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ÖZET

Ceviz, yağ (özellikle oleik asit ) CHO, protein, vitamin, mineral, lif ve diğer
besin öğeleri açısından insan beslenmesi ve sağlığında önemli bir rol oynamaktadır.

Son yıllardaki klinik ve bilimsel çalışmalar cevizin insan sağlığı üzerine
etkisinin söylenti olmaktan daha ötede olduğunu kanıtlamış ve kanıtlamaya devam
etmektedir. Yapılan araştırmalarda cevizin bahsi geçen olumlu birçok etkilerinden çok
daha fazla potansiyele sahip olabileceğini ifade edilmektedir. Cevizlerin kolesterol
düşürücü etkisinin yağ içeriği ve yağ asit profili nedeniyle olduğu kanıtlanmıştır.
Yinede konuyla ilgili veriler sınırlıdır bu yapıların kronik hastalıklar üzerine etkileri
ve biyolojik mekanizmaları ile ilgili daha çok çalışmaya ihtiyaç vardır.

Bu çalışmanın amacı da , ceviz tüketiminin kontrol ve deney grubu diyetlerine
göre oluşabilecek potansiyel etkiyi vurgulamaktır.

Çalışmaya prediyabetik 60 MS hasta alınmış, grup benzer özelliklere göre 2 alt
gruba ayrılmıştır. Araştırma 3 ay süreli 2 diyet programından oluşmuştur. Birinci
gruptaki bireylere (Tıbbi Beslenme Tedavisi (TBT)) ağırlık kaybı ve kazanımını
önleyici, her bir bireyin günlük enerji gereksinimine uygun enerjili diyetler
uygulanmıştır. Bu dönemde uygulanan diyetlerin bileşimi %12-15' i protein, %55-60' ı
karbonhidrat ve %25-30' u yağ olup, toplam yağın yağ asitleri bileşenleri ise: %7-8
doymuş (sature – SFA), %13-15 tekli doymamış (MUFA) ve %7-8' i çoklu doymamış
(PUFA) olarak düzenlenmiştir. İkinci grup ise (Özel Tıbbi Beslenme Tedavisi (Özel
TBT)) günlük alınması gereken toplam enerji miktarı değiştirilmeden, bireylerin
diyetine her gün 50 gr ceviz (5 adet) eklenmiştir. Ceviz eklenmesi ile artan yağ
miktarı nedeniyle artan enerji (kalori) diyetin karbonhidrat içeriğinin %5-10 oranında
azaltılması ile dengelenmiştir. Özel TBT grubunda uygulanan diyetlerin enerji
bileşimi %35-40 yağ ile toplam yağın %7-8' i doymuş (SFA), %17-18 tekli doymamış
(MUFA) ve %7-8 çoklu doymamış yağ asitleri (PUFA) olarak planlanmıştır.
Araştırma öncesi bireylere besin tüketim kayıtlarının nasıl yapılacağı (miktar ve
porsiyon ölçümleriyle), haftalık tüketim kayıt şekilleri araştırmacı diyetisyen
tarafından öğretilmiş ve kontrolü yapılmıştır. Özel TBT grubuna cevizler tartılarak
günlük kullanım günde 5 adet (50gr) olacak şekilde bireyler kontrole geldiklerinde
haftalık olarak verilmiştir. Araştırma başında ve diyet döneminin sonunda bireylerin
kilo, boy, bel çevresi kan basıncı ölçülmüş, açlık kan şekeri, total kolesterol, HDL
kolesterol, Trigliserid ve LDL kolesterolleri sabah açlıkta alınan kanda biyokimyasal
olarak belirlenmiştir.

3 aylık diyet sonunda cevizle beslenen grupta kontrol grubuna göre T.G
değerinde  %68,13 azalma, HDL değerinde %6,73 artma görülmüştür. Çalışmamızda
HDL kolesterol değişimini yaş, kilo, boy anlamlı olarak etkilemez iken beslenmeye
ceviz ilavesi HDL Kolesterol  değişimini anlamlı olarak etkilemiştir (p=0,003) .

Anahtar Kelimeler: Total kolesterol, LDL Kolesterol, HDL Kolesterol, trigliserit,
tekli doymamış yağ asidi, ceviz.
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ABSTRACT

Walnut oil (especially oleic acid), CHO, protein, vitamins, minerals, fiber and
other nutrients play an important role in human nutrition and health.

In recent years clinical and scientific studies on human health effects of walnuts
rumors proved to be far and continues. In a study of walnut-mentioned positive effects,
much more than many might have potential is expressed. The cholesterol-lowering effect
of walnut oil content fat and fatty acid profile was shown to be due. This issue is still
limited data on the structure and effects of the chronic diseases associated with biological
mechanisms are needed to work harder.

The purpose of this study also consumption of walnuts in their diet than the
control and experimental group that the potential effects may occur.

Prediabetic 60 MS patients in the study were taken, the group was divided into 2
subgroups according to similar properties. Three-month research program consists of two
diets. The first group of individuals (Medical Nutrition Therapy (CT)) on prevention of
weight loss and gain according to each individual's daily energy requirements were
applied to dietary energy. This term is applied to the composition of the diet 12-15% 'i
proteins, 55-60%' 25-30% carbohydrates, and i 'm fat and total fat and fatty acid
components were: 7-8% saturated (saturated - SFA),% 13-15 monounsaturated (MUFA)
and 7-8% 'i polyunsaturated (PUFA) was designed as. The second group (Private Medical
Nutrition Therapy (Special TBT)) should be taken daily, without changing the total
amount of energy, 50 g walnuts every day to the diet of individuals (five pieces) were
added. With the addition of increasing amounts of walnut oils due to increased energy
(calorie) diet, the carbohydrate content was balanced by the reduction in the rate of %5-
10. special TBT group applied dietary energy composition of 35-40% fat and total fat 7-
8% 'i saturated (SFA),% 17-18 monounsaturated (MUFA) and 7-8% polyunsaturated
fatty acids (PUFA) is planned as. Food consumption survey prior to the individuals how
to make records (and the portion of the amount of measurement), weekly consumption
was taught by registered dietitians and researchers shape control has been TBT is a
special group of nuts and weighs 5 days of daily use (50g) came to control so that
individuals are given a weekly basis Studies of individuals at the beginning and end of
dietary period, weight, height, waist circumference, blood pressure was measured, fasting
blood glucose, total cholesterol, HDL cholesterol, triglycerides and LDL cholesterol and
fasting blood taken in the morning has been identified as a biochemical.

At the end of three months walnuts with diet group T.G was decreased 68.13%,
HDL was increased 6.73% than the control group. In our study HDL cholesterol was not
affected the age, weight, height; ıt changes significantly by the addition of walnut diet
(p=0,003).

Key words: Total cholesterol, LDL-cholesterol, HDL-cholesterol, triglyceride,
monounsaturated fatty acids, walnuts
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1

GİRİŞ

Metabolik sendrom, insülin rezistansının öncülük ettiği vasküler hastalıklar
için risk arttırıcı metabolik anormalliklerin bulunduğu bir tablodur. Metabolik
sendrom tanısı için Dünya Diyabet Birliği (IDF) ve Dünya Sağlık Örgütü (WHO)
yanında Amerikan Ulusal Kolesterol Eğitim Programı farklı kriterler belirlemiştir.
Tanı için Amerikan Ulusal Kolesterol Eğitim Programı Erişkin Tedavi Paneli III’ün
(National Cholesterol Education Program Adult Treatment Panel-III, NCEP ATP-III)
tanımladığı şu 5 kriterden en az 3 tanesinin olması gereklidir: 1- Artmış bel çevresi
(erkekte >102 cm, kadında >88 cm), 2-Artmış trigliserid düzeyleri(≥150 mg/dl), 3-
Düşük HDL kolesterol düzeyleri (erkekte<40 mg/dl, kadında<50 mg/dl), 4-
Hipertansiyon (sistolik ≥130 mmHg veya diastolik ≥85 mmHg) veya antihipertansif
ilaç kullanımı, 5- Artmış açlık glukoz düzeyleri(≥100 mg/dl).

Toplumumuzda Koroner Kalp Hastalığı (KKH) morbidite ve mortalitesinin
yüksek olduğu TEKHARF çalışmasında gösterilmiştir. 2000 yılı kohortunda KKH
verilerine dayanarak, başlıca lipoprotein bozukluğu olan LDL-kolesterol yüksekliği,
total kolesterol, HDL-kolesterol, trigliserid, apolipoprotein (apo) B, (santral) obezite,
hiperinsülinemi ve kan basıncı alanlarında yoğunlaşan göze çarpıcı farklılıklar
bulunduğu ortaya konmuştur. Plazma trigliserid ile apo B'ye ilişkin bulgular,
toplumumuzda küçük yoğun LDL parçacıklarının yaygın bir popülasyon kesiminde
arttığının işaretidir.

Aterojen dislipidemi olarak nitelenebilecek bu risk profilinin altında genelde
viseral adipozite ve insülin direnci yatmaktadır. Kandaki yağ asitlerinin yağ
dokusunca yeteri kadar tuzaklanmadığı, karaciğere ulaşan yağ asidi akımının arttığı,
kaslarda trigliseridlerin fazla depolanması yoluyla insülin duyarlılığının azaldığı öne
sürülebilir. Öte yandan hipertrigliserideminin, yetişkinlerimizde sık rastlanan HDL-K
düşüklüğünün (- santral obezite, sedanter hayat ve sigara içiminin yanısıra ) başlıca
nedeni olduğunu, bunun da çoğunlukla genetik neden dışından kaynaklandığının altı
çizilmiştir.

Araştırmalarda KKH’ nın oluşumunda; genetik yapı, şişmanlık ve diyabet,
sigara kullanımı, hipertansiyon, sedanter yaşam şekli ile beslenme alışkanlıklarının da
etkisinin önemini vurgulamaktadır ve diyetle doymuş yağ, kolesterol ve rafine
karbonhidrat tüketiminin azalması ile hiperkolesteroleminin önlenebileceği
belirtilmektedir. Ayrıca diyette lif içeriği fazla olan sebze, meyve, kurubaklagil,
kabuklu kuru yemişlere yer verilmemesi, arter duvarının koruyucusu olan antioksidan
ögelerin (A,C,E vitaminleri, bitki sterolleri, fenolik bileşikler, flaronoidler vb.)
yetersizliğine neden olmaktadır. Bu durum KKH oluşumunu ve seyrini etkilemektedir.

1980`li yıllar ve öncesinde, içerdiği yağ miktarlarının fazlalığı nedeniyle
fındık, ceviz, badem gibi kuruyemişler sağlıksız besin olarak değerlendirilmiştir.
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Bugün yapılan araştırmalarda kalp-damar hastalıklarında uygulanacak diyet
ilkelerinde önerilen her besinin içerdiği besin öğeleri çeşitliliği üzerinde
durulmaktadır. Nitekim, Adventist, Iowa, Nurse`s Physician`s ve CARE sağlık
araştırmalarında kuru yemişlerin tüketimi ile KKH`nın mortalite ve morbidite rölatif
risklerinde azalmaların olduğu rapor edilmiştir.

Diyet alışkanlıklarının koroner risk faktörlerini etkilediği tartışmasızdır ve bu
nedenle koroner olaylarda bir risk faktörüdür. Kardiyovasküler hastalık riskini
etkileyen besinlerdeki biyoaktif maddeler araştırılırken ceviz dikkat çekmeye
başlamıştır.

Epidemiyolojik çalışmalar sonucunda ceviz tüketimi ile koroner kalp
hastalığı morbitidesi ve mortalitesi arasındaki ilişki farklı popülasyonlarda
gösterilmiştir. Haftada 1 defa ceviz yiyenlerle 1-4 defa ceviz yiyenler
karşılaştırıldığında 1-4 defa tüketenlerin KKH nedeniyle ölüm riski %25, haftada 5
veya daha fazla ceviz yiyenlerde risk yaklaşık %50 azalmıştır. Ceviz tüketimi sadece
kalp hastalığına karşı koruyucu değildir aynı zamanda ömrü uzatıcı etkisi vardır.
Yakın zamanda  FDA cevizin faydalarını göz önüne alarak günde 42,8 g ceviz
tüketimini KKH riskini düşürdüğü için sağlıklı beslenme önerilerine eklenmiştir.

Cevizin KKH üzerine etkisinin çeşitli mekanizmalarla olduğu kanıtlanmıştır.
Üzerinde en çok tartışılan mekanizma lipid düşürücü etkisidir. Ceviz doymamış yağ
asitlerinin (hem tekli hemde çoklu doymamış yağ asitlerinin) iyi bir kaynağıdır ve
MUFA ve PUFA’ların kan lipidleri üzerine etkisi bilinmektedir. Ayrıca kanıtlar
cevizin yağ asit profili sebebiyle TK ve LDL kolesterol seviyelerini düşürdüğünü
düşündürmektedir. Şu kesin ki ceviz  test diyeti çalışmalarında kolesterol düşürücü
etkinin %25’inden fazlasını yağ asit profiline bağlı olarak sağlamaktadır. Ayrıca
cevizin yararlı etkisini sadece yapısındaki MUFA ve PUFA sayesinde gösterdiğini
düşünmek yanlıştır. Bu etki aynı zamanda cevizin yapısında bulunan Vit E, C, folik
asit, bakır, magnezyum, arjinin gibi bitki proteinleri, steroller ve fenolik bileşiklerle
ilgilidir.

Bu araştırma; cevizin prediabetik-metabolik sendromu olan deneklerde
plazma lipoprotein üzeylerine etkisini incelemek amacıyla yapılmıştır.



3

GENEL BİLGİLER

2.1.Metabolik Sendrom

2.1.1.Tanım
Metabolik sendrom, sendrom X ve insülin rezistans sendromu olarak da

bilinen, kardiyovasküler hastalık riskinin artışıyla ilişkili bir grup metabolik
bozukluğun topluluğudur. Bu metabolik bozukluklar; glikoz intoleransı (tip 2DM,
bozulmuş glikoz toleransı veya bozulmuş açlık glisemisi), insülin direnci, santral
obezite, dislipidemi ve hipertansiyondur (1). Metabolik sendrom kavramı en azından
80 yıldır mevcuttur (2).

Gerald M Reaven, 1988 yılında insülinle uyarılmış glukoz uptake’ine direnç,
glukoz intoleransı, hiperinsülinemi, artmış VLDL, azalmış HDL-kolesterol düzeyleri
ve hipertansiyondan oluşan, beraberinde iskemik kalp hastalığı riskinin yükseldiği
bulgular bütününe “Sendrom X” adını vermiştir. O dönemde bu tablo içine şişmanlık
ve şişmanlık tipleri alınmamıştır (3).

Bu tanımlamadan sonra değişik çalışmacılar iskemik kalp hastalığına yol
açan semptomlar serisini geliştirerek adeta bir salgına yol açmışlar ve bu ilişki değişik
zamanlarda çeşitli yazarlar tarafından değişik isimler ile belirtilmiştir. Sendrom X
tablosu içine sonraları üst vücut şişmanlığı eklenerek Sendrom X Plus adı verilmiştir.
Vücut üst yarısı şişmanlığı, hipertrigliseridemi, glukoz intoleransı ve hipertansiyon
birlikteliği,  kardiyovasküler riski arttırması nedeniyle “deadly quartet” (ölümcül
dörtlü) olarak adlandırılırken, insülin direnci buzdağının yüzeyde görünen kısmı olan
şişmanlık, diyabet, hipertrigliseridemi, HDL kolesterol düşüklüğü, hipertansiyon ve
ateroskleroz birlikteliği “deadly pentat” (ölümcül beşli); bunlara ilave olarak yine
kardiyovasküler risk faktörü olması sebebiyle eritrositoz ve ürik asit yüksekliğinin
eklenmesi deadly sextet hatta deadly orchestra (ölümcül orkestra) olarak
isimlendirilmiştir (3).

Tanımlanan bu tablolar içinde insülin direnci ortak sorumlu olarak yer
almaktadır. İnsülin direnci risk faktörleri içinde bozulmuş glukoz intoleransı,
hipertansiyon, VLDL artışı, HDL azalması ile birlikte abdominal şişmanlığın yanı sıra
postprandial lipemi ve küçük-yoğun LDL partikülleri hakimiyeti de sayılabilir. Bu
tablolar günümüzde metabolik sendrom, insülin direnci sendromu, pluri-metabolik
sendrom gibi isimlerle anılmaktadır (3).

Aşikar diyabet olmaksızın, metabolik sendroma sahip kişilerde
kardiyovasküler hastalıkların görülme sıklığı artmıştır (4,5). Eşlik eden patolojiler
tanımlanmış olmasına rağmen, tanı kriterleri açısından tam bir standart
oluşturulamamıştır (6).



4

Son 20 yılda, obezite ve diyabet prevalansındaki global artışla yakından
ilişkili olarak, metabolik sendromlu hasta sayısında ciddi artış gözlenmiştir (7). Dünya
çapında ciddi bir halk sağlığı sorunu haline gelmeye başlayan bu konu ile ilgili olarak,
birçok topluluk farklı tanımlamalar oluşturmuştur. 1998’de WHO, diyabet, glukoz
intoleransı, bozulmuş açlık glisemisi veya insülin direnci ile beraber, hipertansiyon,
dislipidemi (hipertrigliseridemi ve/veya düşük HDL), obezite veya
mikroalbuminüriden en az 2’sinin bulunmasını metabolik sendrom olarak
tanımlamıştır (8). Obezite için, BKİ veya bel/kalça oranı önerilmiştir (Çizelge 2.1.1).
İnsülin direncini değerlendirmede, öglisemik klemp tekniği kullanılmışsa da,
günümüzde açlık hiperinsülinemisi (15 mIU/L) veya HOMA indeksi alternatif olarak
kullanılmaktadır (9).

WHO kriterlerinin klinik uygulama için yeterince basit ve pratik olmaması
nedeniyle, zamanla bazı değişiklikler önerilmiştir. Avrupa İnsülin Direnci Çalışma
Grubu’ nun (European Group for the Study of Insulin Resistance; EGIR) 1999’ daki
tanımlaması, insülin direncini temel unsur olarak alması açısından WHO tanımı ile
benzerdir. Farklı olarak, insülin direnci için açlık insülin düzeyi ölçümünü yeterli
kabul eder (10,11). 2001’deki Ulusal Kolesterol Eğitim programı Erişkin Tedavi
Paneli (National Cholesterol Education Program Adult Treatment Panel III; NCEP-
ATP III) raporunda ise, insülin direncine metabolik sendrom tanımında yer
verilmemiştir (12) (Çizelge 2.1.1) ATP III, OGGT’ yi gerekli görmemesi ve açlık kan
şekerini temel alması nedeniyle daha pratiktir. Bu tanımda eksik görülen nokta,
insülin direnci olan hastaları kapsamamasıdır (1).

Çizelge 2.1.1. Metabolik Sendrom Tanımları (1,8,12).

DÜNYA SAĞLIK
ÖRGÜTÜ

(WHO)
1999

ULUSAL KOLESTEROL EĞİTİM
PROGRAMI, ERİŞKİN TEDAVİ

PANEL III
(NCEP ATP III) 2001

ULUSLAR ARASI
DİYABET CEMİYETİ 2005

Diyabet, bozulmuş glikoz
toleransı, bozulmuş açlık

glisemisi veya insülin
direnciyle beraber

aşağıdakilerden 2 veya daha
fazlası

Aşağıdakilerden 3 veya daha fazlasının bir
arada olması

Santral obezite (Bel çevresi
veya BKİ>30 ile tanımlanmış)

ve aşağıdakilerden en az
ikisinin

1. Obezite:
BKİ>30kg/m2 veya B/K

erkeklerde>0,9
kadınlarda>0,85

1. Santral obezite: BÇ; erkeklerde>102,
kadınlarda>88

1. Hipertrigliseridemi (>150
mg/dl) veya tedavi alıyor

olmak

2. Dislipidemi:
trigliserid>150mg/dl veya

HDL-K,
kadınlarda<39mg/dl
erkeklerde<35mg/dl

2. Hipertrigliseridemi
(> 150mg/dl)

2. Düşük HDL (erkeklerde<40
mg/dl, kadınlarda<50 mg/dl)

veya spesifik tedavi alıyor
olmak

3. Hipertansiyon: kan
basıncı>140/90 mmHg veya
anti-hipertansif tedavi alması

3. Düşük HDL kolesterol
(erkeklerde<40 mg/dl,
kadınlarda<50 mg/dl)

3. Hipertansiyon kan
basıncı>135/85 veya anti-
hipertansif tedavi alması

4. Mikroalbuminüri: albumin
atılımı>20µg/dakika veya

albumin/kan basıncı>30mg/g

4. Hipertansiyon:
kan basıncı>135/85 veya anti-hipertansif

tedavisi alması

4. Açlık kan şekeri>100mg/dl
veya tanı almış tip 2 diyabet
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Amerika Endokrinoloji Cemiyeti, hipertrigliseridemi, düşük HDL-K,
hipertansiyon ve açlık veya OGGT sonrası kan şekeri yüksekliğini kilit faktörler
olarak alıp, insülin direnci açığını kapatmaya çalışmışsa da, tanımda santral obeziteye
yer verilmemiş olması eleştirilmiştir (1).

Obezite, iskemik kalp hastalığı için değiştirilebilir bir risk faktörü olarak
kabul edilmişse de, obez kişiler risk yönünden belirgin farklılık gösterirler. Santral
obezite, birbiriyle sinerjistik etki gösteren çok sayıda risk faktörünün birlikte
bulunmasına neden olarak, obezitenin metabolik bozukluklara neden olan unsurudur.
Tüm obezlerde kardiyovasküler risk artışı olmadığından, klinisyenler için önemli olan
metabolik bozuklukları olan obezitenin tanınmasıdır (13).

Uluslararası Diyabet Cemiyeti (IDF), 2005’te santral obeziteyi, metabolik
sendrom patogenezindeki önemine dikkat çekerek, tanımlamanın merkezine almıştır
(1) (Çizelge 2.1.1). WHO obezite kriterlerinin Asya halkında pratik olmadığından
yola çıkarak, IDF sınıflamasında, obezite için etnik farklılıklar göz önünde
bulundurulmuştur (10).

2.1.2.Epidemiyoloji
Son 20-30 yılda, yaşam tarzına bağlı olarak, dünyada obezite sıklığında ciddi

artış olması, metabolik sendrom sıklığında bir patlamaya yol açmıştır. Bu artış
beraberindeki kardiyovasküler hastalık riskiyle önemli bir sağlık sorunudur (10).

Metabolik sendrom prevalansı, yaş ve etnik özelliklere göre değişir. Fransa’
da, 30-39 yaş grubunda < %5,6 iken, 60-64 yaş grubunda %17,5’ e yükselmektedir
(10). Amerika Birleşik Devletleri’nde, NHANES III (National Health and Nutrition
Examination Survey) verilerine göre metabolik sendrom prevalansı, genel
populasyonda %22, 20-29 yaş grubunda %7, 60-69 yaş grubunda %44, 70 yaş
üzerinde %42 olarak bildirilmiştir (14). NHANES 1999-2000 verileri, sendromun
sıklığının kadınlarda arttığına işaret etmektedir (15). 1990’ ların başında, Framingham
Kalp Çalışmasına katılan, diyabet veya kardiyovasküler hastalığı olmayan 3323
kişide, başlangıçta, metabolik sendrom prevalansı erkeklerde %26,8, kadınlarda
%16,6 bulunmuştur. 8 yıllık takip sonrasında yaşa göre düzeltilmiş değerlerde,
prevalansta erkeklerde %56, kadınlarda %47’lik artış saptanmıştır (16).

Ülkemizde, 2004 yılı METSAR (Türkiye Metabolik Sendrom Araştırması)
sonuçlarına göre 20 yaş ve üzeri erişkinlerde metabolik sendrom sıklığı %35 olup,
kadınlarımızda metabolik sendrom erkeklere göre daha fazladır (Kadınlarda %41,1,
erkeklerde %28,8) (17). Türk erişkinlerinde Kalp Hastalığı ve Risk faktörleri
(TEKHARF) çalışmasında, ülkemizdeki erişkinlerde metabolik sendrom, erkeklerin
%31’inde ve kadınların %43’ünde görülmüştür. NCEP-ATP III Kriterlerine göre
metabolik sendrom sıklığı, TEKHARF çalışmasında 1990 yılında %24,4 iken, 10 yıl
sonra %36,2’ ye yükselmiştir (13). TURDEP (Türkiye Diyabet Epidemiyolojisi)
çalışmasında erişkinlerimizin %7.2’sinde diyabet, %6,8’inde glukoz tolerans
bozukluğu, %22’ sinde obezite saptanmıştır (18).
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Obezite metabolik sendrom için majör risk faktörüdür. NHANES III' te,
metabolik sendrom normal kiloda olanların %5' inde, kilolu olanların %22' sinde,
obezlerin ise %60' ında saptanmıştır (19). Framingham Kalp Çalışması kohortunda, 16
yılda, kiloda 2,25 kg veya daha fazla artış, metabolik sendrom gelişme riskinde %21-
45' lik bir artışa neden olur (20). Bel çevresinin normalden fazla olmasının, tek başına,
5 yıl içinde metabolik sendrom gelişecek hastaları %46 oranında belirleyebildiği
bildirilmiştir (21).

