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OZET

Ceviz, yag (6zellikle oleik asit ) CHO, protein, vitamin, mineral, lif ve diger
besin 6geleri agisindan insan beslenmesi ve sagliginda énemli bir rol oynamaktadir.

Son vyillardaki Klinik ve bilimsel calismalar cevizin insan saghgr Uzerine
etkisinin soylenti olmaktan daha 6tede oldugunu kanitlamis ve kanitlamaya devam
etmektedir. Yapilan arastirmalarda cevizin bahsi ge¢en olumlu birgok etkilerinden gok
daha fazla potansiyele sahip olabilecegini ifade edilmektedir. Cevizlerin Kkolesterol
disurucu etkisinin yag icerigi ve yag asit profili nedeniyle oldugu kanitlanmistir.
Yinede konuyla ilgili veriler sinirlidir bu yapilarin kronik hastaliklar Gzerine etkileri
ve biyolojik mekanizmalari ile ilgili daha ¢ok calismaya ihtiyag vardir.

Bu calismanin amaci da , ceviz tiketiminin kontrol ve deney grubu diyetlerine
gore olusabilecek potansiyel etkiyi vurgulamaktir.

Calismaya prediyabetik 60 MS hasta alinmis, grup benzer 6zelliklere gore 2 alt
gruba ayrilmistir. Arastirma 3 ay sireli 2 diyet programindan olusmustur. Birinci
gruptaki bireylere (Tibbi Beslenme Tedavisi (TBT)) agirlik kaybi ve kazanimini
onleyici, her bir bireyin gunluk enerji gereksinimine uygun enerjili diyetler
uygulanmistir. Bu dénemde uygulanan diyetlerin bilesimi %12-15' i protein, %55-60’ |
karbonhidrat ve %25-30" u yag olup, toplam yagin yag asitleri bilesenleri ise: %7-8
doymus (sature — SFA), %13-15 tekli doymamis (MUFA) ve %7-8" i coklu doymamis
(PUFA\) olarak diizenlenmistir. ikinci grup ise (Ozel Tibbi Beslenme Tedavisi (Ozel
TBT)) gunlik alinmasi gereken toplam enerji miktari degistirilmeden, bireylerin
diyetine her gin 50 gr ceviz (5 adet) eklenmistir. Ceviz eklenmesi ile artan yag
miktari nedeniyle artan enerji (kalori) diyetin karbonhidrat iceriginin %5-10 oraninda
azaltilmasi ile dengelenmistir. Ozel TBT grubunda uygulanan diyetlerin enerji
bilesimi %35-40 yag ile toplam yadin %7-8' i doymus (SFA), %17-18 tekli doymamis
(MUFA) ve %7-8 coklu doymamis yag asitleri (PUFA) olarak planlanmistir.
Arastirma oncesi bireylere besin tiketim kayitlarinin nasil yapilacagi (miktar ve
porsiyon Olctimleriyle), haftalik tlketim kayit sekilleri arastirmaci diyetisyen
tarafindan ogretilmis ve kontrolii yapilmistir. Ozel TBT grubuna cevizler tartilarak
gunlik kullanim glinde 5 adet (50gr) olacak sekilde bireyler kontrole geldiklerinde
haftalik olarak verilmistir. Arastirma basinda ve diyet doneminin sonunda bireylerin
kilo, boy, bel cevresi kan basinci 6lcilmis, aclik kan sekeri, total kolesterol, HDL
kolesterol, Trigliserid ve LDL kolesterolleri sabah aclikta alinan kanda biyokimyasal
olarak belirlenmistir.

3 ayhk diyet sonunda cevizle beslenen grupta kontrol grubuna gére T.G
degerinde %68,13 azalma, HDL degerinde %6,73 artma gorulmustir. Calismamizda
HDL kolesterol degisimini yas, kilo, boy anlamli olarak etkilemez iken beslenmeye
ceviz ilavesi HDL Kolesterol degisimini anlamli olarak etkilemistir (p=0,003) .

Anahtar Kelimeler: Total kolesterol, LDL Kolesterol, HDL Kolesterol, trigliserit,
tekli doymamis yag asidi, ceviz.



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; it 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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GIRIS

Metabolik sendrom, insilin rezistansinin 6nctluk ettigi vaskiler hastaliklar
icin risk arttirici metabolik anormalliklerin bulundugu bir tablodur. Metabolik
sendrom tanisi icin Diinya Diyabet Birligi (IDF) ve Diinya Saglik Orgiti (WHO)
yaninda Amerikan Ulusal Kolesterol Egitim Programi farkli kriterler belirlemistir.
Tani icin Amerikan Ulusal Kolesterol Egitim Programi Eriskin Tedavi Paneli 111’0n
(National Cholesterol Education Program Adult Treatment Panel-I111, NCEP ATP-I11I)
tanimladigi su 5 kriterden en az 3 tanesinin olmasi gereklidir: 1- Artmis bel cevresi
(erkekte >102 cm, kadinda >88 cm), 2-Artmis trigliserid dizeyleri(=150 mg/dl), 3-
Diusik HDL kolesterol dizeyleri (erkekte<40 mg/dl, kadinda<50 mg/dl), 4-
Hipertansiyon (sistolik 2130 mmHg veya diastolik 285 mmHg) veya antihipertansif
ila¢ kullanimi, 5- Artmis aclik glukoz diizeyleri(=100 mg/dl).

Toplumumuzda Koroner Kalp Hastaligi (KKH) morbidite ve mortalitesinin
yuksek oldugu TEKHARF calismasinda gosterilmistir. 2000 yili kohortunda KKH
verilerine dayanarak, baslica lipoprotein bozuklugu olan LDL-kolesterol yiksekligi,
total kolesterol, HDL-kolesterol, trigliserid, apolipoprotein (apo) B, (santral) obezite,
hiperinsilinemi ve kan basinci alanlarinda yogunlasan goéze carpici farkliliklar
bulundugu ortaya konmustur. Plazma trigliserid ile apo B'ye iliskin bulgular,
toplumumuzda ki¢ik yogun LDL parcaciklarinin yaygin bir populasyon kesiminde
arttiginin isaretidir.

Aterojen dislipidemi olarak nitelenebilecek bu risk profilinin altinda genelde
viseral adipozite ve insulin direnci yatmaktadir. Kandaki yag asitlerinin yag
dokusunca yeteri kadar tuzaklanmadigi, karacigere ulasan yag asidi akiminin arttigu,
kaslarda trigliseridlerin fazla depolanmasi yoluyla insulin duyarlihginin azaldigi éne
surtilebilir. Ote yandan hipertrigliserideminin, yetiskinlerimizde sik rastlanan HDL-K
dastkluginan (- santral obezite, sedanter hayat ve sigara iciminin yanisira ) baslica
nedeni oldugunu, bunun da ¢ogunlukla genetik neden disindan kaynaklandiginin alti
cizilmistir.

Arastirmalarda KKH’ nin olusumunda; genetik yapi, sismanlik ve diyabet,
sigara kullanimi, hipertansiyon, sedanter yasam sekli ile beslenme aliskanliklarinin da
etkisinin 6nemini vurgulamaktadir ve diyetle doymus yag, kolesterol ve rafine
karbonhidrat  tiketiminin azalmasi ile hiperkolesteroleminin  6nlenebilecegi
belirtilmektedir. Ayrica diyette lif icerigi fazla olan sebze, meyve, kurubaklagil,
kabuklu kuru yemislere yer verilmemesi, arter duvarinin koruyucusu olan antioksidan
ogelerin (A,C,E vitaminleri, bitki sterolleri, fenolik bilesikler, flaronoidler vb.)
yetersizligine neden olmaktadir. Bu durum KKH olusumunu ve seyrini etkilemektedir.

1980°li yillar ve Oncesinde, icerdigi yag miktarlarinin fazlaligi nedeniyle
findik, ceviz, badem gibi kuruyemisler sagliksiz besin olarak degerlendirilmistir.



Bugin yapilan arastirmalarda kalp-damar hastaliklarinda uygulanacak diyet
ilkelerinde ©nerilen her besinin icerdigi besin 06geleri cesitliligi Uzerinde
durulmaktadir. Nitekim, Adventist, lowa, Nurse‘s Physician‘s ve CARE saglik
arastirmalarinda kuru yemislerin tiketimi ile KKH*nin mortalite ve morbidite rolatif
risklerinde azalmalarin oldugu rapor edilmistir.

Diyet aliskanliklarinin koroner risk faktdrlerini etkiledigi tartismasizdir ve bu
nedenle koroner olaylarda bir risk faktoridir. Kardiyovaskuler hastalik riskini
etkileyen besinlerdeki biyoaktif maddeler arastirilirken ceviz dikkat cekmeye
baslamistir.

Epidemiyolojik calismalar sonucunda ceviz tuketimi ile koroner kalp
hastaligi morbitidesi ve mortalitesi arasindaki iliski farkli populasyonlarda
gosterilmistir. Haftada 1 defa ceviz vyiyenlerle 1-4 defa ceviz yiyenler
karsilastirildiginda 1-4 defa tlketenlerin KKH nedeniyle 6lum riski %25, haftada 5
veya daha fazla ceviz yiyenlerde risk yaklasik %50 azalmistir. Ceviz tiiketimi sadece
kalp hastaligina karsi koruyucu degildir ayni zamanda 6émrii uzatici etkisi vardir.
Yakin zamanda FDA cevizin faydalarini géz 6nlne alarak giinde 42,8 g ceviz
tiketimini KKH riskini disurdigu icin saghkli beslenme 6nerilerine eklenmistir.

Cevizin KKH (zerine etkisinin gesitli mekanizmalarla oldugu kanitlanmistir.
Uzerinde en ¢ok tartisilan mekanizma lipid diistrict etkisidir. Ceviz doymamis yag
asitlerinin (hem tekli hemde ¢oklu doymamis yag asitlerinin) iyi bir kaynagidir ve
MUFA ve PUFA’larin kan lipidleri zerine etkisi bilinmektedir. Ayrica kanitlar
cevizin yag asit profili sebebiyle TK ve LDL kolesterol seviyelerini dusurdigini
disundirmektedir. Su kesin ki ceviz test diyeti ¢alismalarinda kolesterol disuricu
etkinin %25’inden fazlasini yag asit profiline bagl olarak saglamaktadir. Ayrica
cevizin yararli etkisini sadece yapisindaki MUFA ve PUFA sayesinde gosterdigini
distinmek yanhistir. Bu etki ayni zamanda cevizin yapisinda bulunan Vit E, C, folik
asit, bakir, magnezyum, arjinin gibi bitki proteinleri, steroller ve fenolik bilesiklerle
ilgilidir.

Bu arastirma; cevizin prediabetik-metabolik sendromu olan deneklerde
plazma lipoprotein tzeylerine etkisini incelemek amaciyla yapilmistir.



GENEL BILGILER

2.1.Metabolik Sendrom

2.1.1. Tanim

Metabolik sendrom, sendrom X ve insulin rezistans sendromu olarak da
bilinen, kardiyovaskuler hastalik riskinin artisiyla iliskili bir grup metabolik
bozuklugun toplulugudur. Bu metabolik bozukluklar; glikoz intoleransi (tip 2DM,
bozulmus glikoz toleransi veya bozulmus aclik glisemisi), insulin direnci, santral
obezite, dislipidemi ve hipertansiyondur (1). Metabolik sendrom kavrami en azindan
80 yildir mevcuttur (2).

Gerald M Reaven, 1988 yilinda instlinle uyariimis glukoz uptake’ine direncg,
glukoz intoleransi, hiperinstlinemi, artmis VLDL, azalmis HDL-kolesterol diizeyleri
ve hipertansiyondan olusan, beraberinde iskemik kalp hastaligi riskinin yukseldigi
bulgular butiiniine “Sendrom X adini vermistir. O dénemde bu tablo icine sismanlik
ve sismanlik tipleri ahinmamistir (3).

Bu tanimlamadan sonra degisik calismacilar iskemik kalp hastaligina yol
acan semptomlar serisini gelistirerek adeta bir salgina yol agmislar ve bu iliski degisik
zamanlarda cesitli yazarlar tarafindan degisik isimler ile belirtilmistir. Sendrom X
tablosu igine sonralari Ust vicut sismanligi eklenerek Sendrom X Plus adi verilmistir.
Vicut Ust yarisi sismanligi, hipertrigliseridemi, glukoz intoleransi ve hipertansiyon
birlikteligi, kardiyovaskuler riski arttirmasi nedeniyle “deadly quartet” (6limcdl
dortlu) olarak adlandirilirken, insulin direnci buzdaginin ylzeyde gériinen kismi olan
sismanlik, diyabet, hipertrigliseridemi, HDL kolesterol disukligu, hipertansiyon ve
ateroskleroz birlikteligi “deadly pentat” (6lumcul besli); bunlara ilave olarak yine
kardiyovaskdler risk faktdri olmasi sebebiyle eritrositoz ve (rik asit ylksekliginin
eklenmesi deadly sextet hatta deadly orchestra (6limcul orkestra) olarak
isimlendirilmistir (3).

Tanimlanan bu tablolar iginde instlin direnci ortak sorumlu olarak yer
almaktadir. instlin direnci risk faktorleri icinde bozulmus glukoz intoleransi,
hipertansiyon, VLDL artisi, HDL azalmasi ile birlikte abdominal sismanhigin yani sira
postprandial lipemi ve kugcik-yogun LDL partikilleri hakimiyeti de sayilabilir. Bu
tablolar glnimizde metabolik sendrom, insilin direnci sendromu, pluri-metabolik
sendrom gibi isimlerle aniimaktadir (3).

Agsikar diyabet olmaksizin, metabolik sendroma sahip kisilerde
kardiyovaskdler hastaliklarin gortlme sikhgr artmistir (4,5). Eslik eden patolojiler
tanimlanmis  olmasina ragmen, tani kriterleri acgisindan tam bir standart
olusturulamamistir (6).



Son 20 yilda, obezite ve diyabet prevalansindaki global artisla yakindan
iliskili olarak, metabolik sendromlu hasta sayisinda ciddi artis gézlenmistir (7). Dinya
capinda ciddi bir halk sagligi sorunu haline gelmeye baslayan bu konu ile ilgili olarak,
birgok topluluk farkh tanimlamalar olusturmustur. 1998’de WHO, diyabet, glukoz
intoleransi, bozulmus aclik glisemisi veya insilin direnci ile beraber, hipertansiyon,
dislipidemi  (hipertrigliseridemi  ve/veya  dusik  HDL), obezite veya
mikroalbuminidriden en az 2’sinin  bulunmasini  metabolik sendrom olarak
tanimlamistir (8). Obezite icin, BKI veya bel/kalca orani énerilmistir (Cizelge 2.1.1).
insulin direncini degerlendirmede, &glisemik klemp teknigi kullanilmissa da,
ginimiuzde achk hiperinstlinemisi (15 mIU/L) veya HOMA indeksi alternatif olarak
kullaniimaktadir (9).

WHO kriterlerinin klinik uygulama icin yeterince basit ve pratik olmamasi
nedeniyle, zamanla bazi degisiklikler 6nerilmistir. Avrupa insilin Direnci Calisma
Grubu’ nun (European Group for the Study of Insulin Resistance; EGIR) 1999 daki
tanimlamasi, instlin direncini temel unsur olarak almasi agisindan WHO tanimi ile
benzerdir. Farkl olarak, instlin direnci igin achk insulin duzeyi 6lgimunt yeterli
kabul eder (10,11). 2001’deki Ulusal Kolesterol Egitim programi Eriskin Tedavi
Paneli (National Cholesterol Education Program Adult Treatment Panel 11I; NCEP-
ATP 1) raporunda ise, insulin direncine metabolik sendrom taniminda yer
verilmemistir (12) (Cizelge 2.1.1) ATP 1ll, OGGT’ yi gerekli gormemesi ve aclik kan
sekerini temel almasi nedeniyle daha pratiktir. Bu tanimda eksik goérulen nokta,
instlin direnci olan hastalari kapsamamasidir (1).

Cizelge 2.1.1. Metabolik Sendrom Tanimlari (1,8,12).

DUNYA SAGLIK
ORGUTU
(WHO)

1999

ULUSAL KOLESTEROL EGITIiM
PROGRAMI, ERISKIN TEDAVI
PANEL 111
(NCEP ATP I11) 2001

_ ULUSLAR ARASI
DIYABET CEMIYETI 2005

Diyabet, bozulmus glikoz
toleransi, bozulmus aghk
glisemisi veya insilin
direnciyle beraber

Asagidakilerden 3 veya daha fazlasinin bir
arada olmasi

Santral obezite (Bel gevresi
veya BKI>30 ile tanimlanmis)
ve asagidakilerden en az

asagidakilerden 2 veya daha ikisinin
fazlasi
1. Obezite: : A TS——
BKi>30kg/m? veya B/K 1. Santral obezite: BC; erkeklerde>102, l'mH v%elgt\rllgjlgs;eg:jiir?:il(lz(l)fo
erkeklerde>0,9 kadinlarda>88 9 glmak y
kadinlarda>0,85
2. Dislipidemi: -
Lo 2. Dusuk HDL (erkeklerde<40
trigliserid>150mg/di veya 2. Hipertrigliseridemi mg/dl, kadinlarda<50 mg/dl)
HDL-K, (> 150mgy/dl) veya spesifik tedavi aliyor
kadinlarda<39mg/dl = olmak
erkeklerde<35mg/dl

3. Hipertansiyon: kan
basinci>140/90 mmHg veya
anti-hipertansif tedavi almasi

3. Dustik HDL kolesterol
(erkeklerde<40 mg/dl,
kadinlarda<50 mg/dl)

3. Hipertansiyon kan
basinci>135/85 veya anti-
hipertansif tedavi almasi

4. Mikroalbumindri: albumin
atilimi>20pg/dakika veya
albumin/kan basinci>30mg/g

4. Hipertansiyon:
kan basinci>135/85 veya anti-hipertansif
tedavisi almasi

4. Aclik kan sekeri>100mg/dI
veya tani almis tip 2 diyabet




Amerika Endokrinoloji  Cemiyeti, hipertrigliseridemi, disik HDL-K,
hipertansiyon ve aclik veya OGGT sonrasi kan sekeri yuksekligini kilit faktorler
olarak alip, insilin direnci acigini kapatmaya calismissa da, tanimda santral obeziteye
yer verilmemis olmasi elestirilmistir (1).

Obezite, iskemik kalp hastaligi icin degistirilebilir bir risk faktori olarak
kabul edilmisse de, obez kisiler risk yonlinden belirgin farklilik gésterirler. Santral
obezite, birbiriyle sinerjistik etki gosteren ¢ok sayida risk faktorinln birlikte
bulunmasina neden olarak, obezitenin metabolik bozukluklara neden olan unsurudur.
Tim obezlerde kardiyovaskuler risk artisi olmadigindan, klinisyenler icin 6nemli olan
metabolik bozukluklari olan obezitenin taninmasidir (13).

Uluslararasi Diyabet Cemiyeti (IDF), 2005’te santral obeziteyi, metabolik
sendrom patogenezindeki 6nemine dikkat ¢ekerek, tanimlamanin merkezine almistir
(1) (Cizelge 2.1.1). WHO obezite kriterlerinin Asya halkinda pratik olmadigindan
yola cikarak, IDF siniflamasinda, obezite icin etnik farkliliklar g6z o©niinde
bulundurulmustur (10).

2.1.2.Epidemiyoloji

Son 20-30 yilda, yasam tarzina bagli olarak, diinyada obezite sikliginda ciddi
artis olmasi, metabolik sendrom sikliginda bir patlamaya yol acmistir. Bu artis
beraberindeki kardiyovaskuler hastalik riskiyle énemli bir saglhik sorunudur (10).

Metabolik sendrom prevalansi, yas ve etnik 6zelliklere gore degisir. Fransa’
da, 30-39 yas grubunda < %5,6 iken, 60-64 yas grubunda %17,5° e yukselmektedir
(10). Amerika Birlesik Devletleri’nde, NHANES 11 (National Health and Nutrition
Examination Survey) verilerine gore metabolik sendrom prevalansi, genel
populasyonda %22, 20-29 yas grubunda %7, 60-69 yas grubunda %44, 70 yas
uzerinde %42 olarak bildirilmistir (14). NHANES 1999-2000 verileri, sendromun
sikhginin kadinlarda arttigina isaret etmektedir (15). 1990’ larin basinda, Framingham
Kalp Calismasina katilan, diyabet veya kardiyovaskiler hastaligi olmayan 3323
kiside, baslangicta, metabolik sendrom prevalansi erkeklerde 9%26,8, kadinlarda
%16,6 bulunmustur. 8 yillik takip sonrasinda yasa gore duzeltilmis degerlerde,
prevalansta erkeklerde %56, kadinlarda %47’lik artis saptanmistir (16).

Ulkemizde, 2004 yili METSAR (Tirkiye Metabolik Sendrom Arastirmasi)
sonuclarina gore 20 yas ve Uzeri eriskinlerde metabolik sendrom sikligi %35 olup,
kadinlarimizda metabolik sendrom erkeklere gére daha fazladir (Kadinlarda %41,1,
erkeklerde %28,8) (17). Turk eriskinlerinde Kalp Hastaligi ve Risk faktorleri
(TEKHARF) calismasinda, ulkemizdeki eriskinlerde metabolik sendrom, erkeklerin
%31’inde ve kadinlarin %43’nde gorulmastir. NCEP-ATP 1l Kriterlerine gore
metabolik sendrom sikhgi, TEKHARF c¢alismasinda 1990 yilinda %24,4 iken, 10 yil
sonra %36,2° ye yikselmistir (13). TURDEP (Turkiye Diyabet Epidemiyolojisi)
calismasinda eriskinlerimizin %7.2’sinde diyabet, %6,8’inde glukoz tolerans
bozuklugu, %22’ sinde obezite saptanmistir (18).



Obezite metabolik sendrom icin major risk faktorudir. NHANES 1II' te,
metabolik sendrom normal kiloda olanlarin %5’ inde, kilolu olanlarin %22’ sinde,
obezlerin ise %60’ Inda saptanmistir (19). Framingham Kalp Calismasi kohortunda, 16
yilda, kiloda 2,25 kg veya daha fazla artig, metabolik sendrom gelisme riskinde %21-
45' lik bir artisa neden olur (20). Bel ¢evresinin normalden fazla olmasinin, tek basina,
5 yil icinde metabolik sendrom gelisecek hastalari %46 oraninda belirleyebildigi
bildirilmistir (21).

2.1.3.Etiyoloji

Metabolik sendromun ortaya cikisinda en fazla insulin direnci ve obezite
suclanir. Obezite, insulin direncini her asamada arttirir (1). Obezite metabolik
sendromun ortaya ¢ikmasini saglayan temel bilesen olarak tanimlanabilir ise de, tim
obezlerin bozulmus metabolik profil ve insulin direncine sahip olmadigi (22) ve yine
normal kilolu kisilerde de insilin direnci olabildigi (10) gosterilmistir. Yag doku
artisi, prematir ateroskleroz ile beraber, instlin direnci, dislipidemi ve hipertansiyon
gibi bircok metabolik bozuklukla iliskilidir (23).

Yag dokunun lokalizasyonunu, bozulmus metabolik tabloda 6nemlidir.
Toplam viicut yagi ne olursa olsun, viseral yag doku fazlasi olanlarda, insulin direnci
ve metabolik sendrom riski fazladir (24). Viseral adipositler insulin direnclidir. Bu,
katekolamin iliskili lipolizin artmasi ve insulin iliskili anti-lipozin azalmasi sonucunda
plazma serbest yag asidi dizeyinin ylkselmesine neden olur. Portal ven yoluyla,
viseral trigliserid ve VLDL yapimi artar (25). Ek olarak, santral obezite, lipoprotein
lipaz ve lipid metabolizmasini dizenleyerek, plazma lipid iceriginin degismesini
saglar. Boylece, karacigerde insllin direnci, hiperinsilinemi, glikoz toleransi ve
hipertrigliseridemi, dusik HDL ve LDL ile karakterize dislipidemiye neden olur.

