisinin temeli enerji kisitlamasi ve diizenli egzersiz

dahil olmak tizere bir yasam tarzi degisikligidir (159).

Glinlimiizde kalori kisith diyetlere uzun vadede danisanlarin bagliliginin
azalmasiyla beraber aralikli aclik literatiirde cokca calisilan bir konu haline gelmistir.
Aralikl1 orucun bir tiirii olan zaman kisitli beslenme yemek yemenin belli bir saatle
sinirlandirildigy bir diyet tiirtidiir. Fakat literatiirdeki zaman kisitli beslenme ile ilgili
insan klinik ¢aligmalarinin sonucu hala tartismalidir (160). Bu sebeple zaman kisith
beslenmenin hafif kilolu ve obezitesi bulunan bireylerde agirlik kaybi ve
metabolizma {iizerindeki etkilerinin arastirtlmas1 gerekmektedir. Bu sebeple bu
arastirma, aralikli enerji kisitlamasi (16/8) ve siirekli enerji kisitlamasinin instilin
direnci tanis1 almis hafif kilolu ve obezitesi bulunan bireylerde antropometrik

Olciimler ve biyokimyasal parametreler agisindan degerlendirilmesi igin yapilmaistir.
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5.2.1 Arastirma grubunun antropometrik 6lciimlerinin karsilagtirilmasi

Literatiirde antropometrik Ol¢limler {izerinde aralikli aghigin etkinligini
degerlendiren ¢alismalar hala olduke¢a tartismalidir. Zaman kisithi beslenmenin (16/8)
yetigkin bireylerde antropometrik Sl¢iimler degerlendiren bir meta-analizde, zaman
kisitlt beslenen hafif kilolu ve obez yetiskin katilimcilarda istatistiksel olarak anlamli
derecede agirlik kaybi ve yag kiitlesinde azalma oldugu ayn1 zamanda viicut yagsiz
kiitle iizerinde istatistiksel olarak anlamli bir fark yaratmadigi raporlanmistir (161).
Bu ¢alismada ise kontrol grubunda da miidahale grubunda da baglangicta ve 4. hafta
sonucunda viicut agirligi ve viicut yag kiitlesinde istatistiksel olarak anlamli bir fark

varken iki grup arasinda anlamli bir fark bulunamamastir.

Aralikli orucun BK1’yi azaltmadaki etkinligini degerlendirmek igin yapilan bir
baska meta-analizde ise, aralikli aghik diyetinin BKI istatistiksel olarak anlamli
azalmaya sebep oldugu raporlanmistir (162). Bu ¢alismada da hem miidahale hem de
kontrol gruplarinda baslangic ve 4. hafta sonucunda BKIi’de istatistiksel olarak

anlamli bir fark vardir.

Obez kadmlarda (n=32) 3 ay boyunca zaman kisitli beslenmenin viicut
kompozisyonu degerlendirmeyi amaglayan bir ¢alismada ise aralikli enerji
kisitlamas1 miidahalesi yapilan grupta BKI, viicut yag yiizdesi, bel gevresinde
anlamli degisiklikler oldugu raporlanmistir (163). Tip 2 DM ve metabolik sendromlu
hastalar iizerinde 1 hafta siiresince diyet uygulamasi yapilan bir randomize kontrollii
calismada, aralikli orucun etkisini degerlendirmek amaglanmistir. Toplamda her
grupta 16 olmak iizere 32 katilimcinin dahil edildigi calismada aralikli aglik
grubunda 4. Ay sonunda viicut agirhginda ve bel g¢evresinde istatistiksel olarak
anlamli bir fark bulunmustur (164). Enerji kisith diyet ve zaman kisitli diyet {izerine
8 hafta boyunca yapilan bir ¢aligmada (n=23), enerji kisith diyet zaman kisith diyete
kiyasla agirlik kayb1 ve antropometrik 6lgiimler acisindan istatistiksel olarak anlamli
bir fark oldugu bulunmustur (165). Bu calismada ise iki grup arasinda BKI, viicut
agirh@i, viicut yag yiizdesi ve bel g¢evresinde istatistiksel olarak anlamli bir fark

bulunmamastir.
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Obez bireylerde agirlik kaybi iizerinde aralikli aghigin etkinligini degerlendiren
bir meta-analiz calismasinda da, viicut agirh@ ve BKI iizerinde istatistiksel olarak
anlamli bir fark bulunamamistir (166). Yapilan bir randomize ¢alismada, abdominal
obezitesi bulunan ve metabolik sendromlu bireylerde aralikli ve siirekli enerji
kisitlamasi diyet yontemlerinin saglik sonuglarinin karsilastirilmast amaglanmaistir.
21-70 yas araliginda olan 112 katilmcinin (%50 erkek, %50 kadin) katildigt
calismada, 6 ay sonunda aralikl1 ve siirekli enerji kisitlamasi yapilan gruplar arasinda
agirlik kaybi, bel cevresi acisinda bir iyilesme goriilse de istatistiksel olarak iki grup
arasinda anlamli bir fark bulunmamaktadir (167). 18-72 yas araliginda, saglikli hafif
kilolu ve obez yetigkinlerde (n=146-124 kadin, 22 erkek katilimci1) 12 ay boyunca
izokalorik bir diyet ile aralikli enerji kisitlamasi ve siirekli enerji kisitlamasinin
etkisini degerlendirmek i¢in yapilan randomize bir ¢alismada, ortalama agirlik kayb1
ve viicut yag kiitlesi yani antropometrik 6l¢iimler arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir fark bulunamamistir (168). Bu calismada da literatiirdeki bu ¢alismalara benzer
sonuclara erigilmistir. Benzer bir sekilde antropometrik 6l¢iimler acisindan kontrol
ve miidahale grubu kiyaslandiginda viicut agirhigi, BKI, bel gevresi, kal¢a cevresi,
bel/kalga orani, viicut yag kiitlesi, viicut yagsiz kiitlesi, toplam viicut suyu ve i¢
yaglanma skorlarinin analizi sonucunda iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamh

bir fark goriilmemektedir.