2.1.3.Etiyoloji
Metabolik sendromun ortaya çıkışında en fazla insülin direnci ve obezite

suçlanır. Obezite, insülin direncini her aşamada arttırır (1). Obezite metabolik
sendromun ortaya çıkmasını sağlayan temel bileşen olarak tanımlanabilir ise de, tüm
obezlerin bozulmuş metabolik profil ve insülin direncine sahip olmadığı (22) ve yine
normal kilolu kişilerde de insülin direnci olabildiği (10) gösterilmiştir. Yağ doku
artışı, prematür ateroskleroz ile beraber, insülin direnci, dislipidemi ve hipertansiyon
gibi birçok metabolik bozuklukla ilişkilidir (23).

Yağ dokunun lokalizasyonunu, bozulmuş metabolik tabloda önemlidir.
Toplam vücut yağı ne olursa olsun, viseral yağ doku fazlası olanlarda, insülin direnci
ve metabolik sendrom riski fazladır (24). Viseral adipositler insülin dirençlidir. Bu,
katekolamin ilişkili lipolizin artması ve insülin ilişkili anti-lipozin azalması sonucunda
plazma serbest yağ asidi düzeyinin yükselmesine neden olur. Portal ven yoluyla,
viseral trigliserid ve VLDL yapımı artar (25). Ek olarak, santral obezite, lipoprotein
lipaz ve lipid metabolizmasını düzenleyerek, plazma lipid içeriğinin değişmesini
sağlar. Böylece, karaciğerde insülin direnci, hiperinsülinemi, glikoz toleransı ve
hipertrigliseridemi, düşük HDL ve LDL ile karakterize dislipidemiye neden olur.

Yağ doku, sadece lipidlerin depolanma ve metabolizmasından sorumlu
olmayıp endokrin fonksiyonları da olan bir organdır. Özellikle viseral yağ dokusu,
parakrin ve otokrin aktiviteleri olan adipokin denilen bazı maddeler salgılar.
Adipokinler, ateroskleroz ve metabolik sendrom ile yakından ilişkili olan insülin
direnci, inflamasyon, dislipidemi,hiperkoagulobilite ve endotel disfonksiyonuna neden
olabilirler (27). Viseral yağ dokunun kendisi veya infiltre eden makrofajlar, TNF-α ve
interlökin-6 gibi proinflamatuar sitokinler salgılarlar (26). Kronik inflamasyonun
insülin direnci patogenezinde önemi rolü olduğuna dair kanıtlar mevcuttur.  Birçok
çalışma, proinflamatuar sitokinler ve akut faz reaktanlarının, insülin direnci, insülin
düzeyi, BKİ, bel çevresi, trigliserid ve HDL düzeyleri gibi metabolik sendromun
klinik özellikleri ile korelasyon gösterdiğini ortaya koymuştur (27). TNF-α ve
interlökin-6' nın viseral obezlerde arttığı ve insülin direnciyle bağlantılı oldukları
gösterilmiştir. TNF-α, leptin ve interlökin-6 ekspresyonunu arttırıp, adiponektini
inhibe eder. Ayrıca, lipolizi uyarıp, insülin sinyal basamaklarını etkileyerek, insülin
direnci, hiperinsülinemi ve hipertansiyon gelişimine katkıda bulunur.  IL-6, C-reaktif
protein (CRP) yapımının da en güçlü uyaranıdır (28). CRP, miyokard enfaktüsü riski
için belirleyici olduğu kabul edilenve plazma düzeyi santral obezitesi olanlarda artan
bir inflamatuar belirteçtir (25).
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Adipokinlerden en önemlilerinden biri olan adiponektin, anti-diyabetik, anti-
aterosklerotik ve antiinflamatuar aktivitelere sahiptir. Viseral obezitesi olanlarda,
adiponektin düzeyi düşüktür.  Obez farelere adiponektin verilmesi, kas ve
karaciğerdeki trigliserid miktarları ve insülin direncinde azalma sağlamıştır (29).
Glukoz ve lipid hemostazında önemli rolü vardır. Adiponektin düzeyi ile CRP,
fibrinojen düzeyleri, hipertansiyon ve endotel fonksiyonları ters orantılıdır.  Bir diğer
adipokin olan resistin de farelerde insülin direncine neden olur (28).

2.2.Metabolik Sendrom Komponentleri

Şekil 2.2. Metabolik Sendrom Komponentleri

2.2.1.İnsülin Direnci
Normal biyolojik yanıtın oluşması için daha fazla insüline gerek duyulduğu

durumlara insülin direnci denmektedir. Hemen hemen tüm tip 2 diyabet hastalarında
insülin direnci olmasına rağmen, henüz diyabetin gelişmediği ancak metabolik
sendroma sahip olduğu çok daha fazla sayıda hastada insülin direnci gösterilmiştir
(63). Aşikar diyabetin oluşmasından önce normal plazma glukozunu sağlayabilmek
için hastalar daha fazla insülin salgılayabilme kapasitesine sahiptirler. Bir noktada, tip
2 diyabet gelişen bir yerlerde beta hücre disfonksiyonu olmakta, insülin seviyeleri
düşmekte ve bunların neticesinde plazma glukozu yükselmektedir. Klinik olarak
diyabetin olmadığı ancak hiperinsülineminin bulunduğu metabolik sendrom
hastalarında günlük pratikte kan insülin seviyelerinin ölçümü önerilmemektedir;
çünkü piyasadaki kitler arasında çeşitli farklılıklar bulunmaktadır. Bu yüzdendir ki
insülin rezistansı metabolik sendromda temel patoloji olmakla birlikte aslında en son
teşhis edilen parametredir.

Her ne kadar bozulmuş açlık glukozu Amerikan Diabet Birliği (ADA)
tarafından, açlık plazma glukozunun 110 ile 126 mg/dl arasında olması olarak
tanımlanmış olsa da, bu değerler aslında çok yüksek olabilir (64). Yüksek
popülasyonlu bir çalışma olan Framingham Cohort çalışmasında normal plazma
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glukoz değerlerinde bile (90-125 mg/dl) artan glukoz seviyeleri ile koroner arter
hastalığının metabolik risk faktörlerinden olan hipertansiyon, dislipidemi, obezite,
düşük HDL-K, yüksek trigliserid ve hiperinsülineminin daha fazla kardiyovasküler
hastalık insidansı ile ilişkili olduğu ortaya konmuştur. Bu risk en düşük normal
plazma glukoz seviyelerinde dahi belirgindir. Yine benzer bir çalışma olan EPIC
çalışmasında (European Prospective Investigation Into Cancer and Nutrition) diyabeti
olmayan erkek bireyler incelendiğinde  %5-5,4 değerleri arasındaki HbA1c seviyesine
sahip bireylerin, %5 ten düşük HbA1c seviyelerine sahip bireylere göre daha fazla
kardiyovasküler risk taşıdığı bulunmuştur (65).

Bu yüzden açlık plazma glukozu 90 mg/dl' nin üzerinde olan ve tehdit olarak
artan bireylerde, beraberinde artan bir insülin direnci olması muhtemeldir.

İnsülin rezistansını çevresel faktörleri belirlenmiş olmakla birlikte genetik
yatkınlık üzerinde de durulmaktadır. Halen araştırma aşamasında olmakla birlikte,
PPAR-γ 2 (Peroksizom Proliferatör Activated Reseptör Gamma) geninin Pro12AIa
polimorfizmi, artmış insülin sensitivetesiyle ilişkili bulunmuştur. RAGE (Receptor for
Advanced Gylcation End Products) geni ise diyabetik komplikasyonlardaki
proinflamatuvar olaylarla ilişkili bulunmuştur. Daha sonraları İngiltere' de yürütülen
Leeds Family çalışmasında bu genin insülin direnciyle ilişkisi ortaya konmuştur. Yine
İtalya' da yapılan bir çalışmada Adinopektin geninin 11391. pozisyonundaki A
alelinin varlığı artmış obezite, açlık plazma glukozu ve düşük HDL-K ile ilişkili
bulunmuştur. Bu nedenle obezite ve obezite ile ilişkili hastalıklar açısından
Adinopektin geninin anahtar rol oynayabileceği düşünülmektedir.

2.2.2.Diabetes Mellitus
Diabetes mellitus, insülin salgısının mutlak veya göreceli olarak eksikliği ya

da insülin direnci ile oluşan hiperglisemi ile kendini belli eden, karbonhidrat, yağ ve
protein metabolizması bozuklukları ile karakterize bir hastalıktır. Tanı olarak en son
ADA kriterlerine göre;

 Açlık plazma glukozu > 126 mg/dl
 Semptomlar eşliğinde tokluk plazma glukozu > 200 mg/dl
 Oral glukoz tolerans testinde 2. saat plazma glukozu > 200 mg/dl olması

diyabet tanısı için yeterlidir (67).

Diyabet tüm dünyada yaygın olarak görülmekte olup obezite ve tip 2
diyabetin insidansında süregelen global artışlar ile epidemik oranlara erişmektedir.
Dünya çapında 200 milyon kişi diyabetiktir ve bu sayı önümüzdeki 30 yıl içinde
büyük olasılıkla iki katına çıkacaktır. Ek olarak diyabetik olmayanlar ile
karşılaştırıldığında, diyabetiklerde başlıca koroner kalp hastalığının (KKH) sonucunda
olmak üzere morbidite ve mortalite oranları önemli derecede artmıştır. Bu nedenle
topluma potansiyel maliyetleri çok yüksektir. Semptomatik aterosklerotik hastalığı
olmayan diyabetikler, koroner arter hastalığı olup diyabetik olmayanlara benzer
oranda önemli kardiyovasküler olaylar geçirirler. Gerçekten de, diyabetin kötü
prognozu olan bir kardiyovasküler hastalığın olağandışı bir şiddetli formu
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sayılabileceği gerçeği giderek belirginleşmektedir. Bu durumun farkına varılmasıyla,
yakın dönemdeki kılavuzlar diyabetik hastalardaki kardiyovasküler risk faktörlerinin
ilaç tedavisini, bilinen koroner arter hastalığı olan bireylerdeki gibi değerlendirmesini
önermektedir. Sağlık giderlerinin en azından %10’u doğrudan veya dolaylı olarak
diyabet ile ilişkilidir ve arteryel hastalıkların obezite ve insülin direncinin etkisi
altında sıklıkla diyabetin başlangıcından önce görülmesi nedeniyle bu oran
muhtemelen düşüktür (67).

Aslında diyabetin gelişimini en basit ve anlaşılır olarak “yumurta, civciv,
tavuk” sıralaması ile tanımlayabiliriz. Ancak bilimsel olarak; insülin direncine göre
diyabet gelişimi 4 dönemde incelenmektedir:

1. Preklinik diyabet dönemi (Normoglisemik hiperinsülemi dönemi)
2. Glukoz intoleransı dönemi (Postprandiyal hiperglisemik hiperinsülinemik

dönem)
3. Erken klinik diyabet dönemi (Hiperglisemik hiperinsülinemik dönem)
4. Klinik diyabet dönemi (Hiperglisemik hipoinsülinemik dönem)

Preklinik Diyabet Dönemi: Tip 2 diyabetin henüz klinik belirti vermediği
bu dönemde beta hücre fonksiyonları nispeten normaldir. Mevcut olan periferik
insülin direnci, normale göre daha fazla insülin salınarak aşılmaya çalışılır. Bu şekilde
açlık ve postprandiyal kan şekerleri normal sınırlar içerisinde tutulur. Açlık ve
postprandiyal insülin düzeyleri yüksek bulunur.

Glukoz İntoleransı Dönemi: Diyabet açısından genetik yatkınlığı olan ve
obezite gibi yüksek risk grubundaki bireylerde periferik insülin direncini aşmak için
pankreas beta hücrelerinde aşırı yük zamanla beta hücre yorgunluğuna ve insülin
salgısında azalmaya neden olur. Glukoz intoleransı başlar. Bu dönemde açlık
glisemisi normal olduğu halde postprandiyal glisemi yükselir. Hiperinsülinemi devam
etmekle birlikte periferdeki direnci aşabilecek düzeyde insülin salgılanamamaktadır.
Postprandiyal insülin düzeyleri normal sağlıklı bireylere göre yüksek olsa bile birinci
döneme göre hayli azalmıştır.

Erken Klinik Diyabet Dönemi: Birinci ve ikinci dönemdeki kompansasyon
mekanizması bozulmaya başlar ve karaciğerde glukoz üretimi artarak açlık plazma
glisemisine yol açar. Postprandiyal hiperglisemisinin yanında açlık glisemisinin henüz
140 mg/dl’in altında olduğu bu dönemde insülin salgısı daha fazla artmamaktadır.

Klinik Diyabet Dönemi: Açlık plazma glisemisi 140 mg/dl’yi geçerken
insülin salgılanması azalmaya başlar. İnsülin direncinin zirvede olduğu bu dönemde
hiperglisemi insülin salınımı ile kompanse edilmediği gibi glukoz toksitesi nedeniyle
beta hücreleri insülin salgısını daha da az salgılamaya başlar. İnsülin direncinin
etkisinin artmasında lipotoksitenin yani serbest yağ asitlerinin katkısı da mevcuttur
(67).
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Bu nedenle, lipid oksidasyonu veya hiperglisemi β hücre ölümüne veya
disfonksiyonuna neden olarak β hücrelerini olumsuz etkileyebilir. Yakın dönemde
ortaya atılan bir diğer olasılık; β hücrelerinin insülin direncini yenmek amacıyla
sürekli fazla çalışmaları neticesinde apoptoza uğramalarıdır. Bu her iki olasılığa ait
klinik destekler mevcuttur (66).

Gerçek mekanizma ne olursa olsun, insülin direncinin Tip 2 diyabete
ilerlemesi ve muhtemelen eksojen insülin kullanımıyla sonuçlanması insülin
salınımında ilerleyici bir kayıp ile ilişkilidir (66).

2.2.3.Obezite
Obezite, vücutta normalden fazla miktarda yağ dokusu birikmesi sonucu

ortaya çıkan, giderek artan bir prevalans gösteren multifaktöriyel bir hastalıktır. Yağ
miktarının total vücut ağırlığının erkeklerde %25, kadınlarda ise %30'dan fazla olması
obezite olarak kabul edilmektedir (30-32) .

Dünya Sağlık Örgütü obeziteyi “Sağlığı bozacak şekilde yağ dokularında
anormal veya aşırı miktarda yağ birikmesi” olarak tanımlamıştır. Obeziteyi
değerlendirirken vücuttaki yağ dokusu ile yağsız dokunun oranlarının bilinmesi
önemlidir. Ancak vücut kompozisyonunun ölçümü karmaşık ve pahalı teknik
olanaklar gerektirdiği için obezite tanısı ağırlık ve boy ölçülerine göre konulmaktadır.
Obezitenin tanımında yaygın olarak kullanılan antropometrik parametre vücut kitle
indeksidir.

ABD'de CDC (Centers for Disease Control and Prevention) tarafından yaşa
ve cinse göre spesifik VKİ normogramları hazırlanmıştır. Bu normogramlar
geçtiğimiz kırk yılda ABD' de NHANES (The National Health and Nutrition
Examination Surveys) tarafından düzenli yapılan araştırmaların verilerine
dayandırılmış, ancak burada daha yakın tarihte yapılan araştırmalara göre
populasyonun VKİ değerlerinin daha yüksek değerlere ulaştığı anlaşılmıştır. VKİ
programlarında > 5. ve <85. persentiller arası normal; 85. ve 95. persentiller arası
fazla kilolu olma açısından riskli, ve > 95. persentil ve üzerinde ise fazla kilolu olarak
kabul edilmektedir. Geç adelosan dönemle birlikte persentiller erişkin değerlerine
yaklaşmaktadır; 95. persentil  30kg/m2 ile eşdeğerdir (32).

Obezite tanısında rutin uygulamada, en az zamanı, deneyimi ve tüketimi
gerektiren basit, pratik yöntemlere gereksinim vardır. Ağırlık ve boy ölçümleri gibi
basit ölçümlerin genellikle yeterli olduğu varsayılır (33).

a-İdeal vücut ağırlığı:
ABD Yaşam Sigortası Şirketlerinin (Metropolitan Life Insurance Company)

en uzun ömür beklentisine göre hazırladığı yaş, boy, cins ve vücut yapısına göre ideal
vücut ağırlığını gösteren tablolardan yararlanılır. Hastanın ideal kilosunu yüzde kaç
aştığı bulunur. Ayrıca ölçülen ağırlığın ideal ağırlığa bölünmesi ile relatif ağırlık
hesaplanır. İdeal kilonun %10 aşılması (relatif ağırlığın %110 bulunması) fazla kilolu,
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%20 aşılması (relatif ağırlığın %120 bulunması) şişman olarak tanımlanmaktadır
(31,34).

Bir diğer ideal ağırlık saptama yöntemi Lorentz formülüdür. Burada, IBW
(Ideal Body Weight) = Boy-100-(boy - 150 / x) formülü kullanılmaktadır. (x
parametresi kadınlarda 2, erkeklerde 4 olarak hesaplanmaktadır).

b-Beden Kitle İndeksi (BKİ), Quatelet İndeks:
1835 yılında, Quatelet tarafından ilk kez tanımlanan bu indeks boy ve ağırlık

ölçümlerinden yararlanılarak hesaplanır.

BKİ: Ağırlık(kg) / Boy(m2) formülü ile hesaplanır.
Genel olarak BKİ' nin 30kg/m2 üzerinde bulunması obezite kriteri olarak

kabul edilmektedir (35).

Çizelge 2.2.3.  BKİ Değerlerine Göre Aşırı Kilolu ve Obezite Sınıflandırması (36).

Sınıflandırma BKİ(kg/m2)
Düşük kilo <18,5
Normal 18,5-24
Aşırı kilo >25
Preobez 25-29,9
Obez sınıf I 30,0-34,9
Obez sınıf II 35,0-39,9
Obez sınıf III >40

Günümüzde hazır BKİ cetvellerinin bulunması hesaplama işlemini ortadan
kaldırmaktadır. Obezite dışında aşırı adele kitlesi bulunan kişilerde (örneğin,
sporcularda) yüksek BKİ değerlerine rastlanabilir. Çünkü BKİ vücuttaki yağ
oranından daha çok, yağ miktarı ile ilişki göstermektedir (37).

BKI’nin artmasının premenopozal kadınlarda bazal glukoz ,bazal insülin,oral
glukoz tolerans testindeki glukoz,adölesanlarda ise sistolik ve diastolik kan basıncıyla
ilişkili olduolduğu saptanmıştır (38).

Otopsi ve sağlıklı insanların karşılaştırıldığı çalışmalarda ileri koroner
lezyonlar ile BKİ arasındaki ilişkinin doğru orantılı olduğu bulunmuştur. Ayrıca BKİ
ve intraabdominal yağ depoları artışının miyokardiyal hipertofi ile doğru orantılı
olduğu gösterilmiştir (39).

Ayrıca değişik yazarlar tarafından obezite ayrım değerleri BMI ile şu şekilde
yapılmıştır:

a) A.B.D hekimleri genel olarak BMI' nin Metropolitan Sigorta Şirketinin
hazırladığı 1959 veya 1983 tablolarını kullanmaktadır. Burada orta yapı (medium
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frame) ve spesifik boya göre düzenlenen ağırlık sınırlarının orta noktasını %20 veya
daha fazla aşan BMI değerleri aşırı kilolu olarak kabul edilmektedir (40). 1983
tablolarında bu değerler erkekler için 26,9 kg/m2 veya daha üstü, kadınlarda 27,3
kg/m2 veya daha üstü olarak ileri sürülmektedir (41,42).

b) Bir Fransız sağlık istatistikleri kurumu olan INSERM' de Laurier ve ark.,
obezite tanısında 1959 Metropolitan yaşam tablolarını kullanmıştır. Bu tabloda relatif
ağırlık indeksi (relative weight index, RI) %130' u aşıyorsa şişman, %150' yi aşıyorsa
aşırı şişman terimleri kullanılmaktadır. Bu nedenle obezite tanımına uyan ayırım
sınırları erkeklerde 29,4 kg/m2, kadınlarda 27,4 kg/m2 BMI değerlerine uygunluk
göstermektedir.

c) NHANES (National Health and Nutrition Examinaton Survey)
çalışmalarında aşırı kilolu terimi erkeklerde BMI' nin 27,8 kg/m2, kadınlarda 27,3
kg/m2' nin üzerinde olması olarak kabul edilmiştir (43).

d) NHCS (A.B.D' de sağlık istatistikleri merkezi olan National Center for
Health Statistics) BMI' nin erkeklerde 27,8 kg/m2, kadınlarda 27,3 kg/m2' nin üzerini
fazla kilolu olarak kabul etmektedir. Obezite sınırı erkekte 31,1 kg/m2, kadınlarda
32,3 kg/m2 olarak belirtilmiştir (44).

BMI vücuttaki yağ oranından daha çok vücut yağ miktarıyla ilişkili
gözükmektedir. Aralarındaki korelasyon katsayısı 0,7 - 0,8 arasında değişmektedir
(45). BMI' den vücut yağını çıkaran formüller vardır. Bunlar:
Vücut yağı %(erkekler) = [1,33 x BMI (kg/m2)] + [0,236 x Yaş (yıl)] - 20,2
Vücut yağı %(kadınlar) = [1,21 x BMI (kg/m2)] + [0,262 x Yaş (yıl)] - 6,7

c - Deri Kıvrımı Ölçümleri:
Obezitede yağın bir kısmı cilt altında toplanır. Cilt altı yağ dokusunu

belirlemek için cilt kıvrım kalınlığı ölçümü yapılır. Yaşa göre belirtilen persentillere
göre 85 persentil üzerindeki ölçümler obezite olarak değerlendirilmektedir.
Denklemler ve nomogramlar, deri kıvrım kalınlığının vücut yağına çevrimi için
kullanışlıdır. Bazı obezlerde yağ  dağılımının genel, bazılarında abdominal olması bu
yöntemin dezavantajıdır. Ayrıca yaşla birlikte vücut yağı artmakla beraber, deri
kıvrım kalınlığı değişmez. Tüm bu potansiyel zorluklara karşın deri kıvrım kalınlığı
ölçümü geniş çaplı çalışmalarda vücut bileşimi hakkında kullanışlı ve diğer
yöntemleri destekleyici bilgiler verir (46,47).

d - Bel çevresi, Kalça çevresi, Bel-Kalça oranı:
Obezite komplikasyonları en iyi abdominal obezite ile ilişkilidir. Santral

obezite android, sıklıkla kadınlarda görülen alt beden tipi obezite de jinekoid obezite
olarak adlandırılır. Bel-kalça oranı bu iki tip obeziteyi ayırmak için kullanılır. Kalça
çevresi intraabdominal yağ kitlesinden çok subkutan yağ ile daha yakından ilişkilidir.

Bel ve kalça çevrelerinin oranı metabolik hastalıklarla ilişkili yağ dağılımının
bir göstergesi olarak epidemiyolojik araştırmalardan geliştirilen ilk antropometrik
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yöntemdir. Bel-kalça oranı BMI' den bağımsız olarak koroner kalp hastalığı ve Tip 2
diyabet nedenli mortalite ile de ilişkili olduğu gösterilmiştir (34). 0,72' nin üstündeki
değerler anormaldir. Komplikasyon oranının artışı ise erkeklerde 1' in, kadınlarda ise
0,9' un üzerine çıkınca görülür. Yağ dağılımının etkisi ihmal edilemez. Örneğin
diyabet için risk obez beyaz kadınlarda 3,7 kat artmışken, santral obez kadınlarda 10,3
kat artmıştır (48). Bu alt beden obezitesinin sadece daha az riskli olduğunu gösterir.
Bazı çalışmalar derin abdominal yağlanmanın cilt altı yağlanmadan daha anlamlı
olduğunu göstemişse de her iki (derin ve cilt altı) abdominal yağlanmanın insülin
direnciyle ilişkisini gösteren çalışmalar da vardır. Abdominal yağlanma ne kadar
fazlaysa derin yağlanma da o kadar fazladır (49).

2.2.4. Dislipidemi
İnsülin direncinde spesifik lipid metabolizması anormallikleri görülmesine

rağmen bu durum pratikte iyi anlaşılmamıştır. İnsülin direncine bağlı dislipidemide
kan trigliserid düzeyi 150 mg/dl' nin altındadır (50). Bu sendromda total non-HDL
kolesterol yükselmesine rağmen gerçek LDL-K seviyeleri anlamlı derecede
yükselmez. Bununla birlikte eğer partikül büyüklüğü ölçülürse LDL partiküllerinin
daha küçük ve yoğun olduğu görülür ki bu aterojenik potansiyeli arttırmaktadır (51).