Yag doku, sadece lipidlerin depolanma ve metabolizmasindan sorumlu
olmayip endokrin fonksiyonlari da olan bir organdir. Ozellikle viseral yag dokusu,
parakrin ve otokrin aktiviteleri olan adipokin denilen bazi maddeler salgilar.
Adipokinler, ateroskleroz ve metabolik sendrom ile yakindan iliskili olan insulin
direnci, inflamasyon, dislipidemi,hiperkoagulobilite ve endotel disfonksiyonuna neden
olabilirler (27). Viseral yag dokunun kendisi veya infiltre eden makrofajlar, TNF-a ve
interlokin-6 gibi proinflamatuar sitokinler salgilarlar (26). Kronik inflamasyonun
instllin direnci patogenezinde 6nemi rolt olduguna dair kanitlar mevcuttur. Bircok
calisma, proinflamatuar sitokinler ve akut faz reaktanlarinin, insilin direnci, insulin
diizeyi, BKI, bel cevresi, trigliserid ve HDL diizeyleri gibi metabolik sendromun
klinik ozellikleri ile korelasyon gosterdigini ortaya koymustur (27). TNF-a ve
interlokin-6" nin viseral obezlerde arttigi ve insilin direnciyle baglantili olduklari
gosterilmistir. TNF-a, leptin ve interlokin-6 ekspresyonunu arttirip, adiponektini
inhibe eder. Ayrica, lipolizi uyarip, insilin sinyal basamaklarini etkileyerek, insulin
direnci, hiperinsulinemi ve hipertansiyon gelisimine katkida bulunur. 1L-6, C-reaktif
protein (CRP) yapiminin da en gucli uyaranidir (28). CRP, miyokard enfaktisu riski
icin belirleyici oldugu kabul edilenve plazma diizeyi santral obezitesi olanlarda artan
bir inflamatuar belirtectir (25).



Adipokinlerden en énemlilerinden biri olan adiponektin, anti-diyabetik, anti-
aterosklerotik ve antiinflamatuar aktivitelere sahiptir. Viseral obezitesi olanlarda,
adiponektin dulzeyi dusiktir.  Obez farelere adiponektin verilmesi, kas ve
karacigerdeki trigliserid miktarlari ve insilin direncinde azalma saglamistir (29).
Glukoz ve lipid hemostazinda onemli rolt vardir. Adiponektin dizeyi ile CRP,
fibrinojen dlzeyleri, hipertansiyon ve endotel fonksiyonlari ters orantilidir. Bir diger
adipokin olan resistin de farelerde insulin direncine neden olur (28).

2.2.Metabolik Sendrom Komponentleri
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Sekil 2.2. Metabolik Sendrom Komponentleri

2.2.1.insilin Direnci

Normal biyolojik yanitin olusmasi igin daha fazla instline gerek duyuldugu
durumlara insulin direnci denmektedir. Hemen hemen tim tip 2 diyabet hastalarinda
instlin direnci olmasina ragmen, henliz diyabetin gelismedigi ancak metabolik
sendroma sahip oldugu cok daha fazla sayida hastada instlin direnci gosterilmistir
(63). Asikar diyabetin olusmasindan dénce normal plazma glukozunu saglayabilmek
icin hastalar daha fazla insilin salgilayabilme kapasitesine sahiptirler. Bir noktada, tip
2 diyabet gelisen bir yerlerde beta hiicre disfonksiyonu olmakta, instlin seviyeleri
dismekte ve bunlarin neticesinde plazma glukozu yikselmektedir. Klinik olarak
diyabetin olmadigr ancak hiperinsiilineminin bulundugu metabolik sendrom
hastalarinda gunlik pratikte kan insilin seviyelerinin 6lgima 6nerilmemektedir;
gunku piyasadaki kitler arasinda cesitli farkliliklar bulunmaktadir. Bu yuzdendir ki
instlin rezistansi metabolik sendromda temel patoloji olmakla birlikte aslinda en son
teshis edilen parametredir.

Her ne kadar bozulmus aclik glukozu Amerikan Diabet Birligi (ADA)
tarafindan, aghk plazma glukozunun 110 ile 126 mg/dl arasinda olmasi olarak
tanimlanmis olsa da, bu degerler aslinda c¢ok yiksek olabilir (64). Yiksek
populasyonlu bir calisma olan Framingham Cohort calismasinda normal plazma



glukoz degerlerinde bile (90-125 mg/dl) artan glukoz seviyeleri ile koroner arter
hastaliginin metabolik risk faktorlerinden olan hipertansiyon, dislipidemi, obezite,
distik HDL-K, yiksek trigliserid ve hiperinsulineminin daha fazla kardiyovaskler
hastalik insidansi ile iliskili oldugu ortaya konmustur. Bu risk en disuk normal
plazma glukoz seviyelerinde dahi belirgindir. Yine benzer bir calisma olan EPIC
calismasinda (European Prospective Investigation Into Cancer and Nutrition) diyabeti
olmayan erkek bireyler incelendiginde %5-5,4 degerleri arasindaki HbAlc seviyesine
sahip bireylerin, %5 ten disuk HbAlc seviyelerine sahip bireylere goére daha fazla
kardiyovaskdiler risk tasidigi bulunmustur (65).

Bu yuzden aclik plazma glukozu 90 mg/dI’ nin Gzerinde olan ve tehdit olarak
artan bireylerde, beraberinde artan bir insilin direnci olmasi muhtemeldir.

instllin rezistansini cevresel faktorleri belirlenmis olmakla birlikte genetik
yatkinhk Gzerinde de durulmaktadir. Halen arastirma asamasinda olmakla birlikte,
PPAR-y 2 (Peroksizom Proliferator Activated Reseptér Gamma) geninin Prol2Ala
polimorfizmi, artmis instlin sensitivetesiyle iliskili bulunmustur. RAGE (Receptor for
Advanced Gylcation End Products) geni ise diyabetik komplikasyonlardaki
proinflamatuvar olaylarla iliskili bulunmustur. Daha sonralari ingiltere’ de yiiriitiilen
Leeds Family ¢calismasinda bu genin insilin direnciyle iliskisi ortaya konmustur. Yine
italya’ da yapilan bir calismada Adinopektin geninin 11391. pozisyonundaki A
alelinin varhgi artmis obezite, aclik plazma glukozu ve dusik HDL-K ile iliskili
bulunmustur. Bu nedenle obezite ve obezite ile iliskili hastaliklar agisindan
Adinopektin geninin anahtar rol oynayabilecegi dustnilmektedir.

2.2.2.Diabetes Mellitus

Diabetes mellitus, instlin salgisinin mutlak veya goreceli olarak eksikligi ya
da insulin direnci ile olusan hiperglisemi ile kendini belli eden, karbonhidrat, yag ve
protein metabolizmasi bozukluklari ile karakterize bir hastaliktir. Tani olarak en son
ADA kriterlerine gore;

e Achk plazma glukozu > 126 mg/dl

e Semptomlar esliginde tokluk plazma glukozu > 200 mg/dI

e Oral glukoz tolerans testinde 2. saat plazma glukozu > 200 mg/dl olmasi
diyabet tanisi icin yeterlidir (67).

Diyabet tum dinyada yaygin olarak gorilmekte olup obezite ve tip 2
diyabetin insidansinda siregelen global artislar ile epidemik oranlara erismektedir.
Dinya c¢apinda 200 milyon Kisi diyabetiktir ve bu sayr 6nimuizdeki 30 yil iginde
blyltk olasihikla iki katina cikacaktir. Ek olarak diyabetik olmayanlar ile
karsilastirildiginda, diyabetiklerde baslica koroner kalp hastaliginin (KKH) sonucunda
olmak Uzere morbidite ve mortalite oranlari 6nemli derecede artmistir. Bu nedenle
topluma potansiyel maliyetleri ¢cok yuksektir. Semptomatik aterosklerotik hastalig
olmayan diyabetikler, koroner arter hastaligi olup diyabetik olmayanlara benzer
oranda ©nemli kardiyovaskuler olaylar gegirirler. Gercekten de, diyabetin kotu
prognozu olan bir kardiyovaskiler hastaligin olagandisi bir siddetli formu



sayilabilecegi gercegi giderek belirginlesmektedir. Bu durumun farkina varilmasiyla,
yakin donemdeki kilavuzlar diyabetik hastalardaki kardiyovaskiiler risk faktorlerinin
ila¢ tedavisini, bilinen koroner arter hastaligi olan bireylerdeki gibi degerlendirmesini
onermektedir. Saghk giderlerinin en azindan %210’u dogrudan veya dolayli olarak
diyabet ile iliskilidir ve arteryel hastaliklarin obezite ve insulin direncinin etkisi
altinda siklikla diyabetin baslangicindan 6nce gorilmesi nedeniyle bu oran
muhtemelen dusuktir (67).

Aslinda diyabetin gelisimini en basit ve anlasilir olarak “yumurta, civciv,
tavuk” siralamasi ile tanimlayabiliriz. Ancak bilimsel olarak; insilin direncine gére
diyabet gelisimi 4 donemde incelenmektedir:

=

Preklinik diyabet donemi (Normoglisemik hiperinstilemi donemi)

2. Glukoz intoleransi dénemi (Postprandiyal hiperglisemik hiperinstlinemik
dénem)

Erken klinik diyabet donemi (Hiperglisemik hiperinstlinemik donem)

4. Klinik diyabet donemi (Hiperglisemik hipoinsilinemik dénem)

w

Preklinik Diyabet Donemi: Tip 2 diyabetin heniiz klinik belirti vermedigi
bu dénemde beta hiucre fonksiyonlari nispeten normaldir. Mevcut olan periferik
instlin direnci, normale gore daha fazla instlin salinarak asiimaya calisihir. Bu sekilde
aclik ve postprandiyal kan sekerleri normal sinirlar igerisinde tutulur. Aclik ve
postprandiyal instlin diizeyleri yuksek bulunur.

Glukoz intoleransi Dénemi: Diyabet agisindan genetik yatkinhgi olan ve
obezite gibi yiksek risk grubundaki bireylerde periferik insulin direncini asmak icin
pankreas beta hicrelerinde asiri yik zamanla beta hiicre yorgunluguna ve insilin
salgisinda azalmaya neden olur. Glukoz intoleransi baslar. Bu ddnemde aclik
glisemisi normal oldugu halde postprandiyal glisemi yiikselir. Hiperinsilinemi devam
etmekle birlikte periferdeki direnci asabilecek duzeyde insilin salgilanamamaktadir.
Postprandiyal insilin duzeyleri normal saglikli bireylere gore yuksek olsa bile birinci
déneme gore hayli azalmistir.

Erken Klinik Diyabet Donemi: Birinci ve ikinci donemdeki kompansasyon
mekanizmas! bozulmaya bagslar ve karacigerde glukoz Uretimi artarak aglik plazma
glisemisine yol acar. Postprandiyal hiperglisemisinin yaninda aclik glisemisinin heniiz
140 mg/dI’in altinda oldugu bu dénemde insulin salgisi daha fazla artmamaktadir.

Klinik Diyabet Donemi: Achk plazma glisemisi 140 mg/dl’yi gecerken
insiilin salgilanmasi azalmaya baslar. insiilin direncinin zirvede oldugu bu dénemde
hiperglisemi insilin salinimi ile kompanse edilmedigi gibi glukoz toksitesi nedeniyle
beta hiicreleri insilin salgisini daha da az salgilamaya baslar. insiilin direncinin
etkisinin artmasinda lipotoksitenin yani serbest yag asitlerinin katkisi da mevcuttur
(67).



Bu nedenle, lipid oksidasyonu veya hiperglisemi  hiicre 6limine veya
disfonksiyonuna neden olarak (B hiicrelerini olumsuz etkileyebilir. Yakin dénemde
ortaya atilan bir diger olasilik; B hicrelerinin insulin direncini yenmek amaciyla
strekli fazla calismalari neticesinde apoptoza ugramalaridir. Bu her iki olasiliga ait
klinik destekler mevcuttur (66).

Gercek mekanizma ne olursa olsun, insulin direncinin Tip 2 diyabete
ilerlemesi ve muhtemelen eksojen insilin  kullanimiyla sonuglanmasi insdlin
saliniminda ilerleyici bir kayip ile iliskilidir (66).

2.2.3.0bezite

Obezite, viucutta normalden fazla miktarda yag dokusu birikmesi sonucu
ortaya ¢ikan, giderek artan bir prevalans gosteren multifaktoriyel bir hastaliktir. Yag
miktarinin total viicut agirliginin erkeklerde %25, kadinlarda ise %30'dan fazla olmasi
obezite olarak kabul edilmektedir (30-32) .

Diinya Saglik Orgiitii obeziteyi “Saghigi bozacak sekilde yagd dokularinda
anormal veya asirt miktarda yad birikmesi” olarak tanimlamistir. Obeziteyi
degerlendirirken vicuttaki yag dokusu ile yagsiz dokunun oranlarinin bilinmesi
onemlidir. Ancak vicut kompozisyonunun ol¢imu karmasik ve pahah teknik
olanaklar gerektirdigi icin obezite tanisi agirlik ve boy 6lculerine gére konulmaktadir.
Obezitenin taniminda yaygin olarak kullanilan antropometrik parametre vicut kitle
indeksidir.

ABD'de CDC (Centers for Disease Control and Prevention) tarafindan yasa
ve cinse gore spesifik VKI normogramlari hazirlanmistir. Bu normogramlar
gectigimiz kirk yilda ABD’' de NHANES (The National Health and Nutrition
Examination Surveys) tarafindan dlzenli yapilan arastirmalarin  verilerine
dayandirilmis, ancak burada daha yakin tarihte yapilan arastirmalara gore
populasyonun VKI degerlerinin daha yiiksek degerlere ulastigi anlasiimistir. VKi
programlarinda > 5. ve <85. persentiller arasi normal; 85. ve 95. persentiller arasi
fazla kilolu olma agisindan riskli, ve > 95. persentil ve (izerinde ise fazla kilolu olarak
kabul edilmektedir. Ge¢ adelosan dénemle birlikte persentiller eriskin degerlerine
yaklasmaktadir; 95. persentil ~ 30kg/m? ile esdegerdir (32).

Obezite tanisinda rutin uygulamada, en az zamani, deneyimi ve tiketimi
gerektiren basit, pratik yontemlere gereksinim vardir. Agirlik ve boy oél¢cumleri gibi
basit 6lcuimlerin genellikle yeterli oldugu varsayilir (33).

a-ldeal viicut agirhg:

ABD Yasam Sigortas! Sirketlerinin (Metropolitan Life Insurance Company)
en uzun émur beklentisine gore hazirladigi yas, boy, cins ve viicut yapisina gore ideal
viicut agirhgini gosteren tablolardan yararlanilir. Hastanin ideal kilosunu yiizde kag
astigr bulunur. Ayrica ol¢ilen agirligin ideal agirhiga bolinmesi ile relatif agirhk
hesaplanir. ideal kilonun %10 asiimasi (relatif agirhgin %110 bulunmasi) fazla kilolu,
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%20 asilmasi (relatif agirhgin %2120 bulunmasi) sisman olarak tanimlanmaktadir
(31,34).

Bir diger ideal agirlik saptama yontemi Lorentz formiludur. Burada, 1IBW
(Ideal Body Weight) = Boy-100-(boy - 150 / x) formuli kullaniimaktadir. (x
parametresi kadinlarda 2, erkeklerde 4 olarak hesaplanmaktadir).

b-Beden Kitle indeksi (BKi), Quatelet indeks:
1835 yilinda, Quatelet tarafindan ilk kez tanimlanan bu indeks boy ve agirlik
olcimlerinden yararlanilarak hesaplanir.

BKI: Agirlik(kg) / Boy(m?) formiilii ile hesaplanir.
Genel olarak BKi' nin 30kg/m? tzerinde bulunmasi obezite kriteri olarak
kabul edilmektedir (35).

Cizelge 2.2.3. BKI Degerlerine Gore Asiri Kilolu ve Obezite Siniflandirmasi (36).

Siniflandirma BKi(kg/m?
Dusuk kilo <18,5
Normal 18,5-24
Asiri kilo >25
Preobez 25-29,9
Obez sinif | 30,0-34,9
Obez sinif 1l 35,0-39,9
Obez sinif 111 >40

Guniimizde hazir BKi cetvellerinin bulunmasi hesaplama islemini ortadan
kaldirmaktadir. Obezite disinda asiri adele Kitlesi bulunan Kisilerde (6rnegin,
sporcularda) yiiksek BKI degerlerine rastlanabilir. Ciinkii BKI viicuttaki yag
oranindan daha ¢ok, yag miktari ile iliski gostermektedir (37).

BKI’nin artmasinin premenopozal kadinlarda bazal glukoz ,bazal instlin,oral
glukoz tolerans testindeki glukoz,ad6lesanlarda ise sistolik ve diastolik kan basinciyla
iliskili olduoldugu saptanmustir (38).

Otopsi ve saglikli insanlarin Kkarsilastirildigr calismalarda ileri koroner
lezyonlar ile BKi arasindaki iliskinin dogru orantili oldugu bulunmustur. Ayrica BKi
ve intraabdominal yag depolari artisinin miyokardiyal hipertofi ile dogru orantil
oldugu gosterilmistir (39).

Ayrica degisik yazarlar tarafindan obezite ayrim degerleri BMI ile su sekilde
yaptimistir:

a) A.B.D hekimleri genel olarak BMI' nin Metropolitan Sigorta Sirketinin
hazirladigi 1959 veya 1983 tablolarini kullanmaktadir. Burada orta yapi (medium
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frame) ve spesifik boya gére dizenlenen agirlik sinirlarinin orta noktasini %20 veya
daha fazla asan BMI degerleri asiri kilolu olarak kabul edilmektedir (40). 1983
tablolarinda bu degerler erkekler icin 26,9 kg/m? veya daha stii, kadinlarda 27,3
kg/m? veya daha Ustii olarak ileri siriilmektedir (41,42).

b) Bir Fransiz saglk istatistikleri kurumu olan INSERM’ de Laurier ve ark.,
obezite tanisinda 1959 Metropolitan yasam tablolarini kullanmistir. Bu tabloda relatif
agirhk indeksi (relative weight index, RI) %130’ u aslyorsa sisman, %150’ yi aslyorsa
asiri sisman terimleri kullanilmaktadir. Bu nedenle obezite tanimina uyan ayirim
sinirlart erkeklerde 29,4 kg/m? kadinlarda 27,4 kg/m? BMI degerlerine uygunluk
goOstermektedir.

c) NHANES (National Health and Nutrition Examinaton Survey)
calismalarinda asiri kilolu terimi erkeklerde BMI' nin 27,8 kg/m? kadinlarda 27,3
kg/m? nin tizerinde olmasi olarak kabul edilmistir (43).

d) NHCS (A.B.D’ de saglik istatistikleri merkezi olan National Center for
Health Statistics) BMI' nin erkeklerde 27,8 kg/m?, kadinlarda 27,3 kg/m? nin iizerini
fazla kilolu olarak kabul etmektedir. Obezite siniri erkekte 31,1 kg/m?, kadinlarda
32,3 kg/m? olarak belirtilmistir (44).

BMI vicuttaki yag oranindan daha c¢ok vicut yad miktariyla iliskili
g6zukmektedir. Aralarindaki korelasyon katsayisi 0,7 - 0,8 arasinda degismektedir
(45). BMI’ den vicut yagini ¢ikaran formaller vardir. Bunlar:

Viicut yag %(erkekler) = [1,33 x BMI (kg/m?)] + [0,236 x Yas (y1l)] - 20,2
Viicut yagi %(kadinlar) = [1,21 x BMI (kg/m?)] + [0,262 x Yas (yil)] - 6,7

¢ - Deri Kivrimi Olgumleri:

Obezitede yagin bir kismi cilt altinda toplanir. Cilt alti yag dokusunu
belirlemek icin cilt kivrim kalinhigr élcima yapilir. Yasa gore belirtilen persentillere
gbre 85 persentil Uzerindeki olcumler obezite olarak degerlendirilmektedir.
Denklemler ve nomogramlar, deri kivrim kalinhiginin vicut yagina cevrimi igin
kullanighidir. Bazi obezlerde yag dagiliminin genel, bazilarinda abdominal olmasi bu
yontemin dezavantajidir. Ayrica yasla birlikte vicut yagr artmakla beraber, deri
kiviim kalinligi degismez. Tim bu potansiyel zorluklara karsin deri kivrim kalinhgi
olcimi genis caph calismalarda vicut bilesimi hakkinda kullanish ve diger
yontemleri destekleyici bilgiler verir (46,47).

d - Bel cevresi, Kalca ¢evresi, Bel-Kalca orani:

Obezite komplikasyonlari en iyi abdominal obezite ile iliskilidir. Santral
obezite android, siklikla kadinlarda gorilen alt beden tipi obezite de jinekoid obezite
olarak adlandirilir. Bel-kalga orani bu iki tip obeziteyi ayirmak ic¢in kullanilir. Kalga
cevresi intraabdominal yag Kitlesinden ¢ok subkutan yag ile daha yakindan iliskilidir.

Bel ve kalca gevrelerinin orani metabolik hastaliklarla iliskili yag dagiliminin
bir gostergesi olarak epidemiyolojik arastirmalardan gelistirilen ilk antropometrik
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yontemdir. Bel-kalgca orant BMI' den bagimsiz olarak koroner kalp hastaligi ve Tip 2
diyabet nedenli mortalite ile de iliskili oldugu gosterilmistir (34). 0,72' nin Ustlindeki
degerler anormaldir. Komplikasyon oraninin artisi ise erkeklerde 1’ in, kadinlarda ise
0,9' un Uzerine g¢ikinca gorilur. Yagd dagiliminin etkisi ihmal edilemez. Ornegin
diyabet icin risk obez beyaz kadinlarda 3,7 kat artmisken, santral obez kadinlarda 10,3
kat artmistir (48). Bu alt beden obezitesinin sadece daha az riskli oldugunu gosterir.
Bazi calismalar derin abdominal yaglanmanin cilt alti yaglanmadan daha anlamli
oldugunu gostemisse de her iki (derin ve cilt alti) abdominal yaglanmanin insulin
direnciyle iliskisini gosteren calismalar da vardir. Abdominal yaglanma ne kadar
fazlaysa derin yaglanma da o kadar fazladir (49).

2.2.4. Dislipidemi

insiilin direncinde spesifik lipid metabolizmasi anormallikleri gériilmesine
ragmen bu durum pratikte iyi anlasiimamistir. insilin direncine bagh dislipidemide
kan trigliserid dizeyi 150 mg/dl' nin altindadir (50). Bu sendromda total non-HDL
kolesterol yukselmesine ragmen gercek LDL-K seviyeleri anlamli derecede
yikselmez. Bununla birlikte eger partikul bayuklug ol¢ilirse LDL partikillerinin
daha kucuk ve yogun oldugu gorulir ki bu aterojenik potansiyeli arttirmaktadir (51).

insulin direncinde meydana gelen lipid degisikliklerini anlamak icin
oncelikle, insulin serbest yad asidi ve trigliseridden zengin VLDL partikillerinin
metabolizmas! Uzerindeki diizenleyici etkisini bilmek gerekir. insilin direncinde
adipositler tarafindan salinan serbest yag asidi (FFA) miktarinda artis vardir. Bu artis
dolasimdaki FFA miktarini arttirarak, karacigerin trigliseridden zengin VLDL
partikdllerinin saliniminin arttirmasina ve bu da kolesterol ester transfer protein adli
enzimin katalizeledigi trigliseridden zengin HDL ve LDL partikillerinin olusumuna
neden olur. Lipid partikullerinde trigliserid miktarinin artmasi metabolizmayi
degistirmektedir. Trigliseridden zengin HDL partikulleri daha hizl hidroliz olurlar ve
seviyeleri diser. Trigliseridden zengin LDL partiktlleri ise daha ileri lipolize
ugrayarak kucuk-yogun LDL partikillerine donusirler. Olusan bu dislipidemi oldukca
aterojenik olup, instlin direnci olan bireylerde artmis kardiyovaskuler hastalik riskini
aciklayabilir (52,53).

Kontrol altina alinmis tip 1 veya tip 2 diyabetiklerde her ne kadar LDL
diizeyi normal olsa da LDL’nin aterojenik 6zellikleri artmistir. Hem apoprotein B hem
de LDL’nin fosfolipid bilesenlerinin glukolizasyonu gergeklesir ve bu da LDL’nin
temizlenmesini ve oksidatif degisikliklere yatkinhgini degisiklige ugratir (58).
Apoprotein B glukozilasyonu asil olarak LDL reseptdr baglanma bélgesinden olur ve
glukoz seviyesi ile direk olarak iliskilidir Sonug¢ olarak LDL’nin reseptdr aracilikli
hicre ici aliminda ve dolayisiyla temizlenmesine bozulma vardir (68).