Bu calismada, toplam viicut suyu (kg) kontrol grubunda baslangi¢ ve 4. haftanin
sonunda istatistiksel olarak anlamli bir fark gostererek diistiigii goriilmektedir. Bu da
calismanin zamanlamasimnin yaz doneminde olusundan ve katilimcilarin su
tilketimlerinin azalmis, terle sivi kayiplarinin artmis olusundan kaynaklaniyor

olabilecegini diisiindiirmektedir.

Caligsma siirelerine bakildiginda bu ¢alisma 4 hafta stirmiistiir bu sebeple de uzun
vadede iki grup arasinda istatistiksel olarak bir fark olup olmayacagi
bilinmemektedir. Uzun vadede iki grup arasinda belki de antropometrik O6l¢iimler
acisindan bir fark olabilmektedir. Bu ¢alismanin sonuglarina bakildiginda, herhangi
bir zaman kisitlamasi1 olmaksizin bireylerin yeterli ve dengeli besleniyor olmasinin

antropometrik Ol¢iimler acisindan olumlu bir fark yarattigini gostermektedir.
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Antropometrik dl¢iimler agisindan degerlendirdigimizde iki diyetinde birbirinden bir

istlinliigli goriilmemistir.

5.2.2 Arastirma grubunun biyokimyasal parametrelerinin karsilagtirilmasi

Tip 2 DM ve metabolik sendromlu hastalar {izerinde 1 hafta siiresince yapilan
bir randomize kontrollii c¢aligmada, aralikli ac¢ligin etkisini degerlendirmek
amaglanmistir. Toplamda her grupta 16 olmak iizere 32 katilimcinin dahil edildigi
calismada aralikli aglik grubunda 4. Ay sonunda insiilin ve HOMA-IR degerinde
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir (164). Bu ¢alismada ise miidahale
grubunda (aralikli aglik grubu) 4. Haftanin sonunda aglik glukoz, insiilin ve HOMA -
IR seviyelerinde istatistiksel olarak anlamli bir fark olmustur. Yapilan ¢alismada
antropometrik dl¢iimlerde de anlamli bir fark gorilmemistir (164). Bu sebeple belki

de biyokimyasal parametrelerde de iyilesme goriilmemis olabilmektedir.

Obez kadinlarda (n=32) 3 ay boyunca zaman kisitli beslenmenin metabolik
etkilerini degerlendirmeyi amaglayan bir calismada ise HOMA-IR, glukoz, insiilin,
HDL-kolesterol, LDL-kolesterol, toplam kolesterol, trigliserit degerlerinde iki grup
arasinda anlamli bir fark goriilmemistir (163). 21-70 yas araliginda olan 112
katilimcinin (%50 erkek, %50 kadin) katildig1 calismada, 6 ay sonunda aralikli ve
siirekli enerji kisitlamasi yapilan gruplar arasinda, trigliserit ve HDL kolesterol
acisindan bir iyilesme goriilse de istatistiksel olarak iki grup arasinda anlaml bir fark
bulunmamaktadir (167). Sonug olarak bu ¢alismalara bakildiginda, hem araliklt hem
de siirekli enerji kisitlamasi biyokimyasal parametrelerde benzer diizeyde iyilesmeye
sebep olmaktadir. Bu sonuglar bizim calismamizla benzerlik gostermektedir. Bu
calismada da biyokimyasal parametreler agisindan kontrol ve miidahale grubu
kiyaslandiginda glukoz, insiilin, HOMA-IR, total kolesterol, LDL kolesterol, HDL
kolesterol, ALT ve AST diizeylerinde istatistiksel olarak anlamli bir fark

bulunmamastir.

Obez bireylerde agirlik kaybr iizerinde aralikli agligin etkinligini degerlendiren

bir meta-analiz ¢aligmasinda da, aglik glikozu, HDL kolesterol iizerinde de
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istatistiksel olarak anlaml bir farklilik gdstermezken LDL kolesterol iizerinde 2-4 ay
streli ¢aligmalarda istatistiksel olarak anlamli bir 1iyilesme gozlemlendigi
raporlanmistir (166). Aralikli enerji kisitlamali diyetlerin ve enerji kisitlamal
diyetlerin diyet yapmayan bireylere kiyasla lipit profili {izerindeki etkisini
degerlendiren bir meta-analizde, iki diyetin de toplam kolesterol, LDL kolesterol ve
trigliseritler iizerinde istatistiksel olarak anlamli bir fark varken HDL kolesterol
anlaml bir fark gostermemektedir (169). Bu calismada ise lipit profilleri agisindan
iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamaktadir. Bunun

sebebinin ise ¢aligmanin siiresiyle ilgili olabilecegi diisiiniilmektedir.