İnsülin direncinde meydana gelen lipid değişikliklerini anlamak için
öncelikle, insülin serbest yağ asidi ve trigliseridden zengin VLDL partiküllerinin
metabolizması üzerindeki düzenleyici etkisini bilmek gerekir. İnsülin direncinde
adipositler tarafından salınan serbest yağ asidi (FFA) miktarında artış vardır. Bu artış
dolaşımdaki FFA miktarını arttırarak, karaciğerin trigliseridden zengin VLDL
partiküllerinin salınımının arttırmasına ve bu da kolesterol ester transfer protein adlı
enzimin katalizelediği trigliseridden zengin HDL ve LDL partiküllerinin oluşumuna
neden olur. Lipid partiküllerinde trigliserid miktarının artması metabolizmayı
değiştirmektedir. Trigliseridden zengin HDL partikülleri daha hızlı hidroliz olurlar ve
seviyeleri düşer. Trigliseridden zengin LDL partikülleri ise daha ileri lipolize
uğrayarak küçük-yoğun LDL partiküllerine dönüşürler. Oluşan bu dislipidemi oldukça
aterojenik olup, insülin direnci olan bireylerde artmış kardiyovasküler hastalık riskini
açıklayabilir (52,53).

Kontrol altına alınmış tip 1 veya tip 2 diyabetiklerde her ne kadar LDL
düzeyi normal olsa da LDL’nin aterojenik özellikleri artmıştır. Hem apoprotein B hem
de LDL’nin fosfolipid bileşenlerinin glukolizasyonu gerçekleşir ve bu da LDL’nin
temizlenmesini ve oksidatif değişikliklere yatkınlığını değişikliğe uğratır (58).
Apoprotein B glukozilasyonu asıl olarak LDL reseptör bağlanma bölgesinden olur ve
glukoz seviyesi ile direk olarak ilişkilidir Sonuç olarak LDL’nin reseptör aracılıklı
hücre içi alımında ve dolayısıyla temizlenmesine bozulma vardır (68).

Glukozilasyon aynı zamanda LDL’yi oksidatif değişikliklere daha hassas
hale getirir. LDL nin hem glukozilasyon hem de oksidasyonundan oluşan ortak ürün,
tek başına sadece glukozile edilmiş veya oksidize edilmiş LDL’den daha aterojeniktir
(60). LDL molekülleri aortik inimal hücreler ve makrofajlar tarafından daha kolaylıkla
alınır ve köpük hücrelerin oluşumuyla sonuçlanır (69).
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LDL parçacıkları, muhtemelen oksidatif değişikliklere artmış hassasiyetlerine
bağlı olarak, KAH riskini toplam LDL seviyesinden bağımsız olarak arttırır.
Dolayısıyla bu hastalarda her ne kadar LDL seviyeleri normal olabilse de, yüksek
seviyedeki küçük-yoğun LDL düzeyi artmış KAH riskine katkıda bulunabilir (70).

Diyabetik hastaların, artmış serbest yağ asidi mobilizasyonu ve yüksek
glukoz düzeyleri nedeniyle VLDL seviyeleri yüksek düzeylerdedir. Karaciğer
tarafından artmış trigliserid üretimi gerçekleşir ve bu da büyük, trigliseridden zengin
VLDL parçacıkları ile sonuçlanır (71). Bu VLDL parçacıklarının büyüklüğü, ki
birincil olarak eldeki trigliserid miktarına bağlıdır, nihai akıbetlerinin belirlenmesinde
önemli bir faktördür. VLDL’nin lipoprotein lipaz tarafından temizlenmesi de
etkilendiğinden VLDL trigliserid seviyeleri yükselir. Bununla birlikte, trigliseridden
zengin büyük VLDL’nin çokluğu küçük-yoğun aterojenik LDL parçacıklarında artış
ile ilişkilidir. Birçok çalışma diyabetik hastalarda yüksek trigliserid seviyelerinin
artmış KAH riski ile birlikte olduğunu göstermiştir (65). Buna karşın artmış trigliserid
seviyeleri diyabetik olmayan kişilerde KAH riski ile ilişkili değildir.

Tip 2 diyabette VLDL’nin LDL’ye dönüşümünün artışı, arter duvarına
lipidden zengin madde birikiminin önemli bir nedeni olabilir. LDL katabolizması
azalmıştır. Ayrıca in vitro çalışmalarda LDL'nin bizzat kendisinin kimyasal
değişmelerin (asetilasyon, oksidasyon, glikasyon) yanında LDL'nin reseptör dışı bir
yolla arter duvarına oturmasını artırdığı gözlemlenmiştir. Diyabetiklerde görülen
bozulmuş lipoprotein bileşiminin de ateroskleroz gelişiminde rolü olabilir (72).

Diyabetiklerde yüksek seviyelerde LDL ile ilgili bulguların eksikliğine
rağmen, pek çok çalışmada daha iyi bir glisemik kontrol ile (muhtemelen ya da
kısmen) bu lipoproteinin (reseptör artışı aracılığı ile LDL-K temizlenmesi sonucu)
azalmasının sağlanabildiği gösterilmiştir (73).

HDL ile koroner kalp hastalığı arasındaki tersine orantının sebep-sonuç
ilişkisi henüz iyi bilinmemekle beraber HDL’nin, fizik egzersizi ve az miktar alkol
alımı ile arttığı; aksine obezite, kontrolsüz diyabet, sigara ve doğum kontrol hapı
kullanımı ile azaldığı bilinen gerçeklerdir (73).

2.2.5.Hipertansiyon
Hipertansiyon, ilk değerlendirmeden sonra iki yada daha fazla vizite  yada iki

veya daha fazla ölçümün ortalamasında sistolik kan basıncının (SKB)>130 mmHg
ve/veya diyastolik kan basıncının (DKB)>90 mmHg olması olarak tanımlanır.
SKB>210 mmHg ya da DKB>120 mmHg ise, özellikle semptomlar varsa tek ölçüm
yeterlidir (akut hastalık ya da aşırı stres varlığında kan basıncındaki aşırı artışlar
geçici olduğu halde). Muayene dışında ölçülen kan basıncı değerleri de > 135/85
mmHg ise, yüksek olarak düşünülmelidir (54).



15

Kan basıncı ile ilgili muhtelif ve zaman içinde değişen sınıflamalar
yapılmıştır. Son olarak JNC-7 bildirisinde 18 yaş ve üzeri erişkinlerde kan basıncı
sınıflaması tekrar gözden geçirilmiştir (Çizelge 2.2.5).

Çizelge 2.2.5. Hipertansiyon Sınıflama Hedefler (JNC-7)

HİPERTANSİYON SINIFLAMA HEDEFLER
(JNC-7)

SİSTOLİK     VE/VEYA DİYASTOLİK

Normal          <120 mmHg ve <80 mmHg

Prehipertansiyon 120-139 mmHg veya 80-89 mmHg

Hipertansiyon

Evre-I 140-150 mmHg veya 90-99 mmHg

Evre II                     >160 mmHg veya >100 mmHg

Sıklık, A.B.D' inde NHANES III' e göre erişkin nüfusun (yaşları 18-74 yılları
arası) yaklaşık %20' sinde hipertansiyon (140/90 mmHg) vardır ve bunların sadece
%21' i iyi kontrol altındadır (55). Her yıl yaklaşık 2 milyon yeni Amerikan vatandaşı
tedavi gerektiren hipertansif hasta havuzuna eklenmektedir. Prevalans yaşla birlikte
dik bir şekilde artmaktadır; 50-59 yaşlarında %44' ü etkilenirken, 70 yaş ve üzerinin
2/3' ü etkilenmektedir (56,57). Türkiye' de de durum farklı değildir: hipertansiyon
sıklığı erişkin erkeklerde %36,6, kadınlarda %49,1 bulunmuştur (58). Buna göre Türk
halkında yaklaşık 5,2 milyon erkek ve 6,6 milyon kadında hipertansiyonun bulunduğu
tahmin edilebilir. Dünya çapında ise hipertansiyon prevalansının tahminen 1 milyar
olabileceği ve yılda yaklaşık 7,1 milyon ölümün hipertansiyona bağlanabileceği
şeklindedir (59).

Esansiyel hipertansiyon heterojen bir bozukluk olduğundan dolayı, arteriyel
basınçtan başka değişkenler yönünü nitelerler. Bunun için, belli bir arteryel basınçla
morbit bir kardiyovasküler olay gelişme olasılığı, ilişkili risk faktörlerinin mevcut
olup olmamasına bağlı olarak 20 kat kadar değişebilir. İstisnaların bildirilmiş
olmasına rağmen, tedavi edilmemiş çoğu hipertansiyonlu yetişkin zamanla arteryel
basınçtan daha öte artışlar geliştirecektir. Ayrıca, hem gerçek hem de geçmiş tarihteki
tecrübelerden, tedavi edilmemiş hipertansiyonun genellikle hipertansiyonun
ciddiliğini ile ilişkili olarak 10 ila 20 yıllık bir yaşam süresi kalmasıyla ilişkili olduğu
ispat edilmiştir. Nispi olarak ılımlı hastalığa sahip bireyler bile 7-10 yıl tedavisiz
kalanlar, anlamlı komplikasyonların gelişmesi için yüksek bir riske sahiptirler.
Yaklaşık %30' u aterosklerotik komplikasyonlar sergileyecektir ve %50' sinden
fazlası, kardiyomegali, konjesif kalp yetmezliği, retinopati, serebrovasküler bir kaza,
ve/veya böbrek yetmezliği gibi hipertansiyonun kendisiyle ilişkili üç organ hasarına
sahip olacaktır. Bunun için ılımlı formlarda dahi, hipertansiyon tedavi edilmeden
bırakıldığında prograsif ve ölümcül bir hastalıktır (60).
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Metabolik sendromlu hastaların yaklaşık 1/3' ünde hipertansiyon
görülmektedir. İnsülin direnci hipertansiyon ve vasküler hastalıkların gelişimi ile
ilişkili olup endotel fonksiyonu ve vasküler sinyalizasyon üzerine nitrik oksit (NO)
gibi mediatörler vasıtasıyla direk etki gösterebilir. Dahası, artmış insülin seviyeleri
sempatik sistem aktivitesini ve sodyum tutumunu arttırabilir. Primer olarak insülin
direncini tedavi etmenin kan basıncını düşürmede yararlı olması mümkün olup
Pioglitazone ve Rosiglitazone gibi Glitazone grubuna ait insülin sensitize edicilerin
kan basıncını kontrol etmede yararlı olduklarına ilişkin kanıtlar bulunmaktadır
(61,62). Bununla birlikte hedef kan basıncı değeri olan 130-135/85 mmHg
seviyelerine ulaşmak için ACE-i, β bloker, KKB gibi standart antihipertansifler ilk
sırada tercih edilmelidir (40). Diyabet yada kronik böbrek hastalığı olmaksızın açık
hipertansiyon bulunduğunda, antihipertansif tedavinin hedefi <140/90 mmHg kan
basıncı elde etmektir. Diyabet yada kronik böbrek hastalığı varlığında kan basıncı
hedefi 130/80 mmHg' dır (41). Bu özgün tedavi hedefleri dışında metabolik sendromu
olan kişilerde yaşam tarzı değişikliklerine özellikle dikkat edilmelidir. Buradaki
hedefler kan basıncını aşikar hipertansiyon yokken bile olabildiğince düşürmek ve
yaşam tarzı değişikliklerinin diğer metabolik yararlarını elde etmektir. Kan
basıncındaki hafif yükselmeler, yaşam tarzı değişiklikleri ile sıklıkla etkin şekilde
kontrol edilebilmektedir. Kilo kontrolü, artmış fiziksel aktivite, alkolde aşırıya
kaçmamak, sodyumun azaltılması ve Hipertansiyonu Durdurmak için Diyet
Yaklaşımları (DASH, Dietary approaches to Stop Hypertension) diyeti ile uyumlu
şekilde artmış taze meyve ve sebze düşük yağlı günlük ürünler alınması bunu
sağlamaktadır. Eğer hipertansiyon yaşam tarzı terapileri ile yeterince kontrol
edilemezse uzun dönemdeki miyokard infarktüsü, felç ve kronik böbrek hastalığını
önlemek için antihipertansif ilaçlar kullanılmalıdır. Tedavinin yararları, kan basıncı
düzeyleri hedef düzeyin üstünde olan tip 2 diabetlilerde ve metabolik sendromlu
hipertansif hastalarda görülmektedir.

2.3.Diyetin Enerji, Makro ve Mikro Besin Öğesi Bileşimi

2.3.1.Diyetin Enerji İçeriği
Diyetle alınan enerji miktarının, çeşitli etmenlere (yaş, cinsiyet, bazal

metabolizma hızı, fiziksel aktivite düzeyi, vb) bağlı olarak MS bileşenlerini etkilediği
bilinmektedir. Mendoza ve arkadaşlarının yaptıkları çalışmada (156), diyetin enerji
yoğunluğu, diğer etmenlerden bağımsız olarak yüksek beden kütle indeksi (BKİ)
değeri, geniş bel çevresi, yüksek plazma açlık insülin düzeyi ve tüm bunlara bağlı
olarak yüksek MS riski ile ilişkilendirilmiştir.

2.3.2.Diyetin Yağ İçeriği ve Yağ Asidi Örüntüsü
Diyetin yağ miktarı ve yağ asitleri örüntüsü (doymuş, tekli doymamış, çoklu

doymamış ve trans yağ asitleri), MS ve bileşenleri için önemli risk etmeni
olabilmektedir. Riccardi ve Rivellese' nin yaptıkları derlemede diyetin yağ asidi
örüntüsü de dikkate alınarak, günlük toplam yağ miktarının enerjini %30-40' ını
karşılayacak şekilde sınırlandırılması önerilmektedir. Amerikan Kalp Derneği (AHA)
ve BM Ulusal Kolesterol Eğitim Programı: Yetişkin Tedavi Paneli III (NCEP:ATP
III) tarafından geliştirilen “Tedavi Edici Yaşam Tarzı Değişiklikleri (TLC)”
önerilerinde kardiyovasküler hastalık riski olan bireylerde diyetin toplam yağ
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içeriğinin enerjinin %25-35' ini karşılayacak düzeyde tutulması önerilmektedir
(157,158).

Diyetin yağ asidi örüntüsünün MS bileşenlerine etkisi ele alındığında,
öncelikle diyetin doymuş yağ asidi içeriğinin atherojenik dislipidemi, insülin direnci
ve hipertansiyonun gelişmesindeki etkilerine dikkat çekilmektedir (155,159). Diyetin
doymuş yağ asidi içeriğinin enerjinin %7-10' undan fazla olmaması önerilmektedir.

Doymuş   yağ içeriği azaltılmış, tekli doymamış yağ içeriği arttırılmış
diyetlerde total kolesterol ve düşük yoğunluklu lipoprotein (LDL kolesterol)
düzeylerinin düştüğü, yüksek yoğunluklu lipoprotein düzeyi (HDL kolesterol) ve
trigliserid (TG) düzeylerinin ise değişmediği saptanmıştır. Diyet karbonhidratından
gelen enerjinin tekli doymamış yağ asitlerinden gelen enerji ile değiştirildiği
çalışmalarda, plazma TG düzeyinin düştüğü gösterilmiştir. Diyet tekli doymamış yağ
asitlerinin özellikle insülin direncinin azaltılması, LDL kolesterol düzeyinin
düşürülmesi, HDL kolesterol düzeyinin artırılması ve kan basıncının düzenlenmesinde
etkili olduğu bilinmektedir (160). ATP III tedavi edici yaşam tarzı değişikliklerinde
diyetin tekli doymamış yağ asitlerinden gelen oranının diyet enerjisinin %10-20'sine
karşılık gelmesi önerilmektedir.

ATP III tedavi edici yaşam tarzı değişiklikleri diyetin çoklu doymamış
asitlerinden gelen oranının enerjinin %10'nunu karşılayacak düzeyde olmasını
önermektedir. Omega-6 yağ asitlerinin plazma TG düzeyi ile birlikte LDL ve HDL
kolesterol düzeylerini düşürebildiği, insülin direnci ve kan basıncını etkilemediği
bilinmektedir. Diyetin omega-3 yağ asidi içeriğinin artırılmasının, plazma TG ve
atherojenik, küçük ve yoğun lipoprotein düzeylerinde azalma, LDL ve HDL kolesterol
düzeylerinde artma, kan basıncında düşme, endotel işlevlerde gelişme ve inflamatuar
durumda iyileşme ile sonuçlandığı kaydedilmiştir (160). Omega-3 yağ sitlerinin
insülin direncini etkilemediği gösterilmiştir (160). Amerikan Kalp Derneği'nin 2002
yılında yayınladığı demeçte, diyetin omega-3 yağ asidi içeriğinin zenginleştirilmesi,
diyetle ve/veya suplemanlarla günde yaklaşık 1 gr omega-3 yağ asidi alınması
önerilmiştir (14). Çoklu doymamış yağ asitleri için önemli bir noktanın da omega-6 ve
omega-3 yağ asitlerinin birbirine oranı olduğu da bilinmektedir. Batı diyetlerinde
omega-3 yağ asidi kaynaklarının az tüketilmesi ve omega-6 yağ asitlerinden zengin
ucuz bitkisel yağların kullanımının artmasına parallel olarak diyetin omega 6:omega 3
oranının 20:1 ve üzerinde olduğu bilinmektedir. Oysaki sağlıklı diyet modellerinde bu
oranın 5:1-10:1 arasında olması önerilmektedir. Diyetin kolesterol içeriği de LDL
kolesterol düzeyi ve diğer lipid profili bileşenlerini etkileyerek MS için bir risk etmeni
olabilmektedir. Bu nedenle diyetle kolesterol alımının 200 mg/gün'ü aşmaması
önerilmektedir. Ayrıca KVH riski taşıyan bireyler için yapılan bu önerilere, 2 gr/gün
bitkisel sterol veya stanollerin tüketim önerisi de eklenmiştir (157,158).

2.3.3.Diyetin Karbonhidrat İçeriği
Diyet karbonhidratı plazma glukozunun temel öncü maddesi olduğu için,

karbonhidrat alımının artması ile kan glukoz, özellikle postprandiyal glukoz, düzeyleri
belirgin bir şekilde yükselmekte, bu durum insülin salınımının artması ile
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sonuçlanmaktadır. Karbonhidrattan zengin diyetin kan glukoz ve insülin düzeylerine
etkisi, pankreasın insülin salgılama kapasitesi ile daha önemli hale gelebilmektedir.
Glukoz metabolizması üzerindeki etkileri yanında karbonhidrattan zengin diyetin
plazma trigliserid düzeyini yükseltebildiği, plazma HDL kolesterol düzeyini ise
düşürebildiği gösterilmiştir. Ayrıca kan plazminojen aktivatör-1 (PAI-1) düzeyini
yükselterek, fibrinolizi olumsuz yönde etkilediği de bilinmektedir. Diyet
karbonhidratlarının MS'un bileşenleri üzerindeki bu olumsuz etkileri, genellikle açlık
durumundaki sabit metabolik sürecin karbonhidrattan zengin besinlerle aniden
düzensizleşmesine bağlanmaktadır. Bu olumsuz etkiler, karbonhidratların sindirimi ve
emilimi yavaşlatılarak azaltılabilmektedir. Bu noktada diyet karbonhidratının
niceliksel ve niteliksel içeriği önem kazanmaktadır. Dünya Sağlık Örgütü günlük diyet
enerjisinin karbonhidrattan gelen oranının %55-60 olmasını; toplam kalorinin %45-
50'sinin kompleks karbonhidrat ve taze sebze ve meyvelerde bulunan doğal
şekerlerden karşılanmasını, rafine ve işlenmiş şekerlerden karşılanan kısmın enerjinin
%10'nunu geçmemesini önermektedir. Uluslararası sağlık kurumları diyet
karbonhidratının değerlendirilmesinde glisemik indeks ve/veya glisemik yükün
kullanılmasını önermektedirler. Glisemik indeks (GI) 50 g karbonhidrat içeren test
yiyeceğinin 2 saat içerisinde kan glukoz düzeyinde oluşturduğu artış alanının aynı
miktarda karbonhidrat içeren referans yiyeceklerin oluşturduğu kan glukoz alanındaki
artışa oranıdır. Glisemik yük ise  besinin glisemik indeksi ile birlikte karbonhidrat
miktarının da ele alındığı bir kavramdır ve besinin belirli miktarının oluşturduğu
insülin gereksinimi ve glisemik yanıt düzeyini gösterir (154). Çalışmalar yüksek
glisemik indeksli besinlerin fazla miktarda tüketilmesinin bahsedilen MS
bileşenlerinin oluşma riskini arttırabileceğini göstermektedir (155). Son yıllarda basit
şeker tüketimi ve özellikle fruktoz alımının arttığı ve bu artışın MS için önemli risk
oluşturabileceği gösterilmiştir. Fruktoz tüketimindeki artış meyvelerin ve diğer
kompleks besinlerin tüketimindeki artıştan değil, fruktozlu tatlandırıcıları (fruktoz
şurubu) içeren içeceklerin, kahvaltılık gevreklerin, unlu mamüllerin ve diğer hazır
besinlerin tüketimindeki artıştan kaynaklanmaktadır. Fruktozun aşırı alımı karaciğerde
normal hepatik glukoz metabolizmasını bozarak, insülin direnci ve hiperlipideminin
gelişmesine neden olabilmektedir (163).

2.3.4.Diyet Proteini
Diyet proteini MS bileşenleri açısından diyet karbonhidratı veya yağı kadar

önemli rol oynamamaktadır. Sağlıklı beslenme önerilerinde olduğu gibi, MS diyet
tedavisinde de diyet proteinin toplam enerjinin %12-15'ni karşılaması önerilmektedir
(157,158).

2.3.5.Diyetin Posa İçeriği
Posa bileşenlerinin özgül kimyasal yapıları, kaynakları, fiziksel özellikleri,

bağırsakta fermente olabilme durumlarına bağlı olarak, farklı mekanizmalarda yer
alarak, vücut ağırlığının denetimi, glukoz ve lipid metabolizmalarında dengenin
sağlanması, insülin duyarlılığının geliştirilmesi, inflamasyonun ve kan basıncının
düzenlenmesinde rol oynadığı bilinmektedir.   İnsulin  Direnci Ateroskleroz
Çalışmasında (IRAS), tam tahıl ürünleri tüketiminin insülin duyarlılığını önemli
düzeyde arttırdığı ve plazma açlık insülin düzeyini düşürdüğü gösterilmiştir. Yetişkin
bireylerin günlük posa gereksinmelerini karşılayabilmeleri için, 25-30 gram posa
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alması ve koruyucu etkilerin görülebilmesi için bu miktarın 10-25 gramının çözünür
posa olması önerilmektedir (157,158).

Türkiye Sağlık Bakanlığı ile Hacettepe Üniversitesi Beslenme ve Diyetetik
Bölümü' nün oluşturduğu Türkiye' ye Özgü Beslenme Rehberi' nde, yeterli ve dengeli
beslenme için dört besin grubundan yeterli ve dengeli miktarda tüketilmesi gerektiği
bildirilmiştir.

Günlük diyetimizde yer alan dört besin grubundan ikincisi olan et, balık,
yumurta, kurubaklagil ve yağlı tohumlar gibi besinleri içeren et ve et yerine geçenler
grubu; protein, demir, çinko, fosfor, magnezyum, E vitamini, B grubu vitaminler ve
posa açısından zengindir (78).

Yetişkin erkek ve kadının günlük 30 g yağlı tohumlardan birisini tükettiği
düşünüldüğünde, günlük enerji ve besin öğelerini karşılama yüzdeleri (Çizelge 2.3.2 –
2.3.3) arasında verilmiştir.

* Yetişkin erkek ve kadın 19-50 yaş aralığında seçilmiştir.
* Yağlı tohumların günlük önerilen tüketim porsiyonu' nun (30 g) içerdiği

enerji ve besin öğeleri hesabı için, Besin Bileşimleri -1991 ve Bebis- 2004 programı
kullanılmıştır (79).

* Yağlı tohumların günlük enerji ve besin öğeleri alım düzeylerine katkısının
hesabında, T.C. Sağlık Bakanlığı Temel Sağlık Hizmetleri Türkiye' ye Özgü
Beslenme Rehberi, Mayıs-2004 kaynak olarak kullanılmıştır (76).