Glukozilasyon ayni zamanda LDL’yi oksidatif degisikliklere daha hassas
hale getirir. LDL nin hem glukozilasyon hem de oksidasyonundan olusan ortak r(n,
tek basina sadece glukozile edilmis veya oksidize edilmis LDL’den daha aterojeniktir
(60). LDL molekdlleri aortik inimal hticreler ve makrofajlar tarafindan daha kolaylikla
alinir ve kdpuk hicrelerin olusumuyla sonuclanir (69).
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LDL parcaciklari, muhtemelen oksidatif degisikliklere artmis hassasiyetlerine
bagll olarak, KAH riskini toplam LDL seviyesinden bagimsiz olarak arttirir.
Dolayisiyla bu hastalarda her ne kadar LDL seviyeleri normal olabilse de, ylksek
seviyedeki kiicuk-yogun LDL duzeyi artmis KAH riskine katkida bulunabilir (70).

Diyabetik hastalarin, artmis serbest yag asidi mobilizasyonu ve yuksek
glukoz duzeyleri nedeniyle VLDL seviyeleri yiksek dizeylerdedir. Karaciger
tarafindan artmis trigliserid Uretimi gerceklesir ve bu da blyuk, trigliseridden zengin
VLDL pargaciklari ile sonuglanir (71). Bu VLDL parcaciklarinin buyukliga, ki
birincil olarak eldeki trigliserid miktarina baglidir, nihai akibetlerinin belirlenmesinde
onemli bir faktordir. VLDL’nin lipoprotein lipaz tarafindan temizlenmesi de
etkilendiginden VLDL trigliserid seviyeleri yukselir. Bununla birlikte, trigliseridden
zengin blyik VLDL’nin ¢oklugu kucuk-yogun aterojenik LDL pargaciklarinda artis
ile iliskilidir. Bircok calisma diyabetik hastalarda yuksek trigliserid seviyelerinin
artmis KAH riski ile birlikte oldugunu gostermistir (65). Buna karsin artmis trigliserid
seviyeleri diyabetik olmayan Kisilerde KAH riski ile iliskili degildir.

Tip 2 diyabette VLDL’nin LDL’ye doénusuminin artisi, arter duvarina
lipidden zengin madde birikiminin 6énemli bir nedeni olabilir. LDL katabolizmasi
azalmistir. Ayrica in vitro calismalarda LDL'nin bizzat kendisinin kimyasal
degismelerin (asetilasyon, oksidasyon, glikasyon) yaninda LDL'nin reseptor disi bir
yolla arter duvarina oturmasini artirdigi goézlemlenmistir. Diyabetiklerde gorilen
bozulmus lipoprotein bilesiminin de ateroskleroz gelisiminde roli olabilir (72).

Diyabetiklerde yuksek seviyelerde LDL ile ilgili bulgularin eksikligine
ragmen, pek cok calismada daha iyi bir glisemik kontrol ile (muhtemelen ya da
kismen) bu lipoproteinin (reseptor artisi aracihgr ile LDL-K temizlenmesi sonucu)
azalmasinin saglanabildigi gosterilmistir (73).

HDL ile koroner kalp hastaligi arasindaki tersine orantinin sebep-sonug
iliskisi henuz iyi bilinmemekle beraber HDL’nin, fizik egzersizi ve az miktar alkol
alimi ile arttigi; aksine obezite, kontrolsuz diyabet, sigara ve dogum kontrol hapi
kullanimi ile azaldigi bilinen gercgeklerdir (73).

2.2.5.Hipertansiyon

Hipertansiyon, ilk degerlendirmeden sonra iki yada daha fazla vizite yada iki
veya daha fazla 6l¢imin ortalamasinda sistolik kan basincinin (SKB)>130 mmHg
ve/veya diyastolik kan basincinin (DKB)>90 mmHg olmasi olarak tanimlanir.
SKB>210 mmHg ya da DKB>120 mmHg ise, 6zellikle semptomlar varsa tek 6l¢cim
yeterlidir (akut hastalik ya da asiri stres varliginda kan basincindaki asiri artislar
gecici oldugu halde). Muayene disinda 6lgllen kan basinci degerleri de > 135/85
mmHg ise, yuksek olarak distnulmelidir (54).
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Kan basinci ile ilgili muhtelif ve zaman icinde degisen siniflamalar
yapilmistir. Son olarak JNC-7 bildirisinde 18 yas ve uzeri eriskinlerde kan basinci
siniflamasi tekrar gozden gecirilmistir (Cizelge 2.2.5).

Cizelge 2.2.5. Hipertansiyon Siniflama Hedefler (JNC-7)
HIPERTANSIYON SINIFLAMA HEDEFLER
(INC-7)
SISTOLIK VE/VEYA DIYASTOLIK

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 Il >160 mmHg veya >100 mmHg

Siklik, A.B.D’ inde NHANES III' e gore eriskin nifusun (yaslari 18-74 yillari
arast) yaklasik %20’ sinde hipertansiyon (140/90 mmHg) vardir ve bunlarin sadece
%21 i iyi kontrol altindadir (55). Her yil yaklasik 2 milyon yeni Amerikan vatandasi
tedavi gerektiren hipertansif hasta havuzuna eklenmektedir. Prevalans yasla birlikte
dik bir sekilde artmaktadir; 50-59 yaslarinda %44’ ( etkilenirken, 70 yas ve lzerinin
2/3' U etkilenmektedir (56,57). Turkiye' de de durum farkli degildir: hipertansiyon
sikhgi eriskin erkeklerde %36,6, kadinlarda %49,1 bulunmustur (58). Buna goére Tuirk
halkinda yaklasik 5,2 milyon erkek ve 6,6 milyon kadinda hipertansiyonun bulundugu
tahmin edilebilir. Dinya capinda ise hipertansiyon prevalansinin tahminen 1 milyar
olabilecedi ve yilda yaklasik 7,1 milyon 6limin hipertansiyona baglanabilecegi
seklindedir (59).

Esansiyel hipertansiyon heterojen bir bozukluk oldugundan dolayi, arteriyel
basinctan baska degiskenler yonind nitelerler. Bunun igin, belli bir arteryel basincla
morbit bir kardiyovaskiler olay gelisme olasihg, iliskili risk faktorlerinin mevcut
olup olmamasina bagli olarak 20 kat kadar degisebilir. istisnalarin bildirilmis
olmasina ragmen, tedavi edilmemis cogu hipertansiyonlu yetiskin zamanla arteryel
basingtan daha Ote artislar gelistirecektir. Ayrica, hem gercek hem de ge¢cmis tarihteki
tecribelerden, tedavi edilmemis hipertansiyonun genellikle hipertansiyonun
ciddiligini ile iliskili olarak 10 ila 20 yillik bir yasam suresi kalmasiyla iliskili oldugu
ispat edilmistir. Nispi olarak iliml hastaliga sahip bireyler bile 7-10 yil tedavisiz
kalanlar, anlamli komplikasyonlarin gelismesi icin yuksek bir riske sahiptirler.
Yaklasik %30 u aterosklerotik komplikasyonlar sergileyecektir ve %50’ sinden
fazlasi, kardiyomegali, konjesif kalp yetmezligi, retinopati, serebrovaskiiler bir kaza,
ve/veya bobrek yetmezligi gibi hipertansiyonun kendisiyle iliskili ¢ organ hasarina
sahip olacaktir. Bunun icin tlimh formlarda dahi, hipertansiyon tedavi edilmeden
birakildiginda prograsif ve 6limcul bir hastaliktir (60).

15



Metabolik sendromlu hastalarin  yaklasik 1/3' (inde hipertansiyon
goriilmektedir. insiilin direnci hipertansiyon ve vaskiiler hastaliklarin gelisimi ile
iliskili olup endotel fonksiyonu ve vaskuler sinyalizasyon uzerine nitrik oksit (NO)
gibi mediatorler vasitasiyla direk etki gosterebilir. Dahasi, artmis insilin seviyeleri
sempatik sistem aktivitesini ve sodyum tutumunu arttirabilir. Primer olarak insilin
direncini tedavi etmenin kan basincini disurmede yararli olmasi mimkin olup
Pioglitazone ve Rosiglitazone gibi Glitazone grubuna ait insulin sensitize edicilerin
kan basincini kontrol etmede vyararl olduklarina iliskin kanitlar bulunmaktadir
(61,62). Bununla birlikte hedef kan basinci degeri olan 130-135/85 mmHg
seviyelerine ulasmak igin ACE-i, B bloker, KKB gibi standart antihipertansifler ilk
sirada tercih edilmelidir (40). Diyabet yada kronik bobrek hastaligi olmaksizin acik
hipertansiyon bulundugunda, antihipertansif tedavinin hedefi <140/90 mmHg kan
basinci elde etmektir. Diyabet yada kronik bodbrek hastaligi varliginda kan basinci
hedefi 130/80 mmHg’ dir (41). Bu 6zgun tedavi hedefleri disinda metabolik sendromu
olan kisilerde yasam tarzi degisikliklerine 06zellikle dikkat edilmelidir. Buradaki
hedefler kan basincini asikar hipertansiyon yokken bile olabildigince dusiirmek ve
yasam tarzi degisikliklerinin diger metabolik yararlarini elde etmektir. Kan
basincindaki hafif yukselmeler, yasam tarzi degisiklikleri ile sikhkla etkin sekilde
kontrol edilebilmektedir. Kilo kontroli, artmis fiziksel aktivite, alkolde asiriya
kagmamak, sodyumun azaltilmasi ve Hipertansiyonu Durdurmak icin Diyet
Yaklasimlari (DASH, Dietary approaches to Stop Hypertension) diyeti ile uyumlu
sekilde artmis taze meyve ve sebze dusiuk yagh gunlik Grinler alinmasi bunu
saglamaktadir. Eger hipertansiyon yasam tarzi terapileri ile yeterince kontrol
edilemezse uzun doénemdeki miyokard infarktiist, felg ve kronik bobrek hastaligini
onlemek icin antihipertansif ilaclar kullaniimalidir. Tedavinin yararlari, kan basinci
duzeyleri hedef duzeyin Ustiinde olan tip 2 diabetlilerde ve metabolik sendromlu
hipertansif hastalarda gortlmektedir.

2.3.Diyetin Enerji, Makro ve Mikro Besin Ogesi Bilesimi

2.3.1.Diyetin Enerji icerigi

Diyetle alinan enerji miktarinin, cesitli etmenlere (yas, cinsiyet, bazal
metabolizma hizi, fiziksel aktivite dlizeyi, vb) bagh olarak MS bilesenlerini etkiledigi
bilinmektedir. Mendoza ve arkadaslarinin yaptiklari calismada (156), diyetin enerji
yogunlugu, dider etmenlerden bagimsiz olarak yiiksek beden kiitle indeksi (BKI)
degeri, genis bel cevresi, yiksek plazma achk insulin dizeyi ve tum bunlara bagh
olarak yuksek MS riski ile iliskilendirilmistir.

2.3.2.Diyetin Yag icerigi ve Yag Asidi Oriintiisi

Diyetin yagd miktari ve yag asitleri orintist (doymus, tekli doymamis, ¢oklu
doymamis ve trans yag asitleri), MS ve bilesenleri icin 6nemli risk etmeni
olabilmektedir. Riccardi ve Rivellese’ nin yaptiklari derlemede diyetin yag asidi
orntlsu de dikkate alinarak, ginlik toplam yad miktarinin enerjini %30-40" Ini
karsilayacak sekilde sinirlandiriimasi 6nerilmektedir. Amerikan Kalp Dernegi (AHA)
ve BM Ulusal Kolesterol Egitim Programi: Yetiskin Tedavi Paneli 11l (NCEP:ATP
I1) tarafindan gelistirilen “Tedavi Edici Yasam Tarzi Degisiklikleri (TLC)”
onerilerinde kardiyovaskiiler hastalik riski olan bireylerde diyetin toplam yag
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iceriginin enerjinin  %25-35" ini karsilayacak duzeyde tutulmasi 6nerilmektedir
(157,158).

Diyetin yag asidi oruntusinin MS bilesenlerine etkisi ele alindiginda,
oncelikle diyetin doymus yag asidi iceriginin atherojenik dislipidemi, insulin direnci
ve hipertansiyonun gelismesindeki etkilerine dikkat cekilmektedir (155,159). Diyetin
doymus yag asidi iceriginin enerjinin %7-10" undan fazla olmamasi énerilmektedir.

Doymus  vyag icerigi azaltilmig, tekli doymamis yag icerigi arttiriimis
diyetlerde total kolesterol ve dusik yogunluklu lipoprotein (LDL Kkolesterol)
dizeylerinin distigu, yuksek yogunluklu lipoprotein duzeyi (HDL kolesterol) ve
trigliserid (TG) duzeylerinin ise degismedigi saptanmistir. Diyet karbonhidratindan
gelen enerjinin tekli doymamis yag asitlerinden gelen enerji ile degistirildigi
calismalarda, plazma TG duzeyinin distugu gosterilmistir. Diyet tekli doymamis yag
asitlerinin  6zellikle insulin direncinin azaltilmasi, LDL kolesterol dizeyinin
dustrilmesi, HDL kolesterol diizeyinin artirilmasi ve kan basincinin diizenlenmesinde
etkili oldugu bilinmektedir (160). ATP |1l tedavi edici yasam tarzi degisikliklerinde
diyetin tekli doymamis yag asitlerinden gelen oraninin diyet enerjisinin %10-20'sine
karsilik gelmesi 6nerilmektedir.

ATP Ill tedavi edici yasam tarzi degisiklikleri diyetin coklu doymamis
asitlerinden gelen oraninin enerjinin %10’'nunu Kkarsilayacak duzeyde olmasini
onermektedir. Omega-6 yag asitlerinin plazma TG dizeyi ile birlikte LDL ve HDL
kolesterol duzeylerini dusirebildigi, insulin direnci ve kan basincini etkilemedigi
bilinmektedir. Diyetin omega-3 yag asidi iceriginin artirilmasinin, plazma TG ve
atherojenik, kiiciik ve yogun lipoprotein duzeylerinde azalma, LDL ve HDL kolesterol
dizeylerinde artma, kan basincinda disme, endotel islevlerde gelisme ve inflamatuar
durumda iyilesme ile sonuclandi§i kaydedilmistir (160). Omega-3 yag sitlerinin
instlin direncini etkilemedigi gosterilmistir (160). Amerikan Kalp Dernegi’nin 2002
yilinda yayinladigi demecte, diyetin omega-3 yag asidi iceriginin zenginlestirilmesi,
diyetle ve/veya suplemanlarla ginde yaklasik 1 gr omega-3 yag asidi alinmasi
onerilmistir (14). Coklu doymamis yag asitleri icin dnemli bir noktanin da omega-6 ve
omega-3 yag asitlerinin birbirine orani oldugu da bilinmektedir. Bati diyetlerinde
omega-3 yag asidi kaynaklarinin az tiketilmesi ve omega-6 yag asitlerinden zengin
ucuz bitkisel yaglarin kullaniminin artmasina parallel olarak diyetin omega 6:omega 3
oraninin 20:1 ve Uzerinde oldugu bilinmektedir. Oysaki saglikli diyet modellerinde bu
oranin 5:1-10:1 arasinda olmasi 6nerilmektedir. Diyetin kolesterol icerigi de LDL
kolesterol dlzeyi ve diger lipid profili bilesenlerini etkileyerek MS icin bir risk etmeni
olabilmektedir. Bu nedenle diyetle kolesterol alimmin 200 mg/gun’d asmamasi
onerilmektedir. Ayrica KVH riski tasiyan bireyler icin yapilan bu 6nerilere, 2 gr/gin
bitkisel sterol veya stanollerin tiiketim onerisi de eklenmistir (157,158).

2.3.3.Diyetin Karbonhidrat icerigi

Diyet karbonhidrati plazma glukozunun temel 6nci maddesi oldugu igin,
karbonhidrat aliminin artmasi ile kan glukoz, 6zellikle postprandiyal glukoz, duzeyleri
belirgin bir sekilde yukselmekte, bu durum insulin saliniminin artmasi ile
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sonuclanmaktadir. Karbonhidrattan zengin diyetin kan glukoz ve insilin dizeylerine
etkisi, pankreasin insilin salgilama kapasitesi ile daha 6énemli hale gelebilmektedir.
Glukoz metabolizmasi Uzerindeki etkileri yaninda karbonhidrattan zengin diyetin
plazma trigliserid dlzeyini yikseltebildigi, plazma HDL kolesterol dizeyini ise
duslrebildigi gosterilmistir. Ayrica kan plazminojen aktivator-1 (PAI-1) dizeyini
yikselterek, fibrinolizi olumsuz yonde etkiledigi de bilinmektedir. Diyet
karbonhidratlarinin MS'un bilesenleri Uzerindeki bu olumsuz etkileri, genellikle aclik
durumundaki sabit metabolik sirecin karbonhidrattan zengin besinlerle aniden
dizensizlesmesine baglanmaktadir. Bu olumsuz etkiler, karbonhidratlarin sindirimi ve
emilimi yavaslatilarak azaltilabilmektedir. Bu noktada diyet karbonhidratinin
niceliksel ve niteliksel icerigi 6nem kazanmaktadir. Diinya Saglik Orgiitii giinluk diyet
enerjisinin karbonhidrattan gelen oraninin %55-60 olmasini; toplam kalorinin %45-
50'sinin  kompleks karbonhidrat ve taze sebze ve meyvelerde bulunan dogal
sekerlerden karsilanmasini, rafine ve islenmis sekerlerden karsilanan kismin enerjinin
%10'nunu  gecmemesini  Onermektedir. Uluslararasi saglik  kurumlari  diyet
karbonhidratinin degerlendirilmesinde glisemik indeks ve/veya glisemik yikin
kullaniimasini énermektedirler. Glisemik indeks (GI) 50 g karbonhidrat iceren test
yiyeceginin 2 saat icerisinde kan glukoz diizeyinde olusturdugu artis alaninin ayni
miktarda karbonhidrat iceren referans yiyeceklerin olusturdugu kan glukoz alanindaki
artisa oranidir. Glisemik yuk ise besinin glisemik indeksi ile birlikte karbonhidrat
miktarinin da ele alindigi bir kavramdir ve besinin belirli miktarinin olusturdugu
instlin gereksinimi ve glisemik yanit dizeyini gosterir (154). Calismalar yiksek
glisemik indeksli besinlerin fazla miktarda tlketilmesinin bahsedilen MS
bilesenlerinin olusma riskini arttirabilecegini gdstermektedir (155). Son yillarda basit
seker tiketimi ve Ozellikle fruktoz aliminin arttigr ve bu artisin MS i¢in énemli risk
olusturabilecedi gosterilmistir. Fruktoz tuketimindeki artis meyvelerin ve diger
kompleks besinlerin tiiketimindeki artistan degil, fruktozlu tatlandiricilar (fruktoz
surubu) iceren iceceklerin, kahvaltilik gevreklerin, unlu mamullerin ve diger hazir
besinlerin tuketimindeki artistan kaynaklanmaktadir. Fruktozun asiri ahimi karacigerde
normal hepatik glukoz metabolizmasini bozarak, insilin direnci ve hiperlipideminin
gelismesine neden olabilmektedir (163).

2.3.4.Diyet Proteini

Diyet proteini MS bilesenleri acisindan diyet karbonhidrati veya yagi kadar
onemli rol oynamamaktadir. Saglikli beslenme onerilerinde oldugu gibi, MS diyet
tedavisinde de diyet proteinin toplam enerjinin %12-15'ni karsilamasi 6nerilmektedir
(157,158).

2.3.5.Diyetin Posa icerigi

Posa bilesenlerinin 6zgul kimyasal yapilari, kaynaklari, fiziksel dzellikleri,
bagirsakta fermente olabilme durumlarina bagl olarak, farkli mekanizmalarda yer
alarak, vicut agirhginin denetimi, glukoz ve lipid metabolizmalarinda dengenin
saglanmasi, insilin duyarlihginin gelistirilmesi, inflamasyonun ve kan basincinin
dizenlenmesinde rol oynadigi bilinmektedir. Insulin  Direnci Ateroskleroz
Calismasinda (IRAS), tam tahil Grtnleri tiketiminin insulin duyarliligini énemli
dizeyde arttirdigi ve plazma aclik instlin duzeyini disurdigu gosterilmistir. Yetiskin
bireylerin glnlik posa gereksinmelerini karsilayabilmeleri igin, 25-30 gram posa
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almasi ve koruyucu etkilerin gorilebilmesi icin bu miktarin 10-25 graminin ¢ozunir
posa olmasi Onerilmektedir (157,158).

Turkiye Saglk Bakanhgi ile Hacettepe Universitesi Beslenme ve Diyetetik
Bolimi’ niin olusturdugu Turkiye' ye Ozgi Beslenme Rehberi’ nde, yeterli ve dengeli
beslenme i¢in dort besin grubundan yeterli ve dengeli miktarda tiketilmesi gerektigi
bildirilmistir.

Gunluk diyetimizde yer alan dort besin grubundan ikincisi olan et, balik,
yumurta, kurubaklagil ve yagl tohumlar gibi besinleri iceren et ve et yerine gecenler
grubu; protein, demir, cinko, fosfor, magnezyum, E vitamini, B grubu vitaminler ve
posa acisindan zengindir (78).

Yetiskin erkek ve kadinin gunliik 30 g yagli tohumlardan birisini tikettigi
dastnaldiginde, ginlik enerji ve besin 6gelerini karsilama ylzdeleri (Cizelge 2.3.2 —
2.3.3) arasinda verilmistir.

* Yetiskin erkek ve kadin 19-50 yas araliginda segilmistir.

* Yagh tohumlarin glnlik onerilen tiketim porsiyonu’ nun (30 g) icerdigi
enerji ve besin 6geleri hesabi igin, Besin Bilesimleri -1991 ve Bebis- 2004 programi
kullantimistir (79).

* Yagh tohumlarin glnlik enerji ve besin 6geleri alim diizeylerine katkisinin
hesabinda, T.C. Saglik Bakanhg Temel Saghik Hizmetleri Turkiye' ye Ozgi
Beslenme Rehberi, Mayis-2004 kaynak olarak kullaniimistir (76).

Cizelge 2.3.1. Bazi Yagli Tohumlarin Olgii ve Agirhiklari

Yagh Tohum Olgu Brit (g) Atik % Net (g)
Ay cekirdegi 10CB 30 50 15
Ay cekirdegi 1 0SB 60 50 30
Ay cekirdegi 1 OB kase 90 50 45
Badem 8 0B 10
Ceviz igi 1BB 10
Cevizigi 1 Avug 30-40
Cevizici 10CB 40
Dolmalik fistik % KF 30
Findik ici 1 Avug 40-50
Findik ici 10CB 50
Kabak cekirdegi 10CB 45 25 34
Sam fistigi 1 Avug 50 50 25
Yer fisti§i 1 Avug 35 27 26
Yer fisti§i 10CB 60-65 27 45

Yemek ve Besin Fotograf Katalogu, Olcii ve Miktarlar, Ankara, 2006
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Kisaltmalar
OoCB Orta Cay Bardagi BB Buyuk Boy
osB Orta Su Bardagi KF Kahve Fincani
OB Orta Boy

* Yetiskin erkeklerin enerji gereksinimi ortalama 2700 kkal, kadinlarda ise 2100 kkal’ dir.
* Yetiskin erkeklerin ortalama protein gereksinimi 65 g, kadinlarda ise 55 g’ dir.
* Gunlik posa gereksinimleri erkek icin 29 g, kadin icin 25 g’ dir (74,75).