Aralikli enerji kisitlamasi agirlik yonetiminde siirekli enerji kisitlamasina bir
alternatif olarak kabul edilmektedir. 18-72 yas araliginda, saglikli hafif kilolu ve
obez yetiskinlerde (n=146-124 kadin, 22 erkek katilime1) 12 ay boyunca izokalorik
bir diyet ile aralikli enerji kisitlamasi ve siirekli enerji kisitlamasinin etkisini
degerlendirmek i¢in yapilan randomize bir ¢aligmada, biyokimyasal parametrelerde
HDL kolesterol ve trigliseritlerde her iki grupta da iyilesme goriilmistiir, iki grup
arasinda ise anlamli bir fark bulunmamustir. Yani iki diyet bicimi de saglik tizerinde
olumlu etkiler saglamistir ve birbirinden {istiinligii yoktur. (168) Bu ¢alismada ise,
iki grup arasinda sadece baslangicta trigliserit diizeylerinde istatistiksel olarak
anlamli bir fark goézlenmistir. Bu da c¢alismaya dahil edilen katilimcilarin
baslangigtaki lipit profilleriyle ilgilidir, miidahale ©ncesi ve miidahale sonrasi
trigliserit farklarna bakildiginda ise iki grup arasinda anlamli bir fark

bulunmamaktadir.

Yaptigimiz bu c¢alismaya baktigimizda bu sonug¢ herhangi bir zaman kisitlamasi
olmaksizin bireylerin yeterli ve dengeli besleniyor olmasinin biyokimyasal
parametreler lizerinde de olumlu bir fark yarattigini gostermektedir. Biyokimyasal
parametreler agisindan degerlendirdigimizde iki diyetinde birbirinden bir istiinligii
goriilmedigi raporlanmaktadir. Bununla birlikte enerji kisitlamasiyla beraber
yasanilan agirlik kayb1 da biyokimyasal parametrelerde iyilesmeye sebep olmustur.
Ancak daha uzun takipli, 6rneklem blyiikligl yiiksek calismalar yapilmasi halk

saglig1 temelli Onerilerin olusturulmasi agisindan olduk¢a dnemlidir.
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5.2.3 Arastirma grubunun besin tiiketim kayitlarimin ve fiziksel aktivite

diizeylerinin karsilastirilmasi

Tiirkiye Beslenme Rehberi (TUBER) 2022 verilerine gore dengeli bir diyet igin
giinliik enerjinin %45-60’1 karbonhidratlardan, %20-35’1 yaglardan ve %10-20’si
proteinlerden olugmalidir. 18-64 yas araligindaki kadinlar i¢in ortalama enerji alimi
1600-1800 kkal araligindadir. 18-64 yas araligindaki erkekler i¢in ise ortalama enerji
alimi 2000-2600 kkal araligindadir (170). Bu calismada, kontrol grubu ortalama
1494,5 kkal almistir. Alinan enerjinin ise %44’u karbonhidrat, %19 protein, %36’si
yag grubundan olugmaktadir. Miidahale grubu ise ortalama 1369,72 kkal almistir.

Alman enerjinin ise %43 karbonhidrat, %21°1 protein, %36’s1 yagdan olugmaktadir.

TUBER 2022 verilerine gore 18-64 yas araligindaki ortalama karbonhidrat alimi
ise hem kadin hem de erkeklerde 130 gram’dir ve karbonhidratlar giinliik diyet
enerjisinin %45-60’1m1 karsilamalidir (170). Giinliik alinan karbonhidrat (g) miktar
kontrol grubu ortalamasi 158,99 g, miidahale grubunda ise giinliik karbonhidrat (g)
alimi ortalamasi 142,87 g’dir. Giinliik alinan karbonhidrat (%) miktar1 ortalamasi
kontrol grubunda %43,71, miidahale grubunda ise giinliik karbonhidrat (%) alimi
ortalamas1 %42,71 dir. Bireyler yeterli miktarda karbonhidrat almislardir.

TUBER 2022 verilerine gore 18-64 yas araligindaki kadimlarda ortalama protein
alimi 55,2-63,3 gram olmaliyken erkeklerde 63,1-65,1 gram olmalidir. Kadinlarda
giinliik toplam enerjinin %14-20 protein, erkeklerde %10-20 proteinden olusmalidir
(170). Giinliik aliman protein (g) miktar1 kontrol grubunda ortalamas: 70,63 g,
miidahale grubunda ise giinliik protein alimi ortalamasi 69,05 g’dir. Giinliikk alinan
protein (%) miktar1 kontrol grubu ortalamasi %19,53, miidahale grubunda ise giinliik
protein alimi ortalamasi %20,71°dir. Giinliik alinan protein (g) hem kontrol hem de
miidahale grubunda TUBER 2022 verilerine kiyasla fazladur.

TUBER 2022 verilerine gore 18-64 yas araligindaki yag alimi kadi ve erkek

icin de giinliik alinan enerjinin %20-35’ini olusturmalidir (170). Giinliikk alinan yag

(%) miktar1 ortalamasi kontrol grubunun %36,76, miidahale grubunun ise
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%36,59’dur. TUBER 2022 verilerine gére giinliik yag alim yiizdeleri hem miidahale

hem de kontrol grubunda fazladir.