Çizelge 2.3.1. Bazı Yağlı Tohumların Ölçü ve Ağırlıkları

Yağlı Tohum Ölçü Brüt (g) Atık % Net (g)

Ay çekirdeği 1 OÇB 30 50 15

Ay çekirdeği 1 OSB 60 50 30

Ay çekirdeği 1 OB kase 90 50 45

Badem 8 OB 10

Ceviz içi 1 BB 10

Ceviz içi 1 Avuç 30-40

Ceviz içi 1 OÇB 40

Dolmalık fıstık ½ KF 30

Fındık içi 1 Avuç 40-50

Fındık içi 1 OÇB 50

Kabak çekirdeği 1 OÇB 45 25 34

Şam fıstığı 1 Avuç 50 50 25

Yer fıstığı 1 Avuç 35 27 26

Yer fıstığı 1 OÇB 60-65 27 45
Yemek ve Besin Fotoğraf Kataloğu, Ölçü ve Miktarlar, Ankara, 2006
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Kısaltmalar
OÇB Orta Çay Bardağı BB Büyük Boy

OSB Orta Su Bardağı KF Kahve Fincanı

OB Orta Boy

* Yetişkin erkeklerin enerji gereksinimi ortalama 2700 kkal, kadınlarda ise 2100 kkal' dir.
* Yetişkin erkeklerin ortalama protein gereksinimi 65 g, kadınlarda ise 55 g' dır.
* Günlük posa gereksinimleri erkek için 29 g, kadın için 25 g' dır (74,75).

Çizelge 2.3.2. Yağlı Tohumların Yenebilen 30 g’ ların (1 porsiyon) Yetişkin Erkeklerin Günlük
Enerji, Protein ve Posa Gereksinimlerini Karşılama Oranları (%)

Enerji Protein Posa

Yağlı
Tohumlar

1 Porsiyon
Enerji

miktarı
(kkal)

Gereksinimi
karşılama
oranı (%)

1 Porsiyon
Protein

miktarı (g)

Gereksinimi
Karşılama
Oranı (%)

1 Porsiyon
Posa

miktarı (g)

Gereksinimi
Karşılama
Oranı (%)

Ceviz 195 7 4,4 7 1,8 6

Fındık 190 7 3,8 6 2,5 19

Badem 180 7 5,6 9 4 14

Antep
Fıstığı 180 7 5,8 9 3,2 11

Yer Fıstığı 175 6 7,9 12 3,3 11

Ayçiçek
Çekirdeği 170 6 7,2 11 1,9 7

Kabak
Çekirdeği 185 7 9 14 2,6 9
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Çizelge 2.3.3. Yağlı Tohumların Yenebilen 30 g' larının (1 porsiyon) Yetişkin Kadınların
Günlük Enerji, Protein ve Posa Gereksinimlerini Karşılama Oranları (%)

Enerji Protein Posa

Yağlı
Tohumlar

1
Porsiyon

Enerji
miktarı
(kkal)

Gereksinimi
karşılama
oranı (%)

1
Porsiyon
Protein
miktarı

(g)

Gereksinimi
Karşılama
Oranı (%)

1
Porsiyon

Posa
miktarı

(g)

Gereksinimi
Karşılama
Oranı (%)

Ceviz 195 9 4,4 8 1,8 7

Fındık 190 9 3,8 7 2,5 10

Badem 180 9 5,6 10 4 16

Antep
Fıstığı 180 9 5,8 11 3,2 13

Yer Fıstığı 175 8 7,9 14 3,3 13

Ayçiçek
Çekirdeği 170 8 7,2 13 1,9 8

Kabak
Çekirdeği 185 9 9 16 2,6 10

Düşük miktarda doymuş yağ asidi içermesi nedeniyle ceviz türleri enerjinin
%30 veya daha azının yağlardan ve yağlarında %10 veya daha azının doymuş
yağlardan sağlandığı kolesterol düşürücü diyetlere kolayca eklenmiştir. 2000 kkal
enerji içeren bir diyet yaklaşık 67 g yağ ve 22 g doymuş yağ içerdiğinden yaklaşık 16-
17 g yağ ve 1-2 g doymuş yağ içeren bir porsiyon cevizi (yaklaşık 28 g) günlük
menüye eklemek zor olmamaktadır. Kolesterol düşürücü diyetlerde toplam yağ oranı
yüksek (%35) ve SFA oranı düşüktür, bu da günlük menüye 2 porsiyon ceviz
eklemeyi kolaylaştırılmaktadır. Örneğin fıstık yağı menünün önemli bir protein
kaynağı olarak kullanılabilir (fıstık ezmeli sandviç gibi). Ek olarak karışık bir
porsiyon çerez bir porsiyon kurabiyenin yerine geçebilir. Ayrıca enerjinin %25' inin
yağlardan geldiği düşük yağ içeren diyetlerde diğer yağ kaynaklarının (margarin,
mayonez) yerine ceviz veya türevleri kullanılabilir.

2.4.Yağlı Tohumlar
Yeterli ve dengeli beslenmenin sağlanmasında günlük tüketilmesi gereken

besin miktarları “Dört Besin Grubu” temel alınarak belirlenir. İkinci grupta et ve
benzeri besinler bulunmaktadır. Bu besinler et-tavuk-balık, yumurta, kuru baklagiller
ile ceviz, fındık, badem, susam, çekirdek gibi yağlı tohumlardır (74).

Yağlı tohumlar; B grubu vitaminleri, mineraller, yağ ve proteinden zengin
olan besinlerdir. Ancak yağlı tohumlar diğer besinlere göre daha fazla yağ
içerdiklerinden tüketim miktarlarına dikkat edilmelidir. Yağlı tohumların enerji,
karbonhidrat, protein içerikleri verilmiştir (75) (Çizelge 2.4.1). Yağlı tohumların
kolesterol, yağ ve yağ asidi içerikleri ise verilmiştir (Çizelge 2.4.2).
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Çizelge 2.4.1. Yağlı Tohumların yenebilen 100g’ larının Enerji, CHO ,Protein ve Yağ İçerikleri

Yağlı Tohumlar Enerji(kkal) Karbonhidrat(g) Protein(g) Yağ(g)

Ceviz 651 15,8 14,6 64

Çam Fıstığı 635 20,5 13 60,5

Fındık 634 16,7 12,6 62,4

Kabak Çekirdeği 610 10 30 50

Badem 598 19,5 18,6 54,2

Antep Fıstığı 594 19 19,3 53,7

Susam 582 17,6 18,2 53,4

Yer Fıstığı 582 20,6 26,2 48,7

Ayçiçek
Çekirdeği 560 19,9 24 47,3

Besinlerin Bileşimleri, TDD, Ankara, 1991

Çizelge 2.4.2.  Yağlı Tohumların Yenebilen 100g' larının Kolesterol, Yağ ve Yağ Asidi İçerikleri

Yağlı
Tohumlar

Kolesterol
(mg)

Yağ
(g)

Doymuş Yağ
Asitleri (g)

Tekli Doymamış
Yağ Asitleri (g)

Çoklu
Doymamış

Yağ Asitleri
(g)

Ceviz 0 64 5,59 14,18 39,13

Çam Fıstığı 0 60,5 7,8 19,08 21,34

Fındık 0 62,4 4,6 49,09 6

Kabak
Çekirdeği 0 50 7,97 12,1 19,21

Badem 0 54,2 4,95 33,9 10,96

Antep Fıstığı 0 53,7 6,89 35,66 7,99

Susam 0 53,4 7,67 20,59 24,01

Yer Fıstığı 0 48,7 6,82 24,39 15,53

Ayçiçek
Çekirdeği 0 47,3 5,22 9,51 32,88

Besinlerin Bileşimleri, TDD, Ankara, 1991

Normal bir insanın günlük faaliyetlerini yerine getirebilmesi için toplam
2800-3000 kaloriye gereksinim vardır. Bunun %30-35' ini (850-900 kalori) yağlardan
alması gerekmektedir.Beslenme kurallarına göre bir insanın ihtiyacı olan yağ miktarı
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23 kg olması gerekirken, bu miktar ülkemizde 2007 yılında 19,8 kg olarak
gerçekleşmiştir. Aynı dönemde AB ülkelerinde bu miktar 35 kg olarak
gerçekleşmiştir. Dünyada kişi başına yağ tüketimi ise yaklaşık 15 kg/yıl olmuştur .

Son yıllarda “tükettiğiniz gıdalarda yağı azaltın” şeklinde mesajlar yaygın bir
şekilde bildirilmektedir. Dünyanın gelişmiş ülkelerinde özellikle de kuzey kuşağı
ülkelerinde aşırı beslenme problemlerinin çözümü için bilim adamları düşük enerjili
gıda üretimine yönelmektedirler (80). Yine bu ülkelerde tüketiciler satın aldıkları etin
yağ miktarının az, sağlıklı ve besleyici olmasını istemektedirler (81,82). Hatta
besinlerde yağ miktarını azaltmak ve az yağlı kaliteli gıda elde etmek için bir çok
araştırma yapılmıştır (83-86).

Bununla beraber bazı yağların vücut sağlığı ve sağlıklı yaşam için gerekli
olduğu da bir gerçektir. Bu yağlardan balıklarda bol miktarda bulunan Omega-3 yağ
asitlerinin faydaları ayrı bir önem taşımaktadır (87).

Bilim adamları ilk defa, Gröndland'da Eskimoların sağlığı üzerine çalışma
yaptıklarında Omega-3'ün önemini fark etmişlerdir. Eskimoların, geleneksel gıdaları
yüksek oranlarda yağ içermesine rağmen, kalp hastalığı, romatizmal kireçlenme, astım
ve endüstriyel ülkelerde yaygın olan pek çok hastalığa karşı dirençli oldukları
belirlenmiştir (88). Bunu sağlayan nedenin ise doymuş yağ asitleri içeren bitkisel
yağlar ile karasal memelilerin yağlarını kullanmak yerine, doymamış yağları içeren
balık etleri ve deniz memelilerinin yağlarının  Eskimolar tarafından yaygın olarak
tüketilmesidir (89). Yağ asitlerinin insan sağlığına olan olumlu etkileri nedeniyle
gittikçe artan bir şekilde ticari ilgi odağı haline gelmektedir (90). Doğada 40'ı aşkın
yağ asidinin mevcut olduğu bilinmektedir. Yağ asitlerinin fiziksel, kimyasal ve
beslenme özellikleri; molekülündeki karbon atomu sayısı, karbon atomları arasında
çift bağ sayısı, ve karbon atomlarının pozisyonu ile belirlenmektedir (91).

Fiziksel özellikleri açısından yağ asitleri ele alındığında, karbon sayısı 10' a
kadar olan bütün doymamış yağ asitlerinin oda sıcaklığında sıvı halde olduğu ve
uçucu bir nitelik kazandığı belirtilmektedir. Daha uzun karbon zincirine sahip olan
yağ asitleri ise katıdır (92). Katı ve sıvı yağlar, yağ asidi zincirlerinden oluşur.
Omega-3; uzun zincir yapıda çoklu doymamış yağların bir grubuna verilen isimdir.
Doymamış yağ asitleri molekül dizilişlerinde karbon atomları arasında çeşitli sayıda
çift bağ içermektedirler. Doymamış yağ asitlerinin belirtilmesinde isimlerin yanında
özel numerik sistemler de kullanılmaktadır (92).

Zincir yapıdaki yağ molekülleri farklı uzunluk, farklı sayı ve farklı bağ
yapıları ihtiva ederler. Bunlardan bir çift bağı olanlar tekli doymamış yağ asitleri
olarak bilinir. Eğer birden çok çift bağ içerirlerse çoklu doymamış yağ asitleri olarak
adlandırılırlar. Bunların molekül dizilişlerinde karbon atomu sayısı 18-20 arasında ve
2-4 adet çift bağa sahip olduklarından bu yağ asitlerine PUFA (polyunsaturated fatty
acids, çoklu doymamış yağ asitleri), 20 den fazla karbon atomu ve 4 den fazla sayıda
çift bağ içeren yağ asitlerine ise HUFA (highly unsaturated fatty acids, aşırı doymamış
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yağ asitleri) adı verilmektedir. Zincir uzunluğu, sayısı ve çift bağın pozisyonu yağın
biyolojik özelliklerini belirlemektedir.

Biyokimyacılar, yağ asitlerini karbon atomlarıyla bağlı zincirdeki ilk çift
bağın durumuna göre ayırırlar. Bu yüzden metil grubundan itibaren üçüncü ve
dördüncü karbon atomları arasında oluşan çift bağ, Omega-3 yada ω-3 (n-3) yağ
asitleri olarak adlandırılırlar. Altıncı ve yedinci karbon atomları arasında çift bağ
içerenler ise Omega-6 yada ω-6 (n-6) yağ asitleri olarak adlandırılır (91,93,94).

Çoklu doymamış yağ asitlerinden linoleik ve alfalinolenik asit esansiyel yağ
asitleridirler. Vücutta sentezlenemediklerinden gıdalarla dışardan vücuda alınmaları
gerekir. Vücut linoleik asidi kullanarak, gamma-linoleik, dihonogamma-linoleik asit
ve araşhidonik asit gibi birçok Omega-6 yağ asitleri yapma fonksiyonuna sahiptir.
Alfa-linoleik asit; Omega-3 yağ asidi, eikosapentaeonik asit (EPA) ve
dokosahexaenoik asit (DHA)'in sentezlenmesinde görev alır (91).

Diyet uzmanları doymuş yağlardan elde edilen kalorinin % 10'dan az
olmasını, yağlardan elde edilen günlük kalorinin ise % 30'dan fazla olmamasını
önermişlerdir. Endüstriyel şehirlerde yaşayan birçok insan, bu miktarlardan daha fazla
yağ tüketmekte ve bu da kalp hastalıklarına, bazı kanserlere ve diyabet hastalıklarına
yakalanma riskini artırmaktadır. Özellikle; İngiliz Beslenme Vakfı diyetlerdeki
kalorinin %6'sının Omega-6 yağ asitlerinden, %1,5'unun ise Omega-3 yağ asitlerinden
sağlanması gerektiğini belirtmişlerdir (88). Buna göre, alınması tavsiye edilen günlük
ortalama miktarlar aşağıda verilmiştir.

1. Linoleik asit: Erkekler 17,0 g, Bayanlar 13,0 g
2. Alfa-linoleik asit: Erkekler 3,0 g, Bayanlar 2,0 g
3. EPA ve DHA: Erkekler 1,4 g, Bayanlar 1,1 g

Özellikle belli gruplardaki insanların yeterli miktarda Omega-3 alması
gereklidir. Bu grupta; daha çok hamile kadınlar, bebekler, gelişme öncesi çocuklar yer
almaktadır. Hamile kadınlar, çocuk gelişiminin normal olarak seyredebilmesi için
yeterli miktarda Omega-3 yağ asidi alması gereklidir. Bu yüzden anne adayının, bu
süre esnasında günlük ortalama 3-4 g esansiyel yağ asidine ihtiyaçları olduğu rapor
edilmektedir (88).

1980’lerde Pediatri uzmanları Omega-3 eksikliğinden ileri gelen; anormal
görme, beyin fonksiyonunda ve ikincil nöropatinin zayıflaması belirtileriyle Omega-
3'un önemini anlamışlardır. Gerçekten, dokosahexaenoik asit (DHA) beyin ve retinada
bulunan fosfolipidlerdeki toplam yağ asitlerinin yarısını oluşturmaktadır. Bu yüzden
hamile kadınların özellikle sinirsel gelişimin en belirgin olduğu hamileliğin üçüncü
ayında yeterli miktarda PUFA (Omega-3) almaları gerekmektedir. Nispeten bebekler
daha yüksek düzeylerde Omega-3'e gereksinim duymaktadır. Sonuç olarak hamile ve
emzirme dönemindeki kadınlarda Omega-3 bakımından eksiklik olabilmekte ve bunu
aldıkları gıdalarla artırmaları gerekmektedir (89).
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Anne sütünün DHA düzeyi annenin diyetinden etkilenmektedir. Örneğin
annenin balık tüketim durumu anne sütündeki DHA miktarını etkilemektedir.
DHA’dan zengin beslenen hamilelerin ve emziklilerin DHA’dan zengin beslenmeyen
hamile ve emziklilere göre sütleri daha yüksek miktarda DHA içermektedir. Yapılan
bir çalışmada balık tüketen hamilelerin %55’inin tüketmeyenlere göre sütündeki DHA
miktarı daha yüksek bulunmuştur. Diyetteki temel omega 3 kaynakları balıklardır.
Bunun yanısıra ceviz, fındık gibi kabuklu çerezlerde, keten tohumunda ve semizotu
gibi bazı yeşil yapraklı sebzelerde de omega 3 bulunur (Çizelge 2.4.3).

Çizelge 2.4.3. Bazı yiyeceklerdeki omega 3 ve omega 6 oranları (gr)

Besin Satüre Monoansatüre Omega 3 Omega 6
Zeytinyağı 15 74 1 10
Antep fıstığı 14 72 1 13
Ceviz 11 18 13 58
Badem 8 72 1 19
Fındık 15 51 2 32
Keten tohumu 15 18 53 14
Sardalya 30 28 40 2
Somon balığı 24 42 29 5
Uskumru 32 43 22 3
Ton balığı 38 26 32 4
Buğday 22 15 4 60
Mısırözü yağı 16 22 5 57
Ayçiçeği 11 29 - 60

Ülkemiz omega 3 açısından şanslı sayılır. Çünkü içinde önemli oranda
omega 3 yağ asitleri bulunan hamsi ve sardalye gibi balıklar ucuza satılmaktadır.
Yapılan çalışmalarda günde 250 mg omega 3 (EPA+DHA) alınmasının koroner kalp
hastalığı riskini azalttığı saptanmıştır. Bu hesaba göre, 3 kişilik bir ailenin haftada
yarım kilo hamsi veya sardalye tüketmesi bile günlük omega 3 gereksinimini karşılar
görünmektedir. Cevizdeki yağın %13’ünü linolenik asit oluşturduğundan günde 1 g
ceviz yemek bile 400 mg omega 3 yağ asidi sağlayabilir. Ülkemiz koşullarında bu hiç
de zor olmasa gerekir; yapılması gereken sadece halkın bilinçli beslenme konusunda
eğitilmesidir (96-99).

2.4.1.Ceviz
Ülkemiz için hem ekonomik hem de kültürel yönden önemli bir yeri olan

ceviz, Akdeniz diyetinin vazgeçilmez bir parçasını oluşturmaktadır. Diğer sert
kabuklu meyveler gibi ceviz, uzun süre depolanabilme özelliği sayesinde insanlığın
varoluşundan bu yana günlük diyetinin önemli bir parçası haline gelmiştir (113).

Ceviz ağacı (Juglans regia L.) Güneydoğu Avrupa, Asya, Hindistan, ve Çin
gibi ülkelerden doğal olarak yetişen bir bitkidir. Ceviz ağacının bazı türleri Kuzey
Amerika, Kuzey Afrika, ve Doğu Asya' da kültür bitkisi olarak yetiştirilmektedir
(100). Ülkemizin her bölgesinde ceviz ağaçları doğal olarak yetişebilmektedir. Kemah
cevizi Kuzey Doğu Anadolu Bölgesi' nde yetiştirilen cevizlerin en kalitelisi olma
özelliğine sahiptir (101).



26

Cevizler kompleks bitkisel yiyeceklerdir. Ayrıca ağırlıklarının %60' ı yağdır
ve enerjilerinin %80' i yağlardan gelmektedir. Yüksek miktarda arjinin içeren tek
bitkisel protein, posa ve çeşitli mikrobesin öğeleri içerirler. Cevizler ayrıca
fitosterollerin ve diğer serum kolesterolünü düzenleyici etki gösteren fitokimyasallar
içerirler. Cevizde bulunan fitokimyasallar ellagic asit, flovanoidler, fenolik öğeler,
luteolin (güçlü bir antioksidant) ve tocotrienollerdir. Bitkisel ürünlerde daha bir çok
biyoaktif yapı belirlenmiştir (142). Bu yapıların farklı ceviz türlerinde varlıkları veya
miktarlarıyla ilgili bilgiler çok azdır.

2.4.1.1.Kardiyovasküler Koruma
LDL hem kandaki kolesterol seviyesinin artmasına hem de damar iç yüzey

zarının (endotel) oksidasyonuna neden olabilmektedir. Yapılan bir çalışmada,
kolesterolü düşürmekte kullanılan bir Akdeniz diyetindeki % 35’lik enerji kısmının
ceviz ile karşılanması durumu araştırılmış ve sonuçta ceviz içeren diyeti tüketen
kişilerin (49 kişilik bir katılım) normal diyeti tüketenlere göre daha az LDL ve Lp(a)
(lipoprotein a: yapı olarak LDL’ye benzemekte ve yapısında anormal bir protein
taşımakta ) seviyesi içerdiği bulunmuştur. Lp(a) miktarı kan pıhtılaşma oranını
yükselterek damarlarının tıkanması için bir risk oluşturur (122).

Ceviz üzerine yapılan çalışmalar, günlük ceviz tüketiminin kandaki
lipoprotein seviyesini en uygun şekilde etkilediğini ve toplam kolesterol seviyesini
düşürdüğünü göstermiştir (119). Ceviz ayrıca kolesterole yapısal olarak benzeyen
fitostereollerce de zengindir (120). Fitosteroller kolesterolün bağırsaklarda emilimini
engellemekte; böylece, toplam plazma kolesterolünün ve düşük yoğunluklu
lipoprotein (LDL)’lerin seviyelerini düşürebilmektedir (120).Epidemiyolojik ve
deneysel çalışmalar fitosterollerin kalın bağırsak, göğüs ve prostat kanseri gibi kanser
türlerine karşı bir koruma sağladığını ileri sürmektedir (121).

Ayrıca ceviz içerdiği omega-3 yağ asitleri sayesinde düzensiz kalp atışlarının
engellenmesine, damarlarda daha az pıhtılaşma özelliği olan kan tipinin üretimine
(kan pıhtılaşması bir çok kalp krizi çeşidinde etkilidir) ve iyi HDL (yüksek
yoğunluklu lipoprotein) kolesterol oranının kötü LDL kolesterol oranına göre
artmasına yardım etmektedir (122). Omega-3 yağ asitleri ayrıca kolesterolün
damarları tıkama aşamasında önemli bir adım olan enflamasyonu (şişme ve kızarıklık)
azaltabilmektedir

Klinik deneyler omega-3 yağ asitlerinin insan sağlığı üzerine bir çok
yararlarından bahsetmektedir. Örneğin, kardiyovasküler (kalp ve damar sistemi ile
alakalı) sistemi koruma (115), anlama ve kavrama kabiliyetini arttırma (116,117),
astım hastalığında antiinflamatuar (yangıyı veya iltihabı azaltma); romatoid artrit
(eklem yerlerinde ağrılara ve zamanla ilerleyip şekil bozukluğuna ve hareketsizliğe
neden olan kronik bir hastalık), egzama ve sedef türü inflamatuar deri hastalıklarının
tedavisinde kullanıldığı bildirilmektedir (118).

Ceviz, yüksek tansiyonla ilişkilendirilen önemli miktarda esansiyel bir amino
asit çesidi, L arginin içermektedir (123). Özellikle vücudun çok çalışan kan
damarlarında bu amino asit, nitrik okside çevrilmekte ve nitrik oksitte kan
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damarlarının iç tarafının pürüzsüz ve düzgün olmasına yardım ederek kan damar
sisteminin rahatlamasını sağlamaktadır (123).

Daha önceki bir çalışma cevizde de bulunan bazı polifenolik maddelerin,
özellikle de ellagik ve gallik asidin, antioksidan özelliği ile LDL kolesterolünü
etkilediğini göstermiştir (123).

Koroner kalp hastalıklarının oluşumunda LDL kolesterolün oksidasyonu
önemli rol oynamaktadır. Çoklu doymamış yağ asitlerini (PUFA) içeren bitkisel
yağların alımının artması, serbest radikallerin oluşumunu arttırır. Bunlar da LDL
kolesterolün okidasyonunu hızlandırır. Cevizden zengin diyetin PUFA yüksekliğine
sebep olması aynı zamanda sağlığa zararlı oksidatif stres belirteçlerinin artışına da yol
açmaktadır (136). Bununla birlikte, cevizdeki yüksek - ve -tocopherol endojen
antioksidan görevi görmektedir. Cevizdeki fenolik komponentler, ellagic ve gallic
asitlerin, LDL' de PUFA' nın oluşturacağı prooksidan etkiye karşı bir savunma
sağladığı gösterilmiştir (137).

Cevizin faydalı etkileri bakır, magnezyum, potasyum, folik asit, çözünebilir
posa ve vitamin E içermesinden de kaynaklanabilir (138,139). Son bir çalışmada
cevizin sert kabuklu bitkiler içinde en yüksek oranda total antioksidan içerdiği
bulunmuştur (140).

Linolenik asidin kalp koruyucu etkisi Amerika' da yapılan bir cohort
çalışmasıyla gösterilmiş ve İtalya' da yapılan bir başka çalışmayla desteklenmiştir.
Daha yakınlardaki Lorgeril ve arkadaşlarının çalışmasında 46 ay boyunca hastalar
takip edilmiş ve batı tipi diyete göre deneysel diyet programının dikkate değer
yararları gösterilmiştir.