Cizelge 2.3.2. Yagh Tohumlarin Yenebilen 30 g’ larin (1 porsiyon) Yetiskin Erkeklerin Glinlik
Enerji, Protein ve Posa Gereksinimlerini Karsilama Oranlari (%)
Enerji Protein Posa
. ! Porsn‘/.on Gereksinimi | 1 Porsiyon | Gereksinimi [ 1 Porsiyon | Gereksinimi
Yagh Enerji .
Tohumlar miktart karsilama Protein Karsilama Posa Karsilama
(kkal) orani (%) miktari (g) Orani (%) miktari (g) Orani (%)
Ceviz 195 7 4,4 7 1,8 6
Findik 190 7 3,8 6 2,5 19
Badem 180 7 5,6 9 4 14
Antep 180 7 5,8 9 3,2 11
Fistigl
Yer Fistig 175 6 7,9 12 3,3 11
Aycicek
.. 17 7,2 11 1, 7
Cekirdegi 0 6 9
Kabak
Cekirdesi 185 7 9 14 2,6 9
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Cizelge 2.3.3. Yagli Tohumlarin Yenebilen 30 g’ larinin (1 porsiyon) Yetiskin Kadinlarin
Gunluk Enerji, Protein ve Posa Gereksinimlerini Karsilama Oranlari (%)

Enerji Protein Posa
1 1 1
vagl, Porsiyon | Gereksinimi | Porsiyon | Gereksinimi | Porsiyon | Gereksinimi
Tohu%nlar Enerji karsilama | Protein | Karsilama Posa Karsilama
miktari | orani (%) | miktari | Orani (%) | miktari | Orani (%)
(kkal) (8) (g)
Ceviz 195 9 4,4 8 1,8 7
Findik 190 9 3,8 7 2,5 10
Badem 180 9 5,6 10 4 16
Antep 1 g9 9 5,8 11 3,2 13
Fistigi
Yer Fistig 175 8 7,9 14 3,3 13
Aycicek
Cekirdegi 170 8 7,2 13 1,9 8
Kabak
.. 1 1 2, 1
Cekirdegi 85 ? 9 6 6 0

Dustk miktarda doymus yag asidi icermesi nedeniyle ceviz tlrleri enerjinin
%30 veya daha azinin yaglardan ve yaglarinda %10 veya daha azinin doymus
yaglardan saglandigi kolesterol dusiriicu diyetlere kolayca eklenmistir. 2000 kkal
enerji iceren bir diyet yaklasik 67 g yag ve 22 g doymus yag icerdiginden yaklasik 16-
17 g yag ve 1-2 g doymus yag iceren bir porsiyon cevizi (yaklasik 28 g) gunlik
menlye eklemek zor olmamaktadir. Kolesterol disuriict diyetlerde toplam yag orani
yuksek (%35) ve SFA orani dusiktir, bu da gunlik meniiye 2 porsiyon ceviz
eklemeyi kolaylastiriimaktadir. Ornegin fistitk yagi meniniin 6nemli bir protein
kaynagi olarak kullanilabilir (fistik ezmeli sandvi¢ gibi). Ek olarak karisik bir
porsiyon cerez bir porsiyon kurabiyenin yerine gecebilir. Ayrica enerjinin %25’ inin
yaglardan geldigi disuk yag iceren diyetlerde diger yag kaynaklarinin (margarin,
mayonez) yerine ceviz veya tirevleri kullanilabilir.

2.4.Yagh Tohumlar

Yeterli ve dengeli beslenmenin saglanmasinda gunlik tiketilmesi gereken
besin miktarlari “Dért Besin Grubu” temel alinarak belirlenir. ikinci grupta et ve
benzeri besinler bulunmaktadir. Bu besinler et-tavuk-balik, yumurta, kuru baklagiller
ile ceviz, findik, badem, susam, c¢ekirdek gibi yagl tohumlardir (74).

Yagl tohumlar; B grubu vitaminleri, mineraller, ya§ ve proteinden zengin
olan besinlerdir. Ancak yagl tohumlar diger besinlere goére daha fazla yag
icerdiklerinden tlketim miktarlarina dikkat edilmelidir. Yagh tohumlarin enerji,
karbonhidrat, protein icerikleri verilmistir (75) (Cizelge 2.4.1). Yagh tohumlarin
kolesterol, yag ve yag asidi igerikleri ise verilmistir (Cizelge 2.4.2).
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Cizelge 2.4.1. Yagh Tohumlarin yenebilen 100g’ larinin Enerji, CHO ,Protein ve Yag Icerikleri
Yagh Tohumlar | Enerji(kkal) Karbonhidrat(g) Protein(g) Yag(g)
Ceviz 651 15,8 14,6 64
Cam Fistig 635 20,5 13 60,5
Findik 634 16,7 12,6 62,4
Kabak Cekirdegi 610 10 30 50
Badem 598 19,5 18,6 54,2
Antep Fistigi 594 19 19,3 53,7
Susam 582 17,6 18,2 53,4
Yer Fistigi 582 20,6 26,2 48,7
égﬁ:fgggl 560 19,9 24 473

Besinlerin Bilesimleri, TDD, Ankara, 1991

Cizelge 2.4.2.  Yagh Tohumlarin Yenebilen 100g’ larinin Kolesterol, Yag ve Yag Asidi igerikleri

Yagh Kolesterol Yag Doymus Yagd | Tekli Doymamis Do%/(r)nk;umlg
Tohumlar (mg) 9) Asitleri (g) Yag Asitleri (g) | Yag Asitleri
(9)
Ceviz 0 64 5,59 14,18 39,13
Cam Fistigi 0 60,5 78 19,08 21,34
Findik 0 62,4 4,6 49,09 6
g:ﬁﬁléegi 0 50 7,07 12,1 19,21
Badem 0 54,2 4,95 33,9 10,96
Antep Fistigi 0 53,7 6,89 35,66 7,99
Susam 0 53,4 7,67 20,59 24,01
Yer Fisti§l 0 48,7 6,82 24,39 15,53
éé’ﬁ:fgé‘gl 0 473 5,22 9,51 32,88

Besinlerin Bilesimleri, TDD, Ankara, 1991

Normal bir insanin gunlik faaliyetlerini yerine getirebilmesi icin toplam
2800-3000 kaloriye gereksinim vardir. Bunun %30-35’ ini (850-900 kalori) yaglardan
almasi gerekmektedir.Beslenme kurallarina gore bir insanin ihtiyaci olan yag miktari
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23 kg olmasi gerekirken, bu miktar Ulkemizde 2007 yilinda 19,8 kg olarak
gerceklesmistir. Ayni  donemde AB ulkelerinde bu miktar 35 kg olarak
gerceklesmistir. Dinyada kisi basina yag tiketimi ise yaklasik 15 kg/yil olmustur .

Son yillarda “tukettiginiz gidalarda yagi azaltin” seklinde mesajlar yaygin bir
sekilde bildirilmektedir. Dinyanin gelismis Ulkelerinde 6zellikle de kuzey kusag!
ulkelerinde asir beslenme problemlerinin ¢6zumu igin bilim adamlari dustik enerjili
gida Uretimine yonelmektedirler (80). Yine bu tlkelerde tlketiciler satin aldiklari etin
yag miktarinin az, saghkli ve besleyici olmasini istemektedirler (81,82). Hatta
besinlerde yag miktarini azaltmak ve az yagh kaliteli gida elde etmek icin bir ¢ok
arastirma yapilmistir (83-86).

Bununla beraber bazi yaglarin viicut saghgi ve saghkh yasam igin gerekli
oldugu da bir gercektir. Bu yaglardan baliklarda bol miktarda bulunan Omega-3 yag
asitlerinin faydalari ayri bir 6nem tasimaktadir (87).

Bilim adamlari ilk defa, Grondland'da Eskimolarin saghgi tzerine calisma
yaptiklarinda Omega-3'in 6nemini fark etmigslerdir. Eskimolarin, geleneksel gidalari
yuksek oranlarda yag icermesine ragmen, kalp hastaligi, romatizmal kireclenme, astim
ve endustriyel Ulkelerde yaygin olan pek ¢ok hastalia karsi direncli olduklari
belirlenmistir (88). Bunu saglayan nedenin ise doymus yag asitleri iceren bitkisel
yaglar ile karasal memelilerin yaglarini kullanmak yerine, doymamis yaglari iceren
balik etleri ve deniz memelilerinin yaglarinin Eskimolar tarafindan yaygin olarak
tlketilmesidir (89). Yag asitlerinin insan sagligina olan olumlu etkileri nedeniyle
gittikce artan bir sekilde ticari ilgi odagi haline gelmektedir (90). Dogada 40’1 askin
yag asidinin mevcut oldugu bilinmektedir. Yag asitlerinin fiziksel, kimyasal ve
beslenme 06zellikleri; molekiliindeki karbon atomu sayisi, karbon atomlari arasinda
cift bag sayisi, ve karbon atomlarinin pozisyonu ile belirlenmektedir (91).

Fiziksel 6zellikleri agisindan yag asitleri ele alindiginda, karbon sayisi 10" a
kadar olan bitin doymamis yag asitlerinin oda sicaklijinda sivi halde oldugu ve
ucucu bir nitelik kazandigi belirtilmektedir. Daha uzun karbon zincirine sahip olan
yag asitleri ise katidir (92). Kati ve sivi yaglar, yag asidi zincirlerinden olusur.
Omega-3; uzun zincir yapida ¢oklu doymamis yaglarin bir grubuna verilen isimdir.
Doymamis yag asitleri molekdl dizilislerinde karbon atomlari arasinda cesitli sayida
cift bag icermektedirler. Doymamis yag asitlerinin belirtilmesinde isimlerin yaninda
0zel numerik sistemler de kullaniimaktadir (92).

Zincir yapidaki yag molekdlleri farkli uzunluk, farklh sayr ve farkli bag
yapilari ihtiva ederler. Bunlardan bir ¢ift bagi olanlar tekli doymamis yag asitleri
olarak bilinir. Eger birden ¢ok c¢ift bag icerirlerse coklu doymamis yag asitleri olarak
adlandirilirlar. Bunlarin molekal dizilislerinde karbon atomu sayisi 18-20 arasinda ve
2-4 adet cift baga sahip olduklarindan bu yag asitlerine PUFA (polyunsaturated fatty
acids, coklu doymamis yag asitleri), 20 den fazla karbon atomu ve 4 den fazla sayida
cift bag iceren yag asitlerine ise HUFA (highly unsaturated fatty acids, asir doymamis
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yag asitleri) adi verilmektedir. Zincir uzunlugu, sayisi ve ¢ift bagin pozisyonu yagin
biyolojik 6zelliklerini belirlemektedir.

Biyokimyacilar, yag asitlerini karbon atomlariyla bagl zincirdeki ilk cift
bagin durumuna gdre ayirirlar. Bu yiizden metil grubundan itibaren Gglincl ve
dordincu karbon atomlari arasinda olusan cift bag, Omega-3 yada w-3 (n-3) yag
asitleri olarak adlandirilirlar. Altinci ve yedinci karbon atomlari arasinda c¢ift bag
icerenler ise Omega-6 yada w-6 (n-6) yag asitleri olarak adlandirihr (91,93,94).

Coklu doymamis yag asitlerinden linoleik ve alfalinolenik asit esansiyel yag
asitleridirler. Vicutta sentezlenemediklerinden gidalarla disardan vicuda alinmalari
gerekir. Vicut linoleik asidi kullanarak, gamma-linoleik, dihonogamma-linoleik asit
ve arashidonik asit gibi birgok Omega-6 yag asitleri yapma fonksiyonuna sahiptir.
Alfa-linoleik asit; Omega-3 yag asidi, eikosapentaeonik asit (EPA) ve
dokosahexaenoik asit (DHA)'in sentezlenmesinde gorev alir (91).

Diyet uzmanlari doymus yaglardan elde edilen kalorinin % 10'dan az
olmasini, yaglardan elde edilen ginlik kalorinin ise % 30'dan fazla olmamasini
onermislerdir. Endustriyel sehirlerde yasayan bir¢ok insan, bu miktarlardan daha fazla
yag tiketmekte ve bu da kalp hastaliklarina, bazi kanserlere ve diyabet hastaliklarina
yakalanma riskini artirmaktadir. Ozellikle; ingiliz Beslenme Vakfi diyetlerdeki
kalorinin %6’sinin Omega-6 yag asitlerinden, %1,5'unun ise Omega-3 yag asitlerinden
saglanmasi gerektigini belirtmislerdir (88). Buna gore, alinmasi tavsiye edilen gunlik
ortalama miktarlar asagida verilmistir.

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

Ozellikle belli gruplardaki insanlarin yeterli miktarda Omega-3 almasi
gereklidir. Bu grupta; daha ¢ok hamile kadinlar, bebekler, gelisme dncesi ¢cocuklar yer
almaktadir. Hamile kadinlar, cocuk gelisiminin normal olarak seyredebilmesi icin
yeterli miktarda Omega-3 yag asidi almasi gereklidir. Bu yizden anne adayinin, bu
stre esnasinda ginlik ortalama 3-4 g esansiyel yag asidine ihtiyaclari oldugu rapor
edilmektedir (88).

1980’lerde Pediatri uzmanlari Omega-3 eksikliginden ileri gelen; anormal
gorme, beyin fonksiyonunda ve ikincil néropatinin zayiflamasi belirtileriyle Omega-
3'un 6nemini anlamiglardir. Gergekten, dokosahexaenoik asit (DHA) beyin ve retinada
bulunan fosfolipidlerdeki toplam yag asitlerinin yarisini olusturmaktadir. Bu yizden
hamile kadinlarin 6zellikle sinirsel gelisimin en belirgin oldugu hamileligin t¢tnci
ayinda yeterli miktarda PUFA (Omega-3) almalari gerekmektedir. Nispeten bebekler
daha yiksek duzeylerde Omega-3'e gereksinim duymaktadir. Sonug olarak hamile ve
emzirme donemindeki kadinlarda Omega-3 bakimindan eksiklik olabilmekte ve bunu
aldiklar1 gidalarla artirmalari gerekmektedir (89).
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Anne sitinin DHA diizeyi annenin diyetinden etkilenmektedir. Ornegdin
annenin balik tiketim durumu anne sitiindeki DHA miktarini etkilemektedir.
DHA’dan zengin beslenen hamilelerin ve emziklilerin DHA’dan zengin beslenmeyen
hamile ve emziklilere gore sutleri daha yuksek miktarda DHA igermektedir. Yapilan
bir calismada balik tiketen hamilelerin %55’inin tiketmeyenlere gore sttindeki DHA
miktari daha yuksek bulunmustur. Diyetteki temel omega 3 kaynaklari baliklardir.
Bunun yanisira ceviz, findik gibi kabuklu cerezlerde, keten tohumunda ve semizotu
gibi bazi yesil yaprakli sebzelerde de omega 3 bulunur (Cizelge 2.4.3).

Cizelge 2.4.3. Baz! yiyeceklerdeki omega 3 ve omega 6 oranlari (gr)

Besin Satire Monoansature Omega 3 Omega 6
Zeytinyagdl 15 74 1 10
Antep fistigl 14 72 1 13
Ceviz 11 18 13 58
Badem 8 72 1 19
Findik 15 51 2 32
Keten tohumu 15 18 53 14
Sardalya 30 28 40 2
Somon bali§i 24 42 29 5
Uskumru 32 43 22 3
Ton balig 38 26 32 4
Bugday 22 15 4 60
Misir6zi yagi 16 22 5 57
Aycicegi 11 29 - 60

Ulkemiz omega 3 acisindan sansli sayilir. Cunki icinde 6nemli oranda
omega 3 yag asitleri bulunan hamsi ve sardalye gibi baliklar ucuza satilmaktadir.
Yapilan calismalarda giinde 250 mg omega 3 (EPA+DHA) alinmasinin koroner kalp
hastaligi riskini azalttigi saptanmistir. Bu hesaba gore, 3 Kisilik bir ailenin haftada
yarim kilo hamsi veya sardalye tiiketmesi bile glinlik omega 3 gereksinimini karsilar
gorinmektedir. Cevizdeki yagin %13’unu linolenik asit olusturdugundan ginde 1 g
ceviz yemek bile 400 mg omega 3 yag asidi saglayabilir. Ulkemiz kosullarinda bu hig
de zor olmasa gerekir; yapilmasi gereken sadece halkin bilin¢li beslenme konusunda
egitilmesidir (96-99).

2.4.1.Ceviz

Ulkemiz igin hem ekonomik hem de kiltiirel yonden 6nemli bir yeri olan
ceviz, Akdeniz diyetinin vazgecilmez bir parcasini olusturmaktadir. Diger sert
kabuklu meyveler gibi ceviz, uzun sire depolanabilme 6zelligi sayesinde insanhigin
varolusundan bu yana glinlik diyetinin 6nemli bir parcasi haline gelmistir (113).

Ceviz agaci (Juglans regia L.) Gilineydogu Avrupa, Asya, Hindistan, ve Cin
gibi Ulkelerden dogal olarak yetisen bir bitkidir. Ceviz agacinin bazi turleri Kuzey
Amerika, Kuzey Afrika, ve Dogu Asya’ da kultir bitkisi olarak yetistirilmektedir
(100). Ulkemizin her bolgesinde ceviz agaclari dogal olarak yetisebilmektedir. Kemah
cevizi Kuzey Dogu Anadolu Bdlgesi’ nde yetistirilen cevizlerin en kalitelisi olma
ozelligine sahiptir (101).
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Cevizler kompleks bitkisel yiyeceklerdir. Ayrica agirhklarinin %60’ 1 yagdir
ve enerjilerinin %80’ i yaglardan gelmektedir. Yiksek miktarda arjinin iceren tek
bitkisel protein, posa ve cesitli mikrobesin 06geleri icerirler. Cevizler ayrica
fitosterollerin ve diger serum kolesterollinu diizenleyici etki gosteren fitokimyasallar
icerirler. Cevizde bulunan fitokimyasallar ellagic asit, flovanoidler, fenolik 6geler,
luteolin (glgclu bir antioksidant) ve tocotrienollerdir. Bitkisel Griinlerde daha bir ¢ok
biyoaktif yapi belirlenmistir (142). Bu yapilarin farkli ceviz tirlerinde varliklari veya
miktarlariyla ilgili bilgiler cok azdir.

2.4.1.1.Kardiyovaskiler Koruma

LDL hem kandaki kolesterol seviyesinin artmasina hem de damar i¢ ylzey
zarinin (endotel) oksidasyonuna neden olabilmektedir. Yapilan bir calismada,
kolesterolu dusurmekte kullantlan bir Akdeniz diyetindeki % 35’lik enerji kisminin
ceviz ile karsilanmasi durumu arastirilmis ve sonucta ceviz iceren diyeti tiiketen
kisilerin (49 kisilik bir katilim) normal diyeti tiketenlere gore daha az LDL ve Lp(a)
(lipoprotein a: yapi olarak LDL’ye benzemekte ve yapisinda anormal bir protein
tasimakta ) seviyesi icerdigi bulunmustur. Lp(a) miktari kan pihtilasma oranini
yukselterek damarlarinin tikanmasi icin bir risk olusturur (122).

Ceviz Uzerine yapilan calismalar, ginlik ceviz tuketiminin kandaki
lipoprotein seviyesini en uygun sekilde etkiledigini ve toplam kolesterol seviyesini
distrduguni gostermistir (119). Ceviz ayrica kolesterole yapisal olarak benzeyen
fitostereollerce de zengindir (120). Fitosteroller kolesteroliin bagirsaklarda emilimini
engellemekte; boylece, toplam plazma Kolesteroliiniin ve disik yogunluklu
lipoprotein (LDL)’lerin seviyelerini dusurebilmektedir (120).Epidemiyolojik ve
deneysel calismalar fitosterollerin kalin bagirsak, gogus ve prostat kanseri gibi kanser
tlrlerine karsi bir koruma sagladigini ileri sirmektedir (121).

Ayrica ceviz icerdigi omega-3 yag asitleri sayesinde diizensiz kalp atislarinin
engellenmesine, damarlarda daha az pihtilasma 6zelligi olan kan tipinin Uretimine
(kan pihtilasmasi bir cok kalp krizi cesidinde etkilidir) ve iyi HDL (yuksek
yogunluklu lipoprotein) kolesterol oraninin kot LDL kolesterol oranina gore
artmasina yardim etmektedir (122). Omega-3 yag asitleri ayrica kolesteroliin
damarlari tikama asamasinda dnemli bir adim olan enflamasyonu (sisme ve kizariklik)
azaltabilmektedir

Klinik deneyler omega-3 yag asitlerinin insan sagligi Uzerine bir c¢ok
yararlarindan bahsetmektedir. Ornegin, kardiyovaskiiler (kalp ve damar sistemi ile
alakali) sistemi koruma (115), anlama ve kavrama kabiliyetini arttirma (116,117),
astim hastaliginda antiinflamatuar (yangiy! veya iltihabi azaltma); romatoid artrit
(eklem yerlerinde agrilara ve zamanla ilerleyip sekil bozukluguna ve hareketsizlige
neden olan kronik bir hastalik), egzama ve sedef turu inflamatuar deri hastaliklarinin
tedavisinde kullanildigi bildirilmektedir (118).

Ceviz, yuksek tansiyonla iliskilendirilen 6nemli miktarda esansiyel bir amino

asit cesidi, L arginin icermektedir (123). Ozellikle viicudun c¢ok calisan kan
damarlarinda bu amino asit, nitrik okside cevrilmekte ve nitrik oksitte kan
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damarlarinin i¢ tarafinin pirizsuz ve dizgin olmasina yardim ederek kan damar
sisteminin rahatlamasini saglamaktadir (123).

Daha onceki bir calisma cevizde de bulunan bazi polifenolik maddelerin,
Ozellikle de ellagik ve gallik asidin, antioksidan ¢zelligi ile LDL Kkolesterollni
etkiledigini gostermistir (123).

Koroner kalp hastaliklarinin olusumunda LDL Kkolesteroliin oksidasyonu
onemli rol oynamaktadir. Coklu doymamis yag asitlerini (PUFA) igeren bitkisel
yaglarin aliminin artmasi, serbest radikallerin olusumunu arttirir. Bunlar da LDL
kolesteroliin okidasyonunu hizlandirir. Cevizden zengin diyetin PUFA yuksekligine
sebep olmasi ayni zamanda sagliga zararh oksidatif stres belirteclerinin artisina da yol
acmaktadir (136). Bununla birlikte, cevizdeki yuksek - ve -tocopherol endojen
antioksidan gorevi gormektedir. Cevizdeki fenolik komponentler, ellagic ve gallic
asitlerin, LDL’ de PUFA’ nin olusturacadi prooksidan etkiye karsi bir savunma
sagladigi gosterilmistir (137).

Cevizin faydal etkileri bakir, magnezyum, potasyum, folik asit, ¢ozunebilir
posa ve vitamin E icermesinden de kaynaklanabilir (138,139). Son bir ¢alismada
cevizin sert kabuklu bitkiler icinde en ylksek oranda total antioksidan icerdigi
bulunmustur (140).

Linolenik asidin kalp koruyucu etkisi Amerika’ da yapilan bir cohort
cahismastyla gosterilmis ve italya’ da yapilan bir baska calismayla desteklenmistir.
Daha yakinlardaki Lorgeril ve arkadaslarinin ¢alismasinda 46 ay boyunca hastalar
takip edilmis ve bati tipi diyete gore deneysel diyet programinin dikkate deger
yararlari gosterilmistir.

Ayrica labaratuarda yapilan ¢alismalarda ceviz iceren diyet tiiketenlerde LDL
kolesterolunun referans diyet tuketenlere goére oksidasyona daha egimli oldugu
gOsterilmistir. Rudel’in fareler izerinde yapti§i ¢alismasinda oleik asit veya doymus
yag asitlerinden zengin diyetin PUFA’ dan zengin diyete goére daha ciddi
aterosiklerotik lezyonlara sebep oldugunu kanitladi. Ayrica ceviz iceren diyetin
hayvanlarda arterosiklerozisi gelistirici veya durdurulmasina yol actigini kanitlayan
deneyler oldugu unutulmamalidir.

2.4.1.2.Tip 2 Diyabet Hastalarinin Kolesterol Profilini lyilestirme

Ceviz meyvesi esansiyel yag asitleri ve tokoferoller acisindan ¢ok zengindir.
Linoleik asit, oleik, linolenik, palmitik ve stearik asit LDL kolesterolin dismesi ve
HDL kolesteroliin yukselmesini saflayarak kalp damar hastaliklarinda koruyucu
Ozellik gostermektedir. Buna ek olarak ceviz meyvesi sahip oldugu bitkisel proteinler,
lifler, melatonin, bitkisel steroller, folat,tanin ve polifenoller gibi maddelerden dolayi
beslenme diyetinde ¢cok 6nemli bir meyvedir (105-107).