TUBER 2022 verilerine gore 18-64 yas araligindaki bireylerde giinliik diyetle lif
aliminin 25 gram olmasi onerilmektedir (170). Giinliik alinan lif (g) miktar1 kontrol
grubu ortalamasi1 29,32 g, miidahale grubunda ise giinliik lif (g) alimi ortalamasi
27,57 g’dir. Kontrol grubu ve miidahale grubundaki katilimcilarin giinliik lif alimlar
TUBER 2022 verilerine kiyasla yeterlidir.

TUBER 2022 verilerine gore 18-64 yas araligindaki bireylerde giinliik diyetle
alinan kolesterol (mg) miktariin 300 mg altinda olmasi Onerilmektedir (170).
Giinliik aliman kolesterol miktar1 kontrol grubu ortalamast 317,11 mg, miidahale
grubunda ise giinliik kolesterol alimi ortalamasi 316,77 mg’dir. Her iki grupta da
kolesterol alim seviyeleri yliksektir, ozellikle protein aliminin artmis olmasiyla

beraber kolesterol alimlarinin da artmis olabilecegi diisiiniilmektedir.

Katilimcilara Uluslararast Fiziksel Aktivite Anketi (International Physical
Activity Questionnaire- IPAQ) yapilarak fiziksel aktivite diizeyleri belirlenmistir. iki
grup arasinda fiziksel aktivite agisindan ise anlamli bir fark bulunmamaktadir.
Katilimcilarin (n=34) fiziksel aktivite diizeylerine bakildiginda 14 birey fiziksel
aktivite olarak inaktif kategorisinde iken, 18 kisi fiziksel aktivite olarak minimal
aktif, 2 kisi ise fiziksel aktivite olarak cok aktiftir. Katilimcilara fiziksel aktivite
acisindan genel saglik Onerileri disinda kanistirici faktdor olmamasi nedeniyle
herhangi bir direktif verilmemistir. Katilimcilarin biiylik ¢ogunlugunun ¢alisan

bireyler olmasindan kaynakl fiziksel olarak aktif olmadiklar: diistiniilmektedir.
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SONUC

Bu calismaya Fatih Sultan Mehmet Egitim ve Arastirma Hastanesine Mayis
2023-Ekim 2023 tarihleri arasinda dahiliye poliklinigine basvurarak gerekli
kriterleri saglayan 34 goniilli katilimci dahil edilmistir. Caligmaya katilan
katilimcilarda miidahale grubunun yas ortalamasi 43,88+11.02 iken, kontrol
grubunun yas ortalamasi 45,29+13,66°dir.

Toplam katilimeilarin %23,5°1 (n=8) erkek, %76,5’i (n=26) kadindir. Kontrol
grubunda %35,2’si (n=6) erkek iken %64,8’i (n=11) kadindir. Miidahale
grubunda ise %11,7’si (n=2) erkek iken, %88,3’ii (n=15) kadindir.

Toplam katilimcilarin =~ %3940 (n=13) ilkdgretim-ortadgretim  egitim
seviyesinde, %30,3’ii (n=10) lise egitim seviyesinde, %30,3’i (n=10)
Onlisans/lisans egitim seviyesindedir. Kontrol grubundaki katilimeilarin %29,4
(n=5) ilkdgretim-ortadgretim egitim seviyesinde, %41,2’si (n=7) lise egitim
seviyesinde, %29,4’ii (n=5) on lisans/lisans egitim seviyesindedir. Miidahale
grubundaki katihmeilarin = %52,9’u  (n=9) ilkogretim-ortadgretim  egitim
seviyesinde, %17,6’si (n=3) lise egitim seviyesinde, %29,4°’ti (n=5)
Onlisans/lisans egitim seviyesindedir.

Kontrol grubundaki katilimcilarin %5,9°u (n=1) 6g8renci, %35,3’1 (n=6) calisan,
%41,2’1t (n=7) calismayan/ev hanimi, %17,6’s1 (n=3) emeklidir. Miidahale
grubundaki katilimcilarin 5,9’u (n=1) 6grenci, %52,9’u (n=9) calisan, %41,2’1
(n=7) ¢alismayan/ev hanimidir.

Miidahale grubunda olan bireylerin insiilin direnci diginda kronik hastalik
durumlarina gore %70,6’smin (12 kisi) kronik hastaligi oldugu ve %29,4’{inilin
(5 kisi) kronik hastaligi olmadigy, insiilin direnci diginda kronik hastaligi olan
bireylerin %41,7’sinin (5 kisi) hipertansiyon, %41,7’sinin (5 kisi) tiroid
hastaliklari, %16,7’sinin (2 kisi) astim, %33,3’liniin (4 kisi) kalp damar
hastaliklari, %8,3’liniin (1 kisi) anemi ve %38,3’liniin (1 kisi) uyku apnesi
hastaliklar1 oldugu, diizenli ila¢ kullanma durumlarina gére %47,1’inin (8 kisi)
ila¢ kullandig1 ve %52,9’unun (9 kisi) ilag kullanmadig1 bulunmustur.

Kontrol grubunda olan bireylerin insiilin direnci disinda kronik hastalik

durumlarina gére %76,5’inin (13 kisi) kronik hastaligi oldugu ve %23,5’inin (4
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10.

11.

12.