Ayrıca labaratuarda yapılan çalışmalarda ceviz içeren diyet tüketenlerde LDL
kolesterolünün referans diyet tüketenlere göre oksidasyona daha eğimli olduğu
gösterilmiştir. Rudel’in fareler üzerinde yaptığı çalışmasında oleik asit veya doymuş
yağ asitlerinden zengin diyetin PUFA' dan zengin diyete göre daha ciddi
aterosiklerotik lezyonlara sebep olduğunu kanıtladı. Ayrıca ceviz içeren diyetin
hayvanlarda arterosiklerozisi geliştirici veya durdurulmasına yol açtığını kanıtlayan
deneyler olduğu unutulmamalıdır.

2.4.1.2.Tip 2 Diyabet Hastalarının Kolesterol Profilini İyileştirme
Ceviz meyvesi esansiyel yağ asitleri ve tokoferoller açısından çok zengindir.

Linoleik asit, oleik, linolenik, palmitik ve stearik asit LDL kolesterolün düşmesi ve
HDL kolesterolün yükselmesini sağlayarak kalp damar hastalıklarında koruyucu
özellik göstermektedir. Buna ek olarak ceviz meyvesi sahip olduğu bitkisel proteinler,
lifler, melatonin, bitkisel steroller, folat,tanin ve polifenoller gibi maddelerden dolayı
beslenme diyetinde çok önemli bir meyvedir (105-107).
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Yapılan bir çalısmada, günde 30 g ceviz yiyen tip 2 diyabet (en çok görülen
tip) hastaların kolesterol profilinin iyileştiği görülmüştür (124). Araştırmacılar yaş
ortalaması 58 ile 59 olan erkek ve kadınları 3 gruba ayırıp her bir gruba 3 farklı diyet
uygulamışlardır: Birinci diyette kalorilerin % 30’u yağdan, ikinci diyette biraz daha
farklı yağ çeşidi kullanmak suretiyle kalorilerin % 30’u yine yağdan sağlanmış ve
üçüncü diyette de ikinci diyete ek olarak 30 g ceviz eklenmiştir. Altı ay sonra, ceviz
içeren diyete tabii tutulan kişilerde HDL/toplam kolesterol oranı diğer diyet
gruplarından fazla olmuştur, ayrıca bu grubun LDL kolesterol içeriği % 10 azalmıştır.
Bunun nedeni büyük bir ihtimalle cevizde yüksek oranda bulunan omega-3
asitlerinden kaynaklanmaktadır (124).

Diğer bir araştırmada düşük yağ değeri amacıyla tüketilen ceviz, diyabeti
hastalarında kalp koruyucu bir yağ profili sağlamıştır. Tip 2 diyabete sahip 55 kişiye
düşük yağ değerli diyetler uygulanmış ve bu diyetlerden sadece ceviz içerenlerde kalp
koruyucu bir yağ profili elde edilmiştir: Doymuş yağlardan elde edilen kalori % 10,
çoklu doymamıs yağlardan elde edilen kalori % 7 ile 10, yeterli miktarda omega-3
yağları ve omega-6/omega-3 10’dan az olduğu belirlenmiştir.

Son epidemiyolojik çalışmalar sık kabuklu yemiş tüketiminin kan lipidleri
üzerine yararlı etkisi nedeniyle koroner kalp hastalığına karşı koruyucu olabileceğini
düşündürmektedir. Kabuklu yemişlerin bu koruyucu etkisi diğer besinler, popülasyon,
türü gibi diğer faktörlerden bağımsızdır. Kabuklu yemişlerin çoğu besin öğeleri
açısından önemli benzerlikler göstermektedir. Toplam yağ miktarları yüksek fakat
yağın büyük kısmı çoklu doymamış veya tekli doymamış yağ asidinden oluşmaktadır
ve çok az bir kısmı ise doymuş yağdır. Kabuklu yemişlerin yenebilen kısımlarından
5,2-14,3 g / 100 g gibi oldukça yüksek miktarda posa bulunmaktadır (141). Klinik
çalışmalarda ceviz veya bademin diyete eklenmesiyle LDL ve toplam kolesterolün
serumdaki seviyesi düşmüştür. Yani diğer kuru yemişlerde cevizin kolesterol düşürme
etkisi vardır. Kaliforniya ADVENTİST , İowa Kadın Sağlığı Çalışması ve
Hemşirelerin Sağlık Çalışmalarında bulunduğu gibi bu çalışmada da ceviz tüketiminin
kardiyovasküler hastalıklara karşı koruyucu etkisinin olduğu gösterilmiştir.

Kris ve arkadaşlarının 1999 yılında yaptığı bir araştırmada (144) geçen 40 yıl
boyunca iyi kontrollü yapılmış beslenme araştırmalarından elde edilen verilerin
analizine dayanarak plazma kolesterolü ile ilgili eşitlikler geliştirildi. Bu eşitlikler yağ
asit çeşitlerinin nitelik ve miktarlarına göre kan kolesterol seviyesine etkileriyle iligili
birçok yararlı bilgi elde edilmesini sağladı. Kolesterolle ilgili ilk eşitlik Keys ve Yu
tarafından geliştirildi (145-150). Bu eşitlik daha sonra yağ asitlerinin HDL ve LDL
kolesterolüne etkilerinin de değerlendirilebilmesi için Mensink ve Katan, Hegsted ve
Yu  tarafından değiştirildi (147,148,150).

Rajaram tarafından yapılan bir beslenme araştırmasında günde 72 g pecan
(bir çeşit ceviz) tüketen normal yada hiperkolestrolemik kişilerde serum TC
konsantrasyonunun %7, LDL konsantrasyonunun %10, TG konsantrasyonunun %11
düştüğü ve HDL konsantrasyonunun 1. aşama diyetine göre %6 arttığı gösterilmiştir.



29

2.4.1.3.Damar Tıkanıklıklarını Engelleme
Cevizin kolesterol üzerine iyileştirici etkisinin yanı sıra, koroner kalp

hastalıklarındaki riski azalttığı  bir çalışmada açıklanmaya çalışılmıştır. Araştırma,
LDL kolesterol seviyeleri yüksek 30 ile 60 yaş arası 20 tane fazla kilolu erkek ve 55
ile 65 yaş arasında 30 kadın kullanılmıştır. Her bir kişi, iki haftalık bir ara ve 6
haftalık bir değişimle  belirtilen diyetlerden birine tabi tutulmuştur: Bunların normal
Amerikan diyeti  kontrol, 30 g ceviz ve bir çay kaşığı ceviz yağı içeren diyet ve bir
çay kaşığı keten yağı içeren diyet olduğu kaydedilmiştir. Kontrol haricindeki her iki
diyette olumlu sonuç vermesine rağmen ceviz ve ceviz yağı içeren diyet en iyi
değerleri vermiştir. Ceviz ve ceviz yağı içeren diyet LDL kolesterol seviyesini
azaltmasının yanı sıra, karbon reaktif protein seviyesini azaltmış; koruyucu omega-3
yağ asitlerinin, eikosapentaenoik asit (EPA) ve dokosaheksaenoik asit (DHA)
seviyelerini arttırmış; ICAM-1 (hücreler arası yapışma molekülü), VCAM-2 (damar
yapışma molekülü) ve E-seleksiyon (endotel lökosit yapışma molekülü) seviyelerini
azaltmıştır. Karbon reaktif proteinlerinin miktarının artması, damar tıkanıkları ve kalp
hastalıklarının çok yaygın belirtileridir (125).

2.4.1.4.Kavrama ve Anlamayı Geliştirme
Ceviz beyine benzeyen görünüsü ve içerdiği yüksek miktardaki omega-3 yağ

asitleri ile bir beyin gıdası olarak anılmaktadır. Bir insan beyninin yaklasık % 60’ı
yapısal karakterli yağlardan meydana gelmektedir ve insan beyninin düzgün ve
kesintisiz bir sekilde çalışabilmesi için bu yapısal yağlara özellikle de omega-3
yağlarına ihtiyaç duymaktadır (116,117). Beyinde bulunan nöronların bile ana yapı
maddesi yağlardır. Omega-3 yağ asitleri hücreye giriş ve çıkışları kontrolü altına alan
membranların en dışındaki sıvımsı ve elastiki bir yapıyı olusturur. Omega-3 yağ
asitleri bu özellikleri sebebiyle hücreye besin girişini, atık girişini engelleyerek en
yüksek seviyeye çıkarmaktadır (116,117). Bu da, hücrenin en optimal şekilde
çalışmasını sağlamaktadır.

Epidemiyolojik çalışmalar depresyon oranlarındaki artış ile azalan omega-3
tüketimi arasında bir bağlantının olduğunu öne sürmektedir (117). Çocuklarda düşük
omega-3 yağ tüketimi ile ADHD (çocuklarda dikkat eksikliği ve hiperaktiflik)
arasındaki bir ilişki, uzmanların dikkatini çekmiş ve onları bu konu üzerinde
çalışmaya yöneltmiştir. Perdue Üniversitesi’nde yapılan bir çalışmada omega-3 yağ
oranı düşük çocuklarda, daha yüksek hiperaktif olma özelliği, daha fazla öğrenim ve
davranış bozuklukları, daha fazla huysuzluk (bağırma ve ağlama) ve uyku
düzensizlikleri gözlemlenmiştir (116).

2.4.1.5.Safra Taşı Oluşumunu Engeller
Seksen bin kadından toplanan, 20 yıllık diyetsel veriler (Nurse’ Health

Study) haftada 30 g ceviz, yer fıstığı veya yer fıstık ezmesi yiyen kadınların % 25
daha az safra taşı oluşturma riskine sahip olduğunu göstermiştir. Araştırmacılar bunun
nedenini tam olarak ifade edememekle beraber cevizin yağ profilinden,
fitosterollerden ve/veya magnezyumdan kaynaklanabileceği ihtimali üzerinde
durmuşlardır.
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2.4.1.6.Doğal Melatonin Kaynağı
Melatonin beyin bezesi tarafından salgılanan bir hormondur. Bu hormon

uyumayı kontrol eden bir mekanizmada rol alır ve aynı zamanda çok kuvvetli bir
antioksidan özelliği gösterir. Ceviz, melatoninin insan vücudunun kullanıma hazır
formunu içermektedir (126).  Melatonin, gece çalışan ve zaman farkından dolayı uyku
düzensizliği çeken kişilerde uyuma rahatsızlıklarını ortadan kaldırabilmektedir (126).
Bu hormonun üretimi vücut yaşlandıkça azalmakta ve bu azalma sadece uyku
düzensizliğine değil muhtemelen antioksidan eksikliği ile de ortaya çıkan serbest
radikala bağlı hastalıkların da artmasına neden olabilmektedir (126). Cevizin ne kadar
melatonin içerdiğini (2.5-4.5 ng/g), ceviz tüketiminin kandaki melatonin seviyesini
arttırdığını ve hayvanlarda kandaki antioksidan etkiyi arttırdığını ortaya çıkarmışlardır
(126). Cevizin antioksidan özelliği sebebiyle kanser riskini azaltabileceğini,
kardiyovasküler ve sinir sistemine zarar veren Parkinson ve Alzheimer gibi çok
kuvvetli hastalıkların gelişimini erteleyebileceğini veya azaltabileceğini ileri
sürmüşlerdir.

2.4.1.7.Diğer Etkiler
Cevizin hem meyvesi hem de yaprakları uzun yıllardan beri ilaç olarak kabul

görmüştür. Avrupa' da uzun yıllar ceviz yaprakları içeren bir ilaç şekli, kas
tedavisinde ve sindirim sistemini yatıştırmada kullanılmıştır (114).

Ceviz özellikle kuru meyve şeklinde çok tüketilmektedir. Ceviz bitkisinin
ağaç kabuğu, meyve kabuğu, yeşil meyve kabuğu ve yaprak aksamları ilaç ve
kozmetik endüstrisinde ise boyar madde olarak kullanılmaktadır (102-104).

Ceviz yeşil kabuk ve yaprak aksamları geleneksel tıpta halk arasında damar
kuvvetlendirici, kanama durdurucu, antihelmintik, antidiaretik, antifungal,
hipoglisemik, hipotansif ve sedatif özellikleri ile bilinmekte ve kullanılmaktadır.
Özellikle kurutulmuş ceviz yaprağı bazı Avrupa ve Asya ülkelerinde kırsal kesimlerde
çay şeklinde yaygın olarak tüketilmektedir. Yeşil kabuk ve yaprak aksamları fenolik
maddeler ve flavonoidler açısından oldukça zengindir.

Bu fitokimyasallar oksidativ stresi indirgeyerek ve makromoleküler
oksidasyonu engelleyerek dejeneratif hastalıklara karşı koruyucu etki sağlamakta ve
serbest radikal giderici etkileri de anti-kanserojenik özellik göstermektedir (105-110).
En iyi bilinen etken madde yeşil genç yapraklarda fazla miktarda bulunan juglon (5-
hidroksi-1,4-naftokinon) maddesidir ve bu madde çok güçlü antioksidan ve
antimikrobiyal özelliğe sahiptir (111).

Değişik çalışmalarda cevizin özellikle ağaç kabuğu, yaprak, yeşil meyve
kabuğu ve juglon maddesinin antimikrobiyal aktivitesi belirlenmiştir (102,104-
106,111-113).
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GEREÇ VE YÖNTEM

Serik Devlet Hastanesi Beslenme ve Diyet Polikliniğine müracat eden, AKŞ
(100-126 mg/dl) arasında değişen prediyabetik MS tanısı konulan 60 olgu çalışmaya
alındı. Katılımcılara çalışma hakkında bilgi verildikten sonra sözel olarak izinleri
alındı. Anamnezleri alındı ve fizik muayeneleri yapıldı. Ağırlıkları ve vücut kitle
indeksleri ölçülüp kaydedildi.

Olgular cinsiyet ayrımı yapılmadan randomize 2 gruba ayrıldı. 1. grup
bireylere (Tıbbi Beslenme Tedavisi (TBT)) ağırlık kaybı ve kazanımını önleyici  2.
grup bireylere ise Özel Tıbbi Beslenme Tedavisi (Özel TBT) günlük alınması gereken
toplam enerji miktarı değiştirilmeden, bireylerin diyetine her gün 50 gr ceviz (5 adet)
eklenmiştir.

Olguların tedavi öncesi ve tedavinin 3 ay sonrasında en az 8, en fazla 14 saat
açlığı takiben saat 08:00 – 09:00 arasında kan örnekleri alındı. Kan örneklerinden TK,
TG, HDL-kolesterol, LDL kolesterol seviyeleri Serik Devlet Hastanesi Biyokimya
Labaratuarında rutin klinik yöntemleriyle çalışıldı.Trigliserit, LDL, HD,L Total
Kolestero,l AKŞ değerleri CORMAY marka kitler kullanılarak çalışıldı. Hastaların
OGTT değerleine değil sadece en az 8 saati açlığı takiben AKŞ değerlerine
bakılmıştır. Total, LDL ve HDL kolesterol konsantrasyonundaki beklenen ve
gözlenen değişiklikleri karşılaştırmak için analiz yaptık. Bu analizi yapmak için ilk
olarak ceviz içermeyen ve ceviz içeren deneysel diyetlerin yağ asit içeriklerini
hesapladık.

Elde edilen veriler SPSS 15 Paket programına yüklendi. Gruplar arası farkın
değerlendirilmesinde t testi, bağımsız örneklem t-testi, annova testi, korelasyon
analizleri yapılmıştır. P değeri < 0,05 olan veriler anlamlı kabul edilmiştir.

Bu araştırma Serik Devlet Hastanesinde prediyabetik metabolik sendromlu
yetişkin hastalarda yapılmıştır. Hasta ve kontrol grubunda HDL kolesterol düzeyinin
metabolik sendrom tanımlamalarına uyması hasta seçimindeki ilk önemli kriterdir.
Çalışmaya 60 hasta alınmış, grup benzer özelliklere göre 2 alt gruba ayrılmıştır.
Araştırma 3 ay süreli 2 diyet programından oluşmuştur. Birinci gruptaki bireylere
(Tıbbi Beslenme Tedavisi (TBT)) ağırlık kaybı ve kazanımını önleyici, her bir bireyin
günlük enerji gereksinimine uygun enerjili diyetler uygulanmıştır. Bu dönemde
uygulanan diyetlerin bileşimi %12-15' i protein, %55-60' ı karbonhidrat ve %25-30' u
yağ olup, toplam yağın yağ asitleri bileşenleri ise: %7-8 doymuş (sature – SFA), %13-
15 tekli doymamış (MUFA) ve %7-8' i çoklu doymamış (PUFA) olarak
düzenlenmiştir. İkinci grup ise (Özel Tıbbi Beslenme Tedavisi (Özel TBT)) günlük
alınması gereken toplam enerji miktarı değiştirilmeden, bireylerin diyetine her gün 50
gr ceviz (5 adet) eklenmiştir. Ceviz eklenmesi ile artan yağ miktarı nedeniyle artan
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enerji (kalori) diyetin karbonhidrat içeriğinin %5-10 oranında azaltılması ile
dengelenmiştir. ÖSB grubunda uygulanan diyetlerin enerji bileşimi %35-40 yağ ile
toplam yağın %7-8' i doymuş (SFA), %17-18 tekli doymamış (MUFA) ve %7-8 çoklu
doymamış yağ asitleri (PUFA) olarak planlanmıştır. Araştırma öncesi bireylere besin
tüketim kayıtlarının nasıl yapılacağı (miktar ve porsiyon ölçümleriyle), haftalık
tüketim kayıt şekilleri araştırmacı diyetisyen tarafından öğretilmiş ve kontrolü
yapılmıştır. Özel TBT grubuna cevizler tartılarak günlük kullanım günde 5 adet (50gr)
olacak şekilde bireyler kontrole geldiklerinde haftalık olarak verilmiştir. Araştırma
başında ve diyet döneminin sonunda bireylerin kilo, boy, bel çevresi kan basıncı
ölçülmüş, açlık kan şekeri, total kolesterol, HDL kolesterol, Trigliserid ve LDL
kolesterolleri sabah açlıkta alınan kanda biyokimyasal olarak belirlenmiştir.

Katılımcıların bel ve kalça ölçümleri yapılmıştır. Ölçümler tüm çalışma
boyunca aynı mezura ile yapılmıştır. Bel çevresi ayakta dururken alt kaburga kenarı
ile krista iliaca arasındaki orta hattan ölçülmüştür. Kalça genişliği büyük trokanterler
düzeyinden ölçülmüştür

Daha sonra araştırmacı tarafından on dakikalık bir dinlenme sonrasında
bireylerin kan basınçları 5 dakika ara ile 2 kez ölçülmüştür. Ölçüm sonucu her iki
ölçümün aritmetik ortalaması olarak kaydedilmiştir. Çalışma boyunca ölçümler aynı
tansiyon aleti kullanılarak yapılmıştır.

Boy ölçümleri; ayakta durmakta iken 0,01 m hassasiyetle ayakkabısız olarak
yapıldı.

Boy uzunluğu çelik şerit metre kullanılarak ayakları çıplak ve birleşik olarak
düz bir duvara baş arkası, sırt, kalça ve ayak topuklarının arkasının değmesi ve hazır
ol durumunda durmaları sağlanarak başın üzerinden tabana kadar olan uzunluk
ölçülerek alınmıştır.

Ağırlık ölçümü hassas tartı ile düz bir zeminde sıfıra ayarlandıktan sonra,
hafif giysili ve çıplak ayaklı olmaları dikkat edilerek alınmıştır. Vücut ağırlığı ise
üzerinde hafif giyeceklerle ayakkabısız olarak 0,1 kg hassasiyetle ayarlanmış tartı aleti
ile ölçüldü.

Hastaların yaşı, cinsi, boy ve kiloları, beden kitle indeksleri, alışkanlıkları,
kullandıkları ilaçlar, hipertansiyon ve diğer hastalıkları ayrıntılı olarak kaydedilmiştir.
Tüm olguların sistolik (SKB) ve diyastolik kan basıncı (DKB) muayene öncesi yatar
pozisyonda en az 5 dk dinlendikten sonra sağ brakial arterden havalı manometre
kullanılarak ölçülmüştür. Beden kitle indeksi (BKI); vücut ağırlığı metre olarak boyun
karesine bölünerek (kg/m2) hesaplanmıştır.

Çalışmaya katılan kişilerden normal alışkanlıklarını ve hayat tarzlarını devam
ettirmeleri, hastalıklarını, tedavilerini ve hayatlarındaki herhangi bir farklılığı kayıt
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etmeleri istendi. Hergün incelenen kayıtlarda deneyden sapmaya sebep olabilecek bir
durum görülmedi. Hiçbir denek cevizin yan etkileriyle ilgili bir kayıt tutmadı.

Çalışmaya katılan kişiler cevizin lipid konsantrasyonu üzerindeki bağımsız
etkisini araştırmak için incelenmiştir ve tüm çalışma insanlar üzerinde yapılmıştır.
Bağımsız etkinin değerlendirilemediği, çalışmanın tamamlanamadığı veya verilerin
kaybolduğu deneyler çalışma dışı bırakılmıştır.
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BULGULAR

4.1.Verilerin İstatistiksel Çözümlenmesi
Çalışmada elde edilen bulgular değerlendirilirken, istatistiksel analizler için

SPSS (Statistical Package for Social Sciences) for Windows 15.0 programı
kullanılmıştır. Çalışma verileri değerlendirilirken tanımlayıcı istatistiksel metotları
(Frekans, Yüzde, Ortalama, Standart sapma) kullanılmıştır. Hipotez testlerinin
sınanmasında eşleştirilmiş t-testi, bağımsız örneklem t-testi, anova testi, korelasyon
analizleri yapılmıştır.

Sonuçlar % 95 güven aralığında, anlamlılık p<0,05 düzeyinde çift yönlü
olarak değerlendirilmiştir.

4.1.1.Araştırmaya Katılanların Tanımlayıcı Özelliklerine İlişkin Bulgular

Çizelge 4.1.1.1. Araştırmaya Katılanların Cinsiyetlerinin Dağılımı

Sıklık Yüzde
Bayan 33 55,0
Erkek 27 45,0
Total 60 100,0

Araştırmaya katılanların cinsiyetlerinin dağılımları görülmektedir (Çizelge
4.1.1.1). Buna göre araştırmaya katılan bireylerin %55’i bayan, %45’i erkektir.

Şekil 4.1.1.1.  Araştırmaya Katılanların Cinsiyetlerinin Dağılımı
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Çizelge 4.1.1.2. Araştırmaya Katılanların Yaşlarının Dağılımı

DEĞİŞKEN Ortalama Medyan Standart
Sapma Maksimum Minimum

TBT 57,8667 59,50 10,925 75 34

ÖZEL TBT 53,1333 53,50 12,0279 83 29

Araştırmaya katılanların yaşlarının dağılımları görülmektedir (Çizelge
4.1.1.2). Buna göre araştırmaya katılan bireylerin yaş ortalaması 55,49’dur.