27



Yapilan bir calismada, ginde 30 g ceviz yiyen tip 2 diyabet (en ¢ok gorilen
tip) hastalarin kolesterol profilinin iyilestigi gorilmusttr (124). Arastirmacilar yas
ortalamasi 58 ile 59 olan erkek ve kadinlari 3 gruba ayirip her bir gruba 3 farkl diyet
uygulamislardir: Birinci diyette kalorilerin % 30’u yagdan, ikinci diyette biraz daha
farkli yag cesidi kullanmak suretiyle kalorilerin % 30’u yine yagdan saglanmis ve
ucuncl diyette de ikinci diyete ek olarak 30 g ceviz eklenmistir. Alti ay sonra, ceviz
iceren diyete tabii tutulan Kkisilerde HDL/toplam kolesterol orani diger diyet
gruplarindan fazla olmustur, ayrica bu grubun LDL kolesterol icerigi % 10 azalmistir.
Bunun nedeni buyuk bir ihtimalle cevizde ylksek oranda bulunan omega-3
asitlerinden kaynaklanmaktadir (124).

Diger bir arastirmada dusik ya§ degeri amaciyla tiketilen ceviz, diyabeti
hastalarinda kalp koruyucu bir yag profili saglamistir. Tip 2 diyabete sahip 55 Kisiye
duslk yag degerli diyetler uygulanmis ve bu diyetlerden sadece ceviz icerenlerde kalp
koruyucu bir yag profili elde edilmistir: Doymus yaglardan elde edilen kalori % 10,
coklu doymamis yaglardan elde edilen kalori % 7 ile 10, yeterli miktarda omega-3
yaglari ve omega-6/omega-3 10’dan az oldugu belirlenmistir.

Son epidemiyolojik calismalar sik kabuklu yemis tuketiminin kan lipidleri
Uzerine yararh etkisi nedeniyle koroner kalp hastaligina karsi koruyucu olabilecegini
disundirmektedir. Kabuklu yemislerin bu koruyucu etkisi diger besinler, popilasyon,
tlrd gibi diger faktorlerden bagimsizdir. Kabuklu yemislerin ¢ogu besin o6geleri
acisindan 6nemli benzerlikler gostermektedir. Toplam yad miktarlari ylksek fakat
yagin biyik kismi ¢coklu doymamis veya tekli doymamis yag asidinden olusmaktadir
ve ¢ok az bir kismi ise doymus yagdir. Kabuklu yemislerin yenebilen kisimlarindan
5,2-14,3 g / 100 g gibi oldukca yiksek miktarda posa bulunmaktadir (141). Klinik
calismalarda ceviz veya bademin diyete eklenmesiyle LDL ve toplam kolesteroliin
serumdaki seviyesi diismustur. Yani diger kuru yemislerde cevizin kolesterol dlstrme
etkisi vardir. Kaliforniya ADVENTIST , ilowa Kadin Saghg Calismasi ve
Hemsirelerin Saglik Calismalarinda bulundugu gibi bu ¢alismada da ceviz tiketiminin
kardiyovaskdler hastaliklara karsi koruyucu etkisinin oldugu gosterilmistir.

Kris ve arkadaslarinin 1999 yilinda yaptigi bir arastirmada (144) gecen 40 yil
boyunca iyi kontrolli yapilmis beslenme arastirmalarindan elde edilen verilerin
analizine dayanarak plazma kolesterolu ile ilgili esitlikler gelistirildi. Bu esitlikler yag
asit cesitlerinin nitelik ve miktarlarina gore kan kolesterol seviyesine etkileriyle iligili
bircok yararh bilgi elde edilmesini sagladi. Kolesterolle ilgili ilk esitlik Keys ve Yu
tarafindan gelistirildi (145-150). Bu esitlik daha sonra yag asitlerinin HDL ve LDL
kolesteroliine etkilerinin de degerlendirilebilmesi icin Mensink ve Katan, Hegsted ve
Yu tarafindan degistirildi (147,148,150).

Rajaram tarafindan yapilan bir beslenme arastirmasinda glinde 72 g pecan
(bir cesit ceviz) tiketen normal yada hiperkolestrolemik kisilerde serum TC
konsantrasyonunun %7, LDL konsantrasyonunun %10, TG konsantrasyonunun %11
distigi ve HDL konsantrasyonunun 1. asama diyetine gore %6 arttigi gosterilmistir.
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2.4.1.3.Damar Tikanikhklarini Engelleme

Cevizin kolesterol Uzerine iyilestirici etkisinin yani sira, koroner kalp
hastaliklarindaki riski azalttigi bir calismada aciklanmaya calisilmistir. Arastirma,
LDL kolesterol seviyeleri yiksek 30 ile 60 yas arasi 20 tane fazla kilolu erkek ve 55
ile 65 yas arasinda 30 kadin kullaniimistir. Her bir kisi, iki haftalik bir ara ve 6
haftalik bir degisimle belirtilen diyetlerden birine tabi tutulmustur: Bunlarin normal
Amerikan diyeti kontrol, 30 g ceviz ve bir ¢ay kasigi ceviz yagi iceren diyet ve bir
cay kasigi keten yagi iceren diyet oldugu kaydedilmistir. Kontrol haricindeki her iki
diyette olumlu sonu¢ vermesine ragmen ceviz ve ceviz yagl iceren diyet en iyi
degerleri vermistir. Ceviz ve ceviz yagi iceren diyet LDL kolesterol seviyesini
azaltmasinin yani sira, karbon reaktif protein seviyesini azaltmis; koruyucu omega-3
ya§ asitlerinin, eikosapentaenoik asit (EPA) ve dokosaheksaenoik asit (DHA)
seviyelerini arttirmis; ICAM-1 (hicreler arasi yapisma molekili), VCAM-2 (damar
yapisma molekuli) ve E-seleksiyon (endotel 16kosit yapisma molekili) seviyelerini
azaltmistir. Karbon reaktif proteinlerinin miktarinin artmasi, damar tikaniklari ve kalp
hastaliklarinin ¢cok yaygin belirtileridir (125).

2.4.1.4.Kavrama ve Anlamay Gelistirme

Ceviz beyine benzeyen gorinusu ve icerdigi yiksek miktardaki omega-3 yag
asitleri ile bir beyin gidasi olarak anilmaktadir. Bir insan beyninin yaklasik % 60’
yapisal karakterli ya§lardan meydana gelmektedir ve insan beyninin dizgin ve
kesintisiz bir sekilde calisabilmesi icin bu yapisal yaglara 6zellikle de omega-3
yaglarina ihtiya¢c duymaktadir (116,117). Beyinde bulunan néronlarin bile ana yapi
maddesi yaglardir. Omega-3 yag asitleri hiicreye giris ve cikislari kontrolu altina alan
membranlarin en disindaki sivimsi ve elastiki bir yapiyr olusturur. Omega-3 yag
asitleri bu ozellikleri sebebiyle hiicreye besin girisini, atik girisini engelleyerek en
yuksek seviyeye cikarmaktadir (116,117). Bu da, hicrenin en optimal sekilde
calismasini saglamaktadir.

Epidemiyolojik ¢alismalar depresyon oranlarindaki artis ile azalan omega-3
tlketimi arasinda bir baglantinin oldugunu 6ne strmektedir (117). Cocuklarda disik
omega-3 yag tiketimi ile ADHD (gocuklarda dikkat eksikligi ve hiperaktiflik)
arasindaki bir iliski, uzmanlarin dikkatini ¢cekmis ve onlari bu konu Uzerinde
calismaya yoneltmistir. Perdue Universitesi’nde yapilan bir calismada omega-3 yag
orani dislik ¢ocuklarda, daha yiiksek hiperaktif olma 6zelligi, daha fazla 6grenim ve
davranis bozukluklari, daha fazla huysuzluk (bagirma ve aglama) ve uyku
dizensizlikleri gozlemlenmistir (116).

2.4.1.5.Safra TasI Olusumunu Engeller

Seksen bin kadindan toplanan, 20 yillik diyetsel veriler (Nurse’ Health
Study) haftada 30 g ceviz, yer fistigi veya yer fistik ezmesi yiyen kadinlarin % 25
daha az safra tasi olusturma riskine sahip oldugunu gostermistir. Arastirmacilar bunun
nedenini tam olarak ifade edememekle beraber cevizin yag profilinden,
fitosterollerden ve/veya magnezyumdan kaynaklanabilecegi ihtimali Uzerinde
durmuslardir.
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2.4.1.6.Dogal Melatonin Kaynagi

Melatonin beyin bezesi tarafindan salgilanan bir hormondur. Bu hormon
uyumay! kontrol eden bir mekanizmada rol alir ve ayni zamanda ¢ok kuvvetli bir
antioksidan 0zelligi gosterir. Ceviz, melatoninin insan vicudunun kullanima hazir
formunu icermektedir (126). Melatonin, gece calisan ve zaman farkindan dolayi uyku
dizensizligi ¢ceken Kisilerde uyuma rahatsizliklarini ortadan kaldirabilmektedir (126).
Bu hormonun Uretimi vicut yaslandikca azalmakta ve bu azalma sadece uyku
dizensizligine degil muhtemelen antioksidan eksikligi ile de ortaya cikan serbest
radikala bagli hastaliklarin da artmasina neden olabilmektedir (126). Cevizin ne kadar
melatonin icerdigini (2.5-4.5 ng/g), ceviz tiketiminin kandaki melatonin seviyesini
arttirdigini ve hayvanlarda kandaki antioksidan etkiyi arttirdigini ortaya ¢ikarmislardir
(126). Cevizin antioksidan o©zelligi sebebiyle kanser riskini azaltabilecegini,
kardiyovaskdler ve sinir sistemine zarar veren Parkinson ve Alzheimer gibi cok
kuvvetli hastaliklarin  gelisimini erteleyebilecedini veya azaltabilecegini ileri
stirmdaslerdir.

2.4.1.7.Diger Etkiler

Cevizin hem meyvesi hem de yapraklari uzun yillardan beri ilac olarak kabul
gérmusttr. Avrupa’ da uzun yillar ceviz yapraklar igeren bir ilag sekli, kas
tedavisinde ve sindirim sistemini yatistirmada kullaniimistir (114).

Ceviz 0Ozellikle kuru meyve seklinde cok tuketilmektedir. Ceviz bitkisinin
agac kabugu, meyve kabugu, yesil meyve kabugu ve yaprak aksamlari ilag ve
kozmetik endustrisinde ise boyar madde olarak kullaniimaktadir (102-104).

Ceviz yesil kabuk ve yaprak aksamlari geleneksel tipta halk arasinda damar
kuvvetlendirici, kanama durdurucu, antihelmintik, antidiaretik, antifungal,
hipoglisemik, hipotansif ve sedatif Ozellikleri ile bilinmekte ve kullaniimaktadir.
Ozellikle kurutulmus ceviz yapragi bazi Avrupa ve Asya Ulkelerinde kirsal kesimlerde
cay seklinde yaygin olarak tiketilmektedir. Yesil kabuk ve yaprak aksamlari fenolik
maddeler ve flavonoidler acisindan oldukca zengindir.

Bu fitokimyasallar oksidativ stresi indirgeyerek ve makromolekiiler
oksidasyonu engelleyerek dejeneratif hastaliklara karsi koruyucu etki saglamakta ve
serbest radikal giderici etkileri de anti-kanserojenik t6zellik géstermektedir (105-110).
En iyi bilinen etken madde yesil gen¢ yapraklarda fazla miktarda bulunan juglon (5-
hidroksi-1,4-naftokinon) maddesidir ve bu madde c¢ok gigli antioksidan ve
antimikrobiyal 6zellige sahiptir (111).

Degisik calismalarda cevizin 6zellikle aga¢ kabugu, yaprak, yesil meyve
kabugu ve juglon maddesinin antimikrobiyal aktivitesi belirlenmistir (102,104-
106,111-113).

30



GEREC VE YONTEM

Serik Devlet Hastanesi Beslenme ve Diyet Poliklinigine miracat eden, AKS
(100-126 mg/dl) arasinda degisen prediyabetik MS tanisi konulan 60 olgu ¢alismaya
alindi. Katihmcilara calisma hakkinda bilgi verildikten sonra sozel olarak izinleri
alindi. Anamnezleri alindi ve fizik muayeneleri yapildi. Agirliklari ve vicut Kitle
indeksleri 6l¢ulip kaydedildi.

Olgular cinsiyet ayrimi yapitlmadan randomize 2 gruba ayrildi. 1. grup
bireylere (Tibbi Beslenme Tedavisi (TBT)) agirlik kaybi ve kazanimini énleyici 2.
grup bireylere ise Ozel Tibbi Beslenme Tedavisi (Ozel TBT) giinliik alinmasi gereken
toplam enerji miktari degistirilmeden, bireylerin diyetine her giin 50 gr ceviz (5 adet)
eklenmistir.

Olgularin tedavi 6ncesi ve tedavinin 3 ay sonrasinda en az 8, en fazla 14 saat
acligi takiben saat 08:00 — 09:00 arasinda kan érnekleri alindi. Kan 6rneklerinden TK,
TG, HDL-kolesterol, LDL kolesterol seviyeleri Serik Devlet Hastanesi Biyokimya
Labaratuarinda rutin Klinik yontemleriyle calisildi. Trigliserit, LDL, HD,L Total
Kolestero,] AKS degerleri CORMAY marka kitler kullanilarak ¢ahsildi. Hastalarin
OGTT degerleine degil sadece en az 8 saati acligi takiben AKS degerlerine
bakilmistir. Total, LDL ve HDL kolesterol konsantrasyonundaki beklenen ve
gozlenen degisiklikleri karsilastirmak igin analiz yaptik. Bu analizi yapmak icin ilk
olarak ceviz icermeyen ve ceviz iceren deneysel diyetlerin yagd asit iceriklerini
hesapladik.

Elde edilen veriler SPSS 15 Paket programina yiiklendi. Gruplar arasi farkin
degerlendirilmesinde t testi, bagimsiz 6rneklem t-testi, annova testi, korelasyon
analizleri yapilmistir. P degeri < 0,05 olan veriler anlamli kabul edilmistir.

Bu arastirma Serik Devlet Hastanesinde prediyabetik metabolik sendromlu
yetiskin hastalarda yapilmistir. Hasta ve kontrol grubunda HDL kolesterol diizeyinin
metabolik sendrom tanimlamalarina uymasi hasta secimindeki ilk dnemli kriterdir.
Calismaya 60 hasta alinmis, grup benzer 6zelliklere gore 2 alt gruba ayrilmistir.
Arastirma 3 ay sureli 2 diyet programindan olusmustur. Birinci gruptaki bireylere
(T1bbi Beslenme Tedavisi (TBT)) agirhik kaybi ve kazanimini 6nleyici, her bir bireyin
gunlik enerji gereksinimine uygun enerjili diyetler uygulanmistir. Bu dénemde
uygulanan diyetlerin bilesimi %12-15' i protein, %55-60" 1 karbonhidrat ve %25-30" u
yag olup, toplam yagin yag asitleri bilesenleri ise: %7-8 doymus (sature — SFA), %13-
15 tekli doymamis (MUFA) ve %7-8 i coklu doymamis (PUFA) olarak
diizenlenmistir. ikinci grup ise (Ozel Tibbi Beslenme Tedavisi (Ozel TBT)) giinliik
alinmasi gereken toplam enerji miktari degistirilmeden, bireylerin diyetine her giin 50
gr ceviz (5 adet) eklenmistir. Ceviz eklenmesi ile artan yag miktari nedeniyle artan
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enerji (kalori) diyetin karbonhidrat iceriginin %5-10 oraninda azaltilmasi ile
dengelenmistir. OSB grubunda uygulanan diyetlerin enerji bilesimi %35-40 yag ile
toplam yagin %7-8' i doymus (SFA), %17-18 tekli doymamis (MUFA) ve %7-8 ¢oklu
doymamis yag asitleri (PUFA) olarak planlanmistir. Arastirma oncesi bireylere besin
tiketim kayitlarinin nasil yapilacagr (miktar ve porsiyon o6lctimleriyle), haftalik
tiketim kayit sekilleri arastirmaci diyetisyen tarafindan Ogretilmis ve kontroli
yapilmistir. Ozel TBT grubuna cevizler tartilarak giinliik kullanim giinde 5 adet (50gr)
olacak sekilde bireyler kontrole geldiklerinde haftalik olarak verilmistir. Arastirma
basinda ve diyet doneminin sonunda bireylerin kilo, boy, bel cevresi kan basinci
olcilmis, achk kan sekeri, total kolesterol, HDL kolesterol, Trigliserid ve LDL
kolesterolleri sabah aclikta alinan kanda biyokimyasal olarak belirlenmistir.

Katihimctlarin bel ve kalca 6lgtimleri yapilmistir. Olgiimler tim calisma
boyunca ayni mezura ile yapilmistir. Bel cevresi ayakta dururken alt kaburga kenari
ile krista iliaca arasindaki orta hattan él¢tlmustir. Kalca genisligi blyuk trokanterler
diizeyinden 6lgulmustdr

Daha sonra arastirmaci tarafindan on dakikalik bir dinlenme sonrasinda
bireylerin kan basinglari 5 dakika ara ile 2 kez 6l¢tlmustiir. Olgiim sonucu her iki
6lcimin aritmetik ortalamasi olarak kaydedilmistir. Calisma boyunca 6lctimler ayni
tansiyon aleti kullanilarak yapilmistir.

Boy dl¢lmleri; ayakta durmakta iken 0,01 m hassasiyetle ayakkabisiz olarak
yapildi.

Boy uzunlugu celik serit metre kullanilarak ayaklari ¢iplak ve birlesik olarak
diiz bir duvara bas arkasl, sirt, kalca ve ayak topuklarinin arkasinin degmesi ve hazir
ol durumunda durmalari saglanarak basin Uzerinden tabana kadar olan uzunluk
olgllerek alinmistir.

Agirlik 6lgimi hassas tarti ile diz bir zeminde sifira ayarlandiktan sonra,
hafif giysili ve c¢iplak ayakli olmalari dikkat edilerek alinmistir. Vicut agirhgr ise
uzerinde hafif giyeceklerle ayakkabisiz olarak 0,1 kg hassasiyetle ayarlanmis tarti aleti
ile 6lculd.

Hastalarin yasl, cinsi, boy ve kilolari, beden kitle indeksleri, aliskanliklart,
kullandiklari ilaglar, hipertansiyon ve diger hastaliklari ayrintili olarak kaydedilmistir.
Tum olgularin sistolik (SKB) ve diyastolik kan basinci (DKB) muayene 0ncesi yatar
pozisyonda en az 5 dk dinlendikten sonra sag brakial arterden havali manometre
kullanilarak ol¢ulmustir. Beden kitle indeksi (BKI); vicut agirligi metre olarak boyun
karesine boltinerek (kg/m?) hesaplanmistir.

Calismaya katilan kisilerden normal aliskanliklarini ve hayat tarzlarini devam
ettirmeleri, hastaliklarini, tedavilerini ve hayatlarindaki herhangi bir farklihgr kayit
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etmeleri istendi. Hergiln incelenen kayitlarda deneyden sapmaya sebep olabilecek bir
durum gorulmedi. Higbir denek cevizin yan etkileriyle ilgili bir kayit tutmadi.

Calismaya katilan kisiler cevizin lipid konsantrasyonu zerindeki bagimsiz
etkisini arastirmak icin incelenmistir ve tum calisma insanlar tzerinde yapilmistir.
Bagimsiz etkinin deg@erlendirilemedigi, calismanin tamamlanamadi§i veya verilerin
kayboldugu deneyler ¢alisma disi birakilmistir.
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BULGULAR

4.1.Verilerin istatistiksel Coziimlenmesi

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler icin
SPSS (Statistical Package for Social Sciences) for Windows 15.0 programi
kullantimistir. Calisma verileri degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel metotlari
(Frekans, Yilzde, Ortalama, Standart sapma) kullanilmistir. Hipotez testlerinin
sinanmasinda eslestirilmis t-testi, bagimsiz drneklem t-testi, anova testi, korelasyon
analizleri yapiimistir.

Sonuclar % 95 given araliginda, anlamhhk p<0,05 dizeyinde c¢ift yonli
olarak degerlendirilmistir.

4.1.1.Arastirmaya Katilanlarin Tanimlayici Ozelliklerine iliskin Bulgular

Cizelge 4.1.1.1. Arastirmaya Katilanlarin Cinsiyetlerinin Dagilimi

Siklik Ylzde
Bayan 33 55,0
Erkek 27 45,0
Total 60 100,0

Arastirmaya Katilanlarin cinsiyetlerinin dagilimlari gorulmektedir (Cizelge
4.1.1.1). Buna gore arastirmaya katilan bireylerin %55’i bayan, %45’i erkektir.

Sekil 4.1.1.1.  Arastirmaya Katilanlarin Cinsiyetlerinin Dagilimi
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Cizelge 4.1.1.2. Arastirmaya Katilanlarin Yaslarinin Dagihmi

DEGISKEN | Ortalama Medyan Standart Maksimum | Minimum
Sapma
TBT 57,8667 59,50 10,925 75 34
OZEL TBT 53,1333 53,50 12,0279 83 29

Arastirmaya Katilanlarin yaslarinin - dagilimlari  gortilmektedir (Cizelge
4.1.1.2). Buna gore arastirmaya katilan bireylerin yas ortalamasi 55,49 dur.

4.2.1.Arastirmaya Katilan Kontrol Grubunun Diyet Oncesi ve Diyet Sonras
Degerlerine Iliskin Bulgular

Cizelge 4.2.1. Kontrol Grubu (TBT) Diyet Oncesi ve Diyet Sonrasi Degerlerin Dagilimi
Gruplar N Ort. Ss. t p
i 30 88,967 16,111
Kilod 12,626 0,000
Kilo2 30 76,333 13,121
30 108,567 13,821
Bell 12,013 0,000
Bel2 30 95,867 10,308
30 117,333 13,155
Kalgal 12,289 0,000
Kalga2 30 105,733 10,973
i 30 146,667 12,685
oistl 3,500 0,002
Sist2 30 142,000 8,469
i 30 84,667 8,604
Diestl 3,195 0,003
Diest2 30 79,000 7,120
30 112,441 7,817
Glukozl 0,222 0,826
Glukoz2 30 111,700 20,602
30 195,425 45,370
Kolesteroll 0544 0,590
Kolesterol2 30 200,803 46,967
igliseri 30 183,335 77,038
Trigliseritl 1344 0.189
Trigliserit2 30 213,233 148,929
30 41,833 9,326
HDLL 0,867 0,393
HDL2 30 40,633 8,841
30 120,927 41,579
LDLL -0,285 0,778
LDL2 30 123,457 37,455
; 30 32,583 5,983
Bl 12,807 0,000
Bki2 30 27,948 4,815
30 0,926 0,064
Bel/kalgal 2,830 0,008
Bel/kalga2 30 0,908 0,054

1:Diyet Oncesi 2:Diyet Sonrasi

Arastirmaya katilanlardan TBT grubunun diyet 6ncesi ve diyet sonrasi
degerlerine iliskin bulgular incelenmistir (Cizelge 4.2.1). Buna gore katilimcilarin
diyet dncesi ve diyet sonrasi kilolari arasinda anlaml bir fark vardir. Diyet sonrasi
katilimcilarin kilolar1 azalmistir.
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Katilimcilarin diyet dncesi ve diyet sonrasi bel oranlari arasinda anlaml bir
fark vardir. Diyet sonrasi katilimcilarin bel oranlari azalmistir. Katilimcilarin diyet
oncesi ve diyet sonrasi sist. kan basinci oranlari arasinda anlamli bir fark vardir. Diyet
sonras! katilimcilarin sist. kan basinci oranlari azalmistir. Katihmcilarin diyet éncesi
ve diyet sonrasi diest. kan basinci oranlari arasinda anlamh bir fark vardir. Diyet
sonrasi katilimcilarin diest. oranlari azalmistir. Katilimcilarin diyet 6ncesi ve diyet
sonras! bki oranlari arasinda anlamli bir fark vardir. Diyet sonrasi katihmcilarin bki
oranlari azalmistir. Katilimcilarin diyet 6ncesi ve diyet sonrasi bel/kalga oranlari
arasinda anlamh bir fark vardir. Diyet sonrasi katilimcilarin bel/kalca oranlari
azalmistir. (p<0,05)
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Sekil 4.2.1.  Arastirmaya katilan Kontrol Grubu (TBT) Diyet 6ncesi ve Diyet sonrasi
degerlerin dagilimi
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4.2.2.Arastirmaya Katilan Deney Grubunun Diyet Oncesi ve Diyet Sonrasi
Degerlere lliskin Bulgular

Cizelge 4.2.2. Deney Grubu (Ozel TBT) Diyet Oncesi ve Diyet Sonrasi Degerlerin Dagilimi
Gruplar N Ort. Ss. t p
i 30 90,833 12,363
Kilol 17,022 0,000
Kilo2 30 79,167 10,933
30 109,533 11,820
Bell 15,151 0,000
Bel2 30 97,467 9,958
30 114,100 9,984
Kalgal 12,688 0,000
Kalca2 30 105,333 8,972
i 30 147,667 14,308
Sistl 5,426 0,000
Sist2 30 140,000 9,826
i 30 85,333 7,761
Diestl 3,168 0,004
Diest2 30 79,333 6,397
30 111,866 7,900
Glukoz1 0,521 0,606
Glukoz2 30 113,867 24,783
30 198,475 33,031
Kolesteroll 0,049 0,962
Kolesterol2 30 198,133 33,775
igliseri 30 278,404 231,452
Trigliseritl 2443 0,021
Trigliserit2 30 210,267 141,233
30 36,633 9,615
HDL1 -3,163 0,004
HDL2 30 43,367 14,375
30 118,482 32,544
LDL 0,910 0,370
LDL2 30 113,253 32,160
bkil 30 33,072 4,805
16,444 0,000
bki2 30 28,810 4,123
30 0,961 0,076
Bel/kalcal 4,733 0,000
Bel/kalga2 30 0,926 0,064

1: Diyet Oncesi 2:Diyet Sonrasi

Arastirmaya Kkatilanlardan deney grubunun (Ozel TBT Alan) diyet 6ncesi ve
diyet sonrasi de@erlerine iliskin bulgular incelenmistir (Cizelge 4.2.2). Buna gore
katilimcilarin diyet éncesi ve diyet sonrasi kilolari arasinda anlaml bir fark vardir.
Katilimcilarin diyet 6ncesi ve diyet sonrasi bel oranlari arasinda anlamli bir fark
vardir. Diyet sonrasi katilimcilarin bel oranlari azalmistir. Katilimcilarin diyet 6ncesi
ve diyet sonrasi sist. kan basinci oranlari arasinda anlamli bir fark vardir. Diyet
sonras! katilimcilarin sist. kan basinci oranlari azalmistir.