13.

14.

15.

kisi) kronik hastalifi olmadigi, insiilin direnci disinda kronik hastaligi olan
bireylerin %53,8’inin (7 kisi) hipertansiyon, %15,4’iiniin (2 kisi) reflii / iilser,
%30,8’inin (4 kisi) tiroid hastaliklari, %15,4 {iniin (2 kisi) astim, %46,2’sinin (6
kisi) kalp damar hastaliklar1 ve %7,7’sinin (1 kisi) karaciger / safra kesesi
hastaliklar1 oldugu, diizenli ilag kullanma durumlarina gore %29,4’{inlin (5 kisi)
ila¢ kullandig1 ve %70,6’sinin (12 kisi) ila¢ kullanmadig1 bulunmustur
Aragtirmaya katilan katilimcilarin viicut agirliklarinda miidahale oncesi ve
miidahale sonrasinda gruplar arasinda anlamli bir fark bulunmamaktadir.
Arastirmaya katilan miidahale grubunda olan bireylerin miidahale 6ncesi ve
miidahale sonrasi viicut agirliginda (T=7,929; p<0,001), istatistiksel olarak
anlamli fark oldugu bulunmustur.

Arastirmaya katilan miidahale grubunda olan bireylerin miidahale 6ncesi ve
miidahale sonrast1 BKI degerlerinde (T=9,207; p<0,001), istatistiksel olarak
anlamli fark oldugu bulunmustur.

Arastirmaya katilan miidahale grubunda olan bireylerin miidahale 6ncesi ve
miidahale sonrasi bel cevresi degerlerinde (T=6,484; p<0,001), istatistiksel
olarak anlaml fark oldugu bulunmustur.

Arastirmaya katilan miidahale grubunda olan bireylerin miidahale 6ncesi ve
miidahale sonrasi kalga ¢evresi degerlerinde (T=5,207; p<0,001), istatistiksel
olarak anlamli fark oldugu bulunmustur.

Arastirmaya katilan miidahale grubunda olan bireylerin miidahale 6ncesi ve
miidahale sonrasi bel/kalga oran1 degerlerinde (W=-3,432; p<0,001), istatistiksel
olarak anlaml fark oldugu bulunmustur.

Arastirmaya katilan miidahale grubunda olan bireylerin miidahale 6ncesi ve
miidahale sonras1 viicut yag kiitlesinde (T=7,916; p<0,001), istatistiksel olarak
anlaml fark oldugu bulunmustur.

Arastirmaya katilan miidahale grubunda olan bireylerin miidahale 6ncesi ve
miidahale sonrasi i¢ yaglanma degerlerinde (T=6,286; p<0,001), istatistiksel
olarak anlamli fark oldugu bulunmustur.

Aragtirmaya katilan kontrol grubunda olan bireylerin miidahale oOncesi ve
miidahale sonrasi viicut agirliginda (W=-3,622; p<0,001), istatistiksel olarak

anlamli fark oldugu bulunmustur.
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24.

25.

Arastirmaya katilan kontrol grubunda olan bireylerin miidahale o6ncesi ve
miidahale sonrast BKI degerlerinde (T=9,476; p<0,001), istatistiksel olarak
anlaml fark oldugu bulunmustur.

Aragtirmaya katilan kontrol grubunda olan bireylerin miidahale oncesi ve
miidahale sonrasi bel cevresi degerlerinde (T=5,918; p<0,001), istatistiksel
olarak anlamli fark oldugu bulunmustur.

Aragtirmaya katilan kontrol grubunda olan bireylerin miidahale oncesi ve
miidahale sonrasi kalca g¢evresi degerlerinde (T=4,656; p<0,001), istatistiksel
olarak anlamli fark oldugu bulunmustur.

Arastirmaya katilan kontrol grubunda olan bireylerin miidahale oOncesi ve
miidahale sonras1 bel/kalga oran1 degerlerinde (T=2,348; p<0,05), istatistiksel
olarak anlamli fark oldugu bulunmustur.

Arastirmaya katilan kontrol grubunda olan bireylerin miidahale o6ncesi ve
miidahale sonrasi viicut yag kiitlesinde (T=7,551; p<0,001), istatistiksel olarak
anlamli fark oldugu bulunmustur.

Arastirmaya katilan kontrol grubunda olan bireylerin miidahale oOncesi ve
miidahale sonrasi yagsiz viicut kiitlesinde (W=-2,332; p<0,05), istatistiksel
olarak anlaml fark oldugu bulunmustur.

Arastirmaya katilan kontrol grubunda olan bireylerin miidahale oOncesi ve
miidahale sonrasi viicut sivi oraninda (W=-2,251; p<0,05), istatistiksel olarak
anlamli fark oldugu bulunmustur.

Arastirmaya katilan kontrol grubunda olan bireylerin miidahale oncesi ve
miidahale sonrasi i¢ yaglanma degerinde (T=6,769; p<0,001), istatistiksel olarak
anlaml fark oldugu bulunmustur.

Arastirmaya katilan bireylerin ¢alisma gruplarina gore antropometrik dl¢timleri
arasinda miidahale 6ncesinde istatistiksel olarak anlamli fark olmadig1 (p>0,05)
bulunmustur.