4.2.1.Araştırmaya Katılan Kontrol Grubunun Diyet Öncesi ve Diyet Sonrası
Değerlerine İlişkin Bulgular

Çizelge 4.2.1. Kontrol Grubu (TBT) Diyet Öncesi ve Diyet Sonrası Değerlerin Dağılımı

Gruplar N Ort. Ss. t p

Kilo1 30 88,967 16,111

Kilo2 30 76,333 13,121
12,626 0,000

Bel1 30 108,567 13,821

Bel2 30 95,867 10,308
12,013 0,000

Kalça1 30 117,333 13,155

Kalça2 30 105,733 10,973
12,289 0,000

Sist1 30 146,667 12,685

Sist2 30 142,000 8,469
3,500 0,002

Diest1 30 84,667 8,604

Diest2 30 79,000 7,120
3,195 0,003

Glukoz1 30 112,441 7,817

Glukoz2 30 111,700 20,602
0,222 0,826

Kolesterol1 30 195,425 45,370

Kolesterol2 30 200,803 46,967
-0,544 0,590

Trigliserit1 30 183,335 77,038

Trigliserit2 30 213,233 148,929
-1,344 0,189

HDL1 30 41,833 9,326

HDL2 30 40,633 8,841
0,867 0,393

LDL1 30 120,927 41,579

LDL2 30 123,457 37,455
-0,285 0,778

Bki1 30 32,583 5,983

Bki2 30 27,948 4,815
12,807 0,000

Bel/kalça1 30 0,926 0,064

Bel/kalça2 30 0,908 0,054
2,830 0,008

1:Diyet Öncesi  2:Diyet Sonrası

Araştırmaya katılanlardan TBT grubunun diyet öncesi ve diyet sonrası
değerlerine ilişkin bulgular incelenmiştir (Çizelge 4.2.1). Buna göre katılımcıların
diyet öncesi ve diyet sonrası kiloları arasında anlamlı bir fark vardır. Diyet sonrası
katılımcıların kiloları azalmıştır.
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Katılımcıların diyet öncesi ve diyet sonrası bel oranları arasında anlamlı bir
fark vardır. Diyet sonrası katılımcıların bel oranları azalmıştır. Katılımcıların diyet
öncesi ve diyet sonrası sist. kan basıncı oranları arasında anlamlı bir fark vardır. Diyet
sonrası katılımcıların sist. kan basıncı oranları azalmıştır. Katılımcıların diyet öncesi
ve diyet sonrası diest. kan basıncı oranları arasında anlamlı bir fark vardır. Diyet
sonrası katılımcıların diest. oranları azalmıştır. Katılımcıların diyet öncesi ve diyet
sonrası bki oranları arasında anlamlı bir fark vardır. Diyet sonrası katılımcıların bki
oranları azalmıştır. Katılımcıların diyet öncesi ve diyet sonrası bel/kalça oranları
arasında anlamlı bir fark vardır. Diyet sonrası katılımcıların bel/kalça oranları
azalmıştır. (p<0,05)

Şekil 4.2.1. Araştırmaya katılan Kontrol Grubu (TBT) Diyet öncesi ve Diyet sonrası
değerlerin dağılımı
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4.2.2.Araştırmaya Katılan Deney Grubunun Diyet Öncesi ve Diyet Sonrası
Değerlere İlişkin Bulgular

Çizelge 4.2.2. Deney Grubu (Özel TBT) Diyet Öncesi ve Diyet  Sonrası Değerlerin Dağılımı

Gruplar N Ort. Ss. t p
Kilo1 30 90,833 12,363

Kilo2 30 79,167 10,933
17,022 0,000

Bel1 30 109,533 11,820

Bel2 30 97,467 9,958
15,151 0,000

Kalça1 30 114,100 9,984

Kalça2 30 105,333 8,972
12,688 0,000

Sist1 30 147,667 14,308

Sist2 30 140,000 9,826
5,426 0,000

Diest1 30 85,333 7,761

Diest2 30 79,333 6,397
3,168 0,004

Glukoz1 30 111,866 7,900

Glukoz2 30 113,867 24,783
-0,521 0,606

Kolesterol1 30 198,475 33,031

Kolesterol2 30 198,133 33,775
0,049 0,962

Trigliserit1 30 278,404 231,452

Trigliserit2 30 210,267 141,233
2,443 0,021

HDL1 30 36,633 9,615

HDL2 30 43,367 14,375
-3,163 0,004

LDL1 30 118,482 32,544

LDL2 30 113,253 32,160
0,910 0,370

bki1 30 33,072 4,805

bki2 30 28,810 4,123
16,444 0,000

Bel/kalça1 30 0,961 0,076

Bel/kalça2 30 0,926 0,064
4,733 0,000

1: Diyet Öncesi  2:Diyet Sonrası

Araştırmaya katılanlardan deney grubunun (Özel TBT Alan) diyet öncesi ve
diyet sonrası değerlerine ilişkin bulgular incelenmiştir (Çizelge 4.2.2). Buna göre
katılımcıların diyet öncesi ve diyet sonrası kiloları arasında anlamlı bir fark vardır.
Katılımcıların diyet öncesi ve diyet sonrası bel oranları arasında anlamlı bir fark
vardır. Diyet sonrası katılımcıların bel oranları azalmıştır. Katılımcıların diyet öncesi
ve diyet sonrası sist. kan basıncı oranları arasında anlamlı bir fark vardır. Diyet
sonrası katılımcıların sist. kan basıncı oranları azalmıştır.

Katılımcıların diyet öncesi ve diyet sonrası deist. kan basıncı oranları
arasında anlamlı bir fark vardır. Diyet sonrası katılımcıların diest. kan basıncı oranları
azalmıştır. Katılımcıların diyet öncesi ve diyet sonrası bki oranları arasında anlamlı
bir fark vardır. Diyet sonrası katılımcıların bki oranları azalmıştır. Katılımcıların diyet
öncesi ve diyet sonrası bel/kalça oranları arasında anlamlı bir fark vardır. Diyet
sonrası katılımcıların bel/kalça oranları azalmıştır. Katılımcıların diyet öncesi ve diyet
sonrası HDL oranları arasında anlamlı bir fark vardır. Diyet sonrası katılımcıların
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HDL oranları artmıştır. Katılımcıların diyet öncesi ve diyet sonrası Trigliserit oranları
arasında anlamlı bir fark vardır. Diyet sonrası katılımcıların Trigliserit oranları
azalmıştır. (p<0,05)

Şekil 4.2.2. Araştırmaya katılan Deney Grubu (Özel TBT) Diyet öncesi ve
 Diyet sonrası değerlerin dağılımı

4.2.3.Araştırmaya Katılan Diyet Öncesi Kontrol Grubu (TBT alan) ve Deney
Grubu (Özel TBT alan) Arasındaki Değişime İlişkin Bulgular

Çizelge 4.2.3. Diyet Öncesi (TBT) Kontrol Grubu ve Deney Grubu (Özel TBT)
Arasındaki Değişim

Grup N Ort S.s t P
Kontrol Grubu 30 88,967 16,111Kilo1
Deney Grubu 30 90,833 12,363

-0,503 0,617

Kontrol Grubu 30 108,567 13,821Bel1
Deney Grubu 30 109,533 11,820

-0,291 0,772

Kontrol Grubu 30 117,333 13,155Kalça1
Deney Grubu 30 114,100 9,984

1,072 0,288

Kontrol Grubu 30 146,667 12,685Sist1
Deney Grubu 30 147,667 14,308

-0,286 0,776

Kontrol Grubu 30 84,667 8,604Diest1
Deney Grubu 30 85,333 7,761

-0,315 0,754

Kontrol Grubu 30 112,441 7,817Glukoz1
Deney Grubu 30 111,866 7,900

0,284 0,778

Kontrol Grubu 30 195,425 45,370Kolesterol1
Deney Grubu 30 198,475 33,031

-0,298 0,767

Kontrol Grubu 30 183,335 77,038Trigliserit1
Deney Grubu 30 278,404 231,452

-2,135 0,037

Kontrol Grubu 30 41,833 9,326HDL1
Deney Grubu 30 36,633 9,615

2,126 0,038

Kontrol Grubu 30 120,927 41,579LDL1
Deney Grubu 30 118,482 32,544

0,254 0,801

Kontrol Grubu 30 32,583 5,983bki1
Deney Grubu 30 33,072 4,805

-0,348 0,729

Kontrol Grubu 30 0,926 0,064Bel/kalça1
Deney Grubu 30 0,961 0,076

-1,937 0,058

1: Diyet Öncesi

Araştırmaya katılanların diyet öncesi değerlerin kontrol grubu ve deney
grubuna göre farklılaşması incelenmiştir (Çizelge 4.2.3). Buna göre Trigliserit oranı
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kontrol grubu ve deney grubuna göre anlamlı olarak farklılık göstermektedir. Deney
grubunun Trigliserit oranı kontrol grubuna oranla diyet öncesi yüksektir.  HDL oranı
kontrol grubu ve deney grubuna göre anlamlı olarak farklılık göstermektedir. Deney
grubunun HDL oranı kontrol grubuna oranla düşüktür.

4.2.4.Araştırmaya Katılan Diyet Sonrası Kontrol Grubu ve Deney Grubu
Arasındaki Değişime İlişkin Bulgular

Çizelge 4.2.4. Diyet Sonrası Kontrol Grubu ve Deney Grubu Arasındaki Değişim

Grup N Ort S.s t P

Kontrol Grubu 30 76,333 13,121
Kilo2

Deney Grubu 30 79,167 10,933
-0,909 0,367

Kontrol Grubu 30 95,867 10,308
Bel2

Deney Grubu 30 97,467 9,958
-0,611 0,543

Kontrol Grubu 30 105,733 10,973
Kalça2

Deney Grubu 30 105,333 8,972
0,155 0,878

Kontrol Grubu 30 142,000 8,469
Sist2

Deney Grubu 30 140,000 9,826
0,844 0,402

Kontrol Grubu 30 79,000 7,120
Diest2

Deney Grubu 30 79,333 6,397
-0,191 0,849

Kontrol Grubu 30 111,700 20,602
Glukoz2

Deney Grubu 30 113,867 24,783
-0,368 0,714

Kontrol Grubu 30 200,803 46,967
Kolesterol2

Deney Grubu 30 198,133 33,775
0,253 0,801

Kontrol Grubu 30 213,233 148,929
Trigliserit2

Deney Grubu 30 210,267 141,233
0,079 0,937

Kontrol Grubu 30 40,633 8,841
HDL2

Deney Grubu 30 43,367 14,375
-0,887 0,379

Kontrol Grubu 30 123,457 37,455
LDL2

Deney Grubu 30 113,253 32,160
1,132 0,262

Kontrol Grubu 30 27,948 4,815
bki2

Deney Grubu 30 28,810 4,123
-0,745 0,459

Kontrol Grubu 30 0,908 0,054
Bel/kalça2

Deney Grubu 30 0,926 0,064
-1,187 0,240

2: Diyet Sonrası

Araştırmaya katılanların diyet sonrası değerlerin kontrol grubu ve deney
grubuna göre farklılaşması incelenmiştir (Çizelge 4.2.4). Anlamlılık düzeyleri
incelendiğinde değerlerin kontrol grubu ve deney grubuna göre anlamlı fark
göstermediği görülmektedir (p>0,05).
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4.3.1.Araştırmaya Katılan Bireylerin Diyet Öncesi Cinsiyete Göre Dağılımı

Çizelge 4.3.1. Diyet Öncesi Cinsiyete Göre Dağılımı

Grup N Ort S.s t P
Bayan 33 87,030 16,855Kilo1
Erkek 27 93,407 9,439

-1,752 0,085

Bayan 33 108,455 15,087Bel1
Erkek 27 109,778 9,394

-0,397 0,693

Bayan 33 119,515 13,134Kalça1
Erkek 27 111,074 7,565

2,959 0,004

Bayan 33 147,879 13,865Sist1
Erkek 27 146,296 13,053

0,451 0,653

Bayan 33 85,152 8,337Diest1
Erkek 27 84,815 8,024

0,158 0,875

Bayan 33 112,764 8,127Glukoz1
Erkek 27 111,407 7,459

0,667 0,507

Bayan 33 198,842 36,972Kolesterol1
Erkek 27 194,637 42,728

0,409 0,684

Bayan 33 197,035 101,371Trigliserit1
Erkek 27 272,222 236,028

-1,655 0,103

Bayan 33 40,667 9,212HDL1
Erkek 27 37,481 10,271

1,265 0,211

Bayan 33 124,005 33,471LDL1
Erkek 27 114,448 41,014

0,994 0,324

Bayan 33 33,494 6,399bki1
Erkek 27 32,012 3,763

1,062 0,293

Bayan 33 0,907 0,065Bel/kalça1
Erkek 27 0,988 0,051

-5,298 0,000

1:Diyet Öncesi

Araştırmaya katılanların diyet öncesi değerlerin cinsiyete göre farklılaşması
incelenmiştir (Çizelge 4.3.1). Buna göre kalça oranı cinsiyete göre anlamlı olarak
farklılık göstermektedir. Bayanların kalça oranları erkeklere oranla yüksektir.
Bel/kalça oranı cinsiyete göre anlamlı olarak farklılık göstermektedir. Bayanların
bel/kalça oranları erkeklere oranla düşüktür.
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4.3.2.Araştırmaya Katılan Bireylerin Diyet Sonrası Cinsiyete Göre Dağılımı

Çizelge 4.3.2. Diyet Sonrası Cinsiyete Göre Dağılımı

Grup N Ort S.s t P
Bayan 33 74,818 14,319Kilo2
Erkek 27 81,333 7,306

-2,145 0,036

Bayan 33 95,939 11,697Bel2
Erkek 27 97,556 7,792

-0,615 0,541

Bayan 33 107,909 11,198Kalça2
Erkek 27 102,630 7,344

2,106 0,040

Bayan 33 140,909 8,048Sist2
Erkek 27 141,111 10,500

-0,084 0,933

Bayan 33 79,394 7,044Diest2
Erkek 27 78,889 6,405

0,288 0,775

Bayan 33 114,364 25,991Glukoz2
Erkek 27 110,852 17,963

0,595 0,554

Bayan 33 206,155 37,861Kolesterol2
Erkek 27 191,296 42,971

1,423 0,160

Bayan 33 193,818 78,908Trigliserit2
Erkek 27 233,667 196,016

-1,068 0,290

Bayan 33 44,091 11,944HDL2
Erkek 27 39,444 11,580

1,520 0,134

Bayan 33 125,003 33,329LDL2
Erkek 27 110,230 35,868

1,651 0,104

Bayan 33 28,773 5,288bki2
Erkek 27 27,898 3,225

0,752 0,455

Bayan 33 0,889 0,054Bel/kalça2
Erkek 27 0,951 0,046

-4,696 0,000

2:Diyet Sonrası

Araştırmaya katılanların diyet sonrası değerlerin cinsiyete göre farklılaşması
incelenmiştir (Çizelge 4.3.2). Buna göre kilo oranı cinsiyete göre anlamlı olarak
farklılık göstermektedir. Bayanların kilo oranları erkeklere oranla düşüktür. Kalça
oranı cinsiyete göre anlamlı olarak farklılık göstermektedir. Bayanların kalça oranları
erkeklere oranla yüksektir. Bel/kalça oranı cinsiyete göre anlamlı olarak farklılık
göstermektedir. Bayanların bel/kalça oranları erkeklere oranla düşüktür.
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4.4.Araştırmaya Katılanların Tanımlayıcı Analizlerine İlişkin Bulgular

Çizelge 4.4. Araştırmaya Katılan Bireylerin Dağılım Normalliğinin Test Edilmesi
Kolmogorov-Smirnov Shapiro-Wilk

                                            GRUP Statistic df Sig. Statistic df Sig.
CİNSİYET TBT 0,44 30 0 0,577 30 0

Özel TBT 0,389 30 0 0,624 30 0
YAŞ TBT 0,135 30 0,171 0,939 30 0,087

Özel TBT 0,117 30 0,2 0,978 30 0,78
BOY TBT 0,145 30 0,109 0,929 30 0,045

Özel TBT 0,174 30 0,021 0,958 30 0,276
BAZAL KİLO TBT 0,101 30 0,2 0,959 30 0,296

Özel TBT 0,112 30 0,2 0,975 30 0,674
BAZAL BEL TBT 0,154 30 0,067 0,945 30 0,122

Özel TBT 0,149 30 0,086 0,943 30 0,113
BAZAL KALÇA TBT 0,196 30 0,005 0,908 30 0,013

Özel TBT 0,093 30 0,2 0,984 30 0,919
BAZAL SKB TBT 0,267 30 0 0,879 30 0,003

Özel TBT 0,237 30 0 0,86 30 0,001
BAZAL DKB TBT 0,24 30 0 0,854 30 0,001

Özel TBT 0,293 30 0 0,845 30 0
BAZAL AKŞ TBT 0,123 30 0,2 0,953 30 0,204

Özel TBT 0,142 30 0,129 0,935 30 0,069
BAZAL T. KOLESTEROL TBT 0,08 30 0,2 0,989 30 0,987

Özel TBT 0,115 30 0,2 0,963 30 0,362
BAZAL TRİGLISERİT TBT 0,158 30 0,054 0,911 30 0,016

Özel TBT 0,225 30 0 0,739 30 0
BAZAL HDL K TBT 0,139 30 0,143 0,923 30 0,032

Özel TBT 0,088 30 0,2 0,977 30 0,727
BAZAL LDL K TBT 0,161 30 0,046 0,947 30 0,144

Özel TBT 0,097 30 0,2 0,947 30 0,144
TEDAVI SONRASI KİLO TBT 0,128 30 0,2 0,95 30 0,165

Özel TBT 0,119 30 0,2 0,97 30 0,527
TEDAVI SONRASI BEL TBT 0,21 30 0,002 0,901 30 0,009

Özel TBT 0,112 30 0,2 0,966 30 0,432
TEDAVI SONRASI KALÇA TBT 0,2 30 0,004 0,904 30 0,01

Özel TBT 0,081 30 0,2 0,985 30 0,944
TEDAVI SONRASI SKB TBT 0,26 30 0 0,868 30 0,001

Özel TBT 0,333 30 0 0,777 30 0
TEDAVI SONRASI DKB TBT 0,323 30 0 0,819 30 0

Özel TBT 0,308 30 0 0,785 30 0
TEDAVI SONRASI AKŞ TBT 0,132 30 0,194 0,904 30 0,01

Özel TBT 0,171 30 0,025 0,822 30 0
TEDAVI SONRASI TBT 0,084 30 0,2 0,985 30 0,937
 KOLESTEROL Özel TBT 0,107 30 0,2 0,957 30 0,263
TEDAVI SONRASI TBT 0,213 30 0,001 0,69 30 0
TRİGLISERİT Özel TBT 0,229 30 0 0,624 30 0
TEDAVI SONRASI HDL K TBT 0,116 30 0,2 0,948 30 0,147

Özel TBT 0,119 30 0,2 0,956 30 0,243
TEDAVI SONRASI LDL K TBT 0,121 30 0,2 0,948 30 0,147

Özel TBT 0,095 30 0,2 0,972 30 0,592
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Normalliğin test edilmesi için ‘‘Test of Normality’’ Tablosuna bakılır.
Kolmogorov-Smirnov veya Shapiro-Wilk testi ile her bir grupta sonuçta
değişikliklerin normal dağılıp dağılmadığı test edilir. Shapiro-Wilk daha gerçekçi bir
test olduğundan daha çok tercih edilir. TBT ve Özel TBT grubu arasında Bazal SKB,
Bazal DKB, Bazal Trigliserit; Tedavi Sonrası SKB, DKB, Trigliserit değerleri
arasında istatistiksel düzeyde anlamlı fark bulunmuştur (p<0,005).

KİLO

Şekil 4.4.1. Gruplar Arası Tedavi sonrası  kilo değerlerinin ‘‘detrended’’ normal
 olasılık grafiği

TBT ve Özel TBT alan grupta Tedavi Sonrası gözlenen ve beklenen kilo
değerleri arasında normal dağılım bulunmaktadır. Çünkü 0’ dan itibaren tedavi
sonrasında yatay eksende gözlenen ve beklenen değerler dağınık yer almaktadır.

Çizelge 4.4.1. Bazal Kilo ve Tedavi Sonrası Kilo Değerlerinin Gruplar Arası
Karşılaştırılması

Bazal Kilo

DEĞİŞKEN Ortalama Medyan Standart Maximum Minimum

TBT 88,9667 86 16,1105 125 63

ÖZEL TBT 90,8333 91 12,3625 116 67

Tedavi Sonrası Kilo

DEĞİŞKEN Ortalama Medyan Standart Maximum Minimum

TBT 76,3333 76 13,1201 112 56

ÖZEL TBT 79,1667 79,5 12,3625 101 59
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Şekil 4.4.2. Gruplar Arası Kilo Değerlerinin Box-Plot Grafiksel Gösterimi

Bazal ve Tedavi Sonrası Kilo değerleri TBT ve Özel TBT alan grupta
karşılaştırıldı.İstatistiksel olarak fark bulunamadı (p>0,05).

TBT ve Özel TBT hasta gruplarına ait ortalama,standart
sapma,medyan,minimum ve maximum kilo değerleri gösterilmiştir (Çizelge 4.4.1).
Tedavi sonrası TBT alan grupta %13,6’ lık, Özel TBT alan grupta ise %12,20’ lik bir
düşüş görülmüştür.

Şekil 4.4.2 de TBT ve Özel TBT alan gruplardaki farklılıkları belirlemek
amacıyla Box-plot grafikleri çizilmiştir.

TOTAL KOLESTEROL

Şekil 4.4.3. Gruplar Arası Tedavi Sonrası Kolesterol Değerlerinin ‘‘detrended’’
Normal Olasılık Grafiği

TBT ve Özel TBT alan grupta Tedavi Sonrası gözlenen ve beklenen Kolesterol
değerleri arasında normal dağılım bulunmaktadır. Çünkü 0’ dan itibaren tedavi
sonrasında yatay eksende gözlenen ve beklenen değerler dağınık yer almaktadır.
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Çizelge 4.4.2. Bazal Total Kolesterol ve Tedavi Sonrası Total Kolesterol Değerlerinin Gruplar
Arası Karşılaştırılması

Bazal Total Kolesterol

DEĞİŞKEN Ortalama Medyan Standart Maximum Minimum
TBT 195,425 198 45,36 290 103
ÖZEL TBT 198,47 192,5 33,03 257 141

Tedavi Sonrası Total Kolesterol

DEĞİŞKEN Ortalama Medyan Standart Maximum Minimum
TBT 200,8033 204 46,967 316 98
ÖZEL TBT 198,1333 201,5 33,77485 296 134

Şekil 4.4.4. Gruplar Arası Total Kolesterol ve Tedavi Sonrası Total Kolesterol
Değerlerinin Box-Plot Grafiksel Gösterimi

Bazal ve Tedavi Sonrası Total Kolesterol değerleri TBT ve Özel TBT
grupları arasında karşılaştırıldığında, istatistiksel olarak fark bulunamadı (p>0,05).

TBT ve Özel TBT hasta gruplarına ait ortalama,standart
sapma,medyan,minimum ve maximum Total Kolesterol değerleri gösterilmiştir
(Çizelge 4.4.2). Tedavi sonrası TBT alan grupta %2,75’ lik artış, Özel TBT alan
grupta ise %0,17’ lik bir düşüş görülmüştür.

Şekil 4.4.4. de TBT ve Özel TBT alan gruplardaki farklılıkları belirlemek
amacıyla Box-plot grafikleri çizilmiştir.
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TRİGLİSERİT

Şekil 4.4.5. Gruplar Arası Tedavi Sonrası Trigliserit Değerlerinin ‘‘detrended’’
Normal Olasılık Grafiği

               TBT ve Özel TBT alan grupta Tedavi Sonrası gözlenen ve beklenen
Trigliserit değerleri arasında normal dağılım bulunmamaktadır. Çünkü 0’ dan itibaren
tedavi sonrasında yatay eksende gözlenen ve beklenen değerler dağınık yer
almamaktadır.

Çizelge 4.4.3. Bazal Trigliserit ve Tedavi Sonrası Trigliserit Değerlerinin Gruplar Arası
Karşılaştırılması

Bazal T.G

DEĞİŞKEN Ortalama Medyan Standart Maximum Minimum
TBT 183,3347 163,5 77,03 358 84

ÖZEL TBT 278,4043 200,5 231,45194 1162 66,13

Tedavi Sonrası T.G

DEĞİŞKEN Ortalama Medyan Standart Maximum Minimum
TBT 213,2323 186 148,9287 869 73

ÖZEL TBT 210,2667 182 141,2334 868 74

Şekil 4.4.6. Gruplar Arasında Trigliserit ve Tedavi Sonrası Trigliserit Değerlerinin
Box-Plot Grafiksel Gösterimi
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Bazal Trigliserit ve Tedavi Sonrası Trigliserit değerleri TBT ve Özel TBT
gruplarında karşılaştırıldı. İstatistiksel olarak fark bulunmuştur (p<0,05 ).

TBT ve Özel TBT hasta gruplarına ait ortalama,standart sapma,medyan,
minimum ve maximum T.G değerleri gösterilmiştir (Çizelge 4.4.3). Tedavi sonrası
TBT alan grupta T.G. değerlerinde %16,3’ lük artış,Özel TBT alan grupta %24,4’ lük
düşüş görülmüştür.

Şekil 4.4.6. da TBT ve Özel TBT alan gruplardaki farklılıkları belirlemek
amacıyla  Box-plot grafikleri çizilmiştir.

HDL KOLESTEROL

Şekil 4.4.7. TBT ve Özel TBT Grubunda Tedavi Sonrası HDL Kolesterol
‘‘detrended’’ Normal Olasılık Grafiği

TBT ve Özel TBT alan grupta Tedavi Sonrası gözlenen ve beklenen HDL K
değerleri arasında normal dağılım bulunmaktadır. Çünkü 0’ dan itibaren tedavi
sonrasında yatay eksende gözlenen ve beklenen değerler dağınık yer almaktadır.

Çizelge 4.4.4. Bazal HDL Kolesterol ve Tedavi Sonrası HDL Kolesterol Değerlerinin Gruplar
Arası Karşılaştırılması

Bazal HDL

DEĞİŞKEN Ortalama Medyan Standart Maximum Minimum
TBT 41,8333 44 9,3258 55 23
ÖZEL TBT 36,6333 37,5 9,6194 55 19

Tedavi Sonrası HDL

DEĞİŞKEN Ortalama Medyan Standart Maximum Minimum
TBT 40,6333 41,5 8,84 58 14
ÖZEL TBT 43,3667 40,5 14,375 79 15
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Şekil 4.4.8. Gruplar Arası HDL ve Tedavi Sonrası HDL Değerlerinin Box-Plot
Grafiksel Gösterimi

Bazal ve Tedavi Sonrası HDL Kolesterol değerleri TBT ve Özel TBT
gruplarında karşılaştırıldı. İstatistiksel olarak fark bulunamadı (p>0,05).