Katilimcilarin diyet oncesi ve diyet sonrasi deist. kan basinci oranlari
arasinda anlamli bir fark vardir. Diyet sonrasi katilimcilarin diest. kan basinci oranlari
azalmistir. Katilimcilarin diyet oncesi ve diyet sonrasi bki oranlari arasinda anlamli
bir fark vardir. Diyet sonrasi katilimcilarin bki oranlari azalmistir. Katihmcilarin diyet
oncesi ve diyet sonrasi bel/kalca oranlari arasinda anlamli bir fark vardir. Diyet
sonras! katilimcilarin bel/kalga oranlari azalmistir. Katilimcilarin diyet 6ncesi ve diyet
sonrasi HDL oranlari arasinda anlamli bir fark vardir. Diyet sonrasi katilimcilarin
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HDL oranlari artmistir. Katilimcilarin diyet éncesi ve diyet sonrasi Trigliserit oranlari
arasinda anlamh bir fark vardir. Diyet sonrasi katilimcilarin Trigliserit oranlari
azalmistir. (p<0,05)
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Sekil 4.2.2.  Arastirmaya katilan Deney Grubu (Ozel TBT) Diyet oncesi ve
Diyet sonrasi dederlerin dagilimi

4.2.3 Arastirmaya Katilan Diyet Oncesi Kontrol Grubu (TBT alan) ve Deney
Grubu (Ozel TBT alan) Arasindaki Degisime lliskin Bulgular

Cizelge 4.2.3. Diyet Oncesi (TBT) Kontrol Grubu ve Deney Grubu (Ozel TBT)
Arasindaki Degisim
Grup N Ort S.s t P
Kilol Kontrol Grubu 30 88,967 16,111 0,503 0,617
Deney Grubu 30 90,833 12,363
Bell Kontrol Grubu 30 108,567 13,821 0,291 0,772
Deney Grubu 30 109,533 11,820
Kalcal Kontrol Grubu 30 117,333 13,155 1,072 0,288
Deney Grubu 30 114,100 9,984
Sist1 Kontrol Grubu 30 146,667 12,685 0,286 0,776
Deney Grubu 30 147,667 14,308
Diest1 Kontrol Grubu 30 84,667 8,604 0,315 0,754
Deney Grubu 30 85,333 7,761
Glukozl Kontrol Grubu 30 112,441 7,817 0,284 0,778
Deney Grubu 30 111,866 7,900
Kontrol Grubu 30 195,425 45,370
Kolesteroll Deney Grubu 30 198,475 33,031 0,298 0,767
Trigliserit1 Kontrol Grubu 30 183,335 77,038 2,135 0,037
Deney Grubu 30 278,404 231,452
Kontrol Grubu 30 41,833 9,326
HDL1 . . 2,126 0,038
Deney Grubu 30 36,633 9,615
Kontrol Grubu 30 120,927 41,579
LbL1 Deney Grubu 30 118,482 32,544 0,254 0,801
Kontrol Grubu 30 32,583 5,983
bkil . . -0,348 0,729
: Deney Grubu 30 33,072 4,805
Bel/kalcal Kontrol Grubu 30 0,926 0,064 1,037 0,058
Deney Grubu 30 0,961 0,076

1: Diyet Oncesi

Arastirmaya katilanlarin diyet 6ncesi degerlerin kontrol grubu ve deney
grubuna gore farklilasmasi incelenmistir (Cizelge 4.2.3). Buna gore Trigliserit orani
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kontrol grubu ve deney grubuna goére anlamli olarak farklilik géstermektedir. Deney
grubunun Trigliserit orani kontrol grubuna oranla diyet dncesi yiksektir. HDL orani
kontrol grubu ve deney grubuna goére anlamli olarak farklilik géstermektedir. Deney
grubunun HDL orani kontrol grubuna oranla dustktr.

4.2.4 Arastirmaya Katilan Diyet Sonrasi Kontrol Grubu ve Deney Grubu
Arasindaki Degisime lliskin Bulgular

Cizelge 4.2.4. Diyet Sonrasi Kontrol Grubu ve Deney Grubu Arasindaki Degisim
Grup N Ort S.s t P
30 76,333 13,121
Kilo2 Kontrol Grubu -0,909 0,367
Deney Grubu 30 79,167 10,933
30 95,867 10,308
Bel2 Kontrol Grubu 0611 0,543
Deney Grubu 30 97,467 9,958
30 105,733 10,973
Kalca2 Kontrol Grubu 0,155 0,878
Deney Grubu 30 105,333 8,972
30 142,000 8,469
Sist2 Kontrol Grubu 0,844 0,402
Deney Grubu 30 140,000 9,826
30 79,000 7,120
Diest2 Kontrol Grubu -0,191 0,849
Deney Grubu 30 79,333 6,397
30 111,700 20,602
Glukoz2 Kontrol Grubu -0,368 0,714
Deney Grubu 30 113,867 24,783
30 200,803 46,967
Kolesterol2 Kontrol Grubu 0,253 0,801
Deney Grubu 30 198,133 33,775
30 213,233 148,929
Trigliserit2 Kontrol Grubu 0,079 0,937
Deney Grubu 30 210,267 141,233
30 40,633 8,841
HDL2 Kontrol Grubu 0,887 0,379
Deney Grubu 30 43,367 14,375
30 123,457 37,455
LDL2 Kontrol Grubu 1132 0,262
Deney Grubu 30 113,253 32,160
30 27,948 4,815
bki2 Kontrol Grubu 0,745 0,459
Deney Grubu 30 28,810 4,123
30 0,908 0,054
Bel/kalca2 Kontrol Grubu -1,187 0,240
Deney Grubu 30 0,926 0,064

2: Diyet Sonrasi

Arastirmaya katilanlarin diyet sonrasi degerlerin kontrol grubu ve deney
grubuna gore farkhilasmasi incelenmistir (Cizelge 4.2.4). Anlamhlk dizeyleri
incelendiginde degerlerin kontrol grubu ve deney grubuna gére anlamli fark
gOstermedigi gorulmektedir (p>0,05).
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4.3.1.Arastirmaya Katilan Bireylerin Diyet Oncesi Cinsiyete Gore Dagilimi

Cizelge 4.3.1. Diyet Oncesi Cinsiyete Gore Dagilimi
Grup N Ort S.s t P

Kilo1 Bayan 33 87,030 16,855 1,752 0,085
Erkek 27 93,407 9,439

Bell Bayan 33 108,455 15,087 0,397 0,693
Erkek 27 109,778 9,394

Kalal Bayan 33 119,515 13,134 2,959 0,004
Erkek 27 111,074 7,565

Sist1 Bayan 33 147,879 13,865 0,451 0,653
Erkek 27 146,296 13,053

Diest1 Bayan 33 85,152 8,337 0,158 0,875
Erkek 27 84,815 8,024

Glukozl Bayan 33 112,764 8,127 0,667 0,507
Erkek 27 111,407 7,459

Kolesteroll Bayan 33 198,842 36,972 0,409 0,684
Erkek 27 194,637 42,728

Trigliseritl Bayan 33 | 197,035 | 101,371 |, 6o 0,103
Erkek 27 272,222 236,028

HDL1 Bayan 33 40,667 9,212 1,265 0,211
Erkek 27 37,481 10,271

LDL1 Bayan 33 124,005 33,471 0,994 0,324
Erkek 27 114,448 41,014

bkil Bayan 33 33,494 6,399 1,062 0,293
Erkek 27 32,012 3,763

Bel/kalcal Bayan 33 0,907 0,065 5,298 0,000
Erkek 27 0,988 0,051

Arastirmaya katilanlarin diyet dncesi deg@erlerin cinsiyete gore farklilasmasi
incelenmistir (Cizelge 4.3.1). Buna gore kalgca orani cinsiyete goére anlamli olarak
farklihik gostermektedir. Bayanlarin kalca oranlari erkeklere oranla yuksektir.
Bel/kalca orani cinsiyete gore anlamli olarak farklilik gostermektedir. Bayanlarin

bel/kalga oranlari erkeklere oranla disuktur.
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4.3.2.Arastirmaya Katilan Bireylerin Diyet Sonrasi Cinsiyete Gore Dagilimi

Cizelge 4.3.2. Diyet Sonrasi Cinsiyete Gore Dagilimi
Grup N Ort S.s t P

Kilo2 Bayan 33 74,818 14,319 2145 0,036
Erkek 27 81,333 7,306

Bel2 Bayan 33 95,939 11,697 0,615 0.541
Erkek 27 97,556 7,792

Kalga2 Bayan 33 107,909 11,198 2106 0,040
Erkek 27 102,630 7,344

Sist2 Bayan 33 140,909 8,048 0,084 0,933
Erkek 27 141,111 10,500

Diest2 Bayan 33 79,394 7,044 0,288 0,775
Erkek 27 78,889 6,405

Glukoz2 Bayan 33 114,364 25,991 0,595 0,554
Erkek 27 110,852 17,963

Kolesterol2 Bayan 33 206,155 37,861 1,423 0,160
Erkek 27 191,296 42,971

Trigliserit2 Bayan 3 193,818 | 78,908 -1,068 0,290
Erkek 27 233,667 196,016

HDL2 Bayan 33 44,091 11,944 1,520 0,134
Erkek 27 39,444 11,580

LDL2 Bayan 33 125,003 33,329 1651 0,104
Erkek 27 110,230 35,868

bki2 Bayan 33 28,773 5,288 0752 0,455
Erkek 27 27,898 3,225

Bel/kalga2 Bayan = 0,889 0054 | 4696 | 0,000
Erkek 27 0,951 0,046

2:Diyet Sonrasl

Arastirmaya Kkatilanlarin diyet sonrasi degerlerin cinsiyete gore farklilasmasi
incelenmistir (Cizelge 4.3.2). Buna gore kilo orani cinsiyete gore anlamli olarak
farklilik gostermektedir. Bayanlarin kilo oranlari erkeklere oranla duslktir. Kalca
orani cinsiyete gére anlaml olarak farklilik gostermektedir. Bayanlarin kalca oranlari
erkeklere oranla yiksektir. Bel/kalca orani cinsiyete gore anlamli olarak farklilik
gostermektedir. Bayanlarin bel/kalca oranlari erkeklere oranla disuktir.
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4.4 Arastirmaya Katilanlarin Tanimlayici Analizlerine iliskin Bulgular

Cizelge 4.4. Arastirmaya Katilan Bireylerin Dagilim Normalliginin Test Edilmesi
Kolmogorov-Smirnov Shapiro-Wilk
GRUP Statistic df Sig. Statistic df Sig.
CINSIYET TBT 0,44 30 0 0,577 30 0
Ozel TBT 0,389 30 0 0,624 30 0
YAS TBT 0,135 30 0,171 0,939 30 0,087
Ozel TBT 0,117 30 0,2 0,978 30 0,78
BOY TBT 0,145 30 0,109 0,929 30 0,045
Ozel TBT 0,174 30 0,021 0,958 30 0,276
BAZAL KiLO TBT 0,101 30 0,2 0,959 30 0,296
Ozel TBT 0,112 30 0,2 0,975 30 0,674
BAZAL BEL TBT 0,154 30 0,067 0,945 30 0,122
Ozel TBT 0,149 30 0,086 0,943 30 0,113
BAZAL KALCA TBT 0,196 30 0,005 0,908 30 0,013
Ozel TBT 0,093 30 0,2 0,984 30 0,919
BAZAL SKB TBT 0,267 30 0 0,879 30 0,003
Ozel TBT 0,237 30 0 0,86 30 0,001
BAZAL DKB TBT 0,24 30 0 0,854 30 0,001
Ozel TBT 0,293 30 0 0,845 30 0
BAZAL AKS TBT 0,123 30 0,2 0,953 30 0,204
Ozel 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
Ozel TBT 0,115 30 0,2 0,963 30 0,362
BAZAL TRIGLISERIT TBT 0,158 30 0,054 0,911 30 0,016
Ozel TBT 0,225 30 0 0,739 30 0
BAZAL HDL K TBT 0,139 30 0,143 0,923 30 0,032
Ozel 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
Ozel TBT 0,097 30 0,2 0,947 30 0,144
TEDAVI SONRASI KiLO TBT 0,128 30 0,2 0,95 30 0,165
Ozel 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
Ozel TBT 0,112 30 0,2 0,966 30 0,432
TEDAVI SONRASI KALCA TBT 0,2 30 | 0,004 0,904 30 0,01
Ozel TBT 0,081 30 0,2 0,985 30 0,944
TEDAVI SONRASI SKB TBT 0,26 30 0 0,868 30 0,001
Ozel TBT 0,333 30 0 0,777 30 0
TEDAVI SONRASI DKB TBT 0,323 30 0 0,819 30 0
Ozel TBT 0,308 30 0 0,785 30 0
TEDAVI SONRASI AKS TBT 0,132 30| 0,194 0,904 30 0,01
Ozel TBT 0,171 30 0,025 0,822 30 0
TEDAVI SONRASI TBT 0,084 30 0,2 0,985 30 0,937
KOLESTEROL Ozel TBT 0,107 30 0,2 0,957 30 0,263
TEDAVI SONRASI TBT 0,213 30 0,001 0,69 30 0
TRIGLISERIT Ozel TBT 0,229 30 0 0,624 30 0
TEDAVI SONRASI HDL K TBT 0,116 30 0,2 0,948 30 | 0,147
Ozel 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
Ozel TBT 0,095 30 0,2 0,972 30 0,592
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Normalligin test edilmesi icin ““Test of Normality’” Tablosuna bakilir.
Kolmogorov-Smirnov veya Shapiro-Wilk testi ile her bir grupta sonugta
degisikliklerin normal dagilip dagiimadigi test edilir. Shapiro-Wilk daha gercekci bir
test oldugundan daha cok tercih edilir. TBT ve Ozel TBT grubu arasinda Bazal SKB,
Bazal DKB, Bazal Trigliserit; Tedavi Sonrasi SKB, DKB, Trigliserit degerleri
arasinda istatistiksel diizeyde anlamli fark bulunmustur (p<0,005).
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Sekil 4.4.1. Gruplar Arasi Tedavi sonrasi kilo degerlerinin ““detrended’” normal
olasihk grafigi

TBT ve Ozel TBT alan grupta Tedavi Sonrasi gézlenen ve beklenen kilo
degerleri arasinda normal dagilim bulunmaktadir. Clnki 0’ dan itibaren tedavi
sonrasinda yatay eksende gézlenen ve beklenen degerler daginik yer almaktadir.

Cizelge 4.4.1. Bazal Kilo ve Tedavi Sonrasi Kilo Degerlerinin Gruplar Arasi
Karsilastiriimasi
Bazal Kilo

DEGISKEN Ortalama | Medyan | Standart | Maximum [ Minimum
TBT 88,9667 86 16,1105 125 63
OZEL TBT 90,8333 91 12,3625 116 67

Tedavi Sonrasi Kilo

DEGISKEN Ortalama | Medyan | Standart Maximum Minimum
TBT 76,3333 76 13,1201 112 56
OZEL TBT 79,1667 79,5 12,3625 101 59

43




| ca,00

Gy GRUE

TEDAVI SORBASI KILO

L1

Sekil 4.4.2.  Gruplar Arasi Kilo Degerlerinin Box-Plot Grafiksel Gosterimi

Bazal ve Tedavi Sonrasi Kilo dederleri TBT ve Ozel TBT alan grupta
karsilastirildi.Istatistiksel olarak fark bulunamadi (p>0,05).

TBT ve Ozel TBT  hasta gruplarina ait  ortalama,standart
sapma,medyan,minimum ve maximum Kkilo degerleri gosterilmistir (Cizelge 4.4.1).
Tedavi sonrasi TBT alan grupta %13,6” lik, Ozel TBT alan grupta ise %12,20” lik bir
disls goralmastar.

Sekil 4.4.2 de TBT ve Ozel TBT alan gruplardaki farkhliklari belirlemek
amaciyla Box-plot grafikleri gizilmistir.
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Sekil 4.4.3. Gruplar Arasi Tedavi Sonrasi Kolesterol Degerlerinin *‘detrended’”’
Normal Olasilik Grafigi

TBT ve Ozel TBT alan grupta Tedavi Sonrasi gozlenen ve beklenen Kolesterol
degerleri arasinda normal dagilim bulunmaktadir. Clnki 0’ dan itibaren tedavi
sonrasinda yatay eksende gozlenen ve beklenen degerler daginik yer almaktadir.
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Cizelge 4.4.2. Bazal Total Kolesterol ve Tedavi Sonrasi Total Kolesterol Degerlerinin Gruplar
Arasi Karstlastiriimasi

Bazal Total Kolesterol

DEGISKEN [ Ortalama | Medyan | Standart | Maximum | Minimum
TBT 195,425 198 45,36 290 103
OZEL TBT 198,47 192,5 33,03 257 141

Tedavi Sonrasi Total Kolesterol

DEGISKEN | Ortalama | Medyan| Standart | Maximum | Minimum
TBT 200,8033 204 46,967 316 98
OZEL TBT 198,1333 | 2015 | 33,77485 296 134
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Sekil 4.4.4. Gruplar Arasi Total Kolesterol ve Tedavi Sonrasi Total Kolesterol
Degerlerinin Box-Plot Grafiksel Gosterimi

Bazal ve Tedavi Sonrasi Total Kolesterol degerleri TBT ve Ozel TBT
gruplari arasinda karsilastirildiginda, istatistiksel olarak fark bulunamadi (p>0,05).

TBT ve Ozel TBT  hasta gruplarina ait ortalama,standart
sapma,medyan,minimum ve maximum Total Kolesterol degerleri gdsterilmistir
(Cizelge 4.4.2). Tedavi sonrasi TBT alan grupta %2,75’ lik artis, Ozel TBT alan
grupta ise %0,17’ lik bir dists gortalmastur.

Sekil 4.4.4. de TBT ve Ozel TBT alan gruplardaki farkliliklari belirlemek
amaciyla Box-plot grafikleri cizilmistir.
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Sekil 4.4.5.  Gruplar Arasi Tedavi Sonrasi Trigliserit Degerlerinin ““detrended’’

Normal Olasilik Grafigi

TBT ve Ozel TBT alan grupta Tedavi Sonrasi gozlenen ve beklenen
Trigliserit degerleri arasinda normal dagilim bulunmamaktadir. Cinki 0’ dan itibaren
tedavi sonrasinda yatay eksende gozlenen ve beklenen degerler daginik yer
almamaktadir.

Cizelge 4.4.3. Bazal Trigliserit ve Tedavi Sonrasi Trigliserit Degerlerinin Gruplar Arasi
Karsilastiriimasi
Bazal T.G
DEGISKEN Ortalama | Medyan Standart Maximum Minimum
TBT 183,3347 163,5 77,03 358 84
OZEL TBT 278,4043 200,5 231,45194 1162 66,13
Tedavi Sonrasi T.G
DEGISKEN Ortalama | Medyan | Standart Maximum Minimum
TBT 213,2323 186 148,9287 869 73
OZEL TBT 210,2667 182 141,2334 868 74
: .
B
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Sekil 4.4.6. Gruplar Arasinda Trigliserit ve Tedavi Sonrasi Trigliserit Deerlerinin

Box-Plot Grafiksel Gosterimi
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Bazal Trigliserit ve Tedavi Sonrasi Trigliserit degerleri TBT ve Ozel TBT
gruplarinda karsilastirildi. Istatistiksel olarak fark bulunmustur (p<0,05 ).

TBT ve Ozel TBT hasta gruplarina ait ortalama,standart sapma,medyan,
minimum ve maximum T.G degerleri gosterilmistir (Cizelge 4.4.3). Tedavi sonrasi
TBT alan grupta T.G. degerlerinde %16,3’ Iiik artis,Ozel TBT alan grupta %24,4’ lik
dusls gortalmastar.

Sekil 4.4.6. da TBT ve Ozel TBT alan gruplardaki farkliliklari belirlemek
amaciyla Box-plot grafikleri ¢izilmistir.
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TBT ve Ozel TBT Grubunda Tedavi Sonrasi HDL Kolesterol
““detrended’” Normal Olasilik Grafigi

Sekil 4.4.7.

TBT ve Ozel TBT alan grupta Tedavi Sonrasi gézlenen ve beklenen HDL K
degerleri arasinda normal dagilim bulunmaktadir. Cunki 0’ dan itibaren tedavi
sonrasinda yatay eksende gozlenen ve beklenen degerler daginik yer almaktadir.

Cizelge 4.4.4. Bazal HDL Kolesterol ve Tedavi Sonrasi HDL Kolesterol Degerlerinin Gruplar
Arasi Karstlastiriimasi
Bazal HDL
DEGISKEN Ortalama | Medyan | Standart Maximum Minimum
TBT 41,8333 44 9,3258 55 23
OZEL TBT 36,6333 37,5 9,6194 55 19
Tedavi Sonrasi HDL
DEGISKEN Ortalama | Medyan | Standart Maximum Minimum
TBT 40,6333 41,5 8,84 58 14
OZEL TBT 43,3667 40,5 14,375 79 15
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Sekil 4.4.8.  Gruplar Arasi HDL ve Tedavi Sonrasi HDL Degerlerinin Box-Plot
Grafiksel Gosterimi

Bazal ve Tedavi Sonrasi HDL Kolesterol degerleri TBT ve Ozel TBT
gruplarinda karsilastirildi. Istatistiksel olarak fark bulunamadi (p>0,05).

TBT ve Ozel TBT  hasta gruplarina ait ortalama, standart
sapma,medyan,minimum ve maximum HDL degerleri gosterilmistir (Cizelge 4.4.4).
Tedavi sonrasinda TBT alan grupta HDL degerleri %2,86° lik diistis, Ozel TBT alan
grupta %18,37” lik artis gérulmastr.