Arastirmaya katilan bireylerin ¢alisma gruplarina gore bel/kal¢a oran1 arasinda
miidahale sonrasinda (t=-2,487; p<0,05) istatistiksel olarak anlamli fark oldugu,
diger tiim antropometrik Ol¢limler arasinda miidahale sonrasinda anlamli fark

olmadig1 (p>0,05) bulunmustur.
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Arastirmaya katilan bireylerin ¢aligma gruplarina gore antropometrik 6l¢tim fark
degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark olmadigi (p>0,05)
bulunmustur.

Aragtirmaya katilan miidahale grubunda olan bireylerin aglik glukoz degerleri
miidahale Oncesi ve miidahale sonrasinda (W=-3,456; p<0,001)
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark oldugu bulunmustur.
Aragtirmaya katilan miidahale grubunda olan bireylerin insiilin degerleri
miidahale Oncesi ve miidahale sonrasinda (W=-3,290; p<0,001)
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark oldugu bulunmustur.
Arastirmaya katilan miidahale grubunda olan bireylerin HOMA-IR degerleri
miidahale Oncesi ve miidahale sonrasinda (W=-3,574; p<0,001)
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark oldugu bulunmustur.
Arastirmaya katilan miidahale grubunda olan bireylerin kolesterol degerleri
miidahale Oncesi ve midahale sonrasinda (W=-2,131; p<0,05)
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark oldugu bulunmustur.
Arastirmaya katilan miidahale grubunda olan bireylerin insiilin degerleri
miidahale Oncesi ve miidahale sonrasinda (W=-3,290; p<0,001)
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark oldugu bulunmustur.
Arastirmaya katilan miidahale grubunda olan bireylerin miidahale Oncesi ve
miidahale sonrasinda insiilin, HOMA-IR, kolesterol degerleri disinda diger tim
biyokimyasal parametreler arasinda anlamli bir fark olmadigi (p>0,05)
bulunmustur.

Arastirmaya katilan kontrol grubunda olan bireylerin insiilin degerleri miidahale
Oncesi ve miidahale sonrasinda (W=-3,155; p<0,01), karsilastirildiginda
istatistiksel olarak anlamli fark oldugu bulunmustur.

Arastirmaya katilan kontrol grubunda olan bireylerin HOMA-IR degerleri
miidahale Oncesi ve midahale sonrasinda (W=-3,149; p<0,01)
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark oldugu bulunmustur.
Arastirmaya katilan kontrol grubunda olan bireylerin kolesterol degerleri
miidahale oncesi ve miidahale sonrasinda (T=2,315; p<0,05) karsilastirildiginda

istatistiksel olarak anlamli fark oldugu bulunmustur.
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Arastirmaya katilan kontrol grubunda olan bireylerin miidahale o6ncesi ve
midahale sonrasinda insiilin, HOMA-IR, kolesterol degerleri disinda diger tiim
biyokimyasal parametreler arasinda istatistiksel olarak anlamli fark olmadigi
(p>0,05) bulunmustur.

Arastirmaya katilan bireylerin calisma gruplarina gore “Trigliserid” miidahale
oncesi degerleri arasinda (U=83,5; p<0,05) istatistiksel olarak anlamli fark
oldugu, diger tiim biyokimyasal parametrelerde miidahale Oncesi degerleri
arasinda anlamli fark olmadigi (p>0,05) bulunmustur.

Arastirmaya katilan bireylerin ¢alisma gruplarma gore biyokimyasal
parametreleri miidahale sonrasi degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark olmadig1 (p>0,05) bulunmustur.

Arastirmaya katilan bireylerin ¢alisma gruplarina goére biyokimyasal
parametreler fark degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark olmadigi
(p>0,05) bulunmustur.

Arastirmaya katilan bireylerin c¢alisma gruplarina gore enerji ve makro besin
Ogesi degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark olmadigi (p>0,05)
bulunmustur.

Arastirmaya katilan bireylerin ¢alisma gruplarina gore fiziksel aktivite diizeyi
bulgularmin tanimlayici istatistikleri incelendiginde, miidahale grubunda olan
bireylerin %35,3’ilinlin (6 kisi) inaktif ve %64,7’sinin (11 kisi) minimal aktif
diizeyde oldugu, kontrol grubunda olan bireylerin ise %47,1’inin (8 kisi) inaktif,
%41,1’inin (7 kisi) minimal aktif ve %11,8’inin (2 kisi) ¢ok aktif diizeyde
oldugu bulunmustur.

Arastirmaya katilan bireylerin fiziksel aktivite diizeylerine gore %41,2’sinin (14
kisi) inaktif, %52,9 unun (18 kisi) minimal aktif ve %5,9’unun (2 kisi) ¢ok aktif
diizeyde oldugu bulunmustur.