TBT ve Özel TBT hasta gruplarına ait ortalama, standart
sapma,medyan,minimum ve maximum HDL  değerleri gösterilmiştir (Çizelge 4.4.4).
Tedavi sonrasında TBT alan grupta HDL değerleri %2,86’ lık düşüş,  Özel TBT alan
grupta %18,37’ lik artış görülmüştür.

Şekil 4.4.8. TBT ve Özel TBT alan gruplardaki farklılıkları belirlemek
amacıyla Box-plot grafikleri çizilmiştir.

LDL  KOLESTEROL

Şekil 4.4.9. TBT ve Özel TBT Grubunda Tedavi Sonrası LDL Kolesterol ‘‘detrended’’
Normal Olasılık Grafiği

TBT ve Özel TBT alan grupta Tedavi Sonrası gözlenen ve beklenen LDL K
arasında normal dağılım bulunmaktadır. Çünkü 0’ dan itibaren tedavi sonrasında yatay
eksende gözlenen ve beklenen değerler dağınık yer almaktadır.
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Çizelge 4.4.5. Bazal LDL Kolesterol ve Tedavi Sonrası LDL Kolesterol Değerlerinin Gruplar
Arası Karşılaştırılması

Bazal LDL

DEĞİŞKEN Ortalama Medyan Standart Maximum Minimum
TBT 120,92 131,85 41,5793 197,6 27,8
ÖZEL TBT 118,48 120,72 32,5444 170,2 20

Tedavi Sonrası LDL

DEĞİŞKEN Ortalama Medyan Standart Maximum Minimum
TBT 123,4567 128,8 37,45 233,2 46,4

ÖZEL TBT 113,2533 115,5 32,159 183 51

Şekil 4.4.10. Gruplar Arası LDL ve Tedavi Sonrası LDL Değerlerinin
Box-Plot Grafiksel Gösterimi

Bazal ve Tedavi Sonrası LDL Kolesterol değerleri TBT ve Özel TBT
gruplarında karşılaştırıldı. İstatistiksel olarak fark bulunamadı (p>0,05).

TBT ve Özel TBT hasta gruplarına ait ortalama, standart sapma, medyan,
minimum ve maximum LDL değerleri gösterilmiştir (Çizelge 4.4.5). Tedavi sonrası
TBT alan grupta LDL kolesterol değerlerinde %2,10’ luk artış, Özel TBT alan grupta
ise %4,41’ lik düşüş görülmektedir.

Şekil 4.4.10. da TBT ve Özel TBT alan gruplardaki farklılıkları belirlemek
amacıyla Box-plot grafikleri çizilmiştir.
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KİLO DEĞİŞİMİ

Çizelge 4.5.1. Kilo Değişiminin Gruplar Arası Karşılaştırılması

Şekil 4.5.1.Gruplar Arası Ortalama Kilo Değişimi

Kilo değişimi TBT ve Özel TBT alan gruplarında karşılaştırıldı. İstatistiksel
olarak fark bulunamadı.

TBT ve Özel TBT hasta gruplarına ait ortalama,medyan, standart sapma,
maksimum ve minimum kilo değişimi gösterilmiştir  (Çizelge 4.5.1).

Şekil 4.5.1’ de  TBT ve Özel TBT alan gruplardaki Kilo Değişimi  verilmiştir.
TBT alan grupta %12,63’ lük, Özel TBT alan grupta da %11,68’ lik azalma
görülmüştür.

TRİGLİSERİT DEĞİŞİMİ

Çizelge 4.5.2. Trigliserit Değişiminin Gruplar Arası Karşılaştırılması

Kilo Değişimi

DEĞİŞKEN Ortalama Medyan Standart Maximum Minimum
TBT -12,63 -12,50 5,48 -3,00 -25,00
ÖZEL TBT -11,67 -11,50 3,75 -5,00 -18,00

Trigliserit  Değişimi

DEĞİŞKEN Ortalama Medyan Standart Maximum Minimum
TBT 29,89 -2,00 121,81 568,00 -176,00
ÖZEL TBT -68,13 4,00 152,75 139,00 -611,00
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Şekil 4.5.2. Gruplar Arası Ortalama Trigliserit Değişimi

Trigliserit değişimi TBT ve Özel TBT alan gruplarda karşılaştırıldı.
İstatistiksel olarak fark bulundu (p<0,05).

TBT ve Özel TBT hasta gruplarına ait ortalama medyan, standart sapma,
maksimum ve minimum T.G değişimi gösterilmiştir (Çizelge 4.5.2).

Şekil 4.5.2’ de TBT ve Özel TBT alan gruplardaki Trigliserit Değişimi
verilmiştir. Buna göre TBT alan grupta %29,89’ luk artış, Özel TBT alan grupta da
%68,13’ lük düşüş görülmüştür.

HDL DEĞİŞİMİ

Şekil 4.5.3. Gruplar Arası Ortalama HDL Değişimi

Şekil 4.5.3’ de TBT ve Özel TBT alan gruplardaki  HDL Değişimi verilmiştir.
Buna göre TBT alan grupta %1,2’ lik azalma, Özel TBT alan grupta %6,73’ lük artış
görülmüştür.
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Çizelge 4.5.3. HDL Değişiminin Gruplar Arası Karşılaştırılması

                                      HDL DEĞİŞİMİ

DEĞİŞKEN Ortalama Medyan Standart Maximum Minimum
TBT -1,2 -2 7,581284 15 -15

ÖZEL TBT 6,733333 4 11,65875 37 -13

Şekil 4.5.4.Gruplar arası  HDL değişiminin Box-Plot Grafiksel Gösterimi

HDL Kolesterol değerleri TBT ve Özel TBT gruplarında karşılaştırıldı.
İstatistiksel olarak fark bulundu (p<0,05).

TBT ve Özel TBT hasta gruplarına ait ortalama, standart sapma, medyan,
minimum ve maximum HDL değişim değerleri gösterilmiştir (Çizelge 4.5.3).

Şekil 4.5.4. de TBT ve Özel TBT alan gruplardaki farklılıkları belirlemek
amacıyla  Box-plot grafikleri çizilmiştir.

Çizelge 4.5.4. Gruplar Arası HDL, Trigliserit, Kilo Farkı Değişiminin  Gruplar
İçi HDL, Trigliserit, Kilo Farkı  Değişimine  Göre Anova Sonuçları

ANOVA

Sum of
Squares df Mean Square F Sig.

HDL DEĞİŞİMİ Between Groups 944,067 1 944,067 9,763 0,003
Within Groups 5608,667 58 96,701
Total 6552,733 59

TRG DEĞİŞİMİ Between Groups 144166.84 1 144166,84 7,553 0,008
Within Groups 1107022.4 58 19086,593
Total 125118924.2 59

KİLOFARKI Between Groups 14,017 1 14,017 0,635 0,429
Within Groups 1279,633 58 22,063
Total 1293,65 59
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Çizelge 4.5.4’ e bakıldığında  HDL Değişimi (p=0,003<0,05) ve Trigliserit
Değişimi (p=0,008<0,05) anlamlıdır. Kilo Değişimi (p=0,429) p>0,05  anlamsızdır.

Çizelge 4.5.5. HDL Değişimini Etkileyen Faktörler

Source
Type III Sum of

Squares df Mean Square F Sig.

Corrected Model 1044,315(a) 4 261,079 2,607 ,045

Intercept ,824 1 ,824 ,008 ,928

Yas 1,543 1 1,543 ,015 ,902

Kilo1 98,388 1 98,388 ,982 ,326

Boy 7,840 1 7,840 ,078 ,781

GRUP 944,527 1 944,527 9,431 ,003

Error 5508,418 55 100,153

Total 7012,000 60

Corrected Total 6552,733 59

Çizelge 4.5.5’ e göre HDL Değişimini etkileyen tek faktörün (p=0,003<0,05)
beslenme değişimi olduğu görülmektedir.

Yaş, Kilo, Boy değerleri p>0,05 olduğu için HDL Değişimi üzerinde anlamlı
değildir.
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TARTIŞMA

Şu anda diyette ceviz kullanımının kan lipid ve lipoproteinlerine etkilerinin
değerlendirildiği 9 çalışma vardır. Bu çalışmaların planlamaları, değişkenler, kişi
karakteristik özellikleri, diyet kontrol şekilleri farklıdır . 6 çalışma özellikle cevizlerin
plazma lipid ve lipoproteinlerine etkileri değerlendirilecek şekilde planlanmıştır,
çalışmalar badem, ceviz ve macadamia cevizi(bir ceviz türü) üzerinde yapılmıştır.
Diğer üç çalışmada deneysel test diyetlerinde kullanılacak yağ asit profilini elde
etmek için cevizler ve diğer yağ depoları kullanılmıştır.

Birçok çalışmada ceviz türlerini içeren kolesterol düşürücü diyetler toplam
kolesterol ve LDL kolesterolü üzerinde etkilidir. Diyetteki yağ ve ceviz miktarına
bakmaksızın kolesterol düşürücü ceviz içeren diyetler toplam kolesterolü ortalama
%4-16 ve LDL kolesterol konsantrasyonunu %9-20 arasında düşürmektedir.
Çalışmamızda  ise T.G değişiminde  %68,13 azalma, HDL değişiminde  %6,73 artma
görülmüştür.

Önemli bir nokta unutulmamalıdır; bu çalışmalarda belirli bir ceviz türünün
plazma lipid veya lipoproteinlere etkisi araştırılmamıştır. Çözülmesi gereken
sorulardan biri de farklı ceviz türlerinin plazma lipid ve lipoproteinlerine etkileri
nelerdir? Bu soru iyi kontrol edilen diyetlere farklı ceviz türlerinin eklenmesiyle ve
yağ depolarının kontrolü ile çözülebilir. Diyetlerin toplam yağ ve yağ asit
profillerinde yapılan değişikliklerin kontrolü ile yapılan çalışmalarda farklı ceviz
türlerinin içeriklerine göre sonuçlar değişecektir.

Cevizin yağ asit kompozisyonu hiperkolesterolemiklerde etkili olsa da
cevizin içerdiği diğer öğelerde lipid profili üzerinde etkilidir. Cevizin 100 gramı 7 g
diyet posası içermektedir. Ve bu 7 g posanın da %25' i çözünebilir posadır. Brown 67
kontrollü denemesinin meta analizi sonucunda diyet posasının miktarını kolesterol
düşürücü etkisini belirlemiştir. Sonuçta 2-10 g çözünür posa tüketiminin TG' i önemli
miktarda düşürdüğü belirlenmiştir. Çalışmamızda tedavi sonrası  Özel TBT alan
grupta  %24,4 azalma görülmüştür.

Metabolik Sendrom’u bir buzdağı olarak kabul edersek diyabet sadece
yüzeyde görünen kısmını oluşturmaktadır. Kardiyovasküler riskler diyabete ait klinik
bulguların ortaya çıkışından çok daha önce artmaya başlar.Mortalite ve morbidite
yükselen plazma glukoz düzeyleri ile doğru orantılı olarak artmaktadır. Yapılan
çalışmalarda, temeldeki patolojinin insülin direnci olduğu ve bununda genetik ve
çevresel faktörlerce belirlendiği ortaya konulmuştur. Genetik faktörler bireylerin
yatkınlığını belirlerken obezite, hipertansiyon ve hiperlipidemi gibi faktörlerde klinik
bulguları şekillendirmektedir.
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Biz çalışmamızda Beslenme ve Diyet Polikliniğine başvuran MS
prediyabetik hastalarda plazma lipidleri ile diğer parametrelerin ilişkisini araştırmayı
planladık. Çalışmamızda Serik Devlet Hastanesi Beslenme ve Diyet Polikliniğine
başvuran 60 hastanın kayıtları retrospektif olarak incelendi.Hastaların 33’ü (%55)
kadın,27’i (%45) erkek olarak saptandı.

Literatürde ülkemizde 1997-1998 yıllarında yapılan Türkiye Diyabet
Epidemiyoloji Çalışması (TURDEP) 24788 kişi ile yapılmış ve çalışmaya katılanların
%55’i kadın,%.45’i erkek olarak saptanmıştır. Amerikada diyabet ve bozulmuş açlık
glukozu prevelansını saptamak için 4880 hasta ile yapılan NHANES IV 1999-2000
araştırmasında her 2 cinsiyetde benzer oranda bulunmuştur.

Gelecekteki artışın ulusların özellikle populasyonlarındaki büyüklük,yaş
kompozisyonu,şehirleşme oranları ve beslenme alışkanlıklarının değişmesi ile paralel
olarak meydana gelmesi beklenmektedir. Tersine gelişmekte olan uluslarda önemli
oranda şehirleşme olacak ve artan orta yaş nüfusu ile birlikte tip 2 diyabet
prevelansında büyük artışlar olacaktır.

Cinsiyetin insülin direnci ve koroner arter arasındaki ilişkiye etkisi net
değildir.Erkeklerden elde edilen verilere karşılık bayanlarda Atherosclerosis Risk in
Communities (ARIC) çalışması dışında hiperinsülinemi ve koroner arter hastalığı riski
arasında ilişki saptanamamıştır. Östrojen hormonu, vasküler sisteme ait olan etkileri
ile insülinin veya kardiyovasküler metabolik sendromun aterosklerotik sürece olan
katkılarını azaltıyor olabilir. Android tipte adipozitenin hem erkeklerde hem de
kadınlarda hiperinsülinemi,metabolik sendrom ve koroner arter hastalığı ile daha fazla
korelasyon gösterdiği bilinmektedir. Dolayısı ile jinekoid obeziteye sahip kadınlarda
insülin ve koroner arter hastalığı arasındaki ilişkinin daha zayıf olmasıdır.
Çalışmamızda diyet sonrası her 2 cinsiyetde de bel/kalça oranlarında anlamlı bir
azalma görülmüştür.Bu azalmanın  bayanlarda daha belirgin bir şekilde görüldüğü
tespit edilmiştir.

İnsülin direncine neden olan mekanizmaların aydınlatılması ve insülin
etkisini arttıracak farmakolojik tedavilerin geliştirilmesi için yoğun çalışmalar devam
etmektedir.

Hoffner ve arkadaşlarının diyabet gelişme riski yüksek populasyon olarak
bilinen Meksika kökenli Amerikalılarda yaptıkları çalışmada,tip 2 diyabet gelişmeden
önce (bu hastalar takiplarinde tip 2 diyabet tanısı almışlardır) kardiyovasküler risk
faktörlerinin görüldüğünü belirlemişlerdir. Bu risk faktörleri; HDL kolesterol
düşüklüğü, LDL ve total kolesterol, trigliserit, açlık glikozu, insülin seviyesi, BMI ve
kan basıncının diyabeti olmayan kişilere göre daha yüksek olmasıdır.

AHA, 1998 yılında kilo fazlalığı (preobez )ve obeziteyi düzeltilebilir majör
risk faktörleri arasına dahil etmiştir. Yine NCEP ATP III raporunda fazla kilo ve
obeziteyi majör risk faktörü olarak kabul etmiş ve tedavinin direkt hedefleri arasına
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almıştır. Sonuç olarak obezite, özellikle abdominal obezite majör risk faktörü olarak
ele alınmıştır.

Shiwaku yaptığı çalışma (153) sonucunda şişman Japon yetişkinlerin
(BMI_23,0-24,9 kg/m2) normal kiloda (BMI_18,5-22,9 kg/m2) olanlarla
karşılaştırmasında erkeklerde sistolik kan basıncı, HDL kolesterol ve trigliserid
değerlerinde, kadınlarda da sistolik ve diyastolik kan basıncı, HDL kolesterolü,
trigliserid, insülin rezistansı değerlerinde önemli farklar bulunduğunu bildirmiştir.
Ulusal araştırmalara göre 1976-1995 yılları arasında Japon erkeklerde BMI değeri
yavaşça artarken kadınlarda yavaşça azalmasına rağmen diyabet ve dislipidemi
prevalansı hızla artmıştır. Cruz yayınladığı çalışmasında (154) 8-13 yaş arası obez
(BMI > 95th percentile) İspanyol gençlerde abdominal obezite ve yüksek sistolik kan
basıncı prevalansını sırayla %76 ve %27 olarak, şişmanlarda (BMI>85th ve BMI <
95th percentile) ise her ikisi için de prevalansı %0 olarak bildirmiştir.

Dattilo tarafndan yapılan bir metaanalize göre 1 kg’lık zayıflama serum total
kolesterolünü 2.28 mg/dl LDL kolesterolü 0.91 mg/dl ve TG 1,54 düşürmektedir. Son
verilere göre zayıflama sadece lipid parametreleri üzerine etkili olamamakta aynı
zamanda lipoproteinlerin kantitatif özellikleri üzerine faydalı olmaktadır.
Çalışmamızda bel/kalça oranının artmasının BKI artışına bağlı olduğu, sonuçta da
trigliserit oranının arttığı gözlemlenmiştir. Finnish Diabetes Prevention (FDP)
çalışmasında orta düzeyde kilo vermenin tip 2 diyabet insidansını azalltığı
gösterilmiştir. Her 1 kg lık kaybın yeni tanı konmuş bir tip 2 diyabet vakasında yaşam
beklentisine 3-4 ay daha katdığı tahmin edilmektedir.

Çalışmamızda TBT alan grupta kilo değerlerinde %14,30 azalma görülürken
bu değer Özel TBT alan grupta %12,20 azalma şeklinde görülmüştür. Bel/Kalça
oranlarını kıyasladığımızda ise TBT alan grupta %1,94 azalırken , Özel TBT alan
grupta bel/kalça oranı %3,64 azalmıştır.

Obezite hipertansiyona direnç olabilecek en sık nedenlerdendir. Bir çok
çalışma göstermiştir ki obesite, glukoz intoleransı ve hiperinsülinemi kan basıncında
artma ve antihipertansif tedavinin etkinliğinin azalmasına neden olur. Bel/kalça oranı
arttıkça BKI değerleri de arttığından diyet sonrası sistolik ve diastolik oranlarının
düştüğü kilo kaybı olduğu ve buna bağlı olarak hipertansiyon oluşumunun azaldığı
gözlemlenmiştir.

Hipertansiyon artan oranda önemli bir tıbbi ve halk sorunudur. Prevelansı
coğrafik, kültürel, demografik, beslenme ve genetik faktörleri temelinde büyük
değişkenlikler göstermekle birlikte özellikle gelişmiş ülkelerde en önemli  halk sağlığı
problemidir. Çalışmamızda sistolik ve diastolik kan basıncı oranları her 2 cinsiyetde
de diyet sonrası dönemde düşmüştür. Trigliserit düzeyi ile diastolik kan basıncı
arasında pozitif yönde %27 olan anlamlı olan artış yine trigliserit düzeyindeki sistolik
oranında pozitif yönde artış olmuştur.
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Çalışmamızda TBT alan grupta sistolik.kan basıncı değerleri  %3,18 ,Özel
TBT alan grupta ise %5,21 azalmıştır. Diastolik Kan Basıncı  TBT alan grupta %6,69,
Özel TBT tedavisi alan grupta ise %7 istatistiksel anlamlı bir azalma göstermiştir.

Çoğaltılabilecek çalışma örneklerinden çıkarılacak sonuç şudur ki; ister
anormal glikoz toleransı, ister açlık hiperglisemi,ister belirgin diyabet biçiminde
ortaya çıksın; bozulmuş glikoz toleransı, kardiyovasküler olayların gelişeceğinin
habercisidir. Prediyabetik vakalara erken dönemde müdahele etmekle diyabet ve
komplikasyonları önlenebilir. AHA (Amerikan Kalp Birliği), diyabetik hastalar için
hipergilisemiyi majör kardiyovasküler risk faktörü olarak bildirmektedir.

Tip 2 DM olan hastalardaki dislipideminin, prediyabetik dönemde dahi var
olan bir durum olduğu çeşitli çalışmalarda gösterilmiştir. Kametani ve arkadaşlarının
Japonyada Japon populasyonunda yaptığı bir çalışmada normoglisemik 7222 olgu
yaklaşık 9 yıl izlenmiştir. İzlem süresince IFG ve diyabet tanısı konulanlarda yüksek
trigliserit seviyeleri tespit etmesinin ötesinde; çalışmalarında, hipertrigliserideminin
IFG ve diyabet gelişimi için bağımsız bir risk faktörü olduğu sonucuna varmışlardır.
Bizim çalışmamızda da diyet sonrası kontrol grubunda AKŞ düzeyleri arttıkça TG
düzeyleri artmış fakat anlamlı  artış olmadığı gözlemlenmiştir. Deney grubunda ise bu
değer az miktarda artmıştır.

Diyabetik dislipidemideki lipid triadının biri de HDL kolesterol
düşüklüğüdür. HDL kolesterolün düşük düzeylerde olması ile koroner kalp hastalığı
riski artmaktadır. Çalışmamızda kontrol grubunda diyet öncesi ve diyet sonrası HDL
kolesterol değerlerinde büyük bir fark görülmezken deney grubunda diyet sonrası
HDL düzeylerinde anlamlı bir artış görülmüştür. Çalışmamıza katılan  kontrol ve
deney grubunda yer alan tüm olguların ortalama HDL kolesterol düzeyinin 39,233
olarak saptadık. Bu da ülkemiz populasyonunda; özellikle Mahley ve arkadaşlarının
küçük gruplara dayanarak yapmış oldukları çalışmalarda iddia etdikleri gibi, düşük
HDL düzeylerinin hakim olduğuna dair görüşün yanlış bir yaklaşım olduğunu
kanıtlamaktadır.

Diyet sonrası TBT alan grupta HDL kolesterol %2,86 azalmakta, özel TBT
alan grupta ise %18,37 artmaktadır.

Diyet sonrası TG ve HDL kolesterol arasında negatif yönde %57’lik anlamlı
bir ilişki vardır. Ayrıca yine diyet sonrası TG ve LDL kolesterol arasında pozitif
yönde bir ilişki gözlemlenmiştir.

Cevizlerin  yağ asiti içerikleri nedeniyle kan lipid profiline etki ettiklerine
dair bir çok kanıt vardır. Fakat bununla ilişkili ve henüz cevap verilmemiş olan soru
cevizlerde bulunan diğer öğelerde kan kolesterol konsantrasyonu üzerine etkili mi dir?
Bu çok ilgi çekici bir sorudur çünkü cevizler bir çok biyoaktif yapı içerirler. Soya
ürünleri üzerinde yürütülen çalışmalarda hem soya proteinin hem de fitoöstrojenlerin
yararlı etkileri olduğu gösterilmiştir. Buna dayanarak bitkisel protein ve bir çok
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fitokimyasal içeren cevizlerde yağ olmayan yapılarında biyolojik etkilerinin
olabileceği tahmin edilebilir (138).

Ceviz tüketimi ile MS arasındaki ilişkiyi incelemek zor olmasına rağmen
biyolojik olarak ceviz tüketiminin riski düşürebilmesi olasıdır. Birçok iyi kontrollü
klinik çalışma ile çeşitli ceviz ve fıstıkların serum lipid konsantrasyonlarında düşüşe
neden olduğu kanıtlanmıştır. Cevizlerin enerji kaynağı yağlar olduğu için kan lipidleri
üzerinde gösterdikleri yararlı etkinin sebebini yüksek doymamış yağ ve düşük doymuş
ve trans yağ asidi içermelerine bağlayabiliriz.

Cevizle beslenen grupta 3 aylık süre sonunda diyet sonrası trigliserid
düzeylerinde kontrol grubuna göre anlamlı bir düşüş saptadık. Çeşitli çalışmalarda
cevizden zenginleştirilmiş diyetin kolesterol, LDL, ve T.G düşürdüğü rapor edilmiştir
(131-133).

Klinik çalışmalarda serum total kolesterol, LDL kolesterol ve trigliserit
düşmesinin nedeni olarak cevizdeki  n-3 fazlalığına gösterilmiştir.  Çalışmamızda da
bunlara paralel olarak trigliserit düzeyinde düşme, HDL K düzeyinde artış olmuştur.
Klinik çalışmalar ceviz alımıyla gelişen kolesterol değişikliğinin Akdeniz tipi diyetle
oluşandan daha fazla olduğunu göstermektedir (134).  Cevizdeki  LDL kolesterol
düşürücü etki  n-3 etkisiyle  LDL reseptör aktivitesindeki artışa bağlanmıştır. Bizim
çalışmamızda LDL ve Total kolesterol değişimi olmasına rağmen istatistiksel olarak
anlamlı değildir. Trigliserit düzeyindeki anlamlı düşüşe rağmen Özel TBT grubunda
LDL kolesterol %4.41, total kolesterol ise % 0.17 azalmıştır.

Araştırmaya katılan ceviz içeren diyetin LDL kolesterol konsantrasyonuna
etkisi erkeklerde daha belirgindir. Ayrıca ceviz içeren diyetde T.G düşüşü erkeklerde
bayanlara oranla daha fazladır. Bayanlarda HDL kolesterol artışı ceviz içeren diyetle
erkeklere göre daha fazla görülmüştür.