Sekil 4.4.8. TBT ve Ozel TBT alan gruplardaki farkhliklari belirlemek
amaciyla Box-plot grafikleri cizilmistir.
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Sekil 4.4.9. TBT ve Ozel TBT Grubunda Tedavi Sonrasi LDL Kolesterol ““detrended’’
Normal Olasilik Grafigi

TBT ve Ozel TBT alan grupta Tedavi Sonrasi gozlenen ve beklenen LDL K
arasinda normal dagilim bulunmaktadir. Clink(i 0’ dan itibaren tedavi sonrasinda yatay
eksende gozlenen ve beklenen degerler daginik yer almaktadir.
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Cizelge 4.4.5. Bazal LDL Kaolesterol ve Tedavi Sonrasi LDL Kolesterol Degerlerinin Gruplar
Arasi Karstlastiriimasi

Bazal LDL

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

Tedavi Sonrasi LDL

DEGISKEN Ortalama Medyan | Standart Maximum Minimum
TBT 123,4567 128,8 37,45 233,2 46,4
OZEL TBT 113,2533 1155 32,159 183 51
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Sekil 4.4.10.  Gruplar Arasi LDL ve Tedavi Sonrasi LDL Degerlerinin
Box-Plot Grafiksel Gosterimi

Bazal ve Tedavi Sonrasi LDL Kolesterol degerleri TBT ve Ozel TBT
gruplarinda karstlastirildi. Istatistiksel olarak fark bulunamadi (p>0,05).

TBT ve Ozel TBT hasta gruplarina ait ortalama, standart sapma, medyan,
minimum ve maximum LDL degerleri gosterilmistir (Cizelge 4.4.5). Tedavi sonrasi
TBT alan grupta LDL kolesterol degerlerinde %2,10° luk artis, Ozel TBT alan grupta
ise %4,41° lik dusts goralmektedir.

Sekil 4.4.10. da TBT ve Ozel TBT alan gruplardaki farkhliklari belirlemek
amaciyla Box-plot grafikleri ¢izilmistir.
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KiLO DEGISIMI

Cizelge 4.5.1. Kilo Degisiminin Gruplar Arasi Karsilastiriimasi
Kilo Degisimi
DEGISKEN [ Ortalama | Medyan | Standart | Maximum | Minimum
TBT -12,63 -12,50 5,48 -3,00 -25,00
OZEL TBT -11,67 -11,50 3,75 -5,00 -18,00
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Sekil 4.5.1.Gruplar Arasi Ortalama Kilo Degisimi

Kilo degisimi TBT ve Ozel TBT alan gruplarinda karsilastirildi. istatistiksel
olarak fark bulunamadi.

TBT ve Ozel TBT hasta gruplarina ait ortalama,medyan, standart sapma,
maksimum ve minimum kilo degisimi gosterilmistir (Cizelge 4.5.1).

Sekil 4.5.1’ de TBT ve Ozel TBT alan gruplardaki Kilo Degisimi verilmistir.

TBT alan grupta %12,63" lilk, Ozel TBT alan grupta da %11,68" lik azalma
goralmastar.

TRIGLISERIT DEGISIMI
Cizelge 4.5.2. Trigliserit Degisiminin Gruplar Arasi Karsilastiriimasi

Trigliserit Degisimi

DEGISKEN | Ortalama | Medyan | Standart | Maximum | Minimum
TBT 29,89 -2,00 121,81 568,00 -176,00
OZEL TBT -68,13 4,00 152,75 139,00 -611,00
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Sekil 4.5.2. Gruplar Arasi Ortalama Trigliserit Degisimi

_ Trigliserit degisimi TBT ve Ozel TBT alan gruplarda Kkarsilastirildi.
Istatistiksel olarak fark bulundu (p<0,05).

TBT ve Ozel TBT hasta gruplarina ait ortalama medyan, standart sapma,
maksimum ve minimum T.G degisimi gosterilmistir (Cizelge 4.5.2).

Sekil 4.5.2° de TBT ve Ozel TBT alan gruplardaki Trigliserit Degisimi
verilmistir. Buna gore TBT alan grupta %29,89 luk artis, Ozel TBT alan grupta da
%68,13’ Itk dlsus gorulmustdr.
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Sekil 4.5.3.  Gruplar Arasi Ortalama HDL Degisimi

Sekil 4.5.3° de TBT ve Ozel TBT alan gruplardaki HDL Degisimi verilmistir.
Buna gore TBT alan grupta %1,2 lik azalma, Ozel TBT alan grupta %6,73’ Ik artis
goralmastur.
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Cizelge 4.5.3. HDL Degisiminin Gruplar Arasi Karsilastiriimasi
HDL DEGISIiMI
DEGISKEN Ortalama | Medyan [ Standart | Maximum | Minimum
TBT -1,2 -2 7,581284 15 -15
OZEL TBT 6,733333 4 11,65875 37 -13

HDL Kolesterol dederleri TBT ve Ozel TBT gruplarinda karsilastirildi.
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Sekil 4.5.4.Gruplar arasi HDL degisiminin Box-Plot Grafiksel Gosterimi

Istatistiksel olarak fark bulundu (p<0,05).

TBT ve Ozel TBT hasta gruplarina ait ortalama, standart sapma, medyan,
minimum ve maximum HDL degisim degerleri gosterilmistir (Cizelge 4.5.3).

Sekil 4.5.4. de TBT ve Ozel TBT alan gruplardaki farkliliklari belirlemek
amaciyla Box-plot grafikleri ¢izilmistir.

Cizelge 4.5.4. Gruplar Arasi HDL, Trigliserit, Kilo Farki Degisiminin Gruplar
Ici HDL, Trigliserit, Kilo Farki Degisimine Gore Anova Sonugclari
ANOVA
Sum of
Squares df Mean Square F Sig.
HDL DEGISiMi  Between Groups 944,067 1 944,067 | 9,763 0,003
Within Groups 5608,667 58 96,701
Total 6552,733 59
TRG DEGISIMi  Between Groups 144166.84 1 144166,84 | 7,553 0,008
Within Groups 1107022.4 58 19086,593
Total 125118924.2 59
KILOFARKI 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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Cizelge 4.5.4’ e bakildiginda HDL Degisimi (p=0,003<0,05) ve Trigliserit
Degisimi (p=0,008<0,05) anlamlidir. Kilo Degisimi (p=0,429) p>0,05 anlamsizdir.

Cizelge 4.5.5. HDL Degisimini Etkileyen Faktorler
Type Il Sum of

Source Squares df Mean Square F Sig.
Corrected Model 1044,315(&) 4 261,079 2,607 ,045
Intercept 824 1 ,824 ,008 ,928
Yas 1,543 1 1,543 ,015 ,902
Kilol 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

Cizelge 4.5.5’ e gore HDL Degisimini etkileyen tek faktoriin (p=0,003<0,05)
beslenme degisimi oldugu goérulmektedir.

Yas, Kilo, Boy degerleri p>0,05 oldugu i¢in HDL Degisimi tzerinde anlamh
degildir.
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TARTISMA

Su anda diyette ceviz kullaniminin kan lipid ve lipoproteinlerine etkilerinin
degerlendirildigi 9 calisma vardir. Bu calismalarin planlamalari, degiskenler, Kisi
karakteristik ozellikleri, diyet kontrol sekilleri farklidir . 6 calisma 6zellikle cevizlerin
plazma lipid ve lipoproteinlerine etkileri degerlendirilecek sekilde planlanmistir,
calismalar badem, ceviz ve macadamia cevizi(bir ceviz turi) tzerinde yapiimistir.
Diger ¢ calismada deneysel test diyetlerinde kullanilacak yagd asit profilini elde
etmek icin cevizler ve diger yag depolari kullaniimistir.

Bircok calismada ceviz tirlerini iceren kolesterol disurticu diyetler toplam
kolesterol ve LDL kolesterolli zerinde etkilidir. Diyetteki yag ve ceviz miktarina
bakmaksizin kolesterol dusurictu ceviz iceren diyetler toplam kolesterolii ortalama
%4-16 ve LDL kolesterol konsantrasyonunu %9-20 arasinda duisurmektedir.
Calismamizda ise T.G degisiminde %68,13 azalma, HDL degisiminde %6,73 artma
goralmastar.

Onemli bir nokta unutulmamahdir; bu calismalarda belirli bir ceviz turtnin
plazma lipid veya lipoproteinlere etkisi arastirllmamistir. Cozllmesi gereken
sorulardan biri de farkli ceviz turlerinin plazma lipid ve lipoproteinlerine etkileri
nelerdir? Bu soru iyi kontrol edilen diyetlere farkh ceviz tirlerinin eklenmesiyle ve
yag depolarinin kontrolli ile ¢o6zilebilir. Diyetlerin toplam yad ve yad asit
profillerinde yapilan degisikliklerin kontroli ile yapilan calismalarda farkl ceviz
thrlerinin iceriklerine gore sonuglar degisecektir.

Cevizin yag asit kompozisyonu hiperkolesterolemiklerde etkili olsa da
cevizin icerdigi diger 6gelerde lipid profili Gzerinde etkilidir. Cevizin 100 grami 7 g
diyet posasi icermektedir. Ve bu 7 g posanin da %25’ i ¢ozlinebilir posadir. Brown 67
kontrollii denemesinin meta analizi sonucunda diyet posasinin miktarini kolesterol
dusurict etkisini belirlemistir. Sonugta 2-10 g ¢0zunur posa tiketiminin TG’ i 6nemli
miktarda distirdugu belirlenmistir. Calismamizda tedavi sonrasi  Ozel TBT alan
grupta %24,4 azalma gorilmustar.

Metabolik Sendrom’u bir buzdagdi olarak kabul edersek diyabet sadece
yuzeyde gorunen kismini olusturmaktadir. Kardiyovaskuler riskler diyabete ait klinik
bulgularin ortaya cikisindan ¢cok daha once artmaya baslar.Mortalite ve morbidite
yukselen plazma glukoz dizeyleri ile dogru orantili olarak artmaktadir. Yapilan
calismalarda, temeldeki patolojinin insilin direnci oldugu ve bununda genetik ve
cevresel faktorlerce belirlendigi ortaya konulmustur. Genetik faktorler bireylerin
yatkinligini belirlerken obezite, hipertansiyon ve hiperlipidemi gibi faktorlerde klinik
bulgular sekillendirmektedir.
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Biz calismamizda Beslenme ve Diyet Poliklinigine basvuran MS
prediyabetik hastalarda plazma lipidleri ile diger parametrelerin iligkisini arastirmayi
planladik. Calismamizda Serik Devlet Hastanesi Beslenme ve Diyet Poliklinigine
basvuran 60 hastanin kayitlari retrospektif olarak incelendi.Hastalarin 33’0 (%55)
kadin,27’i (%45) erkek olarak saptandi.

Literatirde Ulkemizde 1997-1998 yillarinda yapilan Turkiye Diyabet
Epidemiyoloji Calismasi (TURDEP) 24788 kisi ile yapiimis ve ¢calismaya katilanlarin
%551 kadin,%.45’1 erkek olarak saptanmistir. Amerikada diyabet ve bozulmus aglik
glukozu prevelansini saptamak icin 4880 hasta ile yaptlan NHANES IV 1999-2000
arastirmasinda her 2 cinsiyetde benzer oranda bulunmustur.

Gelecekteki artisin uluslarin 6zellikle populasyonlarindaki buyiklik,yas
kompozisyonu,sehirlesme oranlari ve beslenme aliskanliklarinin degismesi ile paralel
olarak meydana gelmesi beklenmektedir. Tersine gelismekte olan uluslarda 6nemli
oranda sehirlesme olacak ve artan orta yas nufusu ile birlikte tip 2 diyabet
prevelansinda blyuk artislar olacaktir.

Cinsiyetin insulin direnci ve koroner arter arasindaki iliskiye etkisi net
degildir.Erkeklerden elde edilen verilere karsilik bayanlarda Atherosclerosis Risk in
Communities (ARIC) calismasi disinda hiperinsulinemi ve koroner arter hastaligi riski
arasinda iliski saptanamamistir. Ostrojen hormonu, vaskiiler sisteme ait olan etkileri
ile insllinin veya kardiyovaskiler metabolik sendromun aterosklerotik siirece olan
katkilarini azaltiyor olabilir. Android tipte adipozitenin hem erkeklerde hem de
kadinlarda hiperinsulinemi,metabolik sendrom ve koroner arter hastaligi ile daha fazla
korelasyon gosterdigi bilinmektedir. Dolayisi ile jinekoid obeziteye sahip kadinlarda
instlin ve Kkoroner arter hastaligi arasindaki iliskinin daha zayif olmasidir.
Calismamizda diyet sonrasi her 2 cinsiyetde de bel/kalga oranlarinda anlamli bir
azalma goralmastir.Bu azalmanin  bayanlarda daha belirgin bir sekilde goruldugu
tespit edilmistir.

insullin direncine neden olan mekanizmalarin aydinlatiimasi ve insiilin
etkisini arttiracak farmakolojik tedavilerin gelistirilmesi icin yogun calismalar devam
etmektedir.

Hoffner ve arkadaslarinin diyabet gelisme riski ylksek populasyon olarak
bilinen Meksika kokenli Amerikalilarda yaptiklari ¢alismada,tip 2 diyabet gelismeden
once (bu hastalar takiplarinde tip 2 diyabet tanisi almislardir) kardiyovaskler risk
faktorlerinin  goraldigund belirlemislerdir. Bu risk faktorleri; HDL kolesterol
dustklugi, LDL ve total kolesterol, trigliserit, aclik glikozu, insilin seviyesi, BMI ve
kan basincinin diyabeti olmayan kisilere gére daha yiksek olmasidir.

AHA, 1998 yilinda kilo fazlaligi (preobez )ve obeziteyi dizeltilebilir major
risk faktorleri arasina dahil etmistir. Yine NCEP ATP Ill raporunda fazla kilo ve
obeziteyi major risk faktori olarak kabul etmis ve tedavinin direkt hedefleri arasina
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almistir. Sonug olarak obezite, 6zellikle abdominal obezite majér risk faktéru olarak
ele alinmstir.

Shiwaku yaptigi calisma (153) sonucunda sisman Japon yetiskinlerin
(BMI_23,0-24,9 kg/m?) normal kiloda (BMI_185-22,9 kg/m®) olanlarla
karsilastirmasinda erkeklerde sistolik kan basinci, HDL kolesterol ve trigliserid
degerlerinde, kadinlarda da sistolik ve diyastolik kan basinci, HDL Kkolesterold,
trigliserid, insulin rezistansi degerlerinde 6nemli farklar bulundugunu bildirmistir.
Ulusal arastirmalara gore 1976-1995 vyillar1 arasinda Japon erkeklerde BMI degeri
yavasca artarken kadinlarda yavasca azalmasina ragmen diyabet ve dislipidemi
prevalansi hizla artmistir. Cruz yayinladigi ¢alismasinda (154) 8-13 yas arasli obez
(BMI > 95™ percentile) ispanyol genclerde abdominal obezite ve yiiksek sistolik kan
basinci prevalansini sirayla %76 ve %27 olarak, sismanlarda (BMI>85" ve BMI <
95™ percentile) ise her ikisi icin de prevalansi %0 olarak bildirmistir.

Dattilo tarafndan yapilan bir metaanalize gore 1 kg’lik zayiflama serum total
kolesteroltinu 2.28 mg/dl LDL kolesterolu 0.91 mg/dl ve TG 1,54 distrmektedir. Son
verilere gore zayiflama sadece lipid parametreleri Uzerine etkili olamamakta ayni
zamanda lipoproteinlerin  kantitatif ~ 6zellikleri  Uzerine faydali  olmaktadir.
Calismamizda bel/kalca oraninin artmasinin BKI artisina bagl oldugu, sonucta da
trigliserit oraninin arttigi  gézlemlenmistir. Finnish Diabetes Prevention (FDP)
calismasinda orta dizeyde kilo vermenin tip 2 diyabet insidansini azalltig
gosterilmistir. Her 1 kg lik kaybin yeni tani konmus bir tip 2 diyabet vakasinda yasam
beklentisine 3-4 ay daha katdigi tahmin edilmektedir.

Calismamizda TBT alan grupta kilo degerlerinde %14,30 azalma gorillrken
bu deger Ozel TBT alan grupta %12,20 azalma seklinde gorilmustiir. Bel/Kalca
oranlarini Kiyasladigimizda ise TBT alan grupta %1,94 azalirken , Ozel TBT alan
grupta bel/kalca orani %3,64 azalmistir.

Obezite hipertansiyona diren¢ olabilecek en sik nedenlerdendir. Bir c¢ok
calisma gostermistir ki obesite, glukoz intoleransi ve hiperinstlinemi kan basincinda
artma ve antihipertansif tedavinin etkinliginin azalmasina neden olur. Bel/kal¢a orani
arttikca BKI degerleri de arttigindan diyet sonrasi sistolik ve diastolik oranlarinin
distugu kilo kaybi oldugu ve buna bagh olarak hipertansiyon olusumunun azaldig
g6zlemlenmistir.

Hipertansiyon artan oranda énemli bir tibbi ve halk sorunudur. Prevelansi
cografik, kdlturel, demografik, beslenme ve genetik faktorleri temelinde buyuk
degiskenlikler gostermekle birlikte 6zellikle gelismis tlkelerde en dnemli halk sagligi
problemidir. Calismamizda sistolik ve diastolik kan basinci oranlari her 2 cinsiyetde
de diyet sonrasi dénemde dusmustir. Trigliserit dizeyi ile diastolik kan basinci
arasinda pozitif yonde %27 olan anlamli olan artis yine trigliserit diizeyindeki sistolik
oraninda pozitif yonde artis olmustur.
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Calismamizda TBT alan grupta sistolik.kan basinci degerleri %3,18 ,Ozel
TBT alan grupta ise %5,21 azalmistir. Diastolik Kan Basinci TBT alan grupta %6,69,
Ozel TBT tedavisi alan grupta ise %7 istatistiksel anlamli bir azalma gostermistir.

Cogaltilabilecek calisma drneklerinden cikarilacak sonu¢ sudur ki; ister
anormal glikoz toleransi, ister aclik hiperglisemi,ister belirgin diyabet biciminde
ortaya ¢iksin; bozulmus glikoz toleransi, kardiyovaskiler olaylarin geliseceginin
habercisidir. Prediyabetik vakalara erken dénemde midahele etmekle diyabet ve
komplikasyonlari dnlenebilir. AHA (Amerikan Kalp Birligi), diyabetik hastalar icin
hipergilisemiyi major kardiyovaskuler risk faktori olarak bildirmektedir.

Tip 2 DM olan hastalardaki dislipideminin, prediyabetik dénemde dahi var
olan bir durum oldugu cesitli calismalarda gdsterilmistir. Kametani ve arkadaslarinin
Japonyada Japon populasyonunda yaptigi bir calismada normoglisemik 7222 olgu
yaklasik 9 yil izlenmistir. izlem siiresince IFG ve diyabet tanisi konulanlarda yiksek
trigliserit seviyeleri tespit etmesinin 6tesinde; calismalarinda, hipertrigliserideminin
IFG ve diyabet gelisimi icin bagimsiz bir risk faktérii oldugu sonucuna varmislardir.
Bizim calismamizda da diyet sonrasi kontrol grubunda AKS diizeyleri arttikca TG
dizeyleri artmis fakat anlamli artis olmadi§i gézlemlenmistir. Deney grubunda ise bu
deger az miktarda artmistir.

Diyabetik dislipidemideki lipid triadinin  biri de HDL kolesterol
dastklugidar. HDL kolesteroliin distk diizeylerde olmasi ile koroner kalp hastaligi
riski artmaktadir. Calismamizda kontrol grubunda diyet 6ncesi ve diyet sonrasi HDL
kolesterol degerlerinde bulyik bir fark gorilmezken deney grubunda diyet sonrasi
HDL duzeylerinde anlamli bir artis gorulmusttr. Calismamiza katilan  kontrol ve
deney grubunda yer alan tim olgularin ortalama HDL kolesterol dizeyinin 39,233
olarak saptadik. Bu da tilkemiz populasyonunda; 6zellikle Mahley ve arkadaslarinin
kiicik gruplara dayanarak yapmis olduklari calismalarda iddia etdikleri gibi, disik
HDL duzeylerinin hakim olduguna dair gorusin yanhs bir yaklasim oldugunu
kanitlamaktadir.

Diyet sonrasi TBT alan grupta HDL kolesterol %2,86 azalmakta, 6zel TBT
alan grupta ise %18,37 artmaktadir.

Diyet sonrasi TG ve HDL kolesterol arasinda negatif yonde %57’lik anlamli
bir iliski vardir. Ayrica yine diyet sonrasi TG ve LDL kolesterol arasinda pozitif
yonde bir iliski gozlemlenmistir.

Cevizlerin yag asiti icerikleri nedeniyle kan lipid profiline etki ettiklerine
dair bir cok kanit vardir. Fakat bununla iliskili ve henliz cevap verilmemis olan soru
cevizlerde bulunan diger 6gelerde kan kolesterol konsantrasyonu uzerine etkili mi dir?
Bu c¢ok ilgi cekici bir sorudur ¢iinki cevizler bir cok biyoaktif yapi icerirler. Soya
urtinleri Gzerinde ydratilen calismalarda hem soya proteinin hem de fitoostrojenlerin
yararli etkileri oldugu gosterilmistir. Buna dayanarak bitkisel protein ve bir cok
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fitokimyasal iceren cevizlerde yag olmayan vyapilarinda biyolojik etkilerinin
olabilecegi tahmin edilebilir (138).

Ceviz tiketimi ile MS arasindaki iliskiyi incelemek zor olmasina ragmen
biyolojik olarak ceviz tlketiminin riski distrebilmesi olasidir. Birgok iyi kontrolliu
Klinik calisma ile cesitli ceviz ve fistiklarin serum lipid konsantrasyonlarinda disise
neden oldugu kanitlanmistir. Cevizlerin enerji kaynagi yaglar oldugu igin kan lipidleri
uzerinde gosterdikleri yararli etkinin sebebini yiuksek doymamis yag ve diisuk doymus
ve trans yag asidi icermelerine baglayabiliriz.

Cevizle beslenen grupta 3 aylik sire sonunda diyet sonrasi trigliserid
dizeylerinde kontrol grubuna goére anlamli bir disus saptadik. Cesitli ¢alismalarda
cevizden zenginlestirilmis diyetin kolesterol, LDL, ve T.G disurdigu rapor edilmistir
(131-133).

Klinik calismalarda serum total kolesterol, LDL kolesterol ve trigliserit
dismesinin nedeni olarak cevizdeki n-3 fazlaligina gosterilmistir. Calismamizda da
bunlara paralel olarak trigliserit diizeyinde disme, HDL K duzeyinde artis olmustur.
Klinik calismalar ceviz alimiyla gelisen kolesterol degisikliginin Akdeniz tipi diyetle
olusandan daha fazla oldugunu gostermektedir (134). Cevizdeki LDL kolesterol
dislrici etki n-3 etkisiyle LDL reseptor aktivitesindeki artisa baglanmistir. Bizim
calismamizda LDL ve Total kolesterol degisimi olmasina ragmen istatistiksel olarak
anlamh degildir. Trigliserit diizeyindeki anlamli diisiise ragmen Ozel TBT grubunda
LDL kolesterol %4.41, total kolesterol ise % 0.17 azalmistir.

Arastirmaya katilan ceviz iceren diyetin LDL kolesterol konsantrasyonuna
etkisi erkeklerde daha belirgindir. Ayrica ceviz iceren diyetde T.G dusust erkeklerde
bayanlara oranla daha fazladir. Bayanlarda HDL kolesterol artisi ceviz iceren diyetle
erkeklere gore daha fazla gorulmustar.

Calismamizda HDL kolesterol dizeylerinin TBT alan grupta % 1.2 lik
azalmasina ragmen, Ozel TBT alan grupta % 6.73’liik istatistiksel olarak anlamli
artisi 6nemlidir. Trigliserit duzeyleri ise ceviz tuketilen grupta anlamh olarak
azalmistir. Bizim calismamizdan farkli olarak yapilan bazi calismalarda ise HDL
kolesterol diizeyi cevizle degismemistir (131-135).