Arastirmaya katilan bireylerin ¢alisma gruplarina gére IPAQ puanlar arasinda

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

Aragtirmanin smurliliklart: Bu arastirma Mayis 2023-Ekim 2023 tarihleri

arasinda Fatih Sultan Mehmet Egitim ve Arastirma Hastanesinde yapilan randomize

kontrollii bir ¢aligmadir. Zaman kisitliligindan dolayr ¢alisma randomize kontrollii
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caligmalarin minimum siiresi olan 4 hafta siiresince yapilmistir. Arastirmamizin
orneklem biiyiikliigli ve arastirma siliresi zaman kisithi beslenmenin etkilerini
netlestirmek acisindan sinirlidir. Daha uzun siireli randomize kontrollii ¢alismalara
ihtiyag vardir. Orneklem segiminde hastalarin randomizasyonu esnasinda zaman
kisitliligr sebebiyle c¢alismanin cinsiyet dagilimi ve egitim diizeyi dagilimlari
homojen degildir. Hastalarin hepsine izokalorik diyetler verilmistir fakat herkesin
enerji gereksinimi, fiziksel aktivite harcamalar1 farklidir. Bu sebeple katilimcilarin
biiylik bir kismi baz1 6giinleri tiiketememistir. Kisilerin enerji ihtiyaglarina gore
kisiye 6zgii bir enerji kisitlamasinin daha iyi bir yontem olabilecegi diisiiniilmektedir.
Ayn1 zamanda aralikli aglik sosyal hayati sinirlayan bir diyet tarzi oldugu i¢in birebir

uyum saglayabilmek bireyler agisindan zor olabilmektedir.

Oneriler: Bu arastirma, insiilin direnci tanis1 almis olan hafif kilolu ve obezitesi
bulunan bireylerde aralikli aclik diyetinin antropometrik dl¢liimler ve biyokimyasal
parametreler agisindan etkisi hakkinda literatiire katkida bulunmaktadir. Bu
aragtirmadan elde edilen sonuglara gore, siirekli enerji kisith diyet ve aralikli enerji
kisith diyet arasinda antropometrik ol¢timler ve biyokimyasal parametreler agisindan
istatistiksel olarak anlamli bir fark goriilmemektedir. Bu sebeple bireylerin yasam
standartlarina ve tarzlarina uygun olabilecegi disiintildiigli takdirde aralikli aglik
diyeti alternatif bir diyet tarzi olarak diyetisyen/beslenme uzmanlar: tarafindan kisa
vadede uygulanabilecegi diisiiniilmektedir. Uzun vadedeki sonuglart bilinmedigi i¢in
yasam tarzina doniistiiriilmesi konusunda daha uzun siireli ve daha biiyiik 6rneklemli

caligmalara ihtiya¢ duyulmaktadir.
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8.EKLER

EK 1. insiilin Direnci Tamis1 Alms Hafif Kilolu ve Obezitesi Olan Bireylerde
Aralikh Achgin Uzerindeki Etkisinin Degerlendirilmesi

Degerli katilimcilar,

Bu calisma Dyt. Ozge Erol ve Dr. Ogr. Uyesi Gizem Kése tarafindan
yiirlitiilmektedir. Bu ¢alismanin amaci insiilin direncinde beslenme miidahalesinin
etkinliginin degerlendirilmesidir. Calisma goniillii katilimeilar ile yiiriitiilecektir. Bu
amagla size sosyo-demografik oOzellikler, hastalik durumu, antropometrik veriler
(vicut agirligi ve boy uzunlugu), genel beslenme aligkanliklari, fiziksel aktivite
durumu, giinliik besin tiiketim durumlarinizi saptamaya yonelik boliimlerden olusan
bir anket paylasilacaktir. Hicbir sorunun dogru veya yanlis cevabi yoktur. Sadece

kendinize 6zgii cevaplar vermeniz 6nemlidir.
Desteginiz i¢in simdiden tesekkiir ederiz...

Bu c¢alismaya katilmaya goniilliiylim ve verdigim bilgilerin bu ¢alismada kullanilmasini

kabul ediyorum.

() Evet
() Hayir
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EK 2. Anket Formu

Insiilin Direnci Tamis1 Almis Hafif Kilolu ve Obezitesi Olan Bireylerde Arahkh

Achgin Uzerindeki Etkisinin Degerlendirilmesi

E-mail adresiniz veya adiniz soyadiniz:

Insiilin Direnci Tanis1 aldiniz m1?
a. Evet
b. Hayir

Insiilin Direnci Tanisini kag yilinda aldmiz? ....................

A. Sosyodemografik Bilgiler
1. Dogum yilmiz nedir? .........ccooeviiiiieiiciiieienns
2. Cinsiyetiniz nedir?

a. Kadin

b. Erkek

3. Egitim durumunuz nedir?

a. Ilkdgretim-Ortadgretim
b. Lise

c. On Lisans / Lisans

d. Lisansiisti

4. Mesleginiz nedir?

a. Ogrenci

b. Calisan

Cc. Nobetli calisan

d. Calismayan / Ev hanimi
e. Emekli

B. Saghk ile ilgili Bilgiler

5. Insiilin Direnci disinda herhangi bir saglik sorununuz var mi?
a. Evet
b. Hayir
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EK 2. Anket Formu (devam)

6. Cevabiniz evet ise tanist konulan hastaliginiz1 belirtiniz.

10.

11.

12.

13.

Hipertansiyon

Reflii-Ulser

Kanser

Tiroid hastaliklari

Astim

Kalp damar hastaliklar

Anemi

Bobrek hastaliklar
Karaciger/safra kesesi hastaliklari

—STQ@ e a0 o

Diizenli kullandiginiz bir ilag var mi1?
a. Evet
b. Hayir

Cevabiniz evet ise kullandiginiz ilaglar1 yaziniz.

Sigara kullaniyor musunuz?
a. Evet
b. Hayir

Cevabiniz evet ise miktarini yaziniz. (Gilinde kag adet tiikettiginizi belirtiniz.)