Çalışmamızda HDL kolesterol düzeylerinin TBT alan grupta % 1.2 lik
azalmasına rağmen, Özel TBT alan grupta  % 6.73’lük istatistiksel olarak anlamlı
artışı önemlidir. Trigliserit düzeyleri ise ceviz tüketilen grupta  anlamlı olarak
azalmıştır. Bizim çalışmamızdan farklı olarak yapılan bazı çalışmalarda ise HDL
kolesterol düzeyi cevizle değişmemiştir (131-135).

Yapılan çalışmalarla ceviz türlerinin içindeki yağ olmayan yapılarında sağlık
üzerinde yararlı etkilerin olduğuna dair verilere ulaşılmış olsa da cevizlerin asıl
kolesterol düşürücü etkisinin yağ içeriği ve yağ asit profili nedeniyle olduğu
kanıtlanmıştır. Cevizlerin makro besin öğesi ve yağ asidi karakteristik özellikleri
nedeniyle diyetlerde SFA' dan gelen enerjinin yerine  doymamış yağ asitlerinden
gelen enerjinin kullanılmasını sağlayarak diyetin yağlardan gelen enerji içeriğini
değiştirmeden SFA kullanımını azaltmaktadır. Bu da toplam ve LDL kolesterol
konsantrasyonunu düşürürken HDL' nin düşmesini ve düşük yağlı yüksek
karbonhidratlı diyetlerin triaçilgliserol arttırıcı etkisini engeller (138).
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Çalışma şekli, yaş, cinsiyet, kilo, enerji alımı, temel kolesterol tüketimi veya
çalışma süresi göz önüne alınmadan gözlem çalışmasının çalışma dönemleri ve
bulgularına göre onaylı sonuçlarının meta analizi yapılmıştır. Böylece hesaplanan
eşitlikler, herhangi bir popülasyon için, lipid ve lipoproteinlerin diyet
değişikliklerinden ne kadar etkilendiğini belirlemede etkili hale gelmişlerdir. Ayrıca
bu değişikliklere göre kolesterol düşürücü etkilerin beklenenden fazla olması
kolesterol düşürücü başka öğelerin de olduğuna dair önemli ipuçları vermektedir.
Diyetten sağlanan yağ asit profiline göre kan kolesterol seviyesinde görülen fiziksel
sapmalar kolesterolün düzenlenmesinde etkili biyoaktif yapıların olduğunu
kanıtlamaktadır (141,142).

Kontrol grubunda diyet sonrası kolesterol seviyeleri diyet öncesi toplam
kolesterol seviyelerine göre daha yüksek bulunmuştur.  Bunun sebebi beslenme
içeriğinin 2 grup arasında farklı olmasına bağlanabilir. Total ve LDL Kolesterol
düzeyleri ceviz tüketen  grupta daha düşüktür. HDL kolesterol düzeyi ise ceviz
tüketen grupta daha fazladır. Artış kadınlarda daha da belirgindir.

Çapraz karşılaştırmalı çalışmaların yorumlanması, vaka seçimi gibi nedenler
sonucu etkileyeceği için zor olabilir. Örneğin, genç ve yaşlı vakalarda insülin
direncini karşılaştıran çalışmalarda göz önünde tutulması gereken glikoz tolerans
durumlarıdır. Klemp tekniği kullanılarak insülin direnci, obez olmayan gençlerde,
normal glikoz toleransı olan yaşlılarda ve obez olmayan bozulmuş glikoz toleransı
olan yaşlılarda ölçülebilir. Daha yaşlı bozuk glikoz toleransı olan grup, genç gruba
göre belirgin düşük doku insülin duyarlılığına sahiptir. Normal glikoz toleranslı yaşlı
vakalar daha düşük doku duyarlılığına sahipse de ortalamada yaşlı gruba göre anlamlı
bir fark yoktur. Yaşlanma ile insülin ve amilin salınmasında ortaya çıkan bozukluklar
insülin direncinde önemli bir rol oynar. Muhtemeldir ki amilin salınmasındaki
değişiklikler Tip II diyabetin ortaya çıkışında önemli rol oynamaktadır. Yaşlı kişiler,
genç kişilerde gözlenen beta hücre sekresyonunda kompansatuvar artışı göstermezler
(161-162).

Yaşam koşullarını değiştirici girişimsel çalışmalar, kişilerdeki insülin direnci
ve insülin salınmasındaki değişiklikleri daha iyi inceleyebilir ve bu değişikliklerle
birlikte bulunan faktörler daha iyi ortaya konulabilir. Birkaç çalışmada yaşlılığa ait
insülin direnci üzerinde egzersizin etkileri araştırılmıştır. Bütün çalışmalarda, vücut
kompozisyonu üzerinde veya ağırlığında bir değişiklik yaratmasa da insülin direnci
üzerinde iyileştirici etkisinin olduğu gösterilmiştir. Diğer bir girişimsel çalışmada orta
yaşlı ve yaşlı erkeklerde kilo kaybının glikoz toleransı ile birlikte insülin
duyarlılığında iyileştirici etkisi ortaya konmuştur. Kilo kaybıyla abdominal obezitede
azalma bu iyileşmede önemli katkı yaratır. Erkekler arasında farklılıklar ve serum
leptin düzeyindeki yaşa bağlı olarak ortaya çıkan değişiklikler dolaşımdaki testosteron
değişiklikleri ile ilişkilidir (164). Yaşlı erkeklerde ilerleyici bir şekilde hiperleptinemi
gelişir ve bu değişiklik vücuttaki yağ değişikliklerine bağlı olmayıp azalan testosteron
düzeylerine bağlıdır.
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Ayrıca ceviz içeren diyet kullanımının lipoproteinler üzerindeki yararlı
etkilerinin görülmesinde ırksal ve cinsiyet farklılıkları dikkate değerdir.

Diyet yağlarının etkileri göz önüne alındığında ceviz eklenmiş diyet
tüketiminin daha düşük serum kolesterol seviyesine sebep olacağı Sabate tarafından
ifade edilmiştir. Yalnız son çalışmalarda α- linoleik asidin linoleik aside göre çok
büyük kolesterol düşürücü etkisinin olduğu kanıtlanamamıştır. İnsanların α-linolenik
asidi uzun zincirli n-3 yağ asitlerine çevirmesi için ne kadar α-linolenik aside ihtiyacı
olduğu bilinmemektedir. Bu nedenle α-linolenik asidin sağlık etkilerinden
faydalanabilmek için ne kadar tüketilmesi gerektiği soru işaretidir. Çeşitli
çalışmalarda yetişkin bireyler için önerilen n-3 miktarı günde 3,7-6,0 gramdır (151-
152).

Ceviz ve benzer yağ asidi kompozisyonuna sahip diğer besinler yağ asidi
kompozisyonlarına bağlı olarak serum kolesterol konsantrasyonunu düşürücü etki
gösterebilirler. Yine de cevizin içerdiği diyet posası oranının orjinine olan oranının
çok düşük olmasının da bazı etkilerinin olacağı göz önüne alınmalıdır.

Çalışmamızda HDL kolesterol değişimini etkileyebilecek faktörler olan yaş,
kilo, boy ve beslenme değişiminin etkisi birlikte bakıldığında bu değişime anlamlı
etkisi olan faktör sadece beslenme içeriği değişimidir. Yapılan pek çok çalışmada
ceviz diyetinin kontrol diyetine kıyasla HDL kolesterol konsantrasyonlarını
etkilemediği gösterilmiştir. Cevizin yağ içeriğiyle bağlantılı olarak PUFA artışı ve
sonuçta HDL kolesterol artışı görülür. Monoansature yağ asitlerinin artışı ise HDL
kolesterol düzeylerinde azalmaya neden olur.

Bizce Sabate ve arkadaşlarının çalışmasında kişilerde görülen ciddi
düzelmenin nedeni çok yüksek miktarda (84 g/gün) ceviz tüketimiydi. 2 ceviz
araştırması (64-78 g/gün) ile düşük yağlı ve 1. aşama diyeti karşılaştırıldığında lipid
profili değişmemiştir. Bunun nedeni ise ceviz diyeti(%38 ve %45 yağlı) ile kontrol
diyeti (%30 ve %33 yağlı) arasındaki yağ yüzdesinin çok farklı olmamasıdır. Bu da
total diyet yağ yüzdesi 37'den yüksek olanların ceviz araştırmalarının diyet profilini
değiştiremeyeceğini göstermektedir. Yine de günde 40-84 g ceviz tüketiminin TG ve
LDL üzerinde olumlu etkileri vardır. Munoz çalışmasında Akdeniz diyeti tüketenlerde
ceviz tüketiminin lipid profilini etkilemediğini 10 kişilik küçük bir grupta
göstermiştir. Genel olarak ceviz diyetleri daha önce bahsedilen kontrol diyetleri ile
karşılaştırıldığında HDL kolesterol üzerinde etkisizdir. Sabate ve arkadaşlarının bir
çalışmasında TG:HDL ve LDL:HDL oranları kabul edilebilir sınırlardayken HDL
kolesterolünde önemli ölçüde düşük olduğu gösterilmektedir. HDL seviyesindeki bu
düşüş ceviz diyeti ile kontrol diyeti arasındaki yüksek PUFA (%17, %10) düşük
doymuş yağ oranı (%6 ve %9) ve MUFA (%7 ve %9) farkından kaynaklanabilir.
Bizim çalışmamızdan farklı olarak, Sabate ceviz eklemesinden sonra HDL
kolesterolünde %4,9 gibi ciddi azalma olduğunu göstermişlerdir.

Bu sistematik inceleme iyi planlanmış ceviz araştırmalarından elde edilen
kanıtların ışığında hazırlanmıştır. Daha önce bahsedildiği gibi ceviz içeren diyetlerin
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çoğu kalp koruyucu diyetlerdir. Sonuç olarak orta derecede yağ içeren diyetler
(yaklaşık %35) eğer 50-100 g çerez (özellikle badem, ceviz fındık, pecan cevizi)
içeriyorsa TG' ü %2-16, LDL kolesterolünü %2-19 gibi önemli ölçüde azaltmaktadır
ve bu etki düşük yağ içeren ceviz içermediği halde düşük kolesterol içeren veya yağ
asit profili değiştirilmiş diyetlerin etkisinden çok fazladır.

Önemli nokta diyet ve yaşam tarzıyla ilgili birçok faktörün değişmesiyle tip 2
diyabet gelişim riskinin azalacağı düşünülmektedir. Her ne kadar araştırmalarda
değiştirilebilen risk inceleniyor olsa da yaş gibi değiştirilemeyen risk faktörleri
kişilerin taşıdığı riski belirlemede önemlidir ve diyabet ve diğer kronik hastalıklarda
risk faktörü olarak kullanılmaktadır.

BKİ ile tespit edilen fazla kilo ve obezite durumlarının ciddi mortalite ve
morbiditeye yol açabileceği ve bel çevresi ölçümlerine göre belirlenen santral
obezitenin tip 2 diyabet, hiperlipidemi, hipertansiyon ve KKH riskini BKİ>25 olan
kişilerde arttıracağı bilinmektedir. Bu bilgi, çalışmamıza katılanlar arasında tespit
edilen obezite ve santral obezite sıklığının önemini daha da arttırmaktadır.
Çalışmamız obezitenin değerlendirilmesinde oldukça pratik bir yöntem olan BKİ
kadar santral obezitenin de bireysel sağlık risklerini arttırdığını göstermiştir.

Hekimlerin obeziteye yönelik yaklaşımlarını inceleyen araştırmalarda, fazla
kilolu ve obez hastaların bu durumlarının yeterince ele alınmadığı yönünde kanıtlar
bulunmuştur.

Bu anlamda çalışmamızın olumlu katkılarından birisi de, polikliniğimize
başvuran 60 hastanın obezite ve ilişkili riskler açısından değerlendirilmiş olması ve
fazla kilolu ve obez hastaların obezite açısından bilgilendirilerek diyetisyene
yönlendirilmiş olmasıdır. Genel çalışma popülasyonumuzda kilo, bel, kalça, bel/kalça
ve BKI oranları arasında diyet öncesi ve diyet sonrası anlamlı bir farklılık olduğu
görülmüştür.

Polikliniğimize başvuran hastalardan antihiperlipidemik ilaç kullananların
hiperlipidemi; antihipertansif ilaç kullananların  hipertansiyon olgusu olarak
değerlendirilmiş olması çalışmamızın bir kısıtlılığıdır. Bu durumda örneğin lipid
düşürücü tedavinin hiperlipidemi nedeniyle mi yoksa primer veya sekonder korunma
nedeniyle mi başladığını tam olarak belirlemek mümkün değildir. Dolayısıyla
hiperlipidemi olgusu olarak kabul edilenler arasında lipid düzeyi kriterlerini
doldurmayan olguların var olma olasılığı dışlanamaz.

Ayrıca takip süreleri boyunca ceviz tüketimini defalarca değerlendirdik ve
diyetdeki potansiyel değişimlere bağlı olarak analizlerimizi güncelledik. Çalışma
gruplarında farklılıklar, hastalık nedeniyle değişen lipid profilleri, kötü planlanmış
çalışmalar (örneklem, kontrol, süre, diyete müdahale şekli) önyargılar ve yetersiz
verilerin olduğu çalışmaların varlığı da hatırlatılmalıdır.
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Cevizin HDL ve TG konsantrasyonu üzerine etkilerinin araştırılacağı
çalışmalarda örneklem süresi ve deney sayısı daha uzun olmalıdır.

Labaratuvar test sonuçlarına örneğin alınmasından önce etkili faktörler hasta
ile ilişkili fiziksel faktörler, çevresel faktörler, sıklık biyolojik varyasyonlar ve hasta
ile ilgili tıbbi durumlar olmak üzere 4 gruba ayrılabilirler.

Labaratuvar test sonuçlarına örneğin alınmasından önce etkili, hasta ile
ilişkili fiziksel faktörler, egzersiz, diyet, mental veya fiziksel stres, postür,
hospitalizasyon ve immobilizasyon, yaş, cinsiyet, ırk, ilaç kullanma, gebelik, kişisel
alışkanlıklar ve vücut ağırlığıdır.

Çalışmamızın zayıf noktaları vardır. Kan alma ünitelerinde kan örneklerinin
hasta açken alınıp alınmadığı tam olarak kontrol edilememektedir. Hastaların
kullanmış olabileceği ilaçların ölçüm yöntemlerine olan etkisi göz ardı edilmiştir.
Hasta sonuçlarının dağılımının izlenmesi; normallerin ortalaması (average of normals
– AON) yaklaşımında hasta test sonuçları, laboratuvar test süreç performansının
değerlendirilmesi ve süreç stabilitesindeki değişiklikleri tespit etmek için kontrol
materyalleri ile birlikte kullanılmalıdır.

Hastaların lipit düşürücü ve diğer ilaç kullanımlarının sorgulanarak,
hastaların tanılarının ve aldıkları ilaçların farmakokinetik özelliklerinin de
değerlendirildiği, olguların antropometrik ölçümler bel çevresi ve/veya bel-kalça oranı
ve Vücut Kitle İndeksi (BMI) verilerinin yanı sıra tedaviye cevabının da izlendiği
uzun süreli kapsamlı klinik çalışmalarla, kullanılan yöntemle olası interferanslar
yorumlanabilir.

Cinsiyetler arası farklılığın sebebi muhtemelen kadınların beslenme tarzının
farklılığı, bazal metabolizma hızının düşük olması ve genellikle daha az fiziksel
aktivite göstermelerinden kaynaklanmaktadır.

Cevizin HDL ve TG konsantrasyonu üzerine etkilerinin araştırılacağı
çalışmalarda örneklem sayısı ve deney süresi daha uzun olmalıdır. Ayrıca çerezlerin
karışık tüketimi ve şu ana kadar araştırılamayan çerez türleri de incelenmelidir.

Sonuç olarak çalışmamızda ceviz tüketen grupta HDL kolesterol ve TG
değişimi anlamlıdır. Bu etki lipid profili değişimini etkileyebilecek diğer faktörlerde
göz önüne alındığında aynı şekilde devam etmektedir.
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SONUÇLAR

Sedanter yaşam tarzı, obezite ve diyabet gibi metabolik sendrom altında
yatan ve patogenezine katkıda bulunan, durumların giderek yaygınlaşması ve ayrıca
insan ömrünün uzaması, bu multifaktöryel hastalığı daha da yaygınlaştırır. Metabolik
sendromun erken dönemde tanınması ve risk faktörlerinin uygun önlemlerle
azaltılması, bu durumla ilgili morbidite ve mortaliteyi en aza indirmek için koşuldur.
BKİ, kolesterol düzeyleri ve kan basıncı gibi kardiyovasküler risk faktörlerinin,
hastalığın patogenezine anlamlı katkısı göz önüne alındığında, obezite ve sonuçlarının
sadece orta yaşlı ve yaşlılarda değil, çocuklar ve genç yetişkinlerde de dikkatle
izlenmesinin gerekliliği ortaya çıkmaktadır. Metabolik sendrom tedavi edilebilir,
ancak KKH riskini azaltabilmek için, yaşam stili değişiklikleri ve ilaç tedavisini de
kapsayan çok yönlü bir yaklaşım gerekmektedir.

Sağlık eğitimine büyük önem veren ve artan tedavi maliyetleri karşısında
çözüm yoları arayan gelişmiş ülkelerin sağlık sektörleri bu konudaki her tür yayın ve
araştırmayı halka kadar ulaştırmaktadır. Tedaviden çok koruyucu hekimliğin önem
kazandığı günümüzde ortaya çıkan bir takım öneriler özelikle diyet bazında bize hiç
de yabancı gelmemektedir. 1995 yılında Harward Üniversitesi' nden C.H. Edwards
(165) hipertansiyondan korunma prensiplerini şu şekilde özetlemiştir: Eğer obez ve
hipertansif iseniz kalori alımını azaltmalı ve kilo vermelisiniz. Diyet kaynaklı tekli
doymamış yağ asiti alımını artırmak için bitkisel yağ olarak zeytinyağı kullanın,
Akdeniz tipi beslenmeyi deneyin. Bir aerobik egzersiz programına başlayın ya da
halen devam ediyorsanız miktarını arttırın. Tuz ve alkol alımını azaltın, sigarayı
bırakın. Baklagil, sebze ve meyveye ağırlık vererek diyetinizdeki lif oranını arttırın
(165). Bu diyet önerilerinin millet olarak terk etmekte olduğumuz yeme
alışkanlıklarına ne kadar yakın olduğu açıktır.

Pek çok hastalıkta olduğu gibi MS' un önlenmesinde de yaşam stili
değişiklikleri ile klinik olarak anlamlı başarılar elde etmek olasıdır. Her yaşta, tanısı
konmuş bir hastalığı olmayan insanlara bile anlatılan egzersiz ve diyet modellerini
önermenin insanlarımıza sağlayacağı yararlar tartışmasız çok büyüktür. MS
tedavisinin ömür boyu süren bir tedavi olduğu göz önüne alınırsa, bu yolla ülke
ekonomisine ve devlet bütçesine yapılacak katkının büyüklüğü de oldukça anlamlı
olacaktır. Amerika' da sağlık harcamalarının üçte ikisinin 65 yaşından büyük hastalara
yapıldığı ve bu miktarın %20' sinin de hastaların son 6 aylarında sarf edildiği
düşünülürse önemli bir miktar paranın hastaları sağlığına kavuşturmaktan çok ölüm
öncesi yaşam kalitesini arttırmak için harcandığı ortaya çıkar. Bu noktada egzersizin
sağlığın yanı sıra ekonomiye olan katkısının da büyüklüğü anlaşılmaktadır (166).

Son yıllardaki klinik ve bilimsel çalışmalar cevizin sağlık üzerine etkisinin
bir söylenti olmaktan daha ötede olduğunu kanıtlamış ve kanıtlamaya devam
etmektedir. Yapılan araştırmalar cevizin yukarıda bahsi geçen olumlu bir çok
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etkilerinden çok daha fazla potansiyele sahip olabileceğini ifade etmektedir. Bu
yüzden, ceviz daha sağlıklı bir yaşam tarzı için, her yaştan insanın mutlaka günlük
diyetine eklenmesi gereken gıdalardan belki de en önde gelenidir.

Ceviz Dünyanın Sağlıklı Gıdalar (World' s Healties Food) derecelemesine
göre omega-3 asit içeriği bakımından mükemmel, manganez bakımından en iyi, bakır
ve triptofan bakımından iyi olarak sınıflandırılmaktadır. FDA (Amerikan Gıda ve İlaç
Yönetimi) günlük 30g ceviz tüketiminin doymamış yağ içeriği nedeniyle kalp
hastalıklarını azaltabileceğini resmi olarak ifade etmiştir. Kalp ve damar hastalıkları
uzmanları ilk defa tarımsal bir ürüne bir bütün olarak (işlenmiş veya parçalara
ayrılmamış olarak) böyle bir tanımlamada bulunmuşlardır.

Ceviz vücutta karbonhidrat, protein ve yağ metabolizmasında düzenleyici
olarak görev yapan bazı B grubu vitaminlerinden tiamin, riboflavin, niasin ve B5
vitamini için iyi kaynak; E vitamini için de çok iyi kaynak olduğu bilinmektedir.
TÜBİTAK tarafından ülke çapında 960 okul çocuğuyla yapılan bir tarama
çalışmasında Türk çocuklarının %90' ının riboflavin, %84' ünün de B6 vitamini
yönünden yetersiz beslendikleri gözlenmiştir. Kan yapımı ve ruhsal sağlık açısından
gerekli olan riboflavin ve B6 vitaminleri cevizde bulunduğundan bu besinin her gün
düzenli olarak tüketilmesi ülkemiz çocuklarının iki ana beslenme sorununa pratik bir
çözüm olabilecektir.

İki binden fazla araştırma omega-3 yağ tüketimi ile ilgili bir çok problemin
ortaya çıktığını göstermektedir. Günlük yiyeceklerimiz ceviz ve balık haricinde
genelde vücut için yeterli omega-3 yağ gereksinimini karşılayamamaktadır.
Araştırmacılar ABD' nde bile halkın %60' ının omega-3 yağ eksikliği gösterdiğine ve
%20' sinin ise test yöntemleri tarafından belirlenemeyecek kadar az miktarda omega-3
yağ tipine sahip olduğunu rapor etmişlerdir.

Çalışmamızdaki bireylerin beslenme uygulamaları hayli farklı olsa da, doğru
beslenme konusundaki bilgilerinin, 1990' dan bu yana yürütülen TEKHARF çalışması
nedeniyle, gelişmekte olduğu görüldü. Olumsuz beslenme alışkanlıklarının
düzeltilmesine yönelik, beslenme eğitiminin daha etkin bir şekilde verilmesini
önermekteyiz.

Ayrıca besleyici değeri yüksek olan ve halk tarafından sevilerek
tüketilebilecek olan ceviz, geleneksel ürünlerimize gereken önemin verilmesi ve
kaliteli ürün üretilerek, bu ürünleri tüketme alışkanlığı kazandırılması yararlı
olacaktır.

Sonuç olarak, Cevizlerin bir çok yararlı özellikleri vardır. Çalışmamızda
ceviz içeren diyetin HDL ve T.G değişiminin istatistiksel olarak anlamlı olduğu
görülmüştür. HDL değişimine baktığımızda TBT alan grupta % 1,2’lik azalma, Özel
TBT (ceviz tüketen grup)  %6,73’lük artma görülmüştür.  TBT alan grubun kilo
değerlerinde %14,30 azalma görülürken bu değer Özel TBT alan grupta %12,20



65

azalma şeklinde görülmüştür. Bel/Kalça oranlarını kıyasladığımızda ise TBT alan
grupta %1,94 azalırken , Özel TBT alan grupta bel/kalça oranı %3,64 azalmıştır.
Tedavi sonrası TBT alan grupta sist.kan basıncı değerleri  %3,18 ,Özel TBT alan
grupta ise %5,21 azalmıştır. Tedavi sonrası Diastolik Kan Basıncı ise TBT alan grupta
%6,69, Özel TBT tedavisi alan grupta ise %7  azalmıştır. Özel TBT tedavisi alan
grupta diyet sonrası T.G %24,47 düşüş görülmüştür.

Ceviz görüldüğü gibi benzersiz bir kompozisyon içermektedir. Düzenli ceviz
alımı kolesterolü düşürmekte ve kardiyovasküler hastalıklar üzerine olan koruyucu
etkisini artırmaktadır. Sonuç olarak cevizin düzenli olarak diyetle alımının neden
olduğu faydalı etkiler cevizin vazgeçilmez bir besin olduğunu düşündürmektedir.
Fındık, ceviz gibi kabuklu yemişlerin yapılan araştırmalar sonucu düzenli tüketilmesi
kanda kolesterolün yükselmesini önlediği böylece kalp damar hastalıklarına karşı
koruyucu etki gösterdiği belirlenmiştir. Haftada en az 5 kez 50 g kabuklu yemiş
tüketen insanların tüketmeyen insanlara oranla kalp damar hastalıklarına yakalanma
riskinin %50 azaldığı bildirilmiştir.
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