Yapilan ¢alismalarla ceviz tirlerinin icindeki yag olmayan yapilarinda saglk
Uzerinde yararh etkilerin olduguna dair verilere ulasiimis olsa da cevizlerin asil
kolesterol dusilricu etkisinin yag icerigi ve yad asit profili nedeniyle oldugu
kanitlanmistir. Cevizlerin makro besin 0gesi ve yad asidi karakteristik ozellikleri
nedeniyle diyetlerde SFA’ dan gelen enerjinin yerine doymamis yag asitlerinden
gelen enerjinin kullaniimasini saglayarak diyetin yaglardan gelen enerji igerigini
degistirmeden SFA kullanimini azaltmaktadir. Bu da toplam ve LDL Kolesterol
konsantrasyonunu dustrirken HDL' nin dismesini ve disuk yagh yuksek
karbonhidratli diyetlerin triacilgliserol arttirici etkisini engeller (138).
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Calisma sekli, yas, cinsiyet, kilo, enerji alimi, temel kolesterol tiketimi veya
calisma siresi g6z o6nune alinmadan godzlem calismasinin ¢alisma donemleri ve
bulgularina gére onayl sonuclarinin meta analizi yapilmistir. Boylece hesaplanan
esitlikler, herhangi bir popilasyon igin, lipid ve lipoproteinlerin diyet
degisikliklerinden ne kadar etkilendigini belirlemede etkili hale gelmislerdir. Ayrica
bu degisikliklere gore kolesterol dusuricl etkilerin beklenenden fazla olmasi
kolesterol dusiricu baska 6gelerin de olduguna dair 6nemli ipuclari vermektedir.
Diyetten saglanan yag asit profiline gére kan kolesterol seviyesinde gorilen fiziksel
sapmalar kolesterolin dizenlenmesinde etkili biyoaktif yapilarin oldugunu
kanitlamaktadir (141,142).

Kontrol grubunda diyet sonrasi kolesterol seviyeleri diyet 6ncesi toplam
kolesterol seviyelerine gore daha yiksek bulunmustur. Bunun sebebi beslenme
iceriginin 2 grup arasinda farkli olmasina baglanabilir. Total ve LDL Kolesterol
dizeyleri ceviz tiketen grupta daha disuktir. HDL kolesterol dizeyi ise ceviz
tliketen grupta daha fazladir. Artis kadinlarda daha da belirgindir.

Capraz karsilastirmali calismalarin yorumlanmasi, vaka secimi gibi nedenler
sonucu etkileyecedi icin zor olabilir. Ornegin, gen¢ ve yash vakalarda insilin
direncini karsilastiran calismalarda géz oniinde tutulmasi gereken glikoz tolerans
durumlaridir. Klemp teknigi kullanilarak insdlin direnci, obez olmayan genglerde,
normal glikoz toleransi olan yaslilarda ve obez olmayan bozulmus glikoz toleransi
olan yaslilarda o6lculebilir. Daha yasli bozuk glikoz toleransi olan grup, geng gruba
gore belirgin dusik doku insulin duyarliligina sahiptir. Normal glikoz toleransli yasli
vakalar daha disiuk doku duyarliligina sahipse de ortalamada yasl gruba gore anlamli
bir fark yoktur. Yaslanma ile insulin ve amilin salinmasinda ortaya ¢ikan bozukluklar
instlin direncinde ©onemli bir rol oynar. Muhtemeldir ki amilin salinmasindaki
degisiklikler Tip Il diyabetin ortaya ¢ikisinda 6nemli rol oynamaktadir. Yash Kisiler,
genc kisilerde gozlenen beta hiicre sekresyonunda kompansatuvar artisi géstermezler
(161-162).

Yasam kosullarini degistirici girisimsel calismalar, kisilerdeki insulin direnci
ve instlin salinmasindaki degisiklikleri daha iyi inceleyebilir ve bu degisikliklerle
birlikte bulunan faktorler daha iyi ortaya konulabilir. Birka¢ calismada yasliliga ait
instllin direnci Uzerinde egzersizin etkileri arastirilmistir. Bitiin calismalarda, vicut
kompozisyonu Uzerinde veya agirhiginda bir degisiklik yaratmasa da instlin direnci
Uzerinde iyilestirici etkisinin oldugu gosterilmistir. Diger bir girisimsel ¢alismada orta
yash ve vyasli erkeklerde kilo kaybinin glikoz toleransi ile birlikte insulin
duyarlihiginda iyilestirici etkisi ortaya konmustur. Kilo kaybiyla abdominal obezitede
azalma bu iyilesmede 6nemli katki yaratir. Erkekler arasinda farkliliklar ve serum
leptin duizeyindeki yasa bagl olarak ortaya ¢ikan degisiklikler dolasimdaki testosteron
degisiklikleri ile iliskilidir (164). Yasl erkeklerde ilerleyici bir sekilde hiperleptinemi
gelisir ve bu degisiklik viicuttaki yag degisikliklerine bagli olmayip azalan testosteron
dizeylerine baghdir.
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Ayrica ceviz iceren diyet kullaniminin lipoproteinler (zerindeki yararli
etkilerinin gorulmesinde irksal ve cinsiyet farkliliklari dikkate degerdir.

Diyet yaglarinin etkileri g6z 6nune alindiginda ceviz eklenmis diyet
tlketiminin daha dusuk serum Kolesterol seviyesine sebep olacadi Sabate tarafindan
ifade edilmistir. Yalniz son calismalarda o- linoleik asidin linoleik aside goére ¢ok
biiyiik kolesterol diisiiriicii etkisinin oldugu kanitlanamamistir. insanlarin a-linolenik
asidi uzun zincirli n-3 yag asitlerine ¢evirmesi icin ne kadar a-linolenik aside ihtiyaci
oldugu bilinmemektedir. Bu nedenle o-linolenik asidin saglik etkilerinden
faydalanabilmek icin ne kadar tlketilmesi gerektigi soru isaretidir. Cesitli
calismalarda yetiskin bireyler icin Onerilen n-3 miktari giinde 3,7-6,0 gramdir (151-
152).

Ceviz ve benzer yag asidi kompozisyonuna sahip diger besinler yag asidi
kompozisyonlarina bagl olarak serum kolesterol konsantrasyonunu disuricl etki
gosterebilirler. Yine de cevizin icerdigi diyet posasi oraninin orjinine olan oraninin
cok distik olmasinin da bazi etkilerinin olacagl goz énune alinmahdir.

Calismamizda HDL kolesterol degisimini etkileyebilecek faktorler olan yas,
kilo, boy ve beslenme degisiminin etkisi birlikte bakildiginda bu degisime anlamli
etkisi olan faktor sadece beslenme icerigi degisimidir. Yapilan pek cok calismada
ceviz diyetinin kontrol diyetine kiyasla HDL Kkolesterol konsantrasyonlarini
etkilemedigi gosterilmistir. Cevizin yag icerigiyle baglantili olarak PUFA artisi ve
sonugta HDL kolesterol artisi gorilir. Monoansature yag asitlerinin artisi ise HDL
kolesterol diizeylerinde azalmaya neden olur.

Bizce Sabate ve arkadaslarinin calismasinda kisilerde gorulen ciddi
dizelmenin nedeni cok yuksek miktarda (84 g/gln) ceviz tuketimiydi. 2 ceviz
arastirmasi (64-78 g/gun) ile dustik yagh ve 1. asama diyeti karsilastirildiginda lipid
profili degismemistir. Bunun nedeni ise ceviz diyeti(%38 ve %45 yagh) ile kontrol
diyeti (%30 ve %33 yagh) arasindaki yag yuzdesinin ¢ok farkli olmamasidir. Bu da
total diyet yag yuzdesi 37'den yiksek olanlarin ceviz arastirmalarinin diyet profilini
degistiremeyecegini gostermektedir. Yine de giinde 40-84 g ceviz tiuketiminin TG ve
LDL tzerinde olumlu etkileri vardir. Munoz ¢alismasinda Akdeniz diyeti tiiketenlerde
ceviz tiketiminin lipid profilini etkilemedigini 10 Kkisilik kicuk bir grupta
gostermistir. Genel olarak ceviz diyetleri daha 6nce bahsedilen kontrol diyetleri ile
karsilastirildiginda HDL kolesterol Uzerinde etkisizdir. Sabate ve arkadaslarinin bir
calismasinda TG:HDL ve LDL:HDL oranlari kabul edilebilir sinirlardayken HDL
kolesteroliinde 6nemli 6l¢lide distk oldugu gosterilmektedir. HDL seviyesindeki bu
disls ceviz diyeti ile kontrol diyeti arasindaki yuksek PUFA (%17, %10) dusuk
doymus yag orani (%6 ve %9) ve MUFA (%7 ve %9) farkindan kaynaklanabilir.
Bizim calismamizdan farkli olarak, Sabate ceviz eklemesinden sonra HDL
kolesteroliinde %4,9 gibi ciddi azalma oldugunu gostermislerdir.

Bu sistematik inceleme iyi planlanmis ceviz arastirmalarindan elde edilen
kanitlarin 1siginda hazirlanmistir. Daha dnce bahsedildigi gibi ceviz iceren diyetlerin
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cogu kalp koruyucu diyetlerdir. Sonu¢ olarak orta derecede yag iceren diyetler
(yaklasik %35) eger 50-100 g cerez (t6zellikle badem, ceviz findik, pecan cevizi)
iceriyorsa TG’ U %2-16, LDL kolesterolini %2-19 gibi énemli élglde azaltmaktadir
ve bu etki dlsuk yag iceren ceviz icermedigi halde disuk kolesterol iceren veya yag
asit profili degistirilmis diyetlerin etkisinden ¢ok fazladir.

Onemli nokta diyet ve yasam tarziyla ilgili bircok faktorin degismesiyle tip 2
diyabet gelisim riskinin azalacagi dusunilmektedir. Her ne kadar arastirmalarda
degistirilebilen risk inceleniyor olsa da yas gibi degistirilemeyen risk faktorleri
kisilerin tasidigi riski belirlemede 6nemlidir ve diyabet ve diger kronik hastaliklarda
risk faktori olarak kullaniimaktadir.

BKi ile tespit edilen fazla kilo ve obezite durumlarinin ciddi mortalite ve
morbiditeye yol acabilecegi ve bel cevresi Olciimlerine gore belirlenen santral
obezitenin tip 2 diyabet, hiperlipidemi, hipertansiyon ve KKH riskini BKi>25 olan
kisilerde arttiracagi bilinmektedir. Bu bilgi, calismamiza katilanlar arasinda tespit
edilen obezite ve santral obezite sikhginin 6énemini daha da arttirmaktadir.
Calismamiz obezitenin degerlendirilmesinde oldukca pratik bir yontem olan BKi
kadar santral obezitenin de bireysel saglik risklerini arttirdigini géstermistir.

Hekimlerin obeziteye yonelik yaklasimlarini inceleyen arastirmalarda, fazla
kilolu ve obez hastalarin bu durumlarinin yeterince ele alinmadigi yoniinde kanitlar
bulunmustur.

Bu anlamda calismamizin olumlu katkilarindan birisi de, poliklinigimize
basvuran 60 hastanin obezite ve iliskili riskler acisindan degerlendirilmis olmasi ve
fazla kilolu ve obez hastalarin obezite acgisindan bilgilendirilerek diyetisyene
yonlendirilmis olmasidir. Genel ¢alisma populasyonumuzda kilo, bel, kalca, bel/kalca
ve BKI oranlari arasinda diyet dncesi ve diyet sonrasi anlaml bir farklilik oldugu
goralmastar.

Poliklinigimize basvuran hastalardan antihiperlipidemik ila¢c kullananlarin
hiperlipidemi; antihipertansif ila¢ kullananlarin  hipertansiyon olgusu olarak
degerlendirilmis olmasi ¢alismamizin bir kisithhgidir. Bu durumda &rnegin lipid
dusurici tedavinin hiperlipidemi nedeniyle mi yoksa primer veya sekonder korunma
nedeniyle mi basladigini tam olarak belirlemek mimkin degildir. Dolayisiyla
hiperlipidemi olgusu olarak kabul edilenler arasinda lipid dlzeyi kriterlerini
doldurmayan olgularin var olma olasihgi dislanamaz.

Ayrica takip sureleri boyunca ceviz tiketimini defalarca degerlendirdik ve
diyetdeki potansiyel degisimlere bagli olarak analizlerimizi glncelledik. Calisma
gruplarinda farkliliklar, hastalik nedeniyle degisen lipid profilleri, kotl planlanmis
calismalar (6rneklem, kontrol, sire, diyete midahale sekli) dnyargilar ve yetersiz
verilerin oldugu ¢alismalarin varli§i da hatirlatiimalidir.
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Cevizin HDL ve TG konsantrasyonu (Uzerine etkilerinin arastirilacagi
calismalarda 6rneklem siiresi ve deney sayisi daha uzun olmalidir.

Labaratuvar test sonuclarina érnegin alinmasindan énce etkili faktorler hasta
ile iliskili fiziksel faktorler, cevresel faktorler, siklik biyolojik varyasyonlar ve hasta
ile ilgili tibbi durumlar olmak Gzere 4 gruba ayrilabilirler.

Labaratuvar test sonuclarina 6rnegin alinmasindan énce etkili, hasta ile
iliskili fiziksel faktorler, egzersiz, diyet, mental veya fiziksel stres, postir,
hospitalizasyon ve immobilizasyon, yas, cinsiyet, 1rk, ilag kullanma, gebelik, Kisisel
aliskanliklar ve vicut agirligidir.

Calismamizin zayif noktalari vardir. Kan alma Unitelerinde kan érneklerinin
hasta acken alinip alinmadigi tam olarak kontrol edilememektedir. Hastalarin
kullanmis olabilecegi ilaclarin 6l¢im yontemlerine olan etkisi g6z ardi edilmistir.
Hasta sonuglarinin dagiliminin izlenmesi; normallerin ortalamasi (average of normals
— AON) yaklasiminda hasta test sonuclari, laboratuvar test siire¢ performansinin
degerlendirilmesi ve surec stabilitesindeki degisiklikleri tespit etmek icin kontrol
materyalleri ile birlikte kullaniimalidir.

Hastalarin lipit dasdricti ve diger ilag kullanimlarinin  sorgulanarak,
hastalarin tanilarinin - ve aldiklar ilaglarin  farmakokinetik 6zelliklerinin de
degerlendirildigi, olgularin antropometrik élglimler bel cevresi ve/veya bel-kalga orani
ve Vicut Kitle indeksi (BMI) verilerinin yani sira tedaviye cevabinin da izlendigi
uzun sureli kapsamh klinik calismalarla, kullanilan yontemle olasi interferanslar
yorumlanabilir.

Cinsiyetler arasi farkliligin sebebi muhtemelen kadinlarin beslenme tarzinin
farklihgi, bazal metabolizma hizinin disik olmasi ve genellikle daha az fiziksel
aktivite gostermelerinden kaynaklanmaktadir.

Cevizin HDL ve TG konsantrasyonu uzerine etkilerinin arastirilacagi
calismalarda érneklem sayisi ve deney suresi daha uzun olmahdir. Ayrica cerezlerin
karisik tliketimi ve su ana kadar arastirilamayan cerez tirleri de incelenmelidir.

Sonug olarak ¢alismamizda ceviz tiiketen grupta HDL kolesterol ve TG
degisimi anlamhidir. Bu etki lipid profili degisimini etkileyebilecek diger faktorlerde
g6z onune alindiginda ayni sekilde devam etmektedir.
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SONUCLAR

Sedanter yasam tarzi, obezite ve diyabet gibi metabolik sendrom altinda
yatan ve patogenezine katkida bulunan, durumlarin giderek yayginlasmasi ve ayrica
insan dmrundn uzamasi, bu multifaktoryel hastali§i daha da yayginlastirir. Metabolik
sendromun erken donemde taninmasi ve risk faktorlerinin uygun Onlemlerle
azaltilmasi, bu durumla ilgili morbidite ve mortaliteyi en aza indirmek i¢in kosuldur.
BKi, kolesterol diizeyleri ve kan basinci gibi kardiyovaskiiler risk faktorlerinin,
hastaligin patogenezine anlamli katkisi g6z éniine alindiginda, obezite ve sonuclarinin
sadece orta yash ve yashlarda degil, cocuklar ve genc yetiskinlerde de dikkatle
izlenmesinin gerekliligi ortaya c¢ikmaktadir. Metabolik sendrom tedavi edilebilir,
ancak KKH riskini azaltabilmek icin, yasam stili degisiklikleri ve ila¢ tedavisini de
kapsayan ¢ok yonli bir yaklasim gerekmektedir.

Saglk egitimine biyik 6nem veren ve artan tedavi maliyetleri karsisinda
¢c6zUm yolari arayan gelismis Ulkelerin saglik sektorleri bu konudaki her tiir yayin ve
arastirmay1 halka kadar ulastirmaktadir. Tedaviden ¢ok koruyucu hekimligin 6nem
kazandigi glinimuzde ortaya ¢ikan bir takim oneriler 6zelikle diyet bazinda bize hic
de yabanci gelmemektedir. 1995 yilinda Harward Universitesi’ nden C.H. Edwards
(165) hipertansiyondan korunma prensiplerini su sekilde 6zetlemistir: EGer obez ve
hipertansif iseniz kalori alimini azaltmah ve kilo vermelisiniz. Diyet kaynakli tekli
doymamis yag asiti alimini artirmak icin bitkisel yag olarak zeytinyagi kullanin,
Akdeniz tipi beslenmeyi deneyin. Bir aerobik egzersiz programina baslayin ya da
halen devam ediyorsaniz miktarini arttirin. Tuz ve alkol alimini azaltin, sigarayi
birakin. Baklagil, sebze ve meyveye agirlik vererek diyetinizdeki lif oranini arttirin
(165). Bu diyet oOnerilerinin millet olarak terk etmekte oldugumuz yeme
aliskanliklarina ne kadar yakin oldugu agiktir.

Pek c¢ok hastalikta oldugu gibi MS' un 6nlenmesinde de yasam stili
degisiklikleri ile klinik olarak anlamli basarilar elde etmek olasidir. Her yasta, tanisi
konmus bir hastaligi olmayan insanlara bile anlatilan egzersiz ve diyet modellerini
onermenin insanlarimiza saglayacagi yararlar tartismasiz c¢ok blylktar. MS
tedavisinin 6mir boyu slren bir tedavi oldugu g6z oniine alinirsa, bu yolla tlke
ekonomisine ve devlet bitcesine yapilacak katkinin blyikligu de oldukga anlamli
olacaktir. Amerika’ da saglik harcamalarinin (gte ikisinin 65 yasindan buyuk hastalara
yapildigi ve bu miktarin %20’ sinin de hastalarin son 6 aylarinda sarf edildigi
distnalirse énemli bir miktar paranin hastalar sagligina kavusturmaktan ¢cok 6lim
oncesi yasam kalitesini arttirmak icin harcandi§i ortaya ¢ikar. Bu noktada egzersizin
sagligin yani sira ekonomiye olan katkisinin da bayikligu anlasiimaktadir (166).

Son vyillardaki klinik ve bilimsel ¢alismalar cevizin saglik izerine etkisinin
bir sdylenti olmaktan daha otede oldugunu kanitlamis ve kanitlamaya devam
etmektedir. Yapilan arastirmalar cevizin yukarida bahsi gecen olumlu bir c¢ok
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etkilerinden cok daha fazla potansiyele sahip olabilecegini ifade etmektedir. Bu
yluzden, ceviz daha saglikli bir yasam tarzi igin, her yastan insanin mutlaka gunlik
diyetine eklenmesi gereken gidalardan belki de en 6nde gelenidir.

Ceviz Dunyanin Saglikhi Gidalar (World’ s Healties Food) derecelemesine
gOre omega-3 asit icerigi bakimindan mikemmel, manganez bakimindan en iyi, bakir
ve triptofan bakimindan iyi olarak siniflandiriimaktadir. FDA (Amerikan Gida ve ilag
Yonetimi) glnlik 30g ceviz tuketiminin doymamis yag icerigi nedeniyle kalp
hastaliklarini azaltabilecegini resmi olarak ifade etmistir. Kalp ve damar hastaliklari
uzmanlari ilk defa tarimsal bir Grine bir bitin olarak (islenmis veya parcalara
ayrilmamis olarak) boyle bir tanimlamada bulunmuslardir.

Ceviz vicutta karbonhidrat, protein ve yag metabolizmasinda duzenleyici
olarak gérev yapan bazi B grubu vitaminlerinden tiamin, riboflavin, niasin ve Bs
vitamini icin iyi kaynak; E vitamini igin de ¢ok iyi kaynak oldugu bilinmektedir.
TUBITAK tarafindan (lke capinda 960 okul cocuguyla yapilan bir tarama
calismasinda Turk c¢ocuklarinin %90' nin riboflavin, %84’ (nin de Bg vitamini
yoénunden yetersiz beslendikleri gézlenmistir. Kan yapimi ve ruhsal saglik agisindan
gerekli olan riboflavin ve Bg vitaminleri cevizde bulundugundan bu besinin her gin
dizenli olarak tuketilmesi tlkemiz cocuklarinin iki ana beslenme sorununa pratik bir
¢6zUm olabilecektir.

iki binden fazla arastirma omega-3 yag tilketimi ile ilgili bir cok problemin
ortaya ciktigini gostermektedir. Gunlik yiyeceklerimiz ceviz ve balik haricinde
genelde vicut icin yeterli omega-3 yad gereksinimini karsilayamamaktadir.
Arastirmacilar ABD’ nde bile halkin %60’ inin omega-3 yag eksikligi gosterdigine ve
%20’ sinin ise test yontemleri tarafindan belirlenemeyecek kadar az miktarda omega-3
yag tipine sahip oldugunu rapor etmislerdir.

Calismamizdaki bireylerin beslenme uygulamalari hayli farkli olsa da, dogru
beslenme konusundaki bilgilerinin, 1990 dan bu yana yurtiulen TEKHARF calismasi
nedeniyle, gelismekte oldugu goruldd. Olumsuz beslenme aliskanliklarinin
dizeltilmesine yonelik, beslenme egitiminin daha etkin bir sekilde verilmesini
onermekteyiz.

Ayrica besleyici degeri yliksek olan ve halk tarafindan sevilerek
tlketilebilecek olan ceviz, geleneksel Urinlerimize gereken Onemin verilmesi ve
kaliteli GrGn Gretilerek, bu Urunleri tiketme aliskanligi kazandirilmasi yararli
olacaktir.

Sonug olarak, Cevizlerin bir ¢ok yararli 6zellikleri vardir. Calismamizda
ceviz iceren diyetin HDL ve T.G degisiminin istatistiksel olarak anlamli oldugu
gorilmustir. HDL degisimine baktigimizda TBT alan grupta % 1,2’lik azalma, Ozel
TBT (ceviz tiketen grup) %6,73’luk artma gorulmustir. TBT alan grubun kilo
degerlerinde %14,30 azalma gorilirken bu deger Ozel TBT alan grupta %12,20
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azalma seklinde gorulmustir. Bel/Kalga oranlarini kiyasladigimizda ise TBT alan
grupta %1,94 azalirken , Ozel TBT alan grupta bel/kalca orani %3,64 azalmistir.
Tedavi sonrasi TBT alan grupta sist.kan basinci degerleri %3,18 ,Ozel TBT alan
grupta ise %5,21 azalmistir. Tedavi sonrasi Diastolik Kan Basinci ise TBT alan grupta
%6,69, Ozel TBT tedavisi alan grupta ise %7 azalmistir. Ozel TBT tedavisi alan
grupta diyet sonrasi T.G %24,47 disus gortlmastar.

Ceviz goruldiugu gibi benzersiz bir kompozisyon icermektedir. Duzenli ceviz
alimi kolesterolii dusturmekte ve kardiyovaskiler hastaliklar izerine olan koruyucu
etkisini artirmaktadir. Sonuc olarak cevizin dizenli olarak diyetle aliminin neden
oldugu faydal etkiler cevizin vazgecilmez bir besin oldugunu distndirmektedir.
Findik, ceviz gibi kabuklu yemislerin yapilan arastirmalar sonucu dizenli tiketilmesi
kanda kolesterolun yukselmesini onledigi boylece kalp damar hastaliklarina karsi
koruyucu etki gosterdigi belirlenmistir. Haftada en az 5 kez 50 g kabuklu yemis
tiketen insanlarin tiketmeyen insanlara oranla kalp damar hastaliklarina yakalanma
riskinin %50 azaldigi bildirilmistir.
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