Alkol kullantyor musunuz?
a. Evet
b. Hayir

Cevabiniz evet ise miktarini yaziniz. (Gilinde ka¢ ml tiikettiginizi belirtiniz.)
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EK 2. Anket Formu (devam)

B. Antropometrik Olciimler

Baslangic

4 hafta sonunda

Boy uzunlugunuz (cm):

Viicut agirhigimiz (kg)

BKI (kg/m?)

Bel cevresi

Kalga ¢evresi

Viicut Yag Kiitlesi (kg)

Viicut Yagsiz Kiitlesi (kg)

Viicut Sivi Orani (%)

I¢ yaglanma

C. Biyokimyasal Parametreler

Baslangic

4 hafta sonunda

Aclik Kan Glukoz:

Insiilin

HOMA-IR (Insiilin Rezistans
Indeksi)

Kolesterol

LDL Kolesterol

HDL Kolesterol

Trigliserid

Alanin Aminotransferaz(ALT)

Aspartat Aminotransferaz (AST)
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EK 2. Anket Formu (devam)

D. Uluslararasi Fiziksel Aktivite Anketi-IPAQ

Giinliik yasayis icerisinde yaptigmiz aktiviteler hakkinda bilgi edinmek istiyoruz.
Asagida son 7 giin igerisinde fiziksel olarak harcanan zaman hakkinda sorular
bulunmaktadir. Liitfen kendinizi ¢ok hareketli, bir kisi olarak gérmeseniz dahi her
soruyu cevaplayin. Ev ve bahge islerinizi, is yerinde yaptigimmiz aktiviteleri, bir
yerden bir yere gitmek icin yaptiklarimizi, bos zamanlarinizda yaptiginiz egzersiz
veya spor gibi aktiviteleri diisiiniin. Son 7 giin igerisinde 10 dakika veya iizerinde
stiren nefesini hizlandiran, kuvvet gerektiren tiim yogun faaliyetleri géz Oniinde

bulundurun.

1. Son bir hafta i¢inde kag¢ giin agir kaldirma, kazma, aerobik, basketbol, futbol
veya hizli bisiklet ¢evirme gibi siddetli bedensel gii¢ gerektiren faaliyetlerden
yaptiniz?

a. Haftada............ giin
b. Siddetli fiziksel aktivite yapmadim. ( Bu sikki isaretlediyseniz 3. Soruya
geginiz.) 2.

2. Bu giinlerin birinde siddetli fiziksel aktivite yaparak genellikle ne kadar zaman

harcadiniz?

a. Bilmiyorum / Emin degilim
b. Ginde............ dakika

c. Giinde............ saat

Gegen bir hafta icinde yaptiginiz orta dereceli fiziksel aktiviteleri diisiiniin. Bunlar 10
dakika veya daha uzun siiren, orta derece fiziksel gii¢c gerektiren ve normalden biraz

sik nefes almaya neden olan aktivitelerdir.

3. Son bir hafta i¢ginde kag giin hafif yiik tagima, normal hizda bisiklet ¢evirme, halk
oyunlari, dans, bowling veya tenis gibi orta dereceli bedensel gii¢ gerektiren
faaliyetlerden yaptiniz? (Yiriime harig.)

a. Haftada............ gin
b. Orta dereceli fiziksel aktivite yapmadim. ( Bu sikki isaretlediyseniz 5.
Soruya ge¢iniz.)
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EK 2. Anket Formu (devam)

4. Bu giinlerin birinde orta dereceli fiziksel aktivite yaparak genellikle ne kadar
zaman harcadiniz?
a. Bilmiyorum / Emin degilim
b. Ginde............ dakika

Gecen bir hafta i¢inde yiiriiyerek gecirdiginiz zamani diisiiniin. Bu; isyerinde, evde,
bir yerden bir yere ulasim amaciyla veya sadece dinlenme, spor, egzersiz veya hobi

amactyla yaptiginiz yiiriiyiis olabilir.

5. Gecgen 7 giin igerisinde, bir seferde en az 10 dakika yiiriidiiglinliiz giin sayisi
kagtir?
a. Haftada............ giin
b. Yirimedim ( Bu sikki isaretlediyseniz 5. Soruya ge¢iniz.)

6. Bu giinlerden birinde yliriiyerek genellikle ne kadar zaman gecirdiniz?
a. Bilmiyorum / Emin degilim
b. Giinde............ dakika

Son soru, son bir hafta iginde oturarak gecirdiginiz zamanlarla ilgilidir. Iste, evde,
calisitken ya da dinlenirken gecirdiginiz zamanlar dahildir. Bu masanizda,
arkadasinizi  ziyaret ederken, okurken, otururken veya yatarak televizyon

seyrettiginizde oturarak gecirdiginiz zamanlar1 kapsamaktadir.

7. Son bir hafta i¢inde oturarak gilinde ne kadar zaman harcadiniz?
a. Bilmiyorum / Emin degilim
b. Giinde............ dakika
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EK 2. Anket Formu (devam)

E. 24 saatlik Besin Tiiketim Kaydi Anketi

Ogiin Ad1 - Alindig Saat

Tiiketilen Besin

Miktar
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EK 3. Etik Kurul Onay1
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EK 3. Etik Kurul Onay1
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EK 4. Kurum lzni
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